
Fetal tek umbilikal arter tan›s› alm›fl gebeliklerde 
prenatal ve neonatal sonuçlar 

Mehmet Obut1 , Asya Kalayc› Öncü2 , Özge Yücel Çelik1 , Arife Akay2 , Güliz Özcan3 ,İDİDİDİDİD

Gülflah Aynao¤lu Y›ld›z1 , Can Tekin ‹skender1 , Ali Turhan Ça¤lar1

1Sa¤l›k Bilimleri Üniversitesi, Etlik Zübeyde Han›m Kad›n Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Perinatoloji Bilim Dal›, Ankara
2Sa¤l›k Bilimleri Üniversitesi, Etlik Zübeyde Han›m Kad›n Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, Ankara

3Sa¤l›k Bilimleri Üniversitesi, Etlik Zübeyde Han›m Kad›n Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dal›, Ankara
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Özet

Amaç: Çal›flman›n amac›, önceki çal›flmalarda çeliflkili flekilde bildi-
rilmifl olan tek umbilikal arter (single umbilical artery, SUA) tan›s› al-
m›fl fetüslerin iliflkili anomalilerini ve sonuçlar›n› araflt›rmakt›r. 
Yöntem: Haziran 2018 ile Temmuz 2020 aras›nda, 35’i kompleks
ve 47’si izole SUA (iSUA) olan fetal SUA’l› 82 gebenin ve fetal çift
umbilikal arterli (double umbilical arteries, DUA) 100 gebenin verile-
ri topland›. Üç grubun (iSUA, SUA ve DUA) maternal özellikleri ile
gebelik ve fetal sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›. 
Bulgular: SUA’l› 82 fetüsün 35’inde 64 majör yap›sal anomali, bu 35
fetüsün 20’sinde (%57.1) kardiyovasküler malformasyonlar, 12’sinde
(%34.2) merkezi sinir sistemi malformasyonlar›, 10’unda (%28.5) ge-
nitoüriner sistem malformasyonlar› ve 8’inde (%22.8) gastrointesti-
nal sistem malformasyonlar› mevcuttu. ‹zole SUA, SUA olgular› için-
de yer almaktayd›. DUA’l› 100 fetüs ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, SUA in-
trauterin büyüme k›s›tl›l›¤› (IUGR), preterm do¤um, 7’den küçük
Apgar skorlar› ve yenido¤an yo¤un bak›m ünitesine yat›fl için bir risk
oluflturmakta idi. SUA olgular›nda fetal kromozomal veya yap›sal
anomaliye sahip olmak; amniyotik s›v› anomalisi, gebeli¤in sonland›-
r›lmas›, intrauterin fetal ölüm, erken neonatal ölüm ve düflük canl›
do¤um oran› için risk faktörü idi. 
Sonuç: SUA, artan bir oranda fetal yap›sal ve kromozomal ano-
maliye sahiptir. Bunlar aras›nda en çok tespit edilen kardiyak mal-
formasyonlar ve ikinci en yayg›n olan ise merkezi sinir sistemi
malformasyonlar›d›r. Fetal SUA’l› gebelikler; IUGR, preterm do-
¤um, düflük Apgar skorlar› ve yenido¤an yo¤un bak›m ünitesine
yat›fl yönünden artm›fl riske sahiptir. Ek yap›sal veya kromozomal
malformasyon varl›¤›, bu advers gebelik risklerinin oran›n› art›r-
maktad›r. Bu nedenle bu olgular, özel fetal ultrasonografik organ
taramas›na ve yak›n prenatal takibe gereksinim duymaktad›r. 

Anahtar sözcükler: Karyotipik anomali, izole tek umbilikal arter,
prenatal ultrasonografi, tek umbilikal arter, yap›sal anomaliler.

Yaz›flma adresi: Dr. Mehmet Obut. Sa¤l›k Bilimleri Üniversitesi, Etlik Zübeyde Han›m Kad›n Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Perinatoloji
Bilim Dal›, Ankara. e-posta: drmehmetobut@hotmail.com / Gelifl tarihi: 29 Eylül 2021; Kabul tarihi: 7 Kas›m 2021
Bu yaz›n›n at›f künyesi: Obut M, Kalayc› Öncü A, Yücel Çelik Ö, Akay A, Özcan G, Aynao¤lu Y›ld›z G, ‹skender CT, Ça¤lar AT. Prenatal and neonatal
outcomes of pregnancies diagnosed with fetal single umbilical artery. Perinatal Journal 2021;29(3):217–224. doi:10.2399/prn.21.0293007
Bu yaz›n›n orijinal ‹ngilizce sürümü: www.perinataljournal.com/20210293007

Özgün Araflt›rma

Perinatoloji Dergisi 2021;29(3):217–224
Perinatal Journal 2021;29(3):217–224

künyeli yaz›n›n Türkçe sürümüdür.

