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OZET

Amag: Duktus venozus iyi oksijenlenmis kanin plasentadan fetal kalbe
taginmasin1 saglayan ince bir damarsal yapidir. Duktus venozus akim paternindeki
bozukluklar ile maternal hiperglisemi, maternal kronik hastaliklar, fetal hastaliklar, fetal
anoploidi arasinda iligki olabilecegi bircok c¢alismada gosterilmistir. Biz de bu
calismamizda maternal kilo ile duktus venozus kan akim paterni arasinda iligki olup

olmadigini incelemeyi planladik.

Gereg ve yontem: Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
hastaliklar1 ve Dogum Anabilim dali gebe poliklinigine bagvuran 11-14 hafta arasi,
viicut kitle indeksi<25 olan 83 gebe ve viicut kitle indeksi>25 olan 123 gebe ¢alismaya
dahil edilmistir. Gebelerin viicut kitle indeksleri kilonun, boyun metre cinsinden
karesine bollinmesi ile hesaplandi. Gebelerin demografik 6zellikleri, antenatal tarama
testleri, Duktus venozus kan akim paternleri kayit edildi. Duktus venozus akim
paterninde a dalgasinin kaybi veya ters a dalgasi goriilmesi akim paterninde bozulma

olarak tanimlandi.

Bulgular: Her iki grup arasinda kombine test, iiglii test, 2.Diizey
ultrasonografi sonuclar1 agisindan istatiksel anlamli bir farklilhik saptanmamistir.
Caligmaya alinan gebelerin %12’sinde DV’da a dalgas1 kayb1 ve/veya ters a dalgasi
izlenmigstir. Geri kalan gebelerde ise a dalgasi patolojisi izlenmemistir. Caligmaya alinan
gebelerden VKI 25 altinda olanlarmn %4.8’inde duktus venozus akim paterninde
anormallik bulunurken, VKIi>25 olan gebelerin %17’sinde duktus venozus akim

paterninde bozulma izlenmistir ve istatistiksel olarak bu fark anlamlidir (p=0,008).

Sonu¢: Maternal obezitenin gebelikte olumsuz fetal ve maternal
sonuclarla iligkili olabilecegi bir¢ok caligmada gosterilmistir. Bunlarin arasinda fetal
anomaliler, intrauterin gelisim problemleri, maternal hastaliklar yeralmaktadir. ilk
trimesterde duktus venozus kan akim paterninde bozulmanin fetal kardiyak problemler,
fetal anoploidi ile iliskili olabilecegi bilinmektedir. 1. trimester prenatal taramasi normal
olup tek anomal bulgusu duktus venozus akim paterninde bozulma olan fetiislerde
maternal hipergliseminin ve viicut kitle indeksinin bunda rol oynayabilecegi

diisiincesindeyiz.
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ABSTRACT

Aim: Ductus venosus is a fine vascular structure providing oxygenated
blood from placenta to fetal heart. Many studies showed association between ductus
venosus flow disturbances and maternal hyperglycemia, maternal chronic diseases, fetal
diseases, and fetal aneuploidism. In this study, we aimed to investigate the possible

causative relationship between maternal obesity and flow patterns of ductus venosus.

Material-method: 123 pregnant women with body mass index of 25 or
higher and 83 pregnant women with body mass index lower than 25 in gestational
weeks between 11-14, who were admitted to Marmara University School of Medicine,
Department of Obstetrics and Gynecology outpatient clinic were included in the current
study. The body mass index of the patients were calculated by dividing the weights in
kilograms by the heights in meter square. The demographics, antenatal scanning test
results, ductus venosus flow patterns were recorded. Loss of a wave or inverse a waves

were identified as flow pattern disturbances.

Results: There were no statistically significant difference between two
groups for combined test, three component antenatal test, second level ultrasonography.
In 12% of the women loss of a wave and/or inverse a wave was noted. In the rest of the
women there were no pathological a waves. In 4.8% of women with a BMI less than 25
there was abnormality in ductus venosus flow pattern, whereas this ratio was 17% in the
other group consisted of women with BMI higher than 25; and the difference was

statistically significant (p=0.008).

Discussion: Many studies showed adverse effects of maternal obesity on
fetal and maternal health. These can be fetal abnormalities, intrauterine growth
retardation, and maternal diseases. It is well known that abnormal flow patterns in
ductus venosus during the first trimester is associated with fetal cardiac problems and
aneuploidism. We conclude that maternal hyperglycemia and high body mass index may
cause abnormal flow paterns in ductus venosus in pregnancies with normal first

trimester scanning and abnormal flow patterns of ductus venosus.
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1.GIRIS VE AMACLAR

Maternal obezite sik rastlanan bir obstetrik problemdir, anne ve fetus i¢in
uzun ve kisa vadede olumsuz sonuglar1 goriilebilmektedir; bunlar arasinda fetal biiylime
geriligi, makrozomi veya 0lii dogum, noral tiip defektleri, kardiyak anomaliler yer
almaktadir. Bu patolojilerin altinda yatan mekanizma net olarak tespit edilmemekle
beraber plasental diizeyde olabilecegi diisliniilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda maternal

obezite ile plasental villoz proliferasyon ve apoptoz arasinda ters oranti bulunmustur

(1).

Duktus venozus (DV) plasentadan gelen iyi oksijenlenmis kanin fetal kalbe
ulagmasini saglayan ince bir damardir. Duktus venozustaki kan akim paterni fetal
asideminin tespitinde onemlidir. 11-14 hafta arasinda ense kalinlig1 (EK) artisina DV
kan akim paterni anormalligi eslik eden fetuslar cogunlukla andploid olarak
bulunmustur. Normal karyotipi olup DV kan akim paterninde bozulma olan fetiislerde
ise kardiyak defektler veya perinatal kotii gidisat olabilecegi gdsterilmistir (2). Duktus
venozustaki ‘ters a akimi’ kromozomal anomali, kardiyak defekt ve fetal ani 6lim

riskinde artisla iligkili oldugu bilinmektedir.

[k trimester EK taramasi fetal andploidi ve diger riskler agisindan énemli
bir tarama testidir. EK artiginda beraberinde bakilan DV Doppler’i Down sendromu
taramasinda 6nemli bir yardimeci faktordiir. Bununla birlikte, Prats P.ve ark’nin
calismasina gore ense kalinligi normal olan Oploid fetiislarda DV kan akimindaki
bozulma olumsuz fetal sonuglarin gostergesi olabilmektedir (3). Ozellikle son 10 yilda
yapilan ¢aligmalarda obezitenin ve anormal DV Doppler’inin hem maternal hem de fetal
risklerle ile olan iligkisini arastirmaya yonelik bir merak s6z konusudur. Her iki
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parametre de hem konjenital anomali hem de artmig kotii fetal sonuglarla ile iligkili
bulunmustur. DV Doppleri ilk trimester konjenital anomali taramasinda yer alirken
obezite ve insiilin direncinin gebeligin erken donemlerinde fetiise etkileri iizerine bir¢ok
calisma yapilmistir. Calismamizin amaci, maternal viicut kitle indeksi (VKI) ile DV
Doppler’i arasinda iligski olup olmadigini ve bu degiskenlerin gebelik sonuglari lizerine

etkisini saptamaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 DOPPLER ULTRASONOGRAFI (USG)

Doppler USG birgok klinik durumda dolasimin  non-invaziv
degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Bu teknikle umblikal arter, umblikal ven, aort,

kalp ve orta serebral arter gibi major fetal dolasim sistemleri degerlendirilebilmektedir

(4-8).

Doppler dalga frekans degisikligi; aktarilan enerji dalgasindaki frekans
degisikliginin Ol¢limiidiir. Dolagima yansiyan bir ultrason 1sin1 milyonlarca alyuvarlar
tarafindan dagitilmaktadir bu da dolasima diisen bu 1s1nin alyuvar hiicre hareketinin

hiziyla orantili olarak frekans degisikligine ugramasina neden olur.

Doppler Dalgaform Analizi

Doppler USG dalgaformlar1 kan akim hizin1 yansitmaktadir; bu yiizden,
dolasimdaki kan akimimin varligi, hizi, yonii, hiz profili, akim hacmi, akima gelisen
direng gibi bir¢ok faktér hakkinda bilgi vermektedir. Doppler dalgaform analizleri

asagidaki 3 verinin degerlendirilmesiye yapilmaktadir (Sekil 1).

e Tepe sistolik frekans degisikligi (S)
e Diyastol sonu frekans degisikligi (D)

e Kardiyak dongii boyunca ortalama frekans degisiklik degeri (A)



Sekil 1: Venoz akim profili ve Doppler endeksleri

A
[E] inferior vena kava
gistolik =4 ——= preload indeks:a'S
tepe hin dukius véenorur
preload indeks:(5-a)/3
diaswolic T~ S/A oram 5/A
tepe hm her iki damarda:

peak velooty index:(S5-a)D
Pul satilty index: (S-a) TAMX

\.
atrial sistolik -~ ————————— %_

hiz

saat

S:sistolik tepe alamy D:diastolik tepe atum hazi; a:atrial sistolilk tepe
alam hizy; TAMX:time averaged max velocity calculated from area under curve

Dalga formlarini Etkileyen Faktorler:

Fetal biiylime geriligi ve preeklampsi gibi fetoplasental vaskiiler yatakta
impedans artigina yol agan durumlarda, diyastol sonu akim hizinda bir diisiis ve Doppler
endekslerinde artig goriilmektedir. Bununla beraber dalgaformlarini etkileyen diger

faktorler sunlardir:

e Gestasyonel Yas: Diyastol sonu akim hizi gestasyonel yasin artmasiyla paralel
artmaktadir bu da fetal ve plasental vaskiiler yatakta kan akim direncindeki

progresif azalmayla iliskilidir.



e Fetal Kalp Hizi: Fetal kalp hiz1 Doppler endekslerini etkileyebilir (8,9). Fakat;
fetal kalp hiz1 normal aralikta oldugu stirece (120-160), Doppler endekslerindeki

degisiklikler anlamli degildir.

e Fetal Solunum: Fetal solunum sirasinda toraks i¢i basing ve santral
hemodinamide oOnemli degisiklikler goriilmektedir (10). Bu da Doppler
dalgaformlarinda ve endekslerinde degiskenlige yol agmaktadir bu nedenle

Doppler degerlendirmesi fetal solunum yokken yapilmalidir.
2.2 FETAL DOLASIM

Plasenta maternal ve fetal kompartmanlar arasinda besin ve solunum
aligverisini saglayan primer organdir. Akcigerler ve gastrointestinal sistemin bu siirecte
rolii olmadigindan fetal dolasim, oksijen ve besinden zengin kanin oncelikle vital
organlara dagilimi ve oksijen ve besinden fakir kanin tekrar plasentaya geri
dontistimiinii saglamaktadir. Bu dagilim farkliligi ve resirkiilasyon DV, foramen ovale,

aortik isthmus ve umblikal arter orjininde saglanmaktadir (11).

