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Fetal Yapisal Anomali Taramasi

Umbilikal Kordun Degerlendirilmesi

Umbilikal kordun degerlendirilmesi sirasinda damar sayisi ve karin 6n duvarina insersi-
yon yeri de@erlendirilmelidir. Rutin uygulamada olmamasina ragmen paravesikal bélgede
Doppler ultrason ile ¢ift umbilikal arter mevcudiyeti degerlendirilir. Bu sayede tek umbilikal
arter ekarte edilir. Ayrica, umbilikal kord ¢evresinde Kist olup olmadidi degerlendirilmeli-
dir. Monoamniotik ikizler, birinci trimesterde yapisik veya birbirine yakin yerlesimli olabilir.
Bunu ayirt etmek zordur. Birinci trimester sonunda amniotik kavite genisledikge bu ayrim
daha kolay hale gelmektedir (Pajkrt ve Jauniaux 2005; Vural ve Vural, 2005).

Anoploidi ile iligkili Bulgularin Degerlendirilmesi

Birinci trimester taramada ultrasonograf ile birlikte bazi maternal serum markerlari
kullaniimaktadir. Taramada en sik kullanilan ultrasonografk yontem Nuchal Translu-
cency (NT) dlgimudur. NT dl¢iimd, 11 - 13+6 gebelik haftalarinda, Crown Rump Lenth
(CRL), 45-84 mm arahginda yapilir. Fakat NT dl¢imu bazi standartlar gerektirmekte-
dir. NT 6lcima tecribeli bir sonografst tarafindan yapilmalidir. Fetus nétral pozis-
yonda, sagittal kesitte, resim sadece bas ve Ust toraksi icerecek sekilde bayuttulmelidir.
Karisikliga neden olmamasi i¢in, amniotik membran ayri olarak vizualize edilmelidir.
Fetal ylz median hatta olmalidir. Bu pozisyonda, burnun ekojenik ucu, anteriorda da-
magin rektoanguler sekli, ortada hipoekoik diensefalon ve posteriorda nuchal memb-
ran izlenmelidir. Olctimler 0.1 mm Kaliper ile servikal vertebrayi 6rten yumusak doku
ve nuchal membran arasinda on-to-on olarak yapilmalidir. En az 3 dl¢im alinmali ve
maksimum olan dlgtim taramaya dahil edilmelidir (Resim 7). Artmis NT; Trizomi 21 ve

Resim 7. NT Olciimii
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Gebelikte taramave OnGOri

diger kromozomal bozukluklar ile iliskilidir. Ayrica 50 den fazla fetal defekt ve genetik
sendromla ve fetal 6ltm ile iliskilidir. Diger andploidi markerlari, nazal kemik, trikis-
pit regurjitasyonu, maksillofasial a¢l ve duktus venosus regurjitasyonudur (Resim 8).

Trikispit Regurjitasyonu

Resim 8. 11-14 Hafta Andploidi Bul-
gulan

Nazal Kemik Hipoplazisi
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Fetal Yapisal Anomali Taramasi

Sonug olarak, birinci trimester fetal anomali taramasi, daha fazla zaman gerektirmek-
tedir. Genellikle birinci trimester fetal anomali taramasi igin 6nerilen sure, fetal pozisyon
ve maternal kosullara gore degismekle beraber, 45 dakikadir. 11-14 hafta ultrasonografsi,
sadece NT 6lciimii ile degil, diger anatomik yapilarin degerlendirilmesi igin de énemlidir.
Bircok anomali bu dénemde kolaylikla taninabilmektedir. Fetal anomalilerin daha yUksek
oranda yakalanabilmesi icin sistematik yaklasim gereklidir. Stpheli olgularda, 16-18 nci
gebelik haftasinda kontrol yapiimalidir. Bazi fetal anomaliler in utero dénemde gelismesi-
ne ragmen erken dénem ultrasonografk bulgu gostermeyebilir.

Ikinci Trimestirde Fetal Anatomik Degerlendirme

ikinci trimester rutin ultrasonografk degerlendirmede temel amag, maternal ve fetal
mortalite ve morbiditeyi azaltmak ve optimal antenatal bakimin saglanmasi icin daha
dogru tanisal bilginin saglanmasidir. Bu amagla, kardiak aktivite tespiti, tekil/¢cogul ge-
belik ayirimi ve koryonisite tayini, gebelik yasi ve fetal gelisim, temel fetal anatomi ve
major konjenital anomalilerin tespiti ve plasental goriinim ve lokalizayonu degerlen-
dirilir. ikinci trimester ultrasonografk degerlendirme, ézellikle gebeligin daha sonraki
dénemleri icin dnemli temel bilgiler saglamaktadir.

ikinci trimester ultrasonograf 6zellikle fetal anomalilerin tanisinda énemli role
sahiptir. Ultrasonograf ile bir cok malformasyon identifye edilmesine ragmen en iyi
ekipman ve tecrUbeli ultrasonografstlerde bile bazi bulgular atlanabilmektedir. Bazi
bulgular ise ge¢ gebelik doneminde ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle rutin ikinci trimes-
ter fetal ultrasonografk degerlendirmenin yararlari ve limitasyonlari hakkinda hastaya
bilgi verilmelidir.

Ultrasonografk degerlendirmede optimum performansin saglanmasi i¢in ultraso-
nografst; tanisal ultrasonograf kullanimi ve glvenligi acgisindan egitim almis olma-
li, fetal ultrasonografk degerlendirmeyi dizenli olarak uygulamali, stirekli medikal
egitim aktivitelerine katiliyor olmali, sipheli ve anormal bulgular i¢in uygun referans
patern saglamalidir (Ville, 2008). Ayrica ultrasonografk ekipmanda real time gray ska-
la mevcut olmali, transabdominal transduserlar bulunmali (3-5-MHz range); freeze -
frame yetenegine sahip olmali, elektronik kalipere sahip olmali, print veya depolama
ozelligi olmali, diizenli bakim ve kalibrasyonlari yapiimalidir.

On dort tlkede 61 obstetrik merkezde, normal populasyonda rutin mid trimester
ultrasonografk degerlendirmenin guvenilirligini arastiran Eurofetus calismasinda
malformasyonlarin % 56’s1 ultrasonografk degerlendirmede saptanmis olup, majér
anomalilerin % 55’i 24. gebelik haftasindan 6nce saptandigi ortaya konmustur. Genel
olarak ikinci trimester ultrasonografk degerlendirme 18-22 nci gebelik haftalarinda uy-
gulanmaktadir. Standart uluslararasi kilavuzlar tarafindan temel mid trimester fetal
anatomik degerlendirme icin minimum onerilen gereksinimler, Tablo 3'te sunulmustur
(Salomon ve ark.,2011).
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Anatomik Yapi Var... velveya... Normal

Bas - ntakt kranium,
»  Kavum Septum Pellusidum,
* Midline Falks,
e Talamus,
» Serebral Ventrikiiller,
» Serebellum,
» Sisterna Magna

Yiz » Her iki orbitanin varligi

* Median Fasial profil*

« Agiz varligi

+ Ust dudak intakthg
Boyun « Kite Var mi? (Ornegin: Kistik Higroma)
Toraks- Kalp » Normal sekil ve boyutta kalp ve akcigerler

» Fetal Kardiak Aktivitenin Varlig
» Normal Pozisyonda 4 odacik gériinim
+ Aortik ve Pulmoner Cikiglar*
+ Diafragma Hernisinin mevcudiyeti
Abdomen * Midenin pozisyonu
» Bagirsakta dilatasyon
» Bilateral bébreklerin varhigi
» Kord insersiyon boélgesi
iskelet Sistemi + Ust ekstremite ve eller mevcut mu?
Normal iligki Gésteriyor mu?
« Al ekstremite ve ayaklar mevcut mu? Normal iliski Gosteriyor mu?
» Spinal Defekt var mi? (Transverse ve sagittal kesitte)
Plasenta » Pozisyon
» Kitle mevcudiyeti
» Aksesuar Lob mevcudiyeti
Umbilikal Kord » 3 Damar Goérinimu *
Genitalia » Cinsiyet *

* opsiyoneldir. Teknik olarak uygun ise énerilmektedir.

Kraniumun Degerlendirilmesi

Onikinci haftadan itibaren kranial kemiklerde ossifkasyon gorilmeye baslanir. Fetal
kraniumun konturlarini kraniumun Ust kismindan tabana kadar izlemek gerekir. Kra-
niumun st kisminda sirkuler bir sekil gdzlenirken, tabana dogru inildikce oval sekil
almaktadir. Normal fetal beyin parankimi, dokularin yiksek su icerigi ve refektorlerin
boyutunun kiguk olmasi nedeni ile hipoekoik olarak gértindr. Sulkus ve gyruslar daha
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hiperekojendir. Gebelik haftasi iler-
ledikce, sulkus ve gyrus arasindaki
paternler daha kompleks ve belirgin
olmaya baglar. Ozellikle kraniumun
ossifkasyonunun artisi ve fetal basin
pelvis icerisinde yerlesmesi nedeni
ile vizualizasyon daha zor hale ge-
lebilir. Kraniumdaki ossifkasyona
bagh olarak proksimal hemisferde
yankilanmaya bagl artefaktlar izle-
nebilir. Cogu beyin anomalileri bi-
lateral olarak izlendigi icin beyine
ait dokimantasyon distal hemisfere
bagl olarak yapilmaktadir. Eger fe-
tusta intrakranial bir patoloji dusu-
nultyorsa, fetls verteks prezentas-
yonda ise ve goruntl optimal degil
ise transvajinal yaklasim da dusu-
nillebilir. ilave olarak spesifk hasta
grubunda Nuchal fold dl¢imu de,
Ozellikle andploidiler igin artmis ris-
ki gosterebilir.

Oncelikle transtalamik kesit elde
edilmelidir. Talamus, kavum sep-
tum pellisudum (KSP) ve lateral
ventrikillerin  frontal hornlarinin
goruldiagu transtalamik kesitte Bas
cevresi (BC) ve Biparietal Cap (BPC)
Olcimi yapilhir. Midline beyin yapila-
ri, midline eko, KSP ve her 2 tarafi
talamustur (Resim 9). Talamuslar
arasinda Ug¢lncu ventriktlin kavi-
tesi bulunur. Ayni kesitte talamusun
on kisminda septum pellusidumun
yapraklari tarafindan olusturulan
kutu seklinde KSP bulunur. Korpus
Kallosum, transverse planda frontal

Resim 9. Normal intrakranial anato-
mik isaretler



Gebelikte taramave OnGOri

ventrikuler horn lar arasinda doku bandi olarak gorulir. Sagittal kesitte ise linear band
seklinde izlenir. Probu haffce kaudale dogru kaydirdigimizda transventrikiiler kesit elde
edilir. ideal insonasyon agisi midline ekoya (Falx serebri) 90 derece olmalidir. Bu ke-
sitte koroid pleksuslari iceren lateral ventrikillin oksipital hornu ve atrialar goraltr.
Midline eko devamliligi, ortada KSP tarafindan kesilir. Her iki hemisfer simetrik olarak
goruldr. Bu kesitte serebellum cerceve icerisinde yer almamalidir.

Fetal ventrikiler sistem, 2 lateral ventrikil, 1 tane midline yerlesimli Giglinc ventri-
kal ve serebellum komsulugunda dérdinci ventriktilden olusmaktadir. Lateral vent-
rikallerin icinde yerlesimli olan koroid pleksuslar tarafindan ventrikuler sistem, beyin
ve spinal kord icerisinde dolasacak olan serebro spinal sivi Uretilir. Hiperekojenik go-
rinime sahip olan koroid pleksuslarda bazen kistik olusumlar (Koroid Pleksus Kisti)
meydana gelebilir. Bu durumun gelismekte olan néroepiteliel katlanti icerisinde sereb-
rospinal sivinin kalmasina bagh olarak gelistigi ve gebelik ilerledikce ortadan kaybol-
dugu gorulmektedir.

« Koroid pleksus kistleri genellikle normal olarak kabul edilmekle birlikte, nadiren

Trizomi 18 ile iliskilidir.
= Ventrikillomegali ve hidrosefali mevcudiyeti, SSS anomalilerin ve diger konjenital

anomalilerin bir bulgusu olabilir. Lateral ventrikllerin 6l¢imu igin transventriki-

ler planda, koroid pleksuslarin glomuslari seviyesinde, ventrikile dik pozisyonda,
ve kaliperlarin yerinin icten ice olacak sekilde dlcim yapilmalidir. Ctinkt klinik pra-
tik anlamda bu kisim gebelik boyunca sabit olarak kalmaktadir. Normalde atrium
seviyesinde 6lciim 6.5 mm dir. E§er 10 mm ve Uzerinde ise seri ultrasonografk de-
gerlendirme ve ileri evaluasyon icin dikkatli olunmahdir.

= Transventrikiler kesit bize 6zellikle KSP un izlenmedigi ve ventriktilomegali olgu-
larinda korpus kallosum Agenezisi; Midline yapilarin kayboldugu, holoprosensefali
ve ventriktler sisteme ait obstruksyonlar hakkinda bilgi verebilir.

Daha sonra posterior fossanin degerlendirildigi transserebellar kesite gecilir. Bu ke-
sitte serebellum ve sisterna magna degerlendirilir (Resim 9). Siklikla ossifkasyonun iz-
lenmedigi parieto-oksipital Fssur yolu ile gorintileme yapilmalidir. Serebellar hemis-
ferler simetrik gértnimdedir. Serebellar vermis orta derecede hiperekoik yapidadir.
Bu kesitte gebelik yasinin belirlenmesi icin transserebellar ¢cap dlctlebilir. Serebellum,
posterior fossa icerisinde serebral pediktlin arka kisminda lokalizedir. Serebellar he-
misferler, serebellar vermis tarafindan orta hatta birlesir. Serebellumun posterior kisim-
daki konfgrasyonu ve boyutu bir¢ok hastalik agisindan ve gebelik yasinin belirlenme-
sinde 6nemli ipuglari saglamaktadir.
= Aclik spina bifda olgularinda serebellumda distorsiyon gozlenebilir. Banana Sign

(Muz isareti) ve lemon sign (limon isareti) Arnold Chiari Malformasyonunu tanim-

lamak i¢in kullanilan terimdir. Bu durumda, ndral tip defekti nedeniyle beyin arka-

ya dogru hernie olmakta, frontal ice ¢coktintl, limon belirtisini olusturuken, serebel-
lumun foramen magnuma dogru kaymasi da muz belirtisini olusturmaktadir.
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Sisterna Magna, serebellumun posterior kisminda yer alir ve posterior fossa olarak
tanimlanmaktadir. Normalde sisterna magna 3-11 mm boyutlarinda olup genellikle
5-6 mm genislige sahiptir. Olciim serebellumun vermisi ile oksipital kemigin i¢ kismi
arasindaki mesafedir. Sisterna magnanin normal gériinime sahip olmasi 6zellikle agik
spina bifdalarin hemen hemen timuni ekarte edilebilmesine olanak saglar. Spina bi-
fda acisindan dusuk riske sahip olan hastalarda, normal posterior fossanin gértlmesi
spina bifda olmadigini distindurebilir. Kiglk spina bifdalarin veya spina bifdaya ait
intrakranial bulgulari oldugu durumlarda kolumna vertebralisin detayli degerlendiril-
mesi yapilabilir.
< Sisterna magnanin genislemesi, Dandy-Walker Malformayonu ve diger posterior

fossa anomalilerini distindirmektedir. Bazen sisterna magna icerisinde, linear eko-

lar gorulebilir. Bu ekojenik yapilar, falks serebelliye tutunan dural katlantilardir.
= Transserebellar kesitte, sisterna magnanin izlenmedigi veya serebellumun dismor-

Tk olup olmadigi degerlendirilmelidir. Vermis ile ilgili patolojiler (Vermian agene-

zis) ve oksipital kemik defektleri degerlendirilir.

Son olarak transorbital kesit alinarak, fetal orbitalar degerlendirilir. Transorbital ke-
sitte, her iki fetal orbitanin ve aralarindaki mesafenin normal oldugu goésterilmelidir.
= Bu kesitte, anoftalmi (gdz kurelerinin yoklugu), hipotelorizm (orbitalar arasi me-
safenin dar olmasi) ve hipertelorizm (orbitalar arasi mesafenin genis olmasi) olup
olmadigi ortaya konabilir (Resim 10).

(=]
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IMAGE OFF

Resim 10. Hipotelorizm
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= Hipotelorizm ve hipertelorizm tanisi icin orbital mesafeyi gésteren nomogramlar
kullanilabilir. Fakat normal interorbital mesafelerin genis bir aralia sahip oldugu
akilda bulundurulmalidir.

Mevcut 4 kesitteki goruntuleme yontemi aksial planda elde edilmekte olup, gerekli
oldugu durumda daha detayli inceleme acisindan sagittal ve koronal planlarda kul-
lanilabilir. Midsagittal kesitte, serebellar vermis
ve 4. ventriklin bulundugu posterior fossa ve
kavum septum pellisudum tizerinde korpus kal-
losum goéruntulenebilir. Ekstrakranial Kitleler,
Santral sinir sistemi anomalileri, iskelet sistemi
patolojileri ve fetal 6lim kranium seklinde dis-
torsiyona neden olabilmektedir. ikinci trimester-
da nuchal kalinhk dlcimude 6zellikle anéploidi
riskini belirlemede énemlidir. KSP, serebellum
ve sisterna magnay! iceren kesitte 5 mm ve altin-
daki 6lctimler normal olarak kabul edilir.

Fetal YUzun Degerlendirilmesi
Fetal yUzin degerlendirilmesi i¢in hem mid sa-
gittal plan, hem koronal plan, hemde aksial plan SS—
- . - - - \_ .
kullaniimalidir. Birinci trimesterden sonra fasial upper lip
davranislari gosteren esneme, yutma ve gz ha-
reketleri hem fetal anatomi hem de fetal iyilik
hakkinda bilgi saglamaktadir.

Mid sagittal plan ile fetal ytz profli hakkinda
bilgi saglanir iken, oblik/koronal planda dudak
ve burun hakkinda bilgi edinilebilir. Aksial plan-
da agiz seviyesinde maksilla, dil ve farenks de-
gerlendirilir (Resim 11).
= Makroglossi, persistan olarak biyUk boyut-

taki dilin agiz disinda yer almasidir. Mak-

roglossi, Beckwith-Wiedemann sendromu ve
anoploidilerde gorulebilir.

Ayrica sagittal kesitte, fasial profl kesiti alin-
diginda, frontal kemigin konturu, burun, st ve
alt dudaklar ve ¢ene degerlendirilir.

« Bu kesitte, anterior ensefalosel, frontal bos- | Normal Orbita ve Lens
sing, frontal ¢ekiklik, mikrognati gibi anoma-
liler saptanabilir. Resim 11. Normal Fetal Yiz
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= Frontal bossing, iskelet sistemi displazilerinde gorulirken, frontal ¢cekiklik ise mik-
rosefalide gorular.

= Nazal kemik ise, midsagittal planda ekojenik cilt ylzeyine paralel ekojenik parlak-
lik olarak goérulur. Gebelik haftasina gére nomogramlari mevcut olup, kisalmis na-
zal kemik anéploidi acisindan risk faktdri olusturmaktadir. Nazal kemik yoklugu,
Down sendromlu olgularin yaklasik 1/3’tUnde goérulirken, Trizomi 18, 13 ve Turner
sendromundada nazal kemik yoklugu gorilebilmektedir.

Koronal kesitte, orbital cukur, parietal kemikler, etmoid kemikler, nazal septum,
zigomatik kemik, maksilla ve mandibula degerlendirilir. Ayrica bu planda, g6z kapak-
lar1, goz kuresi, lens ve hyaloid arter de degerlendirilebilir. Koronal ve aksial planlar
birlikte kullanilarak dudak ve damaktaki yarikliklar saptanabilir. Fakat 6zellikle sert
damagin goruntilenmesi alveolar ve dile baglh gélgelenme nedeni ile zor olabilir.

Kolumna Vertebralisin Degerlendirilmesi

Kolumna vertebralisin degerlendirilmesinde her 3 plan da kullaniimalidir. En sik kul-
lanilan plan longittidinal plan olmakla birlikte akustik nedenlere baglh olarak yeterli
vizualizayon olmadigi durumlarda koronal ve aksial planlar kullanilabilir. Fakat ult-
rasonograf sirasinda yanlis tani koymamak icin transducer vertebral elementlere dik
dogrultuda olmahdir. Servikal, torakal, lumbar ve sakral segment tim ile incelenmeli-
dir. Ozellikle vertebral anomaliler ve sakral agenezis tanisinda farkl kesitlerde dikkatli
evaluasyon 6nemlidir. Koronal planda, laminalar seviyesinde tiim spinal kord goézle-
nir. Koronal ve sagittal planda sadece 2 ossifkasyon noktasi gorunir. Sagittal kesitte,
spina servikal vertebradan sakruma dogru egri seklinde gorultr. Normal fetal spine
sakruma dogru giderek kiigllen bir yapi gosterirken, servikal bolgeden kafa tabanina
giderken genisleme gdsterir. Spinanin ¢ift ¢cizgili gorinumu “Tren Ray1” sekli olarak ta-
nimlanabilir. Aksial planda ise 1 vertebral korpus ve 2 lamina posteriorda spindz ¢ikinti
kapali bir daire veya eskenar bir Gicgen yapisi olusturur. Eger pedikiller U, C veya V
seklinde ise spinal defekti dustindtrdr. Ultrasonograf sirasinda spinal kord Gizerindeki
cilt dokusunun buttnlugia énemlidir. Cilt batinligunt degerlendirmek icin fetusun
sirtinin uterus duvarindan ayri olmasina dikkat etmelidir.

Toraksin Degerlendirilmesi

Toraks igerisinde akcigerler ve kalbin degerlendirilmesi bir cok konjenital anomali agisin-
dan énemlidir. Toraks degerlendirilirken hem sagittal hem de aksial planda degerlendi-
rilmelidir. Akcigere ait kitlelerin saptanabilmesi icin akciger, boyut, yapi ve lokalizasyonu
rutin olarak tanimlanmahidir. Fetal akcigerler, sivi dolu, solid homojen yapi olarak goru-
niir. Fetal akcigerler, medialde kalp; lateralde kostalar ve inferiorda diyafragma ile cevrili-
dir. Kalp ise toraks icerisinde midline pozisyonda yer alir. Toraks icerisinde yer alan kitle-
ler ve diafragma hernileri kalbin bu pozisyonunda degisiklige neden olur. Ayrica gebelik
haftasi ilerledikge, fetal akciger dokusu karacigerden daha ekojenik gériinim gosterir.
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Torakstaki kemik yapilar; kostalar, skapula ve klavikuladir. Rutin olarak tiim kos-
talar1 degerlendirmek pratik olmamakla birlikte osteogenezis imperfekta gibi hastalik-
larda kostalarda fraktirler goérilebilmektedir. Klavikulanin degerlendirilmesi, rutin
ultrasonografk degerlendirmede bulunmamasina ragmen, klavikulanin él¢iilmesi ve
degerlendirilmesi gebelik yasinin degerlendirilmesi ve konjenital klavikular anomalile-
rin tespitinde bilgi saglamaktadir. Ayrica kisa klavikulanin andploidi ile iliskili oldugu
one surulmektedir.

Kalbin Degerlendirilmesi

ikinci trimesterde konjenital kalp hastaliklarinin saptanmasini artirmak icin temel ve
genisletilmis kalp muayenesi dizayn edilmistir ((ISUOG, 2006). Fetal kalbin degerlen-
dirilmesinde frame rate’i artirmak énemlidir. ilgili alan ekranin en az 173’0 ile 1/2’sini
kapsamahdir.

Temel Kardiak Muayenede, 4 odacik gériunumu elde edilir. Fetal kalp atim sayisi
reguler ve 120-160 atim/dakikadir. Situs anomalisi yoksa fetal kalp toraksin sol tara-
finda yer almalidir. Fetal kalp fetusun sol tarafina dogru yaklasik 45 + 20 deviyedir
(Comstock, 1987). Genisletilmis Temel Kardiak Muayene, dort odacik gérundmune
ilave olarak aortik ve pulmoner ¢ikislari kapsamaktadir (Resim 12). Bu sayede Fallot
tetralojisi, blyUk arter transpozisyonu, ¢ift ¢ikish sag ventrikil ve trunkus arteriosus
gibi konotrunkal anomalilerin tanisi koymak olasidir. Normal buyuk damarlar boyut
olarak birbirine yakindir ve birbirini caprazlar. Buna ilave olarak anatomik iliskileri ve
birbirlerine gére boyutlari agisindan pulmoner arter, asendan aorta, ve sag vena kava
sUperior evaluasyonu icin katki saglayabilecek Gic damar ve trakea gérinimu kullani-
labilir (Yagel ve ark.,2002) (Resim 12).

Dort odacik gérinumi normal ise konjenital kalp hastaliklarinin énemli kismini
ekarte etmis oluruz. 4 odacik gérinimunidn elde edilirken bazi noktalar g6z 6ntinde
bulundurulmalidir. Oncelikle toraksta aksial kesit alinmalidir. Her iki tarafta tek bir
kosta cifti batlin olarak izlenmelidir. Akcigerler sisik olmadig icin fetal kalp adultlara
gore daha transverstir. Fetal kalbin apeksi sol anterior g6gus duvarina dogru seyreder.
Sternuma yakin olan bélim sa§ ventrikil iken, sol atrium spinaya en yakin kisimdir.
4 odacik gérinimu hem apikal hemde transverse olarak elde edilmelidir. Transverse
yaklasim ile myokardium, septum, kordo tendinea, her iki valv hareketi daha dogru
sekilde degerlendirilebilir.

4 odacik goriiniimiinde

Genel Olarak;

= Normal ritim ve hizda olmalidir. (120-160 atim/dk)
= Kalp normal situs, aks ve pozisyonda olmalidir.

= Kalp torasik alanin 1/3 GinG olusturmahdir.

= Kalbin buyuk kismi sol toraksta yer almahdir.
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Biiylik Damar Cikisi (Aorta) Uc Damar Gorlinami

Resim 12. Bazal ve Genigletiimis Fetal Kalp Muayenesi

= 4 kalp odacigi gortalmelidir.
= Perikardial efiizyon ve hipertrof izlenmemelidir.

Atriumlar Seviyesinde;

= Atrial boyutlar yaklasik birbirine esit olmalidir.
= Foramen ovale sol atriuma dogru aciimahdir.

e Atrial septum primum mevcut olmalidir.

Ventriktller Seviyesinde;

= Sag ve Sol Ventrikuluin varhgi gosterilmelidir. (Sag ventrikul spinadan gégus 6n
duvarina dogru uzanan hatta yer alir ve moderatdr banda sahiptir)

= Ventrikiller esit boyutta olmalidir. (Genellikle sag ventrikil, duktus arteriosus ara-
cihgi ile desendan aorta ve plasentaya pompaladigi icin, sol ventriklilden biraz daha
buytk olur)

= Ventrikiler Septum intakt olmahdir.
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Atrio-Ventrikiler Kapaklar Seviyesinde;

= Trikuspit ve Mitral kapaklarin yerlesimi normal olmali. Trikuspit kapak apekse
daha yakin ve daha asagi yerlesimlidir. Her iki kapak diastol sirasinda acilmali ve
sistol sirasinda kapanmalidir.

= Her iki AV Kapaklar agilmali ve serbest olarak hareket etmelidir.

4 odacik gérinimindeki anormallikler konjenital kalp hastaliklarina bagl olabile-
cegi gibi ekstrakardiak anomalilere de bagh olabilir. Diafragma hernisi veya fetal akci-
gere ait kistik anomalilere bagli olgularda mediastinal shift olmasi fetal kalbde devias-
yona neden olabilmektedir. Kalbe ait patolojilerde ise AV septal defekt ve ventrikiler
hipoplazilerin tanisi bu kesitte konulabilmektedir.

Damayr Cikiglarinin Degerlendirilmesi

Bu kesitte septo-aortik devamlilik, Blyuk arterlerin ¢aprazlasmasinin mevcudiyeti ve

cikislarda obstruksyonun olup olmadigr degerlendirilmelidir.

= Septo-aortik devamliligin izlenmedigi durumlarda Fallot Tetralojisi, bUyUk arterler-
de caprazlasmanin izlenmedigi durumlarda buyuk arter transpozisyonu akla gel-
melidir.

Abdomenin Degerlendirilmesi
intraabdominal degerlendirmede en 6nemli kismi gastrointestinal sistem olusturmak-
tadir. Gastrointestinal sistemin baslangici intraabdominal bodlgede olmamakla birlikte
buyuk kismini intraabdominal bélge olusturur. Ozefagus, mide, ince ve kalin bagirsak-
tan olusur. Standart degerlendirmede sadece midenin goérintilenmesi ve dokiman-
tasyonu bulunmaktadir. Mide 11nci haftadan itibaren goértnttlenebilmekle birlikte 16
hafta ve sonrasinda mutlaka tam olarak goriinttilenmelidir. Midenin gérunttlenemedi-
gi durumda tekrar degerlendirme dnemlidir. Fizyolojik olarak midenin yeni bosaldigi
durumda vizualize edilemeyebilir.
= Tekrarlayan degerlendirmede mide izlenmiyor ise, en sik neden komplet 6zefagial
atrezidir. Bu durumda 6zefagustan mideye amniotik sivi pasaji bloke olmustur. Eze-
fagial atrezilerin sadece %10’u komplet olup geri kalan buyutk béliumiinde trakea ile
Tstuli oldugu ve bu durumda midenin gorulebilecegi unutulmamalidir. Midenin
intraabdominal olarak izlenmedigi diger durum ise, diafragma hernisidir. Mide bu
durumda intratorasik yerlesim gosterebilir.

Karaciger Ust abdomenin ¢cogunu kapsamaktadir. Sol karaciger boyutu, oksijenize
kanin buyuk kisminin bu lob aracih@i ile gectigi igin, sag lobdan daha biyukttr. Gluko-
zun ana depo yeri olan karaciger gelisme geriliklerine ¢cok duyarhdir. Bu nedenle AC
Olcimi karaciger boyutunu indirekt olarak gostermektedir. Fetal safra kesesi, sag Ust
abdomende yer alir ve koni sekillidir. Sol portal venin hemen altinda yerlesimli olup
bazen karistirilabilir. Sol portal ven midline bir yapi olup, tubuler sekillidir. Umbili-
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kal kord insersiyon yerine dogru seyir gosterir. Fetal dalak transverse kesitte, midenin
sol posterior kisminda yer alir. Sensitize gebeliklerde artmis kan akimina bagli olarak
dalakta genislemelerinin tespit edilmesinde ve duplikasyon defektleri gibi dalak ano-
malilerinde fetal dalak degerlendirmesi yapilabilir. Midtrimester sonrasi ince bagirsak
ve kolon lokalizasyon ve goruniimleri ile birbirinden ayrilabilir. incebagirsak daha ok
santral lokalizasyon gdstermekte olup, peristaltizm gdsterebilir. Kolon ise daha ¢ok pe-
riferal yerlesimli olup, tipik olarak mekonyum igerir. Preterm fetuslarda boyutu 20 mm
ye kadar ulasabilir. Termde daha biyUk boyuta ulasabilir.

Diger intrabdominal degerlendirme triner sistem degerlendirmesidir. Uriner sis-
tem, bobrek, treter ve mesaneden olusmaktadir. Bobrekler her iki vertebralarin kom-
sulugunda 13 nc haftadan itibaren gorultr. Bobreklerin degerlendirilmesinde aksial
kesitte renal seviyede degerlendirme ve sagittal kesit kullanilabilir. Normal renal pelvis
bodbreklerin orta kisminda hipoekoik olarak gorulr. Sagittal kesitte elipsoid yapida
transverse kesitte sirkuler sekilde gorinur. 3’'ncu trimesterde renal anatomi daha be-
lirgin hale gelir. Renal piramidler, korteks, medulla daha net olarak gérunttlenebilir.
Ozellikle renal malformasyon durumlarinda, renal uzunluk, genislik, kalinlik ve voliim
onemlidir.

Fetal adrenal bezler genellikle transverse planda bobreklerin hemen tzerinde g6z-
lenir. Adrenal bezler, merkezi hiperekojen ¢evresi hipoekoik gorinumdedir. Adrenal
bezler normalde gebelikte buytk boyuttadir. Adrenal bezin sekli bébreklere benzedigi
icin renal agenesis olgularinda, adrenal bez bobrek ile karistirilabilir. Doppler ultraso-
nograf ile renal arterlerin vizualizasyonu renal agenezis in ekartasyonunda yararli ola-
bilir. Normalde fetal treter capi ¢cok kigtktir (1 mm). Ancak Ureterlerin dilate oldugu
durumlarda gorulebilir.

Fetal mesane pelviste orta hatta lokalizedir. Renal fonksiyonlarin bir gostergesi olan
mesane normalde tum normal fetuslarda vizualize edilmelidir. Fetus normalde saatte
en az 1 kere idrar yapmaktadir. Bu nedenle eger mesaneyi bos gortyorsak, mesanenin
degerlendirmesini tekrar yapmaliyiz. Eger mesaneyi dolu ise, en az 1 bébregin fonksi-
yonel oldugunu gésterir. Polihidramnios olgularinda mesane boyutunda artis olabilir.
= Eger renal pelvis ¢api 20nci gebelik haftasindan 6nce 5 mm’den; 20-30 ncu gebelik

haftasi arasinda 8 mm’den; ve 30’'ncu gebelik haftasindan sonra 10 mm den fazla

saptanirsa anormal olarak kabul edilir.
= Pyelektazi, persistan bilateral mild renal pelvis dilatasyonu olarak tanimlanir. Ozel-
likle anoploidiler ile iligkilidir.

Abdominal degerlendirmenin basinda oncelikle abdominal organlarin situsu belir-
lenmelidir. Fetal mide sol tarafta yerlesmis olmalidir. En iyi fetal abdominal degerlen-
dirme aksial kesitte yapilmaktadir. Gerekli oldugu durumlarda diger kesitlerde kulla-
nilmalidir. Aksial kesitteki degerlendirmeler, mide, kord insersiyon, bébrek ve mesane
seviyelerinde yapilabilir. En sik fetal abdominal ¢cevre (AC) 6lcimunin yapildigi mide
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seviyesindeki aksial kesit kullanilmaktadir. Bu kesitte; anteriorda umbilikal venin int-
rahepatik kismi; solda mide; posteriorda spina ve abdomial aortanin transverse kesiti
elde edilir. Safra kesesi karacigerin sag kisminda armutsu sekilli hipoekoik yapi olarak,
bagirsaklar ise alt abdominal bdlgede ekojenik yapi olarak gorulur.

Transaksial kesitte umbilikal kord insersiyon seviyesinde karin 6n duvari intakt ol-
malidir. Gastrosizis ve omfalosel gibi durumlarda bu biitiinliik bozulmaktadir. intraab-
dominal anormal sivi birikimi not edilmelidir. Sag Ust kadranda safra kesesi izlenmeli-
dir. intraabdominal Kistik yapilarin varhigi belirtilmelidir.

Transsagittal kesitte ise 6zellikle toraks ile abdominal kavitenin iliskisi ve diafrag-
ma degerlendirilir. Diafragma abdomen ve toraksi ayiran hipoekoik kurve’lt bir yapi
olarak izlenir. Yine sagittal kesitte ve gerektiginde aksial planida kullanarak umbilikal
kord ve abdominal duvar iliskisi degerlendirilir.
= intraabdominal sivi koleksiyonu (Asit) olup olmadigi teyit edilmelidir. Ozellikle ane-

mi, enfeksiyon, kalp yetmezligi ve konjenital anomalilerde asit meydana gelebilir.
= Midenin anormal genislemesi durumu ise mideden sonraki herhangi bir noktada

obstruksyon (Duodenal atrezi) veya artmis amniotik sivi emilimini (Diabeteik gebe-

likler) dustndurebilir.
= Hiperekojen bagirsak, fetal bagirsagin kemik ekojenitesinden daha fazla ekojeniteye
sahip olmasidir. Anoploidi ve neonatal patolojiler acisindan artmis risk olusturur.

Ekstremitelerin Degerlendirilmesi

Ekstermitelerin degerlendirilmesinde ultrasonografk olarak blyutme yaparak deger-
lendirme 6nemlidir. Sistematik yaklasim ile her iki st ekstremite ve eller ile birlikte,
her iki alt ekstremite ve ayaklarin mevcudiyeti dogrulanmahdir (Holder-Espinasse ve
ark.,2004). Rutin ikinci trimester taramada zorunlu olmamak ile birlikte parmaklar sa-
yilabilir. Ama mutlaka ekstremite varliginin yaninda ekstremite hareketlerinin mevcu-
diyetide degerlendirilmelidir.

= Ozellikle Artrogripozis olgularinda ekstremite hareketleri izlenmemektedir.

Uzun kemiklerin d8lcimu fetal yas ve buyume ile ilgili bilgi saglamasinin yaninda
iskelet sistemi displazileri ve konjenital malformasyonlar hakkinda da bize bilgi sagla-
maktadir. Gebelik haftalarina gére nomogramlar olusturulmustur.
= Kisa Femur ve Humerus andploidi i¢in artmis risk olusturmaktadir.
= Kemiklerde bowing, kirik veya demineralizasyon iskelet sistemi displazilerinde go-

rulebilmektedir.

Ust ekstremite kemikleri, humerus, dirsek, radius, ulna ve el kemikleri gortintile-
nebilir. Ellerin acilip kapandigini gérintiyorsa normaldir. El hareketleri, fetal tonusun
gostergesidir. Ozellikle el ve ayaklarin degerlendirilmesi icin amniotik sivi diizeyide
optimal olmahdir.
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= Eger clenched hand gérinimu var ise trizomi 18 gibi kromozomal bozukluklar akil-
da tutulmalidir.

Ust ekstremitenin degerlendirilmesine benzer sekilde alt ekstremitede degerlendi-
rilir. Distal femoral epifz diz icerisindeki kikirdak icerisinde goraltr. Bu bulgu gebelik
haftasinin 33-35 haftanin Gzerinde oldugunu gdésterir. Proksimal tibial epifz ise 35nci
haftadan sonra gorultr. Tibia medial, fbula ise lateral yerlesim gdsterir. Tibia, fbulaya
gore daha genis yapidadir. Ayak bilegi, topuk ve ayak alt ekstremitenin en distal kis-
mini olusturur.
= Persistan ve anormal ayak bilegi feksiyonu varsa clubfoot'tan stiphelenilmelidir.

Parmak sayisindaki fazlaliklar ve overlapping fnger gibi durumlar not edilmelidir.

Dis Genital Organlarin Degerlendirilmesi

Cinsiyetin dokumante edilmesi, rutin ultrasonografk degerlendirmede medikal a¢idan
zorunlu degildir. Daha 6ncede bahsedildigi gibi cinsiyet ile iliskili hastaliklar agisindan
risk faktoriine sahip fetuslarda (aquaduktal stenosis ve hemoTli) ve ¢cogul gebeliklerde
(Koryonisite tayini) 6nemli olabilir.

ikinci trimesterda, disi genitalia transverse planda gérilebilir. Femur ve labialar
mesanenin 6n kisminda identifye edilir. Femura paralel pozisyonda elde edilen goériin-
tlde ise genitalia romboid seklinde gorulir. Maternal hormonlarin etkisi ile labialar
0dematdz ve siskin halde gorunebilir. Bu normal bulgu skrotum ile karistiriilmamalidir.
Skrotum ve penis hem sagittal hemde koronal planda gorunttlenebilir. Skrotal kese
skrotal septum ve testisten olusmaktadir. Bazen benign bir bulgu olarak testislerin etra-
finda sivi birikimi (Hidrosel) olabilir.

Plasentanin Degerlendirilmesi

Plasental degerlendirme sirasinda lokalizasyonu, internal servikal os ile iliskisi ve goru-

numa tanimlanmalidir. Genellikle ikinci trimesterda transabdominal ultrasonografyle

alt plasental u¢ ve internal servikal os arasindaki iliski gorulebilse de, plasenta previa

tanisinin konulabilmesi icin Gglincl trimesterde ultrasonograf ile tekrar degerlendiril-

mesi 6nerilmektedir (Bhide ve Thilaganathan, 2004; RCOG, 2005). Fakat, plasenta previa

tanisinda transvajinal ultrasonograf, transabdominal yaklasima gore daha guvenlidir.

= Plasenta previa olgulari ve uterin cerrahi hikayesi olan hastalar, plasenta insersiyon
anomalisi (akreta, inkreta, perkreta) acisindan riske sahiptir. Bu olgularda, plasen-
tada arteriel ve mikst akim gosteren multiple irregtler plasental laktinler oldukga
sensitivdir (Finberg ve Williams, 1992; Comstock ve ark.,2004). Uterin duvar mesane
duvari arasindaki anormal gorinim akreta i¢in oldukca spesifk olmasina karsin
her olguda gértlmemektedir. Anterior plasenta ve uterus duvari arasindaki ekolu-
sent boslugun kaybi ise plasenta akreta i¢in ne sensitiv ne de spesifk bir bulgudur.

= Plasentada gorilebilecek diger anormal bulgular ise, hemoraji, multiple kistler
(Triploidi olgularinda) ve plasental kitleler (Korioanjioma olgularinda) dir.
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Uclinct Trimestirde Fetal Ultrasonografik Degerlendirme

Genellikle birinci ve ikinci trimesterda fetal anomalilerin énemli kisminin tanisi kon-
mus olmaktadir. Fakat ilk 2 tarama doneminde ultrasonografk olarak anomali saptan-
mamis olmasi fetal anomali olmadigi anlamina gelmemektedir. Bazi anomaliler gergek
anlamda ge¢ donemde ortaya ¢cikmasina bagdl olarak, bazi anomaliler ise erken gebelik
doéneminde tani koymadaki giclige bagh olarak (fetusun pozisyonu, boyutu ve ult-
rasonun rezolUsyonu) tc¢uncl trimestrda tanisi konulabilmektedir. Ayrica, enfeksiyon
gibi bazi gelisimsel sureci etkileyen olaylarin gebeligin ge¢c dénemide ortaya ¢ikmasina
baglh olarakta G¢linct trimesterda gortlebilir. 11-14'ncl gebelik haftasinda anomalile-
rin yaklasik % 40’inin tanisi konulmakta iken, % 35’i ikinci trimesterda, % 15’inin ta-
nisi ise tG¢tincd trimesterda konulabilmektedir. Yaklasik % 10 civarinda olgunun tanisi
ise postpartum déneme kalmaktadir. Uglincii trimesterde tanisi konan fetal anomaliler
tablo 4’'te 6zetlenmistir (Manegold ve ark.,2011).

