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1. AMAC VE KAPSAM

1900’li yillarda, annenin olas1 hastaliklarinin 6nlenmesi ve tedavisi obstetri agisindan
en onemli amacti. Bu dénemlerde anne, bakim verilen hasta, fetus ise onun gegici bir organi
konumundaydi. Giiniimiizde annenin sagligi hala 6nemini korumakla beraber fetusun da bir
hasta gibi goriilmesi kavrami yerlesmistir. Bilimsel ve teknolojik ilerlemeler, fetusun
dogrudan muayenesini ve takibini olanakli hale getirmistir. Fetus artik anneden daha ciddi
morbidite ve mortalite riski ile kars1 karsiya kalan ikinci bir hasta konumunu almistir.

Onceleri kongenital anomalilerin, genetik sendrom ve hastaliklarin tanis1 daha gok
gebeligin 2. doneminde yapilirken, gunumizde bu 1. trimesterde de mimkin olmaya
baslamistir. Ugiincii trimesterdeki fetal iyilik halinin degerlendirilmesi ise belki de en
komplike sorundur. Fetus i¢in risk igeride mi yoksa disarida m1 daha fazladir? Bu durumda
anne ve fetusun ¢ok yakindan ve dikkatle izlenmesi gerekmektedir. Intrauterin asfiksi tanisi
koyularak fetal ve erken neonatal mortalite &nlenmelidir. Ozellikle son yillarda perinatal takip
ve bakimdaki ilerlemeler ve yenidogan iinitelerindeki gelismeler, perinatal mortalitede dnemli
oranda azalma saglamistir.

Fetal iyilik halinin degerlendirilmesinde, nonstres test (NST), kontraksiyon stres test
(CST), fetal biyofizik profil, amniyotik siv1 indeksi, Doppler ultrasonografik inceleme ve fetal
hareketlerin sayilmas1 gibi testler kullanilmaktadir. Bu testlerin higbiri tam olarak duyarl ve
0zgiil degildir.

Fetusun izlenmedigi, diisiik riskli tiim 3. trimester gebeliklerinde, yaklasik %1 fetal
oliim goriilir. Bu oliimlerin 2/37# fetus uterus igerisindeyken gerceklesir (1). Yuksek riskli
hastalarda, perinatal 6liim oranlar1 bu degerlerin birkag¢ kat1 olabilir. Fetal monitérizasyon ve
ultrasonografi son trimesterde fetal sagligin degerlendirilmesinde rutin haline gelmistir ve
poliklinik kosullarinda bile uygulanmaktadir.

[k defa 1969 yilinda, fetal kalp atimlarindaki akselerasyonlarin fetusun iyilik hali ile
iliskisi oldugu bildirilmistir (2). Daha sonra bu gozlem yiiksek riskli fetuslarin takibinde
kullanilmaya baglanmistir ve pek ¢ok yaymla NST ile fetusun iyilik hali arasinda direkt bir
iliski oldugu ortaya koyulmustur (3). NST poliklinik kosullarinda bile uygulanabilen,
kontrendikasyonu olmayan, noninvazif bir yontemdir.

Tim bu gelismeler sevindirici de olsa obstetrisyenin gunlik uygulamalarda antenatal
kontrole gitmemis ve bakim almamig gebelerle karsilasmasi hala sik rastlanan bir durumdur.

Hekim, kendisine dogum agrilartyla bagvuran gebe hakkinda hi¢ bilgi sahibi olmamasina



ragmen, dogumun anne ve bebek acgisindan minimal morbidite ve mortalite ile sonu¢lanmasi
icin elindeki tim olanaklart kullanmak ile yiikiimliidir. Bu da intrapartum fetal iyilik halini
gosteren testlerle mimkindlr. Bu testler, elektronik fetal kalp atim hizi monitérizasyonu,
fetal kafa derisinden kan 6rneklemesi, fetal elektrokardiyogram, fetal pulse oksimetredir.

Fetus her ne kadar anneden yeterli oksijen de alsa kompleks antepartum olaylar,
azalmis uterin perfiizyon, plasental disfonksiyon ve intrapartum olaylar fetusu olumsuz
etkileyebilir. Gebeligin hipertansif hastaliklari, intrauterin gelisme kisitliligi ve preterm
dogum gibi bilinen obstetrik komplikasyonlar fetal asfiksiye yol acabilir. Ancak fetal
asfiksinin oldugu term gebelerde yapilan bir ¢caligmada olgularin %63’tinde herhangi bir risk
faktorii olmadigr gorilmistiir (4).

Fetal kalp atim hizi (FKAH) monitérizasyonunun mantigi iyi oksijenlenen beynin
kalbi iyi yonlendirecegi fikrine dayanmaktadir. Fetal santral sinir sisteminin hipoksiye
yanitina bagli dolayli bir yontemdir. FKAH monitérizasyonunun rutin kullanimina ragmen
gozlemciler arasi ve gozlemcinin kendi iginde gilivenilirligi disiiktlr, yarart konusunda
stipheler bulunmaktadir ve yiiksek yalanci pozitiflik oran1 gézlenmektedir (5). Bu durumda
given vermeyen FKAH paterni mevcut iken fetus yiiksek olasilikla iyi durumdadir ve
gereksiz sezaryen ya da operatif dogum uygulamasi gergeklesecektir. Ote yandan bazi
olgularda da FKAH paterni anormallik gosterse bile hipoksinin derecesi net olmadigindan
miidahalede ge¢ kalinmasi s6z konusu olabilecektir. Yani fetusun intrapartum ne durumda
oldugunu gosterecek daha net metodlara gereksinim duyulmaktadir.

Fetal pulse oksimetre, 1980’lerin basinda obstetri kullanimina girmistir (6,7). Bu
teknik fetal arteryal oksijen saturasyonunun o&lgiilmesine dayanmaktadir (8). Fetal oksijen
saturasyonunu direkt olarak, uzun siire gosterebilen noninvazif bir uygulamadir. Bu
calismanin amaci, intrapartum fetal pulse oksimetre dlctiimleriyle travayda NST ile kaydedilen
farkl1 tipte FKAH paternlerinin iliskisini degerlendirmek ve bu olgularda neonatal sonuclari

irdelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. intrapartum Fetal Iyilik Halinin Degerlendirilmesi

Travay sirasinda fetal durumun dogru tahmini obstetri pratigindeki Onemli
problemlerden biridir. Travay ve vaginal dogum fetusu strese sokmakta ve neredeyse butln
dogumlarda fetusta hafif asidoz gelismektedir.

Onceleri fetoskop araciliyla yapilan periyodik oskiiltasyon, 1960’larin sonlarinda
stirekli elektronik kalp hizt monitdrizasyonunun gelismesini saglamistir. Elektronik kalp hizi
monitorizasyonu, ilk kesfedildigi donemlerde yalmiz komplike gebelikler igin
kullanilmaktaydi, glinimizde ise tim gebeliklerde kullanilmaktadir.

Elektronik fetal kalp hiz1 monitérizasyonunun yaygin kullanimina ragmen yorumunun
subjektif olmasi, yiiksek yanlis pozitiflik oraninin olmasi, fetal morbidite ve mortalitede
beklenen etkileri saglayamamasi nedeniyle fetal iyilik halinin belirlenmesi igin yeni metodlar
aranmaya baglanmistir (5). 1960’larda fetal kafa derisinden kan Orneklemesi yapilmaya
baglanmistir. Ancak bu metod, invazif, tekrar gerektiren, serviksin dilatasyonuna ve fetal
basin inmesine gereksinim duyulan bir yontemdir. Daha sonralar1 fetal kafa derisi uyaris1 ve
vibroakustik stimiilasyon denenmistir. Bu teknikler de gliven vermeyen FKAH paternleri ile
sinirli kalmistir. Son yillarda alternatif uygulamalar kullanima girmistir. Bunlar, bilgisayarla
kalp atim hiz1 analizi, ST segment analizi, near-infrared spektroskopi ve fetal pulse oksimetre

olarak siralanabilir.

2. 1. 1. Aralikh Oskiiltasyon

FKAH oskiltasyonu, en iyi bicimde elle tutulan Doppler ultrason fetal kalp hizi
dedektorii ile yapilir. Ancak bu yontemle bazal variabilite ve ge¢ deselerasyonlar giivenle
degerlendirilemez (9). Oskultasyon, kontraksiyondan 60 saniye sonra olmak Uzere birinci
evrede 15 dakika arayla, ikinci evrede 5 dakika arayla yapilir (10). Insan giicii gerektiren bir

uygulama oldugundan kullanimi sinirlidir.



2. 1. 2. intrapartum Fetal Kalp Atim Hizi Monitérizasyonu

2. 1. 2. 1. internal Elektronik Fetal Kalp Hiz1 Monitorizasyonu

Fetal kalp hizi, fetusa direkt olarak bipolar spiral bir elektrod baglamak suretiyle
Olcilebilir. Metal elektrod sacli deriye penetre olur, ikinci kutup elektrod Uzerindeki metal
kanattir. Vaginal viicut sivilari, devreyi tamamlayan elektrik bir kopri olusturur ve her iki
kutup arasindaki voltaj farkliliklarinin 6l¢iimiine izin verir. Elektriksel fetal kardiyak sinyal, P
dalgasi, QRS kompleksi ve T dalgasi gii¢lendirilmistir ve kalp hizi Olgimu igin
kardiyotokometre igine yerlestirilmistir. Pik yapan R  dalgasi voltaji  fetal
elektrokardiyografide saptanan en glvenilir bulgudur. Bipolar elekrodun iki metali, eletriksel
bozukluklar1 gidermek i¢in annenin uylugundaki referans bir elektroda baglanir. Fetal R
dalgalar1 arasindaki zaman (milisaniye), her yeni R dalgasinin gelmesiyle birlikte yeni bir
kalp hizinin tespit edildigi bir kardiyotokometre icerisine yerlestirilmistir. Prematiir bir atrial
kontraksiyon kalp hizinin artmasi olarak degerlendirilir ¢iinkii aradaki interval bir 6ncekine
oranla daha kisadir. Siirekli R dalgali kalp hizi 6lglimii atimdan atima variabilite olarak
adlandirtlir. Meydana gelen fizyolojik olay mekanik bir hadiseden c¢ok -elektriksel bir
hadisedir.

Elektrod tarafindan saptanan elektriksel kardiyak kompleksler anne tarafindan
olusturulanlar1 i¢germektedir. Her ne kadar maternal elektrokardiyografi (EKG) sinyali, fetal
EKG ile karsilagtirildiginda bes kat giiglii de olsa, fetal kafa derisi elektrodu araciligi ile
kaydedilirken amplitiidii azalmaktadir. Canli bir fetusda bu diisiik maternal EKG sinyali
saptanmaktadir fakat fetal EKG tarafindan maskelenmektedir. Fetus o6lii ise, zayif maternal
sinyal fetal monitordeki otomatik kontrol devresi tarafindan giiclendirilecektir ve fetal kalp

hiz1 olarak gosterilecektir (11).
2. 1. 2. 2. Eksternal Elektronik Fetal Kalp Hiz1 Monitérizasyonu

Membran riptlrl ve uterin invazyon, fetal kalp atimi ve uterin aktiviteyi monitorize
eden eksternal dedektorler kullanilarak onlenebilir. Eksternal monitorizasyon, internal

monitorizasyonun fetal kalp atim hizi ve uterin basinct 6lgmede sundugu kesinligi

saglayamamaktadir.
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Fetal kalp atim hizi maternal karin duvari araciligiyla Doppler ultrasonografi
kullanilarak saptanir. Ultrasonik dalgalarin, hareket eden fetal kalp kapakgiklari ve sistol
sirasinda pulsatil kan ejeksiyonu sonucu frekanslar1 degismektedir. Unite, ultrasonu yayan ve
yansiyan sesin frekansinda meydana gelen degisiklikleri saptayan bir transdiserden
olusmaktadir. Transdiiser, anne karninda fetal kalp aktivitesinin en iyi saptanabilecegi yere
yerlestirilir. Hava ultrasonu zayif bir sekilde ilettiginden iletiyi arttirmak igin jel
kullanilmalidir. Alet bir kemerle baglanmalidir. Maternal aortik pulsasyonlarin, fetal kardiyak
hareketle karistirilmamasina dikkat edilmelidir.

Doppler ultrasonografi sinyalleri, fetal kalp hizi verileri monitér trase kagidinda
yazdirilmadan once elektronik olarak rediikte edilmektedir. Hareket eden fetal kalp
kapakgiklarindan yansiyan ultrason sinyalleri, gelen sinyallerle en son gelen sinyali
karsilastiran mikro diizeydeki islemlerden gecmektedir. Bu elektronik kontrol mekanizmasi,

eksternal olarak kaydedilen fetal kalp hizinin yazdirilma kalitesini oldukca arttirmaktadir.

2. 1. 2. 2. 1. Fetal Kalp Atim Hiz1 Paternleri

Tanimlama ve terminoloji lizerinde net bir fikir birligi olmamasi nedeniyle FKAH
paternlerinin tanimlanmasinin oldukga giic oldugu konusunda genel bir kabul s6z konusudur
(12). Cocuk Saghigi ve Insan Gelisimi Ulusal Enstitiisii’niin diizenledigi bir c¢alistay
aracilifiyla, dogum eylemi sirasindaki fetal kalp hizi paternlerini yorumlayabilmek amaciyla
standardize ve net tanimlar ileri siirebilecek deneyimde olan arastirmacilar bir araya
gelmislerdir. Bu ¢alisma sonucunda tespit edilen tanimlamalar Tablo 1’de gosterilmistir (13).
Elektronik fetal kalp atim hizi verilerinin yorumlanmasi, kaydeden grafi kagidi {izerinde

goriintiilenen kalp hizinin gorsel paternine dayanmaktadir.
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Tablo 1- Fetal kalp atim hiz1 traselerinin tanimlanmas1 (Cocuk Saglig1 ve Insan Gelisimi

Ulusal Enstitlisti (NICHD) Fetal monitorizasyon ¢alismasi (1997))

Patern

Tanimlama

Bazal kalp hiz1 aktivitesi

oOrtalama FKAH, 10 dk slresince 5 atim/dk artmalar
yuvarlanarak hesaplanir ve asagidakileri kapsamaz:
-Periyodik ya da epizodik degisiklikler

-Belirgin FKAH variabilite periyodlari

-25 atim/dk’dan daha fazla bazal kalp atim hizindan
sapan segmentler

eBazal kalp atim hiz1 10 dakikalik segmentte en az 2
dakika olmalidir.

Bazal variabilite

oFKAH’da dakikada iki kez ya da daha fazla olan
degisimler

e Variabilite dakikada atimlarin st ve alt sinirlarinin
blyukliklerine gozle bakilarak hesaplanir
-Yok-biiyiikliik farki yok

-Minimal-biiyiikliik fark: <5 atim/dk

-Normal-biiyiikliik farki 5-25 atim/dk
-Belirgin-biiytikliik farki >25 atim/dk

Akselerasyon

oFKAH’da gozle goriilen 6nceden belirlenen bazal kalp
atim hizindan artig (baslangig iist nokta aras1 <30 sn)

e Akselerasyon siiresi bazal kalp atim hizindan artigin
baglangic1 ile bazal kalp atim hizina doniislin bitimi
arasindaki siiredir.

32 haftalik gebelik ve lizerinde akselerasyon bazal kalp
atim hizindan 15 atim/dk ve iizerinde, 15 sn’den uzun, 2
dk’dan kisa siireli artigtir.

e32 haftalik gebelik 6ncesinde akselerasyon, bazal kalp
atim hizindan 10 atim/dk ve tizerinde, 10 sn’den uzun, 2
dk’dan kisa siireli artigtir.

eEger akselerasyon 10 dakikadan daha fazla siirerse bu

bazal kalp atim hiz1 degisikligidir.
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Bradikardi eBazal kalp atim hiz1 FKAH <110 atim/dk

Erken deselerasyon e Uterin kontraksiyonla beraber, FKAH’da (baslangi¢ ve
maksimumu aras1 30 sn ve Ustii) gézle goriilen kademeli
bazal kalp atim hizina geri dénen diisme

eDeselerasyon kontraksiyonun en iist noktasi ile ayn

zamanda olur.

Gec deselerasyon eUterin  kontraksiyonla  beraber, gobzle gorilen
FKAH’da, (baslangi¢c ve maksimumu aras1 30 sn ve iistii)
kademeli bazal kalp atim hizina geri dénen diigme

e Deselerasyonun baslangici, maksimum noktasi ve bitisi
sirastyla kontraksiyonun baglangici, maksimum noktast
ve bitisi sonrasi olur.

Tasikardi eBazal kalp atim hizi FKAH >160 atim/dk

Variabl deselerasyon eBazal kalp atim hizindan gbzle gorilen keskin
(baslangi¢ ve maksimum aras1 < 30 sn) diisiis
oFKAH diisiisii 15 atim/dk’dan fazla, 15 sn’den fazla ve

2 dakikadan kisa stirelidir.

Uzamis deselerasyon eBazal kalp atim hizindan gozle goriilen diisis
eDeselerasyon 15 atim/dk veya daha fazla, baslangici
bazal kalp atim hizina doniis stiresi 2 dakikadan uzun

fakat 10 dakikadan kisa

Bazal fetal kalp hiz1 aktivitesi, uterin kontraksiyonlarla iliskili olan deselerasyon ve
akselerasyonlardan baskin olan 6zellikleri tarif etmektedir. Artan fetal matiirasyonla birlikte,
kalp atim hiz1 azalmaktadir. Bu durum postnatal donemden 8 yasina kadar (ortalama hiz 90
atim/dakika) devam eder (14). Fetal kalp atim hizi1 6zelliklerine dair 43 normal gebenin dahil
edildigi bir calismada, bazal fetal kalp hizinin gebeligin 16. haftasi ile term arasinda ortalama
24 atim/dk azaldig1 (1 atim/dk/hafta) tespit edilmistir (15). Gebeligin 16. haftasinda 160
atim/dakika olan ortalama bazal hiz 40. haftada 150 atim/dakikaya diismiistiir. Fetal kalp
hizinda meydana gelen bu yavasglamanin, parasempatik (vagal) kontroliin gelisimine uygun

oldugu ileri siirtilmiistiir (16).
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Bazal fetal kalp hizi, 10 dakikalik trase segmenti esnasinda 5 atim/dakikalik artislari
tamamlayan yaklasik ortalama hizdir. Herhangi bir 10 dakikalik pencerede minimum
yorumlanabilir bazal siire en azindan 2 dakika olmalidir. Bazal fetal kalp hizi, 110
atim/dakikanin altindaysa bradikardi, bazal hiz 160 atim/dakikanin {istiindeyse tasikardi
olarak tanimlanmaktadir. Ortalama fetal kalp hizinin, kalbin uyar tireten hiicreleri tizerindeki
hizlandiric1 ve yavaglatict etkiler arasindaki dengenin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Bu
gorlis 1s181inda sempatik sistem hizlandiricr etkiyi, parasempatik sistem ise vagal yolla
diizenlenen yavaslatict  etkiyi  olusturmaktadir (17). Kalp hizi ayrica arteryal
kemoreseptorlerin ~ kontrolii  altindadir, hem hipoksi hem de hiperkapni hiz1
degistirebilmektedir. Kan laktat diizeylerindeki artigla birlikte siddetli ve uzamis hipoksi ve
agir metabolik asidemi, myokard iizerindeki direkt etkilere bagli olarak kalp hizinda uzun
siireli diisiislere neden olabilir.

