
T.C. 
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PERİNATOLOJİ  
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TIP FAKÜLTESİ 
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Dr. Merih Bayram’a 

Tez hazırlığı ve her türlü bilimsel çalışmada desteğini veren, eğitimimde 
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ÖZET 

Amaç: FGR ve SGA izlenen fetüsların Doppler parametrelerini ve kardiyak yapısal 

ve fonksiyonel bulgularını değerlendirmek gebelik sonuçlarını karşılaştırmaktır. 

Yöntem: Prospektif kohort çalışma olarak dizayn edildi. Gazi Üniversitesi 

Hastanesine takip olan gebeler çalışmaya dahil edildi. Gebeler fetal ağırlık, CPR 

oranı ve uterin arter Doppler verilerine göre gruplara ayrılmıştır. Fetal ağırlığın 3 p 

altında olduğu ve/veya fetal ağırlığın 3-10 p arasında olup beraberinde CPR <5p 

veya uterin arter PI >95 p saptandığı grup FGR; fetal ağırlık 3-10 p arasında olup 

beraberinde CPR ve uterin arter PI değerlerinin normal saptandığı grup SGA ve 

fetal ağırlığın 10 p üzerine saptandığı kontrol grubu olmak üzere üç gruba ayrıldı. 

Fetal kardiyak ultrasonografik değerlendirme tüm gebelere 36. gebelik haftasında 

yapıldı. 

Bulgular: Çalışmaya 73 hasta dahil edildi. Ortalama yaş kontrol grubunda 295; 

SGA grubunda 264 ve FGR grubunda 285 idi (p=0,59). Doğum ağırlıkları 

sırasıyla kontrol grubunda 3320318, SGA grubunda 2524143 ve FGR grubunda 

2287205 (p<0,001) olup tüm grupların birbiri arasında anlamlı fark mevcuttu. 

YYB ihtiyacı kontrol grubunda 1(%3) hastada, SGA grubunda 2 (%10) ve FGR 

grubunda 12 (%60) hastada mevcuttu (p<0,001). FGR grubunda YYB ihtiyacı SGA 

ve kontrol grubundan anlamlı olarak yüksekti. DV PI ve Aortik istmus PI değerleri 

açısından gruplar arasında fark yoktu (p=0,836, p=0,937). Kardiyotorasik oran hem 

FGR hemde SGA grubunda kontrol grubundan yüksek saptandı (p=0,005, 

p=0,001). Sağ sferik indeksler gruplar arasında benzerdi (p=0,856) ancak sol sferik 

indeksi FGR grubunda kontrole kıyasla anlamlı olarak düşük tespit edildi 

(p=0.046). FGR grubunda SGA ve kontrol grubuna kıyasla sol ventrikül duvar 

kalınlığında anlamlı azalma görülmüştür (p=0,019, p=0,006). Sağ/sol ventrikül 

duvar kalınlığı oranı FGR de hem kontrol hem de SGA grubuna kıyasla artmıştır 

(p<0,001, p=0,021). Triküspit ve mitral kapak oranları FGR de anlamlı olarak SGA 

ve kontrol grubundan düşüktür (p=0,039 ve p=0,034). Fetal kardiyak fonksiyonel 
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bulgular karşılaştırıldığında aort ve pulmoner maksimal hız benzer saptanmıştır 

(p=0,649, p=0,173). LVOT MPI, ICT ve IRT FGR grubunda kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı olarak yüksektir (p=0,002, p=0,017, p=0,038). Triküspit ve mitral 

E/A oranı benzerdir (p=0,101, p=0,586). TAPSE değeri gruplar arasında benzer 

(p=0,146) iken MAPSE değeri FGR grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

olarak düşüktür (p=0,024). 

Sonuç: Kardiyak yapısal ve fonksiyonel değerlendirmede hem normale kıyasla 

hem de SGA ya kıyasla geç başlangıçlı FGR grubunda doğum zamanlaması ve kötü 

perinatal sonuçların önlenmesi konusunda yardımcı olabilecek erken kardiyak 

fonkisyon bozukluklar izlenmiştir. Triküspit kapak ölçümü, sağ base apex boyutu, 

triküspit/mitral kapak oranları ve sol sferisite indeksinde sadece FGR de azalmıştır. 

Bunlar sağ kalbin yüksek dirence maruz kalması ile ilişkili olabilir. FGR de artmış 

volüme sekonder olduğu düşünülen sol ventrikül duvar kalınlıkları ince olarak 

bulunmuş, sağ/sol ventrikül duvar kalınlığı oranında artış izlenmiştir. Bu durumun 

beyin koruyucu etkinin bir göstergesi olduğu düşünülmüştür. FGR grubunda sol 

kalpte sistolik fonsiyonun bir göstergesi olan Mapse değerinin belirgin olarak 

azaldığı tespit edilmiş, sağ kalpte ise bu durum gösterilememiştir. FGR de MPI, 

ICT, IRT belirgin olarak artmıştır. FGR ve SGA ayrımında artmış MPI belirlenmesi 

potansiyel bir ayırıcı olabilir. 

Anahtar kelimeler: Fetal gelişim geriliği, duktus venosus Doppler, aortik istmus 

Doppler, fetal kardiyak morfoloji, fetal kardiyak fonksiyon 
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SUMMARY 

Objective: To compare the Doppler parameters and cardiac structural and 

functional findings of fetuses with FGR and SGA. 

Method: It was designed as a prospective cohort study. Pregnant women who were 

followed in Perinatology depertment of Gazi University Hospital was included in 

this study. Pregnant women are divided into three groups according to fetal weight, 

CPR rate and uterine artery Doppler. Pregnant patients whose fetal weight were 

below 3 p and / or fetal weight between 3-10 p and CPR <5p or uterine artery PI> 

95 p were included in FGR group; and those whose CPR and uterine artery PI values 

were found to be normal and fetal weight were 3-10 p were included in SGA group. 

Fetal weight which were above 10 p were included in the control group. Fetal 

cardiac ultrasonographic Doppler was performed to all pregnant women at 36 

weeks of gestation. 

Results: 73 patients were included in the study. Average age in control group was 

295; 264 in the SGA group and 285 in the FGR group respectively (p=0,59). 

Birth weights were 3320318 in the control group, 2524143 in the SGA group, 

2287205 in the FGR group, respectively (p<0,001) and there was significant 

difference between each groups. There were 1 (3%) patients in the control group, 2 

(10%) in the SGA group and 12 (60%) in the FGR group who needed NICU 

(p<0,001). In the FGR group NICU requirement was significantly higher compare 

to SGA and control group. There was no difference between the groups in terms of 

DV Doppler PI and Aortic isthmus Doppler PI (p=0,836, p=0,937). Cardiothoracic 

ratio was found to be higher in FGR and SGA group than control group (p = 0.005, 

p = 0.001). The right spherical indices were similar between the groups (p = 0.856), 

but the left spherical index in FGR was found to be lower than the control (p = 

0.046). There was significant decrease in the left ventricular wall thickness in FGR 

group than SGA and control groups (p=0,019, p=0,006). The right / left ventricular 

wall ratio increased in FGR compare to control and SGA (p = 0.021 and p <0.001). 
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Tricuspid and mitral valve ratios were significantly lower in FGR than the SGA and 

control groups (p = 0.039 and p = 0.034).  When fetal cardiac functional findings 

were compared, aorta and pulmonary maximal velocity were similar (p=0,649, 

p=0,173). LVOT MPI, ICT and IRT were significantly higher in the FGR group 

compared to the control group ((p=0,002, p=0,017, p=0,038). Tricuspid and mitral 

E/A ratio were similar (p=0,101, p=0,586). While the TAPSE values were similar 

between the groups (p = 0.146), the MAPSE value was significantly lower in the 

FGR group control unit (p = 0.024). 

Conclusion: In cardiac structural and functional evaluation, both compared to 

normal and SGA,  some early findings of cardiac dysfunction were found in the late 

onset FGR group which may help in the timing of delivery and prevention of poor 

perinatal outcomes. Tricuspid valve measurement, right base apex size, tricuspid / 

mitral valve ratios and left sphericity index decreased only in FGR which may be 

related to the high resistance of the right heart. Considered to be secondary to the 

increased volume in FGR; left ventricular wall thicknesses were found to be thin, 

and an increase in the ratio of right / left ventricular wall thickness was observed. 

This situation is thought to be an indicator of brain protective effect. In the FGR 

group, Mapse value, which is an indicator of systolic function in the left heart, was 

found to be significantly decreased, but this effect was not shown in the right heart. 

MPI, ICT, IRT were significantly increased in FGR.  Increased MPI may be used 

in the differentiation of FGR and SGA. 

Key words: Fetal developmental retardation, ductus venosus Doppler, aortic 

isthmus Doppler, fetal cardiac morphology, fetal cardiac function 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Artmış fetal mortalite ve morbidite ile ilişkili obstetrik sorunlardan fetal 

gelişim geriliğini büyüme potansiyeline ulaşmış yapısal olarak gebelik haftasına 

göre küçük fetüslerden ayırmaya yönelik pek çok çalışma yapılmıştır. Doppler 

incelemeleri, biyokimyasal parametreler ayrımda kullanılmıştır.  

Umblikal arter, MCA, CPR değerlendirmeleri pek çok çalışmada hem SGA-

FGR ayrımında hem prognozu belirlemede, doğum zamanına karar vermede önemli 

bilgiler sağlamaktadır.  

Duktus venosus ve aortik istmus Dopplerlerinin perinatal sonuçları ile de 

ilgili pek çok çalışma yapılmış olmakla birlikte özellikle geç başlangıçlı yani 32. 

Gebelik haftasından sonra ortaya çıkan FGR de yeri ve SGA ile arasındaki farklar 

açısından yeterli çalışma bulunmamaktadır.  

Aynı zamanda gelişim geriliği mevcut fetüslerde oluşan plasental direnç, 

kan akımı değişikliklerinin kardiyak yapıda ve fonksiyonda değişmelere yol açtığı 

görülmüştür. Çalışmamız ile geç başlangıçlı FGR ve SGA fetüslerde oluşan 

Doppler, kardiyak morfolojik ve fonksiyonel değişimleri saptamayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Fetal Gelişim Geriliği 

2.1.1. Tanım 

Fetal gelişim geriliği modern obstetrinin en yaygın ve karmaşık sorunu 

olarak kabul edilmektedir (1). Fetal ölümlerin yaklaşık %12 sini oluşturmaktadır ve 

artmış morbidite ile ilişkilidir. En sık görülen yenidoğan morbiditeleri RDS, 

prematüre retinopatisi ve sepsis olup serebral palsi gibi nörogelişimsel patolojilere 

yol açmaktadır (2). 

Fetal büyüme ve gelişme, tek bir hücrenin farklı boyutlardaki binlerce 

yapıya sahip bir organizmaya dönüştüğü bir süreçtir. Ultrason kullanımı 

yaygınlaşmadan önce fetal büyüme takibi oldukça zordu. Ultrason ile fetüsün ana 

bileşenleri görüntülenebilir ve ölçülebilir bir hal aldı (3). 

Ultrason ile fetal gelişimin takibinde tahmini fetal ağırlık ve ölçümlerin 

gebelik haftası ile uyumunu dikkate almaktayız. Fetal ağırlık tahminleri ölçülebilir 

anatomik parametre setleri ile doğum kilosunu ilişkilendiren fonksiyonlardan elde 

edilmektedir. Standartlar yaşa özel olduğundan, seçilen fetal yaşın biyolojik olarak 

uygun olması ve mümkün olduğunca doğru bir şekilde belirlenmesi önemlidir. 

