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BÖLÜM 22

INTRAUTERİN GELİŞME GERİLİĞİ

Mehmet ALBAYRAK1

GİRİŞ

Intrauterin büyüme geriliği (IUGR), büyüme potansiyeline göre normalin altın- 
da bir büyüme hızına sahip olma olarak tanımlanmaktadır. IUGR aynı zamanda 
beklenen fetal büyüme modelinden sapma veya azalma olarak da tanımlanmakta 
olup, genellikle doğuştan gelen azalmış büyüme potansiyelinin veya fetüs üzerin- 
deki birçok olumsuz etkinin sonucu olarak görülmektedir. IUGR klinik bir tanım 
olup, doğum ağırlığı persentilinden bağımsız olarak malnutrisyon ve in-utero bü- 
yüme geriliği ile doğan yenidoğanlar için geçerlidir. IUGR mortalite ve önemli 
sağlık riskleri ile ilişkilidir. IUGR, hem obstetric hem de neonatal bakımdaki iler- 
lemelere rağmen klinisyenler için zorlayıcı bir problem olmaya devam etmektedir. 
IUGR, perinatal-neonatal morbidite ve mortaalitenin önde gelen nedenlerinden 
biri olup, uzun dönemde kronik hastalıklara katkıda bulunmaktadır. IUGR’nin 
yol açtığı perinatal problemler asfiksi, mekonyum aspirasyonu ve kalıcı pulmoner 
hipertansiyonu içermektedir. Ek olarak, IUGR bebekleri hipotermi, hipoglisemi, 
polisitemi, sarılık, beslenme güçlükleri, nekrotizan enterokolit ve geç başlangıçlı 
sepsis gibi doğum sonrası ani komplikasyonlar açısından daha yüksek risk altın- 
dadır. Bu bölümde IUGR’nin tarihçesi, tanımı, etiyolojisi, epidemiyolojisi, pato- 
fizyolojisi, tanısı, antenatal ve neonatal yönetimi ile ilgili bilgiler güncel literatür 
eşliğinde sunulmaktadır.

TARİHÇE

Anormal fetal büyüme tanımı tarih boyunca değişmiştir. Ultrason geliştirilmeden 
önce ilk olarak “premature” terimi, pediatristler tarafından tahmini gestasyon sü-
resine bakılmaksızın 2500 gramın altında doğan çocukları tanımlamak amacıyla 
kullanılmıştır. 1961 yılında intrauterin büyüme geriliği (IUGR) süreci ilk kez ta-
nımlanmış olup, fetüslerin büyümesinin in utero engellenebileceği ve bazen in-
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fantların gestasyonel yaşları için beklenenin çok altında bir ağırlıkla doğabileceği 
kabul edilmiştir (1). Tanısı postpartum konuduğundan dolayı yaşayan infantlara 
müdahaleler özel bakım ve tedavi biçiminde pediatristler tarafından uygulanmış-
tır.

1958 yılında fetüsün ilk ultrason görüntüsü yayınlanmıştır (2). Uterusta fetü-
sün görüntülenmesi, belirli kondisyonların antenatal olarak saptanmasına olanak 
sağlamıştır. 1971 yılında ilk 13 ile 40 haftalık sefalometri grafiği elde edilmiş olup, 
üçüncü trimesterde biparietal çap büyümesindeki azalmayı göstererek büyüme 
geriliği olan fetüsler saptanmıştır. Uzun yıllar boyunca gelişmekte olan ülkelerde 
seri sefalometri fetal büyümenin değerlendirilmesinde standart bir yöntem olarak 
kullanılmıştır (3).

Daha sonra doğru zamanlama açısından obstetrik popülasyonun rutin olarak 
taranmasının değeri ortaya konulmuştur. Bu, fetal büyümenin değerlendirilmesi-
ne yönelik olarak gestasyonel yaşın doğru bir şekilde değerlendirilmesinin temeli 
olmuştur, çünkü fetal ağırlık gestasyonel yaşa bağlıdır (4). 1980’li yıllarda büyü-
meyi değerlendirmek için standart fetal biyometrik ölçümler biparietal çap, kafa 
çevresi, abdominal çevre ve femur uzunluğunu içermiş olup, bunlar günümüzde 
de kullanılan Hadlock ve arkadaşlarının modeline göre yapılan fetal ağırlık ve bü-
yüme tahminlerinde yer almıştır (5).

