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OZET

Senol, M. Intrauterin gelisme kisitihg (IUGK) olan olgularda perinatal
prognozun degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Kadin Hastaliklar1 Ve Dogum Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,
2011. IUGK tahmini fetal agirhigin gestasyonel yas icin 10. persentilin altinda olmas:
olarak tanimlanmaktadir. Gelismis lilkelerde yenidoganlarin %4-8’inde gelismekte
olanlarda %6-30’unda ITUGK saptanmaktadir. Bizim calismamizda da ITUGK orani
%4.29 olarak bulunmustur. Calismamiza, IUGK tamis1 konulan 252 gebeden
dosyasina ulasilabilen 180 gebe ve yenidoganlari dahil edildi. Veriler hasta
dosyalarindan retrospektif olarak saglandi. Calismaya dahil edilen hastalardan,4’
(%2.2) 18 yas ve altinda, 159°u (%88.3) 19-35 yas arasinda, 17’si (%9.4) 35 yas ve
tizerindeydi. Cogunlugu ilk gebeliginde basvuran 80 (%44.4), 126 tane (%70)
takipsiz ve 124 (%068.9) sezaryen olan hasta vardi. Dogum haftasi ortalama
36.77+0.21°di. Hastalarimizin yenidogan morbiditesi ve mortalitesi; 30 bebekte
(%16.7) RDS, 47 bebekte (%26.1) hipoglisemi, 5 bebekte (%2.8) hipokalsemi, 3
bebekte (%1.7) polisitemi, 6 bebekte (%3.3) anemi, 83 bebekte (%46.1)
hiperbilirubinemi, 4 bebekte (%2.2) NEK, 16 bebekte (%8.9) trombositopeni, 6
bebekte (%3.3) mekonyum aspirasyonu, 10 bebekte (%5.6) yenidoganin gecici
takipnesi, 11 bebekte (%6.1) yenidoganin retinopatisi, 4 bebekte (%2.2) sepsis ve 10
bebekte (%5.6) mortalite mevcuttu. Sezaryen yapilan {lUGK’l1 gebelerin 1. dakika
Apgar skorlar1 SVD’lerden daha yiiksekti(p<0.001) ancak 5. dakika Apgar skorlari
arasinda anlamli fark yoktu(p>0.05). IUGK ve precklampsi birlikteligi olan, 34
haftanin altinda, UA diastol sonu akim kaybi1 veya ters akim olan hastalarin 1.ve 5.
dakika Apgar skorlari, dogum kilolar1 ve ortalama dogum haftalar1 daha diisiik,

yenidogan morbidite ve mortaliteleri daha yiiksekti.

Anahtar Kelimeler: Intrauterin gelisme kisitliligi, yenidogan morbidite ve mortalitesi,

preeklampsi, umblikal arter doppleri
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ABSTRACT

Senol, M. Evaluation of perinatal prognosis in intrauterine growth restriction
cases. Eskisehir Osmangazi University School of Medicine, Medical Speciality
Thesis in Department of Gynecology and Obstetrics. Eskisehir 2011. Intrauterine
growth restriction (IUGR) described as the fetal birth weight below 10th percentile
according to the gestational age. IUGR was observed in 4-8 % of newborns in
developed countries and 6-30% in developing countries. In our study IUGR was
observed in 4.29% in our pregnancy population. Among 250 cases who had IUGR,
180 pregnant women and their newborns were included in present study. I[UGR
cases; 4(2.2%) of them were below 18 years old, 159 patients(88.3%) were between
19-35 years old,17 patients(9.4%) were above 35 years old. Eighty of cases(44.4%)
admitted in first pregnancy,126 cases(70%) were not being followed-up during
pregnancy and 124 patients(68.9%) had cesarean section. Mean gestational age at
delivery was 36.77+0.21 weeks. Perinatal morbidity and mortality were as
follows;RDS in 30 babies(16.7%),hypoglycemia in 47 babies(26.1%),hypocalcemia
in 5 babies(2.8%),polycythemia in 3 babies(1.7%),anemia in 6 babies (3.3%),
hyperbilirubinemia in 83 babies(46.1%), NEC in 4 babies(2.2%), thrombocytopenia
in 16 babies(8.9%),meconium aspiration in 6 babies(3.3%), temporary tachypnea of
neonate in 10 babies(5.6%),neonatal retinopathy in 11 babies (6.1%),septicemia in 4
babies(2.2%) and mortality in 10 babies(5.6%) have been determined. One minute
Apgar scores of the neonates who had IUGR and delivered by cesarean section were
higher compared to Apgar scores of spontaneously delivered neonates(p<0.001).
Five minute Apgar score were not significantly different between above-mentioned
groups. One and five minute Apgar scores, birth weights and mean of gestational age
at delivery were lower in patients who had IUGR associated preeclampsia than
IUGR only group. Moreover in IUGR cases associated with preeclampsia, loss of
end-diastolic flow or reverse flow of umblical artery doppler waveform analysis

below 34 weeks of pregnancy were lower, compared to preeclampsia only group.

Key Words: Intrauterine growth restriction, neonatal morbidity and mortality,

preeclampsia, doppler of umblical artery
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1. GIRiS

Her fetus genetik olarak 6nceden belirlenmis ve ebeveynlerinden etkilenen bir
bliylime potansiyeline sahiptir(1). Fetusun intrauterin biiylimesi bir¢ok faktérden
etkilenmektedir. Fetusun genetik yapisindaki bozukluklar, viral enfeksiyonlar ve
teratojenler gibi dis faktorler, plasenta gelisiminin yeterli olmamasi ve plasentanin ve
fetusun gelisimini olumsuz etkileyebilecek diizeyde agir olan maternal hastaliklar
intrauterin gelisme kisithiligia (IUGK) neden olabilir.

[UGK siklikla dogum agirliginm 10. persentilin altinda olmasi olarak
tanimlanir. The American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOGQG)
IUGK’yi tahmini fetal agirhgin gestasyonel yas i¢in 10. persentilin altinda olmasi
olarak tanimlar(2).

Genetik hastaliklar, viral enfeksiyonlar, sendromlar ve teratojenlerden dolay1
meydana gelen gelisme kisitliliginda gebeligin sonucu primer olarak altta yatan
sebebe baglidir.

Intrauterin gelismenin devam etmesi yeterli oksijen ve besin destegi ile
miimkiin olmaktadir. Bu durum uteroplasental dolasimin gebelik boyunca devam
eden degisim ve gelisimi ile ger¢ceklesmektedir. Plasental yetmezlige bagl olarak
meydana gelen IUGK’de gebeligin sonucu; gebelik haftasina, gebenin durumuna ve
fetusun takibinde kullanilan metoda baglidir.

Intrauterin gelisme kisithlig1, gebelikte sik goriilen, maternal mortalite ve
morbidite acisindan da ciddi etkileri bulunan énemli bir klinik durumdur. TUGK
saptanan fetuslarda fetal ve perinatal &liimle sik karsilasilmaktadir. IUGK’li
fetiislerde obstetrisyen ve neonatolog tarafindan ortak isbirligi yapilmasi dnemlidir.
Dogru tani, uygun gozetim ve zamaninda miidahale ile mortalite ve morbidite
azaltilabilir. Basarili intrauterin terapi olmadigindan dogumun zamani antenatal
yonetimde ¢ok onemlidir. Dogum zamanlamasinda maksimum gestasyonel yas ve
intrauterin hayatta minimum risk amaglanmalidir(3).

[UGK nin neonatal sonuglar1 perinatal asfiksi ve neonatal adaptif problemler,
kisa ve uzun donem sekelleri kapsar. [IUGK’li infantlarda perinatal mortalite orani

normal fetuslara gore 10-20 kat artar(4).



Calismamizin amaci antenatal donemde intrauterin gelisme kisitliligi olan
olgularda maternal demografik ozellikleri, medikal problemleri, onceki gebelik
oykiileri, gebelik takip bilgileri, obstetrik ultrason bilgileri, yenidogan bilgileri ve
bebegin kord kan gazlar1 sonuglar1 ile perinatal donemdeki prognostik faktorlerin

arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Intrauterin Gelisme Kisithhigi (IUGK)

Intrauterin biiyiime kisithihign klinisyen icin problemli ve karisik bir
durumdur. Fetiisiin biiylime potansiyelini yakalayamamasi, perinatal mortalite ve
morbiditede 6nemli derecede risk artigi teskil eder. Sonug¢ olarak, obstetrisyen
yetersiz biiyiimeyi tanimali, dogru sekilde taniy1r koymali ve sebeplerini bulmaya
caligmalidir. Biiyiime bozukluklugu, anéploidi ve multifaktoriyal konjenital
malformasyonlar veya fetal infeksiyonlar gibi intrensek faktorler sonucu olabilir.
Eger IUGK plasental anomaliler veya maternal hastalik sonucu olmussa,
bliylimedeki bozukluk siklikla fetal metabolizma igin yetersiz besin Ogeleri ve
siddetli veya hafif derecede oksijen yetersizligi sonucu olusur. Fetal biiytimenin
dikkatli takibi ile birlikte dogum sekli ve zamaninin uygun bir bi¢imde belirlenmesi,
elde edilebilecek en iyi sonucu saglar. Fetal biiylimenin ultrasonografik takibi ile
birlikte fetal arteriyal ve vendz doppler akim paternlerinin izlenmesi, fetal durum
degerlendirmesinde ana noktalar1 olustururlar.

Dogum agirlig; gestasyonel yas ve fetal gelisime baghidir. Biiytime kisitlilig
olan infant normal biiyliyen infant ile karsilagtirldiginda asfiksi, mekonyum
aspirasyonu, respiratuar distress sendromu (RDS), masif pulmoner hemoraji, kronik
akciger hastaligi, hipotermi, hipoglisemi, hipokalsemi, polistemi, hipervizkozite,
sepsis, intraventrikiiler hemoraji, nekrotizan enterokolit (NEK), koagulasyon
anormallikleri gelisimine daha yatkindir.

IUGK olan fetiislerin yonetiminde 3 anahtar nokta énemlidir.

1. Obstetrik populasyondaki riskli gebeliklerin saptanmasi

2. TUGK tanisinin dogrulanmasi

3. Biyiime kisitliligi olan fetiislerin takibi, dogumun sekli ve zamam

hakkinda karar

Dogum karar1 gestasyonel hafta, doppler bulgulari, annenin ek hastaliklarinin
durumu, NST ve BFP gére verilir. [UGK’li preterm infantlarin dogumu yenidogan
initesinin oldugu, neonatal resiisitasyon icin tecriibeli yenidogan uzmaninin
bulundugu yerde olmalidir.

Bir fetiis gestasyonel hafta i¢in 10. persentilin altinda olarak tanimlandiktan



sonra erken dogum veya diger miidaheleler ile durumun diizeltilemeyecegi intrensek
fetal nedenler dislanmalidir. Andploidi i¢in ayrintili bir morfolojik ultrason ve
infeksiyon i¢in dikkatli bir arastirma yapilmalidir. Ultrason ile kiigiik bir fetiisde
multisistemik yapisal bir defekt bulunursa andploidi ile ¢cok yakindan iligkilidir ve
IUGK ile iliskili kromozomal anomaliler akilda tutulmaldir. (Cok yaygin olarak
trizomi 18 ve triploidi)(5).

2.2. Tammmlamalar

Dogum agirliginin gestasyonel yas igin 10. persentilin altinda olmas1 TUGK
icin en sik kullanilan tanim olmasina ragmen fetal agirligin gestasyonel yas i¢in 3-5-
15. persentilin altinda olmasi veya 2 SD altinda olmasi, fetal abdominal ¢evrenin
gestasyonel yas icin 2 SD altinda olmasi da diger kullanilan parametrelerdir(6).

1960 yili baslarindan once, 2500 gramdan kiigiik yenidoganlar prematiire
olarak tanimlanirdi. Doniim noktasi olarak kabul edilen Lubchenco ve arkadaglarinin
yaptig1 goézlemsel calismaya kadar (7), obstetrisyen ve pediatrisler tarafindan,
yenidoganlarin bir kisminin, neden artmis mortalite ve morbiditeye sahip oldugu net
bilinmemekteydi. Manning ve ark.’lar1 (8), fetusun herhangi bir gebelik haftasindaki
dogum agirlig1 10. persentilin altindaysa, mortalite ve morbiditede dramatik bir artis
tespit etmiglerdir. Yani, 10. persentilden kii¢ciik olan bebekleri SGA (small for
gestational age) olarak tanimlamiglardir. Buna gore siklig1 % 10 olarak bulmuslardir.

SGA terimi, genelde IUGK ile esanlamli1 olarak kullanilmakla beraber igerik
olarak farkli durumlar1 ifade eder. Dogum tartis1 beklenenin altinda olan term bir
yenidoganda beraberinde IUGK olabilir, fakat yenidogan SGA olmayabilir. SGA
yenidoganda neden, TUGK’li yenidoganda oldugu gibi patolojik olabilir ya da
saglikli ve ufak bebekte oldugu gibi non-patolojik olabilir. [UGK’li yenidogan ayni
anda SGA olabilir ya da olmayabilir. 2500gr’in altinda dogan her yenidogan her
zaman preterm (<37 hafta) degildir. Tiim diinyada kilosu 2500 gr'dan diisiik 20
milyondan fazla bebek dogmaktadir. Bunlarin %30 ile %401 term olarak (37-42
gebelik haftasi arasi) dogarlar, iyi gelisim gosterememislerdir, yani SGA'dirlar.

Gebelik haftas1 ve agirlik gézoniline alinarak gelistirilmis standart biiyiime
egrilerine gore 10. persentilin altinda dogan her yenidogan SGA olarak tanimlanir.

SGA taniminda fetus kendi biiyiime potansiyelini tamamlamistir. [UGK olan fetus



ise kendi biiyiime potansiyelini tamamlayamamistir. Ornegin; fetusun biiyiime
potansiyeli 50. persentile kadarken maternal, fetal, plasental nedenlerden dolay1
fetusun biiyiimesi kisitlanmis ve 10.persentilin altina kadar diismiisse bu fetus [IUGK
olarak tanimlanmaktadir. Ama biiylime potansiyeli genetik nedenlerden dolay1 7.
persentile kadar olan bir fetus, dogum agirligina goére 7. persentilde ise bu fetus SGA
olarak tanimlanmaktadir ve perinatal risklerde artis s6z konusu degildir.
- ITUGK taniminda iki komponentin varligindan bahsebiliriz:

1. Dogum agirligimin 10.persentilin altinda olusu

2. Fetusun normal intrensek biiylime potansiyeline ulasmasini engelleyen

patolojilerin varlig1
- SGA taniminda ise bu komponentler farklidir:

1. Dogum agirliginin 10.persentilin altinda olusu

2. Fetusun beklenen biiylime potansiyeline ulagmasi ve patolojik nedenlerin

yoklugu
- Dogum agirliginin bulundugu persentillere gore bir tanimlama yapildiginda fetuslar
4 gruba ayrilir:

1. Gestasyonel yasina gore cok kiiciik fetuslar (very SGA - IUGK):

<3.Persentil

2. Gestasyonel yasina gore kiiciik fetuslar (SGA):<10.persentil

3. Gestasyonel yasina gore uygun fetuslar (AGA):10-90.persentil

4. Gestasyonel yasina gore biiyiik fetuslar (LGA):>90.persentil



Osmangazi Universitesi Bebek Dogum Agirhi Normogrami

DOGUM AGIRLIGI (gr)

4400
4200
4000
3800
3600
3400
3200
3000
2800
2600
2400
2200 e B o CIIT NN T SO EE
1600
1400
1200~
1000~ '

30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42

DOGUM HAFTASI

i i I i i

i i r

== 10. persentil ® 90. persentil

Sekil 2.1. Fakiiltemizde de kullanilan Lubchenko’nun biiyiime egrisi

2.3. IlUGK’de Simiflandirma
Diisiik dogum agirligi (SGA) olan bebekler iki gruba ayrilabilir. Bunlari
kisaca smiflarsak:
1. Gestasyon yasina gore 10.persentilin altinda olan ve 37.gebelik haftasindan
once dogan bebekler ( preterm ve SGA )
2. Gestasyon yasina gore 10.persentilin altinda olan ve 37.gebelik haftasindan
sonra dogmus bebekler ( miadinda SGA )
Tiim diisiik agirlikli bebeklerin %33 ’{i miadinda SGA olan bebeklerdir.

Gelisme zamani, nedeni, USG odl¢iimleri gdz oniine alindiginda IUGK iki

sinifa ayrilabilir:
1. Simetrik ( erken baslangicli )
2. Asimetrik ( ge¢ baslangigli )



Ik olarak 1977 yilinda Campbell ve Thomps (9) tarafindan TUGK olan
bebekleri, orantili olarak kii¢iik anlaminda ¢ simetrik > ve orantisiz olarak abdominal
biiyiimede geri kalmis anlaminda ¢ asimetrik ’ olarak alt gruplara ayirmak i¢in
sonografik bas-abdomen ¢evresi oran1t (HC / AC ) kullanimi tanimlanmistir. Bu
yazarlar, yaklasgitk 500 normal fetusu inceleyerek HC / AC oram1 normlarini
olusturmusglar ve utero-plasental yetmezlik riski altinda olan 31 fetusda bu normlarin
kullanimin1 degerlendirmislerdir. HC /AC oran1 %95’in iizerinde olan fetuslarin,

%70’ini asimetrik olarak tanimlamisglardir.

2.3.1. Erken Baslangich (Simetrik) IlUGK

Hem bas hem de viicut boyutlarinda orantili azalma oldugunda simetrik
biiyiime ve gelisme kisitlilig1 olarak adlandirilir. Embriyonal gelisimde ilk 16 haftada
hiicre sayisinda artig 6n plandadir. Hiperplazi donemi denilen bu déonem 32. haftaya
kadar giderek yavaglayan bir ¢ogalma hiziyla devam eder. 32. haftadan sonra ise
sayisal artisin oldugu hiperplazi doneminin yerini hiicresel hipertrofi donemi alir.
Simetrik biiylime ve gelisme kisitliliginda hem hiicre sayisinda hem de hiicre
boyutunda anlamli bir diislise neden olabilen bir faktoriin varligi séz konusudur. Bu
faktoriin gebeligin erken donemlerinden itibaren (6zellikle ilk 32 haftada ) etkili
oldugu diisiiniilmektedir. Kimyasal bir ajana maruziyet, viral enfeksiyon, aneuploidi,
kronik maternal malnutrisyon, sigara patogenezde rol oynayabilir. Simetrik ITUGK,
erken baglangighdir ve gelisme potansiyelinin olmadig1 kabul edilir. Beyin gelisimi
de kotli yonde etkilendigi icin santral sinir sistem anomalisi gelisme riski yiiksektir.
Postnatal gelisim (catch up ) bu bebeklerde daha kotiidiir.

Nathan ve ark.’larinin (10) yaptig1 calismada ilk trimesterde Olgiilen
pregnancy associated plasma protein-A (PAPP-A) diizeyinin ikinci trimesterde
IUGK gelisen hastalarda neonatal sonuglar1 éngérmede yararl bir belite¢ oldugunu
vurgulamiglardir.

Dashe ve ark.’lar1 (11), 2000 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada ard arda tekil
dogan ve dogum Oncesi 4 hafta boyunca ultrason incelemeleri yapilan 8722 bebegin
bas/abdomen cevresi oranlarini analiz etmiglerdir. Biiyiime kisitliligi olan fetuslarin
sadece %20’si bas /abdomen asimetrisi gostermistir. Fakat bu calismada su 6nemli
sonug ¢cikmistir: Asimetrik gelisme kisitlilig1 olan bu fetuslar intrapartum ve neonatal

komplikasyonlar agisindan artmis risk altindadirlar. Normal biiyiime gostermis



bebekler ile karsilagtirildiklarinda, 10. persentilin altinda dogum agirligt olan
simetrik biiyiime kisitlilig1 olan fetuslar ise istenmeyen sonuglar i¢in artmis risk
altinda degildirler. Boylelikle su sonuga varilmistir ki: Simetrik biiytime kisitlilig
daha ¢ok normal, genetik olarak belirlenmis kisa boylulugu temsil ederken, asimetrik
fetal biiylime kisithiligi anlamli bir sekilde hastalikli bir fetal biiyiimeyi temsil

etmektedir.

2.3.2. Ge¢ Baslangich (Asimetrik) iIlUGK

Sadece fetal kilonun etkilendigi durumda asimetrik biiylime ve gelisme
kisithiligindan bahsedebiliriz. Gelisme potansiyeli korunmaktadir. Viicut agirligina
gbre boy ve bas ¢evresi iyl korunmustur. Bas ¢evresinin etkilenme derecesine gore
santral sistem defisitleri gelisebilir. Postnatal gelisim bu grupta daha iyidir.
Asimetrik [UGK siklikla fetoplasental yetmezlik (preeklampsi, kronik hipertansiyon,
ileri evre diabet) veya nutrisyonel yetmezlik ile iligkilidir ve fetal kanin vital
organlara redistribiisyonu ve sayidan ziyade fetal hiicre biiylimesinde ( hiicresel
hipertrofi) azalma ile iligkilidir. Neden olan faktor 28. veya 32.gebelik haftasindan
sonra yani hipertrofi déneminde etki gostermistir. Bu [UGK tipinde plasental
yetmezlik, azalmis glikoz transferi ve hepatik depolanma ile sonuglanabileceginden
fetal abdomen cevresi azalir. Bas-beyin gelisimi ise normal olmaktadir. Bu, hipoksi
durumunda fetusun ° beyin koruma etkisi’ olarak bilinen ¢esitli hemodinamik
degisiklikler gelistirmesinden dolayidir. Bu etkide karaciger, beyin ve kalbe giden
kan artarken, periferde kan akimi azalir. Bas biiyiikliigii en son bozulan
Olctimdiir(12). Bu bebekler perinatal hipoksi, neonatal hipoglisemi yoniinden daha
fazla risk altinda olmalarina ragmen uygun takiple uzun siireli prognoz iyidir.
Simetrik gelisme kisitliligi olanlarda perinatal hipoksi goriilmezken beyin
hiicrelerinin toplam sayisinda azalmaya bagli sinirsel gelismede bozukluk

saptanabilir(13).



Tablo 2.1. Simetrik ve Asimetrik IUGK karsilastiriimasi

Simetrik Asimetrik

Nedenler Genetik, TORCH, Alkol, | Uteroplasental
Malnutiryon, Ilag, Sigara | yetmezlik

Etkilenme Zamani 28. haftadan 6nce 28. haftadan sonra
Hiicre Sayisi Azalmis (Hipoplazi) Normal
Hiicre Biiyiikliigii Normal Azalmis (Hipotrofi)
Bas Cevresi Kiictk Normal
Karaciger, Timus Boyutu Azalmis Azalmis
Beyin/Karaciger agirhk Normal Artmis
orani
Plasental Biiyiikliik Normal Azalmis
Konjenital Anomaliler Sik Nadir
Sonografik BPD Ol¢iimii Kiiciik Normal
Sonografik AC Ol¢iimii Kiiciik Normal
Sonografik HC/AC Olgiimii | Normal Artmis
Doppler indeksleri Artmis Artmig
Gelisimi Yakalama Hizx Kotii Iyi

2.4. Nedensel Simflandirma
[UGK gelisiminde etkili faktdrler fetal, maternal, plasental ve uterin kaynakl
olabilir. Etkili faktorleri intrensek ve ekstrensek olarak ikiye ayirabiliriz:
- %10-20 intrensek,
- %30-50 ekstrensek,
- %10-55 intrensek ve ekstrensek bir neden mevcuttur.

- %40 "1nda ise bir neden bulunamamakta ve idiyopatik kabul edilmektedir(14).



Tablo 2.2. ITUGK nedensel siniflandirmasi
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Intrensek Kombine Ekstrensek Idiyopatik
Faktorler Faktorler

Simetrik [UGK Asimetrik [UGK | Asimetrik [UGK
Genetik: Plasental nedenler | Uteroplasental Bilinmeyen
Trizomi 21 Agir malnutrisyon | yetmezlik nedenler
Trizomi 18 [laglar Toksemi

Trizomi 13 Sigara Kronik

Enfeksiyoz: Alkol hipertansiyon

Rubella Hemoglobinopati

CMV Renal hastaliklar

HSV Kardiak

Toksoplazmozis hastaliklar

Konjenital Sifiliz

Radyasyon:

X 1sinlar1

Mlaclar:

Eroin

Metadon

Allkol
2.5. insidans

IUGK insidans1 populasyona gore farklihk gostermektedir. Gelismis

iilkelerde yenidoganlarm %4-8’inde gelismekte olanlarda %6-30’unda TUGK
saptanmaktadir(15).

