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OZET

AYTAC Z. intrauterin Bilyiime Kisithhg Olan Olgularda Metabolik Asidozu
Ongormede Non-Stres Test (NST) Ve Doppler Ultrasonagrafi’nin (USG)
Tamsal Degeri ESOGU Tip Fakiiltesi Kadin Hastahklar1 ve Dogum Anabilim
Dali Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2021. Amagc: Intrauterin biiyiime kisitlilig1
(IUBK) olan olgularda metabolik asidozu 6ngérmede non-stres test (NST) ve
doppler ultrasonografinin(USG) kullanimi1 ve bu yontemlerin 6ngérdigii perinatal
sonuglarinin arastirilmasi. Gereg ve Yoéntem: Bu prospektif ¢calisma Ocak 2019 ile
Nisan 2020 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangzi Universitesi T1p Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’na basvuran ve IUBK tanis1 alan ve takibi
hastanemizde yapilan 106 hastanin gozlemi ile gergeklestirildi. Hastalar, anne
karninda blylme kisitliligi olan olgularin dogum zamanina kadar; doppler USG,
NST sonuglar;, dogum sonrasinda kord kanindan alinan kan gazi parametreleri,
yenidogan yogun bakimda kalis takip ve nedenleri ile degerlendirildi. Bulgular:
Intrauterin biiyiime kisitlilhig1; erken baslangich intrauterin biiyiime kisithligi (EB-
IUBK) ve ge¢ baslangicli intrauterin biiyiime kisithhigi (GB-IUBK) olarak
ayrilmigtir. Doppler ve NST sonuglarina gore incelenmistir. [lUBK ile takip edilen
olgularda NST/Doppler USG sonuglarina gore, preeklampsi etyolojisi, metabolik
asidoz, RDS, oligohidroamnios agisindan anlamli farklilik bulunamamistir. EB-
IUBK ile GB-IUBK arasinda da NST, yogun bakimda kalis siiresi ve
oligohidroamnios ag¢isindan anlamli farklilik bulunmamustir. NST/Doppler USG
sonuglarina gore, yenidogan yogun bakimda kalis siireleri metabolik asidoz
gelisimi, erken gestasyonel haftada dogum olmasi ve tahmini fetal dogum agirhigi
(EFBW) <3. persentilin altinda olmasi ile iligkisi anlamli bulunmustur. NST ile
doppler sonuglar1 arasinda anlamli iliski gortilmistiir. Doppler anormal olmasiyla
diisiik Apgar skoru arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
NST/Doppler gruplarinin anormal sonuglar1 ile yenidoganlarin entiibasyon ihtiyaci
ve erken sepsis gelismesi arasida anlamli bir iliski bulunmustur. Sonug: {UBK, EB
ve GB olarak iki ayr1 grupta degerlendirilmesi, arteriyal ve venéz doppler ultrason
ve NST ile izlenmesi, hasta yonetimi, dogum zamanlamasi ve perinatal morbidite-
mortalite dngdriilmesi agisindan faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: TUBK, NST, UA doppleri, MCA doppleri, metabolik asidoz



ABSTRACT

AYTAC Z. Diagnostic Value of Non-Stress Test and Doppler Ultrasound in
Predicting the Metabolic Acidosis in Cases with Intrauterine Growth
Restriction Department of Gynecology and Obstetrics, Medical Faculty,
ESOGU Thesis of Specialty in Medicine, Eskisehir, 2021. Objective: To predict
metabolic acidosis using non-stress test (NST) and Doppler ultrasound in
intrauterine growth restriction (IUGR) cases and to examine the perinatal results
based on these methods. Material and Method: This prospective study was carried
out between January 2019 and April 2020 in 106 IUGR cases admitted to the
Department of Gynecology and Obstetrics, Medical Faculty of Eskisehir Osmangazi
University. IUGR cases were analyzed using Doppler ultrasound and NST results
and cord blood parameters. Results: IUGR was classified as early-onset (EO) and
late-onset (LO) cases. Analyses were performed using Doppler and NST results.
Based on NST and Doppler ultrasound results, no statistically significant difference
was found between IUGR cases in terms of preeclampsia etiology, fetal metabolic
acidosis, respiratory distress syndrome and oligohydramnios. Moreover, there were
no statistically significant differences observed between EO-IUGR and LO-IUGR
in terms of NST, hospitalization time in neonatal intensive care unit (NICU), and
presence of oligohydramnios. With regard to time of hospital stay in NICU, a
statistically significant relationship was relevant between NST/Doppler results,
development of fetal metabolic acidosis, birth in early gestational week, and
estimated fetal birth weight (EFBW) <3%. A statistically significant relationship
was found between NST and Doppler ultrasound results. The association between
abnormal doppler results and the presence of low Apgar scores was statistically
significant. Moreover, abnormal results of NST/Doppler groups were correlated
with adverse perinatal outcomes defined as early sepsis development and need for
neonatal intubation. Conclusion: Evaluation of IUGR in two groups as EO and LO
using arterial/venous ultrasound and NST would be useful in patient management,
delivery planning, and predicting the perinatal morbidity and mortality.

Key Words: IUGR, NST, UA Doppler, MCA Doppler, metabolic acidosis
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Karm ¢evresi

Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Dernegi (The American College
of Obstetricians and Gynecology)

Diyastol sonu akim kaybi1 (Absent End Diastolic Flow)
Gestasyonel yasa gore normal gelisim (Appropriate for Gestational Age)
Antifosfolipid antikor

Biparietal cap

Biyofizik profil

Kardiyotokografi

Serebroplasental akim orani
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Duktus arteriozus

Duktus venozus

Erken baslangigli Intrauterin biyiime kisitlilig
Elektronik fetal monitorizasyon

Tahmini fetal dogum agirlig:

Fetal gelisim kisitlilig1

Femur uzunlugu

Foramen ovale

Geg baglangigli intrauterin buyume kisitlilig
Intrauterin bilyiime kisitlilig

Inferior vena kava
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Nekrotizan enterokolit
Orta serebral arter
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Pulmoner vaskuler direng
Rezistans indeksi

Kraliyet Obstetrisyen ve Jinekologlar Dernegi (The Royal College of
Obstetricians and Gynaecologists)

Respiratuar distres sendrom

Ters diyastol sonu akim (Reverse End Diastolic Flow)

Son adet tarihi

Sistolik/ atrial akim

Sistolik akim/ diyastolik akim

Soluble fms benzeri tirozin kinaz-1 (Soluble fms-like tyrosine kinase-1)
Gebelik haftasina gore diisiik dogum agirhg (Small for gestatinal age)

Kanada Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (Society of Obstetricians
and Gynecology of Canada)

Santral sinir sistemi
Umblikal arter
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Uterin arter

Vicut kitle indeksi

Yogun Bakim Unitesi
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1.GIRIS

Intrauterin blyime kisitihg (IUBK), gebeliklerin %5-7 sinde gdzlenen
perinatal mortalitenin yiiksek oldugu onemli bir obstetrik sorundur. Intrauterin
blylme kisithihigi, fetal gelisim kisitliligi (FGK) ayni anlamda kullanilmaktadir. (1,
2)Terminolojisi, etyolojisi, tani kriterleri, yoOnetim secenekleri ve dogum
zamanlamasi ile ilgili ortak goriis eksiklikleri vardir. Oncelikli olarak fetal biytime
kisithhigr olan fetiis ile gebelik haftasina gore diisiik dogum agirlikh fetiis (SGA)
ayriminin yapilabilmesi 6nemlidir. SGA biyometrik 6lgimu gestasyonel haftasina
gore geri kalmis ve genellikle beklenen dogum agirhigi (EFBW) ya da ultrasonda
karin ¢evresi (AC) %10 persentilin altinda kalan fetlisler i¢in kullanilan bir terimdir.
IUBK tek bir biyometrik 6l¢iim ile degerlendirilememekte ve genellikle genetik
olarak biiylime potansiyeline ulasamamis fetiisler i¢in kullanilan bir terimdir ve
perinatal koti sonuglarla karakterizedir.(3-6) IUBK; intrauterin oliim, neonatal
morbidite ve mortalite, kisa ve uzun dénemde norogelisimsel gerilik, uzun dénemde
kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet gibi goriilen sekellerde artig gibi bir¢ok kotii
perinatal ve neonatal sonug ile iligkili olmas1 sebebiyle bu faktorlerin tanimlanmasi
onemlidir.(7, 8)

Obstetrisyenin oncelikli amaci; risk grubundaki ve Onlenebilir perinatal
komplikasyonlar1 olan gebelikleri erkenden saptamak olmalidir. KOtU intrauterin
kosullara sahip fetiisiin kendi blylme hizina ulasamamasina yol acan gebelikler de
bu yuksek riskli gruplardan birisidir. Normal biyime hizina sahip olanlarla
karsilastirildiklarinda fetal biiytime kisitliligina sahip olan yenidoganlar perinatal
mortalite agisindan 6-10 kat daha fazla risk altindadirlar.(9) Intrauterin bilyiime
kisitlilig1 olan fetiislerin perinatal mortalite oran1 120/1000’e kadar yiikselmektedir
ve anomalili infantlar ¢ikarildiginda bu oran 80/1000 oldugu goriilmiistiir.(9)

IUBK olan fetiislerde neonatal morbidite riski (Respiratuar distres
sendromu(RDS), nekrozitan enterokolit (NEK), intraventrikiler kanama(IVK),
kronik akciger hastaliklari, erken sepsis, hipotermi, hipoglisemi gibi)artmistir.(9).
Eriskin donemde de hipertansiyon, diyabet, Koroner arter hastaligi ve inme bunlara
ornek olarak gosterilebilir.(10)

Intrauterin bilytime kisitlihigmin etyolojik faktdrlerine asina olmak, risk

sahibi gebelerin belirlenmesine ve erken tani almalarina olanak saglayacaktir. Erken



tan1 ve optimal yonetim ile minimal perinatal komplikasyon hedeflenmelidir.(11)
Intrauterin blylime kisithligs olan gebeliklerde dogum zamanina karar
vermek multidisipliner yonetim gerektiren ve karmasik bir siiregtir.(12)
Calismamizda intrauterin blylme kisitliligi olan fetiislerin prenatal yapilan
non-stres test, umblikal arter, orta serebral arter, duktus venozus akim bulgularinin
dogum zamanlamasina katkisinin ve kordon kan gazi degerleri ve sonrasinda
metabolik asidoza bagli yenidogan yogun bakimda kalma ihtiyaci ile iligkisinin

degerlendirilmesi amag¢lanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Intrauterin Buyiime Kisithhg

Intrauterin biyimr kisithhig tim gebeliklerin %5-10 etkilemektedir ve
perinatal mortalitenin ikinci en sik sebebidir. Olii dogumlarin yaklasik %30 unun
nedeni intrapartum asfiksi ve prematire dogumdur.(13) Gelismis iilkelerde canli
dogumlarin %3-10 kadar1 ve gelismekte olan {ilkelerde ise %15-20 kadar1 diisiik
dogum araliklidir, ayrica diisik dogum agirliginin 6li dogumlarin %69.6’sindan,
neonatal oOlumlerin ise %66.4’tinden sorumlu tutulmaktadir.(14) Preterm 6li
dogumlarin %53’ ve term Oli dogumlarin ise %26’s1 buylme kisitliligi olan
fetuslerdir.(9)

2.2. Terminoloji

1967 yilinda Lubchenco ve ark.(15) tarafindan fetal biiyiime kisithliginin
onemi ilk kez belirtilmistir. Dogum haftasina goére dogum kilolarinin grafikleri
¢ikarilmis, perinatal mortalite ve morbidite oranlar1 tanimlanmistir (15, 16)

2020 yilinda The International Society of Ultrasound Obstetrics and
Gynecology (ISUOG) tarafindan diizenlenen “Fetal Gelisim Kisitliligi ve Gebelik
Haftasina Gore Diisiik Dogum Agirligi (SGA) Olan Fetuslerin Tani1 ve Ydnetimi”
kilavuzunda fetiisiin biyometrik gelisimde gestasyonel haftasina gore olmasi gereken
agirhgin 10. persentilinin altinda olmasi tanimlamakta ancak daha yaygin olarak
bilinen tanimi ise AC degerinin ya da EFBW degerinin 10. persentilinin altinda
olmasin1 da tanim olarak kabul etmektedir. I[UBK tanimlasinda ise fetusun genetik
olarak tanimlanan biliylime potansiyelinin altinda kalmasi olarak tanimlamakta ve
sadece tek bir biyometrik deger ile tan1 konulamayacagimi belirtmektedir. Iki tanimin
birbirinden ayriminda temel kriter ise artmis perinatal risk olarak tanimlanmaktadir.
(12)

2019 yiinda The American College of Obstetricians and Gynecology
(ACOQG) tarafindan giincellenen “Fetal Gelisim Kisithilig1” kilavuzunda fetal gelisim
kisithiligint beklenen fetal agirhigin gestasyonel yasa gore 10. Persentilin altinda
olmas1 olarak tanimlamistir. Small for Gestational Age (SGA) ise dogum tartisi
gestasyonel yasa gore 10. persentilin altinda olan yenidoganlar igin
tanimlanmigtir.(17)

2013 yilinda The Royal College of Obstetricians and Gynaecologists



(RCOG) SGA fetiisler igin olan kilavuzunda SGA fetiist, beklenen fetal agirligin
veya fetal karin ¢evresi (AC) Ol¢limiiniin 10. persentilin altinda olusu seklinde
tanimlamigtir.(18)

2013 yilinda Prospective Observational Trial to Optimize Pediatric Health
in Intrauterine Growth Restriction (PORTO) c¢alismasinda tahmini fetal dogum
agirhigr 5 persentilin altinda olmasi ve umblikal arter pulsatil indeksinin 95
persentilin {izerinde olmasi olarak tanimlanmigtir.(10)

2013 yilinda Trail of Randomized Umblical and Fetal Flow in Europe
(TRUFFLE) ¢alismasinda ise abdominal ¢evrenin 10 persentilin altinda olmasi ve
imblikal arter pulsatilite indeksinin 95 persentilin ilizerinde olmas1 olarak
tanimlanmigtir.(19)

2013 yilinda Society of Obstetricians and Gynecology of Canada (SOGC)
ise intrauterin blyume kisithilig1 klinik kilavuzunda SGA ve [UBK olan fetusleri
tahmini fetal dogum agirligi 10. persentilin altinda olmasi olarak tanimlamuis;
aralarindaki farki ise IUBK olan fetuislerin patolojik bir siirece maruz kalarak kendi
biyolojik biiylime potansiyeline erisemeyen; SGA olanlarin ise organik bir
patolojinin bulunmadig1 ve sadece normal biyolojik faktorlere bagli olarak biiyiime
araligmin alt sinirinda olanlar olarak ortaya koymustur.(2)

IUBK iizerine bir ¢ok calisma yapilmis ve hem tam1 hem de ydnetim
acisindan kompleks olan bu siire¢ siliregenligini korumakta ve g¢aligmalar devam
etmektedir.

2.3 Normal Fetal Buyime Ve Patofizyolojisi

1976-1985 arasinda fetal gelisim hiicre biiyiime dinamigi ii¢ faza ayrilarak
incelenmistir.(20, 21) ilk faz; gestasyonun ilk 16 haftas1 boyunca gerceklesen
“hiicresel hiperplazi fazi” olarak tanimlanmis ve hiicre sayisinda hizli artis ile
karakterizedir. Ikinci faz; hem hiicre sayisinda hem de boyutunda artisla seyreden
ve 32. haftaya kadar devam eden “hiicresel hiperplazi ve hipertrofi fazi” dir. 32.
gestasyonel haftadan sonra olan son faz ise “hiicresel hipertrofi fazi” dir ve hiicre
boyutunda hizli artis goriiliir. Fetal yag ve glikojen deposunun biiyiik ¢ogunlugu bu
son fazda saglanir. Bu {i¢ hiicre biiyiime fazina karsilik gelen fetal biiylime oranlar1
sirastyla 15. haftada 5 g/giin, 24. haftada 15-20 g/gin ve 34. haftada 30-35 gr/gin

olarak gosterilmistir.(22)



Normal bir fetal buytme icin maternal ve fetal plasental kompartmanlar
aras1 iyi bir gelisim gereklidir. {lk trimesterin erken dénemlerinde
sitotrofoblastlardan kaynaklanan vililer, desiduay1 uterusa baglayarak plasental
yapismay1 gerceklestirir ve bu da maternal dolasim ile intervilloz bosluk arasi
vaskiiler baglantiyr saglar. Boylece plasental iiriinleri maternal dolagima ulagir.
Plasenta ve maternal komponent arasi endokrin ve parakrin mesajlasma maternal
metabolizmanin substrat teminini, plasental perflizyonun artmasini saglar bodylece
plasental buyime gerceklesir.(9)

16. gestasyonel haftada maternal mikrovilluslar ve fetal bazal tabaka
arasindaki mesafe sadece 4 mikrondur ve pasif difiizyon i¢in diren¢ ¢ok azdir.
Villoz yiizey alaninda genislemeyle aktif transplasental transportun kapasite ve
etkinligi artar. Spiral arterlerin ekstravilloz sitotrofoblastlar tarafindan invazyonu
sonucunda muskuloelastik tabakada progresif bir kayip s6z konusu olur, paralel
olarak devamli villoz vaskiiler dallanma fetal yiizde de gerceklesir. Bu durum
umblikal ve uterin damarlarda kan akiminda belirgin diren¢ azalmasini saglayarak
diistik direngli ve yiiksek kapasiteli vaskiiler yataklar olusmasina neden olur.(9)

Vaskuler direncteki azalma plasentadaki anjiogenezin iki kolu ile
iliskilendirilir. IIki, birinci trimester sonu ve ikinci trimester basinda gerceklesen ve
vaskiler dallanma sayisindaki artisla karakterizedir. Ikincisi ise ikinci trimester
sonu ve Uglincl trimester basinda ortaya ¢ikar ve ek dallanma olugmaksizin mevcut
plasental vaskiiler agin elongosyonu ile sonuclanir. Bu gelisimler sonucunda termde
yaklagik 600 ml/dk maternal kardiak output yaklasik 12 m?’lik plasental degisim
yiizeyine ulasir.(9)

Aktif transport edilen baglica besinlerden, aminoasitler protein sentezi ve
kas kiitlesinden esas sorumlu iken, glikoz birinci siradaki oksidatif yakittir. Glukoz
ve daha az oranda da aminoasitler insilin-benzeri biiyiime faktorleri aksini
tetikleyerek longitudinal fetal biiylimeyi uyarirlar. Serbest yag asitleri ise hiicre
membran1 akigkanhigit  ve gecirgenligi icin gereklidir ve tromboksanlar,
prostaglandinler ve 16kotrienler gibi dnemli biyoaktif bilesiklerin prekiirsorii olarak
rol oynarlar.(9)

