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Ozet

Fetal gelisim kisithligl- intrauterin gelisme geriligr olarakta bilinir. — bir
ok olumsuz perimatal sonuclu iligkill olabilen ve sik goriilen bir gebelik
komplikasyonudur. Fetal geligim kisitliliginda terminoloji, etiyoloji ve tanisal
kriterler acisindan tam bir fikir birligi bulunmamaktadir bu gebeliklerde
optimal yonetim ve dogum zamanlamasinin nasil olacagida tartistimalidir.
Alta yatan bir patolojik durum nedeni ile potansel biiyiimesine ulagamamig
kiicik bir fetusu ile ashinda potansiyel biiylimesine ulasmig ancak, yapisal
olarak kiiglik bir fetusun ayrimini yapmak ayr1 bir zorlukdur. Bu metninin
amaci, termiloji, etiyoloji , tan1 ve izleme araglarina odaklaranarak fetal geligim
kisitliligr konusunu gézden gegirmek, yonetim ve dogum zamanlamast iginde
bir kilavuz sunulmaktadir.

Giris
1. FETSUN GELISIMI.

Fetusun gelisimi 3 evrede degerlendirile bilir;birinci evre yaklagik

ilk 18 -20 gebelik haftasini igerir, hiicrelerin hizli mitos ile ¢ogalmasi ile
karakterizedir ve dolaysilada hiicreler sayica artar.ikinci fazda hiper plazi
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ve hiper trofi bir arada olur iiglincii evrede ise hiicre biiyiikliiklerinde
artig, yag, kas ve konnektiv doku birikimi vardir(Monk ve Moore,2004).
Dolaysiylada gelisimin erkeken evrelerinde sayica artis 6n plandayken ,28
— 32 gebelik haftasindan sonra mevcut hiicrelerin biiyiikliiklerinde artig
on plana ¢ikar(Brar ve Rutherford,1988).Fetal gelisim hizlar1 15. Gebelik
haftasinda yaklagik 5 gr / giin , 24 .Gebelik haftasinda 15-20gr / giin ve 34.
Gebelik haftasinda ise 30-35 gr/ giin dolaylarindandir(Cunningham,1997)

Fetusun gelisimi genetik ve cevresel faktorlerin etkisi altindadir. Genetik
taktorlerin gelisimin % 40 ile 80 inini belirledigi diistiniilmektedir(Johnston
ve ark., 2002). Fetusun gelisiminden sorumlu genetik faktorler fetus,
ebeveyinler ve plasenta kaynaklidir. Ebeveyin kaynakli olanlardan maternal
olanlar babaninkinden daha baskindir(Maulik ve ark.,2006a) Dolaysiyla
tetusun dogum kilosu ve boyu babaninkinden daha gok annenin fenotipine
uygundur. Annenin viicut agirhigi ve boy uzunlugu ile fetus agirligr arasinda
iligki oldugu gosterilmigtir(Gluckman ve Hanson,2004). Ovum donasyonu
olan gebeliklerde, fetus agirliginin ovumu alinan kadinin agirhgs ile degil,
transver edilen gebenin agirhg ile iligkili oldugu bildirilmistir(Brooks ve
ark.,1995). Bu durum aslinda tabiatin bir koruyucu mekanizmasidir, cocugu
doguracak olan annedir.Genetik impirinting, bazi gen dizilerinin segici olarak
biitliniiyle maternal veya paternal alelden gegisi olarak tanimlanir (miozzo
ve Simoni, 2002). Memelilerde pek ¢ok impirinting gen fetus gelisimi ve
plasenta fonksiyonu tizerine etkilidir (Isles ve Holland, 2005).

Genel anlamda paternal gegisli genler fetusa besin maddeleri gegisini
artirirarak fetusu gelistirici yonde hareket ederken, maternal kaynakli genler
ise besin maddelleri gegigini azaltarak daha sonraki gebelikler i¢in annenin
kaynaklarini korumaya yonelik hareket ederler(Constancia ve ark, 2004).
IGF-II geni paternal, IGF-II reseptor geni ise maternal olarak ekprese olan
genlerdir (Murphy ve ark, 2006). IGF-II geninin agir1 ekpresyonu makrozomi
ile karakterize Beckwith-Wiedemann sendromuna yol agar (Murrell ve
ark., 2004). Dolayisiyla genetik impirinting yoluyla anne ve fetus birlikte
dikkate alinarak fetus gelisgimi kontrol edilmeye ¢aligilmaktadir. Epigenetik
mekanizmalar ise gen ekspresyonunu DNA dizilimini etkilemeden DNA
metilizasyonu veya asetelisazyonu yolu ile diizenleyen mekanizmalardir
(Maulik ve ark., 2006a).Epimutasyonlar, epigenetik mekanizmalarda
bozukluklara neden olup, plasentadan besin maddelerinin transferini
etkileyerek fetus gelisimi tizerine etkili olabilirler (Maulik ve ark., 2006a).
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2. FETAL GELISIM KISITLILIGI