[UGK insidans1 cografi bdlgeye, ¢alisilan populasyona ve kullanilan biiyiime
egrisi tablolarna gore degismektedir. Maternal yas, 1k, sosyal statii, deniz

seviyesinden yiiksekte yasama, fetal cinsiyet, parite gibi bir¢ok non-patojen faktor

insidans: etkilemektedir(2). Ornegin:

- Reprodiiktif yasin uclarindaki annelerin bebekleri daha kii¢lik olma egilimindedir.

- Erkek fetuslarda dogum kilosu daha kiiciiktiir.



- Deniz seviyesinden yiiksekte yasayanlarda diisiik oksijen basinci nedeniyle dogum

kilosu daha kiigtiktiir.

- Irksal farkliliklar agisindan Asyalilarda dogum kilosu daha diistiktiir.

- Sosyokiiltiirel seviye diistiikge yetersiz beslenme ile agiklanamayan bir diisiik

dogum tartis1 siklig1 vardir.

- Dogum kilosu ilk dogan bebeklerde ve grand-multiparlarda daha diisiikk olma

egilimindedir.

2.6. Etyoloji

Sayisiz maternal, fetal ve plasental hastalik fetal biiylimede sorun yaratip,

biiyiime kisitliligina neden olabilir. Tablo 2.3’de fetal biiyiime kisitliliginin etiyolojik

faktorleri siralanmustir.

Tablo 2.3. IUGK etyolojik smiflamasi

Fetal faktorler Plasental faktorler

Maternal faktorler

Infeksiyon Plasenta dekolmani
(TORCH) Plasenta previa
Kalp hastaligi Plasental infarkt
Malformasyonlar | Desuidit
Kromozomal Plasentit ve vaskulit
anomaliler Uteroplasental
akimda azalma
Koryoamniyonit
Plasental kist ve

koranjiom

Preeklampsi, Kronik Hipertasniyon
Kiigiik veya ileri anne yas1
Konjenital veya akkiz trombofili
Onceki gebelikte TUGK hikayesi
Otoimmiin hastalik (SLE)
Mikroanjiopatili DM

Malnutrisyon

Renal hastaliklar

Uterin anomaliler

Anemi

Ates

[laclar

Sigara ve alkol

Maternal hipoksi (Kardiorespiratuvar

hastaliklar)
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2.6.1. Fetal Faktorler

Kromozomal andploidiler, konjenital anomaliler ve genetik sendromlar
[UGK’nin fetal nedenleridir. Kromozomal andploidilerden trizomi 13, 18, 21 ve
triploidi en sik goriilenlerdir. IUGK’den siiphelenildigi zaman major sebeplerinden
olan kromozomal andploidiler dislanmalidir. [lUGK’de tahmini kromozomal anomali
oran1 %7-22 gibidir. Erken baslangicli [UGK’de kromozomal anomali daha olasidir.

Rochelson ve ark.’lar1 (16) yaptiklari ¢alismada, otozomal trizomili fetuslarin
plasentalarinin tersiyer stem villuslarinda miiskiiler arterlerde azalma tespit
etmislerdir. Bu plasental yetmezlik ve anormal hiicresel biiylime ve farklilasma agir
fetal biiyiime ve gelisme kisitliligina yol agmaktadir.

Snijders ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, TUGK ve fetal anomali
varliginda kromozomal anomali sikligin1 anlamli olarak daha fazla bulmuslardir.
Andploidi riski simetrik IUGK ve konjenital anomali varliginda artmaktadir. [UGK
olan bir bebek saptandiginda eslik eden bir kromozomal anomalisi olma olasilig
%10’un altindadir(17).

Van Vugt ve ark.’larinin (18) 13074 anomalili fetusta yaptig1 bir ¢alismada,
IUGK siklig1 %22 olarak tespit edilmistir.

En yaygin goriilen kromozomal anomali olan Trizomi 21’ e eslik eden
biliylime ve gelisme kisithiligi degiskendir. Bazi down sendromlu bebekler gergekte
makrozomiktir. Bazen ise prematiire dogan down sendromlu bebekler normal
agirlikta olabilirler. Ozellikle trizomi 13 vel8 ’li fetuslarda ise agir biiyiime ve
gelisme kisithiligr saptanmaktadir. 1982 de Moerman ve ark.’lart (19) tarafindan
yapilan bir ¢alismada, 11 trizomi 18’1i fetusun 10’unda dogum agirligi 2500 gramin
altinda bulunmustur.

Artmig amniyon sivist ile seyreden agir bir biiyiime ve gelisme kisitliliginda,
trizomi 18 gibi bir kromozomal anomaliden siiphelenmek ve sitogenetik inceleme
istemek 6nemlidir(20).

fkinci trimesterde oligohidramniyos veya azalmus fetal biiyiime saptandiginda
triploidi sendromlar1 da mutlaka akla gelmelidir. Triploidide gebelikler genellikle
abortusla sonu¢lanmaktadir. Abortusla sonu¢lanmayanlarda ¢ok agir biiyiime ve
gelisme kisithihigr gozlenmektedir. Turner sendromu ile dogan her 3 bebekten birinde

agir TUGK izlenmektedir.
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Normal populasyonda %3 olan malformasyon oran1 I[UGK de %8’ dir.
Malformasyon saptanan fetuslarin da % 22’sine IUGK eslik etmektedir. IlUGK
saptanan fetuslar mutlaka malformasyonlar agisindan detayli incelenmelidir.
Malformasyonlar ve IUGK beraberliginin sik olmasini iki nedene baglayabiliriz:

1. Malformasyonlar [UGKye yol agmustir: Konjenital kalp hastaliklarinda,
hemodinamikte meydana gelen bozukluk nedeniyle visseral yapilarda hiicre
sayist ve gelisimi yetersiz olmakta ve fetus biliyliyememektedir. Kromozomal
anomalilerde de gelisen metabolik bozukluklar sonucunda [UGK
gelismektedir.
2. IUGK ve malformasyonun ayn1 mekanizma ile ortaya ¢ikmasi: CMV gibi
enfeksiyonlarda embriyogenez esnasinda kapiller damar endotelindeki
harabiyet hem malformasyona hem de IUGK’ye neden olmaktadir. Yapisal
anormallikler ile beraber polihidramniyos ve I[UGK saptanirsa kromozomal
anormallik riski artar. Kromozomal anormallikler ve yapisal defektler
yoklugunda baglica konjenital infeksiyonlar diisiintilebilir. Erken gebelikte en
sik sebep primer CMV infeksiyonudur(17).

Konjenital anomali sayist arttikga IUGK siklig1 da artmaktadir. iki anomalide
siklik % 20 iken, 9 anomalide siklik %60°a kadar ¢ikmaktadir. Baz1 malformasyonlar
ile ITUGK beraberligi daha siktir. Ornegin trizomi 18 li vakalarm %83’ iine, renal

agenezili vakalarin %54 iine [UGK eslik etmektedir(21).

2.6.2. Plasental Faktorler

Plasenta fetal biiyiimede kritik bir rol oynar. [UGK’li fetuslerin plasentalart
siklikla anormal boyut ve/veya fonksiyon gosterirler. Dogum agirhigi, plasenta
agirhg ve villus yiizey alani ile yakin iliskilidir. Ornegin:

- Tek umbilikal arter varligi,

- Velament6z baglanma,

- Bilobar veya sirkumvallat plasenta varligi,

- Plasental hemanjiomlar,

- Plasenta previa ve plasenta dekolmani,

-Anormal desidualizasyon gibi plasental faktdrler sonucunda [UGK

geligebilir.
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Plasental kitlenin goreceli olarak azalmasi, fetlisiin aldigi maddelerin
miktarin1 da etkiler. Yapilan bir ¢alismada kromozom analizi normal 1569 TUGKli
infant, dogum agirlig1 normal olan infantlarla plasental agirlik, dogum agirligi ve
bunlarin birbirlerine oran1 acisindan karsilastirilmis ve IUGK’li infantlarin
plasentalar1 % 24 daha kiiclik saptanmigtir(22).

Krebs ve ark.’lar1 (23) elektron mikroskobisi ile umbilikal arterinde diyastol
kayb1 veya ters akim olan fetuslarin plasental morfolojisini incelemisler. Terminal
villus kompartmaninda, klinik olarak vaskiiler akim direncini agiklayan Onemli

degisiklikler saptamislardir.

—

Umbilikal Ven o | Umbilikal Arter

\ - Umbilikal Kordon

Koryonik Tabaka

Koryonik Villus

Tabaka

Spiral
Arter

Desidual Septum

Sekil 2.2. Plasental dolasim

IUGK tek umbilikal arter varliginda tiim kotiledonlardan fetusa dogru
yetersiz drenaj gelismesine, hemanjiomlarda fetal kanin biiyiik kisminin bloke edilip
yeterli gaz ve metabolit degisimi i¢in gerekli alanin azalmasina, plasenta previada
asag1 uterin segment gibi perfiizyonun az oldugu bir alana implantasyona bagh
olarak gelismektedir. Sirkiimvalat plasenta ve plasenta previa da I{UGK daha hafif
sinirlardadir(24,25).
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2.6.3. Maternal Faktorler

Anne ve babanin boylari, etnik grup ve irk 6zellikleri bliylimeye etki eden
baslica etkendir. Genetik etmenler sadece boy uzunlugu degil ayni zamanda biiyiime
hiz1 iizerine de etkilidir. Ornegin Asyalilar ve zenci irkta daha diisiik dogum kilosu
saptanir. Ureme yasinin uglarindaki anneler (<18 yas veya >35 yas anne) daha kiigiik
bebek sahibi olma egilimindedirler. Daha diisiik sosyal seviyedeki populasyonlar
daha diisiik kilolu bebek sahibi olma egilimindedir. Medeni hal, nulliparite, antenatal
bakim yoklugu ve yetersizligi, istenmeyen gebelik, kotii obstetrik hikaye, dnceden
[UGK’li dogum hikayesi, annenin kendisinin IUGK olarak dogmus olmasi,
multiparite(>5), gebelikler aras1 siirenin 6 aydan kisa olmasi, gebelikte radyasyona
maruz kalma [UGK riskini arttirmaktadir. Gebelik esnasinda gegirilen hastaliklar,

miillerian anomaliler biiylimeyi olumsuz etkileyen faktorlerdendir.

Hipertansiyon

IUGK nedenleri i¢inde en ¢ok arastirilan neden hipertansif hastaliklardir.
Maternal vaskiiler hastaliklarin uteroplasental perfiizyonun azalmasi yoluyla biitiin
[UGK’li infantlarin %25-30’undan sorumlu olduguna inanilmaktadir. Hipertansif
hastaliklar anomalisi olmayan IUGKli infantlarmn en sik nedenidir. Erken baslangigh
siddetli preeklampsi ve kronik hipertansiyona siiperempoze preeklampsi, fetal
biiylimeyi en olumsuz etkileyen durumlardir. Bu hastaliklarda plazma hacim artiginin
olmadig1 ve dnemli spesifik plasental patolojilerle birlikteligi iyi bilinmektedir.

Ozellikle proteiniirinin eslik ettigi gebeliklerde indiiklenmis hipertansiyona
ve precklampsiye IUGK siklikla eslik eder. Bu durumda plasental fonksiyonlar
bozulmaktadir. Normal gebeliklerde damarlardaki muskuloelastik dokunun
kaybolmasi damarlarin genislemesine ve intervilloz alanlara daha ¢ok kan akimina
neden olurken, hipertansiyonla seyreden gebeliklerde bu mekanizmada bozukluk
meydana gelmektedir. Ikinci trimesterde endovaskiiler trofoblast migrasyonu inhibe
olmakta, uteroplasental arterlerin myometriyal segmentleri daralmakta ve uyaranlara
yanit verir hale gelmektedir. Proteiniirik hafif preeklampside fetusta IUGK gelisme
thtimali 2 kat artarken siiperempoze preeklampside risk 4 kat artar.

Odegard ve ark.’larinin (26) yaptigi, 370 preeklamptik hastanin tansiyonu
normal gebelerle karsilastirildigi bir ¢alismada, siddetli hastaligi olanlarda dogum

agirligiin %12, erken baslangi¢li olanlarda %23 azaldig1 gézlemlenmistir.
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Iimli hipertansiyonda (<160/110) IUGK riski 8-15 kat artarken, ciddi
hipertansiyonda (>180/110) IUGK riski yaklasik 40 kat artar(27).

Kronik Maternal Renal Hastaliklar
Kronik bobrek yetmezligi, siklikla altta yatan hipertansiyon ve damar

hastaligiyla iligkilidir. Kronik nefropatiler, genellikle fetal biiylime kisitliligina eglik
ederler(28,29).

Maternal Otoimmun Hastahiklar

Iki smif antifosfolipid antikor fetal biiyiime kisitiligmna eslik etmektedir:
antikardiolipin antikor ve lupus antikoagulani.

SLE’ de, kanda dolasan otoantikorlar ve lupus antikoagulanina bagli gelisen
plasental infarktiis ve intervilldz trombiisler nedeniyle [IUGK gelismektedir. Lupus
antikoagulan1 nedeniyle vaskiiler endotel hiicrelerden prostasiklin salinimi inhibe
olmakta ve trombositlerdeki hiicre zar1 lipidleri eriyerek tromboksan A2 nin
serbestlesmesine neden olmaktadir. Sonugta olusan trombiisler plasental patolojilere
yol agmaktadir. Renal tutulumu olan SLE 1i hastalarda IUGK riski daha da
artmaktadir(30). Primer antifosfolipid sendromunda da benzer bir mekanizma ile
IUGK gelisebilmektedir.

Gebelikte maternal otoimmiin hastaliklar, 6zellikle de vaskiiler yapilari tutan
tiplerin perinatal sonuglar1 koétiidiir. Antifosfolipid sendromu olan annelerde o6lii
dogum orant artmistir. Sistemik lupus eritamatosiz (SLE) olan annelerden
antifosfolipit antikor pozitif olanlarda, olmayanlara gore 3 kat daha fazla 6lii dogum

riski vardir(31).

Maternal Hematolojik Hastahklar
Vakalarm ¢ogunda anemi IUGK’ye neden olmazken, dzellikle orak hiicreli
anemi ve ciddi anemilerde TUGK siklig1 belirgin olarak artmaktadir. Arkuat

arterlerde meydana gelen oraklagsmanin buna neden oldugu diisiiniilmektedir(32,33).

Diabetes Mellitus
Maternal diabetes mellitus, fetal biilyiimeyi bozabilir, ancak daha siklikla fetal
biiyiimeyi hizlandirir(34). TUGK daha cok pregestasyonel diyabetiklerde goriiliir.
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Diyabete bagli mikro ve makrovaskuler komplikasyonu gelismis gebelerde
uteroplasental yetmezlige bagl olarak gelisebilir(35).

Trombofilik Hastaliklar

Maternal trombofili erken baslangigh TUGK ve IUGK ile iliskili gebelik
kayb1 nedeniyle arastirma yapilirken saptanabilir. Maternal trombofili ile komplike
gebelikler saptandiginda erken haftalarda aspirin ve diisitk molekiil agirlikli heparin
tedavisi uygulanmasi gebelik sonuglarini diizeltir(36).
Trombofilik hastaliklarin TUGK’ye katkis1 da yogun bir sekilde arastiriimaktadir.
Mevcut veriler, protrombin gen mutasyonunun gelisme kisithiliginin bir sebebi
olabilecegini desteklemektedir(37,38). Ancak biiylime iizerine olan etkisinin
plasental tromboz yoluyla m1 yoksa sekonder maternal hipertansiyon yoluyla mi1
oldugu belirsizdir ve protombin geninin veya herhangi bir konjenital trombofilik
defektin TUGK’ye katkis1 daha ileri galismalar gerektirmektedir. Antifosfolipit
antikor sendromu, lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlarla olusan
IUGK’nin yam sira tromboembolik hastaliklar, abortus, ge¢ fetal kayip ve
preeklampsi gibi genis spektrumlu gebelik komplikasyonlarina yol acan edinsel bir

hastaliktir.

Cogul Gebelikler

IUGK, ¢ogul gebeliklerin sik karsilasilan bir komplikasyonudur. Ikiz
gebeliklerle kiyaslandiginda {igiiz gebeliklerde daha sik goriiliir(39). Fetal rediiksiyon
sonras1 ikize indirgenen gebeliklerde spontan ikiz gebeliklere oranla daha sik
goriildiigii bildirilmistir(40). Geligsme kisithiliginin nedeni birden fazla fetusun normal
gelisimi icin yeterli plasental rezervin olmamasidir. Dizigotik ikizlere oranla
monozigotik ikizlerde daha sikrastlanmaktadir. Fonksiyonel plasental dokunun
ikizler arasinda esit paylasimindan ¢ok, ikizlerden birinin daha fazla kullanimi s6z
konusudur.

Cogul gebelik, preterm dogum ve IUGK ile birliktelik gosterebilir. Ikiz
gebeliklerin biliylime egrisi tekillerden 32. Gebelik haftasindan sonra ayrilir ve
ortamla %15-30 ikiz gebligin gelisimi kisitlanir. Bunlarin ¢ogunlugunu transfiizyon
sendromu nedeniyle monokoryoniklerde goézlenirken, her bir plasentanin yiizey

alanlarindaki farklilik nedeniyle dikoryoniklerde de gozlenebilir.
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Gebelikte Sigara I¢imi

Maternal sigara i¢imi biiylime ve gelisme geriliklerinin % 30-40’1indan
sorumlu olabilmektedir. igilen sigara sayisi ile orantili olarak fetal tarti aliminda
gerilik olmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, giinde 11 ve iistiinde sigara i¢cen annelerin

bebeklerinde yaklasik 330 gr tart1 kayb1 ve 1.2 cm boy kisaligi oldugu saptanmistir
(41).

Gebelikte sigara icimi ile I[UGK arast iliski, nikotin, karbon monoksit, siyanit
gibi metabolitlerin hemodinamige etkisi ile agiklanmaktadir. Sigara i¢enlerde azalmis
plazma voliim artisi, maternal plazma karbonmonoksit seviyesi, maternal kan
vizkozitesi ve buna bagl gelisen artmis fetal kan karbonmonoksit seviyesi ve fetal
kan vizkozitesi sonucunda fetal gelisim ekilenmektedir.

Gebelikte kan voliimiiniin artmasina bagli olarak total oksijen kapasitesi artmasina
ragmen, sigara icen annelerde nikotinin vazokonstriktor etkisi ile uteroplasental
sirkiilasyon bozulurken, karbonmonoksit oksijen ile bagli olan hemoglobinle
reaksiyona girerek oksijen tasima kapasitesini azaltmaktadir. Pasif sigara icenlerde

bile IUGK siklig1 artmaktadir (42-47).

Gebelikte Alkol Kullanimi

Lemoine ve ark.’larinin (48) calismasinda, ilk defa fetal alkol sendromu
tanimlanmistir. Anormal yiiz gelisimi, kardiak malformasyonlar gibi anomalilerin
eslik ettigi fetal alkol sendromuna siklikla [UGK eslik etmektedir. Alkoliin 6zellikle
ilk trimesterde kullanimi fetal alkol sendromuna yol agmakta, son trimesterde
kullanimu ise fetal agirlig1 azaltmaktadir. Plasentanin alkol metabolitlerini yeterince
elimine edememesi ve fetal dokularin alkolii elimine etme hizinin maternal dokulara
gore daha yavas olmasi nedeniyle fetus maternal alkol alimindan etkilenmektedir

(49-51).

Gebelikte Eroin Ve Kokain Kullanimi

Kokain kullanim1 norepinefrinin presinaptik geri alimini1 engelleyerek
vazokonstriiktor etki ile maternal kan basmcini yiikselterek ITUGK ’ne neden olur.
Kokain kullanan annelerde gebelik oOncesi diisiik tart1 ve gebelikte yetersiz

beslenmeye de daha sik rastlanmakta, bu da [IUGK gelisiminde rol oynamaktadir.
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Eroin hem hiicre sayisin1 hem de hiicre biiyiikliigiinii etkileyerek simetrik
IUGK ’ne yol agar. Etki mekanizmas1 hem eroinin direkt etkisi hem de kotii maternal

beslenme nedeni ile olmaktadir(52).

Annenin Kullanmildig1 Terapotik Ajanlar

Toksik madde ve ila¢g kullanimi antimetabolitler, warfarin, fenitoin,
amfetamin propronanol, steroid, hidantoin, prednizon, folik asit antagonistleri,
antineoplastik ajanlar, kronik hipertansiyon varligindan bagimsiz olarak beta bloker
kullanimi1, kokain hem prenatal hem de postnatal biliyiime ve gelismeyi olumsuz

etkilemektedir(53).

Maternal Malnutrisyon

Gebelik boyunca zayif maternal beslenmenin IUGK ile sonuglandigimi
kanitlayan retrospektif ve prospektif ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Dogum tartisi
izerine en belirgin etki son trimesterde tam ag¢hik durumunda olmaktadir. Giinde
1600 kcal nin altinda enerji alimiyla IlUGK sikligmin arttigin1 savunan ¢aligmalar
mevcuttur. Ornegin 2.diinya savasi sirasinda dogan bebeklerin kilolarinda belirgin
diisme saptanmistir. Malnutrisyonu olan bir¢ok anne 400-600 gr arasinda bebek
dogurmustur. Ozellikle 26. gebelik haftasinin altinda olanlarda malnutrisyona maruz
kalma onemli risk olusturmaktadir(54-56). Tiim goriisler 40. gebelik haftasina kadar
alman kilo onun altinda ise belirgin risk olustugu yoniinde birlesmektedir(57,58).
Malnutrisyon durumunda biiylime ve gelismeyi saglayan bir¢ok polipeptid hormon
sentezi fetusda durmaktadir. Maternal hormonlarin da ¢ogu plasentadan
gecemedikleri icin fetusta biiyiime ve gelisme kisitliligi olmaktadir.

Fetal salvage hipotezine gore malnutrisyonlu fetusda periferik insulin direnci
gelismekte ve nutriyentlerde yeniden dagilim olmaktadir. Glikoz beyin gibi hayati
organlara giderken, diger organlarda gelisme kisitlilig1 olusmaktadir(59).

Maternal niitrisyonel bozukluklar da, eger subsurat yoksunlugu siddetliyse
gelisme kisitlilig1 sebebi olabilir. ikinci Diinya Savast sirasinda Nazi isgali altindaki
Hollanda’da siddetli kalori kisitlamasina maruz kalmis gebelerin, daha onceki
dogumlarina kiyasla 6nemli derecede diisilk dogum tartili infantlar dogurduklari

gbzlenmistir. Yetersiz fetal biiylime, inflamatuar barsak hastaligi olan gebelerde de
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gosterilmistir. Diisiik dogum agirhigi diisiik kilolu gebelerde veya gebeliginde

yeterince kilo alamamis kadinlarda da gozlenebilir.

Enfeksiyonlar

Akut enfeksiyonlarin fetusa olan etkisi maternal ates nedeniyle olmaktadir.
Kronik enfeksiyonlar ise plasental gecis sonucu fetal hiicresel gelisimi
etkilemektedir. Bazen de uteroplasental transfer mekanizmalarim1 bozarak gelisme
kisitliligina yol agar. Cogu ajan plasentada ¢ogalip plasentitis meydana getirerek
hematojen yolla fetusa geger.

Erken donemde gelisen enfeksiyonlarda organogenez etkilendigi i¢in hiicre
sayis1 azalarak simerik [UGK gelisir. Etki direkt hasar veya enfeksiyona fetal cevaba
bagli olusan indirekt hasar seklindedir. Viral enfeksiyonlar tiim gelisme kisitlilig
olgularini % 5’inden azimnin nedenidir(60,61). Ozellikle nedeni aciklanamayan
gelisme kisithiliginda mutlaka viral nedenler akla gelmelidir. CMV, sitolize ve lokal
hiicre nekrozuna neden olarak etki etmektedir. Bunu takiben mononiikleer
infiltrasyon, fibrozis ve kalsifikasyon olusur. Viriislerle immunglobulinlerin yaptigi
kompleksler hasar1 daha da agirlastirarak hiicre yapisint  bozar. CMV
enfeksiyonlarina % 40 oraninda IUGK eslik etmektedir(62-65).