Plasenta ve fetlisun nihai blyime potansiyeli genetik olarak 6nceden

belirlenmistir ve maternal viicut kitle indeksi ve etnik kdkenle iligkilidir. Bu genetik



biliylime potansiyeli olasilikla diger maternal, plasental ve fetal faktorlerle daha da
modifiye olarak dogumdaki 6zgiin fetal boyutu belirlemektedir. Birtakim olas1
mekanizma, maternal-plasental-fetal tinitenin kompansatuar kapasitesini etkileyerek
fetiislin biiylime potansiyeline erismesini etkileyebilmektedir.(9)

2.4. Fetal Dolasim

Fetal dolasim umbilikal ven (UV) ile plasentadan gelen oksijenize kanin
fetiisten umbilikal arterler (UA) araciligiyla plasentaya geri donmesi olarak
tanimlanir. Diisiik Sistemin venoz direng ve yiksek pulmoner vaskuler direng (PVD)
ile karakterizedir. Fetal dolasim sistemik ve pulmoner dolasim arasinda gecisleri
saglayan fetal santlarin [foramen ovale (FO), duktus venozus (DV), duktus
arteriyozus (DA)] varligina bagimli olup paralel niteliktedir.(23) Fetal kardiyak
output yaklasik %35 kadar1 plasental dolasima dagilirken benzer kismi1 da umblikal
vendz sistem araciligiyla kalbe geri doner.(23)(Sekil-1)

Fetal dolasimda umblikal vendz kan oksijen saturasyonu acisindan en yiiksek
diizeye sahiptir Umblikal venin intraabdominal kisminda sonra kanin bir kismi
karacigere portal sinuslere, hepatik siniisoidlere ordan da hepatik ven araciligiyla
vena cava inferiora giderken diger kismi da umblikal veni, vena cava inferiora
baglayan duktus venosusa gecer. Duktus venozusun karacigere verdigi direkt bir
dali yoktur. Ductus venozustan gelen kan da vena cava inferiora dokilir. Vena cava
inferiorda bdylece iki akim olusur biri hizli akimli ve oksijen saturasyonu yiiksek
olan duktus venozusun kan akimi iken digeri ise vena cava inferiorun yavas vendz
kan akimidir. Umblikal venin pH’1 hemoglobin degeri ve oksijen saturasyonu
yaklasik olarak duktus venozus ile ayni degere sahiptir.(23)

IvVC’den kalbe gelen kan (iki akimlr) sag atriuma girer ve foramen ovalenin
konumu nedeniyle sag atriyum igerisinde daha elektif bir kan akimi saglanir yani
atrium igerisinde dagilim olusur. Foramen ovale interatrial septumun altina dogru ve
IVC girisine nerdeyse bitisik bulunur. Foramenin sefalad kenari, septum
sekundumun kisa kenari tarafindan olusturulur ve atrial septumun sag tarafinda
bulunur ve buna crista dividens denir. Crista dividens’in IVC sag atrium igerisindeki
orifis Uzerindeki overriding pozisyonu nedenli ductus venozustan gelen kan foremen
ovale aracilig ile sol atrruma geger. Crista dividens bolmesine bagli olarak anteriorda

kalan kistm IVC getirdigi vendz kan olup sag kan akis1 saglarken posteriorda kalan



kisim da foramen ovale araciligi ile sol atriuma gegen ductus venozus kan akimini
saglar. IVC’nin getirdigi vendz kan ise sag atriumdan sag ventrikiile dokiiliir. Bu
anatomik dizenlemeye ragmen IVC’nin DV’ye baglanmasindan sonra tabiki az da
olsa oksijenize kan vendz kan ile karisir ancak kesin olarak soylenebilir ki sag
atriumun oksijen saturasyonu sol atriumdan anlamli sekilde diisiiktiir.(23)

Ductus venozus araciligi ile IVC’ye baglanan umblikal ven kan akimimnm
biiylik bir kismu sol atriuma geger, sol ventrikiil ve ordan asendan aorta araciligi ile
dagilir ayrica beyin ve myokardiyumu da besleyen umblikal ven kanidir yani
besinden zengin kanin sol ventrikiil, myokard ve beyne yonlendirilmesini
garantiye alinir. Kanmn  distriblisyonunun  saglandigi  bu sure¢ “ayricaliki
akim” (“preferential stream”) olarak tanimlanir.(24)

Karacigerin sol tarafi umblikal ven kani ile kanlanirken karacigerin sag tarafi
daha cok diisiik oksijen saturasyonlu kan ile kanlanir. Kan ayrica superior vena cava
araciligiyla da kalbe doner.(23)

Superior vena cavadan gelen kan sag atriuma ulasir sag atrial duvarin
posterolateral tarafinda bulunan crista interveniens SVC kanini etkili bir sekilde
trikuspit kapaga dogru yonlendirir. Sol ventrikiiler myokardiyum kanini tagiyan
koroner sinus de trikuspit kapak ile crista dividens arasindan sag atriuma agilir ve bu
kanin akimi da trikuspit kapaga dogrudur. Bu anatomik diizenleme de fetal dolagim
i¢in avantajlidir boylece desatlire kan dogruca plasentaya yonlendirilmektedir.(23)

Fetal donemde sag ventrikiil {istlinliigii vardir Pulmoner vendéz doniis sol
atriyuma gelir ve IVC sol atriyuma giren kam ile karisir. Toplam kalp debisinin
yaklasik %651 alt gdvdeye ve plasentaya ulasir ve torasik IVC ile kalbe geri déner.
IVC déniisiinde %40 kadar1 foramen ovaleden gegip sol atriuma geri kalan %60°1 sag
ventrikiile trikuspit kapak aracilig1 ile geger. Foramen ovaleyi gecen IVC kan miktar1
kardiak outputun yaklasik %27°si kadardir. Bu kan yaklagik %8 fetal kardiyak
outputu temsil eden pulmoner venler ile karisir ve sol ventrikul kardiyak outputunun
%35 olmasinin nedenidir. Geri kalan %65 kardiyak output sag ventrikul tarafindan
saglanmaktadir( IVC doniis yaklasik %40 kardiyak output saglar; superior vena cava,
koroner sinas).(23)

Sol ventrikiilden ¢ikan kan, asendan aorta araciligiyla koroner arterleri ve

beyni kanlandirir (Sol ventrikiil Sa02: %65, PaO2: 20 mmHg). Deoksijenize kan sag



ventrikiile ve pulmoner arterlere geger (Sag ventrikiil SaO2: %55). Fizyolojik
hipoksiye bagli pulmoner arterler vazokonstriikte ve pulmoner vaskiiler direng
yiiksek, DA dilate ve duktal direng diisiik oldugu ig¢in sag ventrikiil debisinin
yaklasik %90’1 viicudun alt yarisim1 kanlandirmak i¢cin DA aracilifiyla desendan
aortaya yonlenir, sadece %10- 12 kadar1 akcigerlere gider (Desendan aorta SaO2:
%60). Terme dogru pulmoner damar yatag1 gelistikce akcigerlere giden kan akimi
artsa da bu miktar her zaman DA’ya gecen kandan az olur. Abdominal aorta dan
arteria iliaca internanin dali olan umblikal arterler ile de kan plasentaya geri doner.
(23)



Sekil 1-: Fetal dolasim semasi (23)

*PV: Portal Ven

*IVC:. Inferiorvena Cava
*UV: Umblikal Ven

*DV: Ductus Venozus
*LHV: Sol Hepatik Ven
*RHV: Sag Hepatik Ven
*PS: Portal Sinusler

*SVC: Superior Vena Cava
*DAo: Desendan Aorta

*RA. Sag Atrium

*LA: Sol Atrium

*RV: Sag Ventrikiil

*LV: Sol Ventrikiil

*DA: Ductus Arteriozus

*MPT: Pulmoner Arterlerin Cikisi
*AAo0: Asendan Aorta

*DA: Duktus Arterious

*PA: Pulmoner Arterleri
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2.5. Fetal Oksijenizasyon

Gebeligin tligiincii 3 ayinda fetal kan maternal kana gore daha diisiik oksijen
saturasyonu ve PO2 degerine sahiptir. Deniz seviyesindeki maternal kandaki oksijen
saturasyonu %96 ve PO degeri 100 mm Hg iken umblikal ven ile fetiise taginan
kandaki oksijen saturasyonu ve PO> degerleri sirasiyla %81 ve 35 mm Hg dir ve
normal araliktadir. Ancak fetal vaskiiler dolasimin yapisina bagli olarak karaciger sol
lob hari¢ diger tiim fetal organlar umblikal venden daha diisiik saturasyon ve PO2
degerlerine sahiptir. Gebeligin tgilincii 3 ayinda fetusun oksijenizasyon miktari
dogum sonunda gelisebilecek ciddi hipoksik durumu belirleyecektir.(23)

Gebelik boyunca fetal oksijenizasyonda progresif bir diisiis s6z konusudur
umblikal vendz kandaki ortalama PO2 ve oksijen saturasyonun en yiiksek oldugu

dénem mid gestasyonel donemdir.(25)

2.6. Intrauterin Buyiime Kisithh@inda Hipoksi

IUBK genellikle diisiik umblikal ven oksijen saturasyonu ve PO, degerleriyle
iliskilidir. Umblikal arter pulsatilite indeksi normalin 2 SD {izerinde ve anormal fetal
kalp hiz1 paterni olan fetiislerde umblikal ven oksijen saturasyonu ve igerigi fetal
viyabilite sinirlarina yakin bulunmaktadir(23).Umblikal damarlardaki fetal kan akimi
hiz1 azalmasiyla, yavaslayan akim sayesinde transplasental PO2 dengesini kurabilme
sans1 daha ¢ok artacagindan, umblikal vendz PO2 degerinde de yiikselme olacaktir.
(23, 26)

Umblikal ven ve arterdeki akut PO diistisii durumunda saglikl1 bir fetiis kan
akimi santral sinir sistemine (SSS) ve kalbe dogru artirir ancak kalp debisi ve
plasental kan akimi sabit kalma egilimindedir. Akut fetal hipoksi halinde, kalp
debisi diger fetal organlardan SSS ve kalbe dogru yeniden dagitilir. SSS ve kalbe
yonlendirilen kan miktar1 hiperbolik olarak artarken arteryel oksijen igerigi diisiis
gosterir.(27) Fetal hipoksik durumda oksijenize kanin “ayricalikli akim (preferential
stream)” ile beyin, kalp, adrenal bezler ve dalak gibi vital organlara
yonlendirilmesiyle kas, barsak, bobrek, karaciger ve benzeri gibi daha az énemli
organlardaki kan akimi azaltilir.(28-31) Bu stirecte maternal uterin arter (UtA), fetal
umblikal arter (UA) ve orta serebral arter (MCA) ve plasental disfonksiyonun

kardiyak etkilerini yansitan prekordiyal venler (0zellikle duktus venozus)
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hemodinamik degisikliklere ugrarlar.(32, 33) UA kan akiminda direng artisi ve
MCA akimi direncinde azalma gerceklesir. Yeniden kan akimi diizenlenmesi
yapilsa da , SSS ve kalp maksimum perfiizyon seviyelerine ulastiginda bu savunma
mekanizmasi da smirlanir.(34) Miyokardiyal oksijen destegi maksimum smirina
ulastiginda, miyokardiyum kalinlagir ve santral ven6z basing artar.(35)

2.7. Plasental Histopatoloji

Anormal plasentasyon  gestasyonel bozukluklarin  bir  ¢ogundan
sorumludur.(36) Erken baslangicli intrauterin biytime kisithihig (EB-IUBK) olan
fetlslerin plasentalarinda infarktiis, koryonik wvillit, kronik koryoamniyonit,
membran nekrozu, artmis niikleuslu eritrositler, artmis sinsisyal diiglimlenme, villoz
maturasyonda artig ve fetal tromboz gibi histopatolojik 6zellikler saptanmistir. Yine
bu plasentalarda, insan plasental mezenkimal stromal hucrelerinin (pMSCs) neden
oldugu endotelyal diferansiyasyonunda azalma ve adiposit diferansiyasyonunda
artts  potansiyeli gosterilmistir.(37) Yeterli plasentasyon ve fetal biytimenin
saglanmasi i¢in Endotelyal progenitor hiicrelerde (EPCs) gebelik boyunca 6nemli
rol oynamaktadir. Bu hiicrelerin maternal kandaki seviyesi normal bir gebelikte
progresif olarak yiikselir; erken gebelikte saptanabilir diizeye ulasir ancak {i¢iincii
trimesterde daha ¢ok yiikselir. I[UBK ile komplike olmus gebeliklerde EPC artis1
diizgiin olmaz ve bozulmus olarak saptanir.(38)

Fetoplasental vaskiiler sistem ve rezistansi yalnizca otonomik unsurlar
tarafindan degil aym1 zamanda lokal fetoplasental endotelyal hiicreler tarafinca
sentezlenen hiimoral mediyatorler tarafinca da regiile edilir. I{UBK gebeliklerinde
bu mediyatorlerin iiretimi vazokonstriiksiyona neden olacak sekilde bozulur.
Bununla birlikte bu gebeliklerin plasentalari, damarlarin terminal fonksiyonel
koryonik villilerin icerisine anormal dallanma, incelme ve elongasyon
gostermesiyle normal plasental morfolojiden yapisal olarak farklilasmistir ve bu da
fetoplasental vaskiiler rezistansta artigsa yol agmaktadir.(39) Bu kisir dongiideki hizli
gelisme fetal gelisim kisitliligindaki morbidite siddeti ve mortaliteyi belirler.

2.8.Fetal Distres

Fetal solunumun anne karni igerisinde plasenta araciligiyla gerceklestigi
bilinmektedir. Plasenta icerisinde meydana gelen kan akimindaki aksakliklar,

bozulmalar fetusun oksijen ve besin maddelerinin yetersizligine neden olmakta ve
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sonugta fetusun ihtiyact olan maddeler tasinamaz ve bunlarin kullanimiyla ortaya
cikan metabolik artiklar annenin dolasim sistemine transfer edilemez.(40, 41)
Azalmakta olan oksijen seviyesinde enerji olusturmak zorlasir ve bunun sonucunda
karacigerde glikojen yikimi ve anaerobik yolla yag yikimi artar, sonugta meydana
gelen priivik asit ve laktik asit gibi metabolik artiklar birikerek metabolik asidoz
gelisir. Bu metabolik asidoz ve hipoksi arttikca fetiis lizerinde olusturduklar
degisiklikler ‘fetal distres’ olarak adlandirilir. Bir arastirmaya gore fetal distres, kan
akismin ilk olarak hayati organlara yonlendirilmesini saglayan, fizyolojik bir yanit
ortaya cikaran fetal asfiksidir.(42) Fetal distres kronik surecte intrauterin blylme
kisithihign (IUBK) na ve ilerledikce fetal asidoz, oligohidramnios, mekonyum
aspirasyonu, diisiik Apgarli dogum gibi ciddi sonuglara yol acar. Plasental kan
akimmin bozulmasi, yetersiz plasentasyon, annede kronik veya gebelige bagli
hipertansiyona nedeniyle olabilir. Akut olarak kordon sarkmasi veya basisi, kordon
dolanmasi gibi plasentadan bebege giden kan akiminin bozulmasi da fetal distrese
neden olabilir.

Annenin kan dolagiminin plasental dolasimdan kismen veya tamamen
kopmasini tanimlayan ablasyo plasenta da akut veya kronik distres nedenleri
arasindadir. Fetlisdaki eritrosit miktarinin yetersizligi fetisun oksijenizasyonunda
sorun yaratabilir, bu sebeple fetal anemi de fetal distrese yol acar.

Fetal asfiksiye bagli gelisen fetal distresin neden oldugu mortalite ve
morbiditenin azaltilabilmesi icin once bu durum tanimlanmalidir. Bu konuyla ilgili
caligmalar ozellikle iki kritere odaklanmaktadir. Bunlarin ilki fetal kalp atimi (FKA)
izlemidir. Bu yontem fetal mortalitede azalma saglanabilmistir ancak morbidite
azalmasina neden olduguna dair bir ¢alisma bulunmamaktadir. Fetal kan gazi analizi
ile metabolik asidoz degerlendirilmesi de baska bir yontemdir. Fetal asfiksi
durumunda baz a¢i1g1 -12mmol/It veya pH 7.12°den daha diisiik olmalidir.(43) pH ve
laktat degerleri, normal ve asfiktik yenidoganlar arasinda ayirt edici glicli en iyi olan
parametrelerdir.(44) Suidan ve Young’'a(45) gOre umblikal arter laktat degeri dogum
sirasinda 3.70 mmol/L'ye esit ya da daha ylksek olursa, bunun spesifite ve
sensitivitesi ancak diisiik Apgar skoru ya da arteryel pH<7.20 degerleri kadar

olabilmektedir.
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2.9.Fetal Monitorizasyon: Non-Stres Test (NST)

Sik kullanilan non invaziv bir fetal degerlendirme yontemidir. 20 dakikalik
periyotlar halinde hasta sol yan pozisyonda yatarken yapilir. Fetal kalp atimlari
gozlenir ve takodinamometreyle uterin kontraksiyonlar yazdirilir ve kaydedilir. En az
15 saniye siireyle en az 15 atimlik artis olmasi1 akselerasyon olarak tanimlanir. 20
dakika icerisinde iki akselerasyon gozlenmesi fetusun iyilik halinde oldugunu ve
asidemik olmadigint disiindiiriir. 20 dakika icerisinde sonuglanamayan NST 40
dakikaya uzatilir ve yine sonuglanamazsa non-reaktif NST olarak kabul edilir.

2.9.1.Normal Kardiyotokografi Paternleri

* Bazal fetal kalp hiz1 110-160 vuru/dakika araliginda olmasi,

* 20 dakika igerisinde 2 veya daha fazla akselerasyon (15 saniye siireyle en az
15 atimlik artis) olmasi,

 Bazal variabilite 5-15 vuru/dakika olmasi,

* Deselerasyon yoklugudur.

