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Fetal Venöz Doppler
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fliddetli intrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› (‹UGR) önemli
bir obstetrik problem olmaya devam etmektedir.
Günümüzde, do¤um d›fl›nda, ‹UGR’n›n progresif
sürecini durduracak veya geri döndürecek etkin bir
tedavi yoktur. ‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› gebelik
sürecinde, hayati organlar›n korunmas› amac›yla
oluflan dolafl›m›n yeniden düzenlenmesi, bir süre
sonra hipoperfüzyona ba¤l› olarak fetal organ hasa-
r›yla sonuçlanmaktad›r. Preterm ‹UGR’›n takibinde
amaç, prematüritenin sekellerini minimuma indir-
mek için, fetal organ hasar› oluflmas›ndan hemen
önceki döneme kadar gebeli¤in devam›na izin ver-
mektir. Ancak, organ hasar› oluflmadan hemen ön-
ceki dönemin belirti ve bulgular› net olarak ortaya
konmufl de¤ildir.

‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤›na neden olan pla-
sental yetmezli¤in erken dönemdeki klinik bulgu-
su, umbilikal arterde direnç art›m›d›r (1). Bu dö-
nemde fetal hipoksi söz konusudur (2, 3). Kronik
fetal hipokside, hayati organlara yeterli oksijen
sa¤layabilmek ve asit baz dengesini normal s›n›r-
larda sürdürebilmek amac›yla fetal dolafl›m yeni-
den düzenlenir ve sonuçta beyin, miyokardiyum
ve adrenallere olan kan ak›m› artarken, gastroin-
testinal sistem, böbrekler ve perifere giden kan
ak›m› azal›r (4). ‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› süre-
cinde, hayati organlara kan ak›m›n›n artt›¤› bu
kompensatuar fazda, klinik olarak tipik Doppler
ve ultrasonografik bulgular mevcuttur; bunlar,
MCA’da (middle cerebral artery) diastolde kan
ak›m h›z›n›n artmas› yani direncin azalmas›, am-
niotik s›v› volümünde azalma ve barsak ekojenite-
sidir (5, 6, 7). Orta serebral arterde diastolik kan
ak›m›n›n artmas› ve direncin azalmas›, "brain spa-
ring effect" (BSE) olarak da adland›r›lmaktad›r. Ya-
p›lan güncel çal›flmalar›n sonuçlar›, BSE’in fetal hi-
poksinin bir göstergesi oldu¤unu ancak asidoz ve
nörolojik sekelle birlikte olmad›¤›n› ve bu neden-
le ‹UGR nedeni ile fetusda ortaya ç›kabilecek mor-
bidite ve mortalite riskinin çok erken bir belirtisi
oldu¤unu göstermektedir (8). Dubiel ve ark. umbi-
likal arterde direnç art›fl› olan ancak end-diastolik

ak›m kayb› olmayan fetuslardan, travay ve vaginal
do¤um stresine dayanabileceklerin öngörülme-
sinde MCA Doppler de¤erlerinin yard›mc› olma-
d›¤›n› göstermifllerdir (5). Bu çal›flman›n sonuçlar›
da, BSE’in, tehlike alt›ndaki fetuslarda çok erken
bir bulgu oldu¤unu göstermektedir.

Preterm ‹UGR fetuslarda, umbilikal arterde dias-
tolik ak›m kayb› veya ters ak›m (absent or reversed
end-diastolic flow=AREDF) varl›¤› ile fetal asidoz ve-
ya hipoksi aras›nda güçlü bir iliflki oldu¤u bilinmek-
tedir (3). Bununla beraber, AREDF fetuslar› n yak-
lafl›k % 50’sinin asidotik olmayabilece¤i de gösteril-
mifltir (9). Ayr›ca, umbilikal arterde AREDF saptan-
mas› ile kalp at›m h›z› deselerasyonlar›n›n ortaya ç›-
k›fl› aras›ndaki süre oldukça de¤iflkenlik göstermek-
tedir (10). Kardiyotokografi ile yap›lan fetal takipte
yalanc› negatiflik oranlar› düflük olmas›na karfl›n, %
50-80’lere varan yalanc› pozitiflik oranlar› bildiril-
mektedir (11). Termde veya terme yak›n akci¤er ma-
türasyonu tamamlanm›fl fetuslarda anormal arteriel
Doppler veya kardiyotokografik bulgular do¤um
endikasyonudur (8). Ancak termden uzak, özellikle
24-32. haftalar aras›nda, umbilikal arter ve MCA gibi
arteriel Doppler bulgular› na dayanarak veya anor-
mal kardiyotokografik sonuçlar nedeni ile do¤um
gerçeklefltirilirse, yalanc› pozitiflik oranlar› nedeniy-
le, bir k›s›m fetus gerçekte ciddi risk alt›nda olma-
d›¤› halde, prematüriteninriskleri ile karfl› karfl›ya b›-
rak›lm›fl olacakt›r. Bu nedenle son y›llarda, ciddi risk
alt›ndaki fetuslar› n belirlenebilmesine yard›mc› ola-
cak, yalanc› poziflik oran› düflük, spesifitesi yüksek
yeni yöntem aray›fllar› sonucunda fetal venöz
Doppler çal›flmalar› ön plana ç›km›flt›r (8, 12-15).

