Perinatoloji Dergisi o Cilt: 11, Sayi: 1-2/Mart-Haziran 2003

Fetal Venoz Doppler

Erciiment MUNGEN
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi, Usktidar-ISTANBUL

P reterm donemde plasental yetmezlige bagl

siddetli intrauterin gelisme kisitliligt (IUGR) 6nemli
bir obstetrik problem olmaya devam etmektedir.
Gunumizde, dogum disinda, ITUGRnin progresif
strecini durduracak veya geri dondiirecek etkin bir
tedavi yoktur. Intrauterin gelisme kisitliligi gebelik
sturecinde, hayati organlarin korunmasi: amaciyla
olusan dolasimin yeniden diizenlenmesi, bir stire
sonra hipoperfiizyona bagl: olarak fetal organ hasa-
rtyla sonuclanmaktadir. Preterm IUGR'1n takibinde
amag, prematiiritenin sekellerini minimuma indir-
mek icin, fetal organ hasart olusmasindan hemen
onceki doneme kadar gebeligin devamina izin ver-
mektir. Ancak, organ hasari olusmadan hemen 6n-
ceki donemin belirti ve bulgulari net olarak ortaya
konmus degildir.

Intrauterin gelisme kisitliligina neden olan pla-
sental yetmezligin erken donemdeki klinik bulgu-
su, umbilikal arterde direnc¢ arttmidir (1). Bu do-
nemde fetal hipoksi s6z konusudur (2, 3). Kronik
fetal hipokside, hayati organlara yeterli oksijen
saglayabilmek ve asit baz dengesini normal sinir-
larda strdirebilmek amaciyla fetal dolasim yeni-
den duzenlenir ve sonucta beyin, miyokardiyum
ve adrenallere olan kan akimi artarken, gastroin-
testinal sistem, bobrekler ve perifere giden kan
akimi azalir (4). Intrauterin gelisme kisithligr siire-
cinde, hayati organlara kan akiminin arttigr bu
kompensatuar fazda, klinik olarak tipik Doppler
ve ultrasonografik bulgular mevcuttur; bunlar,
MCA’da (middle cerebral artery) diastolde kan
akim hizinin artmast yani direncin azalmasi, am-
niotik stv1 volimiinde azalma ve barsak ekojenite-
sidir (5, 6, 7). Orta serebral arterde diastolik kan
akiminin artmast ve direncin azalmast, "brain spa-
ring effect" (BSE) olarak da adlandiridmaktadir. Ya-
pilan giincel calismalarin sonuclari, BSE’in fetal hi-
poksinin bir gdstergesi oldugunu ancak asidoz ve
norolojik sekelle birlikte olmadigini ve bu neden-
le ITUGR nedeni ile fetusda ortaya cikabilecek mor-
bidite ve mortalite riskinin cok erken bir belirtisi
oldugunu gostermektedir (8). Dubiel ve ark. umbi-
likal arterde direnc artis1 olan ancak end-diastolik
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akim kayb1 olmayan fetuslardan, travay ve vaginal
dogum stresine dayanabileceklerin 6ngorilme-
sinde MCA Doppler degerlerinin yardimct olma-
digini gostermislerdir (5). Bu ¢alismanin sonuclari
da, BSE’in, tehlike altindaki fetuslarda cok erken
bir bulgu oldugunu gostermektedir.

Preterm TUGR fetuslarda, umbilikal arterde dias-
tolik akim kaybi1 veya ters akim (absent or reversed
end-diastolic flow=AREDF) varlig1 ile fetal asidoz ve-
ya hipoksi arasinda gticlt bir iliski oldugu bilinmek-
tedir (3). Bununla beraber, AREDF fetuslari n yak-
lasik % 50sinin asidotik olmayabilecegi de gosteril-
mistir (9). Ayrica, umbilikal arterde AREDF saptan-
mast ile kalp atim hiz1 deselerasyonlarinin ortaya ¢i-
kist arasindaki suire oldukca degiskenlik gostermek-
tedir (10). Kardiyotokografi ile yapilan fetal takipte
yalanct negatiflik oranlari diistik olmasina karsin, %
50-80’lere varan yalanct pozitiflik oranlart bildiril-
mektedir (11). Termde veya terme yakin akciger ma-
tiirasyonu tamamlanmus fetuslarda anormal arteriel
Doppler veya kardiyotokografik bulgular dogum
endikasyonudur (8). Ancak termden uzak, ozellikle
24-32. haftalar arasinda, umbilikal arter ve MCA gibi
arteriel Doppler bulgulari na dayanarak veya anor-
mal kardiyotokografik sonuclar nedeni ile dogum
gerceklestirilirse, yalanct pozitiflik oranlart nedeniy-
le, bir kisim fetus gercekte ciddi risk altinda olma-
digt halde, prematuriteninriskleri ile karsi karstya bi-
rakilmis olacaktir. Bu nedenle son yillarda, ciddi risk
altindaki fetuslart n belirlenebilmesine yardimci ola-
cak, yalanct poziflik orani diistik, spesifitesi ytiksek
yeni yontem arayislart sonucunda fetal venoz
Doppler calismalart 6n plana ¢ikmistir (8, 12-15).

