GiRiS

Gebelik sirasinda sigara iciminin; prematdrite (1-3), dogum
agirhginin diusidk olmasi (4-7), plasentada (8) ve dogumdan sonra ¢ocugun
solunum sisteminde ve norolojik gelisiminde olumsuz degisiklikler (9,10) gibi

zararh etkileri bilinmektedir.

Sigaranin fetal blylme ve gebelik seyri (zerine etkileri plasental
vaskuler yatakta azalan kan akimi ile ilgilidir (11). Bu etki akut dénemde
sigara icimine cevap olarak salgilanan vazoaktif ajanlar ve nikotin, kronik
dénemde ise plasentadaki yapisal degisiklikler ile ilgilidir.

Sigara tiryakilerinde,  sigara icimi sonrasi umbilikal plasental
dolasimda diren¢ artigi yapilan bircok calismada gdsterilmistir (12). Uterin
arter kan akiminda direng artigi ve akimda azalma Preeklampsi ve intrauterin
Gelisme Geriligi (IUGG) ile iligkili olmasi agisindan énemlidir ( 13,14 ). Fetal
beyin kan akimini ve dolayisiyla serebral gelisimi etkileyen en énemli faktor
dokulardaki oksijen saturasyonudur. Nikotininin etkilerini arastirmak icin
yapilan hayvan calismalarinda anneleri sigara icen infantlarda serebral kan

akiminin azaldigi gosterilmistir (15, 16).

Maternal sigara iciminin plasental kan akimi ve vaskuller direng
Uzerine olan etkilerini gésteren birgok ¢alisma olmasina ragmen bu etkilerin
akut ya da kronik dénemde olugup, olusmadigi hala tartismalidir. insanlarda
sigaranin fetal ve plasentadaki kanlanma Uzerinde sahip oldugu akut etkilerle
ilgili, birbirini tutmayan sonuglar yayinlanmigtir. S6z konusu yayinlarin
cogunda fetoplasental vaskiler degisikliklerin kronik etkiler nedeniyle oldugu

yorumu yapilmistir.



Bu c¢alismadaki amacimiz maternal sigara i¢iminin; uterin, umbilikal
ve fetal serebral kan akimina olan etkilerini Doppler ile saptayarak, sigaraya

bagl olumsuz risk faktorlerini ortaya koymaktir.



DOPPLER PRENSIPLERI

Doppler Teorisi

1842 yilinda Christian Johann Doppler ilk olarak sonradan kendi
adiyla anilan Doppler efektini tarif etmistir. Buna gbre, bir ses kaynagindan
cikan ses dalgasini algilayan alici ile ses kaynagl arasindaki mesafenin
degismesine bagll olarak ses dalgasinin frekansinda meydana gelen
degisme Doppler efekti olarak bilinmektedir ( Sekil 1). Ses kaynagi ve alici
arasindaki mesafenin azalmasi, ses dalgasinin alici tarafindan daha yiksek
frekansta algilanmasina neden olur; uzaklasmasi halinde ise frekans diser.
Vericiden ¢ikan sesin frekansi ile alicinin algiladigi sesin frekansi arasindaki

fark “ Doppler-frekansi “ veya “ Doppler-shift “ olarak adlandirilir.

Transduser

Sekil — 1 : Vaskiler ultrasonografide Doppler etkisinin sematik gizimi



Doppler efektinin tipta kullaniimasi ile ilk defa 1959 yilinda Satumora,
kanin damarlardaki akim hizinin noninvazif sekilde O&lgulebilecegini
gbstermigtir. Ultrasonografi cihazlarinin transdiserinden goénderilen ses
dalgasi kanin sekilli elemanlarina garparak geri donmesi ile génderilen ve
dénen ses dalgasinin frekansinda degisme meydana gelir. Teorik olarak bu
sistemde yer alan her bir birimin (verici, alici ve obje) hareket etmesi
mimkdn olsa da, tiptaki uygulamalarda alici ve verici birimler sabit olup
(ayni ultrason probunda yer alan alici ve verici kristaller) sadece obje (kanin
sekilli elemanlar) hareketlidir. Geriye dbénen ses dalgasinin karakteri
ultrasonografik ses dalgasinin ilerledigi ortama (dokunun &zelligine) objenin
transdisere olan mesafesine, obje ile transdiser arasindaki agiya ve objenin
kendisinin 6zelliklerine bagl olarak degisir.

Ses dalgalarinin frekansinda meydana gelen degisme (fd), yani
Doppler efekti, kan akiminin hizi (v), kan damari ile ses dalgasinin ilerledigi
ybn arasindaki insonasyon acisi (8) ve transdiserden gdnderilen ses
dalgasinin frekansiyla (ft) dogru orantili, buna karsilik ses dalgasinin

dokulardan ilerlerkenki hiziyla (c) ters orantihdir:

fd= 2ftvcos 6
c

Godnderilen ve dbnen ses dalgasinin dokular igindeki hizinin sabit
oldugu kabul edilmektedir. Yukaridaki esitlikten anlasilacag! gibi, kan akim
hizi arttikga Doppler frekansi (fd) artmaktadir. Ayni sekilde génderilen ses
dalgasinin frekansi arttikga Doppler frekansi artmaktadir. Bu ylksek frekansli
ses dalgalarinin disik kan akim hizlarinin algilanmasinda disik frekanslara

gbre daha duyarli olduklarini géstermektedir. Ne yazik ki abdominal



ultrasonografide  yiksek frekansli  ultrasonografik ses dalgalarinin
penetrasyonu disuk oldugundan dasik frekansh (3,5-5 Mhz) ses dalgalari
kullaniimaktadir, ancak buna bagh olarak da dastk akim hizlarinin
saptanmasi guglesmektedir. Génderilen ses dalgasinin yénlyle incelenen
damar arasindaki aginin kigtlmesi Doppler frekansini arttirmakta, bu da elde
edilen sinyalin kalitesini arttirmaktadir. ideal olarak insonasyon agisinin 60
dereceden  kigUk olmasina dikkat edilmelidir. Bu etki Sekil 2 de
gOsterilmistir.

Akim hiz:» daliga sekilier)

Sekil - 2 : Ultrasonografide vaskdler yapilarin tipik akim hizi dalgaformlari.
Transdisere dogru pulsatil arteriyel akim (pozitif sifir ¢izgisinin Gzerinde);

transdiiserden uzak devamli dlslk hizli vendz akim (negatif)

incelenen damardaki mutlak kan akim hizinin insonasyon agisina
bagh olmasi nedeniyle akim hizlarini 6lgerken agi dizeltiimesi yapilmasi
gerekir. Ses dalgasinin frekansinda meydana gelen bu degismelerden elde
edilen veriler bilgisayar araciligiyla degerlendiriimektedir. Doppler spektral
analizi denilen bu degerlendirme isleminden sonra, akim hizi dalga sekilleri
(AHD) olusturulmaktadir. AHD’ leri zamana kargi kan akim hizinda meydana
gelen degismenin kodlanmasi ile elde edilen dalga sekilleridir. Bu AHD
olusturulurken geriye dénen ses dalgalari yaninda, génderilen ve geri dénen



ses dalgalarinin dokularda olusturduklan titresimler, transdiserin ¢alismasi
sirasinda cihazin kendisinin meydana getirdigi yUksek frekanslar ve
dokularinin  kendilerine ait hareketlerinden olusan dugstk frekansli
artefaktlarin filtre edilmesi gerekir. Bu amacla Doppler cihazlarinin Gg farkli

ayari mumkuindur:

a. DUsuk gegcis filtresi ( “ Low-pass filtering “ ): Sadece belli bir
frekansin altindaki ses dalgalarinin algilanmasini saglamakta ve temelde

cihazin meydana getirdigi yiksek frekanslari filtre etmektedir.

b. YUksek gecis filtresi ( “ High-pass filtering “ ): Sadece belli bir
frekansin Uzerindeki ses dalgasinin algilanmasini saglayan ve operatdr
tarafindan ayarlanabilen bir fonksiyon olup temelde damar cidarini veya
dokularin hareketinden kaynaklanan dusuk frekansh ses dalgalarini ortadan
kaldirmay1 amaglayan bir fonksiyondur. Ancak yiksek gegis filtresi dusuk kan
akimlarina bagli Doppler sinyalini de ortadan kaldirabileceginden, &6zellikle
diyastol sirasindaki kan akimlarinin saptanmasini engelleyerek hatali olarak

diyastolde akim kaybi izlenimini verebilir.

c. Ornekleme alani ( “ Sample volume “): Verilerin toplandigi alan
belirler. Ultrasonografik inceleme sirasinda kaliperlerle 6rnekleme alaninin
buyukligu belirlenir. Ahci, érnekleme alanindan gelecek verileri algilamak
amaci ile sadece belli zaman araliginda dinleme moduna gececektir; diger
zamanlarda dinleme modu devre disi kalarak 6rnekleme alaninin diginda
kalan bélgelerden dénen sinyaller algilanmayacaktir. Ornekleme alaninin
blyUkliguni segerken bu alanin incelenecek damardan daha genis olmasina
dikkat edilmelidir.



Doppler indeksleri

incelenen damarlardaki gergcek akim hizinin  8lgiimesi  glc
oldugundan, AHD’ yi de@erlendirirken genelde sistol ve diyastoldeki kan
akimlarinin hizlarn karsilastinimaktadir. Bu amagcla temelde ¢ Doppler
indeksi kullaniimaktadir: Pl ( “ Pulsatilite indeksi “ ) (80), Rl ( “ Rezistans
indeksi “) (31) ve S/D ( Sistol / Diastol ) orani (32) ( Sekil 3).

