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Background and Design.- The aim of this study was to determine the relationship between placental bed biopsy  
findings and uterine  artery doppler flow parameters in intrauterine growth retardation(IUGR).  We tested the 
hypotesis that Doppler velocimetry of the uterine artery in cases of fetal intrauterine growth retardation can reflect 
the presence of vascular maladaptation to pregnancy. Uterine artery doppler velocimetry was obtained in 47 
consecutive pregnancies with IUGR and 26 unevetful control pregnancies. Abnormal uterine doppler velocimetry 
was defined as an average of S/D ratio>2.6 and distolic notching. In cases of C/S, after removal of the placenta, a 
placental bed biopsy, containing the uteroplacental vessels of the decidual and inner myometrial layer, was taken. 
The bed biopsies were examined for uteroplacental vascular pathological features.  
 

Results.- The physiological changes in the spiral arteries was seen in all (100%) AGA fetuses, in 45% of IUGG 
cases. The pathologicall changes in the placental bed biopsy was found %0 for controls, % 16 for growth-
restricted fetuses with normal uterine artery Doppler, and % 82  for IUGR fetuses with abnormal uterine artery 
Doppler.   
 

Conclusion.- These data suggest that Doppler velocimetry of the uterine  arteries is predictive of  vascular 
lesions in growth-restricted fetuses. 
 

Somunkõran A, Madazlõ R, Calay Z, İlvan Ş, Körbeyli B, Şimşek Y. The comparison of uterine artery Doppler 
velocimetry with the histopathology of the placental bed. Cerrahpaşa J Med 2002; 33: 231-235.  
  

 
ntrauterin gelişme geriliği (İUGG) tahmi-
ni fetus  ağõrlõğõnõn gebelik haftasõna göre 
%10 persantilin altõnda olmasõ olarak ta-
nõmlanmaktadõr. İUGG�de perinatal mor-

bidite ve mortalite, belirgin olarak artar.1 
İUGG�nin önde gelen nedeni plasenta yetmez-
liğidir. Plasentanõn oluşumu sõrasõnda plasenta 
yatağõndaki spiral arterlerin mediasõndaki düz 
kaslar ekstravillöz trofoblastlar tarafõndan istila 
edilir.2 Bu fizyolojik değişim sonucunda, spiral 
arterlerdeki adrenerjik innervasyon ve arter di-
renci ortadan kalkar ve  spiral arterler yüksek 
kapasiteli, düşük dirençli uteroplasental arter-
lere dönüşürler.3,4 İlerleyen gebelik haftalarõn-
da plasenta ve fetusun artan kan akõmõ ihtiyacõ 
bu fizyolojik değişikliklerle sağlanmaktadõr.  
 

İUGG ve preeklamptik gebeliklerin plasen-
ta yatak biyopsilerinde, spiral arterlerin myo-
metrial komponentlerinde yetersiz ekstravillöz 
trofoblastik invazyonun olduğunu gösteren his-
tolojik bulgular mevcuttur.5,6,7 Ayrõca spiral ar-
terlerde subintimal kalõnlaşma, fibrinoid nek-

roz, akut tromboz, perivasküler nükleer hücre 
infiltrasyonu ve stromada dev trofoblastik hüc-
reler saptanmõştõr.8,9 Dolayõsõyla plasenta olu-
şumunda ve spiral arterlerde oluşmasõ gereken 
fizyolojik değişikliklerdeki yetersizlik, plasen-
ta yetmezliğine ve sonuç  olarak da intrauterin 
gelişme geriliğine  neden olabilmektedir. 
 

Doppler ultrasonografi, oluşan kan akõm hõ-
zõ profilinin değerlendirilmesiyle damarlarõn 
non-invazif olarak incelenmesine olanak sağ-
lar. Uterin arterler sõrasõyla arkuat ve radiyal 
arterlere dallandõktan sonra spiral arterlerle 
plasentaya ulaşõrlar. 100-150 spiral arter pla-
sental yatağõ besler. Gebelikte uteroplasental 
damarlarõn değerlendirilmesinde en sõk olarak 
kullanõlanõ uterin arterlerdir. Gebe olmayanlar-
da uterin arter hõz dalga formu, hõzla yükselen, 
yüksek pulsatiliteli, erken diyastolik çentikli ve 
düşük diyastolik akõmlõdõr. Gebelikte spiral ar-
terlerde gerçekleşen fizyolojik değişiklikler da-
mar direncinde düşüşe neden olarak, uterin ar-
ter  Dopplerinde   diyastolik  akõmda  artõşa  ve  
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çentiklenmenin kaybolmasõna neden olur.10 26. 
gebelik haftasõndan sonra S/D oranõnõn 2.6�nõn 
üzerinde olmasõ ya da çentiklenmenin varlõğõ 
patolojik bulgulardõr. 
 