Kronik fetal hipokside hayati organlara kan aki-
mt artsint saglayan kompensatuar mekanizmalar
bir stire sonra bu hemodinamik degisikligi stirdiire-
memekte ve kardiak dekompensasyon ortaya cik-
maktadir (16). Intrauterin gelisme kisitliligr stireci
dekompensatuar faza girdiginde, fetal 6lim ve mul-
tiorgan yetmezligi yontiinden ytiksek risk mevcuttur
(8, 12-15). Kardiak dekompensasyon sonucu sag at-
riumda basin¢ artmakta ve ductus venosus’da dila-
tasyon olusmaktadir; klinik olarak bunu anormal ve-
n6z Doppler bulgulari olarak gormekteyiz ve genel-
likle metabolik asidozla birliktedir (17). Fetal hipok-
si ve asidozun tanisi, fetal kalp atim hizi traseleri
(NST) ve biofizik profil ile de konabilmektedir. Ya-
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kin zamanda yapilan sinirli sayidaki calisma, progre-
sif TUGR stirecinde 6nce vendz Doppler bulgulari-
nin anormallestigini, bundan sonra kalp atim hizt
degisiklikleri ve biofizik profildeki diger anormal-
liklerin ortaya ciktigini gostermektedir (14, 18). Bu
nedenle, venoz Doppler incelemesi, 6zellikle 24-32.
haftalar arasindaki TUGR fetuslarda optimum
dogum zamaninin belirlenmesinde ¢nemli rol oy-
nayabilir.

FETAL VENOZ SiSTEMIN
DEGERLENDIRILMESi

Vena cava inferior (VCI):

Vena cava inferior Doppler incelemesi, DV'un
birlesim yerinin hemen distalinde ve renal venlerin
birlesim yerinin proksimalinde yapilir (19). Vena
cava inferior Doppler dalga formu (flow velocity-
waveform=FVW), trifazik karekterdedir. leri dogru
ilk dalga ventrikiiler sistol (S), ileri dogru daha k-
ctik amplitidlu ikinci dalga erken diastol (D) ve ters
yondeki Gctinct dalga atrial kontraksiyon (A) stra-
sinda olusmaktadir (Resim 1). Olgularin % 10-
36'sinda, ozellikle de 6lcim VCI'un distal kismin-
dan yapilmissa, ters akim gortlmeyebilir (20, 21).
Vena cava inferior’daki akimin Doppler degerlen-
dirilmesinde, actya bagimli olmayan bazi indeksler
kullanilmaktadir. Bunlardan preload indeksi
(PLI=A/S), venler icin pik hiz indeksi (the peak ve-
locity index for veins: PVIV=[S-A]/D) ve venler icin
pulsatilite indeksi (the pulsatility index for veins:
PIV=[S-A]/time-averaged maximum velocity) ola-
rak tanimlanmaktadir (19). Ventrikiiler sistol, erken
diastol, atrial kontraksiyon ve diger indekslerin ge-
belik haftalarina gore referans degerleri Hecher ve
ark. tarafindan yayinlanmistir (22). Fetal hipokside
VCrdaki kan akiminin pulsatilitesi artar (17). Rizzo
ve ark. TUGR fetuslarda hipoksi ve asidozun éngo-
rilmesinde PLInin en iyi impedans indeksi ol-
dugunu gosterdiler (23). Atrial kontraksiyon sira-
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Resim 1. Normal vena cava inferior akim hizi dalga formu.
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Resim 2. Umbilikal arterde ters akim olan adir [UGR bir fetusta
vena cava inferiorda ters akim oraninda artma.