S
M s/D oran:
D
Rezistans indeks (RI)
S-D)/s
S Pulsatilite indeksi (PI)
(S-minumum yikseklik),
mean M
M
D

Sekil — 3: Doppler indeksleri

Bu indeksler AHD’ lerin belli kesimlerinin birbirlerine olan oranlarini
temsil ettiginden ve incelenen damardaki kan akiminin mutlak hizi
saptanmadigindan élcimleri yaparken insonasyon agisinin da dizeltimesine
gerek yoktur, ancak her (¢ indekste kalp hizi, kan basinci, kalbin
kontraktilitesi gibi fizyolojik degiskenlerden etkilenmektedir. Teorik olarak
indekslerin her birinin anlami birine egsit ve hicbirisinin digerine Gstinligu
yoktur; bu nedenle hangi indeksin kullanilacagi kisisel se¢cime baglidir. Ancak
bazi patolojik durumlarda diyastolik akim sifira yaklasabilir. O zaman S/D
oraninda paydanin sifir olmasi halinde sonu¢ sonsuz olacagindan Kklinik
kullanimda Pl ve Rl tercih edilebilir.



Doppler Ultrason cihazlar :

Doppler etkisinden 4 sekilde yararlaniimaktadir:

1. “ Continuous wave Doppler “ (CWD)

2. “ Pulsed wave Doppler * (PWD) (Ultrasonun B-Modu ile birlikte
kullanilan sekline “ Duplex Doppler “ denmektedir)

3. “ Color flow Doppler imaging  (CDI)

4. “ Power Doppler “ (PD)

“Continuous Wave Doppler” : Bu teknik Doppler ultrasonografinin
en basit seklidir. Cihazda iki ayri ultrason kristali bulunmakta ve birinden
devamli olarak ultrason goénderilirken, digeri tarafindan dénen dalgalar
devamli olarak “ dinlenmektedir “ . Doppler sinyali, Doppler demetinin yolu
tizerinden gecen tim damarlardan toplanir. incelenen damarlar gériilmeden
ve tam olarak hangi damarin incelendigi bilinmeden, “ bilinen “ AHD’ leri elde
edilene kadar transdiserin hareket ettirilmesi sureti ile inceleme

yapiimaktadir.

“Pulsed Wave Doppler’” : Tek bir kristal tarafindan ultrason dalgasi
hem gdnderilmekte ve hem de dbnen dalgalar dinlenmektedir. Bu sistemde
ultrason dalgasi ¢ok kisa bir zaman dilimi icerisinde génderilmekte ve geriye
kalan uzunca bir sirede dénen ses dalgalari dinlenmektedir; ses dalgalari
belli zamanlarda arka arkaya gdnderildiginden “ Pulsed wave “ Doppler ismi
verilmektedir. CWD' a kargl en 6nemli Ustlnligu, ultrasonografik inceleme
yapilan bdlgenin derinliginin ve &érnekleme alaninin ( “ sample volume “ )

ayarlanmasi ile incelenecek bdlgenin tam olarak saptanmasina olanak



saglamasidir. Bu nedenle calisma prensibi ultrasonografinin  B-moduna

benzerlik gosterir. PWD sistemlerinin 6nemli bir dezavantaji “ alaising

efektinin olusabilmesidir.

Duplex Doppler Ultrason (Yonlendirilmis goériantili Doppler
ultrason): Bu teknikte PWD ultrasonografi ile ultrasonografinin klasik B-
modu goérintisti  kombine edilmisti. Bu sekilde Doppler ultrasonu
incelenecek damara yoénlendirmek igin es zamanlh olarak B-modunun
g6rintist  kullanilmaktadir. Cihaz sdrekli olarak B-modu ile PWD
ultrasonografi arasinda gidip gelerek her iki sistemi de real-time olarak
aktivite eder. Ancak bu sekilde hem B-modu hem de PWD ultrasonografi ile
elde edilen goéruntlleri net olmaz. AHD’ nin rezolisyonunu arttirmak igin,
dogru damar bulunduktan sonra, arka plandaki B-moduna ait gérintinin

dondurularak sadece PWD ultrasonografinin galismasi saglanmalidir.

“Color Doppler Imaging” (CDI) (Renkli Doppler Gériintilleme):
Renkli Doppler ultrason olarak da bilinen bu teknikte O&lgllen kan
akimlarindaki frekans degisimi es zamanl olarak B-modu Uzerinde renkli
gOrintd olarak kodlanmaktadir. “ Pulsed wave “ Dopplerden farki, B-
modunda segilen bir bélgenin tamamindaki hareketliligin PWD ultrasonografi
kullanilarak incelenmesine olanak saglamasidir. Ancak CDI kullanildiginda
B-modu Uzerine binlerce renk pikselinin olusturulmasi gerekebildiginden, bu
g6rintdlerin olusturulmasinda ihtiyag duyulan zaman nedeni ile gerek B-
modu gerekse renkli Doppler gériintisinin hizinda yavaglama meydana
gelebilmektedir. Bunu engellemek igin renkli Doppler penceresinin mumkin
oldugu kadar kuguk segilmesi gerekir. CDI’ de renkli Doppler gérintisi kan
akiminin yénine gére kodlanmaktadir: transdlsere yaklasan akimlar kirmizi,

uzaklasan akimlar ise mavi olarak gosterilmektedir.



Plasental Dolasimin Fizyolojisi

Doppler bulgularinin dodru degerlendirilmesi icin gebelik sirasinda
plasentada meydana gelen degisikliklerin bilinmesi gerekir. Uterus her iki
arteria uterina ve arteria ovarikalardan beslenir. Uterin arterler arteria iliaka
internadan ayrildiktan sonra uterusun isthmus bdlimudne ulasir ve uterusun
her iki yan duvarlarinda ilerleyerek uterus kdselerinde arteria ovarikalarla
anastamoz yapar. Uterusun 6n ve arka duvarinin beslenmesi arteria
uterinalardan kaynaklanan ve uterusu dairesel bir bicimde ¢epecevre saran
arkuat arterlerle olmaktadir. Arkuat arterlerden 90° ye yakin bir agiyla ayrilan
miyometriumda ilerleyen radiyal arterler ve onun dallari olan spiral arterler
miyometrium ve endometriumun kanlanmasindan sorumludur. Gebelik
sirasinda yaklasik 100 tane spiral arter annenin kan dolasimini plasentanin

intervill6z bogluguna baglamaktadir (33).

Gebelik sirasinda fetus ve plasentanin metabolik ihtiyaglarini
kargilayabilmek icin kan akiminda olusacak olan on kathk artigi
saglayabilmek icin spiral arterlerin yapisinda énemli fizyolojik degisiklikler
meydana gelmektedir. Gebeligin yaklasik 12. haftasinda spiral arterlerin
desiduada bulunan kisimlarindaki tunika muskularis tabakasi trofoblastlar
tarafindan invaze edilmeye baslanir. Bunun sonucunda spiral arterlerin
muskiler tabakasi fibrinoid bir yapiya déner. Daha sonra 18-20. gebelik
haftalarinda benzer sekilde spiral arterlerin miyometriumda yer alan
kisimlarinda da ikincil bir trofoblast invazyonu meydana gelmektedir (34).
Trofoblastlarin damarlari bu sekilde invaze etmesi muskuller tabakada
harabiyete neden olur ve damarlarin tonusunu kaybetmesini saglar. Damar
cidarindaki bu degisiklikler damarlari annenin sistemik dolagimindan gelen
vazoaktif ajanlara cevap veremez hale getirir. Bu sekilde uteroplasental
damar yatagi dusuk direncli bir dolagim halini alir. Uteroplasental damarlarda
meydana gelen bu degisimlerin sonucunda normal gebelikte birinci

trimesterden baglayarak 24. gebelik haftasina kadar giderek belirginlesen bir
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sekilde uterin damarlarin enddiyastolik kan akiminda artis meydana
gelmektedir (19, 35, 36). Plasentasyonun meydana geldigi bu dénemde
akima karsi direnc artisinin  bir gbstergesi olan erken diyastolik

centiklenmenin izlenmesi normal kabul edilmektedir (20).

Gebeligin ikinci yarisinda uterin arterlerin AHD’ sinde Erken Diastolik
Centik (EDQ) persiste etmesi veya tekrar yeniden ortaya ¢ikmasi yetersiz
trofoblast invazyonuna bagl olarak kan akimina karsi ylksek direncin devam
ettigini gbsterir. EDC tek veya ¢ift tarafli olabilir. Bu olgularda gebelige bagl
hipertansiyon, IUGG ve intrauterin fetal kayip riski normal poptlasyona gore
artmistir (17, 37, 38). Trofoblast gé¢u ya hi¢ olmamakta, ya da miyometrium-
desidua sinirinin 6tesine ilerlemeyip sadece spiral arterlerin desiduada yer
alan kisimlarinda meydana gelmektedir. Gebeligin 24-26. haftasindan sonra
kan akimina karsi yUksek direncin devam etmesinin gebelige bagl
hipertansiyon ve IUGG’ yi 6ngdrebilmesi bakimindan faydali bulunmus
olmasi, uteroplasental dolasimin Doppler sonografi ile yogun bir sekilde
incelenmesine neden olmustur (17, 18, 37, 39, 40-42).

Uterin arterin AHD’ leri Doppler incelemesinin yapildigi bélgeye gore
degismektedir. Bu konuda yapilan arastirmalarda baslica secilen bélgeler
ana uterin arterler (43), uterusun her iki yaninda yer alan arkuat arterler ve
subplasental damarladir (44, 45). Ancak subplasental, arkuat ve radiyal
arterleri inceleyen galigsmalarda sonugclar incelenen bdlgeye gbre degisken
oldugundan sonugclari yinelemek mumkin degildir. Ayrica bu bdlgelerden
yapilacak Doppler incelemesi, incelenen alan kiglik oldugundan, bdtin
uteroplasental dolagimin durumu hakkinda fikir veremeyecektir. Bu bakimdan

dogrudan uterin arterlerin incelenmesi daha dogru sonugclar verecektir.
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Uterin Arter Doppler incelemesinin Teknigi

Renkli Doppler ultrasonografi yardimi ile arteria uterina her iki
eksternal iliak arterleri ¢caprazladilari noktalarda kolayca bulunabilir. Bunun
icin ultrason probu iliak fossaya yerlestirilerek 6ncelikle eksternal iliak arter ve
venler boylu boyunca gdérintllenir. Daha sonra hafifce umbilikusa
kaydirilmasi ile uterin arterler gérandr hale gelir. Uterin arterleri boylu
boyunca gérmek icin bu esnada proba hafif rotasyon hareketi yapilir. Uterin
arter Gizerine PWD’ nin 8rnekleme alani yerlestirilir. Ornekleme alani uterin
arterlerin periferik kismina (iliak damarlarin Gzerinde kalan kismi) veya uterin
arterlerin arteria iliaka internadan ¢ikan proksimal kismina yerlestirilebilir.
Yapilan ¢alismalarda her iki noktadan elde edilen Doppler sinyalleri arasinda
belirgin bir farkin olmadigini gdstermistir (46). Plasentanin bulundugu
taraftaki uterin artere ait Pl ve S/D oranlari daha dislk olabileceginden her
iki uterin arterin incelenmesi gerekir (47-50). Plasentasyona bagl olarak
direncte meydana gelen bu farklilik 6zellikle gebeligin ilk yarisinda belirgindir

ve gebelik Uglincl trimestere yaklastik¢a ortadan kaybolur (46, 50).