Fetal gelisim kisitlilig1 kavram olarak fetusun genetik olarak belirlenmis
ideal boyutuna,biiytikliigiine ulagamamas: anlamina gelir(Marsal,2002).
Bu tamimdaki sorun her bir fetusa Ait olarak ideal ve belirlenmig
biiyiikliigiiniin veya gelsimin bilinemiyecek oldugudur.Bu sorun fetusun
mevcut Ol¢limlerinin belirlenmig popiilasyon standartlari ile kiyaslanmasi ile
¢oziilmeye calighr. Buradan haraketle de mevcut gebelik haftasi igin gegitli fetal
biyometrik 6l¢timlerin farkli sinir degerlerin altinda saptanmasi tanim igin
kullanilmaktadir.Yaygin olarak kabul géren tanimlama,tahmini fetal agirhik
ve ya abdomen cevresi Olgiimiiniin mevcut gebelik haftasi igin %10 persantil
veya 2.5 standart deviasyonun altinda olmasidir(ACOG,2000; RCOG,2002).
Aslinda fgk i¢in kullanmilan bu tanimlama belirli gebelik haftas: i¢in kiigiik
olan fetuslar1 ortaya koymaktadir. Buradada ikinci kavram ortaya ¢ikmaktadir
ki,oda “gebelik haftas: i¢in kiiglik fetus veya small for gestational age(sga)
fetlis”kavramidir .Dogal olarak fgk ve sga kavramlar1 birbiri i¢ine girmig
olmakla birlikte,birbirlerinden farkli kavramlardir.Fetal gelisim kisitliliginin
ana temast olan ideal boyutuna ulagamama acisindan degerlenirildiginde,her
sga fetus fgk degildir ve her fgk fetiis da sga olmayabilir.Sga olan fetuslarin
onemli bir kisimi yapisal olarak kiigiik fetuslardir(RCOG,2002),gelisim
sorunlart yoktur,bir bagka deyisi ile bu fetuslar ideal genetik gelisim
potansiyellerine ulagmuglardir.Diger agidan bakildiginda da, bazi fetuslar
poplasyon standandart eyrilerinde normal persantiller i¢inde kalmalarina
kargin geligmelerde sorun vardir ve fgk fetuslaridir .

(<9

“Biiytikliik ve boyut © ve “ gelisim “ kavramlar1 birbirinden farkh
kavramlaridir ve fetal gelisim kisitliigr degerlendirilirken mutlaka dikkate
alinmalidir. Biiyiikliik,fetal biometrik Ol¢timlerin veya bunlara dayanilarak
hesaplanan tahmini fetal agrhigin,olgtimlere 6zgl geligim egerisi grafiklerde
mevcut gebelik haftasi i¢in bulundugu durumu gosterir . Dolayisila istatiki
bir tanimdir, o gebelik haftasi ile ilgili tek bir kesiti gosterir ve fonksonel
bir degerlendirme degildir. Gelisim ise bir siiregtir,kavramin i¢in de zaman
faktori vardir ve dolayisiyla da farkl gebelik haftalarindaki 6l¢timlerin geligim
grafiginde isaretlenerek takibini gerektirir. Gelisimin degerlendirilmesi
tonksiyonel bir degerlendirmedir.Geligim  kisithligr varsa buna neden
olabilecek sorunlarin belirlenmesi gerekir ve ayrica  geligim “ fetusun genel
saghk durumunu ifada eden ve gosteren 6nemli bir belirtecdir

Fetal gelisim kusitlihigi sikligi %5-7 dolaylarinda bildirilmekdedir (Brodsky
ve Christou,2004).FGK fetal biyometrik ol¢timlerin bir birleri ile iligkisi
goz oniine almarak simetrik ve asimetrik gelisgim kisithligr olarak iki gruba
ayrila bilir.Simetrik geligim kisithliginda fetusun biitiin bryometrik 6lgtimleri
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kiigiiktiir.Simetrik kiigiikliik biitiin organlarda hiicresel poliferasyonun
kisitlanmast neticesinde ve dolaysila da gelisim kisithiiginin neden olan
etkenin erken gebelik haftalarindan itibaren etkili oldugu kogullarda ortaya
¢tkar. FGK' fetuslarinin yaklagitk % 20-30 unda simetrik gelisgim kisitlig:
vardir(Lin ve ark.,1991).