sindaki maksimum hizin sistol sirasindaki maksi-
mum hiza orani olan PLI, diastol sonunda sag atri-
um ile sag ventrikil arasindaki basing farkina
bagimlidir ve bu da hem ventrikiiler kompliyansin
hem de ventrikiler diastol sonu basincin bir fonksi-
yonudur (24). Intrauterin gelisme geriligi fetuslarda
kardiotokografi veya biofizik profilde anormallik-
ler baslamadan hemen 6nceki donemde, VCI'da
ters akim oraninda progresif bir artis oldugu bildi-
rilmektedir (Resim 2) (14, 25). Vena cava inferior
pulsatilitesi ile kan gazlari arasinda bir iliski gostere-
meyen calismalar da vardir (17, 20). Calismalar ara-
sindaki bu uyumsuz sonuclarin nedeni, VCI'da
Doppler olcimi yaparken 6rnekleme araliginin
yerlestirilecegi yerin belirlenmesindeki gucliktir
(17). Fetal kalbe daha yakin bolgede, distal kisma ki-
yasla, VCI FVW pulsatilitesi daha yuksek ve ters
akim orani daha fazla olmaktadir (19).

Ductus venosus (DV):

Ductus venosus, umbilikal sintistit VCI ve hepa-
tik venlere birlestirir. Plasentadan gelen oksijenize
kant foramen ovale yoluyla sol atriuma ulastirir;
boylece koroner arterler ve beyine oksijen saglan-
mast garanti altina alinmis olur (19). Ductus venosu-
sun proksimali distaline gore daha dardir. DV, um-
bilikal ven ile VCI arasinda hem kan akimina hem
de basin¢ dalgalarina bir filtre gorevi yapmaktadir
(26). Umbilikal venden gelen kanin yaklasik % 40-
50’si DV’dan gecmektedir (19, 26). Hipoksik ortam-
da DV’dan gecen kan orani artar. Ductus venosus-
daki bu acilmanin, DV’daki olasi bir sfinkter meka-
nizmasinin hipoksiye cevap olarak gevsemesine
mi, yoksa fetal santral venoz basinctaki artima mi
bagli oldugu tam olarak anlasilamamustir (26). Duc-
tus venosusdaki bu acilma sonucunda, VCI'daki ba-
sing dalgalari umbilikal vene iletilmektedir.

Ductus venosus, Ust fetal abdomenin transvers
kesitinde, umbilikal venden ciktigi yerde en kolay
gorluntilenebilir. Renkli Doppler’de, DV’daki nis-
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Resim 3. Normal ductus venosus akim hizi dalga formu.

beten yiiksek akim hizi, onun cevre damarlardan
kolayca ayirdedilmesini saglar (19). Pulsed Doppler
incelemede en tutarlt 6lctimler, DV’'un baslangic ve
orta kisimlarindan elde edilen FVW’da yapilabilir
(19). Normal sartlarda DV’daki kan akim1 tiim kalp
siklusu stresince ileri dogru ve bifazik karekterde-
dir. Tlk akim piki ventrikiiler sistole karsilik gelir (S
dalgast), ikincisi ise ventriktler diastol sirasinda
olusur (D dalgast). Bu iki dalgay1 takiben atrial kon-
traksiyon strasinda akim hizi yavaslamast s6z konu-
sudur (A dalgast) (Resim 3). Olgularin % 11'inde D
dalgast belirgin olmayabilir ve % 3'indeA dalgast
goriilmeyebilir (26). Vena cava inferiorun tersine,
normal fetuslarda atrial kontraksiyon esnasinda
DV’da ters akim gozlenmez. Diizglin bir FVW elde
edilebilmesi icin Doppler Olcimleri, fetal hareket
ve solunumun olmadigi donemlerde yapi Imalidir.
Ductus venosus FVWnun degerlendirilmesi icin
degisik impedans indeksleri 6nerilmistir; S/A orani,
venler icin pik hiz indeksi (the peak velocity index
for veins: PVIV=[S-A]/D) ve venler icin PI (PIV=[S-
A]/time-averaged maximum velocity) (19). Ventri-
kuler sistol, erken diastol, atrial kontraksiyon ve im-
pedans indekslerinin gebelik haftalarina gore refe-
rans degerleri Hecher ve ark. tarafindan yayinlan-
mustir (22).

