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INTRAUTERIN GELISME GERILIGI

Mehmet ALBAYRAK"

GIRIS

Intrauterin bityiime geriligi (ITUGR), biiylime potansiyeline gére normalin altin-
da bir biiylime hizina sahip olma olarak tanimlanmaktadir. [UGR ayn1 zamanda
beklenen fetal bitylime modelinden sapma veya azalma olarak da tanimlanmakta
olup, genellikle dogustan gelen azalmis biiylime potansiyelinin veya fetiis izerin-
deki bircok olumsuz etkinin sonucu olarak goriilmektedir. IUGR klinik bir tanim
olup, dogum agirlig1 persentilinden bagimsiz olarak malnutrisyon ve in-utero bii-
yime geriligi ile dogan yenidoganlar i¢in gecerlidir. IUGR mortalite ve 6nemli
saglik riskleri ile iligkilidir. [TUGR, hem obstetric hem de neonatal bakimdaki iler-
lemelere ragmen klinisyenler i¢in zorlayic1 bir problem olmaya devam etmektedir.
IUGR, perinatal-neonatal morbidite ve mortaalitenin 6nde gelen nedenlerinden
biri olup, uzun dénemde kronik hastaliklara katkida bulunmaktadir. [UGR’nin
yol a¢ti1 perinatal problemler asfiksi, mekonyum aspirasyonu ve kalic1 pulmoner
hipertansiyonu igermektedir. Ek olarak, IUGR bebekleri hipotermi, hipoglisemi,
polisitemi, sarilik, beslenme giigliikleri, nekrotizan enterokolit ve ge¢ baslangich
sepsis gibi dogum sonrasi ani komplikasyonlar agisindan daha yiiksek risk altin-
dadir. Bu bolimde IUGR’nin tarihgesi, tanimyi, etiyolojisi, epidemiyolojisi, pato-
fizyolojisi, tanisi, antenatal ve neonatal yonetimi ile ilgili bilgiler giincel literatiir
esliginde sunulmaktadir.

TARIHCE

Anormal fetal bityiime tanimi tarih boyunca degismistir. Ultrason gelistirilmeden
once ilk olarak “premature” terimi, pediatristler tarafindan tahmini gestasyon sii-
resine bakilmaksizin 2500 gramin altinda dogan ¢ocuklar1 tanimlamak amaciyla
kullanilmistir. 1961 yilinda intrauterin biiyiime geriligi (IUGR) siireci ilk kez ta-
nimlanmis olup, fetiislerin biiylimesinin in utero engellenebilecegi ve bazen in-
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fantlarin gestasyonel yaslari i¢in beklenenin ¢ok altinda bir agirlikla dogabilecegi
kabul edilmistir (1). Tanist postpartum konudugundan dolay: yasayan infantlara
miidahaleler 6zel bakim ve tedavi bigiminde pediatristler tarafindan uygulanmis-
tir.

1958 yilinda fetiisiin ilk ultrason goriintiisii yayimlanmustir (2). Uterusta fetii-
stin gortintiilenmesi, belirli kondisyonlarin antenatal olarak saptanmasina olanak
saglamustir. 1971 yilinda ilk 13 ile 40 haftalik sefalometri grafigi elde edilmis olup,
ticlincii trimesterde biparietal ¢ap biiytimesindeki azalmay1 gostererek biiyiime
geriligi olan fetiisler saptanmistir. Uzun yillar boyunca gelismekte olan tilkelerde
seri sefalometri fetal bityimenin degerlendirilmesinde standart bir yéntem olarak
kullanilmistir (3).

