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R!Z!KOLU GEBELİKLER VE MODERN TANI YöNTEMLER!(x) 

Dr.Mustafa Eminoğlu(xx) 

öZET 11- ( 
Rizikolu gebeliklerin tanınmasını mümkün kıldığı 

için önemli olan fetal hipoksinin etiolojisi gözden geçiril­

di. Fetal hipok?iye erken tanı konulmasını sağlayan yöntem­

ler ve bunların fizyopatolojik dayanakları tartışıldı. 

SUMMARY 
In order to select high risk pregnancy, importance 

and ethiology of fetal hypoxia were reviewed. The methods 

for early diagnosis of fetal hypoxia and their physiopatho­

logical basis were discussed. 

Perinatal mortalite ve morbiditenin en önemli neden~ 

lerinden biri, uterus içindeki koşulların fetusun gelişme 

ve yaşaması için elverişsiz duruma gelmesidir. Fetusta olu­

şan sıkıntılı hali tanımlamak için, fetal distress, hipoksi, 

anaksi ve asfiksi gibi çeşitli sözcükler eş anlamda kullanıl­

maktadır(4). Bu konuda herkes tarafından kabul edilmiş bir 

terim bulanmaması hüzün vericidir. Örnegin, fetusun sıkın­

tılı durumu Fransız' larca "souffrance fetal", Anglo-Sakson' 

larca "fetal distress" terimiyl e belirtilmektedir . 

Latince kökenli olan "fetal hipoksi" ve " fetal hi­

poksemi" ile " fe tal anoksi" ve "feta l anoksemi" t erimlerin­

den ilk ikisi fe tus dokular ında ve dolaş ımında oksijenin 

(x~ 15-18 Haziran 1974 de İ zmir'de toplanan Uluslararası 
Jinekoloji Kong r esinde teblig edilmiştir. 

(xx) Ege ün.Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Dogum Kürsü­
sü Doçenti 
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yetersiz oldugu, son ikisi ise hiç bulunmadıgı anlamına ge­

lir. "Asfiksi", nabızsız demek olup bogulmayı belirtir. 

Bu terim, Dünya Saglık Örgütü tarafından, fetusun kapiller 

kanında oksijen eksikligi (hipoksemi), co2 fazlalıgı (hiper­

kapne) ve asidozun birlikte bulunması şeklind·e tanımlanmış­

tır. Eş anlamda kullanılan bütün bu terimler kimi kez yan­

lış anlamlara. yol açabilirler. Örnegin, asidoz oluşmuş 

diyabetli bir gebede fetusun zor durumda olmasına yani fe­

tal distress bulunmasına karşın, kan ve dokulardaki oksijen 

saturasyonu normal olabilir yani hipoksi bulunmayabilir. 

Fetusun sıkıntılı durumunu belirtmekte en sık 

kullanılan terimler fetal hipoksi ve fetal distress'dir. 

Son 10-15 yıl içinde bulunan yeni yöntemler, çocuk henüz 

anne karnındayken fetal hipoksinin saptarumasını mümkün kıl­

mıştır. Gerekli tedavinin zamanında uygulanması ve bu saye­

de perinatal mortalite ve morbiditenin önlenebilmesi olana­

gı saglamıştır. Böylece fetal pediatri ve perinatal hekim­

lik gibi isimler verilen y~ni alt-uzmanlık dalları dogiDuştur. 

Ne var ki ko~unun yeni olmasının dogal bir sonucu olarak, 

önerilen yöntemlerden bir kısmından alınan sonuçlar ve bun­

ların günlük klinik uygulamadaki yeri henüz tartışma konusu­

dur. 

