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OZET

OZCAN, S. Hadlock Biiyiime Standardina Gére Fetal Bilyiime Kisitliligi Tanisi
Alan Olgularin Fenton Biiyiime Cizelgesine Gore Olusturulan Gruplar Arasinda
Erken Yenidogan Komplikasyonlari Agisindan Karsilastiriilmasi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Uzmalik Tezi,
Ankara 2023. Fetal biiyiime kisithligi glinimizde perinatal morbidite ve mortalitenin
onemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. FBK tanisi alan bebekler erken
yenidogan doneminde; hipoglisemi, hipotermi, polistemi, sepsis, konvilziyon,
nekrotizan enterekolit (NEK), intraventrikiiler kanama (iVK), periventrikiiler
l6komalazi (PVL), respiratuar distres sendromu(RDS), bronkopulmoner displazi (BPD),
prematiir retinopatisi, fototerapi gereksinimi, artan yogun bakim ve mekanik
ventilator ihtiyaci yoniinden risk altindadirlar. Cocukluk ve eriskin donemde ise
norogelisimsel problemler, obezite, diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiler
hastaliklar agisindan risk altindadirlar. Biz bu retrospektif klinik ¢alismada; 2016-2021
yillari arasinda klinigimizde fetal bliyime kisitlihgi tanisi ile takip ettigimiz bebeklerin
neonatal dénemde kullanilan Fenton biylime gizelgesine gore olusturulmus gruplar
arasinda erken yenidogan komplikasyonlari agisindan fark olup olmadigini incelemeyi
amagladik. FBK tanisiigin EFW < 10 persentil olarak kabul ettik. Yenidogan déneminde
ise dogum agirliklari persentillerine gére bebekleri SGA ve AGA olarak gruplandirdik.
CGalisma popitlasyonuna toplamda 24 hafta ile 36 hafta 6 giin arasinda dogan 290
hasta dahil edildi. FBK tanisi alan olgularin 135’i (%46,6) Fenton blylime cizelgesine
gore SGA, 155’i AGA olarak degerlendirildi. Fenton’a gére olusturulmus SGA ve AGA
gruplari arasinda komplikasyonlar yoniinden yapilan karsilastirmalarda; transflizyon
ihtiyaci (p=0.005) ve vicut agirhig artisi(gr/gin) (p=0.036) yoninden istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptandi. AGA olarak degerlendirilen grupta transfiizyon
ihtiyaci azalmis ve yenidogan doneminde kilo artisi daha yliksek oranda normal olarak
tespit edildi. Diger yenidogan komplikasyonlari acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi. Dogum haftalarina gore olusturulan gruplarda (<34 hafta ve >34

hafta), <34 hafta dogan grupta AGA ve SGA bebekler arasinda transfiizyon ihtiyaci



(p=0.019) yoniinden , >34 haftada ise SGA ve AGA olan grupta RDS (p=0.039) gérilme
ve tam enteral beslenmeye gecis siliresi( p=0.009) yoninden istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu.

Sonug olarak bizim galismamiza gére erken yenidogan komplikasyonlarini 6n gérme
acisindan fetal buylime standartlari prognostik énemini korumaktadir. Ancak fetal
bliylime standartlari ile yenidogan bliyime cgizelgeleri arasindaki uyumsuzlugun
giderilmesi icin daha fazla sayida hastanin dahil edildigi prospektif ¢calismalara ihtiyag

vardir.

Anahtar Kelimeler: Fetal biiyiime kisitliligi, SGA, erken yenidogan komplikasyonlari



ABSTRACT

OZCAN, S. Comparison of Early Neonatal Complications of fetuses diagnosed as
Fetal Growth Restriction according to Hadlock Growth Standard with Neonatal
Fenton Growth Chart percentiles, Hacettepe University Faculty of Medicine,
Department of Obstetrics and Gynecology, Expertise Thesis, Ankara 2023. Fetal
growth restriction continues to be an important cause of perinatal morbidity and
mortality. Infants diagnosed with FGR in the early neonatal period; are at risk for
hypoglycemia, hypothermia, polysystemia, sepsis, convulsions, necrotizing
entericolitis (NEC), intraventricular hemorrhage (IVH), periventricular leukomalacia
(PVL), respiratory distress syndrome (RDS), bronchopulmonary dysplasia (BPD),
retinopathy of prematurity, phototherapy requirement, increased need for intensive
care and mechanical ventilation. In childhood and adulthood, they are at risk for
neurodevelopmental problems, obesity, diabetes, hypertension, cardiovascular
diseases. In this retrospective clinical study, we aimed to examine whether there was
a difference in terms of early neonatal complications between the groups formed
according to the Fenton growth chart used in the neonatal period of the babies we
followed with the diagnosis of fetal growth restriction in our clinic between 2016 and
2021. We accepted EFW < 10 percentile for the diagnosis of FGR. In the neonatal
period, we grouped the babies as SGA and AGA according to the birth weight
percentiles. A total of 290 patients born between 24 weeks and 36 weeks and 6 days
were included in the study population. Of the patients diagnosed with FGR, 135
(46.6%) were evaluated as SGA and 155 as AGA according to the Fenton growth chart.
A statistically significant difference was found in the need for transfusion (p=0.005)
and body weight gain (g/day) (p=0.036) between the SGA and AGA groups according
to Fenton's growth chart in terms of complications. In the group evaluated as AGA,
transfusion requirement decreased and weight gain in the neonatal period was found
to be normal at a higher rate. There was no statistically significant difference in terms
of other neonatal complications. In the groups formed according to birth weeks (<34

weeks and >34 weeks), there was a statistically significant difference between AGA



and SGA babies in the group born at <34 weeks in terms of transfusion need
(p=0.019), and in the group born at >34 weeks in terms of RDS (p=0.039) and
transition time to full enteral nutrition (p=0.009).

In conclusion, according to our study, fetal growth standards maintain their
prognostic importance in terms of predicting early neonatal complications. However,
prospective studies with a larger number of patients are needed to eliminate the

discordance between fetal growth standards and neonatal growth charts.

Keywords: Fetal growth restriction, SGA, early neonatal complications
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1. GIiRIS VE AMAC

Normal fetal biylime; fetlsiin genetik blylime potansiyeli tarafindan
belirlenir. Maternal, fetal ve plasental faktorlerden etkilenen dinamik bir siregtir.
Fetal biyime kisithhg (FBK), bu faktorlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan
anormallik nedeniyle fetlsiin beklenilen genetik bilylime potansiyeline ulasamasi
durumudur. Gliniimiizde intrauterin gelisme geriligi (IUGR) teriminin kullanimi FBK
lehine terk edilmektedir. FBK, tim gebeliklerin %10’ u kadarinda gorilir. Glinimuzde

perinatal morbidite ve mortalitenin dnemli bir nedeni olmaya devam etmektedir (1).

Fetal bliyime kisithhgi klinik bir tanidir. Fetal biytime kisithhgi (FBK) ve gebelik
yasina gore kiiclik (SGA) farkh kavramlar olmasina ragmen pratikte bazen birbiri
yerine kullanilmaktadir. FBK, gestasyonel yasa gore tahmini fetal agirhg 10
persentilin altinda olan fetusleri tanimlamak igin kullanilir. SGA ise dogum agirhig
gebelik yasina gore 10 persentilin altinda olan yenidogani tanimlamak icin
kullanilmaktadir (2). FBK olan fetiisler dogumda her zaman SGA degildir ve SGA

yenidoganlar da intrauterin dénemde FBK tanisi almamis olabilir (3).

FBK olan bebekler yasamlari boyunca kisa ve uzun vadede bir¢ok sorunla
karsilasmaktadir. Dogum sonrasi erken donemde karsilastigl sorunlar; hipoglisemi,
hipotermi, polistemi, sepsis, konvilziyon, nekrotizan enterekolit (NEK),
intraventrikiler kanama (iVK), periventrikiiler 16komalazi (PVL), respiratuar distres
sendromu(RDS), bronkopulmoner displazi (BPD), prematiir retinopatisi, fototerapi
gereksinimi, artmig yogun bakim ve mekanik ventilator ihtiyaci olarak siralanabilir.
Uzun dénem sonuglara bakildigi zaman nérogelisimsel problemler agisindan, erigkin
donemde ise obezite, diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskuler hastaliklar agisindan

risk altindadirlar (4-6).

Son yillarda, fetal buyimeyi degerlendirmek igin kullanilmasi gereken en
uygun blylime gizelgesi konusunda sliregelen bir tartisma vardir ve ¢ok sayida
¢alisma, farkli popilasyonlarda ¢ok gesitli gizelgelerin performansinin farkli sonuglar

ortaya koydugunu gostermektedir.



intrauterin dénemde fetal biiylimeyi degerlendirmek icin ultrasonografi
temelli gesitli blylime standartlari gelistirilmistir. ABD’ de tahmini fetal agirhk ve
agirhk persentilini hesaplamak igin en yaygin kullanilan yéntem, Teksas'taki tek bir
kurumda agirlikh olarak beyaz, orta sinif kadinlarda 392 gebeligi iceren bir calismadan
elde edilen Hadlock formuline dayanmaktadir. Hadlock bliyiime standardi (1991)
ultrason tabanl bir standarttir. Hadlock formilinde HC (bas cevresi), AC (karin
cevresi) ve FL (femur diyafiz uzunlugu) kullanilarak fetal biyometrilerin bir
kombinasyonundan gram cinsinden tahmini fetal agirlik belirlenir ve gestasyonel yas

icin persentil degeri elde edilir (7).

Neonatal blyimeyi degerlendirmek icin kullanilan gizelgelerden bir digeri ise,
22.gebelik haftasindan 50.haftaya kadar iki farkl cinsiyete ait buylme egrilerinin
oldugu Fenton blylime cizelgesidir. 2013 yilinda revize edilen Fenton cizelgesi;
preterm bebeklerde biylme izlem araci olarak dogrulanmis olsa da, dogum sonrasi
bliylmenin izlenmesinde Fenton biyime gizelgelerinin kullanimi bazi sinirlamalarla

iliskilidir (8).

Term bir fetiste ultrasonografik olarak hesaplanan tahmini dogum agirhgi igin
hata payi olabilecegi unutulmamalidir. Fakat yine de fetal blyime kisithligi tanisi igin
gebelik haftasina gore tahmini fetal agirligin <10p olmasi kabul edilmektedir.
intrauterin hayatta FBK tanisi alan bazi fetiisler dogum sonrasi neonatal cizelgelere
gore gestasyonel yasa gore kigik (SGA), gestasyonel yasa uygun (AGA) bebekler
olarak degerlendirilebilmektedir. SGA kabul edilen grupla AGA olarak degerlendirilen

yenidoganlarin sonuglarinin ayni olup oldugu tartismalidir.

Bizim galismamiza 1 Ocak 2016 - 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda 24 hafta ile
36 hafta 6 glin gebelik haftasinda canl dogum yapan gebeler ve intrauterin olarak
fetal blyume kisithligi tanisi alan bebekleri dahil edilecektir. Cogul gebelikler,
konjenital malformasyonu, kromozomal anomalileri olan fetlsler, intrauterin
enfeksiyon hikayesi olan gebeler ¢alismaya alinmayacaktir. Gebelerin yasi, gebelik
oykduleri, dahili hastaliklari, dogum sekli, dogum haftalari, bebeklerin cinsiyeti,

bebeklerin dogum agirliklari, APGAR skorlari, fetal ultrasonografi bulgulari ile birlikte



sepsis, hipoglisemi, polistemi, fototerapi ihtiyaci, solunum destegi ihtiyaci, kan
transflizyonu uygulamasi, inotrop gerektiren hipotansiyon varligi, respiratuvar
distress sendromu, intraventrikiiler kanama, nekrotizan enterokolit, periventrikiler
Iokomalazi, tam enteral beslenmeye gegis sireleri, yenidogan déneminde vicut
agirhigr artisi(gr/guin) gibi durumlarinin gelisip gelismedigini de iceren yenidogan

verileri not edilecektir.

Bu ¢alismanin amaci, intrauterin hayatta Hadlock blyime standardina gore
FBK tanisi alan bebeklerin, sonrasinda neonatal Fenton cizelgesi kullanilarak <10p ve
>10p olarak ayrilan gruplar arasinda erken neonatal sonuglarinin karsilastiriimasidir.
Gruplar arasinda erken neonatal sonuglar arasinda fark olmamasi bize intrauterin
Hadlock buylme standardi ve Fenton gizelgesi arasinda olan farkliliklarin 6nemsiz

oldugunu, fark cikmasi ise bu standartlarin yenilenmesi gerekliligini gosterecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Fetal Biiyiime Kisitihgi

2.1.1. Tanimi

Fetal biyume kisithiligi; fetlisiin beklenen biiylime potansiyeline ulasamamasi
durumudur (9). Literatirde fetal bliyiime kisithhgini tanimlamak igin tahmini fetal
agirhgin <10p, <5p, <3p, <2,5 persentil kabul edildigi c¢esitli sinir degerler
kullanilmistir.  Fetal blylime kisithigi prenatal bir tanidir, en yaygin olarak
gestasyonel yasa gore tahmini fetal agirligin 10 persentilin altinda olmasi kabul

edilmektedir.

Amerikan Jinekoloji ve Obstetri Dernegi (ACOG) yayinladig kilavuzda fetal
biaylime kisithihigini tahmini fetal agirligin <10 percentil olmasi olarak tanimlarken,
Kraliyet Jinekoloji ve Obstetri Dernegi (RCOG) ise tahmini fetal agirhgin <10 persentil

olmasi veya karin gcevresinin (AC) <10 persentil olmasi olarak tanimlamistir (10, 11).

FBK ile SGA yenidogani ayirt etmek dnemlidir. SGA kabul edilen yenidogan,
intrauterin donemde FBK tanisi almamig olabilir. Yine tersi durumda intrauterin
donemde FBK tespit edilen bebek, neonatal dénemde SGA ya da AGA olarak

degerlendirilebilir.

FBK; gebeliklerin %10’u kadarinda gorilir ve glinimuzde perinatal mortalite
ve morbiditenin 6nemli bir nedeni olmaya devam etmektedir (1). Tum gebelik
haftalari gbz online alindiginda 10. persentilin altinda agirliga sahip fetislerde 6la
dogum orani yaklasik %1,5'tur ve bu oran normal bliyime gosteren fetislerdeki
oranin iki katidir (12, 13). Ayrica, dogum agirhg 10. persentilin altinda olan
bebeklerde dogumda siddetli asidoz, disuk 5. dakika APGAR skoru ve yenidogan

yogun bakim Unitesinde yatma olasiligi daha yiksek bulunmustur (14).

Kromozomal bozukluklar ve konjenital malformasyonlar vakalarin yaklagik

%20’sinden sorumludur. Uteroplasental dolasimin yetersiz perflizyonu ise fetal



buyime kisithhginin en yaygin nedenidir ve tim vakalarin %25-30'unu olusturur (15,

16).

FBK insidansi tilkeler, poptlasyonlar ve irklar arasinda farklilik gostermektedir.
Gelismekte olan Ulkelere bakildigl zaman gelismis Ulkelere gore 6-10 kat daha fazla
oranda tespit edilmektedir ve gebelik yasi distiik¢ce bu oran artmaktadir. Ayrica
referans alinan dogum agirhigi ve kullanilan farkh intrauterin blyime gizelgeleri de

FBK’ nin siniflandiriimasini ve insidansini etkileyecektir (17).

2.1.2. Siniflandirilmasi

Fetal bayime kisithhgi, prenatal ultrasonografide gestasyonel yasa gore erken
ve ge¢ baslangicli olarak 2 gruba ayrilmaktadir. Erken ve geg baslangigh FBK’ nin klinik

spektrumu farkhdir. Bu ayrimda 32.gebelik haftasi sinir olarak kabul edilmistir.

2.1.2.1. Erken baslangich FBK

32.gebelik haftasindan énce gorilir. Genellikle plasental yapinin bir problemi
olarak ortaya cikar. Erken baslangich FBK, anormal doppler bulgulariyla daha g¢ok
iliskilidir. Erken fetal bozulma gorilmesi ve preterm doguma yol ac¢tig icin daha
siddetli kabul edilir. Preeklampsi, prenatal morbidite ve mortalite agisindan daha

yuksek risk altindadirlar.

2.1.2.2. Geg baslangigh FBK

32. gebelik haftasindan sonra goérulir ve daha siktir (18-20). Asil nedenin
plasental yetmezlige bagl olarak gelisen hipoksiye sekonder oldugu
disundlmektedir. Bulgulari daha hafiftir ve preeklampsi ile iligkili olma olasiligl daha

disuktir. Genellikle normal umblikal arter doppler bulgulariyla iliskilidir (21).