Daha sonra dogru zamanlama agisindan obstetrik popiilasyonun rutin olarak
taranmasinin degeri ortaya konulmustur. Bu, fetal bityiimenin degerlendirilmesi-
ne yonelik olarak gestasyonel yasin dogru bir sekilde degerlendirilmesinin temeli
olmustur, ¢linkii fetal agirlik gestasyonel yasa baglidir (4). 1980’li yillarda biiyii-
meyi degerlendirmek i¢in standart fetal biyometrik 6l¢timler biparietal ¢ap, kafa
gevresi, abdominal ¢evre ve femur uzunlugunu igermis olup, bunlar giiniimiizde
de kullanilan Hadlock ve arkadaslarinin modeline gore yapilan fetal agirlik ve bii-
yiime tahminlerinde yer almistir (5).

Fetal akig hizlarinin 6l¢iilmesi amaciyla Doppler ultrasonografinin kullanimi
hizla yayilmis ve artan bir sekilde fetal sagligin degerlendirilmesinde kullanilmis-
tir. Bu teknik gelismeler gergek zamanli gériintiileme ve renkli Doppler tetkikle-
rinin fetal bitytime ve sagliginin degerlendirilmesi, uygun y6netimin belirlenmesi
ve riskli fetiislerde dogumun planlanmasinin obstetrik bakimda yer almasina yol
acmuistir (6).

TANIM

Intrauterin gelisme geriligi (IUGR) perinatal morbidite ve mortalitenin 6nde
gelen bir nedenidir. IUGR, gebelik yasina gore 10. persentilden daha diisiik bir
tahmini fetal agirlig1 olarak tanimlanmaktadir (7). IUGR, bir bebegin tam biiyii-
me potansiyelini elde etmesini engelleyen fetal biiytime hizinda bir distisii gos-
termektedir (8). IUGRnin istemeyen sonuglari genellikle biiyiime 3. persentilden
daha diisiik iken gelismez. IUGR tanimlanirken “gebelik haftasi i¢in kiigiik” (SGA)
terimi kullanilmamalidir, ¢linkii SGA fetiisleri degil, infantlar: ifade etmektedir.
IUGR bebekleri, standart biiyiime egrileri kullanilarak dogum agirliklar1 %3 ila
%10’un altindaysa gebelik yasina gore kiigiik (SGA) olarak tanimlanir (9). Son za-
manlarda fetal biiyiime geriligi (FGR) de IUGR ile es anlamli olarak kullanilmaya
baglamustir.
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IUGR, zararli bir ortamda anormal adaptif fetal biiylimeyi yansitir (10). IUGR
veya FGR, oncelikle plasenta disfonksiyonu nedeniyle fetiisiin biyolojik potan-
siyeline ulagsamadig1 patolojik bir durumu ifade etmektedir (11). IUGR’li olarak
dogan bireyler, yasamlar1 boyunca sonraki stresorlerle ilgili hastaliklar: gelistir-
meye daha yatkindir. [IUGRnin, bireyleri ve toplumu biiyiik dl¢iide etkileyen kar-
diyovaskiiler, renal, immiinolojik ve norolojik hastaliklar gibi kisa ve uzun vadeli
sonuglara yol a¢tig1 bilinmektedir.

IUGRin iki temel paterni bulunmaktadir. Fetal gelisimin birinci veya ikinci
tremester sirasinda gelismesi halinde infantta simetrik biiyiime geriligi goriilecek-
tir. Bu oransal bitylime geriliginin nedeni, tiim organlarin fetal seliiler proliferas-
yonunda azalma olup, IUGR'i infantlarin yaklasik %20-30’unda gézlenmektedir
(12). Buna karsilik asimetrik biiyiime geriliginde ise infantin abdominal boyutu
kafa boyutuna gore daha kiigiik olup, biiyiime hizi son trimesterde azaldigin-
da goriilmektedir. Bu fenomen yaklasik %70-80 oraninda gerceklesmektedir ve
IUGR’nin en yaygin formudur 13).

ETIOLOGY

IUGR maternal, plasental, fetal veya genetik faktorlerin bir sonucu olup, ayni za-
manda bu faktorlerin kombinasyonlari seklinde de goriilebilmektedir (Sekil 1).