Normal Uterin Arter Doppler Analizi

ik trimesterden sonra gebeligin ilerlemesiyle birlikte uteroplasental
damar yataginin giderek genislemesi ile birlikte maksimum akim hizlar ve
kanlanmada artis meydana gelmekte buna bagl olarak da kan akimina karsi
olan direngte progressif bir azalma ortaya ¢ikmaktadir. Gebeligin 24 ile 26.
haftalari arasinda plasentasyona bagli her iki uterin arterin S/D oranlari
arasindaki fark ve EDG kaybolmalidir (51, 54).
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Patalojik Uterin Arter Doppler Analizi

Patalojik uterin arter Doppleri artmis preeklampsi ve UGG
prevalansi ile iligkilidir (21, 22, 37, 47). Doppler sonografinin en dnemli
uygulama alanlarindan birisi de bu bakimdan riskli olan gebeliklerin énceden
saptanmasina yoénelik olmustur. Daha O6nceden belirtildigi gibi, 6zellikle
preeklampsi olmak Gzere, her iki durumda da spiral arterlerin myometrial
kisimlarinin invazyonunda bozukluk vardir. Buna bagli olarak 24-26. gebelik
haftasindan sonra uterin arterlerin kan akimina karsi olan yiksek direncin
devam etmesi dolayli olarak plasentasyonun bozuk oldugunu géstermektedir.
Bu olgularda uterin arterin AHD* si yiksek PI, Rl ve S/D oranlari ile birlikte

persiste eden EDC ile karakterizedir.

Uterin arter Doppler analizi 6zellikle yiksek ve duguk riskli gebe
populasyonlarin taramasinda kullaniimaktadir (21-29). Ancak yapilmig olan
bu calismalarda populasyonun, incelemenin yapildigi gebelik haftasinin,
kullanilan Doppler tekniginin ( “ continuous wave “ Doppler veya “ pulse wave
“ Doppler ) patolojik uterin arter Doppler kriterlerinin ve incelenen damarlarin
farkli olusu nedeni ile meta-analiz yapiimasi mamkin degildir. Buna gobre
preeklampsinin 6nceden saptanmasindaki sensitivite %25-%100 arasinda
degismektedir. Gebelik haftasinin 26. haftaya yakin olmasi, patolojik kriter
olarak persiste eden EDC kullaniimasi ve uterin arterin degerlendirmeye
alinmas! sensitiviteyi artirmaktadir (28). Yukarida bahsedilen nedenlerden
dolayr pozitif prediktif deger de %4-72 arasinda degismektedir.
Poptlasyondaki yUksek riskli gebeliklerin artmasi pozitif prediktif degeri
yUkseltmektedir.
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Umbilikal Arter Doppler incelemesinin Teknigi

Umbilikal arter, Doppler USG (Ultrason)’ nin obstetrikte kullaniimaya
baglanmasindan beri ilk ve en ¢ok calisilan arterdir. Bu arter herhangi bir
Doppler sistemi ile kolaylikla ¢alisilabilir. Umbilikal arter kan akim hizi dalga
formlari abdominal insersiyonda ve plasental insersiyonda biraz farkhdir (55).
indeksler fetal abdominal duvarda, plasental insersiyondan daha ylksektir.
Bununla birlikte aradaki fark minimaldir ve bu nedenle pratikte dalga
formlarinin her zaman ayni yerden elde etmek 6nemli degildir. Umbilikal
arteri deg@erlendirmek igin herhangi bir indeks ve herhangi bir Doppler
enstrimani kullanilabilir. Fetusun hareket etmedigi zamanda serbest

umbilikal kord segmentinden elde edilen akim dlgulir.

Normal Umbilikal Arter Doppler Analizi

Normal bir gebelikteki umbilikal arter akim hizi dalga formlari hem
sistolde hem de diyastolde yiksek hizda ileriye akimh, karakteristik “ disuk-
direng “ paternine sahiptir. Gebeligin ilerlemesi ile umbilikal arterin akim hizi
dalga formlari degisir. Birinci trimestirde diyastol sonu akimi siklikla yoktur ve
ilerleyen gebelikle birlikte diyastolik kompenent artar. Gebelidin ilerlemesi ile
blylk olasilikla plasental vaskuller direncin dismesine bagl olarak PI
(Persistan indeks), Rl (Rezistans indeks) ve S/D (Sistol/Diyastol) oranlari
diser (56, 57). Gergekte gebelik boyunca plasentanin biylimesi ve villus
sayisindaki artis, umbilikal-plasental vaskiler agacin genislemeye devam

etmesine ve bu ylzden vaskuler direncin digsmesine sebep olur.
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Patalojik Umbilikal Arter Doppler Analizi

Plasental yetersizlik varliginda yuksek bir plasental diren¢ vardir ve
bu da umbilikal arter dalga formuna diyastolik kompenentinde bir azalma
seklinde yansir (56, 58, 59).

Anormal umbilikal arter dalga formunun Pl degeri (veya Rl veya
S/D) orani normalin Gzerindedir. Plasental yetersizlik zamanla kétilestikge

diyastolik hiz azalir, dnce yok olur ve sonra tersine déner.

Umbilikal arterin yiksek S/D orani, disitk dogum agirhgi, yiksek
morbidite ile birliktedir (60).

Orta Serebral Arter Doppler incelemesinin Teknigi

Orta serebral arter (OSA), fetal serebral dolasimi degerlendirmek igin
tercih edilen damardir; cinkd bulunmasi kolaydir; tekrar edilebilirdir; ve beyin
koruyucu (brain sparing) etki hakkinda bilgi vermektedir (61). Ek olarak USG
izdigim0 ile akim hiz yén0 arasinda sifir dereceye yakin agl ile
calisilabilmekte ve bundan dolayl gercek kan akim hizi ile ilgili bilgi
edinilebilmektedir. OSA 6lgimu icin, fetal basa baski yapmayacak sekilde
maternal abdomene minumum basi ile biparyetal ¢ap 6lgimuUnin altinda
kalan transvers kesitler alinir. Bu kesitte renkli Doppler kullanilarak Willis
poligonu géruntilenir. Bu gérintiden elde edilen orta serebral arterin proba
yakin tarafi inceleme igin kullanilir. Kesik akim dalga formu elde etmek igin
g6nderilen ses dalgalarinin yénu ile orta serebral arterin dogrultusu arasinda

yirmi dereceden az ac¢l olmasina 6zen gdosterilir.
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Normal Orta Serebral Arter Doppler Analizi

Fetal kalp hizi ile OSA PI’ si arasinda ters bir iliski vardir (62). Bu
yluzden normal bir fetusun OSA’ si degisik kalp atim hizlarinda ardisik olarak
izlenecek olursa, PI’ daki degisimler yanlishkla sanki erken hipoksidenmis
gibi sanilabilir, oysa ki bu degisik kalp atim sayilarina sekonder bir
degisimdir. Erken ve ge¢ gebelikte disik Pl degerleri elde edilir, bunun
sebebi de beynin metabolik ihtiyacinin bu dénemde artmasi olabilir (63).

Orta Serebral Arter Pulsatilite indeksini Etkileyebilecek
Faktorler

Normal degerlerle karsilastirildiginda birgcok durum OSA PI' sinin

yukselmesi ya da dismesi ile ilgilidir ( Tablo 1 ve Tablo 2 ).

TABLO- 1: Orta Serebral Arter Pulsatilite indeksinin Diistikliigi
ile ilgili Faktorler

Hizli beyin gelisimi

Uterus kontraksiyonlari sonrasi

Yiksek fetal kalp hizi

Derin anemi

Posttransflizyon

TerapOtik amniyosentez

Duktal konstiriksiyon ve trikispid yetmezIigi

© N O O bk~ wDd -

Hipoksemi ve asidemi
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TABLO- 2: Orta Serebral Arter Pulsatilite indeksinin Yiiksekligi
ile ilgili Faktorler

Uterus kontraksiyonlari

Disuk kalp atim hizi
Oligohidroamnios

Fetal bagin kompresyonu

Asidemi ile devam eden hipoksemi
Hidranensefali

N oo e N =

Endomethacin
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SIGARA

Amerika ve Avustralya kokenli olan tutin 16. YUzyilldan sonra
Avrupa’ ya ardindan da Asya’ ya girmistir. Buglin hemen hemen her Ulkede
yetistiriimektedir. Ticari Grtnlerin temeli Nicotiana tabaceum denilen boyu 1,5
metreye varan bir yillik otsu bir bitkidir. TGtiin mamallerinin %90’ inini sigara
olusturur. Sigara Uretimi son 20 yilda %50 oraninda artmistir. Son verilere
gbre Dlnya sigara 0retimi 5.535.059 milyon adede ulagsmistir. Bunun
1.720.000 milyon adedi Cin’ de Uretilmektedir. Turkiyede ise 97.370 milyon
adet ile yedinci sirada yer almaktadir (64-68).

TOtdn dumani her yerde kolay bulunabilen kisisel ve gevresel toksik
zararlar olan bir maddedir. Bati kaltartGinde 400 yildir kullanilmasina ragmen,
ancak 20. Yuzyilda saglikla ilgili ve ekonomik sorunlarla birlikte bir fenomen
olarak kabul edilmigtir (69-72).

