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1- GIRIS

Obezite gilinlimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerin en Onemli
saglik sorunlar1 arasinda yer almaktadir ve tiim diinyada prevalansi giderek
artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan viicut kompozisyonunda
sagligt olumsuz yonde etkileyecek miktarda adipoz oraninin artis1 olarak
tanimlanmistir. Obezitenin 6nemli olmasmin sebebi bir¢cok hastalia neden

olmasi1 veya bunlar1 alevlendirmesidir.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, diinya genelinde yaklasik
400 milyon obez, 1.6 milyar hafif sisman birey bulunmaktadir ve 2015 yilinda
sirastyla 700 milyon obez, 2.3 milyar hafif sisman birey olacaglr tahmin
edilmektedir (14). Obezite, kadinlarda daha sik goriilmektedir ve iilkemizde
kadinlarin yaklasik %65'inde obezite veya hafif /orta derecede sismanlik sorunu

oldugu tahmin edilmektedir.

Gebelik sirasinda kilo almak fizyolojik olarak kabul edilmektedir ancak
hastalarin gebelik oncesi viicut kitle indekslerine gore almalar1 gereken optimum
kilo farklilik gostermektedir. Gebelik 6ncesinde obez/asir1 kilolu olmanin veya
gebelik sirasinda normalden fazla kilo almanin hem fetiis i¢in hem anne i¢in

morbiditeyi artirict etkisi oldugu gosterilmistir.

Bu ¢alismada, gebelik Oncesi maternal viicut kitle indeksinin bebegin

dogum sekli ve sezaryen endikasyonlar1 tizerine etkisini incelenmistir.



2- GENEL BIiLGILER

2.1-Viicut Kitle indeksi

Viicut yag miktarim1 ve dagilimimi degerlendirmek icin kullanilan,
uygulanabilirligi, maliyeti ve dogruluk dereceleri farkli c¢esitli yOntemler
bulunmaktadir. Bu yontemlerden bazilar1 viicut yag orani, bel/kalca orani, cilt
kalinlig1 6l¢timii, viicut kitle indeksidir. Boy ve viicut agirlig1 arasindaki iliskiyi
kullanarak kisinin obez olup olmadigina karar vermede, en pratik ve oldukca
dogru sonug veren Viicut Kitle Indeksi (VKI) nin kullanilmas1 énerilmistir. VKI
viicut agirliginin, metre cinsinden boyun karesine boliinmesiyle elde edilir.
Obezitenin yaygin bir halk sagligi problemi oldugu g6z Oniinde tutulursa
VKi'nin tan1 ve takipte kullanilmasi dogru olacaktir. VKI degerlerine gore
bireylerin obezite durumlari smiflandirilmistir (Tablo 1). VKI' nin 20 'den diisiik
olmasi diistik kilolu, 20 ile 24.9 arasi normal kilolu, 25.0 ile 29.9 arasinda

olmasi fazla kilolu, 30.0” dan biiyiik olmas1 obezite olarak degerlendirilir (1,2).

Viicut kitle indeksi hesaplanmasi

Agirhk
(kg)
Viicut Kitle Indeksi
(VKi=kg/m?)

Boy uzunlugunun karesi

(m?)



Tablo 1 : Eriskin kadinlarda viicut kitle indeksi degerlerine gore obezite

smiflandirilmasi
Siiflandirma VKIi
Zayif <20
Normal 20-24.9
Kilolu 25-29.9
Obez >30
I.derece 30.0-34.9
II.derece 35.0-39.9
IIl.derece >40




2.2-Obeziteye genel bakis

Hipokrat, obezitenin saglik riskleri tasidigimi ve karmasik bir sorun
oldugunu belirten yazilar yazmistir. Obezite basit sekilde tarif edilecek olursa,
viicutta fazla miktarda yag dokusu birikmesi veya viicut agirliginda boy ile
iliskili standardin iizerinde artis olarak tanimlanmistir. Obezite ve asir1 kilo
gelismis ve gelismekte olan llkelerde mevcut saglik sorunlari arasinda en
onemli problemlerden biri olmustur. Son 20 yilda, modern bati {ilkelerinde
oldugu gibi tlilkemizde de, sosyoekonomik durum ve yiyecek aliskanliklarinin

degismesi ile birlikte obezite oranlarinda artig goriilmiistiir.

ABD’de yiiriitilen NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey) 1999-2000 sonuglari, NHANES 1988-1994  sonuglar ile
kiyaslandiginda, kadinlarda obezite sikliginin %23.4° ten %33.4° e ylkseldigi
goriilmiistiir (3). Tirkiye’de yapilan arastirmalarda da obezite siklig1 %27.4’ten

%51’ e kadar degisen oranlarda bulunmustur (4,5).

Yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum ve irk’a bagli olarak obezite
insidansi farklilik géstermektedir. Obezite kadinlarda daha sik goriilmektedir ve
ozellikle 20 — 55 yas grubu arasindaki kadinlarda obezite oranlarinda 2 kat artis
gorilmektedir. Bu artis 6zellikle diisiik sosyoekonomoik diizeydeki kadinlarda,
iist diizey gelir grubundakilere gore 2.5 kat daha fazladir. Yapilan arastirmalara
gore 20-39 yas grubu arasinda obez kadinlarin oram1 % 20 ile %35 arasinda

degismektedir (6).



Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi/hiperkolesterolemi,
kalp hastaliklari, ortopedik problemler, uyku apnesi ve bazi kanser tiplerinin
yani sira infertilite problemleri ve menstriiel diizensizliklerin obezite ile iligkili
oldugu gosterilmistir (7). Buna ragmen toplumda obezite ve asir1 kilolu
popiilasyonu artmaktadir ve Amerika Birlesik Devletleri’nde %65,
Arnavutluk’ta %60, Almanya’da %36, Isvicre’de %30 oraninda obez veya

asirili kilolu insan vardir (8).

Obezite gebelik i¢in de sorun olusturan bir faktordiir. Geng yastaki
kadinlarda obezitenin prevelans: arttikca klinik pratikte karsilastigimiz obez
gebe hastalarin sayis1 da artmaktadir. Bu olgularin hem takibi hem dogumu
obstetrisyenler i¢in zorluklar olusturmaktadir. Gebeligin kilo almak i¢in dogal
bir sebep oldugu diisiiniiliirse, gebelik Oncesi obez olan anne adaylari igin
gebelik daha zor ve can sikici olmaktadir (9,10). Maternal obezitenin;
hipertansiyon, gestasyonel diabetes, preeklampsi, fetal makrozomi riskini
artirdigr ve bunlarin yani sira dogum distosisi, sezaryen orani ve postpartum
komplikasyon oranlarini artirdigi gosterilmistir (11-18). Ayrica obez kadinlar
obez olmayanlarla karsilagtirlldiginda noral tiip defektleri, konjenital kalp

hastaliklari, in-utero fetal 6liim, erken neonatal 6liim iki ti¢ kat artmaktadir (19).

Bir¢ok c¢alismada maternal VKI ile non-elektif sezaryen endikasyonu
arasindaki iliski arastirilmistir. Bazi arastirmacilar maternal VKI artisinin

dogumun ilerlemesini engelledigini, dogum eylemi sirasinda efektif uterin



kontraktilite olugsmasina engel olmasi veya pelviste obstriiksiyon olusturarak
sefalopelvik uyumsuzluk olusturmasiyla sezaryen olasiligini artirdigin1 6ne
sirmiislerdir (11-18). Young ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada;
primipar kadinlarda, maternal VKI artis1 ile iliskili artmis sezaryen oranimnin
primer olarak, dogumun ilerlemesinde yetersizlik ve sefalopelvik uygunsuzluk
sonucu oldugu gosterilmistir (20). Berghold ve arkadaslar tarafindan yapilan bir
calismada; dogumu spontan baslamis nullipar kadinlar degerlendirilmis ve
maternal VKI artmasiyla fetal distres siiphesi ve dogum ilerlemesinde yetersizlik

nedeniyle yapilan sezaryen oranlarinin arttigi gosterilmistir (12).



2.3-Dogum eylemi

Dogum, diizenli uterin kontraksiyonlarin baslangicindan plasentanin
cikisina kadar gecen donemdir. DSO 20. gebelik haftasindan sonra sonlanan

gebeliklere de dogum tanimlamasini getirmistir (21).
2.3.1-Dogum eyleminin klasik o6zellikleri

Normal dogum eylemini anlamada en biiyilik engel baglangic asamasinda
taniyabilmekte zorlanmaktan kaynaklanmaktadir. Dogum  eyleminin  kesin
tanisinda, belirgin servikal silinme ve agilmaya neden olan uterus
kontraksiyonlarini kullanmak dogru degildir. Ciinkii; bu tan1 ancak retrospektif
olarak konulabilir. Dogum eyleminin baslangicini anlamak i¢in bir¢ok yontem
kullanilmaktadir. Termde agrili uterin kontraksiyonlarin olmasi, membran
rlptiirii, nisan izlenmesi, serviksin tam silinmis olmasi, membranlar1 intakt olan
gebede servikal agilmanin 3-4 cm veya daha fazla olmasi durumlar1 normal

dogumun baslangici olarak kabul edilebilir.
2.3.1.1-Dogum eyleminin ilk evresi

Eyleme baslama tanis1 konulduktan sonra eylemin nasil ilerleyecegi akla
gelmektedir. Friedman tarafindan dogum eylemini ii¢ fonksiyonel evreye ayiran

bir diisiince gelistirilmistir (22).



I- Hazirhik evresi : Bu evrede serviks ¢cok az agilmistir ancak serviks bag
dokusunda 6nemli degisiklikler meydana gelir. Bu evre latent faz

olarak isimlendirilir.

II-  Acilma evresi : Servikal acilmanin en hizli oldugu dénemdir. Bu evre

aktif faz olarak isimlendirilir.

[II- Pelvik evre : Servikal acilmanin deselerasyon evresiyle baglar. Bas
gelisinin beklenen hareketleri olan angajman, fleksiyon, i¢ rotasyon,

ektansiyon, external rotasyon harekerleri bu evrede meydana gelir.

Normal dogum eyleminde servikal agilma paterni egrisi S seklinde bir

egridir, latent ve aktif faz olarak iki evrede tanimlanmistir.

Latent faz : Dogumun bu fazi diizenli uterus kontraksiyonlarinin olusmasi ile
baglar (23). Servikal agilma 3-5 cm oldugunda bu faz son bulur. Latent periyot
oldukg¢a uzun bir siirectir. Nulliparlarda 20 saat, multiparlarda 14 saatten uzun
stiren latent faz uzamis olarak kabul edilir (24). Latent fazin uzamasina sebep
olan faktOrler arasinda; asir1 sedasyon, epidural analjezi, agilmamis veya
silinmemis servikal durum ve yalanci dogum eylemi sayilabilir. Freidman
uzamis latent fazin, fetus ve gebede olumsuz bir etkisi olmadigini bildirmistir

ancak bunun dogru olmadigini savunanlar da vardir.