2.9.2.Patolojik Kardiyotokografi Paternleri

* Tasikardi

*30dk boyunca kontraksiyonlarin yarisindan fazlasinda ge¢ deselerasyon
gorilmesi

* 30dk’dan daha uzun sire ile variabilite azalmasinin saptanmasi (<5 vuru/dk)

* Persiste eden agir variabl deselerasyonlar (en az 60 sn. suren ve <60/dk.
vuru sayis1 olan) veya persiste atipik variabl deselerasyonlarin varligi

* Bradikardi gorilmesi (en az 2 dakika boyunca sliren vuru sayisinin <100
/dk. olmas1)

Dogum siireci icerisinde fetal hipoksiyi belirlemek ve ciddi asfiksi
gelismeden uygun miidahaleleri yerine getirmek fetal monitérizasyonun amacidir.
Fetal kalp atim hizinin 110 vuru/dakika altinda olmasi bradikardi olarak tanimlanir.
Fetal distress, maternal hipotermi, fetal basin kompresyonu ve hipoksemi gibi bir¢ok
degisik nedeni olabilir. Fetal kalp atim hizinin 160vuru/dakika iizerinde olmasi
tagikardi olarak tanimlanir. Enfeksiyon, fetal aritimler, anemi ve maternal ates veya
hipertroidi gibi birgok nedenleri olabildigi gibi fetal hipoksiyi kompanse etmek igin
de gelisebilir.(46-52)
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Tablo-1-: Fetal Kalp Hiz1 Paternlerinin Tanimlari (53)

Patern

Tanim

Baseline (Bazal hiz)

-Ortalama FKH 10 dk’lik sure boyunca dakikada 5 atimlik
artiglarin yuvarlanmasidir, asagidakiler haric;

-Periyodik veya epizodik degisiklikler

-Belirgin FKH variabilitesi periyodlar1

-Dakikada 25 atimdan daha fazla degisen bazal segmentler
(Ortalama 10 dakikalik sure boyunca, en az 2 dakika kadar
bir zamanda dakikada 5 atimi ge¢meyen degiskenligin
yasandig1 segmentteki kalp hizidir.)

(Akselerasyonlar, deselerasyonlar ve belirgin variabilite

haric olmak uzere)

Bazal variabilite

-Bazal hiz herhangi 10 dk’lik kisimda en az 2 dakika igin
olmalidir.

-Dakikada 2 siklus veya daha fazla FKH dalgalanmasi,
-Variabilite gorsel olarak, dakikalik atimlarda zirveden
tabana yukseklik olarak nitelendirilir

-YOK = Yukseklik degiskenligi belirlenemeyen
-MINIMAL = Yukseklik degiskenligi var ama dakikalik 5
atim veya daha az

-ORTA (Normal) = Yukseklik degiskenligi 6-25 atim/dk
-BELIRGIN = Dakikada >25 atim

Akselerasyon

-Gorsel olarak FKH en son hesaplanan bazalden belirgin
artisidir (baslangictan zirveye 30 saniyeden az surer)
-Akselerasyon suresi, FKH’ nin bazalden baslangi¢ degisim
zamanindan bazale dOonls zamani olarak tanimlanir.

- 32 haftadan biylk gebeliklerde FKH’ nin en az 15
saniye, en cok 2 dakika sureyle ve bazalden en az 15
atimlik bir akselerasyon gostermesidir.

-32 haftadan kiglk gebeliklerde ise FKH’ nin en az 15
saniye, en cok 2 dakika stireyle dakikada 10 atimdan fazla
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Tablo-1-: Fetal Kalp Hiz1 Paternlerinin Tanmimlar1 (Devami) (53)

akselerasyon gostermesidir.
-Uzamis akselerasyon, 2 dakika veya daha fazla ama 10
dakikadan kisa surer. Eger bir akselerasyon 10 dk veya

fazla suruyor ise bu bazal hiz degisimidir.

Bradikardi

Bazal FKH’1n dakikada 110 atimin altinda olmasidir

Erken deselerasyon

-Uterus kontraksiyonu ile birlikte FKH’1n gorsel olarak
belirgin olarak (baslangictan en dip noktaya 30 sn veya
daha fazla stirede ulasip) azalip bazale donmesi
-Deselerasyonun en dip noktasi kontraksyonun zirvesi ile

ayn1 andadir.

Gec deselerasyon

-Uterus kontraksyonu ile birlikte FKH’1n g6rsel olarak
belirgin olarak (baslangictan en dip noktaya 30 sn veya
daha fazla stirede ulasip) azalip bazale donmesi

-Sirastyla, deselerasyonun baslangic, dip ve diizelmesi,

kontraksyonun baslangic, zirve ve sonundan sonra

gerceklesir.
Tasikardi Bazal FKH ‘in dakikada 160 atimin Ustiinde olmasi
Variabl -FKH’1n gorsel olarak belirgin bir sekilde aniden

deselerasyon

azalmasidir. Baglangictan dip noktaya inis suresi 30
saniyeden kisadir.
-Azalma dakikada 15 atim veya daha fazla, 15 saniye veya

daha fazla fakat 2 dakikadan az sirer.

Uzams

deselerasyon

-FKH’da bazalin altina gorsel olarak belirgin azalma
-Deselerasyon, dakikada 15 atim veya daha fazla azalma,
baslangictan bazale dOnlsi 2 dakika veya daha fazla ama

10 dakikadan az sirer

Komplikasyon gorilmeyen bir hastada FKH takibinin dogumun ilk evresinde

her 30 dakikada bir, ikinci evresinde her 15 dakikada bir tekrarlanmasi gerekir.
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Intrauterin biyime kisithilig1 olan bir olgunun ilk evrede 15 dakikada bir, ikinci
evrede her 5 dakikada bir tekrarlanmalidir.(52)

Elektronik fetal monitorizasyonun (EFM) etkinligi, intrapartum fetal 6lim,
serebral palsi ya da neonatal nobetler gibi komplikasyonlar1 azaltabilme yetenegiyle
beraber operatif vajinal ya da sezaryen dogum gibi obstetrik girisimler ihtiyacini
minimuma indirilmesiyle 6lcilmektedir. Dogum sirasinda monitorsuz izlem ve
EFM’yi karsilagtiran randomize klinik ¢aligmalar yapilmamistir.(46, 52)

2008 yilinda NICHD, ACOG ve Society for Maternal-Fetal Medicine
tarafindan yapilan calistayda fetal kalp atimi paternleri 3 kategoride klasifiye
edilmistir.(54)

Bu kategoriler;

Kategori | (Normal trase- Normal fetal asit-baz dengesi gdstergesi)

Kategori Il (Belirsiz trase)

Kategori 111 (Anormal trase- anormal fetal asit-baz dengesinin gostergesi)
(54)

Fetal kalp mz1 kategorizasyonu(54)

Kategori I: Normal

Asagidakilerden hepsi mevcut:

* Bazal hiz: 110-160 atim/dk

* Bazal FKH varyabilitesi: normal

* Gec ve varyabl deselerasyonlar: yok

* Erken deselerasyonlar: var veya yok

* Akselerasyonlar: var veya yok

Kategori: Il (Belirsiz trase)

Kategori I ve III disindakilerdir, bu kategoriye ait traseler klinikte karsilasilan

traselerin onemli kismin1 olusturur. Asagidakilerden herhangi biri:

Bazal hiz

* Varyabilite kaybinin eslik etmedigi bradikardi

* Tasikardi bazal FKH varyabilitesi

* Minimal bazal varyabilite

* Tekrarlayan deselerasyonlarin eslik etmedigi bazal varyabilite kaybi

* Belirgin bazal varyabilite
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* Fetal uyar1 sonrasi akselerasyonlarin olmamasi

*Periyodik ya da episodik deselerasyonlar

» Minimal ya da orta bazal varyabilite ile tekrarlayan varyabl deselerasyonlar

» Uzamis deselerasyon, >2 dk., <10 dk.

* Orta bazal varyabilite ile tekrarlayan gec deselerasyonlar

* Bazale ge¢ donis, overshoot ya da shoulder (omuz belirtisi) gibi 6zellikler

tasiyan varyabl deselerasyonlar

Kategori I11: Anormal

* Bazal FKH varyabilitesinin yoklugu ve asagidakilerden herhangi biri:

* Tekrarlayan gec deselerasyonlar

* Tekrarlayan degisken deselerasyonlar

* Bradikardi

« Sinuzoidal patern

Kategori 1 kapsamindaki traseler normal olarak degerlendirilmektedir.
Yapilan caligmalar bu traselerin fetal metabolik asidemiyle iliskili olmadigint ve
herhangi bir miidahaleye gerek olmadigin1 gOstermistir.(54)

Kategori II’ye giren traseler takip, degerlendirme ve klinik durumu buttnayle
ele almay1 gerektirir. Fetal oksijenizasyonu bozacak durumlar (Orn; ablasyo plasenta,
sezaryen sonrasi normal dogum takibi, intrauterin blylme kisitliligi), dogum
eyleminin evresi ve ilerleyisi aGisindan degerlendirme gerektirir. Yakin takip
esliginde resusitasyon yontemleri denenebilir. FKH trasesi dlzelene ya da kategori
II'e ilerleyene dek yakin takip strdurtlir. Ancak standart girisimlere ragmen
persiste Kategori Il traselerde fetlisiin ne kadar sureyle takip edilebilecegi konusunda
veri yoktur.(54)

Kategori III traseler anormal olarak degerlendirilir, ¢Unki yapilan
caligmalarda bu traseye ait bulgularin serebral palsi ve neonatal hipoksik iskemik
ensefalopatiye neden olabilecek fetal hipoksik asidemi acisindan artmis risk ile
iliskili oldugu saptanmistir.(54) Bu nedenle kategori Ill'e ait traseler gbzlendiginde
uteroplasental perflizyon ve oksijenizasyonu artirmak icin girisimler baslatilirken

dogum i¢in hazirliklar da yapilir.
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2.10. iIntrauterin Biyiime Kisithhiginda Klinik Tiplendirme: Erken
Baslangich Ve Gec Baslangich intrauterin Biyume Kisithhig

Gebelik haftasina gore diigiikk dogum agirligi (SGA) veya intrauterin biyume
kisithlhiginin tek bir sendroma ait olmadiginin fark edildigi yillarda Rosso ve
Winnick 1974’te yayinladigi makalede ilk defa, 6zellikle hayvan c¢alismalarindan
elde edilen yeni kanitlardan da faydalanarak, intrauterin blylme kisithiligi olan
infantlarin farkl tipleri oldugundan bahsetmis ve bunlari tanimlamigtir.(21) Erken
ve ge¢ baslangicli ITUBK genellikle 32.gestasyonel haftadan once ve sonra ITUBK
ortaya ¢itkmasi ile ayrilmaktadir.(19) Ayrica preeklampsi gibi maternal hipertansif
hastalikla giden fetal gelisim kisithiliginin kotii perinatal sonuglarini 6n gormede
doppler ultrason (Ozellikle de umblikal arter doppleri) gestasyonel yasa bagl
perinatal komplikasyonlar1 6ngérme kriterlerinden daha etkilidir. Erken ve geg
baslangigh intrauterin biyume kisithiligi farkli ¢alismalar tarafindan da ele alinmis
ve tamimlanmistir. Erken ve ge¢ baslangich intrauterin blylme kisithiligi olan
olgular1 aywrirken konjenital anomali yoklugunda kullanilan Delphi proseduru
kullanilmustir. (Tablo-2)

Tablo-2: Erken Baslangich Ve Ge¢ Baslangich Intrauterin Buyiime
Kisithhig1 Tam Kriterleri (Konjenital Anomali Yoklugunda) (55)

Erken baslangich-ilUBK Geg baslangich-TUBK
GA<32 hafta GA> 32 hafta

AC/EFBW <%3persantil veya UA | AC/EFBW < %3 persantil
AEDF

VEYA VEYA

1.AC/EFBW<%10persantil ile Asagidaki 2/3 kriteri karsilamasi

2.UtA-PI >%95persantil ve/ ya da 1. AC/EFBW<%10persantil

3.UA-PI>%95 persantil 2. AC/EFBW %50 persantil fazla
azalma

3. CPR<%b5persantil ya da UtA-PI
>%95persantil
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2.10.1.Erken Baslangich intrauterin Bilyiime Kisithhig:

Plasental yetmezlikle daha ¢ok iliskili bulunmakta ve infant, orantili olarak
kiigiik olmaktadir.(20) Ozellikle spiral arterlerin anormal transformasyonu |,
maternal vaskiiler yetmezlige bagli plasental akim bozukluklar, patolojik ve
multible enfarkt alanlar igeren plasental villuslarla da iliskilidir. Plasental
villuslardaki kronik iskemi nedenli Plasental buyiume faktori (PIGF) sekresyonu
bozulur ve sinsityal diigiimlerden Soluble fms benzeri tirozin kinaz-1(sFlt-1) alinimi
artar. Sonug olarak bu durum sFlt-1/PIGF oranini arttirir ve bu da erken baslangich
[UBK’da gebeligin hipertansif hastaliklari ile iliskilidir.(56-60) Umblikal arter
pulsatilite indeks artis1 ile doppler degisiklikleri baslar sonrasinda fetal kalp atim
hizinda degisikliler ve Biyofizik skorlamasinda da degisimlere neden olur.(61-63)
UtA, UA, MCA ve DV doppler anormallikleri EB-IUBK’da erken tespit edilen
degisikliklerdendir ve intrauterine blyume kisithiligindan haftalar 6ncesinden
patolojik doppler bulgular1 ortaya cikabilir ayrica siddetli kardiyovaskiler ve
metabolik asidoz ortaya ¢ikmadan da dopplerde akim bozulmalar1 ortaya g¢ikabilir.
Umblikal arterinde meydana gelen direncin, diyastol sonu akim kaybma ya da
diyastol sonu ters akima doniisme hizi da fetal distress hakkinda fikir verebilmekte
iken, bazen sadece ductus venozus doppler akimda meydana gelen patolojik
akimlarla da ortaya ¢ikabilir.(62-65) Sonug olarak tiim bu siiregler, ¢esitli sebeplerle
plasental kan akimdaki bozulma sonucu olarak ortaya ¢ikar.(62-65) EB-IUBK ile
komplike olan gebeligi gilivenli olarak uzatabilmek, riskini saptayabilmek i¢in BPP,
NST ve arterial ve vendz doppler ultrasonun sinerjik kullanimma ihtiyag

duyulmaktadir

2.10.2.Geg Baslangich Intrauterin Fetal Buyiime Kisithhig

Vicut uzunlugu ve bas gevresi gestasyonel yasa gére normal veya smirda
ancak kilo/boy orani azalmig olan infantlar i¢in kullanilmistir ve vaskiiler destegi
azalmus bir intrauterin ortamin buna sebep oldugu diisiiniilmiistiir.(21) EB-IUBK na
gore gec baslangicli olan plasental patolojiler, oksijenizasyon bozulmasi ve
beslenme ile daha az iligkilidir.(66, 67) Umblikal arterde ve diger doppler
degerlerinde de degisiklikler nadir olarak gdriilmesi nedenli etyolojisi belirlenmesi
ve tan1 koyulmasi zordur. Bir ¢ok ¢alismada MCA PI degerinde azalma ya da MCA

PI/UA Pl yani CPR da azalma goriilmiis ve bunlar kotli perinatal sonuglarla
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iliskilendirilmistir.(68) Geg baslangigli IUBK da biyofizik skorlamasmin intrauterin
6lim olmadan ¢ok kisa bir siirede bozuldugu igin yani serebral vazodilatasyon
durumunda ge¢ baslangich [UBK takiplerinde biyofizik skorlamasi erken
baslangich kadar degerli gériilmiiyor. Geg¢ baslangich TUBK, erken baslangich
IUBK’na gore daha hafif olarak goriilse de, fetiisiin hipoksiye olan duyarlilig1 daha
fazla olmasma bagli olarak fetal iyilik hali daha ¢abuk bozulur. Kotu perinatal
sonuglar1 azaltma adina da daha sik takip gerektiriyor. Geg¢ baslangichh IUBK
takibinde MCA PI/ UA PI giinimuzde en 6nemli parametre olarak kabul edilmekte
ve sadece umblikal arter pulsatilite indeksinin %95 persentilin iizerinde olmasi
durumunda yakin takip onerilmektedir. Yapilan genis spektrumlu bir calismada 34
hafta sonrasinda IUBK olan gebeliklerde MCA PI da bozulma ile 6lii dogum
arasinda 5 giinden az bir siire oldugunu géstermistir.(69)

Erken baslangicli IUBK -ge¢ baslangich TUBK olanlara gore- daha erken
gestasyon haftasinda baslamaktadir. Preterm dogum oranlari da yine erken
baslangigh TUBK olanlarda daha yiiksektir ve erken baslangiglh TUBK preterm
dogan olan infantlarda, ge¢ baslangich IUBK olan preterm doganlara gore

morbidite riski daha yuksek gortilmektedir.(70)

Tablo-3: Erken Ve Ge¢ Baslangich Intrauterin Biylime Kisithhiginin
Farklari(12)

EB- IUBK GB- IUBK

Ana klinik zorluk | Yodnetim Tan1 alma

Prevelans %30 %70

Gorilen GA 32.hf dncesi 32hf ve sonrasi

USG bulgusu Fetls cok kuglk olabilir Fetls cok kuglk

olmayabilir

Doppler UA-MCA-DV akim Serebral kan akim degisimi
degisimi (CPR 6nemli)

BPP Anormal olabilir Anormal olabilir

Gebelik ile HT Sik Sik degil

Plasental Zayif plasental Daha az spesifik plasental

histopatoloji implantasyon+spiral arter | degisiklik bulgulari
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Tablo-3: Erken Ve Ge¢ Baslangich Intrauterin Blylime Kisithh@inin
Farklar: (Devam) (12)

anormalligi +maternal
vaskiiler dolasim

bozuklugu ile karakterize

Hipoksi Agir, sistemik Hafif, Santral
kardiyovaskdler uyum kardiyovaskler uyum
Fetusa Etki Preterm fetus hipoksiye Term fetusta hipoksiye
daha direncli az tolerans vardir
Perinatal Y uksek Daha diisiik

Mortalite Riski

Maternal KVS ve | Annede diisiik kardiyak KVS bulgular1 daha az

hemodinamik output ylksek periferik goralar

durum vaskdler direng

2.11. Etyoloji

Fetal biiytime kisitlihiginin etyolojisi genel olarak maternal, fetal, plasental
ve cevresel faktorler olarak kategorize edilebilir. Allta yatan primer patofizyolojik
mekanizmalar1 farkli da olsa, siklikla ayni durumla sonuglanmaktadirlar:
suboptimal uteroplasental perflizyon ve fetal beslenme bozuklugunun bu duruma

neden oldugu diistiniilmektedir.(71)

2.11.1. Maternal Hipertansif Durumlar

Hipertansif bozukluklar, IUBK ile komplike olmus gebeliklerin %30-
%40’ 1nda goriilmektedir. Herhangi bir maternal vaskiilopatik hastalik [UBK ’na yol
acabilmektedir. Bunlar; preeklampsi, stperempoze preeklamsiyle olan/olmayan
kronik hipertansiyon, otoimmiin hastaliklar, kronik agir nefropati, vaskulopati ile
komplike pregestasyonel diyabet olabilir(72).

