
 

 

 

 

 

Ķntrauterin geliĸme geriliĵi  

erken   /  ge­ 

F E T U S  

prenatal 



AC (mm) 

ĶUGG 

Gebelik haftasē 

Á Yanlēĸ SAT 

Á Fetal anomali 

Á SGA 

Á Fetal b¿y¿me kēsētlēlēĵē 

             (ĶUGG) 

      K¿­¿k fetus ï ayērēcē tanē 

   



      ĶUGG / SGA ï ayērēcē tanē 

  
Á Fetal anomalinin ekarte edilmesi  

Á Ekstrensek nedenlerin ekarte edilmesi 
              (enfeksiyon, uterin anomali gibi) 

Perinatal morbidite / mortalite 

Fetal kayēp riski 

Doppler (fetal adaptasyon) 

  ĶUGG 
Plasental yetmezlik 

Perinatal outcome normal 

Fetal kayēp riski yok 

Doppler normal 

SGA 
Yapēsal / diĵer 

IUGR vs. SGA: yºnetim / izlem  farklē 



      ĶUGG / SGA ï ayērēcē tanē 

  
    ĶUGG: 

ÁPerinatal mortalite ­120/1000 

ÁPerinatal mortaliteye yol a­an nedenlerde 2. sērada 

Á¥l¿ doĵum ­ % 40 ĶUGG 

ÁĶntrapartum asfiksi oranē ­ % 50 

ÁErkenīuygun perinatal tanē + yaklaĸēm ­ PNM/M ®® 



Seravalli V, Baschat AA,  

Obstet Gynecol Clin North Am  

2015 

      ĶUGG ï tanē 

  



uteroplas perf ® 
kronik HT  
PE 
myom 
konn. doku hast 
uter. anom 

 
  ĶUGG    

 

UTEROPLASENTAL 

enfeksiyon 
kalp anomalileri 
malformasyon 
genetik 

DM 
kalp hast 
akciĵer hast 
bºbrek hast 
anemi 
ila­ kullanēmē 
sigara, alkol 

previa / ablasyo 
kr inflam 
tromboz / infarkt 
plasentit / vask¿lit 
ºdem 
koryoamnionitis 
koranjioma 

      ĶUGG ï etyoloji 

  



Á21 y, G1 P0 

ÁSAT ­ 26 hafta 

ÁUSG ­ 23 hafta 

ÁDoppler normal 

ÁAFI normal 

ÁPatolojik u/s bulgusu yok 

ÁKordosentez: 46, XY 

ÁFetal seroloji negatif 

ÁKarar: Yakēn izlem 

 

Cornelia de lange 

      ĶUGG ï olgu 1 



G 1 

IVF 

SAT 23 hf 

USG 20 hf 

Amnion normal 

Anatomi normal 

Plasenta normal 

Bilateral notch, PI 

UA / ARED, RF 

AC < % 1 

      ĶUGG ï olgu 2 



      ĶUGG ï olgu 2 

SAT 25 hf 

USG 22 hf 

Oligohidramnios 

Plasenta ºdem 

Hiperekojen barsak 

UA / AREF 

MCA PI  

AC < % 1 

DV normal 



      ĶUGG ï olgu 2 

SAT 27 hf 

USG 22 hf 

Oligohidramnios  

Plasenta ºdem 

Hiperekojen barsak 

UA / AREF 

MCA PI  

AC < % 1 

DV normal 

+ Preeklampsi 

+ Dekolman 

   Neonatal kayēp 



      ĶUGG ï olgu 3 

SAT 21 + 5 hf 

USG 20 + 3 hf 

Amnion normal 

Sirkumvallat plasenta 

Hiperekojen barsak 

UA / ADEF 

MCA PI normal 

AC 21 + 1 

DV normal 

27. hafta: 

      + Preeklampsi 

      + Fetal kayēp 
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31 y, G3 P1 A1 Y1 

SAT ­ 30+6 hafta 

USG ­ 25+5 hafta 

Oligohidramnios 

UA ­ AEDF + RF 

MCA ­ PI ¬ 

DV ­ PI ¬ 

 

MCA 

      ĶUGG ï olgu 4 

UA  



uteroplas perf ® 
kronik HT  
PE 
myom 
konn. doku hast 
uter. anom 

 
  ĶUGG    

 