Aktif faz : Uterin kontraksiyonlarin varlifinda 3-5 cm ve daha fazla servikal

acilma, aktif dogum eyleminin bagladigini gosteren giivenilir bir esiktir. Clinkd;



bu donemde servikal acilma egrisinde hizli bir degisim izlenmektedir.
Nulliparlarda minimum 1.2cm /saat , multiparlarda 1.5cm/saat servikal acilma
olmalidir (25). Bu dilatasyona nulliparlarda 1cm /saat, multiparlarda 2cm/saat
inis eslik etmelidir. Aktif faz anormallikleri en sik izlenen eylem anomalileridir.
Dogum eylemi nulliparlarda %25, multiparlarda %15 oraninda aktif faz
anormallikleri ile birliktedir (26). Aktif faz sorunlari ilerleme ve durma
anormallikleri olarak iki smnifta incelenebilir. Ilerleme problemi nulliparlarda
saatte 1.2cm’den az ac¢ilma ve lcm’den daha az inis, multiparlarda ise saatte
1.5cm’den az ac¢ilma ve 2cm’den daha az inis demektir. Durma ise agilma ve
inigin tam durmasi olarak tanimlanmistir. A¢ilmanin durmasi 2 saat siiresince
servikal degisiklik olmamasi, inisin durmasmi ise, 1 saat boyunca inisin
olmamasi olarak tanimlanmistir. Freidman ilerleme bozuklugu olan gebelerin
yaklasik %30’unda, inme problemleri olan gebelerin yaklasik %45’inde
bas-pelvis uyumsuzlugu oldugunu rapor etmistir (22-26). Hem ilerleme hem
durma bozukluklarina katkida bulunan faktorler asir1 sedasyon, epidural analjezi
ve fetal malpozisyondur. Bir calismada aktif faz durmasi olan gebelerde %67

oraninda sezaryen yapildigi ortaya konulmustur (27).
2.3.1.2-Dogum eyleminin ikinci evresi

Bu evre, servikal agilma tamamlaninca baslar ve fetusun dogmasiyla

sonlanir. Bu siire olduk¢a degisken olmakla birlikte nulliparlarda ortalama 50



dakika, multiparlarda 20 dakikadir (28). Dar pelvis, iri fetus, ileti analjezisi

kullanim1 veya sedasyondan dolay1 ikinmayan gebelerde bu evre uzayabilir.

2.3.1.3-Dogum eyleminin iiciincii evresi

Plasentanin atildigi donemdir. Bebek dogdugu andan itibaren baslar.
Plasenta ve fetal membranlarin dogumu ile sona erer. 1/2-1 saatten uzun

olmamalidir (29).

2.3.1.4-Dogum eyleminin dordiincii evresi

Dogumu izleyen saatler kritik oldugu igin bazilar1 tarafindan dogumun
dordiincii evresi olarak tanimlanmistir. Hastanin genel saglik kontrolleri yapilir.

Daha net tanim varsa 6rn plasenta ¢ikisindan sonraki ilk 24 saat gibi bildir.

2.4- Dogum eyleminde fetal basin hareketleri

Termdeki fetuslarin dogumunda maternal pelvis ile uyum i¢inde hareket
etmesi gerekmektedir. Bu amagla da fetus dogum kanalindan ¢ikarken bazi
hareketleri yapmasi1 gerekmektedir. Bu hareketler sekil 1 de gdosterilmistir.
Sirastyla angajman, inis, fleksiyon, internal rotasyon, ekstansiyon, eksternal
rotasyon, ekspulsiyon hareketlerinin tamamlanmasi dogumun gergeklesmesi i¢in

maternal pelvise uyumu saglar (30).

1- Angajman : Prezente olan kismin en genis c¢ap1 ile pelvis girimine
girmesine angajman adi verilir. Fetus basinin ilk kardinal hareketidir.

Basin en genis diizlemi olan suboksipito-bregmatik plani ile pelvis

10



girimine girmesi durumunda angajman tamamlanmis olur. Bu durumda
klavuz nokta spina ischiadica'lar hizasina kadar yani sifir diizlemine inmis
olur. Klinik acidan prezente olan kismin sifir diizlemine kadar inmis
olmasi, prezente olan kismin pelvise girdigini ve orta pelvis ve pelvis
cikiminda herhangi bir darlik yok ise vaginal dogumun miimkiin
olabilecegini gdsterir. Spina ischiadicalar arasindan gecen diizlemin iizeri

-1, -2, -3 olarak; alt1 ise +1, +2, +3 olarak adlandirilir.

2- Inis : Aslinda ayr bir kardinal hareket degildir. Dogum eyleminin
baslangicindan itibaren devam eder. Prezente olan kismin dogum kanali
icerisinde pelvis ¢ikimina kadar inmesi ile tamamlanir. Basin inisi;
amniotik sivinin baskisi, uterus fundusunun makat iizerine olan baskis1 ve
itme giicli, karm On duvarint olusturan adalelerin kasilmasi, fetus
viicudunun gerilmesi gibi 4 giiclin biri veya birkaginin etkisi ile

olmaktadir.