2.1.3. Patofizyolojisi

Fetal gelisim; anneden substrat temini ve plasental substrat transferi
tarafindan belirlenirken, fetal blyime potansiyeli fetal genler tarafindan
belirlenmektedir (22). Fetal bilylime birbirini izleyen doku ve organ buylimesi,
farkhlagsmasi ve olgunlasmasi ile karakterizedir. Fetal biylime 3 faza bolinmustir.
Hiperplazinin baslangig¢ fazi ilk 16 haftada gerceklesmekte ve hiicre sayisinda artis ile
karakterizedir. 32. gebelik haftasina kadar stren ikinci faz hiicre hiperplazisi ve
hipertrofisini icermektedir. 32. haftadan sonra fetal blyime, hiicre hipertrofisi ile

meydana gelir ve bu siiregte fetal yag ve glikojenin blylk kismi viicutta birikir (23).

Maternal- fetal dolagim ve plasenta arasindaki etkilesimler fetisin biylimesi
icin ¢ok o6nemlidir Bazi olasi mekanizmalar maternal- plasental- fetal Unitenin
kompanse edici etkisini asarsa fetis istenilen bliylime potansiyeline ulasamaz, bu g

kompartman arasindaki dengesizlik fetal buyime kisitliigina sebep olur.

Fetal buyime kisithginin en sik nedeni plasental yetmezliktir. Fetal bliyime
kisithhgr gelisimi ve siddeti plasental yetmezligin gelistigi gebelik haftasi ve siddetiyle
iliskilidir. Trofoblastik invazyon, myometriumun desidua bélimuyle sinirli kaldiginda
spiral ve radial arterler disik direngli damarlara donlisemez (24, 25). Hipoksinin
indukledigi anjiyogenezin yetersiz kalmasi ve vazoaktif madde saliniminin artmasi
plasental otoregiilasyonu bozar. Plasental yatakta gorilen infarktlar, villoz
obliterasyon ve fibrozis plasental vaskiler direnci arttirarak maternal-fetal- plasental

perflizyon bozukluguna yol acar (26).

Plasental yetmezligin fetal endokrin etkileri bu durumla iliskilidir, ¢linki bu
durum fetal blylme siirecini olumsuz etkiler. Fetal glukoz ve aminoasit miktarinda
azalma indirekt olarak IGF 1-2’ yi azaltir ki fetal blyime ve kilo alimi diizenlenmesinde
insilin ve insilin benzeri bliyime faktorleri’ nin (IGFs) 6nemli olduguna dair kanitlar
mevcuttur (27). Fetal buyime ile iliskili 6zellikle adipoz dokudan kaynakh farkli
hormonlar tanimlanmistir. Bu hormonlar yaygin olarak adipokinler olarak bilinir ve

obezite geninin protein Urind olan leptin igerir. Fetal leptin konsantrasyonlari gebelik



sirasinda artar ve hem dogum agirligi hem de yenidogan yag ktlesi ile koreledir (28).
Fetal blyime kisitliligi olan bebeklerde leptin disiik tespit edilmistir. FBK’ da yag asidi
metabolizmasi ve transferi diizensiz olabilir. Fetal bliyime kisithligi olan fetiiste yag
asitlerinin plasental transferi 6zellikle de esansiyel yag asitleri igin segiciligini
kaybeder. Azalmis kullanim, fetal serbest yag asidi ve trigliserid duzeylerinin
artmasina ve sonrasinda yag dokuda depolanmasinin bozulmasina neden olur. Fetal
bliylime ayni zamanda yeterli besin maddesi varligina baghdir. Maternal glukoz
seviyesi fetal blylimeyi etkilemektedir. Fetal biyiime kisithgl olan yenidoganlarda
tipik olarak kord kaninda ciddi boyutlarda diisiik glukoz diizeyleri tespit edilemese de
azalmis maternal glukoz seviyesinin disik dogum agirligi ile sonuglanabilecegi
unutulmamalidir (29). Fetal aminoasit konsantrasyonu maternal taraftan daha
yuksek oldugu igcin aminoasitler aktif transportla fetlise geger. Fetal blyime
kisithliginda bu durum tersine déner. insan plasentalarinda fetal biyiime, I-tipi
aminoasit reseptorleri 1 ve 2’nin plasenta diizenlemesini yoneten peroksizom

proliferator aktivator reseptori gama (PPAR- y) aktivitesi ile koreledir (30).

Fetiise ulasan besin miktari azaldiginda, fetis hayatta kalma sansini artirmak
icin boyutunu kugultlr, hipoksiye yanit olarak kan akimini daha az hayati organlardan
beyin, kalp, adrenal bezler ve plasentaya yonlendirir, akciger matiirasyonunu
hizlandirir, kirmizi kan hiicresi yapimini artirir (31). Toplam viicut yagi, yagsiz kiitle ve
kemik mineral igerigi azalir bu da FBK olan bebeklerde zayif bir gériiniime neden olur

(32).

Fetal hipoksi; eritropoetin salinimi ve polistemi ile sonuglanan, ilikte ve ilik
disinda kirmizi kan hiicreleri yapimini tetikler, hematokrit diizeyi artar (33). Oksijen
tasima ve tamponlama yetenegi bu sekilde hemoglobin dizeyi artirilarak saglanmis
olur. Fetal hipoksiye, fetal hipoglisemi eslik eder ve hipoksinin derecesiyle orantili
olarak azalir. Azalan fetal plazma glikozu ve insiilin konsantrasyonlari iskelet kasi ve
karacigerde glikojen igeriginin azalmasina neden olur. Hipogliseminin yogunlagmasi
ile iliskili olarak oksidatif metabolizmanin artan kisithihgl ile diger fetal enerji

kaynaklarina yonelim olmakta ve daha yaygin metabolik sonuglar karsimiza



¢ikmaktadir. Glikojenik aminoasitleri elde etmek igin aminoasit transferinin
sinirlandirilmasi ve endojen kas proteini yikimi, dalli zincirli aminoasit ve diger
esansiyel aminoasitlerin azalmasina neden olur (34). Ayni zamanda oksidatif
metabolizma igin sinirll kapasite olmasindan dolayi laktik asit miktarinda artis

meydana gelir.

2.1.4. Etyoloji

FBK’nin etyolojik nedenlerine baktigimiz zaman maternal, fetal ve plasental
nedenler olmak Uzere 3 gruba ayirabiliriz. Bu 3 grup icin her ne kadar primer olarak
alltan yatan mekanizmalar farkh olsa da; bu mekanizmalarin son agamasinin siklikla
ayni oldugu gorilmektedir: Yeteriz utero-plasental perfiizyon ve buna bagh bozulmus

fetal beslenme (15, 35).

2.1.4.1. Maternal Nedenler

Irk ve anne yasi (16 yas alti ve 35 yas Ust) FBK igin risk faktérid bulunmustur
(36, 37).

Uteroplasental kan akimini bozarak kronik hipoksiye yol agan hipertansif
bozukluklar, diyabet, siyanotik kalp hastaliklari, sistemik lupus eritematozis (SLE),
anti- fosfolipit antikor sendromu (AFAS), orak hicreli anemi gibi hastaliklar fetal

biaylime kisithhgi ile iligkili bulunmustur.

Sigara igimi, FBK icin 6nemli risk faktéridir ve dogum agirligini doz bagimli
olarak yaklasik olarak 150-200 gr azaltmaktadir (38). Maternal sigara iciminin olumsuz
etki mekanizmasi ise maternal kandaki yliksek karbon monooksit diizeylerinin fetal
doku hipoksisine yol agmasi ayrica nikotinin vazokonstriktif etkilerinden

kaynaklanmaktadir (39) .

Yetersiz gestasyonel kilo alimi, 6zellikle duslk vicut kitle indeksine (BMI,
kilogram cinsinden agirligin metre kare cinsinden boya bdlinmesiyle hesaplanir)

sahip kadinlarda artmis FBK riskiyle iligkili bulunmustur (21).



Hem gebelik 6ncesi disiik kiloda olmak hem de gebelikte dusiik kilo alimi FBK
icin risk faktoriudir (40). Ayrica gebelikler arasi stirenin uzun ya da kisa olmasi da FBK

ile iligkilidir.

Disik sosyoekonomik durum ve gelismekte olan bir lilkede yasamak fetal

buyime kisithgi igin bagimsiz bir risk faktortdur (41).

Varfarin, steroidler, antikonviilzanlar, antineoplastik ajanlar, anti-metabolit ve
folik asit antagonistleri gibi c¢esitli ilaglar da fetal buyime kisithhigina yol

acabilmektedir (42).

Sitomegalovirlis, kizamikgik, HIV, toxoplazma, sitma, tlberkiiloz fetal

buyime kisithhgi ile iligkili bulunmustur (17).

Tablo 1. FBK maternal nedenler

. Irk

o Anne yasl

. Sosyoekonomik durum

. Malntrisyon

. Yiksek rakimda yasamak

° Sigara

. Annenin madde bagimliligi

. Kullandigi ilaglar

. Gebelik 6ncesi kilosu, gebelikteki kilo alimi
. Nulliparite

. Onceki gebelik dykisi

. Gebelikler arasi aralik

. Hipertansif bozukluklar

. Pregestasyonel diyabet

. Siyanotik kalp hastaliklari

. SLE, AFAS, orak hiicre anemisi gibi hematolojik ve immiinolojik bozukluklar
. Restriktif pulmoner hastaliklar

. Maternal enfeksiyon

. Yapay treme teknikleri
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2.1.4.2. Plasental Nedenler

Plasenta gelisiminin, FBK gorlilmesinde onemli roli vardir. Fetal blyime
kisithhgr olanlarin plasentasinda, terminal villus sayisinda ve ylizey alaninda azalma
vardir. Blylyen fetislin ihtiyacini karsilamak igin yeterli trofoblast invazyonu ve
utero plasental kan akiginda artis gereklidir. Bununla birlikte umblikal arter
dolagimindaki direng FBK patogenezinde rol oynayan plasental disfonksiyona katkida
bulunan diger 6nemli faktorlerden biridir. Umblikal ve uterin arter doppler
velositometre teknikleri, fetal buylime kisiiligi tespit edilen fetislerin bu
damarlarinda artmis bir vaskiler direng oldugunu ve bunun spiral arterlerin yetersiz

trofoblast invazyonuna sekonder olarak ortaya giktigini gdstermistir (43).

Plasenta, gebeligin erken dénemlerinden itibaren maternal dolasima ¢ok
sayida faktor salgilar ve bu faktorlerden bazilarinin ilk trimester serum dizeylerinin

daha sonraki plasenta aracili komplikasyonlarla iliskili oldugu gosterilmistir (44, 45).

Sinsityotrofoblastlar tarafindan (Uretilen bir plasental glikoprotein olan
gebelikle iliskili plazma protein — A’nin(PAPP-A) distk dizeyleri, SGA dahil olmak

Uzere olumsuz gebelik sonuglariyla iligkili bulunmustur (46).

Yiksek ikinci trimester maternal serum alfa-fetoprotein (AFP) seviyelerinin
anormal plasental gegirgenligini yansittig, FBK ve 6l dogum dahil olmak lizere

plasenta aracili komplikasyon riskinde artisla iligkili oldugu dustnilmektedir (47, 48).

ik trimesterde diisiik PAPP-A ve ikinci trimesterde yiiksek AFP kombinasyonu
ozellikle siddetli FBK icin belirleyicidir.(49) ikinci trimesterde 2,5 MoM'dan yiiksek
insan koryonik gonadotropin (hCG) seviyeleri de tek basina veya yiksek alfa-

fetoprotein seviyeleri ile birlikte SGA riskinde artis ile iliskilidir (50).

Birgok plasental anomali fetal bliytime kisithliginin nedeni olabilir. Ablasyo
plasenta, yaygin infarktis, enfeksiyon, hemanjiom, velamentoz kord girisi, plasenta
previa, sirkumvallat plasenta ve tek umbilikal arter gibi plasental anormallikler FBK ile

iliskilendirilmistir (51).
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2.1.4.3. Fetal Nedenler

Fetal kromozom anomalileri, fetal biyime kisithligi olan fetislerin %7-19 "unu
olusturmaktadir. En sik gériilen kromozom anomalileri; trizomi 13 (Patau sendromu),
trizomi 18 (Edwards sendromu) ve trizomi 21 (Down sendromu)’dir. Bu sendromlara
eslik eden ve FBK’ya yol agtigl diisiinilen mekanizma ise; tersiyer villuslardaki kiiglik
arteriollerin sayisinin sayisinin azalmasina bagh olarak plasental vaskiler direncin

artmasidir (52).

FBK’ya neden oldugu bilinen genetik sendromlar; Bloom Sendromu, Russel-
Silver Sendromu, Cornelia de Lange Sendromu, Brachmann de Lange Sendromu,
Mulibrey Nanism Sendromu, Rubenstein-Taybi Sendromu, Dubowitz Sendromu,
Seckel Sendromu, Johanson-Blizzard Sendromu, Fanconi Sendromu, Roberts

Sendromu ve De Sanctis-Cacchionne Sendromu sayilabilir (53).

Konjenital malformasyonlar ise yaklasik %1-2" sini olusturmaktadir. Trakeo-
0zofageal fistil, konjenital kalp hastaligi, konjenital diyafram hernisi, omfolosel ve
gastrosizis gibi karin duvar defektleri, anensefali gibi noral tiip defekti ve anorektal

malformasyonlar yer almaktadir (54, 55).

Fetal buyime kisithhgl ile sonuglandigi bilinen metabolik bozukluklar ise
pankreas agenezisi, konjenital langerhans adaciklarinin yoklugu, konjenital
lipodistrofi, galaktozemi, jeneralize gangliosidoz tip 1, hipofosfataz, I-hiicre hastahgi,

fetal fenilketonri ve gegici neonanatal diyabetes mellitus’tur (56).

Gogul gebeliklerin, FBK vakalarinin yaklasik %3’G ile iligkili oldugu

bilinmektedir.

2.1.4.4 Genetik Nedenler

Protein ve hormonlari kodlayan maternal, plasental ve fetal genlerdeki

polimorfizmler fetal buyime kisithihgiyla iliskilendirilmistir (17).

Genetik nedenler Tablo 2’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. FBK genetik nedenler

Plasental genler Maternal genler
Homeobox Genleri Endotelin-1(ET-1) ve Leptin
SERPINA3 Genleri Visfatin

Cullin Genleri Trombofili Genleri

STOX1 Genleri Fetal Genler

NEAT1 Genleri Protein S100B

Plasental Buylime Faktori (PIGF) N-terminal paratiroid hormon iliskili protein
Trofoblastik mikroRNA'lar( miRNA) IGF1 ve SHOX genleri
Apoptozis Bcl-2 ve Bax genleri IGF1 Reseptdér Mutasyonu
Plasental insiilin Benzeri Biiylime Faktérii 1 (IGF1)

Plasental insiilin Benzeri Biiylime Faktérii 2 (IGF2)

insiilin Benzeri Bilylime Faktorii Baglayici Protein 3

(IGFBP-3)

Epidermal Bliyime Faktori (EGF)

2.2. Tanisi

FBK tanisi koymak gliniimizde halen zordur. Antenal izlemin amaci; fetal
biaylme kisithhiginin tanisini erken koymak, sonrasinda uygun takiplerlerle hem anne
hem bebek agisindan komplikasyon oraninini en aza indirmeye ¢alismak olmalidir.
Takip; risk faktorlerini degerlendirme, detayl bir anne 6zge¢misi, annenin gebelik
oncesi kilo, boy, genel saglk durumu, gebelik boyunca uterus fundal bliylmenin

dikkatli 6l¢imu, kardiyoyokografi ve doppler incelemelerini icermelidir.

Fetal blylimenin dogru sekilde degerlendirilmesi ve fetal biyime kisithlig
tanisini dogru sekilde koyabilmek icin gebelik yasinin ve fetal boyutun dogru sekilde

belirlenmesi gerekir.

Gebelik yasinin tespiti klinik olarak; son adet tarihinden bu yana gecgen siireye
dayanmaktadir. Adet dénglleri diizensiz oldugunda(7 giinden fazla varyasyon), son
adet tarihi bilinmiyor/belirsiz, hormonal kontrasepsiyon altinda gebe kaldiginda ya da
fizik muayenede uterus boyutu son adet tarihine gore uyumsuz oldugunda fetal

bldylmenin uygun olarak degerlendirilmesi i¢in dogru bir fetal biyometri 6l¢imi
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onem kazanmaktadir. Clinki gebelik yasinin dogru tahmin edilmesi, fetal blyuklGgin

gebelik yasina (AGA) uygun olup olmadiginin belirlenmesi igin dnemli olmaktadir.

