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AC : Karin gevresi
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BFP : Biyofizik profil

BPD :Biparietal ¢ap

BMI: Viicut kitle indeksi

DV : Duktus venozus
UA:Uterin arter

FL :Femur uzunlugu

HC : Kafa g¢evresi

FGR: Fetal gelisme geriligi
IUGG : Intrauterin gelisme geriligi
IVK: Intraventrikiiler kanama
IQR: Interquartile range

EFW : Tahmini fetal agirlik
LBW: Diisiik dogum agirlikli
MCA : Orta serebral arter
NEK : Nekrozitan Enterokolit
NST : Non-stress test

PI : Pulsatilite indeksi

PIV : Pulsatilite indeksi(venoz)
RDS : Respiratuar distres sendromu
RI :Rezistans indeksi

S/D: Sistol / diastol oran1

SGA: Small for gestational age
USG : Ultrasonografi

UA: Umblikal arter

YBU: Yogun bakim iinitesi
UmA: Umblikal arter

SSS: Santral sinir sistemi

PE: Preaklampsi
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OZET
Amac:

Fetal akciger gelisimini saglamak iizere preterm dogum riski olan gebelere sentetik
glukokortikoid tedavisi yapilmaktadir. Gebeligin ikinci yarisindan sonra uygulanan bu
tedavinin fetiise bilinen bir yan etkisi bulunmamaktadir. Bu tedavi 24-34 hafta arasindaki

gebelere yapilmaktadir.

Bu c¢aligmada gelisme geriligi bulunan gebelere uygulanan betametazon sonrasi

bebegin gelisimi i¢cin dnemli olan kan akim degerlerine bakilacaktir.
Gere¢ ve Yontem

Calismamiza Adiyaman Kadin Hastaliklar1 ve poliklinigine ya da aciline 01.07.2021 —
01.07.2022 tarihleri arasinda bagvuran 24-34 hafta arasinda 100 gebe dahil edildi. Bu
gebeliginde betametazon uygulanmamis olan hastalara gebelik takibinde onemli olan dort
damara (umblikal, uterin MCA ve DV) doppler ultrasonografi yapildi. Profilaktik akciger
maturasyonu saglayan betametazon 12 mg im. 24 saat ara ile uygulandi. Hastaya 24,48 ve
72.saatlerde doppler parametreleri 6l¢iimii tekrar yapildi. Dopplerde PI (pulsatilite indeksi),

RI (rezistans indeksi) degerlerine bakildi.

[statistiki analizler SPSS 23 kullanilarak yapildi. Veriler arasindaki karsilastirmalarda
normal dagilim gosteren ve gostermeyen degiskenler icin Kolmogorov Smirnov testi
kullanildi. Siirekli ile siireksiz degiskenler ortanca deger, ortalama deger veya yiizde olarak
verildi. Doppler parametrelerinin tekrarlayan 6l¢iimlerinin karsilastirilmasinda ‘Tekrarlayan
Degerlerde ANOVA Testi’ kullanilmistir. Varyantlar arasinda anlamli fark olup olmadiginin
analizi i¢in Sferisite Testi yapilmistir. Gruplararasi karsilastirmalarda Bonferoni diizeltmesi

kullanilmistir. Istatistiki anlamlilik degeri icin P<0.05 olarak belirlendi.

Sonugclar: Calismamiza dahil edilen 100 gebenin yas ortalamasi 30.51+5.52, gebelik
haftas1 ortalamasi ise 29.48+2.09 hafta idi. Tiim gebelere betametazon tedavisi yapild.
Betametazon uygulamasi dncesi ve betametazon uygulamasi sonrasi 1.giin, 2.glin ve 3. giin
bakilan umblikal arter, uterin arter, duktus venozus ve MCA doppler parametreleri arasinda

anlaml farklilik saptanmada.
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Sonug¢: Betametazonun gebelerde uygulanmasi, fetal kan akiminda anlamli fakat kalici
olmayan degisimlerle iliskilidir. Bu sebeple, gebelere betametazon uygulamasi sonrasinda
doppler ultrasonografi ve BFP ile fetiislerin yakin takibi 6nerilmektedir.

Anahtar kelimeler: Betametazon, Preterm,

INVESTIGATION OF THE OPTIMUM ACTIVITY TIME AND EFFECT ON FETAL
DOPPLER PARAMETERS OF ANTENATAL BETAMETHASONE APPLICATION
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ABSTRACT

Summary: O promote fetal lung development synthetic glucocorticoid therapy is
administered to pregnant women at risk of preterm delivery. This treatment, which is
administered after the second half of pregnancy, has no known side effects on the fetus. The
treatment is given to pregnant women between 24-34 weeks of gestation. In this study, we
will examine the important blood flow values for the development of the baby after the
administration of betamethasone to pregnant women with growth retardation.

Methods: Between 01.07.2021 and 01.07.2022, 100 pregnant women between 24-34 weeks
of gestation who applied to the Adiyaman Women's Health and Polyclinic or emergency
department were included in our study. Doppler ultrasonography was performed on four
important vessels (umbilical, uterine, MCA, and DV) for pregnant women who did not
receive betamethasone treatment during their pregnancy. Prophylactic lung maturation was
provided by administering betamethasone 12 mg IM at a 24-hour interval. Doppler parameters
were measured again at 24, 48, and 72 hours. PI (pulsatility index) and RI (resistance index)
values were examined in the Doppler results. Statistical analysis was performed using SPSS
23. The Kolmogorov-Smirnov test was used for the comparison of variables that showed
normal distribution and those that did not. Continuous and categorical variables were reported
as median value, mean value, or percentage. The 'Repeated Measures ANOVA Test' was used
to compare the repeated measurements of Doppler parameters. The Sphericity Test was
performed to analyze whether there was a significant difference between the variances.
Bonferroni correction was used for group comparisons. The level of statistical significance

was set at P < 0.05.

Results: The study included 100 pregnant women with a mean age of 30.5145.52 and a mean
week of gestation of 29.484+2.09 weeks. All pregnant women were treated with
betamethasone. No significant difference was found between the umbilical artery, uterine
artery, ductus venosus, and MCA Doppler parameters on the 1st, 2nd, and 3rd days before and
after the application of betamethasone. The results showed that antenatal corticosteroid
administration is associated with significant but transient changes in fetal blood flow.
Therefore, fetal follow-up with Doppler ultrasonography and BFP is recommended after

antenatal corticosteroid administration.
Keywords: Betamethasone, preterm.

GIRIS VE AMAC
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Fetal Growth Restriction (FGR) giiniimiiz kadin dogum camiasinin sik ve ¢oziilmesi
zor bir problemidir. Bunun nedeni goriilme siklig1 yiiksektir ve heniiz net bir sekilde agikliga
kavusamamistir. FGR, perinatal mortalitenin yiizde 10-12 lik kismina neden olmaktadir. Bu
oran FGR nin 6nemli problem oldugunu goéstermektedir (1). FGR’nin anneden, fetiisten,

plasentadan ve ¢evreden kaynakli birgok sebebi bulunmaktadir.

FGR, preterm dogum ve preterm dogum sonucunda olusan morbidite ile iliskili
sorunlardan sonra mortalinin ikinci siklikta sebebi olarak gosterilebilir (2). FGR goriilen
fetiislerde FGR goriilmeyenlere gore komplikasyon ve oliim riski daha fazladir. Siklikla
izlenen neonatal komplikasyonlar respiratuvar distrees sendromu, yenidogan viicut
sicakligmin diisiik olmasi, yenidogan kan sekerinin diisiik olmasi ve bunlarin yol actigi
enfeksiyonlar ile bu enfeksiyonlarin sebep oldugu sepsis tablosudur (3). Yukarida sayilan
komplikasyon ve oliim gibi nedenlerden otiiri takiplerinin sikligi fetlisiin durumuna gore
belirlenir. Dogum zamanlari i¢in biyofizik profil (BFP), doppler akim degerleri, nonstress test

(NST)’den faydalanabiliriz. Ancak bunlarin higbiri yeterli olmamaktadir.

Calismamizda, IUGG olan fetiise sahip gebelere betametazon uygulamasi oncesi ve

sonrasi fetiisiin gelisimi i¢in 6nemli olan kan akim degerlerine bakildi.
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1.GENEL BILGILER
1.1. FETAL GROWTH RESTRICTION
1.1.1. Aciklamalar

FGR giintimiiz kadin dogum camiasinin sik ve ¢dziilmesi zor bir problemidir. FGR,
perinatal mortalitenin yiizde 10-12 lik kismina neden olmaktadir. Bu oran FGR nin 6nemli
problem oldugunu gostermektedir (1). Dogum zamanlar1 i¢in biyofizik profil (BFP), doppler
akim degerleri, nonstress test (NST)’den faydalanabiliriz. Ancak bunlarin higbiri yeterli

olmamaktadir.

FGR, obstetride ciddi bir oranda perinatal komplikasyon ve perinatal 6liimlere neden
olmaktadir. Bu nedenle FGR’yi biiylimesini tamamlamis sadece yapisal olarak kii¢iik kalmis
(SGA) fetiislerden ayirmamiz gerekir. Bunun i¢in bir¢ok ¢alisma ve yontem kullanilmis. Daha
siklikla tercih edilen dnemli damarlarin doppler akim degerleri ve baz1 kan tetkikleridir. Bu

ayrim fetiisiin izlem ve tedavisi i¢in olduk¢a 6nemlidir (4).

FGR, perinatal mortalitenin yiizde 10-12 lik kismina neden olmaktadir. Bu oran FGR’
nin 6nemli problem oldugunu gostermektedir (1). FGR’nin anneden, fetiisten, plasentadan ve
cevreden kaynakli bircok sebebi bulunmaktadir. FGR, preterm dogum ve preterm dogum
sonucunda olusan morbidite ile iliskili sorunlardan sonra mortalinin ikinci siklikta sebebi
olarak gosterilebilir (2). FGR goriilen fetiislerde FGR goriilmeyenlere gére komplikasyon ve
olim riski daha fazladir. Siklikla izlenen neonatal komplikasyonlar respiratuvar distrees
sendromu, yenidogan viicut sicakliginin diisiik olmasi, yenidogan kan sekerinin diisiik olmasi
ve bunlarin yol ac¢tigi enfeksiyonlar (3).Fetiisiin gelisimi, zamanla bir tane hiicreden
farklilagmayla olmaktadir. Fetiisiin gelisiminin izlemi ultrasonografi kullanilmada &nce
sikintiltydi. Fakat ultrasonografi ile fetal agirlik, fetal 6l¢iimler daha kolay yapilir hale geldi.
Neonatal agirlik Sl¢ciimii 1800 yilinda fetiisiin gelisimini gosteren bir parametre olarak
kullanild1 (5). Neonatal agirligin diisilk olmasi ¢esitli morbiditelerle iliskilendirilmis ve bu
bebeklerin mortalite siklig1 artmistir (6). Bazi ¢alismalar neonatal agirligi <5 persentil diye bir
tanimlama kullanmistir (7). Bazi caligmalarda FGR tanimlamasi yapilirken belli gebelik

haftalarinda standart degerlerin kullanilmasi gerektigini savunulmustur (8).

FGR’nin agiklanmast ic¢in farkli yillarda farkli esik degerler kullanmistir. Yakin
yillarda yapilan arastirmalarda daha ¢ok fetal agirligin <10 persentil kullanilmigtir (9-10).

Ancak Kklinik uygulamalarda bunun tek basina yeterli olmadig1 goriilmiistiir. 2015°te 6nemli
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arterleri akim degerleri ve birbirine oranlarinin deger kazandigini gérmekteyiz (11). Fakat
yapilan aragtirmalar bunlarin yeterli olmadigin1 gostermis. Bazt FGR fetiislerin bu kriterlerle
tan1 almadig1 saptanmistir. FGR’nin glincel ve net bir sekilde tanimlamasi i¢in 2016 yilinda
Delphi kriterleri yaymlanmustir. Delphi de 6ncelikli olarak FGR’ye sebep olabilecek faktorler
ayiklanmalidir. Erken FGR <32. gebelik haftas1 olarak ifade edilir. Bu tani i¢in delphi
kriterleri ise; EFW esik deger <3. persentil; karin gevresi < 3. persentil ile UmA’de end-
diyastolik akim kaybi olmasi; karin ¢evresi ya da EFW <10. persentil ile UA veya UmA
doppler PI degerinin >95. persentil olmas: seklinde ifade edilir. Ge¢ FGR tanimi igin ise
>32.gebelik haftasi kullanilmaktadir. Bu tani igin ise delphi kriterleri sunlardir: Karin ¢evresi
veya EFW esik deger <3. persentil; karin ¢evresi ya da EFW <10. Persentil, Karin ¢evresi ya
da EFW esik deger 3 ile 10 persentil araliginda ise CPR <5. persentil ya da UmA doppler Pl

degerinin >95. persentil olmasi seklinde siralanmistir (12). (Tablo 1)

Tablo 1. Delphi kriterleri ile FGR (Baschat AA, G. SJ, B. IM, Papageorghiou A,
Thilaganathan B, B. PN. USG Obstetri- Gynecology 2016’den alinmistir)

ERKEN FGR
(<32. Gebelik Haftasr)

GEC FGR
(=32. Gebelik Haftasr)

* Karin gevresi < 3. persentil

* karin ¢evresi veya EFW esik deger <3. persentil

* EFW esik deger <3. persentil ile
UmA end-diyastolik akim kaybi

varlig

* karmn ¢evresi ya da EFW <10.
persentil ve UmA veya UA-PI

>95. persentil

Karin c¢evresi ya da EFW
<10.persentil ya da

e Karin ¢evresi ya da

EFW esik deger 3 ile

10 persentil araliginda

ise

CPR <5. persentil ya da
UmA doppler PI degerinin

>05. persentil olmasi
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1.1.2. Mortalite ve Morbidite

FGR, preterm dogum ve preterm dogum sonucunda olusan morbidite ile iliskili
sorunlardan sonra mortalinin ikinci siklikta sebebi olarak gosterilebilir (2). FGR goriilen
fetiislerde FGR goriilmeyenlere oranla komplikasyon ve 6liim riski daha fazladir. Siklikla
izlenen neonatal komplikasyonlar respiratuvar distrees sendromu, yenidogan viicut
sicakligiin diisiik olmasi, yenidogan kan sekerinin diisiik olmasi ve bunlarin yol agtig1
enfeksiyonlardir (3). FGR’nin anneden, fetiisten, plasentadan ve ¢evreden kaynakli birgok
sebebi bulunmaktadir (13). Tiim bu nedenler gbz 6niinde bulundurursak erken FGR 6ncelikli
olmak tizere FGR olan fetiislerin degerli bir sinif oldugu unutulmamalidir ve takiplerinde bu
g6z Onilinde bulundurulmalidir (14-15). FGR fetiislerin takiplerinde zamanla nérogelisimsel
patolojiler saptanmistir. Bu patolojilerin yapilan g¢aligmalar sonucunda neonatal donemde
FGR’nin neden oldugu morbiditelerle iligkili oldugu goriilmiistiir. Yenidogan viicut
sicakliginin diisiik olmasi enfeksiyona yatkinlik yaratmaktadir. Bunun neticesinde sepsis
olusabilmekte ve sepsis gelisen bebekler serebral palsi ile karsimiza ¢ikabilmektedir (16-17).
Agresif klinik goriilen vakalar daha ¢ok erken FGR saptanan ile UmA’de bozukluk goriilen
vakalardir. Bu da gebelik haftasi ile kan akimlarinin fetal takip i¢in ne kadar degerli oldugunu
gostermektedir. (18-19). FGR fetiis tasiyan gebelerde beslenme yetersizliginde gebeligin geg
evrelerinde HT, Tip2 DM gibi hastalilarla iligskilendirilmistir. Bu alanda yapilan ¢alismalar
cok sayidadir. Gebenin yeterli diizeyde beslenmesi fetal gelisime destek saglamasi yaninda

anne saglig1 agisindan da degerlidir. (20).
1.1.3. Gruplandirma

Fetiisiin anne karnindaki gelisimi asamalar seklinde olmaktadir. Bu asamalardaki
bozukluklar simetrik ve asimetrik ifadelerinin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Bu
asamalardan ilki gebeligin 0-16 haftalar1 arasindaki hiicresel say1 artigidir. 16-32 haftalar
arasinda ise hiicreler say1 ve ebatlar olarak artmaktadir. >32. gebelik haftas1 sonrasi asamada
ise ebat olarak biliyiime olmaktadir. Fetiis biiyiirken gelisimi icin gerekli olan bircok besin
kaynagini depolar. Depolanan bu besinler daha sonra fetiisiin hayati organlar1 icin

kullanilmaktadir. Ancak son yillarda simetri ve asimetri ifadeleri kullanilmamaktadir.