2.2.1 Venoz Anatomi:

Plasentadan gelen oksijen ve besinden zengin kan fetal dolagima umblikal
ven yoluyla girmektedir. Umblikal venin intraabdominal kismi falsiform ligament
icinde devam etmekte ve fetal karacigere girdikten sonra sagda, sol portal venin
transvers kismi ile birlesmektedir (Sekil 2). DV; umblikal ven saga donmeden once
umblikal venden orijin alir ve yukar1 dogru devam ederek sag atriumun hemen altinda
ve huni gibi bir vendz kavsak i¢inde inferior vena kavaya (IVK) katilir. Bu

subdiyafragmatik vendz vestibulum; 3 hepatik ven, DV ve IVK’nin birlesmesi ile olusur



(12). Sag atrium superior vena kava araciligiyla viicudun iist kismindan gelen venoz kan

akimin alir ve koroner siniis araciligryla myokardiumdan gelen kan akimini alir.

Sekil 2. Fetal Dolagim
Superior Duct L.IS
venacava arteriyozus

Pulmoner
arterler

ovale - oL 1 L
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atrivum

Sol hepatik ven
Duktus venozus
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Saf hepatik ven ,_-F'_ =
=

Portal sinus

Paortal ven
Umbilikal ven

Umbilikus

Urmnbilikal
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2.2.2 Diferansiyel Kan Akimi

Sag atriuma kani tastyan damar yollar farkli konsantrasyonlarda besin ve
oksijen tasimaktadir bu ylizden; kalp, beyin ve viicuda yeterli oranda besin/oksijen
dagilimimi saglamak i¢in uygun kanallagsma gereklidir. Bu da sag kalbe gelen vendz
kanin farkli hizlarda ve farkli yonliiliikte olmasiyla saglanmaktadir. DV ortalama 7.
gebelik haftasinda olusmaktadir ve sonrasinda boyutunda c¢ok fazla artis olmamaktadir,
diger prekordiyal venler ise embriyonun blydkliga ile orantili olarak blyimektedir
(13). Duktusun capi gebeligin ortasindan itibaren umblikal ven capinin Ugcte biri
blyukligiundedir. Sonug olarak; umblikal venden gelen kan DV’a girdiginde 6nemli
oranda hizlanmaktadir (14). Bu hizlanmis kan akimi iVK’ya sol hepatik venéz kan ile
beraber girmektedir ve bu kombine kan akimi foramen ovale araciligiyla sol atriuma
yénlendirilmektedir. Sag ve orta hepatik ven ile IVK’dan gelen vendz kan ise daha

yavag akim hizina sahiptir ve sag atriuma dogru yonlenmektedir. Gelen kan akiminin
hiz1 ve yoniindeki farkliliklar nedeniyle DV /sol hepatik ven ve sag-orta hepatik ven ve
IVK’dan gelen venoz doniisler goreceli olarak az miktarda karismaktadir. Bu yiizden,
oksijenden zengin kan sol ventrikiile foramen ovale araciligiyla ulasirken oksijenden

fakir kan sag ventrikiile trikiispid kapak yoluyla girmektedir.

2.2.3 Kardiyak Atimin Dagilim

Sol ventrikiiler atim ile kan myokardiuma koroner damarlar yoluyla ve
beyin ve viicudun st kismina brakiosefalik damarlar yoluyla dagitilmaktadir. Sag
ventrikiiler atim biiyiik oranda akcigerleri bypass ederek aorta duktus arteriozus yoluyla

ulagsmaktadir. Ventrikiillerden ¢ikan kan plasentaya umblikal arterler yoluyla



ulagmaktadir (Sekil 2). Plasentaya giden kardiyak atim orani normal gelisime sahip
fetuslarda 18-32 hafta aras1 ortalama %32, 32 haftadan biiylik fetuslarda ise %21 dir (
15). Fetal vendz dolasim major oneme sahiptir ve ventrikiiler uygun dagilimini

yonlendiren itici giictiir. DV bu siiregte 2 ana diizenleyici role sahiptir:

e Kalbe ve beyne gonderilen oksijen/besinden zengin kanin oranini kontrol etmek
e Umblikal venden gelen kan akiminin hizin1 anlamli oranda arttirarak kan

akimlarinin atrium i¢inde karigsmasini engellemek

Fizyolojik sartlar altinda, fetustaki umblikal vendz kanin %60-70’1
karacigere gitmektedir kalan1 da kalbe yonlendirilmektedir. Kronik hipoksemi ile bu

oran degistirilerek umblikal vendz kan daha biiylik oranda karacigeri bypass ederek

kalbe ulasir (16).

2.2.3.1 Atrial Basin¢ Degisiklikleri

Umblikal ven kan akimi fetusa dogru sabit hizdadir. Tiim vendz damarlar
kardiyak dongii icindeki basing degisikliklerine bagl olarak kompleks akim paternine
sahiptir. Bu baglamda onemli olan kardiyak dongii olaylari; ventrikiiler sistol,

ventrikiiler diyastoliin erken kismi1 ve atrial sistoldiir.

2.2.3.1.1 Ventrikiiler Sistol

Sinoatrial diiglimden baglayan elektrik impulslar1 ventrikiiler kas kitlesine
ulasinca koordine bir sekilde atrial ve ventrikiiler kontraksiyonlar1 baslatir. Ventrikiiler
sistol myokardiak kas kitlesini kisaltir ve kapali olan atrioventrikiiler (AV) kapaklarin

asagi dogru inmesine ve her iki atriumdaki basincin azalmasina yol agar.



2.2.3.1.2 Erken Ventrikiiler Diyastol

Ventrikiiler diyastoliin baslamasiyla beraber myokardium gevser, AV

kapaklar tekrar dinlenme pozisyonuna ¢ikar, intraatrial basing artar.

2.2.3.1.3 Atrial Sistol

Diyastol sonunda sinoatrial diigiimden olan desarj, atrial kasilmaya yol
agarak intraatrial basingta ani bir artisa neden olur. Atrial basing intraventrikiiler basinci
gecince, AV kapaklar agilarak atriumda hizli bir basing diislisiine neden olur. Venoz
sistemdeki ileri akim sag atriuma olan basing farkliliklarindan kaynaklanmaktadir. ileri
akim ventrikiiler sistolde en fazladir, ikinci en yiliksek oldugu yer erken ventrikiiler
diyastoldiir. Bu durum, venoz akim hiz profilinde daha biiyiik sistolik ve daha kii¢iik

diyastolik tepe olusmasina neden olur ( S ve D dalgalar1 sirasiyla).

2.2.3.2 Venoz Akim Hiz Dalgaformlan

Atrium ve ventrikiiller arasindaki basing farki ventrikiil sistolii sonunda
daha diisiiktiir, bdylece 2 ani diisiis olusmaktadir (y inisi ve a dalgasi, sirasiyla). Venoz
akim hiz dalgaformlarinin 4 fazi vardir (s dalgasi, d dalgasi, v diisiisii, a dalgas1). Bu
dalgalarin goreceli ve mutlak biiyiikligii her vendéz damarda degismekte ve bu
damarlarin tipik dalgaform paternini belirlemektedir. DV, vendz sistemde en yliksek
ileri akim hizina sahiptir, bu yiizden kan akimi tiim kardiyak dongili boyunca antegrad
devam etmektedir (17). Buna ragmen; hepatik venler daha diisiik antegrad hiza sahiptir
bdylece sag atriuma olan basing farki atrial sistol sirasinda kan akiminda gegici olarak

tersine donmeye sebep olur (18). Aymi durum IVK ve superior vena kavada



gozlenmektedir (19,20). Kalpten uzaklastik¢a tipik akim hiz profili sabit kalmaktadir
(0rn jugular venler) fakat; dalga boyu azalmaktadir (6r serebral transvers siniis)

(21,22).

2.3 TEKNIiK

Fetal vendz sistemin incelemesinde baslangi¢c noktasi fetal iist abdomenin
transvers gorlintlisiidiir. Bu abdominal ¢evrenin dl¢iilmesinde ve fetal viseral durumun
belirlenmesinde kullanilan standart plandir. Fetal abdomenin iyi bir transvers goriintiisii

asagidaki anatomik bolgeleri igermelidir:

1. Abdomenin her iki lateral kisminda tam bir fetal kosta bulunmalidir.

2. Fetal mide abdomenin solunda yeralmalidir.

3. Desendan aorta posteriorda, spinaya yakin bir yerde orta hattin solunda
izlenmelidir.

4. IVK orta hattin saginda anteriora yakin izlenmelidir.

5. Umblikal ven orta hatta, spinanin hemen 6niinde portal siniise katildig1 seviyede

izlenmelidir (portal siniis bu seviyede 3 dala ayrilir: DV, sag ve sol portal ven)

Bu yiizden fetal iist batinin transvers diizlemde dikkatli incelemesi ile fetal
vendz dolagimin 3 ana komponentinin spatial iligkisi hakkinda genel bir oryantasyon
elde edilebilir: IVK, umblikoportal sistem ve DV. Karacigerde sadece Umblikal venin
kisa bir kismi ve portal sistemin intrahepatik kismi fetal iist batinin transvers
goriintiisiinde goriilebilir. Probun hafif¢e kaudal yonde ve saga dogru agilandirilmasi ile

fetal abdomenin oblik planlari elde edilebilir ve umblikoportal sistem goriintiilenebilir.
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Farkli ven6z sistemlerin Doppler incelemeleri incelenen damara gore
birtakim modifikasyonlar gerektirmektedir. Ayrica, vendz Doppler incelemeleri fetal
solunum hareketleri varken yapilmamalidir ¢iinkii bu hareketler venéz hizi ve
dalgaform paternlerini degistirmektedir. Aslinda akim hiz dalgaformlar1 birgok vendz
damar igin belirlenmis olsa da; prekordiyal venler (DV ve IVK) ve umblikal ven klinik
pratikte en ¢ok kullanilan venlerdir. Asagidaki standart muayene teknikleri bu venlerin

herbiri i¢in Onerilmektedir:

e Umblikal ven en iyi amniotik sivida serbest yiizen bir segmentten degerlendirilir.
e DV iist batinin transvers veya uzunlamasma kesitinde incelenebilir. Renkli
Doppler ile bu damarm isthmusu belirlenebilir. Isthmus bu trompet sekilli
damarin en kii¢iik parcasidir ve en yiiksek kan akim hizina sahip olan parcasidir.

e Doppler spektrumda en 1yi sonuglar fetlis dorso-anterior pozisyondayken elde
edilebilir.

e Rutinde Doppler 6rneklemi 0,5-1mm geniglikte olmali ve tarama damarin ilk
kisminda yapilmalidir. Ikinci en uygun goriintiileme fetiis uyku halinde
hareketsizken yapilir. Duktus venozusun daha iyi goriintiilenmesi icin, a dalgasi
insonasyon a¢is1 30 dereceden daha az olmalidir.

e VK spinaya paralel sekilde uzunlamasina diizlemde en iyi incelenir. Bu planda,
IVK sag atriuma dogru yol almaktadir. En yiiksek gdzlemci i¢inde tutarlilik en
distal 6rneklem yerinde elde edilmistir. Ideal dl¢iim yeri, renal ven ile DV giris

yerinin arasindaki damar kismidir.
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e Sag ve sol hepatik venler karacigerin transvers kesitinde en iyi
incelenebilmektedir. Orta hepatik ven karacigerin transvers kesitinde onden

tarayarak incelenebilir.