Kronik fetal hipokside hayati organlara kan ak›-
m› art›fl›n› sa¤layan kompensatuar mekanizmalar
bir süre sonra bu hemodinamik de¤iflikli¤i sürdüre-
memekte ve kardiak dekompensasyon ortaya ç›k-
maktad›r (16). ‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› süreci
dekompensatuar faza girdi¤inde, fetal ölüm ve mul-
tiorgan yetmezli¤i yönünden yüksek risk mevcuttur
(8, 12-15). Kardiak dekompensasyon sonucu sa¤ at-
riumda bas›nç artmakta ve ductus venosus’da dila-
tasyon oluflmaktad›r; klinik olarak bunu anormal ve-
nöz Doppler bulgular› olarak görmekteyiz ve genel-
likle metabolik asidozla birliktedir (17). Fetal hipok-
si ve asidozun tan›s›, fetal kalp at›m h›z› traseleri
(NST) ve biofizik profil ile de konabilmektedir. Ya-
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k›n zamanda yap›lan s›n›rl› say›daki çal›flma, progre-
sif ‹UGR sürecinde önce venöz Doppler bulgular›-
n›n anormalleflti¤ini, bundan sonra kalp at›m h›z›
de¤ifliklikleri ve biofizik profildeki di¤er anormal-
liklerin ortaya ç›kt›¤›n› göstermektedir (14, 18). Bu
nedenle, venöz Doppler incelemesi, özellikle 24-32.
haftalar aras›ndaki ‹UGR fetuslarda optimum
do¤um zaman›n›n belirlenmesinde önemli rol oy-
nayabilir.

FETAL VENÖZ S‹STEM‹N
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Vena cava inferior (VCI):
Vena cava inferior Doppler incelemesi, DV’un

birleflim yerinin hemen distalinde ve renal venlerin
birleflim yerinin proksimalinde yap›l›r (19). Vena
cava inferior Doppler dalga formu (flow velocity-
waveform=FVW), trifazik karekterdedir. ‹leri do¤ru
ilk dalga ventriküler sistol (S), ileri do¤ru daha kü-
çük amplitüdlü ikinci dalga erken diastol (D) ve ters
yöndeki üçüncü dalga atrial kontraksiyon (A) s›ra-
s›nda oluflmaktad›r (Resim 1). Olgular›n % 10-
36’s›nda, özellikle de ölçüm VCI’un distal k›sm›n-
dan yap›lm›flsa, ters ak›m görülmeyebilir (20, 21).
Vena cava inferior’daki ak›m›n Doppler de¤erlen-
dirilmesinde, aç›ya ba¤›ml› olmayan baz› indeksler
kullan›lmaktad›r. Bunlardan preload indeksi
(PLI=A/S), venler için pik h›z indeksi (the peak ve-
locity index for veins: PVIV=[S-A]/D) ve venler için
pulsatilite indeksi (the pulsatility index for veins:
PIV=[S-A]/time-averaged maximum velocity) ola-
rak tan›mlanmaktad›r (19). Ventriküler sistol, erken
diastol, atrial kontraksiyon ve di¤er indekslerin ge-
belik haftalar›na göre referans de¤erleri Hecher ve
ark. taraf›ndan yay›nlanm›flt›r (22). Fetal hipokside
VCI’daki kan ak›m›n›n pulsatilitesi artar (17). Rizzo
ve ark. ‹UGR fetuslarda hipoksi ve asidozun öngö-
rülmesinde PLI’nin en iyi impedans indeksi ol-
du¤unu gösterdiler (23). Atrial kontraksiyon s›ra-

s›ndaki maksimum h›z›n sistol s›ras›ndaki maksi-
mum h›za oran› olan PLI, diastol sonunda sa¤ atri-
um ile sa¤ ventrikül aras›ndaki bas›nç fark›na
ba¤›ml›d›r ve bu da hem ventriküler kompliyans›n
hem de ventriküler diastol sonu bas›nc›n bir fonksi-
yonudur (24). ‹ntrauterin geliflme gerili¤i fetuslarda
kardiotokografi veya biofizik profilde anormallik-
ler bafllamadan hemen önceki dönemde, VCI’da
ters ak›m oran›nda progresif bir art›fl oldu¤u bildi-
rilmektedir (Resim 2) (14, 25). Vena cava inferior
pulsatilitesi ile kan gazlar› aras›nda bir iliflki göstere-
meyen çal›flmalar da vard›r (17, 20). Çal›flmalar ara-
s›ndaki bu uyumsuz sonuçlar›n nedeni, VCI’da
Doppler ölçümü yaparken örnekleme aral›¤›n›n
yerlefltirilece¤i yerin belirlenmesindeki güçlüktür
(17). Fetal kalbe daha yak›n bölgede, distal k›sma k›-
yasla, VCI FVW pulsatilitesi daha yüksek ve ters
ak›m oran› daha fazla olmaktad›r (19).