Gebelikteki ilk asamada meydana gelen bir bozukluk fetiisiin tiim Slgiimlerinde ayni
derecede kiigiilmeye sebep olmaktadir. Kafa 6l¢iimii ve abdominal 6l¢iim esit derecede
etkilenmistir. Bu iki parametre ayni sekilde bu asamada meydana gelen boukluktan

etkilenmistir. Bu bozulmaya ilaglar gibi ¢evresel faktorler yaninda kromozomal anomaliler ve
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enflamatuar faktorler de neden olmaktadir (21). Gebelikteki ge¢ asamalarda meydana gelen
bozukluklarda ise biyometrik dlgiimlerin esit sekilde etkilenmedigi goriilmiistiir. Ge¢ asamada
biyometrik ebatlar azalmaktadir. Depolanan besin kaynaklart kullanildigi i¢in abdominal
Olcim olmas1 gereken degerin altindadir. Abdominal 6l¢tiim disindaki biyometrik Slgiimler
olmas1 gerektigi gibidir. Bu asamada bozulmaya neden olan faktorler arasinda kétii beslenme,
kanama, PE gosterilebilir. FGR tanimi gelistirilmeden Once intrauterin gelisim geriligi
(IUGG) ifadesi kullanilmaktaydi. Ancak bu ibarenin tanimi net bir sekilde belirtilmemisti.
Tanimlayabilmek igin belli kriterlerin olusturulmasi gerekiyordu. Bunun igin Campbell ile
Thoms gesitli biyometrik 6l¢timleri birbirine oranlayarak esaslar olusturmuslardir. Bu esaslar
arasinda kafa g¢evresinin karin ¢evresine orant bulunmaktadur (22). Bu esaslar1 belirken
anormal gelisim saptanmayan fetiisleri incelemislerdir. Bes yiiz adet anormal olmayan bebek
kullanilarak kafa ¢evresinin karin ¢evresine orani hesaplanarak esaslari ortaya koymuslardir.
Kriterler dogrultusunda kan akiminin yetmezligi agisindan risk grubundaki yaklasik otuz bir
adet bebek izlenmistir. Bunun sonucu olarak kafa ¢evresinin karin ¢evresine orani > yiizde
doksan bes goriilen bebeklerin yaklasik ylizde yetmisi esit gerilik gostermeyen intrauterin

gelisim geriligi (IUGR) olarak ifade edilmistir.

Intrauterin gelisim geriligi tanimlamasi kullamldig1 calismalarda gebelik yasi esas
alinarak gruplandirtlmistir. Bu gruplandirma yapilirken <29 hafta, 29 ile 32 hafta ve >32 hafta

sonrasi esas alinmistir.
1.1.4. FGR patolojisinden sorumlu etkenler

FGR’nin anneden, fetiisten, plasentadan ve g¢evreden kaynakli bircok sebebi

bulunmaktadir. Ancak anne, fetiis ve plasentadan kaynakli nedenler daha 6n plandadir (13):

-Anne kaynakh nedenler: Otoimmiin bozukluklar, damar patolojileri, HT, DM,
beslenme bozukluklari, renal bozukluklar, kan pihtilasma bozukluklari, akciger problemleri,

sigara kullanimi, madde bagimlilig1 gibi nedenler yer almaktadir.

-Fetiis kaynakh nedenler: Kalitsal anomaliler, gebelikte olusan enfeksiyonlar,
kromozom anomalileri, tekil olmayan gebelikler, toksik etkenler gibi nedenler bu kategoride

bulunmaktadir.

-Plasentadan kaynaklan nedenler: Plasenta previa, Plasenta dekolmani, velament6z

plasenta gibi nedenler yer almaktadir.
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1.1.4.1. Anne Kaynaklh Nedenler
1.1.4.1.1. Anne kaynakh damar patolojileri:

Anne kaynakli damar patolojileri, uterus ile plasenta arasinda yeterli kan akiminin
olmamasi FGR’lerin yaklasik yiizde otuzunda etken olarak gosterilmektedir. Annenin damar
patolojileri gebede baslangi¢ evresinde bozulmus UA akim parametreleri ile izlenebilir.
Yapilan bir¢ok arastirmada baslangi¢ asamasindaki patolojik UA akim parametrelerine neden
olan damar patolojileri bircok gebelik patolojisi ile iliskilidir. Bu patolojiler igerisinde FGR,
erken dogum, PE yer almaktadir. Bu calismalar kiigiik gruplarla degil genis gruplarla
yaptlmistir (23). Annenin damarsal patolojilerine PE eklendiginde FGR goriilme riski
artmistir. Gebeligin ilk asamalarinda ortaya ¢ikan PE tablosu ile HT ile birlikte olan PE fetal
gelisimi oldukga zayiflatmaktadir. FGR, PE ‘nin fetal etkisinin belirteci konumundadir ayrica

PE, FGR’ye neden olarak gosterilir (24).

Yakin zamanda Roos-H. ve ark. kardiyak damarlarda patoloji olan anne adaylarinda;

FGR, dogumun erken gerceklesmesi ve fetal 6liim oraninin yiikseldigini ortaya atmigslardir
(25).

1.1.4.1.2. Anne kaynakh pihtilasma bozukluklar::

Pihtilagsma bozukluklar dogustan gelen ile sonradan kazanilan diye iki grup seklinde
incelenmektedir. Sonradan kazanilan pihtilasma bozuklar1 igerisinde SLE, AFS gibi
sendromlar ve ¢esitli otoantikorlarin pozitif olmasi yer almaktadir. Bu antikorin pozitif olmasi
ve yukardaki sendromlar kiiciik damarlara pihti olusturarak; FGR, erken asamada fetal
materyal kayip, PE, emboli olusumu ile ex fetiis gibi negetif durumlara yol agmaktadir (26).
Sonradan kazanilan pihtilagma bozukluklarinda daha kii¢iik damarlarda piht1 olusumu temel
mekanizma iken dogustan gelen pihtilasma bozukluklarinda ise birden ¢ok genin bozulmus

oldugu izlenmistir ancak bu bozulmalar ile FGR arasinda baglant1 kurulamamistir (27).
1.1.4.1.3. Annedeki beslenme bozukluklart:

Anne adaymnin gerekli diizeyde beslenememesi hem fetiisiin hem de annenin sagligi
icin 6nemli bir faktor. Gebe de gestasyonel hafta ile uyumlu olarak kilo aliminin olmamasi
durumunda FGR geligebilir. Ayrica bu gebelerde gebelik olmasi gereken zamandan Once
sonlanabilmektedir (28). Bariz olarak annede yetersiz beslenme olmadigi siirece besin

desteklerinin FGR oranini diizelttigi diisiiniilmez. Anne adayinin beden kitle indeksi ¢ok zayif
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kategorisinde degil ise besin desteklerinin bebegin kilo aliminda ¢ok efektif olmadig

sOylenebilir (29).
1.1.4.1.4. Anneden kaynakh diger bozukluklar:

Renal patolojiler 6zellikle KBY, daha ¢ok HT ya da damar patolojileriyle iliskilidir.

FGR, uzun siiren renal hastaliklarla iliskilendirilmistir (30).

Annede goriilen SLE gibi hastaliklar habitiiel abortuslar, PE, gebelikte konviilziyon
gecirmenin yaninda bazende kisirliga sebep olmaktadir. Bu sendromda pozitif olan
antikorlardan bazilar1 anneden fetiise gecerek FGR, bebegin kalp atimlarinin azalmasi, fetal

s1v1 toplanmasi veya ex fetiise sebep olabilir. (31).

Gebe kalmadan 6nce varolan DM vaskiiler bozulmalar yaparak veya dogustan olan bazi
mutasyonlarla birlikte FGR fetiis olusumuna etki edebilir. Bu gebelerimizde FGR goriilmesi
orani bazi neonatal komplikasyonlarla birlikte yilikselmektedir. Aslinda DM esas olarak
fetiiste makrozomiye neden olmaktadir. Fetliste makrozomi degilde FGR meydana geldiginde
anne adayinda vaskiiler etkilenme oldugunu diistinmemiz gerekiyor. Ancak bu durum nadirdir

(32).

Gebe tarafindan sigaranin i¢ilmesi ile uterus ve plasenta arasindaki vaskiiler yapilarda
vazokonstriksiyon yaparak fetiisiin yeterli beslenmesi ile yeterli oksijeni almasi bozulur.
Bunlara bagli olarak FGR gelisimi sigara igen gebelerde icmeyenlere oranla ii¢ ila dort kat
artmistir. Sigara disindaki maddelerde FGR gelisimi ile ilgilidir. Bu nedenle kadinlara gebe
kalmadan 6nce veya gebeligin erken asamalarinda sigara gibi diger maddeleri de birakmalari

icin destek olunmalidir (21).

Annedeki kalp rahatsizliklart (KY, KKH), pulmoner patolojiler (KF gibi), kan
hastaliklar1 yani kardiopulmoner ve dolasim sistemindeki bozulmalar FGR gelisiminde
etkilidir. Bu sistemlerdeki bozulmalar annedeki oksijen seviyesinin diismesine ve dolayisiyla

fetiislin oksijen seviyesinin diismesine neden olmaktadir. (33).
1.1.4.2. Fetiis kaynakh nedenler
1.1.4.2.1. Kromozom anomalileri:

Erken asamada FGR tespit ediliginde fetiis kaynakli patoloji olabilecegi
diisiiniilmelidir. Gebeligin erken asamalarinda kendilerini gostermektedir. Daha ¢ok Patau

sendromu, Edwards sendromu ve Down sendromu ile baglantilidir. Bu sendromdaki
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bebeklerin plasental damarlanmalar1 azdir. (34). Kromozom anomalileri fetal biyometrik
Olciimlerde esit derecede gerilige sebep olur. FGR ile birlikte fetal bir malformasyon
bulunuyor ise sendromlarin olma riski yiizde on ila kirk arasindadir. Fetiiste bir malformasyon
bulunmuyorsa FGR’nin sendromlara sebep olma riski yiizde ikidir. Gebeligin baslangig
asamalarinda tespit edilen trizomiler igerisinde daha ¢ok down sendromu bulunmaktadir.
Down sendromunda FGR ileri diizeyde degildir. Edward sendromunda FGR daha agir
diizeydedir. Yapilan genis capta bir¢ok arastirmalarda kromozom anomalisi ile FGR baglantili
bulunmustur (35). FGR ile takipli fetiislerde alinan kanlarda edwards sendromu tanis1 konulan
fetiislerin sayis1 az degildir. Calismalar gosteriyor ki gebeligin erken asamalarinda yakalanan
FGR fetiislerin sendromik olma ihtimali yiiksektir. Bu nedenlerle bu fetiislerden amniyon sivi

orneklemesi ve kan drneklemeleri nem tagimaktadir (36-37-38).
1.1.4.2.2. Kalitsal anomaliler:

Kromozomal nedenli olmayan kalitsal anomaliler FGR’lerin kii¢iik bir kisminda
etkilidir. Bunlar karin ceperinde hasarlanmalar, KKH, bdbrek yoklugu ya da bobrekte
bozukluklar olmasidir (39).

1.1.4.2.3. Konjenital enfeksiyonlar:

Gestasyonel enfeksiyonlar toksoplazma, rubella, CMV, HIV, sifiliz dedigimiz kisaca TORCH
dan koken almaktadir. Bu enfeksiyon etkenlerinin FGR gelisimde yilizde on oraninda etkili
olmaktadir (40). Enfeksiyonlarin temelinde fetal beslenme ve oksijenlenme seviyesinin
diistiriilmesi bulunmaktadir. Bu da damarlarda vazokontriksiyon sonucu olmaktadir. Neticede
gerekli fetal bliylime saglanmamis olup FGR gelismektedir. Viriisler dogrudan yikima neden
olmaktadir (41). Virisler igerisnde FGR ile birlikteligi sik olan sitomegaloviriistiir. Bu viriis
hiicrelerde yikima sebep olmaktadir. Ayrica damar g¢eperlerinde olusturduklar1 yapilar
damarlarda obstriiksiyonlara neden olmaktadir. Tiim bunlar fetiisiin gelisimini bozmakta ve
FGR’nin olusumuna zemin hazirlar (42-43). TORCH grubundaki enfeksiyon etkenleri temel
olarak hiicresel yikim ve obstriiksiyon yaparak FGR gelisimine zemin hazirlar. Neonatal
morbiditeler arasinda trombositopeni, hepatosplenomegali, korioretinit bulunmaktadir.
Unutulmamasi gereken bir nokta FGR sikligi neonatal morbiditeler birlikte artmaktadir. (44-
45). Kizamikgik gelisen bebeklerde neonatal dénemde isitme problemleri, KVS bozukluklari,
kafanin kiiciik olmasi, goz ile ilgili problemler goriilmektedir. Fetiisii besleyen organ olan
plasentanin damar yapilarinda 1/5 oraninda patoloji olusursa FGR olma orani artmaktadir

(46-47).
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1.1.4.2.4 Toksik etkenler:

Kullanilan ilaglarin toksik etki yaratabilmesi; alinan ilacin ¢esidi, alinan ilacin dozu,
ilaca maruz kalma siiresi seklindeki etkenlerle iliskilidir. ilaca maruz kalma siireci arttik¢a ya
da alman ilag dozu arttikga fetiisii etkileme siddeti artmaktadir. Bu etkilenme hiicresel

kayiplara sebep olmaktadir bu da FGR gelisimine neden olmaktadir (21).
1.1.4.2.5. Tekil olmayan gebelikler:

