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KISALTMALAR
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OZET

Bu c¢alismada dogum eylemi sirasinda kardiyotokogram trasesi
degerlendirilerek normal trase ile dogumu gergeklesen ve akut fetal distres
nedeni ile operatif dogum yaptirilan hastalarin yenidogan umblikal kord kan
gazlarinin ve APGAR skorlarinin eylem esnasindaki traseleri ile
korelasyonunun degerlendirerek, kardiyotokogram traselerinin akut fetal
distres kararini vermekte ne kadar guvenilir oldugunun ortaya koyulmasi
amagclandi.

Prospektif olarak planan ¢alisma kapsaminda 1 Ocak 2017 — 31 Ekim
2018 tarihleri arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Servisinde dogum yapan hastalarin bilgileri
hasta dosyalari ve hastane otomasyon sistemi kullanilarak kayit altina alindi.
Kayit altina alinan 1100 hastadan 596 tanesi galisma kriterlerine uyum
sagladig! icin arastirmaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin;
demografik verileri, obstetrik bilgileri, dogum seklilleri ve dogum salonunda
alinan yenidogana ait dogum agirhigi, umblikal kord pH degeri, 1.dk APGAR
skoru, 5.dk APGAR skoru, 10.dk APGAR skoru gibi bilgileri yatiglarindan
dogum yaptiklari zamana dek kayit altina alindi. Bununla birlikte dogum
haftasi ve dogum agirhg: bilgileri kullanilarak dodum kilo persantilleri
hesaplandi. Elde edilen verilerin istatiksel analizi SPSS 23.0 for Windows
bilgisayar programi ile t-test, ANOVA, ki-kare ve lojistik regresyon analizleri ile
yapildi.

Calismadan elde edilen bulgulara gore paritedeki 1 birimlik artis Akut
fetal distres (AFD) riskini %61 azaltmaktadir. Dogum haftasindaki 1 haftalik
artis AFD riskini 1.4 kat arttirmaktadir. Dogum agirligindaki 1 gramlik artis AFD
riskini %1 azaltmaktadir. Kronik hipertansiyon varhgi AFD riskini 3.23 kat
arttirmaktadir. Pregestasyonel diyabetes mellitus varligi fetal umblikal arter pH
degerinin 7.20 altinda olmasi riskini 11.71 kat arttirmaktadir. Preeklampsi
varhgi fetal umblikal arter pH degerinin 7.20 altinda olmasi riskini 5.14 kat
arttirmaktadir.



Anahtar kelimeler: Akut fetal distres, APGAR, kord pH,

kardiyotokogram.



INGILiZCE OZET

In this study, cardiotocogram tracing was evaluated during delivery,
and the correlation of neonatal umbilical cord blood gases and APGAR scores
with traces during labor was evaluated in patients who were delivered by
normal cardiotocogram trace and who underwent operative delivery due to
acute fetal distress and it was aimed to determine how reliable cardiotocogram
traces are used to make acute fetal distress decision.

Within the scope of the prospective study, the data of the patients who
gave birth in the Obstetrics and Gynecology Department of Bursa Uludag
University Medical Faculty Hospital between January 1, 2017 and October 31,
2018 were recorded using patient files and hospital automation system. 596
out of 1100 registered patients were included in the study because they met
the study criteria. Demographic data, obstetric information, delivery methods
and birth weight of the newborn taken in the delivery room, pH value of
umbilical cord, APGAR score of 1 minute, APGAR score of 5 minutes, APGAR
score of 10 minutes were recorded from hospitalization to delivery time of the
patients included in the study. Statistical analysis of the data was performed
by SPSS 23.0 for Windows computer program, t-test, ANOVA, chi-square and
logistic regression analyzes.

According to the findings of the study, a 1-unit increase in parity
reduces the risk of acute fetal distress (AFD) by 61%. A 1-week increase in
delivery week increases the risk of AFD by 1.4 times. A 1 gram increase in
birth weight reduces the risk of AFD by 1%. The presence of chronic
hypertension increases the risk of AFD by 3.23 times. Presence of
pregestational diabetes mellitus increases the risk of fetal umbilical artery pH
to be below 7.20 by 11.71 times. Presence of preeclampsia increases the risk
of fetal umbilical artery pH being below to be 7.20 by 5.14 times.

Key words: Acute fetal distress, APGAR, cord pH, cardiotocogram.



GiRrRis

Gunumuzde fetal sagligin degerlendiriimesi, kadin dogum hekiminin
baglica ugraslari arasindadir. Bu de@erlendirme, fetusta olasi hastaliklari
onceden tanima ve intrauterin yasamda tedaviyi gerekli kilmaktadir. Onceleri
annenin olasi hastaliklarinin 6nlenmesi ve tedavisi birincil amacken,
gunumuzde ayni olgude fetusa da 6nem verilmektedir. Ginumuzde fetusun,
gerektiginde bir ‘hasta’ olarak degerlendiriimesi anlayisi giderek yerlesmekte
ve fetus haklarindan soz edilmektedir (1).

Bugln intrauterin fetal durum ve distresin degerlendiriimesinde;
elektronik fetal monitorizasyon (CTG), kontraksiyon stress test (CST), fetal
biyofizik profil, amnios sivi indeksi, Doppler, skalp kan érnekleri, umbilikal kord
kaninda laktat, arginin, vazopressin, izoenzimler ve katekolaminlerin
saptanmasi ile, umbilikal kordon kan gazlari ve yenidoganda Apgar skorlamasi
siklikla kullanilan parametrelerdir (2, 3).

CTG, kisaca elektronik yoldan, myometrium kasilmalari ile fetus kalp
frekansinin (bu EKG' deki iki R arasindaki zamandir) senkron yazdiriimasi
olarak tanimlanir. CTG monitorizasyonu eksternal veya internal yapilabilir.
Cogu eksternal monitorler Doppler sinyallerini sayan ve yorumlayan bilgisayar
mantikl doppler aletlerini kullanir. internal CTG monitdrizasyonu direk olarak
fetal bas veya diger gelen kisimlara yerlestirilen spiral telden olusan fetal
elektrotla yapilir. Hipoksiye karsi olan fetal kardiyak cevaplar gesitlidir. Bu
cevaplar sadece asfiktik periyodun baslangi¢ hizina ve siddetine degil, ayni
zamanda uterin kontraksiyonlarin sikligi ve siddetine de baglidir. Belirgin
uterin aktivite yoklugunda, fetusta oksijen transferi daralmaya baslayinca fetal
kalp buna tagikardi seklinde cevap verir. Bu cevabin adrenal medulladan
sempatomimetik amin degarjina baglh olarak olugtugu 6ngoérulmektedir. Bu gibi
minimal stres durumlarinda tasikardi, asfiksiye erken kompensatuar cevabi
gOsterir. Oksijen daha fazla dusmeye devam eder ve esik noktasini gegerse,
bu kez vagotoni on plana gecer ve bradikardi ortaya cikar. Boylece fetus
oksijen eksigini iki fazli reaksiyonla kargilamaktadir; birinci fazda tasikardi,
ikinci fazda bradikardi olusmaktadir (4).



Dogum eylemi sirasinda yapilan fetal monitorizasyonda
kardiyotokografi (CTG) ile saptanan fetal distres varligi sezaryen (CS) igin
endikasyon olusturur. Fetal distres, hipoksiye sekonder metabolik asidozun
bulundugu patolojik bir durum olarak tanimlanabilir (5). 1970'lerde CTG
kullaniilmaya baslandiginda, bu teknigin serebral palsi ve mental retardasyon
insidansini %50 oraninda azaltacagi umulmaktaydi (6). Ancak, randomize
calismalarin sonuglari, CTG'nin yaygin kullanimina ragmen uzun sdureli
norolojik sonug¢ agisindan hatasiz bir sekilde ¢ok az yarar sagladigini ya da
hicbir yarar ortaya koymadigini gostermistir. CTG'nin neonatal sonuglar
Uzerinde uzun vadede yarar saglamadigi, aksine sezaryen oranlarinda dort
kat artisa neden oldugu bulunmustur (7, 8). Cesitli galismalar CTG yorumunun
tutarsiz oldugunu, zaman zaman yanhs oldugunu, erken neonatal sonuglari
ongormede basarisiz olabilecegini belirtmektedir (9, 10). Ayrica, amniyotik
sivida mekonyumun Onemi de genis c¢apta tartisilan bir konudur (11).
Geleneksel olarak mekonyum, yaklasan veya devam eden fetal kotuye gidigin
bir isareti olarak gorulmustur; ancak bazi arastirmacilar, fetal distres, fetal
hipoksi veya asidoz ile iligkili olmadigini dusunmektedir (12). Mekonyum boyali
amniyon sivisi ile dogan bircok bebegdin umbilikal arter kan pH degeri
normaldir, bu nedenle son literaturler, fetal hipoksinin bir igsareti olarak
intrapartum mekonyumun onemini goz ardi etme egilimindedir (11). Berrak
amnios sivisi, fetal iyi olusun bir goOstergesidir ancak amniyotik sivinin
mekonyum boyanmasi her zaman asidotik bir yenidoganla iligkili degildir (13).

Umbilikal kord kani pH degeri dogum eylemi sirasinda yenidogan
hipoksisini tespit etmek ve dogum sonrasi bakim hakkinda uygun kararlar
almak icin mevcut en iyi kriterdir (14, 15). Laktat ve pH degerleri, asfiktik ve
normal yenidoganlar arasinda en iyi ayirt edici glcu olan parametrelerdir (16).
Arteriyel ve venoz kord kan gazlari dogumda fetal ve plasental oksijenasyon
kaniti saglar. Dogumda yenidogana uygun bakim saglanmasinda ve sonraki
yonetimin planlanmasinda yardimci olabileceginden, tum dogumlarda arteriyel
ve venoz kord kan gazi analizi 6nerilir ve uygulanir (17). Ayrica, umbilikal kord
pH degeri ile dusuk APGAR skoru arasinda, yenidogan yogun bakim uUnitesine

(NICU) girig ve ileri resusitasyon gereksinimi gibi selektif neonatal sonuglarin



insidansi ile anlamh bir iligki vardir (18). Umbilikal kord kan gazinin normal pH
araligi 7.40 + 0.20 olup, 7'den kuguk pH degeri 6nemlidir, gcinkl bu aralikta
nobet gecirme olasiligi, entibasyon riski, NICU girigi riski ve mortalite artar
(19). Dogumda umbilikal kordun arteriyel kanindaki metabolik asidoz genellikle
pH <7.00 (veya <7.05) ve baz agigi (BD)> 12.0 mmol/L olarak tanimlanir. Tim
dogumlarda neonatal durum hakkinda bir fikre sahip olmak ve fetusun
hipoksiye maruz kalip kalmadigini bilebilmek i¢in umbilikal kord kan gazi
(UCBG) analizinin kullaniimasi yonunde giderek artan bir tutum vardir. Fetal
distres, fetal morbidite ve mortaliteyi azaltmak obstetrikte altin amagtir. Ayni
zamanda gereksiz sezaryen oraninin azaltmasi agisindan da énemlidir (20).
Bu noktadan hareketle hazirlanan galigmamizin amaci dogum eylemi
sirasinda kardiyotokogram trasesi degerlendirilerek normal trase ile dogumu
gerceklesen ve akut fetal distres nedeni ile operatif dogum yaptirilan hastalarin
yenidogan umblikal kord kan gazlarinin ve APGAR skorlarinin korelasyonunun
degerlendirerek, kardiyotokogram traselerinin akut fetal distres kararini

vermekte ne kadar guvenilir oldugunun ortaya koyulmasi olacaktir.

l. Fetal Distres
ILA. Tanimlama

Klinik uygulamalarda yaygin bir sekilde kullaniimasina ragmen, fetal
distresin tanimlamasiyla ilgili gorus birligi henuz saglanamamigtir. Terim
olarak anlami, ilerleyici asidoz ve hipoksiye bagl fetisin hasar gormesi ve
olume yaklagsmasidir. Fetal distres, bir baska tanima gore uteroplasental kan
akisinin uzun ya da kisa sureli bir sekilde azalma gosterdigi veya kayboldugu
ve fetusun hipoksiyle karsilastigi tablodur (21, 22). Ayrica strese kritik bir yanit
veren belirtilerin ve metabolizma bozukluklarinin toplamidir.

Bazi yazarlara gore fetal distres, elektronik fetal monitorizasyonda
kisa sureli degiskenligin kaybi, siddetli degisken deselerasyonlar ya da fetal
kalp atim hizinin ge¢ deselerasyonlariyla beraber tagikardi seklindedir (23).
Bagka bir grup yazara gore fetal distresi tanimlamak icin fetal asidoz gereklidir
(24).



Fetal asfiksi, fetal distresle alakali olan bir bagska kavramdir. Asfiksi,
Yunanca “nabizsizlik” kelimesinden koken almaktadir. Asfiksi genel olarak
dokuya giden oksijen duzeyinin iskemik-hipoksik zedelenmeye neden olacak
kadar bozulmasidir. Bunun sonucunda da hiperkarbi, hipoksi ve asidoz
meydana gelir.  Hipoksinin uzamasiyla organizmadaki anaerobik
metabolizmada artis olur ve bu da laktik asideminin gorulmesine yol agar. Bu
durum, asidozun agirlagmasina neden olur. Pek ¢ok yazara gore fetal distres,
asfiksiyle iligkilidir ve bu ikisini ayirmak imkansizdir (25, 26). Fetal distres ve
fetal asfiksi kavramlarini inceleyen bir arastirmaya gore fetal distres, kan
akisinin ilk olarak hayati organlara yonlendirilmesini saglayan, fizyolojik bir
yanit ortaya ¢ikaran fetal asfiksidir (21).

Fetal asfiksiye bagl gelisen fetal distresin neden oldugu mortalite ve
morbiditenin azaltilabilmesi icin 6nce bu durum tanimlanmalidir. Bu konuyla
ilgili calismalar o6zellikle iki kritere odaklanmaktadir (27).

Bunlarin ilki, fetal kalp atimi (FKA) izlemidir. Ik olarak, araliklarla
yapilan oskultasyon ile izlem yapilmistir. Sonra, elektronik ortamda FKA
monitorize edilmistir. Bu yontem kullanilarak fetal 6lum sayisinda azalma
saglanmis, fakat fetal mortalite tamamen bitmemistir. Uzun dénemli bakildigi
zaman FKA monitdrizasyonunun, beyin dahil butin organ ve sistemlerle
alakali morbidite oraninda bir azalmaya yol agacagi konusunda henuz bir kanit
bulunmamaktadir. FKA izlemi, fetal metabolik asidozu tayin etme konusundaki
rolinu surdurmektedir. Kuzu ve maymun fetusleri Gzerinde yapilan laboratuvar
calismalar, FKA sekliyle metabolik asidoz ve hipoksemi arasindaki iligkiyi
gostermistir (28, 29). Fetal oksijen seviyesi kritik duzeyin altina indigi zaman,
ge¢ deselerasyonlarin oldugu gorulmastir. Bu deselerasyonlar, kalp atim
degisiklikleri icinde fetal distres igin en belirleyici olan etmendir. Daha dnceki
oksijen duzeyleri normal olan bir fetlste ortaya ¢ikan fetal hipoksemi
kemoreseptorler araciligiyla refleks bradikardiye neden olarak geg
deselerasyonlari baslatir ve bu deselerasyonlar atropin ile duzeltilebilir. Fakat
onceden hipoksik olan bir fetlste bradikardi, dogrudan miyokard Uzerindeki
etkiye baghdir. Ge¢ gestasyonel donemdeki kuzu fetusleri Uzerinde yapilan

calismalarda, asidoz olan ya da olmayan akut hipoksinin gerceklesmesi



durumunda, kural olarak FKA'da artig gérulmuasttr. Bunun aksine hipoksik olan

insan fetuslerinde, FKA’da genel olarak azalma gorulmektedir (30).