Sitma endemik oldugu iilkelerde en sik I[UGK nedenlerinden biridir. Plasental
villuslarda % 20’lik bir toksoplazma hasar1 belirgin diisiik fetal dogum agirligiyla
sonu¢lanmaktadir(66,67).

Rubella, fetal hiicresel ¢ogalmay1 bozarak, hiicre sayisini1 azaltarak ve villus
kapiller damar endotelinde hasara yol agarak fetal biiylime ve gelisme kisithiligina
yol agmaktadir. Konjenital rubella sendromu olan fetuslarda IUGK siklig1 % 60’a
kadar ¢ikmaktadir(65,68,69).

Tripanosomiazis ve toksoplazma gibi protozoal enfeksiyonlarda ve sifilizde
de gelisme kisithligi goriilebilmektedir(70,71).

Bakteriyel  enfeksiyonlarin  gelisme  kisithiligmma  neden  olduklar

gosterilememistir(72,73).
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2.7. Perinatal Mortalite ve Morbidite

IUGK perinatal mortalite ile yakin iligkilidir. Fetal agirlik gebelik haftasina
gore 10. persentilin altinda ise 8 kat, 3. persentilin altinda ise de 20 kat perinatal
mortalite artmaktadir(74).

[UGK, prematurite ile iliskili ise sonuglar daha da kétiidiir ve 28. gestasyonel
haftadan 6nce hayatta kalim %50’ den azdir(75,76).

Neonatal komplikasyonlar dogum asfiksisi ve prematurite ile kombine olunca
RDS, bronkopulmoner displazi, NEK, intraventirkiiler hemoraji (IVH), prematiir
retinopati, infeksiyon ve hipoglisemidir(77,78).

Biiytime kisitliliginin uzun dénem metabolik sonuglari; insulin rezistansinda
artig, instiline bagimli olmayan diabet (NIDDM), esansiyel hipertansiyon,
kardiyovaskiiler ve psikiyatrik rahatsizlik riskin de artis olarak saptanmistir(79,80).
RDS, intraventrikiiler —hemoraji, bronkopulmoner displazi gibi neonatal
komplikasyonlar1 primer olarak gestasyonel yas belirlese de, dogum agirligi ve
biiylime kisitliliginin derecesi de dnemlidir(3,81,82).

Termde 1500-2500gr ( <10. persentilin alt1) dogan infant 10-90. persentil
arasinda dogan infantla karsilastilinca 5-30 kat artmis perinatal mortalite ve
morbidite riskine sahiptir. Termde 1500 gr’dan daha az (3. persentilin alt1) dogarsa
kotii perinatal sonuglar i¢in 70-100 kat artmis risk s6z konusudur(83).

Uterin perfiizyonun azalmasi fetal glukoz ve aminoasit transportunu azaltir.
Substrat kullanimindaki bu azalma insulin ve insulin benzeri growth faktér 1
endokrin aksi ve hepatik glukoz metabolizmasinda down regulasyona sebep olur.
Sonugta KC boyutlarinin azalmasi ile glikojenolizis, endojen proteinlerin yikilmasi,
yag asit transferindeki azalma prekursor molekullerin kullanimini azaltir. Laktat ve
keton cisimlerinin beyin, kalp ve eritrositlere artmis birikimi bu metabolitler i¢in
¢Opcli olmalar ile asit baz dengesi siirdiiriiliir. Endokrin cevap hipoksinin derecesiyle
korelidir ve santral ve periferik hipotiroidizm, adrenokortikal aksin up-regiilasyonu
ve kemik demineralizasyonu igerir. Fetlislin baglangictaki cevabi eritrosit kitlesinde
artmadir ve sonugta bu da plasental disfonsiyonu artirir. Trombositopeni igin risk 10
kat artar. Artmis kan vizkositesi ve azalmis eritrosit biikiilgenligi plasental
disfonksiyonu kétiilestirir. Selliiler ve humoral immun disfonksiyon fetal asideminin

derecesi ile koreledir ve bu durum postpartum enfeksiyona yatkinligi agiklar(84).
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Venoz doppler normal fakat umbilikal arterde diyastolik akim kayb1 veya ters
akim varliginda neonatal mortalite oran1 yaklasik %5-18; venoz sistem doppler
indeksleri de bozuk ise bu oran iki kat1 kadardir(83,85).

Doppler ultrasonografinin obstetride kullanilmasiyla uteroplasental
yetmezlige bagl ITUGK olan fetiislerin erken dénemde teshisinin yapilip, uygun takip

programlari ile fetal morbidite ve mortalitede azalma saglanabilmistir.

2.8. Fetal Biiyiime Kisithliginin Belirlenmesi

Gebelik yasinin erken belirlenmesi, maternal kilo alimina dikkat edilmesi ve
gebelik boyunca uterin fundal biiylimenin dikkatli 6l¢iimii sayesinde diisiik riskli
gebelerde birgok anormal fetal biiylime olgusu tanimlanabilir. Biiylime kisitlilig1 olan
fetus dogurma Oykiisii de dahil risk faktorleri, tekrarlama olasiligini artirmaktadir.
Spesifik olarak tekrarlama oraninin yaklasik %20 olduguna inanilmaktadir(86).

Risk faktorii olan gebelerde, seri sonografik degerlendirme yapilmalidir.
Muayenelerin siklig1 endikasyonlara bagl olsa da, erken donemde yapilan baslangi¢
muayenesini izleyerek 32 ile 34’lincii haftalarda ya da klinik olarak gereksinim
oldugunda yapilacak ikinci bir muayene, bir¢ok fetal biiyiime kisitliligi olgusunu
saptayacaktir. Ancak, kesin tan1 siklikla doguma kadar konulamamaktadir.

Uygunsuz biiyiiyen fetusun tanisi, halen zordur. Ancak, hem basit klinik

teknikler, hem de karmasik teknolojiler yarar saglayabilmektedir.

2.8.1 Uterus Fundus Yiiksekligi

Dikkatlice yapilmis, seri fundus yiiksekligi oOlc¢limleri, SGA fetuslar
belirlemek i¢in basit, giivenli, ucuz ve hata pay1 az bir tarama yontemidir(87).

Tarama yontemi olarak, en belirgin dezavantaji kesin olmamasidir(88).
Ornegin, Jensen ve Larsen (89) ile Walvaren ve ark.’lar1 (90), bu ydntemin bdyle
bebeklerin yalmiz %40’mnin dogru saptamasina yardimci olabilecegini bulmuslardir.
Bu nedenle, SGA fetuslar hem gbdzden kagmakta, hem de gereginden fazla tani
konulmaktadir. Buna ragmen bu bulgular, basit bir tarama yontemi olarak dikkatli
yapilan fundus 6l¢iimlerinin, 6nemini azaltmaz.
Yontem: Fundal yiikseklik Olgiimii i¢in en sik kullanilan yontemdir. Basitge,
santimetreler boliinmiis bir bant, simfizis iist kenarinda, palpasyon ve perkiisyon ile

belirlenmis uterus fundusunun abdominal egrilik boyunca {ist smirma kadar
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uygulanir. Bant, 6n yargiy1 6nlemek i¢in muayeneyi yapandan bagimsiz noktalarla
uygulanir. 18 ve 30. haftalar arasi, uterus funduz yiikseklgiinin santimetre olarak
Olctimii, gebelik haftasina karsilik gelir. Bu nedenle dlgiilen deger, beklene degerden

2 ile 3 cm farkliysa, uygunsuz fetal biiyiimeden kuskulanilir.

2.8.2.Sonografik Ol¢iimler

Tiim gebelere rutin olarak sonografik degerlendirme yapilip yapilamamasi ile
ilgili tartigmanin Gtesinde, fetal biiyiime kisitliliginin tanisi igin potansiyel yarari
vardir(91). Tipik olarak, boyle rutin sonografik tarama, gebelik yasini belirlemek ve
anomalileri saptamak i¢icn 16 ile 20. haftalarda yapilan sonografik muayeneyi
kapsar. Bu islem, 32 ile 34. haftalarda fetal bliylimenin degerlendirilmesi i¢in tekrar
edilir. Ironik olarak, Gardosi ve Geirsson (92), ilk muayenedeki dogru bir gebelik
yas1 tayinin, fetal biiyiime kisitlilig1 tanis1 koyma oranini azalttigin1 bulmuslardir.

8313 gebeyi iceren bir calismada Verburg ve ark.’lar1 (93), 24. haftadan 6nce
yapilan sonografi (optimal olarak 10 ile 12 haftalar) son adet tarihinden daha iyi bir
gebelik yas1 tahmini sagladigini bulmuglardir.

Sonografiyle fetal biiylime kisitliligi tanist koymak i¢in en sik kullanilan
yontem c¢ok sayida fetal biyometrik Olglimler kullanilarak fetal agirligin
belirlenmesidir. Bas, batin ve femur boyutlarinin kombinasyonuna diger biyometrik
Ol¢iimlerin ilavesinin ¢ok az diizelmeyle dogrulugu optimize ettigi gosterilmistir(94).
Bunlar ayr ayr1 dikkate alinmalidir:

1- Femur uzunlugu(FL) oOl¢iimii teknik olarak en kolay ve en tekrarlanabilir

Ol¢timdiir.

2- Biparietal cap (BPD) ve bas ¢evresi (HC) dlgiimleri kesit planina baglhidir ve
kafatasi lizerine uygulanan deformatif basinglardan etkilenebilirler.,

3- Karn ¢evresi (AC) 6l¢limii oldukca degiskendir, fakat fetal bliyiime kisitlilig
olgularinda siklikla anormaldir, ¢iinkii ¢ogunlukla yumusak dokudan

olugmaktadir. (Sekil 2.3)
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Sekil 2.3. Ger¢ek dogum agirligiyla karin ¢evresi(AC) kullanilarak hesaplanan

sonografik fetal agirligin iliskisi

Gebelik yasina gore normal smirlar i¢inde bir karin ¢evresin giivenilir bir
sekilde biliytime kisithhigini dislarken, 5’inci persentilin altindaki bir Slglim ise
bliylime kisitlilig1 icin olduk¢a anlamlidir(2). Sekil 2.4’de gosterildigi gibi, kiiciik
karin gevresi fetal pO2 ve pH azalmayla iliskilidir.
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Sekil 2.4. Biiylime kisitlilig1 olan fetuslardaki karin ¢evresi, umbilikal vendz kan
fetal pO2 ve pH’s1 (kirmizi daireler: canli dogumlar; siyah liggenler: fetal 6liimler;
siyah kareler: yenidogan dliimleri). Cizgili ve tarali alanlar 5 ile 95’inci persentiller

arasi ortalama degeri vermektedir.

Duyarliligina ragmen, fetal biiylime kisitliliginin belirlenmesinde kullanilan
sonografi yalancit negatif sonuglara sahiptir. Dashe ve ark.’lart (11) Parkland
Hastanesinde, dogumdan onceki 4 hafta icinde fetal sonografi yapilan 8400 canli
dogumu degerlendirmislerdir. Biiyiime kisithiligt olan fetuslarin  %30’unun
saptanamadigini bildirmislerdir.

1000 yiiksek riskli fetusu igeren ¢aligmalarinda Larsen ve ark.’lar1 (95), 28.
haftadan baglayarak her 3 haftada bir sonografi 6l¢iimleri yapmaslardir. Sonuglarin
klinisyene bildirilmesinin ise, SGA’ll fetuslarin saptanmasimi belirgin sekilde
arttirdigini bulmuslardir. Bu grupta elektif dogumlarin sayis1 artsa da, yenidogan
sonuclarinda genel bir diizelme olmamustir.

Amniyotik Sivi Olciimii: Patolojik fetal biiyiime kisitliligi ile oligohidramniyos
arasindaki iliski uzun zamandir bilinmektedir. Chauhan ve arkadaslar1 (96), biiyiime
kisithiligt  kuskusu olan gebelerin %10’undan daha azinda oligohidramniyos

saptamiglardi, fakat bu gebelerin oldugu grupta giiven vermeyen fetal kalp hizi
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paterni nedeniyle sezaryen yapilma olasiligr iki kat daha fazlaydi. Sekil 2.5°de
gosterildigi gibi, amniyotik sivi cebi kiiciildiik¢e perinatal mortalite oran
artmaktadir. Oligohidramniyos i¢in olas1 bir a¢iklama, Nicolaides ve ark.’larinin (97)
yaptig1 calisma ile hipoksi ve azalmis bobrek kan akiminin neden oldugu azalmis

fetal idrar Uiretimidir.
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Sekil 2.5. En derin vertikal amniyotik cep yontemi ile belirlenen amniyotik sivi

voliimiiniin, perinatal mortalite ile iligkisi

2.8.3. Doppler Velosimetri

Anormal umbilikal arter Doppler velosimetrisi (diastol sonu akim kayb1 veya
ters akim karakterize) benzersiz bir sekilde fetal biliytime kisithilig: ile iliskilidir.
ACOG’un 2000 yili biilteninde fetal biliyiime kisithliginin yonetiminde Doppler
velosimetrinin olanakliysa non-stres test veya biyofizik profili gibi ydntemlere

yardimer kullanilmasi onerilmektedir(2). Doppler akimindaki anormallikler, ciddi
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fetal biiyime kisithligina karsin erken biiylime kisithligint tanimlar ve fetal
adaptasyondan yetmezlige gecisi gosterir. Plasenta nedenli biiyiime kisitliligindaki
erken degisiklikler umbilikal ve orta serebral arter gibi periferik damarlarda saptanir.
Geg degisiklikler duktus venozus ve aortik ve pulmoner akimlardaki anormalligin

yani1 sira umbilikal arterde ters akimla karakterizedir(98).

Sekil 2.6. Normalden belirgin derecede anormale dogru degisen fetal umbilikal arter
doppler velosimetre ¢alismalari. A)Sistoliin diastole orani(S/D) <30 olan normal
velosimetre paterni. B)Sifira yaklasan diastolik hiz, plasental vaskiiler direncin

arttiginin gosterir. C)Diastol boyunca arteryel akim tersine doner(Negatif S/D)

Karin ¢evresi <5’inci persentil olan 33. haftadan kii¢iilk 604 yenidoganin
iceren bir ¢alismada Bashat ve ark.’lar1 (99), yenidogan sonuglarini ongdérmede
duktus venozus Doppler parametrelerinin primer kardiyovaskiiler faktdr oldugunu
bulmuslardir. Bu ge¢ degisikliklerin kotii perinatal ve norolojik sonucun major

nedeni olan miyokardiyal bozulma ve asidemiyi yansittig1 kabul etmektedir.
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Figueras ve ark.’lar1 (100), 46 biiylime kisithli§i olan fetusu iceren
longitudinal ¢aligmalarinda aortik istmustaki doppler akim anormalliklerinin duktus
venozus akimindaki anormalliklerden bir hafta ©once meydana geldigini
belirlemislerdir.

Doppler ile karakteristik olarak vendz sistemin oOzellikle fetal duktus
venosusun degerlendirilmesi olumsuz sonuclarin tahmin edilmesini saglayabilir.
Ancak Su an, venoz doppler bulgularina dayanarak optimal dogum zamanini tespit
etmek tartigmal1 bir konudur(101,102)

Benzer sekilde, Towers ve ark.’lar1 (103) karin ¢evresi 5’inci persentilden
kiicik 104 fetusu prospektif olarak izlemisler ve genel olarak Doppler
anormalliklerinin iki ilerleme paterninin oldugunu saptamislardir:

1- Umbilikal ve orta serebral arterlerle sinirli kalan, hafif plasental fonksiyon

bozuklugu,

2- Gebelik yasma bagh olarak degisken araliklarla periferik damarlardan
duktus venozusa ilerleyen, progresif plasental plasental fonksiyon
bozuklugu

Her iki aragtirmaci grubu da ilerleme paternlerinin bilinmesinin sonraki fetal

izlemin ve dogum zamaninin planlanmasi i¢in 6nemli oldugunu vurgulamislardir.

2.8.4.0nleme

Fetal biiylime kisithiliginin 6nlenmesi ideal olarak, gebelik Ooncesi maternal
tibbi durumlarin, ilaglarin ve beslenmenin uygun hale getirilmesiyle baslar. Sigara
igmenin birakilmasi 6nemlidir. Endemik bolgelerde yasayan kadinlara anti-malaryal
profilaksi verilmesi ve beslenmenin diizeltilmesi gibi maternal durumlar icin diger
risk faktorleri uygun hale getirilmelidir. Caligmalarda, hafif ve orta derecedeki
hipertansiyon tedavisinin SGA bebek insidansini azalttig1 gosterilememistir(104).

Erken gebelikte, gebelik tarihi dogru sekilde belirlenmelidir. Fetal biiylime
kisithiligr riski olan gebeliklerde, Ornegin, hipertansiyonu veya fetal biiylime
kisitliligr oykiisii olan gebelerde, gebeligin erken donemlerinde diisiik doz aspirin
tedavisinin biiyiime kisitlhiligini yalnizca %10 oraninda azalttig1 gosterilmistir(86).

En son yapilan meta analiz ve derlemelerde (105,106) gebeligin erken
doneminde oOzellikle 16. gebelik haftasindan once diisiik doz aspirinin riskli

gebelerde preeklampsi ve IUGK insidansini anlamli dl¢iide azalttig1 saptanmustir.
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2.8.5. Yonetim

Fetusta biiylime kisithilig1 oldugundan kuskulanildiginda, taniy1 dogrulamak,
fetal kosullar1 degerlendirmek ve anomaliler yoniinde incelemek igin ¢aba
gosterilmelidir. Terme yakin biliyiime kisithiliginin yonetimi kolaydir, fakat siklikla
gbzden kagirilir.

Miller ve ark.’lar1 (107) tarafindan uygun bir sekilde vurgulandigi gibi, 34.
haftadan 6nce biiylime kisitlilig1 kolaylikla taninsa da, yonetiminde sorunlar vardir.
Yonetimi basitlestirebilen 6liimciil bir andploidinin saptanmasi i¢in kordosentez hizl
karyotip olanagi saglar. ACOG’un 2000 yilindaki biilteninde, bu durumda rutin
kordon kani orneklemesinin gerekli oldugunu gdsteren yeterli veri olmadigi
sonucuna varilmistir(2).

Mandruzzato ve ark.’larmin (108) yaptig1 calismada herhangi bir takip
yonteminin digerine iistiinliigli kanitlanamamistir. Mevcut olan en iyi ¢aligmalara
dayanarak; IUGK olan olgularin ultrason bulgular1 ve gebelik yasina gore cesitli
kategoriler olusturularak agagidaki yontem onerilmektedir:

1- TUGK ile normal UA doppleri ve giiven verici fetal hali iyilik testleri
oldugunda

- Seri biyometri, UA doppler ve fetal iyilik hali testlerinin kontrolu

2- IUGK ile UA gestasyonel haftasinda gére PI>2 standart degerin

tizerinde olmasi, UA diastolik akimin olmasi ve giliven verici fetal iyilik

testleri oldugunda

A. Gestasyonel hafta >34 hafta

- Haftada 2 kez UA doppleri ve fetal iyilik hali testlerinin kontrolii. Test

sonuglarina gore dogum icin karar verilebilir. Dogum ig¢in vajinal yol
denenebilir.

B. Gestasyonel hafta <34hafta

- Haftada 2 kez UA doppleri ve fetal iyilik hali testlerinin kontrolii. Fetal

akciger gelisimi i¢in kortikosteroid uygulamasi diisiiniilebilir. Test
sonuglarma goére dogum igin karar verilebilir. Dogum i¢in vajinal yol

denenebilir.
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3- IUGK ile UA gestasyonel haftasinda gére PI>2 standart degerin iizerinde

olmasi, UA diastolik akimim olmas1 ve giliven vermeyen fetal iyilik hali

testleri oldugunda

A.

Gestasyonel hafta >34 hafta

Giinlik UA doppleri ve fetal iyilik hali testlerinin kontrolii. Dogumu
diistin. Dogum i¢in vajinal yol denenebilir.

Gestasyonel hafta <34hafta

Fetal akciger gelisimi igin kortikosteroid uygulamasi. Giinlik UA
doppleri ve fetal iyilik hali testlerinin kontrolii. Dogumu diisiin. Dogum

icin vajinal denenebilir.

4- IUGK ile UA diastol sonu akim kayb1 olmasi. Genellikle fetal iyilik hali

testleri gliven vermez.

A. Gestasyonel hafta >34 hafta

B.

Dogumu diisiin.
Gestasyonel hafta <34hafta

Fetal akciger gelisimi i¢in kortikosteroid uygulamasi. Dogumu diisiin.

5- TUGK ile UA diastol sonu ters akim olmas1. Genellikle fetal iyilik hali

testleri gliven vermez.

A. Gestasyonel hafta >34 hafta

Morbidite ve mortalite hakkinda danigmanlik verilmesi. Ailenin

tercihine gore aktif veya bekleme seklinde takip edilmesi

Gestasyonel hafta <34hafta

Morbidite ve mortalite hakkinda danismanlik verilmesi. Obstetrik ve
neonatal takimin bilgisi dahilinde ailenin tercihine gore aktif veya
bekleme seklinde takip edilmesi. Fetal akciger gelisimi i¢in kortikosteroid

uygulamasi.
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Terme Yakin Bilyiime Kisithhgi

Dogumun hizlandirilmasi, olasilikla terme yakin ve biiyiime kisithilig
gosteren fetus i¢in en iyisidir. Gergekten de, ¢cogu klinisyen 34. hafta ve dtesinde
klinik olarak ciddi oligohidramniyos varliginda dogum 6nermektedir. Giiven verici
bir fetal kalp hizi paterni varsa, vajinal dogum denenebilir. Bu fetuslarin bazilar
dogumu tolere edemez ve sezaryen gerekir.

Taniyla ilgili belirsizliklerde, fetal akciger matiirasyonundan emin olana

kadar, girisim yapilmamalidir.

Termden Uzak Bilyiime Kisithhgi

Anatomik olarak normal bir fetusta 34. Haftadan 6nce bir biliylime kisitlilig
saptanmigsa, amniyotik sivi hacmi ve fetal izlemler normal ise, gozlem oOnerilir.
Toksoplazma, rubella, sitomegalovirus(CMV), herpes ve diger infeksiyonlar
acisindan tarama bazi klinisyenlerce 6nerilmektedir.

Fetal biiylime devam ettigi ve fetal izlemler normal seyrettigi siirece,
gebeligin fetal matiirite saglanana kadar devam etmesine izin verilir. Baz1 olgularda
amniyosentez, akciger matiirasyonunun degerlendirilmesinde yararlt olabilir.
Oligohidramniyos gelisimi, fetal biiylime kisithihigini isaret etse de, amniyotik sivi
hacminin normal olusunun biiylime kisithligini diglamayis1 6nemlidir. Owen ve
ark.’lar1 (109) fetal biiylime kisithligini 6ngérmede 2 hafta ara ile yapilan
degerlendirmeleri, 4 ile 6 hafta ara ile yapilanlara gore daha {istiin oldugunu
bildirmislerdir. Fetal biiyiime kisithligmin ilk saptandigi gebelik haftasina baglh
olarak, bu araliklar uygun olmayabilir ve bu durumda, sonografi genellikle daha sik
tekrarlanir.

Termden uzak donemde biiylime kisitliligi oldugunda, durumu iyilestirecek
spesifik bir tedavi yoktur. Ornegin, yatak istirahatinin biiyiimeyi hizlandiracagina ya
da sonuca katkis1i olacagma dair kanit yoktur. Buna ragmen, bir¢cok klinisyen
tarafindan yatak istirahat programi onerilmektedir. Yine ACOG’un 2000 yilindaki
biilteninde, besin destegi, plazma voliim ekspansiyonu denemeleri, oksijen tedavisi,
anti-hipertansif ilaclar, heparin ve aspirinin etkisiz oldugu gosterilmistir.(2) Termden
once tani konulan olgularin ¢ogunda, goriiniirde ne kesin bir etyoloji, ne de spesifik
bir tedavi vardir. Yonetim karar1 da, izlem yonetiminin sonunda fetal 6liimiin relatif

riski ile preterm dogumun riskleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesine
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dayanmaktadir. Gliven veren fetal testler, matiirasyonunu devamina izin verse de,
bebegin  uzun  donemdeki  norolojik  sonuglariyla  ilgili  kaygilar
bulunmaktadir(110,111).