Gestasyonel yaş, mensturel yaş ile eş anlamlıdır ve en yaygın olarak kullanılan yaş 

tahminidir. Son adet döngüsünün ilk gününden itibaren ölçülür. Mensturel 

düzensizlik gibi nedenlerle gebelik yaşı hesaplanamayan gebelerde ilk ve erken 

ikinci trimesterde yapılan ultrasonografik ölçümle tahmini gebelik haftası 

hesaplanabilir (4). 
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Fetal ağırlık tahminleri çeşitli yayınlanmış denklemler ve formüller 

kullanılarak hesaplanır. Hesaplanan ağırlık daha sonra popülasyona dayalı veya 

özelleştirilmiş bir büyüme eğrisi üzerine çizilir, bu da klinisyenin EFW 10. 

persentilin ne zaman altında olduğunu belirlemesini ve büyüme hızını izlemesini 

sağlar (5-6). 

Fetal gelişim geriliği tanısı, belirli bir gebelik yaşı için gerçek ve beklenen 

sonografik biyometrik ölçümler arasındaki tutarsızlıklara dayanır. EFW <10 

persentil olması gelişim geriliğini saptamada klinik pratikte kullanılır ancak yeterli 

değildir. Yapısal olarak küçük ve aslında normal büyüme potansiyeline ulaşmış 

SGA fetüslerin; perinatal mortalite ve morbidite riski yüksek FGR ile ayrımı 

oldukça önemlidir. Normal anatomi, UA ve / veya MCA’da normal Doppler 

bulguları ve normal amniyotik sıvı hacmi yapısal olarak küçük fetüs yani SGA 

bulgularıdır. SGA olduğunu destekleyen diğer bulgular orta düzeyde büyüme 

geriliği EFW 3-10 persentil aralığında olması, takiplerinde büyüme hızının normal 

olması, maternal özelliklere uygun büyüme (boy, kilo, ırk ve etnik köken) 

görülmesidir. Plasental yetmezlik ile oluşan FGR ise Doppler bulgularında 

bozulma, amniyon sıvısında azalma ve EFW <3 persentil olması gibi perinatal 

mortalite ve morbiditeye yol açan bir tablo oluşmaktadır (7-8). 

 

2.2. SGA / Erken ve Geç Fetal Gelişim Geriliği 

1800'lü yılların başlarında, yenidoğan doğum ağırlıkları intrauterin fetal 

büyümeyi yansıtan ilk ölçümdü (9). 1960'lara gelindiğinde, küçük doğum ağırlığına 

sahip yenidoğanların perinatal komplikasyon ve ölüm insidanslarının daha yüksek 
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olduğu kabul edilmiştir (10). Bu, düşük doğum ağırlıklı (<2500 g) bebeklerdeki 

sonuçlarla ilgili bir dizi çalışma yapılmıştır. Ancak daha sonra, bir yenidoğanın 

düşük doğum ağırlığının nedeni prematürite, gelişim geriliği veya ikisinin bir arada 

olması sonucunda da gelişmiş olabileceği anlaşılmıştır. Bu karışıklığı ortadan 

kaldırmak için Battaglia ve Lubchenco, yenidoğan doğum ağırlıklarını 

sınıflandırırken hem gebelik yaşını hem de ağırlığı içeren klasifikasyonu 

yayınladılar. Halen kullanılmakta olan bu sistem, yenidoğanları gebelik yaşına göre 

küçük, SGA (doğum yaşı için 10. persentilin altında), gebelik yaşına için uygun, 

AGA (doğum için 10. ve 90. persentiller arasında) ve gebelik yaşına göre büyük, 

LGA (doğum yaşı için 90. persentilin üzerinde) olmak üzere üç gruba ayırmıştır. 

SGA-AGA-LGA sistemi, gelişim geriliği ve prematüreyi yenidoğan mortalitesiyle 

ilişkilendirmedeki ayrımı sağlamıştır (11). 1970'lerin sonlarında obstetrik 

ultrasonun ortaya çıkmasıyla, doğrudan fetal büyüme çalışmaları mümkün hale 

geldi (12). Araştırmacılar EFW yollarını geliştirmeye çalışmışlardır çünkü bu 

doğrudan ultrason ile ölçülemeyen analitik hesaplamalara dayanan bir 

parametredir. Sonuç olarak, bazı obstetrik organizasyonlar fetal büyüme 

kısıtlamasını gebelik yaşına göre 10. persentilin altında EFW olarak 

tanımlamışlardır.  Ancak EFW ye dayalı sistemin perinatal komplikasyonların 

saptanmasında yeterli olmadığı son çalışmalarla gösterilmiştir (13-14). 

Hem klinik hem de bilimsel olarak, olumsuz perinatal sonuçlar açısından 

risk altında olan fetüslere odaklanmak için SGA'dan farklı net bir FGR 

tanımlanması önemlidir. FGR 'yi SGA'dan ayırt etmek için çeşitli parametrelerin 

rapor edildiği ve sadece biyometrik ölçümlerin kullanımına kıyasla FGR ve 
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komplikasyonlarının tespit oranlarını iyileştirebileceği bildirilmiştir (15). Bunlar, 

büyüme eğrilerinin altında kalmasına odaklanan sıralı ultrason ölçümlerini, 

Doppler dalga formu analizi UA, MCA ve DV ve serum biyobelirteçleri gibi 

fonksiyonel parametreleri içerir (16-18). Biyobelirteçler ve Doppler ölçümleri, 

değerlendirme sırasında plasental fonksiyonu yansıttığı için fonksiyonel 

parametreler olarak adlandırılırken, plasental disfonksiyonun başlangıcı ile 

biyometrik ölçümler üzerindeki etkisi arasında gecikme vardır (19-20). 

Delphi çalışması ile FGR tanımı için konsensus oluşturulmuştur (21). Buna 

göre gelişim geriliğinin küçük bir yüzdesini (>%10) oluşturan ilk trimesterdeki 

(örn. Genetik problemler, konjenital enfeksiyonlar, toksinlere maruz kalma, vb.) 

patolojiler dışlanmalıdır. EFW ölçümlerinde cut-off <3 persentil olmalı veya EFW 

3-10 persentil iken fonksiyonel parametrelerden UA'da diyastolik akım olmaması, 

UA-PI ya da UtA-PI> 95 persentil ya da CPR <5 persentil olmalıdır. Erken ve geç 

FGR 32 haftalık gebelik öncesi ve sonrası olarak ayrılmıştır. Bu tanımlama, FGR 

için ilk kez biyometrik ve fonksiyonel parametreleri içeren bir konsensüstür (21). 

Bu yöntem risk altındaki fetüsleri sadece biyometrik tabanlı bir tanımdan daha iyi 

tespit etmekle birlikte olumsuz perinatal sonuçlarda azalma açısından pek çok 

çalışmayla desteklenmelidir. 
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Tablo 1. Literatürde fetal büyüme kısıtlaması tanımı 

Literatür FGR tanımı 

Baschat et al. 

2007  

Küçük fetal AC yüksek umbilikal arter Doppler kan akımında 

direnç artışı ile kombinasyonu 

Cochrane 2013  Büyüme potansiyeline ulaşamama 

DIGITAT 2012  Tahmini fetal ağırlık veya abdominal çevrenin gestasyonel yaşa 

göre <10 persentil olması 

ACOG 2013 Tahmini fetal ağırlığın gestasyonel yaşa göre <10 persentil olması  

RCOG 2013 SGA, doğum ağırlığı <10 persentilden az olan bir bebekler 

SOGC 2013 İntrauterin büyüme kısıtlaması, patolojik bir süreç nedeniyle 

biyolojik olarak belirlenmiş büyüme potansiyeline ulaşamamış 

fetüsler ultrasonda tahmini fetal ağırlığı <10 persentil 

PORTO 2013 EFW <5 persentil ve umbilikal arter Doppler PI> 95 persentil 

TRUFFLE 2013 AC <5 persentil ve umbilikal arter Doppler PI> 95 persentil 

Reproduced from Dall’Asta et al. (Dall’Asta A, Brunelli V, Prefumo F, Frusca T, Lees CC. Early 

onset fetal growth restriction. Matern Health Neonatol Perinatol. 2017;3:2)   

 

FGR, 32 haftaya kadar olan erken FGR ve 32 haftanın üzerine geç 

başlangıçlı FGR olmak üzere gestasyonel yaşa göre sınıflandırılmaktadır ancak bu 

ayrımı belirleyen klinik bulgular, hipertansiyon ile ilişkisi, Doppler özellikleri, 

Dopplerde bozulma paternleri ve plasental disfonksiyonun şiddetidir (22-24). 

Genel bir kural olarak, erken FGR, fetal gelişimde ciddi gerilik, anormal UA PI ile 

tanımlanır ve hipertansif bozukluk %60-70’i ile ilişki gösterir; diğer yandan, geç 

FGR de ise normal UA Doppler bulguları sıklıkla izlenir ve nadiren gebelik 

hipertansiyonu veya PE ile birlikte görülür. Geç başlangıçlı FGR, SGA’dan farklı 

olarak altta yatan bir patoloji mevcuttur ve bu nedenle sadece biyometrik tanım 
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yeterli değildir, aynı zamanda fetal plasental fonksiyonun Doppler indekslerini de 

içeren tanım şu anda çoğu fetal tıp ünitesinde kabul edilmektedir (25-26). 

 

2.3. Etiyopatogenez 

Fetal büyümenin düzenlenmesi çok faktörlü ve karmaşıktır. Daha öncede 

belirtildiği gibi FGR fetüs genetik olarak belirlenmiş büyüme potansiyeline 

ulaşmamıştır. Bunun aksine, SGA fetüs büyüme potansiyeline ulaşmıştır ve zayıf 

büyümeye neden olan bir patoloji yoktur. Bu fetüs, gebelik boyunca belirli bir yüzdelik 

dilime paralel olarak sabit bir hızla büyür. FGR gelişiminde major neden plasental 

yetmezliktir. Bunun dışında maternal ve fetal nedenlerde mevcuttur (27-28). 

 

2.3.1. Fetal sebepler 

FGR fetal kaynaklı ise kromozomal patolojiler, toksin maruziyeti veya 

bulaşıcı hastalıklar nedeniyle olarak ortaya çıkar. Gebeliğin ilk yarısında izlenir ve 

fetal ölçümlerde simetrik bir gerilik vardır. Genetik hastalıklar trizomiler başta 

olmak üzere Wolf-Hirschhorn, Cri du chat, Turner sendromu ve tripolidir ve FGR 

nin %5-20’lik kısmından sorumludur. Bu sebeple erken ortaya çıkan ve simetrik 

FGR vakalarında amniyosentez düşünülmelidir (29). Genetik nedeni olmayan 

konjenital malformasyonlar FGR'nin %1-2'sinden sorumludur. Bu konjenital kalp 

hastalığı, diyafragma hernisi, omfalosel, gastroschisis gibi malformasyonları 

kapsar. Gebelik sırasında gelişen enfeksiyonlar, TORCH (toksoplazmoz, sifiliz, 

kızamıkçık, sitomegalovirüs ve HIV) organizmalarından kaynaklanır ve FGR 

gelişiminin %10 luk kısmı oluştrur (30). 
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2.3.2. Maternal sebepler 

Fetal beslenme, annenin oksijenli kan sağlama yeteneğine bağlıdır. 

Plasental yetersizlik durumunda uteroplasental kan akışında azalma, kan hacminin 

azalma ve oksijen taşıma kapasitesinin azalma ile sonuçlanır. Fetal perfüzyonun 

azalması hipoksiye ve dolayısıyla FGR'ye yol açar (31). Kronik hipertansiyon, 

preeklampsi, pregestasyonel diyabet, kronik böbrek yetmezliği, sistemik lupus 

eritematozis ve antifosfolipid sendromu fetal mikrosirkülasyonu etkiler. Bu, fetal 

perfüzyonun azalmasına neden olur. Beslenmede yetersizlik, madde kullanımı, 

farmakoterapi ve sigara kullanımı da fetal büyümeyi etkiler ve FGR'ye yol açabilir. 