Tekil olmayan gebelikler preterm doguma neden olabilmektedir. Siklikla preterm
dogum ile sonuglanmasi nedeniyle tekil olmayan gebelerde perinatal mortalite ve
yenidoganda mortalite siklig1 artmistir. Tekil olmayan gebelerde erken evrede dogum yapma
oranlarinin yliksek olmasi nedeniyle bu fetiislerde norogelisimsel patolojiler saptanmaktadir.
(48). Bu agiklamalar gosteriyor ki bu gebelerde FGR gelisim orani daha yiiksektir (21). FGR
gelisim siklign ile fetal adet arasinda dogru orant: bulunmaktadir. Ug adet fetiis varliginda iki
adet fetiise gore FGR oran1 yiiksektir. Gebeligin ikinci trimestrina kadar tekil ve tekil olmayan
gebelikler birbirine yakin oranlarda biiylimektedirler ancak ikici trimetrdan sonra bu benzerlik
bozulmakta tekil olmayan gebelerde yavaslamaktadir (49). Tekil olmayan gebelerde FGR
gelisiminin yaygin olmast nedenleri arasinda fetiisiin beslenme organ1 plasentanin
kapasitesinin yetmemesidir (50). Kendiliginden iki adet fetiislii gebelerde FGR gelisim orani
uterus i¢indeki fetlisiin alinmasi ile iki adet fetiis birakilan gebelerle karsilastirildiginda

diisiiktiir (51).
1.1.4.3. Plasentadan kaynaklanan nedenler:

Fetal beslenmeyi saglayan organ anne ve fetiisten koken almaktadir. Fetiise gerekli
kan akimimi saglamaktadir. Fetiis bu sayede yasamini devam ettirebilmek icin gerekli olan
gidalart alir. Oksijen seviyesini yiikseltir. CO2 seviyesini diisiirmeye ¢alisir yani gaz
aligverisinde bulunur. Bu organ fetiisteki atiklar1 da uzaklastirir. Ayrica sitokinler, biiyiime
faktorleri ve hormonlarin sentez ile saliniminda etkin rol almistir. Uteroplasental dolasimin
yeterli olmasi bebegi anne karnindaki fetal iyilik hali i¢cin gereklidir. Uterus ile plasenta
arasindaki baglantilar trofoblatlarin gocii ile baslamaktadir. Trofoblastik hiicrelerin yeterli
penetrasyonu sonucunda damarlarda farklilagsmalar olmaktadir. Bu da fetiis ve anne arasindaki
dolasimin olusmasinda temel etkendir. Damarlardaki degisimler: Ilk haftalarda ince
damarlarda penetrasyon olmakta daha sonraki haftalarda ise daha kalin damarlarda

penetrasyon olmakta ve direngte azalma goriiliir (52).
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Trofoblastlarin gocii esnasinda olmasi gerektigi kadar penetrasyon olmazsa plasenta
gerekli baglant1 saglanmaz ve direngte azalma degil artma izlenir. Bunlarin neticesinde, anne
ile fetiis arasinda baglanti saglayan bolgede kan akimi azalir, oksijenlenme azalir,
vazokonstrikiyon olur. Fetiis ile anne arasinda normal baglanti kurulmamasi, trofoblastik
hiicrelerin penetrasyonunun yeterli olmamasi durumunda olmaktadir (53). Damar yapisindaki
bu patoloji yani vazokontriksiyon olusmasi ve diren¢ artmasi ayni zaman da PE ve FGR
iliskisini de agiklamaktadir (54). Anne ve fetiis arasindaki degisimin bozulmasi annedeki
damarsal patolojilerle baglantilidir. FGR saptanan fetiislerin belli bir kisminda annedeki
damar hastalilar1 fetiis ile anne arasindaki baglantiyr bozmaktadir (55). Fetiisii besleyen
organdaki kan akiminin bozulmasi ve bunun sonucunda gerekli ve yeterli hacme ulagmamasi
durumunda plasentanin yeteri kadar gelismemesine neden olmaktadir. Bu da fetiisiin yeterli
beslenmemesi anlamina gelmektedir. Yeterli beslenemeyen fetiislerde FGR gelisimi
goriilmektedir. Cogul olmayan gebelerde FGR nedenleri arasinda fetal besleme organinin
yetersiz kalmasi goriilmektedir (56). Fetiis ile anne arasinda baglanti yerlerinde patoloji ya da
inflamasyon olmasi1 da fetiisiin beslenmesini bozarak FGR gelisimine neden olmaktadir. Bu
inflamasyonlar dogal aktif hiicrelerimizin gorevini yapamamasina sebep olmaktadir. Yapilan
caligmalarin bir¢ogunda bu dogal aktif hiicrelerimizin FGR fetiislerde diisiik oldugu
saptanmistir. Bu hiicrelerin plasentadaki baglantilarin diizgilin ve islevsel olmasi i¢in gorevleri
bulunmaktadir (57). Uterusa cesitli derecelerde invaze olan fetal beslenme organi, bu
invazyonlar sonucunda vyeterli fetal beslenmeyi saglayamamaktadir (acreata, increata,
percreata). Plasentada kanama olmasi, plasentanin oldugu yerden ayrilmasi da FGR’nin
nedenlerindendir (58). FGR gelisenlerde plasentada kanama olmasi, plasentanin enfekte
olmast FGR gelismeyenlere gore daha fazladir (59). FGR gelisimde etkili olan etkenlerin
bulunmasi fetal komplikasyon ve bu komplikasyonlara bagli olusabilecek patolojileri izlem ve
tedavide yarali olmaktadir. Anneden alinan yeterli ve ayrintili bir anamnez ile bu etkenler

dislanabilir ya da neden olarak saptanabilir.
1.1.5.Patogenezi:

Plasentanin anne tarafi ve fetlis tarafi bulunmaktadir. Bu iki taraf arasindaki
baglantilar fetal biiylime i¢in gereklidir. Baglantilar yeterli diizeyde olusmaz ise FGR
gelisimine yatkinlik olusur. Baglantilarin olusmamasinda trofoblastik hiicre penetresynunun
yeterli olmamas1 nedenler arasinda yer almaktadir. Fetal beslenmenin yeterli olmamasi FGR
de siklikla goriilmektedir. Erken haftalarda beslenme bozulursa FGR derinlesir. Gerekli

penetrasyon olmadigindan direngte azalma olmaz artma olur ve vazokontriksiyon olusur (60-
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61). Oksijen seviyesinin diismesi ile damarlanma olmaz, vazokonstriktorler artar. Bunlarin
neticesinde fetal beslenme organmin kendi perfiizyonu bozulur. Anne ile fetiis arasindaki
baglant1 bolgesinde vazokonstriksiyon, skarlagsma, direngte artma sonucu anne ve fetiis

arasindaki dolasim bozulur (62).

Uteroplasental dolagimdaki bozulmalar minimum seviyede oldugunda besin ile gaz
degisimleri olmakta fetiis gelisimini devam ettirmektedir. Ancak bozulma siddetlendik¢e gaz
degisimi sinirli olmakta, fetiiste hipoksi meydana gelmekte ve kan sekeri diismektedir (63).
Kan seker distikliigii diisiik seviyede ise seker regiilasyonu icin glukagon hormunu
salgilanmaktadir. Glukagon depolanan glikojenin glukoza doniisiimiinii saglar. Bu doniisiim
mevcut depolarin tiikketilmesi anlamina gelmektedir (64). Bozulma derinlestikge beslenme de
daha c¢ok bozulur. Bu durum kan sekerinin diisilislinlin ciddi seviyelerde olmasi demektir.
Glukoz olusumu i¢in fetiisiin aa ve protein depolar tiiketilir (65-66). Oksijen seviyelerinin
diismesi gerekli gida gegislerinin yeterli olmamasi ile fetiiste laktik asit artmaktadir. Fetiis

metabolik olaylarda yeterli oksijeni bulamamaktadir.

Oksijenlenmenin azalmasi fetal hiicrelerin normal isleyiste olmasini engeller. Bu
durumda hiicrelerin dis kisminda bulunan protein ile Na/H+ aktif bolgeler artarak laktat ve
bazagigini1 derinlestirir. Degisiklikler fetal yag dokusunun azalmasina trigliserid seviyesinde
ise artmaya neden olur. Fetiisdeki aa ile glukoz diizeylerinde azalma IGF seviyesinde de
diisme ile sonuclanmaktadir. Bu gelismeler FGR’nin olusumuna neden olmaktadir. Fetiis
glukoz seviyesinin diismesi ile mevcut depolar1 tiikketmeye baslar (67). Patolojiler neticesinde
anne ile fetsii arasindaki dolagim yeterli olmamakta ve fetiisiin beslenme organi yeterli hacme

ulagsamamaktadir. Bunlarin neticesinde fetal gelisimde yeterli olamamaktadir.

Fetiisin KVS’ de beslenme yetersizligi durumunda oOncelikli olarak gelen gidalar
fetiisiin yagsamin stirdiirebilmesi i¢in gerekli olan organlara iletilir. Bu evre dengelenebilen
evre olarak adlandirilmaktadir. Fetiis bu evrede yasamini siirdiirecegi sekilde organlar
arasinda hiyerarsi olusturmustur. Bu kompansatuar evrenin diger gostergesi UmV’de azalma
olmasidir (68). Temiz kan dedigimiz oksijenlenmenin ve gida igeriginin yiiksek oldugu kan
oncelikle KC’e ulagmaktadir. DV ‘da ylikselme mevcut ise UmV’ de diisme olmustur. Bu
durumda da DV kalbe daha ¢ok kan getirmektedir (69). DV ile temiz kan KC’ ye ugramadan
kalbe gelmekte. Akciger beslenmesinde etkili olan damarlarda rezistans artis1 olmaktadir. Bu
durumda kalbin Oniindeki engeller artmaktadir (70). Baglantilarin bozulmasi neticesinde
oksijen seviyesinde diisme olmasi ile beyin damarlarinda genisleme olmaktadir. Tiim bunlar
gosteriyor ki metabolik ya da bagka nedenlerden 6tiirii meydana oksijen seviyesi diigiikligii
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durumunda fetlis Oncelikle yasamini siirdlirecegi organlara iletim saglamaktadir. Bunun
saglanmasinda temel mekanizma santral organlardaki yani kalp ve beyindeki damarlarda
genisleme olmasi ve rezistansta diigme olmasi diger damarlarda genel olarak daralma olmasi
ve rezistansta artis olmasidir. Mekanizma yeniden dagilim olarak tanimlanir. Amag fetiisiin
yasamasli i¢in onemli organlara kan akimini saglamaktir. Yeniden dagilim mekanizmasi iptal
olursa geri doniisiimsiiz evreye girilir, KVS’de patolojiler olugur. Kalbin 6niindeki gelenlerin
diismesi ancak venlerdeki basincin yiikselmesi ile kalpten viicuda pompalanan kan miktar
diismektedir. Viicuda pompalan kan miktarinin diismesi ile UmV’de de kan miktar1 diiser end
diyastolik akim kaybi1 saptanir (71). Mekanizmadaki bozukluk derinlestikce sona
yaklagilmaktadir. Bunun gostergerleri ise TY ve kalpte genisleme olmasidir. Bunlarin

sonucunda fetal 6lim gergeklesmektedir (72).

FGR’ye oksijen seviyesinde diisme eslik ederse fetal SSS’nin gelisimini
tamamlanmasi uzamaktadir. Gelisimini tamamlayamayan SSS FGR olan fetiislerde fetal iyilik
halini gosteren parametrelerde degisimler olur. Ultrason cihazi ile baktigimizda fetiisiin
yeterince hareketlenmedigini, NST de kalbin atim degisimlerinin sayisal olarak azaldigini ve
ayrica fetal tasikardi durumunu goriiriiz. SSS’nin gelisimini tamamlayabilmesi fetiisiin
kardiyak aktivitesi ile yakindan iligkilidir. Kardiak aktivite, fetiisiin hareketli olmasi, NST de
fetal kardiak atimlarin degisiklik gostermesi fetiislin iyilik hali i¢in degerli parametrelerdir.
SSS gelisimini 32.gebelik haftasinda tamamladigindan NST genellikle 32.haftadan sonra
cekilmektedir. 32.haftadan 6nce c¢ekilen NST’ lerde bu durumu goz Oniinde bulundurmak

gerekiyor (73-74).

Beslenmenin bozulmasi sonucunda metabolizmada da farkliliklar olmaktadir. Bazi
hormon diizeylerinde artma plurken bazi horman diizeylerinde azalma olmaktadir. Buna ilgili
hormonu salgilayan hiicrelerin bozulmadan nasil etkilendigi sebep olur. Ornegin; CRH,
ACTH yiikselmekte iken D-VIT de diisme goriiliir. Artis goriilen hormonlar ayn1 zaman da
stres hormanlar1 olarak bilinmektedir. Oksijen seviyesinin diismesi ile EPO artmakta bu da
kirmizi kan hiicrelerinin yapimin artirmaktadir. Boylelikle kan miktar1 azalmis ancak varolan
kanin oksijenlenme kapasitesi yiikselmistir (75-76). Stress hormonlari ve vazokonstriktor
hormonlarin kandaki seviyesinin yiikselmesi asiditenin artmasimna neden olmaktadir (VIP,
ANP, NE gibi ) (77). Asitlik seviyesi arttik¢a fetiisiin patolojilerle miicadelesi zorlasmaktadir.
Miicadelenin azalmasi sonucu enfeksiyon artmaktadir. FGR goriilen neonatallerde bdbrek
dolasimi bozulmus olmasi ile amnion sivisinin azalmasi s6z konusudur. Amnion sivisinin

azalmasi ile fetiisiin soluk alip vermesinin etkilenmesi ile fetiisiin yeterince hareketlenmemesi
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olim oranin1 yiikseltmektedir. Asideminin siddetiyle iligkili olarak bagisiklik sistemi

hiicrelerinin sayisinda azalma goriilmektedir.
1.1.6. FGR Tanisi:

FGR tanisinin konulabilmesi i¢in gebenin dykiisiiniin etkili birgekilde alinmas1 gerekir.
Oykiide FGR yaratabilecek etkenler varsa belirtilmelidir. Daha sonra annenin FM yapilir
ardindan fetlise ultrason cihazi ile bakilir. Bu {li¢ ana parametre FGR tanisinin konulmasinda
etkilidir. Erken asamada gelen gebelerde FGR tanisinin konulmasi daha giivenilirdir. 0-
14.haftalar arasinda bastan popoya kadar olan uzunlugun 6l¢iimii fetal yasin tespitinde
degerlidir. 14.haftadan sonra fetal yasin tespiti giiclesmektedir.2-3.trimetrda da dogru tespit
icin farkli yontemler denenmistir. Gebelik yasinin ge¢ donemde tespiti i¢in birgok parametre
iizerinde ¢alisilmistir. Cerebellum boyutunun ultrason cihazi ile tespit edilmesi yaygin olarak
fetal yas belirlemesinde kullanilmaktadir. Fetiis biiylidikce yas tahmininin dogrulugu
diismektedir. 0-14. haftada yanilma payr maximum 7 gilin iken, >28.haftalarda bu yanilma
payt dort haftalik bir siireyi bulabilmektedir. Bu nedenlerle anne adaylarinin takiplerine
zamaninda gitmeleri ve dogru bir anamnez vermeleri ¢ok yas tayininde ¢ok degerlidir. Yas

tayini ilerleyen zamanlarda dogum zamanin belirlenmesinde etkili olmaktadir (78).

FGR gelisimde anne kaynakli etkenlerin rol alabilecegi belirtilmisti. Bu etkenlerin net
bir sekilde ortaya konmasi igin biiyiik bir kismini halletmemizi saglar. Anneden alinan 6ykii
annenin daha &nceki gebeliklerini de 6grenmemize yardimer olur. Once ki bebeginde FGR
olan annenin bu bebeginin FGR olma riski 1/5’tir. Bunu bilmemiz gebeye yaklasimimiz
konusunda bize yol gosterir. Oykii alinirken efektif sorular1 sormaya dikkat etmeliyiz. Ayrica

FGR etyopatogenezindeki etkenlere yonelik sorular da sormaya ¢alismaliyiz (79).