2.4 DOPPLER ANALIZi

Doppler dalga formlar niteliksel, niceliksel ve semi-kuantitatif olabilir:

Niteliksel dalgaform analizi tanimlayict terimlerle akim hiz profilini
aciklamaktadir. Bu sadece umblikal ven ve DV i¢in kullanilmaktadir. Normal sartlar
altinda umblikal vendeki kan akimi sabittir. Fizyolojik durumlarda DV’daki kan
akimi kardiyak dongii boyunca antegrad olarak devam etmektedir. Bu damardaki

atrial-sistolik ileri akimin yoklugu veya tersine donmesi her zaman patolojiktir.

Niceliksel dalgaform analizi ise akan kan hacminin OGl¢iimini
saglamaktadir. Bu teknik sifir dereceye yakin insonasyon agisi ve damar ¢apinin
dogru Olclimiinii gerektirdiginden rutin klinik kullanima elverisli degildir. Fakat
umblikal vendeki kan akim hacmi perinatal pratikte yerini almistir ¢linkii diger

damarlara gore umblikal vende daha kolay uygulanabilir (23).

Venoz damarlarin semikuantitatif dalgaform analizleri vendz Onytikii
yansitan Doppler gostergelerinin hesaplanmasina dayanmaktadir. Bu gostergeler s, d
ve a dalga frekanslarinin Olglimlerden elde edilen oranlarla hesaplanmaktadir.
Venlerde pik hiz endeksi (PVIV) , venlerde pulsatilite endeksi (PI) ve ters akimin
yiizdesi gibi Doppler endeksleri tiim vendz dalgaformlart i¢in uygulanabilir fakat

onyiik endeksleri IVK ve DV igin tanimlanmustir
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2.4.1 Normal Degiskenler

Umblikal vende pulsasyonlar 8.gebelik haftasinda her zaman goriilmektedir
fakat; 9.gebelik haftasindan itibaren kademeli olarak azalmaktadir (24). Bu durum
plasental ardyiikiin azalmasina eslik eden artmis kardiyak kontraktilite ve kompliyansi
gostermektedir. Fetuslarin cogunda 12.gebelik haftasinda umblikal vende pulsasyonsuz
devam eden ileri akim saptanmustir. 3.trimesterdeki fetuslarin yaklasik %20’sinde
umblikal venin serbest kisminda monofazik pulsatil akim goézlenebilmektedir (25).
Bunlar diger dolasimsal parametrelerde patoloji olmadigi zaman benign bulgulardir.

Buna ragmen multifazik pulsasyonlar normal degildir.

Prekordiyal venlerde gebelik haftasi ilerledik¢e tiim kan akim hizlar
anlamli oranda artmaktadir. Ileri dogru akim hizlart DV’da en yiiksektir bu da kardiyak
dongilide kan akiminin her zaman antegrad oldugunun bir kanitidir. Bu damardaki pik
akim hiz1 18.haftada 65cm/s iken, termde 75cm/s’e ¢ikmaktadir (14). Duktus venozusa
kiyasla, ileri akim hizlar1 inferior vena kavada daha diisiiktiir ve sag hepatik vende en
diistiktiir. Bu nedenle, atrial kontraksiyon inferior vena kavadaki ileri akimda gegici ters
akima neden olabilir ve hepatik venlerde hemen her zaman buna neden olur. Mutlak kan
akim hizlarindaki farkliliklar nedeniyle santral vendz damarlarin her birinin kendi
normatif degiskenlerleri mevcuttur. Fakat gebelik haftasi ilerledik¢e tiim santral
venlerde s dalgasi ile a dalgasi arasindaki oran kiiclilmektedir. Ayrica tiim vendz
dalgaformlarinin, sistolik ve diyastolik komponentleri de dahil olmak iizere, maksimum
hiza ulasmak i¢in gecen ortalama zaman gebelik haftasina paralel olarak artmaktadir.
Sonug olarak, gebelik haftasi ilerledik¢e ters akim yiizdesi ve bir¢ok diger vendz

Doppler endeksleri azalmaktadir (18,19).
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Umblikal vendz pulsasyonlarin fizyolojik kaybolmasina benzer bir sekilde,
vendz Doppler endekslerindeki degisiklikler, kalbe donen vendz kanin kalpten ileri
dagilimmin geligsmis oldugunun bir gostergesidir. Bu bir bakima, plasental kan akim

direncinin diisiisiine ve kardiyak kompliyans ve kontraktilitede artisa baglhdir.

2.4.2 Anormal Profiller

Dalgaformlarinin niceliksel analizinde, umblikal vendéz akim hiz1
profilindeki bifazik veya trifazik pulsasyonlar ve DV dalgaformlarinin yoklugu veya
ters akim olmasi her zaman anormaldir (Sekil 3). Prekordiyal venlerde, Doppler
endekslerinde gestasyonel yasa gore ortalamadan 2 standart deviasyondan daha fazla
artis anormaldir. Buna ragmen izole 2 standart deviasyon Doppler endeksi normal
kosullarda da goriilmesine ragmen, multifazik umblikal ven6z pulsasyonlar veya DV’da
atrial sistol sirasindaki ileri akimin yoklugu santral vendéz basincin 6nemli oranda

arttigin1 ve kardiyak onyiikiin tasinmasindaki bozulmalar1 gostermektedir.
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Sekil 3. Umblikal ven, duktus venozus ve inferior vena kavani normal ve anormal Doppler

L

goriintiileri

Inferior vena cava

Maormal
« Akrival sistal
Duktus venozus .
Marmal . Akrial sistol '

Kayip f ters a dalgasi

Umhilikal wen

Monofazik Bifazik

Trifazik

2.5 KLINIK KULLANIM

Vendz Doppler parametreleri kardiyovaskiiler fonksiyondaki bir¢ok
anormallige bagli olarak bozulabilir. Bunlar arasinda; azalmis kardiyak kompliyans ve
kontraktilite, kardiyak ardyiikte belirgin artis ve kalp ritminde ve hizinda anormallikler
yeralir. Bu nedenle venéz Doppler hiz 6l¢iimii klinikte kardiyak sorunlarla giden fetal

durumlarda ve/veya belirgin plasental yetmezligin oldugu durumlarda en yiiksek oranda
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kullanilmaktadir. Bu durumlar arasinda; plasental yetmezlige bagli fetal biiylime

geriligi, ikizden ikize transfiizyon, fetal hidrops ve fetal aritmi yer almaktadir.

2.5.1 Fetal Biiyiime Geriligi

Plasental yetmezlige bagli gelisen fetal biiylime geriligi en c¢ok
plasentanin anormal vaskiiler gelisimine baglidir. Trofoblast invazyonundaki eksiklik ve
uterin damarlarin  fizyolojik doniisiimiiniin yetersizligi persistan uterin arter
centiklenmesine ve/veya uterin arter Doppler gostergelerinde artisa neden olur ki buna
bagli olarak plasentanin fetal ve maternal vaskiiler kompartmanlarinda progresif okliiziv
vaskiiler hasar goriiliir. Anormal vaskiiler tonus, fetal villoz damarlarin obliteratif
kayb1 ile beraber umblikal arter Doppler direncini arttirmaktadir. Plasentanin %30’a
yakin etkilendigi zaman diyastol sonu hizda belirgin bir azalma goriiliir ve hasar %60-
70’e ¢ikinca diyastol sonu hizda tersine donme veya azalma goriiliir (26). Bu sekilde

olan bir biiytime geriliginde fetal kardiyovaskiiler belirtiler 6ne ¢ikan 6zelliklerdir.

2.5.1.1 Erken Doppler Bulgular

Plasental kan akim direncindeki artis ve transplasental gaz transferindeki

bozulma bir¢ok etkiye yol agmaktadir:

e DV’daki vendz santin etkilenmesi, karacigeri bypass ederek foramen ovale
araciligryla kalbin sol tarafina ulasan umblikal ven6z kan oranini arttirmaktadir
(27,28). Venoz santtaki bu degisiklikler umblikal ven6z akim hacmindeki
azalmay1 ve /veya maternal beslenme durumundaki degisiklikleri takip

etmektedir (29-31). Bu vendz tekrar dagilim abdominal g¢evre biiylimesinde
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duraksamaya Onciililk eder ve bu da karaciger hacmindeki azalma ve biiylime
geriliginin en erken fiziksel bulgularidir (11,32).

e Sag ventrikiiler ardyiikte artig kardiyak atimm sol ventrikiile dogru tekrar
dagilimimi saglamaktadir ve sol ventrikiiler atimin goreceli oranmi artmaktadir.
Serebral ve umblikal arter Doppler endekslerindeki orandaki diislis kardiyak
atimin tekrar dagilimimi gosteren erken ve hassas bir belirtectir, asikar biiylime
geriligi olmadan 2 hafta dncesinde goriilebilmektedir (33). Bu sekilde, kalbe ve
beyne dagitilan besinden ve oksijenden zengin kanin orani artmaktadir.

e Bircok damar yatagi oksijenlenmedeki degisikliklere otoregiilasyon ile cevap
vermektedir. Orta serebral arter Doppler endeksindeki diisiis otoregiilasyon ile
beyin koruyucu etkinin direkt bir gostergesidir (63). Serebral kan akim
direncinin en diisiik noktasina ulasilinca aortik kan akim empedansi artmaktadir

(22,34).

Bu erken vaskiiler cevap fetal vital organlarin ve plasentanin, daha az
kritik vaskiiler yatak olan barsak, akcigerler ve viicudun alt kismina gore

perfiizyonda oncelikli olmasini saglar.

2.5.1.2 Ge¢ Doppler Degisiklikleri

Geg¢ Doppler degisiklikleri genellikle metabolik bozulmaya eslik
etmektedir ve kalbin ileriye yonelik kan akim fonksiyonunda azalma ve anormal
organ otoregiilasyonun bir sonucu olarak gelismektedir. Vendz Doppler

endekslerinde artis dolasim problemlerinin ilerlemesinin bir isaretidir ¢ilinkii bu
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durum kalbin ven6z doniisii saglayamamasinin bir gostergesidir (35,36). Plasental

kan akim direncinin artis1 ve vendz Doppler endeksleri sik¢a paralel sekilde ilerler.

Onyiik ve ardyiikiin dagilimindaki bozulma prekordiyal venlerde (DV, IVK,
SVK), hepatik venlerde ve bas ve boyun venlerinde (jugular ven ve serebral
transvers siniis) gosterilebilir. Umblikal arter diyastol sonu hizi yoklugu bu
baglamda karakteristik bir bulgudur.

Fetal iyilik halinde bozulma artinca, umblikal kan akim direncinde sabit bir
sekilde artis devam etmektedir 6te yandan vendz Doppler endeksleri genis
bir aralik i¢cinde artmaktadir (36). Atrial basing dalgalari tiim yol boyunca
geriye, serbest umblikal vene transfer edilerek, bifazik ve trifazik umblikal
vendz pulsasyonlara sebep olmaktadir bu da artmis santral vendz basincin
nihai yansimasidir. Umblikal arter diyastol sonu ters akim hizi, bariz
anormal vendz Doppler endeksleri, oligohidramnios kardiyak atimin asagi
yonde dagiliminin yetersizliginin karakteristik gostergeleridir.

DV’da siirekli asir1 santin olmasi hepatik perflizyonu bozarak organ
disfonksiyonuna yol agar ve hepatik kan akimini saglamak amaciyla hepatik
arter vazodilatasyonunu uyarir (37). Bu kosullar altinda karaciger hasariyla
beraber artmis transaminazlar metabolik bozulmaya 6nemli oranda katkida
bulunur.