3- Fleksiyon : Bas iner inmez direncle karsilasinca normal olarak fleksiyon
hareketi yapar. Ciinkii basin ilerlemesine karst dogum kanalinin ve
yumusak kisimlarin yaptigi bir siirtlinme direnci vardir. Bu hareketle fetal
cene toraksa degecek sekilde yakinlasir ve daha kisa olan
suboksipitobragmatik cap daha uzun olan suboksipitofrontal ¢apin yerini

alir.

11



4- Internal rotasyon : Bu hareket, oksiputun kademeli olarak, orjinal
pozisyonundan One yani simfizis pubise dogru hareket ettigi bir doniis

hareketidir.

5- Ekstansiyon : Oksiput kemigi 6ne donerek dogum kanali ¢ikimina gelen
bas sadece habitus degisikligi yaparak dogum kanalindan ¢ikar. Pelvik
tabana baski yapan bas uterusun olusturdugu gilic ve direncli pelvis
tarafindan olusturulan giice maruz kalir. Sonugta vulva agiklig1 yoniinde
etki eden vektor, basin ektansiyonuna neden olur. Selheim'e gore fetus
viicudunun belirli biikiilebilme kolayliklar1 (Facillimum) ve biikiilme
zorluklart (difficillimum) vardir (8). Pelvis tabanina kadar biitiin yol
boyunca fleksiyon habitusunda bulunan bas, ensedeki sa¢lh deri hududunu
kalkis noktas1 olarak symphysis altina dayayarak defleksiyon yapar ve

dogum kanalindan ¢ikar.

6- Eksternal rotasyon : Bas pelvis cikintindan ¢iktiktan sonra bir kez daha
rotasyon yapar. Bu hareket, fetus gévdesinin rotasyonuna karsilik gelir ve
biakromiyal cap, pelvik ¢ikimin 6n arka c¢apiyla iligkili hale gelir. Bir

omuz simfizisin arkasinda digeri arkadadir.

7- Ekpulsiyon (atilma) : Basin dogumundan ve dis rotasyonunu
yapmasindan sonra govdeye lateral fleksiyon yaptirilarak 6nce ondeki
omuz symphysis altindan ve daha sonra arka omuz sakrum boslugundan
dogar.

12



Sekil 1 : Dogumda fetal hareketlerin sematik gériniimii
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2.5-Distosi

Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi’ne gore, Birlesik Devletler’de
uygulanan sezaryenlerin yaklasik %601 distosi nedeniyle yapilmaktadir (31).
2007 yilinda Birlesik devletlerde sezaryen orani %31.8 bulundu ve bugiine
kadar bildirilen en yiiksek degerdi (32). Bunun sebebi olarak insanlarin modern
diyet cesitliligine zayif uyum gostermeleri ve durumun distosi ile sonuglanmasi
diisiiniilmiistiir. Bu goriisii destekleyen bazi kanitlar elde edilmistir. Yapilan
calismalarda gebelik 6ncesi maternal VKI ile sezaryen dogum arasinda dogrusal
bir iliski oldugu bildirilmistir (33-37).

Distosi zor dogum anlamina gelmektedir ve dogum eyleminin anormal
yavaslamasi ile karakterizedir. Anormal dogum eylemi, dort farkli anomalinin
tek tek veya birlikte goriilmesiyle olusur:

I- Itici giiclerdeki anormallikler: Uterin kontraksiyonlar, serviksin

acilmasi veya silinmesini saglamak icin yeterince gii¢lii degildir.
Uterin kontraksiyonlarda disfonksiyon da olabilir. Eylemin ikinci
evresinde kas giicii yetersiz olabilir.

II-  Fetusun gelen kisim, pozisyon ve gelisim anormallikleri

III- Maternal kemik pelvis anomalileri - pelvik kontraksiyon

IV-  Fetiisiin inisine engel olan iireme sisteminin yumusak doku

anomalileri

Tablo 2 de dogum eyleminin etkisiz oldugu gebelerde sik goriilen klinik

bulgular verilmistir.
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Tablo 2 : Dogum eyleminin etkisiz oldugu gebelerde goriilen klinik bulgular

Yetersiz servikal acilma veya fetal inis

Uzamis dogum eylemi yavas ilerleme
Dogum eyleminin durmasi ilerleme yok
Yetersiz itme ¢abasi etkili olmayan ikinma

Fetopelvik uyumsuzluk

Asin fetal boyut
Yetersiz pelvik kapasite

Fetusun malprezentasyonu veya pozisyonu

Dogum eylemi olmaksizin membran riiptiirii
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2.5.1-Distosi tanimlari

Gilintimiizde dogum eyleminin etkisiz oldugunu tanimlamak i¢in bas-
pelvis uyumsuzlugu (sefalopelvik disproporsiyon) ve ilerleme yetersizligi gibi
terimler kullanilir.

I- Sefalopelvik disproporsiyon (CPD): Bu terim rasitizme baglh
gelisen pelvik kontraktiiriin, sezaryen i¢in ana endikasyon oldugu
yillarda kullanima girmistir. Aslinda gilinlimiizde CPD nadirdir.
CPD’nin ¢ogu fetus basimmin malpozisyonu veya etkisiz uterin
kontraksiyonlara baghdir.

[I-  Tlerleme yetersizligi: Bu terim fetal inis yetersizligi veya ilerleyici
servikal silinme eksikligi durumlarini kapsamaktadir.