Ductus venosus (DV):
Ductus venosus, umbilikal sinüsü VCI ve hepa-

tik venlere birlefltirir. Plasentadan gelen oksijenize
kan› foramen ovale yoluyla sol atriuma ulaflt›r›r;
böylece koroner arterler ve beyine oksijen sa¤lan-
mas› garanti alt›na al›nm›fl olur (19). Ductus venosu-
sun proksimali distaline göre daha dard›r. DV, um-
bilikal ven ile VCI aras›nda hem kan ak›m›na hem
de bas›nç dalgalar›na bir filtre görevi yapmaktad›r
(26). Umbilikal venden gelen kan›n yaklafl›k % 40-
50’si DV’dan geçmektedir (19, 26). Hipoksik ortam-
da DV’dan geçen kan oran› artar. Ductus venosus-
daki bu aç›lman›n, DV’daki olas› bir sfinkter meka-
nizmas›n›n hipoksiye cevap olarak gevflemesine
mi, yoksa fetal santral venöz bas›nçtaki art›ma m›
ba¤l› oldu¤u tam olarak anlafl›lamam›flt›r (26). Duc-
tus venosusdaki bu aç›lma sonucunda, VCI’daki ba-
s›nç dalgalar› umbilikal vene iletilmektedir.

Ductus venosus, üst fetal abdomenin transvers
kesitinde, umbilikal venden ç›kt›¤› yerde en kolay
görüntülenebilir. Renkli Doppler’de, DV’daki nis-
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Resim 1. Normal vena cava inferior ak›m h›z› dalga formu.

Resim 2. Umbilikal arterde ters ak›m olan a¤›r ‹UGR bir fetusta
vena cava inferiorda ters ak›m oran›nda artma.



beten yüksek ak›m h›z›, onun çevre damarlardan
kolayca ay›rdedilmesini sa¤lar (19). Pulsed Doppler
incelemede en tutarl› ölçümler, DV’un bafllang›ç ve
orta k›s›mlar›ndan elde edilen FVW’da yap›labilir
(19). Normal flartlarda DV’daki kan ak›m› tüm kalp
siklusu süresince ileri do¤ru ve bifazik karekterde-
dir. ‹lk ak›m piki ventriküler sistole karfl›l›k gelir (S
dalgas›), ikincisi ise ventriküler diastol s›ras›nda
oluflur (D dalgas›). Bu iki dalgay› takiben atrial kon-
traksiyon s›ras›nda ak›m h›z› yavafllamas› söz konu-
sudur (A dalgas›) (Resim 3). Olgular›n % 11’inde D
dalgas› belirgin olmayabilir ve % 3’ündeA dalgas›
görülmeyebilir (26). Vena cava inferiorun tersine,
normal fetuslarda atrial kontraksiyon esnas›nda
DV’da ters ak›m gözlenmez. Düzgün bir FVW elde
edilebilmesi için Doppler ölçümleri, fetal hareket
ve solunumun olmad›¤› dönemlerde yap› lmal›d›r.
Ductus venosus FVW’nun de¤erlendirilmesi için
de¤iflik impedans indeksleri önerilmifltir; S/A oran›,
venler için pik h›z indeksi (the peak velocity index
for veins: PVIV=[S-A]/D) ve venler için PI (PIV=[S-
A]/time-averaged maximum velocity) (19). Ventri-
küler sistol, erken diastol, atrial kontraksiyon ve im-
pedans indekslerinin gebelik haftalar›na göre refe-
rans de¤erleri Hecher ve ark. taraf›ndan yay›nlan-
m›flt›r (22).

Fetal hipokside, atrial kontraksiyon s›ras›nda A
dalgas›n›n amplitüdünde önemli bir azalma, hatta
bazen ters ak›m izlenmektedir (Resim 4), ancak
yüksek sistolik ak›m h›z› de¤iflmemektedir (26). At-
rial kontraksiyon s›ras›ndaki ak›m yavafllamas›, di-
astolsonu ventriküler bas›nc›n artm›fl olmas› ve mi-
yokardial yetmezli¤e ba¤lanmaktad›r. Ancak bunu
DV’daki dilatasyon ile aç›klayanlar da vard›r. Yeni
bir çal›flmada, DV’da dilatasyon oldu¤unda, atrial
kontraksiyon s›ras›nda ak›m h›z›n›n yavafllad›¤›,
hatta ters ak›m oluflabildi¤i ve maksimum sistolik
ak›m h›z›n›n ise sabit kald›¤› dokümante edilmifltir
(27).