Uclincii trimesterde ortalama bazal fetal kalp atim hizi 120 ile 160 atim/dakikadir.
Baz1 arastirmacilar tarafindan alt sinirin 110 atim/dakika oldugu ileri siirtilmiistiir (18). 100-
119 atim/dakika arasindaki hiz, eger baska degisiklikler eslik etmiyorsa fetal tehlikeyi
diistindiirmez. Boylesi diisiik fakat potansiyel olarak normal bazal kalp hizlari, 6zellikle
dogum eyleminin 2. fazinda oksiput posterior veya transvers pozisyonlarindan dolay1 gelisen
bas kompresyonunu disiindiiriir (19). Boylesi hafif bradikardiler monitorize edilen gebelerin
%2’sinde gozlenmistir ve sliresi ortalama olarak 50 dakika kadardir. Orta bradikardiler 3
dakika veya daha uzun siireli olarak kalp hizinin 80-100 atim/dakika olmasi, agir bradikardiler
ise 3 dakika veya daha uzun siireli olarak kalp hizinin 80 atim/dakikanin altina diigmesi olarak
tanimlanmaktadir (11).

Fetal bradikardinin diger nedenleri arasinda kongenital kalp blogu ve ciddi fetal distres
bulunmaktadir. Serebral anevrizma onarimi veya kardiyopulmoner bypass i¢in genel anestezi
alan annelerde gelisen hipotermi de fetal bradikardiye neden olabilir. Agir piyelonefrit ve
maternal hipotermi esnasinda da bradikardi gelistigi bildirilmistir (20). Bu fetuslar boylesi
uzun sureli bradikardiler sonucu belirgin olarak zarar gormemektedirler.

Bazal hiz 161-180 atim/dakika arasinda ise hafif, 181 atim/dakikanin iizerinde ise agir
tagikardi olarak kabul edilir. Fetal tasikardinin en sik karsilasilan nedeni amniyonite bagl
maternal atestir, bununla birlikte herhangi bir nedene bagli gelisen ates de bazal fetal kalp
hizim arttirabilir. Bu enfeksiyonlarin, maternal ates tanist kesin koyulmadan once, fetal
tagikardiyi indiikledigi gozlenmistir (21). Maternal enfeksiyonlar nedeniyle olusan fetal
tasikardiye, periyodik kalp hiz1 degisiklikleri veya fetal sepsis gelismedikge, fetal
komplikasyon eslik etmez.
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Fetal tasikardinin diger nedenleri arasinda fetal hastalik, kardiyak aritmiler ve anneye
parasempatik (atropin) veya sempatomimetik (terbiitalin) ilaglarin verilmesi gibi durumlar
bulunmaktadir. Tasikardiye eslik eden fetal distresi ayirdetmede kullanilabilecek anahtar
bulgu, ayn1 anda gézlenen Kalp hiz1 deselerasyonlaridir. Fetal distrese neden olan hadisenin
hemen giderilmesi (epidural analjezi nedeniyle gelisen maternal hipotansiyonun diizeltilmesi
gibi) fetal iyilesme ile sonuglanabilir.

Bazal variabilite kardiyovaskuler fonksiyonlar igin onemli bir indekstir ve biylk
oranda otonom sinir sistemi tarafindan diizenlenmektedir (22). Bu sempatik ve parasempatik
kontroldlr ve sinoatrial diigiimiin bazal kalp hizi degisikliklerini dakika-dakika, atimdan-
atima diizenlemesi yoluyla gerceklesir. Kalp hizinin boylesi diizensizlikleri bazal variabilite
olarak tanimlanir. Variabilite kisa donem ve uzun dénem olmak iizere ikiye ayrilir.

Kisa donem variabilite, bir atimdan (veya R dalgasi) digerine fetal kalp hizinda
meydana gelen anlik degisiklikleri yansitir. Kisa donem variabilite, kardiyak sistoller
arasindaki zaman intervalinin dl¢iimiidir. Elektro-kardiyak sikluslar direkt olarak sagli deri
elektrodu ile dlgulurse, givenilir bicimde saptanabilmektedir.

Uzun donem variabilite, 1 dakikalik siirede gerceklesen ve bazal dalgalanma ile
sonuglanan degisiklikleri tanimlamak i¢in kullanilir.

Kisa ve uzun donem variabilitenin kesin kantitatif analizinde teknik ve o6lgiim
faktorlerine bagl olarak bir takim problemler ortaya ¢ikabilir. Bir¢ok klinik degerlendirme,
bazal degerin diizglinliigi gibi subjektif yorumlarla birlikte gorsel analiz (zerine
dayanmaktadir. Cocuk Sagh@ ve Insan Gelisimi Ulusal Enstitiisiince dizenlenen Fetal
Monitdrizasyon Calistay1r sonucunda kisa ve uzun donem variabiliteyi ayirmanin dogru
olmadig1 ¢linkii bunlarin gorsel olarak bir {inite bigiminde tespit edildigi sonucuna varilmistir.

Bununla birlikte c¢alistayda bazal variabilite, dakikada iki siklusun bazal
dalgalanmalar1 olarak tanimlanmistir. Normal atimdan-atima variabilite 6-25 atim/dakika
olarak kabul edilmistir.

Bircok fizyolojik ve patolojik hadise atimdan-atima variabiliteyi etkileyebilmektedir.
Fetal solunum sirasinda variabilite artabilir (23). Saglikli infantlarda kisa dénem variabilite
solunumsal siniis aritmisine bagli olabilir (24). Fetal vicut hareketleri de variabiliteyi
etkileyebilmektedir. Gebelik haftasi ilerledikge bazal variabilitenin arttigi bildirilmistir (15).
30. haftaya kadar fetal istirahat ve aktivite esnasindaki bazal 6zelliklerin ayn1 oldugu fakat 30.
haftadan sonra fetal inaktivitenin bazal variabilitedeki azalma ile birliktelik gosterdigi ve
variabilitenin fetal aktivite esnasinda arttigini bildirilmistir. Fetusun cinsiyeti kalp hizi

variabilitesini etkilememektedir (25).
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Bazal kalp hizinin, hiz arttik¢a fizyolojik olarak daha sabit ( daha az degisken ) bir hal
aldigin1 bilmek olduk¢a 6nemlidir. Tam tersine, diisiik bazal kalp hizlarinda daha fazla
degisiklik s6z konusudur.

Azalmis atimdan-atima variabilite ciddi fetal distresin bir gostergesi olabilir. Paul ve
arkadaslar1 deselerasyonlarla birlikte gelisen variabilite kaybina fetal asideminin eslik ettigini
bildirmislerdir (26). 194 gebe kadinda, dogumdan 6nceki 20 dakika igindeki variabiliteye dair
bir ¢alisma yapmislardir. Azalmis variabilite, bazal degerde dakikada 5 veya daha az atim
kadar sapma meydana gelmesi olarak tamimlanmistir, bununla birlikte kabul edilebilir
variabilite bu diizeyi asmistir. Fetal kafa derisi pH’s1 bu gebeliklerde 1119 kez 6lgiilmiis ve
azalmis variabiliteye progresif kalp hizi deselerasyonlari eklendigi zaman ortalama degerlerin
progresif olarak daha asidemik oldugu tespit edilmistir. Ornegin siddetli deselerasyonlar
dakikada 5 veya daha az atimlik variabilite ile birlikte oldugu zaman, ortalama fetal kafa
derisi pH’s1 7.1 olarak Ol¢iilmiis, benzer nitelikte siddetli deselerasyonlara daha buyik
variabiliteler eslik ettigi zaman ise pH 7.2 olarak olgiilmiistiir.

Diabetik ketoasidozlu bir annede agir maternal asidemi fetal atimdan-atima
variabilitenin azalmasina neden olabilir (26). Hangi patolojik mekanizmalar yoluyla fetal
hipokseminin azalmis atimdan-atima variabilite ile sonlandig1 biitiiniiyle anlagilmis degildir.

En azindan hipoksik epizodun baslangicinda hafif derecelerde fetal hipokseminin
variabiliteyi arttirdigi bildirilmistir (27). Dawes’e gore variabilite kaybi, beyin sap1 veya
kalbin kendisinin depresyonuna neden olan metabolik asideminin bir sonucudur (17). Bu
nedenle, fetal kondisyonun bozuldugunu yansittig1 zaman azalmis atimdan-atima variabilite,
hipoksiden ¢ok asidemiyi gostermektedir.

Azalmig atimdan-atima variabilitenin en sik karsilasilan nedenlerinden birisi dogum
eylemi sirasinda verilen analjezik ilaglardir. Merkezi sinir sistemini deprese eden ilaglarin bir
cogu atimdan-atima variabilitede gegici bir azalmaya neden olabilir. Bunlarin arasinda
narkotikler, barbitlratlar, fenotiyazinler, trankilizanlar ve genel anestetikler bulunmaktadir.
Variabilitede azalma intraven6z meperidin uygulamasindan 5-10 dakika sonra gergeklesmekte
ve etkileri verilen doza bagimli olarak 60 dakika veya daha uzun siirebilmektedir (28).
Dogum eylemi sirasinda epidural fentanil uygulanmasi sonucu bazi ¢alismalarda variabilitede
azalma gozlenirken, baska bir calismada bu etki gézlenmemistir (29,30).

Azalmig bazal kalp hizi variabilitesinin fetal distrese dair en giivenilir bulgu oldugu
yoniinde genel bir inanis sz konusudur. Ornegin dogum eyleminden &nce intrauterin gelisme
kisithlig1 olan fetuslarda atimdan-atima variabilitenin bilgisayarli analizinin yapildig1 bir

calismada, variabilitedeki azalmanin (4.2 atim/dakika veya daha az) 1 saat stirmesinin asidemi
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gelisimi ve ani fetal 6lim igin diagnostik oldugu gézlemlenmistir (31). Tersine, 2200 dogum
esnasinda variabiliteyi fetal sonucun bir gostergesi olarak degerlendirmisler ve variabilitenin
fetal iyilik halinin tek gOstergesi olamayacagi sonucuna varmislardir (32). Ayrica iyi
variabilitenin kesin giivenilir olarak degerlendirilmemesi gerektigi sonucuna varmislardir.

Sonug olarak atimdan-atima variabilite gesitli fizyolojik ve patolojik mekanizmalardan
etkilenmektedir. Variabilitenin klinik goruntiiye bagl olarak olduk¢a ¢esitli anlamlar
olabilmektedir. Deselerasyonlarin yoklugunda azalmis variabilite gelismesi fetal hipoksiye
baghdir (33).

Elektronik monitérizasyon kullanilarak fetal kardiak aritmilerden ilk siiphelenildigi
zaman, bulgular arasinda bazal bradikardi, tasikardi veya ani bazal sivrilesmeler
gdzlenmektedir. Intermitan bazal bradikardi siklikla kongenital kalp bloguna bagldir. Bir
aritmide dokiimentasyon yalnizca sacli deri elektrodlar1 kullanildigi zaman saglanmaktadir.
Cogu fetal monitorler saghi deri elektrodu sinyallerini elektrokardiyografik kaydediciye
doniistiirebilme yoniinde adapte edilebilir. 934 normal gebe kadinda antepartum fetal kardiyak
hiz ve ritm bozukluklar iizerine yapilan bir ¢aligmada, gebelerin %3’iinde aritmiler ve
bradikardi (<100 atim/dk) veya tasikardi (>180 atim/dk) epizodlar1 gozlenmistir (34).
Beraberinde bir kalp yetmezligi olmadik¢ca dogum eylemi esnasinda Ssaptanan cogu
supraventrikuler aritmiler klinik olarak anlamli olmamaktadir. Bazilar1 yapisal defektlerle
birliktelik gosterseler de supraventrikiiler aritmilerin ¢ogu neonatal donemde spontan olarak
kaybolmaktadir. Her ne kadar fetal hidrops eslik etmedigi konusu olmadigi zaman g¢ogu
aritmiler dogum eylemi esnasinda biiyiik bir 6nem tagimasa da, bdylesi aritmiler intrapartum
kalp hiz1 traselerini degerlendirmeyi giiglestirmektedir.

Sinlizoidal patern, bazal kalp hizindan diizenli olarak 120-160 atim/dk arasinda
dalgalanan kalp hizidir (35). Bazal kalp hizindan 5-15 atim/dk artip azalan dalga veya testere
disi seklinde olabilir (Sekil 1). Dalgalanmalar dakikada 2-5 siklus seklindedir. Sabit ve
diizgiin kisa donem variabilite mevcuttur. Akselerasyon izlenmez. Bazi arastirmacilar
sintizoidal paternin fetal riski belirlemek agisindan, hafif (5-15 atim/dk), orta (16-24 atim/dK)

ve major (25 atim/dk ve iistii) seklinde siniflandirtlmasini 6nermislerdir (36,37).
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Sekil 1: Siniizoidal patern

Sintzoidal patern eritroblastozis fetalis, ikizden-ikize transflizyon, fetomaternal
kanama, vaza previa, plasenta dekolmani, plasenta previa, umbilikal ven trombozu,
sitomegaloviris ve parvovirus gibi fetal anemiye neden olan enfeksiyonlar ile birlikte goralur.
Amniyonit ve agir fetal distres olgularinda da gdzlenebilir (36).

Bazi arastirmacilar intrapartum akselerasyon periyodlart ile birlikte sinus benzeri bazal
varyasyonu psodosiniizoidal olarak tanimlamislardir. Monitorize edilen dogum eylemlerinde
%15 psodosinuzoidal patern goriildiigii bildirilmistir (36). Hafif psodosiniizoidal paternler
meperidin ve epidural analjezi uygulamas: ile iliskili bulunmustur. Orta psédosiniizoidal
paternler fetal emme veya umbilikal kordon kompresyonuna bagli gelisen gegici fetal hipoksi
epizodlarina baglanmistir. Fetuslarin %4’iiniin dogum eylemi sirasinda gegici siniizoidal
patern sergiledikleri bildirilmistir. Bu paternler 90 dakikaya kadar uzayabilmis ve oksitosin
kullanimyla iliskili bulunmustur (38).

Siniizoidal paternlerin patofizyolojisi agik degildir. Kalp hiz1 paterninin dolagimin

kontroliinde rol alan baroreseptor/kemoreseptor geribildirim mekanizmasi1 igindeki
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dalgalanmalar1 yansitan arteryal kan basinci dalgalariyla ilgili oldugu ileri siiriildiigii gibi
(39), doku hipoksisine bagli olarak santral sinir sistemini hasarlanmasina ve fetal kalp
kontroliiniin bozulmasina da baglanmaistir (40).

Periyodik fetal kalp hizi, uterin kontraksiyonlara bagli gelisen bazalden sapmalari
yansitmaktadir. Akselerasyon, fetal kalp atim hizinin bazalin iizerinde olmasi, deselerasyon
ise bazal kalp atim hizinin altinda olmasi olarak tanimlanir. Deselerasyonlar uterin
kontraksiyona denk diisen baslangic g6z Oniine alinarak erken, ge¢ ve variabl olarak
adlandirilir. Bu deselerasyonlarin dalga bi¢imi de paternin taninmasinda anlamli olmaktadir.
Erken ve gec¢ deselerasyonlarda fetal kalp hizi degisikliginin egimi yavastir, bunun sonucunda
tekdiize ve simetrik bir dalga bigimi olusur. Variabl deselerasyonlarda, fetal kalp hizinin
degisimi anidir ve dalga seklinin ¢entikli bir goriiniim almasina neden olur. Herhangi bir 20
dakikalik periyodda, %50 veya daha fazla kontraksiyonla birlikte olusursa deselerasyonlarin
rekiirren olarak tanimlanmasi 6nerilmistir (13).

Akselerasyon, bazal fetal kalp hizinda gozle goriiliir ani yiikselme (30 saniyeden daha
kisa siirede pik yapmasi olarak tanimlanir) olarak tarif edilir (13). intrapartum akselerasyonlar
icin 6ne surllen mekanizmalar arasinda fetal hareketler, uterin kontraksiyonlar tarafindan
uyarilma, umbilikal kordon okliizyonu ve pelvik muayene esnasindaki fetal uyari sayilabilir.
Fetal kafa derisi 6rneklemesi ve akustik uyari da fetal kalp hizi akselerasyonuna neden
olmaktadir (41). Sonu¢ olarak akselerasyon dogum eylemi esnasinda goriinlir her hangi bir
uyar1 olmaksizin gerceklesebilir. Aslinda akselerasyonlar dogum eylemi esnasinda oldukca
stk olugsmaktadir ve neredeyse her zaman fetal hareketlerle iligkilidir. Bu akselerasyonlar
hemen her zaman, o anda fetusun asidemik olmadigini teyit etmektedir. Dogum eylemi
esnasinda boylesi akselerasyonlarin olmamasi eslik eden baska bir giiven vermeyen patern
olmamasi durumunda negatif bir bulgu olarak degerlendirilmemelidir. Guven vermeyen bir
paternin varliginda ise uyarilara yanit vermede yetersiz kalan bir fetus i¢in asidemi gelisme
riski %50°dir (42,43).