Fetal kan gazi analizleri ve bunun sonucunda asit-baz dengesinin

degerlendiriimesi, asfiksiyi tayin etmek icin kullanilan bir bagka yontemdir.

Fetal asfiksi durumundan bahsetmek igin -1 standart deviasyonda baz acigi -
12mmol/lt veya pH 7,12'den daha dusik olmalidir (21, 31).

I.B. Siniflama

Kronik Fetal Distres

Kronik fetal distres, gelisme ve blyumeye etki eden subletal fetal

bozukluk donemidir (32). Maternal, fetal, plasental, nedenlere bagl olabilir.

1. Anneye ait nedenler (33-37):

Diyet (genis barsak rezeksiyonu, pankreatit, inflamatuar barsak
hastaliklari, besin alim yetersizligi)

Hipoksi (yuksek rakimli bolgelerde yasama, kifoskolyoz,
bronsiektazi, siyanotik kalp hastaliklari, kistik fibrozis, astim)
Vaskuler bozukluklar (diabetes mellitus, kollajen vaskuler hastalik,
kronik hipertansiyon, preeklampsi)

Renal hastaliklar (arteriolar nefroskleroz, glomerulonefritler)
Uterus anomalileri

Hematolojik  hastaliklar ~ (orak  hucreli  anemi, diger
hemoglobinopatiler)

Cevresel nedenler (antimetabolitler, antikonvulzan ilaglar, kokain,

eroin, alkol, sigara)

2. Fetiise ait nedenler (33, 37-39):

Ikizler arasinda transfiizyon sendromu

Gogul gebelikler

Konjenital enfeksiyonlar (toksoplazma, sifiliz, HSV, rubella, CMV)
Kromozomal anomaliler (trizomi 13, 18, 21, delesyonlar, Turner

sendromu)



* Konjenital anomaliler (iskelet displazileri, genitouriner ve
gastrointestinal anomaliler, kardiyovaskuler defektler, anensefali,

mikrosefali).

3. Plasentaya ait nedenler (33, 37, 40):
+ Koryoanjiyoma

» Plasenta sirkumvallata

» Plasental infarktlar

+ Plasenta previa

* Plasenta dekolmani

* Anormal kordon insersiyonu (valemantoz insersiyon)

Kronik fetal distres tanisi koyulmasini saglayacak en erken calisma,
antenatal ziyaretlerin her birinde yapilacak karin gevresi ve simfizis ile uterus
fundusu arasindaki mesafenin Olcllmesidir. Bu durumlar, kabaca fetal
bliyumeyi gostermektedir. Ultrasonografiyle yapilan olgumler, geride kalan
fetal buyumeyi daha dogru bir sekilde saptayabilmektedir. Ultrasonografik
incelemeyle fetal karin gevresi, femur uzunlugu, bas ¢evresi, biparietal ¢ap gibi
parametreler Olgulerek erken donemlerden itibaren fetal gelisimi izlemek
mumkindir (34). Onceden kullanilan 6striél, HPL 6lgtimleri gibi cesitli
biyokimyasal testler, ginumuzde gecerliligini surdurmemektedir (41). Fetal
vucut hareketleri, fetus saghginin belirtisi gseklinde gorulmektedir (42).
Kardiyotokografiyle fetal kalp ritm degisimlerinin takibi ve izlenmesi yapilir.
Oksijen transferi yetersiz hale gelmisse, traselerde hipoksinin agirlik
derecesinin tespiti kolaylasir. Klinikte kronik plasenta yetersizliginin ikinci
trimestirda bagladigi durumlarda, fetusun organlarinda simetrik bir gelisme
geriligi gorulur. Bu gruba genetik yapisi sebebiyle saglikli ve kuguk gocuklar
da girmektedir. Plasenta yetersizliginin Uglncu trimestirda basladigi
durumlardaysa, dogan c¢ocuklarda orantisiz asimetrik gelisim geriligi

gorulmektedir (42).



Akut Fetal Distres

Travay basinda, ortasinda ya da kronik plasenta yetersizligi zemininde
birden ortaya ¢cikmaktadir. Fetusa giden oksijen akisinin azalmasina neden

olarak akut fetal distrese yol agan sebepler (33, 42):

1) Anneye ait nedenler:
a) Uterin hipertoni (asir oksitosin kullanimi, tetanik kontraksiyonlar)
b) Azalmis uterin kan akimi (sok, hipotansiyon, akut kalp yetersizligi)

c) Azalmig kan oksijenasyonu (hiperkapni, hipoksi)

2) Plasenta ve eklerine ait nedenler:

a) Plasenta previa

b) Plasenta dekolmani

c) Kordon kompresyonu (dolanma, prolapsus, dugumler)
d) Vasa previa rupturu

e) Plasenta yetersizligi (plasentanin erken yaslanmasi, postmaturite)

Fetusun genel durumu; kardiyotokografiyle kaydedilen fetal kalp atis
hizi (FKH) trasesiyle belirlenmektedir. Intrapartum dénemde FKH trasesi
degerlendiriimesi yapilirken goz onunde bulundurulan Gg¢ etmen vardir: Uterus
kontraksiyonu, variabilite ve baseline ile beraber fetal kalp hizinda gorulen
degisiklikler (43). FKH trasesinin fetal distres olabilecedini dusunduardugu
durumlarda, fetal durumun daha dogru bir sekilde degerlendirilmesi i¢in fetlste
kafa derisi kan pH tayinlerinin yapilmasi onerilmistir. Normal fetus kafa derisi
kan pH degeri 7,25-7,45 dir. Kafa derisi kan pH degerinin 7,20’nin altinda
olmasi anormal sayilmaktadir (43). Fetal kafa derisi kan pH’si, yalanci normal
ya da anormal sonuglar verebilmektedir. Yalanci anormalligin en fazla gorulen
nedeni alinig hatalari, fetal santral sinir sisteminin asidoza verdigi degisken
cevaplar ve maternal asidozdur. Yalanci normalligin nedeni alinig hatasi,
asfiksinin duzelmesi, 6rnek alindiktan sonra beliren asfiksi, prematurite,
enfeksiyon ve anestezidir. Miadinda dogan bebeklerde anormal kordon kani

pH’si ve dusuk APGAR skoru arasinda sadece %15-20 korelasyon oldugu



gorulmustir (33). Su halde fetal kafa derisi kan pH’1 dlgimu invaziv,
guvenilirligi tam olmayan ve uygulamasi zor bir yontemdir. Bu sebeple baska
yontemler arastiriimaya baslanmistir. Clark ve arkadaslari fetus kafa derisinin
stimulasyonuna FKH trasesinde akselerasyon varligi ya da yoklugunun, fetal
distres tanisi koyulurken fetal kafa derisi kan pH’sindan daha iyi bir arag

oldugunu ortaya koymustur (43).

I.C. Fetal distresin etkileri

Bahsi gegen sebeplere bagh olarak ortaya ¢ikan fetal distres, fetlste
mortalite ve morbidite artigina neden olur. Yapilan deneysel ve klinik
calismalar ile fetal distresin hangi sistemlerde ne tarz bozukluklara neden
olacagi arastiriimigtir.

Bebegin fiziksel ve mental durumunu olumsuz yonde etkileyen
perinatal olaylari irdeleyen ilk yayinlardan beri fetusun asfiksiye maruz kalmasi
ilgi cekmistir. 1940l yillarin sonlarinda, iskemi ve asfiksinin fetls Uzerindeki
etkisini arastirmak igin hayvan modelleri kullanmanin gerekli oldugu
dusundlmeye baglanmigtir (44). Daha sonra, hayvanlar Uzerinde yapilan
calismalar ilerlemis, asfiksinin anlami ve fetise olan etkisi daha iyi
anlasiimigtir. Fetal asfiksi, sire ve derecesine gore serebral hasar
yasanmasina neden olabilir. Yapilan arastirmalarda hipotansiyon ile birlikte
seyreden giddetli asfiksinin serebral hasara neden oldugu gosterilmigtir (44).
Bu durum, fetusun kardiyovaskuler cevabina bagli olmaktadir. Kuzu fetusleri
Uzerinde yapilan ¢alismalara dayanarak, fetal kompanzasyon kavrami ortaya
atilmigtir. Bu calismalarda umbilikal kord oklizyonu, azalmig uteroplasental
kan akimi ve maternal hipoksemiye bagl fetal asfiksinin kardiyovaskuler
fonksiyon uzerindeki etkileri arastirilmigtir. Bu gibi durumlarda fetal kan
akiminin adrenal bezler, kalp ve beyne dogru yonlendigi goraimustur.

Deneysel verilere gore, normal bir gelisime sahip fetus oksijen
yetersizligi olmasi durumunda davranigsal, metabolik, hormonal ve
kardiyovaskuler ayarlamayla ¢esiti kompanzasyon  mekanizmalari

gelistirmektedir. Hipoksi esnasinda fetls, kompanzasyon mekanizmalarini 6n



plana ¢gikarmakta ve oksijen tuketimini yari yariya azaltmaktadir. Bu durum,
sirkilasyonun uygun olmadigi vaskuler vyataklarda oksijen tuketiminin
azalmasiyla alakali olabilir (21). Orta ve hafif derecede yasanan hipoksi
esnasinda ilk olarak orta derecede gecici bir bradikardiyi takiben tagikardi
vardir. Siddetli akut hipoksideyse, normal fetisun kardiyovaskuler cevabi daha
farkl olmaktadir. Surekli olan bradikardide fetal dolasimda hayati organlara
dogru kan akiminda yonlenme uzun surmemektedir. Oksijen igeriginin 1
mmol/I'nin altina distigu durumlarda kan akimi, serebral vaskuler direncteki
artisa baglh yukseltilememektedir. Kan basincinda gorulen dusus 6nce tolere
edilerek belirgin bir sekilde duzeltiimektedir. Fakat hipoksinin devamiyla bu
yukselig sirmemekte, fetlste hipotansiyon gorulmektedir. Devamli bradikardi
ve serebral vaskuler direngteki siddetli artisin mekanizmasi bilinmemektedir
fakat hipotansiyon miyokardiyal kontraktilite vyetersizligiyle bir iligki
icerisindedir. Fetal hipotansiyon da basta beyin olmak Uzere pek ¢ok organda
hasara ve hatta 6lume yol agmaktadir.

Konuyla ilgili yapilan arastirmalarda fetal distresin santral sinir sistemi
Uzerine olan etkileri sonucunda intraventrikiler ve subependimal hemoraji,
postnatal konvulziyonlar, multikistik ensefalopati, artrogripozis, motor ve
mental retardasyonlar ve kistik I6komalazinin ortaya c¢iktigi belirtiimistir (45-
47). Butin bu verilere bakarak fetal distresin doku ve organlar Uzerindeki
etkileri 6zetlenecek olursa, serebral bozukluklarin bu etkiler arasinda en iyi
bilinen ve en fazla ¢alisilan kisim oldugunu soylemek mumkunddr.

Fetal distresin diger sistemler Uzerindeki etkilerinin aragtirildigi
calismalarda, genelde mekonyum aspirasyonlarina bagli olarak gelisen
respiratuar distres sendromu, renal arter akimindaki azalmaya bagh akut
bobrek yetmezligi, erken gelisen aterosklerozise yatkinlik, kardiyak ritm
bozukluklari, gegici hipertrofik miyokardiyopatiler gibi patolojiler saptanmistir
(48-51).

Fetal distresin sistemler, organlar ve doku Uzerindeki etkisiyle ilgili
yapilan aragtirmalar ¢ok olmasina ragmen, gastrointestinal sistem Uzerindeki
etkileri hala yeteri kadar aydinlanmamigtir. Fetal distresin intestinal transport

zamani Uzerindeki etkilerini arastirmak icin yapilan deneysel bir ¢alismada
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transport zamani Uzerine fetal distresin bir etkiye sahip olmadig! ifade
edilmigtir (562). Nekrotizan enterokolit saptanan yenidoganlarin incelendigi bir
calismada bu hastalarin buyuk kisminda fetal distres oykusu oldugu
belirtilmigtir (53).

Yenidogan doneminde Ust gastrointestinal endoskopi yapilan 219
hastanin incelendigi bir galismada gastrit olan hastalarin pek ¢ogunun fetal
distres sahibi olduklari gorulmustur (54). Aslan ve arkadaslari (55,56),
yaptiklari iki deneysel galismada fetal distresin fetis midesi Uzerine olan
etkilerini incelemis ve sonuglarini yayinlamigtir. Calismanin sonuglarina gore,
fetal distres akut donemde gastrik asit sekresyonunu artirip, prostoglandin E»

duzeylerini dusurerek fetuste mide hasari igin risk olusturmaktadir.

Il. Elektronik Fetal Monitdrizasyon

Elektronik fetal monitorizasyonda amag, mudahalenin gerektigi
anlamli degisiklikleri erkenden saptamaktir. 1960°’ta gelistirilen elektronik fetal
monitorizasyon teknolojisi, yetmigli yillarda yaygin hale gelmis, seksenli
yillardan sonraysa kullanim orani zirve yapmigtir. Ginimuzde de en sik
kullanilan obstetrik uygulamadir (57). Yaygin bir sekilde kullaniimasina
ragmen elektronik fetal monitorizasyonun etkinligi fetal kalp hizi tiplerinin
yorumlanmasi, yorumlarin tekrarlanabilirik durumu, anormal ve arada
kalinmis sonuglarin yonetim algoritmalari hakkinda tartismalar mevcuttur.
Bunun yaninda, elektronik fetal monitorizasyon kullaniminin sezaryen ve
operatif vajinal dogum oranlarini artirdigiyla ilgili kanitlar da mevcuttur.

Elektronik fetal monitorizasyon kullanimini destekleyen o6nemli
bulgular, intrapartum Olumlerde 2-3 kat azalma oldugunu gosteren 4
retrospektif calismadan gelmistir (58-61). Bu avantajlari dikkate aldigimiz
zaman, travayda olan butin gebelerde elektronik fetal monitorizasyon
uygulamasinin nigin gerekli oldugu gorulmektedir.