AB.D.” de sigara igme egilimlerinde &6nemli degisiklikler
go6rilmektedir. Genel anlamda sigara icme orani azalmaktadir. 1965-1987
yillan arasinda yetigkin erkeklerde sigara icme orani %52’ den %32’ ye,
kadinlarda ise %34’ den %27’ ye dismustir. GinumuUzde sigara icen kadin
ve erkek sayisi hemen hemen birbirine esittir. Genclerde ise sigara igme
yatkinh@i kizlarda erkeklerden biraz daha fazladir (68, 73). WHO 1995 yilinda
tim dinyada sigara nedeniyle ¢ milyon 6lim oldugunu tahmin etmektedir ki
bu toplam 6élimlerin %6’ sini teskil etmektedir (65).

Sigaraya baglama yasi giderek yirmi yaslarin altina inmektedir.
Ukrayna’ da 1990’ da 16-17 yas ¢ocuklar arasinda sigara igme orani %40’
lar bulmaktaydi. Birlesik Devletlerde her gin ortalama 3000 ¢ocuk reguler
sigara icicisi olmaktadir (73). WHO’ ya gd6re her ¢ocugun tltinslz olarak
blylimeye hakki vardir (65).
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Sigara Dumani

Sigara dumaninda 4000’ den fazla madde tesbit edilmistir. Bu
maddelerin bir kismi farmakolojik olarak aktif, bir kismi antijenik, bir kismi
sitotoksik, bir kismi mutajenik, bir kismi ise karsinojeniktir. Bu degisik
biyolojik etkiler sigaranin olumsuz etkilerinin degerlendiriimesindeki c¢atiyi
teskil ederler. Sigara dumani titiin yapraginin tam olmayan yanmasi sonucu
ortaya c¢ikan heterojen bir aeresoldur (74-77). Partikillerin iginde yayildigi
gaz fazinda bir maddedir. igme sirasinda ana duman agiz kismindan gelir.
Dumanin igerigi cesitli faktorlerle degdismektedir. Bunlar, tatinin cesidi,
yanmanin derecesi, kagidin gbézenekliligi, katkilar, sigaranin uzunlugu ve
filtrelerdir. TOtOn yapragini olusturan karbonhidratlar, yagsiz organik asitler,
azot iceren bilesikler ve resindir (74, 75, 77). Sigaranin isisi agiz kisminda 30
dereceden yanan ucunda 900 dereceye kadar degismektedir. Yogun isida
bazi tOtin bilesenleri termik dekompozisyona (piroliz) ugramaktadir.
Buharlasan maddeler direk olarak dumanin igine karismaktadir. Stabil
olmayan maddeler ise tekrar yeni maddeler olusturmaktadirlar (pirosentez)
(74, 75, 77).

Ana duman akiminin yaklasik %95 e yakini gaz fazindadir.
Agirhdinin %85° ini azot, oksijen ve karbondioksit olugturmaktadir. Geri kalan
gazlar ve partikdlli kisim saglik yoninden énemli kisimdir ( Tablo 3 ) (74,
75, 77).

Ana akim dumanda mililitrede 0.3-3.3 milyar partikl vardir; bunlarin

cogu 0.2-0.5 mikrometre blUyUkliginde olup solunabilinir sinirlardadir (74,
77).
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TABLO- 3: Sigara Dumaninda Bulunan Maddeler *

MADDE ETKI
Partikiil Fazi
Katran Karsinojen
Polinlikleer aromatik Karsinojen

hidrokarbonlar

Nikotine Ganglionik  stimulator
ve depresor

Fenol Kokarsinojen ve irritan
Krezol Kokarsinojen ve irritan
B- Naftilamin Karsinojen
N-Nitrozonornikotin Karsinojen
Benzopiren Karsinojen
Eser elementler (nikel, Karsinojen

arsenik, polonyum 210 vs.)

indol Timoér hizlandirici
Karbazol Tamor hizlandirici
Katekol Kokarsinojen
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Gaz Fazi

Karbonmonoksit Oksijen kullanimini ve transportunu
engeller

Hidrosiyanik Siliatoksin ve irritan

asit

Asetaldehit Siliatoksin ve irritan

Akrolein Siliatoksin ve irritan

Amonyum Siliatoksin ve irritan

Formaldehit Siliatoksin ve irritan

Azot oksitleri Siliatoksin ve irritan

Nitrozaminler Karsinojen

Hidrazin Karsinojen

Vinil klorit Karsinojen

* Principles of Internal Medicine 1991‘ den alinmistir.

Gulnde bir paket sigara icen birisi yilda 70.000 kereden fazla duman
cekmektedir, ve agiz, burun , farinks, ve trakeobronsial agaci kaplayan
zarlar sik araliklarla sigara dumanina maruz kalmaktadirlar. Bir kisim
maddeler direk olarak membranlara etki ederken digerleri kana absorbe edilir
veya salya icine girerek yutulurlar. Hem aktif hem de pasif icicilerde duman
inhale edildikten sonra pulmoner damarlarla sistemik absorbsiyona ugrar (74,
75).
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Farmakoloji

Sigara dumani inhalasyonuna doku ve organ sistemlerinin verdigi
cevaplar karmagik ve cesitlidir. insanlarda yapilan arastirmalar genellikle
nikotin ve karbondioksit gibi tek tek maddeleri ya da tim dumani
icermektedir. Diger dislk konsantrasyonda bulunan ve daha potansiyel
tehlikeli diger maddeler hakkinda hala ¢ok sey bilinmemektedir.

Nikotin, tatinin en karakteristik komponentidir. Cok toksik bir
alkaloiddir. Hem ganglion uyarani, hem de depresanidir. Karakteristik pek
cok etkisi katekolamin salinimina aittir. Sigaraya akut kardiyovaskiler cevap;
sistolik ve diyastolik kan basincinda, kalp hizi ve miyokardiyal kasiima
gucinde, miyokardiyal oksijen ihtiyacinda ve koroner arter kan akiminda
artma, miyokardiyal eksitabilite ve periferik vazokonstriksiyon olarak
Ozetlenebilir. Nikotin ayrica serum glukoz, kortizol, serbest yag asitleri,
vazopressin ve beta endorfin seviyelerini de arttirmaktadir. Tatdn
bagimliiginda en buylk payin nikotine bagh oldugu gértimektedir (74, 75,
77).

Karbonmonoksit, oksijen transportu ve kullaniimasina etki eden
toksik bir gazdir. Sigara dumaninda %2-6 oraninda karbonmonoksit vardir.
Sigara igenler 400 ppm gibi ylksek konsantrasyonlari cigerlerine gekmekte
ve karboksihemoglobin seviyeleri %1 iken, igenlerde bu seviye %2-15
arasinda olabilmektedir. Karbonmonoksit kétl yan etkisini oksihemoglobin ve
miyoglobin miktarlarini azaltarak, dolayisiyla oksijen hemoglobin egrisini sola
kaydirarak gerceklestirir. Sigara igcme sonucu ortaya c¢ikan kronik
karboksihemoglobin yUksekligi polisiteminin en sik nedenlerindendir ve
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merkezi sinir sisteminde ortaya ¢ikan bazi araz ve bozukluklara neden olabilir
(74, 75).

Sigara dumani ve yodgunlastirilmis sekli bazi hayvan tlrlerinde
karsinojeniktir. Sigara dumaninda belirlenen majér karsinojenler polintkleer
aromatik hidrokarbonlar, aromatik aminler ve nitrozaminlerdir (Tablo 3).
Sigara dumanindaki katekol gibi kokarsinojenler kanser yapici etkisini
artirmaktadir. Sigara icenlerin lenfositlerinde icmeyenlerden daha yiksek

(1] (1]

oranda bulunan “ sister chromatid exchange rate mutajenik etkileri

gbstermede iyi bir belirtectir (74).

Sigara dumaninda ayrica kuvvetli siliyer toksinler de bulunmaktadir.
Bu maddeler bronsial mukus sekresyonunu arttirirlar, pulmoner ve mukosilier
fonksiyonda akut ve kronik azalmalara sebep olurlar. Sigara dumani ayrica
akcigerin epitelyal gegirgenligini de artirmaktadir (74, 78).

Epidemiyoloji

Cesitli Ulkelerde yapilan prospektif calismalar sigara icen erkeklerde
6lim oraninin icmeyenlere goére %70 daha fazla oldugunu gdéstermistir.
Sigaranin mortalite Gzerine etkisi gen¢ yas gruplarinda daha belirgindir.
Kadinlar arasinda kesin bir ayirrm olmamasina ragmen oran giderek
artmaktadir. Sigara iciciligi, Birlesik Devletlerde en genis ve tek saglik riskini
olusturmaktadir ki; Tium élimlerin 1/6’ sina tekabll eden 350.000 prematlre
6lime neden olmaktadir. Koroner kalp hastaligi ve akciger kanseri mortaliteyi
6nde go6turen durumlarin baginda gelir. Ayrica sigaraya bagli kronik
hastaliklar sonucu isgictinde azalmalar ve fazla miktarda isgini kayiplari
meydana gelmektedir (64, 74, 78).

Sigara i¢imi ile mortalite arasinda siki bir doz-cevap iligkisi vardir.

Sigaraya baslama yasi, icilen sigara adedi, icilen slre, duman soluma
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derinligi mortalite ile yakindan iligkilidir. Klinik, deneysel ve patolojik
arastirmalar sigaranin birakilmasiyla bu artan mortalitenin ortadan kalktigini

gbstermektedir.

Sigara ve Kadin Saghgi

Sigara icimi A.B.D.” deki kadinlarda en 6nemli &nlenebilir élim
nedenlerinden biridir. Sigara i¢iminin zararlari hakkindaki tibbi delillerin
gittikce artmasina ragmen 22 milyon Amerikali kadin sigara i¢cmektedir.
Toplam sigara icimi prevalansi 1965 ile 1990 yillan arasinda %40 azalma
gOsterirken 1990° dan sonra plato gizmeye baglamistir (64, 79).

Lise 6grencileri arasinda sigara icme orani son yillarda yaklasik %8’
lik bir artis gbstermistir. Kadinlarin pek ¢ogu sigaraya 20 yasindan énce
baslamaktadir (79).