Preeklampsi, SGA infant riskini dort kat artirmaktadir(73). Preeklampsinin
siddeti ile fetal dogum kilosu ters orantili olup, siddet arttikca dogum kilosu diistiik
olmaktadir.Yapilan bir c¢alismada dogum kilosundaki diisiis oranlar1 hafif

preeklampside %S5, agir preeklampside %12 ve erken baslangiclhi preeklampside
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%23 olarak rapor edilmistir(74). Hem preeklampsi hem de TUBK’ da altta yatan
neden defektif plasental adaptasyondur. Oncesinde hipertansif hastalik dykiisii olan
preeklamptik gebelerde TUBK riski belirgin olarak artmis bulunmustur.(75)

Proteiniiri ile birlikte seyreden hipertansif durumlardaki SGA orani daha
yuksek olmakla birlikte diastolik tansiyon yiiksek olan olgularda da SGA gelisimi
yiksektir.(76) Gebeligin ilkii¢iincii aymda saptanan kronik hipertansiyon
olgularinda SGA oram1 %30-40 oraninda iken, erken gebelikte saptanan proteiniiri
durumu da bagimsiz olarak intrauterine biyume kisithiligi riskini artirmaktadir.
Ilging olarak, maternal antihipertansif terapi fetal biiyiimeyi diizeltemedigi gibi,
atenolol gibi bazi beta blokerler intrauterine blyime kisithiligi riskini
artirmaktadir.(77) Yapilan baska bir ¢alismada preeklampsi riski olan olgularda 16.
hafta 6ncesinde 100mg ftizeri asetil salisik asit kullaniminda preterm preeklampsi
gelisimini %70 oraninda ve bagli komplikasyonlarin (IUBK, SGA gibi) gelisiminin
azalttigini gostermistir.(78-80)

[UBK gelisiminde basli basma bir risk faktorii olan preeklampsi
Oongoriimiinde ve yoOnetiminde giinimiizde kombine stratejiler kullanilmaktadir.
Preeklampsi agisindan riskli gebeliklerde, gebelik ilk tigincii aymda uterin arter
doppleri, PIGF diizeyleri preterm preeklampsi gelisimi hakkinda tanida 6nerilirken

16. Hafta dncesinde de 100 mg {izerinde aspirin kullanimi 6nerilmektedir(80)

2.11.2. Maternal Otoimmiin Hastahklar

Vaskiiler tutulumla seyreden maternal otoimmiin hastaliklar ciddi perinatal
sonuglarla iligkilidir. Antifosfolipid antikor sendromu olan annelerde 6lii dogum
orant artmistir. Antifosfolipid antikorlari (APA) pozitif olan Sistemik lupus
eritematozus(SLE) olgularinda, antikor negatif olanlara gore fetal 6lim riski 3 kat
artmistir.(81) Antifosfolipid antikor sendromunun fetal blyumeyi bozduguna dair

onemli kanitlar bulunmaktadir.(82)

2.11.3. Maternal Trombofili

Intrauterin blylme kisithihig ile faktor V Leiden G1691A, protrombin
G20210A ve metilentetrahidrofolat rediktaz (MTHFR) C677TA1298C gibi maternal
trombofili gen polimorfizmi arasindaki baglant1 halen net degildir. Bu konuyla ilgili

genis prospektif caligmalara ihtiyag bulunmaktadir. Bir¢cok ¢aligma trombofili ile
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IUBK arasindaki iliskiyi gosterse de bazilar1 desteklememektedir.(72) 2005 yilinda
10 adet vaka-kontrol calismasindan derlenmis bir metaanalizde TUBK ile faktor V
Leiden ve protrombin gen varyanti arasindaki iliski anlamli bulunmustur.(83)

Ancak MTHFR mutasyonu ve TUBK arasi iliski halen ispatlanamamistr.

2.11.4. Maternal Yasam Tarz

Bagimlilik yapan maddelerin kullanim IUBK’na yol agmaktadir. Bu
maddelerin kullanimiyla siklikla birlikteligi bulunan malnutrisyon, multip] madde
kullanimi, stres ve diger yasam tarzi gesitleri gibi faktorlerin de olmasi
nedeniyle gercek etkiyi saptamak ¢cogu zaman zor olmaktadir.(72)

Annede sigara kullanimi diisiik fetal agirliga neden olmaktadir.(84) Bu etki
primer olarak karbon monoksit {retimi araciligiyla fetal oksizanizasyonun
bozulmasiyla olusur. Nikotinin vazoaktif 6zelligi de bu siiregte rol oynamaktadir.
Yapilan prospektif bir kohort ¢alismada(85), tim gebelik boyunca sigara icenlerde
dogum kilosunda %6’lik bir diislis goriliirken, gebelik ilk ii¢lincii ay1 sonrasinda
sigaray1 birakanlarda bu oran %1,7 olarak saptanmustir. intrauterin bilytime kisitlilig
etkisi doz bagimlidir ve hipertansiyon gibi komorbiditelerle de belirgin artig
gOstermektedir

Gebelikte alkol tiiketimi fetal alkol sendromu veya fetal alkol spektrum
bozukluklarina yol agabilmektedir.(86) Dismorfik yapi1 ve mental retardasyonun
yaninda, fetal biiyiime geriligi bu durumlar i¢in temel 6zelliklerdendir. Giinde 1
kadehten fazla olmasa bile alkolin FGK ve diisiik Apgar degerlerine yol agabildigi
gosterilmistir. Bu nedenle gebelikte alkol tiiketimi i¢in gilivenli bir esik deger

belirtmek dogru degildir.(87)

2.11.5. Terapotik Ajanlar

Antineoplastik ilaglar, fenitoin, valproik asit gibi antikonvilzanlar, 6zellikle
atenolol gibi beta blokerler ve steroidler IUBK na yol agabilmektedirler. Pratikte bu
medikasyonlarm kullaniminda endikasyona uygunluguna, risk/fayda oranina ve
alternatif tedavi se¢eneklerinin olup olmamasina dikkat edilmelidir.(72) S6z konusu
steroidlerle ilgili ¢eliskili bir durum s6z konusudur; preterm dogumda fetal akciger
maturasyonunu indiiklemek amaciyla antenatal glukokortikoid kullanimi. 34 hafta

altindaki preterm dogumlarda tek doz uygulanan steroidin faydali olduguna
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dair 6nemli kanitlar bulunsa da, tekrarlayan dozlarmn giivenilirligi ve etkililigi
tartismalidir.(88) Bu konuda fetal somatik gelisimin baskilanmasi ve nérogelisimsel
problemler gibi olas1 perinatal riskleri 6ne siiren mevcut hayvan ve insan ¢aligsmalar1
bulunmaktadir.(88)

2.11.6. Malnutrisyon

Annenin yetersiz beslenmesinin fetal gelisime etkisi yoksunlugun siddetine
ve hangi trimesterde etkilendigine baglidir. Bu etki nesillerce siirebilir. Hayvan
deneyleri, kithktan etkilenmis gebelerle ilgili c¢alismalar ve f{igiincii diinya
tilkelerinde besin takviyesi ¢aligmalar1 aydinlanma saglayabilmek icin halen devam
etmektedir.(72) 1944-1945 yillarinda yasanan biiyiik Hollanda kitligi déneminde
gebeligin son iigilincii ay1 boyunca giinliikk 1500 kalorinin altinda beslenme sonucu

dogum kilo ve boyutlarinda ciddi diistisler goriilmiistiir.(89)
2.11.7. Cevre Kirliligi

Cevre kirliliginin gebelik sonuglarina etkisini arastiran epidemiyolojik
arastirmalar [UBK sikliginda anlamli  ancak hafif bir artis oldugunu
gostermektedir.(90) Salfur dioksit, nitrojen dioksit, karbon monoksit ve ozon gibi
kirletici gazlarin diisiik konsantrasyonlarinda bile bu etki saptanabilmistir.(91)

Cevresel tiitin dumanma maruz kalan gebeler polisiklik aromatik
hidrokarbon tiirevi materyallere maruz kaldiklarinda fetal biiylime ¢ok daha kolay
etkilenmektedir.(72)

2.11.8. Enfeksiyon Hastalhiklar:

Malarya ,sitomegalovirus,rubella,toksoplazma,herpes simpleks virus, HIV
ve sifiliz intrauterine buyume kisitliligina neden olan baglica hastaliklar arasinda
gelmektedir.Intrauterin fetal gelisim kisithihiginin  %5-10 kadarini enfeksiyoz
hastaliklar olusturmaktadir .sitomegaloviriis ve toksoplazmozis gelismis tilkelerde
en ¢ok gorulen ve intrauterin biylme kisithiligina neden enfeksiyoz ajanlardir.(92)

2.11.9. Fetal Andploidi

Intrauterin blyime kisitliligi olan olgularm kromozomal anomaliler ile
baglantis1 gii¢liidiir. [UBK ile komplike olan gebeliklerde fetiislerin yaklasik olarak
%7’sinde andploidi mevcuttur.(85) Trizomi 18 olan fetuislerde ITUBK oranmi
yaklasik %90 iken, trizomi 21 olanlarda %30 olarak bildirilmistir. Andploidiye

sahip fetisler, cogunlukla normal uterin ve/veya umblikal arter doppler bulgular
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goOstermekte, siklikla somatik asimetriye sahiptir. amniyotik sivi miktar1 normal
ya da artmig olabilir. Multipl malformasyon riski ise artmustir.(72) Erken blylme
kisitlihigi olan olgularin trizomi 18 ve 13 riskinde artigla iligkili bulunmustur.(93)

2.11.10. Genomik “lmprinting” Ve Uniparental Disomi

Uniparental disomi (UPD) homolog kromozom ciftinin her ikisinin de tek
bir ebeveynden kalitilmas1 ve diger ebeveynden gelmemesi durumudur. Nadir bir
durum olsa da IUBK ile iliskilidir ve bir cok otozomal kromozom ve X
kromozomnu bu durumdan etkilenebilir. 16. kromozomun maternal UPD olarak
kalitimi TUBK ile en sik iligkili 6rnektir. Anormal genomik imprintingde ITUBK ve
dismorfik bulgular gibi anormal fenotiplere yol agmaktadir. Prader Willi Sendromu
ve Silver-Russel Sendromu (SRS) bunlara klasik o6rneklerdir. Prader Willi
Sendromu’nda paternal allel ve 15q11-13 geni etkilenmistirve in utero biiylime
defisiti ve bir takim gelisimsel problemlerle karakterizedir. SRS’de ise prenatal ve
postnatal gelisim bozukluklar1 ve dismorfik 0Ozellikler séz konusudur. SRS
vakalarmin  yaklasik  %10’unda kromozom 7’de maternal UPD de
bulunmaktadir.(72)

2.11.11.Fetal Malformasyonlar

Konjenital malformasyonu olan infantlarin %22’sinden fazlasinin 2,6’lik bir
rolatif riskle biiytime kisitliligi oldugu gosterilmistir.(94) 2 adet konjenital defekti
olan fetiislerde TUBK riski %20 iken, 9 veya iizeri defekti olanlarda risk %60’a
cikmaktadir.

Kardiyak defektler, anensefali ve karin duvari defektleri belirgin olarak daha
cok goriilmektedir. SGA ile siklikla goriilen kardiyak defektler arasinda Fallot
tetralojisi, endokardiyal yastik defakti, hipoplastik sol kalp, pulmoner stenoz ve
ventrikiiler septal defekt bulunmaktadir(72). Gastrosizis [IUBK neden olan diger bir
malformasyondur ve gastrosizis vakalarinin yaklasitk %25’1i fetal biiylime
etkilenmektedir.(95).

Tim gebeliklerin yaklastk %1 kadarinda tek umblikal artere
rastlanmaktadir(96). Bazi ¢aligmalarda tek umblikal arterin, bagska herhangi bir
malformasyon veya andploidi bulunmasa bile, fetal biliylime geriligi ile iliskili
olabilecegi  gosterilmis, ancak birtakim baska c¢alismalar da  bunu

desteklememistir(97, 98).
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2.11.12. Perinatal Enfeksiyon

IUBK olan fetiislerin yaklasik %5-%10’u intrauterin gegirilen viral veya
protozoal enfeksiyonlara baglanmaktadir. Gelisim kisitliligina yol agtig1 diisiiniilen
en sik mekanizma hiicre populasyonunda azalma olmasidir. (72)

Bakteriyel enfeksiyonlar genellikle gelisim kisitliligina yol agmasa da, yeni
ortaya ¢ikan bazi kanitlar histolojik olarak kanitlanmis koryoamniyoniti olan
subklinik enfeksiyon ve inflamasyon durumlari intauterin biyime kisitliligina
neden olabilmektedir. Bununla birlikte ekstragenital enfeksiyonlar da TUBK ile
iligkili olabilmektedir. Son bulgular maternal periodontal enfeksiyonun da preterm
ve SGA dogumlara yol acabilecegini ve TUBK icin bu etyolojinin onlenebilir
olabilecegini gostermistir(99). Yine prospektif longitudinal bir ¢alismada gebeligin
ikinci tigiincii ayinda yuksek Porfiromonas gingivalis-spesifik IgG(imminglobulin-
G) seviyeleri olan gebelerin daha diisiik dogum agirlikli dogum yapma egiliminde
oldugunu gosterilmistir(100).

2.11.13. Preterm Dogum

Intrauterin blytme kisithli§1 ve prematiirite arasindaki anlamli iliski uzun
zamandir bilinmektedir(101).Spontan preterm dogumlar ele alan bir vaka-kontrol
calismasinda 35 hafta Oncesi dogan fetiislerin %30 unun 10.persentil altinda
oldugu, 37 hafta ve lizeri doganlarda ise bu oranin %4,5 oldugu gosterilmistir.(102)
Mevcut fetal biiyiime geriligi olan bir olguda prematiir dogum eyleminin meydana
gelmesi, {UBK olan fetiisiin in utero stres ortamma verdigi adaptif bir yanit
olabilecegine dair artan spekiilasyonlar bulunmaktadir.(103)

2.11.14. Cogul Gebelikler

Cogul gebelikler, maternal sistemi optimal ¢evrenin saglanmasi igin
zorlamaktadir. Ortalama olarak 30-32 haftaya kadar tekil ve ikiz gebelikler benzer
biiylime egrisi gosterirler ancak bu haftadan sonra ikiz olanlar tekil olanlara gore
daha geride kalmaktadirlar.(104) Fetiis sayis1 arttik¢a biiyiime hizindaki gerilemenin
basladigi hafta da daha erken olmaktadir. Koryonisite ve tekil gebeliklerde
biliyiimeyi etkileyen diger faktorlere gore de degiskenlik gosterir. SGA dogum orani
dikoryonik fetiislerde %20, monokoryoniklerde ise %30’dur. Etyolojik faktorler
tekil gebeliktekilerle benzerdir.

Ikiz gebelikler, Gestasyonel yasa gore normal gelisimde (Appropriate for
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Gestational Age- AGA) bile olsalar fetal diskordans koti perinatal sonuglarla
iligkilidir. 30 hafta Oncesinde baslayan diskordans durumlarinda ikizden ikize
transfiizyon sendromu ve artmis perinatal mortaliteyle yiiksek oranda iliskili
saptanmistir.(105)

2.11.15. Plasental Etyoloji

Plasenta, fetal bilyimede ©nemli etyolojik role sahiptir. Anormal
plasentasyon, koti plasental perfiizyon sebepli IUBK ile iliskili en yaygmn
patolojidir.(106) Plasentanin kotl perfiizyonu; anatomik, vaskuler, kromozomal ve
morfolojik anomalilere bagli olarak degisebilmektedir.(72) IUBK ile iliskisi kesin
olarak bildirilmis plasental bozukluklar (dekolman, infarktiis, sirkumvallat yapa,
hemanjioma ve koryoanjiyoma) ve umblikal kord insersiyon anomalileri
(velamentdz veya marjinal kord insersiyonu) bulunmaktadir.(72, 107-111) Bunlarla
birlikte plasenta previa ve plasenta akreata gibi diger plasental patolojiler [UBK ile
iliskili gosterilememistir.(112)

2.12. iUBK’ da Perinatal Mortalite Ve Morbidite

Intrauterin bilyime kisithilign olan fetuislerde ,intrauterin 6lim, neonatal
morbidite ve mortalite oranlar1 olduk¢a fazladir.(7) Bununla Dbirlikte,
epidemiyolojik c¢alismalar intrauterin buyume kisitlihigi olan fetuslerin ¢ocukluk
caginda kognitif gelisimde gecikmeye ve eriskin cagda birtakim hastaliklara
(obezite, tip 2 DM, koroner arter hastaligt ve inme) daha yatkin oldugunu
gostermistir.(8, 113)

Yapilan bir ¢alismada 6lii dogum igin en biyuk risk faktérinun,maternal
obezite, sigara kullanimi ve TUBK birlikte bulunmasmin %56 risk faktorii ile
oldugu ile gosterilmis, Tek basma IUBK en biiyiikk risk faktdrii oldugu
belirtilmistir(114). IUBK eger antenatal olarak farkedilmezse 6lii dogum riskinin 5
kat artig1 gosterilmistir(114). En agir etkilenen fetiislerin en biiyiikk risk altinda
oldugu belirtilmistir.(115) Fetal agirlig1 gestasyonel yasa gore 10. persentilin altinda
olan fetiislerde fetal 6liim riski %1,5’tur ve bu oran normal gelisim gosterenlerin iki
kat1 kadardir. Tahmini fetal dogum agirligi %5.persentilin altinda olanlarda ise
intrauterin  6lum riski %2,5’a kadar yiikselmektedir.(116, 117) Umblikal arterde
diyastol sonu akim kayb1 (UA-AEDF) olan veya umblikal arterde diyastol sonu ters
akim (UA-REDF) gelismis olan intrauterin fetal gelisim kisitliligi olan fetlsler kotu
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perinatal sonucglar ve neonatal morbidite ve morbidite agisindan artmis risk
grubundadirlar.(118)

SGA yenidoganlar hipoglisemi, hiperbiliriibinemi, hipotermi, intraventrikiler
hemoraji, nekrotizan enterokolit, ndbet, sepsis, respiratuar distres sendrom ve
neonatal 6liim gibi komplikasyonlara daha yatkin olmaktadirlar.(119-121)

Intrauterin  bilyiime kisitlilig1 cocukluk ¢ag1 boyunca nérogelisimsel
bozukluk riskini artirmaktadir.(122) IUBK’de fetal beyin korumasizdir ve buna
bagl serebral palsi, epilepsi, 6grenme giigliikleri ve davranissal bozukluklar hem
de psikiyatrik problemler gibi uzun donem ndropsikiyatrik bozukluklarin riskinde
artis gozlenmektedir.(123)

Ge¢ baslangich intrauterin blyume geriligi olgularinda fetal beyin (orta
serebral arter) ve plasentadan (umblikal arter) doppler Olcumleri ile
saptayabildigimiz kan akiminin kompansatuar olarak fetal beyine redistribiisyonu
gelismeden once fonksiyonel ve morfolojik beyin hasari gelismeye baglar.(124)
Yapilan bir ¢alismada hafif intrauterin hipoperflizyonun bile nérolojik gelisimi
degistirebilecegini, prematiir veya fetal biliylime kisithiligi ile dogan cocuklarda
olusan ndrogelisimsel bozukluklar vasitastyla gostermistir.(125)

Preterm dogum veya IUBK ne sekonder ortaya cikan diisiik dogum agirhigi
erken ve ge¢ donem renal ve kardiyovaskiiler hastaliklarin sikliginda artisla iligkili
bulunmustur. {UBK olan fetiislerde intrauterin siiregte baslayan ve infant
doneminde devam eden kardiyovaskiiler yeniden yapilanma (remodeling) sireci,
erigkin cagdaki hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskilidir.(126)
Birgok calismada da IUBK olan fetiislerin kardiak yap:1 ve fonksiyonunda gelisen
degisiklikler gosterilmistir.(127)

[UBK risk faktorlerini 6ngoriilmesi, uygun araliklarla ve ydntemlerle
takibinin yapilmasi ve fetlis i¢in en uygun zamanda dogum kararinin verilmesi,
iligkili perinatal morbidite ve mortalite oranlarnin azaltilabilmesi ve sonuglarin
iyilestirilmesi agisindan biiylik 6neme sahiptir.