Kisaca elektronik fetal monitérizasyon, elektronik yoldan, myometrium
kasilmalariyla fetal kalp hizi frekansinin senkron yazdiriimasi seklinde
tanimlanmaktadir. Fetal kalp hizi monitérizasyonu internal ya da eksternal

yapilabilmektedir. Eksternal monitorlerin ¢gogu, Doppler sinyallerini sayan ve
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yorumlayan bilgisayar mantikli Doppler aletlerini kullanmaktadir. internal fetal
kalp hizi monitdrizasyonu direk olarak fetal bas ya da diger gelen kisimlara
yerlegtirilen spiral telden olugan fetal elektrot ile yapiimaktadir. Hipoksiyle ilintili
pek cok kardiyak cevap vardir). Bu cevaplar yalnizca asfiktik periyodun
baslangi¢ hizina ve siddetine degil, ayrica uterin kontraksiyonlarin giddetine
ve sikhdina da bagli olmaktadir. Belirgin bir uterin aktivitenin olmamasi
durumunda, fetlse oksijen transferi azalmaya basladigi zaman, fetal kalp buna
tasikardi ile cevap vermektedir. Bu cevap, adrenal medulladan kaynaklanan
sempatomimetik amin desarji sonucu olugur. Bu tarz minimal stres
durumlarinda tagikardi, asfiksiye erken kompanzatuar cevabi gosterir. Oksijen
transferinin azalmasi fetlste kan oksijen duzeylerinde digsmeye neden olacak
boyutlara gelirse bu defa vagal aktivasyona bagl bradikardi ortaya gikar. Bu
sekilde fetus, oksijen eksikligini iki fazli reaksiyon ile karsilar; birinci fazda
tasikardi olusurken, ikincisinde bradikardi olusur (58, 59).

Uzayan bir deselerasyona kargi gelen bazal bradikardi, fetal hipoksinin
geg isaretidir. Olmek (izere olan fetuslar variyabilite kaybiyla birlikte mutlaka
bradikardi de gdsterirken, kalp hizlari 100-120 vuru/dk. arasinda degisen ve
variyabilitesi iyi olan fetuslarin birgogu, objektif olarak tehlikede degildir.
Variyabilitenin azalmasi, kalpte ince otonomik (vagal) kontrol kaybinin
oldugunu gosterir. Dogum esnasinda variyabilitenin azalmasi fetal hipoksemi
diginda da gorllebilir. Ornegin preterm fetiislerde, fetlis uyku halinde
oldugunda ya da anneye ila¢ uygulanmasina bagl olarak (magnezyum sulfat,
trankilizanlar, barbituratlar, genel ya da lokal anestezikler gibi) variyabilite
azalmasi olusabilir. Bu sebeple elektronik fetal monitdrizasyon, anneye fetal
kalp hizini degistirebilme potansiyeline sahip herhangi bir medikasyon
uygulanmadan once yapilmalidir (58-61).

Il.A. Elektronik Fetal Kalp Hizi Monitérizasyonu Yorumlanmasinda

Kilavuz

1997 vyilinda, National Institute of Child Health and Human
Development Research Planning Workshop, intrapartum FKH takibi igin

alaninda uzman olan arastirmacilari toplamis ve cgesitli tanimlamalar
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onermistir (62). Direk fetal elektrot veya eksternal doppler aletiyle saptanan
FKH tiplerinin etyolojik nedenleri (fetisun yasi, genel saglik durumu, kullanilan
ilaglarin etkisi, mevcut obstetrik veya tibbi durumlarla ilgisi) veya
hipoksemi/metabolik asidozla ilgisi hakkinda yapilmis dngoruler yoktur.

FKH degisimlerini klinik olarak anlayabilmek icin bazal hizin,
variabilitenin, epizodik veya periyodik akselerasyon ve deselerasyonlarin fetus
saghgi ile ilgisini anlamak gerekir. Tablo 1 de, National Institute of Child Health
and Human Development Research Planning Workshop’un bulgularina
dayanarak FKH paternlerinin  tanimlari  ve  anlatimlari  vardir.
Deselerasyonlarda dakikalik atimlarin en dusuk degeri derinligini,
baglangigtan bitise kadar gegcen zaman sureyi verir. Akselerasyonlari
derecelendirirken de benzer yontem kullanilir. Ancak tasikardi ve bradikardi, o
an olan FKHa gore degerlendirilir. Deselerasyonlar genelde eger
kontraksyonlarin en az yarisiyla beraber oluguyor ise tekrarlayici seklinde

tanimlanmaktadir.

Tablo- 1: FKH (Fetal Kalp Hizi) Paternlerinin Tanimlari (9)

Patern Tanim
Baseline (Bazal Ortalama FKH 10 dk’lik stre boyunca dakikada 5
Hiz) atimlik artiglarin yuvarlanmasidir, asagidakiler harig;

-Periyodik veya epizodik degisiklikler

-Belirgin FKH variabilitesi periyodlari

-Dakikada 25 atimdan daha fazla degisen bazal
segmentler

(Ortalama 10 dakikalik sure boyunca, en az 2 dakika
kadar bir zamanda dakikada 5 atimi gegmeyen
degiskenligin yasandigi segmentteki kalp hizidir.
(Akselerasyonlar, deselerasyonlar ve belirgin variabilite
hari¢ olmak Uzere)

Bazal Bazal hiz herhangi 10 dk’lik kisimda en az 2 dakika igin
Variabilite olmalidir.

Dakikada 2 siklus veya daha fazla FKH dalgalanmasi
Variabilite gorsel olarak, dakikalik atimlarda zirveden
tabana yukseklik olarak nitelendirilir

-YOK = Yukseklik degiskenligi belirlenemeyen

13



-MINIMAL = Y ikseklik degiskenligi var ama dakikalik 5
atim veya daha az

-ORTA (Normal) = Yukseklik degiskenligi 6-25 atim/dk
-BELIRGIN = Dakikada >25 atim

Akselerasyon

Gorsel olarak FKH en son hesaplanan bazalden
belirgin artigidir (baglangigtan zirveye 30 saniyeden az
surer)

Akselerasyon suresi, FKH'nin bazalden baglangig
degisim zamanindan bazale donus zamani olarak
tanimlanir.

- 32 haftadan buyuk gebeliklerde FKH’ nin en az 15
saniye, en ¢ok 2 dakika sureyle ve bazalden en az 15
atimlik bir akselerasyon gostermesidir.

- 32 haftadan kuguk gebeliklerde ise FKH’ nin en az 15
saniye, en ¢cok 2 dakika sureyle dakikada 10 atimdan
fazla akselerasyon gostermesidir.

Uzamis akselerasyon, 2 dakika veya daha fazla ama
10 dakikadan kisa surer. EGer bir akselerasyon 10 dk
veya fazla surayor ise bu bazal hiz degisimidir.

Bradikardi

Bazal FKH’in dakikada 110 atimin altinda olmasidir

Erken
Deselerasyon

Uterus kontraksiyonu ile birlikte FKH'in gorsel olarak
belirgin olarak(baslangictan en dip noktaya 30 sn veya
daha fazla surede ulasip) azalip bazale donmesi
Deselerasyonun en dip noktasi kontraksyonun zirvesi
ile ayni andadir.

Geg¢
Deselerasyon

Uterus kontraksyonu ile birlikte FKH'in gorsel olarak
belirgin olarak(baslangigtan en dip noktaya 30 sn veya
daha fazla surede ulasip) azalip bazale donmesi
Sirasiyla, deselerasyonun baglangig, dip ve duzelmesi,
kontraksyonun basglangig, zirve ve sonundan sonra
gerceklesir.

Tasikardi

Bazal FKH ‘in dakikada 160 atimin Ustinde olmasi

Variabl
Deselerasyon

FKH’in gorsel olarak belirgin bir sekilde aniden
azalmasidir. Baglangigtan dip noktaya inis suresi 30
saniyeden kisadir.

Azalma dakikada 15 atim veya daha fazla, 15 saniye
veya daha fazla fakat 2 dakikadan az surer.

Uzamig
Deselerasyon

FKH’da bazalin altina gorsel olarak belirgin azalma
Deselerasyon, dakikada 15 atim veya daha fazla
azalma, baslangi¢tan bazale donusu 2 dakika veya
daha fazla ama 10 dakikadan az surer.
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Normal kardiyotokografi paternleri

+ Variabilitesi normal, 100-120 arasi bazal hiz

* Erken deselerasyonlar ve tipik hafif variabl deselerasyonlar

* Belirgin deselerasyonlarin yoklugu

» Akselerasyonlarin varhgi (15 sn’den daha uzun sureyle bpm’de 15
mm ya da daha fazla artig)

* Bazal variabilité (beat to beat) 5-15 vuru/dk.

+ Bazal frekans 110-160/dk

Patolojik Kardiyotokografi Paternleri

» Tasikardi

+ 30 dakika boyunca kontraksiyonlarin yarisindan fazlasinda ge¢
deselerasyonlarin gorulmesi

+ 30 dakikadan daha uzun sure ile variabilite azalmasinin saptanmasi
(<5 vuru/dk)

* Persiste eden agir variabl deselerasyonlar (en az 60 sn. siren ve
<60/dk. vuru sayisi olan) veya persiste atipik variabl deselerasyonlarin varhgi

+ Bradikardi gorulmesi (en az 2 dakika boyunca suren vuru sayisinin
<100 /dk. olmasi)

Komplikasyon gorulmeyen bir hastada FKH takibinin dogumun ilk
evresinde her 30 dakikada bir, ikinci evresinde her 15 dakikada bir
tekrarlanmasi gerekir. Komplikasyon olan hastalar igin (6rnegin; preeklamsi,
fetal buyume geriligi) ilk evrede 15 dakikada bir, ikinci evrede her 5 dakikada
bir tekrarlanmaldir.

Elektronik fetal monitorizasyonun (EFM) etkinligi, intrapartum fetal
0lum, serebral palsi ya da neonatal nobetler gibi komplikasyonlari azaltabilme
yetenegiyle beraber operatif vajinal ya da sezaryen dogum gibi gereksiz
obstetrik girigsimler ihtiyacini minimuma indirilmesiyle olgulmektedir. Dogum
sirasinda monitorsuz izlem ve EFM'yi kargilagtiran randomize klinik galismalar

yapiimamisgtir (57, 63).

15



2008 yilinda NICHD, ACOG ve Society for Maternal-Fetal Medicine
tarafindan yapilan galistayda fetal kalp atimi paternleri 3 kategoride klasifiye

edilmistir. Bu kategoriler;

Kategori | (Normal trase - Normal fetal asit-baz dengesi gostergesi),
Kategori Il (Belirsiz trase)
Kategori Il (Anormal trase - Anormal fetal asit-baz dengesinin

gOstergesi)’ tur (64).

Fetal kalp hizina (FKH) iligkin kategorizasyon asagidaki tabloda

verilmigtir:

Tablo- 2: Fetal kalp hizi kategorizasyonu

Kategori I-Normal

Asagidakilerden hepsi mevcut:

Bazal hiz: 110-160 atim/dk

Bazal FKH varyabilitesi: normal

Geg ve varyabl deselerasyonlar: yok
Erken deselerasyonlar: var veya yok
Akselerasyonlar: var veya yok

Kategori Il

Kategori | ve lll disindakilerdir, bu kategoriye ait traseler klinikte karsilasilan
traselerin onemli kismini olugturur. Agagidakilerden herhangi biri:

Bazal hiz

. Varyabilite kaybinin eglik etmedigi bradikardi

Tasikardi bazal FKH varyabilitesi

Minimal bazal varyabilite

Tekrarlayan deselerasyonlarin eslik etmedigi bazal varyabilite kaybi
Belirgin bazal varyabilite

Fetal uyari sonrasi akselerasyonlarin olmamasi

Periyodik yada episodik deselerasyonlar

. Minimal yada orta bazal varyabilitenin eslik ettigi tekrarlayan varyabl
deselerasyonlar

. Uzamis deselerasyon, >2 dk., <10 dk.

. Orta bazal varyabilite ile tekrarlayan ge¢ deselerasyonlar

. Bazale ge¢ donus, overshoot yada shoulder (omuz belirtisi) gibi 6zellikler

tasiyan varyabl deselerasyonlar

Kategori lll-Anormal

. Bazal FKH varyabilitesinin yoklugu ve agagidakilerden herhangi biri:
Tekrarlayan ge¢ deselerasyonlar

Tekrarlayan degisken deselerasyonlar

Bradikardi

Sindzoidal patern
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Kategori | kapsamindaki traseler normal olarak degerlendiriimektedir.
Yapilan galigsmalar bu traselerin fetal metabolik asidemiyle iligkili olmadigini ve
herhangi bir midahaleye gerek olmadigini gostermistir (64).

Kategori Il'ye giren traseler takip, degerlendirme ve klinik durumu
batinuyle ele almayi gerektirir. Fetal oksijenizasyonu bozacak durumlar (6rn;
ablasyo plasenta, sezaryen sonrasi normal dogum takibi, intrauterin gelisme
geriligi), dogum eyleminin evresi ve ilerleyisi acisindan degerlendirme
gerektirir. Yakin takip esliginde resusitasyon yontemleri denenebilir. FKH
trasesi duzelene ya da kategori lll'e ilerleyene dek yakin takip surduralir.
Ancak standart girisimlere ragmen persiste Kategori Il traselerde fetisun ne
kadar sureyle takip edilebilecegi konusunda veri yoktur (64).

Kategori Ill traseler anormal olarak degerlendirilir, ¢unkl yapilan
calismalarda bu traseye ait bulgularin serebral palsi ve neonatal hipoksik
iskemik ensefalopatiye neden olabilecek fetal hipoksik asidemi agisindan
artmis risk ile iligkili oldugu saptanmistir (64). Bu nedenle kategori lll'e ait
traseler gozlendiginde uteroplasental perflizyon ve oksijenizasyonu artirmak

icin girisimler baglatilirken dogum i¢in hazirliklar da yapilr.

lll. APGAR Skorlamasi

Peritanal asfiksi tanimlanirken APGAR skorlama sistemi en ¢ok
kullanilan yontemdir ve pek g¢ok bati Ulkesinde dogum esnasinda yeni
doganlari degerlendirirken kullaniimaktadir (65, 66).

Dr. Virginia APGAR, 1953'te yenidoganin canliiginin kantitatif
degerlendiriimesi i¢cin bu skorlama sistemini dnermistir. Bu sistemin amaci,
bebekleri klinik durumlarini daha kesin olarak degerlendirmek ve daha yakin
bir gozlemi 6zendirmektir (65). Bu yaklasimla APGAR, agir bir sekilde asfiksiye
maruz kalan yeni doganlarin yanhs degerlendiriimesini ve yetersiz tedavi
almalarini 6nlemek; saglikli bebeklerinse gereksiz yere oksijen tedavisi ya da
diger girisimlere maruz kalmamalarini saglayabilmek istemistir. APGAR bu
skorlamasiyla ayrica uzun sureli prognoz tahminin daha kolay olacagini

dusunmaustar.
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Bu skorlamaya gore, yenidogan dogumdan sonraki ilk dakikada ve

besinci dakikada degerlendirilir ve gerekirse skorlama 5 dakikada bir yinelenir.

APGAR skorlamasi 5 objektif parametreye dayanir:

1. Kalp tepe atimi
2. Solunum sekli
3. Kas tonusu

4. Deri rengi

5. Uyariya cevap

Her bir parametreye 0, 1 veya 2 puan verilir. Her bir parametre icin

verilen puanlar toplanir. 7-10 puan arasinda olan degerler saglkh yenidogan

olarak degerlendirilirken, 4-6 puan arasi orta, 0-3 puan arasi agir depresyon

olarak nitelendirilmektedir (61, 65).