Dogurganlik cagina gelmis kadinlarin %29’ u sigara icmektedir.
Yoksulluk iginde yasayan ve liseden daha az egitim gérmus kadinlarda
sigara igme prevalansi daha fazladir. Gebe kadinlarin %19 ila %30 kadari
sigara icmeye devam ederek kendilerini ve bebeklerini bir takim koétd
reprodlktif olaylarin riskine atmaktadir. Sigara igen kadinlarin = %72 si
sigarayl birakmak istemekte ancak sadece %2,5 kadan basaril
olabilmektedir (79).

Menopoz: Sigara i¢cenlerde menstruasyonun icmeyenlere gore 1-2
yil daha erken kesildigini gésteren en az 13 ¢alisma mevcuttur. Bu etki doza
bagimlidir ve kisilerin agirliklari kontrol edildikten sonra da bu etki devam
eder. Ayrica, 60 yasin Uzerinde sigara icenlerde kalgadaki kemik dansitesi
azalmasi icmeyenlerden belirgin sekilde duguktdr (79).
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Reprodiiktif etkiler: Sigara icen kadinlarda fertilitenin azaldigina
dair deliller mevcuttur. Sigara i¢imi; ovulatuar fonksiyon bozuklugu, tubal
fonksiyon bozuklugu, implantasyon fizyolojisi bozuklugu, oosit deplesyonu ve
erken gebelik kaybinda etkilidir. Sigara, sperm karakteristigini degistirir.
Ayrica, sigara icenlerde gérilme sansi fazla olan invaziv kanserlerin tedavisi
de infertilite nedeni olabilir (79, 80).

Ovulatuar Disfonksiyon: Hayvan deneylerinde nikotinin, doza
bagimli olarak gonodotropin salinimini degistirdigi, uteinize edici horman
sigramalarini azalttigi ve prolaktin salinimini azalttigi gésterilmistir. Siklus
ortasinda luteinize edici hormon sigramasindaki degisiklik sigaranin

menstriel siklus Uzerine etkilerini aciklayabilir (79).

lyi planlanmis bazi caligmalarda kadinlardaki ovulatuar disfonksiyon
problemi irdelenmistir. Klasik bir calismada 24.000 kadinda, anormal vaginal
kanama sikligi, sigara icenlerde (giinde 21 adetten fazla) igmeyenlerden %67

oraninda daha fazla bulunmustur (79).

Tubal Disfonksiyon: Nikotin Rhesus maymunlari ve tavsanlarda
tubal motiliteyi degistirir. insanlarda ektopik gebelik tubal disfonksiyonun bir
belirtisi olabilir. Bir olgu-kontrol ¢alismasinda konsepsiyon sirasinda sigara
icen kadinlarda ektopik gebelik riskinin yaklasik iki kat arttigi gésterilmistir
(79).

Spontan Abortus: In vitro fertilizasyonla (IVF) ilgili galismalari
derleyen bir ¢alismada; toplanilan oosit sayilari, fertilizasyon hizlar ve
implantasyon hizlari kontrol edildikten sonra sigara icenlerde spontan abortus
hizi igmeyenlere goére yaklasik iki kat daha fazla bulunmustur. Spontan

abortuslarin karyotipleri ¢ikarildiginda karyotip anomalisinin sigara i¢cenlerde

25



distk oldugu bulunmustur. Bu durum genetik olmayan bir mekanizmayi
distundurmektedir ( 79).

Gebelige Etkileri: Gebelikte sigara i¢imi ¢ok iyi bildigimiz ve toplumu
yakindan ilgilendiren énemli bir saglik problemidir, ézellikle disik egitim
seviyeli ve dusuk gelirli kesimlerde, genc yastaki annelerde, planlanmamig
gebeliklerde siktir (81). Sigara iciminin gebelige etkileri Uzerinde ¢ok c¢esitli
caismalar yapilmigtir. Bunlar; plasental degisiklikler, gebelik komplikasyonlari
ve perinatal kayiplardir. Sigaranin sorumlu oldugu kéti fetal etkilerin temel
nedeninin  sigara dumanindaki karbonmonoksit ve nikotin oldugu
digunitlmektedir. Bu maddeler, maternal dokular ve fetls icin oksijen
mevcudiyetini azaltirlar (79).

Gebelikte sigara igimi annenin pulmoner fonksiyonlarinda azalmaya
yol acar ve fetus kanindaki COHb miktari artar. Bu da fetlisde gelisim
geriligine neden olan surekli bir oksijen yetersizli§i durumu yaratir (82).
Gebelik boyunca sigara dumanina maruz kalan bebeklerin ilk onsekiz ayda

solunum fonksiyonlarinda belirgin azalma olmaktadir (83).

Sigara igcenlerde gorulen, bazal membranin hipertrofiye olup
kalinlasmasi, kalsifikasyon gibi kronik hipoksi ve iskemi olgularinda goérilen
tipik degisikliklerdir. Terminal villuslardaki fetal damarlarin hacmi azalir, bu da
sigara icen kadinlarin plasentalarinda degisim alanlarinin azaldiginin
gbstergesidir (84).

Gebelik Komplikasyonlari: Sigara icimi konsepsiyonu geciktirir ve
gebelik sirasindaki sigara icimi fetlisi olumsuz ydnde etkiler. Colaborative
Perinatal Project’ te sigara i¢cenlerde ablasyo plasenta igmeyenlerden 1,5 kat

fazla gorlimUstir ve perinatal mortalite ile sonuglanma sansi daha fazla
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bulunmustur. Kadinlarin sigarayi ilk prenatal viziten énce birakmalari halinde

ablasyo plasentaya bagl fetal ve neonatal 6limler %50 azalmigtir (79, 85).

Walsh tarafindan yapilan bir calismada disik dogum tartisi riski iki
kat, spontan disiUk, perinatal ve neonatal mortalite ise Ugte bir oraninda
artmigtir (84, 86 ). Tip literatirtinde sigara ile digtk dogum agirligi arasinda
surekli bir iligki belirtilmistir. Bu, gestasyonel yasiyla uyumlu bebeklerin
prematir dogumu veya intrauterin gelisme geriligi olan bebeklerin termde
dogumu sonucudur. Anneleri sigara igcen bebeklerin dogum tartilari, anneleri
sigara icmeyen bebeklere oranla 170-200 gr daha azdir. Ayrica boy, bas
cevresi ve gb6gus cevresi Olclleri de dismektedir ( 87-89 ). Japonya’ da
yapilan ¢ok genis bir calismada dusik dodum tartisi nedenleri arasinda
gebelikte sigara iciminin ¢ok 6nemli oldugu vurgulanmistir (90). Boylece
Nieburg ve arkadaglar fetal titin sendromunu tarif etme firsati bulmuslardir
(91).

Sigara igen anneler gebelikleri boyunca yedi kilogramdan daha az
kilo alirlarsa disik dogum tartili bebek dogurma riski daha da artmaktadir
(92).

Sigara icimiyle erken dogum arasinda belirgin bir iliski yoktur ancak
32 haftadan dnce meydana gelen erken dogumlarda sigaranin yakin iligkisi
tesbit edilmistir (93, 94). Sigara icen anneler arasinda kafein tliketimi giinde
400 miligrami asan dozlarda olursa term &6ncesi dogum riski belirgin bir
sekilde artmaktadir (95).

Karbonmonoksit ve nikotin fetal karboksihemoglobin dizeylerinin
artmasina sebep olur ve plasental kan akimini azaltir, bu iki olay sonucu fetal
dokularin oksijenasyonu bozulur. Diger bilinen mekanizmalar; plasentadaki
yapisal degisiklikler, titinden emilen metabolitlerin toksik etkileri, fetlsteki
artmis kadmiyum seviyelerine bagh ¢inko eksikligi, ve tiroidal hiperfonksiyon

olarak siralanabilir.
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DUslk dogum tartisi uteroplasental dolagimin bozulmasina bagl
olarak ortaya cikmaktadir. Bu fark; maternal yas, parite, maternal kilo ve
enerji alimi, sosyal sinif, egitim seviyesi ve alkol tlketimi gibi faktorler kontrol

edildikten sonra da devam etmektedir (96).

Yapilan ¢alismalarda giinde yirmi sigaradan fazla sigara icen yogun
igici anne bebeklerinde intrauterin gelisme geriligi orani yaklasik bes kat
artmakta ve dogum tartisinda igmeyen anne bebeklerine oranla 510 gramlik
bir eksiklik tesbit edilmektedir (97).

Strobino ve arkadaglan tarafindan yapilan bir arastirmada 6zellikle
23 yas alti gebeliklerde dugtk dogum tartisina daha sik rastlanmaktadir ( 98).

Gebelik sirasindaki maternal sigara icimi spontan disuk, fetal 6lim,
neonatal 6lum ve ani bebek O6lim sendromu risklerini arttirmaktadir.
Calismalar membranlarin preterm ddénemde prematir rlptart ile sigara
arasinda bir iliskiye isaret etmektedir (84). Sigara ile preterm ddénemde
prematir membran rOptlrd arasindaki iliskiyi degerlendirirken maternal
sekslel aktivite ve maternal genital trakt proteinlerini de kontrol eden

calismalar gereklidir.

Sigara icenlerde gestasyonel yasina gére ufak bebek orani da
icmeyenlerden 3,5-4,5 kat fazla bulunmustur ( 94, 99 ). Bir calismada ise
sigara ile gestasyon yasina gére ufak bebek arasinda bir ilgi saptanmamigtir
(100). Sigara icenlerin bebekleri daima daha ufaktir. Gebelikte sigara igiminin
fetal gelisimi yavaslattigi ve gébek kordon kaninda eritropoietin dizeylerinin
yUksek oldugu bilinmektedir (101, 102). Gebeligin onaltinci haftasindan énce
sigaray! birakanlarin bebeklerinin dogum agirliklari, hi¢ igmemislerle ayni
olmaktadir (89, 103). Diger faktdrlere bagli ylksek riske karsin gebelerde
sigara i¢ciminin artirdigi bu riskin daha énemli oldugu gértlmektedir. Gebelik

sUresince sigara igiminin devami ayni zamanda c¢ocugun sureli fiziksel ve
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zeka gelisimini ters ybnde etkilemektedir. Prenatal dénem ve gebelik
slresince sigara kullanimi ayni zamanda “Bayley Scales of Infant
Development” in (BSID) mental skorlarinda azalmaya yol actigi saptanmistir
( 104, 80).