GENETIK FAKTORLER PLASENTAL FAKTORLER FETAL FAKTORLER MATERNAL FAKTORLER

Sekil 1. IUGRnin etiyolojik faktorleri.

Anne yasi, gebelikler arasindaki siire (<6 ay veya > 120 ay), maternal saglk,
davranigsal aligkanliklar ve maternal enfeksiyon fetiisiin bilyiimesini etkiler ve
IUGRYye neden olmaktan sorumludur. Plasentanin besin temini ile fetiisiin talebi
arasindaki herhangi bir uyumsuzluk da IUGR'ye yol agar (14). Fetal malformas-
yonlar, metabolizma hatalar1 ve kromozomal anormallikler de TUGR’ye neden ola-
bilir. Molekiiler biyoloji ve genetik alanindaki gelismelerle birlikte ¢esitli maternal,
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fetal ve plasental gen polimorfizmleri de 6nemli bir hale gelmis olup, giintimiizde
IUGR’nin nedenleri arasinda yer verilmektedir (15). Genel olarak IUGR son de-
rece heterojen bir grubu kapsamakta olup, maternal, plasental ve fetal olarak ka-
rakterize edilebilmektedir. Cakisan etiyolojileri bulunan bir fetiis alt grubu da s6z
konusu olabilir. Ayrica énemli sayida infantta agiklanamayan etiyolojiler de mev-
cuttur. [IUGR’nin maternal, plasental ve fetal etiyolojileri Tablo 1de verilmektedir.

Tablo 1. IUGR’nin maternal, plasental ve fetal etiyolojileri

Maternal Plasental Fetal
Vaskiiler bozukluklar Anormal ettt Genetik (%20)
invazyonu
Hipertansiyon Plasental enfarktiisler Kromozomal anormallikler
Bl e Sendromlar/konjenital
malformasyonlar
Bobrek hastalig: Sirkumvallat plasenta Cogul gebelik (%5)
Kollajen vaskiiler .. . .
hastalik Koryoanjiyom Intrauterin enfeksiyon
Hiperkoabilite Yelamentoz umbilikal kord Sitomegaloviriis
insersiyosu
Trombofii Umblllka}-plasental vaskiiler Mk
anormallikler
Antifosfolipid antikor -
Parvovirtis
sendromu
Persistan hipoksi Rubella
Yetersiz beslenme Toksoplazmoz
Sigara He viriis
Toksinler (ilag, madde HIV

kullanimi1 vb)

IUGR ile kromozomal anormallikler ve konjenital malformasyonlar arasin-
da giiclii bir bag bulunmaktadir. Ozellikle trizomi 13, 18 ve 21 gibi kromozomal
bozukluklar bulunan fetiislerde bityiimede bozulmas: goriiliir. Ayrica, diger oto-
zomal diizensizlikleri (6rnegin, delesyonlar, halka kromozomlari) olan fetiisler
tipik olarak yetersiz biiylimeye sahiptir (16). Daha seyrek olarak IUGR, ilk veya
ikinci trimesterde sitomeganoviriis, malarya, parvoviriis ve rubella gibi fetal en-
feksiyonlara bagl da olusabilmektedir (17). Fetal etiyolojilerin ¢ogu erken gebelik
simetrik IUGR’ye yol agar.
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Gelismis iilkelerde hipertansiyon, diyabetes mellitus, bobrek hastaligi veya
kollajen vaskiiler hastalik gibi maternal vaskiiler hastaliklar IUGR’nin en yaygin
nedenidir (18). Maternal toksinler de biiytimesi kisitlanmus fetiis gelisimine kat-
kida bulunabilmektedir. Sigara kullanim1 uterin kan akisini azaltarak fetal oksi-
jenasyonu ve biiylimeyi sinirlar (19). Giinde igilen sigara sayis1 IUGR derecesi
ile iliskilidir (8). Maternal alkol ve diger maddelerin (6rn steroidler, kokain, ero-
in vb) kullanim1 da TUGR gelisiminde rol oynamaktadir. Bu faktorlere ek olarak
biiytik plasental anormallikler, uterin kitleler veya ¢ogul gebelikler gibi fiziksel
sinirliliklar da IUGR’ye neden olabilmektedir.