©2021 Perinatal T›p Vakf› 

�
�

�
� �

� � 	 
 	 � � � �

�



� �
�

�
�

�
� �

� � 	 
 	 � � � �
�



�
�

�

Abstract: Prenatal and neonatal outcomes of pregnancies
diagnosed with fetal single umbilical artery
Objective: To investigate the associated anomalies and outcomes of
fetuses diagnosed as having a single umbilical artery (SUA) which
were reported inconsistently in previous studies. 
Methods: The data of 82 pregnancies with fetal SUA, 35 of which
were complex, and 47 isolated SUA (iSUA) and 100 pregnancies with
fetal double umbilical arteries (DUA) between June 2018 and July
2020 were retrieved. We compared the maternal characteristics, and
pregnancy and fetal outcomes of the three groups (iSUA, SUA, and
DUA). 
Results: Of 82 fetuses with SUA, 35 had 64 major structural abnor-
malities. 20 of these 35 fetuses (57.1%) had cardiovascular malforma-
tions, 12 (34.2%) had central nervous, 10 (28.5%) had genitourinary,
and eight (22.8%) had gastrointestinal system malformations. Isolated
SUA was present in SUA. Compared with the 100 DUA fetuses, SUA
was a risk for intrauterine growth restriction (IUGR), preterm deliv-
ery, Apgar scores of <7, and admission to the neonatal intensive care
unit. Having fetal chromosomal or structural abnormalities, was a risk
for amnion fluid abnormality, pregnancy termination, intrauterine
fetal death, early neonatal death, and a low live birth ratio in SUA
cases. 
Conclusion: SUA has an increased rate of fetal structural and chro-
mosomal abnormalities. Among them, the most detected one is car-
diac and the second most common one is central nervous system
malformations. Pregnancies with fetal SUA have increased risk for
IUGR, preterm delivery, low Apgar scores, and admission to the
neonatal intensive care unit. The presence of additional structural or
chromosomal malformations increases the rate of these adverse
pregnancy risks. Thus, these cases warrant dedicated fetal ultrasono-
graphic organ screening and close prenatal follow-up. 

Keywords: Karyotypic abnormality, isolated single umbilical
artery, prenatal ultrasonography, single umbilical artery, structural
abnormalities.
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Girifl
Tek umbilikal arter (single umbilical artery, SUA), pre-

natal olarak tespit edilen en yayg›n anomalilerden biridir.
Çal›flma popülasyonuna ve ultrasonografi muayenesi es-
nas›ndaki gebelik haftas›na ba¤l› olarak prevalans› %0.2
ile %2 aras›nda de¤iflmektedir. Di¤er ›rklara k›yasla be-
yaz ›rkta daha yayg›nd›r ve ilerleyen gebelik haftalar›yla
birlikte artmaktad›r. Prevalans› tekil gebeliklere k›yasla
ço¤ul gebeliklerde daha yüksektir.[1] Sigara içen, hiper-
tansiyonu, ikizleri ve kardeflleri olan kad›nlar›n gebelik-
lerinde daha yayg›n oldu¤undan, gebeli¤in ilk haftalar›n-
daki çevresel, genetik ve hemodinamik bozukluklar›n
SUA etiyolojisinde etkili faktörler oldu¤u düflünülmek-
tedir.[1,2]

SUA patogenezini aç›klamak için üç teori ortaya at›l-
m›flt›r. Bunlar iki umbilikal arterden birinin primer age-
nezi ve sekonder atrezisi/atrofisi (UMA) ile allantoik ar-
terin persistans›d›r. Bu teorilerden en çok kabul göreni
sekonder atrofi/atrezi teorisidir, çünkü baz› SUA olgula-
r›nda erken gebelik haftalar›ndaki ultrasonografi görün-
tüleme (USG) bulgular›nda iki umbilikal arter bulun-
maktad›r.[3]

SUA varl›¤›, fetal konjenital yap›sal ve kromozomal
anomaliler için hafif belirteç olarak kabul edilmifltir.[1,4–6]

Literatürde birçok olgu raporu ve küçük olgu serileri ol-
sa da, ço¤u büyük ölçekli çal›flma en az 7 y›l öncesine ait-
tir ve birçok çal›flma en az 10 y›ll›kt›r. Asl›nda, s›ras›yla
biri 7 çal›flmadan (üç kohort ve dört olgu kontrol çal›fl-
mas›) ve di¤eri 11 çal›flmadan (dokuz kohort ve iki olgu
kontrol çal›flmas›) oluflan iki meta-analiz, konjenital yap›-
sal ve kromozomal anomaliler ile olan iliflkisini tespit
edebilmifltir. ‹lk meta-analizde yer alan çal›flmalar›n yar›-
dan fazlas›nda fetal karyotipleme bildirilmemifltir. Daha
yak›n tarihli meta-analizde ise anormal karyotipleme
oran› bildirilmemifltir. Bu nedenle, anormal karyotiple-
rin insidans›na iliflkin veriler oldukça s›n›rl›d›r. Ayr›ca,
fetal anomaliler daha yüksek kalitede ultrason cihazlar›,
daha iyi kavramsallaflt›r›lm›fl USG muayeneleri (nöro-
sonografi ve kardiyak tarama) ve kromozom mikro-dizi
analizinin kullan›m› ile daha kolay flekilde tespit edilebil-
mektedir.[7,8]