Fetal kardiak anomalilerde anormal DV FVW’lar
görülebilmektedir. Kiserud, 30 kardiak anomalili fe-
tusun % 63’ünde atrial kontraksiyon s›ras›nda ak›m
h›z›nda azalma oldu¤unu göstermifltir (26). Bu bul-
gu, izole septal defektlerden çok, ventriküler girifl
ve ç›k›fl anomalilerine efllik etmekteydi.

Anemik fetuslarda yap›lan bir çal›flmada, DV’da
kan ak›m h›z›, kontrollere göre önemli ölçüde yük-
sek bulunmufltur (28). Venöz dönüfl ve kardiak pre-
load’daki art›fl nedeni ile anemik fetuslarda S/A ora-
n› da yüksek bulunmufltur (28). Bu de¤ifliklikler,
anemik ortamda fetal beyine yeterli oksijen sa¤la-
maya yöneliktir.

‹lk trimesterde kromozomal anomali taramas›n-
da DV Doppler incelemesinin kullan›labilece¤i öne
sürülmüfltür (29). Matias ve ark.’n›n çal›flmas›nda
çeflitli kromozomal anomalisi olan fetuslar›n %
91’inde, sa¤l›kl› fetuslar›n ise % 3’ünde DV kan ak›-
m›n›n anormal oldu¤u bulunmufltur (29).

Fetal asidoz ile DV S/A oran› ve PIV aras›nda iyi
bir korelasyon oldu¤u gösterilmifltir (17, 23). Rizzo
ve ark. ‹UGR fetuslarda kardiotokografide geç dese-
lerasyonlar oluflmadan önceki dönemde, DV S/A
oran›nda progresif bir art›fl oldu¤unu belirlemifller-
dir ve S/A oran› 95. persantilin üzerinde olan fetus-
larda perinatal sonuçlar daha kötü bulunmufltur
(30). Baschat ve ark. 236 a¤›r ‹UGR olgusunu biofi-
zik profil ve arteriel-venöz Doppler ile izledikleri
çal›flmalar›nda, biofizik profildeki kötüleflmeden
önceki dönemde arteriel ve venöz Doppler indeks-
lerinde progresif bir kötüleflme izlemifllerdir; özel-
likle biofizik profilin bozulmas›ndan önceki 4 gün
içinde DV ve umbilikal arterde h›zlanm›fl bir kötü-
leflme söz konusuydu (14). Araflt›rmac›lar, a¤›r
‹UGR olgular›nda optimal do¤um zaman›n›n belir-
lenebilmesi için biofizik profil, arteriel ve venöz
Doppler incelemelerinin kombine edilmesi gerek-
ti¤i yorumunu yapm›fllard›r (14). Hecher ve ark. 32.
haftadan önceki ‹UGR gebeliklerde, DV’da pulsati-
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Resim 3. Normal ductus venosus ak›m h›z› dalga formu. Resim 4. Umbilikal arterde ters ak›m olan 30 haftal›k ‹UGR bir
fetusta ductus arteriosusta ters ak›m varl›¤›.



lite art›fl› ve short-term variabilite azalmas›n›n kötü
prognostik göstergeler oldu¤unu ve do¤umun ger-
çeklefltirilmesi gerekti¤ini bildirmifllerdir (13). Gün-
cel bir çal›flmada Müller ve ark. AREDF bulgusu
olan fetuslarda, k›sa dönem perinatal sonuçlar (um-
bilikal arter pH, baz fazlal›¤›, intraventriküler hemo-
raji ve mortalite) ile DV-PI ve DV end-diastolik ak›m
h›z› aras›nda önemli korelasyon oldu¤unu göster-
mifllerdir (8). ‹lginç olarak, k›sa dönem perinatal so-
nuçlarla arteriel Doppler (umbilikal arter ve MCA)
sonuçlar› aras›nda önemli bir korelasyon olmam›fl-
t›r (8). Müler ve ark. bu sonuçlara dayanarak, özel-
likle 32. haftan›n alt›ndaki ‹UGR fetuslar›n DV
Doppler ölçümleri ile izlenmesi sayesinde, fetal
morbidite ve mortalite riski artmadan gebeli¤in bir
süre daha uzat›labilece¤i ve böylece perinatal so-
nuçlar›n iyilefltirilebilece¤i sonucuna varm›fllard›r
(8). 