EPIiDEMIOLOGY

IUGR’nin insidansi yaklasik olarak %5 ile %7 arasinda degismektedir. Bazi ¢a-
ligmalarda daha yiiksek insidanslar bildirilmekle birlikte bu ¢alismalarda TUGR
ile SGA esdeger sayilmaktadir (20). Obstetrik bakimdaki ilerlemelere ragmen ge-
lismis tilkelerde IUGR yaygin olarak goriilmektedir. Bununla birlikte IUGRnin
nedeni gelismis tilkelerde diger iilkelerdekine gore farklidir. Batili toplumlarin
gogunda IUGRnin temel nedeni plasental yetmezlik iken, gelismekte olan {ilke-
lerde IUGRde yetersiz maternal beslenme ve malarya enfeksiyonlar: 6nemli bir
rol oynamaktadir (18).

IUGRnin genel insidansi kullanilan tanima ve incelenen popiilasyona bagl
olarak degismektedir. Gelismis tilkelerde gebeliklerin %3-9’unun, diisiik ve orta
gelirli tilkelerde ise %25 kadarinin IUGRden etkilendigi tahmin edilmektedir.
Buna karsilik SGA insidansi yaklasik %10 olup, yalnizca bir kismi IUGR ile ¢a-
kismaktadir (21, 22). Fetal agirlik ne kadar diisiik ise [UGR riski de o kadar yiik-
selmektedir. Toplumda IUGR oranlarin: etkileyen faktorler maternal beslenme
durumu, sigara kullanma oranlari, hava kirliligi ve genetik 6zelliklerdir (21). Dii-
stik ve orta gelirli iilkelerde IUGR insidans1 anlaml olarak daha ytiksektir ve bu
durum baslica Asya kitasinda dogan biiyiik sayidaki [UGR infantlara atfedilmekte
olup, bunu Afrika ve Giiney Amerika izlemektedir (23). Gelismekte olan {ilke-
lerde gebe kadinlar, dogru gebelik zamanlamas: i¢in standart bir ultrasonografi
yaptirmamaktadir. Makul bir kesinlikle gestasyonel yas bilinmediginde, dogum
agirligy bitylime geriligi bulunup bulunmadiginin belirlenmesinde kullanilama-
maktadir. Sahra-alt1 iilkelerde IUGR insidans: daha yiiksek olabilir. Ciinkii bu
bolgelerde maternal yetersiz beslenme, plasental malarya ve sifiliz yaygindir (24).

Erken veya ge¢ baslangich IUGR arasinda epidemiyolojik bir ayirim yaygin
olarak yapilmaktadir. Erken baglangi¢li IUGRnin prevalansi (%0.5-%1) ge¢ bas-
langich IUGRYye (%5-%10) kiyasla ¢ok daha azdir, ancak klinik etkisi biiyiiktiir,
ciinki yliksek morbidite ve mortalite oranlar1 s6z konusudur (25). Geg baslan-
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gicli TUGR daha diisiik morbidite ve mortalite ile iliskili olmakla birlikte yiiksek
insidans1 nedeniyle daha fazla istenmeyen etkilere neden olmaktadir (Figueras ve
Gardosi, 2011). Ayrica medikal olarak endike ge¢ preterm dogumlarin yaklasik
tigte biri IUGR ile komplike olabilmektedir (26).