2.5.2- Distosinin mekanizmalar

Gebeligin sonunda fetusun basi, dogum kanalim1 ge¢mek i¢in, goreceli
olarak kalin alt uterin segment ve agilmamis serviksle miicadele etmek
zorundadir. Uterin fundus kaslar1 daha az gelismis ve muhtemelen giicii daha
azdir. Uterin kontraksiyonlar, servikal diren¢ ve fetusun oOnden gelen
kisimlarinin olusturdugu 6ne dogru basing, dogum eyleminin ilk evresini
etkileyen faktorlerdir. Tam servikal agilmadan sonra fetus basi ile pelvik
kapasite arasindaki iliski, yani fetopelvik uyum, fetus ilerledikce, daha belirgin
hale gelmektedir. Bu nedenle, fetopelvik uyumdaki anormallikler dogumun
ikinci evresine ulasildiginda daha belirgin hale gelir. Uterus kaslarinin fonksiyon
bozuklugu; uterusun asir1 gerilimi, engellenmis dogum eylemi veya her
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ikisinden kaynaklanabilir. Bu ikisini birbirinden ayirmak pek kolay degildir.
Dogum eylemi yetersizliginin bu iki nedeninin kesin ayrimi miimkiin
olmadigindan dogum eylemi denenmelidir.
2.5.3-Itici giic anomalileri

Serviksin agilmasi ve fetusun 6ne dogru itilmesi uterus kontraksiyonlari
aracilifiyla meydana gelir. Dogumun ikinci evresinde batin duvari kaslariyla bu
itme giiclendirilir. Itici gii¢ anormallikleri uterus fonksiyon bozuklugu, aktif faz
bozukluklari, ikinci evre bozukluklar1 olarak incelenebilir.

I- Uterus fonksiyon bozukluklari: Normal dogum eyleminde uterin
kontraksiyonlarin, myometrial aktivite gradiyenti ile karakterize
oldugunu vurgulamiglardir. Bu giicler, fundusta daha fazladir ve
servikse dogru azalir. Uterusu uyaran kontraksiyon dalgalar
fundusu gecerek asagi dogru ilerler. Montevideo grubu serviksi
acmak i¢in gerekli basin¢g esigini 15mm Hg oldugunu
saptamiglardir (38). Epidural analjezi, koryoamnionit, eylem
sirasinda uygunsuz maternal pozisyon, eylemin ikinci evresindeki
dogum pozisyonu uterin fonksiyon bozukluklarina bagli distosiye
sebep olabilmektedir. Bu bilgiler 1s1ginda iki tip uterin fonksiyon
bozuklugu tanimlanmustir.

Hipotonik uterus: Bazal hipertonus yoktur ve kontraksiyonlar
normal gradiyent paternine sahiptir. Fakat olusan basing¢ serviksi
acmak icin yeterli degildir.
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Hipertonik uterus: Bazal tonus belirgin olarak artmis ya da basing
gradyenti bozulmustur. Uterusun orta kisminin fundusa gore daha
giiclii kontraksiyonu ya da her iki korn’da olusan uyarilarin tam
eszamanli olmamasindan veya her iki nedenin birlikteliginden
kaynaklanmaktadir.

Aktif faz bozukluklari: Ilerleme bozukluklart ve durma
bozukluklar1 olarak ikiye ayrilir. Bu tanilarin konulabilmesi i¢in
gebenin dogumun aktif fazinda veya serviks acikliginin en az 3-4
cm olmasi gerekmektedir. Ilerleme bozukluklar: kriterleri Friedman
tarafindan bildirilen kriterlerden uyarlanmustir (39) (Tablo 3). DSO
en az 4 saatlik izlemde 1 cm /saat’dan daha az servikal aciklik
olmasinin ilerleme bozuklugu olarak tanimlanmsini dnermistir (40).
Dogum eyleminin oksitosin ile etkili bir sekilde indiiklendiginde
gebelerin %90’1nda 200 - 225 Montevideo lnitesine, %40’inda en
az 300 Montevideo {initesine ulasabildigini bildirilmistir (41,42).
Bu sonuglar, distosi nedeniyle sezaryen karari oOncesi, uterus
aktivitesi konusunda bazi alt sinirlar oldugunu gostermistir. Bu
nedenle Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi; dogum
eyleminin ilk evresinde durma tanis1 koyulmadan once latent fazin
bitmis ve serviksin en az 4 cm agilmis olmasi gerektigini ve

servikal agiklik olmaksizin 2 saat siiresince, 10 dakikalik periyotta
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200 veya daha fazla Montevideo iinitesi siddetinde uterin
kontraksiyon paterni olmasi gerektigini vurgulamistir (43).

Ikinci evre bozukluklari: ikinci faz, fetusun dogum kanaliyla
uyumu i¢in gerekli olan Onemli haraketlerin bircogunu
kapsamaktadir. Bu nedenle fetus ile pelvisin uyumsuzlugu bu
safada belirginlesir. Nulliparlarda 2 saat, multiparlarda 1 saat ile
sinirlandirilmistir. Ancak bolgesel anestezi uygulandiginda sirasiyla
3 saat ve 2 saat olarak sinirlandirilmistir. ikinci evrenin siiresine

iliskin maternal sonuclar tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3 : Anormal dogum paternlerinin tani kriterleri

Nullipar Multipar Tedavi
Uzama bozukluklar
Istirahat veya oksitosin
Uzamus latent faz >20 saat >14 saat veya
acil sorunlarda C/S
Tlerleme bozukluklar:
Aktif-fazda agilmanin -, ot <15 cmysaat -
yavaslamasi Izlem ve destek
veya

. CPD durumunda C/S
Inisin yavaslamasi < lcm/saat <2 cm/saat
Durma bozukluklar:
Uzamig yavaglama fazi >3 saat > 1 saat
Acilmanin sekonder
olarak duraklamasi >2 saat > 2 saat CPD varsa C/S

CPD yoksa oksitosin
CoL veya istirihat
Inisin durmasi >] saat >] saat

Iniste basarisizlik

Yavaslama veya ikinci evrede

inigin olmamasi
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2.5.4- Fetopelvik uyumsuzluk

Azalmis pelvik kapasite, asir1 fetal biiyiikliik ya da her ikisinin birlikteligi

ile meydana gelir (44-46).