Fetal akış hızlarının ölçülmesi amacıyla Doppler ultrasonografinin kullanımı 
hızla yayılmış ve artan bir şekilde fetal sağlığın değerlendirilmesinde kullanılmış-
tır. Bu teknik gelişmeler gerçek zamanlı görüntüleme ve renkli Doppler tetkikle-
rinin fetal büyüme ve sağlığının değerlendirilmesi, uygun yönetimin belirlenmesi 
ve riskli fetüslerde doğumun planlanmasının obstetrik bakımda yer almasına yol 
açmıştır (6).

TANIM

İntrauterin gelişme geriliği (IUGR) perinatal morbidite ve mortalitenin önde 
gelen bir nedenidir. IUGR, gebelik yaşına göre 10. persentilden daha düşük bir 
tahmini fetal ağırlığı olarak tanımlanmaktadır (7). IUGR, bir bebeğin tam büyü-
me potansiyelini elde etmesini engelleyen fetal büyüme hızında bir düşüşü gös-
termektedir (8). IUGR’nin istemeyen sonuçları genellikle büyüme 3. persentilden 
daha düşük iken gelişmez. IUGR tanımlanırken “gebelik haftası için küçük” (SGA) 
terimi kullanılmamalıdır, çünkü SGA fetüsleri değil, infantları ifade etmektedir. 
IUGR bebekleri, standart büyüme eğrileri kullanılarak doğum ağırlıkları %3 ila 
%10’un altındaysa gebelik yaşına göre küçük (SGA) olarak tanımlanır (9). Son za-
manlarda fetal büyüme geriliği (FGR) de IUGR ile eş anlamlı olarak kullanılmaya 
başlamıştır.
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IUGR, zararlı bir ortamda anormal adaptif fetal büyümeyi yansıtır (10). IUGR 
veya FGR, öncelikle plasenta disfonksiyonu nedeniyle fetüsün biyolojik potan-
siyeline ulaşamadığı patolojik bir durumu ifade etmektedir (11). IUGR’li olarak 
doğan bireyler, yaşamları boyunca sonraki stresörlerle ilgili hastalıkları geliştir-
meye daha yatkındır. IUGR’nin, bireyleri ve toplumu büyük ölçüde etkileyen kar-
diyovasküler, renal, immünolojik ve nörolojik hastalıklar gibi kısa ve uzun vadeli 
sonuçlara yol açtığı bilinmektedir.

IUGR’nin iki temel paterni bulunmaktadır. Fetal gelişimin birinci veya ikinci 
tremester sırasında gelişmesi halinde infantta simetrik büyüme geriliği görülecek-
tir. Bu oransal büyüme geriliğinin nedeni, tüm organların fetal selüler proliferas-
yonunda azalma olup, IUGR’li infantların yaklaşık %20-30’unda gözlenmektedir 
(12). Buna karşılık asimetrik büyüme geriliğinde ise infantın abdominal boyutu 
kafa boyutuna göre daha küçük olup, büyüme hızı son trimesterde azaldığın-
da görülmektedir. Bu fenomen yaklaşık %70-80 oranında gerçekleşmektedir ve 
IUGR’nin en yaygın formudur 13).

ETİOLOGY

IUGR maternal, plasental, fetal veya genetik faktörlerin bir sonucu olup, aynı za-
manda bu faktörlerin kombinasyonları şeklinde de görülebilmektedir (Şekil 1).

Şekil 1. IUGR’nin etiyolojik faktörleri.

Anne yaşı, gebelikler arasındaki süre (<6 ay veya ≥ 120 ay), maternal sağlık, 
davranışsal alışkanlıklar ve maternal enfeksiyon fetüsün büyümesini etkiler ve 
IUGR’ye neden olmaktan sorumludur. Plasentanın besin temini ile fetüsün talebi 
arasındaki herhangi bir uyumsuzluk da IUGR’ye yol açar (14). Fetal malformas-
yonlar, metabolizma hataları ve kromozomal anormallikler de IUGR’ye neden ola-
bilir. Moleküler biyoloji ve genetik alanındaki gelişmelerle birlikte çeşitli maternal, 
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fetal ve plasental gen polimorfizmleri de önemli bir hale gelmiş olup, günümüzde 
IUGR’nin nedenleri arasında yer verilmektedir (15). Genel olarak IUGR son de-
rece heterojen bir grubu kapsamakta olup, maternal, plasental ve fetal olarak ka-
rakterize edilebilmektedir. Çakışan etiyolojileri bulunan bir fetüs alt grubu da söz 
konusu olabilir. Ayrıca önemli sayıda infantta açıklanamayan etiyolojiler de mev-
cuttur. IUGR’nin maternal, plasental ve fetal etiyolojileri Tablo 1’de verilmektedir.