2.13. Intrauterin Buyiime Kisithhiginin Belirlenmesi

Gebelik yasmin erken ve dogru belirlenmesi, maternal kilo alimina dikkat
edilmesi ve gebelik boyunca uterin fundal biyimenin dikkatli 6lcimi sayesinde

bircok anormal fetal blylme olgusu saptanabilmektedir.(128)
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Anamnezde etyolojik risk faktorleri belirlenmeli ve daha Once blyume
kisithligi olan fetlis dogurma Gykiisii olup olmadigi sorgulanmalidir. Daha 6nce
IUBK olan fetiis dogurmus olanlarda bu durumun tekrarlama riski %20
civarindadir.(129)

2.13.1. Gestasyonel Yasin Belirlenmesi

Menstruel yas, son adet tarihinin (SAT) ilk giinli baz alinarak hesaplanan
gebelik yasidir. Konsepsiyon yasi ise gercek fetal yastir ve konsepsiyon gunuini
baslangi¢ alarak hesaplama yapilir.(130) /n vitro fertilizasyon gibi yardimei {ireme
teknikleri haricinde kesin konsepsiyon giiniinii hesaplayabilmek oldukg¢a zor oldugu
icin pratikte gestasyonel yas olarak menstruel yas kullanilir. Kadinlarin bir ¢ogu son
adet tarihinin ilk giiniinii hatirlayamayabilir veya son adet tarihi hatirlansa bile
siklus siirelerinin farkli olmasi sebebiyle son adet tarihlerinin ilk giiniine gore
hesaplanmis gestasyonel yas tek basina yaniltict olabilmektedir. Yapilan bir
caligmada kadmlarin %20’sinde erken veya ge¢ ovulasyon oldugunu bunun da
gestasyonel yas hesabini yanilttig1 gosterilmistir. (131)

Gebeligin ilk {igiincli ayinda yapilan ultrason gestasyon yasini belirlemede
en kesin yontemdir. 2-14 mm arasinda iken ortalama gestasyonel kese capi,
gestasyonel kese ¢apt 14 mm {izerine ¢iktiginda ve fetal pol olustuktan sonra da
fetiistin bag-popo mesafesi (CRL) dogum tarihini belirlemede en uygun
parametrelerdir. Gestasyon yasit hesaplamada, CRL o6l¢iimii 7-11 hafta arasinda
ortalama 3 gun sapma gosterirken, 11-13 hafta aras1 6l¢iimlerde ortalama 5 gunlik
sapma gosterebilmektedir.(131)

Dogru gestasyonel haftanin belirlenebilmesi, 6zellikle fetal biiylime
sorunlarinda, risk degerlendirmesi, tani, incelemeler ve dogru dogum zamanlamasi

acisindan olduk¢a 6nem arz etmektedir.

2.13.2. Uterus Fundus Yiiksekligi

Fundus yiiksekligi ol¢timleri, SGA fetiisleri belirlemede glvenli,
basit,maliyeti az ve hata payr az bir tarama yontemidir(132).32- 34 haftalar
arasinda  yapilan fundal yiikseklik 6lciimiiniin [UBK icin yaklasik %65-85
sensitivitesinin ve %96 spesifitesinin oldugu bildirilmistir.(133-135)

Yontem: Jimenez ve ark. (136) 1983°te tanimladigi fundal yiikseklik

Ol¢iimii pratikte en sik kullanilan yontemdir. Simfiz pubis iist kenarindan
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palspasyon ve perkiisyon yardimi ile belirlenen uterin fundusa kadar olan mesafe
santimetre cinsinden o6lculir. Elde edilen cm cinsinden 6lcum, 18-30 haftalar
arasinda, gestasyonel haftaya karsilik gelir. Beklenen degerden 2-3 cm farkli elde
edilmisse, uygunsuz fetal gelisimden kuskulanilabilir.(136)

Maternal obezite ve uterin leiomyomlar fundal yukseklik 6lgimininin
dogrulugunu etkileyebilirler. Bu nedenle fundal yiikseklik Sl¢limiiniin dogrulugu
hakkinda sliphe olustugunda ultrasonografi daha iyi bir tarama yOntemi
olacaktir.(135)

2.13.3. Ultrasonografi:

Doppler ultrasonografi gebelikte maternal ve fetal fizyopatolojiyi
belirlemede giivenilir, hizli ve non-invaziv bir degerlendirme yontemidir.(137)
Gergek gestasyonel yasi bilinen bir gebede fetal biiytimenin takibi ve fetal biyofizik
profil parametrelerinin degerlendirilmesinde (fetal hareketler, fetal solunum,
anmiyotik siv1 indeksi gibi) ultrasonografi 6nem arz etmektedir ve 30-32 hafta arasi
yapilacak bir ultrasonografik muayene ve fetal biyometri dlgiimiiniin bile {lUBK
olan fetiislerin yakalanmasinda 6nemi oldukca biyuktdr.(138)

Takipte en sik kullanilan dort biyometrik 6l¢lim: Biparietal cap (BPD), Bas
cevresi (HC) , Karin ¢evresi (AC) ve Femur uzunlugu (FL).dur. Tahmini fetal
dogum agirligi hesaplanabilmesi igin birgok arastirmaci tarafindan bir ¢ok formdl
tanimlanmigtir.(138) Hadlock ve ark. (138) 1985°te direttigi formiiliin c¢esitli
populasyonlar lizerinde kullanildiginda daha az yanilma payr gosterdigi ortaya
konulmustur. Intrauterin gelisim kisithiligin1  arastiran ¢alismalar, Hadlock
formiiliiniin bu fetlisler icin en yiiksek dogruluk paymma sahip oldugunu
gostermistir.(139-141)

Ultrasonografik olarak hesaplanan tahmini fetal dogum agirlig1 gestasyonel
yasa gore 10. persentilin altinda ¢ikiyorsa amniyotik sivi 6l¢timii ve fetal arteryel
(umblikal arter- orta serebral arter doppleri- karotis arter doppleri- aort doppleri) ve
vendz (ductus venozus doppleri) gibi ileri degerlendirmeler diisiiniilmelidir. TUBK
saptanan fetiislerde yapisal ve genetik anomali insidansi yliksek oldugundan, heniiz
yapilmamissa ultrasonografik fetal anatomi ve anomali taramas1 yapilmalidir.(71)

2.13.4. TUBK Olan Olgularda Doppler Ultrasonografi Kullanimi

IUBK izleminde, progresyonunun degerlendirilmesinde ve dogum karari
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verilmesinde dopplerin 6nemi giin gectikce artmaktadir. Optimal ve standart bir
dopplerin uygulanabilmesi i¢in doppler fiziginin ve tekniginin dogru anlasilmasi
oldukca 6nemlidir.

2.13.5. Umblikal Arter (UA) Doppler Ultrasonografisi

Ik defa 1977°de Fitzgerald ve Drumm (142) tarafinca umblikal arter doppleri
rapor edilmistir ve renkli ve pulse Doppler ile en ¢ok arastirilan ve incelenen fetal
damardir. Umblikal arter kan akim hiz1 dalga formlari; fetal abdominal inseriyonda
ve plasetal insersiyonda farklilk gosterir. Indeksler fetal abdominal duvar
insersiyonunda , plasental insersiyondan daha yiksektir. Hernekadar indeks farki
olsa da aradaki fark minimadir ve bu nedenle pratikte dalga formlarmin 6l¢timiini
her zaman ayni yerden 6lgmek Onem arz etmemektedir.(143) Gestasyon haftasi
ilerledik¢e umblikal arterde fizyolojik olarak diyastol sonu akimda artma ve direncte

azalma gerceklesir.

IUBK olan fetiisler anormal umblikal arter dalga formu ilk olarak 1985’te
Trudinger ve arkadaslarinin yaptigi bir calisma ile tanimlanmistir.(144) Bu
caligmada dogum kilosu 10. persentilin altinda olan infantlarda S/D oraninin >95.
persentil {izerinde oldugu gosterilmistir.

Ozellikle GB-IUBK olan fetiislerde UA-PI degerinin 95. persentil tizerinde
olmasi haftada 1-2 kez doppler takibi gerektirmektedir. (12)
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. UA PI: Normal

Normal Umblkal arter akimi;
villoz damarlarin diisiik direngli

kan akimin1 gostergesi

. UA PI: Artmis

Villoz damarlarda orta derecede
artmig dirence bagh diyastol sonu
akim hiz1 diiser ve perfiizyon

azalir. Pulsatilite indeksi artmustir.

. UA: AEDF (Diyastol sonu akim

kayb1)
Villoz damarlarda artmis dirence

bagl perfiizyon ~%50 azalmis

. UA-REDF (Diyastol sonu ters

akim)
Villoz damarlarda artmis dirence

baglu perfiizyon ~%70 azalmistir

Umblikal arter RI’de artis goriilen IlUBK gebeliklerin yaklasik %30’unda

plasental villoz damarlarin anormal oldugu gosterilmistir.(145) Plasental patoloji

kotiye gittikce diyastol sonu akim kaybi (AEDF) veya diyastol sonu ters akim

(REDF) ortaya cikar ki bu asamada plasental villoz vaskiiler yapmin %60-70’1
anormaldir.(146, 147) AEDF gelistiginde %50 ila %80 oraninda intrauterin hipoksi

s0z konusudur ve AEDF perinatal mortalitede yaklasik 80 katlik bir artigla

iliskilidir.(148, 149)(Sekil-2)

Teknik: Umblikal kordun fetal ug, plasental ug¢ ve serbest yilizen kisimlari

arasinda Doppler degerleri acisindan belirgin fark vardir.(150) En yiiksek direng

fetal uctadir ve AEDF ilk olarak burada ortaya c¢ikar. Tutarlilik ve kolaylik

acisindan UA doppler dl¢iinleri serbest yiizen kordondan yapilmalidir.
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2.13.6. Orta Serebral Arter (MCA) Doppler Ultrasonografisi

Orta serebral arter (MCA), IUBK doppler takibinde en sik kullanilan bir
diger vaskiiler yapidir ve serebral kan akimmin %80’ini tasimaktadir. MCA akim
hiz1 dalga formu, UA’e gore normalde yiiksek direngli olan serebral sirkiilasyonu
yansitir. Bir ¢ok calismada MCA diyastolik akim hizindaki artis fetustaki kronik
hipoksik durumunu yansittigr gosterilmistir. Bu durum fetiisiin hipoksik g¢evrede
otoregiilasyonla olusturdugu ayricalikli akim ile kani vital organlara
yonlendirmesinin bir sonucudur ve akim formu degismektedir.(151) (Sekil-3)

[UBK izleminde MCA Doppleri baslica iki farkli sekilde ele alimir. Birincisi
1987°de ilk defa Arbeille ve ark. (152) yaptigi ¢aligmada gosterilen MCA PI’nin
UA Pl’na oraniyla elde edilen “serebroplasental oran (CPR=MCA PI/UA PI)”
dir.(153) 1 veya 1.08’in altindaki oranlar anormal olarak bildirilmistir. Ancak UA
doppler bulgular1 34 hafta iizeri IUBK olan fetiislerde genellikle normal sinirlarda
bulunabildiginden CPR’nin de 34 hafta iizerinde prediktif degeri ve klinik dnemi
azalmaktadir. Bu nedenle CPR yaninda MCA ve UA persentil degeri de IUBK olan
gebeliklerde degerlidir.(12) Giiniimiizde yapilan ¢alismalarda; 6zellikle GB-IUBK
olan gebeliklerde CPR disinda MCA-PI gestasyonel haftaya gore persentil degeri
daha degerli hal almistir.(12) Yapilan genis bir retrospektif ¢alismada 34 hafta ve
sonrast gestasyonel yasa sahip, intrauterine buyume kisitliligi ile komplike
gebeliklerde MCA-PI bozulmasi ile 6lit dogum arasinda anlamli iliskinin bulundugu
ve bu siirenin yaklasik 5 giin oldugu gosterilmistir.(69)

Ozellikle GB-IUBK ve UA doppleri normal olan fetiislerde MCA PI
degerinin azaldiginda noro-davranigsal problemlerin ve dogumda koti NST

oranlarmin artmasmma ve bu nedenle acil sezaryenlere neden oldugu

gosterilmistir.(154-156)
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Sekil. —-3: MCA Normal Ve Beyin Koruyucu Etkide Akim Formlar1(9)

Teknik: Talamik ¢ekirdekleri ve sfenoid kanatlar1 gosterecek sekilde
kafatasinin aksiyal kesiti alinir ve ekrani kaplayacak sekilde biyiithlir. Willis
poligonunu ve MCA’y1 gostermek i¢in renkli doppler uygulanir. MCA’nin 1/3
proksimaline, internal karotid arterden ¢iktig1 yere yakin pulse Doppler yerlestirilir
ve insonasyon agisi sifira yaklastirilir. En az 3, en fazla 10 birbirini takip eden dalga

formu kaydedilir.(157)

2.13.7. Duktus Venozus (DV) Doppler Ultrasonu

Duktus venozus (DV), hepatik ven (HV) ve inferior vena kava (IVC) santral
veya prekardiyak vendz damarlar olarak adlandirilirlar.(Sekil-4) Periferik ventz
yapilar stirekli, diisiik akimli ve atimsiz dalga formuna sahipken, bu santral venler
trifazik Doppler dalga formlarina sahiptirler. Trifazik akim dalga formunun (g
komponenti vardir. Ik faz, ventrikiiler sistol sirasinda sag atriumla santral vendz
yapilar aras1 olusan yiiksek basmngli akim grandyentidir. ikinci faz, erken diyastolde
atrioventrikiiler kapaklarin agilarak ventrikiillerin pasif dolusuyla olusan akimdir.

Ugiincii komponent akim hizinin en diisiik oldugu noktadir ve geg diastolde atrial
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kontraksiyonla olusur.(130)
Venoz doppler incelemesinin avantajlarindan biri kardiyak fonksiyon
hakkinda bilgi vermesidir. IVC ve HV’in tersine, normal bir DV dalga formu

kardiyak sikluslar boyunca daima pozitif akim olusturur.

UV: Umblikal ven
Sekil-4: Duktus Venozus Sagittal Kesitte Umblikal Ve Inferior Vena Cava Arasindaki

Anatomik Pozisyonu(9)

Teknik: DV, diyafragmanin hemen altinda, umblikal venin intraabdominal
kismu ile inferior vena cavanin sol kismi arasinda baglanti saglar. Bu baglant, ister
mid-sagittal pozisyonda ister (ist abdomenin oblik transvers pozisyonunda2 boyutlu
olarak gorintulenir.(158) Renkli akim doppler uygulandiginda DV un yiiksek akim
hizli, oldukga parlak ve dar girisli yapisi izlenir, uygun genislikteki pulse doppler
araligi ile olglim alinir.(159) Gebeligin ikinci yarisinda bakilan ¢ogu DV akim
hizlar1 55-90 cm/sn arasindadir ve goreceli olarak yiiksektir.(160)

[UBK olan fetiislerin izleminde doppler incelemesi faydali bir yéntemdir
(161). UA ve neonatal sonuglar arasindaki iligki tartismali da olsa

IUBKde sensitivite ve prediktif deger agisindan orta serebral arterin fetal sonuglar



36

icin umblikal artere gore daha iyi bir Ongorii sagladigi gosterilmistir.Duktis
Venozus doppleri A dalga paternine gore patolojik saptanmaktadir.(Sekil-5) .(162,
163) Buna karsilik, duktus venozusun, EB-IUBK olan fetiislerde perinatal mortalite

acisindan en gii¢lii doppler prediktorii oldugu diistiniilmektedir.(61, 164, 165)

A. NORMAL DUKTUS
VENOZUS DOPPLERI

B. A DALGASI KAYBI

C. TERS A DALGASI

Sekil-5: Duktus Venozus Dopplerinde Normal Ve Patolojik Akim Formlari(9)

2.14. Yenidogan Metabolik Asidozu

Asit-baz  dengesi, viicut sivilarinda  hidrojen iyonu (H+ )
konsantrasyonunun dengesidir. pH bir sollisyondaki H+ konsantrasyonunun negatif
logaritmasidir. H+ konsantrasyonundaki degisiklikler enzim aktivitelerini, elektrolit
diizeylerini, organ islevlerini ve normal gelismeyi etkiler (166). Yenidogan
bebeklerde pH degeri dar bir aralikta korunur. Serum pH degerinin 7,35 altina inmesi
asidoz olarak tanimlanir.(ort 7,37) Yenidoganda ortalama bikarbonat seviyesi 20
mEq / L'dir. pH 7,35'ten diisiik oldugunda ve S5'ten biiyiik bir baz a¢ig1 oldugunda
metabolik asidoz tanis1 konulabilir. Anyon gap 12 mEg/L altinda ise normal olarak

kabul edilir. 15 mEq/L {izeirnde olmasi metabolik asidoz i¢in destekleyicidir.(167)
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubu Ve Calisma Prosedirt

Calisma, Ocak 2019 ile Nisan 2020 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali’nda
klinigimizce intrauterine biiyiime kisitlilig1 tanisi olan olgular fetusun umblikal
arter, orta serebral arter ve ductus venozusunun doppler ultrasonu ve non-stres test
sonuglari ile yenidoganlarin kord gazindan alinan kan gazi pH, laktat ve baz eksisi
degeri ile yenidoganlarin yogun bakimda kalma siiresinin gozlemlenerek
gerceklestirilen “prospektif” tiirde bir arastirmadir.