Çalõşmamõzõn amacõ, intrauterin gelişme 
geriliği olgularõnda, uterin arter Doppler bulgu-
larõ ile, plasenta yatağõndaki vasküler patoloji-
lerin ilişkisini incelemek ve uterin arter Dopp-
lerinin plasentasyondaki bozukluklarõ belirle-
medeki rolünü araştõrmaktõr. 

  
GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 
Çalõşmaya Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Kadõn Hastalõk-

larõ ve Doğum Anabilim Dalõ�na başvuran ve gerekli tet-
kikler sonrasõ intrauterin gelişme geriliği tanõsõ koyulan 
47 hasta ve fetal gelişimin normal olarak saptandõğõ 26 
kontrol olgusu dahil edildi. Kronik hipertansiyon, otoim-
mun hastalõklar ya da diyabet gibi maternal vasküler has-
talõğa yol açabilecek patolojileri olanlar, sigara içen anne-
ler, ultrasonografik olarak fetal yapõsal anomali bulgusu 
olanlar, fetusda kromozom anomalisi tespit edilenler, ya 
da serolojik olarak inutero enfeksiyonu olduğu belirlenen 
olgular çalõşmaya dahil edilmedi. İntrauterin gelişme ge-
riliği tanõsõ; erken USG ile gebelik haftasõ doğrulanan ol-
gularda, seri abdomen çevresi ölçümlerinin gebelik hafta-
sõna göre 10. persantilin altõnda olmasõ, veya tahmini fe-
tus ağõrlõğõnõn 10. persantilin altõnda olmasõ kriterlerine 
dayanõlarak koyuldu. Uterin arter Doppler tetkiki  do-
ğumdan önceki 3 gün içinde yapõldõ. Uterin arter S/D ora-
nõnõn >2,6 olmasõ ya da diyastolik çentiklenme olmasõ 
anormal uterin arter Doppler bulgusu olarak kabul edildi.       

 

Plasenta Yatak Biyopsisi Örneklerinin Alõnmasõ ve 
Değerlendirilmesi: 

Sezaryen esnasõnda plasenta ve zarlar çõkarõldõktan 
sonra, plasenta yatağõndan makas veya bistüri ile görerek 
veya palpasyonla yaklaşõk 1-1,5 cm3 lük biyopsiler alõndõ. 
Biyopsiler % 4�lük formol içeren küçük şişelere koyuldu. 
Biyopsi alõnmasõ esnasõnda herhangi bir komplikasyon 
olmadõ. Plasenta yatak biyopsisi örneklerinden 3-4 µm�-
lik rutin parafin kesitleri elde edildi ve hematoksilen-eo-
zin boyasõ ile boyandõktan sonra õşõk mikroskobu altõnda 
incelendi. Biyopsi örneklerinin yeterli veya plasenta yata-
ğõndan olduğunun kabul edilebilmesi için spiral arterlerin 
görülmesi, stromal veya endovasküler trofoblastlarõn bu-
lunmasõ şartõ arandõ. Biyopsi örnekleri gebelikteki fizyo-
lojik değişiklikler (desidual ve miyometriyal segmentler-
de endovasküler trofoblastik invazyon, normal spiral ar-
terlerin görünümü) ve İUGG�de görülen patolojik deği-
şiklikler (plasentasyona yetersiz cevap, spiral arterlerde 
trombus veya luminal obliterasyon, ekstravillöz trofo-
blastlarda artõş, akut aterozis) açõsõndan değerlendirildi.  