UTEROPLASENTAL 

enfeksiyon 
kalp anomalileri 
malformasyon 
genetik 

DM 
kalp hast 
akciĵer hast 
bºbrek hast 
anemi 
ila­ kullanēmē 
sigara, alkol 

previa / ablasyo 
kr inflam 
tromboz / infarkt 
plasentit / vask¿lit 
ºdem 
koryoamnionitis 
koranjioma 

      ĶUGG ï etyoloji 

  

Plasenta anomalileri  / patolojileri  

Á farklē klinik tablo 

Á farklē neonatal kompozit morbidite 

PLASENTA 



      ĶUGG ï etyoloji 

  

Á Fetal vask¿ler malformasyon 

Á Villºz anomaliler: kr.villitis, villºz mat¿rasyon bozukluĵu 

Á Plasental kanama  

Á Maternal vask¿ler malformasyon 

Defining early vs late fetal growth restriction by placental pathology 

Amir Aviram et al.  

Acta Obstet Gynecol Scand. 2019 

Plasenta patolojileri                   hipoperf¿zyon  
Plasenta anomalileri  

Á Plasental dekolman 

Á Plasental infarkt 

Á Sirkumvallat plasenta 

Á Hemanjiom, korioanjiom  

Á Velamentºz veya marjinal kord insersiyonu  

                     



      ĶUGG ï etyoloji 

  
Fetal vask¿ler malformasyon = fetal trombotik olaylar 

Á Vask¿ler lezyonlar 

Á koryonik tabakada tromboz 

Á stem villºz h¿crelerde artēĸ 

Á Villºz deĵiĸiklikler 

Á hipovask¿ler / fibrotik / avask¿ler villi yapēsē 

Plasental kanama 

Á Retroplasental kanama veya marginal ayrēlma 

Kronik villitis 

Á VUE (villitis unknown etiology) 

Á Villºz mat¿rasyon bozukluĵu 

William Mifsud Neil J. Sebire. Fetal Diagn Ther 2014 

34. hafta sonrasē geliĸen ge­ III. trimester ĶUGG 

olgularēnda sēk gºzlenen plasenta patolojileri 



Maternal vask¿ler malformasyon 

1. Desidual vask¿lopati, akut aterozis 

2. Villºz deĵiĸiklikler 

Á Villºz infarkt 

Á Sinsisyal d¿ĵ¿mlerde artēĸ 

Á Villºz epitelizasyon 

Á Intervillºz fibrin depozit artēĸē 

Á Distal villºz hipoplazi 

Á Villºz mat¿rasyon bozukluĵu 

      ĶUGG ï etyoloji 

  

Placental Workshop Group  

Amsterdam, 2014 

Oxidative stress in placental pathology 

Schoots MH, et al.Placenta 2018 

3.  K¿­¿k plasenta (aĵērlēk < 10.ps) 

Plasental perf¿zyon bozukluĵu: 

Á Fetal vask¿ler malformasyon 

Á Villºz anomaliler: kr.villitis, villºz mat¿rasyon bozukluĵu 

Á Plasental kanama  

Á Maternal vask¿ler malformasyon 

 

 

 

 

 



Amir Aviram et al.  

Acta Obstet Gynecol Scand. 2019 

      ĶUGG ï etyoloji 

  

Fetal vask¿ler malformasyon         

Kronik  villitis 

kanama 



Amir Aviram et al.  

Acta Obstet Gynecol Scand. 2019 

      ĶUGG ï etyoloji 

  

MVM SAYISI Ó 1  

MVM SAYISI Ó 2  

MVM SAYISI Ó 3  

  MVM        > 33.hf  

 (lezyon )  

 n Ó 1  % 89 

 n Ó 2  % 33 

 n Ó 3  % 5 

 



      ĶUGG ï etyoloji 

  

 

 

Normal 

plasenta 

e.IUGR / PE 

plasenta 



< 34 hafta > 34 hafta 
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      ĶUGG ï etyoloji 

  

 

 



      ĶUGG ï etyoloji 

  

 

 11 ī 14 hafta 

patolojik uterin arter Doppler       % 94 / % 26 

  erken / ge­ ĶUGG 



      ĶUGG  

  

     Farklē ĶUGG klinikleri        ERKEN ĶUGG          GE¢ ĶUGG             

Klinik seyir 

Plasenta bulgularē 

Doppler bulgularē 

Doĵum haftasē 

Perinatal   

mortalite / morbidite 

32 ī 34 hafta 



      ĶUGG: erken / ge­ 

ERKEN ĶUGG (< 32 hafta) GE¢ ĶUGG 

Problem: yºnetim Problem: tanē 

Plasental sorun ++++ Plasental sorun + 

Belirgin hipoksi, sistemik 

kardiovask¿ler adaptasyon (+) 