1. Fetal Hi poksi Etiyolojisi : 

Fe tal hipoksinin erken tanınmas ı ve e tkili bir 

tedavi uygulanması için etiyolojisinin bilinmesi gerekir pla­

senta ve göbek kordonu yoluyla anneden oksijen sa~Jayan fe­

tusta, hipoksi nedenleri maternal, plasent a l v~ f e tal olmak 

üzere üç ana grupta incelenebilir (Tablo: 1). 
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Tablo: 1 - Fetal Hipoksi Nedenleri 

I - MATERNAL 

ı -An e m i 

2 H. i p o t a n s i y o n 
a. Veoa kava koropresyon sendromu 
b. Hipovolemi 

3 K a ı p v e d o 1 a ş ı m y e t m e z ı 

4 - s o ı u n u m Y e t m e z ı i g i 

5 y ü k s e k ı r t ı f a d a o t u r m a 

6 - s ı g a r a i ç m e 

7 - E n f e k s i y o n h a s t a 1 ı g ı 

II - PLASENTAL 

1 - P 1 a s e n t a y e t m e z 1 i g i 
a . Diyabet (Vasküler lezyon varsa) 
b. Esansiyel hipertansiyon 
c. Kronik böbrek hastalıgı 
d. Gebelik toksemisi 
e. Sürterm veya post matürite 

2 - A b r u p t i o p ı a s e n t a 

3 - V a z a p r e v i y a k a n am a s ı 

4 - U m b ı i k a 1 k o r d o n 
a. Prolapsusu 
b. 

ı g i 

Dügümlenmesi 
c. Prezante olan kısırola pelvis arasında sıkışması 

III - FETAL 

1-Eritroblastosis fetalis 

2-Enfeksiyon 
a. Anteparturo 
b. İntrapartum 

a - Maternal Nedenler : Annede hipoksi oluşturan 

nedenler·: -sei<:onde r olarak fetal hi poks inin ge li şmesine 
yo l açar lar. Solunum yetmez li~i ve deni z seviyes inden yük­

sek l erde oturmak, kanda oks ij enin pars i ye l basınc ını 
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azaltara~; anemı, kanın oksijen bağlama gücünü eksilterek; 

kalp yetmezliği ve hipotansiyon. utero-plasenter dolaşımı 

bozarak, fetusun yeterli oksijen alma olanağını kısıtlar . 

b - Plasental Nedenler : Plasenta yetmezliği, fe­

to.maternal dolaşımı bozarak fetal hipoksi oluşmasına neden 

olur. Gebelik ve hipertansiyon, plasenta yetmezliği neden­

lerinin başında gelir. Hipertansiyon, r enal veya vasküler 

menşeli olabileceği gibi, gebeli~e özel bir hastalık sonucu 

(toksemi) da ortaya çıkabilir. Ayrıca diabetes mallitus ve 

sürterm'de plasenta fonksiyonları yete rsiz hale gelebilir . 

Bu durumda plasenta yetmezliğinin oluşması yavaş yani kronik 

bir yol izlediği halde, abruptio placentad·a hızlı yani akut­

tur. Bu son durumda kanamaya bağlı hipovolemi, fetal hipok­

siyi oluşturan diğer bir nedendir. Vasa previadaki kanama, 

fetal orijinli olduğundan akut hipoksi nedenidir. Umbilikal 

kordonun prolapsusu, düğüml enme si veya presente olan kısım­

la pelvis arasında sıkışması feto- plasental dolaşımı bozar~ 

akut veya subakut fetal hipoks inin gelişmesine yol açabi lir. 

c - F~tal Nedenle r : Hemoliz yaparak fetusta anemi 

husule getiren eritroblas tosis fetalis ile toksoplazmozis, 

literiosis, sitomegalovirus, sifiliz gibi antepartum; kori­

oamnionit sonucu oluşan pnömoni g ibi intrapartum enfeksiyon 

hastalıkları, fetal hipoksi husule gelmesine sebep olurlar . 

Fetus için, her an, tehlike ol asılığı bulundugundan 

bu hastaların "rizikolu gebelikler" adı altında bir gr up ha­

linde toplanması yerinde olur. Gebe lik ve travay sırasında 

dikkatle takip edilmesi gerekl ~ gebe leri s e çmemizi saglad ı­

ğından önemlidir. 
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Nedenlerin husule geliş zamanına göre fetal hipoksi 

iki gruba ayrılabilir. Bir kısmı anteparturo dönemde oluştu­

gu halde, digerleri intrapartum dönemde oluşur (Tablo: 2). 