Mevcut tim koroner kan akim rezervini kurtarmak amaciyla koroner
vazodilatasyon giderek artmaktadir. Eger miyokardiyak beslenme yeterli
diizeyde saglanamazsa, kardiyak fonksiyon bozuklugu kritik diizeye

ulagabilir. Kardiyak dilatasyon ve holosistolik trikiispid yetmezlik ve
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serebral otoregulasyonun kaybi (serebral dopler endekslerinin normalize
olmasi) bu seviyede goriilmektedir ve kardiyovaskiiler homeostazin kaybini
gostermektedir  (34). Eger dogum gergeklesmezse spontan  geg

deselerasyonlar ve 6lii dogum goriilebilmektedir (38,39).

2.5.1.3 Erken ve Ge¢ Donemde Fetal Biiyiime Geriligi

Erken ve ge¢ donem fetal biiylime geriligindeki klinik ve patolojik
bulgularda énemli farkliliklar mevcuttur. 2.trimesterde goriilen fetal biiyiime geriligi
villoz obliterasyon, erken baslangicli plasental disfonksiyon ve erken donemde
biiyiime geriligi ile iligkilidir. Progresif kardiyovaskiiler gostergelerde bozulma ve
anormal vendz Doppler parametreleri ile karakterizedir ve sonunda da biyofizik
parametrelerinde bozulma gériiliir. Ote yandan, 3.trimesterde goriilen fetal biiyiime
geriligi daha az oranda plasental vaskiiler anormallikle iliskilidir ve bu yiizden
anormal vendz Doppler parametrelerine gidecek sekilde progresif bozulma
goriilmemektedir. Geg¢ baslangich fetal biliylime geriliginde, anormal serebral

Doppler parametreleri kardiyovaskiiler bozulmay1 gosteren ana bulgulardir (40-42).

2.5.1.4 Fetal Doppler izlem

Venoz Doppler degisikliklerinin farkedilmesi gelisme geriligi olan
fetuslarda prenatal Doppler bulgulari ile perinatal sonuglar arasindaki iligkinin tekrar
incelenmesine neden olmustur. Gegmiste, umblikal arter doppler diyastol sonu akim
hiz1 ters dondiigiinde veya yoklugunda dogum onerilmekteydi. Fakat GRIT(Growth
Restriction Intervention Trial) calismasinda, erken baslangichi fetal biiylime

geriliginde, erken ve preterm dogum 2 yasinda norolojik gelisimdeki olumsuzluklar
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icin risk faktorii oldugu belirtilmistir (40). Bu hastalarda gebeligin giivenli bir
aralikta takibi 6nemlidir. Umblikal arter diyastol sonu hizi ters donen veya kaybolan
fetuslarda giinliik biyofizik profil skorlamasi, kesin dogum kriterlerinin uygulanmasi
ile 1yi sonuglar elde edilebilmektedir bu da bu gebeliklerin giivenli takibinin
mimkiin oldugunu gostermektedir (44). Perinatal riskler icin sadece uterin arter
temel alinarak, vendz dolasimdaki degisikliklere bakilmadan tahminde bulunmak

yetersizdir (45,46).

Artmis umblikal arter Doppler direnci ve pozitif diyastol sonu hizi olan
preterm biiyiime geriligi olan fetuslar %5-6 oraninda perinatal mortaliteye sahiptir (46).
Bu oran, diyastol sonu hiz tersine dondiigiinde veya kayboldugunda %11,5’e
cikmaktadir fakat vendz Doppler endeksleri hala normal araliktadir ve bu oran vendz

Doppler endeksleri de bozuldugunda %38,8’e ¢ikmaktadir.

Anormal Doppler bulgulari, 6lidogum 6ngoriisiinde %65 sensitivite ve
%95 spesifiteye sahiptir (45). Sinir degerlere ve incelenen venlere bagli olarak, asidemi
icin sensitivite %70-90 arasinda degismekte ve spesifite  %70-80 arasinda
degismektedir (20). Fakat genis tabanli gdzlemsel bir ¢alismada perinatal sonuglar
lizerine gestasyonel yasin etkisi gosterilmistir, 26. gebelik haftasindan sonra plasental
kaynakli fetal gelisim geriligi olan durumlarda neonatal survinin %50°yi gegtigi
belirtilmistir (47). Doppler ultrason ve biyofizik skorlama gelisim geriligi olan fetuslar1
etkin bir sekilde risk kategorilerine ayirmaktadir fakat; Doppler ve biyofizik skor
sonuglar1 her zaman uyusmamaktadir. Gelisim geriligi olan fetuslardaki fetal durumdaki
bozulmanin bulgular1 sadece Doppler veya biyofizik profilinde goriilebilir (48). Bu

gebeliklerin yonetiminde obstetrik durum ve gebelik haftasi 6nemlidir; bu kosullar
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altinda bir¢cok test kullanilarak fetusun dogum anindaki asit-baz durumu tahmin
edilebilir (49). Erken ve ge¢ baslangigch fetal biiyiime geriliginin klinik

prezentasyonundaki 6nemli farkliliklarin bu baglamda farkedilmesi gereklidir.

2.5.2 Ikizden ikize Transfiizyon Sendromu(TTTS)

Bu sendrom monokoryonik ¢ogul gebeliklerde, komiinike olan plasental
damarlardaki intravaskiiler hacmin esit olmayan paylasimi sonucu goriiliir. Plasentadan
gecen kan akiminin farkliliklar1 fetal boyut ve amniotik sivi hacminde diskordansa
yolacar. Bu sendrom monokoryonik gebeliklerde 9%10-15 oraninda goriilir ve

fetuslardan biri veya her ikisinin ¢liimiine neden olur (50).

Umblikal arter ve DV Doppler olgiimii TTTS’daki plasental ve
kardiyovaskiiler bulgularin ¢esitliligini agiklamistir ve bu hastaligin  Quintero
Evrelemesine dahil edilmistir. Bu evreleme; hacim durumunu gosteren mesane dolumu,
plasental kan akim direncini gosteren umblikal arter Doppler, kardiyak ileri fonksiyonu

gosteren DV ve/veya umblikal vendz Doppler bulgulart esas alinarak olusturulmustur

(51).

2.5.3 Non-immun Hidrops

Non-immiin  hidropslu fetuslarda anormal ventrikiiler fonksiyon
goriilebilir bu da ekokardiyografideki anormal kisalma fraksiyonu ile tespit edilir (52).
Kardiyak fonksiyondaki bu bozulma anormal vendz akim hizi dalgaformlar1 ile de
gosterilebilir. Santral ven6z basingta belirgin artigla prekordial venlerdeki anormal akim

umblikal ven6z pulsasyonlarin olusmasina neden olur. Hidropik fetuslarda umblikal
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vendz pulsasyonlarin olugsmasi hastalarin %70’inden fazlasinda fetal 6liimii gdsteren bir
bulgudur (53). Bu yiizden non-immiin fetal hidropsun diagnostik yaklasiminda venoz

Doppler’den yararlanilmalidir.

2.5.4 Fetal Aritmi

Fetal kalp hizi ve ritim anormallikleri tagiaritmi ve bradiaritmi diye
gruplandirilmaktadir. Vendz Doppler supraventrikiiler tasikardi yonetiminde faydali bir
tekniktir. Bu tip aritmide, kalp hiz1 210/dk iizerine ¢ikinca normal trifazik vendz
dalgaformu kaybolur yerine atrial kontraksiyonlarla tersine akim olan monofazik ileri
akim goriilmeye baslar. Bu kritik kalp hizinin iistiinde, santral vendz basingta %75 artis
goriilir bu da fetal hidropsun hizlica ilerlemesine yol acar (54,55). Uzamis
supraventrikiiler tagikardi ventrikiiler fonksiyonda bozulma ile seyreden reversibl
kardiyomyopatiye sebep olur (56,57). Kardiyak dilatasyonda kisiler arasindaki
farklilik, AV kapak yetmezliginin olusmasi ve zamanlamas: ve hidropsun gerilemesi
ventrikiiler bozulmanin siddetine baglidir (58). Bu ylizden vendz Doppler bu tip aritmisi

olan fetuslarda tedavi ve monitorizasyonda 6nemli bir tekniktir (59,60).

2.5.5 1.Trimester Taramasi

Son 10 yilda, 1.trimester ense kalinligi (EK) ol¢iimi, Down
sendromunun en spesifik ve sensitif sonografik bulgusu olarak ortaya ¢ikmistir (61).
DV’da atrial sistolik akim hizlariin yoklugu veya tersine akim olmasi 6nemli bir
sekonder USG belirtecidir. Anormal EK degeri olan fetuslarda, DV Doppleri Down
sendromu tahmininde sensitiviteyi arttirirken yanlis pozitiflik oranini azaltmaktadir

(62). DV ters akim varligi, normal EK degerine sahip fetuslarin %]1-5 ‘inde
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goriilmektedir. Bu hastalarin  %80’1t normal sonuglara sahip olsa da, fetal
kardiyovaskiiler anomali hizi, biiyiime geriligi ve perinatal mortalite ciddi anlamda

artmaktadir (63,64)

2.6 MATERNAL OBEZITE VE GEBELIK

Obezite, VKI >30kg/m2 olarak tamimlanmaktadir. Maternal gebelik
oncesi kilo, VKI, gestasyonel kilo alim paterni, total gestasyonel kilo alimi; fetusun kilo
alimi, fetusun boy/kilo orani ve yag dagiliminda énemli belirleyici faktorlerdir. Fetusun
dogum kilosu ve yag dagilimi neonatal morbidite ve mortalitede major belirleyici
faktorlerdir ve erigkin yastaki kilo alimiyla beraber uzun donem saghigi da
etkilemektedir (65-69). Ornegin diisiik/fazla dogum kilosu cocugun gelecekteki DM,
HT, KVH riskini etkileyebilmektedir. Asir1 gestasyonel kilo alimi annede postpartum
kilo retansiyonu ve obezite riskini arttirmaktadir. Gebelik sirasinda obeziteye bagl bu

maternal ve perinatal riskler obezitenin derecesi ile paralel seyretmektedir (70-72).

2.6.1 Patofizyoloji

Yag dokusu aktif bir endokrin organdir. Obez kadinlarda leptin artmakta
ve adiponektin azalmaktadir bu da insiilin direncine yol ag¢maktadir. Androjen
seviyelerinde de artis goriilebilmektedir. Obezitenin direkt olarak gebelikte olumsuz
sonuglara yol agan bir etken mi oldugu yoksa obezite ile olumsuz gebelik sonuglari
arasindaki 1iliskinin her iki antitenin ortak oOzelliklerine mi baglh oldugu netlik
kazanmamistir. Olumsuz sonuglarin obez kadinlardaki artmis diyabet prevalansina bagh

oldugu diisiiniilmiistiir fakat glukoz intoleransi olmayan obez kadinlar da olumsuz
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sonuglara yonelik artmis risk altindadir bu yiizden diger yolaklarin da rol oynadigi

diistintilmektedir (73).