Asimetrik geligim kisithiginda ise fetuslarin abdomen, gevresi bag gevresine
kayasla kiigtiktiir. Fetusun bag koruyucusu savunma mekanizmasi ve daha ileri
gebelik haftalarinda s6z konusudur. Asimetrik FGK nin daha cok plasenta
yetmezliginden, simetrik FGK anin ise fetiisii ait yapisal ,kromozal veya
enfeksiyoz nedenlerden ortaya ¢ikdigr kabul edilmekdedir.Ancak etyolojik
nedenin kendisinden ¢ok fetiistin etkilenme zamani geligim paternini tizerine

daha belirleyicidir(Brodsky ve Christou,2004)

3. FETAL GELISIM KISITLILIGI NEDENLERI

Anneye, fetusa ve plasenta ait pek ¢ok etken FGK neden olabilir.

3.1. ANNEYE AIT NEDENLER.

Maternal hipertansif hastaliklar FGK riskini artirir. FGK olan gebelerin
% 30 -40 Inda gebelige hipertansiyonel eslik etmekdedir(Maulik,2006a).
Preeklampsi, kronik hipertansiyonel,otoimmiin hastaliklar,kronik renal
yetmezlik, damar hasarina yol agmis diyabet maternal hipetansiyonun
nedenleri olabilir.Bu nedenler arasinda FGK ile iliskisi en belirgin olan
precklampsidir ve FGK riskini yaklagik 4 kat artrir (RR = 4.2; %95 CI
= 2.2-8.0) (Odegard ve ark, 2000). Preeklampsi ne kadar erken gebelik
haftalarida ortaya ¢ikarsa ve ne kadar agirsa FGK gelisme sikhig1 da o kadar
artmaktadir (Long ve ark., 1980). Precklampsi ve FGK etyolojisinde spiral
arterlerde yetersiz trofoblastik invazyon ortak bulgudur (Madazh ve ark.,
2000). Dolayistyla preeklampside fetal geligim kisitliliginin sik gozlenmesi
sagirtict bir bulgu degildir. Proteiniirinin eglik etmedigi hipertansiyon da
FGK riskini artirir(Plouin ve ark. 1983). Ayrica, proteiniirinin kendisi
de hipertansiyon eslik etmese de FCK agisidan risk faktoriidiir (Maulik,
2006a). Kronik hipertansiyon olgularinda kan basincinin antihipertansifler
ile kontrol altinda tutulmasinin fetal geligim agisindan anlamli olumlu bir
katkis1 bulunmamaktadir (Maulik, 2006a) Antifosfolipid sendrom, faktor
V Leiden ve protrombin gen mutasyonlart1 FGK riskini artirir (Yasuda ve
ark., 1995; Howley ve ark., 2005). Sigara, alkol ve kokain kullanimi diistik
dogum agirligina neden olmaktadr (Maulik, 2006a). Kullanilan pek ¢ok
ilag, antineoplastikler, antikonviilsanlar, beta blokorler ve steroidler dogum
agirhiginda azalmaya neden olabilir (Maulik, 2006a). Fetal akgiger geligimi
agsindan 34 gebelik haftas1 6ncesi tek doz steroid kullanimi yaygin kabul
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gormektedir ve yararlart gosterilmigtir (Maulik, 2006a). Ancak tekrarlanan
dozlarda steroid kullanimi fetal somatik ve noral gelisim agisindan olumsuz
etkilerinin bulundugu gerekgesi ile onerilmemektedir (National Institutes of
Health Consensus Development Panel, 2001). Maternal malniitrisyon ve
gevresel olumsuz etkiler de fetus gelisimini engelleyebilir (Maulik, 2006a),

3.2. FETUSA AIT NEDENLER.

Kromozom anomileri ile fetal gelisim kisithligr arasinda yakin bir
iligki vardir ve genel anlamda FGK olgularini %7 sinde anoploidi
mevcuttur(Maulik,2006a). Yapisal anomalili, amnios sivi miktar1 normal
veya artmig ve ¢ok erken gebelik haftalarinda baglayan FGK olgularinda
kromozom anomalisi bulunma olasiligi artar(Snijders ve ark.,1993)