Gebe kadınlar 16 haftalık gebeliğe kadar sigarayı bırakırlarsa, doğum ağırlığı daha 

önce hiç sigara içmemiş kadınlardan farklı değildir. Bu nedenle kadınlar erken 

gebelikte sigarayı bırakmak için motive edilmelidir (32). Plasental yetmezlik ikinci 

trimesterde bulgu verir ve karın çapının baş ölçümlerine oranla daha geri olduğu 

asimetrik gelişim geriliği izlenir. 

 

2.3.3. Plasental sebepler 

Plasental abrupsiyon, plasental mozaizm, velamentöz kord insersiyonu, 

plasenta akreata gibi nedenlerdir. Genetik ve çevresel faktörler zayıf plasenta 

büyümesi, yetersiz trofoblast invazyonu ve değişmiş immüno-düzenleyici ortam 

gibi erken plasenta gelişimine neden olabilir. Bu süreçler sırayla, değişen besin 

iletimini, hipoksik yanıtı ve / veya olumsuz perinatal sonuçlara bağlı çeşitli 

inflamatuar yanıtları tetikleyebilir (31). 
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Sonuç olarak intrauterin büyüme kısıtlamasının etyopatojeni çeşitlidir. 

Yerleşik maternal, dışsal ve içsel nedenlerin yanı sıra, genomik teknolojilerindeki 

son gelişmeler ve bilgi artışı, plasenta ve fetal durumun araştırılmasında 

biyobelirteçlere olan ilgiyi yönlendirmiştir. Biyobelirteçlerden elde edilen yeni 

sonuçlarla birlikte klinik verilerin bir kombinasyonu, gelecekte gelecekte fetal 

büyüme kısıtlaması riski altında olan fetüsün teşhisi ve araştırılmasında ilerlemenin 

yoludur. 

 

Tablo 2. FGR nedenleri  

Fetal 

Anoploidi (trizomi 13, 18, 21, triplodi, uniparental disomi)  

Fetal malformasyonlar (gastroşizis, omfalosel) 

Çoğul gebelikler 

Enfeksiyon (toksoplazmozis, rubella, sitomegalovirus, herpers) 

Maternal  

Hipertansiyon 

Diabet  

Renal hastalıklar  

Vasküler hastalıklar  

İnflamatuar barsak hastalığı  

Hipoksi (pulmoner ve kardiyak hastalıklar)  

Trombofili  

Maternal uterin malfornasyonlar (myomlar, bikornuat veya septat uterus)  

Yüksek rakımda yaşama  

Plasental  

Plasenta previa 

Plasental tümörler 

Mosaisizm 

Yetersiz plasentasyon- plasental yetmezlik %25-30  

Çevresel faktörler  

Madde kullanımı (kokain, eroin, methadon) 

Sigara kullanımı 

Alkol  

Jacqueline E.A.K Bamfo ve Anthony O. Odibo Journal of Pregnancy 2011  
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2.4. Fizyopatoloji 

Fetüs büyümesi farklı düzeylerde düzenlenir ve fetüse ve anneye ait kısımlar 

arası plasental ara yüzün başarılı bir şekilde gelişimini gerektirir. İlk üç ayın erken 

döneminde sitotrofoblastlardan köken alan villuslar desiduayı plasentaya 

bağlayarak plasentanın tutunmasını sağlar. Bu anne dolaşımı ile villuslar arası 

boşluklar arasında damarsal bağlantıların oluşmasına izin verir ve giderek artan 

miktarda plasenta salgıları anne dolaşımına geçer. Plasenta kütlesinin gelişimi, 

plasentanın salgılama işlevi açısından çok önemli olup damarsal gelişim oksijen ve 

besin maddelerinin geçişine basit difüzyon kapasitesinden daha fazla izin verir (32). 

Villöz trofoblastlar anne ile fetüs arasında esas geçiş yeri haline gelir. Üç 

temel besin maddesi (glikoz, amino asitler ve serbest yağ asitleri) için aktif taşıma 

işleyişinin olgunlaşması ve villus yüzeyinde artış, plasentadan aktif geçişin 

etkinliğini ve hacmini arttırır. Plasentanın anne ve fetüs tarafında dolaşımdaki kan 

hacmi de artış gösterir. Dönüşüm adı verilen bu süreç, uterus spiral arterlerinin 

düşük direnç ve yüksek kapasitansa sahip damarlar haline gelmesine izin vererek, 

yeterli kan akışını ve feto-maternal değişimi teşvik eder. Spiral arterlerin 

dönüştürülmesinde trofoblast yetmezliği gibi kusurlu plasenta, özellikle FGR ve PE 

olmak üzere hamilelikte birçok hastalığın temelini oluşturur (33-34). 

Bozulmuş trofoblast istilası, gelişen villöz ağaca dolaylı olarak zarar veren 

yüksek basınçlı plasental kan akışıyla ilişkilidir. Bu FGR'de anormal Doppler 

ultrason dalga formları ile gözlemlendiği gibi hipoksiye ve kan akışında bozulmaya 

yol açar. Hipoksi sırasında, VEGF büyüme faktörleri ve reseptörleri ailesi, endotel 

hücre proliferasyonu, migrasyonu ve yeni damar oluşumu yoluyla anjiyogenezi 
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düzenledikleri için aktive edilir. Aslında, hipoksi dolaylı olarak VEGF-A gen 

ekspresyonunu arttırır. Plasentadan üretilen ve salgılanan tip 1 VEGF reseptörünün 

çözünür, kesilmiş bir varyantı olan sFlt-1, seviyelerini düşürerek pro-anjiyojenik 

faktörlere bağlanır ve VEGF ve PlGF. Örneğin preeklampsili kadınlarda 

anjiyogenetik faktörlerde dengesizliği gösteren yüksek miktarda sFlt-1 ve yüksek 

sFlt-1 / PlGF oranı tespit edilmiştir. FGR'de, plasentada ve maternal dolaşımda 

endokrin bezinden türetilen VEGF seviyeleri yükselir. Aslında, hipoksi, PROKR1 

ile etkileşime giren endokrin bezinden türetilen VEGF’yi indükler ve 

deregülasyonu FGR'nin bir nedeni olarak kabul edilir. Diğer birçok moleküler olay 

anormal trofoblast göçü ve istilasında rol oynar (35). Ang-1 ve Ang 2, endotele 

özgü reseptör tirozin kinaz-2'ye bağlanarak anjiyojenik faktörler olarak işlev gören 

yakın zamanda keşfedilen bir başka ilginç molekül grubudur. Diğer birçok 

moleküler olay anormal trofoblast göçü ve istilasında rol oynar (36). CTGF, FGR 

plasentalarında yüksek oranda eksprese edilen bir matriküler proteindir. Bir insan 

trofoblast hücre hattında, HTR-8 / SVneo, TGF-21 tedavisi CTGF ekspresyonunu 

yukarı doğru düzenleyerek trofoblast hücre istilasını SMAD2 / 3 sinyalleme yolu 

yoluyla önler. Prostaglandin E2 yoluyla Rac1, Cdc42 ve ROCK, Rac1 aktivitesini 

baskılayan RhoGDI2 tarafından inhibe edilen trofoblast hücre göçünü indükler. 

PE'de azalmış Rac1 seviyeleri bildirilmiştir ve fare ROCK2'nin genetik nakavt 

plasenta disfonksiyonunu ve FGR'yi belirler (37). 

Maternal, plasental ve fetal faktörler embriyo ve fetal büyümeyi 

desteklemek için etkileşime girer. Uterus spiral arterlerinin yeniden şekillenmesi ile 

trofoblastik invazyon, endotel düzeyinde meydana gelen önemli bir olaydır ve 
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embriyo ve fetüsün fizyolojik gelişimi için kritik öneme sahiptir. Fetal-plasental 

vaskülogenez süreci, genomik faktörler ve çoklu düzenleyici moleküller ve 

etkileşimli yol mekanizmaları ile düzenlenir. Bu sürecin farklı seviyelerde 

değiştirilmiş bir ifadesi kusurlu intervillous perfüzyona neden olarak preeklampsi 

ve fetal büyüme kısıtlamasına yol açabilir. 

 

2.5. Doppler Bulguları 

FGR'nin ilerleyen doğasını tersine çevirmek mümkün değildir. Maternal ve 

Fetal Tıp Derneği tarafından belirtildiği gibi, FGR'nin doğum öncesi tespiti, uygun 

fetal sürveyansın seçilmesini sağlayarak ve doğum zamanlamasını optimize ederek 

sonuçları iyileştirebilir (38). Doppler ultrason, maternal ve fetal tıpta ve özellikle 

büyüme kısıtlı fetüsün teşhisinde ve takibinde önemli bir araç haline gelmiştir. 

Plasental ve fetal kan akışındaki anormallikler, altta yatan plasental disfonksiyonun 

neden olduğu FGR'nin belirgin bir özelliğidir. Kronik plasental yetersizlik ve 

hipoksiye fetal adaptasyon, sonuçta fetal kan akışının beyne ve kalbe yeniden 

yönlendirilmesinden sorumlu olan fetal kardiyak çıkışın sol ventrikül lehine 

yönlendirilmesine yol açar. Fetal hipoksi kötüleştiğinde anormal arteriyel ve venöz 

akıma neden olur. Mevcut veriler, gerçekte sıralı bir şekilde meydana gelen çeşitli 

Doppler bozulma paternleri olduğunu göstermektedir, bu da başlangıçta anormal 

bir Doppler bulgusunun zamanla bir diğeri tarafından takip edildiğini 

göstermektedir. Plasental yetersizlik, feto-plasental birimin direncinin artmasına ve 

telafi edici hemo-dinamik değişikliklere neden olur. Diğer organ sistemleri 

pahasına esansiyel fetal organlara (beyin, kalp ve adrenal bezler) kan dolaşımı 
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sağlanacak şekilde yeniden düzenlenir. Serebral kan damarlarında fetal hipoksemi 

ile azalmış perfüzyon durumunda vazodilatör otoregülatörler devreye girer. Sonuç 

olarak, MCA'da kan akışına karşı azalmış direnç bulunur. Bu fenomene “beyin 

koruyucu efekt” adı verilir (39-41). 

Bu ilk ve erken değişikliklerin ardından venöz Doppler indekslerindeki 

yükselmeler izlenir. Anormal DV Doppler dalga formları ya nitrik oksit veya 

prostaglandinler gibi yerel aracılara bağlı olan DV isthmusunun vazodilatasyonuyla 

ilişkili olabilir veya artmış periferik dirence bağlı kardiyak sistolik disfonksiyon 

nedeniyle sağ atriyumda artan basınç DV akımını etkileyebilir. DV anormallikleri 

“geç” Doppler anormallikleri olarak kabul edilmektedir (42-43). 

Bunun nedeni erken dönem adaptif mekanizmaların yetersiz kaldığı ve 

patolojik fetal kardiak monitörizasyon veya intrauterin kayıpla sonuçlanan 

metabolik asidoz, serbral hipoksinin geliştiği dekompanzasyon dönemi bulgusu 

olmasıdır (39). 

Plasental yetersizliğe fetal adaptasyonun bir işareti olarak Doppler bozulma 

hızının gebelik yaşına bağlı olarak değiştiğini belirtmek önemlidir. İzleme sıklığı, 

antenatal steroidlerin uygulanması ve doğum planlanması bu durum göz önüne 

alınarak yapılmalıdır. 

 

2.5.1. Umbilikal arter doppleri 

Umbilikal arter Dopplerinde başka kantitatif değerlendirmeler olsa da, S/D 

ve PI değerlendirilir. Uluslararası Kılavuzlara göre, umblikal arter Doppler 

ölçümleri serbest korddan yapılmalıdır. İnsonasyon açısı <30 derece, ideal olarak 
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mümkün olduğunca 0 dereceye yakın olmalıdır. Ek olarak Doppler ölçümleri fetal 

solunum olmadığında alınmalıdır (44). Villöz vaskülatürün yüzde 30'unun işlevini 

bırakması durumunda, diyastolik akımın azalmasına yol açan umblikal arter 

direncinde bir artış olarak görülür ve FGR'de olumsuz perinatal için zayıf bir 

prediktördür. Villöz vaskülatürün %60 ila 70'inin oblitere olması durumunda ise 

diyastolik akım kaybı veya ters akım izlenir ve kötü fetal prognoz ile ilişkilidir. 