Fetal kalp hizinin erken deselerasyonu yavas bir diisme gosterir ve bazale
kontraksiyonla birlikte geri doner (Sekil 2). Erken deselerasyonlarin aktif dogum eylemi
esnasinda 4-7 cm dilatasyon sirasinda goriildiigiinii ileri siirmiislerdir. Deselerasyonun
derecesi genellikle kontraksiyonun giiciiyle orantilidir ve nadiren 100-110 atim/dk veya
bazalin 20-30 atim/dk altina diismektedir (11). Erken deselerasyonlarin fetal hipoksi, asidemi

veya diisiik apgar skoru ile iligkili olmadigimi bilmek énemlidir.
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Sekil 2: Erken deselerasyon

Bas kompresyonu, kalp hizi deselerasyonunu diizenleyen dural uyariya bagli gelisen
vagal sinir aktivasyonuna neden olabilir (44). Fetal bas kompresyonunun sadece erken
deselerasyonun nedeni olmadigi, ayrica tipik olarak dogum eyleminin 2. fazinda gergeklesen
variabl deselerasyonun da nedeni oldugunu goézlemlenmistir (45).

Uterin kontraksiyonlara yanit veren fetal kalp hizi uterus perfiizyonu ve plasental
fonksiyon icin bir gosterge olabilir. Ge¢ deselerasyon, kontraksiyon esnasinda veya daha
sonra baslayan, fetal kalp hizindaki diizgiin, yavas simetrik bir diisiistiir ve bazal degere ancak
kontraksiyon bittikten sonra doner (46) (Sekil 3). Bircok olguda deselerasyonun baslangig,
diisiis ve bitisi sirasiyla kontraksiyonun baslangic, pik ve bitisinin ardindan gerceklesir. Geg
deselerasyonlarin biiyiikliigii nadiren bazalden 30-40 atim/dk asagida seyreder ve siddeti
genellikle 10-20 atim/dk’nin  {izerinde degildir. Geg¢ deselerasyonlara genellikle

akselerasyonlar eslik etmez.
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Sekil 3: Geg deselerasyon

Maymunlar Gzerinde maternal aort kan basincini diisiirerek uteroplasental perflizyonun
bozuldugu bir ¢aligmada, kontraksiyon baslangicindan ge¢ deselerasyonun baslangicina kadar
gecen sire veya gecikme periyodu direkt olarak bazal fetal oksijenlenme ile iligkili
bulunmustur (47). Gecikme fazinin uzunlugunun fetal pH’nin degil ancak fetal PO, nin bir
gostergesi oldugu ortaya koyulmustur. Kontraksiyonlardan dnceki fetal PO, ne kadar diigiikse
gec deselerasyonlarin baslangicindaki gecikme periyodu o kadar kisa olmaktadir. Bu gecikme
periyodu deselerasyonu diizenleyen arteryal kemoreseptorleri uyarabilecek kritik seviyenin
altina diismesi i¢in, fetal PO, i¢in gerekli zaman1 yansitmaktadir.

1982 wyilinda yapilan bir calismada, ge¢ deselerasyonun uteroplasental yolla
indiiklenmis hipoksinin ilk fetal kalp hiz1 sonucu oldugu gosterilmistir (48). 2-13 glin icinde
oliimle sonuglanabilecek progresif hipoksinin seyri esnasinda, maymun fetuslar1 degismez bir
bicimde asidemi gelismeden Once gec¢ deselerasyonlar sergilemislerdir. Bazal kalp hizi
variabilitesi asidemi gelisince kaybolmustur.

Cok sayida klinik durum gec deselerasyonlarla sonuclanabilir. Genellikle maternal
hipotansiyon, asir1 uterin aktivite veya plasental disfonksiyona neden olabilecek herhangi bir
hadise ge¢ deselerasyonlari indiikleyebilir. En sik karsilagilan iki nedenden birisi epidural
analjeziye bagli gelisen hipotansiyon, digeri ise oksitosin uyarisina bagli gelisen uterin
hiperaktivitedir. Hipertansiyon, diabet ve kollajen vaskiiler hastaliklar gibi maternal
hastaliklar kronik plasental disfonksiyona neden olabilir. Nadir rastlanan nedenlerden biri
hipovolemi olmaksizin agir kronik maternal anemidir. Plasental dekolman da akut ve siddetli
gec deselerasyonlara neden olabilir.

Dogum eylemi sirasinda en sik karsilasilan deselerasyonlar variabl deselerasyonlardir

ve genellikle umbilikal kordon okliizyonuna baghidir (Sekil 4). Yapilan bir galismada 7000’in
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iizerindeki monitdr trasesinde dogum eylemi 5 cm dilatasyona ilerlemisken % 40 oraninda ve
faz 1’in sonunda %83 oraninda variabl deselerasyon saptanmigtir (49). Fetal kalp hizinin
variabl deselerasyonu, hizda meydana gelen gozle goriinlir ani diisme olarak tanimlanir.
Deselerasyonun baslangici basarili kontraksiyonlarla birlikte siklikla degismektedir. Siiresi 2

dakikadan azdir.
> 30
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Sekil 4: Variabl deselerasyon

Variabl deselerasyonlar gliven veren ve vermeyen olarak iki sekilde degerlendirilebilir
(11). Guven veren variabl deselerasyonlarda umbilikal kordon okliizyonu sonrasinda fetal
hipertansiyon olusur, fetal baroreseptor stimiilasyonu olur ve santral vagal stimiilasyonla fetal
kalp hiz1 deselerasyonu olusur. 30-45 saniyeden uzun slirmez, bazal variabilite normaldir.
Deselerasyonun basinda ve sonunda kisa siireli kalp hizinda artmalar “omuzlar ” izlenir.
Guven vermeyen variabl deselerasyonlarda umbilikal kordon okliizyonu sonrasinda fetal
hipoksiye bagli olarak fetal kemoreseptor stimiilasyonu olur ve hipoksik myokardiyal
depresyon olusur, fetal kalp atim1 diiser. Bu tipte baslangi¢ ve sonda omuzlar izlenmez, bazen
fetal kalp atimi tekrar toparlanip artarken yeniden diiser (bifazik patern), bazal variabilitede
azalma izlenebilir. Bu patern yiiksek olasilikla fetal hipoksiyi gosterir.

Variabl deselerasyonlar fetal kalp hiz1 reflekslerini temsil etmektedir ve bu refleksler
hem umbilikal kan akimi durmasma bagl gelisen kan basinct degisikliklerini hem de
oksijenlenmedeki  degisiklikleri yansitmaktadir. Cogu fetus gebelik esnasinda umbilikal
kordon kompresyonuna bagl kisa fakat tekrarlayan hipoksi ataklari yasamaktadir. Kordon
okliizyonunun siklig1 ve kaginilmazligi, siiphesiz fetusa bu fizyolojik mekanizmalarla birlikte
bas etme sansini vermistir. Variabl fetal kalp hizi deselerasyonunu kontrol etmede

obstetrisyen icin en biylk acmaz variabl deselerasyonlarin patolojik oldugu zamani
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belirleyebilmektir. ACOG, 70 atim/dk altina diisen ve 60 saniyeden uzun suren
deselerasyonlari anlamli variabl deselerasyonlar olarak tanimlamistir (46).

Uzamig deselerasyonlar 2 dakika veya daha fazla siiren fakat baslangigctan bazale 10
dakikadan daha kisa siire 6nce donen izole deselerasyonlardir (13). Uzamis deselerasyonlarin
yorumlanmasi oldukg¢a gugtur, ¢lnki birgok farkli klinik durumda gézlemlenebilirler. En sik
karsilasilan nedenler, servikal muayene, asir1 fetal kafa derisi stimulasyonu, kordon
kompresyonu, trombozu, prolapsusu, uterin hiperaktivite, rlptir, plasental dekolman,
maternal hipotansiyon, konvilziyonlar, 61im ve kardiyak arrest olarak siralanabilir.

Plasenta, eger orijinal savunma hemen devreye girmezse fetusu yeniden
canlandirmada oldukga etkindir. Genellikle bdylesi sinirli uzamis deselerasyonlarin ardindan
atimdan-atima variabilite kaybi, bazal tasikardi ve hatta ge¢ deselerasyonlar periyodu
olusabilmekte ancak hepsi fetus normale doniince ortadan kaybolmaktadir. Uzamig
deselerasyonlar esnasinda fetus kaybedilebileceginden kontrol altina alinmasi oldukca
onemlidir (11).

2.1.2.2.2. Travayn ikinci Fazinda Fetal Kalp Attm Hiz1 Paternleri

Elektronik monitdrizasyonun gelismeye basladigi ilk yillarda fetal kalp atim hizi
izlenmesinde deselerasyon ve bradikardi insidansinin yiiksek olmasi paternlerin 6nemini
azaltmistir. Ornegin bir calismada 18 saglikli fetusta vaginal dogumdan 6nceki 10 dakika
icerisinde derin ve uzamis fetal kalp hiz1 deselerasyonlar1 saptanmistir (50). Yapilan bagka bir
calismada 18 benzer deselerasyon gozlenen gebelikte bir 6li dogum ve bir neonatal 6lim
bildirilmistir (51). Bu deneyimler 2. fazdaki fetal kalp atim hizi paternlerinin 6nceden tahmin
edilemez oldugunu gostermistir. 250 dogumda 2. fazdaki variabl fetal kalp atim hizi
deselerasyonlarinin 6zelliklerinin analiz edildigi bir calismada 70 atim/dk’nin altindaki
toplam deselerasyon sayisinin arttiglr ve 5. dakika Apgar skorunun azaldig: tespit edilmistir
(52). Fetus ne kadar uzun siire variabl deselerasyona maruz kalirsa Apgar skorunun da o kadar
diistik oldugu tespit edilmistir.

Fetal distresi tamimada spesifik paternleri belirleyebilmek amaciyla yapilan bir
calismada, 234 kadinda 2. fazdaki fetal kalp atim hizi paternleri analiz edilmis ve atimdan-
atima variabilite kaybinin ve 90 atim/dk’nin altindaki bazal fetal kalp atim hizinin, fetal
asideminin bir gostergesi oldugu tespit edilmistir (53). Baska bir ¢alismada bazal tasikardi
kadar perzistan ve progresif bazal bradikardinin de diisiik Apgar skorlariyla iliskili oldugu

tespit edilmistir (54). Diger bir ¢alismada da 100 atim/dk’nin altindaki ani fetal kalp atim hiz1
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deselerasyonun ve beraberinde 4 dakika veya daha uzun siireli attmdan-atima variabilite
kaybinin fetal asideminin bir gostergesi oldugu saptanmustir (55). Anormal bazal kalp atim
hiz1, bradikardi veya tasikardi, attmdan atima variabilite kayb1 veya her ikisi birden 2. faz

deselerasyonu varliginda fetal distresin bir gostergesidir.

2.1.2. 2. 3. Fetal Kalp Atim Hiz1 Paternlerinin Degerlendirilmesi ve Yararhhg:

EFM intrapartum kullanildigi zaman belli sikliklarla degerlendirilmelidir. Komplike
olmayan gebeliklerde FKAH traseleri dogumun ilk evresinde 30 dakika, ikinci evresinde 15
dakikada bir degerlendirilmelidir. Komplike gebeliklerde (intrauterin gelisme kisitliligi,
preeklampsi) FKAH traseleri ilk evrede 15 dakikada bir, ikinci evrede her 5 dakikada bir
degerlendirilmelidir (5). FKAH traseleri iizerine isim, zaman yazilarak daha sonra ihtiyag
oldugunda bakilmak iizere arsivlenmelidir. Dava edilen olgularin traseleri arastirildiginda
%30 unun kayip ve %20’sinin yorumlanamaz oldugu goériilmistiir (56).

Intrapartum EFM’nin yararlilig, neonatal konviilziyonlar, serebral palsi ya da
intrapartum fetal 6limler gibi komplikasyonlart ve operatif dogum insidansini azaltmasi ile
Olcultr. EFM’yi travaydaki herhangi bir baska monitorizasyonla karsilagtiran bir randomize
klinik ¢alisma yoktur (57). Dokuz randomize klinik ¢alismanin bulgularinin irdelendigi
metaanalizde, EFM’nun aralikli oskiiltasyona gore siipheli fetal distres nedeniyle yapilan
sezaryen oranini Ve operatif vaginal dogumu arttirdigs, tiim perinatal mortaliteyi azaltmadig
ancak fetal hipoksiye bagli perinatal mortalite oranini diistirdiigii goriilmistiir (58).

Giiven vermeyen FKAH paternlerinin serebral palsi olusumunu tahmin etmesi
gercekgei olmayan bir beklentidir. 2500 gr ve istii fetus dogumu olan tekil gebeliklerde, giiven
vermeyen trasenin serebral palsiyi tahminine yonelik pozitif prediktif degeri %0.14 olarak
bildirilmistir (59). Bunun anlam1 giiven vermeyen trasesi olan 1000 fetustan sadece bir veya
iki tanesi serebral palsi olacaktir. Yalanci pozitiflik oran1 %99°dan fazladir. Serebral palsi’nin
EFM kullanimina ragmen azalmamasinin temel acgiklamasi, olgularin %70’inin travay
baslangicindan 0nce gerceklesmis olmasi, sadece %4 lniin intrapartum olaylara
atfedilebilmesi seklinde yapilmaktadir (60,61).

Elimizdeki  veriler ~EFM’nin  aralikli  oskiltasyona  dstiinliigiinii  agik¢a
desteklememektedir. Aralikli fetal kalp atim hizi dinlenmesi tiim gebeliklerde uygun
olmayabilir. Yapilan pek ¢ok EFM ve aralikli fetal kalp atim hiz1 dinlenmesini karsilastiran
klinik ¢alismada yiiksek riskli durumlar ¢alisma dis1 birakilmigtir. YUksek riskli durumlar
(Intrauterin gelisme kisitliligi, preeklampsi, tip 1 DM) siirekli monitorize edilmelidir (5).
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Aralikli monitorizasyon icin ne kadar siklikta yapilmasi gerektigini goOsteren
karsilagtirmali bir ¢alisma yoktur, ancak Onerilebilecek metod, fetal kalp atim hizinin ilk
evrenin aktif fazinda 15 dakikada bir, ikinci evrede 5 dakikada bir kaydedilmesidir (62).

Obstetrisyenlerin EFM traselerini yorumlamalarinda ¢ok fazla farklilik mevcuttur. 50
kardiyotokografi trasesi incelendiginde dort obstetrisyenin ancak %22 oraninda hemfikir
oldugu izlenmistir (63). Iki ay sonra 50 trase ayni obstetrisyenler tarafindan tekrar
degerlendirildiginde ve ayni traselerin %21 oraninda daha Oncekilere kiyasla farkli
yorumlandigi gorUlmustir (64). Fetal kalp atim hizi paternlerinin yorumlanmasinda
gozlemciler aras1 hemfikir olma durumunu incelemisler ve anlasmanin veya anlasamamanin
paternin normal, siipheli veya patolojik olup olmadigiyla iliskili oldugunu bulmuslardir (65).
Uzmanlar normal paternlerin %062’sinde, stipheli paternlerin %32’sinde ve patolojik
paternlerin sadece %25’inde hemfikir olmuslardir. Aslinda sadece normal ve agir derecede
anormal paternlerin u¢ siirlarindaki tanimlamalarinda biraz uzlagsma olmustur (Tablo 2) (13).
Retrospektif yapilan incelemelerde neonatal sonucun trasenin Yyorumlanmasini degistirdigi
goriilmistlir ve fetal sonug kotiiyse yorumlayan kisi obstetrisyeni elestirme yoOniinde tavir

koymustur (66).

Tablo 2 - Fetal kalp atim hiz1 traselerinin yorumlanmas: (Cocuk Saghigi ve Insan Gelisimi
Ulusal Enstitlisu (NICHD) Fetal monitdrizasyon ¢alismasi (1997))

Patern Calisma yorumu

Normal ......cccoovevvveiieiieeeie, -Bazal kalp atim hiz1 aralig1 110-160 atim/dk
-Variabilite 6-25 atim/dk
-Akselerasyon varligi
-Deselerasyon olmamast

Ara paternler .........ccceoeiienenn, -Fikir birligi yok

Ciddi anormal ............ccceevvneee. -Sifir variabilite ile beraber tekrarlayan geg¢ veya
variabl deselerasyonlar

-Sifir variabiliteyle giden bradikardi
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Preterm fetuslarin monitorize edilip edilmemesi ve dogum sekli tartismalidir. Bu konu
obstetrisyen, pediatrist ve hasta arasinda, fetusun tahmini dogum agirlig1 ve gestasyonel yasi
da goz oniinde bulundurularak anlasmaya varilmasini gerektirir.

Eger preterm fetusa sahip hasta, fetal endikasyonlarla sezaryene gidecekse
monitorizasyon aralikli olmak yerine stirekli olarak yapilmalidir. Gliven vermeyen fetal kalp
atimi paternleri preterm fetuslarin %60’ inda gorilir. En sik deselerasyon ve bradikardi
izlenir. Daha sonra tasikardi ve duz cizen traseler izlenir (67). Variabl deselerasyonlar
pretermlerde (%55-70) term fetuslardan (%20-30) daha fazla oranda gorulir (68). Preterm
fetuslar hipoksiye daha hassas olduklarindan monitorize edilmeleri gerekmektedir. Eger fetal
kalp atimi anormalligi devam ederse fetal iyilik halinden emin olmak icin bagka testler
yapilmali veya dogum diistiniilmelidir (69).

Fetal kalp atimi akselerasyonlari genel olarak fetusun asidemik olmadigini, fetal
durumun giivende oldugunu gosterir. Ancak trasenin variabilitesinin fetusun giivenligini
gostermesi konusunda bilgiler azdir. Bir ¢alismada geg ve variabl deselerasyonlarin oldugu
traselerde eger FKAH trasesinde normal variabilite mevcutsa %97 olguda umbilikal arter kan
gazi sonucunda pH degeri 7’nin tizerinde bulunmustur (70). Pek ¢ok olguda normal variabilite

fetal durumun giivende oldugunu gostermektedir (5).

2.1.2.2. 4. Guven Vermeyen FKAH Paterninin Degerlendirilmesi

Giiven vermeyen fetal kalp atim hizi trasesinin devam etmesi durumunda ilk
degerlendirme ve tedavide yapilmasi gerekenler sunlardir (5):

* Travay1 indiikleyen ajanin verilmemesi

*Umbilikal kordon prolapsusu, hizli servikal dilatasyon, fetal basmn hizli inmesi
durumlar agisindan servikal muayene yapilmasi

*Maternal pozisyonun, sol veya saga dogru yatirilmak suretiyle degistirilerek, vena
kava basisinin azaltilmasi ve uteroplasental kan akiminin arttiriimasi

*Maternal kan basinci monitorize edilerek Ozellikle bolgesel anestezi kullanilmasi
durumunda hipotansiyon varsa dzeltilmesi

*Uterin hiperstimiilasyon acisindan kontraksiyonlarin sikligt ve siiresine dikkat

edilerek hastanin tekrar degerlendirilmesi.