Baz1i olumsuz sonuglarin patogenezinde, metabolik, vaskiiler ve
inflamatuar  yolaklarda yag dokusuna baglhh disregiilasyonun rol oynadigi
diisiiniilmektedir ki bu da birgok organ sistemini etkileyebilir (74). Ornegin insiilin
rezistanst ve enflamatuar yolaklardaki anormallikler preeklampsi gelisiminden sorumlu
tutulmustur (75,76). Gebelige bagli bazi komplikasyonlarin riski obezitenin derecesiyle
paralel seyretmektedir bu da bu hipotezi desteklemektedir (77). Ayrica fetusun glukoz,
lipid ve enflamatuar sitokinlere artmis maruziyeti sonucu olan epigenetik degisiklikler
metabolik programda gecici veya kalic1 degisikliklere yolagmaktadir ve bu da ilerdeki
yasamda bazi saglik sorunlarina yolacabilmektedir (78). Fakat maternal asiri
beslenmenin olasi metabolik etkileri, maternal metabolik ortam ve biiyliyen fetiis ve
yasam sekli ve ¢evresel faktorler gibi postnatal faktorlerin de potansiyel etkilerinin

kompleks iliskisi nedeniyle degerlendirmesi zordur (79).

2.6.2 Maternal Obezite ve Leptin

Maternal obezite bir¢ok gebelik komplikasyonu ile iligkilidir bunlar
arasinda gestasyonel diyabet, preeklampsi, makrozomi, fetal biiylime geriligi,
intrauterin fetal 6liim ve 6lidogum yer almaktadir (80,81). Ayrica maternal obezite ile
fetusun ilerdeki yagaminda obezite riski arasinda iliski oldugunu savunan kanitlar da
mevcuttur (82). Gebelikte bu sonucglarin metabolik durumun degisiklige ugramasi ve
uteroplasental gelisimdeki eksiklikten kaynaklandigi diistiniilmektedir fakat maternal

obezitenin fetus lizerindeki postpartum sonuglari anormal intrauterin ortama baglidir
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(83). Hem yag dokusu hem de plasental doku leptin eksprese eden ve salgilayan
endokrin organlardir. Obezlerde ve gebelerde, leptin ekspresyonunu bozan asiri
miktarda yag dokusu vardir (84,85). Maternal obezite ayrica yag doku ve plasental
dokudaki leptin ekspresyonunu daha fazla bozmakta ve plasental disfonksiyon ile
beraber maternal ve fetal metabolik diizenlemede bozukluga yol agmaktadir.

Leptin en ¢ok calisilan adipokindir ve beyaz yag dokusu ile beraber plasenta
tarafindan tiretilip salgilanir (86). Leptinin santral sinir sistemindeki en énemli endokrin
gorevi tiim viicudun enerji homeostazini saglamaktir. Obezite dolasimdaki serbest leptin
konsantrasyonunun artistyla ilgilidir (84). Bu artis VKI ve yag kiitlesindeki artisla

paraleldir (85).

2.6.3 Leptin ve Gebelik

Maternal serum leptin seviyeleri 1.ve 2.trimesterde artmakta ve geg
2.trimester ve erken 3.trimesterde tepe degerine ulasmaktadir (85,87). Gebeligin
devaminda bu yiiksek seviyeler korunmakta ve postpartum donemde diismeye
baslamaktadir. Leptin periferal dokuda parakrin/otokrin etkili faktor olarak goérev
yapmaktadir ve insiilin sensitivitesi, doku metabolizmasi, strese karsi cevap ve lireme
fonksiyonlarint modifiye edebilmektedir (88). Leptinin lireme sistemi tizerindeki etkileri
arasinda plasental besin transportu, plasental anjiogenez, trofoblast mitogenezi ve
immiinomodiilasyon gibi fetal ve yeterli plasental fonksiyon i¢in gerekli olaylar yer

almaktadir (89-92).
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2.6.4 Ureme Cagindaki Kadinlarda Obezite Prevelansi

Ureme c¢agindaki kadinlarda ve gebelerde obezitenin prevalansi kullanilan
tanimlama, yil, calisilan popiilasyonun karakteristik 6zelliklerine gbére degismektedir
fakat genel poplilasyondaki obezite artisina paralel olarak artmistir (93-100). 2009-2010
NHANES (The National Health and Nutrition Examination Survey ) ¢alismasina gore,

tireme ¢agindaki (20-39 yas) kadinlarin %31.9 ‘u obezdir.

2.7 OBEZITE VE PRENATAL SONUCLARI:

2.7.1.Diisiik

12 gozlemsel ¢alismay1 inceleyen 2008 yilinda yapilmis bir metaanalize
gore, VKi>30 kg/m2 olan kadinlar normal aralikta VKI olan kadinlara gore artmis
diisiik riskine sahiptir. (OR 1.89, 95% CI 1.14-3.13)(101).Asir1 kilolu ve obez
kadinlarda goriilen bu artmis diisiik riski embriyonik andploididen bagimsizdir
(102,103). Bu durum, daha yiiksek oranda erken gebelik kaybi ile iligkili olan PKOS
veya izole insiilin rezistansina bagli olabilir. Endometrial cevabi azaltan uygun olmayan
hormonal ¢evre olasit rol oynayan faktorlerden biridir (104). PKOS’lu kadinlarda
spontan diisiik hiz1 genel obstetrik popiilasyona gore bazalden %20-40 daha fazladir
(105). Kilo vermenin diisiik oranlar1 lizerine etkisini inceleyen randomize bir ¢alisma
yapilmamustir fakat gozlemsel calismalarda tekrarlayan diisiiklerde kilo vermenin

olumlu etkisi oldugu diisiiniilmektedir (106,107)
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2.7.2 Gestasyonel ve Tip 2 DM

Calismalarda obez kadinlarda, popiilasyonun geri kalan obstetrik kismina
gére GDM prevalansi daha yiiksek bulunmustur (6-12 % versus %2-4 )(95,97). Bu
riskin biiyiikliigii maternal kilo artistyla paralel bulunmustur (70,108,109). VKI’deki her
1 kg/m2 artistyla GDM prevelanst %0.92 artmaktadir (67). GDM’ye bagl goriilen
glukoz intoleransi postpartum donemde genellikle gerilemektedir fakat GDM hikayesi
olan obez bir kadin obez olmayan bir kadina gore 2 kat daha fazla artmig tip 2 DM

riskine sahiptir (110).

Genel popiilasyondaki obezite ile giiclii birlikteligine bagli olarak, Tip 2
DM obez gebelerde en yaygin 2 tibbi komplikasyondan biridir (111,112). Gestasyonel
ve Tip 2 DM’taki artmis risk obez hastalardaki artmis insiilin rezistansina baglidir
(113). ACOG (Amerikan obstetri ve jinekoloji dernegi) ve ADA (Amerikan diyabet
dernegi) eger annede tant konulmamis Tip 2 DM riskinden yiiksek oranda
stipheleniliyorsa (0r. ciddi obezite, GDM hikayesi veya LGA(gestasyonel yasa gore iri
bebek) bebek hikayesi, glikoziiri, PKOS, ailede diyabet hikayesi.), 1.trimesterde diyabet

taramasini onermektedir (115,116).

Kilo vermek ve sagliklt yasam sekli degisiklikleri Tip 2 DM 06nlemede
yardimci olabilir ve GDM riskini azaltmada etkindir (116,117). Diger yanda, gebelikler
arasinda ve 18 yas ile ilk gebelik arasinda kilo alimi GDM riskini arttirmaktadir (118-
122) Erken donemde ve gebeligin ortasina dogru asir1 kilo alimi bozulmus glukoz

tolerans1 veya GDM ile iligkili bulunmustur.
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2.7.3 Gebelige Bagh Yiiksek Tansiyon

Obezite ve gebelige bagli yiliksek tansiyon arasinda bir iliski oldugu
bilinmektedir. Ozellikle maternal kilo ve VKI preeklampsi ve diger hipertansif
hastaliklar i¢cin bagimsiz risk faktorleridir (112,123-129). Yaklasik 1,4 milyon kadini
iceren 13 kohort caligmanin sistematik derlemesine gére gebelik dncesi VKI’deki her 5-
7 kg/m2 artis preeklampsi riskini 2 katina ¢ikartmaktadir (125). Bu iliski kronik HT,
DM veya cogul gebelik olan kadinlarin dahil edilmedigi ¢alismalardan elde edilmistir.
Bariatrik cerrahi geciren kadinlarin dahil edildigi kohort ¢aligmalarda kilo vermenin
preeklampsi riskini ciddi oranda azalttigi bulunmustur (117). Obezitenin artmis
preeklampsi riskinde nasil bir rol oynadig1 netlik kazanmamistir. Mevcut hipoteze gore,
obeziteye bagl kardiyovaskiiler risk artisina sebep olan patofizyolojik degisiklikler (
Orn; insiilin direnci, hiperlipidemi, subklinik enflamasyon) obez gebelerde artmis

preeklampsi insidansindan sorumludur (130,131).

2.7.4 Endikasyonlu ve Spontan Preterm Dogum

Obeziteye bagli HT, preeklampsi ve DM gibi maternal hastaliklar
nedeniyle obez hastalarda medikal olarak endikasyon verilmis preterm dogum riski
artmaktadir. 2010 yilma ait bir sistematik derlemede, normal VKI sahip kadinlara gore
asir1 kilolu ve obez kadinlar endikasyonlu preterm dogum agisindan artmis riske sahiptir
ve bu risk kilo artistyla beraber artmaktadir (132). Benzer bir sekilde, 2009 yilina ait bir
sistematik derlemede gebelik 6ncesi VKI ile preterm dogum riski arasindaki iliski

incelenmis ve 1k, yas, parite, sigara agisindan gruplar karsilagtirilinca obezite ile

28



preterm dogum arasinda bir iliski bulunamamustir (tahmini rélatif risk 0.87, 95% CI

0.74-1.04; 3 kohort ¢alisma ve 18,063 kadin) (133).

2013 yilinda, Isvigre’de yapilmis 1.5 milyon iizerindeki tekil gebelikleri
inceleyen toplum tabanli bir kohort ¢alismaya gore, asir1 kilolu ve obez kadinlar tiim
gebelik haftalarinda medikal olarak endikasyonlu preterm dogum ac¢isindan artmis risk
altindadir fakat ayn1 zamanda obezitenin derecesi ile spontan asir1 preterm dogum (22-
27 hafta) riski arasinda doz cevap bagiml bir iliski oldugu fakat ayni iliskinin ¢ok
preterm (28-31 hf) veya orta derecede preterm (32-36 hf) dogumlar ile obezite arasinda
saptanmadig1 belirtilmistir (134). Yazarlarin hipotezine gore obeziteye bagh
enflamatuar cevapta artis ve diger faktorler (6r subklinik genital yol enfeksiyonu vb.)

spontan asir1 preterm dogum riskini arttirmaktadir.