Öte yandan, dogumdan önce mevcut bulunan kronik subletal tip­

teki hipoksi intrapartum dönemde, üterüs kontraksiyonlarının 

husule getirdigi ütero-plasental kan akımındaki kısıtlamanın 

eklenmesiyle şiddetlenerek letal hale dönüşebiliT. Ayrıca, 

oluşmanın hızlı veya yavaş gelişmesine göre . akut ve kronik 

olarak sınıflandırılması da yararlıdır. CO zehirlenmesi, 

hipotansiyon ve birden yüksek irtifaa çıkma gibi maternal; 

vasa previa kanaması, kordon sıkışması veya pralapsüsü gibi 

plasental nedenlere baglı olarak fetal hipoksi teşekkülü akut 

oldugu halde, digerlerinde yavaş, yani kroniktir. 

Fetal prognoz, hipoksinin şiddet ve süresine baglı­

d ır. Şiddeti fazla ve süresi uzunsa fetus için letal yani 

öldürücü , aksi halde sub l e taldir . Sub l etal olanlarda fe­

tal gelişmenin yavaşlaması sonucu geb~lik ya~ ına göre küçük 

çocuk husule gel ir ki, buna "diamaturite" deni r Visser ler-

de, özel likle beyinde, venöz konjes tiyon. pet eş iya l kanama 

ve hatta parankim harab i yerine kadar g iden degiş ikliklerin 

husule ge l mes i ne ve böylece epilepsi. mental gerilik ve se­

r eb r al felçler gibi perinatal · hasta lıklara yol açabi lir 

Bu görüşü benims eyenler perinatal morbidit enin ön l enmes inde 

fe tal hipoksinin erken tanınması ve t edavi sinin etkin olaca­

gı kanısındadırlar. Öte yan~an, bu hastalarda etyol oj inin 

· yalnız intrauterin hipoksiye dayand ırılmasını dogru bu lınıyan­

lar da vardır. 

Fetal hipoksinin oluşumunu saptamaya yarayan e rken 
, . 

tan ı yön temlerinin temel il kelerini anlayabilmek için, hipok-
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Tablo: 2 - Husule Geliş Zamanına Göre Fetal Hipoksi 

Nedenleri 

A - Anteparturo 

I - Maternal 

a . Anemi 

b. Hipotansiyon (vena kava koropresyon sendromu ve­
ya plasenta previa ve abruptio plasenta hallerin­
de kanamaya baglı olarak hipovalemi nedeniyle) 

c. Yüksek irtifada oturmak 

d. Fazla sigara içmek 

e . Sistemik hastalıklar (diyabet,kronik böbrek has­
talıgı, hipertansiyon vb. gibi) 

f. Solunum yetmezli~i (karbon monoksit zehirlenme­
si, pnömoni, bronkopnömoni ve as tma nöbetleri 
gibi akut ve subakut; akciger parankiminin yay­
gın afetleri gibi kronik yetmezliklerde) 

g . Kalp ve dolaşım yetmizli~i (gebelik ve klas III 
ve IV kalp hastalıkları) 

Il - Plasental : 

a. Plasenta yetmezli~i (plasental dolaşımın bozul­
masının söz konusu oldu~u diyabet, hipertansiyon , 
kronik böbrek hastalıgı, gebelik t oksemisi, 
sürterm veya prematürite halleri) 

b. Abruptio plasenta 

III- Fetal: Eritroblastozis fe talis 
B - 1ntrapartum 

I - Maternal : 
a. Anemi 
b. Hipotansiyon (vena kava korop r esyon sendromu veya 

hipovolemi nedeniyl e) 

II - Plasental 
a. Plasental yetmezlik 
b . Umblikal kordon prolapsusu 

III - Disfonksiyonel Travay 1 
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siye baglı olarak fetus,p l asenta ve amnios s ıvısında oluşan 

fizyopatolojik değişmelerden önemli olanları hatırlamakta 

yarar vardır (Tablo: 3). 