Hepatik venler (HV):
Portal venöz kan›n büyük bir k›sm› karaci¤erin

sa¤ lobuna da¤›ld›¤›ndan, sa¤ hepatik vende oksi-
jensatürasyonu sol hepatik vene göre daha düflük-
tür. Sol hepatik venöz kan, oksijenize DV kan ak›m›
ile birleflerek foramen ovaleden geçer ve sol kalbe
ulafl›r. Bunun tersine, deoksijenize kan içerensa¤
hepatik venöz ak›m, distal VCI kan ak›m› ile birleflir
ve büyük k›sm› triküspit kapaktan geçer. Bu neden-
le sa¤ hepatik venin kardiak dekompensasyonu da-
ha iyi yans›tt›¤› kabul edilmektedir (19).

Sa¤ HV fetal üst abdomende oblik-transvers ke-
sitte veya karaci¤er sa¤ lobunun sagital-koronal
kesitinde görüntülenebilir (Resim 5). Olgular›n %
93’ünde iyi bir görüntüleme sa¤lanabilir (22). Pul-
sed Doppler’de sa¤ HV’in kan ak›m trasesi (FVW)
VCI’a benzer ancak pulsatilitesi daha yüksektir
(19). Atrial kontraksiyon s›ras›ndaki ters ak›m da-
ha belirgindir. Ventriküler diastol s›ras›ndaki mak-
simum ak›m h›z› hariç (D), tüm di¤er ak›m h›zlar›
ilerleyen gebelik haftalar› ile birlikte artar. Ventri-
küler diastolde maksimum ak›m h›z› de¤iflmez.
Gebelik seyrinde PIV azal›r, PVIV ise de¤iflmeden

kal›r. Ductus venousus ve VCI’a k›yasla, sa¤ hepa-
tik vende, ak›m h›zlar› daha düflüktür, PIV ve PVIV
de¤erleri daha yüksektir (19).

Hepatik ven Doppler incelemesinin klinik öne-
mini ortaya koyacak fazla çal›flma yoktur. Güncel
bir çal›flmada Hofstaetter ve ark. sa¤ HV Doppler
de¤erlerinin, DV’a göre, yaklaflmakta olan fetal
mortaliteyi daha erken gösterdi¤ini bildirmektedir-
ler (12). Bunun nedeni, sa¤ hepatik venin kalbe da-
ha yak›n oluflu ve sa¤ karaci¤er lobundan gelen ka-
n›n büyük ölçüde kalbin sa¤ taraf›na gitmesi, oysa
DV’dan gelen kan›n foramen ovale yoluyla büyük
oranda sol kalbe gitmesidir. ‹ntrauterin geliflme k›-
s›tl›l›¤› fetuslarda, "brain sparing effect" nedeni ile
sol ventrikül, sa¤ ventriküle göre daha düflük bir di-
rence karfl› (afterload) çal›flmaktad›r (12).

Umbilikal ven (UV):
Umbilikal ven oksijenize kan› plasentadan fetu-

sa tafl›maktad›r. Umbilikal ven’deki kan ak›m›n›n
yaklafl›k yar›s› karaci¤ere giderken, kalan k›sm› ka-
raci¤eri bypass ederek DV’dan geçer. Umbilikal
ven fetal abdomene falciform ligament içinde gir-
dikten sonra, karaci¤erin alt yüzeyinde seyreder ve
"portal sinus" denen portal venin transvers bölümü
ile birleflir (31).

Umbilikal ven’de Doppler ölçümleri intra-abdo-
minal olarak gerçeklefltirilebilece¤i gibi, serbest
kordon bölümünde ekstra-abdominal olarak da ya-
p›labilmektedir (19). Ekstra-abdominal olarak ölçü-
len UV pulsed Doppler ak›m trasesinde 15. gebelik
haftas›na kadar düzenli pulsasyonlar görülebilir
(32). Daha sonra bu pulsasyonlar giderek kaybolur.
Venöz pulsasyon insidans› 13-14. haftalarda % 30
iken, 23. haftadan sonra % 5-8’ iner (32). Kord ok-
lüzyonunda, fetal kalp yetmezli¤inde, hidrops feta-
lis ve asfiksiye yak›n dönemde UV’de pulsasyon gö-
rülebilir (12, 15, 33, 34). Gebeli¤in geç dönemlerin-
de venöz pulsasyon görülmesi, risk alt›ndaki ‹UGR
fetuslarda konjestif kalp yetmezli¤inin belirtisi
olup, kötü prognostik bir bulgudur (12, 15, 20). Bu
pulsasyonlar diastol sonunda ak›m h›z›nda yavaflla-
ma fleklindedir (12, 15, 20). Kord oklüzyonunda ise,
UV pulsasyonlar› sistol s›ras›nda ortaya ç›kar (20).