Sigara iciminin yarik damak olusumunu tetikledigi saptanmigstir
(105).

Sigara icen anne bebeklerinin YUksek Dansiteli Lipoprotein (HDL)
seviyeleri icmeyen anne bebeklerine gbre daha disik, Dusik Dansiteli
Lipoprotein (LDL) seviyeleri ise igmeyenlere gbére yuksek bulunmustur
(106).

Gevresel sigara dumani etkileri gebelerde ¢ok iyi degerlendirilmelidir.
Bilinen toksik maddeler ikincil akim dumanda c¢ok daha yogdun
konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Enzim indUksiyonuna bagli olarak sigara
icen anneler toksik maddeleri sigara icmeyen annelere oranla daha cok
metabolize edebilmektedirler. Ayrica uterus ve plasentadaki yetersiz
perflzyon sonucu anomali ve erken dogum riski artmaktadir. Anne kaninda
artmis CO dlzeyleri oksijen transport kapasitesini azaltmaktadir ¢ciinkii CO’

nun oksijene afinitesi ikiylz kat daha fazladir ( 107 ).

Sigara icen anneler arasinda distk dogum tartisi 0&zellikle
hemoglobin seviyeleri U¢lncl trimesterde ylksek olanlar arasinda siktir.
Ayrica sigara i¢enlerin plasentalari igmeyenlere oranla daha buytk ve agirdir.
Ancak bunun hemoglobin seviyeleriyle bir ilgisi tesbit edilememigtir (108).
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GEREC VE YONTEM

Eylil 2005 ile Mayis 2006 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali poliklinigine bagvuran
ve ultrasonografide fetal anomali izlenmeyen, dnceki ve bu gebeliginde risk
faktorleri (preeeklampsi, intrauterin gelisme geriligi, diyabetes mellitus, erken
dogum tehditi, erken membran r0Optird) bulunmayan 18-36 gestasyon
haftasindaki 78 gebe calismaya dahil edildi. Bunlardan 24 gebe kronik sigara
icicisi , 25 gebe pasif icici ve 29 gebe ise sigara igmeyen kontrol grubunu
olusturdu. Gebeligi esnasinda sigara icenler ilk prenatal vizitte saptandi.
Glnde on sigaradan az igenler “ az igici “, daha fazla igenler ise “ ¢ok igici “
olarak siniflandinidi. Maternal bilgiler (demografik degisiklikler, obstetrik
Oyka) elde edildi.

Tom vakalara ilk olarak fetus ve plasenta anatomisinin
degderlendirildigi rutin sonografi yapilarak biyometrik 6lgimler alindi. Daha
sonra uterin arter, umbilikal arter ve fetal OSA Doppler kan akim analizleri
yapildi. Calhisma grubundaki gebelere son sigara icim zamani sorularak,
ultrason incelemesi ile arasindaki zaman kaydedildi. Tim Doppler
incelemeleri gross fetal hareketler ve solunum yoklugunda yapildi.

Renkli Doppler ultrasonografi kullanilarak uterin arterlerin eksternal
ilyak arterleri caprazladigi yer bulundu ve arterin uterus tarafindan olan
kismindan kesik akim ( “ pulse-wave “ ( PW ) ) Doppler kullanilarak dalga
formu kaydedildi. Sag ve sol uterin arter S/D ve RI hesaplandi. Erken
diyastolik ¢entik varligi kaydedildi.
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Umbilikal arter S/D ve R, kesik akim ( “ pulse-wave “ ( PW ) )
Doppler kullanilarak fetusun hareket etmedigi zamanda serbest umbilikal

kord segmentinden elde edilen dalga formlarindan hesaplandi.

OSA dalga formu indeksleri de kesik akim ( “ pulse-wave “ ( PW ) )
Doppler kullanilarak elde edildi. OSA‘ nin 6élcim vyapilacak sekilde
belirlenmesi igin, fetal basin biparyetal ¢cap 6lcimadnin yapildigr transvers
kesiti alindi. Bu kesitte renkli Doppler kullanilarak Willis poligonu
gbruntilendi. Bu goérintiden elde edilen orta serebral arterin proba yakin
olan tarafi inceleme icin kullanildi. Kesik akim dalga formu elde etmek igin
gbnderilen ses dalgalarinin yénu ile orta serebral arterin dogrultusu arasinda

yirmi dereceden az ac¢l olmasina 6zen gdsterildi.

S6z0 edilen parametreler ayni cihazla ve ayni personelle Uger defa
Olcllerek, bulunan degerlerin ortalamalari alindi ve 6lcim sonucu olarak
kabul edildi. Olclimlerde Toshiba Sonolayer (SSH140A) ultrason cihazi ve
6mHz’ lik abdominal transduser kullanildi. Calismadaki gebelere herhangi bir
farmokolojik tedavi uygulanmadi. Olgularin dogum verilerinin belirlenmesinde
Universitemizin dogum kayitlari ile anne ve babalardan alinan bilgilerden

faydalanildi.

Elde edilen tim veriler skorlanarak istatistik programina aktarildi.
Verilen degerlendiriimesinde SPSS (Statistical Package For Social Sciences)
paket istatistik programi kullanildi. Onemli kisimlari 0,05 olarak alind.
Aritmetik degerleri ile girilen verilerin aritmetik ortalama, ortanca ve standart
sapmalari bulundu; siklik ve tablolar ¢izildi. Gruplar arasinda farkllik Mann
Whitney U Test, uterin arter akiminda c¢entik varhdi Chi-square Test
kullanilarak analiz edildi. Son sigara i¢imi ile umbilikal ve fetal OSA RI

arasindaki iligki multipl lineer regresyon analizi kullanilarak degerlendirildi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali,
antenatal poliklinigine basvurmus olan 78 tekil gebe ¢alismaya dahil edildi.
Calismaya alinan gruplar arasinda anne yasl, gravidite , parite, ultrason
6lciimleri sirasindaki gebelik haftasi , tahmini fetal agirhk , AFI (Amniotik sivi
indeksi) ve plasental grade agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p > 0,05) (Tablo 4).

TABLO - 4 : Gruplarin Demografik Ozellikleri

Aktif icici (n=24) Pasif igici ( n=25) Sigara igmeyen ( n=29)

Median%25%75 Median%25%75 Median%25%75 | P
Anne yasl 28 25,25 30,75 30 28,50 33,5 32 27 345 | NS
Gravidite 1,5 10 20 20 1,0 3,0 20 1,0 3,0 NS
Parite 00 0,0 1,0 1,0 0,0 1,0 1,0 0,0 15 NS
GH 19,518,5 26,5 21,5 18,5 27,5 20,018,0 24,0 | NS
TFA (gr) 793 £ 103 931 £ 113 656 112 NS
(MeantSEM)
AFI (cm) 145+1,0 15+1,1 14,1+0,5 NS
(MeanzSEM)
Plasental 20 1,0 20 20 1,0 20 1,0 1,0 2,0 |[NS
grade

NS : istatistiksel anlamli fark yok ( p> 0,05 ), GH :Gebelik haftasi, TFA : Tahmini fetal agirlik,
AFI : Amniotik sivi indeksi
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Cok icici grupta sigara icim slresi ve glinde icilen sigara sayisi, az
igici gruba go6re anlamli olarak daha fazlaydi (11,8 + 0,6 ve 5,7 + 0,3 adet /
gin ;8,1 +0,4ve52x0,3vyil) (p<0,05).

Sigara icmeyen, aktif icici ve pasif igici gruplar arasinda dogumdaki
gestasyonel yas acisindan farklihk yoktu. Ancak aktif icici grupta ortalama
fetal agirligin sigara igmeyen ve pasif igici gruba gére 350 gr daha az olmasi
istatistiksel olarak anlamli idi (p= 0.025) (Tablo 5).

TABLO - 5 : Gruplarin Dogum ile ilgili Verileri

Aktif icici (n=24) Pasif igici (n=25) Sigara icmeyen (n=29)

Median%25%75 | Median%25%75 | Median%25%75 P

Dogumdaki
GH 38 37 40 38 38 40 38 38 40 NS

Dogum
Agirhigi (gr)* | 2950 2710 3357 | 3290 27503417 | 3300 2760 3550 0,025

Vajinal
Dogum 20 19 22 NS
Sezeryan
4 6 7 NS
Apgor Skoru
5dk<7 1 3 4 NS

GH : Gebelik haftasi , NS : istatistiksel anlamli fark yok (p> 0,05),
* p< 0,05 : istatistiksel anlamli
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Umbilikal Arter

Umbilikal arter median S/D pasif igici ve sigara icmeyen gruba gore
aktif icici grupta daha fazlaydi. Ama bu farkhlik istatistiksel olarak anlamh
degildi (Sigara icmeyen 2,90, Aktif igici 3,21 , Pasif igici 3,06) (P= 0,11)
(Tablo 6).

Umbilikal arter median RI’ s1 aktif igici grupta, pasif icici ve sigara
icmeyen gruba gére farkhlik géstermiyordu (p=0,51) (Tablo 6).

TABLO-6: Gruplarin Umbilikal Arter Doppler Parametreleri

Aktif icici Pasif icici Sigaraicmeyen P
(n= 24) (n=25) (n=29)

Umbilikal S/D
(Median[range]) | 3,21 [2,21-5,20] | 3,06 [1,77-3,83] | 2,90 [1,83-4,75] | 0,11

Umbilikal RI
(Median[range]) | 0,68 [0,55-1,34] | 0,68 [0,43-1,41] | 0,67 [0,46-1,41] | 0,51
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Umbilikal arter Rl degerlerinin zamanla disme egilimine ragmen RI

ile son sigara i¢cim zamani arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (Sekil 4).