Baz1 otoriteler, fetal iyilik halini degerlendiren ¢esitli testlerin, 6lii dogum
riskini azaltmada yarart olmadigini 6ne silirmiislerdir. Weiner ve ark.’lar1 (112),
bliylime kisithiligi dogumda dogrulanan 135 fetusa, dogumdan onceki 3 giin
icerisinde non-stres test, biyofizik profil skorlamasi ve umbilikal arter doppler dalga
formu velosimetrisi uygulamislardir. Diastol sonu akim kaybi1 veya ters akim olanlar
ile dogumda metabolik asidoz tanisi konular disinda, biiyiime kisitliligi olan
fetuslarda mortalite ve morbiditeyi, anormal fetal testler degil, primer olarak gebelik
yast ve dogum agirligi belirlemistir. Monitorizasyon araligimin se¢iminde fetal
asidemi, Olii dogum riski ve klinik bozulmanin hizi 6nemlidir. Umbilikal arter
doppler pulsatilite indeksi (PI) yiiksek ve pozitif diastol sonu akim varliginda ek
bulgu yok ise 2 hafta aralarda doppler takibi yapmak yeterlidir. Beyin koruyucu
etkinin baslangic ile haftalik doppler takibi gerekir. Oligohidramniyos ve umbilikal
arterde kayip veya ters akim varliginda 3 giin aralarla, duktus venosus indekslerinde
bozulma durumunda giinliik takip gerekir(1).

ACOG’a (113) gore, bu testlerin uzun donem ndrolojik defisit riskini
azalttigma dair ikna edici kanit bulunmamaktadir. Yakin zamanda, Baschat ve
ark.’lar1 (114) bu goriisii dogrulayan veriler elde etmistir. Spesifik olarak, biiyiime
kisitliligr olan fetuslarin 2. yildaki norolojik gelismelerinin en iyi dogum agirhigi ve
gebelik yasina gore ongoriildiigiinii gdstermislerdir.

Baschat (82) tarafindan dogum zamaninin hesaplanmasinda Doppler
velosimetrinin katkis1 degerlendiren bir derleme yaymlamistir. Doppler akimindaki
seri degisikliklerin biliyiime kisitlhiligiyla komplike gebeliklerin yonetiminde yeni ve
gelecek vaat eden sinirlar gosterdigi belirgindir. Bununla birlikte, preterm biiyiime

kisitlilig1 olan fetuslarin optimal yonetimleri sorunlu olmaya devam etmektedir.

2.8.6. Miidahale Zamam

IUGK fetiisiin tedavisin de iki prensip vardir. Bunlar steroid tedavisi ve
dogumdur. 34. haftaya kadar steroid tedavisi tavsiye edilir. Fetal asidemi ve olii
dogum riski yliksek ise dogum yaptirilir. Fetal hareket ve tonus kayb1 kord kan1 pH’1

7.1-7.2 ‘nin altina diistince olusur. Duktus venosus doppler indeksleri yiikseliyor, a
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dalgas1 kaybolmus veya tersine donmiis, umbilikal vende pulsasyon, FBP< 6 ‘nin
altinda, anhidramniyos ve NST’ de ge¢ deselerasyon varliginda dogum yaptirilabilir.
Diger testler normal iken NST* de izole anormallik olas1 degildir. 34. haftadan sonra
anormal umbilikal doppler bulgular1 (ARED) nadir goriiliir ve hemen her zaman
dogum gerektiren ciddi fetoplasental patolojiyi isaret eder. Sonugta dogum icin karar
verilirken en 6nemli belirte¢ gestasyonel yastir(1).

Fetal durumun yonetim karar1 yalniz basma dopplere baglh degildir.
Gestasyonel yas, amniyon mayi miktari, NST, BFP, maternal faktorler de 6nemlidir.
[UGK olan fetiislerde 6lii dogum riskini azaltmak igin 37. haftay1 gecirmeden dogum

onerilir(115).

2.8.7. Dogum Eylemi ve Dogum

Fetal biiyiime kisithiligi genelde, bozuk maternal perfiizyon, fonksiyonel
plasentanin ayrilmast ya da her ikisi sonucu gelisen plasental yetmezliginin
sonucunda gelisir. Eger varsa, bu durumlar, dogum eyleminde daha da agirlasir.
Daha da 6nemlisi, azalmis amniyotik sivi hacmi, dogum eylemi sirasinda kordon
basist olasiligimni artirmaktadir. Bu nedenlerden dolayi, fetal biiytime kisithilig
kuskusu olan bir gebeye yiiksek riskli intrapartum monitdrizasyon yapilmalidir. Bu
ve diger nedenlerden dolay1 sezaryen insidansi artmaktadir

Hipoksik ve mekonyum aspirasyonlu olarak dogma riski artmistir. Hemen
hava yollarmi becerikli bir sekilde temizleyebilecek ve gerekirse bebegi ventile
edebilecek bir kisi tarafindan yenidoganin bakimi saglanmalidir. Agir biiylime
kisitlilig1 olan yenidogan, 6zellikler hipotermiye duyarlidir ve hipoglisemi, polisitemi
ve hipervizkosite gibi farkli metabolik bozukluklar da gelisebilir. Ayrica, diisiik
dogum agirlikli bebeklerde motor ve diger norolojik yetersizlik riski de artmustir.

Risk, dogum agirliginin en diisiik uclarinda ¢ok yiiksektir(99,116).
2.9.Yenidoganin Durumunu Degerlendirmek i¢in Kullamlan Yoéntemler

2.9.1.Apgar Skoru
Bu skorlama sistemi, reslisitasyon gereksinimi olan yenidoganlarin
belirlenmesinin yani sira herhangi bir resiisitatif 6nlemin etkinligini degerlendirmede

kullanilan yararli bir aractir,(Apgar, 1953) Apgar skorlama sistemine gore yenidogan
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dogumdan sonra 1. ve S5.dakikalarda degerlendirilir. Gerekiyorsa skorlama 5

dakikada bir tekrarlanir. 5 objektif parametreye dayanir:

1. Kalp tepe atim

2.Solunum sekli

3.Kas tonusu

4.Deri rengi

5.Uyariya cevap

Her bir parametreye 0, 1 ve 2 puan verilmektedir. (Tablo 2.4). Herbir

parametre i¢in verilenpuanlar toplanir. 7-10 puan arasinda olan degerler saglikli

yenidogan olarak degerlendirilirken, 4-6 puan arasi orta, 0-3 puan arasi agir

depresyon olarak nitelendirilmektedir(117).

Tablo 2.4. Apgar skorlama sistemi

ekstremiteler soluk

BULGULAR 0 Puan 1 Puan 2 Puan
KALP RITMI Kalp atim1 yok < 100/dk >100 /dk
SOLUNUM Yok Yiizeyel, diizensiz Diizenli,
kuvvetli aglama
KAS TONUSU Genel hipotoni Ekstremitelerde hafif Hipertoni ve
fleksiyon ekstremiteler
hafif fleksiyonda
UYARANA Yok Minimal ve zayif cevap | Aktif hareket,
YANIT oOksiiriik, aglama
DERI RENGI Soluk veyamor | Gévde pembe, Tiimiiyle pembe

Birinci dakika Apgar skoru, acil resiisitasyon gerekligini gosterir. Besinci

dakika Apgar skjru ve ozellikle 1. ve 5. dakikalar arasindaki skor farki, resiisitatif

cabanin etkinliginin yararli bir gostergesidir. Besinci dakikadaki Apgar skoru,

yenidoganin sag kalim i¢in prognostik bir gdstergedir, ¢linkii sag kalim yenidoganin

dogum odasindaki kondisyonu ile yakindan iliskilidir. Parkland Hastanesi’nde

150.000°den fazla yenidoganda yapilan bir degerlendirmede, Casey ve ark.’lar

(118), yasamin ilk 28 gilinii boyunca sag kalim ongoériisiinde 5. dakika skorunun
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eszamanli 6nemini degerlendirmisler ve miadinda dogan yeni doganlarda, Apgar
skorunun 7 ile 10 arasinda oldugu olgularda yenidogan olim riskinin yaklasik
1/5.000 oldugunu saptamislar. Bu oliim riski, Apgar skoru 3 veya daha az olan
miadinda dogan yenidoganlarinki ile benzerdir. Besinci dakika Apgar skoru diisiik
olan preterm yenidoganlarda Oliim riskinin Ongorelbildigini saptamislardir. Bu
aragtirmacilar 50 yil dnceki gibi bugiin de, Apgar skorlama sisteminin yenidoganda
sag kalimi belirlemde degerli oldugu sonucuna varmislardir.

Asfiksi hasarmi tanimlamak ve sonrasinda gelisen norolojik sonuglar
ongdrmek icin Apgar skorunu kullanma girisimleri olmustur. (Apgar skoru bu
kullanim i¢in tasarlanmamistir). Boyle bir iligkiyi gilivenilir bir sekilde belirlemek
zordur, ¢iinkii hem asfiksi hasari, hem de diisiik Apgar skorlar1 nadirdir. Ornegin,
Martin ve ark.’larmin (119) yaptig1 ¢alisma ile Birlesik Devletlerde 2006 dogum
kayitlarina gore, yenidoganlarin yalnizca %1,6’sinda 5. dakika Apgar skoru 7’nin
altinda oldugunu bulmuglardir. Benzer olarak Thorngren-Jerneck ve Herbst (120)
Isvec’te 1988-1997 yillari arasinda miadinda dogan 1 milyondan fazla yenidoganda
yaptiklar1 populasyon temelli bir calismada, 5. dakika Apgar skorunun 3 ve altinda
olma sikliginmi yaklasik 2/1.000 bulmuslardir.

Metodolojik tartigmalara ragmen, bazi gruplar tarafindan asfiksi terimi, hatal
bir sekilde yalnizca diisiik Apgar skoru ile agiklanmaktadir. Amerikan Obstetrik ve
Jinekoloji Dernegi ile Amerikan Pediyatri Akademisi, 1986’da harekete gegerek “
Apgar Skorunun Kullanimi ve Yanlig Kullanim™ ile ilgli bir bildiri yayinlamistir. Bu
bildiri 1996’de giincellenmis ve sonuncusu 2006’da olmak {iizere birka¢ kez
onaylanmistir. Bu bildiride Apgar skorunu yorumlanmasi ile ilgili dnemli uyarilarda
bulunulmustur. Bu uyarilar:

1- Apgar skoru daha ¢ok yenidoganin fiziksel olgunlugunu temel aldigi i¢in,
saglikli preterm bebegin aldig1 Apgar skoru, immatiiriteden dolay1 diisiik
cikabilir(121,122).

2- Apgar skoru, fetal anomaliler, maternal ilag kullanimi ve infeksiyon gibi
faktorlerden de etkilenebilecegi i¢in, bu gibi durumlarda da elde
edebilecek diisiik Apgar skorunu, yalmizca asfiksi ya da hipoksiye

baglamak, Apgar skorunun yanlig yorumlanmasina neden olur.
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3- Apgar skorunun ilerideki norolojik sekeller ile iligkisi, skor 10, 15 ve 20.
dakikalarda hala 3 veya daha diisiikse artar, fakat yine de gelecekteki
sekellerin tlimiiniin nedenini gostermez(123,124).

4- Apgar skoru tek basina, hipoksinin serebral palsinin nedeni oldugunun
belirlemeyebilir. Dogumdan hemen sonra ortaya cikan ciddi asfiktik
belirtilerin akut ciddi noérolojik sekellerle neden oldugunu belirlemek i¢in
yenidoganda, asagidakilerin timii gosterilmelidir:

- Kord arter kaninda belirgin asidemi (pH<7) ve asit-baz acgig1 >12
mmol/L,

- 10 dakika veya daha uzun siire boyunca Apgar skorunun 0-3 arasinda
kalmas1

- Konviilziyon, koma veya hipotoni gibi nérolojik belirtiler,

- Coklu organ yetmezligi (kardiyovaskiiler, gastrointestinal,

hematolojik ve bobrek).
2.9.2.Fetal Asit Baz Durumunun Degerlendirilmesi

Umbilikal Kordon Kam Asit-Baz incelemeleri

Umbilikal damarlarindan alinan kan, fetusun metabolik durumun incelemk
icin yapilan asit-baz incelemelerinde kullanilabilir. Kan, dogumdan hemen sonra iki
klemp yenidogana yakin ve iki klemp plasentaya yakin kordona yerlestirilerek izole
edilen 15-20 cm’lik kismindan alinir. Klemplemenin 6nemi, 20-30 dakikalik bir
gecikmede hem pCO02 hem de pH degerlerinin degisebilmesidir(125). Daha sonra
kordon, iki distal ve iki proksimal klemplerin arasindan kesilir.

Arteriyel kan izole kordon segmentinden ticari olarak hazirlanmis liyofilize
heparin igeren veya 1000U/ml bir heparin soliisyonu ile yikanmig 1-2 cm’lik
enjektore c¢ekilir. Kan hizli bir sekilde gonderilmeye calisilsa da, oda 1sisinda 60
dakika kadar bekleyen kanda ne pC02 ne de pH’da onemli degisiklik olur(126).
Gergekte, Chauhan ve ark.’lart (127), gelistirdikleri matematik modelinde uygun
sekilde alinan kordon kaninin belirlenmesini saglamak i¢in kanin dogumdan sonra en

gec 60 saat iginde calisilmasi gerektigini géstermiglerdir.
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Fetal Asit-Baz Fizyolojisi

Fetus, hem karbonik hem de organik asit iiretir. Karbonik asit (H2CO3),
C02’in oksidatif metabolizmasi ile olusur. Fetus, genellikle karbonik asit yapimini
kisitlayarak CO2’yi plasental dolasim araciligiyla hizla temizleyebilir. Fetal kanda
organik asitlerde artis olmaksizin H2CO3 biriktiginde (bozulmus plasental degisim
nedeniyle meydana gelir), bu durum respiratuar asidemi olarak adlandirilir.

Baslica organik asit, laktik asit ve B-hidroksibiitirik asit’tir. Bu asitlerin
diizeylerinin artisina bozulmus plasental degisim ve anaerobik glikoliz neden olur.
Bu organik asitler fetal kandan yavas temizlenir ve eszamanli H2CO3 birikimi
olmadig1 zaman, olusan sonu¢ metabolik asidemi olarak adlandirilir. Metabolik
asidemi gelisimiyle birlikte, organik asitleri tamponlamak i¢in kullanilan bikarbonat
(HCO3) azalir. Organik asit artisina eslik eden H2CO3 artis1, mikst respiratuar-
metabolik asidemiye neden olan HCO3’deki azalmay1 gdsterir.

Fetusta respiratuar ve metabolik asidemi ve sonrasinda olsuan doku nekrozu,
stirekli kotiiye giden bir dizi olaymn baslangicidir. Bu, respiratuar (akciger hastaligi)
ya da metabolik (diabet) asidemi ile sonuglanan farkli durumlarin s6z konusu oldugu
eriskinlerin patofizyolojisinden farklidir. Fetusta plasenta, hem akciger hem de bir
dereceye kadar bobrek gorevi yapar. Fetusta asidemi gelismesinin esas nedenlerinden
biri, uteroplasental perflizyondaki azalmadir. Bu, CO2 retansiyonuna (respiratuar
asidemi), uzar ve yeterince agir olursa, mikst veya metabolik asidemiye neden olur.

Maternal pH ve kan gazlarinin normal oldugu varsayildiginda, gercek pH
degeri, karbonik ve organik asitlerin oraninin yani sira kanin ana tamponu olan
bikarbonat miktarina bagldir. Bu, en iyi Henderson-Hasselbach denklemi ile

anlasilir:

[baz]
[asit]

HCO3
H2CO03

pH=pK + log veya pH=pK + log

Klinik kullanimda HCO3, metabolik komponenti simgeler ve mEq/L olarak
tanimlanir. H2CO3 konsantrasyonu, respiratuar komponenti simgeler ve mmHg’daki

pCO2 olarak bildirilir. Bu nedenle,

metabolik (HCO3 mEq/L)
respiratuar (PCO2 mmHg)

pH=pK + log
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Bu denklemin sonucu bir pH degeridir. Ancak, pH logaritmik terimdir ve asit
birikiminin linear Slciimiinii vermez. Ornegin, pH’min 7.0’dan 6.9’a diismesiyle
iligkili olan hidrojen iyon konsantrasyonundaki degisiklik, pH nin 7.3’den 7.2’ye
diismesiyle iligkili olanin yaklasik iki katidir. Bu nedenle, delta bazi, metabolik
asideminin derecesinin daha linear bir 6l¢iim oldugu ileri siiriilmiistiir(128). Baz
degisimi veya delta bazi, bikarbonatin tamponlama kapasitesindeki degisimi 6lgmek
i¢in hesaplanmis bir sayidir. Ornegin, HCO3, metabolik asidemi durumunda, pH’1
normalde tutmak icin tliketeceginden, konsantrasyonu azalacaktir. HCO3 diizeyi
normal siirlarin altina indigi zaman baz eksikligi, normalin iistiinde oldugu zaman
baz fazlasi olusur. Onemli olarak, genis baz acig1 ve diisiik HCO3 (12 mEqg/L’den az)
olan mikst respiratuar-metabolik asidemi, minimal baz ag¢ig1 ve daha normal HCO3

olan mikst asidemiden deprese bir yenidoganla birlikteligi siklikla daha fazladir.

Asideminin Klinik Onemi
Fetal oksijenleme ve pH, normal dogum eylemi sirasinda genellikle
azalir(129). Tablo 2.5’te miadinda dogan yenidoganlarin normal umbilikal kordon

kan1 pH ve kan gaz1 degerleri 6zetlenmistir.



39

Tablo 2.5. Normal Term Yenidoganlarda Umbilikal Kordon pH ve Kan Gazi

Degerleri
Cahismalar
Degerler Ramin ve ark.,1989 | Riley ve Johnson, 1993 > | Arikan ve ark.,2000 *
(n=1297) ¢ (n=3522) (n:1281) ¢
Arteriyel Kan
pH 7.28 (0.07) 7.27 (0.069) 7.25(7.08)"
pC02 (mmHg) 49.9 (14.2) 50.3(11.1) 50.0 (75) ¢
zInCE(()j /'L) 23.1(2.8) 22.0 (3.6) i
Baz artist 3.6 (2.8) 2.72.8) 43 (-11.1)°
(mEql/L)
Venoz Kan
pH - 7.34 (0.063) ;
pC02 (mmHg) - 40.7 (7.9) ;
HCO3’ )
(mEql/L) 214 (2.5) -
Baz artisi )
(mEql/L) -24(2) -

* Komplike olmayan vajinal dogum yapmis segilen kadinlarin bebekleri
® Vajinal dogum yapan segilmemis kadilarin bebekleri
¢ 1lk ii¢c calismada ortalama + SS olarak gosterilmistir

¢ Mediyan ve 2.5 veya 97.5 persentil olarak gosterilmistir

Benzer

degerler

preterm  yenidoganlarda

da

slciilmiistiir.(130-132)

19.000’den fazla dogumdan elde edilen veriler kullanilarak yapilan aragtirmada,

yenidoganin en diisiik normal pH degerleri 7.04-7.10 arasinda bulunmustur(133). Bu

nedenle, bu degerler neonatal asidemiyi tanimlamada g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Cogu fetus, norolojik bozulma olmaksizin 7.00 gibi diisiik bir pH degeri olan
intrapartum asidemileri tolere edebilir(124,134).

Bu esigi destekleyici sekilde Goldaber ve ark.’lar1 (135), pH’in siir degeri
7.00 altinda alindiginda, yenidogan 6liimlerinin ve noérolojik disfonksiyonun anlamli

sekilde arttigini saptamislardir. (Tablo 2.6)

Tablo 2.6. Term, yenidoganlarda neonatal mortalite, morbidite ve Apgar skorlari ile

iligkili umbilikal arter kan pH

Umbilikal Arter pH

<7.00 7.00-7.04 7.05-7.09 7.10-7.14
Komplikasyon (n=87) (n=95) (n=290) (n=798)
Konviilziyon 11 (%13) 4 (%4.2) 0 2 (%0.3)
gf;:;atal 7 (%8) 1 (%1.1) 0 3 (%0.4)
é‘;f:l':si?l;m 34 (%39) 12 (%13) 17 (%5.9) | 22 (%2.8)
Entiibasyon 12 (%14) 6 (%6.3) 5 (%1.7) 5 (%0.6)
Apgar skoru <3
1.dakika 24 (%27.6) 8 (%8.4) 12(%4.1) | 19 (%2.4)
5.dakika 9(10.3) 1(1.D) 1(%0.3) 0

Diger O©nemli prognostik durum, dogumdan neonatal doneme gegis
sirasindaki pH degisimlerinin yoniidiir. Casey ve ark.’lar1 (118), dogumdan sonraki 2
saat i¢cinde kordon kan pH’s1 7.2’nin altinda normalize edilirse, yenidoganin ilk 24
saat i¢inde konviilziyon riskinin 5 kat azaldigini bulmuslardir. Oksijen azliginda fetal
hiicresel enerji gereksinimini i¢im gerekli anaerobik metabolizmanin siiresi ve siddeti
yeterli oldugunda, fetusta metabolik asidemi gelisir. Low ve ark.’lart (136), 12
mmol/L’den fazla olan bir baz agigini ise ciddi fetal asidoz, 16 mmol/L’den fazla
olan baz acigini ise ciddi fetal asidoz olarak tanimlamislardir. 150.000°den fazla

yenidogani igeren bir arastirmada, Casey ve ark.’lar1 (137), normal kordon kan gazi
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degerlerine gore ortalamanin 2 standart sapma altindaki umbilikal kordon gazi
degerlerini esik deger kullanarak, metabolik asidoz olarak tanimlamislardir. Yani,
7.00°dan kiiciik bir umbilikal arter pH degerine pCO2’nin 76.3 mmHg’den daha
fazla olmamasi1 (yiiksek degerler respiratuar bir komponenti gosterir), HCO3
konsantrasyonu 17.7 mmol/L’den fazla olmasi veya en az 10.3 mEq/L baz a¢iginin
eslik etmesidir. Serebral palsiye neden olma olasiligi agisindan bakildiginda,
Amerikan Pediyatri Akademisi ve Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (2003),
onayladiklar1 normogramlarinda, metabolik asidozu umbilikal arter pH degerinin
<7.00 olmas1 ve en az 12 mmol/L olan bir baz acig1 olarak tanimlamiglardir.
Metabolik asidoz, yliksek oranda multi-organ disfonksiyonu ile iliskilidir.
Nadir olgularda, hipoksinin neden oldugu bu tip metabolik asidoz daha sonra
noroljik sekle neden olacak kadar agir olabilir. Aslinda bdyle asidemisi olmayan bir
fetus hipoksinin neden oldugu hasara maruz kalmis olarak tanimlanamaz. Ancak,
ciddi metabolik asidozda bile term yenidoganda, sonraki nérolojik bozuklugu 6ngorii
degeri diisiiktiir. Agir metabolik asidoz, deprese 5. dakika Apgar skoru olan bir grup
yenidoganda, acil yenidogan komplikasyonlar ile iliskili olsa da, Socol ve ark.’lar1
(138), daha sonra serebral palsi gelisenler ve normal noérolojik gelisimi olan
yenidoganlarin umbilikal kan gazi degerlerinin farkli olmadigini saptamiglardir. Cok
diisiik dogum agirligr olan yenidoganlarda (1000 gramin altinda) yenidoganin asit-
baz durumu uzun donem nérolojik sonuglarla iliskisi daha yakin olabilir.(139,140)
Bu anlatilan ¢alismada, Casey ve arkadaslar1 (137), term ve preterm yenidoganlarda
metabolik asidoz ile diisiik Apgar skorlu yenidoganlardaki oliim iliskisini
degerlendirmislerdir. Sekil 2.7°de gosterildigi gibi, metabolik asidozu olan ve 5.
dakika Apgar skorunun 3 veya daha az oldugu miadinda yenidoganlarda neonatal

Oliim riski, Apgar skoru 7 ve lizerinde olanlara gore 3200 kat daha fazladir.
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n (bebek sayisi)

330 9 3204
3000 -
2500 -
2000 -
1500 - 1407 1460
01 480
0 '
\ <7,0 <6,9 56,8} 5. Dakika 5. Dakika
Y Apgar Skoru Apgar Skoru
Umbilikal Arter pH 03 o p(:'l 7.0

Sekil 2.7. Diisiik Apgar skoru veya umbilikal arterde asidemisi (veya her ikisi ) olan
miadinda yenidoganlarda neonatal 6liim i¢in gorece risk. Yenidoganlarin gergcek

sayist her kolonun iizerinde belirtilmigtir

Metabolik asidozun tersine, respiratuar asidoz, genellikle plasental gaz
degisimindeki ani duraklama ve sonrasinda olusan CO2 retansiyonu sonucu gelisir.
Gegici umbilikal kordon basisi, fetal respiratuar asidemi olusumunun 6nde gelen
nedenidir. Genelde respiratuar asidemi, fetusa zarar vermez. Low ve ark.’lar1 (140)
respiratuar asidozdan sonra yenidoganlarda konplikasyon artis1 saptamamiglardir.
pH’nin asidozu respiratuar komponenti olan pCO2 tarafindan etkilenme derecesi,
hesaplanabilir. Birincisi, list normal neonatal pCO2 (49 mmHg) degeri kordon gazi
pCO2 degerinden ¢ikarilir. pCO2 degerindeki her 10 birimlik artis pH degerini 0.08

tinite diigtirtir(141).