SUA ve çift umbilikal arter (double umbilical arteries,
DUA) olgular›n› karfl›laflt›ran çal›flmalarda advers gebelik
sonuçlar›n›n bildirilen s›kl›klar› aras›nda çeliflki mevcut-
tur.[5,7,9–16] Örne¤in, DUA ile k›yasland›¤›nda baz› çal›fl-
malar daha yüksek IUGR[5,10,11] ve preterm do¤um[9,10] ile

daha düflük 1. ve 5. dakika Apgar skoru[15] oranlar› bildi-
rirken, baz› baflka çal›flmalar benzer oranlarda IUGR,[12,13]

preterm do¤um[14] ve 1. ve 5. dakika Apgar skorlar›[16] bil-
dirmifltir. SUA olgular›nda efllik eden yap›sal malformas-
yon bildiren birçok çal›flma, kesin anomali yerine etkile-
nen organlara iflaret etmifltir.[1,2,5] Bunlar›n yan› s›ra, ek
yap›sal ve kromozomal malformasyonlu SUA sonuçlar›-
n› de¤erlendiren k›s›tl› say›da çal›flma mevcuttur. Bu ne-
denle, etkilenen gebelere dan›flmanl›k için daha iyi bir te-
mel sunmak amac›yla ek çal›flmalar›n gerekti¤i aç›kt›r.

Çal›flmam›zda, izole SUA (iSUA), kompleks SUA ve
DUA’l› (kontrol grubu) fetüslerle karfl›laflt›rarak SUA ol-
gular›n›n kromozomal ve yap›sal anomalilerini, maternal
özelliklerini ve fetal sonuçlar›n› de¤erlendirmeyi amaçla-
d›k.

Yöntem

Haziran 2018 ile Temmuz 2020 aras›nda SUA tan›s›
alm›fl olgular›n de¤erlendirildi¤i bir retrospektif çal›flma
gerçeklefltirdik. Etlik Zübeyde Han›m Kad›n Hastal›kla-
r› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesinin Etik Kurulu çal›fl-
may› onaylad› (Onay no: 21-05). Çal›flma için SUA olgu-
lar›n›n verilerine hastane veri taban›ndan ulafl›ld›. SUA
olgular›n› kontroller ile karfl›laflt›rmak için yafl bak›m›n-
dan eflleflen fetal DUA’l› 100 gebenin verileri seçildi.
SUA olgular›, yap›sal anomalilerin varl›¤›na ba¤l› olarak
izole SUA (iSUA) ve kompleks SUA olarak grupland›.
‹zole SUA, yap›sal veya kromozomal anomalisi olmayan
SUA olarak tan›mland›.

Gestasyonel yafl, son adet tarihinin ilk gününe ve bi-
rinci trimester USG muayenesinde ölçülen bafl-popo
uzunlu¤una göre hesapland›. Son adet tarihi ile birinci
trimester USG’si aras›nda tarihleme bak›m›ndan yedi
veya daha fazla gün oldu¤u durumlarda, gestasyonel yafl
birinci trimester USG’sine göre düzeltildi.

Bir fetüsün ölümü ≤23. gebelik haftas›nda gerçeklefl-
ti¤inde, bu ölüm intrauterin fetal ölüm (IUFD) olarak s›-
n›fland›r›l›rken ≥24. gebelik haftas›nda in utero ölen fe-
tüsler ise ölü do¤um olarak s›n›fland›r›ld›. ‹ntrapartum
fetal ölüm, do¤um bafllang›c›ndan sonra fakat do¤madan
önce bebe¤in ölmesi olarak tan›mland›. Gebeli¤in son-
land›r›lmas›, majör fetal yap›sal veya kromozomal ano-
maliler nedeniyle elektif kürtaj anlam›na gelmektedir.

IUGR, fetal biparyetal çap, bafl çevresi, abdomen
çevresi ve femur uzunlu¤unun sonografik ölçümleri te-
melinde 3. persantilden küçük tahmini fetal a¤›rl›k olarak
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belirlendi.[17] Kar›flt›r›c› faktörleri ekarte etmek için ço¤ul
gebelikler hariç tutuldu.

Gebeli¤in 24. ve 37. haftalar› aras›ndaki do¤um, fetal
viyabiliteden ba¤›ms›z olarak preterm do¤um olarak ta-
n›mland›. Amniyon s›v›s›, 2 cm’den küçük oldu¤unda
oligohidramniyos, 2 ile 8 cm aras›nda normal ve 8
cm’nin üzerinde polihidramniyos olarak de¤erlendirilen
en derin tek dikey cep ölçümleri temelinde de¤erlendir-
meye al›nd›.