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

Maternal Plasental Fetal

Vasküler bozukluklar Anormal trofoblast 
invazyonu Genetik (%20)

Hipertansiyon Plasental enfarktüsler Kromozomal anormallikler

Diyabet Plasenta previa Sendromlar/konjenital 
malformasyonlar

Böbrek hastalığı Sirkumvallat plasenta Çoğul gebelik (%5)

Kollajen vasküler 
hastalık Koryoanjiyom Intrauterin enfeksiyon

Hiperkoabilite Velamentöz umbilikal kord 
insersiyosu Sitomegalovirüs

Trombofili Umbilikal-plasental vasküler 
anormallikler Malarya

Antifosfolipid antikor 
sendromu Parvovirüs

Persistan hipoksi Rubella

Yetersiz beslenme Toksoplazmoz

Sigara He virüs

Toksinler (ilaç, madde 
kullanımı vb) HIV

IUGR ile kromozomal anormallikler ve konjenital malformasyonlar arasın-
da güçlü bir bağ bulunmaktadır. Özellikle trizomi 13, 18 ve 21 gibi kromozomal 
bozukluklar bulunan fetüslerde büyümede bozulması görülür. Ayrıca, diğer oto-
zomal düzensizlikleri (örneğin, delesyonlar, halka kromozomları) olan fetüsler 
tipik olarak yetersiz büyümeye sahiptir (16). Daha seyrek olarak IUGR, ilk veya 
ikinci trimesterde sitomeganovirüs, malarya, parvovirüs ve rubella gibi fetal en-
feksiyonlara bağlı da oluşabilmektedir (17). Fetal etiyolojilerin çoğu erken gebelik 
simetrik IUGR’ye yol açar.
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Gelişmiş ülkelerde hipertansiyon, diyabetes mellitus, böbrek hastalığı veya 
kollajen vasküler hastalık gibi maternal vasküler hastalıklar IUGR’nin en yaygın 
nedenidir (18). Maternal toksinler de büyümesi kısıtlanmış fetüs gelişimine kat-
kıda bulunabilmektedir. Sigara kullanımı uterin kan akışını azaltarak fetal oksi-
jenasyonu ve büyümeyi sınırlar (19). Günde içilen sigara sayısı IUGR derecesi 
ile ilişkilidir (8). Maternal alkol ve diğer maddelerin (örn steroidler, kokain, ero-
in vb) kullanımı da IUGR gelişiminde rol oynamaktadır. Bu faktörlere ek olarak 
büyük plasental anormallikler, uterin kitleler veya çoğul gebelikler gibi fiziksel 
sınırlılıklar da IUGR’ye neden olabilmektedir.

EPİDEMİOLOGY

IUGR’nin insidansı yaklaşık olarak %5 ile %7 arasında değişmektedir. Bazı ça-
lışmalarda daha yüksek insidanslar bildirilmekle birlikte bu çalışmalarda IUGR 
ile SGA eşdeğer sayılmaktadır (20). Obstetrik bakımdaki ilerlemelere rağmen ge-
lişmiş ülkelerde IUGR yaygın olarak görülmektedir. Bununla birlikte IUGR’nin 
nedeni gelişmiş ülkelerde diğer ülkelerdekine göre farklıdır. Batılı toplumların 
çoğunda IUGR’nin temel nedeni plasental yetmezlik iken, gelişmekte olan ülke-
lerde IUGR’de yetersiz maternal beslenme ve malarya enfeksiyonları önemli bir 
rol oynamaktadır (18).