Ucuinci TrimesterdejTanisilkonanlketall/Anomaliler

Organ - n Gercek Gecg Baslangicli Erken Taramada Belirgin
Sistem Anomaliler Olmayan Anomaliler
Urogenital 18 < Hidronefroz (12) * Unilateral Renal Agenezi (2)
Sistem * Displastik Bébrek (3) * Pelvik Bébrek (1)
Kalp 9 - infantil Arterial Kalsifikasyon (1) * Kiigiik VSD (7)

» Mid Pulmoner Stenozis (1)
GIS 6 - Pilor Stenozu (1)

* Fonksiyonel Diafragmatik Herni (1)

* Splenik Kist (1)

* Noéroblastoma (1)
* Mekonyum Peritoniti (1)
+ intraabdomianl Kist (1)

SSS 4 < Hidrosefali (2) « Kiiguk Spina Bifida (1)
* Korpus Kallosum agenezisi (1)

iskelet Sistemi 1« Akondroplazi (1)

—_

Anormal Karyotip * Hidrotoraks (Trizomi 21)

Digerleri 5 < Ovarian Kist (2)
* Hemanjioma (1)
* Fetal Hidrops (2)

Toplam 44 28 16
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FETAL KALP TARAMASI

Prof. Dr. Funda Oztung

Fetal Kalp Taramasi Neden Yapilmalidir

Konjenital kalp hastaliklari (KKH), en sik rastlanan ve yaklasik 1000 canli dogumda
6-8 gibi yuksek bir insidansa sahip, konjenital anomalilerdir (ISUOG, 2013). Konjenital
kalp anomalilerinde perinatal mortalite ve morbidite yiiksektir. infant 6limlerinin de
en sik nedeni kalp anomalileridir (Sharland, 2010). Prenatal dénemde tani alan kalp
hastaliklarinin yaklasik % 50’si majér anomalilerdir, uzun dénemde 6nemli mortbidite
ve mortalite riski tasimaktadir (Sharland, 2010). Konjenital kalp anomalilerinin prena-
tal tanisi, bazilarinda intrauterin tedavi olanaklarina, daha ¢cogunlukla da, uygun post-
natal bakim ve cerrahi zamanlamasina olanak saglar. Holland ve ark (2015) yaptiklari
meta-analiz sonucunda, kritik konjenital kap hastaliklarinda prenatal taninin yenido-
gan donemindeki preoperatif survival’i arttirdigini gosterdiler. Dolayisiyla, fetal kalp
anomalilerinin prenatal tanisi son derece énemlidir.

Endikasyonlari

Anneye ait endikasyonlar

Autoimmune antikor varligi: Anti-Ro (SSA)/anti-La (SSB)

Familial kalitsal hastaliklar: 22q11.2 deletion sendromu

Metabolik hastalikar: diabetes mellitus, phenylketonuria

Teratojene maruz kalma: Vitamin A, lithium, antikonvilsan, alkol gibi

Fetusa ait endikasyonlar

Anormal kardiyak inceleme

Fetusun birinci derece akrabalarinda konjenital kalp hastahigi varligi
Anormal kalp hizi/ritmi

Fetal kromozom anomalisi

Ekstrakardiyak anomali

Hidrops fetalis

Artmis ense kalinlig

Monokorionik ikiz
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Zamanlama

Fetal kalp taramasi genellikle gebeligin 18-22 haftalarinda yapilmaktadir (ISUOG, 2013;
AIUM, 2013). Son yillarda 11-14 gebelik haftalari arasinda erken fetal kalp anomali-
si taramasi Uzerinde de durulmaktadir. Rasiah ve ark (2006) sistematik literatur de-
gerlendirmesi sonucunda, major konjenital kalp hastaliklarinin birinci trimesterde de
saptanabilecegini gosterdiler. Ozellikle ense kalinhigi artmasi nedeniyle yapilan ince-
lemelerin 11-14 haftada yapilmasi tercih edilmektedir (Clur ve ark, 2009; Holland ve
ark.,2015). Bircok otor son yillarda distk riskli gebeliklerde bile, tranvaginal /transab-
dominal olarak erken dénemde incelemeyi 6nermis ve boylece KKH’liklarinn prenatal
tanisinin 6nemli oranda artacagini ileri sirmuslerdir (Yagel ve ark.,2007; Orlandi ve
ark., 2014; Hutha, 2016). Rogers ve ark (2013) gebeligin 13-14 haftalarindan itibaren ileri
gorunttleme yontemleri olan 374 boyutlu ekokardiyograf ile, erken donemde kardi-
yak anomali tanisi konabildigini, bu tekniklerin fetal girisimsel islemlere rehberlik ede-
bilecegini, ve bdylece prognozun daha iyi olabilecegini bildirmektedir.

Kardiyak Anomalilerde Prognoz Belirleme

Yifei ve ark (2015) hidrops, kardiyomegali, anormal miyokard fonksiyonlari, kardiyak
output dagihmi, anormal vendz Doppler gibi ultrasonograf olcutleri kullanarak yaptik-
lari meta analiz sonucunda, kardiovaskuler profl skorun hesaplanmasinin kéti progno-
zu belirlemede guvenilir bir 6lcim oldugunu gdsterdiler. Skor 6 ise kotl prognoz belir-
tisi, 7 in altinda ise irrevesible kardiyak disfonksiyon olmadan derhal tedavi gerektigi,
8 in altinda ise hastanin dikkatle izlenmesi gerektigini 6ne sirduler (Yifei ve ark, 2015).
DeVore ve ark (2017), dusuk risk grubunda olan gebelerde, kardiyak anomali tarama-
sinda, 4 bosluk kesitte hesaplanan fetal kardiyak alanin 95 persentil Gzerinde olmasinin
kardiyak anomali saptamada pratik bir tarama ydntemi oldugunu bildirdiler.

Metodoloji

Rutin kalp taramasinda 2 Boyutlu/renkli Doppler/M-mode ekokardiyokardiyograf
teknikleri uygulanir. Boylece kardiyak anatomi ve fonksiyonlar degerlendirilir.

Fetal kalp taramasinda 6nerilen metodoloji asagida ¢zetlendi (Rajiah ve ark., 2011;

ISUOG, 2013; AIUM, 2013; Lee ve Wo, 2013);

= incelemeye 6ncelikle fetusun pozisyonuna, basin ve vertebranin yerlesimine (asagl,
yukarl, oblik, 6n,arka, yan dénmus) gore sag sol taraf karari verilerek baslanir. Bdy-
lece 4 Bosluk kesitinde, kalbin sol hemitoraksta mi yerlestigi apeksin sola dogru mu
oldugu, sol kalp bosluklarinin solda mi olduguna karar verilir (Sekil 1).

= Sag sol taraf karari verildikten sonra, her iki yanda birer kosta acilacak ve vertebra
gorintilecek sekilde abdomenden baslayip yukari dogru farkli sevilerde transvers
kesitler alinarak igleme devam edilir (Sekil 2).
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|
|

a@

Bebegin bas1 asagida/ yiizli doniik Bas1 yukarida/ yiizti doniik
=

L
L:left (sol), Rright (sag)

Sekil 1. Fetus pozisyonun belirlenmesi
Transvers Kesitler
Transvers Kesit 1 (Sekil 3)

Abdominal seviyede alinan transvers kesitte abdominal situs solitus midenin solda, ka-
racigerin sagda olmasidir. Abdominal situs inversusta ise bunun tam tersi bir yerlesim

Sekil 2. Transvers kesitler
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@ BUV

Stomach
Q o IvC
° D. Aorta

D. aorta: desendan aorta, Stomach: mide, IVC: inferior vena kava, UV:
umblikal ven

Sekil 3. Bas asagida, yiz dénuk abdominal transvers kesit 1

s6z konusudur (mide sagda, karaciger solda). izomerik hastalarda karaciger orta hatta
dek uzanabilir, polispleni veya aspleni olabilir. Atriyal situsun degerlendirilmesinde
atriyum apendajlarini gérinttlemek her zaman olasi olmadigindan aorta ve inferior
vena kavanin (IVK) birlerine gore yerlesimi ile karar verilir. Atriyal situs solitusta aor-
ta vertebranin solunda IVK aortanin daha saginda ve éniindedir. inversusus’da aorta
sagda IVK daha soldadir. izomerik hastalarda ise bu lateralizasyon bozulmustur. Aorta
vertebranin 6nlinde, saginda veya solunda olabilir. Sag atriyal izomerizmde IVK mev-
cuttur ve genellikle inen aorta ile ayni taraftadir. Sol atriyal izomerizim de ise IVK’nIn
hepatik bolumu goériantilenemez (hepatik interruption) ve aortanin arkasinda azigoz
devamliligi izlenir.

Transvers Kesit 2; Dort bosluk (4 B) kesiti (Sekil 4a,b)

Toraks seviyesinde alinan transvers kesitte pek cok bilgi edinilir. Oncelikle kalbin du-
rusuna ve aksina karar verilir. Vertebra-sternum arasina gekilen duz gizgiye gore kalp
sol hemitoraksta yaklasik 45’lik a¢i yaparak yerlesir: 45+20 (22-75 derece); daha sada
kaymas! mezokardi veya dekstrokardi daha sola kaymasi ileri levokardi olarak adlan-
dirthr. Fetal kalp alan olarak toraks alaninin yaklasik 1/3’Gnu isgal eder. Kardiak alan/
toraks alani: 0.25-0.35 olmalidir: bunun tzerinde olmasi kardiyomegali olarak nitelen-
dirilir.

4 bosluk transvers kesitte incelenmesi gerekenler:

¢ Kalp sol hemitorksta yerlesmeli ve sol kalp bosluklari solda, sa§ bosluklar sagda
olmali

e Kardiyak aks 45 derecelik acI ile sola dogru olmali

e Kalbin toraks alaninin 1/3’Unu isgal etmeli

e Inen aorta vertebranin éniinde ve solunda sol atriyum arkasinda yerlesmeli

e Sag ve sol taraf kalp bosluklarinin boyutlari (ikinci trimesterde simetrik, G¢Unct
trimesterde sag>sol) degerlendirilmeli
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SVC: slperior vena kava, MPA: anapulmonerarter, DA:
duktus arteriyozus AA: Asendan aorta, LA: sol atriyum,
RA: sag atriyum, LV: sol ventrikul, RV: sagventrikul

Sekil 4. a: Transvers kesit 2-Dért odacik gérintusi. b: Kalbin aksi

Atriyal septum primum goérulmeli

interventrikiler septum intakt olmal

Kardiyak crux intakt olmali

Flep foramen ovale sol atriyum i¢ine uzanmali

Pulmoner venlerin sol atriyuma acildigindan emin olunmali

Atriyoventrikuler kapak morfolojisi ve yerlesimi: Tikuspit kapak mitrale gore daha
asaglya yerlesmeli, kordasi septuma yapismali, mitral kapak kordalari sol ventrikdil
serbest duvarina yapismali

Atriyoventrikller kapaklarin serbestce acildigi izlenmeli

Atriyoventriktler iliskiye karar verilmeli: Sol atriyum- sol ventrikdl ile, sag atri-
yum- sag ventrikdl ile iliskili olmali: AV konkordans

Sag ventrikulde moderatdr bant gérilmeli

Apeksi olusturan sol ventrikil olmali

Kardiyak ritm dizenli olmali

Perikardiyal effUzyon olmamalidir

4 Bosluk kesitte saptanabilen anomaliler:

Kardiyak asimetri, hipoplazik ventriktller, atriyo ventrikuler septal defekt (avsd), vent-
riktler septal defek (vsd), atriyoventrikiler kapak hipoplazi/atrezisi/, ¢ift girisli vent-
rikul, tek ventriktl, perikardiyal efflizyon, anormal pulmonervendz doniis ve aritmiler.

Hipoplastik sol kalp, hipoplastik sag kalp, avsd, tek ventrikil, atriyoventriktler

kapak patolojileri, genis vsd, ciddi aort koarktasyonu, situs anomalileri ve kardiyak
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MPA

Asc Ao: asendan aorta

Sekil 5. Transvers kesit 3, Sol ventrikul ¢ikis yolu (Bes bosluk kesiti)

timorler dort bosluk kesitinde kolayca taninabilir. Fallot tetralojisi, ¢ift ¢ikish sag vent-
riktl, buytk damarlarin transpozisyonu, ktcuk vsd, kiigik asd, haff semilunar kapak
stenozlari ve haff aort koaktasyonlarinda dort bosluk kesiti normaldir.

Transvers kesit 3; Sol ventrikul ¢ikis yolu (Bes bosluk kesiti) (Sekil 5)

Bu kesitte aortun sol ventrikulden ¢iktigi, aort kapagdi hareketleri, antilUs ¢api, assendan
aorta genisligi, subaortik/perimembran6z vsd varhgi, mitral aortik devamlilik olup ol-
madig1 de@erlendirilir.

Transver kesit 4: Sag ventriktl ¢ikis yolu (Sekil 6)

Bu kesitte sag ventrikilden ¢ikan damarin pulmoner arter oldugu (bifurkasyonun sol
ve sag pulmoner arterin gosterilmesiyle), pulmoner kapak yapisi ve hareketleri, ani-
IUs cap1, pulmoner arterin asendana ortanin solunda yerlestigi, duktus arteriosus-inen
aorta iligkisi gosterilir. Ayrica ¢ikis yollarini gésterirken biyik damarlarinin birbirini
caprazlayarak ¢iktigindan, parelel olmadiklarindan emin olmak gerekir.

Cikis yollarinda saptanan anomaliler;
Fallot tetralojisi, pulmoner atrezi (vsd ile birlikte/vsd olmadan), pulmoner kapak yok-
lugu, trunkus arteriyozus, cift cikishi sag ventrikil, blytk damarlarin transpozisyonu
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PA: pulmoner arter, LPA: sol pulmoner arter, RPA: sag pulmoner arter, Duct: duktus

Sekil 6. Transver kesit 4: Sag ventrikil ¢ikis yolu

(d-TGA), “corrected” TGA (c-TGA), pulmoner stenoz, aortik stenoz ve aort/pulmoner
arter hipoplazisi saptanabilir.

Transvers Kesit 5: U¢ damar / U¢ damar trakea (3V/3VT) (Sekil 7 a,b)

Uc damar kesiti, tist mediasten seviyesinde pulmoner arter- aorta- superior vena kava-
nin iligkilerini en iyi gdsteren kesittir. En solda ve 6nde pulmoner arter yerlesir ve en
genis olandir, ortada aorta en sagda ve arkada yerlesen ve en kli¢ctik olan ise vena kava
superior’dur. U¢ damar trakea kesiti, transvers aortik arkin trakea ile olan iliskisini en
iyi gosteren kesittir. Normal kalpte hem aortik ark hemde duktal ark trakeanin solunda
yerlesir “V” konfgurasyonu olusturur.

3V kesitte: En genis ve solda pulmoner arter en kiiclk ve sagda stiperior vena kava
oldugu izlenir, 3 VT kesitte: Duktus/aorta (istmus) ¢aplari ve oranlari, akim yonleri,
trakeanin aortaya gore yerlesim yeri, timus, sol superior vena kava, anormal sag subk-
laviyan arter varligi arastirilmalidir.

Cift arkus aorta, sa§ arkus aorta, sag arkus aorta + aberran sol subklavian arter, aort
koarkatasyonu, persistan sol vena kava superior, aberran sag subklavian arter, inter-
rupted arkus aortada 3V/3VT kesitlerinde saptanabilecek anomalilerdir.

Kisa Eksen Kesitler (Sekil 8)

BlyUk damarlar seviyesinde alinan aortun kisa eksen kesitlerinde biytik damarlarin birbi-
rini caprazladigindan emin olunur. interventrikiiler septumun membrandz, outlet ve sub-
pulmonik bolgeleri taranir. Pulmoner kapak ve pulmoner arter dallanmasi izlenir. Ventrikal
seviyesinde alinan kisa eksen kesitlerde sag sol ventriktl 6n arka iliskileri degerlendirilir.
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Sekil 7. Transvers kesit 5. a. U¢ damar (3V), b. U¢c damar trakea (3VT)
Sagital Kesitler (Sekil 9)

Bu kesitlerde sistemik vendz dénus, aortik ve duktal arklar, akim ydnleri incelenir. Aort
koarktasyonu, duktus konstriksiyonu, duktus anevrizmasl, inferior vena kavanin he-
patik devamliligi ve sag atriyum ile iliskili olup olmadigina bakilir,

2 Boyutlu kesitlere ilaveten M mode/ Doppler/ renkli Doppler teknikleri de kulla-
nilarak inceleme tamamlanir.

Sekil 8. Kisa eksen kesitler



Fetal Kalp Taramasi

A: Bikaval kesit B:Aortik ark C:Duktal ark

Sekil 9. Sagital kesitler.

M Mode ekokardiyograf (Sekil 10); Kalp bosluklarinin, duvarlarinin, bilyiik damar-
larin Olcimlerini yapmakta, ventriktl fonksiyonlarin degerlendirmede, disritmilerin
tanisinda kullanilir.

Sekil 10. M Mode ekokardiyografi.
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LV outflow

Sekil 11. Doppler inceleme ile 1/1 iligkili normal sins ritmi érnegi, atriyoventrikilerileti
suresi 6lcimu

Renkli Doppler ekokardiyograf; Normal, anormal kan akim paternleri kolaylikla ta-
ninabilir. Atriyoventrikuler, semilunar kapak akim hizlari, yonleri, yetersizlikleri, dar-
liklari; pulmoner ven, vena kava, duktus venosus, duktus arteriosus, umblikal arter/
ven akim traseleri degerlendirilir. Buyume geriligi, hipoksi, kalp yetersizligi ve aritmi-
lerin tanisinda kullanilabilir (Sekil 11, 12). AV kapak akimlari E/A dalgasi ile gosterilir.
E/A velosite orani <1'dir ve gebeligin ilerlemesi ile E velositesi giderek artar (Sekil 13).
Trans trikUspit kan akim hacmi > transmitraldir. Semiltiner kapaklarda da velosite gi-
derek artar 20 haftalik Aort: 60 cm/s, pulmoner arter: 54 cm/s iken; termde, Ao: 60-120
cm/s, PA: 50-110 cm/s ulagir.
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Sekil 12. a. Pulmoner ven akim 6rnegi. b. Umblikal arter/ven akim érnegi. c.
Duktus venosus akim érnegi. d. Duktus arteriosus akim érnegi.
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Sekil 13. Atriyoventrikuler kapak E/A dalgasi.

Yonetim ve Bilgilendirme

Kardiyak patoloji saptandiginda gebe izleme alinmali, karyotip tayini énerilmeli, tim
organlarin sonografk incelemesi (ekstrakardiyak anomali yonunden) yapilimalidir.
Kalp hastaliginin ciddiyeti, intrauterin/postnatal dénem prognozu yapilacak operas-
yonlarin zamani ve prognozu hakkinda aileye detayli bilgi verilmelidir. Uygun olgu-
larda intrauterin tedavi yapiimahdir (fetal tasikardi gibi durumlarda). Bazi kompleks
anomalilerin varliinda dogumun kadin dogum uzmani, neonatolog, pediatrik kar-
diyologun birlikte oldugu multidisipliner merkezde yapilmasi 6énerilmelidir. Dogum
sonras! pil takilmasi, septostomi, prostoglandin gereksinimi gibi acil yaklasimlarin ge-
rekebilecegi bilgisi verilmelidir. Kompleks ve prognozu koétl anomalilerin varhginda
gebeligin sonlandiriimasi 6nerilebilir. Ayrica bazi kardiyak lezynlarin fetal donemde
progresyon gosterdigini (6rnegin aort stenozunun aort atrezis iveya hipoplastik sol
kalp sendromuna, pulmoner stenozun pulmoner atrezi veya hipoplazik sag kalbe, ka-
pak yetersizliklerinin ventriktler dilatasyona, I. derece AV blogun Il1. derece AV bloka
ilerleyebilecegini veya duktus arteriyozus / foramen ovaledek onstriksiyon olabilece-
gini) gibi bilgiler 1s1§1inda tani almis hastalari mutlaka takibi gerekir,

Sonug olarak, fetal ekokardiyografnin konjenital kalp hastaliklarini tespit etmede
oldukca glvenilir bir ydntem oldugu son yillarda yapilan pek ¢cok meta analiz incele-
merle de gosterilmistir (Li ve ark., 2013; Zhang ve ark., 2015) Anomali taramasinda en
az 3 kesitin: 4 bosluk + ventrikul ¢ikis yollari + 3 damar trakea kesitlerinin inceleme
prokoluinde olmasi gerekir (Li ve ark., 2013).
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Preeklampsi, gebeligin ikinci yarisinda ortaya ¢ikan hipertansiyon ve proteintri olarak
tanimlanmaktadir (Madazli, 2008). Ancak mevcut durum hipertansiyon ve proteind-
riden ¢ok daha 6te, vicudun tum sistemlerini ilgilendiren sistemik ve kompleks bir
sendromdur. Preeklampsi maternal ve perinatal mortalite ve morbiditenin 6nemli bir
nedenidir, her yil diinyada yaklasik 50.000 kadin ve 900.000 ¢ocuk bu hastalik nede-
niyle hayatini kaybetmektedir (Mohaupt, 2007). Gelismis Ulkelerde gebelige baglh anne
olumlerinin %15-20'si preeklampsi nedeniyle olmaktadir (Sibai ve ark., 2005).

Preeklampsi etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Preeklampside iki temel pato-
loji s6z konusudur; birincisi yetersiz trofoblastik invazyon veya plasentasyon sorunu,
ikincisi ise yaygin endotel hasaridir. Onerilen 2 basamakli mekanizmaya gére; genetik
faktorler, immunolojik maladaptasyon veya primer trofoblast defekti 6ncelikle plasen-
tasyon sorununa yol agmaktadir. ikinci asamada da plasenta olusum sorunu, plasen-
tadan anormal sitokin salinimi, oksidatif stres ve serbest radikallerin agiga ¢ikmasi,
lokosit ve makrofajlarin uyarilmasi, kompleman sisteminin aktivasyonu ve apoptosis
ve mikropartikillerin maternal dolasima salinimi ile yaygin endotel hasarina neden
olmaktadir (Madazli, 2008). Yaygin endotel hasari da preeklampsi maternal tablosunun
ortaya ¢cikmasina yol agar.

Son yillarda preeklampsi, altta yatan patoloji de dikkate alinarak klinik bulgula-
rin ortaya cikis haftasina gore erken (34 hafta 6ncesi) -ve ge¢ (34 hafta sonrasi)-gebelik
haftalarinda ortaya ¢ikan preeklampsi olarak sinifandiriilmaktadir (von Dadelszen ve
ark.,2003). Preeklampsi’de mevcut patoloji gebeligin olusum asamasindan itibaren var-
dir, ancak klinik bulgular gebeligin ilerleyen haftalarinda ortaya ¢ikar. Altta yatan pa-
toloji ne kadar agir ise klinik bulgularin ortaya cikis haftasi da o kadar erken olur. Kéti
olusmus bir plasenta ile gebelik ileri haftalara kadar gidemez, fetus veya anne sikintiya
girer. Gercekten de 32 hafta altinda dogurtulmak zorunda kalinilan preeklampsi ol-
gularinda maternal ve perinatal mortalite ve morbidite yuksektir (Sibai ve ark., 2005;
Madazli ve ark.,2011). Bu veriler ve olayin patofzyolojisi dikkate alindiginda erken ve
gec ortaya ¢ikan preeklampsi olgularinin etyoloji acisindan da birbirinden farkli olaylar
oldugu soylenebilir. Erken gebelik haftalarinda ortaya ¢ikan preeklampsi tablosu, fetus
ve/veya anneyi riske sokan ve plasenta olusum sorunu sonucu ortaya ¢ikan tablodur
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©zellikleri

Erken ve Gec/BaslangichiRreeklampsi

Erken Baslangicli Preeklampsi Geg Baslangicli Preeklampsi

(<34 gebelik haftasi) (=34 gebelik haftasi)

- Plasental Preeklampsi Maternal Preeklampsi

- Plasenta olusum sorunu Abartilmis maternal inflamatuar cevap

- Anormal uterin arter Doppler Normal uterin arter Doppler

- Maternal kardiak output ylksek Maternal kardiak output diisiik

- Maternal sistemik vaskiiler diren¢ normal Maternal sistemik vaskiler diren¢ yuksek

- Fetal gelisim kisithligi orani ylksek Fetal gelisim kisithhigi orani disik

- Perinatal ve Maternal mortalite ve morbidite Perinatal ve Maternal mortalite morbidite
disik ylUksek

— Plasental Preeklampsi. Buna karsilik ge¢ gebelik haftalarinda (6zellikle 36 ve Uzeri)
ortaya ¢ikan preeklampsi tablosu ise plasentanin duzgun olusmasina karsilik annenin
gebelige verdigi asiri reaksiyon sonucu olusmaktadir- Maternal Preeklampsi (Tablo 1)
(Oudejans ve ark.,2007).

Preeklampside mevcut patoloji gebeligin olusumundan itibaren mevcuttur, buna
karsilik klinik tablo ise gebeligin ilerleyen haftalarinda ortaya ¢ikar. Dolayisiyla klinik
bulgular ortaya ¢ikmadan dnce mevcut patolojiyi belirlemeye yonelik yaklasimlarda
bulunmanin mantigr vardir. Bu bakis acisi ile preeklampsi klinik tablosu ortaya ¢ik-
madan 6nce, preeklampsiyi 6ngérmeye yonelik pek cok test dnerilmis ve preeklampsi
0ngoru testleri olarak isimlendirilmistir. Literattirde preeklampsi 6ngdrisu icin éneri-
len testlerin bazilari Tablo 2’de belirtilmistir. Preeklampsi 6ngéru veya tarama testleri,
taramanin uygulanacagi gebelik haftasi ve 6ngorilen sonuglar- erken veya ge¢ preek-
lampsi, acisindan da degerlendirilmelidir.

TARAMA TESTLERI

Maternal Faktorler

Anneye ait ve obstetrik dykide yer alan kimi 6zellikler preeklampsi riskini arttirmaktadir.
Bazi organizyonlara ait kilavuzlar, ilk antenatal mauyenede belirlenebilen maternal fak-
torler ve dykiye dayananarak preeklampsi gelisme riski yuksek gruplarin belirlenerek,
profaktik distik doz aspirin tedavisine baslanmasini dnermektedir (Tablo 3) (Magee ve
ark.,2008; NICE, 2010; WHO,2011; ACOG, 2013). ileri anne yas, nulliparite, cogul gebelik,
irk, kilo, preeklampsi 8ykusu, ailede preeklampsi 8ykusi, kronik hipertansiyon, diyabet,
sistemik lupus eritamatasus ve antifosfolipid sendrom preeklampsi riskini arttiran fak-
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Preeklampsil®ngorufTestleri

. Plasenta perflizyon ve vaskiiler resistans disfonksiyon tetsleri
Uterin arter Doppler

2. trimestirde mean arteriyel basin¢
24 saat kan basinci monitorizasyonu
Roll over test

izometrik ekzersiz testi

intravendz anjiotensin Il infiizyonu
Trombosit anjiotensin Il baglanmasi
. Feto-plasental tinite endokrin testleri
HCG

AFP

inhibin A

Aktivin A

PAPP A

IR

CRH

. Renal disfonksiyon testleri

Serum urik asit

Mikroalbuminiri

Uriner kalsiyum atilimi

Uriner kallikrein
N-asetil-glikozaminidaz

. Endotel ve oksidan stres testleri

Fibronektin

Endotelin

Homosistein

Sitokinler

Serum lipidler

isoprostanlar

PLGF

AT Il

Endotel cell adezyon ve trombosit aktivasyon molekilleri
Leptin

Plasminojen aktivator inhibitér
Beta 2 mikroglobulin

Genetik belirtegler
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Tablo
3 . Maternal Riskikaktorleri
National Institute for Health and Care Kronik bdébrek hastaligi
Excellence 1 (NICE,2010) Kronik hipertansiyon
Ylksek Risk Faktorleri (biri) Diyabet
Onceki gebelikte preeklampsi dykiisti SLE, Antifosfolipid sendrom
Kronik boébrek hastaligi 40 yas uzeri
Kronik hipertansiyon BMI >35
Diyabet ilk gebelik
SLE, Antifosfolipid sendrom Ailede preeklampsi dykusi
Moderete Risk Faktorleri (birden fazla) Gogul gebelik
ilk gebelik Moderete Risk Faktorleri (birden fazla)
40 yas uzeri Etnisite
BMI >35 Dusuk sosyoekonomik seviye
Ailede preeklampsi dykisu Gebelikte asiri kilo alimi
Gogul gebelik Yardimci tGreme teknikleri
Kalitsal trombofili
World Health Organization (2011) Sigara icmemek
Preeklampsi 6ykisu Gebelikte enfeksiyon
Kronik bébrek hastaligi Kokain kullanimi
Kronik hipertansiyon
Diyabet American College of Obstetricians and
Otoimmin hastalik Gynecologists (2013)
Gogul gebelik Erken baslangic¢li preeklampsi dykusi
Birden fazla gebelikte preeklampsi
The Society of Obstetricians and Gynae- Oykusu
cologists of Canada (Magee 2008)
Yiksek Risk Faktorleri (biri)
Onceki gebelikte preeklampsi dykiisti

torlerdir (Poon ve Nicolaides, 2014). Ancak, maternal faktorler ve dykuntn preeklampsi
ongorusundeki etkinligi oldukca sinirhidir. Verghese ve ark.(2012) yaptiklari meta-analiz-
de, maternal faktorlerin preeklampsi 6ngdrusiundeki sensitivite, spesifsite ve pozitif belir-
leyici de@erlerini sirasiyla %77, %54 ve %7 olarak belirlediler. Fetal Medicine Foundation
(FMF) verilerine gore, maternal faktorlerin 34, 37 ve 42 gebelik haftalarindan 6nce do-
gumlari gerceklesen preeklampsi olgularini %10 yanhs pozitifik orani ile belirlemekteki
etkinligi,sirasiyla %51, 43 ve 40 olarak bildirilmektedir (Poon ve Nicolaides, 2014). Mater-
nal risk faktorleri ve 6yku 6zellikleri kendi baslarina preeklampsi 6ngoristinde yeterince
etkili degildir. Preeklampsi riskinin belirlenmesinde diger belirtegler ile birlikte kombine
olarak degerlendirilmelidir (Kane ve ark.,2014; Poon ve Nicolaides, 2014).
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Ortalama Arteriyal Basing (MAP)

Ortalama Arteriyal Basing (MAP) sistolik ve 2 kere diyastolik kan basinci toplaminin 3’e
bélunmesi ile hesaplanir (MAP=SBP+2DBP/3). Cnossen ve ark. (2008) yaptiklari meta-
analizde, dusuk riskli gebe populasyonunda preeklampsi 6ngéristinde, 1. ve 2. trimes-
tir MAP’In, diyastolik ve sistolik kan basinci dlgiimlerine kiyasla daha etkili oldugunu
belirlediler. MAP preeklampsi 6ngoértstinde zayif-orta derecede etkili bir biyofziksel
belirtegtir (Cnossen ve ark.,2008). MAP degeri, gebenin Kilosu, paritesi, irki, diyabet ve
kronik hipertansiyon varligi gibi faktorlere baghdir. Preeklampsi éngortsinde de, bu
parametreler dikkate alinarak belirlenen multiple of median (MoM) degerlerinin kulla-
nilmasi 6nerilmektedir (Wright ve ark.,2015). Tayyar ve ark. (2016) 12.gebelik haftasinda
MAP ve maternal risk faktorlerinin %10 yanhs pozitifik orani ile, 32 hafta dncesinde do-
gumu gerceklesen preeklampsi olgularinin %66’sin1, 37 gebelik haftasi Gizerinde dogumu
gerceklesenlerin ise %45’ini; 22 gebelik haftasindaki MAP ve maternal risk faktorlerinin
ise, 32 hafta dncesinde dogumu gerceklesen preeklampsi olgularinin %66’sini, 37 gebelik
haftasi Uzerinde dogumu gergeklesenlerin ise %49’unu belirledigini gosterdiler. Preek-
lampsi 6ngoriustinde, MAP’In tek basina etkinligi ¢ok disuktir. Cogunlukla 1. trimestir
preeklampsi 6ngorusu (veya risk belirlenmesi) icin kullanilan kombine testlerde tamam-
layici bir faktor olarak kullaniimaktadir (Akolekar ve ark.,2013;Kane ve ark.,2014).

Uterin Arter Doppler

Doppler, kan akim hizinin degerledirildigi non invaziv bir yontemdir. Uterin arterin
(UtA) kendine 6zgl dalga formu vardir. Gebe olmayanlarda,damar direncinin ytksek
oldugunu ifade eden, sistolde hizla yiikselen, erken diyastolik ¢entiklenme gosteren ve
diyastolik akimin dusuk oldugu dalga formalari elde edilir. Gebelikte spiral arterlerde
gerceklesen fzyolojik degisiklikler, damar direncinde distse neden olarak, diyastolik
akimda artisa ve ¢entiklenmenin kaybolmasina neden olur. Sonug olarak, uterin arter
Doppler dalga formu dustik damar direncini ifade eden diyastolik akimin ytksek ve
batiin diyastol boyunca mevcut oldugu, anne nabiz frekansinda bir akimdir ve gebelik
haftas! ilerledikge diyastolik akim artar. Uterin arter Doppler bulgulari ile spiral arter-
lerdeki histolojik degisiklikler arasinda ¢ok yakin bir iliski bulunmaktadir. UtA Dopp-
ler incelemesi ile uteroplasental dolasim ve spiral arterlerdeki gebelige 6zgu degisiklik-
ler deg@erlendirilebilir (Madazli ve ark.,2003). Yetersiz trofoblastik invazyon, baska bir
deyis ile plasentasyon sorunu olan olgularda, UtA Doppler incelemesinde direnc artisi
bulgulari gdzlenir (Lovgren ve ark.,2010).

Uterin arter Doppler degerlendirmesi, transabdominal veya transvaginal (1. trimes-
tir icin) yoldan uterusun iki yanindaki UtA’ler renkli akim ile belirlenerek yapilir.Or-
nekleme odacigi en az 2 mm genisliginde olacak sekilde, damarin bitinini kapsamali
ve agisi <30° olmahdir. Damarin pik sistolik velositisi (PSV) > 50-60 cm/s olmalidir
(arkuat arter olmadiginin gostergesidir) (ISUOG,2013). Plasentanin yerlesim bélgesine
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bagh olarak sag ve sol UtA PI degerleri farklik gosterir, plasenta tarafindaki UtA di-
renci dusukttr (Kofnas ve ark, 1988; Napolitano ve ark.,2011). Bu nedenle UtA Dopp-
ler 6ngorisinde, sag ve sol UtA Pl degerlerinin ortalamasi veya distk olan Pl degeri
kullaniimaktadir. Ortalama UtA PI (UtAsagPI+UtAsolPl / 2) degerinin gebelik haftasina
gore dagilimi Sekil 1 ve Tablo 4'de gosterildi (Gomez ve ark., 2008). Gomez ve ark
(2008) UtA’lerde bilateral ¢centiklenme oranlarini; 11-14 hafta arasinda %46.3, 15-24 haf-
ta arasinda %16.5 ve 25-41 hafta arasinda %5 olarak saptadilar. Ridding ve ark (2014)
11-14 gebelik haftalari arasinda ortalama UtA PI degerini 1.65(SD 0.41; range 0.73-2.74),
dustk Pl degerini ise 1.44(SD 0.38; range 0.62-2.60) olarak bildirdiler. Alves ve ark
(2013)’nin belirledigi 11-14 gebelik haftalari arasindaki ortalama PI degerleri Tablo 4’de
gosterildi.Yu ve ark (2008) 22-24 gebelik haftalari arasinda ortalama UtA PI’in 50™ ve
95" persantillerini sirasiyla 1.02 ve 1.58 olarak saptadi.The Fetal Medicine Foundation
(FMF), UtA PI degerinin etnisite, parite, BMI, sigara kullanimi ve preeklampsi dykdisi
ile iliskili oldugunu belirledi (Poon ve ark.,2009; Tayyar ve ark.,2015). FMF, bahsi gecen
parametreleri dikkate alan gebelik haftalarina 6zgii UtA Pl MoM degerlerini kullan-
maktadir, ancak bu veriler yayinlanmadigindan yaygin olarak kullanilamamaktadir.

= Birinci Trimestir (11-14 gebelik haftalari) Uterin Arter Doppler Taramasi
11-14 gebelik haftalari arasinda UtA Doppler’in preeklampsiongdristindeki etkinligini
belirlemeye yodnelik calismalarin bazilari Tablo 5’dedzetlendi. Velauthar ve ark. (2014)

33 -

Mean PI

Gebelik Haftasi

Sekil 1. Ortalama UtA PI (UtAsagPI+UtAsolPI / 2) degerinin gebelik haftasina gére
dagilimi (Gomez ve ark., 2008).
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Ortalama Uterin/Arter/RI[(UtASRIFFIUtASE IT2)lDegereril

Gebelik haftasi 50th persantil 95th persantil
Gomez,,,, Alves, . Gomez,, Alves, .

11 1.79 1.6 2.70 25
12 1.68 1.5 2.53 2.6
13 1.58 1.4 2.38 2.2
14 1.49 1.3 2.24 1.9
18 1.20 1.79

19 1.15 1.70

20 1.10 1.61

21 1.05 1.54

22 1.00 1.47

23 0.96 1.41

24 0.93 1.35

Tablo ' 11-14 GebelikiHaftalari/ArasindalUterinfArteDoppleniniRreeklampsiyi
5 Belirlemedeki Etkinligini\Belirlemeye)Yonelik(alismalar

Calisma N Sinir Sonug Sens Spesf PBD NBD +LR -LR
(%Prev) % % % %
Martin,,, 3324 PI>2.35 EPE(0.46) 50 95 4.5 99.8
PE(2.1) 27 95 11 98.4
Gomez,,,. 1091  PI>95th PE(2.2) 24 95 11 97.9
Parra, 1447 PI>2.43 EPE(0.8) 66 95 6.8 99.8
PE(3.7) 25 95 10 98.3
Pilalis,,, 1123  PI>95th EPE 33 95 6.8 0.7
Melchiorre,,,, 3058  RI>0.85 EPE(1.1) 24 96 7 99
GPE(1.9) 7
Plasencia,,,, 3107 PI>95th EPE(0.71) 90.9 90 6 99.9
GPE(2.3) 40.8 90 8.7 98.4
Poon, 8366 Pl MoM EPE(0.44) 81.1 90 &L 99.9
GPE(1.5) 453 90 10.1 99
Herraiz,,, 1185 PI>90th EPE 33 90 3.3 0.7
Akolekar,, ., 45885 EPE 59 95 11.8 04
Demers,., 1810 PI>1.0MoM EPE 95 53 20 01
Carter,, 1192  PI>1.91 EPE(1.8) 45 VSIS N33 98.7 24
O’'Gorman,,,. 92712 Pl MoM EPE(0.16) 71 90
PE: Tum preeklampsi, EPE:Erken baslangi¢li preeklampsi, GPE:Geg baslangich preeklampsi
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55 974 gebeyi iceren, 2013 yilina kadar yayinlanmis 18 calismayi (15°i dusuk riskli gebe
populasyonu) dahil etikleri meta-analizlerinde, 1. trimestir UtA Doppler analizinin; a-
erken baslangich preeklampsiyi belirlemedeki sensitivite, spesifsite, + LR ve —LR’larini
sirastyla %47.8, %92.1, 6.1 ve 0.57, b- ge¢ baslangi¢li preeklampsiyi belirlemedeki sen-
sitivite, spesifsite, +LR ve —LR’larini ise sirasiyla %21.5, %90.3, 2.2 ve 0.87 olarak sap-
tadilar.

= ikinci Trimestir (22-24 gebelik haftasi) Uterin Arter Doppler Taramasl

ikinci trimestir uterin arter Doppler’in preeklampsi 6ngériisiindeki etkinligi ile ilgili
calismalarin bazilar Tablo 6’da dzetlendi. ikinci trimestir Doppler tetkikinde direng
artisinin saptanmasi (anormal Doppler bulgusu) preeklampsi gelisme riskini yaklasik
6-7 kat arttirirken, normal Doppler sonuglari ise yari-yariya azaltmaktadir. Calisma-
larda ortaya cikan énemli bir bulgu, uterin arter Doppler’in klinik anlamda asil sorun
olan ve erken gebelik haftalarinda dogumlari gerceklesen agir preeklampsi olgularini
ongormede, haff olgulara kiyasla ¢ok daha etkili oldugudur. Conde-Agudelo ve ark
(2009) yaptiklari meta-analizde (90 000 gebe), UtA Doppler’in preeklampsi 6g6rusunde
sensitivite ve spesifsitesinin sirasiyla %34-76 ve %83-93 arasinda degistigi belirlendi.
Uterin artede, bilateral notch ve PI>95th mevcudiyetinin, preeklampsi 6ngorisiinde en
etkili parametre oldugu (+LHR 5.1) saptandi.

ikinci Trimestir; (22-241Gebelik{Haftas))|UterinfArtedDopplergin
Preeklampsil®ngorusundekilEtkinligilile]ilgili{Calismalary

Calisma N Sinir Sonu¢ Sens Spesf PBD NBD +LR -LR
% % % %
Albaiges,,, 1757 PE 45 94 23 98 7.63 0.59
EPE 80

Papageorghiou,, PE 41 95 12 99 8.87 0.62
Madazli, PE 71 78 35 94 11.0 0.35
(- 15392 PI>1.6 EPE 78 95 15.6 0.2
Espinoza,,, PE 36 90 11 98 3.42 0.72
Palma-Dias,,, 1057 PI>1.55 EPE 50 88 42 0.6
Llurba,, 6035 PI>1.6+-Notch EPE 75 91 83 03
Espinoza,,, 3950 PI>95th+-Notch EPE 74 91 82 03
Myatt, ., 2188 RI>75th+-Notch EPE 78 66 23 03
Arcangeliy, , 382  PI>1.9 EPE 40 90 40 0.7
PE: Tum preeklampsi, EPE: Erken baslangich preeklampsi,
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Plasencia ve ark (2008), 3107 gebede 1. ve 2. trimestirde ardisik UtA Doppler tara-
mas! yaptilar ve erken baslangi¢li preeklampsi olgularinin %90.9’'unu %5 yanlis po-
zitifik oraniyla belirlediler. Erken baslangigh preeklampsi olgularinin %94’inde UtA
Doppler patolojisinin devam ettigini, 1. trimestir taramada riskli grupta ¢ikan olgularin
%75’inde ise 2. taramada Doppler bulgularinin normallestigini gosterdiler.