Umbilikal ven kan ak›m› fetal solunumdan etki-
lenece¤ inden, Doppler ölçümleri fetal apne s›ras›n-
da yap›lmal›d›r (19). Fetal solunumun neden ol-
du¤u pulsasyonlar kardiak siklusla iliflkili olma-
d›¤›ndan, anormal venöz pulsasyonlardan kolayca
ayr›labilirler. Resim 6’da, intraabdominal umbilikal
vende normal ak›m h›z› dalga formu görülmektedir.

Indik ve ark. n›n çal›flmas›nda, umbilikal arterde-
end-diastolik ak›m kayb› olan fetuslar›n yar›s›n  an
fazlas›nda diastol s›ras›nda venöz pulsasyonlar bu-
lunmaktad›r (35). Gudmundsson ve ark.’n›n çal›fl-
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Resim 5. Normal sa¤ hepatik ven ak›m h›z› dalga formu.



mas›nda, AREDF bulgusu olan 17 fetusun takibin-
de, anormal umbilikal venöz pulsasyon olan 5 fe-
tustan hepsi daha sonra exitus olmufltur. Yaflayanla-
r›n hiçbirinde venöz pulsasyon görülmemifltir (20).
Tulzer ve ark. n›n çal›flmas›nda, nonimmün hidrops
fetalisi olan fetuslarda venöz pulsasyonlar› n var-
l›¤›nda mortalite önemli ölçüde artm›fl bulunmakta-
d›r (34). Ancak bu sonuçlar› desteklemeyen çal›fl-
malar da vard›r. Van Splunder ve ark. normal gebe-
lerde serbest umbilikal kordda venöz pulsasyon gö-
rülme insidans›n›n % 20, umbilikusa yak› n bölgede
% 33 ve umbilikal sinüse yak›n bölgede hemen
DV’un proksimalinde % 78 oldu¤unu bulmufllard›r
(36). Bu çal›flmac›lar umbilikal venöz pulsasyonla-
r›n güvenilirli¤ini kuflkuyla karfl›lamaktad›rlar (36).

Hofstaetter ve ark. n›n iki güncel çal›flmas›nda,
umbilikal vendeki pulsasyonlar›n önemini vurgu-
lanmaktad›r (12, 15). Bu çal›flmalarda Umbilikal
ven’de iki tür pulsasyon paterni mevcuttu. Maksi-
mum kan ak›m h›z› trasesinde, bazal’e göre %
15’den fazla ak›m h›z› yavafllamas›, venöz pulsas-
yon olarak tan›mlanmaktad›r. Kalp siklusuna göre,
sadece diastol sonunda pulsasyon oldu¤unda, tek
(single) pulsasyon, bir siklusta birden fazla ak›m h›-

z› yavafllamas› varsa çift (double) pulsasyon söz ko-
nusudur (12, 15). Umbilikal ven’de çift pulsasyon
paterni, özellikle de umbilikal korda kadar uzan›-
yorsa, perinatal mortaliteyle yak›ndan iliflkili bulun-
mufltur. Umbilikal ven’in intra-abdominal k›sm› nda
tek pulsasyon paterni, orta derecede kronik fetal hi-
poksinin göstergesidir. Hofstaetter ve ark. UV’de
çift pulsasyon paterninin geç bir bulgu oldu¤unu
ve yenido¤anda morbidite ve mortaliteyi azaltmak
için intra-abdominal UV’de tek pulsasyonpaterni-
nin do¤um endikasyonu olarak kabul edilmesi ge-
rekti¤ini bildirmektedirler (12, 15).

Resim 7’de, umbilikal arterde AREDF bulgusu
olan 30 haftal›k a¤›r ‹UGR bir fetusta umbilikal
vende end diastolik tek pulsasyon paterni görül-
mektedir. 

VENÖZ DOPPLER BULGULARININ
KL‹N‹K OLARAK YORUMLANMASI

Preterm ‹UGR olgular›nda, özellikle 32. hafta-
n›n alt›nda, prematüritenin riskleri ciddi oldu¤un-
dan, gebeli¤i bir süre uzatabilmek önemlidir. Bu
dönemde, perinatal mortalitenin artmamas› ve asi-
doza ba¤l› ciddi organ hasarlar›na neden olma-
mak için fetus hangi yöntemlerle nas›l izlenecek
ve optimum do¤um zaman› nas›l belirlenecektir¤
Bu sorunun cevab› tam olarak verilebilmifl de¤il-
dir. Klinik pratikte, fetusta dekompensasyon belir-
tileri varsa do¤um gerçeklefltirilmektedir. Dekom-
pensasyonu belirlemek için Doppler, kardioto-
kografi, biofizik profil veya bunlar›n kombinasyo-
nu kullan›lmaktad›r. Özellikle Avrupa’daki mer-
kezler, risk alt›ndaki fetuslarda fetal kalp at›m h›z›
de¤iflikliklerinin geç bir bulgu oldu¤una inanmak-
tad›rlar ve do¤umun zamanlamas›na karar verir-
ken, dekompensasyonu daha erken dönemde
gösterdi¤ini kabul ettikleri venöz Doppler bulgu-
lar›na göre hareket etmektedirler (37, 38). Ameri-
ka Birleflik Devletleri’nde s›kl›kla uygulanan yak-
lafl›m tarz›, biofizik profile dayanmaktad›r (39).