Kordon Kan Gazimi Belirleme Onerileri

Evrensel kordon kan gazi Ol¢limleri ile ilgili maliyet etkinlik analizi
yapilamamistir. Bazi merkezlerde, dogumda tiim yenidoganlara kordon gaz analizi

yapilmaktadir. Amerikan Pediyatri Akademisi ile Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji
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Dernegi (2006), asagida tanimlanan durumlarda kordon kan gazi ve pH analizlerinin
yapilmasini dnermistir:

1- Fetal risk nedeniyle yapilan sezaryen dogum

2- Diisiik 5. dakika Apgar skoru

3- Agr biiyiime kisithilig

4- Anormal fetal kalp hiz1 traseleri

5- Maternal tiroid hastaligi

6- Intrapartum ates

7- Cogul gebelik

Kordon kaninin asit-baz durumunun saptanmasinin erken ya da uzun dénem
norolojik sekelleri ongorii degeri yetersiz olsa da, dogumda fetusun metabolik

durumunu belirlemede en objektif kanitlar1 saglar.

2.9.3. Neonatal Komplikasyonlar ve Uzun Donem Sekelleri

[UGK ’nin bir¢ok sebebinin olmasi nedeniyle sonugalr1 etyolojiye bagli olarak
degiskendir. Andploidi, konjenital malformasyonlar ve fetal infeksiyonlar
cikarttigimiz zaman hafif-siddetli kronik oksijen ve substurat eksikligine maruz
kalmis fetuslardan s6z ederiz ki bunlar, antepartum ve/veya intrapartum neonatal
hipoksi ve neonatal iskemik ansefalopati, mekonyum aspirasyonu, polisitemi,
hipoglisemi ve diger metabolik bozukluklarla kars1 karstya kalabilirler. Sonug olarak
dogum i¢in zamanin optimum olmasi, dogumda progresif hipoksiden kaginmak ve
neonatal bakim olanaklarinin iyi olmas1 mecburidir.
Daha onceden de belirtildigi gibi, ézellikle ¢ok preterm dogmus olan TUGK’li
fetuslar, neonatal mortalite ve morbidite agisindan ¢ok riskli bir grubu temsil ederler.
(142,143) Uzun donem sonuglarina bakildigi zaman, ¢alismalr 1Q’da ¢ok hafif bir
azalmadan(istatiksel olarak anlamli ancak klinik olarak anlami olmayan) (144),
serebral palside ciddi bir artisa (145) kadar genis bir spektrumda sonuglar
bildirilmistir. Kotii sonuglar 6zellikle ileri derecede preterm ve umbilikal kan
akiminda patoloji saptananlarda gézlenmistir.(146,147)

Barker (148) erigskin ¢agdaki mortalite ve morbiditenin, fetus ve bebeklik
donemindeki saglik durumu ile iliskili oldugunu one siirmiistiir. Fetal biiyiime
kisitliligi baglaminda, suboptimal fetal beslenme ve ge¢ donemde hipertansiyon ve

ateroskleroz gelisimiyle ilgili bir¢ok yayin vardir. Diisikk dogum agirliginin tip 2
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diabet gelisimiyle de iligkili oldugu gosterilmistir, fakat bazi arastirmacilar bu
hipoteze kars1 ¢ikmaktadir(149,150)

Konuyla ilgili oldugunu dislindiikleri 30 yaymi igeren sistematik
derlemelerinde Whincup ve ark.’lar1 (151), ¢ogu populasyonda dogum agirliginin tip
2 diabet riskiyle ters iligkili oldugunu saptamistir.

Smith ve ark.’lar1 (152) diisik dogum agirligi ile sonuglanan gebelik
komplikasyonlarinin annede sonradan ortaya c¢ikan iskemik kalp hastaliklar ile
iliskili olduklarin1 bulmuslardir. Bu, yaygin genetik risk faktorleri ile fetus ve annede
gelisen diisik dogum agirhigt ve kalp hastaligi riski arasindaki baglantinin
aciklanabilecegini gostermektedir. Uzun donem maternal sagligi ek olarak,
epidemiyolojik ¢aligmalar gebelik yasina gore kiiciik bir bebek doguran gebenin,
sonraki gebeliginin 6lii dogumla komplike olma riski artmustir.(153,154) IUGK nin
sebebi substurat yoksunlugu olan, dogum zamanlamasi iyi planlanmis olan,
intrapartum oksijenasyonu iyi saglanan ve neonatal bakimi iyi yapilan infantlarda

ndrolojik fonksiyon agisindan prognoz iyidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza, ESOGUTF’ de Ocak 2000 ile Ocak 2010 yillar1 arasinda,
klinigimizde dogum yapmis intrauterin gelisme kisitlhiligi tanis1 almis 242 hastadan
dosyasina ulasilabilen 180 gebe ve yenidoganlar1 dahil edildi.

Calismaya baslamadan 6nce Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu'ndan 06.07.2010 tarih ve 133 sira numarasi ile onay alimistir.
Calismaya katilan kisilerin bilgilerine retrospektif olarak dosyalarindan ulasilmis ve

kimlikleri gizli tutulmustur.

3.1. Verilerin Toplanmasi

Ocak 2000 ile Ocak 2010 yillar1 arasinda ESOGUTF Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde 242 intrauterin gelisme kisitliligi olan dogum
gerceklesmistir. Bu hastalardan 180 tanesinin dosyalarina ulasilmis olup veriler hasta
dosyalarindan retrospektif olarak saglanmistir. Caligmamiza dosyasina ulagilan tiim
hastalar dahil edilmis olup, anne ve bebek bilgilerine tam olarak ulasilamayan

olgular caligmaya dahil edilmemistir.

Calismaya dahil edilen bilgiler:
1. Annelerin demografik 6zellikleri
e Yas
e Gravide, parite, abortus ve yasayan ¢ocuklari
e Egitim durumu
o Meslegi
e Yasadig yer
e Gebeligin takipli veya takipsiz olusu
e Sigara veya alkol kullanimi
e Akrabalik olup olmadigi
2. Gebelikte maternal medikal problemler
e Diabetus mellitus olup olmadig1 ve tipi
e Kironik hipertansiyon

e Gestasyonel hipertansiyon



e Bobrek hastaligi, varsa ne oldugu
e Kalp hastaligi, varsa ne oldugu
e Akciger hastaligi, varsa ne oldugu
e Rh-Rh uygunsuzlugu
e Tiroid hastaligi, varsa ne oldugu
e Trombofili, varsa ne oldugu
3. Onceki gebelik dykiileri
e Preterm eylem Oykiisii
e Preeklampsi oykiisii
e Eklampsi oykiisii
e Olii dogum 6ykiisii
e Tekrarlayan diisiik oykiisii
e Anomalili bebek dykiisii
e Intrauterin gelisme kisitlilig1 olan bebek dykiisii
4. Gebelik takip bilgileri
e ikili tarama olup olmadig, varsa riski
e Uclii tarama olup olmadig1, varsa riski
e Amniyosentez olup olmadigi, varsa riski
e Kordosentez olup olmadigi, varsa riski
e Koryon villus 6rneklemesi olup olmadigi, varsa riski
e Anomali taramasi olup olmadig1
e Viicut kitle indeksi
5. Gelisme kisithiliginin ilk saptandig: hafta ve obstetrik USG bilgileri
e Tekil veya ¢ogul gebelik varlig
e BPD oliigiimii
e AC olgiimii
e FL ol¢timii
e Umbilikal arter S/D 6l¢iimii
e UA diastol sonu akim kaybi
e UA diastol sonu ters akim

e MCA doppler PI



Asimetrik veya simetrik [UGK
Amniyon sivist  durumu  (yeterli,

polihidramniyos)

6. Antenatal steroid uygulamasi

7. Dogum oncesi obstetrik USG bilgileri

Tekil veya cogul gebelik varligi

BPD ol¢timii

AC olgtimii

FL o6l¢timii

Umbilikal arter S/D 6l¢timii

UA diastol sonu akim kayb1

UA diastol sonu ters akim

MCA doppler PI

Asimetrik veya simetrik [UGK
Amniyon sivist  durumu  (yeterli,

polihidramniyos)

8. Dogum yaptig1 hafta

9. Dogum sekli

Spontan vajinal dogum
Sezaryen
Indiiksiyonlu vajinal Dogum

Miidahaleli dogum (vakum, forceps)

oligohidramniyos,

oligohidramniyos,

10. Sezaryen ve indiiksiyonlu vajinal dogum endikasyonlar1

Ablasyo plasenta
Anhidramniyos

CPD

Doppler USG’de UA diastol sonu akim kaybi1

Eylemde eski sezaryen
Eylemde primipar makat
[lerlemeyen eylem

Induksiyona yamtsizlik
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andhiramniyos,

andhiramniyos,



IUGK ve oligohidramniyos

KFD zemininde AFD

Kordon sarkmasi

Kronik Hipertansiyon

Plasenta previa

Preeklampsi

Doppler USG’de UA diastol sonu ters akim
Siddetli IUGK

Siddetli preeklampsi

Tek arter tek ven

Transvers gelis

11. Yenidogan bilgileri

Apgar skorlari (1. dakika ve 5. dakika)
Cinsiyet
Kilo

12. Yenidogan Morbiditesi

Respiratuar distress sendromu
Hipoglisemi

Hipokalsemi

Polisitemi

Anemi

Intrakranial kanama
Hiperbilirubinemi
Nekrotizan enterokolit
Trombositopeni

Yeni doganin gegici takipnesi
Yeni doganin retinopatisi
Konviilziyon

Sepsis

Mortalite

13. Kan gazlar
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e Umbilikal arter pH, pO2, PCO2, baz ac181, HCO3, O2 saturasyonu
e Umbilikal ven pH, pO2, PCO2, baz aci1g1, HCO3, O2 saturasyonu

14. Hastanede kalis siiresi

3.2. Istatistiksel Analiz

Bu calisma SPSS 15°de degerlendirilmistir. Siirekli nicel veriler; n, ortalama
ve standart hata (sh) olarak, Nitel veriler ise n ve oran olarak ifade edilmistir. Siirekli
degiskenler i¢in Shapiro Wilk normallik testi uygulanmustir. ki grup
karsilagtirilmalar1 i¢in t testi ve ii¢ grup karsilastirilmasi icin Varyans analizi
kullanilmigtir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi i¢in Pearson Exact kikare,
Pearson kikare, Diizeltilmis kikare ve Fisher Exact kikare testi uygulanmistir. P<0.05

olasilik degerleri 6nemli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2000 ile Ocak 2010 yillar1 arasinda klinigimize basvuran ve dogum
yapan toplam 5862 hastanin 252’sinde IUGK saptanmustir. Bu olgulardan
dosyalarina ulagilabilen 180 anne ve bebek ¢alismamiza dahil edilmistir.
Calismamiza ¢ogul gebelerin anne ve bebek bilgilerine tam olarak ulagilamadigi icin
dahil edilememistir.

Bu hastalarin 4’1 (%2.2) 18 yas ve altinda, 159°u (%88.3) 19-35 yas arasinda,
17°si (%9.4) 35 yas ve iizerindeydi. Ilk gebeliginde bagvuran 80 (%44.4), ikinci
gebeliginde bagvuran 44 (%24.4), iiclincli gebeliginde basvuran 30 (%16.7), dort ve
daha sonraki gebeliginde bagvuran 26 (%14.4) olgu mevcuttu.

Hastalarimizin daha 6nce yapmis olduklari dogum sayilarina, abortuslarina ve
yasayan ¢ocuk sayilarina baktigimizda; hi¢ dogum yapmamis 99 gebe (%55), bir
kez dogum yapmis 54 gebe (%30), iki dogum yapmis 18 gebe (%10), i dogum
yapmis 6 gebe (%3.3), dort veya daha fazla dogum yapmis 3 gebe (%1.7) mevcuttu,
onceden bir abortusu olan 33 (%18.3), iki abortusu olan 12 (%6.7), ii¢ abortusu olan
6 (%3.3), dort ve daha fazla abortusu olan 3 (%]1.7) hasta var iken 103’{inilin (%57.2)
yasayan ¢ocugu yoktu. 57’sinin (%31.7) bir, 17’sinin (%9.4) iki, 3’liniin (%1,7) 3

yasayan ¢ocugu vardi.

Hastalarimizin demografik o6zelliklerine baktigimizda Tablo 4.1°de de
goriildigi gibi 30 “u (%16.7) ilkokul mezunu, 53’i (%29.4) ilkogretim mezunu,
66’s1 (%36.7) lise mezunu ve 31’1 {iniversite mezunu (%17.2), 122’si (%67.8) ev
hanim iken, 58’1 (%32.2) ¢aligmaktaydi, yine 11 hastamiz (%6.1) kdyde yasarken,
79°u (%43.9) ilgede, 90’1 (%50) ilde yasamaktaydi, 34 hastada (%18.9) sigara
kullanim 6ykiisii varken hic¢bir hastanin alkol kullanimi 6ykiisii yoktu. 8 hastada
(%4.4) akraba evliligi mevcuttu. Hastalarin ortalama viicut kitle indekslerii 28.1

kg/m olarak hesaplandi.



Tablo 4.1. I[UGK saptanan 180 gebenin demografik 6zellikleri

n

%

<18 4 2.2
Yas (y1l) 19-35 159 88.3
>35 17 9.4
1 99 44.4
2 54 244
Gravida (n)

3 18 16.7
4 6 14.4
0 99 55.0
1 54 30.0
Parite(n) 2 18 10.0

3 6 33

>4 3 1.7
0 126 70.0

1 33 18.3

Abortus(n) 2 12 6.7

3 6 33

>4 3 1.7
0 103 57.2
1 57 31.7

Yasayan (n)

2 17 9.4

3 3 1.7

ilkokul mezunu 30 16.7

TIk6gretim mezunu 53 29.4

Egitim Durumu Lise mezunu 66 36.7
Universite mezunu 31 17.2

[lkokul mezunu 30 16.7

Ev hanim 122 67.8

Meslek Durumu

Calisan 58 32.2

Koy 11 6.1

Yasadigi Yer iice 79 43.9
il 90 50.0

Sigara kullanim 34 18.9
Akrabahk 8 44

51
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Sekil 4.1 ve Sekil 4.2°de goriildiigii gibi hastalarin 54’1 (%30) takipli gebelik
iken, 126’s1 (%70) takipsiz gebelik idi. Yine bu hastalarin 68’inde (%37.8) simetrik
IUGK saptanirken, 112’sinde (%62.2) asimetrik [UGK saptanmuistir.

Takipsiz

Takipli

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130

Sekil 4.1. TUGK olan gebelerin gebelik takiplerinin karsilastiriimasi

IJUGK Olan Gebeler

M Simetrik

i Asimetrik

Sekil 4.2. TUGK olan gebelerin simetirk ve asimetrik [IUGK oranlarmin

karsilastirilmasi
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Hastalarin ek medikal hastaliklar1 Tablo 4.2°de de goriildiigi gibi; 8’inde
(%4.4) gestasyonel DM, 1’inde (0.6) tip 1 DM, 7’sinde (%3,9) bobrek hastaligi,
4’iinde (%2,2) kalp hastaligi, 5’inde (%2.8) akciger hastaligi, 12’sinde (%6.7) kronik
HT, 8’inde (%4.4) gestasyonel HT, 10’unda (%5.6) hipotiroidi, 4’tinde (%2.2)
hipertiroidi mevcuttu. Bobrek hastaligi olanlarin 2’sinde (%]1.1) nefrolitiazis,
2’sinde (%]1.1) nefrotik sendrom, 3’iinde (%1.7) tek bobrek mevcuttu. Kalp hastaligi
olanlarin 3’iinde (%1.7) klas 1 kalp hastaligi, 1’inde (%0.6) klas 2 kalp hastaligi
mevcuttu. Akciger hastaligi olanlarin 4’tinde (%2.2) astim hastaligi, 1’inde (%0.6)
pnémoni Oykiisii mevcuttu. Hastalarimizin 19’unda (%10.6) Rh-Rh uygunsuzlugu,
9’unda (%5.0) trombofili mevcuttu. Trombofilisi olanlart 2’sinde (%1.1) AFAS,
I’inde (%0.6) antitrombi-3 eksikligi, 1’inde (%0.6) faktér 5 leiden mutasyonu,
I’inde Lupus antijeni pozitifligi, 4’linde ise normal trombofili sonuglar1 mevcuttu.
[UGK ile maternal kalp, akciger, tiroid hastaligi, Rh-Rh uygunsuzlugu, trombofili

arasinda iligski bulunamadi.

Tablo 4.2. TUGK olan gebelerin medikal hastaliklart

n %
Rh-Rh Uygunsuzlugu 19 10.6
Kronik HT 12 6.7
Hipotiroidi 10 5.6
Trombofili 9 5.0
Gestasyonel HT 8 4.4
Gestasyonel DM 8 4.4
Bobrek Hastahgi 7 3.9
Akciger Hastahg 5 2.8
Kalp Hastahig 4 2.2
Hipertiroidi 4 2.2
Tip 1 DM 1 0.6
Tip 2 DM 0 0




54

Hastalarimizin onceki gebelik dykiilerini sorguladigimizda, 19’unda (%10.6)
preeklampsi, 2’sinde (%1.1) eklampsi, 18’inde (%10) preterm eylem, 12’sinde
(%6.7) oli dogum oOykiisti, 14’tinde (%7.8) tekrarlayan disiik, 2’sinde (%1.1)
anomalili bebek dogurma, 15’inde (%15) IUGK olan bebek dogurma &ykiisii
mevcuttu. (Tablo4.3)

Tablo 4.3. IUGK olan gebelerin dnceki gebelik dykiileri

n %
Preeklampsi 19 10.6
Preterm Eylem 18 10
SGA’h Bebek Dogurma 15 8.3
Tekrarlayan Diisiik 14 7.8
Olii Dogum 12 6.7
Anomalili Bebek ) 11
Dogurma
Eklampsi 2 1.1

Calismamizdaki 53 hastanin (%29.4) ikili taramast normal, 11 hastanin
(%6.1) yiiksek riskli, 45 hastanin (%25) iiclii taramas1 normal, 6 tanesinin (%3.3)
yiiksek riskli ¢ikmistir. Yine bu hastalarin 14 tanesine (%7.8) amniyosentez, 5
tanesine (%2.5) kordosentez yapildi ve sonuglart normal saptandi. Hastalarin
hi¢birinde kromozomal anomali bulunmamaktaydi.

Hastalarimizin gebelik 6zellikleri Tablo 4.4’de de gosterildigi gibi; 2’sinde
(%1.1) anemi, 1’inde (%0.6) CMV Ig M pozitifligi, 5’inde (%2.8) EMR, I’inde
(%0.6) epilepsi, 1’inde (%0.6) fetal diyafragma hernisi, 5’inde (%2.8) infetilite
tedavisi sonrasi gebelik, 1’inde (%0.6) karaciger (KC) enzimleri yliksekligi, 1’inde
(%0.6) kotii obstetrik dykii (KOO) ve AFAS, 1’inde (%0.6) KOO ve gestasyonel
DM, 5’inde (%2.8) KOO ve Precklampsi, 1’inde (%0.6) KOO ve trombofili, 1’inde
(%0.6) plasenta previa, 34’tinde (%18.9) preeklampsi, 5’inde (%2.8) preterm eylem,

2’sinde (%]1.1)tek arter tek ven anomalisi, 2’sinde (%1.1) uterin anomali saptandi.
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Kronik hipertansiyonu olan 12 hastanin 4’iinde (%33.3) kronik hipertansiyon

zemininde preeklampsi, 1 tanesinde (%4.5) siddetli preeklampsi gelismistir.

Tablo 4.4. IUGK olan olgularin gebelik 6zellikleri

n %
Preeklampsi 34 18.9
EMR 5 2.8
Preterm Eylem 5 2.8
Infertilite Sonras1 Gebelik 5 2.8
KOO + Preeklampsi 5 2.8
Tek Arter Tek Ven 2 1.1
Uterin Anomali 2 1.1
Anemi 2 1.1
Epilepsi 1 0.6
Fetal Diyafragma hernisi 1 0.6
CMYV Ig M Pozitifligi 1 0.6
KOO + AFAS 1 0.6
KOO + Gestasyonel DM 1 0.6
KOO + Trombofili 1 0.6
Plasenta Previa 1 0.6
K.C enzim yiiksekligi 1 0.6

Hastalarin 34’1 (%18.9) spontal vajinal dogum, 124’1 (%68.9) sezaryen,
22’si (%12.2) indiiksiyonla vajinal dogum (IVD) yapmustir. Ortalam dogum haftas:
36.77+0.21°dir. IVD yapanlarmn 2’si (%9.1) anhidramniyos, 8 tanesi (%36.4) IlUGK,
2 tanesi (%9.1) IUGK ve DM, 2 tanesi (%9.1) ITUGK ve erken membram riiptiirii, 2
tanesi (%9.1) IUGK ve oligohidramniyos, 3 tanesinde (%13.6) preeklamspi, 2 tanesi
(%9.1) kronik hipertansiyon, 1 tanesinde (%4.5) siddetli preeklampsi endikasyonu
mevcuttu. Sezaryen yapilanlarin 3’tinde (%2.4) ablasyo plasenta, 3’linde (%2.4)
anhidramniyos, 2’sinde (%1.6) CPD (sefalopelvik uyumsuzluk), 15’inde (%12) UA
diastol sonu akim kaybi, 19’unda (%15.3) eylemde eski sezaryen, 4’iinde (%3.2)

eylemde primipar makat prezentasyonu, 3’iinde (%2.4) ilerlemeyen eylem, 1’inde
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(%0.8) indiiksiyona yanitsizlik, 2’sinde (%1.6) IUGK ve oligohidramniyos, 40’1inda
(%32.3) KFD zemininde AFD, I’inde (%0.8) kordon sarkmasi, 1’inde (%0.8)
plasenta previa, 7’sinde (%5.6) primipara makat prezentasyonu, 11’inde (8.8) UA
diastol sonu ters akim, 4’iinde (%3.2) siddetli IUGK, 7’sinde (%5.6) siddetli

preeklamspi, 1’inde (%0.8) transvers gelis endikasyonu mevcuttu.

n (dogum sayisi) Dogum Sekilleri

140

120

100 +

SvD Sezaryen ivD Dogum sekli

Sekil 4.3. [UGK olgularmin dogum sekillerinin karsilastiriimasi

Hastalarin genel olarak yenidogan morbiditesi ve mortalitesine bakacak
olursak; 30 bebekte (%16.7) RDS, 47 bebekte (%26.1) hipoglisemi, 5 bebekte (%2.8)
hipokalsemi, 3 bebekte (%]1.7) polisitemi, 6 bebekte (%3.3) anemi, 3 bebekte (%1.7)
IVH, 83 bebekte (%46.1) hiperbilirubinemi, 4 bebekte (%2.2) NEK, 16 bebekte
(%8.9) trombositopeni, 6 bebekte (%3.3) mekonyum aspirasyonu, 10 bebekte (%5.6)
yenidoganin gegici takipnesi, 11 bebekte (%6.1) yenidoganin retinopatisi, 8 bebekte
(%4.4) konviilziyon, 4 bebekte (%2.2) sepsis gelisti ve 10 bebekte (%5.6) mortalite

mevcuttu.
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Tablo 4.5°de de gosterildigi gibi spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen
yapilan {lUGK’li gebelerin medikal 6zellikleri agisindan degerlendirildiginde anlamli
fark bulunmazken, sezaryen yapilan hastalarda ortalama yas ve abortus agisindan
daha yiiksek olmak tizere istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p<0.05).

Spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen yapilan [IUGK’li gebelerin Apgar
skorlar1 agisindan karsilagtirildiginda (Tablo 4.6’da) ortalama 1. dakika Apgar
skorlarinin sezaryenlarda daha yiiksek oldugu (p<0.001), ancak ortalama 5. dakika
Apgar skorlar1 acisindan anlamli fark olmadigi saptanmistir. Tablo 4.7 ve tablo
4.8de ise spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen yapilan IUGK’li gebelerin
bebekleri dogum  kilolart ve  yenidogan  komplikasyonlar1  agisindan
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05).

Tablo 4.9’da goriildiigii gibi spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen
yapilan IUGK’li gebelerin yenidoganlarinin umbilikal arter ve ven kan gazlar
acisindan karsilagtirildiginda sezaryen yapilan olgularda umbilikal arterde pO2
degeri, HCO3 degeri, O2 saturasyonu ile umblikal ven pO2 degeri, HCO3 degeri ve
02 saturasyonlari istatiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek ¢ikmigtir(p<0.05).
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Tablo 4.5. SVD ve sezaryen yapilan IUGK olan gebelerin demografik ve medikal

ozellikleri
SVD Sezaryen
n ortalama=xsh n ortalamaztsh p
Yas 34 | 2370£0.81 | 124 | 27.6+046 | P<0.001
Gravida 34 | 1.6440.16 124 | 2.04+0.10 | P=0.060
Parite 34 | 0524015 124 | 0.66£0.08 | P=0.457
Abortus 34 | 0.1740.07 124 | 056+0.08 | P=0.029
Yasayan 34 | 041+0.12 124 | 054+0.06 | P=0.352
n % n %

Sigara i¢cme 21.9 25 78.1 P=1.000
Preeklampsi 4 25.0 12 75.0 P=0.750
OyKkiisii

Preterm Dogum 3 20.0 12 80.0 P=1.000
OyKkiisii

Kronik HT ] 9.1 10 90.9 P=0.459
Olii Dogum | 9.1 10 90.9 P=0.459
OyKkiisii

Hipotiroidi 3 30.0 7 70.0 P=0.449
Trombofili 0 0 9 100.0 P=0.207
Gestasyonel DM 2 28.6 7 71.4 P=0.644
Akrabalik 2 25.0 6 75.0 P=0.682
Gestasyonel HT 1 12.5 7 87.5 P=1.000
Bobrek hastahi 2 28.6 5 71.4 P=0.644
Hipertiroidi 0 0 4 100.0 P=0.578
Kalp Hastahg: 1 25.0 3 75.0 P=1.000
Akciger Hastaligr | | 25.0 3 75.0 P=1.000
Eklampsi OyKkiisii 0 0 1 100.0 P=1.000
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Tablo 4.6. SVD ve sezaryen yapilan IUGK olan gebelerin Apgar skorlarinin

karsilastirilmasi
SVD Sezaryen

n % n % p
1.dk

1 4.5 21 95.5
0-3 Apgar
1.dk P<0.001

4 7.4 50 92.6
4-7 Apgar
1.dk

29 354 53 64.6
8-10 Apgar
5.dk

0 0 6 100
0-3 Apgar
5.dk P=0.104

3 11.1 24 88.9
4-7 Apgar
5.dk

31 24.8 94 75.2
8-10 Apgar

Tablo 4.7. SVD ve sezaryen yapilan IUGK olan gebelerin dogum kilolarinin

karsilastirilmasi
SVD Sezaryen

Dogum Kkilosu n % n % p
<1000 gr

0 0 9 100.0
1000-1499 gr

3 10.7 25 89.3
1500-1999 gr

5 18.5 22 81.5 P=0.149
2000-2499 gr

9 25.7 26 74.3

>2500 gr
17 28.8 42 71.2
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Tablo 4.8. SVD ve sezaryen yapilan IUGK olan gebelerin  yenidogan
komplikasyonlarinin karsilastirilmasi
SVD Sezaryen
n % n Yo p

Hiperbilirubinemi 13 18.3 58 81.7 P=0.489
Hipoglisemi 5 11.9 37 88.1 P=0.121
RDS 3 10.0 27 90.0 P=0.145
Trombositopeni 1 6.7 14 933 P=0.195
Yenidogann 3 273 8 727 | P=0.704
Retinopatisi
Yenidoganin

Gecici Takipnesi 0 0 9 100.0 P=0.207
Mortalite 1 11.1 8 88.9 P=0.685
Konviilziyon 0 0 7 100.0 P=0.347
Mekonyum 0 0 6 100.0 | P=0.342
Aspirasyonu
Anemi 0 0 6 100.0 | P=0.342
Hipokalsemi

Ipokalsemt 0 0 5 100.0 | P=0.586
Sepsis 1 25.0 3 75.0 P=1.000
NEK 1 25.0 3 75.0 P=1.000
Intrakranial

ntrakrania 0 0 3 100.0 | P=1.000
Kanama
Polisitemi 0 0 2 100.0 P=1.000
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Tablo 4.9. SVD ve sezaryen yapilan [lUGK olan gebelerin yenidogan kan gazlarmin

karsilastirilmast
SVD Sezaryen
Kan Gazlan
(n: 33) (n:113)
ortalamazsh ortalama=sh p
Arter pH 7.26 7.26
P=0.952
(£0.10) (+0.01)
Arter pO2 19.36 22.21
P=0.012
(£0.72) (+0.84)
Arter pCO2 45.86 46.85
P=0.544
(x1.36) (+0.78)
Arter baz agi81 -6.06 -5.84
P=0.754
(x0.51) (£0.34)
Arter HCO3 18.20 19.19
P=0.040
(£0.35) (+0.30)
Arter O2 satur. 34.35 41.48
P=0.039
(£2.54) (£1.68)
Ven pH 7.28 7.28
P=0.839
(x0.01) (+0.01)
Ven pO2 24.63 32.14
P=0.001
(x1.57) (+1.35)
Ven pCO2 40.58 42.08
P=0.413
(£1.57) (+0.87)
Ven baz acig1 -6.65 -6.40
P=0.635
(x0.41) (+0.34)
Ven HCO3 17.79 18.92
P=0.018
(#0.35) (+0.30)
Ven O2 satur. 46.35 57.64
P=0.005
(£2.92) (*1.97)

[UGK’li gebelerin 34 haftanin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri olarak 2 grup

seklinde degerlendirilmesi sonucunda Tablo 4.10°da egitim durumunun 34 hafta ve

lizeri olan grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek oldugu, yine anlaml



62

olarak calisanlarin 34 hafta ve iizeri grupta cogunlukta oldugu ve yasadigi yer
bakimindan da istatiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir(P<0.05).

Yine 34 haftanin alti ya da 34 hafta ve lizerindeki gebeliklerin takipli olup
olmamasina gore istatiksel fark saptanmis ve genelde takipsiz hastalarin ¢ogunlukta

oludugu bulunmustur(P>0.05).

Tablo 4.10. 34 haftanin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri [UGK olan gebelerin demografik

ozelliklerinin karsilastirilmasi

<34 hafta >34 hafta
n % n % p

Ilkokul mezunu 11 36.7 19 63.3
IIkégretim mezunu 11 22.6 42 77.4

P=0.028
Lise mezunu 29 43.9 37 56.1
Universite mezunu 15 48.4 16 51.6
Ev hanim 38 32.0 84 68.0

P=0.026
Calisan 28 48.3 30 51.7
Koyde yasayan 5 45.5 6 54.5
Ilcede yasayan 20 253 59 74.7 P=0.014
Ilde yasayan 42 46.7 48 53.3
Takipli gebelik 27 50.0 27 50.0

P=0.031
Takipsiz gebelik 40 31.7 86 68.3
Sigara icme 13 38.2 21 61.8 P=1.000
Akrabahk 2 25.0 6 75.0 P=0.712

Calismamizdaki 34 haftanin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri [IUGK’li gebelerin
medikal 6zellikleri (Gestasyonel DM, tip 1 DM, bobrek, kalp, akciger hastaliklari,
kronik HT, gestasyonel HT, hipotiroidi, hipertiroidi) ve daha 6nceki gebelik dykiileri
(preeklampsi, eklampsi, preterm, 6lii dogum, anomalili bebek dogurma, IUGK’li
bebek dogurma, trombofili, Rh-Rh uygunsuzlugu, tekrarlayan diisiik Oykiisii)
acisindan degerlendirdigimizde Tablo 4.11°de de goriildiigii gibi iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir(p>0.05).
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Tablo 4.11. 34 haftamin alt:1 ya da 34 hafta ve iizeri IUGK olan gebelerin medikal

ozellikleri ve onceki gebelik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

<34 hafta >34 hafta
n % n % p
g?;g;:mpﬁ 1 57.9 8 42.1 P=0.077
i;g-ll}l:lsuzlugu 9 47.4 10 52.6 P=0.474
Preterm Oykiisii 4 22.2 14 77.8 P=0.258
gigﬁzifg;il;sﬁ 9 60.0 6 40.0 P=0.104
Tekrarlayan Diisiik 6 429 8 57.1 P=0.868
Olii Dogum Oykiisii 6 50.0 6 50.0 P=0.367
Kronik HT 4 333 8 66.7 P=1.000
Hipotiroidi 6 60.0 4 40.0 P=0.178
g:::::ﬁlm 5 55.6 4 44.4 P=0.296
Gestasyonel DM 4 50.0 4 50.0 P=0.670
Gestasyonel HT 1 12.5 7 87.5 P=0.261
Bobrek hastahigi 3 429 4 57.1 P=0.712
Akciger Hastahg 1 20.0 4 80.0 P=0.652
Hipertiroidi 3 75.0 1 25.0 P=0.146
Kalp Hastahig 0 0 4 100.0 P=0.298
Eklampsi OyKkiisii 0 0 2 100.0 P=0.530
g’;ﬁ‘ﬁ;ﬂi Bebek 1 50.0 | 50.0 P=1.000
Tip 1DM 0 0 1 100.0 P=0.670

Calismanmizda 34 haftanin alti yada 34 hafta ve iizeri I[UGK’li gebelerin ilk
bagvurusundaki ultrasonografik o6zellikleri (Tablo 4.12) karsilagtirildiginda;
IUGK nin ortalama olarak ilk saptandig1 hafta, UA S/D &l¢iimii ve UA diastol sonu

ters akim agisindan 34 hafta altinda daha yiiksek oranda olmak iizere istatiksel olarak
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anlamh fark saptanmistir(p<0.05). MCA Doppler Ol¢limii, UA diastol sonu akim
kayb1 ve amniyon sivist agisindan istatiksel olarak anlamli  fark

saptanmamistir(p>0.05).

Tablo 4.12. 34 haftanm alti yada 34 hafta ve iizeri IUGK olan gebelerin ilk

basvurusunda yapilan ultrasonografik degerlerinin karsilagtirilmasi

<34 hafta >34 hafta
n ortalamazxsh n ortalama=xsh p
IUGK saptandigr |7 | 2901039 | 113 | 365016 | P<0.001
hafta
UA S/D oélciimii 52 3.194+0.13 107 2.73+0.58 | P=0.002
MCA Doppler
. 11 1.16+£0.82 12 1.12+0.10 | P=0.811
Pl
n % n % P
UA diastol sonu 2 33.3 4 66.7 | P=1.000
akim kaybi
UA diastol sonu 7 87.5 1 125 | P=0.003
ters akim
Amniyon s1visi
Yeterli 51 38.9 80 61.1
Oligohidramniyos 13 31.7 28 68.3
P=0.630
Anhidramniyos 3 42.9 4 51.7
Polihidramniyos 0 0 1 100

Tablo 4.13’de goriildiigii gibi 34 haftanin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri [UGK
olan gebelerin dogumdan 6nce yapilan ultrasonografik 6zellikleri karsilastirildiginda;
34 hafta altindaki 67 gebede ortalama dogum yaptig1 hafta 35.4 (+0.47), 49 gebede
UA S/D 6l¢iimii 3.09 (£0.11), 12 gebede (%80) UA diastol sonu akim kaybi ve 8
gebede (%72.7) UA diastol sonu ters akim saptanmig olup istatiksel olarak 34 hafta
ve lizeri olan grup arasinda anlamli fark saptanmistir(p<0.05). MCA Doppler 6l¢timii

ve amniyon s1visi agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p>0.05).
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Tablo 4.13. 34 haftamin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri [UGK olan gebelerin dogumdan

once yapilan ultrasonografik degerlerinin karsilastirilmasi

<34 hafta >34 hafta
n ortalamaztsh n ortalamaztsh p
Dogum Yaptig: 67 | 354047 | 113 | 375:0.16 | P<0.001
Hafta
UA S/D él¢iimii 49 3.09+0.11 108 2.7+0.60 P=0.024
MCA Doppler
pi 12 0.99+0.70 11 1.01+0.91 P=0.818
n % n %
UA diastol sonu
akim Kayb 12 80.0 3 20.0 P=0.001
UA diastol sonu 8 72.7 3 273 P=0.020
ters akim
Amniyon Sivisi
Yeterli 45 38.5 72 61.5
Oligohidramniyos 13 29.5 30 70.5
P=0.393
Anhidramniyos 9 50.0 9 50.0
Polihidramniyos 0 0 0 1

Yine 34 haftanin alti ya da 34 hafta ve iizerindeki gebeliklerin dogum

Ozellikleri agisindan karsilastirilidiginda(Tablo 4.14); dogum sekli ve cinsiyetler

acisindan istatiksel olarak anlamli fark olmadigi, ancak 1. ve 5. dakika Apgar skorlari

acisindan istatiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir(p<0.005).

Calismanmizda 34 haftamin alti ya da 34 hafta ve iizeri IUGK’li gebelerin

yenidoganlarin morbiditesi ve mortalite agisindan degerledirildiginde(Tablo 4.15);
34 haftanin altindaki grupta 20 bebekte (%66.7) RDS, 5 bebekte (%83.3) anemi, 3
bebekte (%100) intrakranial kanama, 12 bebekte (%75) trombositopeni, 4 bebekte
(%100) sepsis, 8 bebekte (%80) mortalite meydana gelmis ve istatiksel olarak 34

hafta ve {izeri gruptan anlamali fark saptanmistir(p<0.005). Yine ¢alismamizda 34

haftanin altinda 11 bebege (%61.1) steroid uygulanmistir.(Tablo 4.16)
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Yenidoganlarin hastanede kalis siireleri 34 haftanin altinda ortalama
12.71(£2.13) giin iken 34 hafta ve lizerinde 7.03(£2.13) giin olarak bulunmustur. 34
haftanin altinda dogan yenidoganlarin hastanade kalis siiresi beklenildigi gibi anlamli

olarak ytiksek saptanmistir.(p=0.013). (Tablo 4.17)

Tablo 4.14. 34 haftamin alti ya da 34 hafta ve iizeri IUGK olan gebelerin dogum

ozelliklerinin karsilastiriimasi

<34 hafta >34 hafta
n % n % p
Dogum Sekli
SVD 14 41.2 20 58.8
Sezaryen 47 379 77 62.1
_ P=0.553
IVD 6 27.3 16 72.7
1.Dakika Apgar Skoru
0-3 Apgar 16 69.6 7 30.4
4-7 Apgar 21 36.8 36 63.2 P=0.002
8-10 Apgar 30 30.0 70 70.0
5.Dakika Apgar Skoru
0-3 Apgar 4 66.7 2 33.3
4-7 Apgar 16 57.1 12 42.9 P=0.012
8-10 Apgar 47 32.2 99 67.8
Cinsiyet
Kiz 37 33.6 73 66.4
P=0.212
Erkek 30 429 40 57.1
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Tablo 4.15. 34 haftamin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri [IUGK olan gebelerin yenidogan

morbiditelerinin ve mortalitelerinin karsilastirilmast

<34 hafta >34 hafta

n % n % p
Hiperbilirubinemi 35 42.2 48 57.8 P=0.204
Hipoglisemi 22 46.8 25 53.2 P=0.160
RDS 20 66.7 10 333 P<0.001
Trombositopeni 12 75.0 4 25.0 P=0.003
Yenidoganin 6 54.5 5 455 | P=0.334
Retinopatisi
Yenidoganin _
Gecici Takipnesi 3 30.0 7 70.0 P=0.746
Mortalite 80.0 20.0 P=0.006
Konviilziyon 4 50.0 4 50.0 P=0.473
Mekonyum 3 50.0 3 500 | P=0.672
Aspirasyonu
Anemi 5 83.3 1 16.7 P=0.027
Hipokalsemi 3 60.0 2 40.0 | P=0.363
NEK 50.0 2 50.0 P=0.629
Sepsis 4 100.0 0 0 P=0.018
Intrakranial 3 100.0 0 0 | P=0.022
Kanama
Polisitemi 1 333 2 66.7 P=1.000

Tablo 4.16. 34 haftanin alti ya da 34 hafta ve iizeri IUGK olan gebelere steroid

uygulamalarinin karsilastirilmasi

<34 hafta

>34 hafta

%

n %

Steroid
uygulamasi

11

61.1

7 38.9

P=0.044
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Tablo 4.17. 34 haftamin alti yada 34 hafta ve iizeri ITUGK olan yenidoganlarin

hastanede kalis siirelerinin karsilastiriimasi

<34 hafta >34 hafta
ortalamazsh ortalamaztsh p
Hastanede Kaly 12.7142.13 7.03£0.62 P=0.013
Siiresi (Giin)

Hastalarimizdan ek gebelik 6zelligi olmayan, sadece ITUGK olan 108 gebe ile
IUGK ve precklampsisi olan 34 gebeleri dogum sekli acisindan karsilastirdiktik.
Sadece IUGK olanlarin 21°i (%19.4) spontan vajinal dogum, 73’ (%67.6) sezaryen,
14°{i (%13) indiiksiyonlu vajinal dogum yapnmustir. [IUGK ve preeklampsisi olanlarin
4’4 (%11.8) spontan vajinal dogum, 26’s1 (%76.4) sezaryen, 4’i (%11.8)
indiiksiyonlu vajinal dogum yapmustir. Her iki grupta arasinda istatiksel olarak
dogum sekilleri oranlar1 agisindan anlamli fark saptanmamaistir(p>0.05).

Calismamizda Tablo 4.18’de de goriildiigii gibi sadece TUGK olanlar ile
IUGK ve preeklampsisi olan gebelerin 1. ve 5. dakika Apgar skorlari
karsilastinildiginda; sadece ITUGK olan grupta 1. ve 5. dakika Apgar skorlarin diger
gruptan istatiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir(p>0.05).

Yine Tablo 4.19°de bu iki grubun bebeklerini dogum kilolar1 agisindan
karsilastirdigimizda; sadece IUGK olan grubun yenidoganlarmin kilosu istatiksel
olarak anlamli bir sekilde ITUGK ve preeklampsisi olan gebelerin yenidoganlarindan

yiiksek bulunmustur(p<0.05).
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Tablo 4.18. Sadece TUGK olanlar ile [IUGK+Preeklampsisi olan gebelerin Apgar

skorlarinin karsilastirilmasi

Sadece [UGK IUGK+Preeklampsi
Apgar Skoru n % n % p
1.Dakika
0-3 Apgar 10 %9.3 8 %23.5
P<0.001
4-7 Apgar 27 %25 18 %52.9
8-10 Apgar 71 %65.7 8 %23.5
5.Dakika
0-3 Apgar 3 %2.8 2 %5.9
P=0.002
4-7 Apgar 11 %10.2 12 %35.3
8-10 Apgar 94 %87 20 %58.8

Tablo 4.19. Sadece IUGK olanlar ile IUGK+Preeklampsisi olan gebelerin dogum

kilolarmin karsilastirilmast

Sadece IUGK IUGK+Preeklampsi

Dogum kilosu n % n % p
<1000 gr 5 4.6 5 14.7

1000-1499 gr 11 10.2 10 29.4

1500-1999 gr 11 10.2 11 32.4 P<0.001
2000-2499 gr 28 25.9 5 14.7

>2500 gr 53 49.1 3 8.8

Toplam 108 100 34 100
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Tablo 4.20°de bu iki grubu yenidogan morbiditeleri ve mortaliteleri agisinda
karsilaracak olursak; RDS, hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbilirubinemi ve mortalite
IUGK ve Preeklampsi grubunda istatiksel olarak anlaml sekilde yiiksek
saptanmistir(p<0.05). Diger parametreler agisindan iki grup arasinda istatiksel

anlamli fark saptanmamistir(p>0.05).

Tablo 4.20. Sadece IUGK olanlar ile [UGK+Preeklampsisi olan gebelerin yenidogan

morbidite ve mortalitelerinin karsilastirilmasi

Sadece [UGK IUGK+Preeklampsi

n % n % p
Hiperbilirubinemi 41 38 22 64.7 P=0.011
Hipoglisemi 24 22.2 16 47.1 P=0.010
RDS 12 11.1 13 38.2 P=0.001
Trombositopeni 12 11.1 2 5.9 P=0.519
:i‘:‘;‘;ggi‘l‘;“ 5 4.6 5 147 | P=0.059
;‘*;i‘:‘t’f;fgﬁesi 7 6.5 3 88 | P=0.703
Konviilziyon 5 4.6 3 8.8 P=0.397
Mortalite 3 2.8 5 14.7 P=0.019
Anemi 3 2.8 2 5.9 P=0.543
x;'i‘r"a‘g';nmu 2 1.9 3 88 | P=0.089
Hipokalsemi 1 0.9 3 8.8 P=0.043
NEK 2 1.9 2 5.9 P=0.242
Polisitemi 1 0.9 2 5,9 P=0.142
Sepsis 2 1.9 1 2.9 P=0.563
IVH 2 1.9 0 0 P=1.000
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Calismamizdaki gebeler umbilikal arter doppler bulgularina gore; birinci grup
UA S/D 6l¢iimii >3 olanlar, ikinci grup UA diastol sonu akim kaybi olanlar ve
tclincii grupta UA diastol sonu ters akim olanlar sekilde grupladiktan sonra
aralarinda kargilagtirmalar yaptik. Bu gruplar ilk olarak dogum kilolar1 agisindan
degerledirildiginde UA S/D>3 olan grupta yenidogan kilolarini1 daha yiisek oldugu ve
sirastyla UA diastol akim kaybi ve ters akima dogru gittikce dogum kilolarinin
azaldig1 oranlartyla ile birlikte Sekil 4.4’de goriilmektedir. Ancak dogum kilolari
acisindan degerlendirmemizde vaka sayimizin azlifindan dolayr istatiksel test
yapilamamis, bu nedenle Sekil 4.4°de verilerin yiizde degerleri ile birlikte yorum

yapilmistir.

Dogum Kilosu (Kg) - .
Dogum Kilolan

2000-2499

Y 14 (52)

1(%9,1)
1500-1999 1(%6,7)
11 (%19,6)
5 (%45,5
1000-1499 11(%73,3)
12 (%21,4)
5 (%45,5)
<1000 3 (%20) n
2 (%3.,6) (hasta sayisi)

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

B UA Diastol sonu ters akim B UA Diastol sonu akim kaybi B UAS/Délglimii >3

Sekil 4.4. Umbilikal arter doppler bulgulari ile dogum kilolarmin karsilagtirilmasi

Yine aym gruplar i¢in ortalama dogum yaptiklari haftalar agisindan bakacak
oldugumuzda; UA S/D >3 olan grupta dogum haftasinin daha ileri oldugu, UA
diastol sonu ters akim olan gruba dogru tablo ilerledikce dogum yapilan ortalama
haftanin azaldig1 Sekil 4.5°de goriilmektedir. UA S/D>3 olan grup ile diger iki grup

arasinda dogum haftas1 agisindan istatiksel olarak fark saptanirken(p<0.001), diger
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iki grubun yani UA diastol sonu akim kaybi olan ve UA diastol sonu ters akim
sapatanan  gruplar  arasinda  istatiksel = olarak istatiksel olarak  fark
saptanmamistir(p>0.05).