Uterin arter Doppler taramasi 6zellikle erken baslangi¢h preeklampsi 6ngorusin-
de orta-iyi derecede etkili bir tarama testidir. 11-14 ve 22-24 gebelik haftalarinda rutin
ultrasonograf taramalari sirasinda kolaylikla ilave maliyet gerektirmeden uygulana-
bilir. ikinci trimestir tarama, birinci trimestir’e kiyasla daha etkilidir. Ancak, profak-
tik uygulamalarin (aspirin tedavisi) etkili olabilmesi icin 16. gebelik haftasindan 6nce
baslanmasi gerekmektedir (Roberge ve ark.,2013). Bu nedenle de, erken UtA Doppler
taramasi daha ¢ok anlam kazanmaktadir.

Biyokimyasal Belirtecler

Cok fazla sayida biyokimyasal belirte¢ preeklampsi 6ngortstinde kullaniimaktadir.
Tek basina higbir biyokimyasal belirtec yeterli etkinlige sahip degildir ve diger para-
metreler ile birlikte kullanildiklarinda etkinlikleri artmaktadir (Kane ve ark.,2014).Co-
gunlukla da, preeklampsi 6ngérisi icin énerilen kombine testlerin birer parcasi olarak
kullaniimakta ve bazilari da 6n plana ¢cikmaktadir.

= Anjiogenik Belirtecler

Preeklampsi olusumunda anjiogenik ve antianjiogenik faktorler arasindaki dengenin
antianjiogenik faktorler lehine bozulmasi s6z konusudur (Kane ve ark.,2014). Preek-
lampsi gelisen gebelerde anjiogenik proteinler olan plasental growth faktér (PIGF)
ve vaskuler endotelyal growth faktor (VEGF) ile antianjiogenik etki gosteren fms-like
tyrosine kinase-1 (sFlt-1) ve soluble endoglin (SEng) arasindaki denge, antianjiogenik
faktorler lehine bozulur (Gu ve ark.,2008). Preeklampsi klinik tablosu ortaya ¢ikmadan
once maternal PIGF ve VEGF seviyeleri azalir, buna karsilik maternal sFlt-1 ve sEng
dizeyleri artar (Madazli ve ark., 2005; O’Gorman ve ark, 2015). Kleinrouweler ve ark.
(2012) yaptiklari meta-analizlerinde; maternal serum PIGF (27 calisma) ve VEGF(3 ¢a-
lisma) dizeylerinin preeklampsi gelisen gebelerde gelismeyenlere kiyasla azaldigini
[standart mean differences (SMD) sirasiyla -0.56 ve -1.25], sFlt-1(19¢calisma) ve sEng(10
calisma) duzeylerinin ise arttigini [standart mean differences (SMD) sirasiyla +0.48 ve
+0.54] bildirdiler. PIGF, sFlt-1 ve sEng’in %5 yanlis pozitifik orani ile, preeklampsi
Ongorusundeki sensitivitelerini sirasiyla %32, %26 ve %18 olarak saptadilar. Sonug ola-
rak da bu belirteglerin tek baslarina preeklampsi éngorustinde yeterli etkinlige sahip
olmadiklari sonucuna vardirlar. Tsiakkas ve ark (2016)12 gebelik haftasinda, PIGF ve
maternal faktorlerin birlikte degerlendirilmesinin %10 yanhis pozitifik orani ile erken
ve gec baslangigh preeklampsiongdrusiundeki sensitivitelerini sirasiyla %79 ve %40 ola-
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rak bildirdiler. Birinci trimestirde preeklampsi 6ngorusu i¢in 6nerilen multiparametrik
kombine testler icinde PIGF de kullaniimaktadir (O’Gorman ve ark, 2015).

= Plasenta Kaynakli Proteinler

Erken baslangicli-preeklampsi, plasenta olusum sorunundan kaynaklanmaktadir. Pla-
sentasyon sorunu, plasenta kaynakl proteinlerin salinim ve maternal kandaki diizey-
lerinde farkhliklara neden olmaktadir. Human koryonik gonadotropin (B-hCG), preg-
nancy associated plasma protein — A (PAPP-A), alfa feto-protein (AFP) ve inhibin-A,
1. ve 2. trimestir aneuploidi taramasinda kullanilan plasenta kaynakli proteinlerdir.
Conde-Agudelo ve ark (2009) 18 calismay1 (n=105 639) dahil ettikleri meta-analizlerin-
de, 2.0 - 2.5 MoM uzerindeki hCG degerinin preeklampsi 6ngdrustindeki sensitivite,
spesifsite, pozitif ve negatif likelihood ratiolarini sirasiyla %21, %91, 2.4 ve 0.9 olarak
belirlediler. Alfa-feto protein i¢in, 11 calismanin (n=115 419) meta-analizinde,2.0 MoM
Uzerindeki degerin preeklampsi 6ngorusiundeki sensitivite, spesifsite, pozitif ve nega-
tif likelihood ratiolari sirasiyla %13, %96, 3.3 ve 0.9 olarak bildirildi (Conde-Agudelo
ve ark, 2015).PAPP-A icin, 7 calismanin (n=99 449) meta-analizinde,0.4 MoM altindaki
degerin preeklampsi 6ngorustundeki sensitivite, spesifsite, pozitif ve negatif likelihood
ratiolari sirasiyla %10, %95, 2.0 ve 0.9 olarak belirlendi (Conde-Agudelo ve ark, 2015).
Wright ve ark (2016) 11-13 gebelik haftalarinda (n=94 989 gebe),%10 yanlis pozitifik
orani ile,maternal faktorler ve PAPP-A'nin birlikte, erken-preeklampsiyi belirlemedeki
sensitivitesini %51 olarak saptadilar. Inhibin-A i¢in, 7 calismanin (n=45 274) meta-ana-
lizinde,2.0 MoM (Uizerindeki degerin preeklampsi éngorisitndeki sensitivite, spesifsi-
te, pozitif ve negatif likelihood ratiolari sirasiyla %21, %95, 4.2 ve 0.8 olarak saptandi
(Conde-Agudelo ve ark, 2015). Sonug olarak plasenta kaynakli proteinler tek baslarina
preeklampsi 6ngoérusiunde yeterli etkinlige sahip degildir. Multiparametrik kombine
testler icinde kullaniimaktadir. Ancak biyokimyasal aneuploidi taramasi sirasinda kar-
simiza gelen sonugclar (dusuk PAPP-A, yuksek hCG, AFP ve inibin duzeyleri) plasen-
tasyon problemleri agisindan da degerlendirilmelidir.

Plasental protein 13 (PP-13) ve A disintegrin metalloprotease 12 (ADAM-12) preek-
lampsi 6ngoriasiunde etkinligi arastirilan dider iki plasenta proteinidir. Birinci trimestir
PP-13 dluizeylerindeki anlamli azalisin (cut-off’lar degisken) preeklampsi 6ngorisinde-
ki etkinligi degerlendirildiginde (10 calisma, 4468 gebe),sensitivite, spesifsite, pozitif
ve negatif likelihood ratiolari sirasiyla %60, %80, 4.0 ve 0.4 olarak bildirildi ve PP-13’Un
zayif-orta derecede etkili bir test oldugu sonucuna varildi (Conde-Agudelo ve ark,
2015). ADAM-12'nin ise preeklampsi 6ngoruasiunde yeterince etkili bir plasenta proteini
olmadigi sonucuna varildi (Conde-Agudelo ve ark, 2015).

= Endotel Disfonksiyonu Testleri

Leefang ve ark (2007) endotel hasar belirteci olarak fbronektin (total ve celluler fbn) artisi-
nin preeklampsi 6ngérusindeki etkinligini degerlendirdikleri meta-analizlerinde; %50 sen-
sitivite icin spesiftelerin %43-96, pozitif likelihood ratiolarin ise 1.2- 11.5 arasinda degistigini
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belirlediler. Sonug olarak, fbronektin dlcimunun preeklampsi 6ngorustinde yeterince etki-
li olmadigi sonucuna vardilar. Hiicre adezyon mollekdillerinin (VCAM, ICAM,P-Selektin)
duzeyleri preeklamptik olgularda normotensifere kiyasla farkliliklar géstermektedir, ancak
preeklampsi 6ngdrisundeki etkinlikleri yetersizdir (Conde-Agudelo ve ark, 2015).

Diger Testler

= Maternal Kanda Cell Free Fetal DNA (cffDNA)

Apoptotik trofoblastlardan koken alan cffDNA miktarinin preeklamptik gebelerde an-
lamli olarak arttigi gosterildi (Holzgreve ve ark.,1998; Lo ve ark.,1999). Bu g6zlemlere
dayanarak cffDNA’nin preeklampsi 6ngortstndeki etkinligi Gzerine calismalar bildi-
rilmeye basladi. Martin ve ark (2014),13 ¢alismay! iceren sistematik derlemelerinde, 13
calismanin 11’inde takiplerinde preeklampsi gelisen olgularda cffDNA dizeylerinin
preeklampsi gelismeyenlere kiyasla anlamli olarak ytiksek oldugunu ve bu artisin da
Ozellikle erken baslangich preeklampsi olgularinda belirginlestigini gosterdiler. Dola-
yisiyla maternal kanda cffDNA preeklampsi 6ngorusiinde etkili olabilecek potansiyel
bir belirte¢ olarak degerlendirilmektedir.

= Proteomik, Metabolomik ve Transkriptomik Belirtecler

Proteomik, metabolomik ve transkriptomik, sirasiyla bir grup (katalok) protein, me-
tabolit ve mRNA’nin degerlendirilmesidir. Son yillarda bahsi gegen profller bazi has-
taliklarin patofzyolojik mekanizmalarinin ortaya konulmasinda kullanilmaktadir.
Preeklampsi 6ngortstinde de 1. trimestir proteomik, metabolomik ve transkriptomik
profllerin etkinlikleri degerlendirilmektedir (Conde-Agudelo ve ark, 2015). Etkin bir
tarama profli hentiz ortaya konamamakla birlikte calismalar devam etmektedir.

Multiparametrik Kombine Testler

Preeklampsi 6éngoérusiinde kullanilan testlerin hicbiri kendi baslarina yeterince etkili
degildir. Buradan hareketle, farkli testleri bir araya getirerek preeklampsi 6ngoértstiinin
etkinliginin arttiriimasi amaglanmistir. Genel yaklasim da, biyofziksel testler (Uterin
arter Doppler vb) ile biyokimyasal parametrelerin (plasenta proteinleri, anjigenik fak-
torler vb) kombine edilmesi seklinde olmaktadir. Onerilen kombine testlerin bazilari-
nin ozellikleri ve etkinlikleri Tablo 7'de dzetlendi. Kombine testlerin 6ngord etkinligi
butiin olarak degerlendirildiginde, tim preeklampsi olgulari icin didsik-orta, erken
baslangich preeklampsi icin ise orta-yiksek dizeydedir (Conde-Agudelo ve ark, 2015).
Kombine testlerin preeklampsi dngoértsiindeki etkinligi ile ilgili yapilan calismalarin
degerlendirildigi 4 sistematik derlemenin ortak sonucu, uterin arter Doppler ile plasen-
tal proteinler veya anjiogenik faktorlerin kombine edilmesinin preeklampsi ve 6zellikle
de erken-baslangi¢li preeklampsi 6ngorust etkinligini arttirdig1 yonundedir (Giguere
ve ark., 2010;Kuc ve ark., 2011; Pedrosa ve Matias.,2011; Hui ve ark., 2012).
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Kombine TestlerilPreeklampsi{®ngorisindeki

Yayin Calisma Sayi Gebelik Testler Sonug Sens Spesf +LR -LR
(Risk grup) Hafta % %
Aquilina, ,,,, Cohort 640 15-21  UtADopp, PE 71 93 10.1 0.3
(dusuk-orta) inhibin A ERE 60 97 20.0 04
Audibert, .. Cohort 2,615 14-26 UtADopp, PE 41 92 51 06
B-hCG, AFP
Spencer, ., Cohort 4,390 11-24  UtADopp P, PE 62 95 124 0.4
(dusuk-orta) PAPP-A
Onalan, ,,, Cohort 406 15-21  UtADopp, RE 61 98 31.0 04
(dusuk-orta) homocysteine
Espinoza, ,,,, Cohort 3348 22-26  UtADopp, BE 27 96 68 0.8
(dustik-orta) PIGF ERE 73 96 18.3 0.3
APE 64 96 16.0 0.4
Ghosh, ,,,, Cohort 1104 2022 UtADopp, PE 61 92 76 04
(dustk-orta) PIGF
Zhou, ,,,,  Cohort 1000 20 Lipid, RE 92 50 1.8 0.2
(dusutk-orta) urik asit
Madazli,,,, Olgu-kontrol 14 olgu 21-26  UtADopp, EE 92 94
108 kont aktivin A,PLGF APE 100 88
fibronektin
Nicolaides,,,,, Olgu-kontrol 10 olgu  11-13  UtADopp, ERE 91 90 9.1 0.1
423 kont PP-13
Spencer, ,,,, Olgu-kontrol 44 olgu 11-24  UtADopp PI, RE 74 80 3.7 03
446 kont PP-13, PAPP-A  EPE 70 80 35 04
GPE 78 80 37 03
Khalil, ,,,,  Olgu-kontrol 42olgu 11-13  UtADopp, RE 86 90 86 0.2
210kont PP-13, pulse ERE 93 90 9.3 0.1
wave
Wortelboer,,,,, Olgu-kontrol 88 olgu 8-13  PIGF, PP-13 EPE 45 95 9.0 06
480 kont PAPP-A
W Olgu-kontrol 31olgu 12-16 UtADoppPI, RE 93 80 4.7 0.1
activin A,
93 kont inhibin A, PIGF
Wald, ,,,,  Olgu-kontrol 88 olgu 15-18 AFP, 8-hCG, uE3, PE 50 95 10.0 0.5
275 kont inhibin A, PIGF, ERE 55 95 11.0 05
sEng GPE 39 95 78 06
PE: Tim preeklampsi, EPE: Erken baslangicl preeklampsi, GPE: Ge¢ baslangigli preeklampsi, APE: Agir preeklampsi

Son yillarda, maternal dermografk 6zellikler, medikal ve obstetrik dyku ile biyof-
ziksel ve biyokimyasal testlerin birlikte degerlendirildigi multivariable 6ngérii model-
lerinin gelistirilmesi Gzerine calismalar yogunlasmistir (Tablo 8). Ortaya koyulan mo-
delleme yéntemleri ile, Down sendromu taramasinda risk belirlenmesine benzer, kisiye
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Tablo
8 . Multivariable Preeklampsil®ngorujModellerinin|Etkinlidi
Yayin Calisma Sayi Gebelik Testler Sonug Sens Spesf +LR -LR
(Risk grup) Hafta % %
YU, 500 Cohort 30784 22-24 MK, UtADopp PI PE 45 95 9.0 0.6
(diisiik-orta) EPE 74 95 14.8 0.3
GPE 35 95 70 07
Onwudiwe,,,, Cohort 3359 22-24 MK, UtADopp PI EPE 100 90 10.0 0.0
(dusutk-orta) MAP GPE 56 90 56 0.5
Myers,,,,,  Olgu-kontrol 47 olgu 14-21 MK, UtADopp Rl EPE 52 95 104 05
(diistik-orta) 188 kont PIGF,sEndog
Poon,,,,,  Cohort 8366 11-13 MK, UtADopp PI  EPE 89 90 89 0.1
(dusik-orta) MAP GPE 57 90 57 05
Herraiz, ,,,, Cohort 152 11-13 MK, UtADopp PI  EPE 43 90 43 06
(yUksek) GPE 23 90 23 09
Poon, ,,,,  Cohort 8366 11-13 MK, UtADopp PI  EPE 84 95 16.8 0.2
(dusutk-orta) MAP,PAPP-A GPE 42 95 84 06
Goetzin- Cohort 3716 11-13  MK,PAPP-A PE 36 87 28 07
9€l,s010 (dustk-orta)
Akolekar,, ., Cohort 33602 11-13 MK, UtADopp PI, EPE 91 95 18.2 0.1
(dusuk-orta) MAP,PAPP-A, IPE 79 95 15.8 0.2
PIGF, inhibin A, GPE 61 95 122 04
sEng, PP-13,
pentraxin-3
P-selectin, activin A
Akolekar,,,,, Cohort 58884  11-13 MK, UtADopp PI, PE 38 95 76 07
(dusuk-orta) MAP,PAPP-A, ERE 93 95 18.6 0.1
PIGF
Scaz- Cohort 5170 8-13 MK, UtADopp PI, EPE 69 95 13.8 0.3
zocchio,,,, (disuk-orta) MAP,PAPP-A, GPE 29 95 58 0.8
B-hCG
Caradeux,,,,, Cohort 627 11-14 MK, UtADopp PI, EPE 63 95 126 0.4
(dustk-orta) MAP GPE 32 95 6.4 0.7
PE: Tim preeklampsi, EPE: Erken baslangicli preeklampsi, GPE: Ge¢ baslangich preeklampsi,
IPE: Intermediate preeklampsi, MK: Maternal karakteristikler

0zgl preeklampsi gelisme riski belirlenmektedir. Maternal 6zellikler, biyofziksel ve
biyokimyasal testelerin kombine edildigi preeklampsi 6ngériisinde multivariable mo-
dellemeler ile ilgili 23 ¢alismanin degerlendirildigi meta analizde, median (range) sen-
sitivite, spesifsite, +LHR ve —-LHR degerleri sirasiyla; tim preeklampsi icin, %38 (32—
62), %90 (80-95), 6.2 (2.3-9.0), ve 0.7 (0.4-0.7), erken-baslangich preeklampsi icin, %82
(33-100), % 95 (90-95), 13.6 (6.6—18.6) ve 0.2 (0.2-0.7) ve geg-baslangicl preeklampsi icin
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%40 (20-57), %95 (90-95), 5.9 (4.0-9.4) ve 0.6 (0.5-0.8) olarak saptandi (Conde-Agudelo
ve ark, 2015). Sonu¢ olarak 6nerilen modelleme sistemleri 6zellikle erken-baslangicli
preeklampsi 6ngorustinde oldukca etkili gérinmektedir. Bu modellemeler ile “ytksek
riskli” olarak belirlenen gebelere uygulanacak preeklampsi profaksisine yonelik uy-
gulamalarin etkinligi ve sonuglarini ortaya koymak icin genis randomize ¢alismalara
gereksinim vardir.

PREEKLAMPSI POFLAKSISI

Preeklampsi profaksisi amaciyla distk doz aspirin (DDA) (75-150 mg/gun) kullanimi
uzun yillardir Gzerinde ¢alisilan bir konudur. DUsuk doz aspirin, trofoblastlarda PIGF
ve farkli sitokinlerin saliniminda artisa ve apoptosis oranlarinda azalmayaneden olarak
plasenta olusumunda olumlu rol oynadigi kabul edilmektedir (Bujold ve ark.,2014).
Preeklampsi gelisme riski yiiksek gebeliklerde, Diinya Saglik Orgiitii, 20 gebelik haf-
tasi dncesinde 75 mg/g (WHO, 2011), US Preventive ServicesTask Force, 12 gebelik
haftasindan itibaren 81mg/g (Henderson ve ark.,2014)DDA profaksisi 6nermektedir.
Kanada, ingiltere ve ABD ait kilavuzlar da DDA profaksisi énermektedir (Krause
ve ark.,2011; Roberts ve ark.,2013; Magee ve ark.,2013; Mancia ve ark.,2014; Mone ve
ark.,2014). Roberge ve ark (2013) preeklampsi gelisme riski yuksek gebeliklerde DDA
profaksisi Uizerine yaptiklari meta-analizde; profaksi 16. gebelik haftasindan 6nce bas-
larsa preeklampsi riskinin %50 (RR 0.47, %95CI 0.36-0.62),16. gebelik haftasi tzerinde
baslanirsa ise %20 oraninda (RR 0.78, %95 CI 0.61-0.99) azalttigini gosterdiler. Ayrica,
16. gebelik haftasi 6ncesinde baslanilan DDA profaksisinin preterm preeklampsi ris-
kini, term preeklampsiden (RR 0.11, %95 CI 0.04-0.33 vs RR 0.98, %95 CI 0.42-2.33) ve
agir preeklampsiyi de haff preeklampsiden (RR 0.22, %95 CI 0.08-0.57 vs RR0.81, %95
Cl1 0.33-1.96) daha anlamli oranda azalttigi belirlendi (Roberge ve ark.,2012a, Roberge
ve ark.,2012b). Park ve ark (2015) 11-13 gebelik haftalarinda maternal karakteristikler,
MAP, UtA Doppler ve PAPP-A ile belirledikleri yiksek riskli guruba 80 mg/giin DDA
profaksisi ile erken-baslangich preeklampsi gelisme riskini %90 oraninda azalttiklari-
ni bildirdiler. Bu konuda yapilacak genis randomize kontrollii calismalara gereksinim
vardir.

TARAMA

Preeklampsi maternal ve perinatal mortalite ve morbiditeyi arttiran énemli bir gebelik
patalojisidir. Klinik bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce de vicutta pek ¢ok degisiklikler
mevcuttur. Dolayisiyla hastaligin preklinik dénemi vardir. Ozellikle plasenta olusum
sorununa bagl olarak ortaya ¢ikan ve klinik olarak erken-baslangicl preeklampsi ola-
rak adlandirilan patolojinin preklinik dénemde etkili olarak éngortstine yonelik mul-
tiparametrik modellemeler ortaya konulmustur. Ayrica tarama testleri ile “riskli grup”
olarak belirlenen olgularda 6zellikle 16 gebelik haftasindan 6nce baslanacak dustk doz
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aspirin profaksisinin preeklampsi gelisimini azaltacagi yéninde de veriler mevcuttur.
Buttn bunlarin sonucu olarak, anne 6limlerine de neden olabilecek bu 6nemli gebelik
patolojisinin taranmasi ve 6ngortst anlamli gériinmektedir.

Preeklampsi 6ngorustinde hig bir test, tek basina yeterli etkinlige sahip degildir.
Onerilen multiparametrik tarama modelleri ile ilgili ana sorun da pozitif belirleyici
degerlerinin yeterince yltksek olmamasi ve dolayisiyla “yuksek riskli” olarak belirle-
nen gebelerin az bir kisminda preeklampsi gelismesidir. Birinci trimestir preeklampsi
tarama modelleri gebelerde gereksiz endiseye, daha sik antenatal takibe ve saglik hiz-
metinde maliyet artisina neden olabilir. Ayrica, tarama modelleri ile belirlenen ytksek
riskli gebelerde diistik doz aspirin profaksinin etkinligi de yeterli sayida calisma ile
ortaya konulmus degildir. Bu gerekgeler ile ACOG biyofziksel ve biyokimyasal testler
ile antenatal preeklampsi taramasini 6nermemektedir (ACOG, 2015). Obstetrik 6yku
ve medikal anamnez ile preeklampsi riski ytksek gebeliklerde 8-12 gebelik haftasindan
baslamak Uzere profaktik dustk doz aspirin tedavisi ise pek ¢ok kilavuz tarafindan
onerilmektedir (NICE, 2010; WHO, 2011; ACOG, 2013; Magee ve ark.,2013; Mancia ve
ark.,2014) (Tablo 3).

Sonug olarak, biyofziksel ve biyokimyasal testler ile antenatal preeklampsi taramasi
hentiz kilvuzlar tarafindan 6nerilen bir yontem degildir. Ancak bu konu ile ilgili ¢ok
yogun calismalar mevcuttur ve yakin bir gelecekte farkli 6neriler ortaya ¢ikabilir.
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ANTENATAL EETALSINIILAIKE
HALI TESTLERINE EETAL
HiPoKSININI ONGORWSWY

Prof. Dr. Riza M adazli

Antenatal fetal iyilik hali testlerinin ana amaci perinatal morbidite ve mortaliteyi mimkdn
olan en dusik seviyeye indirmektir. Gelismis Ulkelerdeki perinatal dltimlerin dnemli bir kis-
mi letal malformasyonlar ve genetik hastaliklar gibi énlenemez nedenlere baglidir (Scharf
ve ark., 2003). Bu nedenler disinda olumsuz obstetrik sonuglar ile iliskili iki ana faktor; erken
dogum ve plasenta yetmezligidir (Scharf ve ark., 2003). Plasenta yetmezligine bagh gelisen
intrauterin hipoksi ve perinatal asfksi, perinatal mortalite ve morbiditenin ¢cok énemli bir
nedenidir. Fetal iyilik hali testleri asil olarak plasenta yetmezligine bagh gelisen fetal hipok-
si ve asTksinin 6ngoristinde etkili olmaktadir. Testlerdeki ana hedef hipoksemik-asidemik
fetuslarin intrauterin 8ltm veya kalici nérolojik hasar olusmadan dogurtulmalarina olanak
saglamaktir. Dekolman ve kordon komplikasyonlari gibi akut hipoksik durumlar testler ile
ongorulemez. Antenatal fetal testlerin yanhs-negatifik oranlari ¢cok dustikttr (normal test
sonrasl 1 hafta icinde fetal kayip). Normal test sonrasi bir hafta icinde fetal kayip oranla-
r1 (konjenital anomaliler haric) nonstres test (NST), kontraksiyon stres test (CST), biyofzik
profl (FBP) ve modifye FBP icin sirasiyla 1000’de 1.9, 0.3, 0.8 ve 0.8 olarak bildirilmektedir
(ACOG,2014). Dolayislyla antenatal fetal testler sikintida olmayan fetuslari belirlemede ol-
duca etkilidir. Antenatal fetal iyilik hali testlerinin 6zellikle dustik-riskli gebe poptulasyonun-
da fetal kayip oranlarini anlamli olarak azalttigina ait randomize kontrolli ¢alisma olma-
makla birlikte, bu testler modern obstetrikte yaygin olarak kullaniimaktadir.

Anne ile fetus arasinda gaz ve besin maddeleri alis-verisini saglayan organ plasentadir.
Dolayisiyla, fetusun oksijenizasyon ve gelisiminin tam odak noktasinda plasenta vardir.
Plasenta olusum asamasinda maternal spiral arterler yeniden yapilanarak dtsuk direngli,
yuksek kapasiteli damarlara donastirler ve bu donustim sayesinde miadinda bir gebede
kalbin her dakikada pompaladidi kanin yaklasik 600 ml’si intervilldz sistem icine girer
(Baschat, 2004). Villoz trofoblast tabakasinin kalinhigi 1. trimestir boyunca azalarak 16. ge-
belik haftasinda 4 mm’ye iner (Baschat, 2004). Plasenta degisim alani 26 gebelik haftasina
kadar hizla, sonrasinda ise daha yavas artarak miadinda 12m? alana ulasir (Kaufmann
ve Scheffen, 1998). Ozellikle gebeligin ortalarindan (24-26. haftalar) itibaren villuslardaki
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fetal damarlarin gelisimi ve dallanmasi ile fetus dolasiminda direnc azalir ve fetal kardiak
output’daki artis ile birlikte de fetal kan akimi hizla artar (Kaufmann ve Scheffen, 1998).
Plasentadaki lokal parakrin faktorler (nitrit oksid, endotelin, fetal atrial natritiretik faktor
gibi) ile maternal ve fetal kompartmanlardaki dolasimlarin diizenlenmesine ve fetus icin
en uygun olan perflizyonun saglanmasina calisihr (Baschat, 2004). Bu degisikliklerin ta-
maminin amacl fetusun oksijen ve besin gereksinimini saglamaktir. intervill6z mesafeden
fetus dolasimina gecen oksijen ve besin maddeleri umbilikal ven yoluyla karaciger ve sag
kalbe ulasir. Fetus dolasimida bulunan duktus venosus umbilikal ven ile gelen kanin bir
kismini (%18-22’si) karacigere ugramadan direk olarak sag atriuma yonlendirir ve bura-
dan da foramen ovale yoluyla sol atriuma gecer (Kiserud, 2001). Bu santlar sayesinde oksi-
jen ve besinden zengin kan, sol ventriktl, myokardiyum ve beyine yonlendirilir.

Plasenta Yetmezliginde Fetusda Ortaya Cikan Degisikliler

Fetusun Metabolik Cevaby, Plasentadan glikoz transferinin azalmasi fetusda hipoglisemiye
yol agar. Hipoglisemiyi karsilamak amaciyla karacigerdeki glikojen depolarindan glikone-
ogenez yoluyla glikoz uretilmeye calisilir (Economides ve Nicolaides, 1989). Ancak fetusun
karacigerindeki glikojen depolari yetersizdir ve bir stire sonra hipoglisemi belirginlesir.
Hipoglisemi, oksidatif metabolizmayi olumsuz yonde etkiler. Bu asamada plasentadan
aktif transport ile gecisleri saglanan besin maddelerinin transferleri azalir ve fetus enerji
kaynagi olarak farkh metabolik kaynaklara yonelir. Aminoasit transferinin azalmasi ve
kas proteinlerinin glikoneogenez amacli yikimi, esensiyel ve zincirli aminoasitlerin azal-
masina neden olur (Cetin ve ark.,1992). Oksidatif metabolizmadaki bozukluk, laktik asit
birikimine yol acar. Fetusun beyin ve kalp hticreleri primer enerji kaynagi olarak glikoz
yerine laktat ve keton cisimlerini kullanmaya baslar (Martin,2008). Fetal dolasimda serbest
yag asitleri ve trigliseritler yukselir (Martin,2008). Plasenta yetmezligine bagl ortaya ¢ikan
metabolik degisiklikler kordosentez verileri ile ortaya konulmustur; hipoglisemi, hipokse-
mi ve esensiyel aminoasit miktarlarinda azalma ilk ortaya ¢ikan bulgularidir (Economides
ve Nicolaides, 1989). Yetersizligin derinlesmesi ile asidemi, hipoaminoasidemi, hiperkap-
ni, hiperlaktisemi ve trigilisidemi ortaya ¢ikar (Economides ve Nicolaides, 1989). Bu derin-
likteki metabolik bozuklukta, fetal karaciger fonksiyonlari bozulur ve karaciger dolasimi
da azalir (duktus venosus akiminin artmasindan dolay1) (Baschat, 2004).

Fetusun Endokrin Cevab:; Fetal glikoz ve aminoasit seviyelerinin azalmasina karsi or-
taya cikan ilk endokrin cevap insulin, IGF I, IGF 1l ve transforming faktor beta’nin azal-
masidir (Martin,2008). Kortikotropin releasin hormon, ACTH ve kortisol seviyeleri de
hipoglisemi ve plasenta yetmezliginin derecesi ile iliskili olarak azalir (Economides ve
Nicolaides, 1989). Adrenalin ve noradrenalin dizeyleri ise yukselir (Martin,2008). Hi-
pokseminin dercesi ile dogru orantili olarak fetal tiroid fonksiyonlari bozulur (Baschat,
2004). Serum aktif vitamin D ve osteokalsin seviyeleri azalir ve kemik minerelizasyonu
olumsuz y6nde etkilenir (Baschat, 2004).
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Fetusun Hematolojik Cevabi; Fetal hipoksemi eritropoetin salinimini uyarir, eritropoe-
tin de meduller ve ektrameduller hematopoezi uyararak polisitemiye neden olur (Mar-
tin, 2008). Ekstramedller bolgeler (karaciger, dalak) genis kapiller bosluklara sahiptir
ve biyuk cekirdekli eritrositlerin fetal dolasima gegisine olanak saglar. Dolayisiyla fe-
tal dolagimdaki cekirdekli ertrosit miktarlari ile kott perinatal sonuglar arasinda iliski
mevcuttur (Madazli ve ark.,2008). Trombosit miktarlari azalir (Martin, 2008). Lokosit,
monosit ve lenfosit subgruplarinda, imminglobulin dizeylerinde azalma go6zlenir
(Baschat, 2004).

Fetusun Davramigsal (Biyofizik) Cevaby; Kronik hipoksinemi fetal hareketlerde azalma-
ya neden olur (Martin, 2008). Hipoksinin derecesi agirlastikca solunum hareketleri ve
tonus azalir. Asidoz gelistikce fetal hareketler ve solumun hareketleri tamamen durur,
tonus kaybolur. Ayni zamanda fetal kalp atim hizindaki degiskenlik (variabilite) aza-
lir ve hipoksinin agirlasmasi ve asidozun belirginlesmesiyle birlikte deselerasyonlar
ortaya ¢ikar (Baschat, 2004). Bahsedilen biyofzik degiskenlerdeki degisimler hipoksi/
asideminin kardiyovaskuler sistemde olusturdugu etkilerden bagimsiz olarak, direk
santral sinir sistemi Uzerine olan etkisiyle ortaya ¢ikar (Baschat, 2004). Kronik hipok-
si amnios sivi miktarinda azalmaya neden olur. Oligohidramios, renal perflizyondaki
azalmaya bagh olarak idrar tretimindeki azalmanin sonucudur.

Fetusun Vaskiiler Cevabi; Plasentada oksijenlenen kan umbilikal ven yoluyla fetusa
ulasir. Bir kismi duktus venosus yoluyla direk olarak sag atriuma, diger kismi ise hepa-
tik vene akar. Hepatik ven alt ekstremiteden gelen vena kava inferiora birlesir ve VCI
sag atriuma agcilir. Sag atriumdan foremen ovale yoluyla sol atriuma, sol ventrikule ve
cikan aortaya gecer. Arkus aortadaki ana damarlar beynin dolasimini saglar. Bir kisim
kan ise arkus aortaya gitmeden duktus arteriosus yoluyla inen aortaya ve buradan da
vicutta dagilir. Sag atriumdaki kanin bir kismi trikispid kapagi gecerek sagd ventrikile
ve ana pulmoner artere gider. intrauterin yasamda akgiger direnci yuksek oldugundan
buradaki kan akimi azdir. Akgigerlerdeki kan da pulmoner venler yoluyla sol atriuma
doner.

Plasenta yetmezliginde, umbilikal ven yoluyla fetusa gelen oksijen konsatrasyonu
yuksek kaninin karacigere ugramadan duktus venosusdan gecisi artar (Tchirikov ve
ark.,2006). Duktus venosus yoluyla direk olarak kalbe gelen oksijen satiirasyonu yuk-
sek kanin istenilen ve gereksim duyulan sekilde viicuda dagihmi kardiyovaskler sis-
temdeki adaptasyon mekanizmalari ile saglanir. intrauterin hayatta sag kalp baslica
vicudun, sol kalp ise kafa ve beynin dolasimini saglar. Kafa disindaki tim vicudun
buyuklugu goz 6ntine alindiginda, intrauterin yasamda normalde sag kalp dominansi
vardir. Hipoksi durumunda ise kanin vital organlara (beyin, kroner, strrenal) yénlen-
dirilmesi gerekir. Dolayisiyla, hipoksi durumunda sol kalp dominansi olusur (Basc-
hat, 2004). Sag kalbin 6ntindeki direncin artisi (sag ventrikiler afterload artisi) veya sol
kalbin 6ntindeki direncin azalisi (sol ventriktler afterload azalisi) kardiak atimin sol
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ventrikul yoluyla dagilimina ve dolayisiyla da kroner ve beyine oksijen satlirasyonu
yuksek olan kanin gonderilmesine olanak saglar. Kanin bu sekilde dagilimini sagla-
mak amaciyla dncelikle periferik arteriyel damarlarda vazokonstriksiyon olur ve bu da
sag ventrikuler afterlaod’u artirir. Periferik vazokonstriksiyon torasik ve inen aortada
direng artisina ve dolayisiyla da bu damarlardaki Doppler indekslerinde (PI, RI, S/D)
artisa neden olur (Madazli ve ark.,2001). Bu bulgu “alt ekstremite refeksi - hind limb
refex” olarak adlandirilir. Buna paralel olarak serebral kan akim direnci azalir ve bu da
MCA Doppler indekslerinde dususe neden olur (Madazli ve ark.,2001). Bu degisiklik
sol ventrikuler afterload’u azaltir. Bu bulguya da “beyin koruyucu etki- brain sparing
effect” adi verilir. Ayni zamanda pulmoner, ¢oliak, mesenterik, renal, femoral ve iliak
damarlarda vazokonstriksiyon, direng artisi ve kan akiminda azalma meydana gelir
(Baschat, 2004). Bu degisikliklerin ortak sonucu oksijen konsantrasyonu yuksek olan
kanin vital organlara yonlendirilmesi ve inen aortadaki kanin tekrar oksijenlenmesi icin
plasentaya yonlendirilmesidir.

Yukarida bahsedilen kardiyovaskiiler kompansatuar mekanizmalar uzun sire de-
vam eder veya yetersiz hale gelirse dekompansasyon ortaya cikar. Karacigere giden
kan akiminin ileri derecede azalmasi (duktus venosus santi) hepatik perfizyon bozuk-
luguna ve karaciger disfonskiyonuna yol acgar (Baschat, 2004). Kalbin artan metabolik
gereksinimleri karsilanamaz ise myokard disfonksiyonu olusur. Ortaya ¢ikan kalp yet-
mezligi 6zellikle sag kalp yetmezligi seklinde kendini gosterir ve kalbe dénen vendz
dolasimda gollenme olur. Sag kalp yetmezliginin ileri asamalarinda atrium kasilmasi
ile olusan basing geriye dogru venéz damarlara yansir. Doppler incelemesi ile bu bul-
gu duktus venosusda a dalgasinda ileri akim kaybi ve umbilikal vende pulsasyonlar
olarak kendini gosterir (Baschat, 2004). Kalpten ileriye dogru kan akiminin ciddi olarak
azaldigi durumlarda kroner arterlerde abartili vazodilatasyon ortaya ¢ikar (Baschat,
2004). Kalp yetmezliginin son asamalarinda da kardiak dilatasyon, holosistolik trikis-
pit rejartasyonu olur. Serebral otoregtilasyon bozulur. Asidemik fetuslarda myokardi-
yum, beyin ve karaciger hasarinin gostergeleri olarak troponin, S100B protein ve tran-
saminazlarda yukseklikler saptanir (Martin, 2008).

Antenatal Fetal lyilik Hali Testleri

= Fetal Hareketler

Hareket canlihgin bir belirtisidir ve fetus olustugu andan itibaren hareket eder. Ancak
annenin cocuk hareketlerini hissetmesi nulliparlarda 18-20. gebelik haftasi, multipar-
larda ise 16-18. gebelik haftalari dolaylarinda baslar (Mangesi ve ark.,2015). Fetusun
hareketsiz kaldigi donemler 2. trimestirde ortalama 6 dakika iken miada yakin 37 da-
kikalara cikar (Nijhuis veark.,1982). Fetal hareketler en ¢ok 28-34 gebelik haftalari ara-
sinda olur, miada yaklastik¢a norolojik olgunlasma sonucu daha koordine hareketlerin
baslamasi, amnios sivisinin ve de yerinin azalmasi nedenleriyle hareketlerde bir miktar
azalma olur (Winje ve ark.,2011). Fetal hareketlerin dnemli bir kismi da anne tarafindan
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hissedilmeyebilir. Fetusun anne karninda bir hayati vardir, uyur ve uyanir. Annelerin
cogu da karinlarindaki ¢ocuklarinin gunlik davranis bigcimlerini bilirler. GUn iginde
normal davranislarini (hareketli dénemleri) yapan fetuslarin keyiferi yerinde demek-
tir. Dolayisiyla fetal hareketlerin takibi fetusun iyilik halini degerlendirmede doktor
ve alet’e gereksinim gostermeyen basit ve etkili bir yontemdir. Sikintida olan fetusla-
rin hareketlerinde azalma olur. Fetal hareketlerde azalma hisseden gebelerin %25’inde
olumsuz perinatal sonuglar ve intrauterin fetal kayip olan olgularinin %50’sinden faz-
lasinda da fetal hareketlerde azalma hissedildigi bildirilmistir (Dutton ve ark.,2012).
Fetal hareketlerde azalma hissedilen gebeliklerde, fetal iyilik halinin kardiyotokograf
ile degerlendirilmesi énerilmektedir (RCOG, 2011;Mangesi ve ark.,2015).

Fetal hareketlerin deg@erlendirilmesi stbjektif bir degerlendirmedir. Objektif hale
getirmek icin fetal hareketlerin sayilmasi yontemleri gelistirilmistir (12 saat boyunca
hareket olmamasi,1 guin icinde 10 hareketten az olmasi vb). iglerinde en kullanisli olani,
gebenin aksam ¢ocugun hareketli oldugu ve dikkatini ona verebilecegi donemde 10
fetal hareketi ka¢ dakika icinde yaptigini belirlemesidir. On fetal hareket i¢cin gecen
ortalama stre 20.9 (+18.1) dakikadir, ve 2 saat icinde 10 hareketin tamamlanmamasi,
fetal hareketlerde azalma olarak yorumlanmaktadir (Lai ve ark.,2016). Mangesi ve ark.
(2015) yaptiklari Cochrane meta-analizinde (5 ¢alisma, 71 458 gebe), fetal hereketlerin
sayllmasinin perinatal mortalite ve morbiditede anlamli azalma olusturduguna yonelik
yeterli kanitin olmadigi bildirdirilmektedir. Winje ve ark (2016) 3 randomize kontrollt
ve 5 nonrandomize calismayi (toplam 115 435 gebe) degerlendirdikleri sistematik der-
lemelerinde; en blylk sayida gebeyi iceren randomize kontrollt ¢alismada (n=68 654)
fetal kayip oranlarinda anlamli azalma gozlenmezken (Grant ve ark.,1989) diger bir
randomize kontroll ¢alisma (n=1123 gebe) ve 3 nonrandominize ¢alismada (n=31 131)
ise fetal hareketlerin sayilmasi ile fetal kayip oranlarinda anlamli azalmanin oldugu
bildirilmektedir. Yorumlarinda da, fetal hareket sayilmasinin yarari konusunda yeterli
kanitin olmadigi, ancak gebelerin ¢ocuk hareketleri konusunda bilgilendirilmelerinin
onemli oldugunu stylemekteler.

ACOG (2014) ve RCOG (2011) buttin gebelerin fetal hareket saymasinin gerekmedi-
gini, ancak gebelere fetal hareketler konusunda bilgi verilmesini ve fetal hareketlerin
azaldigini hisseden gebelerin de saglik kuruluslarina basvurmalari konusunda bilgi-
lendirilmelerini énermekteler. SOGC (2007) riskli gebeliklerde 26-32 gebelik haftala-
rindan itibaren fetal hareketlerin sayilmasini, sorunsuz gebeliklerde ise fetal hareketler
konusunda bilgilendirmeyi yeterli gérmektedir.