Tablo- 3: APGAR Skorlama Sistemi

Bulgular 0 1 2
Kalp Ritmi Kalp atimi yok <100/dk >100/dk
Solunum Yok Yuzeyel, dizensiz Duzerlll, kuvveti
aglama
. , Hipertoni,
Kas Tonusu Genel hipotoni Ekstremlte!erde hafif Ekstremiteler hafif
fleksiyon .
fleksiyonda
Uyariya Yanit i e
(Refleks Yok Minimal ve zayif cevap Harekqtl, ?:SU'-UK’
irritabilite) aglama
. . Govde pembe, R
Deri Rengi Soluk veya mor ckstremiteler soluk Tamayle pembe

Bu skorlamanin kriterleri, bagimsiz degiskenler olmadigi igin hepsine

esit derecede onem verilmemelidir. Renk, en az degere sahiptir ¢unku

yenidoganlarin yalnizca ¢ok az bir kisminda pembelesme gorilmektedir (67).
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Bu bes parametre arasinda en dnemli prognostik ve diagnostik isaret,
kalp tepe atimidir. Depresyondaki bir yenidoganda kalp tepe atimi, en 6nce
etkilenmektedir. Kalp tepe atimi 100 atim/dk’dan fazla oldugu zaman 2 puan,
100’dn altinda oldugu zaman 1, alinamadigindaysa O puan verilir. Prekordium
ya da epigastriuma bakarak veya gobek kordonunda palpasyon ile pulsasyonu
hissederek, kalp tepe atimi belirlenebilir (64).

Solunum degerlendiriimesi yapilirken canli aglamasi ve duzenli
solunumu olan yenidoganlara 2 puan, apnesi olanlara 0 puan, diger solunum
tiplerineyse 1 puan verilir. ilk 30-45 saniye igerisinde bir kez solunumu olan,
degerlendirmedeyken de apnede olan yenidoganlara O puan verilir (65).

Yenidoganin uyarilara verdigi cevaplarla, uyariya yanit degerlendirilir.
Genelde ince sondayla burun delikleri ya da orofarinkse dokunarak aglama,
yuz ifadesinde degisiklik ya da oksurmeyle belirlenir. Spontan miksiyon ya da
defekasyon, uyariya yanit seklinde ele alinmaz (65).

Kas tonusu belirlenirken ellerde ve ayaklarda spontan fleksiyon olan
yenidoganlar 2 puan, hipotoniye sahip olanlar 0, arada olanlar ise 1 puan ile
degerlendirilir (65).

APGAR, cilt renginin en az tatmin edici bulgu oldugunu belirtmistir. Cilt
rengi, dogrudan kalp tepe atimi ve solunumla alakal bir durumdur. Pek ¢ok
yenidogan, canli olmalarina karsin, cilt renginden 0 puan almaktadir.

Cilt Uzerinde pigmentasyona sahip olan siyahlarda cilt rengini
degerlendirmek gu¢ olmaktadir. Pek ¢ok yenidoganda iyi oksijenizasyona
ragmen, el ve ayak uclarinda 3 ila 5 dakika boyunca siyanoz gorulebilmektedir.
Yenidoganin butun vicudu pembe oldugu zaman 2 puan verilmektedir.

ilk dakikada yapilan APGAR skorlamasi, bebegin resisitasyona
ihtiya¢g duyup duymadigini ve neonatal mortalitenin tahmin edilmesi; besinci
dakikada yapilan skorlama ise ilerideki olasi noérolojik durumun tahmin

edilmesi agisindan yol gosterici olmaktadir (68).

IV. Fetal Asit- Baz Durumunun Degerlendirilmesi

Umblikal kord kani pH degeri dogum esnasinda yenidogan hipoksisinin

tespiti ve dogumdan sonraki bakimla ilgili uygun kararlar alma konusundaki en
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iyi kriterdir (67, 69). pH ve laktat degerleri, normal ve asfiktik yenidoganlar
arasinda ayirt edici gucu en iyi olan parametrelerdir (70). Venoz ve arteriyel
kord kan gazlart dogumda plasental ve fetal oksijenasyon kaniti
saglamaktadir. Dogumda yenidogana uygun bakimin verilmesinde ve
dogumdan sonraki yonetimin planlanmasinda yardimci olabilecegi igin, butin
dogumlarda venoz ve arteriyel kord kan gazi analizi oOnerilmekte ve
uygulanmaktadir (71). Bunun yaninda, dusuk APGAR skoru ile umbilikal kord
kani pH degeri arasinda, yenidogan yogun bakim tnitesi (YYBU) girisi ve ileri
resusitasyon gereksinimi gibi selektif neonatal sonuglarin insidansiyla anlamli
bir iligki vardir (72). Butin dogumlarda neonatal durumla ilgili bir fikir sahibi
olmak ve fetusun hipoksiye maruz kalip kalmadigini bilmek igin umbilikal kord
kan gazi analizini kullanma konusunda gittikge artan bir ilgi vardir. Fetal distres
ile fetal mortalite ve morbiditenin azaltiimasi obstetrikte altin amactir. Ayrica

gereksiz sezaryen oranini azaltma konusunda da éneme sahiptir (73).
IV.A. pH

Hidrojen iyonlari aktivitesinin 10 tabanina gore negatif logaritmasi
olarak tanimlanir. pH temel asit-baz parametresidir.

Kanin pH degeri karbonik asit (H2.COg3) ve organik asitlerin oranina ve
ayni zamanda kanin ana tamponu olan bikarbonat (HCOg3") miktarina baghdir.

Bu en iyi Henderson-Hasselbach denklemiyle gdsterilebilir:

pH=pK+log [baz] ya da pH=pK+ HCO3-
[asit] H2COs

Klinik kullanimda HCO3- metabolik komponenti temsil eder ve mmol/|
olarak birimlenir. H2CO3 konsantrasyonu respiratuar komponenti temsil eder
ve PCO2 mm-Hg olarak gosterilir. Bu sekilde:

pH= pK + log Metabolik (HCO3 mmol/l )

Respiratuar( PCO2 mm Hg)

Henderson-Hasselbach denklemi, pH degerlerinin korunmasinda
bikarbonat veya karbonik asitin mutlak dizeylerinin degil, bunlarin birbirine

oraninin 6nemli oldugunu gostermektedir.
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Fetal kan pH degeri normalde karbondioksit (CO2) in plasentadan
tasinmasini gerektiren difuzyon gradiyenti nedeniyle anneninkinden 0.1 birim
daha dusuktur. Travay Oncesinde fetal ve maternal baz agigi
konsantrasyonlari neredeyse aynidir. Bu nedenle daha yuksek olan fetal
parsiyel karbondioksit basinci (pCO-), daha duguk fetal bikarbonat (HCO3) /
pCO2 oranina yol agmaktadir ve bu durum da daha dusuk fetal pH ile
sonuglanmaktadir. PH logaritmik bir skala Uzerinden Olguldigu icin bu
gorunurdeki kuguk farklilik, maternal degerden %25 oraninda daha fazla olan
fetal kan hidrojen iyon konsantrasyonuna karsilik gelir. Fetal kan 7.20'lik pH'a
ulastigi zaman bu farklilik 0.2 birime ulagir ve bu da anne karnindan %60 daha
fazla olan fetal hidrojen iyon konsantrasyonuna karsilik gelir. PH degerinin 7.0
olmasi gibi agir fetal asidemi durumunda fetal hidrojen iyon konsantrasyonu
annenin 2.5 katina ulasir. Fetal kan pH degeri 6.8 ya da 6.9’a dustigundeyse,
fetal hidrojen iyon konsantrasyonu annenin 3-4 katina cikar (74).

Aksi belirtiimedikce, klasik anlamda pH degerinin 7.20 nin altinda
olmasi asidemi siniri seklinde kabul edilmektedir. Pek ¢cok ¢alismada bu pH
esik degeri kullaniimistir. Travay baslamadan dnce asidemi ven6z kanda pH
degerinin 7.26 dan kuguk olmasi ya da umbilikal arter kaninda pH degerinin
7.20 nin altinda olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Travay esnasindaysa
asidemi venoz kanda pH degerinin 7.20 nin altinda olmasi ya da arter kaninda
pH degerinin 7.15 den kiuguk olmasi seklinde tanimlanmaktadir (74-76).

Travayda elde edilen skalp kanindaysa pH degerinin 7.25 in Uzerinde
olmasi normal gorilmekte, 7.20-7.25 arasinda olan kisim ara deger olarak
kabul edilmekte, 7.20 nin altindaki degerlerse obstetrik mudahale igin

endikasyon anlamina gelmektedir (77).
IV.B. Parsiyel Karbondioksit Basinci (pCO2)

Kan gazlarinin analizi, pH degerinin tespit edilmesiyle beraber
yapilmaktadir. Standart mikroanaliz aletlerini kullanarak parsiyel karbondioksit
basincini (pCO2) guvenli bir bicimde saptamak mumkundur. pCO. asidozda
respiratuar bir komponentin varligiyla ilgili bilgi vermektedir. pCO2 deki

degisiklikler ya metabolik asidozun kompanse edilmesinden ya da primer
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olarak respiratuar bir nedenden dolayi ortaya ¢cikmaktadir. Ortalama fetal pC02

umbilikal arterde 51 mmHg, vende ise 43 mmHg'dir (74, 75).
IV.C. Parsiyel Oksijen Basinci (pO2)

Parsiyel oksijen basinci (pO2) rutin olarak 50-100 mikrogram fetal
kanla, fetal asit-baz durumunu degerlendirirken olgulebilir. Bu kigik numune
kullanilarak pO2 bir mikroanaliz aleti ile 6lgulebilir. Fakat satirasyonun veya O>
miktarinin dogru bir bigcimde belirlenmesi gugtur. pO2 bir basing dlgimu oldugu
ve saturasyon da fetus metabolizmasinin kullanabilecegi Oz miktarini
yansittigi icin, Oz saturasyonu pO:'ye gore O rezervleri ve fetal oksijenasyonu
daha iyi yansitan bir parametredir (74, 75).

Oksijenin litre basina milimol cinsinden kandaki miktari, Oz miktaridir.
Ortalama fetal pO2 umbilikal vende 28 mmHg, umbilikal arterde ise 18
mmHg’dir.

Hemoglobinin varligi nedeniyle pO2 ve O saturasyonu arasinda
kompleks bir iligki vardir. Kandaki pO2 ile hemoglobin - O2 satUrasyonu
arasindaki iligkiyi gosteren sigmoidal egriye hemoglobin - Oz disosiasyon egrisi
denir (Sekil-1). Maternal olan hemoglobin - Oz disosiasyon egrisinin solunda

kalan fetal egri, maternal kandan Oz alimini kolay hale getirmektedir.

22



100
95.8

Fetal hemoglobin
I Yetiskin hemoglobin

50 |-

Hemoglobin O3 satiirasyonu (%)

1 1 '
/ 1 1 '
1 ' '

19 26.8 40 80 120
O2 kismi basmct

Sekil- 1: Hemoglobin disosiasyon egrisi

Yetigkinlere gore fetal hemoglobin - O2 disosiasyon egdrisi daha dik
olmaktadir. Bu yuzden fetal kan normal sartlarda dar bir pO. araliginda buyuk
miktarlarda Oz yUkler ve birakir. Tersine fetal pO2’deki kuiguk bir degisiklik fetal
kan O2 satlirasyonun yuzdesinde buyuk degisikliklerin olmasina neden olabilir.
Dahasi hemoglobin - Oz disosiasyon egrisi, pH degisiklikleri tarafindan Bohr
etkisi adi verilen bir etkiyle degisebilmektedir. Egriyi saga kaydiran asidoz fetal
pO_'yi fetal hipoksiyi degerlendirme agisindan hatali bir duruma sokar.

Bu noktalarin acgik bir sekilde anlagilmasi igin birka¢ 6rnek vermek
mumkuandar. Bunlarin birincisi, 7.33'lUk normal bir fetal kan pH degeri ve
%50'lik normal bir fetal Oz saturasyonun Ustune gikan bir hipoksi epizodu, O2
saturasyonunda %15-30’luk bir dusisin olmasina neden olabilir. Fakat
yalnizca 3-6 mm-Hg'lik bir pO2 duglsu disosiasyon edrisinin dik olan
bolimunde yasanabilir. Bu pO2 degisikligini dogru bir bicimde gostermek ve
dlgmek imkansiz olmaktadir. ikinci drnek, eger fetal hipoksi pH degerini 7.13'e
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duguren bir asidoz ile birlikteyse, Bohr etkisi ile Oz satirasyonunda %18'lik
dugus olmasina ragmen pO2’de bir degisiklik gorulmezdi.

Fetal pO2 degisiklikleri, O> saturasyonu ile belirlenen fetal O
rezervlerindeki dususle birlikte olmayabilir. O2 rezervleri agir bir bigcimde
tukenene kadar fetal pO2’'de dusme yasanmayabilir. Butin bu guglukler
yuzunden pO:2 degerleri, fetisin durumunu degerlendirmek ya da fetal distres
veya olumu engellemek igin midahale yapip yapmama konusunda yardim
edemezler (74, 75).

V. Baz Acigi Veya Fazlaligi

Bir kan numunesinin veya plazmanin 37 C° de, 40 mmHg’lik bir
pCO2'de guglu bir asit veya bazla pH’sinin titrasyonu ile Olgilen ve litrede
milimol olarak ifade edilen baz konsantrasyonudur. Ayni zamanda mevcut
tampon baz ile normal tampon baz degerleri arasindaki farktir. Arti (+) degerler
nonkarbonik asitin relatif agigini gosterir ve metabolik alkaloza igaret eder.
Negatif (-) degerler plazma veya kanda nonkarbonik asitlerin relatif artisina
isaret eder ve metabolik asidoz lehinedir.

Fetal asitler, fetal hipoksi epizotlari sirasinda uretildigi zaman fetal kan
pH degerinin dismesine neden olurlar. Fakat respiratuar ve tamponlayici
kompanzasyon, pH degerinin relatif olarak degisiklige ugramamasini
saglayabilir. Bu kosullar altinda tampon bazlarin bitmesi bir "baz agigi" nin
gorulmesine neden olur ve bu da kiguk pH degisikliklerine gore daha iyi bir
sekilde degerlendirilebilir. Baz ac¢igini kullanmanin bir baska avantaji da
degisikliklerin elektriksel yukla bikarbonat ya da tampon bazina relatif olarak
zayIf permeabilite gosteren plasenta nedeniyle uzamasidir.