3.3. PLASENTAYA AIT NEDENLER.

FGKninenondegelennedeniplasentaolusumsorumlaridir(ACOG,2002).
Bu tip plasentalarinin ¢ogul hacim olarak kiigiiktiir ve kordonlarin eksenterik
yerlesilmigtir(Nordenvall ve ark.,1991) .Oksijen ve besin maddelerinin
trasferi plasentanin ayni yiizey alaninda gergeklesir. Dolayisiyla plasenta yiizey
alan1 , fetus gelisgimini ve oksijenisyanu belirleyen temel faktordiir(Salafia
ve ark.,2006). Bu acidan bakildiginda fetusun gelisim kisithlig, yetersiz
okijenizasyonu ve hipoksisi ile birliktedir ve “plasenta yetersizligi”olarak
tanimlanir.

3.4. FETAL GELISIM KISITLILIGININ PERINETAL VE
UZUN VADEDEKI SONUCLARI

FGK fetuslarda perinatal mortalite ve morbite yiiksektir ( Pallotto
and Kilbride, 2006 ) Inutero stresin kortizol salinimini artirarak organ
matiirasyonu , 6zelliklede akgiger gelisimini tizerine olumlu etkisinin olacag:
inancrvardir. Buinancidestekler nitelikte FGK olan olgulardaamnios sivisinda
kortikotropin relasing hormon diizeylerinin yiiksek oldugunu gosteren
caligmalar bulunmaktadir. ( Laatikainen ve ark, 1988) Gelisim kisithgt olan
fetuslarda inutero oliim riski yiiksektir ve gelisgim kisitliiginin agirhigr ile fetal
olimii riskide artmaktadir (Froen ve ark.2004 ; Kady ve Gardosi, 2004 )
Gelisim kisitlarda olan fetuslarda neonatal morbidite oranlarida yiiksekdir (
Pallotto and Kilbride, 2006) Respiratuar distres sendromu ve kronik akciger
sorumlart gelisgme olasilhigr erken dogan FGK fetuslarda AGA lara kiyasla
daha fazladir (Tyson ve ark, 1995 , Aucott ve ark,2004 , Regev ve Reichman,
2004). Erken dogan FGK olgularda neonatal donemde nekroizan enterokolit
( NEC) geligme riski de artar ( Zaw ve ark, 2003). Fetal aourtada diyastoz
sonu akim kaybr olan olgularda, fetal hipoksiye kompansatuarolarak kan
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akiminin ve redistribiisyonu sonucu mesenterik arter kan akiminin azalmasi
NEC gelisimine neden olabilir. Intraventrikiiler kanama riski de preterm ve
agir FGK olan olgularda AGA lara kiyasla yiikselmigdir ( Simchen ve ark,
2000 , Ergaz ve ark, 2005 ) . Neonatal sepsis, kuagiilopati, hepatoselliiler
disfonksiyon ve hipotermi risikleri de FGK yeni doganlarda artmigdir
(Pallotto and Kilbride,2006).

Geligim kisithligr olan fetiisler uzun vadede norolojik ve akademik
gelisim agisindan dezavantajlarini devam  ettirmekden ve bazi sistemik
hastaliklar agisindan da risk tagimaktadir ( Petry ve Hales 2000, Ergaz ve
ark, 2005). Intrauterin donemde gelisim kisithiligr olan fetuslarin,ileri
yaglarda metabolik sendrom olarak adlandirilan  sendrom  olarak
obezite,hipertansiyon,hiperkolesteronemi,kardiyovaskiiler hastaliklar,glikoz
intoleranst ve tip 2 diyabet gelisme riskleri genel poplasyondan daha
yiksektir (Ergaz ve ark.,2005).FGK’nin uzun vadede ortaya ¢ikan bu
etkilerinin,intrauterin olumsuz kigullara uyum saglamak amaciyla fetuslarin
endokrin-metabolik adaptasiyonu sonucu ortaya ¢iktigr diisiiniilmektedir
(Hales ve Barker,2001).Bu tip fetuslarda olumsuz kosullara uyum amagh
insulin sekresyonu azalir ve insulin resitans: artar,ileri yaglarda obezitenin
ve fiziksel aktivite yetersizliginin eklenmesi ile de metabolik sendrom ortaya
¢ika bilir (Hales ve Barker,2001).Geligim kisitliliginin ortaya ¢ikis zamanina
bagl olarak farkli klinik bulgular olusa bilir.Geligim geriliginin erken
gebelik haftalarinda bagladigi “simetrik FGK “olgularinda hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar 6n plana ¢ikarken,daha ileri gebelik haftalarinda
belirginlegen ©
gelisimi on plana ¢ikmaktadir (Kanaka-Gantenbein ve ark.,2003).