Kardiotokografi ile takipte di¤er bir dezavantaj,
yalanc› pozitiflik oranlar›n›n yüksek olmas›d›r (11).
Umbilikal arter Doppler de¤erleri için de benzer
durum söz konusudur. Umbilikal arter Doppler in-
celemesinde en kötü bulgu olan AREDF saptand›-
¤›nda dahi bu fetuslar›n yar›ya yak›n› asidotik de¤il-
dir (1). "Brain sparing effect" yani MCA’da direnç
düflmesi (diastolik ak›m h›z›n›n artmas›) fetal hi-
pokside çok erken bir bulgudur (5, 8). Bu nedenle,
risk alt›ndaki ‹UGR fetuslarda kalp at›m h›z› trasele-
ri (kardiotokografi) veya umbilikal arter–MCA gibi
arteriel Doppler sonuçlar›na göre do¤umun za-
manlamas›na karar verilirse, özellkle 32. haftan›n al-
t›nda birçok fetus, gereksiz yere, a¤›r prematürite
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Resim 6. Intraabdominal umbilikal vende normal ak›m h›z›
dalga formu.

Resim 7. Umbilikal arterde ters ak›m olan 30 haftal›k ‹UGR bir
fetusta, umbilikal vende diastol sonunda tek pulsasyon paterni.



riskleri ile karfl› karfl›ya b›rak›lm›fl olacakt›r. Yüksek
riskli gebelikleri de fetal biofizik profilin hem kötü
perinatal sonuçlar›n öngörülmesinde hem de peri-
natal sonuçlar›n iyilefltirilmesinde etkin oldu¤u bir-
çok çal›flmada bildirilmifltir (39, 40). Ancak, NST’nin
de¤erlendirilmesindeki kiflisel farkl›l›klar, fetal ha-
reketsizlik ve apne peryodlar›n›n de¤iflkenli¤i, ve
organize hareketlerin fetusun matürasyon evresine
göre farkl› olmas›, biofizik profil sonuçlar› n› etkile-
yebilmektedir (40, 41). Yeterli bir biofizik profil de-
¤erlendirmesi, yüksek düzeyde deneyim gerekti-
ren ve zaman al›c› bir ifllemdir. Ayr›ca, randomize
ve metodoloji olarak belli bilimsel kriterlerin yerine
getirildi¤i çal›flmalar›n meta-analiz olarak de¤erlen-
dirildi¤i Cochrane verilerine göre, yüksek riskli ge-
beliklerde fetal ve neonatal sonuçlar yönünden bi-
ofizik profil ile di¤er izleme yöntemleri aras›nda
fark bulunamam›flt›r (42).

Yüksek riskli gebelerde fetal venöz Doppler’in
perinatal sonuçlarla iliflkisini araflt›ran çal›flmalar
daha yak›n zamana dayanmaktad›r. Ancak literatür-
de, venöz ve arteriel Doppler ile biofizik profili bir-
likte de¤erlendiren ve etkinliklerini ortaya koyan
yeterli veri bulunmamaktad›r. Bu konudaki tek ça-
l›flma, Baschat ve ark. taraf›ndan yap›lan ve tüm pa-
rameteleri ile biofizik profili, arteriel ve venöz
Doppler sonuçlar›yla karfl›laflt›ran çal›flmad›r (14).
Bu çal›flmadaki en önemli bulgu, biofizik profilin
kötüleflmesinden ortalama 4 gün önce ortaya ç›kan,
ductus venosus ve umbilikal arterdeki h›zl› kötülefl-
medir. Bu çal›flmadaki di¤er bulgular, biofizik pro-
filde ani kötüleflmeden önceki 1 haftal›k dönemde
% 95.5 olguda arteriel ve venöz Doppler parametre-
lerinden bir veya daha fazlas›n›n anormalleflmesi ve
% 70.5 olguda ise biofizik profildeki ani kötüleflme-
den önceki 24 saat içinde tüm Doppler parametre-
lerinin anormalleflmesidir. Olgular›n % 11.25’inde,
biofizik profilinin 6’n›n alt›na düflmesi ile Doppler
de¤erlerinin anormalleflmesi eflzamanl› gerçeklefl-
mifltir (14). Çal›flmac›lar, fliddetli ‹UGR olgular› nda,
biofizik profille birlikte DV, umbilikal arter ve
MCA’da seri Doppler incelemelerinin yap›lmas› n›
ve özellikle de venöz Doppler bulgular›nda belir-
gin kötüleflme oldu¤unda, e¤er gebelik sonland›r›l-
mayacaksa, biofizik profilin çok daha s›k aral›klarla
yap›lmas›n› önermektedirler (14). Yüksek riskli ge-
belerde venöz Doppler sonuçlar›n› araflt›ran çal›fl-
malardan, Hecher ve ark. n›n çal›flmas›nda, 32 hafta-
dan küçük ‹UGR olgular›nda DV pulsatilite indek-
sinde art›fl ve/veya kardiotokografide k›sa süreli
(short-term) variabilite kayb› saptand›¤›nda do¤u-
mun gerçeklefltirilmesi önerilmektedir (13). Hofsta-
etter ve ark. DV ve sa¤ hepatik vendeki direnç art›-
m›n›n ve umbilikal vende pulsasyon varl›¤›n›n, pe-
rinatal mortalite ile yak›ndan iliflkili oldu¤unu gös-