Tablo : 3 - intrauterin Hipakside Fetüs, Plasenta ve Amnios 

Sıvısında Oluşan Önemli Fizyopatolojik Degişiklikler ve 

Tanı Yöntemleri 

Fi zyopatolojik Degişiklikler Tanı Yöntemler i 
l. Kan Kimyasında Fetus kafa derisinde alı-

a - Hipoksemi (POt azalması) k d H t · · . . nan an a p ayını 
b - Hıperkapnemı PC02 artması) 
c - Asidoz 

2. Kalp Aktivitesinde 1nt ermit­
tan veya devamlı 

a - Taşikardi 

b - Bradikardi 
c - Ar i tmi 
d - Kardiak arrest 

3. Vücut Gelişmesinde Gerilik 

4. Amnios Sıvısında Yeşil, 
Sarı veya Kahv erengi gibi 
Renk Degişiklikleri 

5. Plasenta Yetmezligi 
a - Homonal 
b - Enzimatik 
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İntermittan dur um fo t os­
kopla; devamlı durum, fo­
nokardiografi fetal EKG 
ve eksternal veya in t er­
nal kardiotokornetreyle. 

Ultrasonik kefa l ometre 

Amnioskop ve arnniosentez 

Hormonal : 
a . Estriol 
b. HPL 
c. Oksitosinaz 

Enzimatik 
Alkalen fosfataz 
( s ıcağa dayanıklı) 

Si t olajik 
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Plasenta, gaz ve diger maddelerin f eto-maternal de­

gişimini sagladıgı gibi korionik somatomammatropin, korio­

nik gonadotropin, progesteron ve estrogen gibi hormonlarla; 

oksitosinaz ve alkalen fasfataz gibi enzimlerin yapıldı~ı 

bir organdır . Bu hormonlardan yalnız estrogen metabolizma­

sına fetusun katkısı oldugundan, metaboliti olan estriol'ün 

seviyesi feto-plasenter ünite hakkında bir fikir verır . 

Gebeligin 34 'üncü haftasından sonra, 24 saatlik idrarla atı­

lan miktarının 12 mgr. dan fazla olması fetüsün normal, 4 

mgr . dan az olması ölü oldugunu gösterir. 4-12 mgr. arasın-

. . f ı h' k . . . k ı (3) dakı degerler ıse eta ıpo semJ.yı anıt ar . 

Diger hormonların metabol izmaları özellikle, plasen­

t aya baglı oldugundan, metabol itlerinin anne kan ve idra­

rındaki miktarları,plasentanın fonksiyon kapasitesi hakkın­

da bilgi verdikleri halde fetüsün durumunu yan~ıtmazlar. 

Bunlardan korionik somatomannnat:ropin veya human plasental 

baktojen hormonun (H.P . L.) anne kanındaki miktarı plasenta 

fonksiyonunun saptanmas ında, özellikle son zamanlarda , gü­

veni li r bir yöntem olarak önerilmektedir . r.ebel i gin 34. 

üncü haftas ından sonra 4 mikrogram/cl. den fazlaysa plasen­

tanın normal, azsa yetmezlik de li l i olarak kabul edilir (S) 

Al kalen fosfataz enziminin s ıcaga dayanıklı şeklin~ 

plasenta için özel olduğu gösterilmiştir. Seri yap ılan ta­

yinlerde miktarının gittikçe artması, plasenta dokusundakı 

harabiyete ve dolayısıyla fonksiyon kısıtlanmas ına delalet 
eder(9) 

Normal gebelikte vagina l si toloj i ye interm( .her hile­

r e l er hakimdir. Eğer prekornifi e hücreler ~rtar ve oran 

yüzde 10 un üzerinde olur sa plas enta yetmez liğini kanıtladı~ı 
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iddia edilmiştir(!). Bununla beraber, emin bir yöntem ol­

madıgı çogunlukla kabul edilmektedir. 

Hipoksi, adından da anlaşılacagı üzere, fetüsün kan 

ve dokularında o2 eksikligi demektir. o2 i azaltan neden 

co
2 

i de yükseltir. Gerek co2 in yükselmesi ve gerekse ana­

erobik koşullarda glikoz metaboLizmasının co2 ve H20 ya ka­

dar .gidemeyip laktik as·id düzeyinde kalmasıyla laktik ası­

demiye sebep olması asidozun oluşmasına yol açar. Bu neden­

le çogu kez hipoksiyle asidoz beraber bulunur. Bu varsayı­

ma dayanarak fetüsün kafa derisinden alınan bir damla kan­

da mikrometodla pH tayin edilerek, fetusta . asidoz ve dola­

yısıyla hipoksınin mevcut olup olmadıgı saptanabilir. İlk 

defa, 1962 yılında, Saling tarafından ortaya atılan bu 

yöntem, ancak travay sırasında ve amnios zarı açıldıktan 

sonra uygulanabilir(]). 