2.5.4.1- Pelvisin rolii

I-

II-

I1I-

Girim darhgi: Pelvisin en kisa on-arka ¢apmin 10 cm’den ve en
bliyiik transvers ¢apmin 12 cm’den daha kisa oldugu durumlarda
pelvik girimin dar oldugu diisiiniilebilir. Pelvik girimde diagonal
cap Olgiiliip 1.5 cm ¢ikarilmasi ile pelvik girim cap1r hesaplanir.
Diagonal ¢ap simfizis pubisin alt ucu ile promontorium arasindaki
mesafedir. 11.5 cm den daha kiigiik diagonal cap pelvik girim
darligina isarettir (44).

Orta pelvis darh@i: Girim darligindan daha siktir. Orta pelvis
Olclimleri; transvers veya interspindz ¢cap 10.5 cm; on-arka cap veya
simfizis pubisin alt1 sinirindan 4-5. sakral vertebraya 11.5 cm; arka
sagital cap, interspindz ¢izgiden sakrum iizerindeki ayni noktaya, 5
cm’ dir. Ozellikle interspindz ¢apm 10 cm altinda oldugu
durumlarda orta pelvis darligindan siiphelenilir ancak 8 cm’ den
kiiciikse orta pelvisin dar oldugu sdylenebilir (44).

Cikim darhg: interiskial tuberdz capm 8 cm’den daha kiigiik
oldugu durumlar pelvik ¢ikim darligindan soz edilebilir. Orta pelvis

darlig1 olmadikga ¢ikim darlig1 olmasi nadir bir durumdur (44).
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2.5.4.2- Fetusun rolii

I- Fetal basin biiyiik olmasi: fetal biparietal ¢apin 9.5 - 9.8 cm
arasinda oldugu gosterilmistir. Pelvik girim ¢apt 10 cm oldugu
diisiiniiliirse bu ¢aptan daha biiyiik biparietal capa sahip fetuslarin
eylemi ilerlemeyebilir (45).

II- Fetusun prezentasyon anormallikleri: Makat, oksiput posterior,
yiiz , alin ve transvers gelislerde fetal yapilarin maternal pelvise
uyum saglamasi daha zordur ve fetopelvik uyumsuzluga neden
olabilir (45).

III- Fetusun iri olmasi: Maternal pelvise adaptasyon saglayamayacak
kadar iri bir fetus fetopelvik uyumsuzluk sebebi olabilir (46).

IV-  Fetal abdominal distansiyon: Distosi olusturacak kadar genislemis
fetal mesane, karaciger biiyiimesi, bobrek biiyilimesi, asit olabilir
(46).

2.5.5- Omuz distosisi

oo

Gliniimiizde omuz distosi insidansinin  %0.6-1.4 arasinda degistigi
bildirilmektedir (47-49). Fetal makrozomi, maternal obezite, multiparite, diyabet
risk faktorleridir (47). Omuz distosisini 6ngdérmek i¢in ¢esitli calismalar
yapilmig ancak omuz distosilerinin ¢ogunun Ongoriilemez oldugu sonucuna
vartlmistir (47-49). Tahmini fetal agirligt 5000gr ve iizeri olan diyabetik
olmayan gebelere ve 4500gr ve iizeri olan diyabetik gebelere elektif sezaryen

yapilabilecegi Onerilmis ve bu sekilde riskli gebelerin Onlenebilecegi
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diistintilmiistiir (49). Maternal olarak perine, serviks yirtiklari, uterin atoni
olasiligini artirirken; fetuste brakial pleksus yaralanmasina, klavikula kiriklarina

neden olabilir (50).

2.6- Fetal distres

Fetal distres kisaca, fetusun stres altinda olmasidir ve perinatal mortalite
ve morbiditenin azaltilmasi i¢in fetal distresin erken taninmasi zorunludur. Akut
veya kronik olabilir (51).

Kronik fetal distres, biiyime ve gelismeyi etkileyen subletal fetal
bozukluk donemini tanimlamaktadir . Maternal, fetal veya plasental nedenlerle
meydana gelebilir. Maternal sebepler arasinda; diyet (besin alim yetersizligi,
enflamatuar barsak hastaliklari, pankreatit, genis barsak rezeksiyonu), hipoksi
(astma, kistik fibrozis, siyanotik kalp hastaliklari, bronsektazi, kifoskolyoz,
yiiksek rakimli bolgelerde yasama), vaskiiler bozukluklar (preeklampsi, kronik
hipertansiyon, kollajen vaskiiler hastalik, diabetes mellitus), renal hastaliklar
(glomerulonefritler, arteriolar nefroskleroz), hematolojik hastaliklar (orak
hiicreli anemi, diger hemoglobinopatiler), uterus anomalileri, ¢cevresel nedenler
(sigara, alkol, eroin, kokain, antikonvulsif ilaglar, antimetabolitler) sayilabilir.
Fetusa ait sebepler; cogul gebelikler, ikizler arasinda transfiizyon sendromu,
konjenital enfeksiyonlar (CMV, rubella, HSV, sifiliz, toksoplazma),
kromozomal anomaliler (13, 18, 21 Trizomiler, Turner sendromu, delesyonlar),
konjenital anomaliler (Mikrosefali, anensefali, kardiyovaskiiler defektler,

gastrointestinal ve genitoliriner anomaliler, iskelet displazileri) olarak
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siralanabilir. Plasentaya ait sebeplere bakilacak olursa; anormal kordon
insersiyonu (Valemantoz insersiyon), plasenta dekolmani, plasenta previa,
plasental infarktlar, plasenta sirkumvallata ve koryoanjiyoma gosterilebilir
(51,52).