Fetal hipokside, atrial kontraksiyon sirasinda A
dalgasinin amplitidiinde 6nemli bir azalma, hatta
bazen ters akim izlenmektedir (Resim 4), ancak
yuksek sistolik akim hizt degismemektedir (26). At-
rial kontraksiyon sirasindaki akim yavaslamasi, di-
astolsonu ventrikiler basincin artmis olmasi ve mi-
yokardial yetmezlige baglanmaktadir. Ancak bunu
DV’daki dilatasyon ile aciklayanlar da vardir. Yeni
bir calismada, DV’da dilatasyon oldugunda, atrial
kontraksiyon sirasinda akim hizinin yavasladigi,
hatta ters akim olusabildigi ve maksimum sistolik
akim hizinin ise sabit kaldigt dokiimante edilmistir
7).
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Resim 4. Umbilikal arterde ters akim olan 30 haftalik IUGR bir
fetusta ductus arteriosusta ters akim varligi.

Fetal kardiak anomalilerde anormal DV FVW’lar
gorilebilmektedir. Kiserud, 30 kardiak anomalili fe-
tusun % 63’tinde atrial kontraksiyon sirasinda akim
hizinda azalma oldugunu gostermistir (26). Bu bul-
gu, izole septal defektlerden cok, ventriktler giris
ve ¢tkis anomalilerine eslik etmekteydi.

Anemik fetuslarda yapilan bir calismada, DV’da
kan akim hizi, kontrollere gore 6nemli olciide yiik-
sek bulunmustur (28). Venoz donts ve kardiak pre-
load’daki artis nedeni ile anemik fetuslarda S/A ora-
ni da yiiksek bulunmustur (28). Bu degisiklikler,
anemik ortamda fetal beyine yeterli oksijen sagla-
maya yoneliktir.

flk trimesterde kromozomal anomali taramasin-
da DV Doppler incelemesinin kullanilabilecegi 6ne
stralmustir (29). Matias ve ark.’nin calismasinda
cesitli kromozomal anomalisi olan fetuslarin %
91’inde, saglikli fetuslarin ise % 3’tinde DV kan akt-
minin anormal oldugu bulunmustur (29).

Fetal asidoz ile DV S/A orani ve PIV arasinda iyi
bir korelasyon oldugu gosterilmistir (17, 23). Rizzo
ve ark. [UGR fetuslarda kardiotokografide gec dese-
lerasyonlar olusmadan 6nceki donemde, DV S/A
oraninda progresif bir artis oldugunu belirlemisler-
dir ve S/A orant 95. persantilin tizerinde olan fetus-
larda perinatal sonuclar daha kot bulunmustur
(30). Baschat ve ark. 236 agir [UGR olgusunu biofi-
zik profil ve arteriel-vendz Doppler ile izledikleri
calismalarinda, biofizik profildeki kotilesmeden
onceki donemde arteriel ve venoz Doppler indeks-
lerinde progresif bir kotilesme izlemislerdir; 6zel-
likle biofizik profilin bozulmasindan 6nceki 4 giin
icinde DV ve umbilikal arterde hizlanmis bir koti-
lesme soz konusuydu (14). Arastirmacilar, agir
IUGR olgularinda optimal dogum zamaninin belir-
lenebilmesi icin biofizik profil, arteriel ve vendz
Doppler incelemelerinin kombine edilmesi gerek-
tigi yorumunu yapmislardir (14). Hecher ve ark. 32.
haftadan énceki TUGR gebeliklerde, DV’da pulsati-
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lite artisi ve short-term variabilite azalmasinin kot
prognostik gostergeler oldugunu ve dogumun ger-
ceklestirilmesi gerektigini bildirmislerdir (13). Giin-
cel bir calismada Miiller ve ark. AREDF bulgusu
olan fetuslarda, kisa donem perinatal sonuglar (um-
bilikal arter pH, baz fazlaligy, intraventrikiiler hemo-
raji ve mortalite) ile DV-PI ve DV end-diastolik akim
hizt arasinda 6nemli korelasyon oldugunu goster-
mislerdir (8). Ilging olarak, kisa dénem perinatal so-
nuglarla arteriel Doppler (umbilikal arter ve MCA)
sonuclart arasinda 6nemli bir korelasyon olmamis-
tir (8). Muler ve ark. bu sonuclara dayanarak, 6zel-
likle 32. haftanin altindaki TUGR fetuslarin DV
Doppler olcimleri ile izlenmesi sayesinde, fetal
morbidite ve mortalite riski artmadan gebeligin bir
stire daha uzatilabilecegi ve boylece perinatal so-
nuclarin iyilestirilebilecegi sonucuna varmislardir

(8).

