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GRIT 

Fetal Büyüme kısıtlılığı 
Doğum Endikasyonu 

• FKA abnormaliteleri     % 39 

• Doppler bulgularında kötüleşme   % 17 

• Bifizik profilde kötüleşme    % 13 

• Spontan doğum      % 10 

• Maternal Hipertansiyon     % 12 

• Maternal anksiyete     %  5 

• Gebelik haftası      % 11 

• Birden fazla neden     % 15 

Amaç; fetal distresi tanımlamaktır. 



Uterin Arter 



Uterin Arter 



B Garcia, Ultrasound Obstet Gynecol 2016 

19-22 hf Uterin arter PI >  1.40 



B Garcia, Ultrasound Obstet Gynecol 2016 

Plasental Yetmezlik 



Umblikal arter 



Umbilikal arter ve  
Plasental Vaskülarizasyon 

• Direnç artışı için plasenta vasküler 

alanının % 30’dan fazlası etkilenmeli,  

– Primer villus gelişim bozukluğu 

• Terminal villus  damar sayısında ( 1-2 arter / 7-

8 arter)  azalma, hipoplastik ve fibrotik. 

– Utero-plasental akım kaybına sekonder 

villuslarda iskemik hasar. 

– Stem villus arteriyel kronik hipoksik 

irreversibl vazokonstriksyon, duvar 

kalınlığında artma ve lümen çapında azalma. 

• % 70 -80’den fazla arteriyel etkilenme 

diyastol sonu akım kaybı. 

 



Umblikal Arter Dalga Formları 
18. hafta normal umblikal arter; 
yüksek rezistans, devamlı 
diastolik akım 

36. hafta normal umblikal arter; 
düşük rezistans, devamlı 
diastolik akım 

Yüksek rezistans, düşük diastolik 
akım 

End-diastolik akım yokluğu 

Reversed diastolik akım 



Saptanması ve tekrarlanabilirliği 

yüksek.  

Fetusun hipoksiyi kompanse etmeye 

çalıştığını gösterir. (Düşük Pİ ) 

• Doğumda fetal distress riski yüksektir,  

• Düşük umbilikal kord pH ile ilişkili 

• Yenidoğan bakım ünitesi ihtiyacı artar 

• Nörolojik hasar riski 

 

Orta Serebral Arter  



Serebro / Plasenter oran ve  

perinatal mortalite/morbidite 

• 203 İUGR  

(TFA < %10) 

• S/U Pİ oranı 

• 34 hf   SPO < 5th 

Sensit  % 73  

Spesf  % 89.4 

(LR 6.9) 

Bahado-Singh R, Am J Obstet Gynecol, 1999 

% 95 

% 5 



DEVore GR, Am J Obstet Gynecol, 2015 

Serebro / Plasenter oran ve  

perinatal mortalite/morbidite 

Serebroplasenter 
Oran 

Ölçüm Standartı Sensit Spesif 
Odds 
Ratio 

< 1 
Pulsatility Index 

(PI) 
66% 85% 11.7 

< 1 
Resistance Index 

(RI) 
66% 84% 11.8 

< % 5 (cross-sectional 
study)  

Centile 80% 60% 6.2 

< % 5 (longitudinal 
study) Centile 85% 41% 4.1 



Serebroplasenter Oran 

Erken<34hf IUGR 

• Doğuda erken gebelik 
haftası 

• Düşük doğum ağırlığı 

• Fetal distrese bağlı S/C 
oranında artış 

• 5.dakika Apgar skoru <7 

• Yenidoğan asidoz olasılığı 

• Yenidoğan yoğun bakım 
ihtiyacında artma 

• Kötü neonatal sonuçlar 

• Perinatal ölüm oranında 
artma 

Geç>34hf  IUGR 

• Doğumda fetal distres 
olasılığında ve acil S/C 
gereksiniminde artış 

• Düşük Kord Ph düzeyi 

• Yenidoğan yoğun bakım 
ihtiyacında artma 

 



 Fetal hipoksi belirlenebilir.  

 Ancak mevcut testler ile beyin hasarına yol açmayacak 
hipoksi seviyesi veya süresini belirlemek mümkün 
değildir. 

 Tüm testler kronik fetal hipoksi varlığında doğumun 
optimal zamanlamasını sağlamayı amaçlar. 

 Bu izlem süreci sonucu.  
 Fetusun hipoksiden etkilenme süresi uzar. 

 

Fetal Hipoksi ve Beyin Hasarı 



Torasik/İstmik Aorta 

•Aorta akımları UA ve OSA”den 

sonra bozulmaktadır. 

•Aorta akımları anormal ise DV 

akımlarındaki bozulma kısa sürede 

gerçekleşmektedir (4 / 14 gün ). 

•Diyastolde ters akım düşük 

oksijenli kanın Beyin/Kalbe 

yönlenmesine neden olmaktadır. 
Rizzo G, Prenatl Diagnosis, 2008 



FETAL DOLAŞIMIN ADAPTASYONU 

 ‘KARDİAK FONKSİYON’ 

• Serebral vazodilatasyon; sol ventrikül 
atım sonrası yük azalır. 

• Plasental direnç artışı; sağ ventriküler 
atım sonrası yük artar. 

• Artan vizkozite ventriküler ön 
yüklemeyi etkiler. 

• Hipoksinin artması / ATP tükenmesi; 
kardiak kasılma yeteneğini azaltır. 

VENÖZ AKIM NORMAL İSE FETÜS  

KOMPANSE EVREDEDİR. 

 

VENÖZ AKIM ANORMAL İSE 

KOMPANZASYON MEKANİZMALARI ÇALIŞMAMAKTADIR. 
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• Umblikal venden çıkar  

• UV’in düz akımı DV’da pulsatil 
karakter kazanır.  

• UV kanın %25”i DV ile kalbe 
yönlenir 

s D 

A 

V 



Pre-terminal Ductus venosus 

anormalliği, retrograd a-dalgası 

(kardiak dekompansasyon) 

Duktus Venosus 



Umbilikal Venöz Pulsasyon 

Kardiyak yetmezlik 

Asfiksi (asidoz) 

Kord oklizyonu 

Hofstaettera C, E Hum Dev,2000 
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Fetal Asidoz ve 
Venöz Sistem 

Baschat AA, Am J Obst Gynecol, 2004 
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Fetal Büyüme Kısıtlılığı ve Evreleme 
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