 

İstatistiksel Değerlendirme: 
Verilerin analizi IBM uyumlu kişisel bilgisayarda ve 

SPSS istatistik program paketi kullanõlarak yapõldõ. İsta-
tistiksel analiz için MannWhitney U , Kruskal Wallis ve 

One way Annova testleri kullanõldõ. İstatistiksel anlamlõ-
lõk sõnõrõ olarak p<0,05 kabul edildi. 
 

BULGULAR 
 
İntrauterin gelişme geriliği  ve normal fetal 

gelişimi olan (kontrol grubu) olgularõn klinik 
özellikleri Tablo 1�de belirtildi. Ortalama yaş 
ve parite açõsõndan iki grup arasõnda anlamlõ 
fark gözlenmedi (p>0.05). İntrauterin gelişme 
geriliği olan olgularõn  ortalama doğum haftasõ, 
kilosu ve plasenta ağõrlõğõ anlamlõ olarak düşük 
saptandõ (p<0.001). İntrauterin gelişme geriliği 
olan olgularda preeklampsi ve perinatal morta-
lite oranõ anlamlõ olarak yüksekti (p<0.001).  
 

Tablo I. Olgularõn Klinik Özellikleri 
 

 İUGG Kontrol p 
N 47 26  

Yaş (ort±sd) 27.9±4.7 28.6±6 0.622 
Parite (ort±sd) 0.7±1.1 0.4±0.7 0.349 
Doğum hafta 

(ort±sd) 34.1±3.4 36.8±3.1 0.001 

Doğum 
Ağõrlõğõ (gr, 

ort±sd) 
1673±653 3001±889 <0.001 

Plasenta 
Ağõrlõğõ (gr, 

ort±sd) 
292±86 463±87 <0.001 

Fibronektin 
(mg/dl, ort±sd) 513±109 393±35 <0.001 

Preeklampsi 
(n/N,%) 25/47, 53.2 1/26, 3.8 <0.001 

Perinatal 
Mortalite 
(n/N,%) 

10/47, 21.3 - <0.001 

 

Çalõşmaya dahil edilen olgularõn plasenta 
yatak biyopsilerinin değerlendirilmesinde; 
kontrol grubundaki olgularõn tamamõnda (26/ 
26, %100), intrauterin gelişme geriliği olan ol-
gularõn ise % 45�inde (21/47) plasenta yatak 
biyopsilerinde normal fizyolojik değişimleri 
yansõtan yeterli trofoblastik invazyon saptandõ 
(p<0.001). Uterin arter Doppler incelemesinde 
ise kontrol grubundaki olgularõn tamamõnõn iki 
taraflõ uterin arter Doppler bulgularõ normal sõ-
nõrlarda bulundu. İUGG olgularõnõn 19�unda 
(%40) uterin arter Doppler bulgularõ normal 
sõnõrlardayken, 28�inde  (%60)  tek veya iki ta-
raflõ çentik ve /veya S/D oranlarõ gebelik haf-
talarõna göre 2 SD�nin üzerinde saptandõ.  

 

Plasenta yatak biyopsilerinde gözlenen pa-
tolojik bulgularõn  kontrol ve intrauterin geliş-
me geriliği olgularõndaki dağõlõmõ Tablo-2�de 
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belirtildi. İntrauterin gelişme geriliği olgularõ-
nõn plasenta yatak biyopsilerinde, spiral arter-
lerde yetersiz trofoblastik invazyon, akut ate-
roz, luminal obliterasyon ve extravillöz trofo-
blastlarda artõş anlamlõ olarak yüksek oranlarda 
gözlendi (p<0.01).  

 
Tablo II. Plasenta yatak biyopsilerinde gözlenen 
patolojik bulgularõn  kontrol ve intrauterin gelişme 

geriliği olgularõndaki  dağõlõmõ (n/N, %) 
 