Hepatik venler (HV):

Portal vendz kanin buytik bir kismi karacigerin
sag lobuna dagildigindan, sag hepatik vende oksi-
jensattirasyonu sol hepatik vene goére daha dustk-
tir. Sol hepatik venoz kan, oksijenize DV kan akimi
ile birleserek foramen ovaleden gecer ve sol kalbe
ulasir. Bunun tersine, deoksijenize kan icerensag
hepatik venoz akim, distal VCI kan akimu ile birlesir
ve buytk kismi triktispit kapaktan gecer. Bu neden-
le sag hepatik venin kardiak dekompensasyonu da-
ha iyi yansittigi kabul edilmektedir (19).

Sag HV fetal ist abdomende oblik-transvers ke-
sitte veya karaciger sag lobunun sagital-koronal
kesitinde goriintilenebilir (Resim 5). Olgularin %
93inde iyi bir goriintileme saglanabilir (22). Pul-
sed Doppler’de sag HV’in kan akim trasesi (FVW)
VCr'a benzer ancak pulsatilitesi daha ytiksektir
(19). Atrial kontraksiyon strasindaki ters akim da-
ha belirgindir. Ventrikiiler diastol sirasindaki mak-
simum akim hizt hari¢ (D), tim diger akim hizlari
ilerleyen gebelik haftalart ile birlikte artar. Ventri-
kuler diastolde maksimum akim hiz1 degismez.
Gebelik seyrinde PIV azalir, PVIV ise degismeden

Resim 5. Normal sag hepatik ven akim hizi dalga formu.

kalir. Ductus venousus ve VCI'a kiyasla, sag hepa-
tik vende, akim hizlart daha dusuktiir, PIV ve PVIV
degerleri daha ytiksektir (19).

Hepatik ven Doppler incelemesinin klinik 6ne-
mini ortaya koyacak fazla calisma yoktur. Giincel
bir ¢alismada Hofstaetter ve ark. sag HV Doppler
degerlerinin, DV’a gore, yaklasmakta olan fetal
mortaliteyi daha erken gosterdigini bildirmektedir-
ler (12). Bunun nedeni, sag hepatik venin kalbe da-
ha yakin olusu ve sag karaciger lobundan gelen ka-
nin buyuk olctde kalbin sag tarafina gitmesi, oysa
DV’dan gelen kanin foramen ovale yoluyla buylik
oranda sol kalbe gitmesidir. Intrauterin gelisme ki-
sitliligy fetuslarda, "brain sparing effect" nedeni ile
sol ventrikiil, sag ventrikile gore daha dustk bir di-
rence karsi (afterload) calismaktadir (12).

Umbilikal ven (UV):

Umbilikal ven oksijenize kani plasentadan fetu-
sa tasimaktadir. Umbilikal ven’deki kan akiminin
yaklasik yarist karacigere giderken, kalan kismi ka-
racigeri bypass ederek DV’dan gecer. Umbilikal
ven fetal abdomene falciform ligament icinde gir-
dikten sonra, karacigerin alt yiizeyinde seyreder ve
"portal sinus" denen portal venin transvers bolimu
ile birlesir (31).

Umbilikal ven’de Doppler 6l¢iimleri intra-abdo-
minal olarak gerceklestirilebilecegi gibi, serbest
kordon bolimiinde ekstra-abdominal olarak da ya-
pilabilmektedir (19). Ekstra-abdominal olarak 6l¢t-
len UV pulsed Doppler akim trasesinde 15. gebelik
haftasina kadar diizenli pulsasyonlar gorilebilir
(32). Daha sonra bu pulsasyonlar giderek kaybolur.
Venoz pulsasyon insidanst 13-14. haftalarda % 30
iken, 23. haftadan sonra % 5-8' iner (32). Kord ok-
lizyonunda, fetal kalp yetmezliginde, hidrops feta-
lis ve asfiksiye yakin donemde UV’'de pulsasyon go-
rilebilir (12, 15, 33, 34). Gebeligin gec donemlerin-
de venoz pulsasyon goriilmesi, risk altindaki TUGR
fetuslarda konjestif kalp yetmezliginin belirtisi
olup, kot prognostik bir bulgudur (12, 15, 20). Bu
pulsasyonlar diastol sonunda akim hizinda yavasla-
ma seklindedir (12, 15, 20). Kord okliizyonunda ise,
UV pulsasyonlart sistol sirasinda ortaya cikar (20).