asimetrik FGK “olgularinda glikoz intoleransi ve diyabet

4. FETAL GELISIM KISITLILIGININ TANISI

Gebelik Haftasinin belirlenmesi, fetusun geligiminin degerlendirilebilmesi
i¢in birinci 6n kogul gebelik haftasinin dogru olarak bilinmesidir. Obstetrikte
gebelik haftas1 son adet tarihine (SAT) gore belirlenir. Ancak sat her zaman
giivenilir degildir veya kigi sat olmaya bilir. Gebelik haftasinin belirlenmesinde
en etkili metot, 1. trimestirdeki ultrasonografik degerlendirilmelidir
(Ott,20006). Birinci trimestir  bag-makat ol¢timii (CRL) ortalama 3-5 giin
(%95 CL2.5-11.5 giin)yamlama smurlart i¢inde gebelik haftasini belirler
(Wisser ve ark.,1994).Fetal biyometrik ol¢limler de (BPD;bipariyatel
cap,HC;kafa gevresi,AC;karin ¢evresi ve FL; femur uzunlugu)gebelik haftas
belirlenmesinde kullanilir.
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Simfiz-fundus (SE) olgiimii; SF Olgiimiiniin SGA fetuslar: belirlemedeki
bildirilen sensitivite %17-86,spesifitesi %64-88,pozitif belirleyici degeri ise
%29-79 arasinda deyismektedir (Haram ve ark.,20006).

Fetal Biyometrik Olfﬂmler ve Tabmini Fetal Agwiik (EFW); AC ve
EFW ol¢timleri SGA fetuslarinin belirlenmesinde en etkili tan1t metodlaridir
(Chang ve ark., 1992).Yiiksek riskli gebeliklerde AC ‘nin %10 ‘nun altinda
saptamasinin SGA fetuslar1 belirlemedeki sensitivite ve spesifitesi sirastyla
%72.9-94.5 ve %50.6-83.8;EFW’in %10’nun altinda saptanmasinin
SGA fetuslar1 belirlemedeki sensitivite ve spesifitesi ise sirastyla %33.3-
89.2 ve53.7-90.9 arasinda bildirilmektedir (RCOG,2002).AC Ol¢limiiniin
normal persentiller i¢inde tespiti %10’unun altinda yalnigpozitiflik orani
ile FGK tanisini diglar (Warsof ve ark.,1986). Tahmini fetus agirliginin
belirlenmesinde BPD, FL, HC ve AC 6lgiimlerini kullanan degisik formiiller
bulunmaktadir.

Fetusun Gelisim Hizmm Degerlendivilmesi; Gelisim dinamik bir
stiregtir ve tanimin i¢inde zaman faktorii vardir.Dolastyla AC ve EFW
‘nin seri Ol¢limlerinin gelisim grafiginde deyerlendirilmesi,tek Ol¢iimlerine
kiyasla FGK' tanisinda daha giivenilirdir (RCOG,2002;0wen ve ark.,
2003).FGK tanisifetal biyometrik oOlgiimlerin  (6zellikle AC ve EFW)
gelisim grafiginde degerlendirilmesi ile konulmalidir. Gelisim hizinin
deyerlendirilmesi,olgiimleri normal persantiller iginde olmasina kars: gelisgim
kisithlig olan fetuslar: ( AGA FGK fetuslar) ve ol¢timleri alt sinirda olmasina
kargin kendi persantilinde gelisen ve dolasiyla FGK olmayan SGA fetuslar:
belirlemede yararli olur.Dolaysiyla FGK diisiiniilen gebeliklerin mevcut
biitiin ulrasonografik olgtimlerini gelisim grafigine isaretleyerek zaman
icindeki gelisimlerinin degerlendirilmesi gerekmektedir.

Ammnios St Miktar:; Amnios sivi miktar fetusun iyilik halini belirleyen
bir parametredir (ott,2005).Plasenta yetmezliginde,fetus dolagimini kendis
i¢in 6nemli organlara yonlendirir (dolagimin redistiiriibisyonu),bobreklere
giden kan miktar1 azalir ve dolasiyla da,fetusun idrar miktarini yansitan
amnios sivisi azalir.Oligohidramnios tanisi,en genis amnios sivi cebinin 2
cm’in veya amniotik s1vi indeksinin 5 ‘in altinda olmasi ile konulur (Chauhan
ve ark., 2004 ).