Oykii alindiktan sonra gebenin FM’si yapilmalidir. Muayene de uterus biiyiikliigiine
bakilmaktadir. Olgiim yapilirken uterusun tepe kismindan kaburgalarin alt kism1 baz alinarak
uzunluk hesaplanir. Bu Ol¢limii FGR tanisinda kullanacaksak gebenin tekrarlayan
muayenelerinde rutin olarak mesafe hesaplanmalidir. Ancak hesaplamalar FGR tanisi
konulmasinda eksik kalmaktadir. Ikinci trimestr da uterusun tepe kismindan kaburgalarin alt
kism1 baz alinarak uzunluk hesaplandiginda 14 giinliikk hata ile yas tayini yapilabilir.
Hesaplanan uzunluk olmasi gereken uzunluktan <3 santimetre oldugunda FGR akilda
tutulmalidir (80). Gebenin FM’de kilosu boyu o6l¢iiliir. Ayrica ultrason cihazi ile uterusta
herhangi bir kitle olup olmadig: goriiliir. Gebedeki kilo fazlasi varliginda ya da uterusta kitle

bulunmas1 durumunda uzunluk hesaplamasinda bizi yaniltir. Bu yontem ekonomik, hizli ve
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pratik bir yontemdir. Calismalar uzunluk hesaplanmasinin FGR gostermede sensitivite

<yiizde otuz bes, spesifite ise >ylizde doksan oldugunu saptamistir (81).

Fetiisiin ultrason cihaz1 ile degerlendirilmesi FGR tanisinda, takibinde onemlidir.
Ultrason cihazi ile fetal agirlikta 6l¢iiliir. Yapilan ultrasonun yanlis degerlendirilmemesi igin
bazi biyometrik parametreler kullanilmaktadir (82-83). Biyometrik parametreler; femur
uzunlugu, karin ¢evresi, kafa ¢evresi ve biparietal ¢aptir. Biyometrik parametreler kullanilarak
fetal agirlik hesaplamada etkili olan yontemler bulunmustur. Fetal agirlik hesaplanmasinda
Hadlock yontemi siklikla tercih edilmektedir (84). Fetal agirlik tercih edilen yontemle
belirlendikten sonra ¢izelgede isaretlenir. Gebenin rutin muayenelerinde bakilir ve ¢izelgede
isaretlenir. Fetal agirlik esik degeri <10 persentil fakat fetiisiin icinde bulundugu sivi normal,
fetiisde malformasyon olmamasi ve fetiisiin gelisiminin olmasi gereken degerde oldugu fetiis
gebelik yasia gore kiigiik fetiis diye isimlendirilir. Karin ¢evresi 6l¢iimii FGR’nin tespitinde
sensitivitesi yliksektir (85-86). FGR’de fetiisiin karin bolgesindeki adipoz orani azalir, KC
ebatlarinda kii¢iilme olur. Bunun nedeni fetal beslenme bozuldugunda glukoneogenez
olmasidir. Tiim bunlarin neticesinde FGR olan fetiislerde karin cevresi olmasi gereken
degerin altinda 6l¢iiliir. Karin ¢evresinin esik degerde ve iizerinde olmamasi kilogrami diisiik
yenidoganlar hakkinda fikir yiirlitmemizi saglar. Karin ¢evresi FGR takibinde degerli bir
parametredir (87). Kafa c¢evresinin karin gevresine orani ile femur uzunlugunun karin
cevresine oranlanmast FGR takibinde kullanilabilir (88). FGR’de kafa g¢evresinin karin
cevresine orani duyarliligr yiiksektir. Ancak bu oranin da eksik yonleri bulunmaktadir. FGR
tanimlamasinda hi¢bir parametre tek basina kabul gérmemektedir. Ciinkii FGR’de doppler

akim degerlerinde, biyometrik parametrelerde bozukluklar olmaktadir (89).

Fetiise ultrason cihaz1 ile degerlendirilirken fetiislin icinde bulundugu siv1 ve fetiisii
besleyen organa da bakilir. Anne ve fetlis arasindaki dolasimin bozulmasi sonucu fetiiste
oksijen seviyesi diiser. Bunun sonucu olarak bdbreklerdeki dolasim bozulur. Bobreklerin
gorevini yerine getirememesi ile amnion sivisi azalir. Amniyon sivisinin azalmasi fetal
harketlerde azalmaya neden olmaktadir. FGR olan fetiislerin ¢ogunda amniyon sivisinin
azaldigir saptandi (90). Ultrason FGR izleminde de degerli bir cihazdir. Fetiisiin oksijen
seviyesinin azalmasi asidemiye neden olmaktadir. Asideminin artmasi BFP’de degisimlere

neden olmaktadir.

FGR tanisi alan fetiislerde belli damarlarin ultrason cihazi ile degerlendirilmesi rutine
girmistir. Bu damarlarin basinda UmA yer almaktadir. UmA’in degerlendirilmesi rutin
muayenelerde yapildiginda FGR fetiislerde prognozun kétiiye gidisinin engelleyebilmektedir
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(91). Fetiisti besleyen organin yeterli hacme ulasamamasi durumunda birincil isareti UmA
liimeninde rezistans artmasidir. Ikincil isaretler UmA’de end diyastolik akimda yokluk ile
akimin tersine donmesidir. FGR’de UmA’e ek olarak middle serebral arter ve DV akimlar1 da
degerlidir. Fetal beslenmenin yeterli olmadigi FGR fetlislerde oOncelikli olarak yasamsal
organlar1 ayakta tutabilmek i¢cin UmA ve orta serebral arterde farkliliklar olmaktadir. Geri

doniistimsii evrede ise DV, aortada ve akciger vaskiiler yapilarinda farklilik goriilmektedir
(92).

1.1.7. FGR’ye klinik yaklasim:

FGR, preterm dogum ve preterm dogum sonucunda olusan morbidite ile iliskili
sorunlardan sonra mortalinin ikinci siklikta sebebi olarak gosterilebilir (2). FGR goriilen
fetiislerde FGR goriilmeyenlere gore komplikasyon ve oOlim riski daha fazladir. Siklikla
izlenen neonatal komplikasyonlar respiratuvar distrees sendromu, yenidogan viicut
sicakligimmin diisiik olmasi, yenidogan kan sekerinin diisiik olmast ve bunlarin yol actig
enfeksiyonlar ile bu enfeksiyonlarin sebep oldugu sepsis tablosudur (3). Yukarida sayilan
komplikasyon ve 6liim gibi nedenlerden otiirii takiplerinin sikligi fetiisiin durumuna gore
belirlenir. FGR olanlarda klinik yaklagim agisindan BFP, NST, belli damarlarin akim

degerlerinden faydalanabiliriz.
1.1.7.1. BFP:

Ultrason cihaz ile fetal hareketlere, fetiisiin icinde bulundugu siviya, fetiisiin soluk
alip vermesine bakilmaktadir. Tiim bu parametreler NST ile birlikte BFP’ni olugturmaktadir.
BFP olmasi gereken aralik 8-10 arasindadir. Bu aralikta oldugunda fetal durumun iyi
oldugundan bahsedilir. Fetal Oksijen seviyesinin azalmasi ve fetal beslenmenin azalmasi
sonucunda fetlis de asidemi meydana gelmektedir. Bu asidemi BFP’de bariz bozulmalara
neden olmaktadir. Degerlendirilmesi rahat ve pratik oldugundan FGR olanlarin izleminde

degerlidir.

BFP’nin anormal olmas: ¢esitli komplikasyonlara ve komplikasyonlara bagli 6liimlerle

baglantilidir (93).

FGR’de ultrason cihazi ile rutin olarak fetiisiin i¢cinde bulundugu sivi Olclilmelidir.
Ciinkii amniyon sivinda azalma bu fetiislerde organ hasarlanmalari olusmadan Once
olmaktadir (94-95). Daha 6nceki arastirmalarda da fetal sivinin fetiis igin dnemi belirtilmistir.

Stvinin azaldigmi tespit etmek fetal prognozu degistirebilir. Ayrica ASI < bes santimetre
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olmas1 da neonatal donemde degisimlere neden olmaktadir (fetal hareketlilikte azalma,
tagikardi, viicut renginde degisim gibi) (96). FGR gelisen fetallerde fetal oksijen seviyesinin
diismesi sonucunda bobrek dolagiminda bozulma goriiliir. Fetiis bu durumda yeterli miktarda
sidik tiretemez ve oligohidroamnioz olmaktadir. K. ile ark. Asir1 diisiik dogum agirlikli FGR
fetlislerde gebeligin ne zaman sonlandirilacagini belirlemek amaciyla hergiin BFP
bakilmaktadir. Bu c¢alismada BFP’nin normal aralikta oldugu fetallerde dahi asidemi
goriilmiistiir. Bu da her gebeligin kendi i¢in de degerlendirilmesinin gerekliligini
gostermektedir (97). FGR fetiisler belli kaliplar ya da kriterlere takip edilememektedir. Her

fetiisiin takibi, prognozu ve dogum zamani kendine 6zeldir.
1.1.7.2. NST:

Fetiisiin kardiak gelisiminde SSS’nin maturasyonu onemli bir yere sahiptir. Ayni
zamanda kardiak atimlar fetal oksijenlenme diizeyiyle baglantilidir. Bu durumda fetal kardiak
atimlarin prob aracilifiyla ekrana yansitilmasi ile nonstress test meydana gelmektedir. Ayni
zaman da uterin kontraksiyonlarda kaydedilmektedir. SSS gelisimi 32.haftada
tamamlandigindan NST c¢ekimi bu haftadan itibaren olmaktadir. Oncesinde g¢ektiriyorsak

SSS’nin tam aktif olmadigini bilmemiz gerekiyor.

Fetiisiin >32 hafta ve en az yirmi dakika boyunca onbes sn.devam eden kardiak hizda
onbes kardiak attim olmast NST’nin i1yl oldugunu gostermektedir. Bu NST’ler fetal 1yilik
halinin devam ettti§ini gosterir. Fetliste oksijen seviyesinin Onemli derecede distiigii
durumlarda SSS’nin PS boliimii devreye girer ve fetal kalp atimlarinda azalma gortliir. Bu
NST’ler istemedigimiz NST’lerdir. FGR’nin geri doniisiimsiiz evresinde asit baz
dengesindeki bozulmalar sonucu denge asit lehine bozulur. Asitligin artmas1 SSS’nin yaninda
kardiak atimlarda azalmalara sebep olmaktadir. FGR gibi fetiislerde patolojilerin

belirlenmesinde sensitivitesi fazladir ancak yanlis sonuglanabildigi de bilinmelidir (98).
1.1.7.3. UmA incelenmesi:

FGR tanisi alan fetiislerde belli damarlarin ultrason cihazi ile degerlendirilmesi rutine
girmistir. Bu damarlarin basinda UmA yer almaktadir. UmA’in degerlendirilmesi rutin
muayenelerde yapildiginda FGR fetiislerde prognozun kétiiye gidisinin engelleyebilmektedir
(91). Fetiisii besleyen organin yeterli hacme ulasamamasi durumunda birincil isareti UmA
liimeninde rezistans artmasidir. Ikincil isaretler UmA’de end diyastolik akimda yokluk ile
akimin tersine donmesidir. FGR’de UmA’e ek olarak middle serebral arter ve DV akimlar1 da

degerlidir (91). ikincil isaretler fetiisiin prognozunun iyi olmayacagmi gosterirken, birincil
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isaretin olmamasi ise perinatal komplikasyon ve komplikasyonlara bagli 6liim oranlarin az
oldugu gosterilmistir (99). Ultrason cihazi ile UmA’de end diastolik akimda yokluk goriilmesi
hasarlanmalarin en fazla yedi giin igerisinde baglayacaginin sinyalini verir. Bu nedenle bu
arterdeki doppler akim degerleri rutin olarak bakilmalidir. Asidemi gelisen fetallerde end
diyastolik akimda yokluk saptanmistir (100). Fetiisii besleyen organdaki vaskiiler yapilarda
bozulmanin yiizdesi arttikga geri doniisiimsiiz yola girilmektedir. Once meydana gelen
degisim UmA’ da S/D’ nin yiikselmesi, daha sonra bozulma arttikga UmA’da end diyastolik
akimda yokluk goriilmekte son olarak da UmA’da akimda geriye donme izlenir. FGR olan

fetallerde vaskiiler yapilardaki farklilik sirayla asagidaki gibidir:
-Oncelikle karin cevresi olmasi gereken degerin altindadir.
-UmA’da sistol/diyastol ylikselmekte.

-Middle serebral arterde Sistol/Diyastol diismekte.

-UmA’ da end diyastolik akimda yokluk ya da geriye donme izlenir.

-Kalbin kas tabakasinda hasarlanma olur.

-DV akiminda patolojik a stigmas1 goriiliir (101).

Sekil 1: Gebeligin 30.haftasinda FGR gelisenlerde UmA’da rezistansin artma durumu (Kurt
A. Ipek A, Obs. dopp. Usg. Trd S. 2017°den alinmustir).

29



Sekil 2: Umblikal arterde end diyastolik akim kayb1 (P. PH, M. K: Usg measurement of fetal
blood velocity waveform as a secondary diagnostic test in screening for IUGR J Clin Usg
1988’den alinmustir)

Sekil 3: UmA’da doppler paternleri. A- Patoloji olusmayan UmA doppler paterni B-
rezistans artmasi sonucu end diyastolik akimda diisme C-Patolojinin ilerlemesi ile end
diyastolik akimda yokluk ve geriye donme (Kenneth JL, Hauth JC, Bloom SL Cunningham
FG, Spong CY, Rouse DJ. Williams Obs. 23rd ed. 2010’dan alinmistir)
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1.1.7.4. MCA akiminin incelenmesi:

Fetiisii besleyemeyen ve yeterli oksijeni tagimayan plasenta olmasi1 gereken hacme
ulagamamistir. Bunun neticesinde fetliste oksijen seviyesi diigmektedir. Fetiis bu durumlarda
hayati organlara besin ve oksijen iletimini saglamaya g¢aligmaktadir. Mekanizmada esas
patogenez beyin damarlarinda genisleme olmasi, rezistansta ise diigme goriilmesidir. Yeniden
dagilim dedigimiz asamanin ger¢eklesmesi FGR’nin derinlestigini géstermektedir. Bu etkinin
goriilme sikligr farkli calisma gruplarinda farkli oranlarla karsimiza ¢ikmaktadir. Bu da FGR

olan fetiislerin tamaminda yeniden dagilimin olacagi kesin degildir (93).
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Sekil 4: MCA akim paterni, geri doniisiimsiiz evre (P. PH, M. K: Usg measurement of fetal
blood velocity waveform as a secondary diagnostic test in screening for IUGR J Clin Usg

1988’den alinmistir)
1.1.7.5. UA akiminin incelenmesi:

Gebeligin baslangi¢ asamalarinda trofoblastik penetrasyon sonucunda temel
farkliliklar UA’de meydana gelmektedir. Bu penetrasyonda kanin akigkanliginin gebelik

doneminde azalmis olmasinin etkisi bulunmamaktadir.
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Sekil 5. A- Patolojik olmayan UA paterni. B- Patolojik UA paterni (Pulsatile blood flow,
Milnor WRN Engl J Med 1972’den alinmustir)

Erken haftalarda beslenme bozulursa FGR derinlesir. Gerekli penetrasyon
olmadigindan direngte azalma olmaz artma olur ve vazokontriksiyon olusur. (60-61). Oksijen
seviyesinin diismesi ile damarlanma olmaz, vazokonstriktorler artar. Bunlarin neticesinde
fetal beslenme organinin kendi perflizyonu bozulur. Anne ile fetiis arasindaki baglanti
bolgesinde vazokonstriksiyon, skarlasma, direncgte artma sonucu anne ve fetlis arasindaki
dolasim bozulur (62). Penetrasyonun yeterli olmamasi1 kiiciik damarlarda rezistansin

artmastyla PE arasinda iligski bulunmaktadir.