Umbilikal ven kan akimi fetal solunumdan etki-
leneceg inden, Doppler 6l¢cimleri fetal apne strasin-
da yapimalidir (19). Fetal solunumun neden ol-
dugu pulsasyonlar kardiak siklusla iliskili olma-
digindan, anormal vendz pulsasyonlardan kolayca
ayrilabilirler. Resim 6’da, intraabdominal umbilikal
vende normal akim hizi dalga formu gortlmektedir.

Indik ve ark. nin calismasinda, umbilikal arterde-
end-diastolik akim kayb1 olan fetuslarin yarisin an
fazlasinda diastol sirasinda vendz pulsasyonlar bu-
lunmaktadir (35). Gudmundsson ve ark.’nin calis-
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Resim 6. Intraabdominal umbilikal vende normal akim hizi
dalga formu.

masinda, AREDF bulgusu olan 17 fetusun takibin-
de, anormal umbilikal venéz pulsasyon olan 5 fe-
tustan hepsi daha sonra exitus olmustur. Yasayanla-
rin hicbirinde venoz pulsasyon gortilmemistir (20).
Tulzer ve ark. nin ¢alismasinda, nonimmiin hidrops
fetalisi olan fetuslarda venoz pulsasyonlart n var-
liginda mortalite 6nemli 6lctide artmis bulunmakta-
dir (34). Ancak bu sonuclart desteklemeyen calis-
malar da vardir. Van Splunder ve ark. normal gebe-
lerde serbest umbilikal kordda venoz pulsasyon go-
rilme insidansinin % 20, umbilikusa yaki n bolgede
% 33 ve umbilikal sintise yakin bolgede hemen
DV’un proksimalinde % 78 oldugunu bulmuslardir
(36). Bu calismacilar umbilikal vendz pulsasyonla-
rin givenilirligini kuskuyla karsilamaktadirlar (36).

Hofstaetter ve ark. nin iki glincel ¢alismasinda,
umbilikal vendeki pulsasyonlarin énemini vurgu-
lanmaktadir (12, 15). Bu calismalarda Umbilikal
ven’de iki tir pulsasyon paterni mevcuttu. Maksi-
mum kan akim hizt trasesinde, bazale gore %
15’den fazla akim hizi yavaslamasi, venodz pulsas-
yon olarak tanimlanmaktadir. Kalp siklusuna gore,
sadece diastol sonunda pulsasyon oldugunda, tek
(single) pulsasyon, bir siklusta birden fazla akim hi-
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Resim 7. Umbilikal arterde ters akim olan 30 haftalik IUGR bir
fetusta, umbilikal vende dliastol sonunda tek pulsasyon paterni.

z1 yavaslamast varsa cift (double) pulsasyon soz ko-
nusudur (12, 15). Umbilikal ven’de cift pulsasyon
paterni, 6zellikle de umbilikal korda kadar uzani-
yorsa, perinatal mortaliteyle yakindan iliskili bulun-
mustur. Umbilikal ven’in intra-abdominal kismi nda
tek pulsasyon paterni, orta derecede kronik fetal hi-
poksinin gostergesidir. Hofstaetter ve ark. UV'de
cift pulsasyon paterninin ge¢ bir bulgu oldugunu
ve yenidoganda morbidite ve mortaliteyi azaltmak
icin intra-abdominal UV’de tek pulsasyonpaterni-
nin dogum endikasyonu olarak kabul edilmesi ge-
rektigini bildirmektedirler (12, 15).

Resim 7’de, umbilikal arterde AREDF bulgusu
olan 30 haftalik agir TUGR bir fetusta umbilikal
vende end diastolik tek pulsasyon paterni gorul-
mektedir.