PATOFIiZYOLOJi

IUGRYye yol agan multifaktoryel nedenler ii¢ olasi senaryo olusturmaktadir: (1)
anormal plasental fonksiyon, (2) yetersiz maternal oksijen ve/veya besin temi-
ni ve (3) fetiisiin temin edilenleri kullanamamasu. {lk iki kategoride plasenta bii-
tiinleyici bir rol oynamaktadir. Anormal gelisim, yetersiz perfiizyon ve plasental
villuslarin disfonksiyonu 6zellikle erken baslangich tiirde IUGRden sorumludur.
Aslinda, preeklampsili annelerden alinan plasentalar, uterusun sig sitotrofoblast
(CTB) invasyonu ve anormal CTB farklilagmasi ile karakterizedir (Knofler ve ark.,
2019). Yetersiz CTB invasyonu distal spiral desidual arterlerin etkili destriiksiyo-
nunu Onleyerek plasental villuslarin yetersiz maternal perfiizyonuna, lokal pla-
sental hipoksiye ve fetal bitylimenin bozulmasina yol agar (28). Ayrica trofoblast-
larin artan apoptozu plasental villuslarin yetersiz gelisimine yol agarak plasenta
fonksiyonunun maksimum diizeyde elde edilmesini 6nler (29). Oksidatif stres,
enfarktiis, sitokin hasar1 ve hipertansiyon plasental villuslarin optimum fonksi-
yonlarini daha da zorlastirir (30). Plasental villuslarin iskemi ve/veya hipoksi za-
rarina karsi verdigi yanit olarak anjiyojenezi kapsayabilir ve plasentanin komple
iyilesme olasiligini sinirlayabilir (31).

Son zamanlarda bazi spesifik molekiiler yolaklar TUGR gelisimi ile iliskilendi-
rilmistir. Insiilin ve onunla iliskili olarak insiilin benzeri biiyiime faktérleri (IGF)-
1 ve 2 fetal biiytime i¢in gerekli olan temel anabolik hormonlardir. Bunlarin TUGR
gelisiminde kritik bir role sahip olabilecekleri one siiriilmistiir (32). Biiylime
geriligi bulunan infantlarda diigitk IGF-1 diizeyleri ve yiikselmis IGF baglanma
proteini (BP)-1 diizeyleri gozlenmistir (8). IGF-1 reseptor mutasyonlar: yetersiz
intrauterin ve postnatal biiylime bulunan 2 ¢ocukta saptanmistir (33). Hayvan
caligmalar1 da IUGR gelisiminde IGF sinyal yolaklarinin roliinii desteklemekte-
dir. IGFBP-1’i asir1 eksprese eden transgenik fetal fareler bozulmus fetal bityiime
gostermektedir (34). Fazla maternal desidual IGFBBP-1 bulunan transgenik fare-
lerde anormal trofoblast invazyonu ve farklilasma s6z konusu oldugundan, IGE-1
yolag1 plasental gelisimi regiile edebilmektedir (35). Fetal biiyiime ve plasental ge-
lisimin yan1 sira bu kompleks IGF hormonal sisteminin maternal metabolizmay1
da regiile ettigi one siirtilmiistiir (36).

IUGR™nin plasental nedenleri arasinda yer alan bir diger potansiyel sinyal yo-
lag1, trofoblast morfojenezi ve farklilasma igin gerekli olan glial hiicre missing-1
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(GCM1) genidir (36). Trofoblastlarda bu transkripsiyon faktoriiniin hedeflenmis
bozulmas: erken baslangicli IUGR fetiislerinde bulunan yetersiz trofoblast fark-
lilasmasi ve benzer plasental histolojiye yol agmaktadir (37). Muhtemelen genin
kendisi veya GCM1 ekspresyonuna yol agan sinyal yolaklar1 plasental villuslarin
yetersiz gelisimine neden olmaktadir. Hayvan ve insan ¢aligmalarindan gelen ve
artmakta olan bulgular, leptinin de fetal biiyiime ve gelisiminin diizenlenmesine
katilabilecegini desteklemektedir (38).