Baz acgigina hesaplanmis tampon bazinin normal tampon bazindan
ctkariimasi ile ulagilir. Baz a¢igi ya da baz fazlasini dogrudan 6lgmek mumkuin
degildir. pH, pCO2 ya da bikarbonat konsantrasyonu olgimleri yolu ile ulagilan
bir nomogramdan hesaplanir (74, 75, 78, 79). Hb konsantrasyonu, bikarbonat
disinda olan diger dnemli tampondur ve tampon bazi boylece baz agigi ya da

fazlahginin belirlenmesinde kolaylik saglar.
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Gebe olmayan kadinlarda normal baz acgigi ya da fazlaligi sifir
olmaktadir. Guncel hesaplarsa normal seviyenin -2 ile +1 mEq/L arasinda
oldugunu gosterir. Gebelik sirasinda anne hiperventilasyon yapmakta ve
plazma bikarbonatini dugurmekte fakat pH degerini sabit tutmaktadir. Bunun
yaninda relatif bir anemi ve hipoproteinemi de vardir. Bu agidan tampon bazi
tukenmigtir ve 2-3 birimlik fark meydana gelmektedir. Bunu, -2 -3'luk bir baz
fazlahgr seklinde tanimlamak mumkunduar. Normal umbilikal arter baz agigi -
4.4 mEqg/L olup, -10mEg/L normal istatistiksel Ust sinir seklinde kabul
edilmektedir (74, 75).

VI. Bikarbonat (Hcos’) Konsantrasyonu

Henderson-Hasselbach denkleminde olan pH ve pCO2 élguldugu
zaman bikarbonat (HCO3) konsantrasyonunu belirlemek mumkandur.
Bikarbonat, en dnemli tamponlar arasindadir ve asit-baz dengesinin metabolik
komponentidir. Metabolik asidozda azalir. Fakat tampon bazi, total
tamponlamanin kapasitesini belirleme konusundaki yeri daha genistir. Baz
fazlaligi degeri, bikarbonat konsantrasyonunun yaninda Hb konsantrasyonunu
da dikkate alir. Bu yuzden klinik olarak baz fazlaligi ya da agigi bikarbonat
konsantrasyonundan daha yararlidir. Bikarbonat seviyesi normalde umbilikal
vende 23 mEq/L, arterde ise 24 mEq/L’dir (80, 81).

VII. Umblikal Arter Ve Umblikal Venden Olgiim

Arter kan gazi ve fetal asit-baz degerleri fetisun uterus igcinde olan
durumunu yansitmaktadir. Genel olarak arterden elde edilen kan, fetal
dokularin durumunu ve metabolik durumu daha iyi yansitmaktadir. Umblikal
ven tarafindan drene olan plasentanin kani, anne tarafindan bir igleme
ugradiktan sonra bebege gonderilen kan durumunu yansitmaktadir.

Normal maternal pH degeri ile birlikte fetal asidoz, kordon basisindan
ya da plasental perfizyon azligindan kaynaklanabilmektedir. Utero-plasental
dolasimin yetersiz olmasi durumunda fetal asidoz kendini hem vende hem de

arterde gostermektedir. Kordon basisi durumundaysa fetal dokularda asidoz
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gorulmekte ve bu da kendisini arterde asidoz olarak belli etmektedir. Plasental
dolagsimda yavaglama olmasi, fetal kanin maternal intervill6z kanla denge
icerisinde olmasi i¢in gereken zamani arttirmaktadir. Maruz kalim suresinde
uzama olmasi, O2 alimini arttirmakta, bu da umbilikal vende normal asit-baz
degerlerine ulagiimasina yol agmaktadir. Umbilikal venden yavaglamig akim,
asidozun korunmasini saglar ve bu da arterde asidoz goérulmesine karsin,
umbilikal ven kaninda normal Glgimler elde edilmesine yol agar. Plasental
perfuzyon azaldigi zaman, hem ven hem de arterdeki pH degerinde dusus
goralur ve aralarinda 0.05 kadar bir fark yasanir. Kordon dolanmasi

durumundaysa 0.12'lik bir farkin olabilecegi belirtiimektedir (75).

VIIl. Saf Ve Mikst Asidoz

Uterustan fetise giden O2'nin kisith oldugu her durumda CO:
atiliminda da azalma olur. Fetlis metabolik asitler Urettigi zaman, pCO2 orani
da artar. Alternatif olarak fetal hiperkapniye neden olan maternal
hipoventilasyon da metabolik asidoz ve doku hipoksisi olugsmasina neden olur.
Bu ylzden fetal asidoz respiratuar ya da saf metabolik olmaktan ziyade,
genelde mikst karakterde olmaktadir. Akut asidoz ve hipoksi baz fazlaligini
azaltmakta, pCO-’yi artirmaktadir. Asidozdan ¢ikma strecinde pCO2'de artis
gorulmeyebilir ve baz fazlaligi dusuk kalabilir.

Umblikal arter kaninda limit degerler (74, 75):

Baz acigi (mEq/L) - 10 veya alti
HCO3 (mMol/L) : 18 veya Ustu
pCO2 (mmHg) : 55 veya alti
pO2 (mmHg) : 10 veya Ustu
pH : 7.20 veya ustu

VIII. Diger Biyokimyasal Gostergeler

Hipoksinin sistemik olarak ya da dokusal duzeyde belirlenmesine
imkan taniyan pek ¢ok laboratuvar gostergesi bulunmasina ragmen, bunlarin

blayuk bir bolumu sadece arastirma asamasinda kalmaktadir.
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Beta-2-mikroglobulin gibi hipokside renal tubuler tutulum oldugunu
belirten bazi testler (82) ¢ok hassas olmalarina ragmen, spesifiteleri duguk
olmaktadir ve bunlar ylksek senelik kapasiteye sahip yenidogan yogun
bakimlarinda nadir bir sekilde kullaniimaktadir.

Kreatin fosfokinaz aktivitesine yenidogan kaninda ya da umblikal
venoz kanda bakilmakta ve perinatal asfiksinin bir gostergesi seklinde kabul
edilmektedir. Fakat bu inceleme yayginlik kazanamamigtir (83).

Kan ve serebrospinal sivi laktat ve pirivat konsantrasyonlarinin
asfikside anormal seviyelerde olabilecegi belirtiimigtir (83). Fakat bunlarin
prognostik anlamliligiyla ilgili goruslerde degigkenlik olabilmektedir. Suidan ve
Young’a (84) gore umblikal arter laktat degeri dogum sirasinda 3.70 mmol/L'ye
esit ya da daha yuksek olursa, bunun spesifite ve sensitivitesi ancak dusik
APGAR skoru ya da arteryel pH<7.20 deg@erleri kadar olabilmektedir.

Hipoksantinin serebrospinal sivi, plazma ve idrar dlgumleri bu purin
metabolizmasi Urununin hassas olabilecegini gostermis fakat bu
incelemelerin prognostik anlami ve klinikte kullaniminin pratikligi konusundaki

sorular agikliga kavugsamamigtir (85, 86).

IV. Amniyotik Sivida Mekonyum Varligi

Amniyotik sivida mekonyum varligi, mekonyuma maruz kalma
suresine, mekonyum konsantrasyonuna, enfeksiyon ve hipoksi gibi eglik eden
stresorlerin varligina bagh olarak maruz kalan dokularda dogrudan veya
dolayli bir etki birakabilir. Yeterince maruz kalindiktan sonra mekonyum,
organlari ve fetal dokuyu boyayabilir.

Parmaklarin boyanmasi i¢in 4-6 saat, verniksin boyanmasi i¢in 12-14
saatlik mekonyum maruziyeti yeterlidir ve makrofajlardaki pigment birikimi
sadece Ug saat igerisinde olusmaktadir (87). Fetal dokularin boyanma suresi,
amniyotik sividaki mekonyum konsantrasyonuna bagl olmaktadir. Amniyotik
sivida %5 oraninda mekonyum oldugunda, umblikal kord yaklagik 1 saat
icerisinde mekonyum ile boyanabilir (88). Bunun yaninda mekonyuma 16
saatten fazla maruz kalindigi zaman, vaskuler nekroz ve umblikal kord

ulserasyonuna bagl fetal oksijenizasyonun tehlikeye girmesine neden olabilir
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(89). Mekonyumun sahip oldugu karmasik yapiya bakarak kesin bir ajanin
suglanmasi zor olsa da, mekonyumun bahsi gegen etkileri yapisinda bulunan
safra asitlerinden kaynaklanabilmektedir. Mekonyum, umblikal ven Ustundeki
vazokonstruktif etkisi ile vazospazm ve dolayisi ile bozulmus fetal-plasental
kan akimina yol agabilir (89, 90). Fakat mekonyumun umblikal ven Uzerindeki
bu etkisi in vivo olarak kanitlanamamigtir. Oksitosin perfuzyonuyla yapilan in
vitro plasental galismalar, mekonyum igceren plasentada vazokonstruktif etkide
artis oldugunu gostermigtir (91).

Bazi yazarlar, mekonyum boyali amniyotik sivida koryoamniyonit
sikliginda artigin yasandigini ifade etmektedir (92), fakat bu durumun bir sonug¢
mu yoksa neden mi oldugu henlz kesinlik kazanmamigtir. Mekonyum
maruziyetinin sonucu, amniyotik sivinin bakterisidal 6zelliklerinin degistigi,
kontrol grubuyla kiyaslandigi zaman E. Coli, S. Aureus ve L. Monositogenez
uremesinde daha erken donemde artig yasandigi gorulmustar (93, 94).
Amniyotik sivinin antibakteriyel aktivitesinin inhibisyonu (95), notrofil fagositik
aktivitesinin inhibisyonu (96) ve ¢inko konsantrasyonundaki degisikliklerin (97)
sonucunda olusmaktadir. Fetal mikrobiyal invazyonun, artmis sitokinlerin
(TNF-alfa, IL-1, IL-6) etkisi ile inflamatuar serebral hasara neden oldugu
savunulmustur ve mekonyumun yaptigi bu inflamatuar serebral hasara,
amniyotik sivinin antibakteriyel etkisini inhibe ederek katkida bulundugu kabul
edilebilir (97).

Kardiyotokografiyle (CTG) saptanan fetal distres ve mekonyumla
boyanmig amniyon sivisinin varligi sezaryen (CS) igin endikasyon
olusturmaktadir. Fetal distresin tanimi, hipoksiye sekonder metabolik asidozun
bulundugu fizyolojik bir durum seklinde yapilabilir (5). 1970'lerde CTG
kullanildigr zaman, bu teknigin mental retardasyon insidansini ve serebral
palsiyi %50 oranda azaltacagi hedeflenmigtir (6). Fakat farkl c¢alismalarin
sonuglari, CTG'nin yaygin bir gsekilde kullanilmasina karsin uzun sureli
norolojik sonug¢ agisindan hatasiz bir bicimde ¢ok az fayda sagladigini veya
hicbir fayda saglamadigini gostermigtir. CTG'nin neonatal sonugta uzun
vadede faydali olmadigini, aksine sezaryen oranlarinda 4 kat artisin olmasina

neden oldugu gorulmastur (7, 8). Farkl galismalarda CTG yorumunun tutarsiz
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oldugu, zaman zaman yanlis oldugu, erken neonatal sonuglari 6ngdérmede
basarisiz olabilecegi belirtiimektedir (9, 10). Bunun yaninda, amniyotik sivida
mekonyumun Onemi de yaygin bir sekilde tartisilan bir konudur (11).
Geleneksel olarak mekonyum, devam eden ya da yaklagan fetal kotuye gidigin
bir isareti seklinde gorulmektedir fakat bazi arastirmacilar, asidoz, fetal hipoksi
ya da fetal distresle alakali olmadigini dusunmektedir (12). Mekonyum boyali
amniyon sivisiyla dogan pek ¢ok bebegin umbilikal arter pH degeri normaldir
bu yuzden son yayinlar, intrapartum mekonyumun fetal hipoksinin bir isareti
olarak dnemli oldugunu goz ardi etmektedir (11). Berrak amnios sivisi, fetal iyi
olusun bir gostergesi olsa da amniyotik sivinin mekonyum boyanmasi her

zaman asidotik bir yenidogan ile alakali olmamaktadir (13).
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GEREG VE YONTEM

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik
Kurulu’nun izni (Karar no: 2018-17/9) alindiktan sonra galismamizda; 1 Ocak
2017 — 31 Ekim 2018 tarihleri arasinda prospektif olarak, Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Servisi'nde
dogum yapan hastalarin bilgileri hasta dosyalari ve hastane otomasyon
sistemi kullanilarak kayit altina alindi. Kayit altina alinan 1100 hastadan 596
tanesi calisma kriterlerine uyum sagladigi i¢in arastirmaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin; yas, beden kitle indeksi, gravida,
parite, abortus sayilari, dogum haftasi, fetusun dogum agirligi, umblikal kord
pH degeri, 1.dk APGAR skoru, 5.dk APGAR skoru, 10.dk APGAR skoru,
amniyotik sivida mekonyum varligi, dogum sekli, sezaryen (C/S) nedeni,
intrapartum olay, bebegin cinsiyeti, fertilizasyon sekli, hipotirodi, hipertiroidi,
nukal kord varhgi, intrauterin fetal 6liim (IUMF) 6ykist, preeklampsi 6ykisd,
tekrarlayan gebelik kaybi (TGK), erken membran rupturd, gebelik doneminde
sigara kullanimi, akraba evliligi, oligohidramnios, polihidramnios, gestasyonel
diyabetes mellitus (GDM), pregestasyonel diyabetes mellitus (DM), mevcut
gebelikte preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon ve kronik hipertansiyon
bilgileri yatiglarindan dogum yaptiklari zamana dek kayit altina alindi. Bununla
birlikte dogum haftasi ve dogum agirhg: bilgileri kullanilarak dogum kilo
persantilleri hesaplandi.

Fetal kalp hizi (FKH) monitorizasyonu Philips Avalon FM30 (Amerika
Birlesik Devletleri) veya Sonicaid Team Care Duo (ingiltere) monitorleriyle,
eksternal ultrasonografik transduser kullanilarak yapildi. Tum traseler
dogumdan sonra saklandi ve dogumdan once son bir saatteki traseler asagida
tanimlandig! gibi dort dekad boyunca bu konuda yayinlanmig ¢alismalardan
gelen bilgilerle olusturuldu ve siniflandiriidi.

2008 yilinda NICHD, ACOG ve Society for Maternal-Fetal Medicine
tarafindan yapilan galistayda fetal kalp atimi paternleri 3 kategoride klasifiye

edilmistir. Bu kategoriler;
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Kategori | (Normal trase - Normal fetal asit-baz dengesi gostergesi),
Kategori Il (Belirsiz trase) ve
Kategori Il (Anormal trase -Anormal fetal asit-baz dengesinin
gOstergesi)’ tur (67).
Fetal kalp hizina (FKH) iligkin kategorizasyon asagidaki tabloda
verilmigtir:

Fetal kalp hizi kategorizasyonu

Kategori I-Normal

Asagidakilerden hepsi mevcut:

Bazal hiz: 110-160 atim/dk

Bazal FKH varyabilitesi: normal

Geg ve varyabl deselerasyonlar: yok
Erken deselerasyonlar: var veya yok
Akselerasyonlar: var veya yok

Kategori Il

Kategori | ve lll disindakilerdir, bu kategoriye ait traseler klinikte karsilasgilan
traselerin onemli kismini olugturur. Agagidakilerden herhangi biri:

Bazal hiz

Varyabilite kaybinin eslik etmedigi bradikardi

Tasikardi bazal FKH varyabilitesi

Minimal bazal varyabilite

Tekrarlayan deselerasyonlarin eslik etmedigi bazal varyabilite kaybi
Belirgin bazal varyabilite

Fetal uyari sonrasi akselerasyonlarin olmamasi

Periyodik yada episodik deselerasyonlar

. Minimal yada orta bazal varyabilitenin eslik ettigi tekrarlayan varyabl
deselerasyonlar

. Uzamis deselerasyon, >2 dk., <10 dk.