Amnios stvi miktart degerlendirilmesinin FGK tani ve Ongoriisiinde
yeterince etkili olmadigi bildirilmektedir (RCOG,2002 ).Ancak fetal
biyometrik olgiimleri normal persantillerin  altinda  saptanan  veya
gelisim hizi azalmig olarak gozlenen fetuslarda amnios sivi miktarinin
degerlendirilmesi 6nen kazanir.Fetal gelisim kisithligr tanist konulan
olgularda,oligohidramnios,taniyr destekleyen ve etyolojik neden olarak
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da plasenta yetmezligini diigiindiiren bir bulgudur.Buna kargiik, FGK
olup,amnios sivi normal veya artmig saptanan olgularda etyolojik neden
olarak yapisal veya kromozom anomalileri 6n plana gikar.

Uterin ve Umbilikal arvter Doppler Degerlendivilmesi; Uterin arter
Doppler plasentanin maternal tarafindaki,umbilikal arter Doppler ise fetus
tarafindaki dolagimlari noninvaziv degerlendirme metodlaridir.Uterin arter
Doppler incelenmesinde diteng artisini ifade eden diastol akimin azalmasi
(PT yiikselmesi ) ve / veya gentiklenmenin saptanmasi plasentasyonda
sorun oldugunu gosterir ve plasenta yetmezligine bagh FGK ‘ni destekler
bir bulgudur (Madazl ve ark., 2003).Umbilikal arter Doppler ise plasenta
igindeki fetal damarlardaki direncin bir gostergesidir ve direng yiiksekligi
(PT yiikselmesi,distol sonu akim kayb1) fetusun oksijenizasyonun azaldigini
ifade eder (Madazh ve ark., 2003).Dolasiyla FGK olgularinda,uterin arter
Doppler etyolojik neden olarak plasentanin ortaya konmasinda,umbilikal
arter Doppler ise fetal iyilik halinin belirlenmesinde Onemli tanisal
metodlardir ve mutlaka degerlendirilmelidir.

5. FETAL GELSIMIN KISITLILIGININ PRENETAL
TEDAVISI

Fetal gelisim kisithhiliginin prenatal tedavisine yonelik pek ¢ok se¢enek
denenmis ve ortaya konmug olmasina kargin, hemen hig birinin kanita dayah
tip agisindan yarari gosterilmemistir (Figueroa ve Maulik 2000).

Yatak istivabati: Yatak istirahati periferik kan akimim azaltir |
venakavaya basiy1 6nler, venoz doniis ve kardiak atimi artirir ve dolaysilada
uteroplasental dolagim tizerine olumlu etkisi vardir(Say ve ark., 2005).Bu
inangla ve ¢ogunlukla da yakin takip agisindan FGK olan olgulara siklikla
yatak istirahati 6nerilmektedir. Ancak yatak istirahatinin fetal geligimi olumlu
yonde etkiledigine yonelik kanita dayali tip agisindan veri yoktur(Say ve
ark.,2005).

Maternal oksijen tedavisi: Fetusa oksijen transferinin artirilmasi,
transplasental besin maddelerinin gegisinde artirarak fetal gelisimi olumlu
yolda etkiyelebilir(Figueroa ve Maulik2006).Bu noktada haraketle fetus
geligimini  hizlandirmak amaciyla maternal oksijenizasyon tedavisi fikri
ortaya ¢ikmugdir.Ancak uzun siireli hiperoksijenizasyonun anne iizerine
olumsuz etkileri vardir(Say ve ark.,2005b).

Maternal Niitvisyonel destek: Gebelik 6ncesi kilosu az olan ve gebelikte az
kilolu olan gebelikde FGK orani genel poplilasyon kiyasla fazladir(Figueroa
ve Maulik 2006). Fetus gelisimini olumlu yonde etkilemek amagiyla pek ok
niitrisyonel destek denenmistir.
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Diisiik doz aspirin tedavisi: Yiiksek riskli gebeliklerde diigiik doz aspirin
tedavisinin yararimi irdeleyen meta analiz,FGK ve perinatal mortalite de
anlaml bir degisiklik olmadigini,erken dogum oraninda ise azalmaya neden
oldugunu ortaya koymugtur(Kozer ve ark., 2003).