IUGR’nin genel insidansı kullanılan tanıma ve incelenen popülasyona bağlı 
olarak değişmektedir. Gelişmiş ülkelerde gebeliklerin %3-9’unun, düşük ve orta 
gelirli ülkelerde ise %25 kadarının IUGR’den etkilendiği tahmin edilmektedir. 
Buna karşılık SGA insidansı yaklaşık %10 olup, yalnızca bir kısmı IUGR ile ça-
kışmaktadır (21, 22). Fetal ağırlık ne kadar düşük ise IUGR riski de o kadar yük-
selmektedir. Toplumda IUGR oranlarını etkileyen faktörler maternal beslenme 
durumu, sigara kullanma oranları, hava kirliliği ve genetik özelliklerdir (21). Dü-
şük ve orta gelirli ülkelerde IUGR insidansı anlamlı olarak daha yüksektir ve bu 
durum başlıca Asya kıtasında doğan büyük sayıdaki IUGR infantlara atfedilmekte 
olup, bunu Afrika ve Güney Amerika izlemektedir (23). Gelişmekte olan ülke-
lerde gebe kadınlar, doğru gebelik zamanlaması için standart bir ultrasonografi 
yaptırmamaktadır. Makul bir kesinlikle gestasyonel yaş bilinmediğinde, doğum 
ağırlığı büyüme geriliği bulunup bulunmadığının belirlenmesinde kullanılama-
maktadır. Sahra-altı ülkelerde IUGR insidansı daha yüksek olabilir. Çünkü bu 
bölgelerde maternal yetersiz beslenme, plasental malarya ve sifiliz yaygındır (24).

Erken veya geç başlangıçlı IUGR arasında epidemiyolojik bir ayırım yaygın 
olarak yapılmaktadır. Erken başlangıçlı IUGR’nin prevalansı (%0.5-%1) geç baş-
langıçlı IUGR’ye (%5-%10) kıyasla çok daha azdır, ancak klinik etkisi büyüktür, 
çünkü yüksek morbidite ve mortalite oranları söz konusudur (25). Geç başlan-
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gıçlı IUGR daha düşük morbidite ve mortalite ile ilişkili olmakla birlikte yüksek 
insidansı nedeniyle daha fazla istenmeyen etkilere neden olmaktadır (Figueras ve 
Gardosi, 2011). Ayrıca medikal olarak endike geç preterm doğumların yaklaşık 
üçte biri IUGR ile komplike olabilmektedir (26).

PATOFİZYOLOJİ

IUGR’ye yol açan multifaktöryel nedenler üç olası senaryo oluşturmaktadır: (1) 
anormal plasental fonksiyon, (2) yetersiz maternal oksijen ve/veya besin temi-
ni ve (3) fetüsün temin edilenleri kullanamaması. İlk iki kategoride plasenta bü-
tünleyici bir rol oynamaktadır. Anormal gelişim, yetersiz perfüzyon ve plasental 
villusların disfonksiyonu özellikle erken başlangıçlı türde IUGR’den sorumludur. 
Aslında, preeklampsili annelerden alınan plasentalar, uterusun sığ sitotrofoblast 
(CTB) invasyonu ve anormal CTB farklılaşması ile karakterizedir (Knöfler ve ark., 
2019). Yetersiz CTB invasyonu distal spiral desidual arterlerin etkili destrüksiyo-
nunu önleyerek plasental villusların yetersiz maternal perfüzyonuna, lokal pla-
sental hipoksiye ve fetal büyümenin bozulmasına yol açar (28). Ayrıca trofoblast-
ların artan apoptozu plasental villusların yetersiz gelişimine yol açarak plasenta 
fonksiyonunun maksimum düzeyde elde edilmesini önler (29). Oksidatif stres, 
enfarktüs, sitokin hasarı ve hipertansiyon plasental villusların optimum fonksi-
yonlarını daha da zorlaştırır (30). Plasental villusların iskemi ve/veya hipoksi za-
rarına karşı verdiği yanıt olarak anjiyojenezi kapsayabilir ve plasentanın komple 
iyileşme olasılığını sınırlayabilir (31).

Son zamanlarda bazı spesifik moleküler yolaklar IUGR gelişimi ile ilişkilendi-
rilmiştir. İnsülin ve onunla ilişkili olarak insülin benzeri büyüme faktörleri (IGF)-
1 ve 2 fetal büyüme için gerekli olan temel anabolik hormonlardır. Bunların IUGR 
gelişiminde kritik bir role sahip olabilecekleri öne sürülmüştür (32). Büyüme 
geriliği bulunan infantlarda düşük IGF-1 düzeyleri ve yükselmiş IGF bağlanma 
proteini (BP)-1 düzeyleri gözlenmiştir (8). IGF-1 reseptör mutasyonları yetersiz 
intrauterin ve postnatal büyüme bulunan 2 çocukta saptanmıştır (33). Hayvan 
çalışmaları da IUGR gelişiminde IGF sinyal yolaklarının rolünü desteklemekte-
dir. IGFBP-1’i aşırı eksprese eden transgenik fetal fareler bozulmuş fetal büyüme 
göstermektedir (34). Fazla maternal desidual IGFBBP-1 bulunan transgenik fare-
lerde anormal trofoblast invazyonu ve farklılaşma söz konusu olduğundan, IGF-1 
yolağı plasental gelişimi regüle edebilmektedir (35). Fetal büyüme ve plasental ge-
lişimin yanı sıra bu kompleks IGF hormonal sisteminin maternal metabolizmayı 
da regüle ettiği öne sürülmüştür (36).