Akut fetal distres ise travay basinda, ortasinda veya kronik plasenta
yetersizligi zemininde aniden gelisir. Fetusa oksijen akisin1 azaltarak akut fetal
distrese yol acan anneye ait sebepler, plasenta ve eklerine ait sebepler sayilabilir.
Anneye ait sebepler arasinda; uterin hipertoni (tetanik kontraksiyonlar, asiri
oksitosin kullanimi), azalmis wuterin kan akimi (akut kalp yetersizligi,
hipotansiyon, sok), azalmis kan oksijenasyonu (hipoksi, hiperkapni) sayilabilir.
Plasentaya ait sebepler ise; plasenta dekolmani, plasenta previa, kordon
kompresyonu (kordonda gercek diiglimler, prolapsus, dolanma), plasental
yedeklerin yetersizligi (postmatiirite, plasentanin erken yaslanmasi),vasa previa
rliptiirii olarak siralanabilir (51,53).

Fetusun genel durumu kardiyotokografi ile kaydedilen fetal kalp atis hizi
trasesi ile belirlenir. Intrapartum donemde fetal kalp hiz1 trasesi
degerlendirilmesinde; bazal fetal kalp hizi, variabilite ve uterus kontraksiyonu
ile birlikte fetal kalp hizinda goriilen degisiklikler gézoniine alinir (54). Fetal
kalp hiz1 trasesinin fetal distres diistindiirdiigii hallerde, fetal durumu daha dogru
degerlendirmek icin fetusde kafa derisi kan pH tayinlerinin yapilmasi

Onerilmistir ancak travay sirasinda kardiyotokografi ile fetal kalp atimlarinin
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uterin kontraktilite ile iliskisi belirli araliklarla veya siirekli izlenerek fetal
distres ongoriilebilir.
2.6.1- Travay Esnasindaki Fetal Kalp Ritmi Paternleri
Gilintimiizde elektronik fetal kalp hizi (FKH) monitorizasyonu eksternal
(annenin karin duvarindan) veya internal (direkt fetusdan) olarak uygulanabilir.
Distan uygulanan yontem daha az bilgi vermekle beraber invazif degildir ve
klinik kullanim alan1 daha genistir. Internal kardiotokografide ise zarlarin
yirtilmis olmasi, intrauterin kateterin ve kafa derisi elektrodunun girisine uygun
sekilde servikal dilatasyonun olmasi gerekmektedir. Amnionitis, postpartum
endometritis, fetusa zarar verilmesi gibi riskleri vardir ancak sayilan risklerin
cogu invazif yontem olmasindan ¢ok bu yontemin endikasyonundan
kaynaklanmaktadir (zarlarin yirtilmasinin uzamasi, travayin uzamasi gibi) (55).
Dogum travay1r esnasindaki fetal kalp ritm degisiklikleri su esaslarda
toplanir.
1) FKH-bazal (fetal kalp ritmi-baseline)
2) FKH- variabilite
3) FKH-gecici degisiklikler
2.6.1.1- Fetal kalp ritimleri
I- Bazal fetal kalp hizi: Uterus kontraksiyonlar1 arasinda veya
kontraksiyon yoklugunda, en az on dakikalik bir gozlem siiresince,
deselerasyon ve akselerasyon goz Oniine alinmaksizin saptanan baskin
hizdir. Bazal fetal kalp hizi; miadinda fetusda 120-160 atim/dakikadir.
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II-

I11-

160-180 atim/dakika hafif tasikardi, 180 atim/dakikanin tizeri ciddi
tasikardidir. 100-120 atim/ dakika hafif bradikardi, 100 atim/dakikanin
alt1 ciddi bradikardidir (56).

Fetal tasikardi: Immaturite, prematurite, maternal ates,
koryoamnionit, minimal fetal hipoksi, uterus tasisistolii, aritmiler,
hipertroidizm, bazi ilaglarin (atropin, skopolamin, beta-mimetikler)
kullanim1 nedeniyle olabilir. Tasikardi her zaman fetal distres demek
degildir. Tasikardik donem sirasinda sempatik sistem hakimiyeti
oldugu i¢in variabilite azalmistir. Bu yiizden distrese eslik eden
tagikardiyi diger saglikli bir fetusa ait olan gecici tasikardiden ayirt
etmek zordur. Tasikardi ile birlikte deselerasyon olmasi ve atimdan
atima variabilitenin kayboldugu durumlarda asidoz ve diisiik apgar
riski artmastir (57).