 Kontrol 
Intra 

Uterin 
Gelişme 
Geriliği 

p 

N 26 47  
Yetersiz 

trofoblastik 
Invazyon 

0/26, 0 25/47, 53.2 <0.001 

Akut ateroz 0/26, 0 25/47, 53.2 <0.001 
Trombus/luminal 

Obliterasyon 0/26, 0 17/47, 36.2 <0.001 

Ekstravillöz 
trofoblast 

Artõşõ 
0/26,0 11/47, 23.4 0.003 

 
Plasenta yatak biyopsilerinde gözlenen pa-

tolojik bulgularõn  kontrol ve intrauterin ge-
lişme geriliği olgularõnda uterin arter Doppler 
sonuçlarõna göre dağõlõmõ Tablo-3�de gösteril-
di. Normal uterin arter Doppler�li 19 İUGG ol-
gusunun 16�sõnda, patolojik uterin arter Dopp-
ler�li 28 İUGG olgusunun ise sadece 5�inde 
plasenta yatak biyopsisinde fizyolojik değişim-
lerin olduğu izlendi. Plasenta yatak biyopsile-
rinde fizyolojik değişim oranlarõ, kontrol, nor-
mal uterin arter Doppler�li İUGG ve patolojik  
uterin arter Doppler�li İUGG olgularõnda sõra-
sõyla, %100, 84 ve 18 olarak saptandõ (p< 
0.001).  Plasenta yatak biyopsilerinde, yetersiz 
trofoblastik invazyon, akut ateroz, trombus ve-
ya luminal obliterasyon ve ekstravillöz trofo-
blastlarda artõş oranlarõ, patolojik uterin arter 
Doppler bulgusu olan olgularda anlamlõ dere-
cede yüksek olarak saptandõ (p<0.01). Uterin 
arter Doppleri patolojik olan İUGG olgularõnõn 
%79�unda yetersiz trofoblastik invazyon, 
%75�inde akut ateroz, %57�sinde trombus veya 
luminal obliterasyon ve %36�sõnda ekstravillöz 
trofoblastlarda artõş gözlendi. 

 

TARTIŞMA 
 
Gebelerde  fetusun beslenmesi ve büyüme-

sine yönelik birçok fizyolojik değişiklik mey-
dana gelmektedir. Uteroplasental damar yata-
ğõndaki fizyolojik değişiklikler, plasenta yata-
ğõnõn miyometriyal tabakasõndaki spiral arter-
lerin mediasõnõn ve adrenerjik innervasyonu-
nun ortadan kalkmasõna ve spiral arterlerin 
flask bir hal alarak huni şeklinde genişlemesine 
neden olmaktadõr.11 Uteroplasental arterlerin 
düşük dirençli, yüksek kapasiteli damarlara dö-
nüşmesinin sonucu olarak düşük kan basõncõna 
rağmen plasentaya ve fetusa giden kan akõmõ 
belirgin olarak artmakta ve fetusun büyümesiy-
le artan besin ihtiyaçlarõ karşõlanmaktadõr. Ute-
rin arter ve dallarõnõn Doppler ile elde edilen 
akõm hõzõ dalga formlarõnda gözlenen diastolik 
komponentteki artõş, spiral arterlerdeki bu fiz-
yolojik değişikliğe bağlõdõr.10  

 

İntrauterin gelişme geriliğinin patofizyoloji-
sinde plasenta yatağõnda meydana gelen deği-
şikliklerin rolü olduğu değişik çalõşmalarda 
araştõrõlmõştõr. İUGG gelişen gebelerde klinik 
bulgular ortaya çõkmadan aylar önce plasenta 
yatağõnda patolojik değişikliklerin meydana 
geldiği gösterilmiştir.5,6,12  Khong ve ark. 1986 
yõlõnda yaptõklarõ çalõşmada, intrauterin geliş-
me geriliği olgularõnda spiral arterlerin bir kõs-
mõnda boylu boyunca hem desidua hem de mi-
yometriyal tabakalarda trofoblastik invazyonun 
oluşmadõğõnõ gösterdiler.7 Çalõşmamõzda da, 
fetal gelişimin normal olduğu kontrol olgularõ-
mõzõn tamamõnda, intrauterin gelişme geriliği 
olan olgularõmõzõn ise ancak %45�inde plasenta 
yatak biyopsilerinde normal fizyolojik değişik-
liklerin oluştuğunu saptadõk. Olofsson ve ark. 
intrauterin gelişme geriliği olgularõnda sadece 
maternal hipertansiyon varlõğõnda plasentasyon 
bozukluğu saptamõşlardõr.13 Çalõşmamõzda ise  
intrauterin gelişme geriliği olgularõnda preek-
lampsi oranõ anlamlõ olarak yüksek bulunmasõ-
na rağmen (25/47, %53, p<0.001), normotansif 
gelişme geriliği olgularõnda da plasenta yatak 
biyopsisinde patolojilerin olduğunu saptadõk. 
 