Ultrason cihazi hem vajen hem de abdomenden kullanilabilir. Ancak UA’de
abdomenden yapilan Olglimlerde ergonomi bozulmakta. Hekimin isi zorlagsmaktadir. Bu
nedenle UA’nin degerlendirilmesinde ultrasonun vajenden uygulanmasi daha saglikli

sonuglart almamizi saglar.

UA’da doppler paternleri fetiisli besleyen organin ve gebeligin haftasiyla iligkili olarak
farklilik géstermektedir. Gebeligin baslangi¢ asamalarinda Rigt UA’nin Left UA’ya oraninin

degisimleri barizdir. Gebeligin ge¢ asamalarinda ise bu orandaki degisimler diismektedir.
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Sag ve sol UA’de bozukluk olmasi daha ¢ok sistemik olarak dolasimi etkileyen PE
gibi hastalilara isaret etmektedir. Erken asamalarda maternal fetal vaskiiler yapilarda atim

fazladir. Penetrasyon ilerledikge 14-28. haftalar arasinda rezistansta diisme olmaktadir.

UA de belli haftalarda belli degisimler olmaktadir.<24 haftada centiklenme (notch)
normal gelisimde goriilmektedir. >24 hafta ise notch PE i¢in patogonomiktir. Ayrica UA
doppler akim degerleri otuzuncu gebelik haftasindan sonra belirgin farklilik géstermeyen
degisimler izlenmektedir. Gebeligin 20’nci haftasindan sonra ise degismeye parametreler

vardir.
1.1.7.6. DV akiminin incelenmesi:

Temiz kan dedigimiz oksijenlenmenin ve gida iceriginin yiiksek oldugu kan oncelikle
KC’e ulagmaktadir. DV ‘da yiikselme mevcut ise UmV’ de diisme olmustur. Bu durumda da
DV kalbe daha ¢ok kan getirmektedir. DV ile temiz kan KC’ ye ugramadan kalbe gelmekte.
Akciger beslenmesinde etkili olan damarlarda rezistans artis1 olmaktadir. Bu durumda kalbin
ontindeki engeller artmaktadir. Baglantilarin bozulmasi neticesinde oksijen seviyesinde diisme
olmasi ile beyin damarlarinda genisleme olmaktadir. Tiim bunlar gosteriyor ki metabolik ya
da bagka nedenlerden o&tiirii meydana oksijen seviyesi diisiikliigli durumunda fetiis oncelikle
yagamini siirdiirecegi organlara iletim saglamaktadir. Bunun saglanmasinda temel mekanizma
santral organlardaki yani kalp ve beyindeki damarlarda genisleme olmasi ve rezistansta diisme
olmas1 diger damarlarda genel olarak daralma olmasi ve rezistansta artis olmasidir.
Mekanizma yeniden dagilim olarak tanimlanir. Amag fetiisiin yasamasi i¢in énemli organlara

kan akimini saglamaktir.

Yeniden dagilim mekanizmasi iptal olursa geri doniisiimsiiz evreye girilir, KVS’de
patolojiler olusur. Kalbin 6niindeki gelenlerin diismesi ancak venlerdeki basincin yilikselmesi
ile kalpten viicuda pompalanan kan miktar1 diigmektedir. Viicuda pompalan kan miktarinin
diismesi ile UmV’de de kan miktar1 diiser end diyastolik akim kayb1 saptanir. Mekanizmadaki
bozukluk derinlestikge sona yaklagilmaktadir. Bunun gostergerleri ise TY ve kalpte genisleme

olmasidir. Bunlarin sonucunda fetal 6liim gergeklesmektedir (102-103).
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Sekil 6: FGR fetiiste DV paternleri ters “a” dalgalari izleniyor (Persson PH, Marsal K:
Ultrasonic measurement of fetal blood velocity waveform as a secondary diagnostic test in

screening for IUGR J Clin usg 1988’den alinmistir)

FGR’nin klinik yonetimi tartismalidir. Ancak yapilan arastirmlarda FGR fetiislerin
biliylik ¢cogunlugunda BFP’ninde patoloji olusmadan 2-3 giin dncesinde duktus venosusta
patolojiler saptanmistir (104). Bu da bize FGR takibinde BFP ile duktus venosusun es zamanli
bakilmasinin efektif oldugunu gostermektedir (105). Onemli parametrelerden olan kan
akiminda devamlilik olmamasi ya da akimin geriye donmesi komplikayonlarin yiikselmesine
ve bu komplikasyonlara bagli olarak 6liim oranlarinin yiikselmesiyle baglantilidir (102-103).
FGR’lerin izlemi, tedavisi netlik kazanmamistir. BFP, NST, doppler akim degerlerinden FGR
izleminde, gebeligin sonlandrilmasinda bu parametrelerden biri digerine stiinliik
saglayamamustir. Norolojik bozukluklar neonatal agirlikla iliskilendirilmistir (106). FGR
yonetiminde her fetiis kendine 6zel olmak sartiyla damarlar ile fetal yasa bakilmasi degerlidir

(107).

FGR <32 hafta UmA parametrelerinde patoloji bulunmuyorsa genel durumu da
g6zoniinde bulundurularak 15-20 giinde bir muayeneye ¢agrilir. Rezistans ylikselme goriiliirse
7-14 gilinde bir muayeneye cagrilir. Bu muayenede BFP ile damar yapilarina bakilir. Orta
serebral arter pulsatilite indeksi diismiisse ya da serebroplasental oranda diisme tespit
edilmigse 7 glinde bir muayeneye ¢agrilarak, BFP ve damar yapilarina bakilir. Kan akiminda
devamliligin olmamas1 durumunda ya da akimin geriye donmesi durumunda hasta hastaneye
yatirilir, li¢ giinde bir damar yapilar1 ve BFP’ne bakilir. UmA’da geriye donmiis akimin
varligr, DV’da rezistansta ylikselme olmasi ya da tersine donmiis a stigmasinin olmasi ve
amnion sivisinin azalmasi ile hasta hastaneye yatirilarak hergiin BFP, damar yapilar1 ve

NST’ye bakilarak yakin izlem yapilir (108).

FGR olan fetiis >32 haftada UmA’de rezistansta yiikselme goriiliirse 7 giinde bir

muayeneye cagrilir. Bu muayenede BFP ile damar yapilarina bakilir. Orta serebral arter
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pulsatilite indeksi diigsmiisse, serebroplasental oranda diisme tespit edilmisse ya da UA’ da
pulsatilite indeksi artmigsa 2-3 glinde bir muayeneye cagrilarak, BFP ve damar yapilarina

bakilir (11).

FGR >30 hafta UmA’de geriye doniik kan akiminda, 32-34. Gestasyonel haftalarda
UmA’da end diyastolik akimin olmamasi, patolojik DV parametreleri olusursa (pulsatilite
indeksi esik deger 95 persentil iizerinde olmasi, a’nin olmamasi ya da tersine dénmesi),
NST’de diismelerin goriilmesi ve kardiak atimlarda gerekli degisimlerin olmamasi sonucunda

gebeligin dogurtularak sonlandirilmasi kanaatine varilir (11).
1.1.8. FGR ile iligkili morbiditeler

FGR giliniimiiz kadin dogum camiasinin sik ve ¢oziilmesi zor bir problemidir. Bunun
nedeni goriilme siklig1 yiiksektir ve heniiz net bir sekilde acikliga kavusamamistir. FGR,
perinatal mortalitenin yiizde 10-12 lik kismina neden olmaktadir. Bu oran FGR nin 6nemli
problem oldugunu gostermektedir. FGR’nin anneden, fetiisten, plasentadan ve cevreden
kaynakl1 birgok sebebi bulunmaktadir. FGR, preterm dogum ve preterm dogum sonucunda
olusan morbidite ile iliskili sorunlardan sonra mortalinin ikinci siklikta sebebi olarak
gosterilebilir. FGR goriilen fetiislerde FGR goriilmeyenlere gore komplikasyon ve 6liim riski
daha fazladir. Siklikla izlenen neonatal komplikasyonlar respiratuvar distrees sendromu,
yenidogan viicut sicakliginin diisiik olmasi, yenidogan kan sekerinin diisiik olmasi ve bunlarin

yol ac¢tig1 enfeksiyonlar ile bu enfeksiyonlarin sebep oldugu sepsis tablosudur (13).

FGR, preterm dogum ve preterm dogum sonucunda olusan morbidite ile iliskili
sorunlardan sonra mortalinin ikinci siklikta sebebi olarak gosterilebilir. FGR goriilen
fetlislerde FGR goriilmeyenlere gore komplikasyon ve oliim riski daha fazladir. Ancak
FGR’nin altinda yatan nedene bagl olarak fetiisiin bu durumdan etkilenme derecesi farklilik
gostermektedir (109-110). FGR fetiislerin takiplerinde zamanla noérogelisimsel patolojiler
saptanmistir. Bu patolojilerin yapilan ¢aligmalar sonucunda neonatal donemde FGR’nin neden
oldugu morbiditelerle iligkili oldugu goriilmiistiir. Yenidogan viicut sicakliginin diisiik olmasi
enfeksiyona yatkinlik yaratmaktadir. Bunun neticesinde sepsis olugabilmekte ve sepsis gelisen
bebekler serebral palsi ile karsimiza ¢ikabilmektedir (16-18). FGR fetiis tasiyan gebelerde
beslenme yetersizliginde gebeligin ge¢ evrelerinde HT, Tip2 DM gibi hastalilarla
iliskilendirilmistir. Bu alanda yapilan calismalar ¢ok sayidadir. Gebenin yeterli diizeyde
beslenmesi fetal gelisime destek saglamasi yaninda anne sagligi agisindan da degerlidir (20).

FGR fetiislerin bozukluklardan etkilenmesi farklilik gostermektedir. Daha fazla etkilenen

36



gruba bakildiginda erken evre FGR fetiisle ile UmA parametrelerinde bozulma goriilenlerdir

(111-19).
1.1.9. Onleme

FGR olusumunu engellemek i¢in birden ¢ok faktore miidahale etmek gerekir. Anne
adaylarma sigaray1r gebe kalmadan Once veye gebeligin birinci trimetrinda birakmalar
nedenleri ile anlatilmalidir. FGR’nin engellenmesi ile gebenin ek gida almasi arasindaki
iligkiyi aciga kavusturmak i¢in arastirmalar One siiriilmiistiir. Fakat FGR ile iliskisi net
degildir (21). Yapilan arastirmalarda ek gida verilen gebelerdeki bebeklerin verilmeyenlere
gore hayatlarinin ilerleyen donemlerinde bilissel diizey ile hareket becerilerinde olumlu katki
sagladigi gorilmiistiir (112). Gebelik doneminde verilen folat, demir preparatlar1 gebeligin

sonlarina dogru kansizlik oranini diigiirmektedir (21).
2. DOPPLER ULTRASONOGRAFI
2.1. Ge¢misten giiniimiize doppler

Ultrason cihazlarimin doppler modiiliiniin kullanimi1 baglarda sadece fetiisiin kardiak
aktivitesini belirlemek icin kullanilmistir. Ancak sonraki yillarda bu teknigin noninvazif
olmas1 ve klinikte kullaniminin rahat olmasi nedeniyle yayginlasmistir. Bu modiiliiniin
kullanilabilmesi i¢in biri hasta biri hekim olmak tizere en az iki kisiye ihtiya¢ vardir. Hastadan
proba geri donen titresimlerin farklilagmasi olarak tanimlanmaktadir. Hasta ve hekim birbirine
yakinlagtikca titresim artar, uzaklastikca titresim azalmaktadir (113-114). Ultrason
cithazlarinda doppler modiiliiniin kullanimi damarsal yapilarin incelenmesinde girisimsel
olmayan bir yontem oldugundan fetiislerin daha ayrintili degerlendirilmesini saglamistir (115-

116).
2.1.1. Dopplerin mekanizmasi

Ultrasonda doppler modiiliiniin kullanilabilmesi igin biri hasta biri hekim olmak {izere
en az iki kisiye ihtiya¢ vardir. Hastadan proba geri donen titresimlerin farklilagmasi olarak
tanimlanmaktadir. Hasta ve hekim birbirine yakinlastik¢a titresim artar, uzaklastik¢a titresim
azalmaktadir. Mekanizmasi ultrason probuna gelen titresimlerin vaskiiler yapilardaki kirmizi
kan hiicreleri iizerinedir. Insonasyon acisinin sifira yakin olmasi gerekmektedir. Eger >30

derece olursa titresim alinamayabilir.

Olgiim yapilirken gebe sirtiistii yatar pozisyonda olmali ve tansiyonun diismemesi igin

diiz yatmamali biraz sol tarafina donmelidir. Ultrason ile bakildiginda fetiisiin daha hareketsiz

37



oldugu veya soluk alip vermenin bariz goriilmedigi esnada olgtimler yapilmali. Art arda
minimum 5 adet kalp dongiisiiniin goriilmesi ve bunlardan degisik 3 tanesinin kaydedilerek

ortalamasi alinmalidir (117).
Frekansi etkileyen faktorler:
» Vaskiiler yapidaki kirmizi kan hiicreleri hizlaninca titresim de hizlanmaktadir.

* Cihazlardaki titresim giliciniin yiiksek olmasi1 dopplerinde frekansini

yiikseltmektedir. Ancak frekans artinca odaklanma azalmaktadir.