Ters akım, diyastolik akım kaybından daha kötü prognozludur. Bir Cochrane 

sistematik incelemesi UA Doppler kullanımının perinatal ölümlerde, doğum 

indüksiyonlarında ve sezaryen doğumlarında azalma ile ilişkili olduğunu 

bildirmiştir (45-46). 

 

 

Şekil 1. Umbilikal arter Doppler değerlendirmesi  

a) UA yüksek pulsalite indeksi kırmızı ok ile end diastolik akım gösterilmektedir. b) UA end 

diastolik akım kaybı c) UA diastolde reverse akım izlenmektedir. 
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2.5.2. Middle serebral arter doppleri 

MCA fetüsün hemodinamik durumu hakkında bilgi sağlar. S/D, RI ve PI 

değerlendirilir. Komplike olmayan gebelikte yüksek direncin olduğu akım 

izlenirken progresif hipokside, beyin koruyucu etki ile serebral kan akımı artar, 

S/D, RI ve PI düşer. Otoregülatuar yanıt işlevsiz hale geldiğinde endekslerin 

normalleşmesi meydana gelebilir. MCA Doppler değişiklikleri hipoksinin şiddetini 

değerlendirmek ve yenidoğan sonucunu tahmin etmek için yardımcı olabilir (47). 

Yapılan çalışmalarda anormal UA akımların izlendiği erken ve ciddi FGR vakaları 

yanısıra UA akımların normal izlendiği geç başlangıçlı FGR olan fetüslerde da 

MCA da beyin koruyucu bulgular varlığında olumsuz perinatal sonuçlar ve iki yaş 

suboptimal nörogelişim izlenmiştir (48). Bununla birlikte, mevcut veriler MCA 

Dopplerin FGR'nin erken evrelerinde tanı ve tedavi için yararlı olmadığını 

göstermiştir. Geç başlangıçlı FGR nin SGA ile ayırıcı tanısı için potansiyel rolü 

gösterilmiştir. Ancak şüpheli geç FGR düşünülen fetüslerde MCA Doppler testleri 

randomize çalışmalarla değerlendirilmemiştir. MCA Doppler'in tek başına 

sorgulanmasının, doğum zamanlaması hakkındaki klinik kararları yönlendirmede 

yararlı olduğuna ikna edici bir kanıt yoktur (49-51). 

 

2.5.3. Serebroplasental doppler oranı 

CPR, MCA pulsalite indeksinin UA pulsalite indeksine bölünmesi ile 

hesaplanır. Düşük bir CPR, fetal kan akışının yeniden dağılımını yani beyin 

koruyucu efekti gösterir. Yapılan çalışmalarda iki meta-analizde, düşük CPR, 

perinatal ölüm için yüksek prediktif doğruluk izlenmiştir (sırasıyla duyarlılık ve 
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özgüllük, %93, %76).  Olumsuz perinatal sonuçlar için ise sonuçlar sırasıyla %25 

ve %45’tir ve fetal distrese bağlı operatif doğum için iyi bir prediktör olduğu 

görülmüştür (52). PORTO çalışmasında, CPR <1 iken ciddi olumsuz yenidoğan 

sonucu oranı %18 ancak CPR daha yüksek olduğunda bu oran %2 dir. Olumsuz 

sonuçlar intraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi, hipoksik iskemik 

ensefalopati, nekrotizan enterokolit, bronkopulmoner displazi, sepsis ve ölüm idi 

(53).  CPR’ın, olumsuz neonatal sonucu tahmin etmek için en yararlı olduğu durum 

UA Doppler PI> 95 persentil olduğu fetüslerdir. Bu vakalarda anormal bir CPR 

bulunması, olumsuz bir yenidoğan sonucunun tahminini, end diastolik akım kaybı 

ya da reverse akım bulunması ile benzer bir seviyede yükseltmiştir. Ayrıca, anormal 

bir CPR’ın eşlik ettiği anormal fetal büyüme hızı varlığında yenidoğan yoğun 

bakım ünitesine kabul için artmış bir risk ve fetal ağırlıktan bağımsız olarak 37 

haftadan sonra acil sezaryen doğumla ilişkilendirilmiştir. Bununla birlikte, 

istenmeyen sonuçları tahmin etmek için en uygun eşik CPR değeri (<1, <1.05, ≤1.08, 

<5. persentil) ve geç başlangıçlı FGR ile komplike olan gebeliklerin tedavisinde 

CPR'ın potansiyel rolü için ek çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (54-56). 

 

2.5.4. Ductus venosus doppleri 

Ductus venosus Doppleri fetüsün hemodinamik durumu hakkında bilgi 

sağlar. Venöz dolaşımdaki akış normal fetüslerde ileri ve üniformdur. Duktus 

venosusta akım kaybı veya ters akım (a dalgası kaybı veya ters a dalgası) genellikle 

arteriyel dolaşım değişiklikleri gözlemlendikten yaklaşık iki hafta sonra ortaya 

çıkan geç bulgulardır. Giderek artan umblikal arteriyel direnç ile fetal kardiyak 
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performans bozulabilir ve santral venöz basınç artar, bu da duktus venosusta ve 

diğer büyük damarlarda diyastolik akışın azalmasına neden olur. Duktus venosus a 

dalgası kaybı veya ters a-dalgası kardiyovasküler instabiliteyi gösterir ve 

yaklaşmakta olan asidemi ve ölüm belirtisi olabilir (44). TRUFFLE çalışması ile 

elde edilen kanıtlar, DV Doppler'in 32. gebelik haftasından önce büyüme kısıtlı 

fetüslerin yönetimi için önemli rolünü göstermiştir. Daha önceki çalışmalar a 

dalgası kaybı veya ters a dalgası varlığının doğumda düşük kord kanı pH’ını ve 

gebelik yaşına bakılmaksızın perinatal ölümü yüksek spesifite ile predikte ettiği 

gösterilmiştir. Bu bulgular TRUFFLE çalışması ile de konfirme edilmiştir. Geç 

başlangıçlı FGR fetüslerinde DV Doppler hakkında yeterli veri yoktur ve daha çok 

çalışmaya ihtiyaç vardır (57-58).  

 

 

Şekil 2. Duktus venosus Doppler değerlendirmesi  

a) Ventriküler sistole karşılık gelen “S” bileşeni ile kalp döngüsünün ventriküler diyastolünün pasif 

ventriküler dolumu sırasında oluşan ikinci zirvesini temsil eden “D” bileşeni ve atriyal kasılmaya 

bağlı geç ventriküler doluma karşılık gelen geç diyastol "A" bileşeni ile karakterize bifazik dalga 

formunu gösteren DV. b) DV Doppler incelemesi ters a dalgası  
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2.5.5. Uterin arter doppleri 

Normal gebeliklerde uterin arterin S / D oranı 26. gebelik haftasından sonra 

<2.7 olmalıdır. Diyastolik akım gebelik boyunca artmazsa veya sistolün sonunda 

uterin arter çentiği saptanırsa, fetüste FGR gelişme riski yüksektir. İleri derecede 

plasental yetmezlik varlığında diyastolik akım kaybı ve ters akım görülebilir. Bu 

durumda fetal kayıp riski çok yüksektir (59-60). 

 

2.5.6. Aortik istmus doppleri 

Plasental dirençler fetal üst vücutta bulunanlardan daha düşük olduğundan 

AoI dalga formları sistol ve diyastol sırasında antegrad akış gösterir. Normal AoI 

ortalama pik sistolik velosite değeri 30-100 cm/s arasındadır. Diyastolde retrograd 

akım her zaman anormaldir ve artmış periferik direnç ve serebral dolaşımın 

vazodilatasyonuna bağlı kronik plasental yetmezlik ile ilişkilidir (61). Aortik 

istmusun kritik yeri göz önüne alındığında FGR fetüslerde fetal dolaşımın yeniden 

dağılımı değerlendirmek için umut verici bir parametre olacağı ve AoI ters 

diyastolik kan akışının varlığı “beyin koruyucu efekt” için gösterge olarak 

kullanılabileceği düşünülmüştür. Yapılan çalışmalarda bu durumu destekleyen 

retrograd akışın olumsuz perinatal sonuç ile güçlü bir korelasyona sahip olduğunu 

göstermiştir (62-63). Ancak PORTO çalışması FGR fetüslerin AoI Doppler 

takibinin yararı olmadığını göstermiştir. Geç başlangıçlı, FGR fetüslerde AoI 

Doppler incelemesinin ne doğum şekli ne de perinatal sonuçları tahmin etmede 

klinik olarak anlamlı bilgi sağlamadığı saptanmıştır. AoI Dopplerin klinik 

kullanımı için daha çok çalışma ile değerlendirilmesi gerekmektedir (64). 
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Şekil 3. Aortik istmus Doppler değerlendirilmesi 

a) Normal sistolik ve diastolik akım. b) Diastolde ters akım.  

 

2.6. Fetal Gelişim Geriliğinde Kardiyak Fonksiyon 

Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında bir numaralı ölüm nedenidir ve 

FGR fetüslerin yaklaşık %10'unda görülebilir, kardiyovasküler risk faktörlerinin 

erken tanımlanması ve bu yüksek riskteki gruba yönelik müdahaleler popülasyonda 

büyük klinik öneme sahiptir. FGR fetüslerde kardiyovasküler yapı, fonksiyon 

değişikliklerinin analizi kronik kardiyak hastalığa ilerlemeyi önlemede önem az 

etmekte, aynı zamanda FGR SGA ayrımı, gebelik takibi, doğum zamanlamasındaki 

yeride tartışılmaktadır (65). 

Fetal yaşam boyunca, sağ ve sol ventriküller paralel olarak çalışır ve sağ 

ventrikül hakimiyeti mevcuttur. FGR mevcut fetüslerde “erken değişiklikler” 

döneminde umbilikal arter direncinde artış sonucunda sağ ventrikül ard yükünde 

bir artışa yol açar. Kardiyak outputun tercihli olarak sol ventrikül çıkan aorttan 
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kaynaklanan koroner damarlara ve serebral damarlara akımını destekler nitelikte 

sol ventrikül ard yükünde ise azalmaya yol açar. Bu durum “kalp koruyucu efekt” 

olarak adlandırılır FGR fetüslerinde koroner akımın arttığı çalışmalarda 

gösterilmiştir (66-67). Serebral ve kardiyak yeniden dağılım döneminde kardiyak 

output azalması hipoksinin daha da kötüleşmesine yol açar, sağ ve sol ventrikül ard 

yükünde ilerleyen bir artış izlenir (66). Süperiyor vena kava ile venöz dönüş sağ 

atriyumun dolum basıncını arttırır ve bu da DV'nin Doppler anormalliklerine yol 

açar (68). FGR'deki fetal kardiyak fonksiyon analizi, fetüsün hemodinamik durumu 

ve kardiyovasküler adaptasyonu hakkında önemli bilgiler sağlayabilir. FGR ile 

SGA arasındaki ayırıcı tanıda yardımcı olabilir. Fetal kardiyak fonksiyonun 

değerlendirilmesinde çeşitli USG teknikleri uygulanmış ve çeşitli fetal 

miyokardiyal fonksiyonel parametreler FGR fetüsler için potansiyel yararlı olarak 

değerlendirilmiş ve önerilmiştir. Bununla birlikte, erken ve geç FGR ayrımında 

herhangi bir klinik kanıtla desteklenmemektedir ve bugün için hiçbiri periferik 

arterlerin ve venöz sistemin Doppler değerlendirmesine kıyasla perinatal 

yönetimde değişikliklere yol açmamaktadır (69-70). 