Fetal biylmeyi degerlendirmede birinci trimesterda (13+6 haftaya kadar)
sonografik olarak yapilan CRL (bas-popo mesafesi) dlcimi gebelik yasini tahmin
etmenin en dogru yontemidir. CRL; 84 mm'yi astiginda, HC gebelik yasinin
belirlenmesi igin kullanilmahldir. Birinci trimester taramasi mevcut degilse ve
menstriel 6yki guvenilir degilse, FLile birlikte veya FL olmadan HC, orta trimesterden

itibaren gebelik yasinin tahmini igin kullanilabilir (57-59).

Annenin risk faktorleri ve FBK tespit edildikten sonra, anne, 6zellikle sik
gorilen yerlerde andploidi, toxoplazma ve cmv, sfiliz ve malaria enfeksiyonu
acisindan karyotip ile degerlendirilir. 18-20 haftalik takipte fetliste FBK saptanirsa,
ayrintili bir fetal yapisal inceleme ve uterin arter doopler ile degerlendirme

yapilmalidir (60).

FBK risk degerlendirmesi yapmak ve fetlsi takip etmek igin fetal asit baz
durumunu gosteren biyofizik profil (BPP) kullanilabilir. Etkilenmis fetuslerde ilk olarak
fetal kalp atiminda reaktivitenin kayboldugu, sonrasinda fetal hareket, solunum,
tonusun etkilendigi en son amniyotik sivida azalmay takip eden bir dizi degisiklikler

goralar (61).

Plasental yetmezlik gelismisse takipte doppler hizlarini kullanmak fayda
saglar. Boylelikle maternal, fetal, plasental dolasim degerlendirilir. Maternal dolasim
icin uterin arter, fetal dolasim igin umblikal arter ve orta serebral arter akimlarini
degerlendirmek fikir verir. Damar rezistansinda artis, diyastol sonu akim kaybi ya da
ters akim FBK‘da gorilen doppler patolojileridir. Uterin arter doppler
degerlendirmesi son trimesterde saptanmis FBK'lI fetlslerde olumsuz neticeleri

tahmin etmede kisith sensitivite ve spesifiteye sahiptir (60).

Abdominal palpasyon ve uterin fundus yuksekligi kullanilarak yapilan
geleneksel fetal biyime yontemleri, fetal blyime kisithhig igin disik tespit

oranlarina sahiptir ve bu nedenle rutin olarak yapiimamalidir (62).
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2.2.1. FBK’da Ultrasonografik Ol¢iimiin Yeri

Sonografik fetal biyometri, fetal bliiyiime bozukluklarinin tespiti igin temel
standarttir. Fetal agirlik ikinci trimesterda biyometrik élgtimler kullanilarak tahmin
edilmelidir. Ultrasonografide FBK’y1 saptamak igin seri izlem yapilmalidir. Bu aralik,
yanlis pozitif oranlarini azaltmak igin en az i¢ hafta olmalidir. Standart fetal biyometri
bas cevresi (HC), biparietal cap (BPD), abdominal ¢cevre (AC) ve femur uzunlugunun
(FL) degerlendirilmesini igerir. Fetal agirlik bu 4 biyometrik endeksin gesitli
kombinasyonlarina dayanarak 6zel olarak olusturulmus denklemlerden biri
kullanilarak tahmin edilir. Bu biyometrik endekslerin 6l¢imi deneyimli bir kisi

tarafindan ve standart bir sekilde yapiimalidir (63).

Fetal blylimenin bozulmasiyla AC beklenenden daha dislik bir hal alir. Bunun
sebebinin abdominal yag dokusunun ve hepatik glikojenin tikenmesi oldugu
disundlmektedir. Cogu calismaya gore, FBK'nin en duyarli biyometrik gostergesi
AC'nin kuctlmesidir (64). Abdominal ¢evre (AC), FBK tanisinda %90’a yakin bir

0zgllluk ve negatif prediktif degere sahiptir.

Ultrasonografik olarak hesaplanan tahmini fetal agirlik daha sonra bir agirlik
persentili olusturmak igin bir referans tablosu ile karsilastirilir. FBK igin gesitli
rehberlerde farkh tani yéntemleri mevcut olmakla birlikte gebelik yasi- fetal agirlik
egrilerinde, fetal agriligin; 3p, 5p veya 10p’in altinda olmasinin taninda kullanilan en

dogru degisken oldugu duslinilmektedir.

Fetal agirligi tahmin etmek igin kullanilan ilk ultrasonografik denklem 1977
yilinda Warsof ve arkadaslari tarafindan yayinlanmistir ve o zamandan bu yana birgok
baska denklem gelistirilmistir (65). Ultrasonografik olarak fetal agirlik tahmini icin 26
formulin retrospektif olarak gozden gegirildigi bir ¢alismada dogruluk agisindan
onemli farkhliklar kaydedilmistir. 1000-4500 gram araligindaki dogum agirliklari igin,
3 veya 4 fetal biyometrik endekse dayanan formiller, 1 veya 2 indekse dayanan
formillere gore fetal agirliklari tahmin etmede 6nemli dlgiide daha dogrudur (66).

Annenin anamnezi, uygun persentil egrilerinin kullanilmasi ve amniyotik sivi hacminin
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beraber degerlendirilmesi; yapisal olarak kiiglik fetlis veya blylime kisitlihigl olan

fetls ayrimiigin faydali olabilir.

Amniotik sivi hacmi degerlendirilmesi ikinci veya Uglinci trimesterda yapilan
her standart sonogramin bir pargasidir. En derin tek amniotik sivi cebi veya amniotik
sivi indeksi (AFI) kullanilarak olgilebilir. Sirasiyla uterus, sag ve sol Ust ve alt kadranlar
olmak lizere 4 kadrana béliiniir. AFi; her kadrandaki en derin ceplerin toplamidir.
Oligohidramnios; amniyotik sivi indeksinin 5 cm'nin altinda veya esit olmasi ya da
maksimum dikey tek amniyotik sivi cebinin 2 cm'nin altinda veya esit olmasi olarak
tanimlanabilir. Profesyonel topluluklar, izole olarak amniyotik sivi  hacmi
degerlendirmesinin FBK igin yonetim kararlarina dahil edilmesini 6nermemektedir.
Amniyotik sivi hacminde azalmanin, ilerleyen plasental disfonksiyon ve hipoksiye
yanit olarak fetal oligliri ve membran ruptirinin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigi
distntlmektedir (67-69). FBK'li 1100'den fazla gebeligi iceren PORTO ¢alismasi’'nda,
amniyotik sivi hacmi anormalliklerinin FBK'da olumsuz sonug riskini bagimsiz olarak
artirmadigini belirtilmistir. Amniyotik sivi hacmi 6lgiminin FBK yonetimi ve
dogumdaki roll hakkinda su anda ¢ok az veri bulunmaktadir. EFW gebelik yasina gore
<3 persentil oldugunda oligohidroamniozun olumsuz gebelik sonuglariyla iligkili

oldugu disinidlmektedir (70) .

2.2.2. FBK ve Doppler Ultrasonografi

Ses dalgalari hareket eden bir cisme garptiginda, hedefin hizina ve yoniine
orantili olarak geri yansiyan ses dalgasinin frekansinda degisiklik olur, buna doppler
etkisi denir. Frekans degisikliginin blyukligl ve yoniu hareket eden hedefin géreceli
hareketine bagh oldugu icin, doppler damarlaridaki akimin degerlendirilmesine

yardimci olur.

2.2.2.1. Umblikal Arter (UA) Doppler

Anormal bir umbilikal arter doppler dalga formu plasental yetmezligin varligini

yansitir ve buydme kisithhgl olan fetlsiin yapisal olarak kulglk fetliisten ayirt
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edilmesine yardimci olabilir. Yuksek riskli gebeliklerin yonetimine umbilikal arter
doppler degerlendirmesinin dahil edilmesinin perinatal 6lim, dogum indulksiyonu ve
sezaryen dogum riskini 6nemli dlglide azalttigI gosterilmistir. Bu nedenle, FBK tanisi

ve takibinin 6nemli bir bilesenidir (71, 72).

Gebelik boyunca doppler velosimetre ile degerlendirilen kan akim hizi dalga
formlar degiskenlik gosterir. Klinik uygulamada umbilikal arter igin kullanilan en

yaygin Doppler indeksleri sunlardir:

Pulsatilite indeksi (PI)= pik sistolik hiz - diyastol sonu hiz/zaman ortalamal

maksimum hiz

Direng indeksi (RI) = pik sistolik hiz - diyastol sonu hiz/ pik sistolik hiz

S/D orani: Tepe sistolik hiz/diyastol sonu hiz

Pulsatilite indeksi, dalga formunun 6zellikleri hakkinda Rl veya S/D oranindan
daha iyi bir tahmin verdigi igin tercih edilmektedir. Gebeligin basinda umbilikal
arterde diyastol sonu donemde akim izlenmez iken gebeligin ilerlemesiyle birlikte
diyastolik akimin arttig1 gozlenir, vaskiler direng azalir ve PI, Rl ve S/D oranlari diser.
Gebelik boyunca plasental yapinin devaml genisleme egiliminde olmasi ve villus
sayisinin surekli artiyor olmasi; umbilikal, plasental, vaskiler yapinin da devamli
genislemesine neden olarak vaskiiler direncin diismesiyle sonuglanir. Plasental
yetmezlik durumunda umbilikal arter dalga formunun diyastolik komponentinin
azalmasi sonucu ortaya ¢ikan plasental impedans artisi gozlenir. Umbilikal arterin
direncinin arttigi durumlarda PI, Rl ve S/D oranlari da normalin Gizerindedir. Plasental
yetmezligin artisiyla diyastolik akim azalir, kaybolur ve sonra tersine doner. Umbilikal
arterde ylkselmis S/D orani, dusik dogum agirligl ve artmis perinatal morbidite ve

mortaliteyle iliskilidir (73, 74).
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2.2.2.2. Orta Serebral Arter (MCA) Doppler

Orta serebral arter fetal serebral dolasimin en biiylik damaridir ve serebral
kan akiginin yaklasik %80'ini tagir. Biyume kisitlamasiyla iliskili fetal hipoksemi, beyin
koruyucu etki olarak adlandirilan erken adaptif bir mekanizma olan serebral
vazodilatasyonla sonuglanir. FBK durumunda; halihazirda disik olan MCA direnci,
beyne giden kan akiminin daha da artmasini saglamak amaciyla daha da azalir. Sonug

olarak FBK’da MCA’da diyastol sonu akim hizi artar ve S/D orani azalir.

Umbilikal arter ve orta serebral arter pulsatilite indeksinin es zamanli
Ol¢lim, serebroplasental doppler oraninin hesaplanmasini saglar. CPR, orta serebral
arter PI'nin umbilikal arter PI'ne béliinmesiyle hesaplanir. Hem serebroplasental oran
hem de orta serebral arter pulsatilite indeksi fetal hipoksemiye hemodinamik bir
yanit olarak azalir ve bu nedenle vill6z kan akisi direncinin anormal bir umbilikal arter
pulsatilite indeksi olusturacak kadar dusik oldugu gebeliklerde bile plasental
disfonksiyonu yansitir. Dislik CPR; beyin koruyucu etkiyi gosterir ve kot neonatal

sonug ile iliskilidir.

Yapilan galismalarda normal umblikal arter doppler bulgulari olan fetuslerin
%20’sinde serebral vazodilasyonu gosteren anormal MCA doppler bulgular

izlenmisgtir.

2.2.2.3.Duktus Venozus (DV) Doppler

Fetal buyime kisithhgl olan fetlslerde duktus venozusta akimin olmamasi
veya tersine donmesi (a dalgasinin olmamasi veya tersine donmesi), vendz
dolagimdaki degisiklikler geg bulgulardir ve genellikle arteriyel dolasimda degisiklikler
gozlendikten yaklasik iki hafta sonra ortaya gikar. <34 gestasyonel haftada olan FBK'li
gebelerle yapilan bir meta-analizde, duktus venosusta a dalgasinin olmamasi veya
tersine donmesi durumunda 6li dogum sikliginin %20 oldugu, tersine dénmus a

dalgasi ile 61U dogum riskinin %46 oldugu saptanmistir (75).
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2.3. Yonetimi

Bliyiime kisitlamasi olan fetlisiin dogumu icin en uygun zamana; etyolojiye
(biliniyorsa), gebelik yasina ve dogum 6ncesi takibi gibi klinik bulgulara gore verilir.
Ornegin; anéplodisi, konjenital enfeksiyonu olan fetiislerde dogum zamanlamasini
degistirmek sonucu iyilestirmeyebilir. Yonetim, her fetis igin bireysellestirilmis ve

multidisipliner yaklasimi gerektirir.

Eunice Kennedy Shriver Ulusal Cocuk Saghgi ve insan Gelisimi Enstitiisii
(NICHD), Maternal- Fetal Tip Dernegi (MFM), Amerika Kadin Dogum ve Jinekologlar
Cemiyeti (ACOG)’nin ortak konferansinda iki zamanlama stratejisi onerilmigstir. Eger
izole fetal biiyiime kisitliligi mevcut yani doppler bulgulari normal, AFi normal ve
guven veren fetal iyilik hali mevcut ise; 38 0/7 — 39 6/7 gebelik haftasinda dogum,
olumsuz risk faktorleri varligi durumunda (anormal umblikal arter doppler bulgulari,
oligohidroamnioz, maternal risk faktorleri, komorbiditeler gibi) ise 32 0/7 — 37 6/7
gebelik haftasinda dogum planlanmasi uygun goérilmustir. Bu gebelik haftasi
araliginda dogum; doppler ultrasonda umblikal arterde ters donmiis diyastol akim

gorilmesi gibi ciddi vakalarda endike olabilir (11).

2.4. Mortalite ve Morbidite

GUnUmuzde yenidogan bakim sartlari, fetal bliyime kisithligi olan fetusleri
erken tespit etme ve uygun yonetimi agisindan daha iyi durumda olsak da FBK artmis

yenidogan mortalitesi ve morbiditesi ile yakindan iligkilidir.

Hem fetal hem de obstetrik bir¢ok komplikasyonun goérilme sikligi artar. Bu
komplikasyonlar igerisinde en ciddi durum; 6lG dogumdur ve agirlik persentili ile 6lG
dogum riski arasinda ciddi bir ters iliski mevcuttur (76-82). Term bir FBK olan fetds,
uygun sekilde blylimus yenidoganla kiyaslandiginda perinatal mortalite agisindan 5-

10 kat daha fazla risk altindadir (82-84).
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Gebelik yasina gore 10. persentilin altindaki fetal agirliklarda, fetal 6lim riski
yaklasik %1,5'tir ve bu risk gebelik yasina gore 5. persentilin altindaki fetal agirliklarda
%2,5'e cikmaktadir (85, 86).

Fetal biyume kisitliligi, spontan erken dogum igin bagimsiz bir risk faktériadur
(83). Bazi durumlarda erken dogum gergeklestirilir ¢liinkii gebeligin devaminin,

prematirelikten daha fazla risk tagidigi distinilmektedir.

Erken dogan FBK’li bebekler, gebelik yasina uygun (AGA) bebeklere gore 6lim
ve prematdiriteye bagh komplikasyonlar agisindan daha yiiksek risk altindadir (87-91).
Bu komplikasyonlar; solunum sikintisi, intraventrikiiler kanama, nekrotizan
enterokolit, metabolik bozukluklar sayilabilir (82). Ayrica FBK olan fetusler; disuk
kord arter ph’si, disik APGAR skoru, hipoglisemi, hipotermi, sarilik gibi
komplikasyonlarla iligkili bulunmustur (92-94).

FBK’da hipoglisemi yaygin oldugu i¢in kan sekeri takibi ve erken beslenme
onemlidir (95-97). FBK siddeti arttik¢a hipoglisemi riski de artmaktadir ve genellikle

dogumdan sonraki ilk 10 saatte ortaya ¢ikmaktadir.

Eritrosit kitlesinin artarak vendz hematokritin %65 ve tUzerinde olmasi olarak
tanimlanan polistemi ve hiperviskozite FBK’da daha sik gorilir. Bu duruma fetal

hipoksiye sekonder eritropoetin sentezinin artisi neden olmaktadir (96, 98).