* Prob ile vaskiiler yapidaki kirmizi kan hiicreler arasindaki a¢1 insonasyon agist olarak
adlandirlir. Sifir yakin olmasi istenilen acidir. Insonasyon agis1 >30 derecede titresim efektif

olmamaktadir (118).
2.1.2. Dopplerin 6l¢iim yontemleri

Vaskiiler yapilardaki kirmizi kan hiicrelerinin Olglimii i¢in farkli yOntemler

gelistirilmistir:
2.1.2.1. Devamh titresim doppleri:

Kullanilmas1 rahat ve maliyetli degildir. Ancak istedigimiz damari net olarak
gosterememektedir. Ciinkii hedef gozetmeksizin vaskiiler yapilara devamli titresim

gonderilmektedir (119).
2.1.2.2. Devamh olmayan titresim doppleri:

Devamli olmayan titresim dopplerinin devamli titresim dopplerine {istlinliigii istenilen

vaskiiler yapilarda hizi da yorumlayabilmesidir (120).
2.1.2.3. USG’de renkli goriintiileme:

Temel mekanizmast hedef dokuyu hizina gore renkli olarak yansitmasidir.
Ustiinliikleri olan bir ydntemdir. Ciinkii inceledigi alan genis olmaktadir. Proba yakin olup

olmamasina gore renklendirmektedir (120).
2.1.3. Kanin doppler parametreleri

Ultrason ile 6l¢iilen doppler de 3 adet parametre ¢alismalarimiz i¢in degerlidir. Bunlar;

rezistans indeks, pulsatilite indeksi ve sistol/diyastol oranidir.
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Sekil 7: Akim parametreleri (Applications cliniques de I'examen Doppler transcutane
in: Pourcelot L, ed. Editions I. Seminaire I. Paris: 1974’den alinmistir)

Kan akim incelemelerinde PI, RI, S/D disinda kan akimimnin devamli olmamasi,
akimim geriye donmesi, notch olmasida yer almaktadir. Damar yataginda vazodilatasyon
olmasi ile pulsatilite indeksi ile rezistans indeksi azalmaktadir. Damar yataginda
vazokontriksiyon olmasi ile pulsatilite indeksi ile rezistans indeksi artmaktadir. inceleme
yapilirken art arda gelen en az bes dalga ya da onbes dalga ele alinmalidir. Bu dalgalar

icerisinde de art arda gelen li¢ tanesi kaydedilir (120 - 121).
2.1.4. Kan akim hizinda etkili olan etmenler
2.1.4.1. Gebenin muayene sekli:

Olgiim yapilirken gebe sirtiistii yatar pozisyonda olmali ve tansiyonun diismemesi igin
diiz yatmamal1 biraz sol tarafina donmelidir. Ultrason ile bakildiginda fetiisiin daha hareketsiz

oldugu veya soluk alip vermenin bariz goriilmedigi esnada dl¢iimler yapilmali.
2.1.4.2. Fetiisiin solunumu:

Ultrason ile bakildiginda fetiisiin daha hareketsiz oldugu veya soluk alip vermenin

bariz goriilmedigi esnada 6l¢timler yapilmali (122).
2.1.4.3. Fetiisiin kardiak atim sayisi:

Fetiiste tagikardi ya da kardiak atimlarin olmasi gerekenden daha diisilk olmasi
frekanslarda farkliliklara sebep olmaktadir. Bu da pulsatilite indeksinde, rezistan indeksinde,
sistol/dsyastol oraninda degisimlere neden olmaktadir (123). Kan akim parametrelerine

bakilirken fetiisiin solunumu bariz sekilde goriilmemelidir.
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2.1.4.4. Gestasyonel hafta:

Gebelik haftas1 ilerledikce vazodilatasyon olmakta pulsatilite indeksi, rezistans

indeksi, sistol/diyastol oran1 azalmaktadir.
2.1.4.5. USG ile bakilan kordun kismi:

Incelen kord kismi rahat olmalidir. Hem plasentaya hem de fetiisiin karin duvaria

yakin olmamalidir.
2.1.4.6. Hct seviyesi:

Hct seviyesinin diismesi ile kanin akigkanligi artmakta ve bu da parametreleri

etkilemektedir.
2.1.5. Fetiis ile plasenta arasindaki iligki

Fetiisiin metabolik artiklar1 yoniiyle zengin olan kan 2 adet UmA ile fetiisii besleyen
ve artiklar1 uzaklastiran organa gelir. UmA plasentanin i¢inde ug¢ dallarina ayrilir. Ug dallar
kiigiik kiimelenmeler yapar. Sonunda arter ve venlerin malformasyonlart bulunmaktadir.
Besin ve oksijenlenmesi fazla olan temiz kan UmV ile plasentadan fetiise aktarilmaktadir

(124).
2.1.6 Uterus ile plasenta arasindaki iliski

Plasentanin anne yiizii ve fetal yliz olmak iizere iki ylizii bulunmaktadir. Anneye ait
olan yiiziinii UA ve dallar1 olusturmaktadir. UA iliaca internanin dalidir. UA daha sonra
uterusun kas tabakasinda ug¢ dallarina ayrilmaktadir. Bu ug dallar arcuat, radial, bazal ve spiral

arterlerdir.

Trofoblastik penetrasyon spiral arterlerde normal liimen gelisimini saglamaktadir
(125). Spiral arterlerin ¢eperinde bulunan elastik doku bu damarda rezistansin azalmasina
neden olur. Bu durum, fetiis tasiyan uterusun tasimayan uterusla karsilagtirildiginda kanin
gecisini yaklasi on misli kadar artirmistir. Trofoblasta penetrasyonunun tamamlandig ikinci
trimestrda gebenin tansiyonu diismiistiir. Villozler aras1 kisim anne ve fetiis arasinda gegisin
oldugu kisimdir. Bu alanda basing genel olarak diismiistiir. Sadece arter ve venler arasinda
besinlerin ve atiklarin uzaklastirilmasi i¢in venlerdeki basincin diizeyi minimal de olsa
artmistir. Uterus ile plasenta arasindaki besin maddelerinin degisiminin oldugu alanda basing

diisiikliigii ve vazodilatasyon olmasi bu alana kan akim hiz1 artmaktadir.
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Term gebede fetiisii besleyen organin toplam damar alan1 on ila on bes m2.

Plasentanin agirligi 750 gr.a kadar ¢ikmaktadir. Plasentanin ¢ap1 on sekiz santimetredir (126).
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Sekil 8: Plasental kan dolagimi (The anatomy of the normal placenta. Huppertz B. J
Clin Pathol. 2008’den alinmistir)

2.1.7. Serebro-Plasental Oran

CPR; redistribiisyon siddetini gosteren bir klinik bir oranlamadir. MCA-PI/UmA-PI
oranlanmasi ile CPR hesaplanmaktadir. Bu parametrenin degerine bakarak fetiisiin durumu
hakkinda fikir yiiriitiirliz. CPR normal degeri <1 olmamalidir. Istedigimiz deger <1 ve >1.08
olmasidir. MCA-PI fetiisiin serebral dilatasyonunu, UmA-PI ise plasentanin kasilmasini

gostermektedir (127).
2.1.7.1. CPR’na bakarak fetiisiin durumunu degerlendirme

CPR <1.08 fetal patolojilerle iliskilendirilmistir. Oksijen seviyesinin diismesi ile
plasentada rezistans yiikselmesi ve redistribiisyondan dolay1 serebral genisleme olmaktadir.
Bu durumda orta serebral arterde S/D, pulsatilite indeksi, rezistans indeks diismektedir. Bu

mekanizma UmA doppler akim degerlerinin artisina neden olur.

Yapilan arastirmalarda CPR’nin 1-1.08 Araliginda olmamasi fetal prognoz agisindan
UmA ve orta serebral arterlere gére anlamli bulunmustur. CPR’nin normal olmadig1 gebelerin

ameliyat olma riskleri CPR normal olanlardan yiiksektir (128). Serebroplasental oran fetiisiin
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genel durumunu gostermede umblikal ve orta serebral artere gore daha degerlidir. Serebro
plasental oranin normal oldugu gebelerin ¢ogunda normal dogum olmakta genellikle ameliyat

gerekmemektedir.

Serebroplasental oran sadece gebelikte degil ayn1 zaman da dogum sonrasi bebeklerin
takibinde norogelisimsel patolojiler hakkinda bilgi verir. Iki grup olusturulmustur. 1.grup term
ancak gebelik yasma gore kiiciik fetiis. 2.grup erken dogurm ve gebelik yasma gore kiiclik
fetiis. Iki grupta da MCA-PI olmasi gereken degerin altida yani serebroplasental oran
diisiiktiir. 1.grupta yaklasik 2-3 yasta hareket, sorunlarla basetme kabiliyetleri kotiidiir.
2.grupta ise 1.gruptan daha kotii sonuglar goriilmistiir (129).

Serebroplasental oranin normal olmadigi FGR fetiislerde ¢esitli komplikasyonlar
meydana gelmektedir. Bu komplikasyonlar arasinda erken dogum, APGAR skorunun kot
olmasi, yenidogan donemde kan sekerinin diigiik olmasi, yenidogan donemde asidemi
bulunmaktadir. Bu komplikasyonlara bagli olarak hasta hastaneye yatirilir ve yakin izleme
alimir. Bazen bu komplikasyonlar yenidoganin 6liimiine de neden olmaktadir. Arastirmalar
gebeligin normal dogum mu ya da sezaryan mi1 olacagi konusunda serebroplasental oranin
orta serebral artere gore degerli oldugunu gostermistir (130). Fetiislerde bakilan

serebroplasental oran gebeligin prognozu, izlemi hakkinda saglikl bilgiler vermektedir.

>32 hafta FGR’lerde serebroplasental oranin patolojik oldugu grup
serebroplasental oranin normal oldugu grupla karsilastirildiginda; ameliyata alinmalar
fazladir. Ayrica vendz kan gazinda ph<7 ve bu bebeklerin hospitalizasyon ihtiyaglar1 daha
fazladir. Ameliyat karainda bazi1 parametreler onem kazanmaktadir. Serebroplasental oranin
normal degerin atinda olmasi, fetal agirhigin esik deger <3 persentil, UA’min pulsatilite
indeksinin olmasi gerekenden yiiksek olmasi. Fetal takiplerde UmA-PI bizi yaniltmamali

serebroplasental oran bakilmalidir (131).

Term ya da >32 hafta FGR fetiislerde serebroplasental oranin beklenen degerde
olmamas1 neonatal hospitalizasyonda artma, dogumun baglatilmas1 ve ameliyat oraninda artig

gorilmiistir (132).

Serebroplasental oran ile ilgili ¢ok sayida g¢alisma yapilmistir. Calismalarin ¢ogu
normal olmayan serebroplasental oranin artmis ameliyat riski ile iligkilidir. Ayrica sadece
ameliyat degil neonatal donemde de bir¢ok komplikasyonla iliskilendirilmistir.

Serebroplasental oran ayni zamanda fetiisiin prognozunda da yol gostericidir (133).
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2.1.8. Antenatal Kortikosteroidler

SAT <37.gebelik haftasinda meydana gelen fetal agirligin 6nemli olmadigi dogumlara
erken dogum denmektedir (134). 34.haftadan 6nce erken preterm; 34-36. haftalarda dogum
gec preterm olarak tanimlanir. Erken dogan bebeklerde yenidogan donemde komplikasyonlar
goriilmekte ve bazen bu komplikasyonlara bagli 6limler meydana gelmektedir. Siklikla
izlenen neonatal komplikasyonlar diisiik APGAR skoru, yenidogan viicut sicakligmin diisiik
olmasi, yenidogan kan sekerinin diisiik olmasi ve bunlarin yol actigi enfeksiyonlardir.
Prematiirelerin hospitalizasyonu giinlerce siirmektedir. Bu da onlarda morbiditeleri artirmakta
ve buna bagli harcanan biitcede artmaktadir. Baktigimizda NEK, RDS, IVK prematiire
olanlarda miad bebeklere gore sikligi fazladir (135).

Betametazonun erken dogum oncesi kullanimi neonatal ¢esitli komplikasyonlarin

oranini diisirmektedir (Sekil 9).
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Bronkopulmoner displazi

Patent duktus arteryozus

g

' 1 (RN, ALl Ll

01 0305 1 2 4 10

Tedavi lehine  Tedavi aleyhine

Sekil 9: Betametazonun erken dogumdan kullaniminin komplikasyonlara etkisi

(S.D.U. Tip Fakiiltesi Dergisi 2011°den alinmustir)

Betametazon 2 doz seklinde yapilmaktadir. Bir ampulde 12 mg bulunmaktadir. Bir

ampul betametazon yapildiktan 1 giin sonra diger dozu yapilmaktadir. Betametazon kas i¢in
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uygulanmaktadir. Diger steroidimiz deksametazondur. Deksametazon uygulamasi daha
farklidir. O da ayni sekilde kas i¢ine uygulanmakta ancak bir ampulii 6 mg icermektedir.

Deksametazon yapilacak ise on iki saatlik zaman araliklariyla 4 uygulama seklindedir (136).

Steroid yapisindaki bu ilaglarin fetlisiin akcigerine rahatlikla ge¢meleridir. Fakat

betametazonun daha etkin oldugu agiklanmis klinik uygulamalarda daha ¢ok kullanilmaktadir.
2.1.8.1. Ne zaman betametazon uygulanmahdir?

Betametazon >24 ile < 33 +6 haftalardaki gebelere bir haftada gebeligin
sonlandirilmasi1 6n goriiliiyorsa yapilir. Bu gebelere FGR olan fetiis tasiyanlar, EMR olanlar,

tekil olmayan gebeler, HT olan hastalar, kanamasi olan hastalar da dahildir (137-138).

Tablo 2. Antenatal Kortikosteroidlerin Kisa Donem Faydalar1 (Brown J, Medley N, Roberts
D, et al. Cochrane Database SystRev.2017° den alinmistir)

Cok sayida vakada rolatif risk hesaplanmis ve orta ile siddetli respiratuvar distress sendromunda

azalma oldugu goriilmiistiir.

® Mekanik ventilasyon ihtiyacinda azalma oldugu goriilmiistiir.

® [VK’da azalma goriilmiistiir.

® NEK’de azalma goriilmiistiir.

® Yenidogan 6lilm oranlarinda azalma goriilmiistiir.

® Uygulama sonrasi 2 giin icinde sistemik enfeksiyonlarda azalma goriilmiistiir.
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Tablo 3. Betametazonun geg preterm gebelere yonelik uygulanmasi

(NICE: National Institute of Heallthand Care Excelence, SMFM: Society of Maternal-FetalMedicine,
ACOG:American college of obstetricians and gynaecologists, WHO: World healty organization,

FIGO: International Federation of Gynecology and Obstetrics’den alinmistir)

Oneri

Onerilmekte
Gebelik haftasi <34 ve <36+6 olan ¢ogul olmayan gebelere
korioamnionit bulgular1 yoksa bir kiir betametazon
ACOG (2) uygulanmalidir. Oncesinde betmetazon uygulananlarda
neonatal hipoglisemi agisindan dikkatli olmamiz gerekiyor

Gebelik haftas1 >34 ve <35+6 hafta olan erken dogum riski | Onerilmekte(>34 <35+6)
NICE(7) plan ya da EMR olan gebelere bir kiir betametazon
diistintilebilir.

Gebelik haftas1 >34 ve <36+6 olan ¢ogul olmayan gebelere | 6nerilmekte
SM F|\/|(8) bir hafta igerisinde dogum planlaniyorsa bir kiir
betametazon uygulanmalidir.

Gebelik haftas1 >34 ve <36+6 olan gebelere sezaryan| onerilmemekte
WHO (3) planlaniyorsa betametazon énerilmemektedir.

Gebelik haftas1 >34 ve <36+6 olan ¢ogul olmayan gebelere | 6nerilmekte
Fl GO(4) bir hafta igerisind dogum planlaniyorsa bir kiir
betametazon Onerilir.