 

2.6.1. Vasküler değişim 

FGR fetüslerde değişen fetal hemodinamiğin, gelişen vasküler ağaç 

üzerinde önemli bir etkiye sahip olması beklenmektedir. FGR'nin hayvan 

modellerinde yapılan çalışmalar, FGR fetüslerde vasküler duvar 

kompozisyonundaki farklılıkları, kolajen içeriğini önemli ölçüde arttırdığını 

göstermiştir (71). Çalışmalar ayrıca, insan deneklerde, ultrason ölçümleri, normale 
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göre büyüme kısıtlı fetüslerde artmış aort intima media kalınlığını göstermiştir. 

İntima media kalınlığının artmasının erken aterosklerozun bir belirteci olduğuna 

inanılmaktadır (72). Ayrıca aort intima media kalınlığının yaşamın ilk birkaç 

gününde ve hatta 6 ve 18 aylarında da arttığı bildirilmiştir (73-74). Bu gözlemler 

ve özellikle bebeklik boyunca süreklilikleri, vasküler gelişimin FGR'da değiştiğini, 

bu da vasküler yapı ve fonksiyonda kalıcı değişikliklere yol açarak yaşamın 

ilerleyen dönemlerinde artmış kardiyovasküler hastalık riskine katkıda 

bulunabileceğini ima eder. 

 

2.6.2. Kardiyak morfoloji 

FGR fetüslerde plasental vasküler direncin artması ventriküler ard yükü 

arttırır. Serebral kan akımında artış ise ventriküler dolumu artırır. Aynı zamanda 

yapılan hayvan deneyleri hipoksiye doğum öncesi maruz kalmanın kardiyomiyosit 

hipertrofisine, artan hücre ölümünden (apopitoz), azalmış miyosit 

proliferasyonuna, artmış kollajen birikimi ve fibrozise yol açabileceğine dair 

destekleyici kanıt sağlar (75-76). Kronik basınç artışının doğal bir sonucu 

ventriküler hipertrofidir, hacim aşırı yüklenmesi ise ventriküler dilatasyona ve 

duvar incelmesine neden olur. Yapılan bir çalışmada kardiyak morfoloji 

değerlendirildiğinde, daha ince LV duvarı, RV duvarı ise aksine hipertrofik olduğu 

izlenmiştir. Bir başka çalışmada interventriküler septal kalınlığında artış 

görülmüştür. FGR fetüslerde, normale kıyasla 'globüler kalp' yani artmış LV ve RV 

sferisite indeksi izlenmiştir (77-79). 
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CTR kalbin dört kadran kesitinde kardiyak çevre veya alanın toraksın çevre 

veya alanına bölünmesi ile hesaplanır. CTR, kalp ve toraks çevresi alındığında 

normal değerler ≤0.5; kalp ve torasik alanlar arasındaki oran alındığında normal 

değerler ≤0.35 dir. Genel olarak CTR, global kardiyomegali içeren koşullarda 

değişir. Miyokardiyal hipertrofi ventriküler duvarlar ve interventriküler septum ≥2 

referans eğriden standart sapmalar ile karakterizedir. Plasenta yetersizliğinin neden 

olduğu FGR'de, daha küresel bir kalp ile karakterize edilen LV hipertrofisi ve kalp 

geometrisinde değişiklikler meydana gelebilir. Bu durum CTR de değişikliğe neden 

olabilir (80-81). 

 

2.6.3. Sistolik fonksiyon 

FGR fetüsler, majör kardiyak yapılardan azalmış pik sistolik velositelerin 

yanı sıra azalan ejeksiyon kuvveti gösterir. Bu bulguların, plasenta direncine bağlı 

olarak artan bir yükten kaynaklanma olasılığı yüksektir ve çalışmaların çoğu 

postnatal dönemde direncin ortadan kalkması ile normal sistolik fonksiyonu 

göstermektedir. Bununla birlikte, artan bir yüke ve kardiyak yeniden yapılanmaya 

uzun süre maruz kalmak sonunda sistolik disfonksiyona neden olabilir. Büyüme 

kısıtlı doğan bebeklerde kardiyak outputda bir azalma birkaç çalışmada 

bildirilmiştir ancak kalp hızındaki telafi edici bir artış genellikle kardiyak outputu 

korumaktadır. MAPSE, TAPSE kalbin dört kadran kesitinde M modu ile 

atriyoventriküler anuler hareketi ölçerek sistolik fonksiyonun değerlendirilmesini 

sağlar. TAPSE ve MAPSE referans değerleri gebelik haftası ile birlikte artar; ancak 

TAPSE değerleri MAPSE'den daha yüksektir. 



23 

 

Şekil 4.  Fetal kalbin apikal dört odacıklı görünümünde, M-modu serbest 

ventriküler duvar ile atriyoventriküler kapak arasına yerleştirilerek 

hesaplanır. MAPSE (5,7 mm); T = TAPSE (5,9 mm) 

 

2.6.4. Diyastolik fonksiyon 

Doppler ultrason, fetal kardiyak siklusun diyastolik bileşeninin 

değerlendirilmesine izin verir ve FGR fetüslerinde, artmış ön yük ve kronik 

hipoksinin diyastolik fonksiyonun bozulmasına yol açtığı varsayımına dayanarak 

değerlendirilmesi önerilmiştir. E/A oranı fetüste kardiyak diyastolik fonksiyonun 

değerlendirilmesi için önerilen parametrelerden biridir. Erken pasif ventriküler 

dolum sırasında ölçülen E dalgası miyokardiyal gevşeme ve negatif basınç ile 

oluşur. A dalgası ise bu atriyal kasılma sırasında aktif ventriküler dolumu temsil 

eder. E/A transmmitral veya transtriküspidal olarak ölçülebilir. Transtriküspidal E 

ve A dalga formları daha yüksek hızlara sahip oldukları ve oranları transmmitrale 

göre biraz daha düşük olduğu izlenmekle birlikte bazı hafif farklılıklar görülebilir. 

Komplike olmayan hamilelikler gebelik boyunca E/A oranında progresif bir artış 

gösterir. Tersine, SGA fetüslerinde E/A oranı artmaz ve düşüktür. Azalan E/A 

oranı, ventriküler dolum işleminin gevşeme sırasında negatif basınca göre atriyal 

kasılmaya daha fazla bağlı olduğunu gösterir. Yapılan çalışmalarda her iki 
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atriyoventriküler kapakta E/A oranında erken bozulma gösteren normal olarak 

gelişen fetüslere kıyasla daha düşük E/A oranları bildirmişlerdir. Daha yakın tarihli 

veriler, E/A oranının bozulmasında bir “süreklilik” olduğunu, sonunda ölen veya 

nörolojik hasar gelişen ciddi FGR'li fetüslerde tüm prenatal kardiyak 

parametrelerde anormalliklerle ilişkili monofazik diyastolik dalgalarla birlikte bir 

“süreklilik” olduğunu ileri sürmüştür. Ancak bu gözlem ileriye dönük çalışmalarda 

kabul edilmemiştir; bu nedenle, bugüne kadar FGR fetüslerinin tanı ve tedavisinde 

E / A oranının klinik bir rolü yoktur. 

 

 

Şekil 5. Mitral kapak seviyesinde pulse Doppler ile E/A oranının değerlendirilmesi  

Fetal kalbin dört kadran görünümünde pulse Doppler ile mitral kapaktan alınan trasede erken 

diyastolde pasif ventriküler dolumu (E) ve atriyal kasılma sırasında ortaya çıkan aktif ventriküler 

dolumu (A) temsil eden bifazik dalga formu 

 

2.6.5. Miyokard performans indeksi 

Tei indeksi olarak da adlandırılan MPI, hem sistolik hem de diyastolik 

fonksiyonları gösterir, ICT ve IRT toplamının ET bölünmesi ile hesaplanır. PW 
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Doppler kullanarak, çıkan aortun lateral duvarını hem de mitral kapağın iki valfin 

açılıp kapanmasına karşılık gelen alandan ölçüm yapılır. Bu şekilde hem E/A 

hemde aortik ejeksiyon ile oluşan dalga formları izlenir. ICT, mitral kapağın 

kapanmasından aort kapağının açılmasına kadar geçen süreyi temsil eder; IRT, aort 

kapakçığının kapanmasından mitral kapakçığın açılmasına kadar geçen süreyi 

temsil eder; ET veya sistolik zaman aralığı, aort kapağının açılmasından 

kapanmasına kadar geçen süreyi temsil eder. Doku Doppler tekniği kullanılarak 

MPI hesaplanabilir, sol ve sağ ventriküler serbest duvarların bazal kısmına 

(sırasıyla mitral ve triküspit kapak halkası düzeyinde) 2–3 mm pulse yerleştirilerek 

Erken diyastol, atriyal kasılma ve sistol ölçülebilir (82-83). 

Yapılan çalışmalarda normale göre FGR fetüslerde belirgin derecede daha 

yüksek bir MPI hesaplanmıştır. Yüksek MPI, muhtemelen hipoksiye ikincil olarak 

kardiak adaptasyonun ilk aşamalarında görülür. Uzun dönemli çalışmalardan elde 

edilen kanıtlar, UA Dopplerin anormal hale gelmesinden sonra, diyastolik kan akım 

kaybı veya ters akım gelişmeden önce MPI'da anormal bir artış saptanabileceğini 

göstermiştir (84). 

Normal Doppler bulguları varlığında FGR ve SGA ayrımında artmış MPI 

bulgusunun potansiyel bir ayırıcı olduğu ileri sürülmüştür. Çalışmalarda bu 

parametrelerin kombinasyonunun izleme stratejisini ve en uygun doğum zamanını 

tanımlamak için yararlı olabileceğini belirtmişlerdir; ancak takipte rutin 

uygulanmasına yönelik kesin kanıt yoktur (85). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamız prospektif kohort olarak tasarlanmıştır. Çalışma için Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25901600-

604.01.01-19 karar no:505 sayılı etik kurul kararı ile onay alınmıştır. 

 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesinde gebelik takipleri olan 

intrauterin geç başlangıçlı ve yapısal gelişim geriliği bulunan ve de bulunmayan 

kontrol grubunu oluşturan gebeler dahil edilmiştir. Çalışma dışı bırakılma kriterleri 

olmayan ve onam veren hastalar dahil edildi. Tüm gruplardaki hastaların fetal 

biyometrik ölçümleri alındı, Doppler ve kardiyak fonksiyon ultrason bulguları 

kaydedildi. Bunun için GE Voluson E8 ve E10 Ultrasound Machine (GE 

Healthcare, Milwaukee, Wisconsin USA), Convex RAB6-D [2–7 MHz] ve Convex 

C1-5-D [2–5 MHz], probları kullanıldı. Doğum haftası, APGAR skoru, yenidoğan 

yoğunbakım ihtiyacı kayıt altına alındı. 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri 

1. <34 gebelik haftası ve >41 hafta gebelikler 

2. 18 yaş altı ve 50 yaş üstü gebeler   

3. Anöploidi veya intrauterine fetal enfeksiyon varlığı veya şüphesi 

4. Fetal kardiyak ve nonkardiyak anomali mevcut gebeler 

5. Maternal kardiyovasküler hastalığı, kas hastalığı ve iskemi öyküsü 

mevcut gebeler 
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3.2. Ultrasonografik Değerlendirme ve Hastaların Gruplandırılması 