= Nonstres Test (NST)

NST veya kardiyotokograf, kalp atim hizinin (FHR) elektronik olarak kaydedilmesidir
ve FHR’in zaman i¢indeki degisimi degerlendirilir. Kalp atim hizi fetal otonom sinir
sisteminin kontroll altindadir ve saglikli fetal otonomik fonksiyonu gosterir. Asidotik
veya norolojik olarak deprese olmayan fetuslarda, fetal hareketler ile birlikte kalp atim
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hizinda artislar (akselerasyon) ve degiskenlikler (variabilite) gozlenir (Everett ve Peeb-
les, 2015). NST nonivaziv, kolay, ucuz ve en sik kullanilan antenatal iyilik hali belirleme
testidir. NST reaktif veya nonreaktif olarak degerlendirilir. Yirmi dakika iginde en az iki
tane 15 atim artan ve 15 sn siren akselerasyonun olmasi reaktif test olarak adlandirilir
(ACOG, 2014). Preterm fetuslarda (<32 gebelik hafta) 10 atim artan ve 10 sn stiren akse-
lerasyonlarin varligi da reaktif olarak degerlendirilir (Glantz ve Bertoia,2011). Fetusun
uyku donemleri dikkate alinarak test suresi 40 dakikaya kadar uzatilabilir. Nonreaktif
test, 40 dakika iginde bahsi gecen akselerasyonlarin olmadigi traseleri ifade eder. Tra-
selerde bazal kalp atim hizinin 110-160 atim/dakika ve variabilitesinin de 6-25 atim/
dakika aralarinda olmasi normal sinirlar olarak degerlendirilmektedir (Everett ve Pe-
ebles, 2015). Bazal FHR variabilitesi sempatik ve parasempatik sistemin fetal sinoatrial
dagum Gzerine etkisininin ve dolayisiyla otonom sinir sisteminin normal fonksiyon
yaptiginin gostergesidir. Bazal FHR variabilitesinin azalmasi veya kaybi fetal hipok-
sinin énemli bir bulgusudur (Everett ve Peebles, 2015). NST’nin 1 hafta icinde fetal
veya neonatal kayip agisindan negatif belirleyici degeri %99 dolayindadir (fetal kayip
1000’de 1.9) (ACOG, 2014). Dolayisiyla reaktif NST fetusun saglikli oldugunu gosterir
ve haftada bir tekrarlanmasi yeterlidir (SOGC, 2007). Ancak diyabetik ve gin asimi
olan gebelerde fetal iyilik hali testi olarak haftada iki kere uygulanmasi 6nerilmektedir
(Boehm ve ark., 1986; ACOG, 2014). Nonreaktif NST durumunda ise ¢ogunlukla fetus
uyku halindedir, test tekrarlanmali veya diger iyilik hali metodlari ile fetus degerlendi-
rilmelidir (Murray, 2017).

NST fetal iyilik halini belirlemek acisindan bir tarama testidir. Yaygin olarak kul-
lanilmasina karsin perinatal mortalite ve morbiditeyi anlamli olarak azalttigi kanitla-
namamistir. Grivell ve ark’nin (2015) yaptiklari Cochrane meta-analizinde, antenatal
kardiyotokograf takibinin perinatal mortaliteyi anlamli olarak azalttigi gosterilemedi.
Ancak meta-analizde degerlendirilen randomize kontrolli calismalar (4 adet) 1980°li
yillara ait ¢alismalardir. Olumsuz perinatal sonug riski tasiyan gebelikler NST ile de-
gerlendirilebilir; NST’si reaktif olan olgular, fetal gelisim, hareket ve amnios sivilari da
iyi ise ilave test’e ihtiyag duymadan takip edilebilir (SOGC, 2007).

= Kontraksiyon Stres Test (CST)

CST, fetusun uterus kontraksiyonu sirasinda oksijenizasyonundaki azalmaya verdigi
cevaba dayanir. Fetal hipoksemi kemo ve baroresdptorleri ayrica sempatik ve para-
sempatik sistemleri uyararak fetal kalp atim hizinda azalmaya neden olur (ltskovitz ve
ark.,1982). Bu durum da uterus kontraksiyonu sonrasi gecici olarak kalp atim hizinda
disuse, bir baska deyis ile “ge¢ deselerasyona” yol acar. CST'de oksitosin inflizyonu
ile 10 dakika icinde en az 3 kere ve 40 sn suren uterus kontraksiyonlari olusturulur.
Kontraksiyonlarin %50’sinden fazlasinda ge¢ deselerasyonlar var ise test “pozitif”, ge¢
deselerasyon yok ise “negatif” ve arasira ge¢ deselerasyon veya belirgin variable de-
selerasyon olusuyor ise “stpheli” olarak degerlendirilir (ACOG, 2014). CST’in yanlis
negatif orani %0.04, yanlis pozitifik orani ise %35- 65 dolayindadir, ve test sonucunun
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negatif olmasi pratik anlamda fetusun hipoksemik olmadiginin goéstergesidir (SCOG,
2007). Ancak CST, uygulanmasi zor bir test olmasi ve dogumu indtikleme olasihigl da
oldugundan pratik bir fetal iyilik hali testi degildir. Giniimiizde de kullanimi ¢ok si-
nirlidir.

= Fetal Biyofzik Profl (FBP) ve M odifye FBP

Fetal Biyofzik Profl, 5 parametrenin degerlendirilmesi ile yapilir; NST, fetal solunum
hareketleri, fetal tonus, fetal refekler ve amnios sivi miktari. Her bir parametre 0 veya 2
puan alir; =28 puan normal, 6 puan stpheli ve < 4 puan anormal sonug olarak degerlen-
dirilir. Normal sonucun yuksek negatif belirleyici de§eri vardir ve test sonrasi bir hafta
icinde fetal kayip orani gok dusuktur (%0.8) (Thompson ve ark.,2012). Biyofzik skorla-
mada 5 parametre yerine NST ve amnios sivi miktarinin degerlendirildigi ve ¢cok daha
kisa suire alan modifye skorlamanin (modifye FBP) da ayni etkinlikte oldugu gosteril-
mistir (Everett ve Peebles, 2015). Fetal tonus ve refekslerin kaybi 6lime yakin ¢cok geg
ortaya ¢ikan bulgulardir ve gebeligin yénetiminde ¢cok anlamli degillerdir. Lalor ve ark
(2012) yaptiklari Cochrane derlemesinde, yuksek riskli gebeliklerin yonetiminde peri-
natal mortaliteyi azaltmak agisindan FBP’in yararini gostermeye yonelik yeterli kanitin
bulunmadigini belirlediler.

= Doppler

Doppler ultrasonograf, plasenta direnci (umbilikal arter, UmbA), vital organlara dola-
simin redistribdsyonu (middle serebral arter, MCA, fetal aorta, Ao) ve fetal kalp fonk-
siyonu (duktus venosus, DV) hakkinda bilgi edinmemize olanak saglar. Ozellikle fetal
gelisim kisithhginda (FGK) fetal damarlarin Doppler ile degerlendirilmesi fetal hipoki-

ve ark.,2013).

Umbilikal arter Doppler dalga formu plasenta icindeki fetal damarlarin direncini
gosterir (Madazl ve ark.,2003). Gebelik haftasi ilerledikge plasentadaki fetal damarlarin
direnci azalir ve UmbA’de dusuk direncli kan akimi gozlenir. Plasentadaki fetal damar-
lardaki direng artisina paralel olarak umbilikal arterde pulsatilite (PI) veya resistans in-
deks (RI) yukselir, en son asamasinda da diastol sonu akim kaybi (AED) veya ters akim
(ARED) ortaya cikar (Sekil 1). Umbilikal arterde AED veya ARED bulgusu tersiyer
plasenta villuslarinin %70’den fazlasinin oblitere oldugunun gostergesidir (Berkley ve
ark.,2012). Fetal gelisim kisithhgi olan fetuslarda UmbA Dopplerde AED veya ARED
saptanmasi fetal hipoksemi-asidemi ve perinatal mortalite ve morbiditede artis ile ilis-
kilidir (Karsdorp ve ark., 1994; Everett ve Peebles, 2015 ). Cochrane meta-analizinde,
dusuk riskli veya genel obstetrik populasyonda rutin UmbA Doppler taramasinin peri-
natal mortalite ve morbidite Uzerine anlaml etkisinin olmadidi gosterildi (Alfrevic ve
ark.,2015). ACOG (2014), UmbA Doppler tarama veya degerlendirmesini rutin olarak
her gebelikte 6nermemekte, FGK bulgu veya stiphesi olan olgularda énermektedir.
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Middle serebral arter Doppler degerlendirmesi, beyin damarlarinda direncin di-
serek (dusuk PI) fetal dolasimin beyne ydnlendirilmesinin tespitine yoneliktir. MCA
Doppler’in riskli gebeliklerde (fetal anemi disinda) olumsuz obstetrik sonuclari belir-
lemedeki etkinligi tartismahdir (Everett ve Peebles, 2015). Genel anlamda da FGK ol-
gularinda MCA Doppler bulgularina gore hareket edilmemektedir (Everett ve Peebles,
2015). Morris ve ark (2012) 35 calisma ve 4025 FGK olan fetusu dahil ettikleri meta
analizlerinde, disik MCA PI'In (<2sd veya 5th persantil) olumsuz obstetrik sonuclari
ve perinatal mortaliteyi belirlemedeki pozitif LR’larini sirasiyla 2.77 ve 1.36 olarak bil-
dirdiler. Meher ve ark (2015) 9 calisma ve 1198 FGK fetusu iceren meta-analizlerinde;
miadinda SGA olup, MCA Doppler PI'i diisiik olan fetuslarin dogum sonrasi ortalama
2 yaslarinda neonatal motor organizasyon, iletesim ve problem ¢dzme yeteneklerinin
daha zayif oldugunu, preterm SGA’larin da daha yuksek oranda anormal psikomotor
gelisim gosterdigini belirlediler. Yorumlarinda da, serebral redistribsyonu olan SGA
fetuslarin, dogum sonrasi néromotor gelisim problemlerinin daha fazla olabilecegini
belirttiler.

Serebro-plasental oran (CPR), MCA ve UmbA Doppler PI'larinin (MCA Pl:UmbA
PI) oranini ifade eder. Anormal CPR icin sinir deger, 1.08,1.05, 1.00 veya gebelik haf-
tasi icin <5th persantil olarak degerlendirilmektedir (Nassr ve ark.,2016). Yedi calisma
ve 1428 fetusu iceren sistematik derlemede, anormal CPR degeri olan fetuslarin fetal
distres nedeniyle sezaryen (OR = 4.49, %95 CI [1.63, 12.42]), dlusik APGAR skoru (OR
= 4.01, %95 CI [2.65, 6.08]) ve neonatal komplikasyon oranlarinin (OR = 11.00, %95
[3.64, 15.37]) CPR degeri normal olanlardan daha ytksek oldugu bildirildi (Nassr ve
ark.,2016). Miadinda (37 gebelik haftasi ve tUzerinde) gelisimi gebelik haftasi ile uyum-
lu (AGA) veya kiguk (SGA) fetuslarin her ikisinde de, anormal CPR bulgusunun int-
rapartum fetal distres ve neonatal komplikasyon oranlarinda artis ile iliskili oldugu
ve intrapartum fetal distres 6ngortstnde yararli olabilecegi bildirilmektedir (DeVore,
2015).

Duktus venosus (DV) intra-abdominal umbilikal ven ile inferior vena cava (IVC)
arasinda bulunan vendz bir santtir (Seravalli ve ark.,2016). Umbilikal vene kiyasla daha

Sekil 1. Umbilikal arter Doppler dalga formu; a: Normal, b: Diastol akim azalmis (Pl
yukselmis), c: Diastol sonu akim kaybi (AED), d: Diastol sonu ters akim (ARED)
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dar lumenli oldugundan, DV i¢ine giren kaninin hizi artar. DV kan akimi kardiak siklus
boyunca ileri dogru ve hizli bir akimdir (PSV 20 ve 40. haftada sirasiyla 50-80 cm/s ve
60-90cm/s) (Kiserud, 2005). Duktus venosus VCI ile birlesir. VCI’da alt ektremite ve
karacigerden gelen ve daha az oksijenize kan vardir. Duktus venosusdan gelen kan alt
eksterimetelerden gelen kandan daha hizli oldugundan ona karismaz. VCI sag atriuma
acildiginda, icinde akim hizi ve oksijen konsantrasyonu yiiksek olan DV’dan gelen kan
secici olarak foramen ovaleden gegerek sol atriuma girer. Sol atriumdan, sol ventriktle
ve buradan da ¢ikan aorta yoluyla beyne gonderilir. Boylece oksijen konsatrasyonu
yuksek olan kanin secici olarak vital organlara (beyin ve kronerler) yonlendirilmesi
saglanir. Fetal hipoksi durumunda vital organlar icin gerekli olan glikoz ve oksijeni
saglamak amaciyla DV’dan gecen kan akiminda artis olur (Seravalli ve ark.,2016).

Duktus venosusdaki kan akimi Doppler ile degerlendirilebilir. Duktus venosus kan
akim hizi grafgi trifazikdir. Sistolik (S) (pik sistolik akim hizi 48-71 cm/sn), diastolik
(D) (pik distolik akim hizi 31-58 cm/sn) ve atrium kasilmasini ifade eden (a) dalgalari
icerir (Sekil 2). Plasenta yetmezligi ve hipoksi durumunda a dalgasindaki akim hizi
azalir, pik sistolik ve diastolik akim hizlari arasinda hizli disus gozlenir (kalp kompli-
ansinin azalmasindan) ve son asamada da a’da ters akim (kalp yetmezli§i) ortaya cikar
(Sekil 2). Duktus venosus, plasenta yetmezligi ve FGK olan fetuslarda dogum zamanla-

Sekil 2. Plasenta yetmezligi ve hipoksi durumunda a dalgasindaki akim
hizi azalr, pik sistolik (S) ve diastolik (D) akim hizlari arasinda hizli
dusus gdzlenir (kalp kompliansinin azalmasindan) ve son asamada da
a'da ters akim (kalp yetmezIigi) ortaya cikar.
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masi icin kullanilan en 6nemli damardir (Seravalli ve ark.,2016). DV’da a dalgasi kaybi
veya ters akim sonrasi cogunlukla 1 hafta icinde fetal kayip gerceklesir (Seravalli ve
ark.,2016). Duktus venosusda a dalgasinda ters akim gozlenmesi agir hipoksi ile iliski-
lidir ve dogum gerceklestirilmelidir (Seravalli ve ark.,2016). TRUFFLE ¢alismasi erken
baslangich FGK olgularinda DV Doppler ve komputarize CTG’nin birlikte degerlendi-
rilmesinin dogum zamanin planlanmasinda en etkili yontem oldugunu gosterdi (Lees
ve ark.,2013).

e Testlerin Endikasyonlari ve Baslama Zamani

ACOG (2014) fetal iyilik hali testlerinin, antepartum fetal kayip riski yuksek olan ge-
beliklerde uygulanmasini 6nermektedir. Bu kapsama giren batin kosulari siralamak
mumkin degildir. Antepartum fetal iyilik hali testlerinin uygulanilmasi 6nerilen bazi
klinik durumlar Tablo 1'de belirtildi (ACOG, 2014).

Cogunlukla 32 gebelik haftasindan sonra fetal iyilik hali testlerine baslanmasi ye-
terlidir (ACOG, 2014). Ancak fetal gelisim kisithihgi, agir ve erken baslangigh plasen-
ta yetmezligi olgularinda ¢cok daha erken gebelik haftalarinda baslanabilir. Testlerin
sikhidi da genel anlamda haftada bir kere olarak dnerilmektedir (ACOG, 2014). Ancak
gerektiginde her giin ve glinde birkag kere de yapilmaktadir.

Tablo ’ Antepartum FetalllyilikiHalifTestlerinin Uygulanllma5|
1 Klinik Durumlar, (ACOG'12014)¢

Maternal durumlar
Diyabet
Hipertansiyon
Kronik bébrek hastaligi
Sistemik lupus erimatosuz
Antifosfolipid sendrom
Hipertiroidizm
Hemoglinopatiler (orak hiicre, HbC, thalasemi)
Siyanotik kalp hastalgi

Gebelikle iligkili durumlar
Preeklampsi
Fetal hareketlerde azalma
Gestasyonel diyabet
Oligo ve polihidramnios
Gun asimi
Erken membran riptiri
Erken dogum tehtidi
Fetal gelisim kisitlilig
Makrosemik fetus
izoimmiinizasyon
Cogul gebelik
Kotl obstetrik dyku
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Tarama

Antenatal iyilik hali testlerini uygulamadaki ana hedef sikintida olan fetuslarin belir-
lenerek mudahele ile, ki cogunlukla dogum, intrauterin fetal kayip ve kalici ndrolojik
hasarlarin énlenmesidir. Antenatal iyilik hali testleri plasenta yetmezligine bagh fetal
hipoksinin 6ngorusinde asil olarak etkilidir. Her gebelikte uygulanmasi zorunlu degil-
dir, endikasyonu olan gebeliklerde uygulanmalidir. Mevcut testlerin yanlis pozitifik
oranlarinin yiiksek oldugu unutulmamalidir. Ozellikle erken gebelik haftalarinda do-
gum karari verilecekse tek bir test ile yetinilmemeli, pek ¢cok parametre birarada deger-
lendirilmelidir. Fetusun iyilik hali bir bdttin olarak yorumlanmalidir.
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PLASENTA KAYNAKIL
FETAL GELISIMKISEHANAGI:
ONGORUSU VE VONEN

Prof. Dr. Riza M adazli

Fetal gelisim kisithhgi (FGK) gebeliklerin %5-7’sinde go6zlenen, perinatal mortalite
ve morbiditenin yiksek oldugu énemli bir obstetrik sorundur (Figueras ve Gratacos,
2017). FGK olan fetuslarda perinatal mortalite AGA fetuslara kiyasla 6-10 kat daha
yuksektir (Baschat ve Galan, 2017). FGK fetuslarin yaklasik % 5-10’u antenatal veya
neonatal dénemde kaybedilir ve preterm fetal dlumlerin %53, terminde fetal 6limlerin
ise %26’sinda FGK vardir (Baschat ve Galan, 2017). Gelisim kisithhgi olan yenidogan-
larda neonatal morbidite oranlari da yuksektir (Pallotto and Kilbride, 2006). Respiratu-
ar distres sendromu, kronik akgiger sorunlari, nekrotizan enterokolit, intraventriktler
kanama, sepsis, kuagtlopati, hepatoselltler disfonksiyon ve hipotermi riskleri FGK
olan yenidoganlarda artmistir (Pallotto and Kilbride, 2006). Gelisim kisithhgi olan fe-
tuslar uzun vadede norolojik ve akademik gelisim agisindan dezavantajlarini devam
ettirmekte ve bazi sistemik hastaliklar acisindan da risk tasimaktadir (Petry ve Hales
2000; Ergaz ve ark.,2005). Akademik kariyerleri, kognigtif gelisimleri, 6grenme kapa-
siteleri ve egitim duzeylerinin AGA fetuslara kiyasla daha dusik oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (Strauss, 2000; Levine ve ark.,2015). intrauterin dénemde gelisim
kisithhgi olan fetuslarin, ileri yaslarda metabolik sendrom olarak adlandirilan obezite,
hipertansiyon, hiperkolesteronemi, kardiyovaskuler hastaliklar, glikoz intoleransi ve
tip 2 diyabet gelisme riskleri genel populasyondan daha yuksektir (Ergaz ve ark.,2005).

Fetal gelisim kisitliligi kavram olarak fetusun genetik olarak belirlenmis ideal bo-
yutuna, buyukligine ulasamamasi anlamina gelir (Unterscheider ve ark.,2015). Bu
tanimdaki sorun her bir fetusa ait ideal ve belirlenmis buyuklagin veya gelisimin bi-
linemiyecek olmasidir. Bu sorun da, fetusun mevcut dl¢ciimlerinin belirlenmis popu-
lasyon standartlari ile kiyaslanmasi ile ¢ozilmeye ¢alisiimaktadir. Buradan haraketle
de mevcut gebelik haftasi icin cesitli fetal biyometrik élctimlerin farkli sinir degerlerin
(3.,5.,10. veya 15. persantil) altinda saptanmasi tanim i¢in kullaniimaktadir. Yaygin ola-
rak kabul goren tanimlama, tahmini fetal agirhk (EFW) veya abdomen cevresi (AC)
Olcimuntin mevcut gebelik haftasi i¢in %10 persantilin altinda olmasidir (ACOG,2013;
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RCOG,2013). Aslinda FGK icin kullanilan bu tanimlama belirli gebelik haftasi icin ki-
cUk olan fetuslari ortaya koymaktadir. Burada da ikinci bir kavram ortaya ¢ikmaktadir
ki, o da “gebelik haftasi i¢in kiiglk veya small for gestational age (SGA)” kavramidir.
Dogal olarak FGK ve SGA kavramlari birbiri icine girmis olmakla birlikte, birbirle-
rinden farkli kavramlardir. Fetal gelisim kisithiliginin ana temasi olan ideal boyutuna
ulasamama acisindan degderlenirildiginde, her SGA FGK degildir ve her FGK da SGA
olmayabilir. SGA olan fetuslarin dnemli bir kismi (yaklasik %50-70’i) yapisal olarak
kucuk fetuslardir (RCOG, 2013), gelisim sorunlari yoktur, bir baska deyis ile bu fetuslar
ideal genetik gelisim potansiyellerine ulasmislardir. Diger acidan bakildiginda da, bazi
fetuslar populasyon standart egrilerinde normal persantiller icinde kalmalarina karsin
(appreciate for gestational age, AGA) gelisimlerinde sorun vardir ve FGK fetuslardir.
Olumsuz obstetrik ve perinatal sonuclar cogunlukla, EFW veya AC’si %3 persantilinin
altinda, umbilikal arter (UmbA) P1 >97.persantil ve/veya middele serebral arter (MCA)
PI< 5. persantil olan FGK fetuslarda gértlmektedir (Figueras ve Gratacos, 2014). Bu
bulgulardan hareketle son yillarda, %3 persantil alti ve UmbA ve MCA PI degerlerini
de iceren FGK tanimlamalari dnerilmektedir (Unterscheider ve ark.,2013; Gordijn ve
ark., 2016).

“Buyukluk veya boyut” ve “gelisim” kavramlari birbirinden farkl kavramlardir ve
fetal gelisim kisithhgr degerlendirilirken mutlaka dikkate alinmalidir. BuyUkluk, fetal
biyometrik 6lcimlerin veya bunlara dayanilarak hesaplanan tahmini fetal agirhgin, él-
cimlere 6zgu gelisim egrisi grafklerinde mevcut gebelik haftasi i¢cin bulundugu duru-
mu gosterir. Dolayisiyla istatistiki bir tanimdir, o gebelik haftasi ile ilgili tek bir kesiti
gosterir ve fonksiyonel bir degerlendirme degildir. Gelisim ise bir surectir, kavramin
icinde zaman faktori vardir ve dolayisiyla da farkli gebelik haftalarindaki dl¢ctimlerin
gelisim grafginde isaretlenerek takibini gerektirir. FGK tanisi, fetal biyometrik 6lgiim-
lerin (6zellikle AC ve EFW) zaman igindeki degisimlerinin degerlendirilmesi ile konul-
malidir. Gelisim hizinin degerlendirilmesi, 6lctiimleri normal persantiller i¢cinde olma-
sina kasin gelisim kisithhgi olan fetuslari (AGA FGK fetuslar) ve dlciimleri alt sinirda
olmasina karsin kendi persantilinde gelisen ve dolayisyla FGK olmayan SGA fetuslari
belirlemede yararl olur. Diinya Saglik Orgitiiniin INTERGROWTH-21th projesi kap-
saminda ¢ok uluslu ve ¢cok merkezli ¢calismasi sonucunda ortaya konan fetal biyomet-
rik dlg¢iimlerin (Papageorghiou ve ark., 2014) ve tahmini fetal agirhgin (Stirnemann ve
ark.,2017) gebelik haftalarina gére dagilim grafkleri Sekil 1'de gosterildi.

Fetusun gelisiminin degerlendirilebilmesi i¢in 6n kosul gebelik haftasinin dogru
olarak bilinmesidir. Obstetrikte gebelik haftasi son adet tarihine (SAT) gore belirlenir.
Ancak SAT her zaman guvenilir degildir (ge¢ ovulasyon durumlarinda) veya kisi SAT
bilmiyor olabilir. Gebelik haftasinin belirlenmesinde en etkili metod, 1. trimestirdeki
ultrasonografk degerlendirmedir (Ott, 2006). Birinci trimestir bas-makat 6l¢imi (CRL)
ortalama 3-5 glin (%95CI 2.5-11.5 giin) yanilma sinirlari icinde gebelik haftasini belir-
ler (Wisser ve ark.,1994). Fetal biyometrik dlciimler de (BPD; bipariyatel ¢ap, HC;kafa
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Sekil 1. Fetal biyometrik élctimlerin 3., 10., 50., 90. ve 97. persantil egrileri (Papageorg-
hiou ve ark., 2014 ve Stirnemann ve ark.,2017)

cevresi, AC; karin gevresi ve FL; femur uzunlugu) gebelik haftasi belirlenmesinde kul-
lanihir. Fetal biyometrik dl¢timlerin gebelik haftasini belirlemekteki etkinligi 14 gebelik
haftasinda arti/eksi 6-7 gun, 26 gebelik haftasinda arti/eksi 12-14 guin ve 3. trimestirde
>14 glindur (Papageorghiou ve ark, 2016a). Dolayisyla 6zellikle 26. gebelik haftasindan
sonra ultrasonografk dlcimler gebelik haftasi belirlenmesinde kullaniimamalidir.

= Erken ve Geg Baslangich Fetal Gelisim Kisitlihigi
Fetal gelisim kisithhgi, tani konulma haftasinin 32-34 gebelik haftasinin altinda veya

Uzerinde olmasina gore erken baslangich (EB-FGK) ve ge¢ baslangicl fetal gelisim ki-
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Tablo

.

Erkenve GeciBaslangiclilketaliGelisim
(Gordijnive arks,2016)

KisitliligiiranijKriterleri

Erken baslangi¢l FGK Geg baslangicli FGK
GH<32 hafta, anomali yok >32 hafta, anomali yok
AC/EFW < 3. persantil veya UA-AED AC/EFW <3. persantil

AC/EFW <10. persantil ve UmbA PI>95.persantii AC/EFW <10. persantil ve CPR <5.
persantil veya UmbA Pl >95. persantil

sithhdr (GO-FGK) olarak ikiye ayrilmaktadir (Nawathe ve Lees, 2017). Savchev ve ark.
(2014) 656 FGK olgusunu iceren prospektif genis kapsamli ¢alismalarinda, perinatal
mortalite ve olumsuz perinatal sonuclar acisindan 32 gebelik haftasinin sinir olarak
alinmasinin uygun olacagini gésterdiler. Bu konuyla ilgili uzmanlarin ortaya koydugu
Delphi konsensis raporunda, erken ve ge¢ baslangich FGK tanilari icin belirledikleri
kriterler Tablo 1'de belirtildi (Gordijn ve ark., 2016).

Erken ve gec baslangicli FGK birbirinden farkli antitelerdir ve farkli plasenta pa-
tolojilerinden kaynaklanmaktadir (Nawathe ve Lees, 2017) (Tablo 2). FGK olgularinin
yaklasik %30’u erken baslangich, %70’i ise ge¢ baslangicli FGK’dir (Crovetto ve ark.,
2014). Erken baslangiclh FGK’da plasenta olusum sorunu vardir ve maternal spiral ar-
terlerde yetersiz trofoblastik invazyon s6z konusudur (Mifsud ve Sebire, 2014). Ayni
plasenta patolojisine bagli olarak olustugu kabul edilen preeklampsi klinik tablosu da
sikhikla EB-FGK’na eslik eder (Leesve ark.,2013;Crovetto ve ark., 2014). Plasentanin
kendisinde de, anormal plasentasyona sekonder olarak villoz vaskuler yatakta kronik
fetal vaskuler vazokonstriksiyon olusur ve plasenta fonksiyonunun %30’dan fazlasinin
kaybi s6z konusudur (Mifsud ve Sebire, 2014). Uterin arter (UtA) Doppler plasenta
yatakdaki spiral arterlerin, umbilikal arter (Umb A) Doppler ise villoz fetal damarla-
rin gostergesidir (Madazli ve ark., 2003). Dolayisyla EB-FGK olgularinda, Doppler ile
uterin ve umbilikal arterde direnc artisi (Umb A ve UtA Pl yiksek ve uterin arterde
Notch) bulgulari gézlenir (Velauthar ve ark., 2014). EB-FGK agir plasenta yetmezligi ve
kronik fetal hipoksi ile iligkilidir (Figueras ve Gratacos, 2014). Fetal uyum mekanizma-
larinin yetersiz kaldigi durumlarda, fetal hipoksi dekompanse hale gelerek fetal asidoz
ve 6lume yol acar. Fetusun iyilik hali, UmbA, fetal arter ve venlerin (6zellikle duktus
venosus) Doppler incelemesi ve kardiyotograf ile 6ngoérulebilir bir seyir izler (Figueras
ve Gratacos, 2014). Agir erken baslangicli FGK, fetal 6lim ve agir norolojik hasar ile
iliskilidir ve yonetiminde kritik nokta, bugiin icin tek tedavi yontemi olan dogumun
dogru zamanlanmasidir.

Geg baslangich FGK, tcuinct trimestirde ortaya ¢ikar ve plasenta villus yapisinda
maturasyon bozuklugundan kaynaklanmaktadir (Mifsud ve Sebire, 2014). Plasenta ya-
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Kasitliligil®©zellikleri

Erkenve GeciBaslangiclijsetaliGelisim

Erken baslangich FGK Geg baslangicli FGK
< 32 gebelik haftasi >32 gebelik haftasi
Sikhk; ~ %1 %3-5

Plasenta sorunu; Agir (UtA ve UmbA Doppler  Hafif (UtA Doppler normal, PE sik degil)
anormal, PE eslik eder)

Hipoksi: Agir, sistemik kardiyovaskiler uyum  Hafif, santral kardiyovaskiler uyum

Preterm fetls, hipoksiye direncli, 6ngoérulebilir  Term fetls, hipoksiye az tolerans, akut seyir

Yiksek mortalite ve morbidite nedeni Dusuk mortalite, gec antenatal kayip
yeni doganda uzun-vade sorunlar yeni doganda uzun-vade sorunlar
Sorun; Yoénetim Tani ve belirleme

takda spiral arter yapilanmasinda sorun yoktur, villoz fetal damar ylzey alaninda da
kayip yoktur (Nawathe ve Lees, 2017). Dolayisiyla, UtA ve UmbA Doppler bulgularin-
da anlamli direng artisi yoktur (Figueras ve Gratacos, 2017). Plasenta vill6z yapisinda-
ki maturasyon bozuklugu, gaz ve besin alis-verisinde sorunlara yol acar (Nawathe ve
Lees, 2017). Ortaya ¢ikan hipoksiye karsi fetus uyum mekanizmalarini devreye sokar
ve vital organlara kan akimini artirir. Bu durum, middle serebral arterde direncin azal-
masl ve dolayisiyla MCA PI’da dusus olarak ortaya konur (Figueras ve Gratacos, 2017).
Serebral redistribusyonu goésteren bir 6nemli belirteg, serebroplasental ratio (CPR)
dur ve MCA PI'in UmbA PI’a bolinmesi ile elde edilir. Geg baslangi¢h FGK’da dusuk
CPR’In, perinatal mortalite, dusik APGAR skoru ve intrapartum fetal distres ile ilskili
oldugu belirlenmistir (Figueras ve Gratacos, 2014). Ge¢ baslangi¢cli FGK’da perinatal
sonuglar EB-FGK’a kiyasla ¢ok daha olumlu olmasina karsin, akut olarak fetal iyilik ha-
linin bozulmasi ve buna bagl olarak da ge¢ antenatal fetal 61im, intrapartum fetal dist-
res ve neonatal asidoz ortaya c¢ikabilir (MacDonald ve ark., 2015). Fetal yilik halindeki
akut bozulmanin, term fetuslarin hipoksiye daha duyarli olmasindan kaynaklandigi
dasuntlmektedir (Figueras ve Gratacos, 2014). EB-FGK’indaki gibi fetal iyilik halinde
ongorulebilir degisikliklerin olmamasi, GB-FGK olgularinin belirlenmesinin ve yoneti-
minin énemini ortaya koymaktadir.

Tarama ve Ongori
FGK’nin tarama ve tanisi antenatal takipin ana hedeferinden biridir. FGK’nin erken ta-
nisi ve uygun yodnetimi perinatal mortalite ve morbiditenin azaltilmasina olanak saglar

(Lindqvist ve ark.,2005; Imdad ve ark.,2011).
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©zellikler

Fetal Gelisim Kisithhgilileliliskili{®labilecek(Maternal
(RCOG,; 2013)

OR (%95 CI)
Yas >40 3.2(1.9-5.4)
BMI >30 1.5 (1.3-1.7)
Sigara >10/giln 2.2 (2.03-2.4)
Agir egzersiz 3.3 (1.5-7.2)
SGA dykusu 3.9 (2.14-7.12)
Olii dogum 6ykiisii 6.4 (0.78-52.56)
Preeklampsi éykusu 1.3 (1.19-1.44)
Kronik hipertansiyon 2.5 (2.1-2.9)
Diyabet 1.7 (1.5-2.3)
Bobrek yetmezligi 5.3 (2.8-10)
Antifosfolipid sendrom 6.2 (2.43-16.0)

= Maternal 6zellikler

FGK ile iliskili olabilecek maternal ¢zellikler Tablo 3’de belirtildi (RCOG, 2013). ilk
antental muayenede FGK ile iliskili faktorlerin belirlenmesi ve majér risk faktorlere
(OR>2) sahip olanlarin fetuslarinin gelisimlerinin ultrasonograf ile takip edilmesi ve
20-24 gebelik haftasinda UtA Doppler taramasi 6nerilmektedir (RCOG , 2013).

= Simfz-fundus (SF) Olgiimii

SF mesafesi, simfz ile uterus fundus’u arasindaki mesafesinin olcimudar.
INTERGROWTH-21th projesi kapsaminda ortaya konulan gebelik haftasina gére SF
dagilim grafgi Sekil 2’de gosterildi (Papageorghiou ve ark.,2016b). SF mesafesi 24-35
gebelik haftalari arasinda kabaca gebelik haftasi ile ayni degere sahiptir (32 gebelik haf-
tasinda 32 cm vb). SF mesafesinin gebelik haftasindan =3cm kiicUk veya poptlasyon
egrisinde -2sd altinda 6l¢tilmesi SF 6lcimiinde kisalik anlamina gelmektedir (ACOG,
2013). Pay ve ark (2015) yaptiklari ve 8 calismayi (1982-1991 yillari arasinda yapilan)
dahil ettikleri meta-analizlerinde, SF 6l¢iminin SGA fetuslari (dogum agirh§i<%10)
belirlemede bildirilen sensitiviteleri % 27 ile 76, spesifteleri %79 ile 92, +LHR’lari 1.91
ile 9.09 ve —-LHR’lari 0.29 ile 0.83 arasinda degistigi saptandi. Pay ve ark (2016) 42 018
gebeyi iceren calismalarinda, SF él¢imunin -2sd altinda 6lcimuniin SGA fetuslari be-
lirlemedeki sensitivite ve spesifsitesini sirasiyla %50 ve %80 olarak bildirdiler. Dusuk
sensitivite, ylksek yanlis pozitif orani (YPO) ve intra ve inter observer degiskenligi ne-
deniyle SF dlcimu kendi basina FGK tarama ve tanisi igin yeterli degildir. Ancak ilave
bir maliyet getirmemesi ve kolay uygulanabilir olmasi nedenleriyle antenatal gebe ta-
kibinde bakilmasinda yarar vardir. RCOG (2013), ACOG (2013) ve SCOG (Lausman ve
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SF mesafesi (cm)
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Gebelik haftasi

Sekil 2. Simfiz- fundus mesafesinin gebelik haftasina gére 3., 10., 50.,
90. ve 97. persantil egrileri (Papageorghiou ve ark.,2016)

ark., 2013), antenatal takipte SF dlcimunit 6nermektedir. Dolayisiyla SF 6l¢gimu FGK
taramasinda yararli bir yéntemdir ve gelisim sorunundan siiphelenilen olgularin ultra-
sonograf ile degerlendirilmesi gerekir.

e Uterin arter Doppler

Uterin arter Doppler bulgulari ile spiral arterlerdeki histolojik degisiklikler arasinda
cok yakin bir iliski bulunmaktadir ve UtA Doppler incelemesi ile uteroplasental do-
lasim ve spiral arterlerdeki gebelige 6zgu degisiklikler degerlendirilebilir (Madazl
ve ark.,2003). Yetersiz trofoblastik invazyon, baska bir deyis ile plasentasyon sorunu
olan olgularda UtA Doppler incelemesinde direnc artisi bulgulari saptanir (Lovgren
ve ark.,2010). Velauthar ve ark. (2014) 55 974 gebeyi iceren, 2013 yilina kadar yayinlan-
mis 18 calismayi (15’i dusik riskli gebe populasyonu) dahil etikleri meta-analizlerinde
1.trimestir UtA Doppler analizinin; FGK belirlemedeki sensitivite, spesifsite, +LR ve
—LR’lari sirastyla %15.4, %93.3, 2.3 ve 0.91, erken baslangi¢li FGK belirlemedeki sensiti-
vite, spesifsite, +LR ve —LR’lar1 ise sirasiyla %39.2, %93.1, 5.7 ve 0.65 olarak saptadilar.
Lesmes ve ark (2015) 63 975 tekil gebeligin 19-24 gebelik haftalari arasinda UtA Doppler
ile tarand1g1 ve 3702 (%5.8) gebenin SGA (<%5 persantil) bebek dogurdugu calismala-
rinda; ortalama UtA Doppler PI>1.6 saptanmasinin %10 yanlis pozitifik orani ile <32,
32-36 ve =37 gebelik haftalarinda dogum yapan SGA olgularini sirasiyla %90, %68% ve
%44 oranlarinda belirledigini bildirdiler. Familiari ve ark (2016) 28 894 gebenin 19-24
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gebelik haftalari arasinda UtA Doppler ile tarandigi calismalarinda, %10 yanls pozi-
tifik orani ile >37, <37 ve <32 gebelik haftalarinda dogum yapan SGA(<%5 persantil)
olgularinin sirasiyla %25, %60 ve %77 oranlarinda belirlendigi saptandi. Uterin arter
Doppler 6zellikle EB-FGK olgularinin 6ngoértstinde etkili bir tarama metodu olarak
ortaya ¢ikmaktadir. RCOG (2013) ve SCOG (Lausman ve ark., 2013) FGK 6ngorusu
amaciyla UtA Doppler taramasini dusuk riskli gebe populasyonda 6nermezken, yuk-
sek riskli gebe populasyonda 6nermektedir.

= Biyokimyasal Belirtegler

Cok fazla sayida biyokimyasal belirteg FGK 6ngorusunde kullaniimaktadir. Tek basina
hicbir biyokimyasal belirte¢ yeterli etkinlige sahip degildir ve diger parametreler ile
birlikte kullanildiklarinda etkinlikleri artmaktadir (Blitz ve ark.,2016).

Birinci trimestirde, Pregnancy associated plasma protein-A (PAPP-A) diizeyinin
0.45 MoM altinda olmasinin FGR belirlemedeki sensitivite, spesifsite ve Odds ratio’su
sirasiyla %10, %95 ve 2.74; serbest b-hCGduzeyinin 0.45 MoM altinda olmasinin FGK
belirlemedeki sensitivite, spesifsite ve Odds ratio’su ise sirasiyla %5, %96 ve 1.3 olarak
bildirilmektedir (Copel ve Gahtiyar, 2014). ikinci trimestirde, b-hCGdiizeyinin >2.00
MoM (22 calisma), UE3 diizeyinin <0.75 MoM (7 ¢alisma) ve inhibin A diizeyinin >2.00
MoM (1 ¢alisma) saptanmasinin SGA belirlemedeki pozitif LHR’lari sirasiyla; 1.74, 2.54
ve 4.45, negatif LHR’lar1 da sirasiyla 0.95, 0.75 ve 0.92 olarak bildirildi (Cnossen ve
ark.,2008). Conde-Agudelo ve ark (2013) yaptiklari meta analizde, plasental growth
faktor (PIGF)’Un<5. persatil altinda olmasinin FGR (<%10 persantil) belirlemedeki sen-
sitivitesi %67 (%95 CI 58-76), genel anlamda da anjiogenik faktorlerin pozitif ve negatif
LHR’lar1 1.7 ve 0.8 olarak saptandi. Sonug olarak maternal biyokimyasal belirteglerin
FGK o6ngorusundeki etkinlikleri oldukca zayiftir. Daha ¢ok diger parametrelere ilave
olarak kullaniimalari ve 6zellikle Down sendromu taramasinda anormal sonug elde
edilenlere UtA Doppler taramasi uygulanmasi énerilmektedir (Blitz ve ark.,2016).