2.7.5 Postterm Gebelik

Obezite ile postterm gebelik arasindaki iligkiyi destekleyen calismalarin
sayist artmaktadir (95,100,109,135-139). Obezitenin uzamis gebelik iizerinde nasil bir
artmig riske sahip oldugu tanimlanamamustir. Bir hipoteze gore son adet tarihine gore
hesaplanan gebelik haftasi ger¢ek gebelik haftasindan daha biiyiik ¢ikmaktadir ¢iinkii
obez kadinlar genellikle oligoovulatuar olma egilimindedir. Diger hipoteze gore
obeziteye bagli olusan hormonal degisiklikler dogumu baslatan hormonal degisiklikler

ile cakismaktadir.
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2.7.6 Cogul Gebelik

Obez gebelerde dizigotik gebelik insidanst artmustir  (140,141).
Collaborative Perinatal Project sonuglarina gore 51783 gebeligin (561 ikiz) analizinde,
dizigotik ikiz insidans1 VKI >30kg/m2 ve <25kg/m2 olan kadinlarda sirastyla 1.1 ve 0.5
% olarak bulunmustur (141). Bu veriler Amerika’daki 12 hastaneden 1959 ile 1966
yillar1 arasinda (ovulasyon indiiksiyonu i¢in ila¢ kullanimi1 yayginlasmadan oOnce)
toplanmistir. Maternal kilo ile dizigotik ikizler arasindaki iliski artmus FSH (folikiil
stimiile edici hormon) seviyesine baglanmistir. Aslinda obezite ile artmis FSH arasinda
direkt bir iliski gosterilmemistir, daha 6nce 2 kez ikiz gebelik yasayan kadinlarda
ortalama FSH seviyesi en yliksek, 1 kez ikiz gebelik yasayanlarda orta derecede ytiksek,

tekiz gebelik yasayanlarda en diisiik bulunmustur (142).

2.7.7 idrar Yolu Enfeksiyonu

Yapilmis 3 calismaya dayanan analizlere gore gebelik oncesi asir1 kiloya
sahip kadinlarda idrar yolu enfeksiyonu riski %42 artmistir (93,96,98). Bu bulgular
sonrasinda diger calismalarla konfirme edilmistir; artis orani 1.2 ‘den 1.9°a
degismektedir (100,109). Bu artmis riskin aksine, bu popiilasyonda asemptomatik
bakteriliri icin daha sik tarama Onerilmemektedir ¢iinkii bu sekilde bir taramanin

yararini kanitlayan bir veri mevcut degildir.

2.7.8 Obstriiktif Uyku

Obstriiktif uyku apnesi gebelikte ortaya cikabilir veya kotiilesebilir ve

preeklampsi ve GDM riskini arttirabilir.
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Sezaryen sonrasi opiyat kullanimi bu hastalarda postop solunum depresyonu

acgisindan riskli olabilmektedir.

2.8 INTRAPARTUM SONUCLAR

2.8.1 Zor Dogum

Dogum eylemi siirecinde maternal kilonun etkisi biiyiiktiir. Obez
kadinlar normal kilodaki kadinlara gore dogumun 1. evresini daha uzun siirede
tamamlamaktadirlar (143-149). Spontan normal dogum yapan 612 nullipar kadini
inceleyen kohort bir ¢alismada dogumun 4 cm’den 10cm’ye kadar olan kismi asiri
kilolu ve obez kadinlarda normal kilodaki kadinlara gore anlamli oranda daha uzun

bulunmustur (7.5,7.9 ve 6.2 saat sirasiyla) (143).

2.8.2 Indiiksiyon

Dogum indiiksiyonu obez kadinlarda zayiflara gére daha yaygindir (150-
152). (bu riskin aralig1 1.6 ile 2.2 kat arasinda degismektedir). indiiksiyon basarisizligi
obez kadinlarda daha siktir (152). Maternal obezitenin artmis indiiksiyon riskindeki

mekanizmasi net anlagilmamustir.

2.8.3 Sezaryen Sonrasi Normal Dogum

Gozlemsel caligmalar obez gebelerde sezaryen sonrast normal dogum
olasiliginin daha az oldugunu gostermistir (153-156). Bu calismalarin en biiyigl 6414
obez ve 1638 ciddi obez hastay1 iceren ¢cok merkezli prospektif bir ¢alismadir (156).

Sezaryen sonrasi basarisiz normal dogum orani normal kilodaki kadinlarda %15, obez
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kadinlarda %30 ve ciddi obez kadinlarda %39’°dur. Uterin dehisens/riiptiir oran1 her 3
grup icin sirastyla % 0.9, 1.4 ve 2.1 olarak bulunmustur. Istatiksel olarak anlamli bir

artis saptanmistir.

2.8.4 Sezaryen ile Dogum

2009 yilina ait bir metaanalize gore gebelik Oncesi obezite elektif ve acil
sezaryen ile dogum i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (157). Artmus risk; obeziteye bagh
antenatal komplikasyonlar, annenin boy kisaligi, yiiksek dogum agirligi ve dogum
sirasindaki anne yasindan bagimsiz oldugu ve (100-103) gebelikten dnce ve gebelik
sirasinda asir1 kilo aliminin sezaryen ile dogum riskini arttirdigi gosterilmistir (99,158-
162). Zayif kadinlara oranla obez kadinlar basarisiz epidural girisim, zor entiibasyon,
hipotansiyon ve fetal kalp atiminda deselerasyon acisindan artmus riske sahiptir (163-

166).

2.8.5 Omuz Distosisi

Makrozomi obez kadinlarin g¢ocuklarinda daha sik goriilmektedir ve
makrozomi omuz distosisi i¢in bir risk faktoriidiir. Cogu calismada, makrozomiye bagh
intrapartum komplikasyonlar (6rn. omuz distosisi, malprezentasyon, postpartum
kanama ve 4.derece laserasyon) obez gebelerde daha sik goriilmektedir (94,109,167-

169).

2.9 POSTPARTUM SONUCLAR

Ortalamada, obez kadinlar postpartum donemde obez olmayanlara gore

daha uzun siire hastanede kalmaktadir (163-164).
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Uzamig hastanede kalim siiresi postpartum komplikasyonlara baghdir ve

maliyeti arttirmaktadir (164,170).

2.9.1 Enfeksiyon

Obez gebeler, dogum seklinden bagimsiz olarak postpartum enfeksiyon
(yara yeri, epizyotomi, endometrit) agisindan yiikksek risk  altindadirlar
(109,112,163,167,169,171). Subkutan yag dokunun zayif vaskiilaritesi ve seroma,

hematom olusumu yara yeri enfeksiyonu riskinin artisindan sorumludur.

2.9.2 Postpartum Kanama

Postpartum kanama ile maternal obezite arasindaki iliski celiskilidir.
Bir¢ok calismada bir iliski saptanmamis olmasina ragmen (94,97,169) genis, toplum
tabanli kohort bir ¢alismada VKI 30 ve iizeri olan gebelerde postpartum dénemde major
kanamada %44 oraninda risk artis1 bulunmustur (OR 1.44, 95% CI 1.30-1.60) (109).
Savunulan hipoteze goére postpartum kanama goriilme sikligindaki artis makrozomi
sikligindaki artisa veya standart dozdaki uterotonik ajanlarin obez kadinlardaki dagilim
hacmindeki genislige bagli olarak biyoyararlaniminin azalmis olmasina baghdir. Fakat

bu hipotezi savunan objektif veri yaymlanmamastir.

2.9.3 Emzirme

Emzirme hem anne hem de fetiis i¢in ¢cok yararlidir. Anne i¢in, emzirmek
obeziteye bagl ek hastaliklarin bazilarinin riskini azaltabilir (6rn; tip 2 DM ve meme ve
over kanseri) (172). Bir¢ok kohort ¢alismada gebelik dncesi obezite ve asir1 gestasyonel

kilo alimimnin laktasyona baslama zorlugu ve laktasyon siiresinde kisalmaya yolagtigi
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saptanmustir (173-177). Fakat Avrupa tabanli 2 genis kohort calismada benzer bir
iligkiye rastlanamamistir (178,179). Maternal obezite ile kotli laktasyonel performans
arasindaki iliskiyi agiklayan mekanizmalar net degildir fakat hipotalamo-hipofizer-
gonadal aksta ve yag metabolizmasindaki degisiklikler suclanmistir (175). Ozellikle,
asirt kilolu/obez kadinlar postpartum 1. haftada emzirmeye karsi diisiik seviyede
prolaktin cevabi vermektedir bu da erken donemde siitten kesilmeye neden

olabilmektedir (180).

2.9.4 Venoz Tromboembolizm

Venoz tromboembolizm (VTE) maternal mortalitenin major sebeplerinden
biridir ve 6zellikle sezaryen ile dogum sonrasi goriiliir. VTE gebelikte ve obezlerde
artmistir (181-183). Fakat VTE riskinin obezitenin siddeti ile artip artmadigi kesin
degildir ve maternal obezitenin tek basina tromboprofilaksi i¢in bir gereklilik olup

olmadig1 da kesin degildir.

2.10 PERINATAL SONUCLAR:

2.10.1 Konjenital Anomaliler

Maternal obezite bazi konjenital anomalilerin sikliginda mutlak bir artisa
yol agmaktadir ve maternal kilo artisiyla beraber risk de artmaktadir. Obez anne
bebeklerinde, normal kilolu anne bebeklerine gore noral tiip defekti, spina bifida,
kardiyovaskiiler anomaliler, septal anomaliler, yarik damak-dudak, anorektal atrezi,
hidrosefali, ekstremite anomalileri riski artmistir (184-186). Bu baglantiy1 agiklayan

mekanizma bilinmemektedir fakat fetal gelisim i¢in gerekli olan nutrisyonel ortamin
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degisikligine bagli oldugu diisiiniilmektedir (6rn hiperinsiilinemi). Bu iliskiler bazi

metaanalizlerle desteklenmistir.

2.10.2 Perinatal Mortalite

2007 yilinda yaymlanan 9 vaka kontrol ¢aligmasim1i kapsayan bir
metaanalizde maternal obezite ile 6liidogum riski arasindaki iligki incelenmis ve asiri
kilolu ve obez gebelerde normal kilodaki gebelere gore daha fazla oranda 6lii dogum
goriilmiistiir (187). Bu iliskiyi agiklamak icin bir¢cok hipotez One siiriilmiistiir. Obez
kadinlarda diyabet ve hipertansiyon obez olmayanlara gore daha sik goriilmektedir fakat
bu faktorler agisindan uyarlama yapildiktan sonra oliidogum agisindan artmis risk
goriilmektedir. Diger potansiyel etkenler obeziteye bagli metabolik degisiklikler
(hiperlipidemi, prostasiklin saliniminda azalma), fetal hareketlerin takibinde zorlanma,
noktiirnal apne ve gecici oksijen desaturasyonudur. Ayrica maternal yas, sigara ve
konjenital anomalili infantlar gibi eslik eden diger faktorler de ¢aligmanin sonuglarini

etkilemektedir.