Guven vermeyen FKAH paterni, uterin tasisistoli ( 10 dakikada 6 veya daha fazla
kontraksiyon) ya da hipertonus (2 dakikadan daha uzun stren bir kontraksiyon) ile birlikte ise
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beta 2-mimetik ilaclarla (hekzoprenalin, terbutalin) basarili bir sekilde tedavi edilebilir. Tek
doz intraventz veya subkitan 0.25 mg terbutalin sulfat enjeksiyonu siipheli fetal kalp hizi
paternlerinde dogum eylemi sirasinda vakit kazanmaya yonelik bir manevra olarak tarif edilir.
Bunun rasyonel acgiklamasi, uterin kontraksiyonlarin inhibisyonu ile fetal oksijenizasyon
tyilestirilerek bir uterus i¢i resiisitasyon olanaginin saglanmasidir. 10 yilin lizerinde bir zaman
diliminde 368 gebe kadinda fetal resiisitasyon amagli terbutalin tokolizine dair bir ¢alismada,
bu tip resusitasyonun fetal kafa derisi kan pH’sii iyilestirdigini gérmisler ancak bu
kadinlarin hepsi sezaryenle dogum yapmistir (71). Bu c¢alismanin yazarlar yaptiklari
derlemelerinde, ¢alismalarin kiiglik 6l¢ekli ve nadiren randomize olmalarina ragmen siipheli
paternler varliginda terbutalin tokolizi ile olumlu sonuclar bildirmislerdir. Kii¢iik dozlarda
(60-80 mg) nitrogliserinin intravendz verilmesinin de faydali oldugunu bildiren yaymlar
vardir (72). Tasisistolisi ve hiperaktivitesi olan 40 hastada intraventz ritodrin tedavisi
uygulanmis ( 50-300 mikrogram arasinda, 5 dakikada 50 microgram artirilarak ), 34 hastada
uterin hiperaktivitenin 20 dakika i¢inde kayboldugu ve 21 hastada FKAH trasesinin normale
dondigii gozlenmistir (73). Ritodrinin uterin hiperaktivite tedavisinde kullanilabilecegi
sonucuna varmislardir. Tokolitik tedaviler FKAH paternlerindeki anormalliklerinin sayisini
azaltsa da tavsiye edilmeleri igin yeterli kanit bulunmamaktadir (5).

FKAH deselerasyonlari, tekrarlayan variabl deselerasyonlar seklinde oldugunda
kordon basisini rahatlatmak igin amniyoinflizyon yapilmast disiiniilmelidir (74). 12
randomize ¢aligmanin metaanalizinde transservikal amniyoinfiizyonun deselerasyon oranini
ve fetal distres nedeniyle yapilan sezaryen sayisini azalttigi goriilmistir (75).
Amniyoinflizyon bolus veya siirekli infiizyon seklinde yapilabilir (76). Transvaginal
amniyoinfiizyon ug¢ klinik alanda kullanim alan1 bulmustur:

* Variabl veya uzamis deselerasyonlarin tedavisi

* Oligohidramniyos veya uzamis membran rupttrlerinde proflaktik olarak

 Kalin mekonyumu yikama veya diliie etme girisiminde.

2.1.2.2.5. Fetal Kalp Atim Hiz1 Paternlerini Etkileyen flaclar

FKAH paternleri intrapartum periyodda kullanilan ilaglardan etkilenebilir. Bu
degisiklikler cogu zaman gegici olsa da, baz1 durumlarda miidahale gerektirebilir.

Lokal anestezik ilaclarla (lidokain, bupivakain) yapilan epidural anestezi, sempatik
sistemi engelleyerek maternal hipotansiyona, gegici uteroplasental yetmezlige ve FKAH
traselerinde degisiklige neden olabilir. Parenteral narkotikler de fetal kalp atimini
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etkileyebilir. %25 bupivakainle yapilan epidural anestezi ile intravendz meperidin kullanimini
karsilastiran randomize ¢alismada akselerasyonlarin parenteral anestezi uygulamasinda daha
az gorildigi bulunmustur (77). Deselerasyon orani ve giiven vermeyen FKAH trasesi
nedeniyle yapilan sezaryen sayisi her iki grupta benzer bulunmustur. 5 randomize ¢alismanin
ve 7 gozlemsel ¢alismanin derlemesinde dogum eylemi sirasinda epidural anestezi alanlar ile
almayanlar arasinda giiven vermeyen FKAH trasesi nedeniyle sezaryen olma orani benzer
bulunmustur (78).

Kombine spinal-epidural anestezi (10 mikrogram intratekal sufentanil, gerektiginde
epidural bupivakain ve fentanil verilerek) ile intraven6z meperidin karsilastirildiginda
bradikardi ve anormal FKAH trasesi nedeniyle sezaryene giden olgularin kombine spinal-
epidural alan olgularda daha fazla oldugu goriilmiistiir (79). Neonatal sonuglar her iki grupta
benzer bulunmustur. Ancak bu konuda daha fazla sayida calismaya ihtiya¢ vardir.

Pulmoner gelismeyi hizlandirmak icin kullanilan kortikosteroidlerin FKAH traseleri
iizerine etkileri arastirilmustir. ikizlerde ve tekil gebeliklerde betametazonun gegici olarak
bazal variabiliteyi azalttigi ve tedavi Oncesi durumuna 4 ile 7 gin icinde dondigi
gosterilmigtir  (80-82). Betametazon kullanimiyla akselerasyonlarin oraninda azalma
izlenmistir. Ancak bu degisiklikler artan obstetrik mudahale ile veya olumsuz sonuglarla
iligkili ~ bulunmamistir (80). Kardiyotokogramlarin  bilgisayarli analizi sonucunda
deksametazon ile bazal variabilitede azalma saptanmamistir (82).

Magnezyum silfat kullanimi1 bazal variabilitede azalmaya yol acar, ilerleyen

gestasyonel yagla beraber akselerasyon olusumunu azaltir (83,84).

2. 1. 3. Fetal Kafa Derisi Kan Orneklemesi

Elektronik fetal monitorizasyon genel olarak yiksek sensitivite ancak diisiik
spesifiteye sahip bir tarama metodu olarak kabul edilmektedir (85). Ayrica sezaryen ve
operatif dogum oranmi arttirdigi kabul edilmektedir (5). Bunlardan dolayi, fetal iyilik
halinden emin olunamayan durumlarda mumkinse fetal kafa derisinden kan 6rneklemesi
yapilmast onerilmistir (86).

Kapiller kafa derisi kan pH ol¢imleri ciddi distreste olan fetuslarin tanimasinda
olduk¢a faydali olabilir. Membran riiptiiriiniin ardindan, fetal kafa derisine bastirmak icin
dilate olmus servikse bir endoskop yerlestirilir. Deri pamukla temiz bir sekilde silinir ve tizeri,

kanin farkli kiimeler halinde toplanmas: i¢in silikon jelle kaplanir. Deride 2mm derinliginde
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bir insizyon agilir. Yiizeyde bir damla kan olustugu anda kan heparinize cam kapiller bir tiipe
alinir ve kan pH’s1 hemen o6lgiiliir.

Fetal kapiller kafa derisi pH’s1 genellikle umbilikal vendz kandan diisiiktiir ve
umbilikal arteryal pH degerine yakindir. Eger pH 7.25’in {izerinde ise dogum takibine devam
edilir. Eger pH 7.20-7.25 arasinda ise pH olgtimii 30 dakika iginde tekrarlanir. Eger pH
7.20’nin altindaysa hemen yeni bir pH 6l¢iimii yapilir ve anne operasyon odasina alinarak
cerrahi girisim i¢in hazirlanir (87). Diisiik pH dogrulanirsa hemen dogum gergeklestirilir.
Eger pH diisiik dl¢iilmezse dogum eyleminin ger¢eklesmesi beklenir, kan 6rneklemesi tekrar
edilir.

Gunumuzde fetal kafa derisi kan o6rneklemesi kullanim1 oldukga azalmistir ve pek gok
tersiyer merkezde kullanilmamaktadir (88-89). Fetal kafa derisi kaninda laktat bakilmasini

Oneren aragtirmacilar da bulunmaktadir (90).

2. 1. 4. Fetusu Uyarmak i¢cin Kullamlan Testler

EFM’de variabilite kaybi veya spontan akselerasyon kaybi oldugunda fetusu stimule
etmek icin 11 ¢alismanin metaanalizi sonucunda 6nerilen dort teknik bulunmaktadir (91) :

1) Fetal kafa derisi 6rneklemesi

2) Allis klempi ile kafa derisi stimulasyonu

3) Vibroakustik stimilasyon

4) Digital kafa derisi stimilasyonu

Eger stimiilasyonu takiben akselerasyon izleniyorsa travaya devam edilmeli, asidoz
olmas1 muhtemel degildir. Vibro-akustik stimilasyon ve dijital kafa derisi stimilasyonu daha
az invazif oldugundan daha ¢ok tercih edilmektedir.

Kafa derisi uyaris1 kafa derisi kan oOrneklemesine karsi alternatif olarak ileri
stirilmistiir (92). pH olgtimii igin kafa derisinden kan almadan hemen Once kafa derisini
uyarmak icin Allis klempi kullanilmigtir. Uyariya karst fetal kalp hizi akselerasyonu
gerceklesmis ve sagli deri pH degerleri normal bulunmustur. Tersine akselerasyon uyarisini
yapmadaki yetersizlik fetal asidemi i¢in bir neden teskil etmemistir. Kafa derisi uyarisindan
15 saniye sonra fetal kalp hiz1 10 atim/dk hizlanan 58 tane olgu bildirilmis ve bu vakalarin
hepsinin kafa derisi pH degeri 7.20 veya lizerinde tespit edilmistir (93). Bununla birlikte
akselerasyonun olmadigi olgularin sadece % 30’unda kafa derisi pH degeri 7.20’nin altinda

kalmigtir.
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Vibroakustik uyari, kafa derisi 6rneklemesi yerine Onerilmistir (94). Fetus intrauterin
sessiz bir ortamdadir. Annenin barsak ve kalp sesleri, gunluk seslerin siddeti 5-60 dB
civarindadir. 100-105 dB’lik ses fetusun uyanmasina neden olur. Bu teknikte maternal karin
duvarina 1 cm uzaklikta veya direkt olarak elektronik yapay bir larenks yerlestirilmektedir.
Eger fetal kalp hiz1 15 saniye siireyle 15 atim/dk artiyorsa ses titresimiyle yapilan uyariya
yanit normal olarak degerlendirilir. Diger arastirmacilar tarafindan yapilan g¢aligsmalarda
dogum eyleminin 2. fazinda vibroakustik uyarmin fetal kalp hizi reaktivitesiyle birliktelik
gosterdigi ve yamitin kalitesinin neonatal sonu¢ igin bir gosterge olmadigr ve dogum

eyleminin kontrol edilmesi iizerine katki saglamadig bildirilmistir (95).

2. 1. 5. Fetal Elektrokardiyografi

Dogum eylemi esnasinda siirekli elektronik fetal monitorizasyonun gegerliligine dair
sliphelerin olmasi, monitdrizasyon icin daha iyi alternatif metodlarin bulunmasi yoniinde
aragtirmalarin yapilmasina neden olmustur. Fetal hipoksi derinlestik¢e fetal EKG’de ST
segmenti ve PR intervallerinde meydana gelen degisiklikler nedeniyle bir¢ok arastirmaci
konvansiyonel fetal monitérizasyon yerine bunlarin analiz edilmesinin anlamliligina dikkat
cekmislerdir. Randomize bir ¢alismada 2400 gebelikte ST segment degisikliklerini monitorize
etmenin faydalarmi aragtirmiglardir  (96). Neonatal sonuclar konvansiyonel fetal
monitdrizasyonla kiyaslandiginda degismemistir, bununla birlikte fetal distres i¢in yapilan
sezaryen dogumlarda bir azalma gozlenmistir. Benzer bir sekilde konvansiyonel
monitdrizasyonla karsilastirildiginda PR-interval analizini eklemenin bir yarar1 olmadigini

tespit edilmistir (97).

2. 1. 6. Fetal Pulse Oksimetre

Fetal pulse oksimetre son yillarda kullanima girmis, fetusun oksijen saturasyonunu
gosteren noninvazif bir yontemdir. Pulse oksimetre, ilk olarak 1980’li yillarin baslarinda
obstetride kullanilmaya baglanmistir. Eriskin pulse oksimetre teknolojisine benzer bigcimde
gelistirilmistir. Fetal pulse oksimetre temelde fetal arteryal hemoglobinde oksijen
saturasyonunun olgiilmesi iizerine gelistirilmistir. Infrared 1sinlar yardimiyla fetus cildinden
arteriyal kan akimindaki oksihemoglobin miktar1 belirlenip monitére aktarilir. Pulse
oksimetre, oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin 151k absorbsiyonlarinin farkli olmasina

dayanmaktadir. Bu farkliliktan faydalanarak dokulardaki oksihemoglobin miktar1 fotodetektor
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araciligiyla saptanabilir. En son gelistirilen sensér FS-14 735/890 nm dalga boyu araliginda
calisir.  Oksihemoglobin  ve deoksihemoglobin belirlenip saturasyon formilu ile
hesaplanmakta ve monitore aktarilmaktadir.

Saturasyon= (O,Hb/O,Hb+Hb)x100

Sensor, serviksten arkadan uterus icgine sokularak fetusun yanagina yerlestirilir ve
uterus duvar tarafindan yerinde tutulur (Sekil 6,7). Kullanilabilmesi i¢in en az iki cm servikal
dilatasyon ve ruptire amnion zar1 gereklidir. Sensoriin yerlestirilmesi kolaydir, hastada agriya
neden olmaz, bilinen yan etkisi yoktur. %70-95 kadinda dogum eylemi suresinin %50-88’1
boyunca fetal oksijen saturasyonunu giivenilir bir sekilde gosterdigi bildirilmistir (98). Sensor
oksijen saturasyonunu okumada bazi fetal ve maternal faktorlerden etkilenmektedir. Fetal
kafa derisinde konjesyon, cilt kalinligi, sag¢ rengi ve kalinligi, verniks kazeoza sinyal kalitesini
olumsuz yonde etkiler. Maternal pozisyondaki degisiklikler, sensériin dokuya temasi ve
uterus kontraksiyonlari da sinyal kalitesini olumsuz yonde etkileyebilir (98). Son yillarda
gelisen teknolojiyle 735/890 nm dalga boyuyla calisan sistem kullanilarak sinyali etkileyen
fizyolojik ve ¢evresel faktorler azaltilmistir (99). Mayis 2000°de FDA (Amerikan Gida ve
[lag Dairesi) en son gelistirilmis olan Nellcor Puritan Bennet N-400 fetal oksijen
monitdrizasyon sisteminin F10 ve F14 sensoriiyle beraber pazarlanmasina onay vermistir
(Sekil 5) (100). Oksijen saturasyonu kalp atim hizi trasesi ve uterus kontraksiyonlar1 ayni
anda yazici sisteme aktarilabilmektedir. Dogum eylemi boyunca oksijen saturasyonu, fetal
kalp atim hiz1 traseleri ile birlikte izlenebilir.

Normal fetal oksijen saturasyonu %30-70 arasinda degisir (101). % 30’un altinda
gecici fetal oksijen saturasyon degerleri, dogum sonrast normal olan fetuslarin %53’linde
gozlenir (102). Ancak % 30’un altindaki saturasyon degerleri 2 dakikadan daha uzun siire
devam ediyorsa fetal asidoz lehine yorumlanabilir. Saturasyon degerlerinin iki kontraksiyon
arasinda %30’un altinda seyretmesi fetal distres endikasyonu ile sezaryen sikligini artirir.
Yapilan ¢aligmalarda oksijen saturasyonu >%30 oldugunda fetal asidoz gelisme riski ¢ok
diisiik diizeylerde bulunmustur (103). Fetal pulse oksimetre kullanimiyla, glven vermeyen
kalp atim hiz1 traseleri nedeniyle yapilan sezaryen oranlar1 %10.2’den %4.5’e inmistir. Diger
taraftan pulse oksimetre kullanilmasi, distosi nedeniyle sezaryen uygulanma sikligint %9’dan
%19’a yiikseltmistir (104). Fetal pulse oksimetre ile yapilmis hayvan deneylerinde fetal
oksijen saturasyonu %30’un {lizerinde oldugunda aerobik metabolizmanin devam ettigi,
%30’un altinda oldugunda ise anaerobik metabolizmanin aktive oldugu ve fetal asidoz

gelistigi saptanmustir. Fetal asidozu belirlemek icin %30 saturasyon esik degerinin
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sensitivitesi %81, spesifitesi %100 olarak bulunmustur. Fetusun oksijen saturasyonu ile fetal
kafa derisi pH’s1 ve umbilikal arter pH’s1 arasinda korelasyon c¢aligmalari yapilmis ve
dogumda oksijen saturasyonu %40’dan yiiksek olan olgularin higbirinde pH 7.2’den diisiik
bulunmamistir. Ancak oksijen saturasyonu %?24’ten diisiik olan olguda pH 7,16 bulunmustur
(103).

Sekil 5: Fetal pulse oksimetre Nellcor N-400 ve FS-14 sensori

|En ivi sinyal alinan
bilge

Sekil 6: Fetal pulse oksimetrenin fetusun yanagina yerlestirilmesi
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Sekil 7: Sensorin fetustan en iyi sinyal aldig1 yer

2. 2. Fetal Hipoksi ve Asit-baz Dengesi

Dogum hekimliginin amact maternal fetal morbidite ve mortaliteyi miimkiin oldugu
kadar aza indirgeyerek, optimal saglikli kosullarda anne ve yenidogami travay sirasinda
olusabilecek olasi tehlikelere karsi korumaktir. Dogum canli hayatindaki en tehlikeli zaman
araliklarindan biridir. Bu zaman araligindaki en biiyiik tehlike oksijen (O) yetmezligi, doku
hipoksisi ve metabolik asidozdur. Dogum sirasinda hipoksinin erken tanimlanmasi gerekir.
Aksi durumlarda, yenidogan morbidite ve mortalitesinde artis olacaktir. Doku ve organ
kanlanmas1 bozulursa hem besin maddelerinin hem de oksijenin hiicre bazinda eksikligi s6z
konusu olacaktir. Hiicrelerin normal fonksiyonu igin proteinlere, yaglara ve karbohidratlara
ihtiyac1 vardir. Glukoz hiicre i¢inde oksijenle birlikte Krebs siklusu icerisinde kullanilacak ve
elde edilen adenozintrifosfatlar (ATP) hiicrenin gelisimi ve fonksiyonlar1 i¢in harcanacaktir.