= Mutiparametrik Tarama

UtA Doppler, biyokimyasal belirtecler ve maternal klinik ¢zellikler birlikte degerlen-
dirilerek, FGK ongorasunidn etkinligi arttiriimaya c¢alisiimaktadir. Birinci trimestirde
(11-14 gebelik haftasi) multiparametrik tarama metodlarinin %10 YPO ile FGK, EB ve
GB-FGK’n1 belirlemedeki etkinlikleri (sensitiviteleri) Tablo 4 de gosterildi. Roberge ve
ark (2016) yaptiklari meta-analizde, 16 gebelik haftasindan dnce baslanilan distik doz
aspirin (60-150 mg, 17 ¢alisma) profaksisinin FGK riskini anlamli olarak azalattigini
(RR, 0.56 %95 CI 0.44-0.70), buna karsilik 16 gebelik haftasi Gzerinde baslanan profak-
sinin (60-150 mg, 18 ¢alisma) ise anlamli etkisinin olmadigini (RR, 0.95 %95 CI 0.86-1.05)
gosterdiler. Dolayisiyla, son yillarda, 6zellikle 16 gebelik haftasindan 6nce FGK ve pre-
eklampsi gelisme riski yuksek gebe gruplarinin belirlenerek dusuk doz aspirin ile prof-
laksi uygulanmasi Gizerinde durulmaktadir ve bu konuda ¢alismalar yogunlasmistir.
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Birinci Trimestirdel(lil-141Gebelik(Haftas)Multiparametrikgraramal
Tablo Metodlarinin %10\YRO)ilelsGKéEB)eIGB:EGKsnI|Belirlemedeki
4 . Etkinlikleri (Sensitivitelerij%s)

Calisma Sonug N(FGK n) Parametre FGK EB-FGK GB-FGK
Poon(2011) FGK<5  33602(1536) MK+bhCG 37
+PAPP-A
Karagiannis FGR<5 33602(1536) MK+MAP+ 47 73 46
(2011) UtA+BhCG+
PLGF+PAPP-A+
ADAM12+PP13
Poon(2013) FGK<5 57458(3168) MK+MAP+ 56 5
UtA+PAPP-A+
PLGF
Crovetto (2014) FGK<10 4970(421) MK+MAP+ 60 23
UtA
Crovetto (2016) FGK<10 9150(462) MK+MAP+ 67 86 66
UtA+PLGF+
sFlt-1
MK: Maternal karakteristikler

Fetal Gelisim Kisithiligi Yonetimi ve Dogumun Zamanlanmasi

Erken Baslangigh Fetal Gelisim Kisithihgi

Erken baslangich fetal gelisim kisitliligina neden olan kétt olusmus plasentayi diizelt-
mek veya yeniden olusturmak sansina sahip degiliz, dolayisiyla tek tedavi yontemi
olan dogumun dogru zamanlanmasi gerekir. Bu noktada da, dogum gerektiginden
erken olmamal (prematurite riskleri), ayni zamanda ge¢ de kalinmamalidir (fetal ka-
y1p riski). Bahsi gecen konu 25-27 gebelik haftalik bir fetusun dogurtulmasi kararidir,
oldukca zor ve ayni zamanda da sorumluk isteyen bir karardir. EB-FGK’da fetusun
iyilik hali, UmbA, fetal arter ve venlerin (6zellikle duktus venosus) Doppler incelemesi
ve kardiyotograf ile 6ngorulebilir bir seyir izler (Sekil 3) (Figueras ve Gratacos, 2014).
Bu verilere dayanarak da dogumun planlanmasi yapilmaktadir. Erken-baslangicli fetal
gelisim kisithginin yonetimi ve dogumun zamanlamasinda 6nerilen akis Tablo 5’de
gosterildi (Nawathe ve Lees, 2017). Oligohidramnios kronik fetal hipoksinin 6nemli bir
bulgusudur ve EB-FGK olgularina siklikla eslik eder (Nawathe ve Lees, 2017). Amnio-
tik sivi indeksi (AFI) ile disuk APGAR skoru arasinda iliski gosterilmistir (Chauhan ve
ark., 1999), ancak neonatal asidoz, mortalite ve morbidite arasinda anlamli iliski ortaya
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Erkenive GeciBaslangicli|ketal{Gelisim
(Nawathe)velllees;201i7)

Kasithigininyyenetimi

Erken Baslangicli-FGK

Umb A Pl >95th persantil Haftalik takip, Doppler ve mFBP
Umb A AED, fetal hareketler iyiyse iki giinde bir Doppler, ve mFBP
Umb A ARED +DVPI 1 Giinde 2 kere KTG, her giin Doppler

Umb A ARED +DV a dalgas! yok/ters Dogum

Geg Baslangicli-FGK
UtA PI 1, diger bulgular normal Haftada bir Doppler ve mFBP
MCA PI< 5. persantil veya CPR | Haftada 2-3 kere Doppler ve mFBP

mFBP; modifiye biyofizik profil

konulamamistir (Hecher ve ark., 2001). Dolayisiyla EB-FGK olgularinda amnios sivi-
sinda azalma 6nemli bir bulgu olmakla birlikte, dogumun zamanlamasinda tek basina
kullanilan bir belirte¢ degildir (Nawathe ve Lees, 2017).

Uterin arter Doppler plasentanin maternal tarafindaki, umbilikal arter Doppler ise
fetus tarafindaki dolasimlarin degerlendirildigi tani metodlaridir. Erken baslangicli
FGK’da plasenta yatakda maternal spiral arterlerde yetersiz trofoblastik invazyon s6z

Plasenta Sorunu Hipoksi ileri hipoksi/asidoz Ciddi hasar/Oliim

UtAPI > 950 >

UmbA PI>95‘> | UmbA AED>

MCA PI<5" Ao PI<95™

UmbA AREI>
|DV PI<95™ > | DV tersa >

KkKTG stv <3ms

FBP<4 >
KTG ge¢ deselarasyon >

KTG: kardiyotokografi, stv: short term variabilite, DV: Duktus venosus, UmbA: Umbilikal arter,
MCA: midle serebral arter, Ao: Aorta, FBP; Fetal biyofizik profil, CPR; serebro plasental ratio

Sekil 3. Erken baslangich fetal gelisim kisithliginda Doppler ve kardiyotokografi bulgu-
larinin seyri (Figueras ve Gratacos, 2014).
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konusudur (Mifsud ve Sebire, 2014). Uterin arter Doppler ile, plasenta yatakdaki spiral
arterlerde direng artisi (UtA Pl yuksek ve Notch) bulgulari gézlenir (Baschat ve Galan,
2017). Plasenta i¢indeki villtiz vaskuler yatakdaki degisiklikler Umb A Doppler ile be-
lirlenir. Fetal villoz damarlarin yaklasik %30’unun zarar gérdiigii durumda Umb A
Pl yukselir (PI>95th), %60-70'nin zarar gérdigunde ise umbilikal arterde diastol sonu
akim kaybi veya ters akim (AED, ARED) saptanir (Baschat ve Galan, 2017). Umbilikal
arterde AED bulgusu %50-80 oraninda fetal hipoksi ile birliktedir (Baschat ve Galan,
2017). Plasenta fonksiyonun 6nemli oranda (%70 dolayinda) kaybi ve fetal hipoksi gos-
tergesi olmasi nedeniyle 30-32 gebelik haftasi Uzerinde FGK olan olgularda UmbA’de
AED veya ARED saptanmasi dogum endikasyonu olarak kabul edilmektedir (Berk-
ley ve ark., 2012, RCOG, 2013; Figueras ve Gratacos, 2017). Hipoksi durumunda fetal
dolasim vital organlara yonlendirilir; periferik arteriyel damarlarda vazokonstriksiyon
(aorta PI artis), serebral kan akim direncinde ise azalma (MCA Doppler PI dists) olur
(Madazh ve ark.,2001). Kardiyovaskuler kompansatuar mekanizmalar yetersiz hale ge-
lirse dekompansasyon ortaya ¢ikar, sag kalp yetmezligi ve duktus venosusda (DV) at-
rium kasiimasi ile olusan “a” dalgasinda ileri akim kaybi ve geri akim olusur (Baschat,
2004). EB-FGK olgularinin yonetiminde MCA Doppler bulgusu, perinatal sonuglar ve
fetal asideminin 6ngoérisinde yeterince etkili degildir ve dogumun zamanlamasinda
kullaniilmamaktadir (Seravalli ve Baschat, 2015; Stampalija ve ark.,2017). DV’da a dal-
gasinda akim kaybi veya ters akim gozlenmesi %40-100 oranlarinda perinatal mortalite
ile iliskili bir bulgudur ve ¢cogunlukla 1 hafta icinde fetUs intrauterin kaybedilmektedir
(Seravalli ve Baschat, 2015). Dolayisiyla, DV’da a dalgasinda akim kaybi hangi gebe-
lik haftasi olursa olsun dogum endikasyonu olarak kabul edilmektedir (Schwarze ve
ark.,2005; Cruz-Lemini ve ark.,2012; Figueras ve Gratacos, 2017). Kompdutarize kardiyo-
tokograf (cKTG) ile fetal kalp atim hizindaki short-term variabilite degerlendirilebilir
ve short term variabilite kaybi (<3 ms) ve spontan ge¢ deselarasyonlar da fetal asidoz
ile iliskili bulgulardir ve dogum endikasyonudur (Figueras ve Gratacos, 2017). EB-FGK
olgularinin %50’sinde DV’da a dalgasinda akim kaybi cKTG’de short-term variabilite
kaybindan 6nce gozlenir (Hecher ve ark.,2001).

Stock ve ark. (2016) EB-FGK olgularinda dogum zamanlamasinin perinatal sonuclar
Uzerine etkisini degerlendirdikleri ve cok uluslu ve ¢cok merkezli “Growth Restricti-
on Intervention Trial (GRIT)” ¢alismasininin (1993-2001 yillar arasinda, 548 gebelik)
sonuglarini irdeledikleri Cochrane derlemesinde; 24-36 gebelik haftalari arasinda FGK
tanisi alarak hemen ve belirli bir bekleme siiresi (median 4 gin) sonrasi dogurtulan fe-
tuslarin erken perinatal sonugclari ve 2 ve 9 yaslarindaki mortalite, morbidite, nérolojik
ve kognigtif gelisimleri arasinda anlamli fark olmadigi belirlendi.

Avrupa’nin 20 perinatal merkezinde (2005-2010 yillari arasinda) ¢ok merkezli olarak
yapilan TRUFFLE calismasinda (Lees ve ark., 2013); 26-32 gebelik haftalar1 arasinda
FGK (<%10 persantil) ve UmbA P1>95 persantil olan 503 gebede a- c-KTG’de short term
variabilite kaybi, b-DV P1>95 persantil olmasi ve c- DV’da a dalgasi akim kaybi veya
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ters akim bulgularina gére dogum zamanlamasinin sonuclari arastirildi. Antenatal fe-
tal mortalite % 2.4 olguda olustu. Dogum zamanina goére neonatal mortalite oranlari
26-27, 28-29, 30-31 ve 32-33 haftalari icin sirasiyla; %19, %9, %3 ve %1; agir morbidite
oranlari %51, %35, %20 ve %12; sorunsuz surviv oranlari ise %30, %56, %78 ve %87 ola-
rak bildirildi (Lees ve ark., 2013). Duktus venosus Pl normal sinirlarda oldugu sirece,
c-KTG’de short term variabilite kaybi olsa da beklenebilecedi, ancak c-KTG’nin glinde
bir kereden daha fazla yapilmasi gerektigi sonucuna varildi (Wolf ve ark., 2017).

Gec Baslangich Fetal Gelisim Kisithihgi

Geg baslangich FGK, miada yakin fetusun blytime potansiyeline ulasamamasi anlamina
gelmektedir. Burada da, problem plasenta kaynakhdir ve fetal hipoksemi/hipoksi riski
sdz konusudur (Muresan ve ark.,2016). Ancak GB-FGK olgularinda plasenta yatakda spi-
ral arter yapilanmasi normaldir (UtA Doppler normal) ve ayrica plasentadaki villoz fetal
damar ylzey alaninda da kayip yoktur (UmbA Doppler normal) (Nawathe ve Lees, 2017).
Sorun, plasenta villuslarindaki maturasyon bozuklugudur ve bu da gaz ve besin alis-ve-
risinde yetersizlige yol acar (Mifsud ve Sebire, 2014). GB-FGK’inda ileri haftalardaki fetu-
sun hipoksiye daha duyarli olmasindan dolay! fetal mortalite, intrapartum fetal distres ve
neonatal asidoz ortaya ¢ikabilir (MacDonald ve ark., 2015). Geg fetal 6ltimlerin yaklasik
%50’sinin nedeni GB-FGK’dir (Froen ve ark.,2004). GB-FGK tanisi, fetal biyometrik dlgiim-
lerin 3. trimestirde genis bir aralik gdstemelerinden dolayi zordur. Tani, 3. trimestirde fe-
tal gelisimin ultrasonograf ile takibi ve fetal gelisim egrisi grafginde EFW ve AC’sinin
gelismemesi ve HC/AC oranin artmasi ile konabilir. GB-FGK olan fetuslarin belirlenerek
uygun yonetimi, olumlu perinatal sonugclarin elde edilebilmesi acisindan énemlidir.

Geg baslangich FGK olgularinda uterin arter ve umbilikal arter Doppler parametre-
leri cogunlukla normal sinirlardadir (Figueras ve Gratacos, 2017). Miada yakin fetus-
larin beyinlerinin oksijen gereksinimi fazladir ve hipoksi durumunda éncelikli olarak
serebral vazadilatasyon ile cevap verirler (Hershkovitz ve ark.,2000). GB-FGK olgu-
larinda fetal hipoksemiyi belirlemede en etkili metod MCA Pl ve CPR’dur (DeVore,
2015). MCA PI< 5 persantil ve CPR < 1, 1.05, 1.08 veya 5.persantil olan GB-FGK olgu-
larinda olumsuz perinatal sonuclarin arttigi bildirilmektedir (DeVore, 2015; Nassr ve
ark.,2016). Meher ve ark (2015) 9 calisma ve 1198 FGK fetusu i¢eren meta-analizlerinde;
miadinda SGA olup, MCA Doppler PI'i diisiik olan fetuslarin dogum sonrasi ortalama
2 yaslarinda neonatal motor organizasyon, iletesim ve problem ¢ézme yeteneklerinin
daha zayif oldugunu belirlediler. Yorumlarinda da, serebral redistribiisyonu olan SGA
fetuslarin, dogum sonrasi néromotor gelisim problemlerinin daha fazla olabilecegini
belirttiler. Yedi calisma ve 1428 fetusu iceren sistematik derlemede, anormal CPR de-
geri olan fetuslarin fetal distres nedeniyle sezaryen (OR = 4.49, %95 CI [1.63, 12.42]),
dustik APGAR skoru (OR =4.01, %95 CI [2.65, 6.08]) ve neonatal komplikasyon oranla-
rinin (OR =11.00, %95 [3.64, 15.37]) CPR degeri normal olanlardan daha ytiksek oldugu
bildirildi (Nassr ve ark.,2016). Miadinda (37 gebelik haftasi ve Uzerinde) SGA fetuslarda
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saptanan anormal CPR bulgusunun intrapartum fetal distres ve neonatal komplikas-
yon oranlarinda artis ile iliskili oldugu ve intrapartum fetal distres éngortsiinde yararl
olabilecegi bildirilmektedir (DeVore, 2015).

Geg baslangi¢h FGK’de dogumun planlanmasinda, premattriteye bagh neonatal
komplikasyonlarin gelisme olasihgi ¢cok dusik oldugundan, sorun ge¢ fetal mortalite
ve intrapartum fetal distres risklerini azaltmaktir. Yonetim icin dnerilen akis Tablo 5
gosterildi (Seravalli ve Baschat, 2015). The Disproportionate Intrauterine Growth Inter-
vention Study at Term (DIGITAT) calismasi 36-41 gebelik haftalari arasinda GB-FGK
tanisi alan olgularin indiksiyon ile dogurtulmalari ve takip edilmeleri arasinda olum-
suz neonatal sonugclar, miidahaleli vaginal dogum ve sezaryen oranlari arasinda anlam-
li farklarin olmadigi ve her iki yaklasimin da uygun olabilece@i sonucuna varildi (Boers
ve ark., 2010). DIGITAT verilerine gore, Doppler bulgulari normal sinirlarda olan GB-
FGK olgularinda dogum indiiksiyonu icin en uygun gebelik haftasi, 38 haftadir (Boers
ve ark., 2012). MCA PI ve CPR degerleri anormal olan miada yakin FGK olgularinda
dogum se¢enegi dusunulebilir (RCOG, 2013).
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INTRAPARTUM | FETAL
HIPoKSI ONGORWUSWAE
FETAL iyiLik HALISHFAKIBI

Prof. Dr. Riza M adazli

Dogum eylemi diizenli uterus kasilmalari ile birliktedir. Uterus kasilmalari da uterin
arterlerdeki kan akiminin %60’lara varan diizeylerde azalmasina neden olur (Janbu ve
Nesheim, 1987). Uterin arterlerdeki kan akiminin azalmasi, anneden fetusa gegen oksi-
jen miktarinda azalmaya yol acar. Fetuslarin biyik bir cogunlugu, dogum eylemi si-
resince ortaya ¢ikan gecici ve fakat tekrarlayan oksijenizasyondaki azalmalari sorunsuz
olarak atlatir. Ancak bir kismi, hayatin belki de en tehlikeli yolculuklarindan biri olan
dogum eylemi stirecinde hipoksik hasara maruz kalabilir ve dahasi 6lebilir.

Dogum eylemine bagli neonatal mortalite oranlari tlkelerin gelismislik dizeyleri
ile de bagl olarak 1000 dogumda 0.5 ile 45 arasinda degismektedir ve 5 yas alti 61um
nedenleri arasinda 3. sirada yer almaktadir (Liuve ark.,2015; Ariff ve ark.,2016). int-
rapartum fetal monitorizasyonun ana amaci, dogum eylemi stiresince fetusun oksije-
nizasyonunun yeterli oldugununun dogru olarak belirlenmesi ve hipoksik hasarlarin
onlenmesidir.

AsTksi, kelime anlami olarak “nabiz yoklugu’ anlamina gelir. Klinik kullanimda asfksi
deyimi ise gaz alis-verisindeki bozukluga bagli olarak, oksijen konsantrasyonun azalarak,
karbondioksit oranin artmasi ve metabolik asidozun gelismesidir (Morales ve ark.,2011).
Hipoksi, oksijen aliniminin ve saglanmasinin azalmasidir. Doku hipoksisi, dokularda ok-
sijenin yetersizligidir. Hipoksemi ise arteriyel dolasimdaki oksijen konsantrasyonu veya
parsiyel oksijen basincinin azalmasi anlamina gelir. Asidemi, kan pH’nin azalmasi veya
hidrojen iyon konsantrasyonun ytkselmesidir. Asidoz ise dokularda pH’in diismesidir.
Bu kavramlar birbirleriyle i¢ ice kavramlardir. Dolasimda oksijen konsantrasyonun azal-
masl, hipoksemi, dokulara ve hicrelere daha az oksijen ulasmasina, doku hipoksisine ne-
den olur. Hucre diuizeyindeki distk oksijen miktari da enerji tGretimi icin aneorobik me-
tabolizmanin 6n plana ¢cikmasina neden olur. Aneorobik metobolizma ile 19 kat daha az
enerji Uretilir ve hicre icinde laktik asit birikimi olur (Ayres-de-Campos ve Arulkumaran,
2015). Ortaya cikan metabolik asidoz hiicre hasarina ve sonu¢ olarak da organizmanin
butun sistemlerini ilgilendiren organ disfoksiyonlarina neden olur.
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Dogum veya perinatal asfksi deyimi, bebegin dokularina yetersiz oksijen saglanimi
sonucunda ortaya ¢ikan multiorgan bozukluklarini tanimlamak amaciyla kullaniimak-
tadir (Herrera ve Silver, 2016). Perinatal astksi sikhid1 1000 dogumda 1-6 oraninda bil-
dirilmektedir (Lawn ve ark.,2011). Perinatal asfksi tiim sistemlerde hasara yol acabilir
(Tablo 1). En 6nemli ve sekel birakici etkisi de santral sinir sistemi Gizerine olan etkisi-
dir ve hipoksik iskemik ensefalopati orani gelismis Ulkelerde 1000 dogumda 0.5-1'dir
(Rei ve ark.,2016). Ancak perinatal asftksi tanimi ¢cok dikkatli olarak kullaniimahdir ve
yenidogancilar perinatal asfksi tanisi yerine, yenidoganin durumunu tanimlamahdir.
Yenidogandaki problemlerin dogum eylemi sirasindaki sorunlar nedeniyle olustugunu
tam olarak ortaya koymak ¢ogu zaman mimkun degildir (Scharf ve ark.,2003). Perina-
tal asfksi tanisi igin ortaya konulan kriterler; a- Dogumda metabolik asidozun kaniti
olarak, umbilikal arterdeki pH’In < 7 ve baz ac¢iginin = 12 mmol/L olmasi b- Dogum
eylemi esnasinda uterus rupturd, kordon prolapsusu vb hipoksiye neden olacak bir
olayin mevcudiyeti c-5. ve 10. dakkika Apgar skorunun 5’in altinda olmasi d- Dogum
sonrasi 72 saat icinde multisistem organ disfonksiyonlarinin gelismesi e- Spastik ku-
adraplejik veya diskenetik tipte serebral palsi, f- Erken baslangi¢l neonatal ensefalo-
pati ve hipoksi ile iliskisinin gdriinteleme metodlariyla ortaya konulmasidir (ACOG,
2003;SCOG, 2007; Herrera ve Silver, 2016).

Fetal Kalp Atim Hizi ve Dluzenlenmesi

Fetal kalp atim hizi (FHR), kardiak pacemarkerlar (sinoatrial ve atrioventriktler nod-
lar), kardiak ileti yollari, otonom sinir sistemi (sempatik ve parasempatik sistem), hor-
monal faktorler (katekolominler), lokal faktorler (kalsiyum, potasyum) ve dis faktorler
(ilaglar) tarafindan duzenlenir (Parer,1997). Serebral korteks ve hipotalamusdan gelen
uyarilar ile aortik ark ve karotid arterlerdeki kemo ve barorestptorlerden gelen uyari-
lar orta beyinde (medulla oblongata) bulunan kalp atim hizini dizenleyici merkeze ula-

Perinatal AsfiksiyelBaglijMultiorgan

Disfonksiyonu

Santral sinir sistemi: Hipoksik iskemik ensefalopati, Serebral palsi
Renal: Oliguri, Akut bébrek yetmezIigi

Gastrointestinal: Nekrotizan enterokolit, Hepatik disfonksiyon
Hematolojik: Trombositopeni, DIC

Endokrin: Hipogisemi, Hiperglisemi, ADH salinim bozuklugu
Pulmoner: Solunum destegi, Persistan pulmoner hipertansiyon

Kardiak: Myokard disfonksiyonu, Triklspit yetersizligi
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sir. Bu merkezden de parasempatik (vagus siniri) ve sempatik uyarilar ile kalp atim hizi
duzenlenir (Parer,1997).Vagus siniri, sinoatrial ve atrioventrikiler nodlari inerve eder
ve parasempatik uyari sinoatrial nodun atim hizini azaltarak, kalp hizini yavaslatir.
Vagus siniri ayrica beat-to-beat variabiliteye neden olan uyarilari da olusturur, vagal
blokaj variabilite kaybina neden olmaktadir (Lear ve ark.,2016). Sempatik sinirler kalp
kasi icinde yaygin olarak dagiimistir ve uyarilmalari durumunda norepinefrin salinimi
ile kalbin kasilma gucu ve hizini arttirirlar (Lear ve ark.,2016). Sempatik uyari, stres
durumlarinda kalbin pompalama gucint arttiran bir reserv mekanizmasidir. Aortik
ark ve karotid arterlerdeki kemo ve baroreséptorler parsiyel oksijen ve karbondioksit
basinclari ve kan basincina duyarlilardir. Baroresdptérler kan basinci veya plasma hac-
minde artis ile, kemoresoptorler ise PaO,’de azalma veya PaCO,’de artmaile uyarilirlar
(Pinas ve Chandraharan, 2016). Kalp atim hizi fetusun gereksinmelerini karsilayacak
sekilde surekli kontrol altindadir ve degiskenlikler gdsterir.

Gebelik haftasi ilerledikce parasempatik vagal uyarinin etkisi artar ve bazal FHR
azalir (Ugwumadu, 2013). Fetal kalp atim hizindaki degiskenlik (variabilite) sempatik
ve parasempatik uyarilar arasindaki denge ile olusur. Variabilitenin iyi olmasi, fetusun
beyninin ve FHR’i diizenleyen merkezlerin oksijenlenmesinin iyi oldugunun gosterge-
sidir (Pinas ve Chandraharan, 2016). Fetusdaki gecici, haff hipoksemi, karotis ve aort
aksindaki kemoresoptorleri uyarir. Bu reseptorler orta beyindeki merkezleri uyararak
vital organlara (beyin, kalp, adrenal) perflizyonu artirmak amaciyla sempatik sistemi
uyarirlar ve FHR ve variabilite artar (Pinas ve Chandraharan, 2016). Fetal hipoksi ay-
rica bobrek Ustl bezinden adrenalin salinimi yolu ile de tasikardiye yol agabilir (Ug-
wumadu, 2013). Hipoksemi devamli hale gelir veya derinlesirse, periferik damarlarda
vazokonstriksiyon ve kan basincinda artisa neden olur. Bu durum da baroresoptor-
leri uyararak vagal stimtlasyon ve bradikardiye (deselerasyon) neden olur (Lear ve
ark.,2016). Hipoksemi agirlastikca fetal hareketlere bagh sempatik uyarilar sonucu kalp
atim hizindaki artislar (akselerasyonlar) ve variabilite kaybolur. Metabolik asidozun
olustugu agir oksijenizasyon yetersizliginde ise direk olarak myokard depresyonuna
bagli olarak agir bradikardi ve deselerasyonlar olusur (Lear ve ark.,2016).

Fetal Kalp Atim Hizinin Takibi

intrapartum fetal iyilik halinin belirlenmesinde kullanilan ana yéntem fetal kalp atim
hizinin takibidir. Bu da iki metod ile yapilir; cocuk kalp sesinin el Doppleri veya Pi-
nard CKS borusu ile dinlenmesi (intermitant oskiltasyon, IA) veya kardiyotokograf
ile elektronik fetal monitorizasyondur (sUrekli veya intermitant EFM) (Tablo 2). IA’da
amag variable veya ge¢ deselerasyon ile baseline bradikardi veya tasikardinin tespit
edilmesidir. Cocuk kalp sesi 15 veya 60 sn stire ile, deselerasyonlarin saptanabilmesi
icin kontraksiyonun sonuna yakin ve kontraksiyon sona erdikten sonra dinlenmelidir
(American College of Nurse-Midwives, 2015). Kardiyotokografk EFM’da, eksternal
(nonivaziv) Doppler probunun gebenin abdomenine konarak veya internal (invaziv)
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Tablo
] : e -

2 ' Fetal Kalp: SesifTakipivontemleri
Metod Tanim
Fetal steteskop (Pinard) aralikli Can seklinde CKS borusu ile gebenin
monitorizasyon (lA) ucuz bir ydntemdir. karnindan kalp sesleri dinlenir. Basit ve
El Doppleri aralkh El Doppleri ile CKS dinlenir.
monitorizasyon (lA) Basit ve ucuz bir yéntemdir.
Eksternal kardiyotokografi Kardiyotokografi aleti ile FHR trasesi
surekli veya aralikli monitorizasyon (EFM) (Doppler) elde edilir.
internal kardiyotokografi Elektrod fetusun presente olan kismina
surekli veya aralikli monitorizasyon (EFM) yerlestirilir (EKG) ve FHR trasesi elde edilir

elektrodun vaginadan fetusun basina yerlestirilmesi (kollum 3-4 cm dilate ve su kese-

si acilmis olmalidir) ile kalp atim hizlari belirlenerek trase halinde yazdirilir. Yaygin

olarak kullanilan ekternal kardiyotokografk incelemedir. intrapartum kardiyotokog-
rafk traselerin degerlendirilmesinde (ACOG, 2010; Miller, 2011; NICE, 2014; Ayres-de-

Campos ve ark., 2015; Pinas ve Chandraharan, 2016);

a. Baseline; FHR’de akselarasyon, deselereasyon ve belirgin variabilitenin olmadigi en az 2
dakkikalik sure icindeki ortalama fetal kalp atim hizidir. 110 ile 160 atim/dk normal si-
nirlaridir, 160 atim/dk Uzeri tasikardi, 110 atim/dk alti ise bradikardi olarak tanimlanir.

b. Baseline variabilite; FHR’deki dalgalanmalarin ifadesidir. Variabilite yoklugu; diz ¢i-
zen traseyi, minimal variabite; dalgalanmalarin 5 atim/dk’dan az oldugu, moderete
veya normal variabilite; dalgalanmalarin 6-25 atim/dk oldugu ve belirgin veya artmis
variabilite; dalgalanmalarin 25 atim/dk fazla oldugu durumlari ifade etmektedir.

c. Akselerasyon; FHR’deki yukselmeleri tanimlamaktadir. 32 gebelik haftasindan son-
ra baselinedan 15 atim veya Uzeri artan ve 215 sn suiren, 32 gebelik haftasi 6ncesinde
ise 10 atim veya Uzeri artan yukselmeleri tanimlamaktadir.

d. Deselerasyon; FHR’deki =15 atim ve =15 sn dususleri ifade eder. Erken deseleras-
yon; Uterus kontraksiyonu ile baslayan ve kontraksiyonun sona ermesi ile de nor-
male dénen kalp atim hizi dususleridir (kontraksiyonun ayna gortntust). Erken
deselerasyon fetusun basinin basisina bagl parasempatik uyari sonrasi olusur ve
fetal hipoksi ile iliskili degildir. Variable deselerasyon; FHR’deki ani (<30 sn), 15
atim/dk’dan fazla dususlerdir. Kordon kompresyonuna bagl oldugu kabul edil-
mektedir. Ge¢ deselerasyon; uterus kontraksiyonundan sonra baslayan ve kasiima
tamamlandiktan sonra normale dénen ve deselerasyonun baslangici ile dip noktasi
arasinda 30 sn’den uzun suren kalp atim hizindaki dustslerdir. Uzamis deseleras-
yon; 15 atim/dk dan daha fazla ve 2 ile 10 dakkika arasinda suiren kalp atim hizinda-
ki dususlerdir. Geg ve uzamis deselerasyonlar fetal hipoksi ile iliskilendirilmektedir.
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Kilavuzlar: Tarafindan|intrapartum
Siniflandiriimalari (SCOG!2007;/ACOGH2010;|RANZEO G204
NICE,2014; AyresidelCampos|(FIGO®)

Kilavuz Baseline Variabilite Deselerasyon Yonetim
Normal

ACOG (Kategoril) 110-160 5-25 ED(+/-) Takip

SCOG 110-160 6-25 ED(+/-) Takip

RANZCOG 110-160 5-25 yok Takip

FIGO 110-160 5-25 TGD yok Takip

NICE 110-160 5-25 ED(+/-) Takip

Stpheli

ACOG (Kategori ll) <110, >160 0-5,>25 TVD/TGD Degerlendir/Dogum
SCOG (Atipik) <100, >160 <5 TVD/GD Degerlendir/Dogum
RANZCOG >160 Azalmig TVD/GD Degerlendir/Dogum
FIGO (stpheli) <110, >160 0-5,>25 TVD Degerlendir/Dogum
NICE (given 160-180 <5 VD/GD Degerlendir/Dogum
verici degil)

Anormal

ACOG (Kategori lll) <110 yok, sinosoidal TVD/TGD Dogum

SCOG (Anormal) 100-110, >160 <5, >25 TVD/TGD/UD  Dogum

RANZCOG >110 yok, sinosoidal TVD/TGD Dogum

FIGO (Patolojik) <100, yok, sinosoidal TGD Dogum

NICE (Anormal) <100,>180 <5 TVD/TGD/UD  Dogum

ED; erken deselerasyon, GD; ge¢ deselerasyon, VD; variable deselerasyon, TGD; tekrarlayan geg
deselerasyon (kontraksiyonlarin %50’sinden fazlasinda ge¢ deselerasyon), TVD; tekrarlayan variable
deselerasyon, UD; uzamis deselerasyon

intrapartum FHR traselerininin kilavuzlar tarafindan sinifandiriimalari Tablo 3'de
belirtildi (SCOG,2007; ACOG, 2010; SCOG,2007;RANZCOG,2014; NICE,2014; Ayres de
Campos,2015). Normal sonug fetusun oksijenizasyonunun yeterli oldugunu gosterir.
Anormal sonuglarda fetus buyuk olasilikla hipoksik-asFktiktir ve hipoksiyi 6nlemeye
yOnelik intrauterin resusitasyon (akut tokoliz vb) veya cogunlukla da acil dogum ger-
ceklestirilir. Stpheli traselerde, fetusun oksijenizasyonu konusunda ciddi stphe vardir,
muiumkunse fetal skalpdan kan érneklemesi veya diger olasi metodlar ile fetusun iyilik
hali teyid edilmelidir, mumkiin degilse de dogum gerceklestirilmelidir.
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Cocuk kalp sesinin dinlenmesi (1A) ve ekternal EFM nun etkinliginin kiyaslanmasi; Alfre-
vic ve ark (2013) yaptiklari intrapartum takipte 1A ve surekli EFM’u kiyasladiklari 13
calisma ve 37000 gebenin degerlendirildigi Cochrane meta-analizinde; perinatal morta-
lite (RR 0.86, %95CI 0.59-1.23) ve serebral palsi (RR 1.75, %95CI 0.84-3.63) oranlarinda
anlamli fark bulamadilar, stirekli EFM’nun neonatal konvulsyon (RR 0.50, %95 CI 0.31-
0.80) oranlarinda anlamli azalmaya, sezaryen (RR 1.63, %95CI 1.29 - 2.07) ve mudahaleli
vaginal dogum oranlarinda (RR 1.15, %95CI 1.01 - 1.33) ise artisa neden oldugunu sap-
tadilar. Devane ve ark (2017) yaptiklari disuk riskli gebe grubunu igeren 4 ¢alisma ve
13 000 gebenin dahil edildigi, dogum eylemi basinda (dogum salonuna kabul, baslangig
degerlendirmesi) 20 dakika streyle EFM veya IA’nun kiyaslandigi Cochrane meta-ana-
lizinde; perinatal mortalite ((RR 1.01, %95CI 0.30 - 3.47), neonatal konvilsyon (RR 0.72,
%95CI 0.32 - 1.61), neonatal hipoksik iskemik ensefalopati (RR 1.19, 95% CI 0.37 - 3.90)
ve mudahaleli vaginal dogum oranlarinda (RR 1.10, %95CI 0.95-1.27) anlamh fark sap-
tamazken, sezaryen oranlarinda bir miktar artis oldugunu (RR,1.20, %95CI 1.00 - 1.44)
belirlediler.

intrapartum fetal iyilik halinin degerlendirilmesinde randominize calismalar ile si-
rekli EFM’nun IA’na Gstuinligi net olarak gosterilememistir. DUsuk riskli gebe grubun-
da da “intrapartum baslangi¢ degerlendirmesi” olarak EFM ile |A arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Dogum eylemi stiresince stirekli EFM uygulanmasi, gebenin rahat ha-
reket edememesine, traselerin degerlendirilmesindeki zorluklara ve farkliliklara neden
olmakta ve sezaryen oranlarinda da artisa yol agmaktadir (Alfrevic ve ark.,2013). Diger
taraftan da, mediko-legal sorunlar acisindan kalici kayitlarin bulunmasina ve variabilte
ve deselerasyonlarin gozle gorulir sekilde degerlendirilebilmesine olanak saglamak-
tadir. Intrapartum fetal hipoksi riski ytksek gebeliklerin takibinde EFM 6nerilmekte-
dir (Hill ve ark., 2012), dusuk riskli gebeliklerde ise IA, EFM kadar etkilidir ve tercih
kliniklerin kaltarlerine kalmistir. Ancak unutulmamalidir ki, 1A ile intrapartum takip,
kilvuzlar tarafindan énerilen siklik ve teknik ile ve ideal olarak da her gebenin basinda
bir ebenin oldugu (1’e 1 bakim) kosullar saglanarak yapilmalidir.

Kilavuzlarin intrapartum Fetal lyilik Hali Takip Onerileri

e ACOG (2017); Dusuk riskli gebelerde intrapartum fetal iyilik hali takibi CKS’nin el
Doppleri ile dinlenmesi ile yapilabilir, yuksek riskli gebelikler ise EFM ile surekli
monitorize edilmelidir. DUsUK riskli gebelikten kasit; fetal gelisimi normal, baslan-
gi¢ veya antenatal KTG bulgulari normal, amnios sivi miktari normal, sulari mekon-
yumlu olmayan, vaginal kanamasi olmayan, oksitosin indiksiyonu uygulanmayan,
diyabet ve preeklampsi gibi maternal risk faktorleri bulunmayan gebeliklerdir. St-
rekli EFM ile monitorizasyonda, dogumun 1. evresinde 30, 2. evresinde ise 15 daki-
kada bir intrapartum traseler degerlendirilmelidir.

= SOGC (2007); Dusuk riskli gebeliklerde baslangi¢ veya kabul kardiyotokografsine
gerek yoktur. Dusuk riskli gebeliklerin takibi, fasilali CKS dinlenmesi (IA) veya EFM
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(30 dakika suireyle ve belli araliklarla) ile yapilabilir. Yiksek riskli gebelikler strekli
EFM ile monitorize edilmelidir. Travay stresince bir’e bir” bakim gereklidir.

= RANZCOG (2014); Dusuk riskli gebeliklerin takibi, fasilali CKS dinlenmesi (I1A) veya
EFM (30 dakika suireyle ve belli araliklarla) ile yapilabilir. YUksek riskli gebelikler stirek-
li EFM ile monitorize edilmelidir. Travay suresince “bir’e bir” bakim gereklidir.

= NICE (2014); Dusuk riskli gebelerde intrapartum fetal iyilik hali takibi, CKS’nin el
Doppleri ile dinlenmesi, ytksek riskli gebeliklerde ise EFM ile surekli monitorizas-
yon ile yapilmalidir. Dusuk riskli gebeliklerde baslangic veya kabul kardiyotokog-
rafsine gerek yoktur. Travay suresince “bir’e bir” bakim gereklidir.

= FIGO (Ayres-de-Campos ve ark.,2015); Dustk riskli gebeliklerin takibi, fasilali CKS
dinlenmesi (1A) veya EFM (30 dakika stireyle ve belli araliklarla) ile yapilabilir. YUk-
sek riskli gebelikler stirekli EFM ile monitorize edilmelidir. Dusuk riskli gebelikler-
de baslangi¢ veya kabul kardiyotokografsine gerek yoktur. Travay siiresince “bir’e
bir” bakim gereklidir.

Kilavuzlarda, olumsuz perinatal sonug risklerinin arttigi ve sirekli EFM 6nerilen
gebelikler Tablo 4’de belirtildi. Intermitant osktltasyon (I1A) ile takipte 6nerilen CKS
takip sikligi ise Tablo 5’de gosterildi. 1A, kontraksiyon bitmeye yakin ve bittikten sonra
60 sn sure ile dinlenmelidir. Her gebe, bir ebe tarafindan “bir’e bir” takip edilmelidir.

Tabm. Olumsuz Perinatal SonuclRisklerininfArttigi\velintrapartum

4 Surekli EEM|OnerileniGebelikler

Antenatal anormal KTG veya Doppler bulgusu

Fetal gelisim kisithhgi

Oligohidramnios

Antenatal veya intrapartum vaginal kanama

Cocuk hareketlerinde azalma

Makat prezentasyon

Cogdul gebelik

Erken mebran riptiri

Posterm gebelik

Prematlr dogum

ileri anne yasi

Preeklampsi, hipertansiyon, diyabet, kollejen doku hastalig gibi hastaliklar
Rh izoimmunizasyonu, gebelik kolestazi vb sorunlar
Sularin mekonyumlu gelmesi

Oksitosin indiiksiyonu

CKS’de bozukluk saptanmasi

Dogum eyleminin uzamasi

Tasisistoli veya tonus yiksekligi
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intrapartum

Intermitant Oskultasyon!(IA)]ilel®nerilen
CKS TakipiSikhgi

Birinci evre (aktif faz) ikinci evre
ACOG (2017) 15-30 dk/ bir 5 dk/bir
American College of Nurse-Midwives (2015) 15-30 dk/bir 5/dk bir
RANZCOG(2014) 15-30 dk/ bir 5 dk/bir
SCOG (2007) 15-30 dk/ bir 5 dk/bir
FIGO (Lewis ve Downe, 2015) 15 dk/bir 5 dk/bir
NICE (2014) 15 dk/bir 5 dk/bir
RCOG (2007) 15 dk/bir 5 dk/bir
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oM UZ DISToSISIVE
KoNJENITAL BRAKIALSRI
PARALIZISI ONGORWSY

Prof. Dr. Ozlem Pata

Omuz distosisi ve neonatal brakial pleksus zedelenmesi birbirinden ayri iki patoloji
olsalar da genelde i¢ ice anilan iki obstetrik sorundur. Konjenital brakial pleksus pa-
ralizisi, perinatal donemde brakial pleksusa olusan travmatik zede sonucu gézlenen,
uzun ve kisa donem morbiditeleri olan ve kalici hasarlara neden olan bir durumdur.
Daha 6nce obstetrik brakial pleksus paralizi olarak tanimlanan bu durum dogum tipin-
den bagimsiz olarak da gézlendigi icin konjenital (neonatal) brakial pleksusu paralizisi
(KBPP) olarak literature ge¢cmistir (Hansen ve Chauhan, 2014). Brakial pleksus zedelen-
mesi ile iliskilendirilmis risk faktérlerinin birinci sirasinda omuz distosisisinin bulun-
mas! ve omuz distosisi ile de iligskilendirilen operatif dogum, eylemin ikinci déneminin
uzunlugu, maternal agirhgin fazla olmasi, operatif dogum gibi faktérler KBPP i¢inde
tanimlanan etkenler olmasi nedeni ile bu iki obstetrik sorun bu bélimde anlatilacaktir
(Smith ve Patel, 2016).

Omuz Distosisi

Literatlire bakildiginda omuz distosi icin bircok farkl tanimlamalarin yer aldigi goz-
lenmektedir (Hansen ve Chauhan, 2014). Gherman ve ark. (2006) anterior, posterior
veya her iki omuzun dogurtulmasinda basarisizlik olarak tanimlarken, bir¢cok yazida
fetal bas ¢iktiktan sonra yavas traksiyona ragmen omuzun ¢ikartilamamasi olarak be-
lirtilmistir (Hansen ve Chauhan, 2014). LiteratUrin en objektif tanimlamasi ise, fetal bas
dogduktan sonra 60 sn gectigi halde omuzun dogurtulamamasi ve manevra ihtiyaci
duyulmasidir (Spong ve ark.,1995). Klasik olarak omuz distosisi bulgusu olarak tanim-
lanan kaplumbaga bulgusu, ancak omuzu dogurtmak icin asagdi traksiyon uygulandigi
zaman ortaya ¢ikan bir bulgudur (Hansen ve Chauhan, 2014). Omuz distosisi insidansi
toplumdan topluma degismekle beraber tiim dogumlarda %0.6-1.4 arasindadir (Han-
sen ve Chauhan, 2014; Smith ve Patel, 2016). Vajinal dogumlarda bu oranin %0.7 oldu-
gu belirtilmektedir (Dverland ve ark.,2014).
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Risk Faktorleri

Omuz distosisi ile iliskilendirilen bir ¢ok risk faktorleri tanimlanmistir. Makrosomi, di-
abetes mellitus, operatif vajinal dogum, daha 6nceki gebeliklerde omuz distosisi gorul-
mesi, maternal obesite, gebelik sirasinda asiri kilo alinimi, eylem disfonksiyonu, mater-
nal anormal pelvik yapi, boy kisaligi belirlenen risk faktorleridir (Hansen ve Chauhan,
2014).