Maternal obezitenin oOzellikle gebelik komplikasyonlar1 veya preterm
doguma yol acacak hastaliklara bagli olarak neonatal Sliim ile iligkili olabilecegi
gosterilmistir (188). Asir1 kilolu ve obez kadinlara gebelik oncesi kilo vermeleri
onerilmektedir. Bu popililasyonda gebelik oOncesi kilo kaybi veya antepartum
monitorizasyonun perinatal mortaliteyi azalttigina dair bir veriye sahip degiliz. Bariatrik
cerrahi sonrast perinatal mortalitede azalma izlenmemistir fakat bu durum orneklem

bliytikliigliniin sinirl olmasi ve perinatal 6liim riskinin az olmasina bagli olabilir.
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2.10.3 Dogum Kilosu ve Sonraki Kilo

Gebelik Oncesi obezite ve maternal kilo alimi infant dogum agirligim
belirlemede 6nemlidir. Bir¢ok caligmada gebelik 6ncesi maternal kilo ile dogum kilosu
arasinda linear bir iliski oldugu gosterilmistir (93,136,189). Bu nedenle, obez gebelerde
iri bebek dogurma riski daha fazladir (94,95,97,98,100,167,169). Bu iliski obez

kadinlardaki artmis GDM prevalansindan bagimsizdir (73,128).
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3. GEREC VE YONTEM

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dali gebe poliklinigine bagvuran, 11-14 hafta arasi
256 gebe calismaya dahil edildi. Kronik hipertansif, Tip-1 DM, tiroid, karaciger veya
bobrek patolojileri gibi primer ek hastalii olan gebeler ve tarama testleri sonucunda
fetal andploidi saptanan gebeler calismadan ¢ikarildi ve sonug¢ analizinde 206 gebe

yeraldi. Gebeler, VKI >25 (n=123) ve VKI <25 (n=83) olarak iki gruba ayrild1.

Gebelik haftast USG ile bas-popo mesafesi(BPM) ol¢iimlerine gore
belirlendi. VKI kilonun boyun metre cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplandr ve
calismaya alian gebelerde sirtiistii pozisyonda, ortalama 15 dk. i¢inde transabdominal
yolla yapilan ultrasonografi ile DV kan akiminda a dalgas1 kayb1 veya ters a dalgasi

olup olmadigina bakildi. Hastalarla ilgili kaydedilen degiskenler asagida verilmistir.

Degiskenler:

Maternal yas (y1l)
Maternal VKI (kilo/boyz)
Obstetrik 6zgegmis
Kombine test sonucu
Uclii test sonucu

Sigara kullanimi1

OGTT sonucu

2.dlizey usg

Fetal sonuglar
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4. BULGULAR

Istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
versiyon 15 kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel ve
analitik yontemlerle incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilmayan degiskenler
icin median kullanilarak verildi. Yas, gravida, dogum agirligt normal dagilim
gostermedigi belirlendiginden gruplar arasinda Mann-Whitney U testi kullanilarak
karsilastirildi. Kombine, ti¢lii test, 2.diizey USG, OGTT, ek hastalik ve sigara kullanimi1
durumu, DV anormalligi, UGG, fetal anomali, diisilk varlii capraz tablolar
kullanilarak verildi.Gruplar arasinda bu sikliklar bakimindan fark bulunup bulunmadigi
yerine gore Ki-kare ya da Fisher testleri kullanilarak karsilagtirildi. p-degerinin 0.05’in

altinda oldugu durumlar istatistiksel anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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Tablo 4.1 Hastalarin demografik 6zellikleri ve antenatal verileri

n=206
27.1+4.8
Yas (yil, meantsd, Median)
27
Gravida (mean +sd, 1.98+0.8
Median) 2
Kombine Test (n,%) Var 199 (96.6)
Yok 7 (3.4)
Uclii Test (n,%) Var 193 (93.7)
Yok 13 (6.3)
Dortlii Test (n,% Var 6(2.9)
Yok 200 (97.1)
2.Diizey USG (n,%) Var 191 (92.7)
Yok 15 (7.3)
Sigara (n,%) Var 3(1.5)
Yok 203 (98.5)
OGTT(n,%) Var 205 (99.5)
Yok 1(0.5)

USG, ultrasonografi; OGTT,oral glukoz tolerans test




Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zelliklerine bakildiginda, yas
ortalamalar1 27.1(+4.8) olarak bulunmustur. Hastalarin %96’s1 ilk trimester tarama testi
olan kombine testi yaptirmig, %93.3 oraninda hasta iiclii testi yaptirmig. Hastalarin
%9.7’si 2.Diizey USG yaptirmis. Sigara kullanimi hastalar arasinda %1.5 oraninda

goriilmektedir.

Tablo 4.2 Antenatal takiplerdeki risk dagilimi

Yiiksek Risk (n,%) Diisiik Risk (n,%)
Kombine Test 5(2.4) 194 (94.2)
Uclii Test 5(2.4) 187 (90.8)
Dortlii Test 0(0) 6(2.9)
2.Diizey USG 0(0) 191 (92.7)

USG, ultrasonografi

Hastalarin %4.8‘inde kombine test ve Tgli testte yliksek risk
saptanmistir. Bu hastalarin 2’si amniosentez yaptirmig ve test sonucunda kromozomal
andploidi saptanmamigtir. Amniosentez yapilan 2 hastanin birinde dogum sonrasi
bebekte VSD saptanmis diger bebekte herhangi bir patoloji saptanmamistir. Uclii testte
yiiksek risk saptanan 5 hastanin birinde (fetusta DV akim paterninde bozulma mevcut)
ve kombine testte yiiksek risk saptanan 5 hastanin birinde (DV akim paterni dogal)
gebelik 20 hafta altinda diistikle sonug¢lanmistir. 2.Diizey USG ve dortlii test yapilan

hastalarda yiiksek risk veya anomali saptanmamastir.
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Tablo 4.3: Gruplarin karsilastirmali demografik 6zellikleri

VKi <24.9 VKi>25
p degeri
(n=83) (n=123)
Yas (yil,median, mean +sd) 27 27
26.7(+4.9) 27.4(+4.7) 0.35"
Gravida(median, mean+sd) 2 2
1.9(+0.8) 2.02(+0.8) 0.22"
Kombine Test(n,%)
Diisiik risk 81(97.5) 113(91.8) 0.8"
Yiiksek risk 0 5(4.0)
Uclii test(n,%)
Diisiik risk 76(91.5) 111(90.2) 0.4¥
Yiiksek risk 3(3.6) 2(1.6)
2.Diizey USG(n,%)
Normal 76(91.5) 115(93.4) 0.6"
Anormal 0 0
OGTT(n,%)
Yiiksek 5(6) 14(11.3) 0.22%
Diisiik 77(92.7) 109(88.6)
Sigara (n,%)
Var 0 3(2.4) 0.27%
Yok 83(100) 120(97.5)

VKI, viicut kitle indeksi; USG, ultrasonografi; OGTT, oral glukoz tolerans testi
*Mann Whitney U test; ¥Fisher exact test; YPearson Chi Square;

p<0.05, istatiksel anlamlilik diizeyi

41



Calismaya dahil edilen 206 gebenin, 83‘iiniin VKI 25 altinda olup,
123iiniin VKI 25 ve iizeri saptanmistir ve bu hastalar bu sekilde 2 gruba ayrilmustir.
Her 2 grubun ortalama gravida sayisi ikidir. VKI 25 alti olan gebelerde kombine testte
yiiksek risk saptanmamustir. Istatiksel olarak anlamli bir farklihk yoktur (p=0.8). VKI
>25 olan 123 gebenin 118’1 kombine test yaptirmis olup bunlarin %4 ’iinde yiiksek risk
saptanmustir. VKI 25 altinda olan 83 gebenin 79’u iiglii test yaptirmis ve %3.6 oraninda
yiiksek risk saptanmistir. VKI >25 olan 123 gebenin 113’ {iclii test yaptirmus ve %1.6
oraninda yiiksek risk saptanmustir. Istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(0.4). VKI 25 altinda olan 83 gebenin 76’s1 VKI >25 olan 123 gebenin 115’i 2.Diizey
USG yaptirmis ve higbirinde patoloji izlenmemistir. VKI 25 altinda olan 83 gebenin
82’si OGTT yaptirmis ve %6’sinda OGTT sonucunda bozulmus glukoz toleransi
saptanmis olup hastalara diyet modifikasyonu &nerilmistir. VKI >25 olan 123 gebenin
hepsine OGTT uygulanmis olup bozulmus glukoz toleransi %11.3 oraninda
goriilmiistir bu hastalara da diyet modifikasyonu o&nerilmistir. Iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p=0.22).
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Sekil 4.1.Duktus anormalliginin yilizdesi

DV anormal

Calismaya alinan gebelerin %12’sinde DV’da a dalgasi kayb1 ve/veya ters a dalgasi

izlenmistir. Geri kalan gebelerde ise a dalgasi patolojisi izlenmemistir.

Tablo 4.4: Gruplar aras1 duktus venozus patolojilerinin karsilagtirilmasi

VKi <24.9 VKi>25(n=123) p degeri
(n=83)
Duktus venosus Anormalligi
(n,%) Var 4(4.8) 21(17)
Yok 79(95.2) 102(83) 0.008"

*Pearson chi-square test;

p<0.05,istatiksel anlamlilik diizeyi
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Calismaya alinan gebelerden VKI 25 altinda olanlarm %4.8’inde duktus
venozus akim paterninde anormallik bulunurken, VKIi>25 olan gebelerin %17’sinde
duktus venozus akim paterninde bozulma izlenmistir ve istatistiksel olarak bu fark

anlamlidir (p=0,008).

Tablo 4.5:Duktus venozus ile fetal sonuglarin karsilastirilmasi

DV normal DV anormal p degeri
(n=179) (n=24)
Dogum haftas1 (mean+sd) | 37.7(£1.9) 37.1(£2.1) 0.5%
IUGG varhg (n,%) 6(4.2) 2(8.2) 0.48"
Fetal anomali varhg 1(0.7) 1(4.1) 0.44°
(n,%)
Diisiik (n,%) 2(1.4) 1(4.1) 0.63"

DV ,duktus venosus; IUGG, intrauterin gelisme geriligi;
¥ Mann Whitney U test; *Fisher exact test
p<0.05,istatiksel anlamlilik diizeyi

Hastalar Duktus venozus akim paternine gore kiyaslandiginda, akim
paterni normal olan ve olmayan hastalarda ortalama dogum haftas1 benzer bir sekilde

37 hafta olarak tespit edilmistir. Duktus venozus akim paterni normal olan gebelerde
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IUGG %#4.2 olarak goriiliirken, duktus venozus akim paterninde bozukluk olanlarda
IUGG orant %8.2 olarak saptanmistir , istatiksel olarak anlamli bir farklilik
izlenmemistir (p=0.48). Fetal anomali varlig1 agisindan kiyaslandiginda duktus venozus
akim paterni normal olanlarda %0.7 oraninda goriiliirken, duktus venozus akim
paterninde bozukluk olanlarda %4.1 oraninda fetal anomali goériilmiistiir her iki grup
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamigtir. Duktus venozus akim
paterni normal olan grupta 2 diisiik yapan hasta bulunurken, duktus venozus akim
paterninde anormallik olan grupta 1 diisiik yapan hasta bulunmaktadir , istatiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur (p=0.63).
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S.TARTISMA

Stuart A. ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada diyabetik anne fetuslarinda
diyabetik olmayan anne fetuslarina gére DV kan akim paterni agisindan fark olup
olmadig1 arastirilmis ve ilk grupta DV kan akim paterninde bozulma ve kardiyak
defektler yoniinden istatiksel olarak anlamli bir artis izlenmistir. Bu durumun
patogenezinde diyabetik gebelerdeki hiperinsulinemi, hiperglisemi, insiilin benzeri
bliylime faktdrleri ve artmis insiilin rezistansinin rol oynadigi diisiiniilmiistiir (190).
Benzer bir sekilde Girsen A. ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismaya gore diyabetik anne
fetlislerinde, iyi bir glisemik kontrol ve normal plasental hemodinamik parametreler
varliginda bile, diyabetik olmayan anne fetiislerine gére DV kan akim paterninde

anlamli oranda artmis bozulma izlenmistir (191).