Antenatal kortikosteroid kullanimi: Yirmibes ile otuz gebelik haftalar
arasinda dogan ¢ok diigitk dogum agirlikli 19 759 yeni doganiigeren kontrollii
randomize g¢aliymada maternal prenatal kortokosteroid uygulamasinin
respiratuvar distres senderomu, intraventrikiiler kana ve perinatal mortalite
oranlarini anlamli olarak azalttig1 gosterilmistir(Haram ve ark.,20006).

6. FETAL GELISIM KISITLILIGININ YONETIMI

FGK tanis1 konulduktan sonra, yonetimi baglica iki temel nokta uzerinde
odaklanir birincisi  etyolojiye yonelik inceleme,ikincisi ise dogumun
zamanlanmasi. Plasenta yetmezligine bagh gelisim kisithihiginda dogumun
zamanlanmasinin anlami, ge¢ kalinmamali, Fetus in utero 6lmemeli veya
agir asfiksiye bagh ciddi morbidite gelijmemelidir ve ayn1 zamanda erken
de davranilmamalidir.6zellikle erken baglayan agir FGK olgularinda erken
dogumun neden olabilecegi mortalite ve morbite dikkate alinmalidir.
Dolayisiyla fetus igin en uygun dogum zamani belirlenmelidir ve buda
olduk¢a zor bir karardir. Maternal faktorlerde degerlendirilmelidir. Bu
sayede FGK nedeni olabileceklere yonelik yaklagimda bulunalabilir ve daha
da 6nemlisi preeklampsi gibi anne hayatini riske atan patojenlerin gézden
kacmasi onlenir.

6.1. ETYOLOJIYE YONELIK DEGERLENDIRME

Fetal malformasyonlar agisindan detayli ultrasonogrofik degerlendirme
yapilmalidir.Detayli  ultrasonografik  inceleme,kromozom  anomalisi
belirtegleri,fetal enfeksiyon belirte¢ler, FGK’na neden olabilecek fetal
sendromlarin tespiti (gerekirse genetisyen ile beraber degerlendirerek)ve
amnios stvi miktarinin degerlendirilmesi (poli veya normal amnios sivi miktari
plasentayetmezligi digindaki etyolojik nedenlerin olasiigini artirir) agilarindan
da gereklidir.Fetal karyotip analizi klinik risk faktorleri veya biokimyasal ve
sonografik belirtegler dikkate alinarak degerlendirilmelidir (Maulik,2006b).
Klinik risk faktorlerinde kasit,erken ortaya ¢ikan,amnios sivinin normal
seviyelerdeoldugu ve umbilikal ve uterin arter Doppler tetiklerinin normal
sinirlarda saptandigr olgulardir. Amnios sivi miktari,umbilikal ve uterin
arter Doppler tetkiklerinin normal olmasi,etyolojik neden olarak plasenta
yetmezligini biiylik oranda diglamaktadir.Dolayisiyla etyolojik neden olarak
fetal kromozom anomalilerinin de diglana bilmesi i¢in invaziv testlerin
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(amniyosentez,fetal kan 6reklemesi) riskleride dikkate alinarak ve aile ile
tartigtlarak uygulanmasi endikasyonu dogar(Maulik,2006D).

6.2. FGK BELIRLEYEN YONTEMLER

Umbilikal Arter Doppler; Umbilikal arter Doppler dalga formu
plasentadaki damar direncini gosterir. FGK’da spiral arterlerdeki yetersiz
trofoblastik invazyon uteroplantal ve dolayisiyla intervilloz mesafedeki
kan akiminda azalmaya ve bu azalmada plasenta igindeki fetal damarlarda
vazokonstriksiyona yol agar (Sebire, 2003). Vazokonstriksiyon sonucu
plasenta damarlarindaki direng artigi da umbilikal arter Doppler dalga
formunda diastoldeki akimda azalma olarak kendini gosterir. Direng artigina
paralel olarak umbilikal arterde pulsatilite (PI) veya resistans indeks (RI)
yiikselir, en son agamasinda da diastol sonu akim kayb1 (AED) veya ters akim
(ARED) ortaya gikar. Intervilléz mesafede maternal kan akiminin azalmast
ve plasentadaki fetal damarlardaki vazokonstriksiyon fonksiyonel anlamda,
fetusun oksijenizasyonunun azalmasidir. Gergekten de umbilikal arterde PI
yiikseklikleri ile fetal kan gazlar1 arasinda iliski mevcuttur. Direng arttik¢a (PI
veya RI yiikseldiginde) fetal pH ve pO2 azalmakta, PCO2 ise artmaktadir
(Madazh ve ark., 2001a). Ozellikle AED veya ARED olgularinda fetal

hipoksi veya asidemi oranlari yiiksektir.