Klinik protokollerimize göre, SUA tan›s›n›n detayl›
fetal anatomik USG ile konulmas›ndan sonra deneyimli
bir perinatolog taraf›ndan tarama yap›ld›. Kullan›lan ci-
haz, 5–9-MHz volumetrik transvajinal transdüserlere ve
4–8-MHz volumetrik konveks abdominal transdüsere
sahip Voluson E6 (GE Medical Systems, Horten, Nor-
veç) idi. Birinci trimesterde olan veya obezite nedeniyle
düflük görüntü kalitesine sahip gebelikler için, abdominal
USG taramas›na ek olarak transvajinal USG taramas›
gerçeklefltirildi. SUA tan›s›, her iki mesane duvar›ndaki
umbilikal arterlerin renkli Doppler görüntülemesiyle ve-
ya umbilikal kord k›vr›m›n›n kesit görüntülenmesiyle ko-
nuldu. SUA’l› tüm hastalar fetal ekokardiyografi ile ta-
rand›. Fetal SUA’l› tüm ebeveynlere kromozom analiziy-
le amniyosentez önerildi. Ek yap›sal malformasyonla bir-
likte SUA’l› olan ve onay veren hastalarda kromozom
mikro-dizi analizi gerçeklefltirildi.

iSUA’l› hastalara rutin prenatal bak›m önerildi.
Kompleks SUA tan›s› alan hastalar için özel prenatal ba-
k›m, efllik eden yap›sal veya karyotipik anomaliye ba¤l›y-
d›. Bu çiftler prognoz hakk›nda detayl› flekilde bilgilendi-
rildi ve kötü prognozun düflünüldü¤ü durumlarda gebe-
li¤in sonland›r›lmas› önerildi.

Yafl, vücut kitle indeksi (VK‹), sigara kullan›m›, pari-
te ve maternal kronik hastal›k dahil gebelerin demografik
özellikleri muayene esnas›nda topland› ve kaydedildi.
Amniyotik s›v› anomalileri, IUGR, preeklampsi, fetal 1.
ve 5. dakika Apgar skorlar›, gebeli¤in sonland›r›lmas›, in-
trapartum fetal ölüm, preterm do¤um, yenido¤an yo¤un
bak›m ünitesine (YYBÜ) yat›fl ve erken neonatal ölüm
dahil SUA’l› gebeliklerin seyri ve sonuçlar› da kaydedildi.

‹statistiksel analiz

Verilerin de¤erlendirilmesi için SPSS istatistik yaz›l›-
m› sürüm 21 (IBM, Armonk, NY, ABD) kullan›ld›. iSU-
A ve kompleks SUA ile kontrol (DUA) olarak grupland›-
r›lan hastalar›n bulgular› karfl›laflt›r›ld›. Sürekli de¤iflken-
lerin normalli¤i Kolmogorov-Smirnov testi ve histog-

ramlar kullan›larak de¤erlendirildi. Normal da¤›l›ml› ba-
¤›ms›z örnekler için tek yönlü varyans analizi (ANOVA),
normal flekilde da¤›lmam›fl örnekler için Kruskal-Wallis
testi kullan›ld›. <0.05 seviyesindeki p de¤erleri istatistiksel
olarak anlaml› kabul edildi. ‹statistiksel anlaml›l›k için
Bonferroni düzeltmesi kullan›ld›.

Bulgular
Çal›flma dönemi boyunca toplam 82 gebelikte fetal

SUA tan›s› kondu. Bunlar›n 35’inde (%42.68) en az bir
yap›sal veya kromozomal anomali ve 47’sinde (%57.32)
iSUA mevcuttu. Maternal yafl, parite, VK‹, sigara kulla-
n›m›, uyruk, preeklampsi ve maternal kronik hastal›klar
bak›m›ndan kompleks, iSUA ve DUA gruplar› aras›nda
maternal özelliklerde anlaml› farkl›l›klar yoktu. Komp-
leks SUA tan›s›nda ortalama gebelik haftas›, iSUA olgu-
lar›ndakine göre daha önceydi (14.2±3.1’e karfl› 20.4±5.7
hafta, p<0.001). Amniyotik s›v› anomalileri, iSUA ve
DUA gruplar›na k›yasla kompleks SUA grubunda daha
yayg›nd› (p<0.05), fakat iSUA ve DUA kontrol olgular›
aras›nda fark yoktu (p>0.05). SUA grubundaki 9 (%25.7)
hastada, iSUA grubundaki 10 (%21.2) hastada ve DUA
kontrol grubundaki 4 (%4.0) olguda IUGR mevcuttu;
SUA ve iSUA gruplar›ndaki IUGR insidans› benzerdi
(p>0.05), ancak her iki grupta da DUA kontrol olgular›n-
dan daha yüksekti (p=0.01) (Tablo 1).