FBK ile dogan bebekler, gebelik yasina uygun (AGA) bebeklere kiyasla
hipotermi agisindan risk altindadir. Hipotermi, deri alti yagin azalmasi nedeniyle artan
IsI kaybi ve intrauterin hayatta maruz kalinan stresin bir sonucu olarak zayif besin
rezervleri ve katekolaminlerin (kahverengi yag tarafindan termojenez igin gerekli)
tikenmesi nedeniyle azalan 1si Uretiminden kaynaklanmaktadir (95). Hipotermi

ataklarindan kaginmak igin notr bir termal ortamda bakilmalidirlar (99).

Fetal blayime kisitliig olan bebekler, intrauterin kontraksiyonlarin ortaya
¢ikaracagi ek hipoksik stres ile zorlu bir gegis sureci yasayabilirler. Bu durum 6zellikle

plasental nedenlere bagl FBK vakalarinda goérilmektedir. Bozulmus plasental
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fonksiyon hipoksi ve metabolik asidozla sonuglanir ve hipoksik-iskemik ensefalopati,
iskemik kalp yetmezligi, mekonyum aspirasyonu, persistan pulmoner hipertansiyon,

akut gastrointestinal ve bébrek hasari gibi ¢oklu organ disfonksiyonu riskini artirir.

FBK olan bebeklerde yenidogan déneminde ve ¢ocukluk déneminde hicresel
bagisikhik bozulabilir. Bu durumda dogum sonrasi enfeksiyonlara daha yatkin hale
gelirler. Kesitsel bir calismada, T ve B periferik lenfosit sayilarinin dogumda azaldigi,
gocukluk doneminde ise proliferatif kapasitelerini azalmasina ragmen T lenfosit

sayllarinin normal hale geldigi gérilmustir (100).

Erken dogan veya dogum asfiksisi gegiren FBK’li bebekler, dogumdan sonraki
ilk iki ile Gg¢ glin icinde ortaya ¢ikan erken hipokalsemi igin risk altindadir ve bu risk

blylime yetersizliginin ciddiyetiyle birlikte artiyor gibi gérinmektedir (96).

Uzun dénemde norogelisimsel problemler; zayif motor, biligsel, dil, dikkat
gelisimi ve davranigsal sonuglar ile metabolik sendromlar; obezite, hipertansiyon,

diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar yoniinden de risk altindadirlar (101).

2.4.1. Erken Donemde Morbidite

Fetal bliyume kisithhigi tanisi alan bebekler, etiyolojiye ve biyime
kisitlamasinin siddetine bagh olarak farkli biylime modellerine sahiptir. Orta
derecede etkilenmis bebeklerin, dogumdan sonraki ilk 6 ile 12 ay boyunca biylimesi

hizlanabilir ve ¢ogu ¢ocuk normal boyuta ulasir (102, 103).

Norogelimsel sonuglar agisindan baktigimizda FBK ile dogan c¢ocuklar, biligsel
ve motor engeller de dahil olmak Gzere nérogelisimsel bozukluk agisindan artmis risk
altindadir (104-108). Bu c¢ocuklarda gorilen yaygin noérolojik bozukluklar; bilissel
testlerde daha diisuik puanlar, okul basarisinda dustklik ve 6zel egitim gereksinimi,
genel motor ve minér norolojik islev bozuklugu, serebral palsi, davranissal sorunlar
(dikkat eksikligi, hiperaktivite sendromu), disiik sosyal vyeterlilik, blylime

yetersizligidir (90, 104, 109-112).
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2.4.2. Ge¢ Donemde Morbidite

FBK, eriskin donemde kronik hastaliklara kolaylastirici zemin hazirlamaktadir.
FBK’lI bebek olan eriskinler, iskemik kalp hastaliklari ve iliskili hastaliklar agisindan
artmis riske sahip olabilirler. Barker hipotezine gore fetal beslenme azligi, vaskdler
gelisim siirecinde birtakim degisikliklere yol agarak eriskin dénemde hipertansiyon,
inme, diyabet ve hiperkolesterolemi gibi hastaliklara yatkinlik olusturmaktadir (113-

115).

2.5. Fetal Biiyiime Takibinde Kullanilan Hadlock Biiyiime Standardi ve

Neonatal Fenton Biiyiime Cizelgesi

GUnUmuzde olumsuz sonug riski yuksek olan bilylmesi kisith fetis
popllasyonunu dogru bir sekilde tanimlamak hala bir zorluktur. Fetal blylimeyi
degerlendirmek igin mevcut bircok blyime c¢izelgesi kullaniimaktadir. Bu
gizelgelerden bazilari sonografik EFW’ye gore bliyimeyi degerlendirmemize imkan

saglarken, bazilariise dogum agirligini dikkate alir.

Uygun olmayan fetal agirlik referans araliklarinin kullanilmasi, agirlik yizdelik
dilimlerinin yanlis siniflandiriimasina ve potansiyel olarak fetal biylime kisitlamasi
tanisinin yanlis konulmasina veya atlanmasina neden olabilir (116). FBK tanisinin
konulamamasi, uygun takip ve dogum igin en uygun zamanin belirlenmesi olasiligini

ve yenidogan prognozunu iyilestirme firsatini ortadan kaldirir.

GUnlmuzde halen kullanilmasi gereken en uygun biliyime cizelgesi
konusunda siliregelen bir tartisma vardir ve ¢ok sayida calisma, farkl poptilasyonlarda

cok gesitli gizelgelerin performansini geliskili sonuglarla kargilastirmistir.

Ultrason temelli biylime gizelgelerinin gelistiriimesi daha zor ve pahaldir,
¢linkt genellikle kadinlarin gebelik sirasinda birkag¢ kez sonografik agirlik tahminine
tabi tutuldugu prospektif uzun sireli calismalardan elde edilen verilere

dayanmaktadir. Sonografik olarak EFW'nin yorumlanmasi, gebelik yasina baglidir ve
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bliylme cizelgesinden biri kullanilarak EFW persentilinin hesaplanmasina dayal

olarak belirlenir.

Hadlock; ultrason tabanli bir biylime standardidir. Teksas’taki tek bir
kurumda agirhkli olarak beyaz, orta sinif 392 kadinda gebeligi iceren bir galismayi
temel almaktadir. En yaygin olarak olarak kullanilan gizelgelerden biri olan
Hadlock’ta; bas cevresi (HC), karin cevresi (AC) ve femur diyafiz uzunlugu (FL) olmak
uzere fetal biyometrilerin bir kombinasyonundan gram cinsinden tahmini fetal agirlik

hesaplanir. EFW hesaplandiktan sonra, gestasyonel yas icin persentil elde edilir (117).

Dogum agirligina dayali grafikler, genellikle bliylk veri tabanlarindan elde
edilen, tum gebelik yas araligindaki bebek dogum agirliklarinin kesitsel verilerine
dayanir. Daha sonra gebelik boyunca dogum agirhiginin ortalamasini ve gesitli ytizdelik
dilimlerini hesaplamak igin farkli regresyon teknikleri kullanilir. Bu grafikler,
gelistirilmeleri kolay oldugu igin yaygin olarak kullaniimaktadir. Bununla birlikte
onemli bir dezavantaji, prematiire dogan bebeklerin plasental disfonksiyondan
etkilenme ve blyime kisith olma olasiliginin daha yiiksek olmasidir. Bu nedenle, bu
tablolarin preterm doénemdeki fetislerin optimal agirhigini oldugundan duslk

gostermesi 37 haftadan dnce FBK'nin eksik teshisine yol agabilir.

Fenton gizelgesi; intrauterin 22. gebelik haftasindan 50. gebelik haftasina
kadar yani postnatal takibi de kapsayacak sekilde iki farkh cinsiyete ait, Babson ve
Benda grafiginden ve c¢esitli popillasyon g¢alismalarindan gelistirilen, dogumdaki
biyiklige dayali yaygin olarak kullanilan cizelgelerden biridir (118-120). 2013 yilinda
revize edilen Fenton biliylime gizelgesi (119) , timU preterm olan neredeyse 4 milyon
yenidogandan olusan genis bir 6rnekleme dayanmaktadir. Almanya, ingiltere,
Amerika, Avustralya, Kanada, iskogya gibi gelismis Ulkelerden 1991’den 2007’ye
kadar 16 yillik bir siireyi kapsayan veriler dahil edilmistir. Bu veriler 16 yillik bir siireyi
kapsayan verilerden elde edilmistir. Bu veriler 36 haftaya kadar olan gebelik yasi igin
blylklik tayininde yaygin olarak kullanilmaktadir. Avantajlari; birden fazla tlkeden
son nufus tabanli arastirmalardan elde edilen verileri igermesi, cinsiyete 6zgl olmasi

ve adet sonrasi 50.haftadaki Diinya Saglik Orgiitii egrilerine esdeger olmasidir. Bu
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bliylme egrilerinin dezavantaji ise bir blylime referansi ya da blylime standardi
olmamasi, dogumdan sonraki fizyolojik kilo kaybini ele almamasi ve 0lglim

yontemindeki degisikliklerdir.
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3. GEREGLER VE YONTEM

3.1.Calismanin Popiilasyonu

Bu calismaya 1 Ocak 2016 - 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Hacettepe Tip
Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilimdali’nda takip edilen, canli dogumlari
24 hafta ile 36 hafta 6 glin gebelik haftasinda gergeklesen ve intrauterin olarak
bebekleri fetal buyime kisithligi tanisi alan olgular dahil edildi. Calismada retrospektif
veri taramasi yapildi. Calismaya hasta dahil edilmedi. Sadece dahil olma kriterlerini
tasiyan hasta dosyalarindan elde edilecek veriler kaydedildi. Cogul gebelikler,
konjenital malformasyonu, kromozomal anomalisi olan fetlsler, intrauterin

enfeksiyon hikayesi olan gebeler ¢alismaya alinmadi.

3.2. Etik Onay ve Maddi Destek

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan bu tez galismasi gerekge, amag, yaklasim ve yontemler dikkate alinarak
incelenmis olup tibbi etik agidan uygun bulunarak onay verilmistir (Proje no: GO
22/1108, Karar no: 2022/18-11). Galisma bitgesi ise arastirmacilar tarafindan

karsilanmistir.

3.3. Hastalarin Bazal Karakteristikleri ile ilgili Tanimlar

Gebelerin yas, gebelik oykdileri, dahili hastaliklari, bebegin dogum sekli,
dogum haftasi, cinsiyeti, dogum agirliklari, 5. dk APGAR skorlari, fetal ultrasonografi
bulgulari ile birlikte erken yenidogan komplikasyonlari; sepsis veya sepsis 0n tanisi,
respiratuvar distres sendromu, hipoglisemi, fototerapi ihtiyaci, intraventrikiler
kanama, nekrotizan enterokolit, periventrikiler I6komalazi, solunum destegi ihtiyaci,
inotrop ihtiyaci, anemi, kan transflizyon ihtiyaci, polistemi, yenidogan déneminde
ortalama viicut agirhg artisi (gr/glin), tam enteral beslenmeye gegis slresi gibi

durumlarinin gelisip gelismedigini de iceren yenidogan verileri not edildi.
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Cahsmaya dahil edilen olgular; gebelik haftalarina gore 34 hafta alti ve 34
hafta Uzeri olmak Uzere 2 gruba ayrildi. Bu iki grup daha sonra Hadlock biylime
standardi baz alinarak hesaplanan tahmini fetal agirliga gére <3p ve 3-10 p olmak

uzere, dogum agirliklarina gére ise 3p, 3-10 p ve >10 p olarak alt gruplara ayrildi.

3.4. istatistiksel Verilerin Analizi

Verilerin analizi IBM SPSS 26.0 paket programiyla yapilmistir. Verilerin
tanimlanmasinda kategorik degiskenler igin sayi ve yuzde, sirekli degisenler igin
ortalamazstandart sapma veya ortanca ¢eyrekler arasi aralik degerleri kullaniimistir.
Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov veya Shapiro-
Wilk testi ile degerlendirilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Ki- Kare veya Fisher’s Exact testi kullaniimistir. Post Hoc testlerde
Bonferroni dlzeltmesi yapilmistir. Siarekli degiskenlerin iki grup arasinda
karsilastirmalarinda Mann- Whitney U testi kullaniimistir. Strekli degiskenlerin goklu
grup karsilastirmalarinda Kruskal Wallis H testi kullanilmistir. Post Hoc test olarak
Bonferroni dizeltmesi yapilimistir. Hadlock ve Fenton gizelgelerinin uyum
dizeylerinin degerlendiriimesinde Kappa testi kullaniimistir. p<0.05 duzeyi

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya; Hadlock blylime standardina goére intrauterin hayatta fetal
blylume kisithhgi tanisi alan 290 bebek ve anne dahil edildi. FBK tanisi alan bu olgular;
dogumlarinin gerceklestigi gebelik haftalarina gore; 34 hafta alti ve lizeri dogan olmak
uzere, Hadlock blyime standardina gére hesaplanan EFW persentillerine gore; <3p,
3-10p, Fenton biylime gizelgesi baz alinarak dogum agirliklari persentillerine gore ise

<3p, 3-10p arasi (her iki grup SGA) ve 210p (AGA) olmak lizere 3 gruba ayrildi.

Hadlock bliyume standardi ve Fenton gizelgelerinin belirlenmis persentil
kategorilerine gore yapilan uyum dlizeyi degerlendirmesinde, olgularin tamaminda
uyum dizeyi 52/290 (%17,8), gebelik haftasi <34 olan olgularda 17/106 (%16,0),
gebelik haftasi 234 olan olgularda 35/184 (%19,0) olarak hesaplanmistir (sirasiyla p1=
0.055, p2=0,397, p3=0,045) (Tablo 3).

Tablo 3. FBK tanisi alan olgularin Hadlock ve Fenton persentillerinin uyumluluk

dizeyleri
Fetal Biiyiime Fenton Toplam | P*
Kisithg Hadlock <3 3-10 210
Toplam <3 39 81 52 172 0,055
n=290 3-10 2 13 103 118
Gebelik Haftasi< 34 | <3 16 33 38 87 0397
n=106 3-10 0 1 18 19 ’
Gebelik Haftas1 234 | <3 23 48 14 85
n=184 3-10 2 12 85 99 0,045

* Kappa testi

Hadlock standardina gore FBK tanisi alan olgularin 135’i (%46,6) Fenton
blyime cizelgesine gore SGA olarak tespit edilmistir. 155 olgu AGA olarak

degerlendirilmigtir.

FBK tanisi alanlarin, Fenton gizelgesinde de <10p bulunma olasiligi olgularin
tamaminda 135/290 (%46,6), gebelik haftasi <34 olan olgularda 50/106 (%47,2),
gebelik haftasi 234 olan olgularda 85/184 (%46,2) olarak hesaplanmistir (Tablo4).
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Tablo 4. Hadlock’a gére FBK tanisi alan olgularin, Fenton’a gére <10p bulunma

olasilig
T o Fenton <10
Fetal Biiyiime Kisithgi Hadlock e 9%
Toplam <3 120/172 %69,8
n=290 3-10 15/118 12,7
<10 135/290 46,6
<3 49/87 56,3
Gebelik Haftasi < 34 3-10 1/19 53
n=106 <10 50/106 47,2
Gebelik Haftasi >34 <3 71/85 83,5
n=184 3-10 14/99 14,1
<10 85/184 46,2

* Fenton’a Gore FBK (+) / Hadlock’a gore FBK (+)

FBK tanisi alan olgularin % 36.6’sinin (n=106) <34 hafta, %63,4’inin (n=184)
ise 234 hafta Uzeri oldugu tespit edildi. Ortalama anne yasi 29,845,8 yil olarak
bulundu. Hastalarin %55,9’u (n=162) nullipar iken, %23,8’linlin (n=69) parite sayisi 1,
%20,3’0 (n=59) ise multipardi. Dogumlarin 88,6’si (n=257) sezaryen, %11,4’( (n=33)
normal vajinal yol ile dogum idi. Dogan bebeklerin %47,9'u (n=139) erkek, %52’i
(n=151) kiz olarak saptandi. Hadlock bliylime standardina gére EFW <3p olarak tespit
edilen ve takip edilen bebeklerin dogum agirliginda ortanca deger 1440 gr, 3-10 p
arasiolan grupta ise 2145gr olarak bulundu. 5.dakika APGAR skoru ortalamasi 9,0t+1,6

iken Hadlock biyiime standardina goére <3p olan grupta 8,7+1,9 olarak saptandi.