Fetal Avteriyal Doppler; Hipoksi durumunda fetus kan dolagimini kendisi
i¢in hayati 6nem tagtyan organlara (beyin, kalp ve adrenaller) yonlendirir.
Dolagimin yeniden dagilimi (redistribiisyon) veya “beyin koruyucu
mekanizma” olarak adlandirilan bu durum, beyine giden kan akiminda artug,
alt ekstremitelere giden kan akiminda ise azaliga neden olur. Hipoksiye yanit
olarak ortaya ¢ikan bu dagilimi Dopplerde orta serebral arterde (MCA)
direng azalmasi (PI veya RI’da azalma), fetal aortada ise direng artigt (PI
veya RI da yiikselme) olarak gosterebiliriz (Marsal, 2002). MCA’de direng
azaldik¢a (PI veya RIda yiikselme) ve fetal aortada direng arttikga (PI veya
RI yiikseldikge), fetal pH ve pO2 azalmakta, PCO2 ise artmaktadir (Madazl
ve ark., 2001a). Dolayisiyla fetal arteryel Doppler incelemesi fetusdaki hi-
poksi ve asidemiyi belirlemeye yonelik noninvaziv bir tani yontemidir.

FGK fetuslarda MCA Doppler degerlendirmesinin kendi bagina dogum
zamanim belirlemede yeterince etkili olmadigr gosterilmistir (Dubiel ve
ark., 2000; Johnson ve ark., 2001). MCA Doppler indeksi ile umbilikal
arter Doppler indeksi arasindaki oran1 degerlendiren ve “serebro-plasental
oran” olarak adlandirilan yaklagimin fetal oksijenizasyonu belirlemede ve
dogumu zamanlamada etkili olabilecegi gosterilmistir (Ott ve ark., 1998).
Ancak serebro-plasental oran degerlendirilerek dogumun zamanlanmasi
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konusunda Level 1 kant olusturacak sayida olgu igeren ¢alisma heniiz
yoktur. Fetal aortada AED saptanmasi perinatal kotii sonuglar ile iligkili ve
redistriblisyonun ileri derecede oldugunu gosteren bir bulgudur (Madazhi

ve ark, 2001Db).

Fetal Venoz Doppler; Fetal asidoz kalp fonksiyonlarinda bozukluklara yol
acar(Maulik, 2006b). Olusan kalp yetmezligine bagl olarak kalbin 6niindeki
direng artar (artan Prelod) ve kalbe donen venoz dolagimda da geriye dogru
basing artar(sag kalp yetmezligi). Sag kalp yetmezligi, umbilikal vende (UV)
pulsasyon, inferiyor vena kava da (VC) atrial kontraksiyonda ters akimda
artig ve duktus venosus’da (V) atrial kontraksiyon sirasinda ileriye akim kaybi
veya ters akim ortaya ¢tkmast ile kendini gosterir (Bilardo ve Baschat 2005).

Kavdiyotokografi (NST); Fetal iyilik halini belirlemede en yaygin
olarak kullanilan antenatal test NST°dir. Kompiitorize kardiyotokografide
short-term variabilitenin 4.5 ms’ den az olmasinin fetal hipoksi ve asidemi
ile iligkili oldugu gosterilmistir (Anceschi ve ark. 2004) FGK olgularda
kardiyotokografide variabilite kayb1 ve ge¢ deselerasyon saptanmasi fetal
asidemi ile iligkilidir (Baschat, 2004b). Agir oligohidramnios ve umbilikal
arter indekslerinde patoloji saptanan FGK fetuslarda NST’de spontan
deselerasyonlarin gozlenmesi dogum endikasyonudur (Basc-hat, 2004b).

Oligohidrammnios; Oligohidramnios olumsuz obstetrik sonuglar ile
iligkilidir ve FGK fetuslarda sik rastlanilan bir bulgudur (Bastide ve ark.,
1986). FGK fetuslarda amnios stvisinin degerlendirilmesi gerekir. Ozellikle
agir oligohidramnios olan olgularin fetal iyilik halini belirlemek amaciyla
yakin takibi uygundur.
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