VENOZ DOPPLER BULGULARININ
KLINiK OLARAK YORUMLANMASI

Preterm TUGR olgularinda, ¢zellikle 32. hafta-
nin altinda, prematiritenin riskleri ciddi oldugun-
dan, gebeligi bir siire uzatabilmek 6nemlidir. Bu
donemde, perinatal mortalitenin artmamast ve asi-
doza bagli ciddi organ hasarlarina neden olma-
mak icin fetus hangi yontemlerle nasil izlenecek
ve optimum dogum zamant nasil belirlenecektirg
Bu sorunun cevabi tam olarak verilebilmis degil-
dir. Klinik pratikte, fetusta dekompensasyon belir-
tileri varsa dogum gerceklestirilmektedir. Dekom-
pensasyonu belirlemek icin Doppler, kardioto-
kografi, biofizik profil veya bunlarin kombinasyo-
nu kullanilmaktadir. Ozellikle Avrupa’daki mer-
kezler, risk altindaki fetuslarda fetal kalp atim hiz
degisikliklerinin gec bir bulgu olduguna inanmak-
tadirlar ve dogumun zamanlamasina karar verir-
ken, dekompensasyonu daha erken donemde
gosterdigini kabul ettikleri vendz Doppler bulgu-
larina gore hareket etmektedirler (37, 38). Ameri-
ka Birlesik Devletleri'nde siklikla uygulanan yak-
lasim tarzi, biofizik profile dayanmaktadir (39).

Kardiotokografi ile takipte diger bir dezavantaj,
yalanct pozitiflik oranlarinin yiiksek olmasidir (11).
Umbilikal arter Doppler degerleri icin de benzer
durum s6z konusudur. Umbilikal arter Doppler in-
celemesinde en kot bulgu olan AREDF saptandi-
ginda dahi bu fetuslarin yariya yakini asidotik degil-
dir (1). "Brain sparing effect" yani MCA’da direncg
diismesi (diastolik akim hizinin artmasi) fetal hi-
pokside cok erken bir bulgudur (5, 8). Bu nedenle,
risk altindaki TUGR fetuslarda kalp atim hizi trasele-
ri (kardiotokografi) veya umbilikal arter-MCA gibi
arteriel Doppler sonuglarina gore dogumun za-
manlamasina karar verilirse, 6zellkle 32. haftanin al-
tinda bircok fetus, gereksiz yere, agir prematiirite
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riskleri ile karst karstya birakilmis olacaktir. Yiiksek
riskli gebelikleri de fetal biofizik profilin hem kot
perinatal sonuclarin 6ngoérilmesinde hem de peri-
natal sonugclarin iyilestirilmesinde etkin oldugu bir-
cok calismada bildirilmistir (39, 40). Ancak, NST’nin
degerlendirilmesindeki kisisel farkliliklar, fetal ha-
reketsizlik ve apne peryodlarinin degiskenligi, ve
organize hareketlerin fetusun matiirasyon evresine
gore farkli olmasi, biofizik profil sonuclari n1 etkile-
yebilmektedir (40, 41). Yeterli bir biofizik profil de-
gerlendirmesi, yiksek dizeyde deneyim gerekti-
ren ve zaman alict bir islemdir. Ayrica, randomize
ve metodoloji olarak belli bilimsel kriterlerin yerine
getirildigi calismalarin meta-analiz olarak degerlen-
dirildigi Cochrane verilerine gore, yiiksek riskli ge-
beliklerde fetal ve neonatal sonuclar yontinden bi-
ofizik profil ile diger izleme yontemleri arasinda
fark bulunamamustir (42).

Yuksek riskli gebelerde fetal vendz Doppler’in
perinatal sonuclarla iliskisini arastiran calismalar
daha yakin zamana dayanmaktadir. Ancak literatir-
de, venoz ve arteriel Doppler ile biofizik profili bir-
likte degerlendiren ve etkinliklerini ortaya koyan
yeterli veri bulunmamaktadir. Bu konudaki tek ca-
lisma, Baschat ve ark. tarafindan yapilan ve tim pa-
rameteleri ile biofizik profili, arteriel ve venoz
Doppler sonuclartyla karsilastiran calismadir (14).
Bu calismadaki en ¢énemli bulgu, biofizik profilin
kotilesmesinden ortalama 4 giin dnce ortaya ¢ikan,
ductus venosus ve umbilikal arterdeki hizli kotiles-
medir. Bu calismadaki diger bulgular, biofizik pro-
filde ani kotilesmeden 6nceki 1 haftalik ddnemde
% 95.5 olguda arteriel ve vendz Doppler parametre-
lerinden bir veya daha fazlasinin anormallesmesi ve
% 70.5 olguda ise biofizik profildeki ani kotilesme-
den onceki 24 saat icinde tim Doppler parametre-
lerinin anormallesmesidir. Olgularin % 11.25’inde,
biofizik profilinin 6’nin altina diismesi ile Doppler
degerlerinin anormallesmesi eszamanli gercekles-
mistir (14). Calismacilar, siddetli TlUGR olgulari nda,
biofizik profille birlikte DV, umbilikal arter ve
MCA’da seri Doppler incelemelerinin yapilmast ni
ve ozellikle de vendz Doppler bulgularinda belir-
gin kotilesme oldugunda, eger gebelik sonlandiril-
mayacaksa, biofizik profilin cok daha sik araliklarla
yapilmasint donermektedirler (14). Yiksek riskli ge-
belerde vendz Doppler sonuclarint arastiran calis-
malardan, Hecher ve ark. nin calismasinda, 32 hafta-
dan kiiciik ITUGR olgularinda DV pulsatilite indek-
sinde artis ve/veya kardiotokografide kisa sureli
(short-term) variabilite kayb1 saptandiginda dogu-
mun gerceklestirilmesi dnerilmektedir (13). Hofsta-
etter ve ark. DV ve sag hepatik vendeki direnc arti-
minin ve umbilikal vende pulsasyon varliginin, pe-
rinatal mortalite ile yakindan iliskili oldugunu gos-