Calismanin etik kurul onami icin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 11/04/2019
tarihli 23 sayil1 karari ile ¢alisma izni alind1.

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigine basvuran, gebelerin detayli anamnezleri alindi,
gebeligin ilk 3 aymndaki yapilan transabdominal ultrasondaki bas-popo mesafesi
(CRL) ile hastalarin gebelik haftalarinin dogrulugu hesaplandi, hesaplanan tarih
sonucunda intrauterin biylme kisithilig1 saptanan olgular,tan1 haftasina gore erken
ya da ge¢ baslangigh intrautersn biyume kisitlilig1 olarak degerlendirildi, haftada 1
kez doppler ultrason biyofizik profili ve 2 kez NST sonuglariyla takibe alindi.
Genetik anomali saptanan, takip edilemeyen, intrauterin enfeksiyonu olan, ¢ogul
gebeligi olan, plasental invazyon anomalileri olan, olgular ¢alismamizin disinda
birakildi ve diger hastalar ile ¢alisma grubu olusturuldu.

Umblikal arter, orta serebral arter, ductus venozus; pulsatilite indeksi,
rezistan indeksi transabdominal ultrasonografi ile 6 MHz prob (ACCUVIX A30
samsung medison) kullanilarak degerlendirildi.

Doppler ultrasonografi sonucunda Orta serebral arter pulsatilite indeksi,
Umblikal arter pulsatilite indeksine orani ile serebroplasental oran(CPR) elde edildi
ve CPR 5.persentil Uzerinde ise normal kabul edildi. Doppler ultrasonografide CPR
5.persentil veya altinda olmasi ya da umblikal arter diyastol sonu akim kayb1 olmasi

ya da diastole sonu ters akimi olmasi ise anormal olarak kabul edildi.
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Non-stres test, gebe sol yan yatirilarak 20 dakikalik bir siirede fetal kalp
hizinda 15 saniye siiren 15 atimlik iki yiikselme goriildiigiinde nst reaktif olarak
degerlendirildi. Nonreaktif olan vakalar da 40 dakika devam ettirildi.

Oral glukoz tolerans testinde aglik kan sekeri i¢in 92, 1. Saat kan sekeri igin
180 2.saat tokluk kan sekeri i¢in 153 siir deger olarak kabul edildi.

Kombine tarama testlerinde biyokimyasal PAPP-A ve fB-hCG ile Nuchal
translucency riski hesaplandi ve kombine trizomi 21 i¢in 1/1000; trizomi 13,18 i¢in
1/1000 sinir deger olarak kabul edildi ve 1/1000’den biiyiik degerler yiiksek riskli
olarak kabul edildi.

Hastalarin dogumda; gebelik haftalari, dogum seklleri, fetal 1.5.vel0.dk
apgar skorlari, fetal agirliklari, yenidogan yogun bakim ihtiyaglari, dogumda alinan
kan gaz1 pH, baz eksisi, laktat degerlerine bakildi, yogun bakimda kalma nedeni ve

yogun bakimda kalma siiresinde oksijenizasyon ve beslenme sekilleri kaydedildi.

Degerlendirilen hasta sayisi
(n:171)

|

Analiz edilen hasta sayisi
(n:171)

Cahsma dis1 birakilan hasta sayisi
(n:65)
-Plasenta invazyon anomalililer:5
-Takip icin tekrar bagvurmayanlar:36
-Cogul gebelikler:5
-Genetik anomali saptanan:13
-Intrauterin enfeksiyon:6

'

Toplam hasta sayis1
(n:106)

Sekil-6: Hasta akis semasi
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3.2istatistiksel Yontem Ve Analizler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gostermeyen parametrelerin  gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde
Dunn’s testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki Kare testi, Fisher’s Exact test, Fisher Freeman Halton test
ve Continuity (Yates) Diizeltmesi kullanildi. Anlamhilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Bu c¢alismada Ocak 2019 ile Nisan 2020 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim
Dali’na basvuran, klinigimizce intrauterin blyime kisitliligi tanisi alan 106 hasta
prospektif olarak takip edildi. Plasenta invazyon anomalisi olan 5 hasta, takipicin
tekrar bagvurmayan ve gebelik boyunca iletisime gecilemeyen ve perinatal sonuglari
bilinmeyen 36 hasta, ¢ogul gebeligi olan 5 hasta, genetik anomali saptana 13 hasta
ve intrauterin enfeksiyon saptanan 6 hasta olmak (zere toplamda 65 hasta ¢alisma dis1
birakildi ve ¢alismamizda toplamda 106 hasta analiz edildi. (Bkz.Sekil:6)

Calisma Ocak 2019 ve Nisan 2020 tarihleri arasinda 106 anne ve bebegi ile
yapilmistir. Annelere iligkin genel bilgilerin dagilimi Tablo 4’de goriilmektedir.
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Tablo 4: Anneye liskin Bilgilerin Dagihim

Ort£SS

Yas 28,51+5,71

Gravida 2,54+1,82

Parite 1,04+1,23

Abortus 0,5+1,01

Yasayan 0,99+1,21

IIk Tam Giinii 227,73+24,1

n %

Kombine TT Yok 17 16,0
Diisiik risk 74 69,8
Yiksek risk 15 14,2

OGTT Yapilmamis 43 40,6
Normal 54 50,9
GDM 8 7,5
Pre-GDM 1 0,9

EK hastalik varhgi Yok 78 73,6
Var 28 26,4

Ek hastaliklar (n=28) Preeklampsi 6 21,4
Kronik HT 3 10,7
GDM 8 21,4
PreGDM 1 3,6
GHT 3 10,7
Hipotiroidi 9 32,1
Epilepsi 1 3,6
Gebelik kolestaz 2 7,1
Oligohidroamnios 5 17,9

Dogum Sekli C/S 84 79,2
VD 22 20,8

Kombine TT: Kombine Tarama Testi OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
Kronik HT: Kronik Hipertansiyon GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Pre-GDM: Gebelik dncesi diyabetes mellitus  GHT: Gestasyonel Hipertansiyon
C/S: Sezaryen ile Dogum VD: Vajinal yolla Dogum
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Annelerin yaglart ortalamast 28.51+5.71°dir. Gravida sayisi ortalamasi
2,54+1,82°dir. Parite sayis1 ortalamasi1 1,04+1,23’diir. Abortus sayisi ortalamasi
0,5+1,0°dir. Yasayan sayis1 ortalamasi 0,9941,21°dir. ortalamasi 227.73+24.1’dir

Annelerin  %16’sinda kombine TT yokken, %69.8’inde diisiik risk,
%14.2’sinde yiiksek risk mevcuttu. %40.6’sinda OGTT yaptirmamis iken, %50.9’u
normal, %7.5’inde GDM, 1 kiside pre-GDM vardi. (Bkz. Tablo 4)

Annelerin 28’inde (%26.4) ek hastalik mevcuttu. Ek hastali§i olanlarin
%32.1’inde hipotiroidi, %21.4’linde preeklamsi, %?21.4’tinde GDM, %17.9’unda
Oligohidroamnios, %10.7’sinde kronik hipertansiyon, %10.7’sinde gestasyonel
hipertansiyon, %?7.1’inde gebelik kolestazi, birer kiside pre-GDM ile epilepsi
mevcuttu. (Bkz. Tablo 4)

Annelerin %79.2’si sezaryen, %20.8 normal spontan dogum yapti. (Bkz. Tablo 4)
Tablo 5: Yenidogana iliskin Bilgilerin Dagilimi

Ort+SS
Dogum Haftasi 36,48+3,18
Dogum kilosu(gram) 2244 58+587,35
Kan Gaz1 Ph 7,35%0,06
Kan Gaz Laktat (mmol/L) 2,23+1,64
Kan Gazi BE (mmol/L) -3,6+3,3
Apgar 1.dk 8,0+1,86
Apgar 5.dk 9,20+1,46
Apgar 10.dk< (n=6) 6,83+1,94
Cinsiyet n, % Kiz 62 58,5
Erkek 44 41,5

Not: Bir bebekte kord ayrildig: i¢in Ph, laktat, kan gaz1 hesaplanamadi

Yenidoganlarin dogum haftalar1 ortalamasi 36 hafta 3 gun+3 hafta 1 gin
Dogum kilolar1 ortalamas1 2244.58+587.35 dir.Kan gazi1 pH degerleri ortalamasi
7.35+0.06°dir. Kan gazi laktat degerleri ortalamasi 2.234+1.64’diir. Kan gazi BE
degerleri ortalamasi -3.6£3.3dur. 1.dk Apgar degerleri ortalamasi 8+1.86 ;5.dk
Apgar degerleri ortalamast 9.20+1.46°dir. 10.dk Apgar degerleri ortalamasi
6.83£1.94 diir.(Tablo 5)

Yeni doganlari %58.5°1 kizken, %41.5’1 erkektir. (Tablo 5)
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Ort£SS
UA PI 1,02+0,23
MCA PI 1,5340,33
Dogum haftasi 36,48+3,18
EFBW (gr) 2010,34+584,32
EFBW pers. (yuzde) 4,39+2,88
n %
Ductus Venozus Pozitif 106 100
A Dalgas1 Negatif - -
Doppler Ultrason CPR>5perc 83 78,3
CPR<5perc 13 12,2
UA REDF 3 2,8
UA AEDF 7 6,6
NST Kategori-1(K1) 63 59,4
Kategori-2(K2) 11 10,4
Kategori-3(K3) 32 30,2
NST Grup Normal 63 59,4
Non-reaktif/deselerasyon 43 40,6
Doppler Grup Doppler Akimi Normal 87 82,1
Doppler Akimi Anormal 19 17,9
NST Normal-Doppler
NST/Doppler Grup 57 53,8
Normal
NST Normal-Doppler
Anormal ° >
NST Anormal -Doppler
Normal % 263
NST Anormal -Doppler
13 12,3

Anormal

UA: Umblikal arter
PI: Pulsatilite indeksi

CPR: Serebroplasental akim oran

AEDF: Diyastol sonu akim kayb1

MCA: Orta serebral arter

EFBW: Tahmini fetal dogum agirligi
NST: Non-stres test

REDF: Diyastol sonu ters akim
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UAD PI degerleri ortalamas1 1.02+0.23 ‘diir. MCA PI degerleri ortalamasi
1.53+0.33 ‘diir. Dogum haftalar1 ortalamasi 36hafta 3glin+22.27glundir. EFBW
degerleri ortalamasi 2010.34+584.32°dir. EFBW ortalamas1 4.39+2.88’dir. (Bkz.
Tablo 6)

Olgularim tamaminin Ductus venozus A dalgas1 pozitiftir. %78,3’Unin
doppler CRP degerleri 5 persentilin Ustiinde, %12,2’sinin 5 persentilin altinda,
%2.8’inin Umblikal Arter Diyastol Sonu Ters Akimi ve %6.6’sinin Umblikal Arter
Diyastol Sonu akim kayb1 vardir. %59.4’tiniin NST kategorisi K1 iken, %10.4’{iniin
K2 ve %30.2’sinin K3’diir. %59.4’tiniin NST grubu normalken, %40.6’s1 non-reaktif
ya da deselerasyonu  vardir. %82.1’inin doppler akimi normalken, %17.9’unun
doppler akimi anormaldir. %53.8’1i NST normal-doppler normalken, %5.7°si NST
normal-doppler anormal, %28.3’ti NST anormal-doppler normal ve %12.3’i NST

anormal-doppler anormaldir.(Bkz. Tablo 6)
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Tablo 7: Yenidogan Yogun Bakimda Kals Bilgileri

Ort£SS (medyan)

YD YBU kalma siiresi (giin) 16,25+20,16 (8)
%
Yogun bakimda Kalma Evet 51,9
Haywr 48,1
YBU oksijenizasyon (n=55)  HOOD 21,8
NCPAP 45,5
Entibe 32,7
YBU beslenme (n=55) Mama 10,9
Mayi 145
Mama+Mayi 74,5
YBU kalma nedeni (n=55) Sepsis 30,9
Sarihik 25,5
RDS 32,7
SGA 1,8
NEK 3,6
Hidrosefali 1,8
Hipotiroidi 1,8

*6 bebek YD YBU de takip edildikten sonra ex olmustur.
YD YBU: Yenidogan Yogun Bakim Unitesi

YBU: yogun Bakim Unitesi

RDS: Respiratuar Distres Sendromu

SGA: Dogum Haftasia gore Dogum Kilosu

diisiik olan bebek

NEK: Nekrozitan Enterokolit
NCPAP: Nazal surekli Pozitif Hava Yolu
Basinci

HOOD: Oksijen Baslig1

Yeni doganlarin YBU kalma siireleri 1 ile 92 giin arasinda degismekte olup,

ortalamasi 16.25+20.16 gindur.

Yeni doganlarin %51.9’u yogun bakimda kalirken, %48.1°1 kalmamuistir.
%21.8’inin HOOD ile oksijen destegi almisken iken, %45,5’inin NCPAP ile

%32, 7’sinin entiibe olarak oksijen destegi almistir. %74.5’1 yogun bakim iinitesinde

mama-+mayi ile beslenirken, %10.9’u mama ve %14.5’i mayi ile beslenmekmistir.

%32.7°si RDS, %30.9’u sepsis, %25.5’1 sarilik, %3,6’s1 NEK, %1,8’i SGA,

hidrosefali ve hipotiroidizm nedenleri ile yogun bakim iinitesinde kalmaktadir. ,

%10.9’u , 6 bebek YD YBU takibi sonrasinda ex olmustur.(Tablo7)
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Tablo 8: NST ile Yogun Bakimda Kalma Tliskisinin Degerlendirilmesi

NST
Yogun bakimda kalma K1 K2 K3 p
n (%o) n (%) n (%)
Evet 28 (%44,4) 4 (%36,4) 23 (%71,9) 0,023*
Hayir 35 (%55,6) 7 (%63,6) 9 (%28,1)

Ki-Kare Test*p<0.05
NST: Non-Stres Test

Grafik-1: NST ile Yogun Bakimda Kalma fliskisi

NST kategorilerine gére YBU
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Yogun bakimda kalma

WK1 mK2 mK3

NST kategorileri arasinda yogun bakimda kalma oranlar1 acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.023; p<0.05). Farkliligm
tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST kategorisi K1 olan grubun
yogun bakimda kalma orani (%44.4), K3 olan gruptan (%71.9) istatistiksel olarak
anlamh diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.021; p<0.05). Diger NST kategorileri

arasinda yogun bakimda kalma oranlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Tablo 8)
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Tablo 9: NST ile Kan Gaz1 PH, Laktat Ve BE iliskisinin Degerlendirilmesi

NST
K1 K2 K3
Ort+SS P
Ort£SS (medyan) OrtSS (medyan)
(medyan)
YD KG PH 7,35+0,05 (7,4)  7,34+0,07 (7,4)  7,33+0,07 (7,4) 0,321
YD KG LAKTAT
2,08+1,17 (1,8) 1,69+1,56 (1,9) 2,73+2,29 (2,1) 0,055
mmol/L

YD KG BE mmol/L  -3,28+3,01(-2,9)  -5,34+38 (-4,6)  -3,63%3,59 (-3,1) 0,174

Kruskal Wallis Test
YD KG: Yenidogan Kan gazi
YD KG BE: Yenidogan Kan Gazi Baz Eksisi

NST kategorileri arasinda yeni dogan kan gazi PH, laktat ve BE parametreleri
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

NST kategorileri arasinda PH gruplart dagilim oranlar agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Tablo 9)

Tablo 10: NST ile Kan Gaz1 PH Tliskisinin Degerlendirilmesi

NST
K1 K2 K3 p
PH n (%) n (%) n (%)
Asidoz 8 (%12,7) 2 (%18,2) 7 (%22,6) 0,465
Normal 55 (%87,3) 9 (%81,8) 24 (%77,4)

Ki-Kare Test

NST kategorileri arasinda PH gruplar1 dagilim oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). K1 olanlarin %12.7’si, K2
olanlarin %18.2’si ve K3 olanlarin %22.6’s1 asidozdur.(Tablo 10)
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Tablo 11: pH ile Yogun Bakimda Kalma iliskisinin Degerlendirilmesi

PH grup
Yogun bakimda kalma Asidoz Normal p
n (%) n (%)
Evet 13 (%76,5) 42 (%47,7) 0,057
Hayir 4 (%23,5) 46 (%52,3)

Continuity (Yates) Duizeltmesi

pH gruplarn arasinda yogun bakimda kalma oranlari acisindan anlamliliga
yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).(Tablo 11) Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla birlikte, pH
dizeyi asitotik olanlarin (%76.5) yogun bakimda yatma oranlarinin, normal
olanlardan (%47.7) daha yiiksek oldugu goriilmektedir.(Tablo 11)

Tablo 12: NST ile Doppler iliskisinin Dagilim

NST

DOPPLER K1 K2 K3

n (%) n (%) n (%)
CPR>5 Pers 54 (%85,7) 11 (%100) 16 (%50)
CPR<5 Pers 6 (%9,5) 0 (%0) 9 (%28,1)
UA REDF 1(%1,6) 0 (%0) 2 (%6,3)
UA AEDF 2 (%3,2) 0 (%0) 5 (%15,6)
UA: Umblikal arter REDF: Diyastol sonu ters akim
CPR: Serebro-plasental akim orani AEDF: Diyastol sonu akim kayb1

NST Kategori-1(K1)’in %85.7’inin doppler CPR degeri 5 persentilin Ustlinde,
%9,5’inin 5 persentilin altinda, %1.6’sinin UAD ters akim ve %3.2’sinin diyastol
sonu akim kaybi, NST K2’nin tamami 1’in iistiinde, NST K3’iin %50°sinin doppler
CRP degeri 5 persentilin tzerinde, %28,1’inin 5 persentilin altinda, %6.3’iiniin UAD
ters akim ve 9%15.6’smnin  diastol sonu akim kayb1 olarak dagilim

gostermektedir.(Tablo 12)
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Tablo 13: NST ile Doppler Gruplar1 Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

NST grup
Doppler grup Normal Non-reaktif p
n (%) n (%)
Doppler Akimi Normal 54 (%85,7) 27 (%62,8) 0,013*
Doppler Akimi Anormal 9 (%14,3) 16 (%37,2)

Continuity (Yates) Duizeltmesi*p<0.05
NST:Non-Stres Test

Grafik-2: NST ile Doppler Gruplar Arasindaki ligki
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NST ile Doppler arasinda istatistiksel olarak degerlendirilmis (Tablo 13) ve
aralarinda istatistiksel anlaml bir iligki bulunmustur (p:0.013; p<0.05). NST normal
olan grubun doppler akimi anormal olma oranmi (%14.3), NST non-reaktif olan
gruptan (%37.2) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur.(Grafik 2)
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Tablo 14: Doppler ile yogun bakimda kalma arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi

Doppler
Yogun bakimda kalma Doppler Akimi Normal Doppler Akimi1 Anormal p
n (%) n (%)
Evet 34 (%42) 21 (%84) 0,001*
Hayir 47 (%58) 4 (%16)

Continuity (Yates) Diizeltmesi*p<0.05

Grafik-3: Doppler ile Yogun Bakimda Kalma Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi
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Doppler akimi normal olan grubun yogun bakimda kalma orani (%42),
Doppler akimi anormal olan gruptan (%84) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diistik bulunmustur (p:0.001; p<0.05).(Tablo 14) (Grafik 3)
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Tablo 15: Doppler ile Apgar 1.Dk Ve Apgar 5.Dk Gruplar1 Arasindaki Iliskinin

Degerlendirilmesi
Doppler grup
Doppler Akimi Normal Doppler Akimi Anormal p
n (%) n (%)

Apgar 1.dk grup <6 4 (%4,9) 9 (%36) 0,000*

>6 77 (%95,1) 16 (%64)
Apgar 5.dk grup <6 1(%1,2) 3 (%12) 0,040*

>6 80 (%098,8) 22(%88)

Fisher’s Exact Test*p<0.05

Grafik-4: Doppler Gruplarina Gore Apgar 1. Ve 5. Dakika Degerlendirilmesi

Doppler gruplarina gore Apgar 1 ve 5
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Doppler akimi normal olan grubun 1.dk Apgar degeri 6 ve altinda olma oran

(%4,9), Doppler akimi anormal olan gruptan (%36) istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.000; p<0.05).