Oksijen ve metabolik yakit tiiketimi, kontraksiyonlarin saglanmasi i¢in gerekli olan
ATP’nin olusturulmas: ve uterus kontraksiyonlarinin baglamasi ile belirgin sekilde artar.
Organizmanin en 6nemli yakit kaynagi glukozdur ve kolaylastirilmis diffiizyon ile hiicre i¢ine
gecer. Hiicre fonksiyonlarinin ger¢eklesmesi i¢in kullanilan enerji ATP tarafindan saglanir ve

viicuttaki karbohidratlarin %99°u ATP elde edilmesi i¢in kullanilir. Hiicre i¢ine gecgen glukoz
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bir taraftan ATP {iretimini gergeklestirirken, bir taraftan da glikojen seklinde depo edilerek
gerekli enerjinin saglanmasi igin kullanilir. Kas hiicresi ig¢inde ise glikoz, glikolizis ile plirivik
asit ve laktik asite doniisiir. Purivik asit oksijen bulursa asetil koenzim A’ya doniisiir, oksijen
bulamazsa laktik asite dontistir. Yiiksek laktik asit konsantrasyonlar1 kan pH ve bikarbonat
seviyelerinde de diismeye neden olur. Dogum eyleminin baslamasi ile ortaya g¢ikan uterus
kontraksiyonlar1 uteroplasental kan akiminda azalmaya, dolayisiyla fetusa sunulan oksijende
azalmaya yol acar. Fetusa ulasan O, azalmasi ise karbondioksit retansiyonuna, sonrasinda
H,CO3 olusmasina ve bu da HCO3 ve H' iyonuna doniiserck asidoza sebep olur. Bu hipoksi
daha sonra dokularda laktik asit birikimine ve metabolik asidoza neden olur (105). Metabolik
asidoz myokard kontraktilitesinin azalmasina, periferik vaskiiler rezistansin diismesine,
santral sinir sistemi depresyonuna neden olur. Perinatal takipte esas, hiicre harabiyetine yol
acacak metabolik asidoz olusmadan miidahale edebilmektir (106).

Fetal hayatta, plasenta anneden fetusa oksijen diffiizyonuna izin veren ve fetal
metabolizma sonucu liretilen karbondioksitin anne dolagimina gegmesini saglayan bir dolagim
organi olarak is goriir. Plasentanin bu fonksiyonlar1 fetustan plasentaya ve anneden plasentaya
yeterli kan dolasimina baghidir. Maternal pH degisikliklerine kars1 fetusun korunmasinda,
plasental dokudaki bikarbonat havuzu da etkilidir.

Dogum eyleminde, uterus kontraksiyonlari sirasinda plasentaya olan maternal kan
akimi normal olarak kesintiye ugrar. Yapilan Doppler calismalariyla 60 mmHg’ya kadar artan
intrauterin basing, uterin arter akimindaki azalma ile dogrudan iligkili bulunmustur.
Intrauterin basmg 60 mmHg’ya ¢iktiginda akimda ortalama %60 (%48-73) azalma
kaydedilmistir (107). Uterin kontraksiyonlar azalan kan akimina bagli olarak plasental gaz
degisimini etkiler. Bu degisimler, fetal pH’da, oksijen basincinda ve baz aciginda diisme,
parsiyel karbondioksit basincinda yilikselme seklindedir (108).

Dogum eylemi dncesinde kontraksiyonlar diizensizdir ve 20-30 mmHg basinca ulasir.
Kontraksiyonlarin siklig1 ve siiresi gittikce artar ve her 2.5-5 dakikada bir 60 mmHg basinca
ulagan etkin kontraksiyonlar olusur. Dogum eyleminin ikinci evresi, fetusun en fazla
hipoksiye maruz kaldig1 ve fetal pH’da daha fazla diisiis egilimi olan donemdir. Uterin
kontraksiyonlar sik araliklarla olustugunda fetal oksijenizasyon diizelmeden, bir sonraki
kontraksiyon olusur ve progresif fetal hipoksi meydana gelir (108). Hafif ve orta hipokside
baslangigta orta derecedeki gecici bradikardileri takip eden tasikardiler olusur. Hipoksik
fetusta dolagim santralize olur. Kan akimi kalp, adrenaller ve beyin gibi vital organlara

yoneltilerek perfiizyon arttirilmaya caligilir. Periferik damarlarda azalmis kan akimi ile es
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zamanl serebral damarlarin genislemesi beyin kan akiminin artmasina yol agar. Fetal beyin
kan akiminin artig1 beyin koruyucu etki olarak tanimlanir (109).

Ciddi hipoksinin daha fazla devam etmesi durumunda fetusun kardiyovaskiler yaniti
olarak bradikardi uzar ve baslangicta olusan dolasimin santralizasyonu daha fazla devam
edemez. Artmis olan beyin kan akimi da hipoksinin devam etmesi sonucunda giderek
azalmaya baslar (109). Oksijen basincinin diismesiyle serebral vaskiiler rezistansin belirgin
arttig1 ve serebral kan akimimin belirgin azaldigi bulunmustur. Bu sirada baglangicta artmis
olan kan basinci uzun siirmez ve hipoksinin ilerlemesiyle fetus hipotansif olur. Fetal
hipotansiyonun serebral oksijen destegini azaltarak beyin hasariyla yakin iliskide bulundugu
belirtilmistir (110). Bradikardinin mekanizmasi ve serebral vaskiiler rezistans artisinin nedeni
kesin olarak bilinmemekle birlikte hipotansiyon ve myokardiyal kontraktilitenin azalmasina

baglanmustir.

2. 3. Fetal Asfiksi

Fetal asfiksi, kan gaz degisiminin durdugu ilerleyici hipoksi ve hiperkarbi ile beraber
belirgin metabolik asidozun gelistigi durumdur (111). Perinatal asfiksinin belirlenmesinde,
fetal ve neonatal asit-baz durumunun biyokimyasal olarak degerlendirilmesi altin standart
olarak kabul edilmektedir.

Fetal asfiksi hafif, orta, agir olarak siniflandirilmaktadir (112). Dogumdaki umbilikal
arter baz agig1 4-8 mmol/L ise hafif, 8-12 mmol/L ise orta, 12 mmol/L iizerindeyse agir olarak
tanimlanir. Dogumdan sonra 5 giin i¢indeki yenidogan komplikasyonlar1 da siiflandirilmistir.
Santral sinir sistemi i¢in sinirli, rahatsiz olma hali hafif, letarji ve anormal tonus orta, koma
veya anormal tonus ve Kkonvilziyonlar agir olarak smiflandirilmistir. Kardiyovaskuler
komplikasyonlar bradikardi (<100 atim/dk) ya da tasikardi (>170 atim/dk) durumunda hafif,
hipo-hipertansiyon durumunda orta ve anormal elektrokardiyografik, ekokardiyografik
bulgular varliginda agir olarak smiflandirilmistir. Respiratuar komplikasyonlar oksijen
vermek yeterliyse hafif, stirekli pozitif hava yolu basinci ve ventilasyon 24 saatten daha kisa
stireli gerektiyse orta ve 24 saatten daha fazla mekanik ventilasyon ihtiyaci varsa agir olarak
siniflanmistir. Renal fonksiyon eger hematiiri varsa hafif, serum kreatinin ylkselmesi varsa
orta, andri-oligiiri varsa agir bozulmus olarak smiflandirilmigtir. Agir ve orta yenidogan
komplikasyonlari, 12-16 mmol/L baz agiginda %10 oraninda izlenirken, 16 mmol/L’nin
uzerinde %40 oraninda izlenmektedir. 12 mmol/L komplikasyonlarin olugmasi ve ilerlemesi

acisindan esik deger olarak kabul edilmistir. Hafif asidemiye maruz kalan term fetuslar 4-8
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yasina kadar izlendiginde asfiksi siiphesi olmayanlara gére bu ¢ocuklarin hi¢hir mindér motor
veya bilissel sorunlar1 olmadigi goriilmiistiir (113).

Term fetuslardaki fetal asfiksi prevalansi 1000 canli dogumda 25 olarak bulunmustur
ve bunun %15’i orta ve agir hipoksidir. Intrapartum hipoksi nedeniyle olusan olgular
diistintildigiinde bu oran yaklasik 10000 canli dogumda 1.6’dir (114,115,61).

Preterm fetuslarda asfiksi prevalansi 1000 canli dogumda 73 olarak rapor edilmistir
(114). %50’si orta ve agir asfiksidir. Bu olgularin ¢ogunlugunda 6nceden bagimsiz bir risk
faktorl (intrauterin gelisme kisitliligi, plasenta dekolmani, koryoamniyonit, agir preeklampsi
gibi.) varlig tespit edilmistir (61,115).

Akut intrapartum hipoksik olayin serebral palsi nedeni oldugunu iddia edebilmek igin
kriterler belirlenmistir (116,117). Dogumda alinan kan gazinda pH degeri 7’nin altinda ve baz
acigl 12 mmol/L’nin iizerinde olmali, 34 hafta ve lizerinde doganlarda agir veya orta
ensefalopati erken ortaya c¢ikmali, serebral palsi spastik kuadriplejik ya da diskinetik tipte
olmali, travma, koagiilasyon bozuklugu, enfeksiyon ve genetik hastaliklar gibi etiyolojiler
dislanmig olmalidir.

Umbilikal kordondan kan orneklemesi kordon dogum esnasinda ¢ift klemplenerek
yapilir. Kordon bu sekilde kan gazi 6rneklemesi igin bir saat durabilir veya heparinlenmis
enjektor igerisinde bebegin durumu anlasilana kadar bir saat bekleyebilir. Kan 6rnegi
umbilikal arterden alinmali, miimkiinse vendz kandan da alinip siiphe kalmamasi igin ikisi
beraber calisilmalidir (116). Kordon kani alinmasi 6zellikle fetal distres nedeniyle yapilan
sezaryenlerde, diisiik 5. dakika Apgar1 varliginda, agir gelisme geriliginde, anormal FKAH
trasesinde, maternal tiroid hastaliginda, intrapartum ates ve ¢cogul gebeliklerde Onerilmektedir
(112).

2. 4. Fetal Distres

Fetal distres tanim1 klinik kosullara tam bir aciklikla uygulanamayacak kadar genis
kapsaml1 ve belirsiz bir tanimdir. Fetal kalp atim hiz1 paternlerinin yorumlanmasina dayanan
fetal distres teshisinde kesinlik olmamasindan dolay1 giiven veren ve giiven vermeyen gibi
tanimlar kullanilmaya baslanmistir. Dogum eylemi esnasinda bu FKAH paternleri dinamiktir
ve ayni patern hizla giiven veren durumdan vermeyen duruma doniisebilir. Kalp hizi
paternleri kullanilarak yapilan fetal distres teshislerinin cogu obstetrisyenler gilivenlerini

yitirdiklerinde veya fetal duruma ait siiphelerini hafifletemediklerinde koyulmaktadir. Tiim bu

36



fetal degerlendirmeler tamamen subjektif klinik yargilamalara dayanir ve kagiilmaz olarak
kusurlu olabilir ve mutlaka bu sekilde algilanmalidir.

“FKAH paternlerine dayanan fetal distres tanisi neden bu kadar sagliksiz temellere
dayanir?” sorusunun agiklamasi adi gegen paternlerin fetal patolojiden cok fizyolojiyi
yansittiglr seklindedir. Kalp hizinin fizyolojik olarak kontrolii kan akimi ile birlikte
oksijenizasyona bagli olan pek c¢ok birbiri ile iliskili ¢esitli mekanizmalar1 kapsar. Bunun
otesinde, bu kontrol mekanizmalarinin aktivitesi kronik plasenta yetmezligi 6rneginde oldugu
gibi fetal oksijenizasyonun énceden varolan durumunun etkisi altindadir. Burada 6nemli olan
nokta, fetus kan akiminin siirekli tehlike altinda oldugu bir yerde umbilikal kordon ile bagl
olmasidir ve bu fetusun yasama devam etmeye yoOnelik bir stratejisinin oldugunu gosterir. Ek
olarak normal dogum eylemi artan bir asidemi siirecidir (118). Dolayisiyla normal dogum
eylemi tekrarlayan fetal hipoksik olaylarin yer aldigi bir sireci takiben kaginilmaz olarak
ortaya ¢ikan bir asidemi ile sonuclanir. Bir bagka degisle, asfiksinin asidemiye yol acan bir
hipoksi olarak tanimlanabilecegi kabul edilirse o zaman normal dogum siireci fetus igin
asfiksi gelistirici bir olaydir.

Travay sirasinda fetal distresin muhtemel nedenleri sunlardir:

Maternal

Preeklampsi, hipertansiyon

Diabetes mellitus

Hipotansiyon (spinal anestezi, betamimetikler, sirt {istii yatar pozisyon)

Hipoksi (annede akciger-siyanotik kalp hastaliklari, derin anemi)

Sigara kullanimi1

Plasental

Plasental yetmezlik

Ablasyo plasenta

Uterin ruptar

Plasenta previa

Uterin kontraksiyonlar

Ikinci evredeki kontraksiyonlar

Asir1 uterin aktivite

Umbilikal kordon

Kordon dolanmasi

Kordonda diigim varlig1

Kordon sarkmasi
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Fetal

Intrauterin gelisme kisithlig

Anemi

Kanama

Fetal distresin erken tanisi, gebenin travay sirasinda yeniden degerlendirmesini

saglayarak dogum yonetimini degistirir ve fetal prognozu olumlu etkiler.

2.4. 1. Mekonyumlu Amniyotik Sivi

Amniyotik sividaki mekonyum boyanmasinin fetal distres agisindan Onemi,
mekonyumun derecesine, gebelik haftasina, mekonyumun olustugu dogum evresine, FKAH
paternine, oligohidramniosa bagl olarak degisiklik arzeder.

Mekonyum, uterus igerisindeki fetusun intestinal igerigidir. %75 oraninda su,
proteinler (mukus glikoproteinleri ve plazma proteinleri), mukopolisakkaridler ve sindirim
enzimlerini igerir. Fetal barsakta 10. gebelik haftasindan itibaren bulunur (119). Tim
gebeliklerde amniyotik siviya mekonyum geg¢isi insidansit %10-26 arasinda degismektedir
(120,121). Mekonyum pasaji insidansi, artan gestasyonel yasla beraber yiikselmektedir. 34
haftanin altinda mekonyum boyanmasi1 ¢ok nadir olup, 40 haftada %30, 42 haftada %50
oraninda izlenmektedir (122,123).

Mekonyum bir kez amniyotik siviya geger ve fetus tarafindan inhale edilirse kotii
neonatal sonuglara yol acabilir. Mekonyumla boyali amniyotik sivi varliginda %21-58
oraninda mekonyum aspirasyonu rapor edilmistir (124).

Mekonyumun fetal pasajin1 agiklamak ve belki bir dereceye kadar mekonyum
bulunmasi ile yenidogan mortalitesi arasindaki miiphem iliskiyi anlamak i¢in {i¢ teori ortaya
atilmistir.  Patolojik aciklama, fetusun hipoksiye yanit olarak mekonyum pasajini
gergeklestirdigi ve bu ylizden mekonyumun fetusun tehlikede olduguna isaret ettigi
seklindedir (125). Bir baska goriise gore, mekonyum pasaji noral kontrol altinda
gastrointestinal sistemin normal gelisimini temsil eder (126). Uglincii teoriye gore, mekonyum
pasaji yaygin fakat gegici bir umbilikal kordon sikismasindan kaynaklanan vagal uyariyi
takiben ortaya ¢ikabilir ve artmig peristaltizm ile sonuglanir (127). Dolayisiyla, mekonyum
pasaji fizyolojik surecleri de temsil edebilir. Mekonyum pasajinin fetal hipokside ge¢ bir
bulgu oldugundan bahsedilse de hipoksi olmadan mekonyum pasaji nadirdir (128). Hipoksi
olustugu zaman mekonyum pasaji gergeklesmekte ve fetus solunum hareketleri ve i¢ ¢ekme

ile amniyotik sivi ile beraber mekonyumu aspire etmektedir. Hipoksiye maruz kalmayan
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ancak mekonyum aspirasyonu olan bebeklerde komplikasyon gortilmesi ¢ok nadir olmakta ve
%90’1 asemptomatik seyretmektedir (124,129,130). Hipoksiye maruz kalmis fetal akcigerler
amniyon sivisini ve mekonyumu temizleme yetenegini kaybederler. Bu durum fetal
akcigerlerde olusan hasarin da artmasiyla dogum sonrasinda klinik semptomlarin goriilmesine
neden olabilmektedir. Amniyotik sividaki mekonyum hafiften (sari-yesil boyanmis), agira (
kalin yesil mekonyum) degismektedir. Hafif mekonyum boyanmasi postterm gebeliklerde
fetal hipoksi olmadan sikca goriilmektedir (131). Mekonyum pasaji tiim canli dogumlarin %7-
8’inde goriiliirken mekonyum aspirasyon sendromu %0.2-0.3 oraninda goriilmektedir
(132,133). Dogum eyleminde amniyon sivisinin mekonyumla boyali olmasi sik goruliir, ancak
intrauterin  asfiksiye ayni1 siklikta rastlanmaz. Giiniimiizde mekonyum aspirasyon
sendromunun intrauterin asfiksiye sekonder olarak gelistigi, mekonyum varligmin olusmus

akciger hasarini artirarak bu duruma katkida bulundugu fikri agir basmaktadir (134).