Ozellikle amino asitleri transfer edenler olmak iizere plasental tagtyicilarin
ekspresyonunda ya da aktivitesindeki degisiklikler de IUGR gelisimine katkida
bulunabilmektedir (39). Hayvan modelleri, protein malnutrisyonu bulunan gebe
sicanlarda Na*-bagimli sistem A amino asit tasiyicidaki azalmayla iligkili biiytime
geriligi olan fetiisler saptanmustir (40).

IUGRnin Antenatal Tanisi

Antenatal izlemenin amaci daha iyi neonatal sonug i¢in antenatal yonetimin op-
timize edilebilmesi amaciyla [UGRnin erken saptanmasidir. Ne yazik ki bu giri-
simlere ragmen IUGRnin genel sonuglar1 zaman boyunca fazla degismemistir.
Yakindan takip dogum zamani veya yonetiminde degisikliklere yol agacaktir, an-
cak antenatal izlemenin tiirli ve zamanlamasi konusunda halen celiskiler mevcut-
tur (12).

IUGR bir fetiise sahip olma duyarliligi bulunan yiiksek riskli anneler i¢in
gerekli tetkikler sunlar1 icermektedir: maternal ve aile dykiisiinde risk faktorii
degerlendirmesi, maternal gebelik dncesi kilo ve boy ile maternal antropomet-
ri, maternal beslenme durumu, tam gestasyonel dating, fetal palpasyonla fundal
boy, kardiyotokografi (CTG), Doppler ultrason, biyometrik él¢iimler (abdominal
cevre(AC), kafa ¢evresi(HC), biparietal cap(BPD) ve femur uzunlugu(FL)) kul-
lanilarak hesaplanan fetal agirlik dl¢iimii ile HC/AC orani, asimetrik IUGRle-
rin tanisinda kullanilmigtir (41). Bu IUGR tiirinde simultane olarak baglangicta
IUGR stirecinde etkilenmemis olan HC ve FL ile kiyaslandiginda karaciger ¢ok
kiigiiktiir. HC/AC orani, normal bir fetiise ve ortalamanin iki standart sapmadan
(SD) daha yiiksek bir orana sahip olan gebelik boyunca dogrusal olarak azalir;
gebelik yas1 abdominal ¢evrede 6nemli bir diistise isaret ettigi icin anormal olarak
kabul edilmistir. Az sayida ¢alismada anormal HC/AC simetrik IUGR’ye kiyasla
asimetrik IUGRYyi saptamada daha spesifik oldugu ve negatif prediktif degere sa-
hip oldugu gosterilmistir (12). Bu IUGR fetiislerde dogumda viicut kitle indeksi
(BMI) normal gelisimli fetiislere gore daha diisiik olup, bu fetiisler postnatal ola-
rak BMI'da 6nemli bir artis gostermektedir.
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Uygun gestasyonel yas, hem son adet tarihi hem de fetiisiin bag-popo uzunlu-
gu kullanilarak hesaplanmalidir. Ultrasonda IUGR’yi dogru bir sekilde gostermek
i¢in seri muayeneler (IUGR tanisi i¢in yanlis pozitif oranlarini en aza indirmek
i¢in en az ii¢ hafta arayla) yapilmalidir. Abdominal ¢evrenin IUGR’yi géstermede-
ki spesifisitesi ve negatif prediktif degeri %90’a yakindur (42).

Risk faktorleri ve IUGR saptandiginda anne, kromozomal anormallikler igin
fetal karyotip ve 6zellikle endemik bolgelerde toksoplazma, rubella, sitomegalo-
virlis, herpes gibi maternal enfeksiyonlar, sifiliz ve malarya icin degerlendirilme-
lidir. 18-20 haftalik taramalarda SGA saptanmasi durumunda materna-fetal tip
uzmant tarafindan uterin arter Doppleri ile degerlendirilmelidir (43).