GCalismaya dahil edilen gebelerin %47,5’'inde (n=138) herhangi bir dahili
hastalik tespit edilmedi. Gebelerin %27,2’sinde (n=79) hipertansiyon (gestasyonel ve
pregestasyonel) ve renal bozukluk, %8,6’sinda (n=259) pregestasyonel diabetes

mellitus mevcuttu.

Gruplar arasinda 5.dakika APGAR skoru, maternal dahili hastalik (p=0.019),

dogum agirligi (p<0.001) yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir.

Fetal ultrasonografi bulgularina goére intrauterin hayatta gebeliklerin

%16,2’sinda (n=26) oligo/anhidroamniyoz tespit edildi (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin sosyodemografik ve bazi klinik 6zelliklerinin, Hadlock’a gére <3p
ve 3-10p olan gruplar arasinda karsilastirilmasi

Toplam Hadlock
Degisken <3 3-10 p
n % n % n %
Yas (yil)* 29,815,8 30,315,6 29,1159 0.0582
0 162 55,9 102 59,3 60 50,8
Parite 1 69 23,8 40 23,3 29 24,6 0.260°
2 ve Uzeri 59 20,3 30 17,4 29 24,6
<34 106 36,6 87 50,6 19 16,1
Gebelik Haftasi <0.001°
234 184 63,4 85 49,4 99 83,9
Erkek 139 47,9 80 46,5 59 50,0
Cinsiyet 0.559°b
Kiz 151 52,1 92 53,5 59 50,0
NVYD 33 11,4 15 8,7 18 15,3
Dogum Sekli 0.085°b
CS 257 88,6 157 91,3 100 84,7
APGAR 5.Dakika* 9,0+1,6 8,7+1,9 9,310,8 0.0162
Yok 138 47,5 72 36,2 66 50,0
Hipertansif
hastaliklar
(gestasyonel
ve pre 79 27,2 55 27,6 24 18,2
gestasyonel)
ve diger renal
M IH ke bozukluklar
aternal Hastall Pregestasyonel 0.019b
Diabetes 25 8,6 14 7,0 11 8,3
Mellitus
Otoimmun
Hastaliklar 9 3,1 4 2,0 5 3,8
(SLE, AFAS)
Kalitsal 30 10,3 16 8,0 14 10,6
Trombofili ! ! !
Diger 50 17,2 38 19,1 12 24,0
Var 47 16,2 26 15,1 21 17,8
Oligohidroamniyoz 0.543b
Yok 243 83,8 146 84,9 97 82,2
1825 1440 2145
5 sirlis & a
Dogum Agirligi  (gram) (1240-2133) (940-1850) (1947-2270) <0.001
Fenton Blyime Cizelgesi <3 41 141 39 22,7 2 1,7
3.10 | 94 32,4 81 47,1 13 11,0 <0.001"
210 155 53,5 52 30,2 103 87,3

akikare P Mann Whitney U testi *ortalamats & ortanca (geyrekler arasi aralik)
hastaligi olanlar nedeniyle % toplamlari 100 {in lzerinde hesaplandi

€Birden fazla maternal

Hadlock’a gore <3p ve 3-10p olan gruplar arasinda komplikasyonlar yéniinden

yapilan karsilastirmalarda; sepsis/sepsis On tanisi

(p<0.001),

RDS (p=0.003),
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transflizyon ihtiyaci (p<0.001), solunum destegi ihtiyaci (p <0.001), tam enteral
beslenmeye gegis siliresi (p<0.001), vicut agirhgr artisi (p=0.045) ve mortalite (p=

0.002) yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Hadlock’a gére <3p ve 3-10p olan iki grubun yenidogan komplikasyonlari
yoninden karsilagtiriimasi

Toplam Hadlock p
Degisken <3 3-10
n % n % n %

Sepsis/Sepsis On | Var 135 | 46,6 99 57,6 36 30,5 | <0.001°
Tanisi Yok 155 | 53,4 73 42,4 82 69,5
RDS Var 53 18,3 41 23,8 12 10,2 | 0.003°

Yok 237 | 81,7 131 76,2 106 | 89,8

Var 20 6,9 10 5,8 10 8,5 0.380°
Hipoglisemi Yok 270 | 93,1 162 94,2 108 91,5
Fototerapi Var 155 | 534 100 58,1 55 46,6 | 0.053°
ihtiyaci Yok 135 | 46,6 72 41,9 63 53,4

Var 41 | 141 27 15,7 | 14 11,9 | 0.3572
Polisitemi Yok 249 | 85,9 145 84,3 104 | 88,1

Var 16 5,5 6 3,5 10 8,5 0.068°
Anemi Yok 274 | 94,5 166 96,5 | 108 | 91,5

Var 35 12,1 31 18,0 4 3,4 <0.0012
Transflizyon Yok 255 | 87,9 141 82,0 114 96,6
Solunum Destegi | Var 104 | 35,9 80 46,5 24 20,3 | <0.0012
ihtiyaci Yok 186 | 64,1 92 53,5 94 79,7
inotrop ihtiyaci Var 21 7,2 16 9,3 5 4,2 0.102°

Yok 269 | 92,8 156 90,7 113 95,8
NEK Var 10 3,4 9 5,2 1 0,8 0.052°

Yok 280 | 96,6 163 94,8 117 | 99,2
VK Var 9 3,1 6 3,5 3 2,5 0.743°

Yok 281 | 96,9 166 96,5 115 97,5
BPD Var 7 2,4 6 3,5 1 0,8 0.247°

Yok 283 | 97,6 166 96,5 117 | 99,2

Var 1 ,3 1 0,6 0 0 1.0°
PVL Yok 289 | 99,7 171 99,4 | 118 | 100

Yok 273 | 94,1 158 91,9 | 115 | 97,5
Enteral Beslenme & 3(1-7) 6,248,3 | 5(2-10) 2 (1-4) <0.001°¢
Viicut Agirlig g?rwkal 240 | 82,8 ;26 ;(9),; 124 i&i&,; 0.045°

. stk ve 2 ,

Artisi(gr/giin) Slciilemeyen 50 17,2

Var 25 8,6 22 12,8 3 2,5 0.002°
Mortalite Yok 265 | 914 150 872 | 115 |975

Fenton’a gore olusturulmus <10p ve >10p gruplari arasinda komplikasyonlar
yoninden yapilan karsilastirmalarda; transflizyon ihtiyaci (p=0.005) ve viicut agirlig

artisi(gr/giin) (p=0.036) yoniunden istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmistir.
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AGA olarak degerlendirilen grupta transfliizyon ihtiyaci azalmig ve yenidogan

doéneminde kilo artisi daha ylksek oranda normal olarak tespit edilmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Fenton’a gore <10p ve >10p olan iki grubun yenidogan komplikasyonlari
yoninden karsilastiriimasi

Fenton
Degisken <10 (SGA) 210 (AGA) P
n % n %
Sepsis/Sepsis Var 63 46,7 72 46,5
On Tanisi 1.0°
Yok 72 53,3 83 53,5
Var 23 17 30 19,4
RDS 0.610°
Yok 112 83 125 80,6
Var 11 8,1 9 5,8
. . . 0.432°
Hipoglisemi Yok 124 91,9 146 94,2
Fototerapi Var 72 53,3 83 53,5
- 0.971°
Ihtiyaci Yok 63 46,7 72 46,5
Var 23 17 18 11,6
. . 0.186°
Polisitemi Yok 112 83 137 88,4
Var 6 4,4 10 6,5
. 0.455°
Anemi Yok 129 95,6 145 93,5
Var 24 17,8 11 7,1
. 0.005°
Transflizyon Yok 111 82,2 144 92,9
Solunum Var 54 40 50 32,3
e 0.170°
Destegi lhtiyaci | Yok 81 60 105 67,7
. - Var 11 8,1 10 6,5
Inotrop lhtiyaci 0.578¢
Yok 124 91,9 145 93,5
Var 5 3,7 5 3,2 b
NEK 1.0
Yok 130 96,3 150 96,8
vk Var 3 2,2 6 3,9 0.511°
Yok 132 97,8 149 96,1 '
BPD Var 4 3 3 1,9 0.708"
Yok 131 97 152 98,1 '
BVL Var 1 0,7 0 0 0.466"
Yok 134 99,3 155 100 '
Enteral Beslenme & 4 (2-8) 3(1-7) <0.048¢
Vicut  Agirhg | Normal 105 77,8 135 87,1 0.036°
Artis Diisiik ve Olclilemeyen 30 22,2 20 12,9 '
. Var 16 11,9 9 5,8
Mortalite 0.067°
Yok 119 88,1 146 94,2

2kikare P Fisher’s Exact test © Mann Whitney U testi & Ortanca (ceyrekler arasi aralik)
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Fenton’a gore <3p, 3-10p ve >10p olarak degerlendirilen l¢ grup arasinda
komplikasyonlar yoniinden yapilan karsilastirmalarda, fototerapi ihtiyaci (p=0.028)
yoninden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Yapilan ileri ikili
karsilastirmalarda farkin <3p ve >10p gruplarinin karsilastirmasindan kaynaklandigi

saptanmistir.

Transflizyon ihtiyaci yonlinden saptanan farkin (p=0.016); 3-10p ve >10p

gruplarinin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir.

Solunum destegi ihtiyaci yoniinden saptanan farkin (p= 0.014); <3p ve 3-10p

ile <3p ve >10p gruplarinin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir.

Enteral beslenmeye gegis siiresi yoniinden saptanan farkin (p=0.003); <3p ve

3-10p ile <3p ve >10p gruplarinin karsilagtirmasindan kaynaklandigi saptanmistir.

Vicut agirhgi artisi (gr/giin) yoniinden saptanan farkin (p=0.006) <3p ve >10p

gruplarinin karsilagtirmasindan kaynaklandigi saptanmigstir (Tablo 8).
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Tablo 8. Fenton’a gore <3p, 3-10p ve >10p olan gruplarin yenidogan komplikasyonlari
yonlnden karsilastiriimasi

.. Fenton
Degisken <3(SGA) | 3-10(SGA) | >10(AGA) P
n % n % n %
Sepsis/Sepsis On | Var 22 53,7 41 43,6 72 46,5 0.560°
Tanisi Yok 19 46,3 53 | 56,4 | 83 53,5
RDS Var 7 17,1 16 17,0 30 19,4 0.878°
Yok 34 82,9 78 83,0 | 125 | 80,6 ’
Var 3 7,3 8 8,5 9 5,8 0.712°
Hipoglisemi Yok 38 92,7 | 86 | 91,5 | 146 | 94,2 '
Fototerapi Var 29 70,7 43 | 457 83 53,5 0.028 >¢
ihtiyaci Yok 12 29,3 | 51 | 54,3 | 72 | 46,5 )
Var 10 24,4 13 13,8 18 11,6 0.112°
Polisitemi Yok 31 75,6 81 86,2 | 137 | 88,4 '
Var 6 6,4 10 6,5
. 0.248°2
Anemi Yok 41 100 88 | 93,6 | 145 | 93,5
Var 6 | 146 | 18 [ 191 ] 11 | 71 | o
Transfiizyon Yok 35 | 854 | 76 | 80,9 | 144 | 92,9 )
Solunum Destegi | Var 23 56,1 31 | 33,0 | 50 32,3 0.014
ihtiyaci Yok 18 43,9 63 67,0 | 105 67,7 ade
inotrop ihti Var 6 14,6 5 53 10 6,5 s
pItvact - yok 35 | 854 | 89 | 947 | 145 | 935 | °13°
NEK Var 1 2,4 4 4,3 5 3,2 0.847°
Yok 40 97,6 90 95,7 | 150 | 96,8
. Var 0 0 3 3,2 6 3,9 .
VK Yok 41 100 | 91 | 96,8 | 149 | 96,1 0445
BPD Var 1 2,4 3 3,2 3 1,9 0.822°
Yok 40 97,6 91 96,8 | 152 | 98,1 '
Var 0 0 1 1,1 0 0 s
PVL Yok 41 100 | 93 | 98,9 | 155 | 100 0-351
Enteral Beslenme & 5 (4-8) 3(1-8) 3(1-7) o_o(ngfdr
.. A Normal 27 65,9 78 83,0 | 135 | 871
Vicut Agirhigi Dasiik e 0.006 ¢
Artig o 14 34,1 16 17,0 20 12,9
Olgllemeyen
. Var 7 17,1 9 9,6 9 5,8
Mortalite Yok 34 | 829 | 85 | 904 | 146 | 04,2 | 008"

akikare b Kruskal Wallis Testi & Ortanca (¢eyrekler arasi aralik)
dGrup 1 ve Grup 2 karsilastirmasi ¢Grup 1 ve Grup 3 karsilastirmasi fGrup 2 ve Grup 3 karsilastirmasi

Dogum haftalarina gore; <34 ve >34 hafta olarak olusturulan gruplar arasinda
komplikasyonlar yoninden vyapilan karsilastirmalarda; sepsis/sepsis 6n tanisi

(p<0.001), RDS (p<0.001), polisitemi (p=0.002), transflizyon ihtiyaci (p<0.001),
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solunum destegi ihtiyaci (p <0.001), inotrop ihitiyaci (p<0.001), NEK (p=0.001), iVK
(p=0.002), BPD (p=0.001), tam enteral beslenmeye gegis sliresi (p<0.001) ve mortalite

(p<0.001), yoniinden istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmistir (Tablo 9).

Hipoglisemi, fototerapi ihtiyaci, anemi, pvl ve vicut agirhg artisi (gr/glin)

acisindan anlamli fark saptanmamistir (p >0.05).

Tablo 9. Yenidogan komplikasyonlarinin dogum haftasina gore karsilagtiriimasi

Gebelik Haftasi
Degisken <34 234 p
n % n %
Sepsis Var 84 79,2 51 27,7
<0.001°
Yok 22 20,8 133 72,3 0.001
Var 44 41,5 9 4,9
7 7 < . a
RDS Yok 62 58,5 175 95,1 0.001
Var 7 6,6 13 7,1 102
Hipoglisemi Yok 99 93,4 171 92,9 '
L. Var 66 62,3 89 48,4 ]
Fototerapi Ihtiyaci Yok 20 377 95 516 0.022
Var 6 5,7 35 19
. .002°
Polisitemi Yok 100 94,3 149 81 0.00
Var 4 3,8 12 6,5 a
Anemi Yok 102 96,2 172 93,5 0.324
Var 27 25,5 8 4,3
: . <0.001°
Transflizyon Yok 79 74,5 176 95,7 0.00
i Var 71 67 33 17,9
.Sr:al.unum Destegi <0.001°
Intiyaci Yok 35 33 151 | 821
. . Var 16 15,1 5 2,7
inotrop ihti ’ ’ <0.001°
notrop fhtlyad Yok 90 84,9 179 | 973 | <000
Var 9 8,5 1 0,5 b
NEK Yok 97 91,5 183 99,5 0.001
. Var 8 7,5 1 0,5
IVK : : .002"
Yok 98 92,5 183 99,5 0.00
Var 7 6,6 0 0
BPD : .001°"
Yok 99 93,4 184 100 0.00
Var 1 0,9 0 0
PVL : 0.366°
Yok 105 99,1 184 100
Enteral Beslenme & 8,5(3,25-17,75) 2 (1,0- 4,75) <0.001°¢
Viicut agirhg Normal 83 78,3 157 85,3
. Dislik ve 0.127°
t .
artisi(gr/gtn) Blcdlemeyen 23 21,7 27 14,7
Var 21 19,8 4 2,2
Mortalit ’ ’ <0.001°
ortairte Yok 85 80,2 180 | 978 | 000

akikare b Fisher’s Exact test < Mann Whitney U testi & Ortanca (geyrekler arasi aralik)
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<34 gebelik haftasinda dogan ve Hadlock’a gére EFW; <3p ve 3-10 p olan iki

grup arasinda yenidogan komplikasyonlari yoniinden istatistiksel agidan anlamli fark

bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. <34 gebelik haftasinda, Hadlock’a gére <3p ve 3-10p olan iki grubun
yenidogan komplikasyonlari ydniinden karsilastirilmasi