Karsilagtirmamiza amniyon sivist agisindan devam ettigimizde; Amniyon
stvisinin UA S/D>3 grubunda daha yiisek oranda yeterli oldugu, oligohidramniyosun
her ii¢ grupta biribirine yakin oranlarda goriildiigii ve son olarakanhidramniyosun
UA S/D>3 grubunda daha az oranda goriildiigli Sekil 4.6’de oranlar1 ile verilmistir.
Yine amnion sivisi agisindan da istatiksel test yapilamadigi i¢in yiizdeleri ile birlikte

yorum yapilmigtir.

Ortalama Dogum Haftasi

UA S/D é6lgiimii >3

UA Diastol sonu akim kaybi

UA Diastol sonu ters akim 31.36%1.09

28 29 30 31 32 33 34 35 36 37

Sekil 4.5. Umbilikal arter doppler bulgulari ile dogum haftalarinin karsilastiriimasi
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Amniyon Sivisi

36(%64,3)
Yeterli 7 (%46,7)
5 (%45,5)
14 (%25)
Oligohidramniyos 4(%26,7)
3 (%27,3)
5 (%8,9)
Anhidramniyos 4 (%26,7)
3(%27,3)

B 1(%1,8)
Polihidramniyos

n
| (hasta sayisi)

[=]
wn
-
o
-
wn
[~ G |
o
ra
wn
w
o
w
un

a0

B UAS/D olglimii >3 ® UA Diastol sonu akim kaybr  ® UADiastol sonu ters akim

Sekil 4.6. Umbilikal arter doppler bulgulari ile amniyon sivist karsilastirilmasi

Hastalarimizin umbilikal arter doppler bulgularina gore 1. ve 5. dakika Apgar
skorlarina karsilagtirilidginda; Sekil 4.7 ve Sekil 4.8’de de gosterildigi sekilde UA
S/D 6l¢iimii >3’1in iizerinde olanlarin doppler bulgularinda kotiilesme olmadan 6nce
yani UA diastol sonu akim kayb1 veya ters akim gelismeden 6nce 1. ve 5. dakika

Apgar skorlar1 daha yliksek bulunmustur.

Calismaya alinan olgularin umbilikal arter doppler bulgular1 ile
yenidoganlarinin umbilikal arter pH’si, baz agig1 ve mortalitesi agisindan
degerlendirdigimizde, UA S/D >3 olan grubunun umbilikal arter kan gazi pH’1nin ve
baz agignin diger iki gruptan normal degerlere daha yakin oldugu, ancak pH
acisindan S/D>3 olan grupta diger iki grup arasinda istatiksel fark oldugu(p<0.05),
baz acig1 agisindan gruplar arasinda istatiksel fark olmadigi saptanmistir(p>0.05).
Mortalitenin ise diastol sonu ters akim olan grupta daha yiiksek oldugu bulunmustur,
ancak vaka sayisinin az olmasi nedeniyle isatiksel test yapilamayip yiizde degerleri

tizerinden yorum yapilmistir. (Tablo 4.29/4.30/ 4.31)
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1. Dakika Apgar Skoru

9((%16,1)
6 (%40)
4((%36,7)

0-3 Apgar

17 (%30,4)
4-7 Apgar 9/(%60)

7(%63,6)

I < )

8-10 Apgar

n
(hasta sayisi)

0 5 10 15 20 25 30 35

m UAS/D dlciimii >3  m UA Diastol sonu akim kaybi  m UA Diastol sonu ters akim

Sekil 4.7. Umbilikal arter doppler bulgular ile 1. dakika Apgar skorlarinin

karsilastirilmasi
5. Dakika Apgar Skoru
1(%1,8)
0-3 Apgar 3(%20
2 (%18,2)
12 (%21,4)

4-7 Apgar 5(%33,3)
3(%62,3)
43 (%76,8)
8-10 Apgar 7 (%46,7)
6(%54,6)
n
f t ' t t 1 (hasta sayisi)
0 s 10 15 20 25 30 35 40 a5 50

m UAS/D dlgiimii >3 m UA Diastol sonu akim kaybi m UA Diastol sonu ters akim

Sekil 4.8. Umbilikal arter doppler bulgular ile 5. dakika Apgar skorlarinin

karsilastirilmasi
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Arteryel pH

UA S/D olgiimii >3 7.27+0.01

UA Diastol sonu akim kaybi 7.22+0.02

UA Diastol sonu ters akim 7,23+0,005

7,18 7,2 7,22 7,24 7,26 7,28

Sekil 4.9. Umbilikal arter doppler bulgular ile yenidogan kan gazlar1 pH

Baz A¢igi (mmol/L)

-5.6+0.45 UA S/D &lciimii >3

-7.18+1.15 UA Diastol sonu akim kaybi

UA Diastol sonu ters akim

Sekil 4.10. Umbilikal arter doppler bulgular ile yenidogan kan gazlari baz agig1
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Mortalite

UA S/D él¢iimii >3 4 (%7.1)

UA Diastol sonu akim kaybi

UA Diastol sonu ters akim 4(%36,4)

0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5

Sekil 4.11. Umbilikal arter doppler bulgulari ile mortalitelerinin karsilagtiriimasi
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5. TARTISMA

Intrauterin biiyiime kisithilig1 klinisyen icin problemli ve karisik bir
durumdur. Fetiisiin biiylime potansiyelini yakalayamamasi, perinatal mortalite ve
morbiditede dnemli derecede risk artar. [UGK olan bir fetusta perinatal morbidite ve
mortalite 2 ile 6 kat artnugtir. IUGK insidansi populasyona gore farklilik
gostermektedir. Gelismis llkelerde yenidoganlarin %4-8’inde gelismekte olanlarda
%6-30’unda TUGK saptanmaktadir(15). Bizim ¢alismamizda da ITUGK oram %4.29
olarak literatiirde belirtilen oranlarla uyumlu bulunmustur.

1971 yilinda, Lobi ve ark.’lar1 (155), ileri anne yasinin {UGK nedenlerinden
birisi oldugunu bildirmistir. Berkowitz ve ark.’lar1 (156), 30-34 yaslar1 arasinda veya
35 yas tstii kadinlarin ilk dogumda biiyltime kisithligr sikliginin arttifina dair bir
bulgu saptamamislardir. Anne yasinin ilerlemesi kronik tibbi durumlari artirmaktadir
ve indirek olarak TUGK sikligin1 artirmaktadir. Ancak, alta yatan tibbi sorun denetim
altinda oldugunda risk ortadan kalmaktadir. Bizim de ¢alismamizda hastalarimizin
159’u (%388.3) 19-35 yas arasinda ve ¢ogunlugu ilk gebeliginde olan 80 (%44.4)
hasta mevcuttu. Hastalarimiz1 sezaryen ve spontan vajinal dogum yapanlar seklinde
grupladiimizda sezaryen olanlarin yas ortalamasinin istatiksel olarak anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir(0<0.05). (Bkz, Tablo 4.5)

Ortalama ya da diisiik viicut kitle indeksi (VKI) olan kadinlarda gebelik
boyunca yetersiz kilo alimi, ITUGK ile iliskili olabilir(157). Ikinci trimester yetersiz
kilo alimi, ozellikle azalmis dogum agirhigr ile iliskilidir(158). Muhtemelen
beklenildigi gibi, yeme bozukluklarinda IUGK riski 9 kat artmaktadir(159). Dogum
agirligr lizerine sosyal yoksunlugun etkileri, sigara, alkol veya diger madde
bagimlilig1 ve kotlii beslenme gibi iliskili yasam stili faktorlerine baglidir. 7493
Ingiliz gebeyi iceren bir calismada, Wilcox ve ark.’lar1 (160), en fazla sosyal
yoksunlugu olan gebelerin en kiiciik bebeklere sahip olduklar1 bulmuslardir. Benzer
sekilde, Dejin-Karlsson ve ark.’lar1 (161), Isvegli gebeler iizerinde prospektif bir
calisma yiiriitmiisler ve psikososyal kaynaklardan yoksun olmanin, biiyiime kisitlilig
gosteren bebek oranimi artirdigini saptamislardir. Bizim c¢alismamizda da 180
hastamizin egitim diizeyleri géz Oniine alindiginda; 30 ‘u (%16.7) ilkokul mezunu,

53’1 (%29.4) ilkdgretim mezunu, 66’s1 (%36.7) lise mezunu ve 31’1 Universite
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mezunu (%17.2) sosyoekonomik olarak g6z oniline alindiginda;122’si (%67.8) ev
hanimi iken, 58’1 (%32.2) calismaktaydi. Yine 11 hastamiz (%6.1) kdyde yasarken,
79°u (%43.9) ilgede, 90’1 (%50) ilde yasamaktaydi. Bu verilere gore ¢aligmamizda
genel olarak hastalarm egitim diizeyi ve yasadig1 yer acisindan IUGK ile aralarinda
anlamli iligski saptanmamistir. Hastalarimizi 34 hafta altinda veya 34 hafta {istlinde
dogum yapanlar seklinde gruplara ayirip karsilastirdigimizda; 34 haftanin altindaki
hastalarin ¢ogunlugunu egitim diizeyi diisiik, takipsiz gebelik olan, kdy veya ilgede
yasayan hastalar oldugunu saptadik(p<0.05).(Bkz, Tablo 4.10)

Hastalarimizin ortalama VKi 28.1 kg/m  olarak normalden kilolu seklinde
bulunmus olup diisiik viicut kitle indeksi ile IUGK arasindaki iliskiye uygun sonuglar
bulunmamistir. Calsmamizdaki hastalarimizin ¢ogunlugu takipsiz gebelik olmasi
nedeniyle dogum anindaki viicut kitle indeksleri dikkate alinmuistir.

Annenin ila¢ alimi, fetus biiyiimesi {izerine dogrudan etki yapmanin yani sira,
yetersiz beslenme yoluyla IUGK ile sonuglanabilir. WHO’nun verilerine gore
gelismis iilkelerdeki kadinlarin yaklasik %?20°si sigara igerken, gelismekte olan
tilkelerdeki kadinlarin yaklagik %9’u sigara igmektedir. Bu kadinlarin ¢ogu sigara
igcmeye gebe kaldiklarinda da devam etmektedirler. Sigara igme plasenta akiminda
azalma ve fetus oksijenlenmesinde bozulma yoluyla, simetrik biiyiime kisitliligina
neden olabilir. Sigara gelismis iilkelerde IUGK’nin 6nemli bir nedenidir. Alkol
tiikketimi ve kumadin veya hidantoin tiirevlerinin aliminin, bozulmus fetus gelisimi ile
birlikte, 6zel dismorfik goriiniime yol agtig1 giiniimiizde iyi bilinmektedir. Mills ve
ark.’lar1 (51) glinde bir veya iki kadeh icki tiiketenlerde, fetal alkol sendromu
olmamasina ragmen, IUGK gériilme sikligimin belirgin olarak arttigmi gostermistir.
Annede kokain kullanimi sadece IUGK degil, ayn1 zamanda azalmis kafa cevresi
biliylimesi ile iligkilidir(162). Calismamizda hastalarimizin 34’4 (%18.9) sigara
kullanmakta iken alkol ve diger madde kullanimi yoktu. Toplumumuzun soyso-
kiiltiirel yapist nedeniyle alkol veya madde kullanimi azdir ve bu da su an
toplumumuzda TUGK igin yiiksek risk faktorii olusturmamaktadir.

Intrauterin gelisme kisithlig1 ézellikle de vaskiilopati ile komplike diabeti
olan gebeliklerde gozlenebilir. Diabetik gebeliklerde sik goriilen bir komplikasyon
olan preeklampsi de gelisme geriliginde artisa neden olabilir. Diabetik gebeliklerle
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birlikte goriilen konjenital anomaliler de intrauterin gelisme geriligi nedeni
olabilirler.

Cordero ve ark.’larmin (163) yaptig1 bir calismada 32 gestasyonel DM ve 177
pregestasyonel DM hastas1 olan kadinin gebelik sonuglar1 degerlendirilmis ve dogan
530 bebekten %36’sinin LGA, %2’sinin SGA, %62’sinin AGA oldugu saptanmuigtir.
Her ne kadar siki glukoz kontrolii makrozomi gelisimini engellese de asir1 agresif
kontrol de gelisme geriligine neden olabilmektedir. Combs tarafindan yayinlanan bir
seride, postprandial glukoz degeri 130 mg/dl altinda olan diabetik kadinlarin
bebeklerinde, bu degerin ilizerinde glukoz konsantrasyonu olanlardan daha ¢cok SGA
fetus oldugu gosterilmistir(164). Bizim de hastalarimizdan 8’inde (%4.4) gestasyonel
DM, I’inde (0.6) tip 1 DM mevcuttu. Calismamizdaki hasta sayimizin az olmasi ve
hastalarimizin ¢ogunlugu takipsiz gebelik olmasi nedeniyle tahminen kotii glisemik
kontrol olabilecegi ve bununda c¢ogunlukla makrozomiye neden olabilecegi igin
calismamizda TUGK ile diabet arasinda iliski saptamadik.

Hastalarimizin  7’sinde (%3.9) bobrek hastali§i mevcuttu ve bunlarinda
2’sinin (%1.1) nefrolitiyazisi, 2’sinin (%]1.1) nefrotik sendromu, 3’{intin de (%1.7)
tek bobregi vardi. Nefrolitiyazis, liclincli dekatta ortalama olarak %7 oraninda
goriiliir. Yaklasik %80°1 kalsiyum tuzlarinin olusturdugu taslardir. Taslarin genellikle
gebelik sonuglar iizerine kotii etkisi olmadigi kabul edilse de (infeksiyon disinda)
Swartz ve ark.’lar1 (165) preterm dogumla iliskili oldugunu bildirmislerdir. Yine
Banhidy ve ark.’lar1 (166) benzer sekilde taslarin preterm eylem neden olabilecegini
bulmuslardir. Literatiirde nefrolitiyazisin I[UGK neden oldugunu gésteren calisma
yoktur. Bizde ¢alismamizdaki 2 hastanin rastlantisal oldugu kanaatindeyiz. Nefrotik
sendrom giinliik 3 gram1 gecen proteiniiri, hipoalbuminemi, hiperlipidemi ve 6demle
karakterize bir tablodur. Agir hipertansiyonu veya bdbrek yetmezligi olmayan
nefrozlu kadinlarin ¢ogunda basarili gebelik sonucu vardir. Bobrek yetmezligi
gelismis, orta-agir hipertansiyonu olan ya da her ikisinin varliginda gebelik prognozu
kotiidiir. Stratta ve ark.’larmin (167) yaptigi ¢alismada 65 gebelikteki ortalama
protein alimi 4gr/glin’miis ve bu kadinlarin %33’ilinde klasik nefrotik sendrom
saptanmig. Kadinlarin %75’ inde herhangi bir derecede bobrek yetmezligi
saptanirken, %40’inda hipertansiyon, %?25’inde persistan anemi oldugunu

saptamistir. Onemli olarak, kadmnlarin %60’mda preeklampsi gelismis ve %45’i
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preterm dogum yapmustir. Gebelik kayiplar1 dislandiginda 57 bebegin 53’1 canli
dogmus ve bunlarinda 1/3’iinde IUGK saptanmstir. Bizimde nefrotik sendromlu 2
hastamizdan birinde kronik hipertansiyon mevcuttu ve 37. haftada dogum yapt1 ve
digerinde ise anhidramniyos saptandi ve 34. haftada dogum yapti. Sonu¢ olarak
baktigimizda literatiirle uyumlu olarak hem erken dogum hem de kronik
hipertansiyon sebep sonug iligkisi acisindan benzerlik saptanmistir. Tek bobrekli
hastalarimiza baktigimizda kalan diger bobrekte hipertrofi meydana gelmesi ile
bobrek fonksiyonlarinda degisiklik olmamaktadir. Bu hastalarimizda rastlantisal
olarak TUGK gelistigini diisiinmekteyiz.

Olumsuz sonuclanmis gebelik Gykiisii, takiben biiyiime kisitliligi olan bebek
dogumu ile agikea iliskilidir. Galbraith ve ark.’lar1 (168) ve Tejani (169), daha 6nce
IUGK olan bebek dogurma dykiisiiniin, daha sonraki bebekte IUGK gelisme riskini
artirdigimi ve bunun da IUGK igin gebelik ile iliskili en sik faktdor oldugunu
gostermiglerdir. Bu ¢aligma gruplari, altta yatan tibbi sorunu olan kadinlar
icermekteydi. Biiyiime kisithiligina sahip bebek doguran 83 multigravid kadini
igceren, retrospektif bir ¢alismada, Tejani ve Mann (170), bu olgularin 6nceki 200
gebeliginde perinatal kayip oraninin %41 olduguna dikkat c¢ekmislerdir.
Kendiliginden diisiikleri, yenidogan ve intrauterin 6liimleri igeren bu carpici sayzi,
IUGK igin risk etmeni olarak kotii obstetrik dykiisiiniin énemine isaret etmektedir.
Ilk gebelikte bilyiime kisithiligi olan bebek dogurma &ykiisiiniin varhigi %25
olasilikla ikinci bebegin 10. persentilin altinda dogum riski ile birlikte oldugunu
gosterir. Iki gebelik TUGK ile birlikte oldugunda, takip eden gebelikte biiyiime
kisitlilig1 olan bebek dogurma riski 4 kat artmaktadir. Bizim hastalarimizin da ilk
gebeliginde olan 80 (%44.4) hasta bulunmaktaydi ve bu hastalar bir sonraki
gebeliklerinde de ITUGK riski olan grupta yer almaktadirlar. Ayrica, 6nceki gebelik
Oykiilerine bakacak oldugumuzda 19’unda (%10.6) preeklampsi, 2’sinde (%1.1)
eklampsi, 18’inde (%10) preterm eylem, 12’sinde (%6.7) olii dogum o&ykiisii,
14°tinde (%7.8) tekrarlayan diistik, 2’sinde (%]1.1) anomalili bebek dogurma, 15’inde
(%15) ITUGK bebek dogurma &ykiisii mevcuttu.

Chakravarty ve ark.’lar1 (171) ve Tongsong ve ark.’lar1 (33) yaptig
calismalar sonucunda maternal aneminin olgularin gogunda IUGK neden olmadigim

saptamuslardir. Istisna olarak, orak hiicreli anemi ve diger kalitsal anemilerde IUGK
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goriilebilir. Bunun aksine Duvekott ve ark.’lar1 (172), maternal kan hacminin
artisginda  duraksamanin, [UGK ile iliskili oldugunu saptamigladir. Bizim de 2
hastamizda (%1.1) maternal anemi mevcuttu, bunun {UGK ile iliskisinin rastlantisal
oldugu kanaatine vardik.

Viral, bakteriyel, protozal ve spiroket enfeksiyonlari, IUGK olgularinin
yaklasik %5’inde saptanmistir. Bunlar iginde en iyi bilinenleri rubella ve
sitomegalovirus (CMV) infeksiyonlaridir(173,174). Fetal biiyiimeyi etkileme
mekanizmalar1 her biri i¢in farkli gibi goriinmektedir. CMV, dogrudan sitoliz ve
fonksiyonel hiicrelerin kaybi ile iligkilidir. Rubella enfeksiyonu, kiiciik damarlarin
endotelini yikarak vaskiiler yetmezlige neden olur ve ayrica hiicre boliinmesni de
azaltir(25). Hastalarimizdan IUGK ’ye ilavaten gebelik komplikasyonu olarak 1’inde
(%0.6) CMV Ig M pozitifligi mevcuttu.

Khoruy ve ark.’larinin (175) yaptig1 major yapisal anomalisi olan 13.000’den
fazla bebegi igeren bir ¢alismada, %22 oraninda [IUGK saptannmustir. Towers ve Carr
(103) fetal gastrosizisle komplike 84 gebeyi iceren c¢aligmalarinda, yenidoganlarin
%38’inde 10’uncu persentilin, %19’unda ise 3’iincii persentilin altinda dogum
agirliklar1 saptamislardir. Genel kural olarak, malformasyonunu agirligi artikca,
fetusun SGA olma olasilig1 artmaktadir. Bizimde gebelik komplikasyonu bulunan
hastalarimizdan 1 tanesinde (%0.6) fetal diafragma hernisi ve buna sekonder
polihidramiyosu mevcuttu.

Yapilan bir ¢ok calismada infertil populasyonda invitro fertilizasyon (IVF)
yapilan tekiz gebeliklerin diisiik dogum agirligi, prematiirite, perinatal morbidite ve
mortalite agisindan risk altinda oldugu saptamiglardir(176-178). Zhu ve ark.’lari
(179) infertilite Oykiisii olan kadinlarin, infertilite tedavisi uygulansin veya
uygulanmasin gebe kaldiklarinda gebelik yasina gore kiiclik bebege sahip olma
risklerinin arttigini bulmuslardir. Bizim ¢aligmamizda da infertilite sonras1 gebeligi
olan ve IUGK olan 5 gebe (%2.8) mevcuttu.

Birtakim plasental anomaliler (kronik plasenta dekolmani, plasenta previa,
sirkumvalat plasenta) IUGK neden olabilmektedir. Bu olgulardaki biiyiime
basarisizligi, siklikla uteroplasental yetmezlige bagli oldugu tahmin edilmektedir.
Rosenberg ve ark.’larinin (180) yaptig1 ¢alismada plasenta previa’li hastalarda

perinatal mortalitenin, 1. ve 5. dakika Apgar skoru diisiikliigiiniin, konjenital
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malformasyonlarin ve intrauterin gelisme kisithiliginin anlamli olarak yiiksek
oldugunu saptamislardir. Ananth ve ark.’larinin (181) yaptig1 ¢aligmada ise plasenta
previa ile diisiik dogum agirligr arasindaki iligkinin daha ¢ok erken doguma bagl
iken daha az oranda IlUGK ’ye bagh oldugu seklinde sonuglar elde etmislerdir. Bizim
ise sadece 1 hastamizda (%0.6) plasenta previa mevcuttu ve bu nedenle
calismamizda plasenta previa ile [UGK arasinda bir yoruma gidilememistir.

Tek umbilikal arter, dogumlarin %0.2-2’sinde bulunur. Ikiz gebelik, ileri anne
yasi, sigara, annede gebelik Oncesi hipertansiyon, diabet, epilepsi gibi durumlar
oldugunda daha sik izlenir. Sol arterin yoklugu saga gore daha fazladir. Olusum
mekanizmasinda en ¢ok kabul goéren ise; daha dnce normal olan umbilikal arterin
atrezi veya atrofisidir. Tek umbilikal arter; diger fetal malformasyonlar, karyotip
anomalileri, [UGK, preterm dogum, diisik dogum agirhig ile de birliktelik
gosterebilir. 885 tek umbilikal arterli gebenin inceledigi bir calismada, konjenital
anomali riskinin 6.77 kat, kromozomal anomali riskinin 15.35 kat arttif
bildirilmistir. En sik eslik eden anomaliler; genitotiriner (%6.48), kardiyovaskiiler
(%6.25) ve iskelet sistemi (%5.44) anomalileridir(182). Izole tek umbilikal arter
saptanan hastalarda ise plasental anomaliler ve hidramniyos daha sik izlenmistir. Bu
gebelikler artmig prematiire, I[UGK ve kétii gebelik sonuglar1 ydniinden yakin takip
edilmelidir. Hastalarimizdan 2’sinde (%1.1) tek arter tek ven anomalisi mevcuttu,
ancak kromozomal analizleri normaldi.

Tim miillerian anomaliler i¢inde en sik kotii obstetrik sonuglarla ilgili olan1
uterin anomalilerdir. Uterin anomalilerden kotii obstetrik dykiiye en sik eslik eden
nedenler; yetersiz kavite boyutu, yetersiz distansiyon yetenegi, anormal myometrial
ve servikal fonksiyonlar, yetersiz vaskiilarizasyon ve anormal endometrial
gelisimdir(183,184). Bu anomalilerde tekrarlayan gebelik kayiplart (%21-33),
preterm eylem ve malprezentasyon oranlar1 artmustir (185,186). Intrauterin gelisme
kisitlilig1 da benzer sekilde anormal vazkiilarizasyon ve kii¢lik uterin kaviteye baglh
olarak gelisebilir(187). Artmis malprezentasyon oranlart ve longitudinal vajinal
septum gibi vajinal anomalilere bagli olarak sezaryen dogum oranlar1 artmistir.
Ayrica obstriikkte veya rudimenter hornda goriilen gebelikte konsepsiyon nadiren

terme ulasir; %89 riiptiire olur(188). Bizim ¢alismamizda 2 hastada (%0.1) uterin
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anomali mevcuttu ve bunlardan birinde uterin septum, digerinde ise bikornuat uterus
mevcuttu.