Hafif hipoksi, santral 

kardiovask¿ler adaptasyon (+) 

Hipoksik ortam (+) Hipoksik ortam (ī) 

Y¿ksek mortalite / morbidite Mortalite d¿ĸ¿k, nºromorbidite  

    Kronik HT       Preeklampsi Ñ 

         Plasental sendrom 

 

 Defektif plasentasyon 

 

        IUGR              PE 



      Erken ĶUGG 

Problemler 

1. Mortalite: gebelik haftasē < 26ī28       

2. Nºromorbidite   

 belirleyici unsurlar    Â tanē konan gebelik haftasē 

                                           Â doĵum zamanē  

3.   Doĵum zamanlamasē 

 belirleyici unsurlar     Â Doppler  

        Â YDYB kriterleri 

        Â Maternal bulgular (PE)   



      Erken ĶUGG ï uterin arter 

Á PE 

Á Dekolman 

Á Fetal kayēp 

Á Preterm doĵum 

11-14 hf uterin a. doppler: uteroplasental hipopoperf¿zyon 

   Erken IUGG sensitivite    % 39,2    spesifisite  % 93,1 

Cosmi at al, Am J Hypertension 2016 



>%30 >%40-50 >%70 

Giles WB et al. BJOG1985 

Plasental villºz hasar 

      Erken ĶUGG ï umbilikal arter 



Á Fetus hareketsiz 

Á Ekranēn %50ni kaplamalē 

Á Gate aralēĵē 1 mm 

Á Ķnsonasyon a­ēsē 0 derece 

Á 2-3 kez tekrarlamalē 

NORMAL 

BKE          

      Azalmēĸ PI          Kronik fetal hipoksi  

   Y¿ksek PSV          Fetal redistrib¿syon 
  

      Erken ĶUGG ï fetal doppler 

sistemik kardiovask¿ler adaptasyon (+) 

      Erken ĶUGG ï MCA 



      Erken ĶUGG ï MCA 

normal 

hafif vazodilatasyon 

belirgin vazodilatasyon (BKE) 

Normal 

oksijenizasyon 

 

 

 

Hipoksi 



      Erken ĶUGG ï CPR 

Á UA Doppler normal olabilir 

Á CPR yanēltabilir 

Ge­ ï ĶUGG 

Á perinatal kayēp ºngºr¿s¿  ᾛ 

Á perinatal sonu­ ºngºr¿s¿ 

Erken ï ĶUGG 



ÁVenºz Doppler arteriyel 

sistemden sonra bozulur 

     

ÁVentrik¿ler fonksiyon ve 

saĵ kalp  komplians 

azalmasēnē yansētēr 

 

ÁAnormal DV = myokardial 

iskemi, asidemi ve kºt¿ 

perinatal akibet 
            

Pulsed Doppler ºrneĵi 0.5-1 mm  

insonasyon  a­ēsē < 30 derece 

D¿ĸ¿k filtre (50-70Hz)  

S¿p¿rme hēzē (2-3cm/sn) 

Fetal hareket ve solunumun  

olmadēĵē dºnemlerde  

      Erken ĶUGG ï D.venosus 

Baschat AA, 2000, Hecher K, 2001 



Saĵ kalpte  

komplians normal 

Myokardial iskemi 

yok 

Saĵ kalpte  

komplians azalmasē 

Myokardial iskemi 

bulgusu 

      Erken ĶUGG ï D.venosus 



      Erken ĶUGG ï D.venosus 

DV a dalgasē yokluĵu é.... 

veya  ters a dalgasē é....... 

 

DV PI > 95. ps é............... 

t¿m gebelik haftalarēnda IU fetal 

kayēp riski (% 40 ï 70)  

 

olumsuz perinatal sonu­lar 

DallôAsta et al.  

Maternal Health, Neonatology, and Perinatology 2017. 



While we strongly believe that flow measurement in the DV is an 

important indicator of fetal condition. 

 

These cases present examples in which DV pathology was not 

representative of the fetal condition.  

 

Caution is warranted when using single Doppler measurements 

to trigger delivery.  

 

üA combination of various parameters constitutes the best 

approach. A. Diemert and K. Hecher 

Ultrasound Obstet Gynecol 2009; 34: 605ï608. 

Ķatrojenik premat¿rite vs fetal hasar / kayēp 

Large variations in DV waveforms ranging from 
positive to reversed flow during atrial contraction 