Hadlock
Degisken <3 3-10 p
n % n %
Sepsis/Sepsis Var 72 82,8 12 63,2 0.067"
On Tanisi Yok 15 17,2 7 36,8 '
Var 38 43,7 6 31,6 s
RDS Yok 49 56,3 13 68,4 0.332
, . . Var 5 5,7 2 10,5 b
Hipoglisemi Yok 32 94.3 17 89 5 0.606
Fototerapi Var 53 60,9 13 68,4
- 0.541°
Ihtiyaci Yok 34 39,1 6 31,6
. . Var 6 6,9 0 0 b
Polisitemi Yok 31 931 19 100 0.588
) Var 3 3,4 1 5,3 b
Anemi Yok 84 96,6 18 | o047 | 022
) Var 24 27,6 3 15,8 0.389"
Transflizyon Yok 63 72,4 16 84,2
Solunum Var 60 69 11 57,9 0.353
Destegi ihtiyaci | Yok 27 31 8 42,1 '
. _— Var 12 13,8 4 21,1 b
Inotrop Ihtiyaci Yok 75 86,2 15 78.9 0.480
Var 8 9,2 1 5,3 b
NEK Yok 79 90,8 18 94,7 10
. Var 6 6,9 2 10,5 b
VK Yok 81 93,1 17 89,5 0.632
Var 6 6,9 1 5,3 b
BPD Yok 81 93,1 18 94,7 10
Var 1 1,1 0 0 b
PVL Yok 86 98,9 19 100 10
Enteral Beslenme® 9,5 (3,25-22,5) 6,0 (3,25-10,75) | 0.210°
. . .. | Normal 68 78,2 15 78,9
Vicut Agirhigi Diisiik ve 1.0b
Artisi - 19 21,8 4 21,1 '
Olculemeyen
. Var 18 20,7 3 15,8 b
Mortalite Yok 69 79.3 16 84,2 0.759

akikare P Fisher’s Exact test © Mann Whitney U testi & Ortanca (ceyrekler arasi aralik)
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>34 gebelik haftasinda dogan ve Hadlock’a gére EFW; <3p ve 3-10 p olan iki
grup arasinda komplikasyonlar yoninden yapilan karsilastirmalarda, transfiizyon
ihtiyacl (p=0.025), tam enteral beslenmeye gegis siresi (p<0.001) ve mortalite

(p=0.044) yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 11. >34 gebelik haftasinda, Hadlock’a gore <3p ve 3-10p olan iki grubun
yenidogan komplikasyonlari ydniinden karsilastirilmasi

Hadlock
Degisken <3 3-10 p
n % n %
Sepsis/Sepsis Var 27 31,8 24 24,2 0.256°
On Tanisi Yok 58 68,2 75 75,8
RDS Var 3 3,5 6 6,1 0.509°
Yok 82 96,5 93 93,9
Var 5 5,9 8 8,1 0.562°
Hipoglisemi Yok 80 94,1 91 91,9
Fototerapi Var 47 55,3 42 42,4 0.082°
ihtiyaci Yok 38 44,7 57 57,6
Polisitemi Var 21 24,7 14 14,1 | 0.069°
Yok 64 75,3 85 85,9
Anemi Var 3 3,5 9 9,1 0.128°
Yok 82 96,5 90 90,9
Transfiizyon Var 7 8,2 1 1 0.025°
Yok 78 91,8 98 99
Solunum Var 20 23,5 13 13,1 0.067°
Destegi ihtiyaci | Yok 65 76,5 86 86,9
inotrop ihtiyaci Var 4 4,7 L L 0.183°
Yok 81 95,3 98 99
NEK Var 1 1,2 0 0 0.462°
Yok 84 98,8 99 100
VK Var 0 0 1 1 1.0°
Yok 85 100 98 99
Var 0 0 0 0 -
BPD Yok 85 100 99 100
Var 0 0 0 0 -
PVL Yok 85 100 99 100
Enteral Beslenme® 3 (2-6) 1(1-3) <0.001°¢
Vicut agirhg gg;?ka\l/e 68 80 89 89,9 0.059°
artisl o 17 20 10 10,1
Olgulemeyen
. Var 4 4,7 0 0 0.044°
Mortalite Yok 81 95,3 99 100

akikare P Fisher’s Exact test © Mann Whitney U testi ® Ortanca (ceyrekler arasi aralik)
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<34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére olusturulmus
<10p ve 210p olan gruplar arasinda yenidogan komplikasyonlari yéniinden yapilan
karsilastirmalarda, transflizyon ihtiyaci (p=0.019) yoniinden istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmigstir (Tablo 12).

Tablo 12. <34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére <10p ve
>10p olarak olusturulmus gruplar arasi komplikasyonlar yéninden
karsilastiriimasi

Fenton
Degisken <10 (SGA) 210 (AGA) P
n % n %
Sepsis/Sepsis  On | Var 42 84 42 75 0.254°
Tanisi Yok 8 16 14 25 )
Var 22 44 22 39,3 a
RDS Yok 28 56 34 60,7 0.623
. . . Var 5 10 2 3,6 b
Hipoglisemi Yok 25 90 2 96,4 0.251
e Var 27 54 39 69,6 a
Fototerapi Ihtiyaci Yok >3 46 17 30.4 0.097
o Var 2 4 4 7,1 .
Polisitemi Yok 28 % = 92.9 0.682
, Var 3 6 1 18 .
Anemi Yok 47 94 55 98,2 0.341
. Var 18 36 9 16,1 a
Transflizyon Yok 3 64 47 83.9 0.019
Solunum Destegi Var 36 72 35 62,5
. 0.299°
Ihtiyaci Yok 14 28 21 37,5
. S Var 9 18 7 12,5 a
Inotrop Ihtiyaci Yok a1 32 29 875 0.430
Var 5 10 4 7,1
NEK . 0.732°
Yok 45 90 52 92,9
. Var 3 6 5 8,9
IVK . 0.720°
Yok a7 94 51 91,1
Var 4 8 3 5,4
BPD . 0.705°
Yok 46 92 53 94,6
Var 1 2 0 0
PVL 0.472°
Yok 49 98 56 100
Enteral Beslenme® 10 (2-25) 7 (4-14) 0.232¢
. - Normal 36 72 47 83,9
Vicut Agirhigi DStk 01372
Artigi usu ve 14 28 9 16,1 ’
Olgllemeyen
. Var 13 26 8 14,3 a
Mortalite Yok 37 71 28 85,7 0.131

akikare b Fisher’s Exact test < Mann Whitney U testi & Ortanca (¢eyrekler arasi aralik)
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>34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gore olusturulmus
<10p ve 210p olan gruplar arasinda yenidogan komplikasyonlari yéniinden yapilan
karsilastirmalarda, RDS (p=0.039) ve tam enteral beslenmeye gecis siresi (p=0.009)

yoninden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (Tablo 13).

Tablo 13. >34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére <10p ve
>10p olarak olusturulmus gruplar arasi komplikasyonlar yéninden
karsilastiriimasi

Fenton
Degisken <10p (SGA) 210p (AGA) p
n % n %
Sepsis/Sepsis On | Var 21 24,70 30 30,30 0.398
Tanisi Yok 64 75,30 69 69,70 a
RDS Var 1 1,20 8 8,10 0,039
Yok 84 98,80 91 91,90 b
Hipoglisemi Var 6 7,10 7 7,10 0.997
Yok 79 92,90 92 92,90 a
Fototerapi Var 45 52,90 44 44,40 0,250
ihtiyaci Yok 40 47,10 55 55,60 2
Polisitemi Var 21 24,70 14 14,10 0.069
Yok 64 75,30 85 85,90 a
Anemi Var 3 3,50 9 9,10 0.128
Yok 82 96,50 90 90,90 a
Transfaizyon Var 6 7,10 2 2,00 0,147
Yok 79 92,90 97 98,00 b
Solunum Destegi | Var 18 21,20 15 15,20 0,288
ihtiyaci Yok 67 78,80 84 84,80 2
. Lo Var 2 2,40 3 3,00 b
Inotrop lhtiyaci Yok 33 97.60 9% 97,00 1.0
Var 0 0,00 1 1,00 b
NEK Yok 85 100,00 98 99,00 10
. Var 0 0,00 1 1,00 b
VK Yok 85 100,00 98 99,00 10
BPD Var 0 0 0 0 i
Yok 85 100,00 99 100,00
VL Var 0 0 0 0 i
Yok 85 100,00 99 100,00
Enteral Beslenme® 3(1-5) 2 (1-4) 0.009¢
Viicut Agirhg; gg;?ka\lle 69 81,2 88 8.9 | 0140
Artisl o 16 18,8 11 11,1 a
Ol¢lilemeyen
Mortalite Var 3 3,50 1 1,00 0.337
Yok 82 96,50 98 99,00 b

akikare P Fisher’s Exact test © Mann Whitney U testi & Ortanca (ceyrekler arasi aralik)
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<34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére olusturulmus
<3p, 3-10p ve 210p olan gruplar arasi komplikasyonlar ydniinden yapilan
karsilastirmalarda, solunum destegi ihtiyaci yoninden saptanan farkin (p= 0.047)
Fenton’a gbére <3p ve 3-10p ile <3p ve =210p gruplarinin karsilastirmasindan
kaynaklandigi saptanmistir. inotrop ihtiyaci yéniinden saptanan farkin ise (p=0.022)
Fenton’a gére <3p ve 3-10p ile <3p ve =210p gruplarinin karsilastirmasindan

kaynaklandigi saptanmigstir (Tablo 14).

Tablo 14. <34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére <3p, 3-10p
ve 210p olarak olusturulmus gruplar arasi komplikasyonlar yoninden
karsilastiriimasi

Fenton
Degisken <3 (SGA) 3-10 (SGA) >10 (AGA) p
n % n % n %
Sepsis/Sepsis On | Var 15 93,8 27 79,4 42 75 02647
Tanisi Yok 1 6,3 7 20,6 14 25 )
Var 7 43,8 15 44,1 22 | 393 .
RDS Yok 9 56,3 19 559 34 | 607 | 0886
Hipoglisemi var L 63 2 118 2| 36 | (3160
Pog Yok 15 | 938 30 88,2 54 | 94 |
. Var 9 56,3 18 52,9 39 | 69,6
Fotot i hti - . . 0.246°
ototeraptintiyact Iy ok 7 438 16 471 17 | 304
.. . Var 0 0 2 5,9 4 7,1 a
Polisitemi Yok 16 100 32 941 52 | 929 | %°°t
, Var 0 0 3 88 1 18 .
Anemi Yok 16 100 31 91,2 55 | 9s2 | 163
] Var 6 375 12 353 9 16,1 .
Transflizyon Yok 10 | 625 22 64,7 47 | 830 | 0092
Solunum Destegi | Var 15 93,8 21 61,8 35 62,5 0.047 >4
ihtiyaci Yok 1 6,3 13 38,2 21 37,5 )
. . Var 6 375 3 88 7 12,5
inotrop ihti 2 - ’ 0.022 24
notropIhtiyad Iy ok 10 | 625 31 91,2 49 | 875
Var 1 6,3 4 11,8 4 71 .
NEK Yok 15 | 938 30 88,2 52 | 929 | %793
. Var 0 0 3 88 5 8,9 .
IVK Yok 16 100 31 91,2 51 | o11 | 0463
Var 1 6,3 3 88 3 5.4 .
BPD Yok 15 | 938 31 91,2 53 | o946 | 0812
Var 0 0 1 2.9 0 0 ]
PVL Yok 16 100 33 97.1 s6 | 100 | 3%
Enteral Beslenme® 10 (6-30) 9,5 (2-24,5) 7 (4-14) 0.376°
Viicut AZirlg Normal 10 62,5 26 76,5 47 83,9
Artisi Daisk ve 6 37,5 8 235 9 161 | 077
Olglilemeyen
, Var 6 375 7 20,6 8 14,3 .
Mortalite Yok 10 | 625 27 79,4 a8 | 85,7 | 0120

akikare b Kruskal Wallis Testi & Ortanca (ceyrekler arasi aralik)  9Grup 1 ve Grup 2 karsilastirmasi Grup 1 ve
Grup 3 karsilastirmasi fGrup 2 ve Grup 3 karsilastirmasi
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>34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére olusturulmus
<3p, 3-10p ve =210p olan gruplar arasi komplikasyonlar ydniinden yapilan
karsilastirmalarda, fototerapi ihtiyaci yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
(p=0.003) saptanmugtir. Yapilan ileri ikili karsilagtirmalarda farkin Fenton’a gore <3p

ve 3-10p ile <3p ve 210p gruplari karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir.

Polisitemi yoninden istatistiksel olarak anlamh bir fark (p=0.013)
saptanmistir. Yapilan ileri ikili karsilastirmalarda farkin Fenton’a gére <3p ve >10p

olan gruplarin karsilagtirmasindan kaynaklandigi saptanmistir.

Transflizyon yoniinden saptanan farkin (p=0.030) Fenton’a goére 3-10p ve

>10p olan gruplarin karsilagtirmasindan kaynaklandigi saptanmistir.

Enteral beslenmeye gegis sliresi yoniinden saptanan farkin (p<0.001) Fenton’a
gore <3p ve 3-10p ile Fenton <3p ve 210p olan gruplarin karsilastirmasindan

kaynaklandigi saptanmigtir

Vicut agirhgi artisi ydniinden saptanan farkin (p=0.029) Fenton’a gore <3p ve

>10p olan gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir (Tablo 15).
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Tablo 15. >34 gebelik haftasinda dogan FBK tanili olgularin, Fenton’a gére <3p, 3-10p
ve 210p olarak olusturulmus gruplar arasi komplikasyonlar yéninden
karsilastiriimasi

Fenton
Degisken <3(SGA) 3-10 (SGA) 210 (AGA) P
n % n % n %
Sepsis/Sepsis Var 28,0 14 | 23,30 | 30 30,30
s 0,635°
On Tanisi Yok 18 72,0 46 | 76,70 | 69 69,70
Var 0 0,0 1 1,70 8 8,10
RDS 0,091°
Yok 25 100,0 59 | 98,30 | 91 91,90
Var 2 8,0 4 6,70 7 7,10
Hipoglisemi 0,976°
Yok 23 92,0 56 | 93,30 | 92 92,90
i Var 20 80,0 25 | 41,70 | 44 44,40
.Fot.oterapl 0,003 %4
Ihtiyaci Yok 5 20,0 35 | 58,30 | 55 55,60
Var 10 40,0 11 | 18,30 14 14,10
L 0,0132¢
Polisitemi Yok 15 60,0 49 | 81,70 | 85 85,90
Var 0 0,0 3 5,0 9 9,10
. 0,218°
Anemi Yok 25 100,0 57 95,0 90 90,90
Var 0 0,0 6 10,0 2 2,0
. 0,0302f
Transflizyon Yok 25 100,0 54 90,0 97 98,0
Solunum Var 8 32,0 | 10 | 16,70 | 15 | 15,20 0.135°
Destegi ihtiyaci | Yok 17 68,0 50 | 83,30 | 84 | 84,80 ’
. . Var 0 0,0 2 3,30 3 3,0
Inotrop Ihtiyaci 0,663°
Yok 25 100,0 58 | 96,70 | 96 97,0
Var 0 0,0 0 0,0 1 1,0
NEK 0,649°
Yok 25 100,0 60 | 100,0 | 98 99,0
. Var 0 0,0 0 0,0 1 1,0
IVK 0,649°
Yok 25 100,0 60 | 100,0 | 98 99,0
BPD Var 0 0,0 0 0,0 0 100,0
Yok 25 100,0 60 | 100,0 | 99 100,0 )
- Var 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Yok 25 100,0 60 | 100,0 | 99 100,0 )
Enteral Beslenme® 4,5 (3,25-6,0) 2(1-4) 2(1-4) <0.001> ¢
Normal 17 70,8 52 89,7 88 89,8
Vicut Agirhigi
R 0’029 ae
Artis) Dusuk ve 29,20 10,30 10,20
Olcilemeyen 8 8 11
. Var 1 4,0 2 3,30 1 1,0
Mortalite 0,496°
Yok 24 96,0 58 | 96,70 | 98 99,0

akikare ® Kruskal Wallis Testi & Ortanca (geyrekler arasi aralik) 4Grup 1 ve Grup 2 karsilastirmasi €Grup 1 ve Grup
3 karsilastirmasi fGrup 2 ve Grup 3 karsilastirmasi



41

<34 haftada dogan ve Hadlock’a gére <3p olan olgularin, Fenton’a gore <3p,
3-10p ve 210p olan gruplar ile yenidogan komplikasyonlari yoninden yapilan
karsilastirmalarda, inotrop ihtiyaci yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
(p=0.010) saptanmistir. Yapilan ileri ikili karsilastirmalarda farkin Fenton‘a gore <3p
ve 210p olan gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmigtir. Hadlock’a
gore 3-10p olan olgularin Fenton’a gore olusturulmus gruplar arasinda

komplikasyonlar yoniinden anlamli fark bulunamamistir (Tablo 16).