İntrauterin gelişme geriliği ve/veya hiper-
tansiyon olgularõnda uterin arter Doppler bul-
gularõ ile plasenta yatak biyopsisi sonuçlarõnõ 
karşõlaştõran çalõşmalar mevcuttur.9,13,14 Schul-
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Tablo III. Kontrol ve İntrauterin gelişme geriliği olgularõnõn uterin arter Doppler sonuçlarõna göre  plasenta yatak 
biyopsisi bulgularõnõn dağõlõmõ (n/N, %) 

 

Intra Uterin Gelişme Geriliği 
Uterin Arter Doppler  Kontrol 

Normal Patolojik 
p 

Fizyolojik Değişiklikler 26/26, 100 16/19, 84 5/28, 18 <0.001 
Yetersiz trofoblastik invazyon 0/26, 0 3/19, 16 22/28, 79 <0.001 

Akut ateroz 0/26, 0 3/19, 16 21/28, 75 <0.001 
Trombus/luminal Obliterasyon 0/26, 0 1/19, 5 16/28, 57 <0.001 

Ekstravillöz trofoblast Artõşõ 0/26,0 1/19, 5 10/28, 36 0.003 
 

man ve ark. 26. gebelik haftasõndan sonra ute-
rin arter Dopplerinde S/D oranõnõn hõzla 2.0± 
0.3�e düştüğünü ve bu olayõn ikinci trimester 
başlarõnda tamamlanan sekonder trofoblastik 
invazyonun bir göstergesi olabileceğini öne 
sürmüşler, fakat bunu histolojik olarak incele-
memişlerdir.15 Voigt ve Becker 1992�de uterin 
arter Doppler bulgularõyla plasenta yatak bi-
yopsisi histolojisini birlikte inceleyen 83 olgu-
nun dahil edildiği ilk çalõşmanõn sonuçlarõnda, 
patolojik doppler bulgularõnõn %90 sensitivite 
ve %95 spesifite ile plasentasyondaki yetersiz-
likleri gösterdiğini yayõnlamõşlardõr.9 Bahsedi-
len çalõşmada, uterin arter PI değerinin 97 per-
santilin üstünde saptanmasõ, patolojik uterin ar-
ter Doppleri olarak  kabul edilmiştir. Lin ve 
ark. uterin arter Dopplerinde patolojik S/D ora-
nõnõ 2,5 olarak kabul ettikleri çalõşmalarõnda 
anormal uterin arter Doppler bulgularõnõn, % 
92,3 pozitif belirleyicilik değeri ile, miyomet-
riyal trofoblastik invazyondaki eksikliği gös-
terdiğini saptamõşlardõr.14  

 

Çalõşmamõzda, anormal uterin arter Doppler 
bulgusu olarak, uterin arter S/D oranõnõn >2,6 
olmasõnõ ya da diyastolik çentiklenme olmasõnõ 
kabul ettik ve uterin arter Doppler patolojileri 
ile plasenta yatak biyopsisindeki patolojik bul-
gular arasõnda yakõn ilişki saptadõk. Fetal geli-
şimi normal olan kontrol olgularõnõn tamamõn-
da bilateral uterin arter Doppler bulgularõ nor-
mal sõnõrlardaydõ ve yatak biyopsilerinde de 
fizyolojik değişiklikler mevcuttu. İntrauterin 
gelişme geriliği olan olgulardan uterin arter 
Doppleri normal olanlarõn %16�sõnda,  patolo-
jik olanlarõn da %82�sinde plasenta yatak bi-
yopsisinde patoloji  mevcuttu.    