Epilepsili gebelerde fetal malformasyon ve IUGK riskinde artis vardir ve
bunun da genel populasyonda 2 ile 3 kat daha sik oldugu tahmin edilmektedir. Altta
yatan epilepsi veya epilepsi tedavisinde kullanilan ilaglara (antikonviilzan) baglh
olarak riskin artip artmadigi konusunda tartismalar mevcuttur(189). Freid ve
ark.’larinin  (190) Toronto Motherisk Program verilerini kullanarak yaptiklar
analizde, epilepsi tedavisi yapilmayan kadinlar ile epilepsisi olmayan kontrol
grubundaki kadinlarla benzer bir fetal anomali ve gelisme kisitliligi riskine sahip
olduklarin1 gostermislerdir. Caligmamizda gebelik 6zelligi olarak hastalarimizin
1’inde(%0,6) epilepsi mevcuttu. Ancak bu hastamiz epilepsi i¢in stabil donemde
olmas1 nedeniyle antikonviilzan ilag kullanim 6ykiisii bulunmamaktaydi.

IUGK’li fetiislerde elektif dogum zamanlamasi i¢in yapilmis randomize
calisma olmamasima ragmen 6lii dogum riskini azaltmak icin 37. hafta civarinda
dogurtulmasi gerektigi savunulmaktadir(115). Groom ve ark.’larinin(191) yaptigi
2000°den fazla gebeyi iceren bir ¢aligmada, erken gebelikte anormal uterin doppler
velosimetri ile gosterilen damar hastaliklar1 preeklampsi, gebelik haftasina gore
kiigiik fetus ve 34. haftadan 6nce dogum oranlarinda artisla iligkilidir. Bizim
calismamizda ortalama dogum haftas: 36.77+0.21 haftaydi. Hastalarimizin 34 hafta
altinda ve 34 hafta {istiinde tani alanlar seklinde grupladigimizda 34 hafta altinda
ortalama dogum haftas1 35.4+0.47, 34 hafta ve {izeri i¢in ise 37.5+£0.16 seklinde
bulduk ve beklenildigi gibi istatiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0.001). (Bkz
Tablo 4.13) Hastalarimiz1t UA doppler bulgularina ve ortalama dogum haftasina gore
karsilastirdigimizda ise; UA S/D 6l¢limii >3 olan grupta dogum haftasi 36.49+0.31
iken; UA diastol sonu akim kaybi grubunda 33+0.76, UA diastol sonu ters akim
saptana grupta 31.36£1.09 seklinde hesaplanmistir. Buradan doppler bulgularinda
katiilesme arttikca dogum haftasinin azaldigi sonucuna vardik.

Genellikle, kronik damar hastalig1, 6zellikle kronik hipertansiyona zemininde
gelisen preeklampsi ile komplike oldugunda biiyiime kisitliligina neden olur. Hafif
gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerin gebelik sonuclar1 genelde iyidir. Ortalama
dogum agirliklari, gelisme geriligi siklii, preterm dogum, ablasyo plasenta ve

perinatal Oliim oranlar1 genel populasyonla aynidir. Ancak ciddi gestasyonel
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hipertansiyonu olan gebelerde maternal ve fetal morbidite ve mortalite artmistir. Bu
gruptaki hastalarda, preterm dogum, SGA bebek ve ablasyo plasenta riski genel
populasyona gore anlamli derecede artmistir ve ciddi preeklamptik gebeliklerle
benzer orandadir. Maternal vaskiiler hastaliklarin uteroplasental perfiizyonun
azalmasi yoluyla biitin [UGK’li infantlarin %25-30’undan sorumlu olduguna
inanilmaktadir. Bizim c¢aligmamiza dahil edilen gebelerde preeklampsi %18.4
oraninda bulunmustur. Preeklampsi, {UGK nedeni olabilmekte ve &zellikle 37.
haftadan Once basladiginda, preeklampsinin agirhiginin bir belirteci olarak kabul
edilmektedir(192-194).

Buchbinder ve ark.’larmin (195) yaptig1 c¢alismada, ciddi gestasyonel
hipertansiyonu olan gebelerle (grup 1), normotansif olan veya hafif
hipertansiyon/hafif preeklampsi gelistiren (grup 2) gebeler karsilastirilmistir. Sonucta
grup 1°de 35 hafta altt dogum oranim %25, grup 2’de ise %8.4-9.7 bulunmustur.
SGA fetus grup 1°de %20.8 iken, grup 2’de %6.5 ve %4.8 olarak bulunmustur Bizim
calismamizda da sadece ITUGK olan grup ile IUGK ve preeklampsisi olan grubun
karsilastirildigi Tablo 4.19°da dogum kilosu agisindan sadece IUGK olan grubun
dogum kilosunun istatiksel olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir(p<0.001)

Zeitlin ve ark.’larinin (196) yaptigi calismada, 28-31 haftalar arasinda
sezaryen ile dogmus bebeklerde mortalite ve morbidite arastirilmig ve sezaryen ile
dogumla mortalite-morbidite arasinda baglanti bulunamamustir. Ciddi gelisme
geriligi olan ve hipertansiyonla komplike olmus gebeliklerde sezaryen hizi %95
olarak bulunmustur. Preeklamptik gebelerde dogum sekli olarak sezaryen ancak
obstetrik bir endikasyon varliginda Onerilmektedir(197). Bizim ¢alismamizda
preeklampsi oran1 %18.4 iken sezaryen endikasyonlari iginde preeklampsi oraninin
%y35.6 olmasi bu goriisli destekler yonde goriilmektedir.

Marrin ve ark.’larinin(198) yaptigi1 ¢alismada, umbilikal arter pH’sinin 7.2
altinda olmasinin asfiksi gostergesi olarak daha kesin bir kanit oldugu ve APGAR
skorlamasinin asfiksi degerlendirmesinde en yaygin kullanilan parametre olmasina
ragmen, kismen subjektif parametrelere dayanmasi ve kisiler arasi degerlendirme
farkliligindan dolay1 tek basina yeterli kabul edilmemesi gerektigi belirtilmistir.
Arteryel kan gazi degerlerinden fetal durumu en iyi gdsteren parametre pH degeridir.

Dogumdaki APGAR skoru ile umbilikal arter pH’sinin birbirini destekleme oranina
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bakilan pek c¢ok calismada, duyarlilik %26-46, ozgillik %84-93 arasinda
verilmektedir(199,200).

Lee ve ark.’larmin (201) yaptigi c¢alismada 2001-2002 yillarinda 24-36
haftalar arasinda dogmus 690.933 preterm yenidoganin 5. dakika APGAR skorlariyla
mortaliteleri arasindaki baglanti degerlendirilmis ve dogumda gestasyonel yas
diistiikce, diisiik APGAR skorlu olma riskinin artmis oldugu bulunmus ve mortalite
oraninin 0-3 APGAR grubunda en ¢ok oldugu gosterilmistir.

Hegyi ve ark.’larinin (202) yaptiklar1 ¢calismada, diisiik arteryel kan pH’sinin
(<7.01) anlamli olarak diisiik Apgar skorlariyla birliktelik gosterdigini
gostermislerdir. Daha diisik dogum agirligi ve daha kiiglik dogum haftasi olan
bebeklerin Apgar skorlarmin daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Bizim
calismamizda da yukaridaki c¢alismalarla uyumlu olarak 180 olgunun icinden
aldigimiz degisik gruplarda Apgar skorlarini ve yenidogan kan gazlarini karsilatirdik.
[Ik olarak SVD yapanlar ile sezaryen yapanlari karsilastirdigimiz Tablo 4.6’da
goriilen 1. dakika Apgar skoru istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksek cikarken
(p<0.001), 5. dakika Apgar skorlar1 agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi(p>0.05). Calismamizin diger bir grubu olan Tablo 4.14’de
goriilen 34 hafta alti ve 34 hafta iistii I[UGK karsilastirdigimizda 34 hafta ve iizeri
grubunda 1. ve 5. dakika Apgar skorlar istatiksel olarak anlamli seklide yiiksek
saptandi(p<0.05). Yine ¢aligmamizin diger bir grubu olan Tablo 4.18’de goriilen
sadece IUGK olanlar ile [UGK ve preeklampsisi olan grubun karsilastirdigimizda da
l.ve 5. dakika Apgar skorlari sadece IUGK olan grupta istatiksel olarak anlamli
olarak yiiksek saptanmistir(p<0.05). Calismamizin son grubu olan UA doppler
bulgularina gore karsilastirdigimiz Sekil 4.7 ve Sekil 4.8’de goriildiigii gibi UA S/D
>3 olan grupta 1. ve 5. dakika Apgar skorlari yiiksek bulunmustur.

Calismamizda yukaridaki literatiirler ile uyumlu olarak yenidogan kan gazlari
sonuclarina baktigimizda; ilk olarak SVD ve sezaryen yapanlari Tablo 4.9°da
goriildigii gibi karsilagtirdigimizda istatiksel olarak anlamli bir sekilde sezaryen
yapilan grupta arteryel pO2, arteryel HCO3, arteryel O2 saturasyonu, venoz pO2,
ven6z HCO3 ve ven O2 saturasyonu yiliksek ¢ikmistir(p<0.05). Buradan
calismamizdaki SVD yapan IUGK fetuslarin dogumu tolere edebilirliklerinin

azalmis oldugu sonucu vardik. Calismamizin diger bir grubu olan UA doppler
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bulgularina gore kan gazlarina baktigimizda Sekil 4.10°da da gorildigi gibi UA
S/D>3 olan grubun pH degerinin (7.27+0.01) daha yiliksek ve baz agiginin
(-5.6+0.45) daha diisiik oldugunu saptadik. Bu sonuglarda yine bize fetusun UA
doppler bulgularinda koétiiye yonelik ilerleme olmadan dogum gergeklestiginde kan
gazi sonuglarina iyi yonde yansidigini géstermektedir.

National Institute of Child Health and Human Development (NICHD)
Neonatal Research Network tarafindan yayinlanan raporda 1997-2002 arasinda
dogan diisiik agirlikli bebeklerde goriilen komplikasyonlar ve sikliklarinin dagilimi
(203); respiratuar distres sendromu (%44), tedaviye ihtiya¢c duyulan patent duktus
arteriosus (%29), bronkopulmoner displazi (%22), ge¢ baslangich sepsis (%22),
grade III ve IV intraventrikiiler kanama (%12), nekrotizan enterokolit (%7),
periventrikiiler l6komalazi (%35). Bizim c¢aligmamizda da dosyalarina ulasilabilen
bebeklerden yenidogan déneminde, 30 bebekte (%16.7) respiratuar distres sendromu,
47 bebekte (%26.1) hipoglisemi, 5 bebekte (9%2.8) hipokalsemi, 3 bebekte (%1.7)
polisitemi, 6 bebekte (%3.3) anemi, 3 bebekte (%1.7) IVH, 83 bebekte (%46.1)
hiperbilirubinemi, 4 bebekte (%2.2) nekrotizan enterokolit, 16 bebekte (%8.9)
trombositopeni, 6 bebekte (%3.3) mekonyum aspirasyonu, 10 bebekte (%5.6)
yenidoganin gecici takipnesi, 11 bebekte (%6.1) yenidoganin retinopatisi, 8 bebekte
(%4.4) konviilziyon, 4 bebekte (%2.2) sepsis ve 10 bebekte (%5.6) mortalite
mevcuttu. Biz oranlarimizin daha diigiik olma nedenini hasta sayimizin az olmasi ya
da ortalama dogum haftamizin (36,7+0.2) yiiksek olmasina bagladik.

Bernestein ve ark.’larinin (204) yaptig1 ¢aligmada neonatal 6liim ile TUGK
istatistiksel olarak anlamli (OR 2.77) bir iliski bulunmustur. Morbiditeye
bakildiginda nekrotizan enterokolit (OR 1.27) ve RDS (OR 1.19), intraventrikiiler
kanama riskinde artis (OR 1.13) ve ciddi intraventrikiiler kanama (OR 1.25)
saptanmigtir.

Calismamizin bir grubu olan spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen
yapilan IUGK’li gebeler Kkarsilastiildginda 2 grup arasinda yenidogan
komplikasyonlar1 agisindan anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Calismamizin bir
grubu olan Tablo 4.20°de goriildiigii gibi sadece IUGK olanlar ile ITUGK ve
preeklampsisi olan gebelerin yenidogan morbiditeleri ve mortaliteleri agisinda

karsilagtiracak olursak; respiratuar distres sendromu, hipoglisemi, hipokalsemi,
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hiperbilirubinemi ve mortalite agisindan ITUGK ve Preeklampsi grubunda istatiksel
olarak  anlamli  sekilde  yiikksek  saptanmistir(p<0.05).  Ultrasonografik
degerlendirmeye gore Tablo 4.11°de gosterildigi gibi yenidogan mortalitesi diastol
sonu ters akim olan grupta daha yiiksek oldugu bulunmustur. Diger bir grubumuzda
34 haftanin alt1 ya da 34 hafta ve iizeri [UGK’li gebelerin yenidogan morbiditesi ve
mortalitesi ac¢isindan degerlendirdigimizde; 34 haftanin altindaki grupta 20 bebekte
(%66.7) respiratuar distres sendromu, 5 bebekte (%83.3) anemi, 3 bebekte (%100)
intrakranial kanama, 12 bebekte (%75) trombositopeni, 4 bebekte (%100) sepsis, 8
bebekte (%80) mortalite meydana gelmis ve istatiksel olarak 34 hafta ve lizeri
gruptan anlamli fark saptanmistir(p<0.005). 34 haftanin altinda 11 bebege (%61.1)
steroid uygulanmistir ve ortalama hastane kalis siireleri beklenildigi gibi 34 haftanin
altinda olan grupta fazladir(p=0.013).

34. haftadan Once olan preterm dogumlarda antenatal kortikosteroid
kullaniminin neonatal mortalite ve morbiditeyi, respiratuar distres sendromunu,
intraventrikiiler kanamay1 azalttigina dair iyi kanitlar vardir (205).

Elimian ve ark.’larinin (206) yaptiklar1 ¢aligmada antenatal kortikosteroid
kullanim1 ile klinik ve histolojik koryoamnionit, diisik APGAR skoru, dogum
sonrast siirfaktan kullanimi, respiratuar distres sendromu, bronkopulmoner displazi,
nekrotizan enterokolit, patent duktus arteriozus, prematiire retinopatisi, neonatal
sepsis arasinda fark bulamamislardir. Ancak antenatal steroid uygulanan grupta
vazopressOr tedavi ihtiyaci, intraventrikiiler kanama ve neonatal 6liimde azalma
oldugu gosterilmistir.

Gebelikte ARED plasental yetmezligin giiclii bir gostergesidir. Yapilmis
bir¢ok calismada UA S/D oraninin artmasi, progresyon gosteren fetal asidoz, fetal
distres, erken dogum, diisiik Apgar skoru ve hatta perinatal 6liim i¢in artmis risk
faktoriidiir(207,208).

Soregaroli ve ark.’larinin (209) ve Hartung ve ark’larinin (210) yaptigi
calismalar ile ARED saptanan fetuslarda (dzellikle [IUGK olanlar) mortalite ve
morbidite (respiratuar distres sendromu, intraventrikiiler kanama, nekrotizan

enterokolit, bronkopulmoner displazi) riskinin arttigin1 saptamislardir.



88

Eronen ve ark.’larinin (211) yaptig1 calismada 24 ile 34 haftalar arasinda
gestasyonel HT u olan 65 gebe incelenmis ve ARED olan fetuslarda olmayanlara
gore %30 oraninda 6liim daha fazla saptanmistir(p=0.01).

Mari ve ark.’larinin (212) 32 hafta ve altindaki IUGK olan 74 gebenin
incelendigi calismasinda birinci evre umbilikal arter veya orta serebral arterde
(MCA) anormal P indeksine, ikinci evre MCA’da anormal pik sistolik velosimetrisi,
UA diastol sonu akim kaybi veya ters akim, umbilikal ven pulsasyonu ve duktus
venosus’da anormal pulsatilite indeksine, ii¢lincii evre duktus venosus’da veya
umbilikal vende reverse akim saptanmasi, a normal trikiispit e dalgas1 (erken
vetnrikiiler dolum)/ A dalgas1 (ge¢ ventrikiiler dolum) orani olan hastalar seklinde
evrelendirmislerdir. Sonucta dogum haftasi evre 1’de digerlerine gore daha yiiksek
bulunmus, dogum agirlig1 ise evre 1’den 3’e ilerledik¢e azalma saptanmis ve son
olarak evre 3’deki fetuslarin amniyon sivilarinin daha az oldugu saptanmas.

Bizim calismamizin doppler bulgularina gére Mari ve ark.’larinin (212)
yapmis oldugu c¢aligmalari ile ayn1 yonde sonuclar elde edilmistir. Bunlar ilk olarak
dogum kilolar1 agisindan degerlendirildiginde UA S/D>3 olan grupta yenidogan
kilolarinin daha yiiksek oldugu ve sirastyla UA diastol akim kayb1 ve ters akima
dogru gittikce dogum kilolarinin azaldigi, UA S/D >3 olan grupta dogum haftasinin
daha yiiksek oldugu, amniyon sivisinin UA S/D>3 grubunda daha yiiksek oranda
yeterli oldugu saptanmistir. Ayrica ¢alismamizin diger bir grubu olan 34 haftanin alti
yada 34 hafta ve iizeri IUGK’li gebelerin ilk basvurusundaki ve dogumdan 6nce
yapilan ultrasonografik ozellikleri karsilagtirilmasinda 34 haftanin altinda hem ilk
basvuruda hem de dogum oncesi UA S/D dlgiimii ve UA diastol sonu ters akim
acisindan daha yliksek oranda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p<0.05).
MCA Doppler 6l¢iimii ve amniyon sivisi agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir(p>0.05).

Baschat’in (213) yaptig1 en son derlemede erken ve geg¢ baslangicli TUGK nin
norogelisim agisindan karsilastirmasinda, vendz doppler parametrelerinde ve
biofizik skorlamasinda bozulmanin noérogelisim {izerine olumsuz etkisi oldugu
gosterilememistir. Erken baslangigli TUGK tanis1 ve takibinde UA doppleri ve duktus
venosusun kullanilabilecegi, ge¢ baslangigh TUGK icin ise UA doppleri ve MCA

dopplerinin kullanilabilcegini 6ne siiriilmiigtiir. Ancak duktus venosus doppleri ile
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norogelisim agisindan iligki kurulabilmesi i¢in ileride yeni ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu
ve su an i¢i hala UA dopplerinin IUGK tanisi, takibi ve ydnetiminde ilk tercih
oldugunu vurgulamaktadir. Bizim c¢alismamizdaki hasta verilerinde vendz doppler
bilgilerin olmamasi, serebral doppler bulgularinin yeterli olmamasi ve hasta sayisinin

az olmasi1 nedeniyle UA doppleri lizerine yogunlasilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Calismamizda ITUGK prevalans1 %4.29 olarak bulunmustur.

2. Hastalarimizin ¢ogunlugu 80’1 (%44.4) ilk gebeligindeydi.

3. Hastalarimizin ortalama dogum haftas1 36.77+0.21 idi. I[UGK olan gebelerde
dogum sekli olarak sezaryen ancak obstetrik bir endikasyon varliginda
onerilmektedir. Hastalarimizin 34’1 (%18.9) spontan vajinal dogum, 124’i (%68.9)
sezaryen, 22’si (%12.2) indiiksiyonla vajinal dogum (IVD) yapmustir.

4. Hastalarimizin genel olarak yenidogan morbiditesi ve mortalitesine bakacak
olursak; 30 bebekte (%16.7) RDS, 47 bebekte (%26.1) hipoglisemi, 5 bebekte (%2.8)
hipokalsemi, 3 bebekte (%1.7) polisitemi, 6 bebekte (%3.3) anemi, 3 bebekte (%1.7)
IVH, 83 bebekte (%46.1) hiperbilirubinemi, 4 bebekte (%2.2) NEK, 16 bebekte
(%8.9) trombositopeni, 6 bebekte (%3.3) mekonyum aspirasyonu, 10 bebekte (%5.6)
yenidoganin gegici takipnesi, 11 bebekte (%6.1) yenidoganin retinopatisi, 8 bebekte
(%4.4) konviilziyon, 4 bebekte (%2.2) sepsis ve 10 bebekte (%5.6) mortalite
saptandi.

5. Infertil populasyonda invitro fertilizasyon (IVF) yapilan gebelikler diisiik
dogum agirhigi, prematiirite, perinatal morbidite ve mortalite agisindan risk
altindadir. Bizim ¢alismamizda da infertilite sonrasi gebeligi olan ve {lUGK olan 5
gebe (%2,8) mevcuttu.

6. Kétii obstetrik dykiisii olan gebeler IUGK igin riskli grupta yer almaktadirlar.
7. [k gebelikte biiyiime kisitlilig1 olan bebek dogurma dykiisiiniin varligi %25
olasilikla ikinci bebegin 10. persentilin altinda dogum riski vardir. Iki gebelikte de
IUGK ile birlikte oldugunda, risk giderek artmaktdadir. Bizim hastalarrmizin da
cogunlugu ilk gebeliginde olan 80 (%44.4) hasta bulunmaktaydi ve bu hastalar bir
sonraki gebeliklerinde de [UGK igin riskli grupta yer almaktaydilar.

8. Spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen yapilan IUGK’li gebelerin Apgar
skorlart agisindan karsilastirildiginda ortalama 1. dakika Apgar skorlarinin sezaryen
olanlarda daha yiiksek oldugu (p<0.001), ancak ortalama 5. dakika Apgar skorlari

acisindan anlamli fark olmadigi saptanmistir.
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9. Spontan vajinal dogum yapan ile sezaryen yapilan [UGK’li gebelerin dogum
kilolar1 ve yenidogan komplikasyonlar1 agisindan karsilagtirildiginda anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05).

10. IUGK’den kaynaklanan &liimler, uygun dogum Oncesi takip ile
azaltabilineceginden, IUGK siiphesi bulunan tiin gebelikler dikkatle izlenmelidir.

11.  IUGK’de ilk gebeligin uygun tarihlendirmesi uygun biiyiime degerlendirmesi
ve gebeligin yonetimi i¢in gereklidir.

12.  IUGK olan takipsiz gebelerde morbidite daha fazla goriilmektedir

13.  Gebeligin erken doneminde 6zellikle 16. gebelik haftasindan 6nce diisiik doz
aspirin kullanimu riskli gebelerde preeklampsi ve {UGK insidansii anlamli 6lgiide
azalttig1 saptanmistir.

14.  1lk trimesterde olgiilen PAPP-A (pregnancy associated plasma protein-A)
diizeyinin ikinci trimesterde [IUGK gelisen hastalarda neonatal sonuglar1 éngérmede
yararli bir belirte¢ oldugu vurgulanmaktadir.

15.  Umbilikal arter dopplerinde kan akiminda kétiilesme bebegin UA S/D >3
tizerinde olmasi ile itibariyle UA diastol sonu akim kaybi ve ters akim olmasi, diisiik
Apgar skorunu, diisiik dogum kilosuna ve ortalama dogum haftasinda azalma ile
yenidogan morbidite ve mortalitede artisla sonu¢lanmaktadir.

16. IUGK ile preeklampsi birlikteligi sadece IUGK bulunmasma gore
morbiditeyi daha fazla kotii yonde etkilemektedir.

17. 34 gebelik haftasinin altindaki IUGK olan gebelerde beklenildigi gibi 34
haftanin ilizerinde gebeliklere gbre perinatal komplikasyonlar daha fazla
goriilmektedir.

18.  Ortaya ¢ikabilecek neonatal komplikasyonlarin en aza indirgenmesinde
perinatoloji ve neonatoloji servislerinin igbirligi halinde olmasi sayesinde 6nlenebilir

bazi sorunlar azalacak ya da ortadan kalkacaktir.
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