2. 5. Apgar Skorlamasi

1952 yilinda Virginia Apgar, yenidoganin dogumun birinci dakikasinda klinik
durumunun degerlendirilmesi ve solunum agisindan midahale edip etmeme karar1 verme
konusunda hizli bir metod olmasi amaci ile bir skorlama sistemi gelistirmistir (135). Bu
skorlama sistemi dogum sonrasi yenidoganin degerlendirilmesinde standardize bir metoddur.
Bes kisimdan olusur: kalp atim hizi, kas tonusu, solunum eforu, refleks iritabilite ve renk. Her
bir komponent 0, 1, 2 seklinde skorlanir. Bu skorlama ginimizde 1. ve 5. dakikada iki kez
yapilir. Apgar skorlamas1 hala bebegin durumunun ve resiisitasyona yanitinin anlasilmasini
saglayan hizli bir aragtir. Apgar skorlamasi bebegin nérolojik durumunu anlamak agisindan
term yenidoganlarda uygunsuz kullanilabilmektedir. Yeterli bilgi olmadigindan preterm
yenidoganlarda Apgar skorlamasi dogum odasindaki durumu anlamak disinda hicbir baska
amag i¢in kullanilmamalidir (136).

Neonatal resiisitasyon klavuzlar1 10 dakikaya kadar kalp atimi yok ve yenidogam
etkileyen baska bir neden bilinmiyorsa resiisitasyonun birakilmasint uygun gérmiistiir (137).
2003 yilinda 5. dakika Apgar skorunun 0-3 arasi olmasi intrapartum asfiksi acgisindan bir
kriter olarak kabul edilmistir. Fakat sadece diisilk Apgar skoru intrapartum olaylarin
gostergesi degildir (138).

Apgar skorlamasimin eksik yonleri de mevcuttur. Yenidoganin siirli bir zaman
stirecinde fizyolojisini subjektif komponentlere dayali olarak gosterir. Ek olarak skorun

etkilenmesi i¢in biyokimyasal sikintinin belirgin olmasi gerekir. Skorlamanin parcalarindan

39



olan renk, tonus, refleks iritabilite yenidoganin fizyolojik gelismisliginden etkilenir (139).
Ilaglar, travma, kongenital anomaliler, enfeksiyonlar, hipoksi, hipovolemi, ve preterm dogum
gibi pek ¢ok faktor de Apgar skorlamasini etkileyebilir (140).

5. dakika Apgar skoru yenidoganin gelecekteki norolojik sonuglariyla ¢ok az
iliskilidir. Aksine serebral palsili gocuklarin %75’inde 5. dakika Apgar skoru normaldir (141).
5. dakika Apgar skorunun 7-10 arast olmasi normal kabul edilir. 4-5-6 oldugunda nérolojik
disfonksiyon oOngoriilmez ve artmis risk s6z konusu degildir. Bu skorlar fizyolojik
gelismemisligin, maternal ilaglarin, kongenital malformasyonlarin bir sonucu da olabilir.

Fetal hipoksiye yanit olarak artmis adrenalin salinimina sekonder olarak yenidoganin
kalp atim hizinda yiikselme, dolasim hizlanmasina bagli olarak cilt renginde pembelesme
olur. Bu durum hipoksik fetusu yanlighikla yiiksek Apgar skorlu degerlendirmeye neden
olmaktadir. Umbilikal arter pH’s1 ile Apgar skorlari arasindaki iligki tam olarak ortaya
koyulamamistir. Dolayisiyla Apgar skorunu perinatal asfiksinin tanimlamasinda kullanmak
dogru bir yaklasim degildir (142-144). Buna ragmen genel yaklagim perinatal durumun

degerlendirilmesinde Apgar skorlarinin kullanilmas1 yoniindedir (145).
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3- GEREC VE YONTEMLER

Calisma Subat 2006 ile Subat 2007 tarihleri arasinda, Kocaeli Universitesi Tip
Fakiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde gergeklestirildi. Calismaya baslamadan
once Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan klinik ¢alisma yapmak icin onay
alindi, tim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek yazili onam belgeleri dolduruldu.

Calismaya dogumun aktif fazindaki 32-42 gebelik haftalar1 arasinda bulunan 156 gebe
dahil edildi. Diger ¢alismaya dahil edilme kriterleri tekil canli gebelik, bas prezentasyonu,
aktif faza girmeden ©6nce amniyon kesesinin agilmis olmasi veya intrapartum donemde
amniyotomi yapilmasi olarak siralandi. Plasenta previa, plasenta dekolmani, nedeni
bilinmeyen vaginal kanama, ¢ogul gebelik, prezentasyon anomalisi, genital enfeksiyon tespit
edilen gebeler ve daha onceki gebeligi sezaryen ile sonuglanan hastalar ¢alisma disinda
birakildi.

Calismaya alinan hastalarin adi-soyadi, yasi, egitim, meslek ve evlilik durumlari,
gravidasi, paritesi, gegirdigi medikal ve cerrahi hastaliklar1 gibi sosyodemografik verileri
kaydedildi. Gestasyonel yas, gebelik komplikasyonlari (intrauterin gelisme kisitliligi (IUGR),
prematlir membran ruptiuri (PROM), preeklampsi, diabetes mellitus (DM)), travay takibi
sirasindaki obstetrik veriler, intrapartum komplikasyonlar (uterin hiperstimiilasyon, tasisistoli,
hipertonus) elektrokardiyotokografi kayitlari, fetal pulse oksimetre ile 0Glgilen oksijen
saturasyon degerleri, dogum sekli, yenidoganin cinsiyeti, dogum agirhigi, Apgar skoru,
neonatal komplikasyonlar, neonatal yogun bakim gereksinimi, umbilikal arter kan gazi
sonuclar1 kaydedildi.

Hastalara basvuru sirasinda obstetrik ultrasonografi yapildi. Siemens SONOLINE
Versa Plus (Sonoline Versa Plus 3.0.0 System, Siemens, Erlangen, Germany) ile 3,5 MHz
abdominal prob kullanilarak plasenta yerlesimi, prezentasyon, ASI, biparietal cap, bas gevresi,
abdomen c¢evresi, femur uzunlugu 6Slgiileri alind1 ve hadlock programina gore ortalama fetal
biyometri ve tahmini fetal agirlik belirlendi, Doppler USG uyguland.

Dogum eylemi indiiksiyonu Bishop skoru 6’dan diisiik olan olgulara 4 saat arayla
sublingual 50 mikrogram (maksimum 200 mikrogram) misoprostol tablet (Cytotec®, Searle,
Chicago, IL, USA) veya dinoproston vaginal insert 10 mg (Propess vaginal insert®, Ferring
Pharmaceuticals, Berkshine, UK) uygulanarak yapildi. Oksitosin (Synpitan®, Adeka, TR)
inflizyonuna 2 mU/dk dozla bagland1 ve 15 dakika arayla 2 mU/dk, maksimum 40 mU/dk’ya
kadar arttirildi. Misoprostol veya dinoproston indiiksiyonu sirasinda oksitosin uygulamasi
gereken hastalar kaydedildi.
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Hastalara basvurularindan itibaren devamli eksternal fetal kalp hizi monit6rizasyonu
(Sonicaid team care, Oxford, UK) uygulandi. Dogumun aktif fazinda basvuran gebelere
amniyotomi uygulandi, dogum indiiksiyonu yapilan gebelere ise servikal agiklik 2 cm olunca
erken amniyotomi uygulandi. Amniyotomi sonrasinda amniyon mayiinde mekonyum varlig
not edildi. Amniyotomi yapildiktan sonra hastalara fetal pulse oksimetre siirekli olarak dogum
gerceklesene kadar (en az 30 dakika sure ile) uygulandi. Erken membran rlptlri olan
hastalara ise servikal aciklik en az 2 cm olmasindan itibaren fetal pulse oksimetre uygulandi.
Dogumun 1. evre aktif fazindaki ve 2. evresindeki fetusun oksijen saturasyonlari, fetal oksijen
monitorizasyon sistemi (Nellcor Puritan Bennett N-400, Pleasantan, CA) ve FS14 sensor
(Nellcor Puritan Bennett) ile 6lculdi ve kaydedildi.

Pulse oksimetre ile es zamanli olarak eksternal fetal monitorizasyon uygulandi ve
birlikte fetal pulse oksimetre degerleri de kaydedildi. Intrapartum dénemde anormal traselerin
varliginda fetal pulse oksimetre degerleri, yani fetusun oksijen saturasyonu, %30 degerinin
altinda seyrettigi zamanlarda gebe tekrar degerlendirilerek sol yana yatirilma, maske ile 10
litre/dakika oksijen verilmesi, intravendz bolus tarzinda 500 ml/saat gidecek sekilde serum
fizyolojik ile hidrate edilmesi, misoprostol tablet veya dinoproston vaginal insert
uygulamasinin sonlandirilmasi, tokolitik uygulanmasi seklinde miidahaleler yapilarak
travayin takibine devam edildi ve yapilan miidahale not edildi. Travayin birinci ve ikinci
evresindeki ortalama, 1. ve 2. evredeki minimum ve maksimum fetal pulse oksimetre
degerleri, travaydaki ilk ve son fetal pulse oksimetre degerleri, deselerasyonlar sirasinda
(deselerasyondan iki dakika once (x-2), bir dakika 6nce (x-1), progresif deselerasyon sirasinda
(PD), maksimum deselerasyon noktasinda (MAX), deselerasyon diizelme fazinda (REC), bir
dakika (x+1) ve iki dakika sonrasinda (x+2)) pulse degerleri ayrintili olarak kaydedildi (146).
Hastalarin travay takibinde fetal oksijen saturasyonu degerleri 2 dakikadan uzun siire %30’ un
altinda seyrettigi zaman fetal hipoksi stiphesi nedeniyle acil sezaryen uygulandi. Fetal asidozu
saptamak acisindan %30 degerinin alti1 riskli kabul edildi (102, 103, 104). Fetal pulse
oksimetre 6lglimuniin %30’un altinda seyretme suresi ve bu 6l¢cimiin frekansi kaydedildi.

Dogum seklinden ve fetal pulse oksimetre sonuglarindan haberi olmayan iki uzman
hastalarin fetal kalp atimi traselerini inceleyerek kalp atimi traselerini giiven veren, giiven
vermeyen, ominous patern seklinde gruplandirdi. Ominous patern, <70 atim/dk, >7 dk siire ile
uzamis deselerasyonlarin mevcudiyeti olarak tanimlandi (104,147). Given vermeyen fetal
kalp atimu traseleri de bes gruba ayrildi (147,148):

1) Perziste ge¢ deselerasyonlar (kontraksiyonlarin >%350’sinde olusan)

2) Sinlzoidal patern

42



3) Asagidakilerden en az birinin eslik ettigi variabl deselerasyonlar;
- >60 sn, >70/dk veya <70/dk fetal kalp atim1
- Bazal kalp atim hizina perziste yavas doniis

Variabilitenin uzun stireli <5 atim/dk olmasi

- >160/dk fetal tasikardi

4) Tekrarlayan uzamis deselerasyonlar (>90 sn siiren <70/dk kalp atimi seklinde >2

deselerasyon olmasi)

5) >60 dakika stire ile asagidakilerden birinin olmasi;

- Uzun donem variabilitesi <5 atim/dk olan >160/dk fetal tasikardi varlig

- Perziste azalmis variabilite (>60 dakika stire ile <5 atim/dakika)

Fetal kalp atimi anormalliginin travayin kaginci saatinde ortaya ¢iktigi, o siradaki
vaginal muayene bulgulari, fetal kalp atimi anormalliginin ne kadar siirdigii kaydedildi.
NST’de kontraksiyon anormallifi olup olmadigi, varsa ne oldugu belirtildi (tasisistoli,
hipertonus, hiperstimilasyon). Tasisistoli, birbirini takip eden iki 10 dakikalik siirede en az 6
uterin kontraksiyon olmasi, hipertonus, en az 2 dakika siiren bir veya daha fazla uterin
kontraksiyon olmasi, hiperstimiilasyon, giiven vermeyen FKAH paternleriyle iligkili
hipertonus veya tagistoli izlenmesi seklinde tanimlandi. Dogumdan 30 dakika onceki NST
paterni guven veren, guven vermeyen, ominous seklinde degerlendirildi. Postpartum
komplikasyonlar kaydedildi.

Dogum sonrasi kordon kani umbilikal arterden heparinle yikanmis 2 cc’lik kan gazi
enjektoriine alinarak umbilikal arter kan gazi degerleri, pH, pO,, pCO,, baz acig 6lculdd.
(Biobak 855 Ciba-Corning). Umbilikal arter pH degeri < 7.2 olan yenidoganlar asidotik
olarak kabul edildi. Yenidogan bebeklerin dogum sonuglari, dogum agirliklari, cinsiyetleri,
Apgar skorlari, yenidogan yogun bakim finitesine kabul edilip edilmedikleri, neonatal
resiisitasyon ihtiyaci, entiibasyon gerekliligi, ka¢ gilin yatirildiklari, stirfaktan ihtiyact olup
olmadigi, hiperbiliribinemi varligi, intrakranial kanama, hipoglisemi, mekonyum varligi,
solunum sikintis1 olup olmadigi, mekonyum aspirasyon sendromu, fetal enfeksiyon varligi,
fetal sepsis siiphesi, fetal sepsis varligi, dehidratasyon, neonatal 6liim, fetal anomali varligi ve
ventilasyon ihtiyact durumu kaydedildi.

Intrapartum fetal pulse oksimetre dlgiimlerinin farkli FKAH paternleri ve neonatal
sonuglarla korelasyonu incelendi.

Olgularm istatistiksel analizi SPSS 13.0 (Chicago, IL 60606-6412) paket programi ile
yapildi. Tanimlayict istatistiksel analiz yapildi. Uygun olan yerlerde One Way ANOVA,

43



Tukey testi, Ki-kare testi, eslestirilmis t testi ve multipl lojistik regresyon analizi uygulandi.
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4- BULGULAR

Aragtirmaya dahil edilen 156 gebenin secilmis demografik 6zellikleri tanimlandi.
Gebelerin ortalama yast 27.2+5.6 idi. Olgularin 83’l (%53.2) daha once dogum yapmamis
kadinlardi, 69 (%44.2) gebe multipar, 4 (%2.6) gebe grand multipar idi. 17 (%10.9) gebenin
bir veya daha fazla istemli diisiik anamnezi vardi, 22 (%14.1) gebenin ise spontan diisiik
yaptigi Ogrenildi. Gebeliklerin 4’i (%2.6) infertilite tedavisi sonucunda elde edilmisti.
Olgularin son menstruasyon tarihine gore hesaplanan ortalama gebelik haftasi 38.3+2.2 iken,
ultrasonografi ile elde edilen fetal Olclimlere gore hesaplanan ortalama gebelik haftasi
36.6+2.5 idi.

Calismaya alinan gebe kadimlarin 81’1 (%52) ilkokul mezunu, 25°i (%16) ortaokul
mezunu, 23’i (%14.7) lise mezunu,14’t4 (%9) yiksekokul mezunu idi. 3t (%1.9) sadece
okuma-yazma biliyordu, 10’u (%6.4) okuryazar degildi.

Gebe kadinlarin 144°% (%92.3) ev hanimi olup, memur statiisiinde ¢alisanlar 8 (%5.1),
isci statiisiinde olanlar 3 (%1.9) ve serbest ¢alisan bir kisi (%0.6) idi.

Calismaya alinan gebelerin, antepartum risk faktorleri degerlendirildi. Gebelerin
21’inde (%13.5) oligohidramnios, 19’unda (%12.2) preeklampsi, 18’inde (%11.5) erken
membran ripturd, 16’sinda (%10.3) preterm eylem, 15’inde (%9.6) intrauterin gelisme
kisithligi, 12’sinde (%7.7) gestasyonel diabet, 11’inde (%7.1) postterm gebelik mevcuttu.
Bunlarin disinda 10 (%16.4) gebede Rh uygunsuzlugu, 6 (%3.8) gebede polihidramnios, 5
(%3.2) gebede mindr fetal anomali (pelvikaliektazi gibi.), 4 (%2.6) gebede kronik
hipertansiyon, 4 (%2.6) gebede eklampsi ve 2 (%1.3) gebede de HELLP sendromu tespit
edildi.

Gebelerin intrapartum Ozellikleri Tablo 3’te sunulmustur. Dogumlarin 91’1 (%58.3)
maternal veya fetal bir endikasyonla indiiklendi. Onyedi (%10.9) gebenin amniyon sivisi
mekonyumla boyali olarak gozlenirken, 9 (%5.8) olguda anemi ve 5 (%3.2) olguda ise
trombositopeni tespit edildi. Pulse oksimetre uygulanabilecek servikal agikligi oldugu halde
membranlari saglam olan toplam 120 (%76.9) gebeye amniyotomi uygulandi. Onyedi (%10.9)
gebede mekonyumlu amniyon mayi, 1 (%0.6) gebede kanli amniyon mayi izlendi.
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Tablo 3 - Gebelerin intrapartum o6zellikleri

Calismaya katilan hasta sayis1 ve

Ozellik ylizdesi (n=156) (n,%)
Dogumun baslama sekli

Spontan 65 (%41.7)

Indiiksiyon 91 (%58.3)
Epidural anestezi 14 (%09)
Amniyotomi 120 (%76.9)
Mekonyumlu amniyon mayi 17 (%10.9)
Kanli amniyon mayi 1 (%0.6)
Anemi (Hb <10 gr/dl) 9 (%5.8)
Trombositopeni (<100000/mm?) 5 (%3.2)

Calismaya katilan 91 (%58.3) gebeye dogum indiksiyonu uygulandi. 25 (%27.5)
gebeye giinasimi, 18 (%19.8) gebeye diabet, 18 (%19.8) gebeye diger (fetal anomali, fetal
makrozominin engellenmesi gibi.), 15 (%16.5) gebeye oligohidramnios, 8 (%8.8) gebeye
EMR ve 7 (%7.7) gebeye IUGR nedeniyle dogum indiiksiyonu yapildi. Dogum
indiksiyonunda 40 (%44) gebede misoprostol sublingual tablet, 25 (%27.5) gebede
misoprostol tablet ve oksitosin beraber, 20 (%22) gebede oksitosin, 4 (%4.4) gebede
dinoproston vaginal insert, 2 (%2.2) gebede dinoproston vaginal insert ve oksitosin beraber
kullanilda.