34 gebelik haftası üzerinde fetal tahmini ağırlığı <10 persentil olduğu 

gebeler ve EFW >10 persentil olan kontrol grubu hastaları olmak üzere hastaların 

tümünün 36. Gebelik haftasında yapılan ultrasonografik inceleme ile fetal kardiyak 

morfolojik ve fonksiyonel verileri alınmıştır. Morfolojik veriler B-mod 

görüntüleme ile alındı. PW Doppler tekniği, diyastolik ve sistolik fonksiyonun 

değerlendirilmesi, giriş ve çıkış yollarından Doppler sinyalleri elde etmek için 

kullanılmıştır. Morfolojik verileri fetal kalp atım hızı, kardiyotorasik oran, 

atriyoventriküler sferisite indeksi (kapak boyutları ve her bir ventrikül için end 

diyastolik longutudinal boyuta (base-apex) bölünerek, LV ve RV sferisite 

indeksleri elde edilmiştir), interventriküler septum, sağ ve sol ventrikül kalınlığı 

oluşturmaktadır. Fonksiyonel veriler ise diastolik fonksiyonu gösteren mitral ve 

triküspit E/A oranı, sistolik fonksiyonu gösteren aort ve pulmoner maksimal akım 

hızı, TAPSE VE MAPSE verileridir. Aynı zamanda hem sistolik hem diastolik 

fonksiyonu içeren MPI ölçümleri de alınmıştır. Doğum öncesi gebelerin amniyon 

sıvı indeksi, umbilikal arter, orta serebral arter, bilateral uterin arter Doppler 

ölçümleri yapılıp bu sonuçlara göre FGR ve SGA ayrımı yapıldı. EFW <3 persentil 

altında ve EFW 3-10 persentil olup CPR <5 persentil veya uterin arter PI>95 

persentil olanlar FGR grubuna; EFW 3-10 persentil olup CPR ve uterin arter 

Doppler normal olan ise SGA grubuna ayrılmıştır. EFW >10 olanlar kontrol 

grubunu oluşturmaktadır. Aynı zamanda tüm hastaların duktus venosus ve aortik 

istmus Doppler ölçümleride kayıt altına alınmıştır. 
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Demografik verilerin yanısıra doğum haftası, doğum şekli, cinsiyet, 

APGAR skoru, kord kan gazı pH düzeyi, yenidoğan kilosu, yenidoğan yoğun bakım 

ihtiyacı, morbidite ve mortalite verileri kaydedilmiştir. 

 

 

Şekil 6. Aortik istmus Doppler ölçümü    

              

 

Şekil 7. Duktus venosus Doppler ölçümü  
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Şekil 8.  Fetal kardiyak dört kadran kesitinde atriyoventriküler kapak (Triküspit ve 

Mitral) ölçümleri, sağ ve sol EDD (end diastolik diameter), sağ ve sol 

ventrikül base-apex ölçümler 

     

 

   

Şekil 9.  Triküspit ve Mitral kapakta pulse Doppler ile E ve A dalgaları ve E/A oranı 

ölçümü 

 

 

Şekil 10. Kalbin dört kadran görünümünde TAPSE ölçümü 



30 

 

Şekil 11. Pulse Doppler imleci aort çıkışı ve mitral kapakların arasına 

yerleştirilerek alınan trasede ICT, ET ve IRT ölçümü. MPI, (ICT + 

IRT)/ET formülü ile hesaplanmaktadır. 

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Power analizi:  

Literatür doğrultusunda vaka kontrol grupları arasında MPI indexi 

ortalaması±std referans alınarak yapılan power analizinde güven aralığı %95, 

%80 power alınarak her grup için en az 17’şer gebe alınması planlanmıştır. 

Örneklem hesabı online bir örneklem hesaplama programı olan openepi.com’da 

yapılmıştır (86). 

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, 

USA) paket programında yapıldı. Sürekli sayısal değişkenlerin dağılımının normal 

dağılıp dağılmadığı kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk testiyle araştırıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler sürekli sayısal değişkenler için normal dağılıma uyan 

sayısal veriler için ortalama ± standart sapma veya normal dağılıma uymayan 

sayısal veriler için medyan ve minimum – maksimum değerleri kullanıldı. 
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Bağımsız grup sayısı üç olduğundan gruplar arasında normal dağılım 

olmayan veriler Kruskal Wallis testiyle incelendi. Gruplar arasında normal dağılım 

mevcut olanlarda ise One Way ANOVA analizi kullanılmıştır. Kategorik 

değişkenler için Pearson’un korelasyon testi ve karşılaştırma için Ki-kare veya 

Fisherin kesin sonuçlu olasılık testi kullanılarak değerlendirildi. p<0,05 için 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Ancak olası tüm çoklu 

karşılaştırmalarda Tip I hatayı kontrol edebilmek için Bonferroni düzeltmesi 

yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 73 hasta dahil edildi. Ortalama yaş kontrol grubunda 295; SGA 

grubunda 264 ve FGR grubunda 285 idi. Nullipar hasta sayısı kontrol grubunda 

11 (%33,3), SGA grubunda 13 (%65) ve FGR grubunda 7 (%35) idi. Grupların 

median doğum haftaları kontrol grubunda 380,5, SGA grubunda 380,6 ve FGR 

grubunda 370,5 olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlendi (p=0,006). 

Sezaryen ile doğum kontrol grubunda 24 (%72,7), SGA grubunda 12 (%60) ve FGR 

grubunda 12 (%60) idi ve gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (p=0,522). 

Doğum ağırlıkları sırasıyla kontrol grubunda 3320318, SGA grubunda 2524143 

ve FGR grubunda 2287205 olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlendi 

(p <0,001). Kord kanında bakılan umblikal arter pH değeri kontrol grubunda 

7,310,05, SGA grubunda 7,310,08 ve FGR grubunda 7,330,06 olup gruplar 

arasında anlamlı fark izlenmedi (p=0,846). Yenidoğanların 1. dk APGAR skoru 

kontrol grubunda 8 altında izlenmez iken SGA grubunda 8 altında olanların sayısı 

2 (%10) ve FGR grubunda 1 (%5) idi ve gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi 

(p=0,184). Yenidoğanların 5. dk APGAR skoru kontrol ve SGA grubunda 8 altında 

izlenmez iken FGR grubunda 8 altında olanların sayısı 1 (%5) idi ve gruplar 

arasında anlamlı fark izlenmedi (p=0,298). Yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı 

kontrol grubunda 1(%6,7) hastada, SGA grubunda 2 (%13,3) ve FGR grubunda 12 

(%80) hastada mevcuttu ve gruplar arasında anlamlı fark izlendi (p<0,001). 

Yenidoğan yoğun bakımda median, minumum ve maximum kalma süreleri 

sırasıyla kontrol grubunda 0,0,1; SGA grubunda 0,0,8 ve FGR grubunda 2,0,20 
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olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlendi (p=0,001). Yenidoğanlarda 

mortalite izlenmedi (Tablo 3). 

Gruplar arasında Doppler verileri haftalarına göre persentilleri hesaplanarak 

karşılaştırıldığında umblikal arter PI percentil verileri kontrol grubunda 3818; 

SGA grubunda 3917 ve FGR grubunda 6525 dir ve kontrol grubu ile FGR 

arasında (p=0,002); IUGR ile SGA arasında (p<0,001) anlamlı fark izlenir iken 

kontrol ile SGA grupları arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır (p=1).  

MCA Doppler PI persentil değerleri kontrol grubunda 46,132; SGA grubunda 

49,630 ve FGR grubunda 17,518 olup kontrol grubu ile FGR arasında (p = 

0,002); FGR ile SGA arasında (p=0,002) anlamlı fark izlenir iken kontrol ile SGA 

grupları arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır (p=1). Duktus venosus 

Doppler PI değerleri kontrol grubunda 0,40,1; SGA grubunda 0,40,1 ve FGR 

grubunda 0,40,1 idi ve gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır 

(p=0,836).  Duktus venosus Doppler PI persentil değerleri kontrol grubunda 

57,928; SGA grubunda 52,328 ve FGR grubunda 52,627 idi ve gruplar arasında 

anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır (p=0,707).  Aortik istmus Doppler PI 

değerleri kontrol grubunda 2,40,3; SGA grubunda 2,40,2 ve FGR grubunda 

2,40,3 dir ve grupların hiçbiri arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmamaktadır 

(p=0,937) (Tablo 4). 

Fetal kardiyak ultrasonografik değerlendirme tüm gebelere 36. gebelik 

haftasında yapıldı. Kalp atım hızı kontrol grubunda 14311; SGA grubunda 

13710 ve FGR grubunda 14110 olup gruplar arasında fark bulunmamaktadır 

(p=0,183). Kardiak açı kontrol grubunda 45,77,2; SGA grubunda 45,78,1 ve 
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FGR grubunda 48,78,2 olup olup gruplar arasında fark bulunmamaktadır 

(p=0,337). Kardiyotorasik oran (kardiyak alan/torasik alan) açısından kontrol grubu 

ile FGR (p=0,005) ve SGA (p=0,001) arasında anlamlı fark bulunurken; SGA ve 

FGR arasında bu fark izlenmemektedir (p=0,617). Mitral kapak kontrol grubunda 

142; SGA grubunda 12,31 ve FGR grubunda 12,22 olup kontrol grubu ile FGR 

(p=0,002) ve SGA (p=0,004) arasında anlamlı istatistiksel fark izlenirken FGR ile 

SGA (p=0,843) arasında anlamlı fark izlenmemiştir. Sol sferik indeksi kontrol 

grubunda 1,60,2; SGA grubunda 1,50,2 ve FGR grubunda 1,480,2 olup FGR 

grubunda kontrole kıyasla anlamlı olarak düşüktür (p=0.046) diğer gruplar arasında 

fark yoktur (p=0.279 ve p=0.420). Triküspit kapak kontrol grubunda 13,92,1; 

SGA grubunda 13,02,0 ve FGR grubunda 11,91,6 olup kontrol ve FGR grupları 

arasında anlamlı olarak farklıdır (p=0.001), diğer gruplar arasında fark yoktur 

(p=0,098, p=0,102). Sağ sferik indeksi kontrol grubunda 1,40,2; SGA grubunda 

1,40,2 ve FGR grubunda 1,40,2 olup gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi 

(p=0,856). Interventriküler septum ve sağ ventrikuler duvar kalınlığı açısından 

gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlenmedi (p=0,209; p=0,316). Sol 

ventrikül duvar kalınlığı kontrol grubunda 3,80,5; SGA grubunda 3,70,8 ve FGR 

grubunda 3,20,6 olup kontrol ve FGR (p=0,006), FGR ile SGA (p=0,019) arasında 

anlamlı istatistiksel fark izlenirken kontrol ile SGA arasında (p=0,879) fark 

izlenmemiştir. Sağ end diastolik ölçüm (sağ EDD) kontrol grubunda 12,42; SGA 

grubunda 10,81,9 ve FGR grubunda 10,81,5 olup kontrol ve FGR (p=0,004) ve 

SGA (p=0,003) grupları arasında anlamlı olarak farklı iken FGR ve SGA (p=0.940) 

arasında anlamlı fark yoktur. Sol end diastolik ölçümü (sol EDD) kontrol grubunda 
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11,52; SGA grubunda 101,8 ve FGR grubunda 9,81,8 olup kontrol ve FGR 

(p=0,005) ve SGA (p=0,010) grupları arasında anlamlı olarak farklı iken FGR ve 

SGA (p=0.810) arasında anlamlı fark yoktur (Tablo 5). 

Sağ ve sol kardiyak yapıların oranları karşılaştırıldığında Triküspit ve mitral 

kapak oranları kontrol grubunda 10,1; SGA grubunda 10,1 ve FGR grubunda 

0,90,1olup FGR de anlamlı olarak SGA ve kontrol grubundan düşüktür (p=0,039 

ve p=0,034) diğer gruplar arasında fark yoktur (p=0,861). Sağ/sol EDD ve Sağ/sol 

base-apex oranları için gruplar arasınd anlamlı fark izlenmemiştir (p=0,882 ve 

p=524). Sağ/sol ventrikül duvar kalınlığında ise kontrol grubunda 0,90,2; SGA 

grubunda 10,1 ve FGR grrubunda 1,20,3 olup FGR ile hem kontrol hem de SGA 

arasında fark izlenirken (p<0,001, p=0,021) kontrol ve SGA arasında fark yoktur 

(p=0,279) (Tablo 6). 