M akrosomi

Omuz distosisi i¢in tanimlanan en belirgin risk faktorudir (Mehta ve Sokol, 2014).
Omuz distosilerinin yaklasik yarisinin dogum agirhgi, gebelik haftasina gére beklenen
dogum agirligindan fazla olan gebeliklerde gdzlendigi ortaya konulmustur (Gregory ve
ark 1998; Ouzounian ve Gherman, 2005; Mehta ve Sokol, 2014). Dogum agirhigi, 3250-
3750 gram olan yenidoganlar ile, >4500 gram olan makrosomik yenidoganlarin kar-
silastinldigi kohort calismada omuz distosisi olasiliginin makrosomik fetuslarda 4.08
kat daha fazla oldugu belirtilmistir (Ju ve ark.,2009). Dogum agirliklarina gére omuz
distosisi iliskisinin incelendigi, diabeti olmayan 175.886 dogumda, omuz distosisi orani
dogum agirhgi 4000-4250 gram olan gebeliklerde %5.2 iken 4740-5000 gram arasi olan
gebeliklerde %21 lere ¢iktigi gdzlenmistir (Nesbitt ve ark.,1998). Makrosomi omuz dis-
tosisi i¢in bir risk faktérudur ama prediktif degeri dusuktir. Omuz distosi dogum agir-
1191 4000 gram altinda olan gebeliklerin %1’inde gézlenir (Mehta ve Sokol, 2014). Ancak
omuz distosilerinin %40-60’1, 4000 gram altindaki gebeliklerde gézlenmektedir (Mehta
ve Sokol, 2014). Cunku gebeliklerin gogunda beklenen dogum agirligr 4000 gramin al-
tindadir. Diger taraftan makrosomik fetuslarin yaklasik olarak %70-90'inin herhangi
bir sekel olmadan dogabilecegi unutulmamalidir (Sandmire ve O’Halloin, 1988; Gher-
man,2002). Tahmini dogum agirligi ve makrosominin risk faktort olarak sinirlihiginda-
ki en buyuk etkenlerden biri de dogum agirliginin tahminindeki zorluklardir. Sonogra-
Tk olarak fetal agirhigin yuksek olctilmesi gereksiz sezaryen oranlarini arttirmaktadir.
Melamed ve ark. (2010) yaptigi calisma da tahmini fetal agirlik 4000-4490 arasi 6lcul-
digunde sezaryen oranlarinin 2-2.5 kat arttigi gdzlenmektedir. Literattire bakildigin-
da fetal agirhik 6lgimii >4000-4500 gramin Uzerinde olan eylemlerde sezaryen oranlari
Ozellikle eylemin uzamasl, obstetrisyenin eylemi yonetmede isteksizligi ve kurumun
politikasi olarak arttigi gosterilmektedir (Gonen ve ark.,2000; Gherman ve ark.,2006).

Diabetes Mellitus

Maternal diabet omuz distosisi i¢in risk faktortudir. Diabet omuz distosisi oranini to-
tal riskte %70 arttirir (Hansen ve Chauhan, 2014). Diabetik gebelerde makrosomi riski
diabeti olmayan gebeler ile karsilastirildiginda yaklasik 2.5-3 kat artis géstermektedir
(Langer ve ark.,1991; @verland ve ark.,2014). Diabetik annelerde omuz distosisi riski
sadece makrosomi olasihginin artmasi ile ilisikli degildir. Diabetik annelerin fetuslarin-
da omuzlarin ve ekstremite cevre dlgtimlerinin daha fazla oldugu, viicut yag miktarinin
arttigir ve yag dagiliminin da asimetrik oldugu ortaya konulmustur (Cohen ve ark.,1996;
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Cohen ve ark.,1998). Ayni agirliktaki fetuslara bakildiginda diabetik - diabetik olmayan
gebeler karsilastirildiginda omuz distosisi oranlari diabetik annelerde daha fazla goz-
lenmekte Ozellikle vakum veya forceps kullanimi da varsa oranin yaklasik 2 kat daha
fazla arttigi belirtilmektedir (Nesbitt ve ark.,1998). Gestasyonel diabeti olan gebelerde
genel topluma gore kan sekerleri diet ile regule olsa da omuz distosisi oranlari art-
maktadir (%3-0.9) (Casey ve ark.,1997), medikal tedavi de gerekiyorsa omuz distosisi
oraninin daha da arttigi belirtilmektedir (Mehta ve Sokol, 2014). Ama unutulmamasi
gereken, diger risk faktorleri gibi diabetin de omuz distosisinin én gérilmesinde sinirh
degerinin olmasidir (Dodd ve ark.,2012).

M aternal obesite/Gebelikte fazla Kilo Alinimi

Obesitenin omuz distosisi riskini 6zelllikle maternal pelviste yag dokusunu arttirarak
yumusak doku distosisine neden olarak arttirdigi Gzerinde durulmaktadir (Crane ve
ark.,1997; Mehta ve Sokol, 2014). Maternal obesitenin omuz distosisi oranini 2 kat arttir-
dig! (Cedergren ve ark.,2004; Yogev ve ark.,2008) omuz distosisi ile beraber fetal hasar
derecesini de arttirdigi belirtilmektedir (Allen ve ark.,2003; Robinson ve ark.,2003; Meh-
ta ve Sokol, 2014). Prekonsepsiyonel ve prenatal faktorlerin incelendigi ¢alismalarda
omuz distosisi olan olgularin %32 sinin obez (>90 kg), %25’inin gebelik sirasinda 20 kg
dan fazla kilo alimi, %8’inin kisa boylu oldugu, %6’sinin ise 42 haftadan uzun gebelik
yasadigi ortaya konulmustur (Lewis ve ark.,1998) Ama daha sonra yapilan vaka-kont-
rol ¢calismalarda, multivariat lojistik regresyon analizi ile maternal obesitenin omuz dis-
tosisi ile direk iliskisi ortaya konamamistir (Robinson ve ark.,2003).

operatif Dogum

Operatif vajinal dogumun omuz distosisi oranini 4.6-28 relatif risk degeri ile arttirdigi
ve artis oraninin uygulandigi seviyeye ve diger risk faktorlerinin beraber olmasina gore
degistigi ortaya konulmustur (Mehta ve Sokol, 2014). Ozellikle diabet ve/veya mak-
rosomi de beraberinde ise risk oraninin daha da artacagi belirtilmektedir (Nesbitt ve
ark.,1998; Mehta ve Sokol, 2014). Makrosomisi olan fetuslarda, operatif dogum olarak
vakum uygulanmasi 6muz distosisi gelisme riskini arttirmaktadir (Bofll ve ark.1997).

Anormal Eylem

Eylem anormallikleri ile omuz distosisi arasindaki iliski bir¢cok arastirmada calisiimis-
tir. Ozellikle asiri hizli eylemde fetal pozisyon icin yeterli zaman olusamamasi omuz
distosisi ile iliskilendirilmistir (Poggi ve ark.,2003). Bazi arastirmalarda, eylemin 1.
dénem anormallikleri, bazi ¢alismalarda ise eylemin 2. evre anormallikleri ile omuz
distosisi iliskilendirilmistir (Gross ve ark.,1987; Mehta ve Sokol, 2014). Omuz distosisi
sikhdinin anormal eylem saptanan dogumlarda %11 lerden %39 lara ¢iktigi gosterilmis.
Fetal makrosomi ve anormal eylem varsa operatif dogumun dnlenmesi gerektigi Uize-
rinde durulmustur (Mehta ve ark.,2004; Mehta ve Sokol, 2014).
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omuz Distosisi Oykiisi

Arka arkaya iki sefalik bas prezentasyon dogumu olan gebelerin incelendigi bir calis-
mada, birinci gebeliginde omuz distosisi olan olgularda ikinci gebelikte olma olasihgi
%?7.3 iken, olmayan olgularda bu oran % 0.8 olarak saptanmistir (Mehta ve Sokol, 2014).
Ozellikle dogum agirligi arttikca arka arkaya omuz distosisi olusma olasilhgi da art-
maktadir. Fetuslar 3000-3499 gram agirhginda ise oran %0.3 iken 5000 gramin Gzerinde
oranin %29.2’lara ¢iktigi belirtilmistir (Overland ve ark.,2009). Ozellikle omuz distosisi
tekrarinda, fetal hasar agisindan dogum agirligr ve daha 6nceki gebelikte fetal hasarin
olup olmamasinin énemli oldugu Uzerinde durulmaktadir (ACOG, 2002).

omuz Distosisi Ongorusu

Yukarida belirtildigi gibi bircok risk faktorleri omuz distosisi acisindan tanimlanmistir.
Bu risk faktorleri bir arada oldugunda omuz distosisi olasiliginin arttigi bircok calis-
mada ortaya konulmustur (Mehta ve Sokol, 2014). Makrosomi>4000, dogumun ikinci
doéneminin uzamasi, orta pelviste operatif dogum uygulanimi durumlarinda, omuz
distosisi ve neonatal hasar olasiliginin %21 oldugu belirtilmisir (Mehta ve Sokol, 2014).
Ozellikle diabet ve makrosomi varliindan operatif dogumdan kaginilmasi gerektigi
Uzerinde durulmustur (Mehta ve Sokol, 2014) Ancak omuz distosisi olgularinin ancak
%25’inde bir veya iki risk faktéra vardir (Lewis ve ark.,1998; Smith ve Patel, 2016).
Geary ve arkadaslarinin yaptigi calismada omuz distosisi agisindan risk faktorlerinin
predikif degeri %2 olarak belirtilmistir (Geary ve ark.,1995). Bunun paralelinde Ameri-
can College of Obstetrician and Gynecologists (ACOG) (2002), omuz distosisini 6ngo-
rulemez ve 6nlenemez olarak tanimlamistir.

Konjenital Brakial Pleksus Paralizisi

Konjenital brakial pleksus parelizisi sinir (C5-8,T1) kdklerinin bazilarina veya tamamina
travma sonucu olusan hasar olarak tanimlanir (Chauhan ve ark.,2014). Avulsion, riptir, no-
roma ve noropraksi olarak dort tip sinir hasari tanimlanmistir. insidansi vajinal dogumlarda
1,3-1.5/1000 dogum olarak belirtilmistir ve 6zellikle 2000 yillarindan sonra bu oranda duisus
gozlendigi gosterilmistir (Chauhan ve ark.,2014). Sezaryen dogumlarda da KBPP ‘e rastlan-
makta ve oran yaklasik 0.3/1000 olarak verilmektedir (Chauhan ve ark.,2014).

Sinirin spinal kanala girdigi yerden kopmasi olan avulsiyon ile, sinirin daha dis-
talden kopmasi (raptir) prognozu kot olan durumlardir. Travma sonrasi néroma
(Schwan hucreleri veya aksonlarin proliferasyonu) skar dokusu olarak sinirlerde iletim
bozuklugu yaparken, ndraprakside ise gerilmeye bagli olarak gegici sinir iletisim soru-
nu olur. Son iki durumda dogumdan yaklasik 2-3 ay sonra tamamen dizelme g6zlene-
bilir (Smith ve Patel, 2016).

Sik gbzlenmeyen, dnlenemeyen ve dngdrulemeyen bir hasar olarak bilinen KBPP,
eskiden zor verteks dogumlarda 6n omuzun asagi dogru asiri gerilmesine veya makat

256



Omuz Distosisi ve Konjenital Brakial Pleksus Paralizisi 6ngérﬁsu

dogumlarda kollarin hiperekstensiyonuna bagli olarak gelistigi belirtilmistir (Chauhan
ve ark.,2014). Ama KBPP’lerinin 1/3’Unlin omuz distosisi olmadan da goérulebilmesi ve
posterior omuzda da olusmasi nedeni ile baska mekanizmalarda ortaya konulmustur.
Omuzun normal oblik pozisiyona gecememesi veya sakral promontoriumun posterior
omuza dogum dncesi Israrci baskisi agiklanan diger mekanizmalardir (Smith ve Patel,
2016).

Erb’s paralizisi olarak tanimlanan ve Ust kranial pleksususn (C5-6) hasari ile olu-
san hasarda tipik olarak garson bahsis eli gérunttisu vardir (Weizsaecker ve ark.,2007).
Omuz adduksiyonda ve internal rotasyonda, 6n kol pronasyonda ve ekstensiyonda, el
bilegi feksiyondadir. Bu durumun iyilesmesi daha kolaydir. Bazen tiim brakial pleksus
(C5-8, T1) hasarlanir ve bu durumda prognoz kétuddr. Kol tamamen sarkik, sallanir-
ken el pence seklindedir. Bu durum sempatik inervasyonun da kayboldugu Horner
sendromu ile de beraber gorulebilir. Diger nadir durum ise Klumpke’s paralizisi veya
alt kol paralizisidir. C8-T1 hasari ise ayri klinik bir durum verir. Omuz ve Ust kolda
sorun yoktur 6n kol stipin pozisyonda ama dirsek hiperekstensiyonda ve ellerde penge
gorunim vardir (Smith ve Patel, 2016).

Literatlire bakildiginda KBPP daha ¢ok omuz distosisi ile beraber tanimlanmis-
tir. Ama zaman icerisinde yayinlara bakildiginda, yaklasik olgularin Ugte birinde
KBPP omuz distosisi olmadan da ortaya ¢ikmaktadir (Chauhan ve ark.,2005; Torki ve
ark.,2012; Ouzounian, 2014). Omuz distosisi ve makrosomi, KBPP i¢in tanimlanmis risk
faktorleridir. Vaka bazli 2399 KBPP saptanan infantlar ile 1.211.588 kontrol olgusunun
karsilastirildigi ¢alismada, omuz distosisi (OR 38.5, %95 ClI 33.5-44.2), dogum agirhigi-
nin 4500 veya Uzerinde olmasi (OR 8.7, %95 CI 7.9-9.6) KBPP’sini belirgin derecede art-
tirmaktadir (Mollberg ve ark.,2005). KBPP icin tanimlanan diger risk faktorleri, vajinal
dogumlarda forseps veya vakum kullanimi, maternal DM, eylemin 2. déneminin uzun
olmasi gibi omuz distosisinde de bahsedilen risk faktorleri ve daha dnceki gebelikte
KBPP’dir (Ouzounian, 2014). Omuz distosisinde kalici hasar olusan durumlar ile ha-
sar olusmayan olgularin karsilastirildigi ¢calismada; dogumda alet kullanimi, maternal
obesite, ikinci dénemin uzamasi ve manevralarin sayisi gibi intrapartum risk faktorleri
acgisindan her iki grup acisindan fark olmadigi ortaya konulmustur (Poggi ve ark.,2003).
intrauterin tortikollisin KBPP icin risk faktérii oldugu da unutulmamalidir (Ouzou-
nian, 2014). Dogum eylemin 2. déneminin uzamasi ile KBPP arasi iliski kurulsa da,
retrospektif bir cok calisma gostermistir ki sadece eylem anormallikleri ile KBPP acgikla-
namaz (Weizsaecker ve ark.,2007; Ouzounian ve ark.,2013). Ayrica eylemin 2. evresinin
cok hizli seyretmesi de (<20 dk) KBPP ile iliskilendirilen eylem anormalligidir (Poggi
ve ark.,2003). Sezaryen ile dogum, KBPP olasiligini azaltmakla birlikte KBPP tamamen
ortadan kaldirmayacag! unutulmamalidir (Ouzounian, 2014).

Uterus anormallikleri, ister edinsel (myomlar) isterse kalitsal (mullerian anormallik-
ler) fetusta malpozisiyona ve kronik basiya neden olarak sinirlerde iskemi ve hasara ne-
den olabilir (Ouzounian, 2014). Ayni durum makat prezentasyonlari igin de gecerlidir.
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TUm bu risk faktorleri bilinse de KBPP’lerin yaklasik % 75’i hicbir risk faktort olmayan
normal ilerleyen gebeliklerde g6zlenir (Ouzounian, 2014). Bu nedenden dolayl omuz
distosisi ve brakial pleksusu zedelenmesi dngérillemeyen obstetrik komplikasyonlardir.

omuz Distosisi-KBPP Onlenebilir mi?

Omuz distosisi ve KBPP dngdrulemeyen ve dnlenemeyen, obstetrisyenlerin de karsilas-
mak istemedigi iki patolojidir. Ancak, daha 6nce omuz distosisi 6ykist olan gebelerde
iyi bir hikaye alinarak, risk faktorleri ¢ok iyi degerlendirilmelidir. Daha 6nceki dogum-
da fetal hasarin varligi ve mevcut gebelikteki tahmini fetal dogum agirhgina gore, do-
gum sekline karar verilmelidir (ACOG, 2003; Gurewitsch, 2016). Proflaktik sezaryen
yapmak bu iki durumu da elimine edememektedir. Fetal bas dogmadan 6nce yapilan
Mc Robert manevrasinin yararinin olmadigi gosterilmistir (Athukorala ve ark.,2006).
Makrosomi suphesi olan fetuslarda, 37-40. gebelik haftalarinda dogum indiksiyonu-
nun, omuz distosisi ve klavikula kiriklarini azalttigi, ancak 3-4. derece perine yirtik
olasihgini ise arttirdigi ortaya konulmustur (Boulvain ve ark.,2016).

Sonug olarak, biz klinisyenlerin 6ngéremedigi ve dnleyemedigi bu iki istenmeyen
durum icin gebelere ¢ok iyi bilgi vermemiz gerektigini, risk faktdrii olan olgulari bu
konuda aydinlatmamiz gerektigini unutmamak gerekir.
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Plasenta Yerlesimaze
InvazyYon anomakike
ONngOru ve YOnetimi

Uzm. Dr. ebru alici Davutoglu, Prof. Dr. riza madazh

Plasenta Previa

Plasenta previa kelime anlami olarak plasentanin 6nde gelmesi demektir. Plasenta pre-
viaya yaklasik 1000 dogumun 3 ile 6’sinda rastlanilan, plasentanin kismen veya tama-
men uterusun alt segmentine yerlesdigi ve servikal os’un Uzerini kapladigi bir patoloji-
dir (RCOG, 2005). Internal servikal os ile plasenta arasindaki iliskiye baglh olarak; total
plasenta previa (tamamini, simetrik olarak kaplayan), parsiyel plasenta previa (bir kis-
mini, asimetrik olarak kaplayan), marginal (plasentanin alt ucunun internal os’a kadar
geldigi) ve alt segmente yerlesimli plasenta (alt ucun internal os’a ulasmadigr) olarak si-
nifandirilabilir. Plasenta previa son yillarda daha basit olarak; Plasenta previa — internal
servikal os kismen veya tamamen plasenta ile kapatiimis (daha 6nce kullanilan parsiyel
ve total plasenta previa tanimi kaldirilmistir) ve Asagr yerlesimli plasenta- plasenta ile
internal servikal os arasinda 2 cm den daha az mesafe olmasi olarak tanimlanmaktadir
(Plasenta previa marginalis ve alt yerlesimi plasenta yerine tanimlanmaktadir) (Reddy
ve ark., 2014).

Plasenta previa, maternal ve fetal-neonatal komplikasyonlarla iliskilidir (Kay,2008).
Kan transfiizyonunu gerektirecek yogun hemoraji, septisemi, trombofebit, dissemine
intravaskiler koaguilasyon, subtotal veya total histerektomi, maternal yojun bakim
Unitesi ihtiyacl ve maternal mortalite, previa ile iliskili maternal komplikasyonlardir
(Crane ve ark 2000, Vahanian ve ark., 2015). Son yillarda artan sezaryen oranlari, pla-
sentalarin sezaryen skarina yerlesmesi ile plasenta previa-akreta olgularinin artmasina
ve maternal morbidite ve mortalitenin daha da yUkselmesine neden olmaktadir. Fetal
komplikasyonlar 6ncelikle prematurite ile iliskilidir. Plasenta previali gebelerde erken
dogum oraninin %43.5 oldugu ve perinatal-neonatal mortaite riskinin ise genel gebe
populasyona kiyasla 5 kat yuksek oldugu bildirilmektedir (Ananth ve ark., 2003; Vaha-
nian ve ark.,2015).
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etyoloji ve risk Faktorleri

Plasenta previa embriyonun uterusun alt kismina implante olmasi sonucu olusur. Emb-
riyonun normalde yerlesmesi gereken yerden daha asagiya yerlesmesinin nedeni tam
olarak bilinmemektedir. Uterusda embriyonun yerlesmesi gereken bélgelerin enfeksi-
yon veya cerrahi girisim nedeniyle hasara ugradigi durumlarda plasenta previa olasi-
lig! artar. Sezaryen ve myomektomi operasyonlari, kiiretaj ve enfeksiyon dykusd, ileri
yas, grandmutiparite, cogul gebelik, prezentasyon anomalileri, kokain ve sigara kulla-
nimi plasenta previa riskini artirir (Ananth ve ark.,2003; Mekkawi, 2006; Rosenberg ve
ark., 2011). Sezaryen operasyonu sayIsi arttikca plasenta previa olasili§l da artmaktadir;
1,2,3 ve 24 sezaryen sayilari i¢in plasenta previa oranlari sirasiyla %0.65, %1.5, %2.2 ve
%10 olarak bildirilmektedir (Naeye, 1980). Plasenta previa’nin tekrarlama riski % 4 ile
8 oranindadir ve plasenta previa 6ykust sonraki gebeliklerde de previa riskini artirir
(Hibbard, 1988).

semptomlar

Plasenta previanin en belirgin semptomu antenatal agrisiz vaginal kanamadir. Kana-
ma, kontraksiyon, servikal efasman, dilatasyon ve ilerleyen gebelik haftasiyla desidu-
anin plasentadan ayrilmasi neticesinde olur. Kanayan annedir ve kirmizi renkli taze
kandir. ilk kanama genellikle 32-34 hafta civarinda olur, olgularin %50’sinde 36. hafta
oncesindedir, %2’sinde 40 hafta dolayinda olur ve %10’unda dogum 6ncesi kanama
olmayabilir (Konje ve Taylor, 2006). ilk kanama c¢ogunlukla kendiliginden durur ve
ongorulemiyecek herhangi bir zamanda tekrarlayabilir. Kanamayla birlikte bazi olgu-
larda uterus kontraksiyonlari da tespit edilebilir.

tani ve Ongoru

Plasenta previa tanisi ultrasonograf ile konulur. Ginuimuzde plasenta yerlesiminin de-
gerlendirilmesi ve rapor edilmesi obstetrik ultrasonografk incelemenin rutin bir parga-
si haline gelmistir (ACOG 2009; AIUM, 2013). Plasenta previa tanisinda altin standart
yontem transvaginal ultrasonografdir (RCOG, 2005; Oppenheimer, 2007). Transabdo-
minal ultrasonografnin plasenta previa tanisinda % 25’lere varan diizeylerde yanlis po-
zitifik oranlari mevcuttur (McClure ve Dorman, 1990). Plasentanin posterior yerlesimli
olmasl, obezite, fetusun basinin engellemesi ve maternal mesanenin asiri dolu olmasi
transabdominal ultrasonografnin plasenta previa tanisinda yeterince etkili olmamasi-
na neden olmaktadir (Oppenheimer, 2007). Dolayisiyla transabdominal ultrasonograf
ile plasenta previadan suphelenilen olgularda, tanin transvaginal ultrasonograf ile te-
yid edilmesinde yarar vardir. Transvaginal yolun diger dnemli bir yarari da prognostik
degere sahip servikal os plasenta iliskisinin ve arasindaki mesafenin degerlendirilebil-
mesidir.

Plasenta ile servikal os arasindaki iliski gebelik haftasi ile degisime ugrar. Plasenta
ile uterusun gelisim hizlari farkli oldugundan ve uterus plasentadan daha hizli bi-
yudugunden, gebelik haftasi ilerledikce “plasenta gogli” olarak da isimlendirilen, pla-
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sentanin yukariya dogru yer degistirdigi izlenimi dogmaktadir. Dolayisiyla plasenta
previa sikligi gebelik haftasi ile degisir ve oran miada yaklastikca azalir. Plasenta pre-
via sikligi 15-24 haftalar arasinda 100’de 1 ile 4, miadda ise 1000’de 3 ile 6 arasinda
degismektedir (Oyelese, 2009). ikinci trimestirde plasenta previa tanisi alan olgularin
yaklasik %90’ninda miadinda plasenta servikal kanali kapatmaz (D’Antonio ve Bhide,
2014). Dolayisiyla 2. trimestirde plasenta previa tanisi koyulan olgularin, 32-34 gebelik
haftalarinda ve doguma yakin dénemde transvaginal ultrasonograf ile tekrar deger-
lendirilmesi 6nerilmektedir (Oppenheimer, 2007; RCOG,2011).

Plasentanin alt kenari ile internal servikal os arasindaki iliski vaginal ultrasonog-
raf ile degerlendirilir (Resim 1). Plasenta kenari servikal os’u asiyorsa, kag mm astigi,
servikal os’a yakin ise, ka¢ mm yakin oldugu belirlenmelidir. Miadinda plasenta pre-
via 6ngorusitnde, ikinci trimestirde plasentanin servikal kanali asan ucu ile servikal os
arasindaki mesafe ol¢imu etkilidir.15-24 gebelik haftalari arasinda plasenta servikal
0s’u gecmiyorsa, miadda da plasenta previa olmaz. Oppenheimer ve ark (2001) 26 ge-
belik haftasi Gizerinde servikal kanali = 20 mm asan plasentalarin tamaminda plasenta
previa nedeniyle sezaryen gereksinimi oldugunu bildirdiler. Becker ve ark.(2001) ve
Mustafa ve ark (2002) 20-23 gebelik haftalari arasinda plasentanin servikal kanal’i = 25
mm asan olgularin tamaminda plasenta previa nedeniyle vaginal dogumun yapilama-
digini bildirdiler. Dolayisiyla 18-24 gebelik haftalari arasinda fetal anomali taramasi
sirasinda mutlaka plasentanin lokalizasyonu degerlendirilmeli, plasenta previa tanisi
konulan olgularda, tani transvaginal ultrasonograf ile teyid edilmeli ve plasentanin
servikal os’u gegen kismi Olcilmelidir. Plasenta kenarinin servikal os’u astigi mesafe 1
cm altinda ise miadinda plasenta previa olasihigi ¢cok azdir, 10 — 20 mm arasinda ise 34
hafta tGizerinde tekrar degerlendirilmelidir, >20-25 mm ise miadinda plasenta previa ve
sezaryen olasiligi %100’e yakindir (RCOG, 2005;0ppenheimer, 2007). Mukerrer sezar-
yen olgularinda plasenta previa tanisi konursa plasenta akreta agisindan da mutlaka
degerlendirilmelidir.

Resim 1a. Plasenta previa, b. Asag! yerlesimli plasenta
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antenatal takip ve Yonetim

Kanama sikayeti olan olgular hastaneye yatiriimalidir. Kanama genellikle ¢ok asiri
miktarda degil ve kendiliginden durmaya egilimlidir. Annenin genel durumu deger-
lendirildikten sonra asiri kanama nedeniyle dogum gerekmiyorsa “bekleme” ydntemi
tecih edilir (RCOG, 2011). Plasenta previa’da perinatal mortaliteyi belirleyen ana faktor
dogum haftasidir (Konje ve Taylor, 2006). Dolayisiyla amag¢ dogumu mumkin oldugu
kadar gegiktirebilmektir. Erken dogum riski olan ve hastaneye yatirilan gebelere fetu-
sun akciger maturasyonu icin kortikosteroid uygulanmalidir (RCOG, 2004). Ayrica Rh
uyusmazligi olan ve vaginal kanamasi olan gebelere profaktik anti-D immunglobulin
yapilmasi 6nerilmektedir (RCOG, 2002). Gebelik haftasi 36’y1 gecen olgularda dogum
gerceklestirilebilir. Ancak unutulmamahdir ki, dogum karari gebeyi bir bitin olarak
degerlendirerek verilmelidir ve klinisyenin sorumlulugundadir.

Ultrasonografk incelemede plasenta previa tanisi konan ancak kanama sikayeti ol-
mayan (asemptomatik) olgularda ana kaygi, aniden ve asiri miktarda kanama riskleri-
nin bulunmasidir. Olasi kanamay1 éngérmek icin;

a. Servikal kanal uzunlugu; Ugiincii trimestirde servikal kanal uzunlugunun 30 mm ve
altinda dl¢tilmesinin %83 sensitivite, %77 spesifTsite, %48 pozitif ve %95 negatif be-
lirleyici deger ile 34 gebelik haftasi éncesinde plasenta previa ve kanama nedeniyle
acil sezaryen gereksinimini éngoérdtigu bildirildi (Ghi ve ark.,2009). Stafford ve ark
(2010), 24 gebelik haftasi Uzerinde plasenta previa tanisi alan gebelerden servikal ka-
nal uzunlugu 30 mm altinda olanlarin antenatal kanama (%79 vs %28) ve erken do-
gum (%69 vs %21) oranlarinin anlamli olarak yuksek oldugunu, kanama nedeniyle
acil sezaryen oranlarinin ise servikal kanal uzunlugu 50-60 mm olanlarda %10-20,
10-15 mm olanlarda ise %60-100 dolayinda oldugunu gosterdiler. Sekiguchi ve ark
(2015) servikal kanal uzunlugu 30 mm Uzerinde olanlarin %72’sinin, altinda olanla-
rin ise %28’inin miadinda dogum yaptigini saptadilar. Fukushima ve ark. (2012), 37
gebelik haftasindan sonra kanama nedeniyle acil sezaryen oranlarinin servikal ka-
nal uzunlugu 30 mm Uzerinde ve altinda olanlarda sirasiyla %77 ve %50 oldugunu
bildirdiler.

b. Plasenta kenar kalinhgi; Plasenta kenar kalinligi >1 cm olanlarin <1 cm olanlardan
daha ytksek oranlarda antenatal kanama epizodlari, 36 gebelik haftasi 6ncesinde
acil sezaryen (%53 vs %26) ve kan transfuzyonu gereksinimi oldugu bildirilmekte-
dir (Ghourab ve ark., 2001; Zaitoun ve ark.,2011).

c. Servikal os Uzerinde hipoekojen yapi; Servikal kanal Gzerinde hipoekojen veya stin-
gerimsi gorintt saptanirsa renkli Doppler ile damarlanma degerlendirilmelidir.
Bu bdlgede belirgin akim veya damarlanma saptanmasinin %80’lere varan oranlar-
da akut masif antenatal kanama ile iliskili oldugu bildirilmektedir (Saitoh ve ark.,
2002).

Asemptomatik plasenta previa totalis olgularinin 32-34. haftadan sonra hastaneye
yatirilarak veya ayaktan takipleri tartismalidir. Servikal uzunlugu 2,5 cm’den fazla ve
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daha 6nce kanamasi olmayan hastalar, kanamasi olana kadar veya planlanan sezeryan
gunine kadar ayaktan izlenebilir. Hastaneye acil ulasim imkani olmayan, tekrarlayan
vajinal kanamasi olan ve serviksi kisa hastalarin hastanede takibi uygun olur. Vintzi-
leos ve ark’nin (2015) asemptomatik plasenta previa olgularinin antenatal takibinde
onerdigi akis Tablo 1'de gosterildi.

Asag1 yerlesimli plasentalarda dogumda kanama ve sezaryen ongoriisii; AKtif dogum ey-
lemi dncesi internal servikal os ile plasentanin alt kenari arasindaki mesafe’nin >20mm
oldugu olgularda vaginal dogumun denenmesi konusunda Fkir birligi vardir (Op-
penheimer, 2007; RCOG, 2011). Bahsi gegen mesafenin < 20 mm oldugu olgularda ise
dugum eylemi sirasinda kanama riski arttigindan sezaryen ile dogum o6nerilmektedir
(Oppenheimer, 2007;RCOG, 2011). Ancak son yillarda yapilan ¢calismalarda internal os-

Tab"). AsemptomatikiPlasenta|Preyia
1 Olgularinin/AntenatalkTakibi

VeIASageriesimiilpiasents

18-22 gebelik haftasi ultrasonografi

Plasenta Previa ve Asag yerlesimli plasenta risk faktori

» Transvaginal ultrasonografide plasenta kismen veya tamamen servikal os kapliyor
+ internal os-plasenta kenari mesafesi 0-2 cm

Plasenta akreta risk faktori

» Sezaryen 6ykusu ve plasentanin anterior asagi yerlesimli veya previa olmasi

28-32 gebelik haftasinda Transvaginal ultrasonografi
» Plasenta previa ve/veya akreatanin teyid edilmesi
» Asagi yerlesimli plasentanin teyid edilmesi

Plasenta Previa
2-3 haftada bir servikal uzunluk ve servikal os Uzerindeki plasenta kalinliginin
degerlendirilmesi;
» Servikal uzunluk >3 cm ve kalinlk <1 cm
Konservatif yaklagim 37-38 gebelik haftasidogum
» Servikal uzunluk <3 cm ve kalinlik >1 cm
Kanama agisindan uyanik ol ve kortikosteroid uygula
» Servikal uzunluk <10-15 mm
Hospitalizasyon ve 34-35 hafta dogum, kortikosteroid uygula

Asagd! yerlesimli Plasenta
» Servikal os-plasenta mesafesi <2 cm
34-36 gebelik haftasinda transvaginal ultrasonografi
Mesafe >2 cm; Miadinda vaginal dogum
» Servikal os-plasenta mesafesi 1-2 cm
1-8 haftada bir servikal uzunluk, os-plasenta mesafesi 8lcimu
» Servikal os-plasenta mesafesi 1< cm
Plasenta previa yonetimi
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plasenta mesafesi 10 ile 20 mm arasinda olan olgularda da uygun kosullarda dogum
eyleminin denenebilecedi yoninde sonuclar bildirilmektedir (Vergani ve ark. 2009;
Wadi ve ark., 2014). Vergani ve ark (2009) dogum eylemi sirasinda kanama ve sezaryen
oranlarini, plasenta-servikal os mesafesi 1-10 mm ve 11-20 mm olan olgularda sirasiyla
%29 ve %3 olarak bildirdi. Wadi ve ark’nin (2014) calismasinda plasenta-servikal os me-
safesi 11-20 mm olan 14 gebenin %92.7’sinin vaginal yoldan dogum yaptigi saptandi.

Dogum

Plasenta previa olgularinda sezaryen mutlaka deneyimli uzmanlar tarafindan veya on-
larin gozetiminde yapilmalidir. Elektif kosullarda uygulanacak sezaryen acil sezaryena
kiyasla daha dustuk morbidite ve mortaliteye sahiptir (RCOG, 2011). Elektif sezaryenin
de 37-38 haftada yapilmasi 6nerilmektedir (RCOG, 2011). Peripartum dénemde gerek-
tiginde kullanilmak Gzere kan hazir bulundurulmahdir. Daha 6nce sezaryen operasyo-
nu gecirmis olgularda, operatdr plasenta akreta acisindan uyanik ve plasenta yapisma
anomalisi mevcut ise buna yonelik uygulamalari yapabilecek deneyimde olmalidir.
Sezaryen operasyonu sirasinda plasentanin yapistigi alt ssgmenten kaynaklanabilecek
asiri kanamalarda uterotonikler, el ile veya mesane sondasinin balonu ile kompresyon,
aortaya basi zaman kazandirabilir. Kanama kontroltine yonelik B-Lynch stttr(, uterin
veya iliak arter ligasyonu ve sezaryen histerektomi uygulanabilir (Palacios-Jaraguema-
da,2013). Plasenta previa olgularinda tercih edilen anestezi yontemi genel anestezidir.
Ancak son yillarda hemodinamik durumu uygun, asiri kanamasi olmayan olgularda
deneyimli anestezistler tarafindan rejionel (epidural, spinal) anestezinin uygulanabi-
lecegine yonelik calismalar bildirilmektedir (Parekh ve ark., 2000; Hong ve ark., 2003).

Plasenta Akreta

Plasentanin uterus duvarina yapisma anomalilerine akreta/Zinkreta/perkreta adi veril-
mektedir. Yapisma anomalilerinde plasenta villuslarinin implante olduklari bélgedeki
desidua yetersiz gelismistir ve villuslar direk olarak kas tabakasina (akreta), kas taba-
kasi iclerine (inkreta) veya kas tabakasini gegerek serozaya (perkreta) kadar ilerlerler.
Plasenta yapisma anomalilerinin yaklasik %75’i plasenta akreta, %18’i inkreta ve %7’si
perkretadir (Miller ve ark., 1997). Yapisma sorunu plasentanin tamamini kapsayabile-
cegi gibi, daha cogunlukla lokal veya parsiyeldir ve plasentanin degisik bélgelerinde
farkh derinliklerdedir. Dolayisiyla ak/in/perkreta ayrimi teorik bir ayrimdir ve her
U¢ durum da ayni plasenta icinde var olabilir ve genel anlamda plasenta akreta olarak
tanimlanmaktadir (Silver, 2015). Uterus duvari derinliklerine anormal olarak yapisan
plasenta dogum sonrasi ayrilma problemi olusturarak massif kanama, dissemine intra-
vaskuler koagulopati, acil histerektomi gerekliligi, operasyonda ureter, mesane, barsak
veya norovaskuler yapilarda yaralanmalar, akut respitatuar distress sendromu, akut
transfiizyon reaksiyonu ve bobrek yetmezligine neden olabilir (Belfort, 2010). Plasenta
akreta oldugu bilinen bir hastada dogumda ortalama 2000-7800 ml kan kaybi olabil-

266



Plasenta Yerlesim ve invazyon Anomalileri Ongérii ve Yénetimi

mektedir (Hudon ve ark,1998). Hastalarin %90’inda kan transfiizyon ihtiyaci olurken,
%40’ Iinda 10 tniteden fazla masif transflizyon gerekebilir (O’Brien ve ark., 1996). Uy-
gun cerrahi ekip ¢alismasina, yeterli transflizyona ve optimal dogum zamanlamasina
ragmen maternal mortalite %6-7 olarak bildirilmektedir (Shellhaas ve ark., 2009; Belfort
2010).

Plasenta akreta olgularinin ortak histolojik bulgusu desidua basalis ve Nitabuch zo-
nunun kismen veya tamaminin yetersiz gelisimi veya yoklugudur (Oyelese ve Smuli-
an, 2006). Desiduanin yetersiz gelisimi lokal travma, yaslanmaya bagli vaskiiler endo-
telyal hasar veya uterusun alt segmentinde desudial reaksiyonun yetersiz olusmasina
bagli olabilir (Abuhamad, 2013). Trofoblastlarin asiri invazyonuna yol acan faktorler de
akreta’ya yol acabilir (Abuhamad, 2013).

risk Faktorleri ve siklik

Plasenta akreta i¢in en énemli risk faktort daha once gegirilmis sezeryan dykusuddr.
Boyle bir hastada, anterior veya posterior yerlesimli bir plasentanin, sezeryan skarinin
Uzerine kadar uzanmasi oldukca 6nemlidir. Sezeryanla iliskili akreta riskinin sirasiyla
bir, iki, tg, dort, bes ve Uzeri sezeryan sayilarinda, %3, %11, %40, %61 ve %67 oldugu
bildirilmistir (Silver ve ark., 2006). Plasenta previa riskinin de arttigi ileri maternal yas
ve multipartite disinda sekonder kollagen hasariyla sonuclanan myomektomi, kiiretaj
sonrasi gelisen Asherman sendromu, submukdz myomlar, termal ablasyon ve uterin
arter embolizasyonu da plasenta akreta sikhigini artirir (Al-serehi ve ark.,2008, Hamar
ve ark.,2006, Pron ve ark., 2005). Plasenta akreta insidansi, artan sezeryan dogum oran-
lanyla iliskili olarak artmaktadir.1970 ‘li yillarda 4027 gebede 1; 1980’lerde 2510 gebede
1 sikhiktayken (Read ve ark.,1980, Miller ve ark.,1997) arastirmalar 1982-2002 yillarin-
da plasenta akreta insidansini 533 gebede 1 olarak bildirmislerdir (Wu ve ark., 2005;
ACOG,2012;D’Antonio ve ark.,2016).

tani

Dogum 6ncesi plasenta akreta tanisinin konmasi, olasi maternal ve neonatal morbidite-
mortalitenin azaltilmasina yonelik multidisipliner ekip calismasi yapilmasina olanak
saglar. Tani ultrasonografyle konur ve siklikla magnetik resonans gérintileme (MRI)
ile dogrulanir.

Ultrasonografi

Normal plasenta yapisma alaninda, plasenta ile mesane arasinda dtizenli bir sinir iz-
lenir. Bu retroplasental ‘diizenli alan’in kaybolmasi, ‘isve¢ peyniri’ ya da ‘give yenigi
gorunimunde duzensiz sekilli plasental lakUnler (vaskuler alanlar), plasentanin ya-
pistigi myometrial dokunun incelmesi, plasentanin mesaneye dogru ¢ikinti yapmasi,
uterus seroza-mesane hattinda artmis vaskularite, Doppler ultrasonograf ile lakiinler-
de turbulan akim gortlmesi plasenta akreta’nin ultrasonografk belirtileri olarak ta-
nimlanmaktadir (Resim 2) (Comstock ve ark., 2005, Warshak ve ark., 2006). Plasenta
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Resim 2a. Retroplasental hipoekojenik diizenli alanine kaybolmasi; b: ‘isve¢ peyniri’
yada ‘guve yenigi‘ gérinimunde dlzensiz sekilli plasental laklnler ¢: Doppler ultraso-
nografi ile lakiinlerde turbulan akim (Comstock ve Bronsteen 2014)

yapisma anomalisinden 1.trimesterde yapilan ultrasonografde suphelenilebilir, ancak
cogunlukla 18-22 gebelik haftasindaki fetal anomali taramasi sirasinda bulgular daha
belirginlesir (D’Antonio ve ark.,2016). Ozellikle sezaryen oykusi olup, plasentanin an-
terior alt segmente yerlestigi veya previa oldugu olgularda plasenta yapisma anoma-
lileri acisindan uyanik olmak gerekir. Plasenta yapisma anomalisinden suphelenilen
olgular 28-32 gebelik haftasindan itibaren bu agidan uygun merkezlerde takibe alinma-
lidir (D’Antonio ve ark.,2016).