. Orta bazal varyabilite ile tekrarlayan ge¢ deselerasyonlar

. Bazale ge¢ donus, overshoot yada shoulder (omuz belirtisi) gibi 6zellikler

tasiyan varyabl deselerasyonlar

Kategori lll-Anormal

. Bazal FKH varyabilitesinin yoklugu ve agagidakilerden herhangi biri:
Tekrarlayan ge¢ deselerasyonlar

Tekrarlayan varyabl deselerasyonlar

Bradikardi

Sinlzoidal patern

Kategori | kapsamindaki traseler normal olarak degerlendiriimektedir.
Yapilan galigsmalar bu traselerin fetal metabolik asidemiyle iligkili olmadigini ve

herhangi bir midahaleye gerek olmadigini gostermistir (64).
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Kategori Il'ye giren traseler takip, degerlendirme ve klinik durumu
batunayle ele almayi gerektirir. Fetal oksijenizasyonu bozacak durumlar (6rn;
ablasyo plasenta, sezaryen sonrasi normal dogum takibi, intrauterin gelisme
geriligi), dogum eyleminin evresi ve ilerleyisi acisindan degerlendirme
gerektirir. Yakin takip esliginde resusitasyon yontemleri denenebilir. FKH
trasesi duzelene ya da kategori lll'e ilerleyene dek yakin takip surduralir.
Ancak standart girisimlere ragmen persiste Kategori |l traselerde fetisun ne
kadar sureyle takip edilebilecegi konusunda veri yoktur (64).

Kategori Ill traseler anormal olarak degerlendirilir, ¢unkl yapilan
calismalarda bu traseye ait bulgularin serebral palsi ve neonatal hipoksik
iskemik ensefalopatiye neden olabilecek fetal hipoksik asidemi agisindan
artmis risk ile iligkili oldugu saptanmistir (64). Bu nedenle kategori lll'e ait
traseler gozlendiginde uteroplasental perfizyon ve oksijenizasyonu artirmak
igin girisimler baglatilirken dogum igin hazirliklar da yapilr.

Calismaya dahil edilen hastalar akut fetal distres varligina gore iki gruba
ayrildi. Akut fetal distres varligi intrapartum kardiyotokografide kategori Il ve Ill
trase izlenen vakalar olarak tanimlandi ve bu gruptaki hastalar ¢alisma
grubunu olusturdular. Akut fetal distresin bulunmadigi hastalar intrapartum
kardiyotokografide kategori | trase izlenen vakalar ile olusturuldu ve bu grup
kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi.

Tdm olgularda dogumdan hemen sonra umblikal arter pH olguimu, 1,
5. Dakika ve gerekirse 10. dakika APGAR skorlari tayini yapildi ve bu
parametreler erken neonatal sonuglarin dlguleri olarak incelendi.

Umblikal kordondan kan gazi ve pH analizi yapmak igin, bebek dogar
dogmaz umbilikal kordon, ikisi arasinda en az 10 cm mesafe birakacak sekilde
2 adet Koher ile klampe edildi. Genject (Turkiye), hazir heparinli kan gazi
enjektorleriyle, umbilikal arterden iki cc kan alindi. Kanin hava ile temasini
onlemek i¢in enjektor ucu 6zel kapagi ile kapatildi, 10 dakika igerisinde, kendi
kendine kalibre olabilen otomatik kan gazi analizi cihazi Rapidlab 1200
Siemens (Almanya) ile kan gazi analizleri yapildi.

Bu noktadan hareketle hazirlanan c¢alismamizda dogum eylemi

sirasinda kardiyotokogram trasesine gore fetal distres tanisi alan hastalarda,
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bu taninin umblikal arter pH degeri ve APGAR skorlari ile iligkisini arastirmayi
amacladik. Bu ¢ergcevede normal trase (kategori ) ile dogumu gercgeklesen
hastalar ile akut fetal distres nedeni (kategori Il ve IlIl) ile operatif dogum
yaptirilan hastalarin yenidogan umblikal kord arter kan gazlarinin ve APGAR
skorlarinin korelasyonunun degerlendirerek, kardiyotokogram traselerinin akut
fetal distres kararini vermekte ne kadar guvenilir oldugunun ortaya

koyulmasini hedefledik.

I. Dahil Edilme Kriterleri

e 18 yas Ustunde olma
e Bursa Uludag Universitesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi'nde

dogum yapma

Il. Diglanma Kiriterleri

e 18 yagin altinda olma
e Cogul gebelikler

e Kardiyak ve intrakraniyal anomalisi olan yenidoganlar

Ill. Verilerin Analizi

Aragtirma verilerinin analizinde SPSS 23.00 kullanildi. Tanimlayici
istatistikler surekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) seklinde gosterildi. Kategorik degiskenler olgu sayisi ve
yuzde olarak ifade edildi. Calisma ve kontrol grubu arasinda ortalama degerler
yonunden farkin onemliligi Student’s t testi ile incelendi. Kategorik degiskenler
Pearson’'un Ki-Kare veya Fisherin Kesin Sonuglu Ki-Kare testiyle
degerlendirildi. AFD ve kord pH’a iligkin risk faktorlerinin belirlenmesi igin
lojistik regresyon analizi yapildi. Tum sonuglar %95 given araligi ve %5

anlamlilik duzeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamiza 162’si galisma ve 434’ kontrol grubunda olmak Uzere

toplam 596 hasta dahil edildi. Olgulara iliskin 6zellikler Tablo-1’de sunuldu.

Tablo- 4. Demografik Veriler

Degisken -(r:fslgg; Calisma (n=162) | Kontrol (n=434) p
Yas* 30,14+5,62 29,12+6,24 30,5045,27 0,013
BMI* 26,49+3,02 26,59+3,09 26,463 0,624
Gravida* 2,43+1,4 1,93+1,29 2,62+1,40 0,000
Parite* 0,96+0,97 0,54+0,91 1,1240,94 0,000
Abortus* 0,47+0,93 0,37+0,84 0,50+0,96 0,1232
Dogum sekli

C/S 400 (%67,1) 162 (%100) 238 (%54,8) 0.000°
NVD 196 (%32,9) 0 196 (%45,2) ’

C/S nedeni

AFD 162 (%27,2) 162 (%100) 0

Eski C/S 191 (%32,0) 0 191 (%44,0)

Primipar makat 25 (%4,2) 0 25 (%5,8)

PPT 11 (%1,8) 0 11 (%2,5)

MAP 3 (%0,5) 0 3 (%0,7)

Myom previa 3 (%0,5) 0 3 (%0,7)

Myomektomi Gykiisii 4 (%0,7) 0 4 (%0,9)

HIV+ 1(%0,2) 0 1(%0,2)

intrapartum olay

Enstrimental dogum 5 (%71,4) - 5 (%0,4)

Omuz distosisi 2 (%28,6) - 2 (%1,1) )
Fertilizasyon sekli

Spontan 572 (%96) 151 (%93,5) 421 (%97) 0.036"
IVF 24 (%4) 11 (%6,8) 13 (%3) ’
Hipotiroidi

Yok 562 (%94,3) 150 (%92,6) 412 (%94,9) 0 274
Var 34 (%5,7) 12 (%7,4) 22 (%5,1) '
Hipertiroidi

Yok 593 (%99,5) 162 (%100) 431 (%99,3) 0 2890
Var 3 (%0,5) 0 3 (%0,7) ’
Erken membran riiptiirii

Yok 592 (%99,3) 158 (%97,5) 434 (%100) 0.001°
Var 4 (%0,7) 4 (%2,5) 0 ’
Dogum haftasi* 37,5242 .41 36,33+3,66 37,97+1,51 0,000

* Xtss, a: t-test, b: ki-kare,
BMI: Beden kitle indeksi, C/S: sezaryen, AFD: akut fetal distres, IVF: in vitro
fertilizasyon, PPT: plasenta previa totalis, MAP: morbid aderan plasenta
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Olgular 18-44 yas araligindaydi ve tium olgularin yas ortalamasi
30,13+5,58 yildi. Calisma grubunun ortalamasi 29,12+6,24 yil ve kontrol
grubunun ortalamasi 30,50+5,27 yil olarak hesaplandi. Kontrol grubunun yas
ortalamasi ¢alisma grubundan anlamli bir sekilde yuksekti (p<0,05).

Beden kitle indeksi degeri 20 ile 39 arasinda degigsmekteydi ve tum
olgular igin ortalama 26,49+3,02 olarak hesaplandi. Calisma grubunda beden
kitle indeksi ortalamasi 26,59+3,09 olarak bulunurken, kontrol grubundaki
ortalama 26,46+3’tu. Calisma ve kontrol grubu arasinda beden kitle indeksi
yonunden anlaml farkhlik gortlmedi (p>0,05).

Gebelik sayisi tum olgularda 1 ile 12 arasinda degismekteydi ve tum
olgular i¢in ortalama 2,4311,4 olarak hesaplandi. Calisma grubunda gebelik
sayisi ortalamasi 1,93+1,29 olarak bulunurken, kontrol grubundaki ortalama
2,62+1,40’t1. Kontrol grubunun gebelik sayisi galigma grubundan anlamli bir
sekilde yuksekti (p<0,05).

Parite O ile 5 arasinda degismekteydi ve tim olgular i¢in ortalama
0,96+0,97 olarak hesaplandi. Calisma grubunda parite ortalamasi 0,54+0,91
olarak bulunurken, kontrol grubundaki ortalama 1,12+0,94’tG. Kontrol
grubunun paritesi ¢calisma grubundan anlamli bir sekilde yUksekti (p<0,05).

Abortus sayisi O ile 10 arasinda de@ismekteydi ve tum olgular igin
ortalama 0,47+0,93 olarak hesaplandi. Calisma grubunda abortus sayisi
ortalamasi 0,371+0,84 olarak bulunurken, kontrol grubundaki ortalama
0,50+0,96’ydi. Caligma ve kontrol grubu arasinda abortus sayisi yonunden
anlamli bir farkhlik yoktu (p>0,05).

Dogum sekli agisindan yapilan incelemede tum olgularin %67,1’inde
sezaryen ile dogum (C/S) ve %32,9'unda normal vajinal dogum (NVD) goruldu.
Calisma grubundaki olgularin timundn C/S ile dogum yaptigi gozlendi ve
kontrol grubundaki olgularin %54.,8'i C/S ve %45,2’si NVD gergeklestirdi.
Calisma ve kontrol grubu arasinda dogum sekli yonunden anlamli bir farkhlik
goruldu (p<0,05).

Sezaryen nedeni agisindan yapilan degerlendirmede AFD nedeniyle
C/S yapilan olgularin orani tum katihmcilar arasinda %27,2’ydi. Kontrol

grubunun %44’Une eski C/S dykusu, %5,8’ine primipar makat prezantasyon,
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%2,5’ine plasenta previa totalis, %0,9'una myomektomi Oykusu, %0,7’sine
myom previa, %0,5’ine morbid aderan plasenta ve %0,2’sine HIV pozitifligi
nedeniyle C/S yapildi. C/S nedeni agisindan galisma ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir farkhlik goéraldu (p<0,05).

Tum hastalardan sadece 7 tanesinde intrapartum olay goruldi ve bu
hastalarin timd kontrol grubundaydi. Intrapartum olay goérilen hastalarda
operatif dogum uygulananlarin orani %71,4 iken omuz distosisi orani
%28,6’ydI.

Tum olgularin %4’Unde in vitro fertilizasyon (IVF) uygulanmigti.
Calisma grubunda IVF uygulananlarin orani %6,8 iken, kontrol grubunda bu
oran %3’'tu. GCaligma ve kontrol grubu arasinda fertilizasyon sekli yoninden
anlaml farkhlik goraldu (p<0,05).

TUum hastalar icerisinde hipotiroidisi olan hastalarin orani %5,7’ydi.
Calisma grubunda hipotirodi gorilme orani %7,4 iken kontrol grubunun
%5,1’inde hipotiroidi mevcuttu. Calisma ve kontrol grubu arasinda hipotiroidi
varligi yonunden anlaml bir farkhlik goralmedi (p>0,05).

TUum hastalar icerisinde hipertiroidisi olan hastalarin orani %0,05'ti.
Calisma grubunda hipertiroidi gorulmezken kontrol grubunun %0,07’sinde
hipertiroidi mevcuttu. Calisma ve kontrol grubu arasinda hipertiroidi varligi
yonunden anlamh bir farkhlik gérilmedi (p>0,05).

Tdm olgularin %0,7’sinde erken membran rupturt goruldd. Calisma
grubunda erken membran rupturu gorulenlerin orant %2,5 iken, kontrol
grubundaki hastalarda erken membran rupturane rastlanmadi (p<0,05).

Dogum haftasi 27 ile 41 hafta arasinda degismekteydi ve tum olgular
icin ortalama 37,52+2,41 olarak hesaplandi. Calisma grubunda dogum haftasi
ortalamasi 36,33+3,66 olarak bulunurken, kontrol grubundaki ortalama
37,97+1,51 hafta idi. Kontrol grubunun dogum haftasi ortalamasi galisma
grubundan anlaml bir sekilde yuksekti (p<0,05). Calisma grubunda 27-30
hafta araliginda dogum yapan 17 hasta, 31-34 hafta araliginda dogum yapan
26 hasta, 35-41 hafta araliginda 119 hasta mevcut iken kontrol grubunda 27-
30 hafta araliginda dogum yapan 2 hasta, 31-34 hafta araliginda dogum yapan
5 hasta ve 35-41 hafta araliginda dogum yapan 427 hasta mevcut idi.
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Tablo- 5. Yenidogan Verileri

Degisken -(r:fslgg; Calisma (n=162) | Kontrol (n=434) p
Dogum agirhgr* 3059,94744,2 2572,7+962,7 3241,84542,6 0,000
Dogum kilo persantili

10 ve alti 113 (%19) 61 (%37,7) 52 (%12)

11-50 216 (%36,2) 62 (%38,3) 15 (%35,5) 0.000°
51-90 199 (%33,4) 33 (%20,4) 166 (%38,2) ’

91 ve lzeri 68 (%11,4) 6 (%3,7) 62 (%14,3)

Kord pH* 7,32+0,07 7,3+0,08 7,32+0,07 0,007
1. dk APGAR* 8,34+1,86 6,91+2,27 8,87+1,34 0,000
5. dk APGAR* 9,25+1,26 8,36+1,71 9,59+0,82 0,000
10. dk APGAR* 6,58+1,26 6,29+1,07 7,4+1,51 0,090
Mekonyum

Yok 506 (%84,9) 138 (%85,2) 368 (%84,8) 0.905°
Var 90 (%15,1) 24 (%14,8) 66 (%15,2) ’
Cinsiyet

Kiz 300 (%50,3) 83 (%51,2) 217 (%50) 0,789°
Erkek 296 (%49,7) 79 (%48,8) 217 (%50)

Nukal kord

Yok 592 (%99,3) 158 (%97,5) 434 (%100) 0.001b
Var 4 (%0,7) 4 (%2,5) 0 ’

* Xtss, a: t-test, b: ki-kare,

Dogum agirligi 490 gr ile 4570 gr arasinda degismekteydi ve tim
olgular icin ortalama 3059,9+744,2 gr olarak hesaplandi. Calisma grubunda
dogum agirhgr ortalamasi 2572,7£962,7 gr olarak bulunurken, kontrol
grubundaki ortalama 3241,8+542,6 gramdi. Kontrol grubunun dogum agirhigi

ortalamasi galisma grubundan anlamli bir sekilde yuksekti (p<0,05).