Biyofiziksel profil (BPP) fetal asit-baz durumunu yansitmakta olup, [IUGR ris-
kinin degerlendirilmesinde ve IUGR fetiislerin degerlendirilmesinde kullanilmis-
tir. (44). Bir Cochrane meta-analizinde, randomize kontrollii ¢aligmalarda yiiksek
riskli gebeliklerde fetal saglik agisindan bir test olarak BPP’nin kullanimini des-
tekleyen bulgularin yetersiz oldugu bildirilmistir (45).

Doppler kullanimi plasenta kaynakli [TUGR durumlarda yararlidir. Fetal sagli-
gin degerlendirilmesinde ve IUGR’nin saptanmasinda kullanilan Doppler uterin
arter(UtA), umbilikal arter(UA), orta serebral arter (MCA), duktus venoz(DV)
ve aortik istmus Doppler’i icermektedir (46). Doppler kullanilarak maternal, pla-
sental ve fetal dolasim es zamanli olarak degerlendirilebilmektedir. Uterin arterler
maternal dolasim konusunda bilgi verirken, umbilikal ve orta serebral arterler
ise fetal dolasim konusunda bilgi saglamaktadir. Umbilikal arter Doppler hem
IUGRnin yonetiminde hem tanisal hem de prognostik bilgiler verir. IUGRde go-
riilen Doppler anormallikleri kan damarlarinda direng artis1 veya ters diastol sonu
akigini igerir. Umbilikal arter Doppler perfiizyon indeksi (PI) hem tek bagina hem
de serebro-plasental oran (CPR) ile birlikte IUGR'nin erken saptanmasinda iyi bir
korelasyon géstermistir (47).

IUGR’NIN YONETIMi

IUGR’nin Prenatal Yonetimi

Bir kez IUGR tanis1 konuldugunda kadin dogum uzmani, gelisme gecikmesinin
spesifik nedenini belirlemeye ¢alismalidir. Anormal fetal muayene fetal karyotip-
leme, 6zel genetik testler ve miimkiinse bir genetik uzmaniyla konsiiltasyon dahil
olmak tizere ileri tetkikler yapilmalidir. Viral bir enfeksiyondan siiphelenilmesi
durumunda maternal serum tetkikleri gereklidir. IUGR preeklampsinin ilk bul-
gusu olabileceginden, maternal kan basinglar1 yakindan izlenmelidir. Yine gebe
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vaskiiler ve hiperkoagulabilite hastaliklarin yani1 sira hipoksemik kondisyonlar
i¢in de degerlendirilmelidir. Yetersiz beslenme, ilaglar ya da toksinler (sigara da-
hil) i¢in yapilacak bir degerlendirme yarar1 olabilir. Dogumdan sonra plasentanin
bir patolog tarafindan degerlendirilmesi plasental vaskiiler anormallikleri ortaya
¢ikarabilir (48).

IUGRnin yo6netiminde pekg¢ok yaklasima ragmen fetiisiin biiyiime paternini
iyilestirecek etkili bir tedavi mevcut degildir (17). Denenen yontemler maternal
besin takviyesi, plasma voliimiiniin genisletilmesi ve diisiik dozlu aspirin gibi ilag-
lardir. Maternal oksijen takviyesinin fetal saglig1 gecici olarak iyilestirdigi ve fetal
oksijen saturasyonunu artirdig gosterilmis olmakla birlikte uzun vadeli yararla-
r1 saptanamamuistir (8). Antihipertansif ilaglar preeklampsi tedavisinde avantajli
olmasina ragmen IUGRYi 6nleyememekte ya da tersine ¢evirememektedir (49).
Son olarak yatak istirahati siklikla tavsiye edilirken, bu yaklasimin fetal biiytime
tizerinde herhangi bir etkisi bulunduguna iliskin kanitlar mevcut degildir.