>34 haftada dogan ve Hadlock’a gore <3p olan olgularin, Fenton’a goére
<3p, 3-10p ve 210p olarak olusturulmus gruplar arasi komplikasyonlar yéniinden
yapilan karsilastirmalarda, sepsis/sepsis 6n tanisi yoniinden istatistiksel olarak
anlamh bir fark (p=0.017) saptanmistir. Yapilan ileri ikili karsilagtirmalarda farkin
Fenton’a gore 3-10p ve 210p olan gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi
saptanmistir. Fototerapi ihtiyaci yoniinden saptanan farkin (p=0.023), Fenton’a goére
<3p ve 3-10p olan gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir. Enteral
beslenmeye gegis sliresi yonliinden saptanan farkin (p=0.002), Fenton’a gore <3p ve
3-10p ile 3-10p ve 210p olan gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir
(Tablo 16).

>34 haftada dogan ve Hadlock’a gére 3-10p olan olgularin, Fenton’a goére <3p,
3-10p ve 210p olarak olusturulmus gruplar arasi komplikasyonlar yoniinden yapilan
karsilastirmalarda, transflizyon ihtiyaci yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
(p=0.026) saptanmistir. Yapilanileri ikili karsilastirmalarda farkin Fenton’a gore 3-10p
ve 210p gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir. Viicut agirhgi artisi
yoniinden saptanan farkin (p<0.001) ise Fenton’a gore <3p ve 3-10pile Fenton’a gore

<3pve 210p olan gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir (Tablo 17).



Tablo 16. <34 haftada dogan Hadlock’a gére <3p ve 3-10p olan olgularla, Fenton’a gére olusturulmus <3p, 3-10p ve >10p olan gruplarin
komplikasyonlar yoniinden karsilastiriimasi

Hadlock<3 Hadlock 3-10
Degisken Fenton pa Fenton Pb
<3 3-10 >10 <3 3-10 >10
n % n % n % n % n % n %

, . Var 15 | 938 | 26 788 | 31 | 816 0| o 1 100 11 | 611
Sepsis/Sepsis On Tanisi VoK 1 63 = 212 = 184 0.416 o o 5 o = 38,9 1.0
s Var 7 438 15 | 455 16 | 42,1 0961 o] o | o 0 6 33,3 o

ok 9 56,3 18 54,5 2 | 579 : 0| o 1 100 12 | 667 :
v 1 6,3 4 12,1 0 0 o] o | o 0 2 11,1
Hipoglisemi ar : : 0.091 : 1.0
ok 15 | 938 | 29 87,9 | 38 100 0| o 1 1 16 | 889
oterant Ihtivac Var 9 56,3 17 51,5 27 | 711 0222 0| o 1 100 12 | 667 o
printlyaci ok 7 43,8 16 48,5 11 28,9 ‘ 0| o 0 0 6 333 :
olsiter Var 0 0 2 6,1 4 10,5 0,368 o] o | o 0 0 0 ]
ok 16 100 31 93,9 | 34 | 895 0| o 1 100 18 100
e Var 0 0 3 9,1 0 0 0.075 o] o | o 0 1 5,6 o
' ok 16 100 30 | 909 | 38 100 : 0| o 1 100 17 | 944 :
v 6 37,5 12 36,4 6 15,8 o] o | o 0 3 16,7
Transfiizyon ar . G : 0.095 G 1.0
ok 10 | 625 21 636 | 32 | 842 0| o 1 100 15 | 833
o Destedt Ihtivac Var 15 | 938 | 21 63,6 | 24 | 632 0.060 o] o | o 0 11 | 61,1 0421
unu stintlyact ok 1 6.3 12 36,4 14 36,8 : 0| o 1 100 7 38,9 :
. . v 6 37,5 3 9,1 3 7,9 o] o | o 0 4 22,2
inotrop ihtiyaci ar . . ’ 0.010° ’ 1.0
ok 10 | 625 30 | 909 | 35 | 921 0| o 1 100 14 | 77,8
Var 1 6,3 3 9,1 4 10,5 0| o 1 100 0 0
NEK ok 15 | 93,8 | 30 | 909 | 34 | 895 0.884 o] o | o 0 18 100 0.053
» Var 0 0 3 9,1 3 7,9 0474 o] o | o 0 2 11,1 o
ok 16 100 30 | 909 | 35 | 921 : 0| o 1 100 16 | 889 :
Var 1 6,3 3 9,1 2 5,3 o] o | o 0 1 5,6
BPD ok 15 | 938 | 30 | 90,9 | 36 | 947 0.812 0| o 1 100 17 | 944 10
oL Var 0 0 1 3,0 0 0 0.437 o] o | o 0 0 0
ok 16 100 32 97,0 | 38 100 : 0| o 1 100 18 100
Enteral Beslenme® 10 (6-30) 9(2-25) 9 (4-16) 0.567¢ - 11 (11-11) 6 (3-10) 0.3249
Normal 10 | 625 25 758 | 33 | 868 0] o 1 100 14 | 77,8
Viicut Agirlig Art . : G 0.129 . 1.0
teut Agirigt Artist Dussiik ve dlgtilemeyen 6 375 3 24,2 5 13,2 0| o 0 0 2 22,2
v 6 37,5 7 21,2 5 13,2 o] o | o 0 3 16,7
Mortalite ar . : ’ 0.130 G 1.0
ok 10 | 625 26 788 | 33 | 868 0| o 1 100 15 | 833

2kikare ® Fisher’s Excat’s test ©Kruskal Wallis Testi Mann Whitney U &Ortanca (ceyrekler arasi aralik) ¢Grup 1 ve Grup 2 karsilagstirmasi ¢Grup 1 ve Grup 3 karsilastirmasi ‘Grup 2 ve Grup 3 karsilagtirmasi

IS
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Tablo 17. >34 haftada dogan Hadlock’a gére <3p ve 3-10p olan olgularla, Fenton’a gore olusturulmus <3p, 3-10p ve >10p olan gruplarin
komplikasyonlar yoniinden karsilastirilmasi

Hadlock<3 Hadlock 3-10
Degisken Fenton p° Fenton P
<3 3-10 210 <3 3-10 >10
n % n % n % n % n % n %
. R Var 6 26,1 12 | 250 9 64,3 1 | 500 2 167 | 21 | 247
Sepsis/Sepsis On Tanisi ok 17 739 | 36 | 750 | 5 | 357 0.017* 1| 500 | 10 | 833 | 64 | 753 0.575
Var 0 0 1 21 2 14,3 0 0 1 8.3 6 7,1
RDS ok 23 100 47 | 979 | 12 | 857 0.053 2 100 | 11 | 91,7 | 79 | 929 0.591
Hipogliseni Var 2 8,7 3 6,3 0 0 0,545 0 0 4 333 7 8,2 0514
ok 21 91,3 | 45 | 938 | 14 | 100 2 100 66,7 | 78 | 91,8
Fototerapi Ihtiyac Var 18 78,3 21 | 4338 8 57,1 0.023¢ 0 0 1 8.3 36 | 42,4 0210
ok 5 21,7 27 | 56,3 6 | 429 2 100 | 11 | 91,7 | 49 | 576
- Var 9 39,1 10 | 208 2 14,3 0151 1 | 500 1 83 12 | 141 0294
Polisitemi ok 14 60,9 | 38 | 792 | 12 | 857 1 | 500 | 11 | 91,7 | 73 | 859
_ Var 0 0 2 4,2 1 7,1 0 0 1 8.3 8 9,4
Anemi ok 23 100 a6 | 958 | 13 | 92,9 0.488 2 100 | 11 | 91,7 | 77 | 90,6 0.896
rransfizyon Var 0 0 5 10,4 2 14,3 0218 0 0 1 83 0 0 0.026"
ok 23 100 43 | 896 | 12 | 857 2 100 | 11 | 91,7 | 85 | 100
o Var 8 34,8 7 14,6 5 35,7 0 0 3 250 | 10 | 11,8
solunum Destegi Ihtiyact ok 15 652 | 41 | 854 9 64,3 0.086 2 100 9 750 | 75 | 88,2 0.382
l - Var 0 0 2 42 2 14,3 0 0 0 0 1 12
Inotrop Ihtiyac Yok 23 100 46 | 958 | 12 | 857 0.133 2 100 2 100 | 84 | 9838 0.920
Var 0 0 0 0 1 7.1 0 0 0 0 0 0
NEK Yok 23 100 48 100 13 | 929 0.077 2 100 7 100 | 85 100 i
. Var 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 12
VK ; 0.920
ok 23 100 48 | 100 | 14 | 100 2 100 | 12 | 100 | 84 | 9838
Var 0 o 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
BPD Yok 23 100 48 100 4 | 100 ) 2 100 2 100 | 85 100 i
UL Var 0 0 0 0 0 0 ] 0 0 0 0 0 0 ]
Yok 23 100 48 100 14 | 100 2 100 7 100 | 85 100
_ _ Var 0 0 4 8,3 0 0 0 0 0 0 0 0
Hipertansiyon ok 23 100 44 | 91,7 | 14 | 100 0.198 2 100 | 12 | 100 | 85 | 100 .
Enteral Beslenme# 4,5 (3,75-6) 2 (1-4,25) (3-8) 0.002b.df 7(2-) 1(1-3) 1(1-3) 0.263
o Normal 17 73,9 40 | 833 | 11 | 786 0 0 12 | 100 77 | 906
Vicut Agirhgi Artist Dusuk ve dlgilemeyen 6 26,1 8 16,7 3 21,4 0.643 2 100 0 0 8 9,4 <0.001%
, Var 1 43 2 42 1 64,3 0 0 0 0 0 0
Mortalite ok 22 95,7 46 | 958 | 13 | 357 0.894 2 100 | 12 | 100 | 85 | 100 .
akikare b Kruskal Wallis Testi &Ortanca (ceyrekler arasi aralik) 4Grup 1 ve Grup 2 karsilagtirmasi eGrup 1 ve Grup 3 karsilagtirmasi fGrup 2 ve Grup 3 karsilagtirmasi

1314
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5. TARTISMA

Tahmini fetal agirlik (EFW), ultrason muayenesi sirasinda olgiilen biyometrik
parametrelerin bir sentezidir. Obstetrik agindan biylimenin takibi ve karar verme
surecinde EFW’nin dogru tahminine ihtiya¢ vardir. Profesyonel topluluklar, fetal
biylime kisitlamasi agisindan takip gerektiren gebelikleri belirlemek igin gebelik

yasina (GA) gore EFW <10 persentil kullanilmasini dnermektedir (121, 122).

SGA, gestasyonel yasa gore 10. persentilden daha diisliik dogum agirligi olarak
tanimlanir (123). SGA uzun bir siire FBK ile es anlaml olarak kullanilmistir ancak
ginimizde bu iki terimin farkli durumlar ifade ettigi yaygin olarak kabul
edilmektedir. FBK; fetlistin oksijen ve besin maddelerinden mahrum kaldigi patolojik
bir durum iken, fetal boyutu 10 persentilin altinda olan bebeklerin yaklasik %40’

yapisal olarak kii¢lik ve saglikhdir (124).

FBK VE SGA durumlarinin geg teshisi veya tespit edilememesi perinatal
morbidite ve mortalitede artisa, yetiskin donemde ise kardiyovaskiiler hastalik veya

zay|f biligsel gelisim gibi olumsuz uzun vadeli sonuglara sahip olabilir (84, 105, 125).

Gebelite FBK tanisi alan fetiisler ve dogumda SGA tespit edilen bebekler igin
cesitli maternal, plasental ve fetal risk fakorleri tanimlanmistir. Maternal risk
faktorleri arasinda irk, anne yasi, parite, 6nceki gebelik 6ykisi, kronik hastaliklari,
sosyoekonomik durum, malnitrisyon, sigara, madde kullanimi, kullandigi ilaglar,
gebelik 6ncesi kilosu ve gebelikte kilo alimi, maternal enfeksiyon gibi nedenler

sayilabilir.

Gahsmamiza Hadlock biylme standardina gore fetal biyime kisithligi tanisi
alan ve kriterleri karsilayan toplam 290 anne ile bebegini dahil ettik. Bu bebekleri
neonatal Fenton bliyime ¢izelgesine gére SGA ve AGA olarak iki gruba ayirdik ve bu
iki grup arasinda erken yenidogan komplikasyonlari agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark olup olmadigini arastirdik. Literatire baktigimizda Hadlock blyime
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standardi ve neonatal Fenton blylme c¢izelgesini karsilastiran bir calismaya

rastlamadik.

2020 yihinda Nwabuobi ve arkadaslarinin Hadlock ve Intergrowth -21’i (1G-21),
SGA'y! tespit ve yenidogan komplikasyonlarini éngérme agisindan karsilastirdigi
calismada, Hadlock’1 1G-21’ e kiyasla orta diizeyde Ustiin bulmuslardir (126). Baska bir
¢alismada Anne ve arkadaslari, preterm SGA’larin yenidogan sonuglarini tahmin
etmede Fenton, IG-21 ve yerel popilasyon bazli buylme gizelgesini karsilagtirmistir.
Sonug olarak IG-21; Fenton ve popitilasyon bazli gizelgeye gore daha fazla bebegi SGA
olarak degerlendirmistir. Komplikasyon gelisen yenidoganlari tespit etmede daha
duyarl ancak daha az spesifik bulunmustur (127). Reddy ve arkadaslarinin, <32 hafta
preterm bebekleri dahil ettigi, intrauterin ve dogum sonrasi buylime kisitlamasini
tespit etme agisindan 1G-21 ve Fenton’u karsilastirdigi ¢alismada 1G-21 biyime
standardi tarafindan biylime kisitlama tanisi alan bebeklerde daha fazla morbidite

saptanmistir (128).

PORTO ¢alismasinda, EFW <10 persentil olan 24 ile 36 gebelik haftasi
arasindaki 1116 gebelik degerlendirilmistir. EFW <3p olan grupla ve 3-10p olan
gruplar karsilastirildiginda, EFW <3p olmasi olumsuz perinatal sonuclarla anlaml
derecede iliskili bulunmustur (p=0.0131) (129). Bizim ¢alismamizda Hadlock bliyiime
standardina gore hesaplanan EFW <3p olan hasta sayisi 172 (%59,3), 3-10 p arasinda
olan 118 (%40,7) idi. Bu iki grup arasinda perinatal kotli sonuglar agisindan
bakildiginda sepsis/sepsis 6n tanisi, RDS, solunum destegi ihtiyaci, kan transfiizyon
ihtiyaci, tam enteral beslenmeye gegis stiresi, viicut agirhigi artisi (gr/gin) ve mortalite

sayisi olarak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 6).

Gaudineau ve arkadaslari, FBK/SGA igin baslica maternal risk faktorlerini,
diyabet ve vaskiler hastaliklar (x5 kat), kronik hipertansiyon (x2), preeklampsi (x5-
12 kat), gebelige bagli hipertansiyon (x2 kat) , sigara icme (x2 kat), 35 yas Ustl anne
yasl (x3 kat) ve etnik koken (Afrika- Amerikan veya Asya kokenleri igin x2-3 kat)

olarak tanimlamiglardir (130). Bizim ¢alismamizda gebelerin %27,2 sinde (n=79);
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kronik hipertansiyon, gestasyonel ht, preeklampsi ve diger renal bozukluklar,

%8,6’sinda (n=25) ise pregestasyonel diyabetes mellitus tespit edilmistir.

16 yas alti ve 35 yas Ustl anne yasi risk faktorld olarak bildirilmistir. Bizim
¢alismamizda ortalama anne yasi 29,8+5,8 idi. 18 yas alti anne yoktu ve 35 yas Uzeri

anne sayisi 54 (%18,6) olarak tespit edildi.

Literatlrde parite sayisi ile FBK/SGA ile iliski kuran yayinlar mevcuttur,
nulliparite bir risk faktori olarak gortlmektedir (131). Bizim calismamizda gebelerin

%55,9’u (n=162) nullipardi (Tablo 3).

Bu bebekler perinatal donemde sepsis, hipoglisemi, indirekt
hiperbilirubinemi, polistemi, anemi, kan transflizyon ihtiyaci, hipotansiyon,
konvilziyon, nek, rds, pvl, ivk, artmis solunum destegi ihtiyaci gibi sorunlarla sik

karsilasmaktadir. Persentil distiikge mortalite ve morbidite oranlari artmaktadir.