Doppler akimi normal olan grubun 5.dk Apgar degeri 6 ve altinda olma orani

(%1.2), Doppler akimi anormal olan gruptan (%12) istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diistik bulunmustur (p:0.040; p<0.05).(Tablo 15) (Grafik 4)
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Tablo 16: NST Ve Doppler Gruplarina Gore Yogun Bakimda Kalma

Oranlarimin Degerlendirilmesi

Doppler/NST grup

Yogun
NST Normal- NST Normal- NST Anormal- NST Anormal-
bakimda p
Kal Doppler Normal ~ Doppler Anormal  Doppler Normal  Doppler Anormal
alma
n (%) n (%) n (%) n (%)
Evet 21 (%38,9) 7 (%77,8) 13 (%48,1) 14 (%87,5) 0,002*
Hayir 33 (%61,1) 2(%22,2) 14 (%51,9) 2 (%12,5)

Fisher Freeman Halton Test *p<0.05

Grafik-5: NST Ve Doppler Gruplarina Gore Yogun Bakimda Kalma

Oranlarmin Degerlendirilmesi
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Doppler/NST gruplar1 arasinda yogun bakimda kalma oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.002; p<0.05). Farkliligin
tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST normal-Doppler normal
olan grubun yogun bakimda kalma orani (%38.9), NST normal-Doppler anormal
(%77.8) ve NST anormal-Doppler anormal (%87.5) gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.035; p2:0.002; p<0.05). NST anormal-
Doppler normal olan grubun yogun bakimda kalma orani (%48.1), NST anormal-
Doppler anormal olan gruptan (%87.5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik

bulunmustur (p:0.024; p<0.05). Diger Doppler/NST gruplar1 arasinda yogun bakimda
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kalma oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05). (Bkz.Tablo 16) (Bkz.Grafik 5)

Tablo 17: NST Ve Doppler Gruplar ile Entiibe Takip Edilen Yenidoganlarin

Iliskisinin Degerlendirilmesi

Doppler/NST grup
Entiibe NST Normal- NST Normal- NST Anormal- NST Anormal- 0
Doppler Normal Doppler Anormal Doppler Normal Doppler Anormal
n (%) n (%) n (%) n (%)
Hayir 18 (%85,7) 3 (%42,9) 12 (%92,3) 4 (%28,6)

Fisher Freeman Halton Test *p<0.05

Grafik-6: NST Ve Doppler Gruplan ile Entiibe Edilerek Takip Edilen

Yenidoganlarin iliskisinin Degerlendirilmesi
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Doppler/NST gruplari arasinda entiibe goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in
yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; NST normal-Doppler normal olan grubun
entiibe goriilme oran1 (%14.3), NST normal-Doppler anormal (%57.1) ve NST
anormal-Doppler anormal (%71.4) gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p1:0.043; p2:0.002; p<0.05). NST anormal-Doppler normal olan
grubun entiibe goriilme oran1 (%7.7), NST normal-Doppler anormal (%57.1) ve NST
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anormal-Doppler anormal (%71.4) gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisik bulunmustur (p1:0.031; p2:0.003; p<0.05). Diger Doppler/NST gruplari
arasinda entiibe goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05). (Bkz.Tablo 17) (Bkz.Grafik 6)

Tablo 18: NST ve Doppler gruplarn ile sepsis ve RDS iliskisinin
degerlendirilmesi

Doppler/NST grup
NST Normal- NST Normal- NST Anormal- NST Anormal -
Doppler Normal Doppler Anormal Doppler Normal Doppler Anormal
n (%) n (%) n (%) n (%)
Var 4 (%19) 6 (%85,7) 2 (%15,4) 5 (%35,7)
RDS Yok 15 (%71,4) 7 (%100) 8 (%61,5) 7 (%50) 0,126
Var 6 (%28,6) 0 (%0) 5 (%38,5) 7 (%50)

Fisher Freeman Halton Test*p<0.05

*RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Grafik-7:NST ve Doppler gruplari ile sepsis iliskisinin degerlendirilmesi
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Doppler/NST gruplar1 arasinda sepsis goriilme oranlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir.(p:0.006; p<0.05). Farkliligin tespiti igin

yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST normal-Doppler anormal olan grubun
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sepsis goriilme orani (%85.7), NST normal-Doppler normal (%19), NST anormal-
Doppler normal (%15.4) ve NST anormal-Doppler anormal (%35.7) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde Yyuksek bulunmustur (p1:0.003; ps3:0.043;
p2:0.004; p<0.05). Diger Doppler/NST gruplar1 arasinda sepsis goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Bkz
Tablo 18) (Bkz Grafik 7)

Doppler/NST gruplar1 arasinda RDS goriilme oranlari agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Bkz. Tablo 18)

Tablo 19: NST ve Doppler gruplari ile preeklampsi iliskisinin degerlendirilmesi

Doppler/NST grup
. NST Normal- NST Normal- NST Anormal- NST Anormal-
Preeklampsi
Doppler Normal ~ Doppler Anormal Doppler Normal Doppler Anormal
n (%) n (%) n (%) n (%)
- ]

Var 5 (%41,7) 2 (9%50) 1(%16,7) 5 (%83,3) 0,140
Yok 7 (%53,8) 2 (%50) 5 (%83,3) 1 (%16,7)

Fisher Freeman Halton Test

Doppler/NST gruplar1 arasinda preeklampsi goriilme oranlar1 acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Tablo 19)
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Tablo 20: Dogum haftas1 ile yogun bakimda kalma, entiibe edilme ve pH

gruplar: arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Dogum haftasi

Ort£SS (medyan)
Yogun bakimda kalma Evet 35,4+3,58 (36,8)
Hayir 37,6+2,18 (38)
p 0,000*
Entube Evet 33,08+4,80 (33,5)
Hayir 36,56+2,08 (37,14)
p 0,001*
PH grup Asidoz 36,10+4,18 (37,42)
Normal 36,71+2,65 (37,14)
p 0,731

Mann Whitney U Test*p<0.05

Yogun bakimda kalanlarin dogum haftasi degerleri, yogun bakimda
kalmayanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.000;
p<0.05).(Tablo 20) (Grafik 8)

Grafik-8: Dogum haftasi ile yogun bakimda kalma gruplarn arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi
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Entiibe goriilenlerin dogum haftas1 degerleri, goriilmeyenlerden istatistiksel

olarak anlamli diizeyde diisik bulunmustur (p:0.001; p<0.05).(Bkz Tablo 20)

(Grafik-9)

Grafik-9: Dogum haftas1 ile entiibe edilme gruplar1 arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi
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PH gruplan arasinda dogum haftas1 degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Bkz Tablo 20)

Tablo 21: EFBW persentil gruplari ile yogun bakimda kalma arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi

EFBW percentil grup

Yogun bakimda kalma 3 ve alti 3-10 aras1
n (%) n (%)

Evet 29 (%67,4) 26 (%41,3)

Hayir 14 (%32,6) 37 (%58,7)

0,014*

Continuity (Yates) Dizeltmesi*p<0.05
*EFBW: Tahmini fetal dogum agirlig:
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Grafik-10: EFBW persentil gruplan ile yogun bakimda kalma arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi
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EFBW persentil degeri 3 ve altinda olan grubun yogun bakimda kalma orani
(%67.4), EFBW persentil degeri 3-10 arasinda olan gruptan (%41.3) istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.014; p<0.05).(Bkz Tablo 21)
(Grafik 10)

Tablo 22: NST-Doppler gruplarmma gore yogun bakimda kalma sirelerinin

degerlendirilmesi
YD YBU kalma siiresi (giin)

Doppler/NST grup

Ort£SS (medyan)
NST Normal-Doppler Normal 8,86+6,29 (7)
NST Normal-Doppler Anormal 36,57+£29,06 (28)
NST Anormal-Doppler Normal 7,78+3,81 (7)
NST Anormal-Doppler Anormal 25,07+25,55 (11)
p 0,011*

Kruskal Wallis Test



59

Doppler-NST gruplart arasinda yeni dogan yogun bakimda kalma siiresi
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunmaktadir (p:0.011,
p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST
Normal-Doppler Anormal olan grubun yeni dogan yogun bakimda kalma sresi
degerleri, NST Normal-Doppler Normal ve NST Anormal-Doppler Normal olan
gruplardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.026;
p2:0.029; p<0.05). Diger Doppler-NST gruplar1 arasinda yeni dogan yogun bakimda
kalma stiresi degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).(Bkz Tablo 22)

Tablo 23: iUBK ile NST, doppler ve yogun bakimda kalma arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi
IUBK
Erken Baslangich  Geg Baslangich p
(n=40) n (%) (n=66) n (%)
Doppler  Doppler Akimi Normal 22 (%55) 59 (%89,4) 10,000*
Doppler Akimi Anormal 18 (%45) 7 (%10,6)
NST Normal 22 (%55) 41 (%62,1) 10,603
Non-reaktif 18 (%45) 25 (%37,9)
Doppler/  NST Normal-Doppler
16 (%40) 38 (%57,6) 20,001*
NST grup Normal
NST Normal-Doppler
6 (%15) 3 (%4,5)
Anormal
NST Anormal-Doppler
6 (%15) 21 (%31,8)
Normal
NST Anormal-Doppler
12 (%30) 4 (%6,1)
Anormal
Yogun Evet 26 (%65) 29 (%43,9) 10,057
bakimda  Haywr
14 (%35) 37 (%56,1)

kalma

Continuity (Yates) Diizeltmesi ?Ki-Kare Test *p<0.05



60

Erken baslangicli IUBK olan olgularda doppler akiminm anormal olma orani
(%45), ge¢ baslangich IUBK olan olgulardan (%10.6) anlamli sekilde yiiksektir
(p:0.000; p<0.05).

Erken baslangigli IUBK olan olgularda NST nin non-reaktif olma orani
(%45), gec baslangighh IUBK olan olgularda (%37.9) olup aralarinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

IUBK ile NST/Doppler gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir  (p:0.000; p<0.05). Erken baslangigh IUBK olan olgularda
NST/doppler akimmin anormal olma oram (%30), gec baslangich IUBK olan
olgulardan (%6.1) anlamli sekilde yiiksektir.

Erken baslangighh IUBK olan olgularda yogun bakimda kalma orani (%65),
gec baslangighh IUBK olan olgulardan (%43.9) daha yiiksek olmakla birlikte, bu
farklilhik anlamliliga yakin ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0.05).(Bkz Tablo 23)

Tablo 24: Oligohidroamnios ile NST, doppler arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi
Oligohidroamnios
Yok (n=23) Var (n=5) p
n (%) n (%)
Doppler Doppler Akimi Normal 15 (%65,2) 3 (%60) *0,601
Doppler Akimi Anormal 8 (%34,8) 2 (%40)
NST Normal 13 (%56,5) 3 (%60) 0,643
Nonreaktif 10 (%43,5) 2 (%40)

Doppler/NST grup  NST Normal-Doppler Normal 10 (%43,5) 2 (%40) 21,000
NST Normal-Doppler Anormal 3 (%13) 1 (%20)
NST Anormal-Doppler Normal 5 (%21,7) 1 (%20)
NST Anormal-Doppler Anormal 5 (%21,7) 1 (%20)

YFisher’s Exact Test’Fisher Freeman Halton Test

Oligohidroamnios olan olgularda doppler akiminin anormal olma orani1 (%40)
ile oligohidroamniosu olmayan olgular (%34.8) arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Oligohidroamnios olan olgularda NST bulgularinin nonreaktif olma orani
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(%40) ile oligohidroamniosu olmayan olgular (%43.5) arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Oligohidroamnios olan olgularda NST/doppler akiminin anormal olma orani
(%20) ile oligohidroamniosu olmayan olgular (%21.7) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).(Bkz Tablo 24)
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5.TARTISMA

Intrauterin blyime kisithilig:, tum gebeliklerin %5-10 etkilemektedir ve
perinatal mortalitenin ikinci en sik sebebidir.(13) Intrauterin blyime kisithlig1 olan
gebeliklerin patofizyolojisinin anlasilmasi siire§en gelisim igerisindedir. Kisa ve
uzun vadeli perinatal sonuglar agisindan intrauterin blylime kisithiligi olan
gebeliklerde erken teshis yakin takip ve dogru zamanda dogum karar1 ¢ok
onemlidir.(12) Intrauterin blyume kisithihig ile ilgili diinyaca kabul edilmis kilavuz
bulunmamakta ve halen TUBK olan bir fetiisiin dogum karar1 obstetrik acidan hala
belirsizdir.(168)

IUBK tams1 aldiktan sonra erken ya da ge¢ baslangich IUBK ayrmm
yapilmas1 igin giiniimiizde Delphi kriterleri kullanimi 6nerilmektedir.(55) TUBK
yonetimi agisindan iilkeler arasinda farklilik olsa da erken baslangichh i{UBK’da
gercek gebelik yasinin belirenmesi, kardiyotokografi, biyofizik skorlamasi, Doppler
USG ile takip onerilmektedir.(55) Erken baslangich TUBK etyolojisi ¢ogunlukla
anormal trofoblastik invazyon ve plasental yetmezlik ile iliskilidir.(12) Erken
baslangigh IUBK de uzun ve kisa donem perinatal mortalite ve morbidite riski,
ozellikle prematiirite [IUBK siddetiyle iliskilidir. Bu nedenli erken baslangigh TUBK
multidisipliner Gglincl basamak hastanelerde yonetilmelidir.(12) Ge¢ baslangich
IUBK erken baslangigliya gore genellikle daha 1limli seyreder. Siddetli prematiirite
ile iliskili olmasa da TUBK bagli diger morbiditeler gelisebilir. Iliml1 seyrine ragmen
gec baslangiglh [TUBK terme yakin ydnetimi komplekstir. Fetiisiin hipoksiye toleransi
daha az oldugundan, fetal kalp atim hiz degisim takibinin fetal asidemiden ¢ok kisa
stire 6nce degismesi nedenli, doppler ultrason (6zellikle MCA ve UA akim doppleri)
gec baslangicli TUBK yo6netiminde daha degerlidir.

[UBK’da beyin koruyucu etkiye bagli umbilikal arter direncinde artma, orta
serebral arter direncinde azalma ve beynin vendz kan akimindaki artma
olugsmaktadir. Bu “erken cevaplar” fizyolojik olarak, umblikal arter diyastol sonu
akiminda kaybolma/ters donme, inferior vena kava ve duktus venozus a dalgasinda
kaybolma/ters donme ve umblikal vende pulsasyon gibi ge¢ baslangicli Doppler
anormalliklerine doniisiir.(31, 165, 169)

Umblikal dolasimdaki bariz bozulmaya ragmen, fetiise oksijen desteginin

saglanabilmesi i¢in, duktus venozustaki kan akimi olabildigince uzun siire normal
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siirlarda tutulur. Birgok ¢alisma da bu durumu desteklemektedir. (62, 63, 170)
Saglikl fetiislerle karsilastirildiginda TUBK fetiislerde duktus venozus santindaki
belirgin artmis venoz dilatasyon izlenmis. Bu sonuglar, 6zellikle en agir umblikal
hemodinamik bozuklugu olan ciddi [UBK’de duktus venozus santinin daha fazla,
karacigere umblikal kan akiminin daha az oldugunu gostermistir. (63, 170, 171)
[UBK olan fetiislerde duktus venozus sant oranindaki artma fetal distrese
adaptasyonun genel mekanizmasi olarak gosterilmistir.

Anormal duktus venozus dalga formlar1 hipoksemik ve hipovolemik
fetiislerde goriilebilmektedir. Duktus venozusta a dalgasimnin kaybolmasi veya ters
donmesi kot prognoz gostergesidir, yuksek oranda perinatal mortalite ve
morbiditeyle birliktedir. Duktus venozus a dalgasinin kaybolmasi veya ters
donmesiyle ilgili bircok calisma yapilmis olmasiyla birlikte, duktus venozustaki
sistolik ~ ve  diyastolik akim  indeksleriyle  yeteri  kadar  ¢aligma
bulunmamaktadir.(172) TUBK fetiislerde sistolik/atrial tepe hiz1 oraninin ve duktus
venozusta tepe hizinin belirgin 6l¢lide daha yiliksek oldugunu gdstermislerdir.
Sistolik/atrial oran, giivenlik araligi %95 iizerinde saptanan olgularin, perinatal
sonuglarinin da daha kotii oldugu izlenmistir.(172)

Mevcut caligmada higbir olgunun ductus venozus a dalgasinda anormal
patern izlenmemistir. Bu nedenle anormal doppler ultrason bulgular1 olarak kabul
edilen degerler; Umblikal arter ve beyin koruyucu etkinin gostergesi olarak orta
serebral arter de meydana gelen anormal degisikliklerdir.