termifllerdir (12). Müller ve ark.’n›n çal›flmas›nda,
umbilikal arterde AREDF bulgusu olan fetuslarda,
DV pulsatilite indeksi ile kötü perinatal sonuçlar
aras›nda istatistiksel olarak anlaml› korelasyon bu-
lunmufltur (8). Hofstaetter ve ark. yüksek riskli ge-
belerde umbilikal vendeki pulsasyonlar› araflt›rd›k-
lar› bir baflka çal›flmada, AREDF bulgusu olan fetus-
larda intra-abdominal umbilikal vende çift (double)
pulsasyon paterninin, özellikle umbilikal korda da
yay›l›yorsa, yüksek perinatal mortalite ile birlikte ol-
du¤unu ve dolay›s› ile geç kal›nm›fl bir bulgu oldu-
¤unu bulmufllard›r (15). Çal›flmac›lar bu nedenle,
çift pulsasyon paterninden daha erken bir bulgu
olan intra-abdominal UV’de tek (single) pulsasyon
paterninin do¤um endikasyonu olmas› gerekti¤ini
bildirmektedirler (15).

Venöz Doppler ile ilgili güncel çal›flmalar›n da
destekledi¤i gibi ; termden uzak ‹UGR olgularda
anormal arteriel Doppler bulgular›na ek olarak
anormal venöz Doppler bulgular›n›n ortaya ç›k›fl›,
hipoksiye cevap olarak fetusta oluflan kompensatu-
ar mekanizman›n iflas etti¤inin yani dekompensas-
yunun belirtisidir ve bu olgularda do¤umun gerçek-
lefltirilmesi yönünden ciddi flekilde düflünülmelidir.
Anormal venöz Doppler bulgular› içinde, ductus ve-
nosusda progresif direnç art›m› veya ters ak›m varl›-
¤› ve fetal intraabdominal umbilikal vende pulsas-
yonlar› n ortaya ç›kmas›, en anlaml› bulgular olarak
gözükmektedir. Optimal do¤um zaman›na karar ve-
rirken venöz Doppler sonuçlar›na göre mi yoksa bi-
ofizik profil skoruna göre mi hareket edilmesi ge-
rekti¤i konusunda yeni çal›flmalara gerek vard›r.
Mevcut bilgiler ›fl›¤›nda, kardiotokografi ve/veya bi-
ofizik profilin büyük ölçüde santral sinir sistemi et-
kilenimini yans›tt›¤›, venöz Dopplerin ise kardiak
dekompensasyon konusunda bilgi verdi¤i göz
önünde bulundurulursa, her iki yöntem birbirini ta-
mamlay› c› olarak kullan›ld›¤›nda, fetusun içinde bu-
lundu¤u durumu daha iyi ortaya koymas› beklenir.

SONUÇ
Termden uzak, özellikle 32. haftadan küçük, risk

alt›ndaki ‹UGR fetuslar›n takibinde, umbilikal arter
ve MCA gibi arteriel Doppler incelemeleri ile birlik-
te mutlaka venöz Doppler ölçümleri de yap›lmal›-
d›r. Anormal arteriel Doppler bulgular› olan fetus-
larda ayn› zamanda anormal venöz Doppler sonuç-
lar›n›n elde edilmesi, özellikle de ductus venosusda
progresif direnç art›m› veya ters ak›m saptanmas›
yada umbilikal vende pulsasyonlar›n varl›¤› duru-
munda ciddi flekilde do¤um yönünde düflünülmeli-
dir. E¤er do¤um gerçeklefltirilmeyecekse, bu bulgu-
lar yaklaflmakta olan ani biofizik profil kötüleflmesi-
nin habercisi olabilece¤inden, biofizik profil takip-
lerinin s›kl›¤› artt›r›lmal›d›r.
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