2.2.8.2 Betametazonun negatif etkileri

Betametazonun uygulamasinin fetiis {izerinde bilinen bir yan etkisi net bir sekilde
saptanmamustir (139). Onerilen dozlarm disinda betametazon kullanimmin fetal agirlig
azaltigim1  gosteren calismalarda bulunmaktadir (140,141). Bazi c¢alismalarda farkli
dozlarda betametazon kullanimi olan fetiislerde ndrogelisimsel patolojiler goriilse de bu
anlamli degildir (142). Gestasyonel haftalar1 34+0-36+6 arasinda olan gebelere uygulanan
betametazon tedavisine maruz kalmis cocuklar ile ilgili uzun donem noro-gelisimsel
sonuclar bilinmemektedir. Arastirmalarda okul ¢agindaki ¢ocuklarda yapilan incelemelerde
okul basaris1 diisiik olan gruptaki cocuklarin annelerine kortikosterid yapilmistir. Bu

calismalar uluslararasi diizeyde degildir (143).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Adiyaman Kadi Hastaliklari ve poliklinigine ya da aciline 01/07/2021 —
01/07/2022 tarihleri arasinda basvuran 24-34 hafta arasinda 100 gebe dahil edildi. Bu
gebeliginde betametazon uygulanmamis olan hastalara gebelik takibinde 6nemli olan dort
damara (umblikal, uterin MCA ve DV) doppler ultrasonografi yapildi. Profilaktik akciger
maturasyonu saglayan betametazon 12 mg im. 24 saat ara ile uygulandi. Hastaya 24, 48 ve
72.saatlerde doppler parametreleri 6l¢iimii tekrar yapildi. Dopplerde PI (pulsatilite indeksi),
RI (rezistans indeksi) degerlerine bakildi.

Ultrason incelenmeleri transabdominal yoldan, 5 MHz 4C-RS probu ( Voluson P8
ultrason cihazi) kullanilarak gergeklestirildi. UmA incelenirken, gebe sirtiistii yatar
pozisyonda olmal1 ve tansiyonun diigmemesi i¢in diiz yatmamali1 biraz sol tarafina donmelidir.
Ultrason ile bakildiginda fetiisiin daha hareketsiz oldugu veya soluk alip vermenin bariz
goriilmedigi esnada Olgiimler yapilmali. A¢1 frekansi alacak ayarlandi. Kordun serbet kismi
incelendi. Art arda minimum 3 kez 6l¢iim kaydedildi. Olgiime yaklasik onbes dalga dahil

edildi. Art arda gelen 3 adet dongiiden alinan degerlerin ortalamari kayit altina alindu.

DV incelenirken, gebe sirtiistii yatar pozisyonda olmali ve tansiyonun diismemesi i¢in
diiz yatmamali biraz sol tarafina donmelidir. Ultrason ile bakildiginda fetiisiin daha hareketsiz
oldugu veya soluk alip vermenin bariz goriilmedigi esnada Sl¢limler yapilmali. Prob agisi
mid-sagittal ya da fetal abdomenin oblik tranvers kesitinde, fetal karacigerden dikey
insonasyon alinarak diizenlendi. DV incelenirken fetal {ist abdomen transvers kesitinde,
umblikal venden c¢iktig1 yerden baslanarak Art arda minimum 3 kez Ol¢lim kaydedildi.
Olgiime yaklasik onbes dalga dahil edildi. Art arda gelen 3 adet dongiiden alman degerlerin

ortalamari kayit altina alind1.

Uterin arterin doppler akim hiz 6lg¢iimii, gebe sirtiistii yatar pozisyonda olmali ve
tansiyonun diismemesi i¢in diiz yatmamali biraz sol tarafina donmelidir. Ultrason ile
bakildiginda fetiisiin daha hareketsiz oldugu veya soluk alip vermenin bariz goriilmedigi
esnada Ol¢limler yapilmali. Ultrason probu SIAS’in yaklasik {i¢ santimetre medialine
yerlestirilerek UA’in u¢ dallarin1 verdigi rahimde prob tutularak art arda minimum 3 kez
olciim kaydedildi. Olgiime yaklasik onbes dalga dahil edildi. Art arda gelen 3 adet déngiiden

alinan degerlerin ortalamari kayit altina alindi.
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MCA doppler akim hiz dlglimii, gebe sirtiistii yatar pozisyonda olmali ve tansiyonun
diismemesi i¢in diiz yatmamali biraz sol tarafina donmelidir. Ultrason ile bakildiginda fetiisiin
daha hareketsiz oldugu veya soluk alip vermenin bariz goriilmedigi esnada Ol¢limler
yapilmali. Orta serebral arter Ultrason probuna 90 derecede goriinerek art arda minimum 5
kez ayn1 dalgalar goriilmesinin ardindan 3 adet dongiiden alinan degerlerin ortalamari kayit

altina alindi.

Aktif dogum eylemindeki gebeler, ciddi preeklampsi ya da koryoamnionit olan
gebeler, fetal kromozamal anomali ya da major anomalisi olan gebeler, ¢cogul gebelikler

caligmamiza katilamadi.
4. ISTATISTIKI ANALIZ

Istatistiki analizler SPSS 23 kullamlarak yapildi. Veriler arasindaki karsilastirmalarda
normal dagilim gosteren ve gostermeyen degiskenler igcin Kolmogorov Smirnov testi
kullanildi. Sirekli ile siireksiz degiskenler ortanca deger, ortalama deger veya yiizde olarak
verildi. Doppler parametrelerinin tekrarlayan dl¢iimlerinin karsilastirilmasinda ‘Tekrarlayan
Degerlerde ANOVA Testi’ kullanilmistir. Varyantlar arasinda anlamli fark olup olmadiginin
analizi i¢in Sferisite Testi yapilmistir. Gruplararasi karsilastirmalarda Bonferoni diizeltmesi
kullanilmugtir. Istatistiki anlamlilik degeri igin P<0.05 olarak belirlendi. Bagimli kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasi i¢in Related Samples Cohrane’s Q testi kullanilmistir. Bu testte

gruplararasi karsilagtirmalar i¢in 0.1 alt1 p degeri anlamli kabul edilmistir.
4.1. Sonuclar

Calismada toplam 100 katilimci degerlendirildi. Hastalarin yas ortalamasi 30.51+5.52,
gebelik haftasi ortalamasi ise 29.48+2.09 hafta idi. Katilimcilarin demografik bulgular1 Tablo
4’de gosterilmistir. EDT ykiisii, sigara kullanimi, ilag tedavisi, kronik hastaligi olan gebeler

calismaya dahil edilmedi. Tiim hastalar betametazon tedavisi ald1.

Umblikal arter doppler PI degerleri kiyaslandiginda betametazon Oncesi ve 48 saat
sonraki PI degerleri arasinda anlamli fark saptanmamustir. 24 saat sonraki ve 72 saat sonraki
PI degerleri karsilastirildiklarinda anlamli fark saptanmamistir. Ancak betametazon 6ncesi PI
degeri 24 saat ve 72 saat sonrakine gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir.48 saat sonraki
deger 24 saat sonraki degere gore daha yiiksek saptanmistir, ancak 72 saat sonraki deger 48

saat sonrakine gore daha diisiiktiir (Tablo 5, Sekil 10).
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Umblikal arter RI degerlerinde ise sadece 24 saat ve 72 saat ile 48 saat ve 72 saat arasi
degerlerde anlamli fark saptandi(Sekil 11, Tablo 5).

Uterin arter dopplerPI degerleri kiyaslandiginda betametazon Oncesi PI degeri ile 48 saat
sonraki ve 72 saat sonraki PI degerleri arasinda anlamli fark saptanmamistir. Betametazon
oncesi PI degeri 24 saat sonrakine gore yliksek saptanmistir. Ayrica 48 saat sonraki deger 24
saat sonraki degere gore ylksek saptanmistir. 72 saat sonraki deger 24 saat sonraki degere

gore yiiksek saptanmustir.
Uterin arter RI degerlerinde anlamli fark saptanmamustir.(Tablo 6 ve Sekil 12-13)

MCA doppler PI degerleri kiyaslandiginda betametazon oncesi, 24 ve 48 saat sonraki PI
degerleri arasinda anlamli fark saptanmamistir. 24 saat sonraki PI degeri, 48 saat ve 72 saat
sonraki PI degerleri ile karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamistir, Ancak betametazon
sonrast 72 saat PI degeri betametazon dncesive 48 saat sonrakine gore anlamli olarak yiiksek

saptanmistir.
MCA RI degerlerinde ise anlaml1 bir fark saptanmadh.

Fetal MCA doppler PI ve RI degerlerinin zamanla degisimi Tablo 7 ve Sekil 14-15 te

gosterilmistir.

Duktus venozus doppler PI incelemelerinde ise sadece betametazon uygulamasindan
48 saat sonraki PI degeri digerlerinden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Duktus
venozus RI degerlerinin zamanla degisiminde sadece 24 ve 72 saat arasinda fark

saptanmamustir (Tablo 8, sekil 16-17).
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Tablo 4: Demografik 6zellikler

Parametre Deger
Yas, yil 30.51+5.52
Gebelik haftasi, hafta 29.48+2.09
Gravida 3(1, 6)
Parite 2(0, 5)
Abortus 0(0, 3)
Yasayan 1(0,4)
Olen 0(0,1)
APGAR1 8(3, 8)
APGAR? 9(6, 9)
APGAR3 9(7,9)

Bas cevresi, cm 32.88£1.65
Yenidogan agirhigi, gr 27404409
Kan gazi Ph 7.36+0.5
Kan gaz1 baz acig1 22.76+2.37
Yenidogan yogun bakim ihtiyaci 15(15)
Neonatal ybii yatis endikasyonlari

Solunum sikintisi 12(80)
Sarilik 1(6,6)
Pnémoni 1(6,6)
Diger 1(6,6)

Verilerimiz ortanca, ortalama ve yiizde seklinde sunuldu.




Tablo 5:Umblikal Arter Doppler degerlerinin zamanlara gore karsilastirilmasi

Betametazon | 24. saat 48. saat 72. saat P degeri | Gruplar arasi
oncesi (I) (1) () (1Vv) karsilastirma
Pl 1.06+0.16 0.96+£0.21 | 1.03+0.20 | 0.99+£0.20 | <0.01* | NSP®<0,05 acdf
RI 0.72+0.11 0.73+0.12 | 0.73+0.12 | 0.71£0.12 | <0.01* | NS*P€d<Q,05 &f
PI1>95th | 6(6) 12(12) 18(18) 14(14) <0.05** | NS*¢defc0 05 P
percentile
RI>95th | 40(40) 54(54) 55(55) 54(54) <0.05** | NS%¢f<(.05 20
percentile

a: 1-2 karsilastirilmasi

b: 1-3 karsilastirilmasi

c: 1-4 karsilastirilmasi

d: 2-3 karsilagtirilmasi

e 2-4 karsilastirilmasi

f: 3-4 karsilastirilmasi

Tekrarlayan ol¢iimlerde ANOVA testi kullanilmistir(repeated measures ANOVA). *P degeri

Sferisite testi ile elde edilmistir. Multible karsilagtirmalarda Bonferoni diizeltmesi yapilmistir. **P

degeri Related Samples Cohrane’s Q testi ile elde edilmistir.

PI, pulsatilite indeksi;

RI, rezistans indeksi;

NS, nonsignificant
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Estimated Marginal Means of Umblikal_Arter_PI

1.050

1.02354

1.000-

A75T

Estimated Marginal Means

850

Zaman

Sekil 10: Betametazonuygulamasi sonras1 Umblikal arter doppler PI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrasi; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Estimated Marginal Means of Umblikal_arter_RI

7357

7307

7257

7207

Estimated Marginal Means

7154

7107

Zaman

Sekil 11: Betametazon uygulamasi sonrast Umblikal arter doppler RI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrast; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Tablo 6: Uterin Arter Doppler degerlerinin zamanlara gére karsilastirilmasi

Betametazon | 24.saat 48. saat 72. saat P degeri | Gruplar  arasi
oncesi (I) ) (rm (1Vv) karsilastirma
PI 0.94+0.40 0.89+0.40 | 0.94+0.40 | 0.97+0.40 | <0.01* | NSP¢<0.05 adef
RI 0.60+0.18 0.59+0.19 | 0.59+0.19 | 0.59+0.20 | <0.01* | NS&Pcder
PI>95th | 44(44) 43(43) 44(44) 44(44) 0.972** | NSbedef
percentile
RI>95th | 40(40) 49(49) 44(44) 49(49) 0.572%* | NSabcdef
percentile

a: 1-2 karsilastirilmasi

b: 1-3 karsilastirilmasi

c: 1-4 karsilastirilmasi

d: 2-3 karsilastirilmasi

e 2-4 karsilastirilmasi

f: 3-4 karsilastirilmasi

Tekrarlayan Ol¢iimlerde ANOVA testi kullanilmistir(repeated measures ANOVA). *P degeri

Sferisite testi ile elde edilmistir. Multible karsilastirmalarda Bonferoni diizeltmesi yapilmistir.

**P degeri Related Samples Cohrane’s Q testi ile elde edilmistir.

PI, pulsatilite indeksi;

RI, rezistans indeksi;

NS, nonsignificant
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Estimated Marginal Means of uterin_arter_PI

A5

A6

A4

A2

Estimated Marginal Means

A0

85

Zaman

Sekil 12: Betametazon uygulamasi sonrast Uterin arter doppler PI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrasi; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Estimated Marginal Means of urerin_arter_RI

L3967

3857

L2547

5937

5925

Estimated Marginal Means

551

.3907

Zaman

Sekil 13: Betametazon uygulamasi sonras1 Uterin arter doppler RI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrasi; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Tablo 7: Fetal MCA Doppler degerlerinin zamanlara gore karsilastirilmasi

Betametazon | 24. saat 48. saat 72. saat P degeri | Gruplar arasi
oncesi (I) (1) () (1Vv) karsilastirma
Pl 1.81+0.22 1.80+0.28 | 1.78+0.25 | 1.86+0.2 | <0.01* | NS*P¢e<(,05 °f
RI 0.88+0.13 0.94+0.27 | 0.93+0.27 | 0.96+0.27 | <0.01* | NS&bcdef
PI>95th | 10(10) 14(14) 7(7) 12(12) 0.034** | NS*bcefcq 05 d
percentile
RI>95th | 6(6) 19(19) 24(24) 54(54) <0.001** | NS%f<0.05 @bce
percentile

a: 1-2 karsilastirilmasi

b: 1-3 karsilastirilmasi

c: 1-4 karsilastirilmasi

d: 2-3 karsilastirilmasi

e 2-4 karsilastirilmasi

f: 3-4 karsilastirilmasi

Tekrarlayan ol¢iimlerde ANOVA testi kullanilmistir(repeated measures ANOVA). *P degeri

Sterisite testi ile elde edilmistir. Multible karsilastirmalarda Bonferoni diizeltmesi yapilmistir.

**P degeri Related Samples Cohrane’s Q testi ile elde edilmistir.

P1, pulsatilite indeksi;

RI, rezistans indeksi;

NS, nonsignificant

56




Estimated Marginal Means of Fetal_MCA_Doppler_PI

1.887

1.867

1.847

1.824

Estimated Marginal Means

1.80-

1.787

Zaman

Sekil 14: Betametazon uygulamasi sonrasi Fetal MCA doppler PI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrasi; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Estimated Marginal Means of Fetal_MCA_Doppler_RI

Estimated Marginal Means
5]
]

85

Zaman

Sekil 15: Betametazon uygulamasi sonrast Fetal MCA doppler RI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrasi; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Tablo 8:

Duktus Venozus Doppler degerlerinin zamanlara gore karsilastiriimast

Betametazon | 24. saat 48. saat 72. saat P degeri | Gruplar arasi
oncesi (I) ) (rm (V) karsilastirma

Pl 0.55+0.11 0.58+0.14 | 0.61+£0.16 | 0.59+0.15 | <0.001 NSPdf<Q.05 ac

RI 0.42+0.93 0.37+0.09 | 0.38+0.09 | 0.37+0.09 | <0.001 NSe<0.05 2b.cdf

a: 1-2 karsilastirilmasi

b: 1-3 karsilastirilmasi

c: 1-4 karsilastirilmasi

d: 2-3 karsilagtirilmasi

e 2-4 karsilastirilmasi

f: 3-4 karsilastirilmasi

Tekrarlayan Olglimlerde ANOVA testi kullanilmigtir(repeated measures ANOVA). P degeri

Sferisite testi ile elde edilmistir. Multible karsilastirmalarda Bonferoni diizeltmesi yapilmastir.