Zielinsky P. ve ark. 56 diyabetik anne fetusunu (bunlarin 20’sinde
myokardiyak hipertrofi bulunmustur) ve 53 diyabetik olmayan anne fetusunu
inceledikleri bir caligmada septal hipertrofisi olan fetuslarin olmayanlara gore ve
diyabetik olmayan anneden dogan fetuslara gore daha yiiksek oranda DV-PI degerine

sahip oldugu bulunmustur (192).

Turan S. ve ark.’nin yaptig1 bir caligmada, pregestasyonel insiilin bagimli
diyabeti olan 63 gebe ile kontrol grubunda pregestasyonel diyabeti olmayan 63 gebe
l.trimester fetal kardiyak USG ile maternal hiperglisemi acisindan karsilagtirilmistir.
Calisma grubunun VKI ortalamasi1 32.6 iken kontrol grubunda VKI ortalama degeri 25
olarak bulunmus. Bu c¢aligmada kardiyak defektler goriilmese bile maternal
hipergliseminin fetal kardiyak performansi etkileyebilecegi belirtilmistir (193). Benzer
bir sekilde Rizzo G. ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmaya gore anormal prekordiyal vendz
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Doppler bulgulart maternal hiperglisemi ile iliskili bulunmustur (194,195). 1.trimester
maternal hipergliseminin embriyonik noral krest hiicrelerinin genetik ekspresyonunu
degistirip hiicre migrasyonu ve farklilagsmasini etkileyebilecegi ve buna bagli olarak
kardiyak anomalilere yolagabilecegi teorisi lizerinde durulmaktadir. Diger bir teori ise
erken embryonik kardiyak kontraktil proteinlerin hiperglisemiye farkli cevap vermesidir

(196).

Maternal diyabet, neonatal morbidite ve mortalite ile iligkilidir (197).
Diyabetik anne cocuklarinda goriilen konjenital kardiyak malformasyon insidansi
normal popiilasyona gore ciddi anlamda daha fazladir (198-200). Maternal kontrolsiiz
hipergliseminin fetal kalp iizerine etkisini aragtiran ¢aligmalar bu etkiyi artan insulin
rezistansinin yaninda hipergliseminin DV akim paterninde yarattigi degisiklikler
tizerinden tartigmaktadir. Duktus venozustaki kan akimi kardiyak fonksiyonu
gostermektedir. Gebelerde fetal duktus venozus kan akim paterninde anormallik yaratan
durumlarin basinda major kardiyak anomaliler ve Down sendromu gelmektedir, bunun

yaninda hiperglisemi de DV akim paterninde bozulmaya yolagmaktadir.

Calismamizda VKI>25 olan gebelerle VKi<25 olan gebeler DV akim
paterni agisindan karsilagtirilmig, ilk grupta DV akim paterninde anlamli oranda
bozulma saptanmistir. VKI ile DV akim paterninde bozulma insidansimimn birlikte
artmasit aralarinda bir iligki olabilecegi lehine yorumlanabilir. Bu durumun
aciklamasinda literatiirde de bahsedildigi gibi  obezlerdeki artmis hiperglisemi
yeralabilir. Gebelerde insulin rezistansi bakilmamis olmasi, glisemik kontrol agisindan
sadece OGTT nin mevcut olmasi ¢alismamizin limitasyonlarindan biridir. Gebelerde

fetal duktus venozus kan akim paterninde anormallik yaratan durumlarin baginda gelen
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sebeplerden biri Down sendromudur. Literatiirde DV akim paternindeki bozulmalar

cesitli karistirict faktorler (ense kalinligi gibi) sabit tutularak degerlendirilmistir.

Oh C. ve ark yaptig1 2505 vaka-kontrol bir ¢alismada ense kalinligi ve DV
Doppler Ol¢timleri sonucunda 47 (%1.9) hastada ense kalinlig1 normal sinirlardayken
DV akim paterninde bozulma saptanmis ve bu 47 hastanin 2°sinde izole IUGG
(intrauterin gelisim geriligi), 3’linde andploidi ve 6’sinda diger anomaliler saptanmustir.
Kalan 36 gebede DV a dalgasi 1.trimester sonrasi normale donmiistiir (201). Bizim
calismamizda DV  kan akiminda anormallik saptanan 19 gebenin sadece 1’inde
kombine testte yiiksek risk saptanmis olup 16 hafta iken diisiikle sonuglanmistir, kalan

18 gebede olumsuz fetal sonuglara rastlanmamustir.

Matias A. ve ark.’nin yaptig1 bir calismada ense kalinligi1 6l¢limii normal
sinirlarda olan bozulmus DV kan akim paternine sahip 6 vaka incelenmis (202) ve 6
vakanin 3’iinde karyotip anormalligi, geri kalan 3 vakanin birinde major kardiyak
defekt izlenmis. Murta C. ve ark.’nin yaptig1 bir calismada anormal DV akim paterninin
kromozomal olarak anormal fetuslarin %93’iinli saptayabilecegi belirtilmis (203) ve
caligmalarinda normal sinirlarda ense kalinlig1 olan fakat DV akim paterninde bozulma
olan 10 fetusun 4’iinde kromozomal anormallik saptanmistir. Ve calismalarinin
sonucunda EK 0l¢iimii normal olsa bile DV akim paterninde bozulma olan fetuslara
karyotip analizi 6nerilmistir. Toyama ve ark.’nin yaptig1 bir calismaya gore ise DV’da
bozulma olan EK 0l¢limii normal araliktaki gebelerde fetal andploidi saptanmamistir

(204).

Yolanda M.de Mooii ve ark.’nmin yaptig1 bir ¢alismada , ense kalinlig

normal olan 181 gebede ve ense kalinlig1 normal olmayan 117 gebede DV kan akim
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paternine bakilmis ve ikinci grupta DV pulsatilite indeksinde ilk gruba gore artis oldugu
gozlenmis fakat anlamli bir fark bulunamamistir (p=0.1). DV kan akim paterninde
bozulma, kardiyak defektler ve ense kalinliginda artisin patofizyolojisinde kalp
yetmezliginin rolii oldugu diisiiniilmiis ; endotelyal gelisim ve farklilasmada bozukluk,
lenfatik anormallik, ense kalinlig1 artmis fetuslardaki kardiyak defektler, jugular ven ve

duktus venozus kan akimindaki bozulmalarla iligkili olabilecegi belirtilmistir (2).

0.0zlem ve ark yaptigi bir calismada 11-14 hafta arasi 213 gebede
maternal yas, ense kalinligi, DV doppler bulgular1 incelenmis , 213 hastanin 12’sinde

DV PI >95p saptanmis bunlarin 2’sinde 3.trimesterde [UGG saptanmis (205).

DV’daki anormal kan akimi ile fetal anoploidi arasinda iliski oldugu
diisiiniilmektedir. DV akim paterni ile beraber ense kalinligi Olgtimii Trizomi 21
saptanmasindaki sensitiviteyi arttirabilecegi belirtilmis (206-211). Kardiyak defekti
veya fetal hipoksisi olan fetuslarda DV’daki a dalgasinda bazi anormal paternler
izlenmistir(212). Murta C. ve ark kromozomal olarak Oploid olmayan fetuslarin
%93.1’inde atrial kontraksiyon sirasinda a dalgasi1 kayb1 veya ters donmesi saptamistir
(213). Fakat anormal DV kan akimi Oploid fetuslarin %5,2’sinde ve Trizomi 21 olan
fetuslarin %70.82’inde saptanmistir (206) . Ense kalinlig1 normal olsa bile, DV’da atrial
kasilma sirasinda ters akimin, IUGG, kardiyovaskiiler anomaliler ve renal anomaliler

gibi olumsuz fetal sonuglarla gii¢lii bir iliskisi oldugu belirtilmis (34).

Favre R. ve ark (214) normal kromozomu olan major kardiyak anomalili
fetuslarin %36’sinda ense kalinliginda artis ve anormal DV kan akimi saptamistir ve
ense kalinliginda artis olan kromozomal olarak normal fetuslarda, DV kan akiminin

Olclimiiniin altta yatan bir kardiyak hastaligi dngérmede 6nemli bir yere sahip oldugu
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diistiniilmiistiir. Fakat bu calismada kardiyak anomalisi olan 2 vakada DV kan akim

paterninde herhangi bir patolojik degisiklik saptanmamustir.

Bizim ¢aligmamizda 5 hastanin kombine testinde yiiksek risk saptandi. Bu
fetuslarin sadece birinde DV kan akiminda bozulma mevcuttu ve 20 hafta altinda
diisiikle sonuclands, diger 4 hastada olumsuz fetal sonuglara rastlanmadi. Uglii testinde
yiiksek risk saptanan 5 hastanin DV kan akimlar1 normal idi ve bir hastada postpartum
donemde kardiyak anomali saptandi. Calismamizda DV kan akim paterninde bozulma

saptananlarda fetal anomali goriilme siklig1 kontrol grubuna gore artmamistir

Toyama J.M. ark.’nin yaptig1 bu ¢caligmada 1217 tekiz gebelik 11-14 hafta
arasi incelenmis DV ve EK ol¢limleri yapilmis. DV akim paterni 84 vakada (7.7%)
anormal saptanmis ve NT degeri 41 (48.8%) vakada 95p ilizerinde bulunmustur
(p<0.0001)(215). Anormal DV akim paterni ile EK artis1 arasindaki iliski Zoppi M. ve
ark tarafindan da tanimlanmistir (216). Anormal DV akim EK 95p iizerinde olan
vakalarin %39’unda tespit edilmistir, buna ragmen normal EK olan vakalarin sadece
%1’inde DV akimi bozulmustur. Fakat Borrell A. ve ark (217) ve Antolin E. ve ark

(218) bu iki parametre arasinda bir iliski olmadigini ¢alismalarinda belirtmistir.

Sonug olarak, 1. trimester prenatal taramasi normal olup tek anomal
bulgusu  duktus venozus akim paterninde bozulma olan fetiislerde maternal
hipergliseminin ve VKI’nin DV akim paterninde bozulmaya yolagabilecegi
gosterilmistir. Ayrica kromozomal anomali riski agisindan ¢aligmalarin ¢ogunda bu

hastalar i¢in ileri tetkik ve takip gerekli goriilmiistiir.
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6. SONUC

Maternal obezitenin gebelikte olumsuz fetal ve maternal sonuglarla iliskili
olabilecegi birgok c¢alismada gosterilmistir. Literatiirde maternal obezite ve duktus
venozusun fetal anomali ve gebelik sonuglar1 {izerine etkisini birlikte degerlendiren
calisma bulunmamaktadir. Calismamizda VKI>25 olan gebelerde DV akim paterni
anormalliginin VKi<25 olan gebelere gore daha sik goriildiigii ancak DV kan akim
paterninde anormallik olanlarda kardiak veya kromozomal anomali sikliginin artmadigi
goriilmistiir. Yaptigimiz bu gozlemsel ¢alismanin, obezite ve DV akim paterni iligkisi
konusunda merak uyandiracagi ve bu iliskiyi nedensel baginti zemininde aragtiracak

caligsmalara kaynaklik edecegi diisiincesindeyiz.
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