Dogum agirhg1 persantili agisindan yapilan degerlendirmede tim
yenidoganlarin %19’u 10 persentil ve altinda ve %11,4’G ise 91 persentil ve
uzerinde dogum agirhgina sahipti. Calisma grubunda yenidoganlarin %37,7 si
10 persentil ve altinda kontrol grubunda ise %12’si 10 persentil ve altinda
dogum agirlhigina sahip oldugu bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda
dogum agirhgi persantili yoninden anlamli bir farklihk vardi (p<0,05).

Yenidoganlarin umbilikal kord pH degeri 6,85 ile 7,46 arasinda
degismekteydi ve tum olgular icin ortalama 7,32+0,07 olarak hesaplandi.
Calisma grubunda kord pH degeri ortalamasi 7,3+0,08 olarak bulunurken,
kontrol grubundaki ortalama kord pH degeri 7,32+0,07°ydi (p<0,05). Calisma
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ve kontrol grubu arasinda kord PH degerinin karsilastirilmasina iligkin grafik
Sekil-1’de sunuldu.
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Sekil-1. Kord pH’inin karsilagtiriimasi

Ph deg@eri 7.1 in altinda olan 7 adet hasta vardi. Bu hastalarin baz
aciklar -27 ile +23 arasinda degigsmekteydi ve baz acigi degerlerinin
ortalamasi -13,13+18,23'tu. Diger 589 hastanin baz agigi degerleri normal
arahkta bulundu (<-12t4mmol/L).

1. dk APGAR skoru 1 ile 10 arasinda degismekteydi ve tum olgular
icin ortalama 8,34+1,86 olarak hesaplandi. Calisma grubunda 1. dk APGAR
skoru ortalamasi 6,91+£2,27 olarak bulunurken, kontrol grubundaki ortalama
skor 8,87+1,34’tu (p<0,05). Calisma ve kontrol grubu arasinda 1. dk APGAR
skorunun karsilastiriimasina iligkin grafik Sekil-2’de sunuldu.
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Sekil- 2. 1. dk APGAR skorunun karsilagtiriimasi

5. dk APGAR skoru 3 ile 10 arasinda degismekteydi ve tUm olgular
igin ortalama 9,25+1,26 olarak hesaplandi. Calisma grubunda 5. dk APGAR
skoru ortalamasi 8,36%1,71 olarak bulunurken, kontrol grubundaki ortalama
9,59+0,82’ydi (p<0,05). Calisma ve kontrol grubu arasinda 5. dk APGAR

I
AFD

T
Kontrol

skorunun karsilastiriimasina iligkin grafik Sekil-3'te sunuldu.
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Sekil- 3. 5. dk APGAR skorunun karsilagtiriimasi

10. dk APGAR skoru Odlgulen olgu sayisi ¢alisma grubunda 14 ve
kontrol grubunda 5 tane olmak Uzere toplam 19 taneydi ve skorlar 5 ile 9
arasinda degismekteydi. Calisma grubunun 10. dk APGAR skoru ortalamasi
6,29+1,07 ve kontrol grubunun ortalamasi 7,4+1,51 olarak hesaplandi. Gruplar
arasinda anlamli bir farklilik goérulmedi (p>0,05).

Amniyon sivisinin mekonyum ile boyanma durumu agisindan yapilan
degerlendirmede tum olgularin %15’'inde mekonyum ile boyanma goruldu.
Calisma grubundaki olgularin %14,8’inde, kontrol grubundaki olgularin da
%15,2’sinde amniyon sivisinin mekonyum ile boyandigi goruldi. Calisma ve
kontrol grubu arasinda amniyon sivisinin mekonyum ile boyanma durumu
acisindan anlaml bir farklilik gortlmedi (p>0,05).

Kiz bebeklerin orani tim yenidoganlar arasinda %50,3’tu. Gruplar i¢in

yapilan cinsiyet degerlendirmesinde ise galisma grubunun %51,2’sinin ve
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kontrol grubunun da %50’sinin kiz bebeklerden olustugu belirlendi. Gruplar
arasinda bebek cinsiyeti yonunden anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).

Dogum sirasinda nukal kordu oldugu tespit edilen hastalarin orani tim
olgular arasinda %0,7’ydi. Kontrol grubunda nukal kord gorilmezken, galisma
grubundaki nukal kord orani %2,5’ti. Calisma ve kontrol grubu arasinda nukal

kord varligi yonunden anlamli farklihk goruldiu (p<0,05).

Tablo- 6. Ek Faktorler

Degisken -(r:fslgg; Calisma (n=162) | Kontrol (n=434) p
Gebelik déneminde sigara kullanimi

Yok 573 (%96,1) 156 (%96,3) 417 (%96,1) 0.904b
Var 23 (%3,9) 6 (%3,7) 17 (%3,9) ’
Oligohidramnios

Yok 566 (%95) 143 (%88,3) 423 (%97,5) 0.000°
Var 30 (%5) 19 (%11,7) 11 (%2,5) ’
Polihidramnios

Yok 571 (%95,8) 150 (%92,6) 421 (%97) 0.017°
Var 25 (%4,2) 12 (%7,4) 13 (%3) ’
GDM

Yok 557 (%93,5) 149 (%92) 408 (%94) 0 3720
Var 39 (%6,5) 13 (%8) 26 (%6) '
Pregestasyonel DM

Yok 583 (%97,8) 156 (%96,3) 427 (%98,4) 0.120°
Var 13 (%2,2) 6 (%3,7) 7 (%1,6) '
Mevcut gebelikte preeklampsi

Yok 577 (%96,8) 149 (%92) 428 (%98,6) 0.000°
Var 19 (%3,2) 13 (%8) 6 (%1,4) ’
Gestasyonel hipertansiyon

Yok 587 (%98,5) 156 (%96,3) 431 (%99,3) 0.007"
Var 9 (%1,5) 6 (%3,7) 3 (%0,7) ’
Kronik hipertansiyon

Yok 573 (%96,1) 149 (%92) 424 (%97,7) 0.001°
Var 23 (%3,9) 13 (%8) 10 (%2,3) ’

a: t-test, b: ki-kare,

Tum olgularin %3,9’u gebelik doneminde sigara kullanmaktaydi.
Calisma grubundaki olgularin %3,7’sinde gebelik doneminde sigara kullanimi
mevcut iken, kontrol grubundaki olgulardan gebelik doneminde sigara
kullananlarin orani %3,9’du. (p<0,05).

Tdm olgularin %9%’inde oligohidramnios goruldd. Calisma grubunda

oligohidramnios gorulenlerin orani %11,7 iken, kontrol grubu igin bu oran
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%2,5’ti. Calisma ve kontrol grubu arasinda oligohidramnios bulunmasi
yonunden anlaml bir farkhlik vardi (p<0,05).

Tam olgularin %4,2’sinde polihidramnios goruldu. Calisma grubunda
polihidramnios gorulenlerin orani %7,4 iken, kontrol grubu i¢in bu oran %3’tu.
Calisma ve kontrol grubu arasinda polihidramnios bulunmasi yonunden
anlaml bir farkhlik vardi (p<0,05).

Tdm olgularin %6,5'inde gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)
goraldu. Calisma grubunda GDM goérulenlerin orani %8 iken, kontrol grubu igin
bu oran %6’ydi. Calisma ve kontrol grubu arasinda GDM bulunmasi yoninden
anlamli bir farkhlik yoktu (p>0,05).

Tam olgularin %2,2’sinde pregestasyonel diyabetes mellitus goruldu.
Calisma grubunda pregestasyonel diyabetes mellitus gorulenlerin orani %3,7
iken, kontrol grubu igin bu oran %1,6’yd1. Calisma ve kontrol grubu arasinda
pregestasyonel diyabetes mellitus bulunmasi yoninden anlamh bir farkhlik
yoktu (p>0,05).

Tum olgularin %3,2’sinin mevcut gebeliginde preeklampsi goruldu.
Calisma grubunda mevcut gebeliginde preeklampsi gorulenlerin orani %8
iken, kontrol grubu igin bu oran %1°di. Calisma ve kontrol grubu arasinda
mevcut gebelikte preeklampsi bulunmasi yoninden anlamli bir farklihk vardi
(p<0,05).

Tdm olgularin %1,5’'inde gestasyonel hipertansiyon goruldu. Calisma
grubunda gestasyonel hipertansiyon gorulenlerin orani %3,7 iken, kontrol
grubu igin bu oran %0,7’ydi. Calisma ve kontrol grubu arasinda gestasyonel
hipertansiyon bulunmasi yonunden anlamli bir farkhlik vardi (p<0,05).

Tdm olgularin %3,9’'unda kronik hipertansiyon goérulda. Calisma
grubunda kronik hipertansiyon gorulenlerin orani %8 iken, kontrol grubu igin
bu oran %?2,3'tu. Caligma ve kontrol grubu arasinda kronik hipertansiyon

bulunmasi yoninden anlamli bir farklilik vardi (p<0,05).
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Tablo- 7. Parametrelerin AFD’ye Etkisi

%95 GA
Faktor Wald OR Alt Sinir Ust Sinir P
yas -0.05 - - - 0.065
parite 27 .91 0.39 0.28 0.55 <0.001
Dogum sekli
cs (referans) 1 - -

Nvd 0.01 - - - 0.991
Erken membran raptiri

yok (referans) - 1 - - -
var 0.01 - - - 0.993
Dogum haftasi 13.92 1.40 1.17 1.67 <0.001
agirhk 20.09 0.99 0.99 0.99 <0.001
apgar_1dk 31.75 0.60 0.50 0.72 <0.001
oligo
yok (referans) - 1 - - -
var 2.55 - - - 0.110
Preeklampsi
yok (referans) - 1 - - -
var 3.28 - - - 0.070
Kronik hipertansiyon
yok (referans) 1

var 4.14 3.23 1.04 9.99 0.042

Nukhal kord

yok (referans) - 1 - - -
var 0.01 - - - 0.993
X2=471.78; p<0.001
n=596; Pseudo R?=%73
OR: Odds Orani (Odds ratio); GA: Gliven Araligi

Calismada AFD 6ngorusu igin etkisi oldugu dusunulen bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek igin cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapiimigtir,
ileriye dogru secim proseduru kullanilarak degiskenler lojistik regresyon
modeline dahil edilmistir. Final adimda elde edilen lojistik regresyon modelinde
yer alan degigkenler Tablo-7'de verilmistir. Kurulan lojistik regresyon modeli
anlamli bulunmustur (p<0.001).

e Paritedeki 1 birimlik artig AFD riskini %61 azaltmaktadir.

e Dogum haftasindaki 1 birimlik artis AFD riskini 1.4 kat arttirmaktadir.

e Dogum agirhigindaki 1 birimlik artis AFD riskini %1 azaltmaktadir.

e 1.dakika APGAR skorundaki 1 birimlik artis AFD riskini %40
azaltmaktadir.

e Kronik hipertansiyon varligi AFD riskini 3.23 kat arttirmaktadir.
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Tablo- 8. Parametrelerin Kord pH’sina etkisi

%95 GA
Faktor Wald OR Alt Sinir SUSt P
Inir
yas 0.028 - - - 0.868
parite 2.95 - - - 0.086
Dogum sekli
cs (referans) - 1 - - -
Nvd 0.955 - - - 0.328
Dogum haftasi 0.607 - - - 0.436
Mekonyum
yok (referans) - 1 - - -
var 3.58 - - - 0.058
Spontan ivf
yok (referans) - 1 - - -
var 0.01 - - - 0.998
Nukhal kord
yok (referans) - 1 - - -
var 3.14 - - - 0.076
fumf dykiisii
yok (referans) - 1 - - -
var 0.89 - - - 0.345
Erken Membran Rupturi
yok (referans) - 1 - - -
var 0.01 - - - 0.999
Sigara
yok (referans) - 1 - - -
var 0.001 - - - 0.969
Oligo
yok (referans) - 1 - - -
var 0.78 - - - 0.377
Poli
yok (referans) - 1 - - -
var 0.01 - - - 0.998
Gestasyonel diyabetes mellitus
yok (referans) - 1 - - -
var 0.58 - - - 0.448
Pregestasyonel diyabetes mellitus
yok (referans) - 1 - - -
var 1043 11.71 2.63 52.11 0.001
Preeklampsi
yok (referans) - 1 - - -
var 3.79 5.14 1.46 18.03 0.011
Gestasyonel hipertansiyon
yok (referans) - 1 - - -
var 0.01 - - - 0.999
Kronik hipertansiyon
yok (referans) - 1 - - -
var 0.062 - - - 0.803

¥ ?=208.91; p<0.001
n=596; Pseudo R?=%89

OR: Odds Orani (Odds ratio); GA: Giiven Araligi
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Calismada pH ongorasu igin etkisi oldugu duasunulen bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek igin cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapiimigtir,
ileriye dogru secim proseduru kullanilarak degiskenler lojistik regresyon
modeline dahil edilmistir. Final adimda elde edilen lojistik regresyon modelinde
yer alan degiskenler Tablo 8'de verilmistir. Kurulan lojistik regresyon modeli

anlamli bulunmustur (p<0.001).

e Pregestasyonel diyabetes mellitus varligi pH degerinin 7.20 altinda
olmasi riskini 11.71 kat arttirmaktadir.

e Preeklampsi varligi pH degerinin 7.20 altinda olmasi riskini 5.14 kat
arttirmaktadir.

Tablo- 9. Calisma ve Kontrol Gruplari igin Yalanci Pozitifler ile Yalanci

Negatiflerin Orani

Kontrol grubu

Calisma grubu

NVD cS
pH<7,20 11 (%86,8) 7 (%3,6) 4 (%7,1)
pH>7.20 151 (%93,2) 189 (%96,4) 234 (%98,3)

Calisma grubunda kord pH sonucuna goére pH degeri normal
(pH27,20) c¢ikan hastalarin (yalanci negatiflerin) orani %93,2 olarak
bulunmustur. Kontrol grubundaki normal dogum yapip, pH<7,20 olan
hastalarin orani (yalanci negatif) %3,6’dir. Yine kontrol grubundaki CS yapip,
pH <7,20 olan hastalarin orani (yalanci negatif) %1,7°dir.

Kontrol grubunda normal dogum yapan yalanci negatif grubundaki 7
hastadan bir tanesinde omuz distosisi, bir tanesinde hipertroidi, bir tanesinde
hipotroidi, bir tanesinde preeklampsi, bir tanesinde pregestasyonel DM ve bir
tanesinde de astim gorulmustar.