PI, pulsatilite indeksi;

RI, rezistans indeksi;

NS, nonsignificant
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Estimated Marginal Means of Duktoz_Venozus_Doppler_PI

B2

.58

Estimated Marginal Means

Zaman

Sekil 16: Betametazon uygulamasi sonrast Duktus venozus doppler PI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrast; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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Estimated Marginal Means of Duktus_venozus_Doppler_RI

A3

425

A1

A0

395

Estimated Marginal Means

38

Zaman

Sekil 17: Betametazon uygulamasi sonrast Duktus venozus doppler RI degerlerinin zamanla
degisimi. Yatay eksende 1, Betametazon Oncesi; 2, Betametazon uygulamasindan 24 saat
sonrast; 3, Betametazon uygulamasindan 48 saat sonrasi; 4. Betametazon uygulamasindan 72

saat sonrasi
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5. TARTISMA

FGR, obstetride gebelik doneminde ve neonatal donemde ciddi komplikasyonlar ile
Olimlere neden olmaktadir (144,145). Betametazon kullaniminin yayginlasmasi ile

komplikasyon oranlarinda azalma saptanmistir (146) .

Intrapartum dénemde betametazon kullanimi sonrasinda fetiiste kalict olmayan
farkliliklar meydana gelmektedir. Fetal soluk alip vermede zayiflik, fetal hareketlenmede
azalma, kardiak atim hizlarinda farklilasmalar olmaktadir. Ancak bu farkliliklar kalici

degildir. Yaklasik ti¢ giin i¢inde farkliliklar diizelmektedir (147).

Stigter ile arkadaslari tarafindan antenatal kortikosteroid yapilan fetiislere farkli
saatlerde bakilan uterin arter, MCA, umblikal arter doppler parameterlerinde farklilik tespit
etmemisglerdir (148). Baska bir prospektif ¢alismada ayni sekilde antenatal kortikosteroid
yapilmus fetiislere orta serebral arter ile UmA bakilmustir. Bu arterlere steroid uygulan giin ile
uygulamadan sonraki 1., 2., 3., 4. giinlerde bakilmistir. Bakilan degerlerde farklilik
saptanmamigtir (149). Yapilan bir ¢alismada erken dogum siiphesi ile takipli gebelere
antenatal steroid uygulanmis farkli saatlerde orta serebral arter ile UmA’e bakilmistir. Diger

calismalara benzer olarak farklilik saptanmamistir (150).

Ozeren ile arkadaglari bir grup hasta ile yaptiklart c¢alismalarinda gebelikte
betametazon yapilan fetiislere betametazon yapilmadan ve yapildiktan sonra 1., 2., 3., 4.
giinlerde UA, DV, orta serebral arter ve UmA akim degerlerine bakilmistir. Antenatal
kortikosteroid yapildiktan sonraki ilk 1.giinde MCA-PI’de diisme tespit edilmistir. Hastalarin
bir kismimda UmA’de patolojik bazi kan akim parametrelerinin kismen toparlandigi goriilmiis
tyilik halinin olustugu belirtilmistir. Ancak bu iyilik halinin kalic1 olmadig tespit edilmis ve
yaklasik {i¢ giin i¢inde eski haline geriledigi izlenmistir (151).

Calismamizda benzer sekilde preterm eylem riski nedeniyle betametazon yapilan 100 gebe
hastada; betametazon Oncesi ve betametazon sonrasi 1.giin- 2.giin ile 3.giin bakilan orta

serebral arter ile UmA akim parametrelerinde farklilik saptanmadi.

FGR fetiislerde DV doppler parametrelerini degerlendiren ilk ¢alisma 1994 yilinda
Kiserud ve arkadaglar tarafinca yapilmistir (152). Fetiise oksijen desteginin saglanabilmesi
icin, umblikal dolagimdaki bozulmaya ragmen DV’dan kalbe akim devam etmektedir (153-
154). FGR fetiislerde hipoksemi veya beslenmenin bozulmasi durumunda DV’dan kalbe kan

akimi artmaktadir. KC’e kan akiminda diisiis goriilmektedir. Bu durum vaskiiler yapilarin
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genislemesiyle iligkilidir (155-156). FGR olanlarda bu mekanizma fetiisii bozukluklara karsi

giiclendirmektedir.

Fetal oksijen seviyesinin diismesi ve fetal perfiizyonun bozulmasi sonucunda DV ‘da
patolojik dalga sekilleri ortaya c¢ikmaktadir. Bu patolojik dalgalar komplikasyon ile
komplikasyonlara bagli dliimlerle baglantilidir. Hecher ve arkadaslart yaptigi ¢alismada
duktus venozusta akim kayb1 veya ters donme olan 8 fetiisten 5’inin dogdugu giin 6ldigiini
belirtmistir (157). DV dalga formlarinda pulsatilite indeksi ile rezistans indeksine dair
caligmalar yok denecek kadar azdir. Ancak a dalga formu ile ilgili fazlaca aragtirma vardir. .
Bununla ilgili olarak, Rizzo ve arkadaslar1 [UGG fetiislerde duktus venozusta tepe hizinin ve
sistolik/atrial tepe hizi oraninin bariz sekilde arttigini ortaya koymustur. Bu tepe hizi orani

> %95 giiven aralig1 olan olgularda fetal sonuglarin ¢ok daha koétii oldugu gosterilmistir (158).

Raghuraman ve ark. calismasinda <24 >36 haftadaki FGR ve UmA’ da end diyastolik
akimin yoklugu ile akimin geriye dondiigii hastalarda gebelikte kortikosteroid uygulamanin
UmA tizerindeki degisimleri incelemislerdir. Hastalarin bir kismina kortikosteroid yapildi.
Ultrasonografi ile vaskiiler degisimleri incelendi. Yapilan incelemede UmA akim
degerlerinde hastalarin biiyiik bir kisminda iyilik hali goriildii. Kortikosteroid uygulamasindan
fayda gormeyen gebelerde fayda gorenlerle karsilastirildiginda dogum zamani <34 hafta

olabilmektedir.

Bu caligmada hastalarin yiizde ellisinde UmA’da toparlanma goriilmiis bundan 6tiirti

kortikosteroid klinik uygulamalarda yaygindir (159).

Calismamizda Duktus venozus doppler PI incelemelerinde ise sadece betametazon
uygulamasindan 48 saat sonraki PI degeri digerlerinden anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Duktus venozus RI degerlerinin zamanla degisiminde sadece 24 ve 72 saat

arasinda fark saptanmamustir.

<24 >34 haftadaki hastalara kortikosteroid yapilmis. Kortikosteroid uygulanmadan
UA, orta serebral arter, UmA’de degisiklikler incelenmis. Kortikosteroid yapildiktan 24 ile
120 saat sonraki degisimlere bakilmistir. UA’da belirgin farklilik olusmus fakat MCA’da
farklilik gériilmemis (160).

Calismamizda Uterin arter PI ve RI parametrelerinde betametazon Oncesi ve

betametazon sonrasi 24., 48. ve 72. saatte anlamli fark goriilmedi.
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6. SONUC

Betametazonun gebelerde uygulanmasi, fetal kan akiminda anlamli fakat kalici
olmayan degisimlerle iliskilidir. Bu sebeple, gebelere betametazon uygulamasi sonrasinda

doppler ultrasonografi ve BFP ile fetiislerin yakin takibi 6nerilmektedir.
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EKLER

ADIYAMAN UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLIiNIK ARASTIRMALAR
ETIK KURULU
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR BELGESI (Cahisma grubu icin)

Antenatal betametazon uygulamasmin fetal doppler parametreleri lizerine optimum
etkinlik siiresi ve etkisi incelemesi; prospektif ¢alisma." isimli bir calismada yer almak {lizere
davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma, arastirma amagli olarak yapilmaktadir. Sizin de
bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Calismaya katilma konusunda karar vermeden oOnce arastirmanin ne amagla yapilmak
istendigini ve nasil yapildigini, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacagini, ¢alismanin neler
icerdigini bilmeniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve sorulariniza
acik yanitlar isteyin. Caligma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz

cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir.

Calismanin amaglar1t ve dayanagi nelerdir, benden baska ka¢ kisi bu calismaya
katilacak? Fetal akciger gelisimini saglamak {izere preterm dogum riski olan gebelere sentetik
glukokortikoid tedavisi yapilmaktadir. Gebeligin ikinci yarisindan sonra uygulanan bu
tedavinin fetiis’a bilinen bir yan etkisi bulunmamaktadir. Bu tedavi 24-34 hafta arasindaki
gebelere yapilmaktadir. Mevcut calismamizda da gelisme geriligi bulunan gebelere uygulanan
bu tedavi sonrast bebegin gelisimi i¢cin 6nemli olan kan akim degerlerine bakilacaktir.

Calismaya 100 gebe katilmas1 planlanmaktadir.
Bu ¢calismaya katilmalh miyim?

Bu ¢alismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Eger katilmaya karar verirseniz
bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz i¢in size verilecektir. Su anda bu formu
imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin caligmay1
birakmakta 6zgiirstiniiz. Eger katilmak istemezseniz veya ¢alismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Calismanin herhangi

bir agamasinda onaymizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz.
Bu ¢calismaya katilirsam beni neler bekliyor?
Sizin rutin gebelik muayeneniz esnasinda eger bebeginizde gelisme geriligi tespit

edilir ve erken dogum riskiniz varsa uygulanmasi gereken betametazon adli ilacin uygulamasi
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sonrasi bebege kan akimi saglayan damarlardaki iyilesme diizeyi incelenecektir. Bu iyilesme
aragtirmasi size ya da bebeginize herhangi bir zarar vermeyecektir. Toplamda 4 kez doppler
renkli ultrasonografi yapilacak olup bebeginizin iyilik hali yakindan tespit edilecektir.
Doguma kadar yakin takibe alinacak olup bebeginiz dogdugunda bebeginizin iyilik halini
gosteren parametreler ( kilo, apgar skoru, umbilikal artar kan gaz1 degerleri, yeni dogan yogun
bakim kiivez ihtiyact bulunup bulunmadigl) kayit altina alinacaktir ve yakindan

bilgilendirileceksiniz.
Calismada yer almamin yararlar nelerdir?

Arastirmadan tibbi olarak bir yarar saglamasinin séz konusu olmadigi ancak bu
calisgmadan ¢ikarillan sonuglarin baska insanlarin yararina kullanilabilecegi, calismanin
yalnizca aragtirma amagli oldugu ve kisinin dogrudan yarar gérmeyi ya da tedavi seyrinin
degistirilmesini beklememesi, bununla beraber bu arastirmada uygulanan tedavi ile
hastaliginin kontrol altina alinabilmesi ya da arastirma sonucunda elde edilen bilgilerle

hastaligin tanisinin konulabilir olmasi ve ilag etkinlik aragtirmasi amaglanmastir.
Bu caliymaya katilmamin maliyeti nedir?

Caligmaya katilmakla herhangi bir parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de

herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.
Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Aragtiriciniz kisisel bilgilerinizi; arastirmayi ve istatiksel analizleri yiiriitmek icin
kullanacaktir ve kimlik bilgileriniz ¢alisma boyunca arastiriciniz tarafindan gizli tutulacaktir.
Calismanin sonunda, arastirma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye hakkiniz vardir. Yazil
izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler baska kimse tarafindan goriilemez ve agiklanamaz.
Calisma sonuglar1 ¢aligma tamamlandiginda bilimsel yaymlarda kullanilabilecektir, ancak

kimliginiz agiklanmayacaktir.
* Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?

Caligma ile ilgili bir sorunumuz ya da c¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz

oldugunda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geginiz.
ADI: Necla Kaya

GOREVI: Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Arastirma Gorevlisi

81



TELEFON: 0416 225 2996- 4296
(Gontiilliiniin/Hastanin Beyani)

Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dalinda /
Kliniginde, Dr. Necla Kaya ve Dr. Mehmet Can Nacar tarafindan tibbi bir arastirma
yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni

okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya "katilimc1" olarak davet edildim.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla
s0z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniillii

olarak katilmay1 kabul ediyorum.

a. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi. Bu durumun tibbi

bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

b. Sorumlu aragtirmaci/hekime haber vermek kaydiyla, higbir gerekge gostermeksizin
istedigim anda bu g¢alismadan cekilebilecegimin bilincindeyim. Bu ¢alismaya katilmayi
reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hi¢bir sorumluluk altina girmeyecegimi ve bu
durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir bicimde
etkilemeyecegini  biliyorum. (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin

arastirmadan cekilecegimi dnceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim).

c. Calismanin ylriitliciisii olan arastirmaci/hekim, c¢aligma programinin gereklerini yerine
getirme konusundaki ithmalim nedeniyle tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi

kosuluyla onayimi almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.

d. Calismanin sonuclar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir

durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

e. Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

f. Bu formun imzal1 bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmer Ady, soyada:
Adres: Tel:

Imza:
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Tarih:

Goriisme tanigi Bilgilendiren Arastirici

Adi soyadi, unvant: Adi, soyadi: Dr. Necla Kaya

Adres: Adres: AEAH Kadin Dogum Klinigi
Tel: Tel: 0416 225 2997- 4296

Imza: Imza:

Tarih: Tarih:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin gerekli diizenlemeler yapilarak veli veya
vasinin onamu alicaktir.
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ANTENATAL BETAMETAZON UYGULAMASININ FETAL DOPPLER
PARAMETRELERI UZERINE OPTIMUM ETKINLIiK SURESIi VE ETKIiSIiNIiN

INCELENMESI
TAKiP FORMU
Ad Soyad: Yas : EDT Opykiisii / Nedeni: Gebelik Haftas::
G: P: Al Y: Gestasyonel Hafta: Sigara: Kronik Hastahk:
ila¢ Kullamm Oykiisii: Bu Gebeliginde EDT Nedeniyle Hospitalize edildi mi :
Betametazon Tedavisi Ald1 mi:
DOPPLER UsG | BETAMETAZON BETAMETAZON | BETAMETAZON | BETAMETAZON
3 . _, , 24 SAAT | 48 SAAT | 72 SAAT
PEGERLENDIRME ONCESI SONRASI SONRASI SONRASI
UMBLIKAL ARTER PI
UMBLIKAL ARTER RI
DUCTUS VENOSUS  PI
DUCTUS VENOSUS  RI
FETAL MCA PI
FETAL MCA RI
UTERIN ARTER P PI
UTERIN ARTER PRI
UTERIN ARTER NP PI
UTERIN ARTER NP RI
DOGUM SONRASI BEBEGIN FiZiKSEL DEGERLENDIRILMESi
BEBEGIN AGIRLIGI (GRAM) :
1 DAKIKA APGAR SKORU: 5 DAKIKA APGAR SKORU: 10 DAKIKA APGAR SKORU:
UMBLIKAL ARTER
KAN GAZI DEGERLERI s Baz At :
YENi DOGAN YOGUN BAKIM | VAR
UNITESI KUVEZ iHTIYACI Nedeni : oK
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