Tablo 2’de, iSUA, kompleks SUA ve DUA gruplar›-
n›n fetal sonuçlar›n›n karfl›laflt›rmas› verilmifltir. SUA,
7’den küçük Apgar skorlar› ve YYBÜ ihtiyac› için bir risk
faktörüydü ve efllik eden ek yap›sal veya kromozomal
anomaliler bu riskleri daha da art›rmaktayd›. Baflka bir
deyiflle, 7’den küçük Apgar skorlar›n›n ve YYBÜ gereksi-
nimi insidans› SUA > iSUA > DUA idi (p<0.001). SUA
grubundaki 14 (%50) hastada, iSUA grubundaki 13
(%30.2) hastada ve DUA kontrol grubundaki 11 (%11.2)
olguda preterm do¤um mevcuttu. SUA ve iSUA grupla-
r›ndaki preterm do¤um insidans› benzerdi; ancak insi-
dans her iki grupta da DUA kontrol olgular›ndan daha
yüksekti (p<0.001). ‹ntrauterin fetal ölüm ve erken ne-
onatal ölüm bak›m›ndan iSUA ve kontrol olgular› aras›n-
da hiçbir fark olmasa da, bunlar kompleks SUA grubun-
da anlaml› flekilde daha yüksekti (p<0.05). Gebeli¤in son-
land›r›lmas› yönünden iSUA grubu DUA kontrol gru-
bundan farkl› de¤ildi, ancak kompleks grupta majör fetal
yap›sal ve kromozomal anomaliler nedeniyle yedi gebelik
sonland›r›ld› ve bu oran, iSUA ve DUA kontrol gruplar›-
na k›yasla istatistiksel olarak daha yüksekti (p<0.05).
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Tablo 3’te SUA’l› hastalarda tespit edilen fetal yap›-
sal anomaliler gösterilmifltir. Otuz befl fetüste toplam 64
majör yap›sal malformasyon tespit edilmifltir. Bu 35 fetü-
sün 20’sinde (%57.1) kardiyak malformasyonlar, 12’sinde
(%34.2) merkezi sinir sistemi malformasyonlar›, 10’unda
(%28.5) genitoüriner malformasyonlar, 8’inde (%22.8)
gastrointestinal malformasyonlar ve 5’inde (%14.2) mus-
kuloskeletal sistem malformasyonlar› mevcuttu. On sekiz

fetüste tek anomali, sekiz fetüste iki anomali ve dokuz fe-
tüste üç veya daha fazla anomali mevcuttu. Tespit edilen
64 yap›sal anomali aras›nda en yayg›n olanlar kardiyak
malformasyonlar (n=23, %35.9) ve ard›ndan merkezi si-
nir sistemi malformasyonlar› (n=15, %23.5), gastrointes-
tinal malformasyonlar (n=7, %10.9) ve genitoüriner sis-
tem malformasyonlard› (n=6, %9.4). En çok tespit edilen
kardiyovasküler anomali ise hipoplastik sol kalpti.
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Tablo 1. Maternal özellikler ve gebelikle iliflkili parametreler. 

Kompleks SUA ‹zole SUA DUA
De¤iflkenler n=35 (%) n=47 (%) n=100 (%) p

Maternal yafl (y›l) 28.4±5.9 28.2±6.4 28.8±4.9 0.830

Maternal VK‹ (kg/m2) 25 (21–34) 25 (20–38) 25 (19–44) 0.743

Sigara kullan›m› 4 (11.4) 4 (8.5) 2 (2.0) 0.062

Uyruk Türkiye 32 (91.4) 43 (91.5) 91 (91.0)
0.994

Suriye 3 (8.6) 4 (8.5) 9 (9.0)

Maternal hastal›k 1 (2.9) 5 (10.6) 10 (1.0) 0.383

IUGR 9 (25.7)* 10 (21.2)* 4 (4.0)†,‡ 0.01

Preeklampsi 1 (2.8) 2 (4.3) 3 (3.0) 0.912

Amniyotik s›v› Azalm›fl 6 (17.1)* 5 (10.6) 4 (4.0)‡ 0.041

Normal 25 (71.5)* 39 (83.0) 95 (95.0)‡ 0.001

Artm›fl 4 (11.4)* 3 (6.4) 1 (1.0)‡ 0.026

Parite Multipar 21 (60.0) 28 (59.5) 64 (64) 0.841

Nullipar 14 (40.0) 19 (40.5) 36 (36) 0.904

*DUA olgular›ndan farkl›; †izole olgulardan farkl›; ‡kompleks olgulardan farkl›. DUA: Çift umbilikal arter; IUGR: ‹ntrauterin büyüme k›s›tl›l›¤›; SUA: Tek umbilikal arter; VK‹: Vü-
cut kitle indeksi.

Tablo 2. Fetal ve neonatal sonuçlar. 