Fetal kardiyak fonksiyonel bulgular karşılaştırıldığında aort maksimal hızı 

kontrol grubunda ortalama değeri 72,812; SGA grubunda 75,113 ve FGR 

grubunda 69,411 olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlenmedi 

(p=0,649). Pulmoner maksimal hızı kontrol grubunda ortalama değeri 72,910; 

SGA grubunda 71,50,06 ve FGR grubunda 62,319 olup gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel fark izlenmedi (p=0,173). Triküspit E/A oranı kontrol grubunda 

ortalama değeri 0,790,05; SGA grubunda 0,770,06 ve FGR grubunda 0,760,06 

olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlenmedi (p=0,101). Mitral E/A 

oranı kontrol grubunda ortalama değeri 0,780,06; SGA grubunda 0,770,09 ve 

FGR grubunda 0,750,09 olup gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark izlenmedi 
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(p=0,586). LVOT MPI oranı kontrol grubunda ortalama değeri 0,570,09; SGA 

grubunda 0,630,1 ve FGR grubunda 0,730,1 olup kontrol ve FGR grupları 

(p=0,002) arasında anlamlı fark izlenirken diğer gruplar arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,096, p=0,192). LVOT izovolumetrik kasılma süresi kontrol 

grubunda ortalama değeri 46,28; SGA grubunda 48,68ve FGR grubunda 53,81 

olup kontrol ve FGR grupları (p=0,017) arasında anlamlı fark izlenirken diğer 

gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (p=0,139, p=0,444). LVOT izovolumetrik 

gevşeme süresi kontrol grubunda ortalama değeri 44,310; SGA grubunda 

51,712ve FGR grubunda 52,317 olup kontrol ve FGR grupları (p=0,038) 

arasında anlamlı fark izlenirken diğer gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi 

(p=0,889, p=0,055). TAPSE değeri kontrol grubunda ortalama değeri 0,820,17; 

SGA grubunda 0,730,1 ve FGR grubunda 0,750,5 olup olup gruplar arasında 

anlamlı istatistiksel fark izlenmedi (p=0,146). MAPSE değeri kontrol grubunda 

ortalama değeri 0,710,16; SGA grubunda 0,630,10 ve FGR grubunda 0,610,10 

olup kontrol ve FGR grupları (p=0,024) arasında anlamlı fark izlenirken diğer 

gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (p=0,413, p=0,168) (Tablo 7). 
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Tablo 3. Çalışma grubunun genel özellikleri 

 FGR (n=20) SGA (n=20) Kontrol(n=33) P 

Maternal yaş 

(ort) 

285 264 295 0.59 

Nulliparite, n (%) 7 (%35) 13 (%65) 11 (%33,3) 0,350 

Doğumda gebelik 

haftası 

37  0,5 38  0,6 380,5 0,006 

C/S, n (%) 12 (%60) 12 (%60) 24 (%72,7) 0,522 

Erkek, n (%) 7 (%35) 8 (%40) 16 (48,5) 0,608 

Doğum ağırlığı 

(g) 

2287205 2524143 3320318 <0,001 

0,004a 

<0,001b 

<0,001c 

Doğum ağırlığı 

(persentil) 

4,82,8 7,71,6 62,818,9 0,0001 

0,473a 

<0,001b 

<0,001c 

Kord kanı Ph 7,330,06 7,310,08 7,310,05 0,846 

Apgar 1.dakika 

<8 

1 (%5) 2 (%10) - 0,184 

Apgar 5.dakika 

<8 

1 (%5) - - 0,298 

Yenidoğan yoğun 

bakım ihtiyacı 

12 (%80) 2 (%13,3) 1 (%6,7) <0,001 

<0,001a 

<0,001b 

0,457c 

YYB kaldığı süre 

(median) 

(min-max) 

 

2 

0-20 

 

0 

0-8 

 

- 

 

0,001 

Fetal mortalite - - -  

a FGRve SGA grubu verilerinin karşılaştrılması, b FGR ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması, 
c SGA ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması 
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Tablo 4. Doppler verileri 

 FGR(n=20) SGA(n=20) Kontrol(n=33) P 

Umblikal arter S/D 30,9 2,30,4 2,20,4 <0,01 

0,001a 

<0,01b 

1c 

Umblikal arter PI 10,2 0,80,1 0,80,1 <0,01 

<0,01a 

<0,01b 

1c 

Umb arter PI per 6525 3917 3818 <0,001 

<0,001a 

0,002b 

1c 

MCA PI 1,20,2 1,50,3 1,50,3 0,001 

0,004a 

0,002b 

1c 

MCA PI per 17,518 49,630 46,132 0,001 

0,002a 

0,002b 

1c 

CPR 1,30,9 1,80,3 1,80,5 0,007 

0,107a 

0,003b 

0,764c 

CPR percentil 5,97 45,126 43,129 <0,001 

<0,001a 

<0,001b 

0.773c 

Ort uterin arter PI 1,080,2 0,760,1 0,760,1 <0,001 

<0,001a 

<0,001b 

0,951c 

Ort uterin arter PI per 91,614 66,927 68,526 0,002 

0,002a 

0,001b 

0,815c 

Duktus venosus PI 0,40,1 0,40,1 0,40,1 0,836 

Duktus venosus PI per 52,627 52,328 57,928 0,707 

Aortik istmus PI 2,40,3 2,40,2 2,40,3 0,937 

Aortik istmus PI per 24,320 24,117 22,720 0,951 

a FGRve SGA grubu verilerinin karşılaştrılması, b FGR ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması, 
c SGA ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması 
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Tablo 5. Fetal kardiyak yapısal bulgular 

 FGR(n=20) SGA(n=20) Kontrol(n=33) P 
Fetal kalp atım hızı (atım/dk) 14110 13710 14311 0,183 

Kardiyotorasik çevre 0,540,02 0,540,04 0,510,02 0,001 
0,892a 
0,001b 

0,001c 

Kardiyotorasik alan 0,300,01 0,300,04 0,270,03 0,001 
0,617a 
0,005b 

0,001c 

Kardiyak açı () 48,78,2 45,78,1 45,77,2 0,337 

Mitral kapak (mm) 12,22 12,31 142 0,002 
0,843a 

0,002b 

0,004c 

Sol EDD 9,81,8 101,8 11,52 0,005 
0,810a 

0,005b 

0,010c 
Sol base-apex (mm) 19,72 18,52 222 <0,001 

0,227a 

<0,001b 

0,001 c 

Sol sphericity index  1,480,2 1,50,2 1,60,2 0,135 
0,279a 

0,046b 

0,420c 

Triküspit kapak (mm) 11,91,6 13,02,0 13,92,1 0,003 
0,098a 

0,001b 

0,102c 

Sağ EDD 10,81,5 10,81,9 12,42 0,002 
0,940a 

0,004b 

0,003c 

Sağ base-apex (mm) 16,72,2 18,33,5 203,7 0,004 
0,132a 

0,001b 

0,083c 

Sağ sphericity index  1,40,2 1,40,2 1,40,2 0,856 

İnterventriküler septum (mm) 3,40,6 3,60,8 3,70,7 0,209 

Sol ventrikül duvar kalınlığı (mm) 3,20,6 3,70,8 3,80,5 0,015 
0,019a 

0,006b 

0,879c 

Sağ ventrikül duvar kalınlığı (mm) 3,80,7 3,70,6 3,50,6 0,316 

a FGRve SGA grubu verilerinin karşılaştrılması, b FGR ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması, 
c SGA ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması 
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Tablo 6. Sağ ve sol kardiyak yapısal verilerin oranlarının karşılaştırılması 

 FGR(n=20) SGA(n=20) Kontrol(n=33) P 

Triküspit/ Mitral 

kapak 

0,940,11 1,00,1 1,00,1 0,060 

0,039a 

0,034b 

0,861c 

Sağ/sol EDD 1,10,1 1,00,1 1,10,1 0,882 

Sağ/sol base-apex 0,80,1 0,80,1 0,90,1 0,524 

Sağ/sol ventrikül 

duvar kalınlığı (mm) 

1,20,3 1,00,1 0,90,2 0,002 

0,021a 

<0,001b 

0,279c 

a FGRve SGA grubu verilerinin karşılaştrılması, b FGR ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması, 
c SGA ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması 
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Tablo 7. Fetal kardiyak fonksiyonel bulgular 

 FGR (n=20) SGA(n=20) Kontrol(n=33) P 

Aortik pik velosite 

(cm/s) 
69,411 75,113 72,812 0,649 

 

Pulmoner pik 

velosite (cm/s) 
62,319 71,515 72,910 0,173 

Triküspit E/A 0,760,06 0,770,06 0,790,05 0,101 

Triküspit E (cm/s) 0,380,09 0,350,08 0,410,1 0,074 

Triküspit A (cm/s) 0,490,1 0,450,1 0,520,1 0,181 

Mitral E/A 0,750,09 0,770,09 0,780,06 0,586 

Mitral E (cm/s) 0,320,07 0,330,08 0,340,08 0,566 

Mitral A (cm/s) 0,420,08 0,420,08 0,440,09 0,728 

Sol MPI 0,730,1 0,630,1 0,570,09 0,008 

0,192a 

0,002b 

0,096c 

İzovolumetrik 

kasılma süresi (s) 
53,81 48,68 46,28 0,057 

0,139a 

0,017b 

0,444c 

İzovolumetrik 

gevşeme süresi (s) 
52,317 51,712 44,310 0,056 

0,889a 

0,038b 

0,055c 

TAPSE (mm) 0,750,5 0,730,1 0,820,1 0,146 

0,730a 

0,157b 

0,073c 

MAPSE (mm) 0,610,1 0,630,1 0,710,1 0,066 

0,413a 

0,024b 

0,168c 

a FGRve SGA grubu verilerinin karşılaştrılması, b FGR ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması, 
c SGA ve kontrol grubu verilerinin karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

Fetal gelişim geriliği, perinatal morbidite ve mortalite için artmış risklerle 

ilişkilidir ve modern obstetrinin karmaşık bir sorunudur (10,13). Fetal gelişim 

geriliği tanısı, belirli bir gebelik yaşı için gerçek ve beklenen sonografik biyometrik 

ölçümler arasındaki tutarsızlıklara dayanır. Ancak bu tanım yapısal olarak küçük 

ve aslında normal büyüme potansiyeline ulaşmış SGA fetüslerin; perinatal 

mortalite ve morbidite riski yüksek FGR ile ayrımında yetersizdir (14). Bu ayrımın 

sağlanmasında büyüme eğrilerinin altında kalmasına odaklanan sıralı ultrason 

ölçümleri, Doppler analizi UA, MCA, DV ve serum biyobelirteçleri gibi 

fonksiyonel parametreler yardımcı olmaktadır ve buna yönelik birçok çalışma 

yapılmıştır (19-20). Delphi çalışması ile FGR tanımı için konsensus 

oluşturulmuştur. EFW ölçümlerinin <3 persentil veya EFW 3-10 persentil iken 

fonksiyonel parametrelerden UA'da diyastolik akım olmaması, UA-PI ya da UtA-

PI> 95 persentil ya da CPR <5 persentil ise FGR kabul edilmiş, EFW 3-10 persentil 

iken UA, Ut-A ve CPR Doppler verileri normal ise SGA kabul edilmiştir. Erken ve 

geç FGR 32 haftalık gebelik öncesi ve sonrası olarak ayrılmıştır. Bu konsensus ile 

risk altındaki fetüsleri sadece biyometrik tabanlı bir tanımdan daha iyi tespit 

etmekle birlikte olumsuz perinatal sonuçlarda azaltmada faydalı olacağı 

düşünülmüştür (21-24). Ancak bunu destekleyen çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu 

sebeple çalışmamızda Delphi konsensusuna uygun olarak gruplama yapılmış ve 

perinatal sonuçları değerlendirmek amacıyla APGAR, kord kanı pH değeri, 

yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı fetal mortalite karşılaştırılmıştır. Gruplar arasında 

APGAR, kord kanı pH değeri açısından fark izlenmemiş ve herhangi bir grupta 
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fetal mortalite izlenmemiştir. Ancak FGR grubundaki yenidoğanların yoğun bakım 

ihtiyacı SGA ve kontrol grubundakilere kıyasla anlamlı olarak yüksektir. Bu da 

Delphi konsensusu ile oluşturulan gruplamanın perinatal sonuçları öngörmede 

faydalı olduğunu destekleyen bir sonuçtur. 