Kontrol grubunda sezaryen dogum yapan yalanci negatif grubundaki
4 hastadan bir tanesinde renal transplantasyon ve bir tanesinde de

oligohidramnios gorulmustar.
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TARTISMA

Arastirmamizdan elde edilen bulgularda kontrol grubunun yas
ortalamasinin ¢alisma grubundan anlamli sekilde ylksek oldugu belirlendi.
Yaptigimiz lojistik regresyon analizinde ise maternal yasin AFD icin bir
tahminleyici olmadigi goruldu. Cavazos-Rehg ve arkadaslari (98) tarafindan
25-29 yas araligi referans alinarak yapilan c¢alismada 40 yas ve Ustu
gebeliklerde AFD riskinin en yuksek oldugu, AFD acisindan diger yuksek riske
sahip yas gruplarinin da sirasiyla 15-19 ve 20-24 yas araligi oldugu
belirlenmistir. Sahin ve arkadaslari (99) tarafindan tekil gebeligi olan 426 kadin
ile yapilan bir diger aragtirmada gebeler yags ortalamasi 16.6+0.40, 18.1+£0.55
ve 22.6+0.60 olan ug¢ gruba ayrilmig, gruplar arasinda AFD yoninden anlamli
bir farkhlik bulunamamistir. Milner ve arkadaslari (100)’'nin 28600 gebeyi
inceledikleri bir diger ¢alismada olgular 40 yas kesme noktasi olarak kabul
edilerek iki gruba ayrilmis, 40 yas ve Ustu gebelerde AFD riskinin daha yuksek
oldugu belirlenmigtir. calismamizda hastalarimizin yaglarinin 18-44 yas
araliginda olmasi ancak 40 yas ustu gebe yuzdemizin %2,6 gibi dusuk oranda
olmasi nedeniyle bahsi gegen calismalardan farkli sonug¢ elde edilmistir.
Herstad ve arkadaslari (101) tarafindan 169583 gebe ile yapilan ¢alismada
AFD grubunun yas ortalamasinin NVD grubundan anlamli sekilde yuksek
oldugu sonucuna ulasiimistir. Literatirde yer alan ¢alisma sonuglarinin geliskili
olmasinda secilen gebelerin yas araliklarinin birbirinden farkh olmasinin etkili
oldugu dusunulmektedir.

Aragtirmamizin bir diger bulgusuna goére calisma ve kontrol grubu
arasinda gravida ve parite yonunden anlaml bir farklilik bulunmaktaydi ve
kontrol grubunun gravida ve paritesi daha yuksekti. Yaptigimiz lojistik
regresyon analizinde de paritedeki 1 birimlik artigsin AFD riskini %61 azalttigi
goraldu. Bulgumuza paralel sekilde Jadhav ve arkadasglari (102) tarafindan 32
AFD ve 100 normal trase ile dogumu gergeklesen hasta dahil edilerek yapilan
calismada normal trase ile dogum gerceklestiren hastalarda gravida sayisinin

AFD grubundan yuksek oldugu belirlenmistir. Yine bulgumuza paralel sekilde
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Prior ve arkadaglari (103)'nin 456 nulipar ve 152 multipar hastanin
karsilastirildigi calismasinda nullipar grubunda AFD oranin anlamli sekilde
yuksek oldugu belirlenmistir. Bulgumuzdan farkli olarak Kalogiannidis ve
arkadaslar (104) tarafindan 35 yas Ustlu 5834 gebe ile yapilan galismada
multigravida ve multipar gruplarinda AFD oraninin primigravida ve nullipar
gruplarindan anlamh gekilde yuksek bulunmustur. Geidam ve arkadaglari
(105)’'nin 1192 CS hastasinin dahil edildigi galismada AFD tanili grup ile diger
tanilar nedeniyle CS uygulanan grup arasinda parite yonunden anlamh bir
farkhlik bulunamamistir.

Arastirmamizda fertilizasyon sekli acisindan yaptigimiz
degerlendirmede calisma ve kontrol grubu arasinda anlamli farkhliklar goraldu.
Buna goére kontrol grubunda IVF orani g¢alisma grubundan daha yuksekti.
Bulgumuza paralel sekilde Schendelaar ve arkadaslari (106) spontan
gebelikte AFD risk belirtilerinin IVF gebeliklerinden daha ylksek oldugu
sonucuna ulagmistir. Bu sonug bulgumuzu desteklemektedir.

Erken membran rupturi acgisindan yaptigimiz degerlendirmede
kontrol grubu ile galisma grubu arasinda anlaml farklilik goruldia. Buna gore
kontrol grubunda erken membran rupturu tanili hasta bulunmazken, ¢alisma
grubunda erken membran rupturt orani %2,5’ti. Yaptigimiz lojistik regresyon
analizinde ise erken membran rupturinun AFD igin bir tahminleyici olmadigi
goruldlu. Bulgumuza paralel sekilde Moberg ve arkadaslari (107)'nin 67 erken
membran rupturt ve 130 idiyopatik preterm dogum yapmis hasta arasinda
yaptigi karsilastirmada AFD riskinin erken membran rupturu tanili grupta daha
yuksek oldugu sonucuna ulasiimistir. Mercer (108)’'in galismasi da bu sonucu
desteklemektedir. Literatirde yer alan calismalar bulgumuz ile paralellik
tasimaktadir.

Dogum haftasi agisindan yapilan degerlendirmede kontrol grubunun
dogum haftasi ortalamasinin galisma grubundan yuksek oldugu belirlendi.
Bununla birlikte lojistik regresyon analizi sonucuna gore dogum haftasindaki 1
birimlik artis AFD riskini 1.4 kat artirmaktaydi. Bulgumuza paralel sekilde
Wang ve arkadaslari (109) tarafindan yapilan ¢alismada erkek bebekler igin
duguk gebelik haftalarinda AFD riskinin daha yuksek oldugu belirlenmigtir.
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Klapholz ve Friedman (110)'1n 679 gebe ile yaptidi ¢calismada dogum haftasi
ile AFD arasinda anlaml bir iliski bulunamamigtir. Comart ve arkadasglari (111)
tarafindan yapilan galismada da normal fetal monitérizasyon bulgulari olan
grup ile fetal distres gruplari arasinda dogum haftasi yontinden anlamli farklihk
tespit edilmemistir.

Arastirmamizin  bir diger bulgusuna go6re kontrol grubunun
yenidoganlarinin dogum agirhgi calisma grubunun yenidoganlarindan anlaml
bir sekilde yuksekti. Bununla birlikte dogum kilo persantilleri agisindan yapilan
degerlendirmede ¢alisma grubunda 10 ve alti ile 11-50 araliginda persantile
sahip olanlarin oraninin kontrol grubundan yuksek oldugu ve dogum Kkilo
persantilleri agisindan anlamli bir farklilik oldugu belirlendi. Lojistik regresyon
analizi sonuglarimiza gore ise dogum agirligindaki 1 birimlik artig AFD riskini
%1 azaltmaktaydi. Prior ve arkadaslari (112) tarafindan 100 AFD ve 100 NVD
hastasinin karsilastirildigi ¢alismada bulgumuza paralel sekilde AFD
grubunun dogum agirliginin NVD grubundan anlamli sekilde yuksek oldugu
belirlenmistir. Kohli ve arkadaslari (113) tarafindan yapilan g¢alismada da
dusuk dogum agirhginin AFD icin bir risk faktori oldugu ve 1,5-2,0 kg
araligindaki dogumlarda AFD riskinin en yUksek oldugu belirlenmistir. $enturk
ve arkadaslari (114) tarafindan 50 AFD tanili ve 50 kontrol grubu hastasi
arasinda yapilan karsilastirmada AFD grubunun dogum agirliginin anlamh
sekilde dusuk oldugu belirlenmistir. Bu sonuglar bulgumuzun literatur ile
paralel oldugunu ortaya koymaktadir.

Kord pH degerleri agisindan yaptigimiz karsilagtirmada kontrol
grubunun kord pH degeri ortalamasinin ¢alisma grubundan yuksek oldugu
belirlendi. Coksuer (115) tarafindan kontrol ve fetal distres gruplari arasinda
yapilan karsilastirmada fetal distres grubunun kord pH degeri ortalamasi,
kontrol grubundan anlaml sekilde dusuk bulunmustur. Benian ve arkadaglari
(116) tarafindan yapilan bir diger ¢alismada da AFD grubunun kord pH degeri
NVD ve diger CS gruplarindan anlamli sekilde dusik bulunmustur. Bu
sonugclar bulgumuzu desteklemektedir.

1. dk ve 5. Dk APGAR skorlari agisindan yapilan karsilastirmada

kontrol grubunun ortalamasinin ¢galisma grubundan anlamli bir sekilde yluksek
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oldugu tespit edildi. Buna karsin 10. Dk APGAR skoru agisindan yapilan
karsilastirmada gruplar arasinda anlamh bir farkhlik gérulmedi. Bununla birlikte
lojistik regresyon analizi sonucuna gore 1.dakika APGAR skorundaki 1 birimlik
artis AFD riskini %40 azaltmaktaydi. Kohli ve arkadaslan (113) tarafindan
yapilan galismada da bulgumuza paralel sekilde AFD grubunda dusik APGAR
skoru riskinin daha fazla oldugu belirlenmigtir. Senturk ve arkadaslari (114)
tarafindan yapilan c¢alismada da AFD grubunun 1. ve 5. dakika APGAR
skorlari kontrol grubundan anlaml sekilde disuk bulunmustur. Bu sonuglar
bulgumuzu desteklemektedir.

Aragtirmamizin bir diger bulgusuna gore oligohidramnios tanili
olgularin orani ¢alisma grubunda kontrol grubundan anlaml sekilde yuksekti.
Bununla birlikte lojistik regresyon analizi sonucuna gore oligohidramnios
tanisinin varh@r AFD’yi artirmaktaydi. Oligohidramniosun kotu fetal prognoz
iligkili oldugu birgok aragtirma tarafindan ortaya koyulmustur (117-120). Altug
ve arkadaslan (121) tarafindan yapilan arastirmada oligohidramnioslu
olgularda AFD oranin yUksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglar bulgumuzun
literatlre parelel oldugunu gostermektedir.

Polihidramnios tanisi acgisindan yapilan kargilastirmada kontrol
grubunda polihidramnios tanili olgu sayisinin kontrol grubundan anlamli
sekilde yuksek oldugu belirlendi. Kale ve arkadaslari (122) tarafindan yapilan
calismada polihidramnios tanili hastalarin 35'inde (%36.84) dogum CS ile
gerceklesmis ve AFD’ye (%11.5) bagli CS ilk sirada yer almistir. Chen ve
arkadaslar (123) tarafindan yapilan ¢alismada ise polihidramnios varliginin
AFD’yi artirdigi belirlenmigtir. Taskin ve arkadaglari (124) tarafindan yapilan
calismada ise polihidramnios tanili gebelerde AFD oraninin polihidramnios
tanisi almayanlardan daha yuksek oldugu, ancak bu farkin istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu belirlenmistir. Literatirde yer alan c¢alisma sonuglari
bulgumuzu desteklemektedir.

Arastirmamizin  bir diger bulgusuna gobre mevcut gebelikte
preeklampsi bulunan olgularin orani ¢alisma grubunda anlamli bir sekilde
yuksekti. Ancak yaptigimiz lojistik regresyon analizi sonucunda mevcut

gebelikte preeklampsi olmasinin AFD agisindan bir risk faktord olmadigi
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sonucuna ulasildi. Agraval ve arkadaslari (125) tarafindan preeklampsi tanih
olgular ile yapilan arastirmada en yiuksek sezaryen endikasyonunun AFD
oldugu tespit edilmistir. Bu sonug¢ bulgumuzu desteklemektedir.

Gestasyonel hipertansiyon ve kronik hipertansiyon agisindan
yaptigimiz degerlendirmede ¢alisma grubundaki gestasyonel hipertansiyon ve
kronik hipertansiyon tanili olgularin oraninin kontrol grubundakilerden anlamli
bir sekilde yuksek oldugu belirlendi. Yaptigimiz lojistik regresyon analizi
sonucuna gore de kronik hipertansiyon varligi AFD riskini 3.23 kat
artimaktaydi. Udainia ve arkadaslari (126) calismalarinda gebeleri orta
gestasyonel hipertansiyon, yuksek gestasyonel hipertansiyon ve gestasyonel
hipertansiyon bulunmayan kontrol grubu olmak uUzere u¢ gruba ayirmig ve
gruplar arasi yaptigi karsilastirmada kontrol grubunda AFD tanisi olmadigi,
yuksek gestasyonel hipertansiyon grubunda gebelerin %37’sinde AFD ve orta
gestasyonel hipertansiyon grubunda ise gebelerin %10’unda AFD oldugu
sonucuna ulagsmistir. Calismada gestasyonel hipertansiyon gruplarinin AFD
oranlarinin kontrol grubundan anlamli sekilde yuksek oldugu belirtilmistir. Bu
¢alisma sonucu bulgumuzu desteklemektedir.

Arastirmamizin bir diger basamaginda pH 6ngorusu igin etkisi oldugu
dusundlen bagimsiz risk faktorlerini belirlemek i¢in ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi yapildi. Buna gore pregestasyonel diyabetes mellitus varligi
pH degerinin 7.20 altinda olmasi riskini 11.71 kat artirirken, preeklampsi varligi
pH degerinin 7.20 altinda olmasi riskini 5.14 kat artirmaktaydi. Kapaya ve
arkadaslar (127) tarafindan 294 gebe ile yapilan ¢calismada hastalar pH<7.20
ve pH>7.20 olmak uzere iki gruba ayrilmistir. Gruplar arasi yapilan
karsilagtirmada pH<7.20 olan grupta pregestasyonel diyabetes mellitus
oraninin anlamli gekilde yuksek oldugu sonucuna ulagiimistir. Zeteroglu ve
arkadaslarn  (128) calismalarinda preeklampsi tanili gebeleri hafif,
superimpoze ve agir olmak Uzere 3 gruba ayirmig ve bu hastalari preeklampsi
tanisi olmayan gebeler ile kargilagtirmigtir. Calisma sonucunda umblikal kord
pH degerinin kontrol grubunda anlamli sekilde ylksek oldugu belirlenmigtir. Bu

sonuglar bulgumuzun literatur ile paralel oldugunu ortaya koymaktadir.
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SONUG

Bu calismada amacimiz Bursa Uludag Universitesi Kadin Hastaliklar!
ve Dogum Kiinigi'nde fetal monitorizasyon amaciyla kaydedilen
kardiyotokogram traselerinin yorumlanip akut fetal distres nedeniyle operatif
dogum kararini vermekte ne kadar guvenilir oldugunun degerlendiriimesi idi.
Bu amagcla planladigimiz prospektif ¢alismamizdan elde ettigimiz bulgular
literatUr ile cogunlukla uyumlu olmakla birlikte, bu konuda literatur verilerinde
guncellige ihtiya¢ oldugu gorulmastur. Literatirdeki bulgularin gincelligi igin

bu alanda yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.
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