Kompleks SUA ‹zole SUA DUA
De¤iflkenler n=35 (%) n=47 (%) n=100 (%) p

Canl› do¤um 20 (57.1)*,† 43 (91,4)‡ 98 (100)‡ <0.001

Apgar skoru (1. dakika) 8.5 (0–9)*,† 9 (0–9)‡ 9 (5–9)‡ <0.001

Apgar skoru (5. dakika) 9.5 (0–10)*,† 10 (0–10)‡ 10 (6–10)‡ <0.001

<7’den küçük Apgar skoru 7 (20)*,† 4 (8.6)*,‡ 2 (2)†,‡ <0.001

Ölü do¤um 3 (8.5)* 1 (2.1) 0 (0)‡ 0.012

Erken neonatal ölüm 3 (8.5)* 1 (2.1) 0 (0)‡ 0.012

‹ntrapartum fetal ölüm 2 (5.7)* 1 (2.1) 0 (0)‡ 0.070

‹UFD (>20 hafta, ≤≤23 hafta) 1 (2.9) 2 (4.3) 2 (2) 0.737

Gebeli¤in sonland›r›lmas› 9 (25.8)*,† 0 (0)‡ 0 (0)‡ <0.001

Preterm do¤um 14/25 (50)* 13/45 (30.2)* 11/98 (11.2)†,‡ <0.001

YYBÜ’ye yat›fl 14/20 (70)*,† 10/43 (23.2)*,‡ 3/98 (3)†,‡ <0.001

Cinsiyet Difli 20 (57) 22 (47) 51 (51) 0.651

Erkek 15 (43) 25 (53) 49 (49)

*DUA olgular›ndan farkl›; †izole olgulardan farkl›; ‡kompleks olgulardan farkl›. DUA: Çift umbilikal arter; IUFD: ‹ntrauterin fetal ölüm; SUA: Tek umbilikal arter; YYBÜ: Yenido-
¤an yo¤un bak›m ünitesi.



Otuz befli kompleks SUA’l› ve yedisi iSUA’l› toplam
42 hastaya kromozom analizi ile amniyosentez yap›ld›.
Gerek prenatal ve gerek postnatal olarak iSUA’l› hasta-
larda herhangi bir karyotipik anomali yoktu. Kompleks
SUA’l› hastalar›n beflinde karyotipik anomali mevcut-
tu: trizomi 13 (n=2), trizomi 18 (n=1), Turner (n=1) ve
DiGeorge sendromu (n=1).

SUA’n›n yan› s›ra, 14 olguda hiperekojenik ba¤›rsak,
4 olguda hiperekojenik odak, 1 olguda k›sa femur ve hu-
merus ile 1 olguda hipoplastik nazal kemik olmak üzere
di¤er hafif belirteçler de kaydedildi.

Tart›flma
Di¤er anomalilerin yoklu¤unda bile SUA’n›n;

IUGR, 7’den küçük Apgar skorlar›, preterm do¤um ve
YYBÜ’ye yat›fl dahil advers prenatal sonuçlar için risk
oluflturdu¤unu bulduk (p<0.05). iSUA ile olan risklerin
yan› s›ra efllik eden fetal yap›sal veya kromozomal ano-
malilerin varl›¤› amniyotik s›v› anomalileri, intrauterin
fetal ölüm, erken neonatal ölüm ve gebeli¤in sonland›-
r›lmas› risklerini art›rm›flt›r ve 7’den küçük Apgar skor-
lar› ile YYBÜ’ye yat›fl risklerini de daha fazla art›rm›fl-
t›r (p<0.05).

Çal›flmam›zda, SUA’l› hastalar›n %42.6’s›nda
(35/82) en az bir yap›sal anomali mevcuttu. Benzer fle-
kilde, literatürde SUA ile bildirilen ek anomali s›kl›¤›
%13 ile %50 aras›nda de¤iflmektedir.[2,10,18] Irk ve fetal
USG de¤erlendirmelerindeki gebelik haftalar›na ek
olarak, efllik eden fetal yap›sal anomalilerdeki bu yük-
sek de¤iflkenli¤in bir aç›klamas› da çal›flman›n gerçek-
lefltirildi¤i merkezin özellikleri olabilir. Fetal yap›sal
veya karyotipik anomalileri ve IUGR’u olanlar dahil
komplike SUA’l› hastalar›n üçüncü basamak merkezle-
re sevk edilmesi olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤unu düflünü-
yoruz. Görüflümüzle uyumlu olarak, popülasyon taban-
l› çal›flmalar[10] sevk merkezlerinde bildirilenlere k›yasla
daha düflük ek yap›sal defekt bildirmifltir.[2,18] Ancak po-
pülasyon tabanl› çal›flmalarda bile, SUA’l› olgularda
bildirilen ek yap›sal ve kromozomal anomali s›kl›¤›
SUA’l› olmayan hastalardan daha yayg›nd› ve bu ne-
denle SUA’l› fetüslerde, özellikle de ek yap›sal defekti
olan SUA’l› olgularda detayl› fetal ultrason de¤erlen-
dirmesi ve genetik test gereklidir.[4]

Ultrasonografinin geliflmifl görüntüleme kalitesi ile
SUA tan›s›, mesane duvar›nda iki umbilikal arterden bi-
rinin yoklu¤unu veya serbest umbilikal kordun kesitini

görüntüleyerek, 11. gebelik haftas› gibi erken bir dö-
nemde konulabilir.[19] Bu olgulara daha erken gebelik
haftalar›nda tan› koymak, SUA ile ek anomalileri tespit
etme s›kl›¤›n› de¤ifltirme potansiyeline sahiptir. Örne-
¤in ço¤u renal ve gastrointestinal anomali belirli gebe-
lik haftalar›ndan önce tespit edilemez, çünkü erken ge-
belik haftalar›nda amniyon s›v›s›, 12. gebelik haftas›n-
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Tablo 3. SUA’l› 82 fetüste bulunan organ sistemlerine göre yap›sal
malformasyonlar (en az bir yap›sal malformasyonlu 35 fetüs).