Hipoksi etkisiyle fetüs kalp aktivit~sinde taşikar­

di, bradikardi ve aritmi gioi degişiklikler oluşur. Eger, 

hipoksi şiddetliyse, kardiak arrest sonucu fetüs ölebilir. 

Fetüs kalb aktivitesindekı bu degişiklikler, uzun süreliy-

se fetoskop ve daptan ile saptanabilir. Eger, kısa süreliyse, 

bu yöntemlerle teşhis edilme olasılıgı yoktur. Fetal hipak­

siye erken tanı konulması yönünden, fonokardiyografi ve fe­

tal elektrografi (FEKG) kalb a~ivitesinin devamlı olarak 

gözet l enmes i olanagı sagladıgından, ilk iki yönteme üstün-

lük gösterir(6). Fetüs kalbinin dakikadaki vurus sayısıyla 
üte rüs kontraksiyonlarının,yani aktivitesini~ ayni za-

ııitı'ııda ta'kl.p ve müşahade edilmesini saglayan yönteme "kardi­

yotokometre"'d'enir. Fetal kalb aktivitesindeki degişiklik­

lerle üterüs kontraksiyu~ları arasındaki ilişkiyi göstermesi 
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yönünden, hipoksinin erken tanısında, sözü geçen diger yön-

. · d ·· ·· d'' (Z ' 4 ) T d'' '1 · g lama temlerın h~psın en ustun ur . rans ucer erın uy u 

yeri ve şekline göre eksternal ve internal olarak ikiye ay­

rılır. Eksternalde annenin karın derisi üzerine, internal­

deyse servikal kanal yoluyla üterus içine ve fetüs kafa rie­

risine uygulanır. İlkinden hemen anteparturo ve hem de int­

rapartum dönemde; ikinciden ise yalnız intrapartum dönemde 

yararlanma olanagı vardır. 

Antreparturo devrede oluşan kronik hipoksi, fetüsün 

gelişmesini engeller ve büyümesini geciktirir. O halde 

fetüsün büyümesi izlenerek hipoksinin mevcut olup olmadı­

gı saptanabilir. Bu varsayımın uygulanabilmesi için, üte­

rüs içindeki fetüsün baş ve toraks gibi vücut kısımlarının 

güvenilir bir şekilde ölçülm~sini saglıyacak bir yöntemin 

bulunması gereklidir. Eko- ültrasonografi 15 sene önce 

Donald tarafından obstetriye sokuluncaya kadar, kefalometri 

ve torakometrinin güvencelikle yapılması olanaksızdı. Ült­

raronografik yöntemle seri ölçmeler y~pıl arak, örnegin haf­

tada bir, fetüs gelişmesinde gecikme ve dolayısıyla intra­

üterin hipoksi bulunup bulunmadıgı saptanabilir(S). 

Amnios sıvısı, fetal hipakside yeşile, eritrehlas­

tosis fetaliste ise sarıya boyanır . Birincide, anal s f ink­

terin gevşemesi ve vagus tonusunun artmasıyla mekonyumun 

dışarı atılması, ikincisinde ise hernaliz sonucu artan bili­

ruhinin amnios sıvısına karışması renk degişikliginin neden­

leridir. O halde , amnios sıvısında söz konusu r enk degişik­

liklerinin tesoit edilmesiyle, fetal hipoksinin mevcut ol­

dugu kanıtlanabilir. Bu ilkeye dayanan t .am«yönteml.eri amni­

oskopi ve amniosentezdir. İlk defa, 1962 yılında Saling 
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tarafından ortaya atılmış olan amnioskopi, özel endoskopik 

aygıtın servikal kanal yolundan uygulanarak amnıos sıv.ısı-
(7) 

nın rengini saptama olana~ını sa~lar . 
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