Intrapartum FKAH paternleri giiven veren, giiven vermeyen ve ominous olarak
gruplandirildi. Caligmaya alinan 156 gebenin 78’inda giiven veren (grup 1), 78’inde de giiven
vermeyen fetal kalp atim paterni mevcuttu. Calismaya alinan gebelerin hicbirinde ominous
patern saptanmadi. Giiven vermeyen fetal kalp atim paternlerinde 16 (%10.3) gebede perziste
gec deselerasyonlar (grup 2), 62 (%39.7) gebede variabl deselerasyonlar tespit edildi (grup 3)
(Tablo 4). Fetal kalp atim paternleri incelendiginde diger ii¢ gruba (siniizoidal patern,

rekiirren uzamis deselerasyonlar, azalmis variabilite) uyan hasta olmadi.
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Tablo 4 - FKA paternlerinin gruplandirilmasi

Intrapartum FKA paternleri

Cahismaya katilan hasta sayisi ve
ylzdesi (n=156) (n,%)

Guven veren (grup 1)

78 (%50)

Guven vermeyen

78 (%50)

Perziste gec deselerasyonlar (grup 2)

16 (%10.3)

Variabl deselerasyonlar (grup 3)

62 (%39.7)

Toplam 156 gebenin hepsine en az 30 dakika sure ile fetal pulse oksimetre uygulandi,

travaydaki ilk ve son fetal oksijen saturasyon degerleri, travayim birinci evre aktif donemdeki

ve ikinci evresindeki minimum, maksimum ve ortalama fetal oksijen saturasyon degerleri

%30’un altindaki fetal oksijen saturasyon degerlerinin siiresi ve frekansi kaydedildi (Tablo 5).

Ancak ikinci evre pulse oksimetre ancak toplam 93 hastaya uygulanabildi. Bu oksijen

saturasyon degerlerinden travaydaki ilk ve son oksijen saturasyon degeri ve birinci evre

minimum, maksimum ortalama fetal oksijen saturasyon degerleri, %30’un altinda fetal

oksijen saturasyon siiresi ve frekansi giliven veren ve vermeyen fetal kalp atimi traseleri

arasinda anlamli olarak farkli bulundu (p<0.001, <0.001, <0.001, 0.0025, <0.001, <0.001,

<0.001).
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Tablo 5 - Pulse oksimetre degerlerinin FKA paternlerine gore degisimi

Fetal  oksijen | Gilven veren Perziste ge¢ Variabl
saturasyon FKA paterni | deselerasyonlar | deselerasyonlar
degerleri (%) (grup 1) (grup 2) (grup 3)

(n=78) (n=16) (n=62) P degeri
Travayda ilk
saturasyon 46.6+8.3(28-69) | 38.5+8.8(20-52) 41.2+10.4(6-61) <0.001*
degeri P1.2=0.005 p;.3=0.002
Travayda  son
saturasyon 46.3+7.9(28-70) | 37.8+13.5(8-61) 38.9+14.0(5-60) <0.001*
degeri P1.,=0.017 p;.3<0.001
l.evre
saturasyon ort. 46.1+6.2(30-62) | 36.9+7.8(14-46) 41.0+7.7(20-61) <0.001*

P1.,<0.001 p; 3<0.001

l.evre min.
saturasyon 38.0+8.0(17-57) | 26.0+7.9(8-42) 30.149.0(5-57) <0.001*
degeri p1-2<0.001 p;.3<0.001
l.evre mak.
saturasyon 54,6+8.8(40-70) | 48.1+10.7(20-64) 52.0+9.1(28-69) 0.0025*
degeri p1.2:0.029
2.evre
saturasyon ort. 44.7+6.9(30-68) | 44.9+8.2(37-59) 44.5+11.9(8-58) AD
2.evre min.
saturasyon 42.8+7.2(26-66) | 41.3+9.9(26-57) 42.3+12.0(6-58) AD
degeri
2.evre mak.
saturasyon 46.7+6.9(34-70) | 48.4+8.0(42-61) 46.6+12.1(10-60) AD
degeri
<%30  oksijen
saturasyonu 0.15+0.5(0-3) 3.2+4.6(0-15) 3.7+7.8(0-45) <0.001*
siresi P1.3<0.001
<%30  oksijen
saturasyon 0.17+0.6(0-3) 1.3+1.2(0-3) 1.442.1(0-10) <0.001*
frekansi p1.,=0.020 p;.5<0.001

p>0.05 degeri anlaml1 degil (AD)
*p<0.05: istatistiksel olarak anlamli

Variabl ve gec deselerasyonlar1 olan gruplar deselerasyonlar sirasinda dakika dakika
kaydedilen fetal oksijen saturasyonu degerleri acisindan karsilagtirildi (Tablo 6).
Deselerasyondan iki dakika 6nce (x-2), bir dakika dnce (x-1), progresif deselerasyon sirasinda
(PD), maksimum deselerasyon noktasinda (MAX), deselerasyon diizelme fazinda (REC),
deselerasyondan bir dakika (x+1) ve iki dakika sonra (x+2) fetal oksijen saturasyon degerleri
perziste gec deselerasyon ve variabl deselerasyonlari olan gruplar karsilastirildiginda iki grup
arasinda fetal pulse oksimetre dlglimleri agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0.993,

0.610, 0.970, 0.532, 0.708, 0.602, 0.775).
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Tablo 6 — Perziste ve variabl deselerasyon olan gruplarin deselerasyonlar sirasindaki

fetal oksijen saturasyon degerleri agisindan karsilastirilmasi

FSpO2 (%) Perziste ge¢ Variabl p degeri
deselerasyonlar deselerasyonlar
(grup 2) (n=16) (grup 3) (n=62)
FSpO; (X-2) 42.2+8.0 (32-57) 42.0+9.4 (10-64) | 0.993 AD
FSpO, (X-1) 40.8+8.7 (30-58) 37.9+11.3 (5-60) | 0.610 AD
FSpO, (PD) 34.2+11.8 (19-58) 34.9+11.0 (6-60) 0.970 AD
FSpO; (MAX) 30.2+12.7 (8-57) 33.4+11.4 (5-59) | 0.532 AD
FSpO; (REC) 37.6+8.6 (27-55) 35.1+11.6(7-57) 0.708 AD
FSpO, (X+1) 39.8+8.6 (26-56) 37.0£11.5 (10-57) | 0.620 AD
FSpO, (X+2) 40.848.5 (29-57) 38.7+11.9 (8-62) | 0.775 AD

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
p>0.05 anlamli degil (AD)

Tablo 7°de fetal asidoz ile FKAH paternleri arasindaki iligki gosterilmistir. Buna gore

given veren FKAH paterni olan hastalardan sadece 1’inde pH 7.2°nin altinda tespit edildi.

Perziste ge¢ deselerasyonu olan hastalarin 3’iinde ( %23.1), variabl deselerasyonu olan

hastalarin 8’inde (%16) pH 7.2’nin altinda bulundu. Fetal asidoz perziste ge¢ deselerasyonlari

olan hastalarda anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0.004).
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Tablo 7 - FKAH paternlerinin diisiik umbilikal arter pH degeri ile iliskisi

Fetal asidoz Guven veren Perziste ge¢ Variabl
FKAH paterni deselerasyon deselerasyon
(n=63) (n=13) (n=50)
Yok (pH>7.2) 62 (%98.4) 10 (%76.9) 42 (%84.0)
Var (pH<7.2) 1 (%1.6) 3 (%23.1) 8 (%16.0)

Calismaya alman 156 hastanin 108’i (%69.2) vaginal yol ile dogurdu, 8’ine (%5.1)
operatif dogum (forseps-vakum), 40’mna (%25.6) sezaryen uygulandi. 72 (%46.2) hastaya
dogum sirasinda epizyotomi uygulandi, 24 (%15.4) hastada perine laserasyonu meydana
geldi. Postpartum anemi 3 (%1.9) hastada izlendi.

Yenidogan sonuglart Tablo 8’te gosterilmistir. Ortalama dogum agirligi 30244536 g
bulundu. Yenidoganlarin 6’s1 (%3.8) LGA (gestasyonel yasa gore biiyiik), 19’u (%12.2) SGA
(gestasyonel yasa gore kiigtik) idi, 80’1 (%51.3) erkek, 76’s1 (%48.7) kizdi. 35’inin (%22.4)
boynunda dogum sirasinda kordon oldugu tespit edildi. Birinci dakika Apgar skoru 11 (%7.1)
yenidoganda 7’nin altinda hesaplandi, 5. dakika Apgar skoru 3 (%1.9) hastada 7°nin altinda
idi. 12 (%9.4) yenidoganda umbilikal arter pH degeri 7.2’nin altinda bulundu. Baz agig1 -12
mmol/I’'nin altinda olan 5 (%4) yenidogan bulunmaktaydi. Umbilikal arter kan gazi
incelemesi teknik yetersizliklerden dolay1r ancak 126 hastada yapilabildi. Bu olgulardan

birinde baz a¢1g1 hesaplanamad.
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Tablo 8 - Yenidogan sonuclar:

Ozellik Yenidogan bebek (n=156) (n,%)
Ortalama dogum agirlig

LGA 6 (%3.8)

AGA 131 (%83.9)

SGA 19 (%12.2)
Fetal cinsiyet

Erkek 80 (%51.3)

Kiz 76 (%48.7)
Boyunda kordon 35 (%22.4)
1. dakika Apgar <7 11 (%7.1)
5. dakika Apgar <7 3 (%1.9)
Umbilikal arter pH < 7.2 (n=126) 12 (%9.4)
Baz agi1g1 <-12 mmol/l (n=125) 5 (%4)
Siirfaktan ihtiyaci 1 (%0.6)
Hiperbiliribinemi 18 (%11.5)
Hipoglisemi 4 (%2.6)
Solunum sikintisi 7 (%4.5)
Fetal entlibasyon 4 (%2.6)
Fetal enfeksiyon 15 (%9.6)
Dehidratasyon 1 (%0.6)
Yogun bakim ihtiyaci 32 (%20.5)

32 yenidogan (%20.5) neonatal yogun bakim ihtiyaci gosterdi.15 yenidoganda (%9.6)
fetal enfeksiyon mevcuttu. Yenidoganlarin 18’inde (%]11.5) hiperbiliriibinemi, 7’sinde (%4.5)
solunum sikintisi, 4’tinde hipoglisemi (%2.6), 1’inde (%0.6) dehidratasyon gelisti. 1
yenidoganda (%0.6) siirfaktan tedavisine ve 4 yenidoganda (%2.6) entiibasyona gereksinim
duyuldu.

Multipl lojistik regresyon analizi uygulandiginda neonatal sonuglari 6ngérmede en

onemli parametrenin travayda kaydedilen ilk fetal pulse oksimetre degeri oldugu tespit edildi.
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5- TARTISMA

intrapartum donem fetus igin en kritik donemdir. Travay ve vaginal dogum fetusu
strese sokan ve neredeyse biitiin dogumlarda fetusta hafif asidoz gelismesine neden olan
dinamik bir strectir. Fetal distres tanis1 koyulmasi zor bir durumdur ve obstetrideki en biylk
problemlerden biridir. insanlarda fetal kalp atimi, hipoksemi ve asidemiye son derece
duyarlidir (5). Fetusun intrapartum iyilik halini degerlendirmede kullanilan kardiyotokografi,
aralikli fetal kalp sesinin oskiiltasyonu, fetal kafa derisi kan drneklemesi suboptimal olarak
oksijenize olan, plasental disfonksiyon problemi yasayan asidemik fetuslarin taninmasina
yardimci olabilir (13,149).

Etkin aralikli oskiiltasyon, uygulamanm kontraksiyondan sonra 60 saniye devam
etmesi, dogumun 1. evresinde her 15 dakikada bir ve dogumun 2. evresinde her 5 dakikada bir
tekrarlanmasi gerektiginden yogun miktarda insan giiciine ihtiyag duymaktadir (10).

Kardiyotokografi ise diinyada klinik pratikte en sik kullanilan intrapartum fetal iyilik
hali degerlendirme metodudur. Kardiyotokografi poliklinik kosullarinda bile uygulanabilen,
kontrendikasyonu olmayan, noninvazif bir yontemdir. 9 randomize klinik ¢alismanin
bulgularinin sentezlendigi metaanalizde, EFM’nin aralikli oskiiltasyona gore siipheli fetal
distres nedeniyle yapilan sezaryenleri ve operatif vaginal dogum oranlarini arttirdigi, buna
karsin tUm perinatal mortaliteyi azaltmadig1 ancak fetal hipoksiye bagl perinatal mortaliteyi
azalttigr gortilmiistiir (58). Obstetrisyenlerin EFM traselerini yorumlamalarinda ¢ok fazla
varyasyon mevcuttur. 50 tokokardiyografi trasesi incelendiginde dort obstetrisyenin ancak
%22 oraninda hemfikir oldugu izlenmistir (63). Iki ay sonra 50 trase ayni obstetrisyenler
tarafindan tekrar degerlendirildiginde, aymi traselerin %21 oraninda daha Onceki
degerlendirmeye kiyasla farkli yorumlandigi gézlenmistir (64). Hipoksi ve asidozu saptamada
yuksek sensitiviteye sahip olan kardiyotokografinin spesifisitesi diisiiktiir. Anormal fetal kalp
hiz1 traseleri konusunda olusturulmus kesin bir goriis birligi yoktur ve bu nedenle yapilmig
olan sezaryen dogumlarin en fazla %50’sinde fetal asidoz saptanabilir. Biz ¢alismamizda
FKAH paternlerini dncelikle giiven veren, giiven vermeyen, ominous paternler seklinde U¢
gruba ayirmayi planladik. Ancak ominous paterne sahip fetus olmadi. 78 hastada (%50)
gliven vermeyen kalp hizi paterni izlendi. Bu traselerde en ¢ok variabl deselerasyonlara
(%39.7) rastland1, perziste ge¢ deselerasyonlar ise %10.3 oraninda tespit edildi. Bu oranlar
East ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismayla benzer bulundu (147).

Yanlis pozitif eksternal fetal monitdrizasyona bagli sezaryen hizini azaltmak amaciyla

fetal kafa derisinden alinan kan orneklerinde fetal pH ve oksijen saturasyon calismalari

52



yapilmaktadir (86). Ancak bu kan Orneklemesinin yapilabilmesi i¢in fetal basin pelvise
yerlesmis olmasi ve serviksin dilate olmasi gerekmektedir. Sadece alindigi andaki fetal
oksijenizasyon hakkinda bilgi veren bu kan Orneklemesi yontemi tekrarlamay:r da
gerektirdiginden pratik kullanimda fazla taraftar bulamamistir.

Fetal kafa derisi kan orneklemesi yerine daha az invazif olan fetal kafa derisi
stimiilasyonu ve vibroakustik stimiilasyon gibi testler onerilmistir. Bu testlerde fetusun kafa
derisine agrili uyan verildiginde, eger CST’de akselerasyon oluyorsa, fetal kafa derisi kan
pH’s1 7.2’nin altinda olmas1 muhtemel degildir. Fakat uyariya karsi akselerasyon olusmuyorsa
yaklasik %50 fetusta pH 7.2’nin altinda bulunmaktadir (92). Testler riski bulunmayan
fetuslart saptamada basarili, asidotik fetuslart 6ngdérmede daha az basarilidir.

Tim bu kisitlamalar ve zorluklar fetusun oksijenizasyon miktarini belirlemede yeni
yontemlerin arastirtlmasini gerekli kilmistir. Son on yilda yapilan c¢alismalarda servikal
acikliktan uygulanarak pulsatil dokulardaki arteryal oksijen saturasyonunu olgen fetal pulse
oksimetrenin gelistirilmesi (lzerinde ¢alismalar yogunlastirilmistir (150). Ilk tasarlanan
problarin elde ettigi sinyallerin kalitesinin sivi, sa¢, 6dem ve sensorlerin yeteri kadar deriye
temas etmemesinden dolayr diisiik oldugu izlenmistir (8,150-153). Bu kisitlamalarin
ustesinden gelmek igin dokunun kanlanmasini, dokudaki infrared dagilimi géz Oniine alip
hesaplayan ve prob agilarini degistiren yeni sistemler devreye sokulmustur (154,155). Bu
amagcla tasarlanan ve c¢aligmamizda da kullanilan fetal pulse oksimetre cihazinin (Nellcor
Puritan Bennet N-400 Fetal Oksijen Monitdrizasyon sistemi) 735/890 nm dalga boyuna
duyarli olmasi ile gergcek oksijen saturasyonunu % 5 sapma ile saptayabilmesi ve
algilayicisinin  tekrar kullanilabilmesi, bu cihazi ucuz ve guvenilir bir ara¢ haline
getirmektedir (156,157).

Fetal pulse oksimetrenin sezaryen ile dogum hizlarina olan etkisi celiskili sonuglar
dogurmustur. Amerika’da yapilan randomize kontrollii ¢alismada fetal pulse oksimetre gliven
vermeyen FKAH paternine sahip olgularda sezaryen oraninda diisiis saptamis ancak distosiye
bagli sezaryen oraninda ise artig goriilmiistiir (104). Porreco ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada distosiye bagli sezaryen oranindaki artis, nullipar gebelerde goriilen giliven
vermeyen paternlerin distosi ve verteks prezentasyon anomalileri konusunda uyarict olmasina
baglanmistir (158). 20 y1l 6nce Ingemarrson ve arkadaslart giiven vermeyen FKAH paternleri
ile verteks prezentasyon anormalilerini iligskilendirmislerdir (159). Biz c¢alismamizda fetal
pulse oksimetre sensoriinii dogumun aktif fazinin miimkiin oldugunca basinda (minimum 2

cm’de), membranlar riiptiire degilse amniyotomi yaparak agtik ve uygulamaya ¢alistik. Sensor
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dogum gergeklesene kadar yerinde birakilarak devamli olarak fetal oksijen saturasyonu
monitorizasyonu saglandi.

Yapilan ¢aligmalar anne pozisyonunun fetal oksijen saturasyonunu etkileyebilecegini
gostermistir. En diisiik oksijen saturasyonlar1 anne supin pozisyondayken gorulurken, en
yuksek saturasyon degerleri ise sol lateral pozisyonda gbzlenmistir (157,159). Ayrica supin
hipotansiyon sendromunda da fetal oksijen saturasyonununda ani diismeler saptandigi
bildirilmistir (159). Bunun yanisira anneye 20 dakika boyunca solutulan %100 oksijenin fetal
arteryal saturasyonu arttirdig1 ancak %40 oksijenin fetal oksijen saturasyonunda herhangi bir
degisiklige yol agmadig1 goriilmiistiir (160). Tum bu nedenlerden dolay1 ¢alismamizda diisiik
fetal oksijen saturasyon degeri saptanan olgular ilk 6nce sol yanlarina c¢evrildi, %100 oksijen
inhalasyonu uygulamasi yapildi.