Organ sistemleri Toplam (n=64)

Kardiyovasküler 23 (%35.9)
Trunkus arteriozus 2
Pulmoner venöz dönüfl anomalisi 1
Dekstrokardi 2
Hipoplastik sol kalp 4
Aort koarktasyonu 1
Ektopia kordis 1
Çift ç›k›fll› sa¤ ventrikül 2
Perikardiyal efüzyon 2
Pulmoner arter-sa¤ ventriküler hipoplazi 1
Fallot tetrolojisi 1
Sa¤ atriyum dilatasyonu 1
Septal anevrizma 1
Ventriküler septal defekt 3
Büyük arterlerin transpozisyonu 1

Merkezi sinir sistemi 15 (%23.5)
Ventrikülomegali 4
‹niensefali 1
Limon belirtisi 2
Nöral tüp defektleri 2
Rombensefalospinapsis 1
Korpus kallozum agenezi (k›smi) 1
Kistik higroma 2
Sefalosel 1
Serebellar kist 1

Gastrointestinal 7 (%10.9)
Diyafragma hernisi 2
Yar›k dudak/damak 1
Omfalosel 2
Safra kesesi aplazisi 1
Karaci¤erde avasküler kitle 1

Genitoüriner sistem 6 (%9.4)
Multikistik displastik böbrek (bilateral) 4
Renal agenezi 2

Muskuloskeletal sistem 5 (%7.8)
Skeletal displazi 1
Sirenomeli 1
Skolyoz 1
Kay›k tabanl› ayaklar 1
Yumru ayak 1

Di¤erleri 8 (%12.5)
Hidrops fetalis 1
Timus hipoplazisi 2
Toraks hipoplazisi 1
Jugüler kist 1
Umbilikal kord anevrizmas› 2
Oküler kolobom 1



dan önce fetal ürinasyona ve fizyolojik ba¤›rsak hernisi-
ne ba¤l› de¤ildir.[20,21] Çal›flmam›zda, ço¤u SUA olgusu
ikinci trimesterde tan› alm›flt›; ancak kompleks SUA ol-
gular› iSUA olgular›ndan daha erken gebelik haftalar›n-
da tespit edildi (p<0.001). Bu durum, yap›sal veya kro-
mozomal bir anomali tespit edildi¤inde, hastaya SU-
A’n›n tespit edilme olas›l›¤›n› art›ran daha detayl› fetal
anatomik tarama yap›lmas›ndan kaynaklan›yor olabilir.
Genitoüriner veya gastrointestinal sistem anomalileri-
nin ikinci en yayg›n anomali oldu¤unu bildiren daha
önceki çal›flmalar›n aksine,[10,22] fetal merkezi sinir siste-
mi anomalilerinin en yayg›n ikinci anomali grubu oldu-
¤unu bulduk. Daha önceki çal›flmalara benzer biçimde
bizim çal›flmam›zda da kardiyak anomaliler en çok tes-
pit edilen anomalilerdi (%24.3, 20/82).[2,5,18] Wang ve
ark. çal›flmalar›nda 152 tekil gebeli¤i de¤erlendirmifl ve
SUA ile kardiyak anomali s›kl›¤›n› %12.5 olarak bulur-
ken, en yayg›n kardiyak anomalilerin hipoplastik sol
kalp sendromu (HLHS), tek ventrikül ve çift ç›k›fll› sa¤
ventrikül (DORV) oldu¤unu bildirmifllerdir.[18] Bu bul-
gular çal›flmam›zla uyumludur, çünkü biz de en yayg›n
fetal kardiyak anomalilerin HLHS, ventriküler septal
defekt ve DORV oldu¤unu bulduk. SUA’l› befl (%6.1)
hastada karyotipik anomali mevcuttu. Çal›flmam›zda
tespit etti¤imiz karyotipik anomali s›kl›¤›, %1.3 ile
%15.3 aras›nda de¤iflen di¤er çal›flmalardaki oranlar ile
benzerdir.[10,22–25] Ancak genetik testlere izin veren hasta-
lar›m›z›n say›s› görece düflüktür ve bu da genetik ano-
malilerin gerçek yüzdelerini yans›tmayabilir. Daha ön-
ceki çal›flmalara benzer flekilde, iSUA’l› hastalarda kar-
yotipik anomali mevcut de¤ildi.[5] iSUA grubundaki 14
hastada hiperekojenik ba¤›rsak, intraventriküler parlak
odak, nazal hipoplazi ve k›sa femur ile humerus dahil en
az bir hafif belirteç mevcuttu, ancak iSUA’n›n yan› s›ra
bu hafif belirteçlerin varl›¤› iSUA’l› hastalarda karyotip
anomalilerini art›rmam›flt›r.