Çalışmamızda Doppler verileri değerlendirilmiştir. Çalışmamızda hem 

Aortik istmus hem de duktus venosus Doppler verileri açısından gruplar arasında 

fark izlenmemiştir. DV anormallikleri erken dönem adaptif mekanizmaların 

yetersiz kaldığı ve metabolik asidoz, serebral hipoksinin geliştiği dekompanzasyon 

dönemi bulgusu yani “geç” dönem anormallikleri olarak kabul edilir (44). Bu 

durum çalışma grubundaki hastalarımızın DV Dopplerinde bozulmanın 

izlenmediği erken adaptif dönemde olduğunu desteklemektedir. Yapılan derlemede 

erken başlangıçlı FGR'nin aksine, geç başlangıçlı FGR’nin hemodinamik 

değişikliklerin ilerlemesi ile ilişkili olmadığı, fetüslerin sadece istisnai olarak UA 

veya duktus venosusta Dopplerinde patolojik bulgular gösterdiği bununla birlikte 

şiddetli fetal kötüleşme ve hatta fetal ölümün hızla ortaya çıkabildiği belirtilmiştir 

(85). Aortik istmusun FGR fetüslerin takibindeki yeri ve faydası net değildir. 

Retrograd akımın ve yüksek PI değerlerinin olumsuz perinatal sonuç ile güçlü bir 

korelasyona sahip olduğunu gösteren çalışmalar (87) olmakla birlikte PORTO 

çalışmasında AoI Doppler takibinin yararının olmadığı gösterilmiştir. Geç 

başlangıçlı, FGR fetüslerde AoI Doppler incelemesinin ne doğum şekli ne de 

perinatal sonuçları tahmin etmede klinik olarak anlamlı bilgi sağlamadığı 

saptanmıştır (61-64). Bizim çalışmamızda aortik istmus Doppler PI değerlerinin 

gebelik haftasına göre persentilleri karşılaştırıldığında kontrol grubuna göre FGR 
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ve SGA larda daha yüksek olmakla birlikte veriler arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir. 

Kardiyak morfolojik verilere bakıldığında kardiyak açı gruplar arasında 

benzer olarak izlenmiş, kardiyotorasik indeks ise hem çevre hem alan oranı 

açısından kontrol grubuna kıyasla FGR ve SGA da yüksektir. Daha önceki 

çalışmalarda artmış CTR ve büyüme geriliği arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır 

(88). Çalışmamızda FGR ve SGA grubunda mitral kapak, sol base- apex boyutu, 

sağ ve sol EDD değerleri anlamlı olarak kontrol grubundan daha küçük boyutlara 

sahiptir. Buna ek olarak SGA grubundan farklı olarak FGR grubunda triküspit 

kapak ve sağ base-apex boyutları kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha 

küçük izlenmiştir. FGR de SGA dan farklı olarak sağ boyutların küçüklüğü daha 

yüksek dirence maruz kalması ile ilişkili olabilir. Sol sferisite indeksleri FGR 

grubunda anlamlı olarak düşük izlenmiş, sağ sferisite indeksleri arasında fark 

görülmemiştir. Triküspit ve mitral kapak oranları karşılaştırıldığında FGR 

grubunda hem konrol hem de SGA dan daha düşük bir oran saptanmıştır. Patey ve 

ark. 33 FGR ve 54 kontrol grubunun kardiyak yapılarının karşılaştırıldığı çalışmada 

çalışmamızla benzer şekilde her iki ventrikülde base-apex boyutları ile EDD 

boyutları küçüktür ek olarak gelişim geriliği olan grupta triküspit/mitral kapak oranı 

daha düşük saptanmış ancak sağ ve sol sferisite indekslerinde artış izlemişlerdir 

(89). FGR lerde artmış LV ve RV sferisite indeksi izlenen başka çalışmalarda 

bulunmakta; Cohen ve ark. tarafından gelişim geriliği olan fetüslerde kardiyak yapı 

ve fonksiyonun incelendiği derlemede normale kıyasla FGR lerde kalbin daha 

globüler bir yapıda izlendiği belirtilmektedir (77-79,90). Farklı olarak Seghal ve 

ark, 20 gelişim geriliği izlenen ve 20 AGA infantı fetal ekokardiyografik olarak 
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karşılaştırdıkları çalışmada gelişim geriliği olan grupta sferisite indeksi anlamlı 

olarak düşük izlenmiştir (91). Perez-Cruz ve ark. yaptıkları çalışmada ise geç 

başlangıçlı FGR ve SGA grupları normal ile karşılaştırılmış FGR de sağ ve sol 

sferisite indeksleri, SGA da ise yalnızca sol sferisite indeksleri anlamlı olarak düşük 

izlenmiştir (86). Bu durum gelişim geriliğinde kardiyak morfolojik değişimlerin 

daha çok çalışma ile irdelenmesi gerektiğini desteklemektedir. 

Ventrikül duvar kalınlıkları değerlendirildiğinde IVS ve sağ ventrikül duvar 

kalınlıkları açısından gruplar arasında fark yoktur. Sol ventrikül duvar kalınlıkları 

FGR de hem kontrol grubuna hemde SGA grubuna kıyasla anlamlı incelme 

mevcuttur. Çalışmalarda sol ventrikül duvar kalınlığında azalma izlenmektedir ve 

bu durumun volümün artmasına bağlı geliştiği düşünülmektedir. Sağ/sol ventrikül 

duvar kalınlığı oranına baktığımızda ise FGR de hem kontrol hem de SGA 

gruplarından anlamlı olarak yüksektir. Sağ ventrikül ve İVS de ise çeşitli 

çalışmalarda duvar kalınlığında artış olduğu görülmüş ve sistemik vasküler direnç 

artışı ile ilişkilendirilmiştir (77-79). FGR lerde kardiyak verilerin değerlendirildiği 

Cohen ve ark. tarafından yapılan derlemede ise sol ventrikül duvar kalınlığının 

diyastolik çapa (“göreceli duvar kalınlığı”) oranının normal ağırlıktakilere göre 

FGR bebeklerde ventrikül dilatasyonuna (eksantrik hipertrofi) bağlı olarak azaldığı 

bulunmuştur (90). 

FGR fetüslerde kardiyak fonksiyonun değerlendirildiği çalışmalarda, 

termde gebelik yaşına göre küçük, umbilikal arter Doppleri normal olan fetüslerde 

kardiak remodelling, sistolik ve diastolik disfonksiyon gösteren sonuçlar elde 

edilmiştir (86-91). Çalışmamızda ise sistolik fonksiyon değerlendirilmesi aortik ve 

pulmoner pik sistolik akım hızları, TAPSE ve MAPSE verileri değerlendirilerek 
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yapılmış bunlardan yalnızca MAPSE değerleri FGR grubunda anlamlı olarak düşük 

olarak izlenmiştir. Diastolik fonksiyon bulgularına bakıldığında triküspit ve mitral 

E/A oranlarında anlamlı fark görülmemiştir. MPI, PW Doppler, çıkan aortun lateral 

duvarını hem de mitral kapağın iki valfin açılıp kapanmasına karşılık gelen alana 

yerleştirilerek ölçüm yapıldığından, hem E / A hemde aortik ejeksiyon ile oluşan 

dalga formları izlenebilmektedir. Bu sebeple hem sistolik hem de diyastolik 

fonksiyonları gösterir. Çalışmamızda LVOT izovolumetrik kasılma, gevşeme 

süreleri ve hesaplanan MPI değerleri FGR grubunda kontrole kıyasla uzun iken 

SGA da bu fark izlenmemiştir. Yapılan çalışmalarda normale göre FGR fetüslerde 

belirgin derecede daha yüksek bir MPI hesaplanmıştır. Perez-Cruz ve ark 

çalışmasında FGR de belirgin olmak üzere SGA ve FGR grubunda hem IVRT 

hemde IVCT sürelerinde uzama ve MPI değerlerinde artış izlenmiştir (86). Yüksek 

MPI, kardiak adaptasyonun ilk aşamalarında görülür. MPI'da anormal bir artış 

diyastolik kan akım kaybı veya ters akım gelişmeden önce saptanabileceği ve 

normal Doppler bulguları varlığında FGR ve SGA ayrımında artmış MPI 

bulgusunun potansiyel bir ayırıcı olduğu ileri sürülmüştür (84-85,92). Bizim 

çalışmamızda bu bulguları desteklemektedir. 

Çalışmamızın güçlü ve zayıf yanları mevcuttur. Öncelikle prospektif ve tek 

merkez olması standart bir takip protokolünün olması, pek çok parametrenin 

birarada değerlendirilmesi çalışmanın güçlü yanları iken hasta sayısının yetersiz 

olması, kardiyak fonksiyonun yalnızca konvansiyonel doppler ile değerlendirilip 

doku doppleri verilerinin olmaması ise zayıf yanıdır. 
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6. SONUÇ 

Normal fetuslara kıyasla hem FGR hemde SGA li fetüslerde kardiyak 

remodelling olmaktadır. Bunun yanında SGA fetuslara oranla gec FGR li fetuslarda 

plasental hipoksemiye sekonder ek bir takım kardiyak morfolojik ve fonksiyonel 

değişiklikler de meydana gelmektedir. Bunların belirlenmesi özellikle SGA ve FGR 

ayırımında, doğum zamanlaması ve kötü perinatal sonuçların önlenmesi konusunda 

yardımcı olabilir. 

Ductus venosus doppleri ve aortik istmus doppleri ölçümlerinin geç 

başlangıçlı FGR, SGA ayırımında belirleyici olmadığı tespit edilmiştir. 

Hem FGR hem de SGA da kardiyotorasik indeks artmaktadır. FGR ve SGA 

ayrımında kardiyotorasik index ölçümünün belirleyici olmadığı görülmüştür. FGR 

de sol sferisite indeksinde azalma izlenmiştir, SGA ile ayrımda faydalı olabilir. Sağ 

kalpte Triküspit kapak ölçümü, sağ base-apex boyutu ve triküspit/mitral kapak 

oranları sadece FGR de azalmıştır.  Bu durum FGR da gelişen erken kardiyak 

fonkisyon bozukluğu açısından anlamlı ve sağ kalbin yüksek dirence maruz 

kalması, sistemik vasküler direnç artışı ile ilişkili olabilir. Gene FGR de artmış 

volüme sekonder olduğu düşünülen sol ventrikül duvar kalınlıkları ince olarak 

bulunmuştur. Bu durum sol kalbe akımın yönlenmesine ve sol kaplten kalbin 

kendisine, beyine, adrenallere olan perfüzyonla ilişkili olduğu yani bir tip beyin 

koruyucu etki göstergesi olduğu düşünülmüştür. FGR grubunda sol kalpte sistolik 

fonsiyonun bir göstergesi olan Mapse değerinin belirgin olarak azaldığı tespit 

edilmiştir. Sağ kalpte ise bu durum gösterilememiştir, TAPSE değerleri benzerdir. 

FGR de MPI, ICT ve IRT belirgin olarak artmıştır. FGR ve SGA ayrımında artmış 

MPI belirlenmesi potansiyel bir ayırıcı olabilir. 
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