Plasenta akreta tanisini destekleyen ultrason bulgulari (Comstock, 2005; Berkley ve
Abuhamad 2013; Comstock ve Bronsteen 2014);
e Birinci trimester;

Gestasyonel kesenin alt uterin segmente yerlesmesi,

Plasental yatakta multiple diizensiz vaskuler alanlar gérilmesi,

Gestasyonel kesenin sezeryan skar alanina yerlesmesi,

e Ikinci ve iictincii trimester;
Plasentada multiple vaskiler lakiinlerin izlenmesi (isvec peyniri gériniimi),
Doppler sonografde bu laktinlerde tirbulan akim izlenmesi,
Normal hipoekoik retroplasental alanin kaybolmasi,
Uterin seroza anormallikleri, viluslarin myometrium, seroza ve mesaneye dogru
uzanmasil,
Retroplasental myometrial kalinhigin 1 mm’den az olmasi,
Hiperekojen uterin seroza-mesane sinirinda duizensizlik, artmis vaskularite,
Plasenta ile uterus arasinda kdprt yapan damarlar ve artmis subplasental vaskularite,
Myometrial kan akiminda yer yer kesintiler olmasi (myometrial invazyon alanina
isaret eder).
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D’Antonio ve ark. (2013), 23 calisma ve 3707 gebeligdi iceren meta-analizlerinde,
butlin olarak ultrasonografk bulgularin plasenta yapisma anomalilerini belirlemede-
ki sensitivite, spesifsite, pozitif ve negatif likelehood ratiolarini sirasiyla %90.72 (95%
Cl, 87.2-93.6), % 96.94 (95% CI,96.3-97.5), 11.01 (95% ClI, 6.1-20.0) ve 0.16 (95% ClI,
0.11-0.23) olarak bildirdiler. Plasental lakunler’in sensitivite, spesifsite, pozitif ve ne-
gatif likelehood ratiolari sirasiyla %77.4, %95.1, 4.5, 0.3; hipoekoik retroplasental alanin
kaybolmasi’nin sensitivite, spesifsite, pozitif ve negatif likelehood ratiolari sirasiyla
%66.2, %95.8, 5.6, 0.4; uterus-mesane bileskesindeki bozukluklarin sensitivite, spesifsi-
te, pozitif ve negatif likelehood ratiolari sirasiyla %49.7, %99.7, 30.6, 0.5; ve renkli Dopp-
ler patolojilerinin sensitivite, spesifsite, pozitif ve negatif likelehood ratiolari sirasiyla
%90.7, %87.7, 7.8, 0.2 olarak belirlendi (D’Antonio ve ark., 2013). Jauniaux ve ark’nin
(2016) meta analizinde, plasenta akreta olgularinda, hipoekoik retroplasental alanin
kaybolmasi (%62.1) ve plasenta ile uterus arasinda képri yapan damarlar (%71.4); pla-
senta inkreta olgularinda, hipoekoik retroplasental alanin kaybolmasi (%84.6) ve subp-
lasental hipervaskilarite (%54.4); plasenta perkreta olgularinda ise, plasental laktnler
(%82.4) ve subplasental hipervaskilarite (%54.5) en sik rastlanilan ultrasonograf bul-
gulari olarak saptandi.

Magnetik Resonans Goriintiileme

Magnetik Resonans Goruntuleme (MRI) plasenta yapisma anomalilerinin antenatal
tanisinda etkili olarak kullanilan bir géruntiileme yontemidir. Oncelikli tani yontemi
ultrasonograf olmakla birlikte, akreta tanisinin teyid edilmesi, stipheli olgularda taniya
yardimci olunmasi, parametrial invazyonun, olasi ureteral ve mesane tutulumun gos-
terilmesi, tedavi ve cerrahi yontemin planlanmasinda MRI ile degerlendirme dnem ka-
zanmaktadir (D’Antonio ve ark.,2016). MRI ile, plasenta kalinhginin artmasi, ekzoftik
uterin Kitleler izlenmesi, anormal uterin kabarikliklar, intraplasental hemoraji, koyu int-
raplasental bandlar,intraplasental akimda kesintiler, mesane sinirinda duizensizlikler,
mesanede ¢adirlasma, plasentaya komsu olan myometriumda incelme, plasenta sinyal
yogunlugunda heterojenite, plasenta mesane sinirinda belirsizlik izlenmesi akreta tani-
sini destekler bulgulardir (D’Antonio ve ark.,2014;D’Antonio ve ark.,2016). D’Antonio
ve ark’nin (2014) 18 calisma ve 1010 gebelidi iceren meta-analizlerinde, MRI’in plasen-
ta yapisma anomalilerini belirlemedeki sensitivitesi, %94.4 (95% CI, 86.0-97.9); spesi-
Tsitesi% 84.0 (95% ClI, 76.0-89.8); LR+, 5.91 (95% ClI, 3.73-9.39); ve LR—, 0.07 (95% ClI,
0.02-0.18) olarak bildirilmektedir. Ayni meta-analizde MRI'In plasental invazyonun
derinligi (sensitivite %92.9; spesifsite %97.6) ve topografsini (sensitivite %99.6; spesi-
Fsite %95.0) belirlemede son derece etkin oldugu degerlendirilmekte ve antenatal tani
acgisindan ultrasonograf ile MRI arasinda anlamli bir farkin olmadigi bildirilmektedir.
MRI ve ultrasonografnin plasenta yapisma anomalilerinin tanisindaki etkinliklerinin
kiyaslandigi bir diger sistematik derlemede; ultrasonografnin sensitivitesi %83 spesi-
Fsitesi %95, MRI'In sensitivitesi %82, spesifsitesi %88 olarak benzer etkinlikte saptan-
mistir (Comstock ve Bronsteen 2014). MRI 6zellikle plasental invazyonun derinligi ve
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topografsininin belirlenerek uygulanacak cerrahi yontemin planlanmasinda yardimci
olmaktadir (D’Antonio ve ark.,2014).

Yonetim

Maternal mortalite ve morbiditeyi azaltacak en dnemli etken plasenta yapisma anoma-
lilerinin amtenatal tanisidir (Eller ve ark.,2009; Tikkanen ve ark., 2011). Plasenta previa
ve sezaryen 0ykusu plasenta yapisma anomalisi acisindan énemli risk faktorleridir ve
sikhigr yaklasik %20 oranlarinda bildirilmektedir (D’Antonio ve ark.,2014). Dolayisiyla
bu tip gebelerde uyanik olmak ve plasenta yapisma anomalisi agisindan antenatal do-
nemde degerlendirmek gerekir. Antenatal donemde tani, uygun sartlarda dogumun
planlanmasi ve maternal-fetal tip uzmani, anestezist ve gerektiginde tanisal ve girisim-
sel radyolog, trolog, jinekolojik onkolog ve damar cerrahini da iceren multidispliner
yaklasim komplikasyonlari azaltir (D’Antonio ve ark.,2016).

a. tani dogum oncesi konmus veya yuksek oranda stiphe mevcut ise;

- Dogum elektif kosullarda uygun zaman ve yerde gerceklestirilmelidir.

- Gebe, dogum dncesi olasi histerektomi ve kan transflizyonu acisindan bilgilendirilmelidir.

- Masif kan transfuzyonu icin hazirlikli olunmalidir.

- Preoperatif aneztezi konsultasyonu yapilmali ve genel aneztezi tercih edilmelidir.

- Uzun surebilecek operasyonlar sonrasi derin ven trombozu riskini azaltmak icin pos-
toperatif profaktik heparin tedavisine baslanmali ve varis corabi giydirilmelidir.

- OlasI mesane hasari dusunulerek troloklar bilgilendirilmeli ve belki de operasyon
sirasinda sistoskopi ile mesane degerlendirilmelidir.

Plasenta yapisma anomalilerinin kesin tedavisi histerektomidir. Tanidan emin olunu-
lan durumlarda plasentayi yerinden ayirarak kanamaya yol agmadan histerektomi yapil-
malidir (ACOG, 2012). Dogum zamanlamasi her hasta i¢in bireysel olarak yapiimalidir.
Acil sezeryan histerektomide kanama ve diger komplikasyonlarin, planli olanlara ki-
yasla daha fazla oldugu gosterilmistir (ACOG 2012;D’Antonio ve ark.,2016). Acil dogum
endikasyonu yaratan antepartum kanama ve diger obstetrik komlikasyonlar disinda, ge¢
preterm dénemde dogumun planlanmasi termde yasanabilecek acil dogum risklerini or-
tadan kaldirir (Belford,2010; ACOG 2012). Sezeryan esnasinda plasentaya zarar verme-
den uterusa vertikal insizyon ile girilerek, cocuk dogurtulduktan sonra kordon plasenta-
dan cikis yerine yakin bir yerden kesilip baglanarak, plasenta ¢ikartilmadan histerektomi
uygulanir. Histerektomi sirasinda mesaneye mutlaka Foley katater koymak gerekir. Ge-
reken durumlarda sistoskopi de yapilmalidir. Mesane tutulumunun oldugu dustinilen
olgularda operasyona urologlarla birlikte girmekte yarar vardir.

Uterusun korunmasi amaglaniyor ise, ayni sekilde plasenta yerinde birakilarak ute-
rus kapatilmahdir. Dogum sonrasi haftalik B-hCG ve plasenta yatak kan akimi Doppler
ile degerlendirilerek takip yapilmahdir. B-hCG negatifestigi ve plasenta yatak kan akimi
gozlenmediginde, uterus icinde plasenta dokusu mevcutsa histeroskopi veya kiretaj ile
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geriye kalan plasenta dokusu ¢ikartilabilir (Fox ve ark., 2015). Konservatif yaklasilan du-
rumlarda plasenta dejenerasyonunu hizlandirmak icin methotrexate uygulamasi ve iliak
interna embolizasyonu denenebilir. Methotrexate uygulamasinin yarari konusunda kanita
dayali tip acisindan yeterli veri yoktur (Oyelese ve Smulian, 2006). Plasentanin spontan
resolUsyonu 4 hafta ile 9-12 ay arasinda ortalama 6 ay i¢inde olmaktadir (Fox ve ark., 2015).
Ancak unutulmamalidir ki, konservatif yaklasimlar enfeksiyon ve kanama acisindan riskli
uygulamalardir (Fox ve ark., 2015). Timmermans ve ark (2007) 1985-2006 yillar1 arasinda
konservatif yaklasilan 60 plasenta akreta olgusunu degerlendirdikleri meta-analizlerinde;
26 olguda ilave tedavi uygulanmadigini, 22’sine adjuvan methotrexate ve 12’sine arteriyel
embolizasyon uygulandigini belirlediler. ilave tedavi uygulanmayan, ilave methotrexate
ve arteriyel embolizasyon uygulanan olgularda sirasiyla %15.4 (4/26), %22.7 (5/22) ve %25
(3/12) oraninda konservatif yaklasim basarisiz kalmistir. Butlin seride, enfeksiyon % 18.3
(11/60), vaginal kanama % 35 (21/60) ve DIC % 6.6 (4/60) oranlarinda saptanmistir. Meta-
analizde degerlendirilen 60 olgunun 8’i tedavi sonrasi tekrar gebe kalmistir.

B. Plasenta akretaya bagli ciddi postpartum kanamalari durdurmaya yonelik girsimler;
Plasenta akreta’ya bagh postpartum kanama anne agisindan ciddi risk tasir. Ozellikle
hazirliksiz yakalanilan durumlarda, kanamanin acil olarak durdurulmasi hayat kur-
taricidir. Damar yataginin acil olarak doldurulmasi ve hipovolemik sokun geriye do-
nusuimsiz dénemine girmeden histerektomi yapilmasi gebenin hayatini kurtarmak
acisindan son derece 6nemlidir. Bazi kosullarda acil olarak kanamay! durdurmaya yo-
nelik ve uterusu koruyabilecek girisimler de denenebilir. Uterus kavitesi foley kateter,
Sengstaken-Blakemore 6zfageal kateteri veya Bakri balomu ile tampone edilerek kana-
ma kontrol altina alinabilir ve daha sonra vaginal yoldan kateterler ¢ikartilabilir (Fox
ve ark., 2015). KanamayI durdurmaya yonelik uterin veya hipogastrik arter ligasyonu,
selektif embolizasyonu veya uterusa B-Lynch sitirt uygulamasi da denenebilir (Oye-
lese ve Smulian, 2006).
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geBeliKte D witamiiki

Dog¢. Dr. mehmet aytac Yuksel

D vitamini, yagda c¢ozinen bir vitamindir. Cok az gida dogal olarak D vitamini igerir
(yagh baliklar istisnadir), bu nedenle de vitaminin dogal kaynagi cilt tarafindan sentez-
lenmesidir. Oral alinan ve dermal sentezlenen D vitamini biyolojik olarak inaktiftir, ak-
tif metabolitlere enzimler araciligiyla donusurler. D vitamini ve metabolitleri, kalsiyum
homeostazi ve kemik metabolizmasi ile olan iliskileri nedeniyle énemli bir klinik rol
oynamaktadir. Siddetli D vitamini eksikligi nedeniyle rasitizm (¢cocuk) ve osteomalazi
(cocuklar ve yetiskinler) gelisir. GUniimtzde D vitamini eksikligi, gtn 1si§ginin az oldu-
gu bolgeler ve malabsorptif sendromlar disinda nadirdir.

D vitaminin 2 formu vardir: Vitamin D2 (ergokalsiferol) ve vitamin D3 (kolekalsi-
ferol). Vitamin D3 sentezinde ilk basamak, gtines veya ultraviyole isinlarinin etkisiyle,
ciltte bulunan provitamin D’nin vitamin D3’e (kolekalsiferol) dénismesidir. Daha son-
ra D vitamini baglayan proteinlere (DBP) baglanarak hedef organlara taginirlar. intes-
tinal emilim D vitaminin baska bir kaynagidir. Vitamin D2 (ergokalsiferol) sut, yagh
balik ve daha az derecede yumurtada bulunur (Zhang ve ark., 2014). Diyetle alinan
D vitamini, enterositlerden absorbe edildikten sonra silomikronlar icinde tasinir. Silo-
mikronlar portal dolasim araciligiyla karacigere ulasir. Burada 25-hidroksilaz enzimi
tarafindan hidroksilasyona ugrar ve 25-hidroksivitamin D (25-OHD) olusur. Bobrek-
lerin proksimal ttbullerinde, 25-OHD’nin 1,25-dihidroksivitamin D (1,250HD)’ye ileri
hidroksilasyonu gergeklesir. 1,25-OHD, D vitaminin fzyolojik olarak aktif formudur. D
vitamini ve 1,25-OHD’nin sentezi, kalsiyum dengesi ile yakin iliski icindedir ve parat-
hormon (PTH), serum kalsiyum ve fosfor dizeylerini dtzenler. Hipokalsemi gelisirse,
serum PTH konsantrasyonu artar ve kalsiyumun bodbrekte ttbtler geri emilimi arttig
gibi alpha-1- hidroksilaz aktivitesinde artis da gorulir. 1,25-OHD Uretimi artar ve intes-
tinal kalsiyum emilimi artmis olur (Holick ve ark.,1995).

D vitamini eksikliginin nedenleri; D vitaminin diyetle yetersiz alinmasi, yag ma-
labsorbsiyonuna yol acan hastaliklar, karacigerde 25-OHD olusumuna neden olacak
hidroksilasyonun bozulmasi, bébreklerde 1,25-OHD olusumuna neden olacak hidrok-
silasyonun bozulmasi, D vitamini metabolitlerine hedef organ duyarsizhgi (kalitsal D
vitaminine direncli rasitizm) olabilir.(Kennel ve ark., 2010)
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Gebelikte D Vitamini Fizyolojisindeki Degisiklikler

25-OHD plasentadan rahatlikla geger. 39-40 haftalik gebeligin kordon kaninda mater-
nal 25-OHD degerinin % 75’i diizeyinde 25-OHD vardir (Zhang ve ark., 2014). Mater-
nal 25-OHD duzeyleri gebelik suresince degismez. 25-OHD, 1 a-hidroksilaz (cyp 27
b1) enzimi ile kalsitriole ¢evrilir; olusan kalsitriol barsaklardan kalsiyum emiliminden
sorumludur. Kalsitriolun olusmasina neden olan hidroksilaz enzimi maternal bdbrek,
plasenta ve degisik dokularda bulunur. Annedeki kalsitriol gebelikte 2-5 misli artar.
Annedeki kalsitriol plasentadan gegmez. Fetal kalsitriol plasentada ve fetal dokularda
sentezlenir ve miktar olarak maternal kalsitirol diizeylerinin % 25-50 si kadardir (Zhang
ve ark., 2014). Plasenta, fetal bobrek ve maternal desiduada bulunan 1a hidroksilaz (cyp
27 bl) enziminin etkisi ile fetal kalsitriol olusur (Zhang ve ark., 2014). Yenidogan D vi-
tamini seviyeleri biytk oranda maternal D vitamini durumuna baglidir. Sonug olarak,
D vitamini eksikligi riski yuksek olan annelerin bebekleri de D vitamini eksikligi riski
altindadir (Bodnar ve ark.,2007; Dijkstra ve ark.,2007).

Konsensus olmamasina ragmen, gebe bir kadinda D vitamini eksikligi riski yuksek
oldugu dustniluyorsa, 25-OHD serum konsantrasyonu D vitamini seviyesinin bir gos-
tergesi olarak kullanilabilir. Genel saghgr korumak igin optimal diizeyde, cogu kemik
problemlerinden kaginmak icin, en az 20 ng / mL (50 nmol / L) 25-OHD serum diize-
yine ihtiya¢ duyuldugu kabul edilir. (Holick ve ark., 2007). Bazi uzmanlar ise, paratroid
hormon, kalsiyum emilimi ve kemik mineral yogunlugu gibi D vitamini aktivitesinin
biyolojik belirteclerinin gézlemlerine dayanarak, D vitamini eksikligini 32 ng / mL’den
daha dusuk olan 25-OHD seviyeleri olarak tanimlanmasini énermektedir (80 Nmol /
L) (Hollis ve ark., 2005). Gebelikte optimal serum seviyesi belirlenmemistir ve arastirma
konusudur (ACOG, 2011). D vitamini takviyesi i¢in, gebe kadinlarin vitamin D eksikli-
gi agisindan taranmasina yonelik oneriyi destekleyecek yeterli kanit bulunmamaktadir
(ACOG, 2011).

Maternal D Vitamin Eksikligi ve Etkileri

Maternal D vitamin eksikliginin tekrarlayan gebelik kayiplari riski, preeklampsi, ges-
tasyonel diyabet, maternal enfeksiyonlar, preterm dogum, SGA bebekler ve neonatal
hipokalsemi ve infantil rikets, astim ve mental retardasyon sikliginda artma gibi sorun-
larla iliskili olabilecedi tGzerinde durulmaktadir (Ponsonby ve ark.,2010; Perez-Lopez,
2007; Thorne-Lyman ve ark.,2012).

D vitamini takviyesi, maternal ve bebeklerde serum D vitaminini seviyesini artirabi-
lir (Hollis ve ark.,2011; De Regil ve ark., 2012). Bununla birlikte D vitamini takviyesinin
maternal morbiditeyi, SGA veya intrauterin biyume geriligini azaltti§i ve yenidogan
saghigini iyilestirdigine yonelik yeterli kanit yoktur. Gézlemsel calismalarin sonugla-
r1, D vitamini dozu, takviyeye baslama ve sonlanma zamani ve maternal faktorlerin
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(kilo ve obezite,genel saglik durumu) heterojenliginden dolayi kesin degildir (Hollis
ve ark.,2011).

D vitamini takviyesi, fetal dogum agirli§1 ve boyu: Randomize kontrollt ¢alismalar so-
nucunda D vitaminin fetal dogum agirliginda ve uzunlugunda kiguk bir artis gozlen-
mis olsa da fetal blytime genetik, dogum araligi, trofoblast implantasyon, plasental
gelisim, beslenme ve fziksel aktiviteye bagh kompleks bir olaydir (Freemark, 2010).
Dolayisiyla, D vitamini diger faktorlere kiyasla fetal bilytimede kiiguk bir rol oynayabi-
lir (Pérez-Lopez ve ark.,2015).

D vitamini takviyesi, diisiik fetal dogum agirligi, SGA ve preterm dogum: 2015 yilinda ya-
pilan meta analizde D vitamini takviyesinin disik dogum agirligi (<2500) riskini 6n-
lemedigi ve SGA Uzerine etkisinin olmadigi gosterilmistir (Pérez-Lopez ve ark.,2015).
Prematir amniyotik membran riptiri ve preterm dogumu D vitamini ile iliskilendi-
ren calismalar (Bodnar ve ark., 2013; Thora ve ark.,2014) olsa da 4 randomize kontrollt
calismanin degerlendirildigi meta analizde preterm dogum riskini 6nlemedigi gosteril-
mistir (Pérez-Lopez ve ark.,2015).

D vitamini takviyesi, preeklampsi: Distik maternal D vitamini duzeyleri ile preek-
lampsi riski arasindaki iliski Gzerine klinik ve epidemiyolojik kanitlarla ilgili tartisma-
lar devam etmektedir (Bodnar ve ark.,2014; Bomba-Opon ve ARK.,2014). D vitamini
takviyesi ve preeklampsi riskini degerlendiren bir ¢calismada aralarinda anlamli bir ilis-
ki bulunamadi (Pérez-Lo6pez ve ark.,2015).

D vitamini takviyesi, gestasyonel diyabetus mellitus: DUstk vitamin D duzeyleri hem
in vitro hem de gozlemsel calismalarda bozulmus glikoz homeostaziyla iliskilendiril-
mistir (Burris ve ark.,2012; Poel ve ark., 2012). Toplamda az sayida kadini igeren 3 ran-
domize kontrollt ¢alismay! iceren meta-analizinde, D vitamini takviyesi, gestasyonel
diyabet riski ile iliskili olarak bulunmadi (Pérez-Lo6pez ve ark.,2015) .

D vitamini takviyesi, sezaryen oranlari: DUstk serum D vitamini seviyelerini artmis
sezaryen oranlari ie iliskilendiren ¢alismalarin (Merewood ve ark.,2009; Scholl ve ark.,
2012) aksine 4 randomize kontrollt ¢alismayi degerlendiren metaanaliz sonucu; D vi-
tamininin sezaryen oranlarina anlamli etkisi olmadigi yénindedir (Pérez-L6pez ve
ark.,2015).

Vitamin D Replasmani Dozu

Gebelikte optimal serum 2-OHD seviyesi bilinmemekle birlikte en az 20 ng / mL (50
nmol / L) olmalidir. Institute of Medicine of the National Academies (IOM); gebelikte
ve laktasyon déneminde yeterli miktarda D vitamini alimini 600 IU/gtn olarak belirle-
di (IOM,2010). American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG); farkli bir
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dozu desteklemek icin daha fazla kanit elde edilinceye kadar standart bir dogum éncesi
vitamin dozunun rutin olarak takviye edilmesini 6nerdi (ACOG,2011).

Turkiye Saglhk Bakanhgi 6nerisi; Gebeligin 12. haftasindan itibaren 1200 1U (9 dam-
la) gunluk tek doz D Vitaminini, serum 25-OHD diizeyine bakilmaksizin baslanmali-
dir. Hastalar hiperkalsemi bulgulari (istahsizlik, bulanti, kabizlik, politri, polidipsi vb)
hakkinda bilgilendirilmeli ve degerlendirilmelidir Hiperkalsemi bulgulari mevcut de-
gil ise dogum sonu 6. ay sonuna kadar anneye D Vitamini deste§ine devam edilmelidir.
Hiperkalsemi bulgulari mevcut ise serum Ca, serum 25-OHD ve spot idrarda kalsiyum
dizeyi bakilmahdir (SB,2011). Yiiksek dozlarin gtivenligi ile ilgili veriler eksik olmakla
birlikte, uzmanlarin cogu, gebelik veya emzirme déneminde gtinde 4.000 U ya kadar
olan dozlarda D vitamininin givenli oldugunu kabul etmektedir (IOM,2010).
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Dog¢. Dr. mehmet aytag Yuksel

Asl ile dnlenebilir enfeksiydz hastaliklar maternal, neonatal ve infantil morbidite ve
mortaliteden sorumlumludurlar. Gebelikte, semi-allojenik 6zelligi olan fetusu tolere
edebilmek i¢in oldugu dustntlen immuin sistemde birtakim degisiklikler olur anacak
gebelik immunolojik agidan yetkin bir durum olarak distinuldigu icin, immunizasyo-
na tam ve degismeyen bir cevap vermesi beklenir (Jamieson ve ark., 2006). Yenidogan
ve prematlr infantlarin immatdr imman sistemleri, onlari enfeksiyona bagli morbidite
ve mortaliteye duyarl hale getirir, maternal immunizasyon anne ve fetusu belli en-
feksiyonlarin morbiditesinden korur. Ayrica anneden fetusa plesanta yoluyla spesifk
antikorlarin gegcmesiyle, yenidogana pasif koruma saglayabilir (Englund, 2007).

Obstetrisyenlerin, asilanma sonrasinda fetusda olabilecek teorik riskler, asilarin
yararlari ve riskleri ile ilgili gebelere danismanhk vermesi gerekir. ideali kadinlarin
yetiskin asilanma programina gore konsepsiyondan énce dnlenebilir hastaliklara karsi
astlanmalaridir. Gebelik suiresince asilanma, enfeksiyona maruz kalma riski yuksek ol-
dugunda, enfeksiyonun anneye ve / veya fetusa risk olusturdugu ve asinin zararinin
olmadigi durumlarda yapilir.

Asi Turleri

Laboratuvar yontemleri temel alinarak asilar, zayifatilmis canl, inaktif, toxoid ve su-
bunit asilar olarak sinifandirilir.

Zayifatilmis canli asilar, enfeksiyona neden olmamak icin zayifamis veya degis-
tirilmis canli organizmalari icerebilir. Manuple edilmis patojenler belirgin bir insan
hastalijina neden olmaz, ancak saglikli insanlarda neredeyse dogal maruz kalmaya
esdeger bir immun cevap olustururlar. Canli zayifatilmis asilamanin ardindan teknik
olarak klinik enfeksiyonun mumkin olmasina ragmen ¢ok nadirdir veya olusan has-
talik tipik olarak dogal enfeksiyona nazaran ¢cok daha hafftir ve bir yan etki olarak
sinifandirilir. Gebelik sirasinda zayifatilmis canli asilar, teorik olarak konjenital has-
taliklara neden olan perinatal enfeksiyon riskine sahip olduklari i¢cin kontraendikedir
(Plotkin ve Orenstein, 2013).
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Tablo

1 . Gebe Kadinlar'iciniGuncell/Asi(Onerileri

Asl Asi turd

Gebelik Onerisi

Tum Gebe Kadinlara Onerilen Asilar

inaktif viral Subunit veya canli
zayiflatilmis viral rekombinant

influenza

Grip mevsiminde herhangi bir
gebelik haftasinda 1 doz inaktif asi

Tetanoz-Difteri- inaktif toxoid;
Acelliler petrussis-inaktif
subunit

Tetanoz-difteri-
Petrussis (Tdap/Td)

Onceki Tdap alimindan bagimsiz
20. gebelik haftasindan sonra 1 doz
Tdap, tercihen 28. Gebelik
haftasindan sonra yapilir

Postpartum Kadinlar igin Onerilen Asilar (Gebelik sirasinda Kontrendikasyonu olan

asilar)

Measles Mumbs
Rubella (MMR)

Zayiflatilmis canh asi

Eger immunize degilse veya
bilinmiyorsa, 1 doz dogum sonrasi
yapihr

Varicella Zayiflatiimig canli asi

Eger immunize degilse 1 doz dogum
sonrasi yapilr

Risk Faktorleri veya Ozel Durumlari Olan Hamile Kadinlara Onerilen Asilar

Hepatit A inaktive edilmis tam Enfeksiyon riski asinin teorik
hucreli viral riskinden fazla ise 2 doz yapilir
Hepatit B inaktive viral rekombinat Eger maruz kalma riski ylksek ise 3
subunit asi doz yapllir
Pneumokokkal inaktif bakteriyal polisakkarid  Risk faktérii var ise 1 doz
(PPSV23)
Meningokokkal inaktif bakteriyal polisakkarid  Risk faktorii var ise 1 doz
(MPSV4)
Sarl humma Zayiflatiimis canli asi Enfeksiyon riski asinin teorik
riskinden fazla ise 1 doz yapilr
Japanese Zayiflatiimig canli asi Enfeksiyon riski asinin teorik
Ensafalitis riskinden fazla ise 1 doz yapilr
Tifo Zayiflatiimis canli bakterial Yeterli veri olmadigi icin
rekombinant Onerilmemektedir
Anthrax inaktif subunit Tim gebelere maruziyet sonrasi
proflaxi dnerilir. Temas 6ncesi
proflaxi énerilmez
Rabies inaktive edilmis tam Tudm gebelere maruziyet sonrasi

hicreli viral

proflaxi énerilir. Temas éncesi proflaxi
maruziyet riski cok yuksek ise 6nerilir

Td/Tdap = tetanoz, difteri, acellular pertussis, MMR = measles, mumps, rubella, PPSV23 = pnémokokal
23-valent polysakkarid asi, MPSV4 = tetravalent meningokokal conjugat asi

282



Gebelik ve Asilar

inaktif asilar, inaktivite islemleri patojenin replikasyon yetenegini yok edilerek ya-
ptlir, canh ya da bulasici herhangi bir partikil icermez bu nedenle klinik enfeksiyona
da neden olamaz (Plotkin and Orenstein, 2013).

Toxoid asilar, bazi bakteriler dogrudan bakteri etkilesimi yerine toksin Ureterek
hastalija neden olur. Toksoid asI olarak adlandirilan bu tir hastaliklara karsi yapilan
astlar, toksinleri 1s1 veya kimyasallar kullanarak inaktif ederek benzer sekilde yaratilir.
inaktif ve toksoid asilar, immiin cevap kabiliyetlerini korurlar (Plotkin ve Orenstein,
2013).

SubuUnit asilar, koruyucu olduklari patojenlerin fragmanlarini igerir ve koruyucu bir
immun cevaba neden olurlar (Hepatit B ve Human papilloma Viras (HPV) gibi) (Plot-
kin ve Orenstein, 2013).

Guvenirlik

Toksikoid, inaktif virts asilari, imminglobulin preparatlari ve zayifatilmis canli viral
ve bakteriyel asilar bir kisinin bagisiklik durumunu artirabilir. Zayifatilmis canl asilar
hari¢ ttim asilarin, gebe kadinlara uygulanabilmesinin, asilarin fetusa veya gebelik Gize-
rinde zararh etkilerinin oldugunu gosteren kanit bulunmadig icin gvenli olduklari
duasuandlar (Plotkin ve Orenstein, 2013).

Tibbi endikasyonlarla toksoidler, inaktive virts asilari ve immunglobulin preparatla-
r1, herhangi bir gebelik haftasinda, hatta ilk U¢ ayda, immunize olmamis gebeye, fetusa
veya yenidogana 6zel riskler nedeniyle verilir. Ornek olarak mevsimsel infuenza asis|,
gebelik haftasina bakilmaksizin, mimkun olan en kisa strede uygulanmalidir. Derhal
ilac verilmesi tibben belirtilmemisse, bu ajanlarin fetusun gelisimi Gzerine olan muhte-
mel riskleri kesinlikle ortadan kaldirilamadigi icin ikinci trimestere kadar ertelenmelidir.
ikinci trimestere kadar beklemek, hastanin aklindaki asilama ile sik gériilen olumsuz bi-
rinci trimester olaylari arasindaki asilsiz iliskiyi dnlemede de yardimci olabilir (abartus,
dogum defektleri gibi). Ek olarak da, gebeligin 28 ila 32. haftalari arasinda yapilan asila-
ma, antikorlarin fetusa transferini optimize edebilir (Chu ve Englund,2014).

Gebe bir kadina yanhslikla canli bir virds asisi verilirse veya bir kadin asidan son-
raki dort hafta icinde hamile kalirsa, fetusa olan potansiyel etkileri konusunda danis-
manlik almahidir. Bu endikasyon igin gebeligin sona erdirilmesi akillica degildir, ¢iinkt
asilarin fetus Uzerinde olumsuz etkisini gosteren bir belge yoktur (CDC, 2011a).

Gebelikten Once immiinizasyon
ideal olarak, kadinlar yetiskin asilanma programina gére konsepsiyondan énce énlene-
bilir hastaliklara karsi asilanmalidir. Genel olarak canli ve / veya zayifatilmis canli vi-

rus asilari gebelikte kontrendikedir, ¢cinkl fetus icin teorik riskleri vardir (CDC, 2011a).
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Anne veya fetus icin ciddi sonuclar doguracak bircok enfeksiyon konsepsiyondan
once asi ile 6nlenebilir. Ozellikle dogurganlik cagindaki immunize olmamis kadinlar
measles, mumps, rubella ve varicella ya karsi immuinize edilmelidirler, ¢cinkt bu asilar
gebelik sirasinda kontrendikedir ve immunize olmayan gebelerde enfeksiyon gebelik
sonuglarini olumsuz yonde etkileyebilir (Coonrod ve ark., 2008).

Advisory Committee on immiinization Practices (ACIP) énerisi her bir canh asi do-
zundan sonra 28 glin gebelikten kacinilmahdir (varicella asisi icin Ureticinin dnerisi 3
aydir). Ayrica bu asilar yapildiktan hemen sonra olusan gebeliklerde, olumsuz sonug-
lar gosterilememistir (CDC, 2011b). Bununla birlikte, bu riskten bahsedilmesi 6nemlidir
ancak su ana kadar mevcut asilarin (mumps, measles, rubella varicella) teratojenik ris-
kini gosteren herhangi bir kanitta yoktur (Munoz ve England, 2001; Heinonen ve ark.,
1997).

Rutin Prenatal immiinizasyon

Rutin olarak tetanoz, difteri ve aselller bogmaca ve inaktif infuenza asilari ile immani-
zasyon gebelik sirasinda 6nerilir (ACOG, 2016).

e tetanoz, Difteri ve Bogmaca

Tetanoz, difteri ve bogmaca icin piyasada bulunan uygun asilar; tetanoz ve difteri toxo-
id iceren asi (Td); Tetanoz toxoid, indirgenmis difteri toxoid ve aselller bogmaca iceren
as! (Tdap) dan olusur.

Bogmaca enfeksiyonuna bagli morbidite ve mortalitenin buytk cogunlugu Uc ay ve
Uc aydan kicuk yenidoganlarda olur (Van Rie ve ark.,2005). Yenidoganlarin, tetanoz,
difteri ve bogmaca iceren (Tdap) kendi asi serileri 2. aya kadar baslamaz (CDC, 2013a).
Bu durumda yenidoganlari, aile bireylerinden bulasabilecek bogmaca enfeksiyonlarina
yakalanabilecekleri bir pencere dénemi olusturmaktadir.

2013 yilinda bogmaca enfeksiyonunun artmasi nedeniyle Advisory Committee
on immunization Practices (ACIP) of the Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) ve American College of Obstetricians and Gynecologists’ (the College) Com-
mittee Onerilerini gtncellediler; Gebeler her bir gebelik sirasinda tek doz Tdap ile asi-
lanmahdirlar, Tdap ile immunize olmasi hikayesinden bagimsiz olarak (CDC, 2013a).
Tdap’in gebelik stiresince herhangi bir zamanda verilebilmesine ragmen, maternal
antikor cevabi, pasif antikor transferi ve yenidogandaki seviyelerini en Ust diizeye ¢i-
karabilmek icin, Tdap uygulamasi icin optimal zamanlama 27. ve 36. gebelik haftalar
arasidir (CDC, 2013a). Onemli bir neden varliginda, Tdap gebelik siiresince herhangi
bir zamanda uygulanabilir. Daha 6nce Tdap almayan kadinlar i¢in, Tdap gebelik si-
resince verilmemisse postpartum dénemde hemen anneye yapilmalidir (CDC, 2013a).
Ayrica, diger aile Gyeleri ve bakicilari da bebek temasindan en az 2 hafta 6nce Tdap ile
asilanmalidirlar (Murphy ve ark., 2008).
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Gebelik Siiresince Ozel Durumlar:

Epideminin devam etmesi; Gebe kadin, bogmaca icin epidemik bir bélgede yasiyorsa
mumkun olan en kisa surede yetiskinler i¢cin uygulanan programa gore asilanmalidir.
Bu durumlarda anneyi lokal olarak gortlen hastaliga karsi korumak 6nemlidir ve éne-
rilen gebelik hafatalari (27 ila 36. Gebelik haftalar) daha az 6nemsenmelidir. Erken ge-
belik haftalarinin basinda asilanan gebelerin yenidoganlarinin bogmacaya karsi koryu-
culugu erken donemde yapilan asidan saglanmaktadir. EGer bir gebe birinci veya ikinci
trimesterde asitlanmigsa, daha sonra tekrar asilanmamalidir (CDC, 2012).

Yara Yonetimi; Tetanozun dnlenmesi standart yara bakiminin bir pargasidir. Gebe bir
kadina onceki tetanoz ve difteri (Td) astlamasindan bu yana 5 yil veya daha fazla stire
gecmesi durumunda, tetanoz toksoid iceren bir asi tavsiye edilir. Akut yara tedavisi igin
gebe bir kadina, tetanoz-difteri (Td) rapel dozu gerekliyse gebelik haftasindan bagimsiz
olarak tetanoz- difteri- bogmaca (Tdap) uygulanmalidir (CDC, 2012). Bir gebe, birinci
veya ikinci trimesterde asi almis ise ayni gebelikte Tdap ile tekrar asi olmamahdir.

Difteri ve tetanoz rapel dozunun siiresi dolmus ise; Gebelik sirasinda, son tetanoz- difteri ra-
pel dozunun tzerinden 10 yil veya daha uzun stire gecmis ise, tek doz tetanoz-difteri asisi
endikasyonu vardir. Eger elimizde tetanoz- difteri- bogmaca (Tdap) asisi varsa, acil bir
endikasyon olmamasi, maternal immunizasyon ve antikorlarin yenidogana transferinin
maksimum olmasi nedeniyle 27- 36. gebelik haftalari arasi beklenip tek doz Tdap 6neril-
mesi en uygun yaklasim gibi gérilmektedir. E§er elimizde sadece tetanoz-difteri (Td) asisi
varsa ikinci veya uc¢tincu trimesterde tek doz Td agsisi dnerilir (CDC, 2012).

Bilinmeyen ya da Eksik Tetanoz Asilama varsa; Gebe kadin simdiye kadar tetanoz ve
difteri toxoidi iceren U¢ doz asi almamissa. Gebelik sirasinda, maternal ve neonatal te-
tanozlara karsi koruma saglamak icin, hi¢ asilanmamis gebe kadinlar, tetanoz ve dif-
teri toxoidlerini iceren tetanoz’a karsi ii¢ dozluk ast serisine baslamalidir. Bunun igin
Onerilen asi program serisi zamani 0, 4 hafta sonra ve baslangi¢ dozundan sonra 6-12.
aydir. Ayni zamanda bogmacaya karsi yeterli immunizasyon saglamak icin bir doz Td
nin yerine Tdap yapilabilir. ideal zaman 27-36. Gebelik haftalari arasidir. Eger erken
gebelik haftalari arasinda Tdap yapildiysa ge¢ gebelik haftalar arasinda tekrarlanma-
malidir (CDC, 2012)

infantlar ile temas eden adult ve Adolasanlarin asilanmasi; ACIP, 12 aydan kiigiik yeni-
doganlarla yakin temasta olan adult ve ad6lasanlarin eger daha énce Tdap ile asilan-
mamalari halinde bogmacaya kasti tek doz Tdap ile asilanmalarini 6nerir (CDC, 2012).
Ideali temastan en az 2 hafta énce yapilmasidir (Murphy ve ark., 2008).

Postpartum DOnem; Daha 6nce hi¢ Tdap almamis bir kadin, eger gebelik sirasinda
da Tdap almadiysa, Tdap postpartum hemen verilmeli. Bu yenidodani indirekt olarak
veya emzirme sirasinda siitteki maternal antikorlarin transferiyle korur. immuinizas-
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yon sonrasi 2 haftaya kadar maternal immun cevap infanti yeteri kadar koruyucu ol-
mayabilir (Halperin ve ark., 2011).

= infuenza
Griple enfekte gebe kadinlar, genel populasyona kiyasla artmis hastaneye kaldirilma,
kardiyopulmoner komplikasyonlar ve 6lim oranlarina sahiptirler (Neuzil ve ark.,1998).

Advisory Committee on immunization Practices (ACIP) of the Centers for Disea-
se Control and Prevention (CDC) ve American College of Obstetricians and Gyneco-
logists’ (the College) Committee nin dnerisi; tum yetiskinlerin yillik infuenza asisini
yaptirmasidir. Ozelliklede infuenza sezonu siiresince gebe olan veya gebelik diistinen
kadinlarin asi uygun olur olmaz veya toplumda infuenza aktivitesi baslamadan 6nce
inaktif infuenza asisi yaptirmalaridir. Toplumda infuenza aktivitesi basladiktan son-
rada asilanmak yararli olabilir. inaktif infuenza asisi gebelik stiresince herhangi bir
ddnemde gebe kadina uygulanabilir (ACOG,2014; CDC, 2013b). Canl ve zayifatiimis
canliasilar intranazal sprey formunda bulunmaktadir ve gebe kadinlara 6nerilmemek-
tedir, ancak postpartum donemdeki kadinlarin kullanimi i¢in guivenlidir (CDC, 2013b).

Thimerosal, civa iceren bir koruyucudur ve infuenza asilarinda kullaniimaktadir.
Thimerosal olmayan infuenza asilari olmasina ragmen, thimerosal iceren asi kullanan
kadinlardan dogan cocuklarda olumsuz etkilere neden oldugunu goésteren bililmsel ka-
nitlarin olmamasi nedeniyle, ACIP, Thimerosal iceren veya icermeyen asilarin gebeler
dahil herhangi bir grup icin kullanimiyla ilgili tercih belirtmemistir (CDC,2013b).

infuenza immiinizasyonu, gebe kadinlar ve genal populasyonlar arasinda ayni de-
recede efektifdir (Thompson ve ark., 2014). Ek olarak immunize olmus gabe kadinlarin
bebeklerinde kontrol grubu ile karsilastirildiklarinda daha az atesli solunum yolu en-
feksiyonu oldugu gosterilmistir (Zaman ve ark.,2008). Son zamanlarda yenidoganlari
en iyi koruma stratejisi transplesantal yol ile maternal antikorlarin pasif olarak alinma-
sidir, ¢inkdl 6 aydan kuguk bebekler icin asi onaylanmamistir (Zaman ve ark.,2008).
Boylece maternal immunizasyon hem kadinlar hemde onlarin bebekleri icin hastaliktan
korunmak i¢in yarar saglamaktadir (ACOG,2014).

Ozel Durumlar icin Onerilen Asilar

maruz kalma 6ncesi proflaksi

Bazi hamile kadinlar komorbiditeleri, meslekleri, aliskanliklari, seyahat planlari veya
ikamet ettigi bélgeden dolay enfeksiyona yakalanma riski altindadir. Uygun bir ajan
varsa, ilacin zararl oldugu bilinmiyorsa ve enfeksiyonun, annede veya bebekte 6nemli
zararlara neden olabilece@i distintliyorsa bu kadinlar immitinize edilebilir.

= Hepatita
Hepatit A virtsi (HAV), akut karaciger enfeksiyonuna bagli ates, mide bulantisi, karin
agrisi ve sarihk olustur. Akut maternal HAV enfeksiyonu preterm dogum ile iliskili
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olabilir (Elinav ve ark.,2006). in utero enfeksiyon belirtecleri: mekonyum peritonit, fetal
asit ve polihidramnios olarak rapor edilmistir (McDuffe ve Bader,1999; Leikin ve ark.,
1998). HAV maruziyeti ve / veya komplikasyonlari agisindan risk altindaki hassas ha-
mile kadinlar asilama i¢in adaydir (ACOG, 2007).