IUGR’nin Neonatal Yonetimi

Caligmalar bityiimesi kisith fetiislerin daha yiiksek bir mortalite riski bulundu-
gunu gostermis olup, bu durum IUGRnin siddeti ile dogrudan iligkilidir (50,51).
Malformasyonlar1 olmayan 6lii dogan fetiislerin neredeyse yarisinin bityiime ge-
riligi oldugu saptanmustir (52). Bu durum mortalite riskini fetal stirecin 6tesin-
de artirmakta olup, 1500-2000 gram arasinda dogan infantlarda mortalite riski,
>2500 gram olarak doganlara gore 5-30 kat daha yiiksektir (16).

IUGR bulunan infantlarin morbidite risklerinin daha fazla oldugu iyi bilin-
mektedir (52). Siddeti daha fazla olan IUGRYi infantlarda perinatal komplikas-
yon ve kétii prognoz riski daha da fazladir. [IUGR'nin bilinen etiyolojilerinin bu
morbiditeleri bagimsiz olarak etkileyecekleri de agiktir. Ozellikle fetal faktdrlere
(0rn. in utero enfeksiyon, kromozomal anormallikler) baglanan IUGR bulunan
infantlarda bagimsiz istenmeyen sonuglar s6z konusu olacaktr.

Dogumda tecriibeli bir neonataloji ekibinin varligi IUGR’li infantlarin yoneti-
minde ilk adimdir. Infantlarda, dogum odasinda acil resiisitasyon gerektiren dii-
siik Apgar skorlar1 ile perinatal depresyon bulunabilir (12). Bu ciddi metabolik
asidoz ile iligkili olabilir. Karaciger glikojen ve yag depolar1 azaldigindan, IUGR
infantlar hipoglisemi ve hipotermi a¢isindan takip edilmelidir (54). Nispeten hi-
poksik ortama atfedilen polisitemi, [IUGR infantlar1 daha fazla postnatal hemolize
yatkin kilabilir ve indirekt hiperbiliriibinemiye yol acabilir. Ayrica, bu bebek po-
piilasyonu intrauterin pihtilagma stiregleri agisindan yiiksek risk altinda oldugun-
dan, trombositopeni gozlemlenebilir (55).
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IUGR bebeklerinde erken dogum insidansinin yiiksek olmasi, karakteristik
dogum sonrasi prematiire risklerine yol agar (56). Son yillarda yapilan caligma-
lar, hyalin membran hastaliginin IUGR olan infantlarda daha yaygin olabilecegini
ortaya koymustur (57). IUGR infantlarda kronik akciger hastalig1 riskinin de art-
t1g1 bildirilmistir (58). Muhtemelen fetiisiin kisitlanan gelisimi akcigerin postna-
tal zedelenmeye kars1 duyarliligini artirmaktadir. En iyi uzun dénem norolojik
prognoz ,fetiis dogumu tolere ettiginde, biiytime geriligi hafif oldugunda, dogum
tarihi dikkatli bir sekilde belirlendiginde, acil neonatal bakim imkanlar1 mevcut
oldugunda s6z konusu olmaktadir.

SONUC

IUGR diinya genelinde gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir saglik problemidir.
IUGR’nin fetal, plasental ve maternal olmak iizere ¢ok sayida etiyolojisi mevcut-
tur. IUGR gelisimi igin yiiksek riski bulunan anneler komplikasyonlar a¢isindan
yakindan izlenmelidir. Neonatal ve perinatal mortalitenin en aza indirilmesi ba-
kimindan IUGR’i fetiislerde erken tani ve tedavi gereklidir. IUGRnin gebelik
baslangici ve etiyolojiye bagli olarak simetrik ve asimetrik olmak tizere iki temel
tiirti bulunmaktadir. IUGR infantlarda kisa ve uzun dénem komplikasyon riski
mevcut olup, bu durum yiiksek riskli yenidoganlara yol agmaktadir. Bu nedenle
IUGR infantlar bu komplikasyonlar agisindan yakindan izlenmelidir.
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