termislerdir (12). Miller ve ark’nin calismasinda,
umbilikal arterde AREDF bulgusu olan fetuslarda,
DV pulsatilite indeksi ile kot perinatal sonuclar
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bu-
lunmustur (8). Hofstaetter ve ark. yiiksek riskli ge-
belerde umbilikal vendeki pulsasyonlart arastirdik-
lar1 bir baska calismada, AREDF bulgusu olan fetus-
larda intra-abdominal umbilikal vende cift (double)
pulsasyon paterninin, 6zellikle umbilikal korda da
yayiltyorsa, ytuksek perinatal mortalite ile birlikte ol-
dugunu ve dolayist ile ge¢ kalinmis bir bulgu oldu-
gunu bulmuslardir (15). Calismacilar bu nedenle,
cift pulsasyon paterninden daha erken bir bulgu
olan intra-abdominal UV’de tek (single) pulsasyon
paterninin dogum endikasyonu olmasi gerektigini
bildirmektedirler (15).

Venoz Doppler ile ilgili glincel calismalarin da
destekledigi gibi ; termden uzak TUGR olgularda
anormal arteriel Doppler bulgularina ek olarak
anormal venoz Doppler bulgularinin ortaya cikisi,
hipoksiye cevap olarak fetusta olusan kompensatu-
ar mekanizmanin iflas ettiginin yani dekompensas-
yunun belirtisidir ve bu olgularda dogumun gercek-
lestirilmesi yoniinden ciddi sekilde distuntlmelidir.
Anormal vendz Doppler bulgulart icinde, ductus ve-
nosusda progresif direng artimi veya ters akim varli-
g1 ve fetal intraabdominal umbilikal vende pulsas-
yonlart n ortaya ¢cikmasi, en anlamli bulgular olarak
gozukmektedir. Optimal dogum zamanina karar ve-
rirken ven6z Doppler sonuclarina gére mi yoksa bi-
ofizik profil skoruna goére mi hareket edilmesi ge-
rektigi konusunda yeni calismalara gerek vardir.
Mevcut bilgiler 1s1ginda, kardiotokografi ve/veya bi-
ofizik profilin buytik 6lctide santral sinir sistemi et-
kilenimini yansittigi, vendz Dopplerin ise kardiak
dekompensasyon konusunda bilgi verdigi g6z
onitinde bulundurulursa, her iki yontem birbirini ta-
mamlayt c1 olarak kullanildiginda, fetusun icinde bu-
lundugu durumu daha iyi ortaya koymasi beklenir.

SONUC

Termden uzak, 6zellikle 32. haftadan kiictk, risk
altindaki TUGR fetuslarin takibinde, umbilikal arter
ve MCA gibi arteriel Doppler incelemeleri ile birlik-
te mutlaka venoz Doppler dlcimleri de yapimali-
dir. Anormal arteriel Doppler bulgulart olan fetus-
larda aynt zamanda anormal ven6z Doppler sonug-
larinin elde edilmesi, 6zellikle de ductus venosusda
progresif direnc artimi veya ters akim saptanmast
yada umbilikal vende pulsasyonlarin varligi duru-
munda ciddi sekilde dogum yoniinde distintlmeli-
dir. Eger dogum gerceklestirilmeyecekse, bu bulgu-
lar yaklasmakta olan ani biofizik profil kotiilesmesi-
nin habercisi olabileceginden, biofizik profil takip-
lerinin sikligt arttirdmalidir.
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