HAV asisi icin risk faktorleri, endemik bolgelere seyahat, HAV enfeksiyonu olan bi-
reylere maruz kalma veya pihtilasma faktori eksiklikleri nedeniyle pihtilasma faktori
konsantreleri alanlar sayilabir. Hamilelik sirasinda HAV agsi kullaniminin givenli oldu-
gunu dusundurecek yeterli veri yoktur. Mevcut asi formulasyonu canli viris bilesenleri
icermez bu nedenle de enfeksiyon yapma, anneye, fetusa veya yenidogana zarar verme
ihtimali oldukca dusuktur. Gebe kadinlar, enfeksiyon riski inaktif bir asi uygulamasi-
nin teorik riskinden fazla oldugu durumlarda HAV asisi almalidir (Fiore,2006). Duyarli
kadinlar gebelik sirasinda HAV’a maruz kalirsa, HAV asilamasi ve immun globulin ile
pasif immitnizasyon endikasyonu vardir.

e HepatitB

Gebelik sirasinda hepatit B (HBV), kronik tasiyicilik, primer enfeksiyon ve vertikal ge-
cis riski ile ilgilidir. Perinatal olarak kazanilan HBV enfeksiyonu, ¢ocuklar icin kronik
hastalik gelisme riski ile iliskilidir. Tum hamile kadinlar, standart dogum 6ncesi labo-
ratuar testlerinin bir pargasi olarak hepatit B ytizey antijeni (HBsAg) durumu agisindan
taranmalidir. Risk altindaki yenidoganlar HB immunglobulin (HBIg) proflaksisi ile
tedavi edilmeli ve ilk HBV asisini yasamin ilk saatleri icinde almalidir (ACOG,2007).

Hepatit B asisi, fetus veya yenidogana zarar vermeyen rekombinant bir asidir ve
eger gerekliyse gebelik sirasinda verilebilir. Gebelik sirasinda Hepatit B asisi: 1-Gebe
kalmadan dnce immunizasyon serisine baslamis gebe kadinlara seriyi tamamlamak
icin verilir. 2- U¢ doz HBV asisi serisi, daha 6nce asilanmamis ve enfeksiyona yakalan-
ma riski yuksek olan gebe kadinlar icin baslatilmalidir (son 6 ayda bir veya daha fazla
cinsel partneri bulunan, HBV pozitif bir cinsel es dykisi veya ev temasi veya intrave-
noz ila¢ kullanimi gibi) (Mast ve ark.,2006).

= Pnomokok

Streptococcus pneumoniae (pnémokok) gram-pozitif bir bakteridir ve pnémoni, bak-
teriyemi, menenjit ve otitis media ile iliskili nemli morbidite ve mortalite nedenidir
(CDC, 2014a). 23-serotip pnomokok polisakkarit asisi (PPSV23), kronik medikal du-
rumlardaki ¢ocuklar ve yetiskinler igin ve de 65 yas veya Uzerindeki tim yetiskinler
icin invaziv pnémokok hastaligini 6nlemek icin onerilir (CDC, 2010a). Risk faktorleri
arasinda; kronik kalp hastaligi, astim, énceden mevcut diyabet, sigara i¢imi, alkolizm,
kronik karaciger hastaligi, beyin omurilik sivisi sizintilari, koklear implantlar, dogustan
veya edinsel immun yetersizlikler, immunosupresan terapi gerektiren hastaliklar, orak
hicre hastalhigi, diger hemoglobinopati, fonksiyonel veya anatomik aspleni sayilabilir.
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ACIP’a gore; gebelik sirasinda PCV13 veya PPSV23'lin rutin uygulanmasini destek-
leyecek yeterli veri mevcut degildir (CDC,1997). 6 gdzlemsel ¢alismanin degerlendiril-
mesi sonucu; gebelik sirasinda PPSV23 kullaniminin, spontan abortus, teratojenitede
veya preterm dogumda artisa neden olmadigi gosterildi (Makris ve ark.,2012). Mater-
nal PPSV23 uygulanmasi, postpartum 12 aya kadar koruyucu maternal antikor titrele-
riyle sonuclanir ve dogumda neonatal antikor titrelerini 6nemli dl¢tde arttirir. Ancak,
pasif bagisikhigin yenidogani koruyucu olup olmadigi bilinmemektedir.

< meningokok

Meningokok hastaligina karsi iki etkili asi vardir: tetravalant konjuge meningokok asi
(MCV4) ve tetravalant polisakkarit asi (MPSV4). Hem MCV4 hem de MPSV4 inaktif
urdnlerdir ve bu nedenle olumsuz maternal veya fetal sonuclar ile iliskili olmamali-
dirlar. Bununla birlikte, gebelik sirasinda MPSV4 kullanilarak yapilan meningokokal
asillama konusunda sinirli veri vardir, MCV4 ile ilgili veri yoktur (Makris ve ark., 2012).
Gebelik suresince meningokok asilamasi uygulamasi givenli gorinmektedir. Menin-
gokok asilamasi, enfeksiyon riskini artiran kosullarda veya maruziyete sahip yetiskin-
ler icin 6nerilir. Uygulama endikasyonlari gebelik nedeniyle degistirilmez (Cohn ve
ark.,2013).

e sart Humma

Sarl humma, bir RNA favivirtsiiniin neden oldugu bir sivrisinek hastahiidir. Asemp-
tomatik bir enfeksiyondur ve en sik gérilen semptomlari; ates ve bas agrisinin aniden
ortaya cikmasi, fotofobi, artraljiler, miyaljiler, kusma ve epigastrik agr belirtilerinin
gorilmesidir. Siddetli enfeksiyon ¢oklu sistem organ yetmezligi, kanama ve 6lim ile
iliskilidir. Sari humma, Guney Amerika ve Sahra alti Afrika>daki tropik bolgelere 6z-
gudur. Bu nedenle, canli zayifatilmis sari humma asisi, endemik bolgelere seyahat
etmeyi planlayan Kisiler icin onerilir ve seyahat vizelerini almadan 6nce yaptirmalari
gereklidir (CDC,2014b). Gebelik sirasinda zayifatiimis canli asilarin teorik olarak kont-
rendikasyonu olmasina ragmen, sari humma asisi bir istisnadir. Genel populasyonda
oldugu gibi sarl humma asisi, gebe kadinlarda da fatal, olumsuz etkiler de dahil ciddi
sonuglara yol agabilir, ancak bunlar cok nadir gortlen olaylardir (CDC,2014b).

Gebelik suresince sari humma asisinin kullaniminin etkinligi ve gavenilirligi hak-
kinda sinirh veri olmasina ragmen, salgin sirasinda yanlislikla asilanan gebe kadinla-
rin gebelik sonuclarini degerlendiren bir ¢alismada, sari humma asisinin teratojenite,
spontan dustk veya preterm dogum ile iliskisinin olmadigini géstermistir (Suzano ve
ark., 2006). Asilamadan sonra fetal enfeksiyon diuistk bir oranda ortaya ¢ikar, ancak
major konjenital anomaliler igin artmis risk ile iliskili degildir (Cetron ve ark.,2002).
Gebelik sirasinda yanlislikla asilanma terminasyon icin endikasyon degildir. Gebe kal-
ma potansiyeli olan kadinlara, asilamadan sonraki 4 hafta boyunca gebe kalmamalari
konusunda danismanlik verilmelidir.
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- tifo

Tifo, Salmonella typhi bakterisinin neden oldugu yasami tehdit eden bir hastaliktir.
Kontamine yiyeceklerden veya sudan bulasan sistemik atesli bir hastalik olan tifo,
Asya, Afrika ve Latin Amerika bolgelerinde yaygindir. Enfekte kisilerde genellikle ates,
yorgunluk, bas agrisi ve anoreksiya olurken, siddetli hastalik bagirsak kanamasi ve
olumle iliskilidir. Su anda tifoya karsi iki asl vardir; canli zay1fatilmis oral asi ve inaktif
olan kapsuler polisakkarid asl, her ikisi de endemik bolgelere seyahat eden yetiskinler
icin kabul edilebilir asilardir.

Gebelikte asilarin etkinligini ve gtvenligini destekleyen hicbir veri bulunmamak-
tadir. ACIP, gebelik sirasinda tifo asilarinin kullanimi ile ilgili 6neride bulunmamistir
(CDC, 2014c). Gebe kadinlar bu alana seyahat etmekten kaginmalidir, ancak bu ttr bir
maruziyet kaginilmaz ise inaktif kapsuler polisakkarid asi (Typhim Vi) ile asilanabilir.
Teorik riskinden dolayi canh zayifatilmis asidan kacinilmahdir.

= Japon ensefalitis

Japon ensefalitis, sivrisineklerin tasidigi RNA virdsudir ve Asya’da asl ile 6nlenebilen
en sik ensefalit nedenidir (CDC,2014b). inaktif bir asi olan Japon ensefalit asisini, ACIP
endemik bolgelere veya hastalik salginlari sirasinda bir veya daha fazla stire zaman
gecirmeyi planlayanlar i¢in dnermistir. Hamilelik stiresince asi kullanimi ile ilgili ye-
terli calisma yoktur ve yeterli verinin bulunmamasi nedeniyle, ACIP gebelik sirasinda
Japon ensefalit asisinin kullanimi konusunda 6zel bir 6neri yapmamistir (CDC,2010a).

= Poliovirts

Asemptomatik hastaliktan paraliziye kadar cesitli bulgulari iceren, sistemik bir viral
enfeksiyon olan poliomyelit, gelismis Ulkeklerde eradike edilmesine ragmen Pakistan,
Afganistan, Nijerya, Somali, Etiyopya, Afganistan, Kamerun, Ekvator Ginesi, Suriye
ve Irak gibi Ulkelerde bulasmaya devam etmektedir. Canli zayifatiimis oral polio asisi
(OP) ve inaktif polio asisi (1A) formunda iki asisi olmasina ragmen inaktif polio asisi sa-
dece Amerika Birlesik Devletinde (ABD) bulunmaktadir. Enfeksiyon icin artmis riskte
olan gebe kadina inaktif polio asisi verilebilir (CDC, 2000). Gebelik sirasinda IA asisinin
uygulanmasinin fetus ve anne tizerine olumsuz etkisi gdsterilmemistir.

ABD disindaki tlkelerde ise salginlari énlemek i¢in OP asisinin gebelere uygulanmasi
mantikhdir. israil ve Finlandiya’da immiinizasyon programlarinda binlerce gebe kadina
OP asisi verilmis ve gelisme geriligi, perinatal 8liim, preterm dogum ve konjenital anomali
oranlarinin beklenenden ytiksek olmadigi goérulmustir (Ornoy ve ark.,1993).

e Kuduz

Rabdovirus ile enfekte olmus bir Kisinin veya hayvanlarin salgi ve orta sinir sistemi
dokusu ile temas, kuduz enfeksiyonuna neden olur. Kuduz baslangicta gribe benzer
semptomlarin, ardindan norolojik anormaliklerle ve tedavi edilmezse dlumle sonugla-
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nir. Evcil hayvanlarin asilanmasi, insan kuduzunun dnlenmesinde en etkili yontemdir
(Manning ve ark., 2008). Kuduz asisI inaktif bir asidir. Yiksek risk altinda olan Kisile-
re, yani veteriner hekimler, hayvan bakicilari ve endemik alanlara yolcular igin temas
Oncesi dnerilebilir. Temas sonrasi proflakside asi Rabies immunoglobulini (1g) ile bir-
likte verilebilir, daha 6nce asitlanmis kisilerde 1g’ye ihtiyag duyulmaz. Sinirli sayida
calismada, maternal kuduz asilamasi ile spontan diisUk, teratojenite ve preterm dogum
arasinda herhangi bir iliski olmadigi gosterilmistir (Chutivongse ve ark., 1995) ACIP’In
onerisi; Her bir gebeye Rabiese maruz kaldiktan sonra asi ve Rabies immiinolobiilini
ile proflaksi verilebilir. Temas dncesi proflaksi eger maruziyet riski yuksek riskli ise
dasunulebilir (CDC, 2008).

= smallpox (Cicek asisi)

Smallpox asilari canl virts asilaridir. Genel populasyonda kullaniimayan ancak halk
sagligl veya cicek hastalarina midahale ekiplerine katilan bazi Kisiler icin endikasyonu
olabilecek asilardir. Temas dncesi smallpox asisi, gebe kadinlara, 28 guin icinde gebelik
disinenlere, emziren kadinlara ve hamilelik diisiinen kadinlara yakin temasta olanlara
Onerilmez (CDC, 2003).

Cicek hastaliginin kasith olarak salindigr durumlarda, dogrudan maruz kalma du-
rumlarinda (6rn., YUz yuze, hane halki veya cicek hastasi bir hastayla yakin temas ha-
linde) olan gebe kadinlara ¢icek hastaliginin élimctllGgu yazinden asi yapilabilir (Su-
arez ve ark.,2002). Asi sonrasi virus anne suttine gegebilir. Bu nedenle asi sonrasi olusan
kabuk atilana kadar emzirme durdurulmahdir (CDC,2003).

e sarbon

Sarbon asisl, genel populasyonda kullanilmayan inaktif bir asidir, ancak sarbon riski
yuksek meslek sahipleri i¢in (6rn. Sarbona maruz kalma riski yuksek olan laboratuvar
calisanlari ve askeri personel) onerilir (CDC, 2010). ACIP &nerisi; Aerosolize B. anthra-
cis sporlarina maruz kalma riskinin oldukca diisiik oldugu bir olay 6ncesi, gebe kadin-
larin asilanmasi dnerilmez ve gebelik sonuna kadar ertelenmelidir. B. anthracis spor-
larina maruz kalma riskinin oldukca yuksek oldugu bir olay sonrasi profaksiye karsl
konratendikasyon yoktur. Temas sonrasindaki gebe kadinlar, anthracis asisi (AVA) ve
60 gun antimikrobiyal terapi ile proflaksi almalidir (CDC, 2010b).

Gebelik Suresince Yapilmamasi Gereken Asilar

< Human Papillomavirts

Human papillomaviris (HPV) asisi canli asi igcermemesine ragmen gebelik stiresince
yapilmasi dnerilmez (CDC, 2015). Asi serisini baslattiktan sonra bir kadin hamile ise,
gebeligini tamamlanincaya kadar 3 doz serisinin geri kalani gebelik sonrasina ertelen-
melidir. Asilamadan 6nce gebelik testi gerekli degildir. Gebelik sirasinda bir asi dozu
uygulanirsa mudahale gerekmez (CDC,2015).
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e mmr (measles, mumbs, rubella)

Measles, bir paramixovirusttr ve gebelik sirasinda enfeksiyon spontan diisuk, preterm
dogum ve distk dogum agirhgi riskini arttirir (Siegel ve ark.,1966). Mumbs’da diger
bir paramixovirtsudir ve spontan abortus ile iliskilidir. Rubella, lenfadenopati, art-
ralji, ates ve dokuntl gibi daha spesifk olmayan semptomlarla kendini gosteren bir
togavirtsdir. Gebelik sirasinda, 6zellikle ilk trimesterde gortlen enfeksiyon yikici ola-
bilir. Spontan abortus, yenidogan 6limu ve Konjenital Rubella sendromuna neden olur
(CDC,2013c). Konjenital Rubella sendromu; Sagirlik, katarakt, konjenital kalp hastaligi,
norolojik hasar ve 61Um gibi genis bir spektruma sahiptir.

MMR asilari, canli zayifatilmis asi olmasi nedeniyle gebelere veya gebe kalmaya
cahisan kadinlara uygulanmamalidir. Zayifatilmis canli virds asisinin fetusa olan teo-
rik riski nedeniyle MMR asisinin uygulanmasindan sonraki 28 gtin hamile kalmaktan
kacinmalari konusunda kadinlara danismanlik verilmelidir (CDC, 2011a). EGer asi gebe
bir kadina yanhslikla verilirse veya asilamadan sonraki 28 gtin iginde bir gebelik mey-
dana gelirse, fetusa yonelik teorik risk hakkinda danismanlik verilir. Bir ¢calismada 144
g6zlem sonucu rubella asisinin uygulanmasindan sonra konjenital rubella sendromu
(KRS) i¢in teorik risk % 2,6 ve gdzlemlenen risk % 0 olarak hesaplandi (Preblud,1985).
Diger raporlardaise gebelik sirasinda veya dogumdan hemen 6nce (Badilla ve ark.,2007;
Hamkarve ark., 2006) rubella asisi ile yanlislikla asilanan duyarli kadinlarin yaklasik
1000 canli dogan bebeklerinde herhangi bir KRS vakasi olmadigini gosterildi. Bunlarin
yaklasik 100> Ginde, viremi ve fetal malformasyonlar i¢in en ytksek risk oldugu disu-
nulen gebelik haftasi icinde (CDC,1989; Tookey ve ark.,1991) asilandidi bilinmektedir.
Bu rakamlar, gebeligin ilk tg¢ ayinda siddetli rubella viriisti veya gebelikte non-KRS ile
induklenmis konjenital defektlerin gorulme riski olan 2% 20 orani riskinden oldukga
dasaktar. Sonug olarak gebelik sirasinda MMR asisinin yapilmis olmasi gebelik termi-
nasyonu endikasyonu olarak diistintilemez.

Gelecek dogumda konjenital kizamikcik sendromunu énlemek igin Rubellaya karsi
immunize olmayan tium gebe kadinlarin dogumdan hemen sonra asilanmasi gerekir
boylece sonraki gebeliklerdeki risk azaltilir veya ortadan kaldirilir (Marin ve ark.,2007)
Dogum sonrasi asilama i¢in emzirmek kontrendikasyon degildir, zayifatiimis rubella
virtst anne sutine oradan da yenidogana geger ve ciddi bir enfeksiyona neden olma-
dan serokonversiyona neden olur (Watson ve ark.,1998).

= varisella

Varisella-zoster virusu (VZV) herpes virus ailesinin bir tiyesidir (Marin ve ark.,2007) ve
Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan enfeksiyon; yenidoganda varisella veya herpes zoster ve
ciltte soyulma, ekstremite hipoplazisi, distik dogum agirhgi ve sayisiz diger anoma-
lilerle karakterize konjenital varisella sendromuna yol agabilir (Enders ve ark., 1994).
Konjenital varisella sendromu, maternal varisella enfeksiyonlu olgularinin % 1-2’sinde
goralir. 1980-1993 yillari arasinda Birlesik Krallik ve Bati Almanya’da yapilan prospek-
tif bir calismada, gebelik sirasinda gecirilen VZV enfeksiyonunun konjenital varisella
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sendromu icin en yuksek riskin (% 2) gebeligin 13-20 haftasinda oldugunda olustugu
gOzlenmistir (Enders ve ark., 1994), 0-12 hafta gebelik stresince maternal enfeksiyon
sonrasi risk % 0.4°tlr. Gebelik sirasinda Herpes Zoster’ li 366 annenin bebeklerinde her-
hangi bir konjenital varisella sendromu olgusu olmamistir. Konjenital varisella sendro-
mu ile uyumlu dogum kusurlarini iceren dokuz izole vaka, gebeligin 20. haftasindan
sonraki (en son 28. haftada ortaya ¢ikan) maternal varisella enfeksiyon sonrasinda bil-
dirilmistir (Tan ve ark.,2006).

Diger canl asilarda oldugu gibi varisella asisi da gebe kadinlara uygulanmamalidir.
Varisella’'ya maruz kalmis olan immunize olmamis gebe kadinlarda maruziyet sonra-
si proflaksi icin varisella-zoster immun globulin verilir. Gebeligin erken déneminde
rubella asilamasina benzer sekilde, gebelik sirasinda yanlishkla varisella asilanmasi
sonrasi konjenital varisella sendromu vakasi bildirilmemistir. Sonu¢ olarak gebelikte
yanhslikla asilanma, gebeligin sona erdirilmesi gerektigi anlamina gelmemelidir (Ma-
rin ve ark.,2007). Duyarh gebe kadinlarin ¢cocuklarinin rutin varisella ile asilanmasi
kontrendike degildir. immintize olmayan gebe kadinlar postpartum 2 doz VZV asist ile
astlanmalidirlar (Marin ve ark.,2007).

= zayifatilmis Canli infuenza asisi

Zayifatilmis canli infuenza asisi (LAIV) hamile kadinlarda kullanilmamalidir (Grohs-
kopf ve ark.,2016), ancak postpartum veya emziren kadinlarda kullanilabilir. Gebe ka-
dinlarin LAIV ile asilanmis kisilerle temas kurmalarindan kaginmasina gerek yoktur
(Fiore ve ark.,2009).

= tuberkiloz
Tuberkilozu 6nlemek icin BCG asisinin (Bacillus Calmette Guerin), zararh etkilerinin
gosterilmemesine ragmen gebelik sirasinda kullanilmasi énerilmez (CDC,1998).

Postpartum immunizasyon

Anne immunize degilse, dogum sonrasi anne ve yenidoganin korunmasi igin taburcu
edilmeden 6nce MMR ve Varicella asisi yapiimahdir.
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KilavUzliari

Uzm. Dr. aysegiil Ozel, Uzm. Dr. ebru alici Davutoglu, Prof. Dr. riza madazl

Rutin antenatal bakim, gebe ve fetuslar i¢in en iyi kosullarin saglanmasi amaciyla, sag-
lik uzmanlari ve yardimcilar tarafindan gebelik boyunca verilen hizmetleri kapsar.
Temel komponentleri; risklerin saptanmasi, gebelige 6zgl ya da gebelikle bir arada
bulunan hastaliklarin énlenmesi ve yonetimi, gebelikle ilgili egitimlerin verilmesidir
(Abalos ve ark.2016).

Bu bélumde, tlkemizde ve dinya genelinde yayinlanmis gincel antenatal bakim
klavuzlarina genel bakis sunulmaya calisildi. Kilavuzlarin antenatal takip onerileri
Tablo 1'de 6zetlendi.

Turkiye, Saghk Bakanhgl Antenatal Bakim Kilavuzu (SB, 2014)

Saglik Bakanhgi, Turkiye Halk Saghgi Kurumu, Kadin ve Ureme Saghgi Daire Bas-
kanlig tarafindan 2014 yilinda yayinlanmistir (Saghk Bakanhgi, 2014) Dort izlem he-
defenmis olup bu izlemlerde yapilmasi ve kayit altina alinmasi gerekenler 6zetle su
sekildedir:

- ilkizlem
Gebeligin ilk 14 haftasi icerisinde yapilmalidir. 14 haftadan sonraki gebe tespitleri de,
gebelik haftasina bakilmaksizin ‘ilk izlem’olarak degerlendirilir.

Oykii; Kisisel bilgiler, soy ge¢misi, aliskanliklari, tibbi ve obstetrik dykist alinmahdir.

Fizik Muayene; Boy, kilo, kan basinci ve nabiz dl¢iima, ciddi anemi bulgulari, gégts
ve kalp oskultasyonu, pretibial 6dem ve varis tespiti, gebelik haftasi ile uterus blyuk-
1GgUnin uygunlugu, fetus kalp sesinin el doppleri ile degerlendirilmesi. Fizik muayene
sonrasinda gebenin risk dederlendirmesi bir form ile yapilarak, riskli gebelerin mutlaka
kadin dogum uzmaninin bulundugu bir saghk kurulusuna sevki dnerilmelidir.
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Gebelikte taramave OnGOru

1 W Kilavuzlarin/AntenatalkTakipl®nerileri

TC,SB  WHO NICE ACOG RANZCOG JSOG SOGC

izlem sayisi 4 8 10 12-14 10 16 7
Klinik

Kilo + - - + + + +
SF olgimu + + + + + + +
Fetak kalp + + + + + +
Kan basinci + + + + + + +
Odem + + - + - + +
Labratuvar

Kan grubu,Rh  + + + + +
Hemogram + + + +

indirek - - + - - +

Coombs testi

HBsAg + - + + + + +
HCV - - - Risk grup  Risk grup + Risk grup
HIV + + + + + + +
Sifiliz + + + + + + +
Rubella - - + - + + +
Klamidya = = <25yas + < 25yas Risk grup  Risk grup
Gonore = = = Risk grup  Risk grup Risk grup  Risk grup
Tam idrar + + + + + +

idrar kalttirt + - + + + + +
Proteindiri + - + = + + =
TSH + = = = Risk grup Risk grup +
Aneuploidi + - + + + +

tarama

Anomali tarama  +

Gestasyonel + + + +
diyabet

GBS taramasi - - + + - +
Destek, Asi

Demir destegi + + + + + +
D vit destegi + - = + - -
Tetanoz asisi + + + +

influenza asisi  + - + +

Hepatit B asisi  + - +

Egitim ve + + + + + + +
danismanlik
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Labaratuovar testleri;
Tam idrar tahlili; proteindri ve bakteritri agisindan miimkiinse mikroskopik degerlen-
dirilme yapilir.

Kan tetkiki

Bakilabiliyorsa ferritin ile birlikte, hemoglobin, bakilamiyorsa hemoglobin bakilir.
HBs Ag, HIV, Sifliz (VDRL) taramasi yapilir.

Rh uygunsuzlugu acisindan gebenin ve esinin kan grubuna bakilir, uygunsuz ise
indirekt coombs testi istenir. indrirekt coombs testi pozitif ise tist basamaga sevk
edilir.

Aclik kan sekerine bakilir. Gebe gestasyonel diabet agisindan risk grubunda ve aclik
plazma glukoz seviyesi 100-126 arasinda ise glukoz tarama testi yapilir.

TSH bakilmasi onerilir.

Fetal anomali ve aneuploidi tarama testleri hakkinda bilgilendirilir.

11-14 hafta kombine test

16-20 haftalar arasi maternal serum AFP

16-20 haftalar arasinda tclu/dortll test (kombine test yapilmadiysa)
18-22 haftalar arsinda fetal anomali taramasi

Gebeye verilecek ila¢ destegi, bagisiklama ve tedaviler

Anemi tespit edildiginde tedavi dozu demir baslanir.

Anemi yoksa 16. gebelik haftasindan itibaren demir destegine baslanir.

12. Haftadan itibaren 12001U (9 damla) gunluk tek doz D vitamini baslanir.
Tetanoz bagisiklamasi gerekiyorsa tetanoz toksoid asisi yaptirilir.

Hepatit B enfeksiyonuna karsi bagisik degilse asi onerilir.

2. ve 3. trimesterde grip sezonunda grip asisi onerilir.

idrar yolu enfeksiyonu disunuldugiinde veya varhginda mimkunse idrar kiltairi
yapilir, gerekli durumda tedavi diizenlenir.

Bilgilendirme ve Danismanhk

Gebelige bagl fzyolojik degisiklikler, beslenme ve diyet, egzersiz, hijyen, cinsel yasam,
madde kullanimlari gibi konularda bilgilendirme yapilir. Tehlike isaretleri (vajinal ka-
nama, ates, su gelisi vs.) hakkinda bilgi verilir.

ikinci izlem

Gebeligin 18-24. haftalar1 arasinda

iletisim

Oykii alma

Fizik muayene
Labaratuvar testleri
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- Tam idar tahlili

- Kan tetkiki; hemoglobin, bakilabiliyorsa ferritin ile birlikte

Diger muayene ve testler: Gebeligin 24-28. haftalarinda glukoz tarama testi onerilir.
Obstetrik ultrasonograf yapilmasi saglanir (fetus sayisi, kalp atimi, biyometrik 6l-
cUmleri, plasenta lokalizasyonu, amniyotik sivi miktari degerlendirilir).

Gebeye verilecek ila¢ destedi, bagisiklama ve tedaviler: Birinci izlemde 6nerilen de-
mir ve D vitamini destegi baslanmamissa baslanir. Tetanoz bagisiklamasi saglnir.
Bilgilendirme ve danismanlik: Birinci izlemde belirtilen konularda ve ayrica fetus
hareketlerinin hissedilememesi, hizli kilo alimi ile ilgili de bilgilendirilir.

Sevk edilecek durumlar: Birinci izlemde belirtilen risk degerlendirmed, tekrarlanir,
sevk gerektiren bir durum s6z konusu ise bir Gst basamaga sevk edilir.

Ucinci izlem

Gebeligin 28-32. haftalari arasinda

iletisim

Oykii alma

Fizik muayene ( meme muayenesini de icermelidir)

Laboratuvar testleri

- Tam idrar tahlili

- Kan tetkiki; hemoglobin, bakilabiliyorsa ferritin ile birlikte
Gebeye verilecek ilag destegi, bagisiklama ve tedaviler: Onceki izlemlerde énerilen
demir ve D vitamini destegi baslanmamissa baslanir.

Bilgilendirme ve danismanlik:

- Fetus hareketlerinin hissedilememesi

- Hizh kilo alimi

- Dogum eylemi ve dogum

- Dogumun nerede ve kim tarafindan ydnetileceginin planlanmasi
- Anne sutd ve emzirme

- Postpartum aile planlamasi danismanhigi da verilmelidir.

Dordunci izlem

Gebeligin 36-38. haftalari arasinda

iletisim

Oykii alma

Fizik muayene; Obstetrik degerlendirme amagl vajinal muayene yapilir.
Laboratuvar testleri

- Tam idrar tahlili

- Kan tetkiki ((hemoglobin, bakilabiliyorsa ferritin ile birlikte)

Gebeye verilecek ilag destedi, bagisiklama ve tedaviler: Onceki izlemlerde dnerilen
demir ve D vitamini destegi baslanmamissa baslanir.
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Dunya Saglik Orgutt (WHO, 2016)

Gebelik boyunca sekiz izlem 6nermektedir. 1. izlem 8 ile 12 gebelik haftalari arasinda; 2.
izlem 20. hafta; 3. izlem 26 haftada; 4. izlem 30. hafta; 5. izlem 34. hafta; 6. izlem 36. hafta; 7.
izlem 38. hafta ve 8. izlem 40. hafta, dogum gerceklesmez ise 41. haftada da tekrar muayene
onerilmektedir. ilk izlemden itibaren olusturulacak takip kartinda belirli basliklar altinda
oykau, fzik muayene, ssmptomlar ile ilgili bulgularin kaydedilmesi ve dogumun nerede ya-
pilacaginin belirlenmesi ayrica acil durum eylem planinin olusturulmasi hedefenmelidir.

Oneriler;

- Her izlemde kan basinci 6l¢ciimu, gerekirse proteintri bakilmasi énerilmektedir.

- Anemi kontrolU; 1., 3. ve 6. izlemlerde tam kan sayimi veya hemoglobin 6lcimu
onerilmektedir.

- Asemptomatik bakteridri; 1., 3. ve 5. izlemlerde orta idrarda koloni sayimi veya
gram boyamasi 6nerilmektedir.

- Yuksek riskli gruplar ve populasyonlarda ilk izlemde HIV, sifliz ve tuberktloz ta-
ramasi onerilmelidir.

- Gestasyonel diyabet; 24-28 gebelik haftalari arasinda gestasyonel diyabet taramasi
onerilmektedir.

- Simfz fundus 6lcim ve ¢ocuk haraketlerinin sayilmasi énerilebilir, zorunlu degil-
dir. Rutin kardiyotokografk degerlendirme (NST) gerekli degildir.

- 20. gebelik haftasindan 6nce bir kere gebelik yasi tespiti ve fetal anomali taramasi
amaclyla fetal ultrasonografk degerlendirme dnerilmektedir.

- Gebelerin beslenme, sigara ve alkol kullanimini birakmalaral konularinda bilgilen-
dirilmeleri 6nerilmektedir.

- Aileci siddet uygulamalari konusunda degerlendirilme 6nerilmektedir.

- Gebelere demir, folik asit replasmani ve riskli grupdaki gebelere A vitamini ve kal-
siyum takviyesi 6nerilmektedir.

- Tetanoz asisi uygulanmasi dnerilmektedir.

National Institute for Health and Care Exellence
(ingiltere) (NICE, 2017)

Gebelik boyunca on izlem énermektedir. 1. izlem 10 gebelik haftasinda; 2. izlem 16.
hafta; 3. izlem 18-20 haftada; 4. izlem 25. hafta; 5. izlem 28. hafta; 6.izlem 31. hafta; 7.
izlem 34. hafta; 8. izlem 36. hafta; 9. izlem 38. hafta; ve 10. izlem 40. hafta, dogum ger-
ceklesmez ise 41. haftada da tekrar muayene dnerilmektedir.

Oneriler;
- Her izlemde kan basinci 8lcim, proteintri bakilmasi énerilmektedir.

- 25. hafta ve sonrasindaki her izlemde simfz-fundus 6lcimu 6nerilmektedir
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Anemi ve Rh; ilk basvuruda ve 28. gebelik haftasinda hemoglobin 8l¢iilmelidir. Ge-
rekli ise demir takviyesi baslanmalidir. Tim gebelere indirekt coombs testi erken ge-
belikte ve 28. haftada bakilmalidir. Rh D negatif ve, immunize olmayanlara antenatal
anti-D proflaksisi 6nerilmelidir (28. haftada tek doz veya 28 ve 34. haftalarda iki doz
olarak). Gereksiz antenatal anti-D proflaksisinden kaginmak icin maternal kandan
noninvaziv fetal RhD testininin de secenek olarak sunulmasi 6nerilmektedir.
Asemptomatik bakteritri; Birinci izlemde orta idrarda koloni sayimi énerilmektedir
Birinci izlemde hepatit B, HIV, rubella ve sifliz taramasi énerilmektedir.

Birinci izlemde orak hlicre anemisi ve hemoglobinopati taramasi énerilmektedir.
Down sendromu; 11-14 haftada kombine test 6nerilir. Daha ge¢ basvurularda tglt
yada dortli test 6nerilmektedir.

Gestasyonel diyabet; 24-28 gebelik haftalari arasinda gestasyonel diyabet taramasi
onerilmektedir.

Ilk izlemde gebelik haftasi belirlenmesi igin, 12-14 gebelik haftalarinda kombine test
icin, 18-20 gebelik haftalarinda fetal anomali taramasi i¢in ve 3. trimestirde fetal ge-
lisimin degerlendirilmesi i¢in utrasonogra¥ dnerilmektedir. Plasenta previa stiphesi
olan olgular 32. gebelik haftasinda tekrar degerlendirilmelidir.

Rutin kardiyotokografk degerlendirme (NST) gerekli degildir. Fetal hareket sayimi
ve fetal kalp seslerinin dinlenmesi zorunlu degildir.

Bilgilendirme ve egitim; Folik asit takviyesi, beslenme, hijyen, sigara, alkol ,madde
kullanimi,yapilacak testler, taramalar, egzersiz,tehlike belirtileri,dogumun planlan-
masi, emzirme ve bebek bakimi gibi konularda bilgilendirme yapilmalidir.

American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG, 2012)

Onerilen izlem sayisi; 28. gebelik haftasina kadar 4 haftada bir, 29-35. haftalar arsinda
2-3 haftada bir, 36. haftadan sonra haftalik izlem 6nerilmektedir. Toplamda 12-14 izle-
mi bulmakla birlikte, daha énce sorunsuz gebelik dykutsu olan, tibbi acidan saglikl ve
mevcut gebeliginde sorunu olmayan multipar gebelerde takip sikliginin azaltilabilece-
gini belirtmektedir.

ilk izlem (ilk 14 haftada)

Oyki

Fizik muayene; sistemik ve pelvik muayene

Gebelik yasinin ve beklenen dogum tarihinin dogru olarak belirlenmesi (son adet
tarihi ve CRL 6lgimu ile)

Laboratuar testleri; Kan grubu, indirek Coombs testi, hemogram, tam idrar tahlili,
idrar kaltart

Siflis taramasi (VDRL,RPR), HBsAg, HIV, klamidya taramasi tiim gebelere rutin dnerilir.
Gonore taramasi, tuberktloz deri testi, erken diyabet taramasl, ek genetik testler
endikasyon varsa istenir
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- Down sendromu taramasi onerilir.

- Egitim; beslenme, kilo alimi, hijyen, agiz ve dis sagligi, egzersiz, cinsel yasam, seye-
hat gibi konularda bilgi verilir

Her izlemde rutin olarak onerilenler;

- Kan basinci 6lgimu

- Kilo él¢imu

- Simfz fundus yuksekligi 6lcimu

- Fetal kalp atimi degerlendirmesi

- Odem degerlendirmesi

- ikinci ve ¢lincll trimesterde fetal hareketlerin sorgulanmasi

18-22 gebelik haftalarinda fetal anomali taramasi 6nerilmektedir.

24-28. gebelik haftalarinda ek dneriler;

- Hemogram

- Gestasyonel diyabet taramasi

- Rh negatif gebelere antikor taramasi ve gerekirse anti- D immungobulin profaksisi

32-36.gebelik haftalarinda ek oneriler;

- Hemogram

- Ultrasonograf (gerekirse)

- Cinsel yolla bulasan enfeksiyonlarin tarama testleri tekrari gerekli gorulirse

- Depresyon taramasi gerekirse

35-37. gebelik haftalarinda ek dneriler;

- Grup B Streptokok taramasi

The Royal Australian and New Zealand College of Obstetricians
and Gynaecologists (RANZCOG, 2016)

Gebelik boyunca on izlem 6nermektedir. izlem sayisinin gebenin ihtiyacina gore birey-
sellestirilmesi savunulmaktadir.

ik izlem (8-14 hafta)

- Gebelik yasinin ve beklenen dogum tarihinin tayin edilmesi

- Antenatal egitim programlarina dahil olmasini saglama

- Psikolojik ve mental saglik durumunu degerlendirme

- Klinik degerlendirme; Kilo, kan basin, proteinuri bakilmasi

- Laboratuar tarama testleri; Kan grubu, hemogram, HIV, Hepatit B, Rubella, Sifliz
ve asemptomatik bakteritiri taramasi

- Down sendromu taramasi

- Erken diyabet taramasi

Her izlemde rutin olarak énerilenler;
- Kilo 6lgimu
- Kan basinci 6lgimu
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- Kinik endikasyonu varsa proteindri icin degerlendirmesi
- Sim¥z fundus dlcimu

- 28. haftadan itibaren fetal hareketlerin takibi

- Onceki sonuglarin gézden gecirilmesi ve bilgilendirme

18-20 hafta: Fetal anomali taramasi
24-28 hafta: Gestasyonel diyabet taramasi

28. hafta: Tam kan sayimi ile hemoglobin 6lcimu ve tombosit sayimi, Rh negatif immu-
nize olmayan gebelere antenatal Anti-D profaksisi

28-30 hafta: Depresyon i¢in degerlendirme, siflis, hepatit B ve C ve HIV igin yiksek
riskli grubu yeniden tarama. infuenza, bogmaca-tetanoz (dTpa) igin asilama

32. hafta: Plasenta lokalizasyonu 6nceki muayenelerde asagi yerlesimli ise yeniden de-
gerlendirme

34. hafta: Rh negatif immunize olmayan gebelere ikinci doz antenatal Anti-D profaksisi
35-37. hafta: Fetal prezantasyonun deg@erlendirilmesi, Grup B Streptokok i¢in tarama

41. hafta: Fetal iyilik halini takip etmeye yonelik testler

Japan Society of Obstetrics and Gynecology (JSOG) and Japan
Association of Obstetricians and Gynecologists (JAOG)
(Minakami ve ark.,2014)

Onerilen izlem sayisi; 11. gebelik haftasinin sonuna kadar tg¢ kez; 12-23. haftanin so-
nuna kadar 4 haftada bir; 24-35. haftanin sonuna kadar 2 haftada bir ve 36. haftadan
itibaren haftalik takip onerilir.

Duzenli bir sekilde yapilan antenatal bakim erken membran riptird, gestasyonel
diabet, gebeligin indukledigi hipertansiyon, asag! yerlesimli plasenta veya plasenta
previa, fetal anomaliler, fetal biyUme geriligi,abnormal prezantasyon,amniyos mayi
patolojileri gibi durumlari saptayabilmeyi amaglamalidir.

Her izlemde rutin olarak onerilenler;

- Kilo él¢imu

- Kan basinci 6lgimu

- Kilo degisimine neden olabilecek 6dem degerlendirmesi
- SimTz fundus yuksekligi 6l¢imu

- Fetal kalp atimi degerlendirmesi

- idrarda protein ve glukoz varliginin degerlendirilmesi
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ilk izlemde 6nerilen laboratuar testleri;

Kan grubu, indirekt coombs testi

Tam kan sayimi

HBsAg, HCV, rubella, sifliz, HIV taramasi
Aclik kan glukoz duzeyi

Servikal smear testi

11-14 gebelik haftasinda kombine test ile Down sendromu taramasi onerilir.
24-28. gebelik haftasinda glukoz tarama testi 6nerilir.
28. gebelik haftasinda nonimmunize Rh negatif gebelere antenatal Anti-D immung-

lobulin proflaksisi 6nerilmelidir.

10 hafta 6ncesi gebelik yasinin belirlenmesi,, 20-22 gebelik haftasinda fetal anomali

taramasi ve 3. trimestirde fetal gelisim degerlendirimesi amaciyla ultrasonografk ince-
leme onerilir.

Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada (SOGC, 2015)

Gebelik boyunca yedi izlem 6énermektedir. 1. izlem 9-13 gebelik haftalar1 arasinda; 2.
izlem 15-20 hafta arasinda; 3. izlem 18-21 haftada arasinda; 4. izlem 24-28 hafta arasin-
da; 5. izlem 28-32 hafta arasinda; 6.izlem 35-37 hafta arasinda; 7. izlem 41-42 haftalarda.

Her izlemde kan basinci 6lcimd, proteindri bakilmasi 6nerilmektedir.

Ik bagvuruda ve 28.gebelik haftasinda hemoglobin élciilmelidir. Gerekli ise demir
takviyesi baslanmalidir.

Kan grubuna bakilmali, erken gebelikte ve 28. haftada indirekt coombs testi isten-
melidir

Birinci izlemde hepatit B, HIV, rubella ve sifliz taramasi énerilmektedir.
Asemptomatik bakteriuri; Birinci izlemde orta idrarda koloni sayimi veya idrar ana-
lizi 6nerilmektedir

Servikal smear onerilmektedir

ilk izlemde TSH taramasi onerilmektedir

Down sendromu; 11-14 haftada kombine test dnerilir. Daha ge¢ basvurularda Gglt
yada dortli test 6nerilmektedir.

Gestasyonel diyabet; ilk izlemde aclik kan sekeri, 24-28 gebelik haftalari arasinda
gestasyonel diyabet taramasi dnerilmektedir

Birinci trimestirde gebelik haftasi belirlenmesi i¢in, 18-21 gebelik haftalarinda fetal
anomali taramasi i¢in utrasonograf 6nerilmektedir.

26 gebelik haftasindan sonra sim¥z fundus Ol¢ciimu ve fetal haraketlerin sayiimasi
Onerilmektedir.

35-37 gebelik haftalarinda Grup B Streptokok icin tarama 6nerilmektedir.
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