IUGR’nin plasental nedenleri arasında yer alan bir diğer potansiyel sinyal yo-
lağı, trofoblast morfojenezi ve farklılaşma için gerekli olan glial hücre missing-1 
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(GCM1) genidir (36). Trofoblastlarda bu transkripsiyon faktörünün hedeflenmiş 
bozulması erken başlangıçlı IUGR fetüslerinde bulunan yetersiz trofoblast fark-
lılaşması ve benzer plasental histolojiye yol açmaktadır (37). Muhtemelen genin 
kendisi veya GCM1 ekspresyonuna yol açan sinyal yolakları plasental villusların 
yetersiz gelişimine neden olmaktadır. Hayvan ve insan çalışmalarından gelen ve 
artmakta olan bulgular, leptinin de fetal büyüme ve gelişiminin düzenlenmesine 
katılabileceğini desteklemektedir (38).

Özellikle amino asitleri transfer edenler olmak üzere plasental taşıyıcıların 
ekspresyonunda ya da aktivitesindeki değişiklikler de IUGR gelişimine katkıda 
bulunabilmektedir (39). Hayvan modelleri, protein malnutrisyonu bulunan gebe 
sıçanlarda Na+-bağımlı sistem A amino asit taşıyıcıdaki azalmayla ilişkili büyüme 
geriliği olan fetüsler saptanmıştır (40).

IUGR’nin Antenatal Tanısı

Antenatal izlemenin amacı daha iyi neonatal sonuç için antenatal yönetimin op-
timize edilebilmesi amacıyla IUGR’nin erken saptanmasıdır. Ne yazık ki bu giri-
şimlere rağmen IUGR’nin genel sonuçları zaman boyunca fazla değişmemiştir. 
Yakından takip doğum zamanı veya yönetiminde değişikliklere yol açacaktır, an-
cak antenatal izlemenin türü ve zamanlaması konusunda halen çelişkiler mevcut-
tur (12).

IUGR bir fetüse sahip olma duyarlılığı bulunan yüksek riskli anneler için 
gerekli tetkikler şunları içermektedir: maternal ve aile öyküsünde risk faktörü 
değerlendirmesi, maternal gebelik öncesi kilo ve boy ile maternal antropomet-
ri, maternal beslenme durumu, tam gestasyonel dating, fetal palpasyonla fundal 
boy, kardiyotokografi (CTG), Doppler ultrason, biyometrik ölçümler (abdominal 
çevre(AC), kafa çevresi(HC), biparietal çap(BPD) ve femur uzunluğu(FL)) kul-
lanılarak hesaplanan fetal ağırlık ölçümü ile HC/AC oranı, asimetrik IUGR’le-
rin tanısında kullanılmıştır (41). Bu IUGR türünde simultane olarak başlangıçta 
IUGR sürecinde etkilenmemiş olan HC ve FL ile kıyaslandığında karaciğer çok 
küçüktür. HC/AC oranı, normal bir fetüse ve ortalamanın iki standart sapmadan 
(SD) daha yüksek bir orana sahip olan gebelik boyunca doğrusal olarak azalır; 
gebelik yaşı abdominal çevrede önemli bir düşüşe işaret ettiği için anormal olarak 
kabul edilmiştir. Az sayıda çalışmada anormal HC/AC simetrik IUGR’ye kıyasla 
asimetrik IUGR’yi saptamada daha spesifik olduğu ve negatif prediktif değere sa-
hip olduğu gösterilmiştir (12). Bu IUGR fetüslerde doğumda vücut kitle indeksi 
(BMI) normal gelişimli fetüslere göre daha düşük olup, bu fetüsler postnatal ola-
rak BMI’da önemli bir artış göstermektedir.
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Uygun gestasyonel yaş, hem son adet tarihi hem de fetüsün baş-popo uzunlu-
ğu kullanılarak hesaplanmalıdır. Ultrasonda IUGR’yi doğru bir şekilde göstermek 
için seri muayeneler (IUGR tanısı için yanlış pozitif oranlarını en aza indirmek 
için en az üç hafta arayla) yapılmalıdır. Abdominal çevrenin IUGR’yi göstermede-
ki spesifisitesi ve negatif prediktif değeri %90’a yakındır (42).