Umbilikal arter

RI
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Sekil — 4: Umbilikal arter Rl ile son sigara icim zamani iligkisi.
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Uterin Arter

Uterin arter median S/D ve RI akiif icici grupta, pasif igici ve sigara
icmeyen  gruba gbre daha fazla olmasina ragmen bu fark istatistiki olarak
anlamli degildi (Sigara icmeyen 2,55, Aktif igici 2,75, Pasif igici 2,63)
(p=0,68) (Tablo 7). Uterin arter dalga formlarinda diyastolik ¢centigin aktif igici
grupta pasif icici ve sigara icmeyenlere gbre daha yaygin goériimesi
anlamliydi (df 1, chi-square 18,03, p < 0,05). Bu farkhlik az i¢cenlerde de
(p=0,01) , cok icenlerde de (p= 0,002) bulunmaktaydi (Tablo 8).

TABLO- 7: Gruplarin Uterin Arter Doppler Parametreleri

Aktif icici Pasif icici Sigara icmeyen P
(n=24) (n=25) (n=29)
Uterin S/D 2,75[1,70-8,82] 2,63 [1,80-8,64] 2,55 [1,85-4,55] 0,68
(Median [range])
0,64 [0,40-0,82] | 0,60 [0,46-0,91] | 0,56 [0,41-0,80] 0,33
Uterin RI
(Median[range] )
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TABLO- 8: Uterin Arterde Erken Diyastolik Centik Varligi

VAR YOK P
Aktif icici 14 ( %58,3) 10 (%41,7) P < 0,05
(n=24)*
Pasif icici 5(%20) 20 ( %80) NS
(n=25)
Sigara icmeyen 3(%10,3) 26 ( %89,7) NS
(n=29)

NS: istatistiksel anlamli degil, * istatistiksel anlamli ( p<0,05)

Orta Serebral Arter

Aktif icicilerde fetal OSA median S/D’ si pasif igici ve sigara icmeyen
gruba gére daha fazlaydi (Sigara igmeyen 3,0, Aktif icici 3,71, Pasif igici 3,50).
Ama aktif icicilerdeki fetal OSA median S/D degerleri, pasif igici ve sigara
icmeyen gruba gore istatistiksel farkllik géstermiyordu (p =0,06). Bununla
birlikte OSA’ nin median RI’ si aktif igici grupta pasif igici ve icmeyen gruba
gore anlamli olarak daha fazlaydi (Sigara icmeyen 0,68, Aktif igici 0,75, Pasif
icici 0,73) (p =0,02) (Tablo 9).
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TABLO-9: Gruplarin OSA Doppler Parametreleri

Aktif icici Pasif icici Sigaraicmeyen P
(n=24) (n=25) (n=29)
OSA S/D 3,71[2,50-7,0] | 3,50[2,0-7,17] | 3,0[2,0-7,17] | 0,06
(Median[range])
OSARI* 0,75[0,64-1,30] 0,73 [0,58-1,23] 0,68 [0,56-1,15] 0,02

(Median[range])

* [statistiksel anlamli ( p<0,05)

Az icici grup ile ¢ok igici grup arasinda fetal OSA median S/D ve RI’
sI agisindan anlamh farkhlk yoktu (p =0,85, p =0,95) (Tablo 10). Fetal OSA'

nin Rl ile sigara i¢imi sonrasi ge¢cen zaman iligkisi, degerler zamanla disme

egiliminde olmasina ragmen anlamli degildi (Sekil 5).
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TABLO-10 : Az Sigara icen Grup ile Cok Sigara icen Grubun
Karsilastiriimasi

AzSigara icenler Cok Sigara icenler | P
(n=16) (n=8)
Anne yasi 30[27-33] 27[23-36] NS
( median [range] )
Gravidite 2[1,0-3,0] 2[1,0-25] NS
Parite 1[0,0-1,0] 1[0,0-1,0] NS
Umbilikal S/D 3,15[2,21 -3,75] 3,55[2,43-5,20 ] 0,17
Umbilikal RI 0,69 0,55-1,34 ] 0,67 [0,59-1,26 ] 0,97
OSA S/D 3,75 [ 2,50-5,50 ] 3,55[2,78-7,0] 0,85
OSARI 0,75[0,64-1,30] 0,76 [0,64-1,24 ] 0,95
Uterin S/D 2,89 1,80-3,89] 2,56 [2,15-8,64 ] 0,46
Uterin RI 0,60 [0,46—0,78 | 0,60 [0,51-0,91 | 0,56

NS: istatistiksel anlamli degil
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Sekil-5: Orta serebral arter Rl ile son sigara icim zamani iligkisi.
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TARTISMA VE SONUGC

Uterin Arter

Uterin arter Dopplerindeki degisikliklerin kétl gebelik sonuglari ile
ilgili oldugu gbsterilmistir (109). Bizim calismamizda uterin arter S/D ve RI’

sinin maternal sigara i¢ciminden belirgin sekilde etkilendigi gdsterilememistir.

Gebelikte uterin vaskuler direngte fizyolojik degisiklikler olur bu da
uterusa kan akimini arttirarak fetal gelismeyi saglar. Patolojik gebeliklerde,
maternal uterin arter Dopplerinde diyastolik akim ve RI’ da artis olur (109,
115). Uterin arterde RI' da artis spiral arterlerde patolojik degisiklikler ile
ilgilidir (116, 117). Bu da uteroplasental kan akiminin azalmasina neden olur.
Uterin arterde diyastolik ¢entik varhdi, uterin arterde artmis diyastolik dirence
baghdir (118,119). Sigara icenlerde uteroplasental akim azalmasi ginde

icilen sigara miktari ile iligkili bulunmustur (120).

Galismamizda sigara i¢enlerde diyastolik gentik insidansi istatistiksel
olarak anlamli fazla saptandi (df 1, chi-sqare 18,03 p< 0.05). Plasentasyonun
tamamlanmamis olmasindan dolayi gebeligin erken haftalarinda (6zellikle 26.
gebelik haftasindan 6nce) yapilan uterin arter Doppler analizlerinde erken
diyastolik ¢centige daha sik rastlanmaktadir (110-112).

Murakoshi ve ark.” 1 kendi populasyonlarinda 18-26 gebelik haftalar
arasinda %40,7 gibi cok ylksek olan bilateral erken diyastolik c¢entik
bulgusunun ileri gebelik haftalarinda %6,9° a kadar geriledigini bildirmislerdir
(112).
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Doppler analizlerinin 24-26 gibi daha ileri gebelik haftalarinda
yapilmasinin  sensitiviteyi  dlisirmeden  yalanci  pozitifligi  azalttidi
bildirilmektedir (113, 114). Calisma grubumuzdaki gebelerin cogunlugunu 20-
21 gestasyon haftasi civarindaki gebeler olusturdugundan ve bir kere
Doppler analizi yapmis oldugumuzdan, erken diyastolik ¢entigin hangi oranda
persiste ettigi konusunda yorum yapamiyoruz.

Calismamizda uterin arterde erken diyastolik ¢entik insidansi sigara
icenlerde (%58,3) pasif igici (%20) ve sigara icilmeyen gruba (%10,3) gbre
daha fazlaydi. Bu da sigara i¢cenlerde uterin vaskuler direncgte artis oldugunu
gOstermektedir.

Newnham ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 18-34 gestasyon
haftasinda uterin arter S/D degeri sigara icmeyen ve icen gebeler arasinda

farklilik gostermiyordu (121).

Kimya ve arkadaslarinin, sigara icmeyen kontrol grubu ve sigara
icen galisma grubunun bir defa , bir standart sigara igiminden 6nce ve besg
dakika sonrasinda yaptiklari karsilastirmali ¢alismada; sigara igcen grupta
sigara icimi dncesi ve sonrasi uterin ve umbilikal arter S/D, RI ve PI' da
anlamli  bir farkhlik saptanmamis ancak sigara icmeyen grupla
karsilastiriladiginda hem sigara icimi 6ncesi hem de sonrasinda uterin S/D,
Rl ve Pl anlaml yUksek saptamislardir. Bu sonucu da sigara igenlerde
nikotinin etkilerine reseptér dizeyinde tolerans gelismesine baglamislardir
(122).

Muller ve arkadaslarinin, sigaranin fetal-plasental-maternal

hemodinami Uzerindeki akut etkilerini arastirmak igin yaptiklari bir calismada

disuk doz (0,5 mg. nikotin ve 6 mg karbonmonoksit) tek bir sigara igilmesinin
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ardindan yapilan uterin arter Doppler analizinde uterin arter S/D degerinin
azaldigi dikkati cekmistir ve olasilikla, bu arterlerdeki akis hizinin azaldigini

degil de arttigini gésteren bir degisiklik olarak yorumlanmistir (123).

Morrow ve ark.” nin, Muller ve ark.” a benzer metodoloji kullandigi
bir galismada nikotin dozu 1,6 mg olan sigara igimi ile uterin arter S/D’ nin
etkilenmedigi gosterilmistir (12).

Sigaranin uteroplasental kan akimi Gzerine akut etkilerini arastiran
baska bir ¢calismada, tek bir sigara i¢imi sonrasi maternal arteryal basingta
artigsa ragmen intervilléz kan akiminda gegici (>15 dk) azalma saptanmigtir
(124). Bu etki nikotine bagh bulunmustur. S6yle ki Clark ve arkadaslarinin
diger bir calismada koyunlarda nikotin inflizyonunun uterin vaskuler direnci
arttirdigi gosterilmistir (125). Bununla birlikte bagka bir ¢alisma da nikotinin

uterin arter RI’ sini etkilemedigini géstermistir (126).

Ozetle sigaranin uterin dolasim (izerine akut etkileri ile ilgili cok az
fikir birligi vardir. Bu da muhtemelen sigara ile alinan nikotin dozundaki
farkliiga ve anne adaylarinin igtigi sigara miktarini dogru olarak
sbylememesine bagl olabilir. Bizim calismamizdaki bulgular da bununla
paralellik gostermektedir.

Umbilikal Arter

Galismamizda aktif igici grupta umbilikal arter median S/D ve RI’ yi
pasif igici ve sigara icmeyen gruba gbére daha fazla saptamamiza ragmen,
istatistiksel anlamda bir fark bulamadik (p =0,11). Bununla birlikte, sigara
icen ve icmeyen iki grupla yapilan benzer bagka calismalarda da celigkili
sonuglar bulunmustur.
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Aqudelo ve arkadaglari 23 saglikli gebe ile bir defa, bir standart
sigara icimi dncesi ve on dakika sonrasi yaptiklari bir ¢calismada bizimkine
benzer sekilde sigara icimi ile umbilikal arter Doppler parametrelerinde

anlamli bir farkhlik bulamamislardir (127).