Neonatal mortalite; iliskili komorbiditeler nedeniyle FBK/SGA yenidoganlarda
daha yulksektir(132). Katz ve arkadaslari gelismekte olan popiilasyonda yaptiklari 20
kohorttan havuzlanmis analizde yenidogan doneminde hem preterm hem SGA olan
bebeklerde neonatal mortalite riskini sadece preterm veya sadece SGA olan
bebeklere kiyasla yiksek bulmuslardir (133). Preterm SGA’da mortalite riski preterm
AGA’ya gore daha fazladir. Sharma ve arkadaslari, preterm SGA bebeklerde AGA
bebeklere gore artmis mortalite ve azalmis RDS tespit etmislerdir (134). Bizim
calismamizda gebelikte FBK tanisi alan 290 bebegin 135’i SGA, 155’i AGA olarak
degerlendirilmis olup LGA (gestasyonel yasa gore biyik) bebek tespit edilmemistir.
Galismaya dahil edilen bebeklerin 25’inde yenidogan 6limi gergeklesmis olup bu
bebeklerden 16’si dogum sonrasi SGA, 9’u AGA olarak degerlendirilmistir. iki grup
arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunanamamistir (Tablo

7).

Hipoglisemi; vicutta glikojen depolarinin ve glukoneogenezin azalmasi,
instline duyarliligin artmasi, adipoz dokunun azalmasi, serbest yag asitlerini ve

trigliseritleri etkili bir sekilde okside etme yeteneginin azalmasi nedeniyle gorilir.



47

Maternal glukoz desteginde bozulma ve dogum sonrasi adaptasyon sirecinin
gecikmesi nedeniyle ilk birkag glin icinde hipoglisemi riski daha fazladir. Bu
yenidoganlarin, hipogliseminin belirti ve semptomlarinin izlenmesine, dogumdan
sonra erken beslenme ve yakin kan sekeri takibine ihtiyaglari vardir (135, 136). Kan
sekeri seviyeleri stirekli olarak 40-45 mg/dL'nin altinda ve enteral beslenmeye veya
semptomatik hipoglisemiye yanit vermeyen ve kan sekeri 20-25 mg/dL'den az
herhangi bir asemptomatik bebek, acil intravenoz glikoz ve siki takip gerektirir (137).
Dizenli beslenen normoglisemili yenidoganlar sonraki 3-4 gilin igerisinde yavas yavas
sadece anne sitlyle beslenmeye birakilmalidir. Doctor ve arkadaslari yaptiklari
¢alismada, SGA bebeklerinin hipotermi ve semptomatik hipoglisemi oranlarinin
onemli Olgiide daha yiksek oldugunu gostermistir (95). Deorari ve arkadaslari ise
Hindistan'da yaptiklari calismada hipoglisemiinsidansini %17 ve polisitemi insidansini
%10 olarak bildirmistir (138). Bizim g¢alismamizda hipoglisemi igin alt sinir 45 mg/dL
olarak kabul edildi. Toplamda SGA bebeklerin %8,1’inde, AGA bebeklerin %5,8’inde
hipoglisemi tespit edildi ve karsilastirilan bu iki grup arasinda hipoglisemi agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (Tablo 12,13). Tam enteral beslenmeye
gecis slresi yontnden yapilan karsilastirmada <10p ile >10p olan bebekler arasinda
anlaml fark saptanmamistir (Tablo 7). Ote yandan <3p, 3-10p arasi, >10p olarak 3
gruba ayirip inceledigimizde ise istatistiksel olarak anlamli farkin <3p ile 3-10p ve <3p
ile >10p arasindaki karsilastirmadan kaynaklandigi tespit edilmistir (Tablo 8). >34
haftada dogan bebekleri aldigimiz grupta <10p ve >10p olan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Tablo 13).

Polistemi goriilen bir diger komplikasyondur ve kronik intrauterin hipoksiye
sekonder artan eritropoetin sentezine bazen de maternal-fetal gegise baghdir (139,
140). Bizim g¢alismamizda Fenton’a gore <10p ve >10p olan gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamh fark bulunmamistir (Tablo 7). Yapilan ileri ikili karsilastirmalarda
istatistiksel olarak anlamli farkin, >34 hafta secilen grupta <3p ve 210p
karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir (p=0.013) (Tablo 15). Fototerapi
ihtiyacina baktigimizda ise bizim ¢calismamizda Fenton’a gore <10p ile >10p olan grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (Tablo 5). >34 haftada dogan
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ve SGA tanisi alan bebeklerin <3p ve 3-10p persentil olarak subgruplara ayrilip AGA
ile karsilastirmasindan elde edilen verilerde istatistiksel olarak anlamli farkin ise <3p
ile 3-10p ve <3p ile >10p olan gruplarinin karsilastirmasindan kaynaklandigi

saptanmistir (Tablo 15).

FBK'lI bebeklerde goérilen immin yetmezlik, onlari dogum sonrasi
enfeksiyonlara daha yatkin hale getirir. Patogenezi; immiuinolojik immatirite ve
azalmis t ve b lenfositlerdir. Yonetim; dogum sonrasi enfeksiyonun &nlenmesi,
optimal beslenme ile bagisikhgin giclendirilmesini ve dogum sonrasi enfeksiyonun
antibiyotik ve immun tedavi ile tedavisini igerir (100, 141). Doctor ve arkadaslar
yaptiklari calismada SGA bebekleri 6nce <10p sonrasinda <5p olacak sekilde
incelemis, bu iki grubun kontrolleriyle karsilastirmalarina yer vermislerdir. Buna gore
372 bebekten olusan <10p olan grupta sepsis gorilme siklig %7,8 iken AGA olan
grupta ise %5,5 bulunmus, <5p esik alindiginda 167 bebekte sepsis sikligl %12,2 iken
AGA olan grupta %3,6 olarak saptanmigstir. Gruplar arasinda 5p esik deger alindiginda
anlamli fark saptanmisken, 10 p esik deger alindiginda anlamli fark saptanmamistir
(95). Bizim calismamizda SGA tespit edilen bebeklerin %46,7’si, AGA olan grubun
%46,5’i sepsis/sepsis On tanisiyla takip/tedavi edilmis ve istatistiksel olarak hasta
gruplari arasinda anlamh fark bulunamamistir (Tablo 12). FBK tanisi alan bu
bebeklerin tahmini fetal agirliklari persentillerine gore olusturulan gruplar arasi
karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamh fark bulunmustur. Persentil degeri

azaldikga sepsis gorilme sikhgr artmaktadir (Tablo 6).

Galhsmamizda inceledigimiz perinatal komplikasyonlardan bir digeri de
inotrop ihtiyaci gerektiren hipotansiyon sikligi idi. Singapur’da yapilan bir ¢alismada
116 AGA ve 116 SGA bebegin perinatal komplikasyonlari incelenmis ve hipotansiyon
sikhgini SGA grupta %35,3; AGA grupta %22,3 bulmuslardir. SGA bebeklerde
hipotansiyon riski 1,9 kat artmistir (142). Bizim ¢alismamizda inotrop ihtiyaci
gerektiren hipotansiyon gorilme sikhgl agisindan SGA ile AGA olan grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 7). inotrop ihtiyaci yoniinden

saptanan farkin (p=0.022) ise <34 haftada dogan bebeklerde Fenton biliyiime
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gizelgesine gore olusturulmus gruplar arasinda; <3p ve 3-10p ile <3p ve 210p

gruplarin karsilastirmasindan kaynaklandigi saptanmistir (Tablo 14).

Hastanemizde yatis stiresi boyunca SGA bebeklerin %40’inin, AGA bebeklerin
%32,3’Uniln solunum destegi aldigini belirledik. Gortner ve arkadaslari, SGA ve AGA
bebeklerin pulmoner komplikasyonlarini karsilastirdigi ¢galismada mekanik ventilator
ihtiyacini SGA grupta %66,1, AGA olan grupta ise %64,3 olarak bulmus olup gruplar
arasli anlaml fark saptamamigtir (143). Bizim ¢alismamizda ise benzer sekilde <10p ve
>10p olarak belirlenen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da
ileri karsilastirmalarda <3p ve >10p gruplar arasinda solunum destegi ihtiyaci

acisindan anlamh fark belirledik (Tablo 8).

Literatlire bakildigi zaman SGA bebeklerde AGA bebeklere kiyasla BPD riskinin
arttigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (144, 145). Yine farkli bir galismadan Stefano
ve arkadaslari 98'i (%19) SGA bebekten olusan toplam 515 preterm bebegin verilerini
analiz ettigi calismasinda bronkopulmoner displazi (BPD) riskinin SGA bebeklerde
AGA bebeklere oranla arttigi bulmustur (146). Bizim c¢alismamizda bebeklerin
%3,1’inde BPD tespit edilmis olup timi <34 haftadan 6nce dogan bebeklerdir. SGA
ile AGA bebekler arasinda BPD agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamistir (Tablo 7).

Bu yenidoganlarda beslenme intoleransi ve nekrotizan enterokolit (NEK)
sikhkla gorulir (147). Bunun nedeni; azalmis bagirsak perfiizyonu, fokal iskemi,
hipoperistaltizm ve kanin kalp, beyin ve adrenaller dahil olmak Uzere hayati organlara
yonlendirilmesinden kaynakhdir (87). Yonetim; beslenmenin kademeli olarak
artirilmasi, dikkatli enteral beslenme, minimal enteral beslenme veya sadece anne
sutlini icermelidir (148). FBK-SGA bebeklerin perinatal donemde karsilastiklari
sorunlardan bir digeri de respiratuar distres sendromu kabul edilmektedir. Literatiire
baktigimiz zaman bu yenidoganlar ve RDS iligkisini anlatan geliskili ¢alismalar

mevcuttur.
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Giapros ve arkadaslarinin 24-31 hafta arasi dogan 51’i SGA 159’u AGA kabul
edilen 210 bebekte yaptiklari arastirmada nekrotizan enterokolit, respiratuar distres
sendromu, intraventrikiiler kanama agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulmamiglardir (149). Baska bir ¢alismada Kurscheid ve arkadaslari NEK
tanisi olan 73 hastanin %30’unun SGA oldugunu bildirmistir (150). Bizim ¢alismamizda
toplamda 10 bebekte nekrotizan enterokolit, 9’unda intraventrikiiler kanama
gorildi. SGA ile AGA bebekler arasinda bu iki komplikasyon agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmadi (Tablo 9). Toplamda 1 hastamizda da periventrikiler

l6komalazi tespit edildi.

Yenidoganda kan transflizyonu uygulamalarinda dogum agirligi, gestasyonel
hafta, mevcut olan hastaligin durumu gibi durumlar her yenidogan igin transflizyon
kararinin bireysellestiriimesine neden olmaktadir. Bizim g¢alismamizda SGA
bebeklerin %17,8'inde, AGA bebeklerin %7,1’inde kan transfliizyonu ihtiyaci olmugstur
ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 7). Hadlock
blylme gizelgesine gore bebekler <3p ile 3-10p olmak Uzere gruplandirildiginda ise

persentil degeri distikce transflizyon ihtiyacinin arttigi goriilmektedir (Tablo 6).

Galismamiza dahil edilen hasta sayisinin azligi nedeniyle erken yenidogan
komplikasyonlarinin insidansinin az olmasi ve olusturulan kiguik hasta gruplarinda
neonatal komplikasyon sayilarinin daha da azalmasi yaptigimiz karsilastirmada
anlamli  bir fark g¢ikmamasinin nedeni olabilir. Ayrica antenatal dénemde
ultrasonografik 6lglimler farkh kisiler tarafindan yapilmis olabilecegi igin &lglimler
arasinda farkihliklar olmasi FBK tanisi koymamizi etkilemis olabilir. Hastalarin daha
dogru sekilde degerlendirilebilmesi igin protokollerle belirlenmis dlgtimlerin
saglanmasi ve tani koyulmasi, neonatal sonuglarin prospektif olarak karsilastirilmasi
daha uygun olacaktir. Fetal hayatta kullanilan bliyime standartlari ile yenidogan
donemindeki blyime gizelgeleri arasindaki diskordansin giderilmesi i¢in daha fazla

hasta sayisi iceren gok merkezli galismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Gunumuizde fetal biyime kisitlilig; perinatal mortalite ve morbiditenin
onemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. FBK tanisi ile dogan bebekler, hem
yenidogan ve ¢ocukluk doneminde hem de eriskin dénemde normal popilasyona
gore birgok saglik sorunu agisindan artmis risk altinda bulunmaktadirlar. Bu nedenle
bizim icin 6nemli olan, bu durumu erken tespit edebilmek, uygun takip ve gerekli
onlemlerle bu siireci en dogru sekilde yonetip bebek ve anne agisindan olusabilecek

komplikasyonlari minimuma indirmeye galisma olmalidir.

Biz gcalismamizda, Hadlock biiyime standardina gore fetal biyime kisithlig
tanisi koydugumuz bebeklerin, Fenton blylime g¢izelgesine gore olusturulmus
gruplarda erken yenidogan komplikasyonlari agisindan anlamli fark olup olmadigini
karsilastirdik. Literatire baktigimiz zaman Hadlock blylime standardi ve Fenton
bliylme gizelgesini fetal bliyime takibi ve komplikasyonlari agisindan karsilastiran
herhangi bir ¢alismaya rastlamadik. SGA ve AGA olarak degerlendirilen gruplar
arasinda, komplikasyonlar yoniinden yapilan karsilagtirmalarda; transfiizyon ihtiyaci
(p=0.005) ve vicut agirhgr artisi(gr/giin) (p=0.036) yonlinden istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptadik. AGA olarak degerlendirilen grupta transflizyon ihtiyaci
azalmig ve yenidogan déneminde kilo artigi daha yiiksek oranda normal olarak tespit
ettik. Diger tim komplikasyonlar agisindan istatistiksel olarak anlamh fark

saptamadik.

Fetal biylme kisithigi tanisi alan bebeklerin dogum haftasi azaldik¢a birgok
yenidogan komplikasyonun gorilme sikhgl artis gosterdi. Sepsis/sepsis 6n tanisi
(p<0.001), RDS (p<0.001), polisitemi (p=0.002), transflizyon ihtiyaci (p<0.001),
solunum destegi ihtiyaci (p <0.001), inotrop ihitiyaci (p<0.001), NEK (p=0.001), iVK
(p=0.002), BPD (p=0.001), tam enteral beslenmeye gegis sliresi (p<0.001) ve mortalite
(p<0.001) yoninden istatistiksel olarak anlamh bir fark saptandi. Hipoglisemi,
fototerapi ihtiyaci, anemi, pvl ve vicut agirhgi artisi (gr/giin) agisindan anlamh fark

saptanmadi (p >0.05).
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Agir FBK tespit edilen grupta (<3p) diger gruba gore sepsis, rds gorilme
sikhginda artig, kan transflizyonu ve solunum destegi ihtiyacinda artig, tam enteral
beslenmeye gegis sliresinde uzama, vucit agirhig artisi yoniinden geride kalma ve

mortalitede artis izlendi.

Hadlock standardina gore beklenildigi Gzere <3p olan grupta ¢ogu neonatal

komplikasyonlar 3-10 persentile gore daha fazladir.

Hadlock standartlarina gére <10 persentil olan olgular, Fenton cizelgesine
gore <10p ve >10p olarak siniflandirildiginda sadece kiigik bebeklerde transflizyon
ihtiyacinin fazla oldugu gozlenmistir. Ek olarak Fenton gizelgesine gére <3p olanlarda
solunum destegi ihtiyacinin da arttigi gdzlenmistir. Her iki grup icin de <3p olanlarda

kompllikasyonlar daha fazladir.

FBK tanisi alan bebekler, 6zellikle 34 haftadan 6nce doganlari, Fenton’a gore
<10p ve >10p olarak 2 gruba ayrildiginda komplikasyonlar agisindan belirgin bir fark
olmamasi bizim hipotezimiz olan intrauterin blylime standartlarinin prognozu

belirlemede daha énemli oldugu savini desteklemektedir.

Sonug olarak intrauterin hayatta FBK tanisi konulan fetislerin yaklasik yarisi
dogum sonrasi standartlarina gore AGA tanisi almaktadir. Fakat intrauterin hayatta
kliclik ol¢lilen bebekler, dogum sonrasi donemde AGA ve SGA olarak gruplandirilsa
bile neonatal komplikasyonlarinin farkli olmamasi fetal bliiyime standartlarinin
prognostik degerini tekrar ortaya koymaktadir. Ama vyine de yenidogan
komplikasyonlarini belirlemede en ©6nemli belirtecin dogum haftasi oldugu

unutulmamalidir.
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