Risk faktörleri ve IUGR saptandığında anne, kromozomal anormallikler için 
fetal karyotip ve özellikle endemik bölgelerde toksoplazma, rubella, sitomegalo-
virüs, herpes gibi maternal enfeksiyonlar, sifiliz ve malarya için değerlendirilme-
lidir. 18-20 haftalık taramalarda SGA saptanması durumunda materna-fetal tıp 
uzmanı tarafından uterin arter Doppleri ile değerlendirilmelidir (43).

Biyofiziksel profil (BPP) fetal asit-baz durumunu yansıtmakta olup, IUGR ris-
kinin değerlendirilmesinde ve IUGR fetüslerin değerlendirilmesinde kullanılmış-
tır. (44). Bir Cochrane meta-analizinde, randomize kontrollü çalışmalarda yüksek 
riskli gebeliklerde fetal sağlık açısından bir test olarak BPP’nin kullanımını des-
tekleyen bulguların yetersiz olduğu bildirilmiştir (45).

Doppler kullanımı plasenta kaynaklı IUGR durumlarda yararlıdır. Fetal sağlı-
ğın değerlendirilmesinde ve IUGR’nin saptanmasında kullanılan Doppler uterin 
arter(UtA), umbilikal arter(UA), orta serebral arter (MCA), duktus venöz(DV) 
ve aortik istmus Doppler’i içermektedir (46). Doppler kullanılarak maternal, pla-
sental ve fetal dolaşım eş zamanlı olarak değerlendirilebilmektedir. Uterin arterler 
maternal dolaşım konusunda bilgi verirken, umbilikal ve orta serebral arterler 
ise fetal dolaşım konusunda bilgi sağlamaktadır. Umbilikal arter Doppler hem 
IUGR’nin yönetiminde hem tanısal hem de prognostik bilgiler verir. IUGR’de gö-
rülen Doppler anormallikleri kan damarlarında direnç artışı veya ters diastol sonu 
akışını içerir. Umbilikal arter Doppler perfüzyon indeksi (PI) hem tek başına hem 
de serebro-plasental oran (CPR) ile birlikte IUGR’nin erken saptanmasında iyi bir 
korelasyon göstermiştir (47).

IUGR’NİN YÖNETİMİ

IUGR’nin Prenatal Yönetimi
Bir kez IUGR tanısı konulduğunda kadın doğum uzmanı, gelişme gecikmesinin 
spesifik nedenini belirlemeye çalışmalıdır. Anormal fetal muayene fetal karyotip-
leme, özel genetik testler ve mümkünse bir genetik uzmanıyla konsültasyon dahil 
olmak üzere ileri tetkikler yapılmalıdır. Viral bir enfeksiyondan şüphelenilmesi 
durumunda maternal serum tetkikleri gereklidir. IUGR preeklampsinin ilk bul-
gusu olabileceğinden, maternal kan basınçları yakından izlenmelidir. Yine gebe 
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vasküler ve hiperkoagulabilite hastalıkların yanı sıra hipoksemik kondisyonlar 
için de değerlendirilmelidir. Yetersiz beslenme, ilaçlar ya da toksinler (sigara da-
hil) için yapılacak bir değerlendirme yararı olabilir. Doğumdan sonra plasentanın 
bir patolog tarafından değerlendirilmesi plasental vasküler anormallikleri ortaya 
çıkarabilir (48).

IUGR’nin yönetiminde pekçok yaklaşıma rağmen fetüsün büyüme paternini 
iyileştirecek etkili bir tedavi mevcut değildir (17). Denenen yöntemler maternal 
besin takviyesi, plasma volümünün genişletilmesi ve düşük dozlu aspirin gibi ilaç-
lardır. Maternal oksijen takviyesinin fetal sağlığı geçici olarak iyileştirdiği ve fetal 
oksijen saturasyonunu artırdığı gösterilmiş olmakla birlikte uzun vadeli yararla-
rı saptanamamıştır (8). Antihipertansif ilaçlar preeklampsi tedavisinde avantajlı 
olmasına rağmen IUGR’yi önleyememekte ya da tersine çevirememektedir (49). 
Son olarak yatak istirahati sıklıkla tavsiye edilirken, bu yaklaşımın fetal büyüme 
üzerinde herhangi bir etkisi bulunduğuna ilişkin kanıtlar mevcut değildir.