[UBK ile komplike gebeliklerin dogum zamanlamas1 belirlenmesi icin bir
¢ok ¢aligma bulunmaktadir bununla birlikte dogum sekli de énemlidir. Intrauterin
hipoksiye maruz kalan IUBK ile komplike gebeliklerin eger fetal durum
kotiilesmesine yoOnelik kanit varsa genellikle dogum sekli de sezaryen ile
gerceklesmektedir. 25 hafta ile 34 hafta arasinda 2560 SGA ile yapilan bir
calismada vaginal yolla dogum ile sezaryen dogum arasinda neonatal durum
acisindan anlaml farklilik goriilmemekle birlikte RDS agisindan sezaryen ile dogan
vajinal yolla dogan gore daha kotii oldugu sdylenebilir.(173)

Mevcut ¢alismada Onceden uterin cerrahi gecirme, maternal fetal genel
durum kotiilesmesi de gdzoniine alinarak dogumlarin %79.2°si_sezaryen, %20.8

vajinal yolla gerceklesmis, literatiir ile benzer sonug elde edilmistir.
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Non-stres test ile fetal kalp hizinin ortalama hizini, degiskenligini ve epizodik
olarak degisikliklerini kaydeder. Fetal kalp hiz1 ise fetlsun merkezi sinir
sistemindeki maturasyon, fonksiyonel durumu, oksijen satlirasyonu ve gestasyonel
yas ile iligkilidir. Reaktif bir NST fetal kalp atimi aninda fetal asidemi olmadiginm
gosterir. FHT reaktivitesi ayn1 zamanda intrauterin 6liim tehlikesi olmayan bir fetiisle
de iliskili iken non-reaktif NST ¢ofu zaman yalanci pozitiflige sahip iken tekrar
degerlendirme, gerekli durumda ise ek tetkik gerektirir. Tekrarlayan deselerasyonlar
fetal hipoksemi veya kord basisini yansitabilecegi gibi yiiksek perinatal mortalite ile
de iliskilendirilmistir. Intrauterin bilyiime kisithlig1 olan gebeliklerin %30’unda
pozitif kardiyotokografi sonuglar1 bildirilmistir. Baska bir ¢aligmada da [lUBK olan
reaktif-NST olmayan infantlarin %92’sinde perinatal morbidite izlenmistir.(9)

Mevcut caligmada NST kategorileri arasinda yogun bakimda kalma oranlar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.023; p<0.05).
Farkliligin tespiti icin yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST kategorisi K1
olan grubun yogun bakimda kalma orani (%44.4), K3 olan gruptan (%71.9)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.021; p<0.05). Diger NST
kategorileri arasinda yogun bakimda kalma oranlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Andres ve ark. 'min (174) yapmis oldugu ¢alismada ;fetal asideminin neonatal
morbidite mortalite ile iliskili oldugunu géstermislerdir.

Baschat ve ark. 'nin (169) 2000 yilinda yapmis oldugu bir ¢alima soncunda
oppler bulgularinin fetal asidoz, hipoksemi ve hiperkapni arasinda iligkiyi
gostermislerdir, ayni calismada fetal asidemi yasayan yenidoganlarin yogun bakimda
yatis siireleri de diger yedidoganlara goére daha uzun oldugu ve hipoksemi
agirlastikca yogun bakim ihtiyaclarinin ve perinatal morbidite ve morbiditenin arttig1
gosterilmistir.

Mevcut ¢alismada, dogumda bakilan kord kan gazi sonucunda metabolik
asidoz saptanan infantlarin(%76.5) yogun bakimda yatma siirelerinin normal
olanlardan (%47.7) daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Fetal kalp atim hizi, intrauterin fetal iyilik halinin saptanmasinda ilk
kullanilan testlerden biridir. NST intrensek kardiyak aktivitenin santral ve otonomik

kontroliinii degerlendirilmede kullanilir. Gestasyonel hafta ilerledikge, vagal aktivite
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artmasina bagl fetal kalp atim hiz1 ilk haftalara gore azalirken, SSS olgunlagsmasina
bagli kisa ve uzun donem variabilite artar. Bu blylme yaklasik 32.haftada
tamamlanir. %80’inin de NST’si bu haftada reaktiftir. NST reaktif olusu fetal iyilik
hali agisindan hipoksinin olmayisi i¢in olduk¢a anlamli iken non reaktif bir NST,
IUBK de non spesifik bir bulgu olup, NST uzamasi, tekrar1 ya da ek tetkik
gerektirmektedir.(175)

Doppler bozulmas: tipik olarak erken baslangich-IUBK grubunda fetal
bozulmanin geg evresinde ve anormal NST gorilmeden 1-2 hafta 6nce gozlenir. Geg
baslangicli-IUBK fetal hipoksiye daha az toleransl oldugu i¢in doppler bozulmadan
¢ok kisa bir siire 6nce biyofizik profili bozulur.(12, 176)

Mevcut calismada NST ile doppler ultrason arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki bulunmaktadir (p:0.013; p<0.05). NST normal olan grubun doppler
akimi anormal olma orani(%14,3), NST non-reaktif olan gruptan (%37.2) istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisiik bulunmustur.

Baschat ve ark.’nin(169) 2000 de yapmis oldugu calismada, UA doppler
anormalligi olan, beyin koruyucu etki gelisen ve vendz doppler anormalligi olacak
sekilde IUBK ile komplike olan gebeliklerle yapilan caligmada yenidoganlarm yogun
bakimda kalmalarmi doppler akim anormalligi siddetlendik¢e yogun bakimda kalma
orani arasinda iligkiyi anlamli bulmuslardir.

Sterne ve ark.’min (177) 2001 de yapmis oldugu bir ¢alismada MCA/UA
doppler anormalliginin yogun bakimda kalma, entiibasyon ve sezaryen riskini fetal
distresin artmasi1 nedenli arttirdigini gostermiglerdir.

Intrauterin blytme kisithilig: ile komplike olan fetiislerde doppler ultrasonun
anormal olma siddetiyle birlikte Apgar skorunun diisiik olmasi ve uzun yogun bakim
yatis riski arasinda iliskili anlamli bulunmustur. (178)

Vergani ve ark. 'mmn (162) 2010 da yapmis oldugu calisma sonucunda da doppler
ultrasonunun anormal olmasiyla Apgar skorunun diisiik olmasi iliskili olarak
gorilmiistir.

Mevcut ¢alismada, doppler akimi1 normal olan grubun yogun bakimda kalma
orani(%42), doppler akimi anormal olan gruptan (%84) istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05). Doppler akimi normal olan grubun

1.dk Apgar degeri 6 ve altinda olma orani(%4,9), doppler akimi anormal olan
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gruptan (%36) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.000;
p<0.05). Doppler akimi normal olan grubun 5.dk Apgar degeri 6 ve altinda olma
orani(%]1.2), doppler akimi anormal olan gruptan (%12) istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diistik bulunmustur (p:0.040; p<0.05).

Vergani ve ark. 'min (162) 2010’da yapmis oldugu calismada ultrason ve
kardiyotokografi anormal degerleriyle, yogun bakimda kalma riskinin artmasi
iligkilini anlamli olarak bulunmustur

Mevcut ¢alismada da Doppler/NST gruplar1 arasinda yogun bakimda kalma
oranlart acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.002;
p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST normal-
Doppler normal olan grubun yogun bakimda kalma orani (%38.9), NST normal-
Doppler anormal (%77.8) ve NST anormal-Doppler anormal (%87.5) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.035; p2:0.002; p<0.05).
NST anormal-Doppler normal olan grubun yogun bakimda kalma orani (%48.1),
NST anormal-Doppler anormal olan gruptan (%87.5) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.024; p<0.05). Diger Doppler/NST gruplar1 arasinda
yogun bakimda kalma oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).Calisma literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Kalafat ve ark.’nin (179) 2019°da yapmis oldugu ¢alisma sonucunda erken
hafta dogum ve tahmini fetal dogum agirligi (EFBW) 3 persentilin altinda olmasimin
yenidogan yogun bakimda kalma ile iligkili oldugunu goéstermistir.

Molina ve ark. 'min (180) 2020’de yapmis oldugu ¢alisma sonucunda erken
dogum haftas1 ve EFBW’nin 3 persentilin altinda olmasinin yenidogan yogun
bakimda kalma ile iligkili oldugunu gdstermislerdir.

Mevcut ¢alismada da yogun bakimda kalanlarin dogum haftas1 degerleri,
yogun bakimda kalmayanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p:0.000; p<0.05). EFBW persentil degeri 3 ve altinda olan grubun
yogun bakimda kalma orani (%67.4), EFBW persentil degeri 3-10 arasinda olan
gruptan (%41.3) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.014;
p<0.05). Erken baslangicli {lUBK olan olgularda doppler akiminmn anormal olma
oran1 (%45), gec baslangigchh [UBK olan olgulardan (%10.6) anlamli sekilde
yuksektir (p:0.000; p<0.05)
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Molina ve ark ’min (180) 2020°de yaptiklar1 ¢alismada doppler ve
kardiyotokografi ile RDS gorilme oranlar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir.

Baschat ve ark. 'min  (169) 2000 yilinda yapmis oldugu c¢alismaya gore
doppler ve kardiyotokografi anormallikleri ile yenidogan yogun bakimda entiibe
takip edilme arasindaki iligki anlamli olarak goriilmiis ancak vendz doppler
anormalliginin buna daha ¢ok neden oldugu gosterilmistir.(169)

Stampalija ve ark. nin (68) 2017 deki calismasima gore geg¢ baslangicl [IUBK
da doppler ultrason ve kardiyotokografi bozulma siddeti arttik¢a entiibasyon, sepsis
ve yenidogan yogun bakimda kalma riskinin de arttig1 goriilmiis.

Mevcut ¢alismada, Doppler/NST gruplar1 arasinda entiibe goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05).
Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; NST normal-Doppler
normal olan grubun entiibe goriilme orani (%14.3), NST normal-Doppler anormal
(%57.1) ve NST anormal-Doppler anormal (%71.4) gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.043; p2:0.002; p<0.05). NST anormal-
Doppler normal olan grubun entiibe goriilme orani (%7.7), NST normal-Doppler
anormal (%57.1) ve NST anormal-Doppler anormal (%71.4) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.031; p2:0.003; p<0.05).
Diger Doppler/NST gruplar1 arasinda entiibe goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Doppler/NST gruplari arasinda sepsis goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir.(p:0.006; p<0.05). Farkliligin tespiti Igin
yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; NST normal-Doppler anormal olan grubun
sepsis goriilme orani (%85.7), NST normal-Doppler normal (%19), NST anormal-
Doppler normal (%15.4) ve NST anormal-Doppler anormal (%35.7) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p1:0.003; p3:0.043;
P2:0.004; p<0.05). Diger Doppler/NST gruplar1 arasinda sepsis goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

2013 yilinda PORTO c¢alismasinda erken baslangigh intrauterin gelsme
kisithligmin  kardiyotokografik ve doppler ultrason sonuglart agisindan geg

baslangi¢l intrauterine blyime kisithiligina gére daha komplike ve kotii sonuglara
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sahip oldugunu ve bu sonuglarin yenidoganda mortalite ve morbiditeyi arttirdigin
gostermstir.(10)

2020 ISUOG, SGA ve IUBK tan1 ve yonetimi kilavuzunda, gec baslangich
IUBK ile komplike olan gebeliklerde BPP erken baslangicliya gore daha az anlamli
oldugunu ve kardiyotokografinin fetus asidemi yasamadan cok kisa siirede
bozuldugunu belirtmstir.(12)

Mevcut ¢alismada {UBK ile NST/Doppler gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Erken baslangigli {lUBK olan
olgularda NST/doppler akimmin anormal olma oran1 (%30), gec baslangich {lUBK
olan olgulardan (%6.1) anlamli sekilde yiiksektir.. Calisma literatiir ile uyumlu
bulunmustur.

Sanchev ve ark.’min (181) 2014 yilinda yapmis oldugu ¢alismada EB-ITUBK
olgularda yogun bakimda kalma riskinin GB-IUBK goére daha fazla oldugu
gorilmiistiir.

DeVore ve ark. min (182) 2015 de yaptig1 calismada EB-IUBK ile komplike
ola gebeliklerde doppler ultrason ve kardiyotokografinin GB-IUBK ile komplike
gebeliklere gore daha ¢ok komplike oldugunu ve doppler degerlerinde bozulma
baslayan EB-IUBK gebeliklerin de diisiik dogum agirsig1 ve erken dogum haftasina
bagli morbiditeler nedenli yenidoganda yogun bakimda kalma risklerinin daha fazla
oldugunu belirtmistir

Mevcut ¢alismada erken baslangich IUBK olan olgularda yogun bakimda
kalma orami (%65), ge¢ baslangiglh IUBK olan olgulardan (%43.9) daha yiiksek
olmakla birlikte, bu farklilik anlamliliga yakin ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0.05).

Yogun bakimda infant takibinin en sik nedeni diisiik dogum agirlig1 olarak
goriilmekte ve dogum haftasi ne kadar kiiglikse infantin respiratuar sikintilariin da o
derecce agir olacagi (respiratuar distress sendromu, mekanik ventilasyon ile solunum
destegi (entlibe takip) goriilmiistiir. Erken dogum haftasi, postpartum solunum
komplikasyonlarindan en ¢ok RDS ile iliskili goriilmekle birlikte, entlibe takip ile
erken dogum haftasimin iligkili oldugu goriilmistiir.(169)

Mclntire ve ark.’m (119) iUBK ile komplike gebeliklerde benzer gestasyonel
haftalardaki saglikli gebeliklere gore RDS riskinin daha yliksek oldugunu saptasalar
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da, buna kars1 olan goriise gore IUBK olan fetiislerde kortikotropin-salgilayici
hormon (CRH) seviyesinin amniyotik sivida artmasi ile akciger maturasyonun
hizlandigin1 ve intrauterin stres nedeniyle akciger maturitesinin arttigini belirtir.(183)

Mevcut ¢alismada Doppler/NST gruplar1 arasinda RDS goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).Literatir
ile bulgumuz uyusmamakla birlikte ge¢ baslangich IUBK ile komplike olan hasta
sayimiz 66 iken, erken baslangicli IUBK 40 idi. Calismanin Kigiik bir gruptan
olugmas1 nedenli literatiir ile uyumlu olmadigi diistiniilmektedir.

Entiibe goriilenlerin dogum haftas1 degerleri, goriilmeyenlerden istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diistik bulunmustur (p:0.001; p<0.05).

Amniotik siv1 6l¢imii ile plasental fonksiyon ve fetal iyilik halinin dolayl
yoldan degerlendirebilir. Plasental fonksiyon bozuklugu ve fetal hipoksemi
sonucunda kan dagilinin tekrar diizenlenmesi ile bobreklere giden kanin azalmasi
sonucu oligohidramnios gelisebilir.(184)

IUBK’ne oligohidramniosun eslik etmesinin perinatal mortalite riskini
arttirdig1 yapilan galigmalarda gosterilmistir.(168) Chauhan ve ark. in (185) yaptigi
bir metaanalizde de TUBK’ile komplike olmus fetusta oligohidramnios gelismesi
durumunda anormal NST, diisiik Apgar skoru, mekonyum aspirasyonu, fetal strese
bagli sezeryan riski artarken, asidoz ile iligki saptanmamustir.

Mevcut calismada, Oligohidroamnios olan olgularda doppler akiminin
anormal olma oran1 (%40) ile oligohidroamniosu olmayan olgular (%34.8) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).0ligohidroamnios
olan olgularda NST bulgularinin nonreaktif olma orani (%40) ile oligohidroamniosu
olmayan olgular (%43.5) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).0ligohidroamnios olan olgularda NST/doppler akiminin
anormal olma orani (%20) ile oligohidroamniosu olmayan olgular (%21.7) arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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6.SONUC

Intrauterin blylime kisithhiginin, patogenezi, takibi ve yonetimi tam olarak
acikliga kavugmamig dnemli bir obstetrik durumdur. Hastaligin patogenezi ile ilgili
en ¢ok tizerinde durulan hipotez plasental anjiyogenezis ve gelisimin inkomplet
olusuna bagli uteroplasental yetmezlik olustugudur.

Mevcut ¢alismada Doppler ve NST anormalliklerinin, intrauterin fetal asidoz
ve perinatal morbidite ve mortalite 6ngérmede anlamli oldugunu bulunmus ve
mevcut literatiirle uyumlu oldugu gézlenmistir.

Mevcut galismada NST ve Doppler bulgularinin {UBK ile komplike olan
olgularm takibinde birlikte kullaniminin gerektigi ve birlikte calisildigr takdirde
perinatal morbidite mortalite 6n gérmede yiiksek etkinlikte oldugunu ayrica umblikal
arterde diren¢ arttikca yogun bakimda kalma siiresinde anlamli artis oldugunu
saptanmustir.

Calismaya alinirken hastalarin rastgele secilmesi, ¢alisma grubumuz kiigiik ve
takip ettigimiz hasta grubundan sadece ondokuz hastada doppler ultrasonda
anormallik gelismesi ve hicbir hastada duktus venozus doppler akimda anormallik
gelismemesi, fetal doppler anormallik olasiliklarina bagh gelisebilecek sonuglar
degistirmis olabilecegi diisliniilmektedir.

Fetal kalp atim hizinin degerlendirmesinde kullanilan NST’nin fetal
normoksemi degerlendirlmesinde en duyarli test iken, asidemi ve hipoksemi
degerlendirilmesi yalanci pozitif degerinin yiiksek olusu, anormal olmas1 durumunda
tekrar ya da ek tetkik gerektirmesi nedenli ¢alismamizi sinirlayict olmustur.

[UBK olusumunun, gestasyonel haftasina gore etyopatolojik faktdrlerin dnem
siras1 degismekle birlikte, tan1 koyma, izlem ve yonetim zorluklar: da degismektedir.
IUBK takibinde perinatal morbidite ve mortalite gelisiminin &ngdriilmesinde ve
dogum zamanmin belirlenmesinde; doppler ultrason akim hizi uygulamalar1 ve
gestasyonel yasa gore Klinik yonetim, 6zellikle de erken baslanigh IUBK takibinde
fetal hipoksemi ve asidemi agisindan fetal kalp atim hizinin degerlendirilmesi son
yillarda tizerinde sik¢a durulan bir konudur.

[UBK’nda fetal oksijenizasyon bozulmakta ve gelisim kisithligmn olusma
haftasina gore de fetiisiin adaptasyonu buna bagli perinatal morbidite ve mortalite

riski de degismektedir. Intrauterin blyiime kisitlihig: ile komplike olan gebeliklerde
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takip, yonetim, dogum zamanmin belirlenmesi ve perinatal sonuglarin
ongoriilebilmesi agisindan doppler ultrason ve fetal kalp hizi degisimlerinin sik takibi
gerekli iken dogum endikasyonlar1 halen net degildir ve asil hedef TUBK
olusumunun engellenmesidir. IUBK olusumunun engellenebilmesi icin yiiksek risk
faktorlerinin arastirmalari yaninda plasenal biyobelirte¢ ¢alismalar1 olsa da, IUGK
etiyolojisi halen tartisma konusudur. Bu nedenle daha biiyiik ve kapsamli ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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