Fetal pulse oksimetrenin strekli olarak kullanilabilmesi 6nemli bir avantajdir. Fetal
oksijen saturasyonunda sikca izlenen gecici degisiklikler, uzun siiren degisikliklerden daha
anlamlidir. Bu gozlem Seelbach-Gobel ve arkadaslari tarafindan yapilmis ve %30’un alt1
oksijen saturasyon siiresi ile umbilikal kordon arter pH’s1 arasinda ters oranti saptamislardir
(161). Bu nedenle g¢alismamizda fetal oksijen saturasyon degerleri en az 30 dakika izlenerek
kaydedildi.

Calismamizda toplam 156 gebenin hepsine pulse oksimetre uygulandi. Oksijen
saturasyon degerleri birinci evre aktif faz1 ve ikinci evrede kaydedildi ancak ikinci evrede
sadece 93 hastaya fetal pulse oksimetre uygulanabildi. Bunun nedeni bazi olgularda 1. evrede
sezaryen dogum karar1 alindigindan veya ikinci evre ¢ok hizli sonlandigindan pulse oksimetre
uygulanamamasi idi. Langer ve arkadaslarinin sadece dogumun ikinci evresindeki fetal
oksijen saturasyonlarini degerlendirdikleri ¢alismada son 10 dakika pulse oksimetre degerleri
ancak hastalarin dortte ticiinde kaydedilebilmistir (162).

Calismamizda fetal pulse oksimetre ve elektronik fetal monitdrizasyonu es zamanl
olarak kullandik. Amerikan ilag ve Gida Dairesi fetal pulse oksimetrenin EFM ile beraber
kullanimin1 6nermis ve higbir teknolojinin %100 fetal asit-baz durumunun gostergesi
olamayacagini belirtmistir (100). Bu konuda yapilan c¢alismalar c¢eliskili sonuglar
gostermektedir. Luttkus ve arkadaslarinin ¢alismasinda eksternal fetal monitérizasyonla fetal
pulse oksimetrenin birlikte kullanilmasimin fetal asidozu saptamada basariyr arttirdig
belirtilmistir (99). Van den Berg ve arkadaslari ise fetal pulse oksimetre kullaniminin anormal
fetal kalp hiz1 paterni olan olgularda gereksiz miidahaleyi azaltabilecegini ancak asidotik
olgularin gézden kagmasina neden olabilecegini ileri siirmiislerdir (163). Puerta ve arkadaslari

gec deselerasyonlar1 ve variabl deselerasyonlari olan fetuslarin ortalama oksijen saturasyon

54



degerlerinin erken deselerasyonlar1 olan fetuslara gore daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir
(146). 129 olgunun katildig1, %30’un altinda seyreden fetal oksijen saturasyon suresi ve fetal
sonuclarin iliskisinin irdelendigi bir ¢aligmada, diisiik pulse oksimetre degeri siiresi uzadikca
fetal distresin daha ¢ok izlendigi belirtilmistir (102). Biz ¢alismamizda normal FKAH
traseleri ile guven vermeyen traseleri karsilastirdigimizda travaydaki ilk ve son oksijen
saturasyon degerlerini giiven vermeyen traseleri olan gruplarda anlamli olarak diisiik bulduk
(p<0.001). Variabl ve ge¢ deselerasyon paterni olan gruplari karsilastirdigimizda ise, travayin
ilk ve son oksijen saturasyonlar1 ge¢ deselerasyon paterni olan grupta daha diisiik izlense de,
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Deselerasyonlar sirasinda kesitsel bakilan oksijen
saturasyon degerleri agisindan variabl ve ge¢ deselerasyon gruplari arasinda anlamli farklilik
bulunmadi. %30’un altinda seyreden fetal pulse oksimetre degerinin siiresi ve frekansini
karsilastirdigimizda ise giiven veren ve vermeyen traseler arasinda anlamli farklilik saptadik.
Nellcor N-400 kullanilan bir ¢ok calismada ortalama intrapartum fetal oksijen
saturasyonu %40-%50 arasinda degismekte ve kritik seviye %30 olarak kabul edilmektedir
(164). Insan fetuslarindaki asidozu kesin olarak belirleyemese de hayvan fetuslarinda yapilan
caligmalarda oksijen saturasyonunun Kkritik esik degeri %30 olarak bulunmustur (165).
Geoffinet ve arkadaslari dogumun 1. evresinde ortalama fetal oksijen saturasyonlarinin 10.ve
90. persentillerini sirasiyla %30 ve %53 olarak saptamislardir (166). Yine ayni ¢alismada fetal
pulse oksimetre ile 6lgllen oksijen saturasyonunun umbilikal arter pH veya gaz degerlerinden
cok fetal kafa derisi pH’siyla korele oldugu gozlenmistir. Carbonne ve arkadaglari dogumun
tim evrelerinde takip ettikleri tim hastalarda ortalama fetal oksijen saturasyonunun 10.
persantilini %30 olarak bulmuslardir (167). Disiik oksijen saturasyonunun (<%30) 2
dakikadan daha uzun siire devam etmesi asidozla iligkili bulunmus, diger bir ¢alismada ise 10
dakikadan uzun slrmesinin postpartum umbilikal kordon arteryal ve vendz disik pH
degerleriyle korele oldugu, fetal asidozu belirlemek icin %30 saturasyon esik degerinin
sensitivitesinin %81, spesifitesinin %100 oldugu belirtilmistir (102,103,168). Gorenberg ve
arkadaslar1 ise en az 10 saniye siiren %30’ un altindaki fetal oksijen saturasyonu ataklarinin
sayisinin 10°u gegmesinin kotl neonatal sonuclarla iligkili oldugunu bulmuslardir (169).
Calismamizda %30’un altinda seyreden oksijen saturasyonu frekans: ve stiresi normal FKAH
paterni ve giiven vermeyen paternler karsilastirildiginda, giiven vermeyen paterni olan
gebelerde anlamli olarak siire ve frekans fazla bulundu (p<0.001). Variabl deselerasyonu olan
hastalar ile ge¢ deselerasyonu olan hastalar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi.
Calismamizda tiim gebelerden dogum sirasinda umbilikal arterden kan gazi alindi,

ancak teknik yetersizliklerden dolayr bazi1 kanlar caligilamadi. Schmidt ve arkadaslarinin
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calismasinda, fetal asidozu belirlemek agisindan %30’un altinda esik degerinin sensitivitesi
%18 ve spesifisitesi % 92 olarak rapor edilmistir (170). Baska bir ¢aligmada da %30’un
altinda oksijen saturasyonu tespit edilen 6 hastadan doérdiinde umbilikal arter pH degeri
7.2’nin altinda bulunmustur (159). Biz de ¢alismamizda fetal asidoz i¢in pH esik degerini 7.2
olarak aldik. Bu pH degeriyle normal traseye sahip fetuslarda %1.6 oraninda asidoz tespit
edilirken gec deselerasyonlar: olan grupta %23.1 ve variabl deselerasyonlari olan grupta fetal
asidoz %16 olarak tespit edildi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.004).
Multipl lojistik regresyon modeli uygulamasi ile fetal asidozu Ongbéren en Onemli
parametrenin travayin ilk pulse oksimetre degeri oldugu tespit edildi.

Sonug olarak intrapartum fetal oksijen saturasyon degerlerine bakilarak fetusun iyilik
hali hakkinda bilgi edinilebilinir. Bu konuda en iyi belirteglerden biri travayin baslangicindaki
oksijen saturasyon degeridir. Travayin heniiz baslangicinda diisiik oksijen saturasyonu ile
karsilagildiginda travay takibinde dikkatli olunmali, fetal oksijen saturasyonlar: fetal kalp
atim1 paternleriyle eszamanli degerlendirilerek fetus perinatal morbidite ve mortaliteden

korunmalidir.

56



6- SONUC VE ONERILER

Intrapartum fetal iyilik halinin takibinde eksternal fetal monitGrizasyona ek olarak
fetal pulse oksimetre ile fetusun arteryal oksijen saturasyonlarinin Glglilmesi ve dogumun
hangi evresinde olursa olsun %30 esik degerine gore fetal hipoksiden siiphelenilmesi
gereklidir. Oksijen saturasyonu % 30’un altina diistiigiinde en uygun ve hizli yoldan dogumun
gerceklestirilmesi asidotik fetus dogumunu oOnlemek acgisindan etkili ve givenilir bir
yontemdir.  Gunlmizde elektrokardiyotokografinin ~ yerini  alabilecek  bir  test
bulunmamaktadir. Fetal pulse oksimetre, son yillarda obstetride kullanilmaya baslanilan ve
fetusun indirekt olarak oksijen saturasyonunu Ol¢ebilen yeni bir teknik olarak gelismistir.
Kullanim1 kolay, non invazif bir yontemdir. Eksternal fetal monitdrizasyonla birlikte
kullanildiginda &zellikle tereddiitte kalinan durumlarda, eksternal fetal monitorizasyona
yardimc1 olabilecek fetal asidozun ongorilmesinde etkin, guvenilir ve umut verici bir
yontemdir.

Neonatal sonucun degerlendirilmesinde travaym aktif fazinin basindaki fetal oksijen

saturasyon degeri 6nemli bir parametredir.
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7-OZET

Amag: Fetal pulse oksimetre ile dlgiilen intrapartum fetal oksijen saturasyon degerlerinin
farkl1 elektrokardiyotokografi paternleriyle ve neonatal sonuclarla iligkisini arastirmak.

Gerec ve yontemler: 32-42 gebelik haftasinda, tek fetusa sahip travayin aktif fazindaki 156
gebe c¢alismaya dahil edildi. Kardiyotokografi paternleri giiven veren ve variabl
deselerasyonlar ile gec¢ deselerasyonlari kapsayan giiven vermeyen paternler olarak
gruplandirildi. Fetal pulse oksimetre ile en az 30 dakika fetal oksijen saturasyonlar: él¢ulda.
Travaydaki ilk ve son oksijen saturasyon degerleri, deselerasyonlar varliginda dakikalik
saturasyon degerleri ile %30’un altindaki oksijen saturasyon degerlerinin siiresi ve frekansi
kaydedildi. Fetal asidoz, restsitasyon gereksinimi, neonatal yogun bakim {initesine basvuru
oranlar1 degerlendirildi. Istatistiksel analiz icin uygun yerlerde One Way ANOVA, Tukey
test, ki-kare test, multipl lojistik regresyon modeli kullanildi.

Bulgular: Toplam 156 gebe kardiyotokografi paternlerine gore ti¢ gruba ayrildi: Guven veren
FKAH paterni (grup 1, n:78 (%50)), gec deselerasyonlar (grup 2, n:16 (%10.3)), variabl
deselerasyonlar (grup 3, n:62 (%39.7)). Travaydaki ilk ve son oksijen saturasyon degerleri,
birinci evre ortalama saturasyon degerleri, %30’un altindaki oksijen saturasyonunun suresi ve
frekans1 guven veren ve giiven vermeyen FKAH traseleri arasinda anlamli olarak farkhi
bulundu (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.001, p<0.001). Fetal asidoz ge¢ deselerasyonlar
grubunda anlamli olarak daha fazla izlendi (%23.1, p=0.004). Multipl lojistik regresyon
analizi ile travaym aktif fazindaki ilk fetal oksijen saturasyon degerinin neonatal durumu
ongormede en belirleyici parametre oldugu goriildii (p<0.001).

Tartisma: Tekrarlayan ve uzayan %30’un altindaki fetal oksijen saturasyon degerleri giiven
vermeyen FKAH paternleri ile koreledir ve neonatal asidoza isaret eder. Travaym aktif
fazindaki ilk oksijen saturasyon degeri neonatal sonug i¢in en belirleyici parametredir ve aktif
fazin basindaki disiik fetal oksijen saturasyon degeri giiven vermeyen FKAH paterninin ve
fetal distresin habercisidir.

Anahtar kelimeler: Fetal pulse oksimetre, fetal kalp atim hizi paternleri

58



8-ABSTRACT

Objective: To determine in what way fetal pulse oxymetry behaves in various types of altered
electrocardiotocographic (ECG) tracings and correlates with neonatal outcome
Material-Methods: Pregnant women undergoing active phase of labor with singleton
pregnancies and gestational age ranging between 32-42 weeks were enrolled. ECG recordings
revealed normal fetal heart rate pattern (FHR) or altered heart rate tracings defined as variable
or persisting late decelerations. Monitoring of fetal oxygen saturation (FSpO.) for at least 30
minutes was conducted. The initial and final pulse oxymetry readings, FSpO, values in 1.
stage of labor and changing throughout deceleration and recovery phases minute by minute,
the duration of pulse oxymetry recordings <30%, the frequency of pulse oxymetry recordings
<30% were determined. Fetal acidosis, requirement for resuscitation, admission to intensive
care unit were evaluated. One way ANOVA, Tukey test, Chi-square test, multiple logistic
regression model were used for the statistical analysis where appropriate.

Results: A total of 156 pregnant subjects were assigned to 3 groups according to their ECG
patterns: Normal FHR pattern (group 1, n:78 (50%)), late decelerations ( group 2, n:16
(10.3%)), variable decelerations (group 3, n:62 (39.7)). The initial and final pulse oxymetry
readings, FSpO, values in 1. stage of labor and the duration of pulse oxymetry recordings
<30%, the frequency of pulse oxymetry recordings <30% were found to be significantly
different between groups (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.001, p<0.001). Fetal acidosis was
significantly more frequent with late decelerations (23.1%, p=0.004). Multiple logistic
regression model pointed out that the initial FSpO, value in the active stage of labor was the
most predictive variable of neonatal well-being (p<0.001).

Conclusion: Decreased FSpO, values especially prolonged and recurrent recordings <30%
are well correlated with abnormal FHR patterns pointing out an association with fetal
compromise and metabolic acidosis. The initial FSpO, reading in the active stage of labor
appears to be the most predictive variable of neonatal outcome concluding that going through
active labor with a lower initial value of FSpO, more frequently leads to an altered FHR
pattern and subsequent depressed fetal outcome.

Key words: Fetal pulse oxymetry, abnormal fetal heart rate patterns
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10. EKLER

10.1. Aydinlatilmis Hasta Onam Formu

Arastirmanin adi: Travayda fetal tokokardiyografik degerlendirmenin fetal pulse
oksimetre ile 6l¢iilen oksijen saturasyonu ile iliskisinin arastirilmasi.

Arastirmanin amaci:

Dogum eylemi sirasinda kardiyotokografi ile eksternal fetal kalp monitdrizasyonu
yapilirken, servikal dilatasyonu 2 cm’den fazla olan ve amniyon mayi gelisi olmus olan
gebelere vajinal yoldan fetal pulse oksimetre uygulanacaktir. Amniyon mayi gelisi olmamis
ise uygun kosullarda amniyotomi yapilacaktir.Es zamanl olarak fetal kalp atimi1 ve oksijen
saturasyonu kaydedilecektir.

Doguma kadar gecen sure, bebegin durumu, mekonyum ile boyali olup olmadigi,
dogum sirasinda bebeklerin Apgar skorlari, kilolar1 , sezaryen ile sonuglanip sonug¢lanmadigi
karsilastirilacaktir. Dogum sonrasinda bebek kordonundan alinan kan gazi degerleri ile dogum
sirasindaki pulse oksimetre ile bakilan oksijen saturasyon degerleri degerlendirilecektir.Bu
uygulama  imkanlari olan diger kliniklerde de  sizin durumunuzda olan gebelerde
uygulanmaktadir. Sizin {izerinizde veya bebeginizde cihaz denemesi yapilmayacaktir. Sadece
bebeginizin kalp atimlarindaki degisimlerle ,oksijen saturasyonundaki degisimler arasindaki
iliski degerlendirilecektir.

Yapilacak islemler:

Dogumhane ekibi tarafindan dogum zamaninin geldigine karar verilen gebeler bu
caligmaya alinacaktir. Dogum oOncesinde ve sirasinda ultrason ile bebeginize bakilacak ve
kardiotokogram adli bir cihazla bebegin kalp atislar1 ve sizin rahminizin kasilma sikligi,
agrilarimizin siddeti takip edilecektir. Isteyen gebelere agrisiz dogum igin anestezi doktorlari
tarafindan “’epidural anestezi ‘’uygulanacaktir. Es zamanli olarak rahim agzi genisliginiz
uygun oldugunda (2 cm), suyunuz gelmemisse, suyunuz bosaltilarak, vaginal yoldan
bebeginizin oksijen saturasyonunu gosteren fetal pulse oksimetre uygulanarak bebeginiz takip
edilecektir. Takip sirasinda bebeginizin kalp atislarinda bir diisme saptanirsa, fetal oksijen
saturasyonunda diisme olursa veya kordon sarkmasi, plasenta adi verilen bebek esinin
dogumdan once ayrilmasi,bebek basi ile anne kemik yapisi arasinda bir uyumsuzluk varligi
gibi sezaryen gereken durumlarda dogumunuz sezaryenle sonuglanabilecektir.

Gizlilik:
Calisma sirasinda dosya bilgileriniz gizli tutulacaktir. Kimlik bilgileriniz c¢alisma
verilerine girmeyecektir.

Faydalar:

Kardiyotokografi ile bebeginizin kalp atimlar siirekli monitorize edilecek, ayni sirada
fetal pulse oksimetre ile oksijen saturasyonu bakilacagindan bebeginizin iyilik halinden emin
olunacak, kalp atimlari diisse bile oksijen saturasyonu da izlendiginden gereksiz sezaryenden
kagiilacaktir. Bu tedavi protokoliine katilim sizin isteminiz dogrultusundadir.

Zararlar:
Bilinen zararl bir etkisi yoktur.

Masraflar:
Sizden bu uygulama sirasinda iicret talep edilmeyecektir.
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Soru ve problem varliginda basvurulacak kisiler:

Bu ¢alisma sirasinda dogumhanede calisan hekimler tarafindan bilgilendirileceksiniz.
Herhangi bir probleminiz oldugunda dogumhane sorumlusu doktorla paylasabilirsiniz.Bu
calismaya katilmak istememeniz alacagimiz hizmette herhengi bir degisiklige yol
acmayacaktir.

Calismavya katilim onayi:
Yukaridaki bilgileri okudum ve anladim.

Dogum eylemi sirasinda fetal pulse oksimetre ile Olgiilen oksijen saturasyonu ve
kardiyotokografik degerlendirmenin iligkisinin karsilastirildigi ¢alismaya katilmayi kabul
ediyorum.

Gebenin adi-soyadi: imzasi: tarih:

Veli veya vasisinin adi-soyadi: imzast: tarih:
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10.2. Veri Formu
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