IUGR’nin Neonatal Yönetimi
Çalışmalar büyümesi kısıtlı fetüslerin daha yüksek bir mortalite riski bulundu-
ğunu göstermiş olup, bu durum IUGR’nin şiddeti ile doğrudan ilişkilidir (50,51). 
Malformasyonları olmayan ölü doğan fetüslerin neredeyse yarısının büyüme ge-
riliği olduğu saptanmıştır (52). Bu durum mortalite riskini fetal sürecin ötesin-
de artırmakta olup, 1500-2000 gram arasında doğan infantlarda mortalite riski, 
>2500 gram olarak doğanlara göre 5-30 kat daha yüksektir (16).

IUGR bulunan infantların morbidite risklerinin daha fazla olduğu iyi bilin-
mektedir (52). Şiddeti daha fazla olan IUGR’li infantlarda perinatal komplikas-
yon ve kötü prognoz riski daha da fazladır. IUGR’nin bilinen etiyolojilerinin bu 
morbiditeleri bağımsız olarak etkileyecekleri de açıktır. Özellikle fetal faktörlere 
(örn. in utero enfeksiyon, kromozomal anormallikler) bağlanan IUGR bulunan 
infantlarda bağımsız istenmeyen sonuçlar söz konusu olacaktır.

Doğumda tecrübeli bir neonataloji ekibinin varlığı IUGR’li infantların yöneti-
minde ilk adımdır. İnfantlarda, doğum odasında acil resüsitasyon gerektiren dü-
şük Apgar skorları ile perinatal depresyon bulunabilir (12). Bu ciddi metabolik 
asidoz ile ilişkili olabilir. Karaciğer glikojen ve yağ depoları azaldığından, IUGR 
infantlar hipoglisemi ve hipotermi açısından takip edilmelidir (54). Nispeten hi-
poksik ortama atfedilen polisitemi, IUGR infantları daha fazla postnatal hemolize 
yatkın kılabilir ve indirekt hiperbilirübinemiye yol açabilir. Ayrıca, bu bebek po-
pülasyonu intrauterin pıhtılaşma süreçleri açısından yüksek risk altında olduğun-
dan, trombositopeni gözlemlenebilir (55).
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IUGR bebeklerinde erken doğum insidansının yüksek olması, karakteristik 
doğum sonrası prematüre risklerine yol açar (56). Son yıllarda yapılan çalışma-
lar, hyalin membran hastalığının IUGR olan infantlarda daha yaygın olabileceğini 
ortaya koymuştur (57). IUGR infantlarda kronik akciğer hastalığı riskinin de art-
tığı bildirilmiştir (58). Muhtemelen fetüsün kısıtlanan gelişimi akciğerin postna-
tal zedelenmeye karşı duyarlılığını artırmaktadır. En iyi uzun dönem nörolojik 
prognoz ,fetüs doğumu tolere ettiğinde, büyüme geriliği hafif olduğunda, doğum 
tarihi dikkatli bir şekilde belirlendiğinde, acil neonatal bakım imkanları mevcut 
olduğunda söz konusu olmaktadır.

SONUÇ

IUGR dünya genelinde gelişmekte olan ülkelerde önemli bir sağlık problemidir. 
IUGR’nin fetal, plasental ve maternal olmak üzere çok sayıda etiyolojisi mevcut-
tur. IUGR gelişimi için yüksek riski bulunan anneler komplikasyonlar açısından 
yakından izlenmelidir. Neonatal ve perinatal mortalitenin en aza indirilmesi ba-
kımından IUGR’li fetüslerde erken tanı ve tedavi gereklidir. IUGR’nin gebelik 
başlangıcı ve etiyolojiye bağlı olarak simetrik ve asimetrik olmak üzere iki temel 
türü bulunmaktadır. IUGR infantlarda kısa ve uzun dönem komplikasyon riski 
mevcut olup, bu durum yüksek riskli yenidoğanlara yol açmaktadır. Bu nedenle 
IUGR infantlar bu komplikasyonlar açısından yakından izlenmelidir.
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