 

Akut aterozun normal gebeliklerde plasenta 
yatak biyopsisinde görülmediği bildirilmiştir.16 

Robertson ve ark. hipertansif olmayan  intrau-
terin gelişme geriliği olgularõnda akut ateroz 
saptamamõşlardõr.17 De Wolf ve ark. ise nor-
motansif fetal gelişme geriliği olgularõnõn bazõ-
larõnda akut ateroz saptamõşlardõr.18 Çalõşma-
mõzda fetal gelişimin normal olduğu kontrol 
grubunda akut ateroz gözlenmedi. İUGG olgu-
larõnda ise patolojik uterin arter doppleri ile 
akut ateroz arasõnda anlamlõ ilişki tespit ettik.       

 

Çalõşmamõzda, intrauterin gelişme geriliği 
grubunu oluşturan hastalarõn bir kõsmõnda pla-
senta yatak biyopsisinde normal gebelikteki 
fizyolojik değişikliklerin olduğunu gördük. 
Daha önceki çalõşmalarda da İUGG�de plasen-
ta yatağõndaki tüm spiral arterlerde patolojik 
değişikliklerin oluşmadõğõ ve aynõ hastada bazõ 
spiral arterlerde fizyolojik değişiklik mevcut-
ken, diğerlerinde patolojik değişikliklerin ola-
bileceği bildirilmiştir.2,5 Plasenta yatağõnda 
toplam 100-200 spiral arter olduğu ve alõnan 
her biyopsi örneğinde yaklaşõk 2-3 spiral arte-
rin değerlendirilebildiği düşünülürse, almõş ol-
duğumuz biyopsilerin her zaman plasenta yata-
ğõndaki genel damar histolojisini yansõtmaya-
bileceği düşünülebilir. 

 

İUGG perinatal mortalite ve morbiditenin 
önemli bir nedenidir. Bulgularõmõz, intrauterin 
gelişme geriliğine neden olduğu düşünülen 
plasenta yatağõndaki spiral arterlerdeki histolo-
jik değişikliklerin uterin arter Doppler tetkiki 
ile etkin olarak belirlenebileceğini göstermek-
tedir. 

 
ÖZET 

 

Çalõşmanõn amacõ, intrauterin gelişme geri-
liği olgularõnda plasenta yatak biyopsisi   histo-
lojisinin uterin arter doppler bulgularõyla iliş-
kisini incelemek ve patolojik Doppler bulgula-
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rõna dayanarak plasentasyondaki bozukluğun 
önceden belirlenip belirlenemeyeceğini araştõr-
maktõr.  

 

Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Kadõn Hastalõklarõ 
ve Doğum Anabilim Dalõ�na başvuran ve ge-
rekli tetkikler sonrasõ intrauterin gelişme gerili-
ği tanõsõ koyulan 47 hasta ve fetal gelişimin 
normal olarak saptandõğõ 26 kontrol olgusu ça-
lõşmaya dahil edildi. Hastalara doğumdan ön-
ceki 3 gün içinde Doppler USG yapõldõ. Uterin 
arter ortalama S/D oranõnõn >2,6 olmasõ ve di-
yastolik çentik bulunmasõ anormal olarak ka-
bul edildi. Sezaryen olan hastalardan plasenta 
ve zarlar ayrõldõktan sonra plasental yatak bi-
yopsisi alõndõ. Plasental yatak biyopsileri histo-
patolojik olarak incelenerek uteroplasental vas-
küler patolojiler değerlendirildi. 

 

Fetal gelişimi normal olan olgularõn tümün-
de (%100), İUGG olgularõnõn %45�inde pla-
sental yatak biyopsisinde fizyolojik değişiklik-
ler saptandõ. Kontrol, normal uterin arter 
Doppler ve patolojik uterin arter Doppler bul-
gusu olan  İUGG olgularõnõn sõrasõyla %0, %16 
ve %82�sinin plasenta yatak biyopsilerinde pa-
tolojik değişimler saptandõ. 

 

 Çalõşmamõzda uterin arter Dopplerinde 
çentiklenme ve/veya S/D oranõnda yükselme 
ile plasental yatak biyopsisindeki patolojik bul-
gular arasõnda yakõn ilişki olduğunu gördük. 
Bulgularõmõz, intrauterin gelişme geriliğinde, 
plasentasyondaki bozukluklarõn uterin arter 
Dopplerindeki patolojilere dayanõlarak, antena-
tal olarak belirlenebileceğini göstermektedir. 
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