Mdller ve ark. ‘1, Ates ve ark. inin yaptiklari ¢calismalarda da,
ginde bir defa bir tane standart sigara igcen hastalardaki umbilikal arter
Doppler analizlerinde bizimkine benzer sekilde anlamli farklilik bulunmamigtir
(123, 130).

Kimya ve arkadaslarinin, sigara igmeyen kontrol grubu ve sigara
icen ¢alisma grubunun bir defa , bir standart sigara igiminden 6nce ve besg
dakika sonrasinda yaptiklari karsilastirmali ¢alismada; sigara igcen grupta
sigara icimi 6ncesi ve sonrasi umbilikal arter S/D, Pl ve RI’ da anlamli bir
farkliik saptanmamig ancak sigara icmeyen grup ile karsilastirihginda hem
sigara i¢imi 6ncesi hem de sonrasi umbilikal arter S/D anlamli yUksek

saptanmigtir (122).

Castro ve arkadaglari, Lindblad ve arkadaslari; glinde bir defa iki
tane standart sigara iciminden sonra umbilikal arter S/D, Rl ve Pl degerlerinin

azaldigini saptamiglardir (128, 129).

Morrow ve arkadaglarinin tek bir sigara i¢ciminden sonra yaptid
calismada ise umbilikal arter S/D’ sinin arttigini saptamistir (12).

Lindblad ve arkadaslari , glinde bir defa bir tane standart sigara icen
hastalarda, her biri 1,6 mg nikotin iceren iki sigara icilmesinin hemen
ardindan umbilikal arterde gbézlenen degisikliklerin olmamasini, s6z konusu

etkinin, inhale edilen nikotin dozu ile iligkili oldugu sonucuna varmiglardir.
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Sigaranin plasental damarlar diizeyinde olan etkisi nikotine baglidir.
Soyle ki kronik sigara icicilerinde nikotin verildikten sonra umbilikal arter RI’
da artis saptanmistir. Ayni zamanda koyunlarda da nikotin inflzyonunun
umblikal-plasental vaskuler rezistansi arttirdigi saptanmigtir (125). Yine bunu
destekleyen bir calismada umbilikal arter RI' da en fazla artigsa tekrarlayan
dozlarda nikotin verilmesinin neden oldugu saptanmigtir (126 ). Sigara igimi
ile akim 6lcimleri arasinda gecgen sirelerin ve vazoaktif ajan dozlarinin farkli

olmasi akut etkilerin degisik bulunmasina sebep olmustur.

Sigaranin kronik etkileri muhtemelen plasental damarlarda dilatasyon
kaybina baglidir. Yapilan calismalarda sigara tiryakilerinin fetuslarinda
umbilikal arterlerde Prostasiklin ve NO seviyelerinin azalmis oldugu
bulunmustur (131, 132). Invitro galismalarda sigara igenlerin umbilikal
damarlarinda Tromboksan sentezinin azaldigi fakat bunun nikotine bagli
olmadidi bununla birlikte nikotinin fetal plataletlerde TxA2 sentezini
azaltabilecegi gosterilmistir (133). Kronik sigara i¢imi vaskuler yatakta yapisal
degisikliklere neden olarak umbilikal-plasental vaskuler rezistansi etkileyebilir
(134). Bununla birlikte sigara tiryakilerinin plasental damarlarindaki yapisal

degisiklikler tim calismalarda gdsterilememistir (135, 136).

Orta Serebral Arter

Calismamizda aktif sigara igcen grupta pasif icici ve sigara icmeyen
gruba goére fetal OSA RI' sini istatistiksel anlaml artmis bulduk (p =0,02).
Bununla birlikte ¢ok igici ve az igici grup arasinda fetal OSA Rl agisindan fark
yoktu.
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LiteratUrde sigara icicilerinin fetal OSA Doppler parametreleri ile ilgili
az sayida yayin bulabildik. Bunlardan Muller ve ark.‘ 1, Ates ve ark.‘ 1 bir defa
bir tane standart sigara icen hastalarda fetal OSA Doppler parametrelerinde

herhangi bir degisiklik saptamamislardir.

Aqudelo ve arkadaglan da 23 saglkl gebede yaptiklar bir
calismada, bir defa bir standart sigara icimi éncesi ve 10 dakika sonrasina
kadar yaptiklari Doppler analizlerinde fetal OSA akim analizlerinde herhangi
bir degisiklik saptamamislardir (127).

Albuquerque ve arkadaslarinin  calismasinda sigara icenlerle
icmeyenler arasinda fark bulunamamig, sadece az igicilerle ¢ok igiciler
arasinda OSA RI' si agisindan anlamli fark bulunmustur. Kuzu fetuslarinda
ise intravendz nikotin verilmesinin ardindan serebral damar RI’ sinin arttigi
bulunmustur (126, 137).

Bizim calismamiz insanlarda sigara icenlerle icmeyenler arasinda
fetal OSA RI' sinin etkilendigini gbsteren az sayida calismalardan birisi

olmasi nedeniyle degerlidir..

Sigara icenlerde fetal kanda oksijen konsantrasyonunun azalmasi,
serebral oksijenasyonu azaltabilir.Bu da beyin gelisiminde ciddi
olumsuzluklara sebep olabilir. Calismamizda inhale edilen nikotin dozu OSA’
daki degisiklikler igin yeterli, uterin ve umbilikal arterdeki degisiklikler igin
yetersiz olabilir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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Sigara icimine Zamana Bagli Vaskiiler Cevap

Fetal ve maternal vaskuller direncte, sigara i¢cim zamanina bagli
degisiklikler net olarak ortaya konamamistir. Biz calismamizda bir defa bir
standart tek sigara igiminden 30 ila 300 dk sonrasina kadar Doppler dlgimleri
yaptik. Bu zaman araliginda akim analizlerinde anlamh bir degisim
gbzlemlemedik. Bununla birlikte 30 dakikadan az sure igindeki kisa dénem
etkileri gbzardi etmis olduk.

Nikotinin yarilanma émrl 1-2 saattir ve vaskdiler etkileri kisa sirelidir
(138). Fakat nikotinin primer vazoaktif metaboliti olan kotinin uzun yarilanma
dmrine bagh uzamis etkilere sahiptir. Kotinin yarilanma émri 15-20 saattir

ve serum konsantrasyonlari nikotinin on katidir (139).

Muller ve arkadaslari, distk doz nikotin (0,5 mg) igeren sigaranin
icilmesinden hemen sonra uterin arter S/D* de uteroplasental direncin
dismesine bagli gecici bir azalma saptamiglardir. Ancak umbilikal ya da fetal
OSA S/D degerlerinde herhangi bir degisiklik saptayamamislardir. Kanit
olarak baska bir calismada 35-40 gestasyon haftasi arasindaki gebelerde
tek bir sigara iciminden sonra intervill6z kan akiminda azalma bulunmugtur
(140).

Kimya ve arkadaslarinin 22 saglikh gebede bir defa, bir standart
sigara iciminden bes dakika sonra yaptiklari ¢alismada uterin ve umbilikal
arter S/D, Rl ve Pl sinda herhangi bir degisiklik saptamamislardir (122).

Saglikh gebelerde tek bir sigara iciminden on dakika sonra yapilan
diger calismalarda da uterin, umbilikal, fetal OSA Doppler parametrelerinde
herhangi bir degisiklik saptanmamistir (141,127).
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Calismalardaki degisik bulgular nikotin dozunun ve sigara icim

tarzinin farkl olmasina bagh olabilir.

Sonug olarak biz bu ¢alismamizda, aktif sigara i¢iminin fetal OSA RI’
sini istatistiksel olarak anlamli derecede arttirdigini saptadik (p =0,02). Uterin
arter ve umbilikal arter Doppler parametrelerinde pasif igici ve sigara igmeyen
gruba gore artis bulsak da, istatistiksel fark saptayamadik. Bunun da vaka
sayisinin az olmasina ve inhale edilen nikotin dozunundaki farkliliga bagli
oldugunu disinduk. Ayni zamanda aktif icici grupta diyastolik ¢entik
insidansinin diger iki gruba gére anlamh olarak ylksek olmasini artmis
uteroplasental direncin bir géstergesi olarak disindik. Ama vakalara bir kez

Doppler analizi yaptigimiz icin persiste edip, etmedigini saptayamadik.

Fetal OSA ve umbilikal arter RI' sI ile son sigara i¢cim zamani
arasinda anlaml bir iliski olmamasi da sigaranin etkilerinin akuttan ziyade
kronik oldugunu disundirmektedir.

Bu calismada dusik nikotin dozlarinin uteroplasental ve fetal dolagim
hemodinamigi  Uzerindeki etkilerini arastirdik. Calhsmamizda diger
calismalardan farkli olarak pasif igici grup ayrica degerlendirildi. Deneklerin
gittikge artan nikotin dozlariyla temas edecegi bir ¢calisma, bu ¢alismada elde
ettigimiz bulgularla literatiirde yer alan bulgular arasindaki farklara aciklk
getirecektir.

Anne adayinin sigara i¢cmesinin fetoplasental dolagim Uzerindeki
etkilerini daha az sayida parametreyle inceleyecek calismalar, tetkiklerin
daha kolay ve c¢alisma populasyonunun daha kalabalik olmasini

saglayacaktir.
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Fetusun sigarayla temasina egslik eden fizyolojik ve patolojik
degisikliklerin ele alinacagr daha bagka c¢aligmalarin yapilmasina ihtiyag
vardir. Sigara icen gebelerin fetuslarinda meydana gelen hemodinamik
degisiklikler henlz tam olarak anlasilabilmis degildir; bu degisikliklerin
yalnizca vazokonstriksiyon ve vazodilatasyonla sinirl olmadigi, ortaya
konulmasi gereken daha karmasik histolojik ve biyokimyasal degisikliklerin

de s6z konusu oldugu agiktir.
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