SUA’l› hastalarda prenatal bak›m›n nas›l yap›laca¤›
tart›flma konusudur. SUA’l› fetüslerde normal geliflme
bildiren ve standart prenatal bak›m öneren çal›flmalara
ra¤men,[2,26] ço¤u çal›flma SUA beraberinde geliflimde
bozukluk tespit etmifl ve olas› IUGR’nin zaman›nda tes-
piti için aral›kl› biyometrik ölçümler ve Doppler de¤er-
lendirmeleri önermifltir.[1,2,5,7,10,27] IUGR s›kl›¤› SUA gru-
bunda %25.7 (9/35), iSUA grubunda %21.2 (10/47) ve
DUA kontrol olgular›nda %4 (4/98) oldu¤undan, ikin-
ci öneriyi destekliyoruz. iSUA’da IUGR’nin olas› me-
kanizmas›, malnütrisyondan kaynaklanan sitoplazmik

kütlenin azalmas› ile aç›klanm›flt›r. Kompleks SUA’l›
hastalar dikkate al›nd›¤›nda, sitoplazmik kütle azalmas›-
na ek olarak bir di¤er katk› sa¤lay›c› faktör de toplam
hücre azalmas›d›r.[28] Kompleks SUA varl›¤›n›n preterm
do¤um insidans›n› art›rd›¤›na yönelik fikir birli¤i olsa
da, bu iliflki bir çeliflki olmay› sürdürmektedir.[10,11,27,29]

Çal›flmam›zda, SUA’n›n yan› s›ra iSUA’n›n da preterm
do¤um için bir risk oldu¤unu bulduk. Ço¤u preterm
do¤um IUGR ile iliflkili iyatrojenik do¤umlardan kay-
naklansa da, preterm erken membran rüptürü ve pre-
term do¤um dahil baflka katk› sa¤layan faktörler de
mevcuttu. Yediden küçük fetal Apgar skorlar› ve
YYBÜ’ye yat›fl dahil di¤er advers gebelik sonuçlar›n›n
s›kl›¤›, DUA kontrol olgular›na k›yasla SUA grubunda
daha yüksekti ve bu durum daha önceki çal›flmalarla
uyumludur.[1,7]

Çal›flmam›za benzer flekilde birçok çal›flma, SUA’l›
hastalarda ek veya kromozomal anomalilerin varl›¤›n›n
amniyotik s›v› anomalileri, intrauterin fetal ölüm, do-
¤um sonras› ölüm ve gebeli¤in sonland›r›lmas› dahil
advers gebelik sonuçlar›n›n s›kl›¤›n› art›rd›¤›n› göster-
mifltir.[5,10] Bu nedenle, bu fetüslerin prenatal bak›mlar›-
n›n efllik eden anomali türü dikkate al›narak belirlen-
mesi gerekti¤ini düflünüyoruz.

Çal›flmam›z›n k›s›tlar›ndan biri de üçüncü basamak
referans merkezinde gerçeklefltirilen bir kohort olmas›-
d›r ve IUGR, amniyotik s›v› anomalileri veya preterm
do¤um ile komplike gebelikler veya anomalili hastalar
çok daha fazla temsil edilmifl olabilir ve bu da gerçek
oranlar›n yans›t›lmamas›yla sonuçlanabilir. Tüm hasta-
larda fetal kardiyak ekografi yap›ld›, fakat büyük ço-
¤unlu¤u erken gebelik haftalar›nda oldu¤undan fetal
kardiyak de¤erlendirme için ideal de¤ildi.

Sonuç
Kardiyak anomaliler ve ard›ndan merkezi sinir sis-

temini etkileyen anomaliler, SUA’l› hastalarda en s›k
tespit edilen anomalilerdir. IUGR, 7’den küçük Apgar
skorlar› ve YYBÜ’de yat›fl dahil advers sonuçlar›n s›k-
l›klar›, DUA kontrol olgular›na k›yasla SUA grubunda
daha yüksekti. SUA ile efllik eden fetal yap›sal veya
kromozomal anomalilerin varl›¤›, gebeli¤in sonland›-
r›lmas›, amniyotik s›v› anomalileri, intrauterin fetal
ölüm, do¤um sonras› fetal ölüm ve preterm do¤um
risklerini art›r›rken, 7’den küçük Apgar skorlar› ve
YYBÜ’ye yat›fl risklerini daha fazla art›rmaktad›r. Bu
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nedenle SUA’l› fetüsler, detayl› ultrasonografik fetal
anatomi taramas›na ve yak›n prenatal takibe gereksi-
nim duymaktad›r.

Fon Deste¤i: Bu çal›flma herhangi bir resmi, ticari ya da kar
amac› gütmeyen organizasyondan fon deste¤i almam›flt›r.

Etik Standartlara Uygunluk: Yazarlar bu makalede araflt›rma
ve yay›n eti¤ine ba¤l› kal›nd›¤›n›, Kiflisel Verilerin Korunmas›
Kanunu’na ve fikir ve sanat eserleri için geçerli telif haklar› dü-
zenlemelerine uyuldu¤unu ve herhangi bir ç›kar çak›flmas› bu-
lunmad›¤›n› belirtmifltir.
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