Fetal bradikardi: Fetal anomali (komplet dal bloku, kardiak striiktiir
anomalisi), ilaclar (beta blokerler, lokal anestezikler), hipotermi, diisiik
oksijen diizeyi nedeniyle olabilir (56). Hafif bradikardi variabilite iyi
oldugu siirece benign bir durumdur ve hipoksi belirtisi degildir. Agir
bradikardi  1se  koti  bir  prognostik  isarettir.  Fetusun
kompansasyonunun basarisiz  oldugunu gésterir. Ozellikle 80
atim/dakikanin alt1 ve variabilite kaybiyla goriilen bradikardi, hemen

her zaman asfiksi gostergesidir (58).
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2.6.1.2- Variabilite

I-

II-

I11-

Short term variabilite (STV=Kisa siireli degisiklik) : Fetal kalp
ritmindeki atimdan atima yani kalbin bir vurumdan diger vurumuna
kadar olan siirede olan degisikliklerdir. Sadece bilgisayarl
kardiotokografi ile saptanip degerlendirilebilir. Ancak analiz
standartlar1 heniiz tanisal kriterler olmaktan uzaktir (59).

Long term variabilite (LTV=Uzun siireli degisiklik) : Bazal fetal
kalp hizindaki degisiklikler dakikada 2-6 kez goriildiigiinde LTV den
bahsedilir. LTV, fetal EKG metodu ve keza doppler metodu ile alinan
FKH kaydindan okunabilir. LTV nin kayb1 yani dakikada 5 vurumun
altindaki yavaslama klinik olarak 6nemlidir ve travay sirasinda fetal
distresin tanisinda agikga tarif edilir (59).

Sinuzoidal Patern: LTV nin 6zel bir seklidir. Fetal kalp ritmi
paternindeki amplitiid ve siire degisiklikleri sabittir. Regiiler
osilasyonlarla birlikte Bazal fetal kalp hizi 120-160 atim/dakika
arasindadir. Variabilitesi ve reaktivitesi normal olan alan yoktur.
Sinuzoidal patern, c¢ogunlukla narkotik ilaglarin etkisiyle olusan
benign fetal cevap olarak karsimiza ¢ikar. Diger sebepler arasinda agir
fetal anemi, izoimmunizasyon, fetal-maternal transfiizyon, plasenta

dekolmani sayilabilir (60).
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2.6.1.3- Gegici degisiklikler

I-  Deselerasyon(yavaslama): Fetal kalp hiz1 ge¢ici olarak yavaslar ve on

saniye ile birka¢ dakika zarfinda tekrar normal seviyesine doner.

Deselerasyon paterni fetal distresin tanisi i¢in ¢ok énemli bir bulgudur.

Ug sekilde goriilebilir (61).

a-

Erken deselerasyon: Fetal kalp ritminde yavaslama, hemen
daima uterus kontraksiyonlar1 ile aym1 zamanda baslar.
Kontraksiyon piki yavaslamanin en diisiikk noktasina uyar ve
kontraksiyonun sonlanmasi ile birlikte yavaslama da sonlanir.
Uterus kontraksiyon egrisi ile fetal kalp ritmindeki yavaslama
paterni ayna hayali gibi simetrik bir goriintli arzeder. Erken
deselerasyon, normal eylem esnasinda Ozellikle gec
donemlerde goriiliir. Fetal basin kontraksiyon esnasindaki
kompresyonuna bagli olmak {izere tamamen fizyolojiktir.
Olgularin cogunda FKH 100 atim/dakika altina diismez ve bu
sekiller 90 saniyeden az stirer (61).

Gec¢  deselerasyon: FKH de yavaslama, uterus
kontraksiyonunun baglamasindan sonra baglar. Fetal kalp
ritmindeki en disiik nokta kontraksiyon pikinden sonraya
rastlar ve yavaslama kontraksiyonun sona ermesinden 10-30
saniye sonra diizelir. Bu patern yiiksek riskli gebelikler
(preeklampsi ve diger hipertansif hastaliklar, IUGR, diabetes
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mellitus, postmaturite, prematurite, maternal anemi gibi),
uterus hiperaktivitesi ve maternal hipotansiyona baglidir (62).
Plasental oksijen transferi bozulursa fetus, hipoksemiye
bradikardi ve kan akiminin redistriblisyonu ile cevap verir.
Fetusa ulasan kandaki pO2 miktar1 19 mmHg diizeyinin altina
indigi anda kemoreseptorler stimiile olarak vagal refleksi
aktive ederler ve fetal kalp hiz1 diiser (63). Deselerasyonun
derinligi asidoz ile dogru orantilidir. Ancak bazi terminal
donemdeki fetuslarda, fetal kondiisyon kotiilestikge refleks
cevap azalarak deselerasyonlar yiizeyellesebilir (64).

c- Degisken (variabl) deselerasyon : Uterus kontraksiyonlari ile
iligkili gibi goziikse de her yavaglama paterninin sekli
degisiklikler gosterir. Fetal kalp hizi paternleri igerisinde
yorumlanmalart en giic olanlaridir (65). Umbilikal kordon
basisina bagli olarak meydana gelmekte olan bu paternin tipik
sekli yoktur. Kalbin yavaslamasi1 (dalan yunus refleksi),
oksijen tiiketimini azaltmaya yarar ve kanin fetal beyin, kalp
ve adrenal bezine fizyolojik olarak santlanmasiyla, bu akut
asfiktik olaydan korunmay:r saglar. En sik goriilen
deselerasyon seklidir.

II- Akselerasyon (hizlanma) : FKH deki en az 15 atimlik ve en az 15
saniye siren artiglardir. Uterus kontraksiyonlar: ile birlikte olmayan
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akselerasyonlar nonperiyodik veya sporadik olarak degerlendirilir.
Bunlar fetusun direkt veya indirekt uyarimi sonucu olabilir. Iyi bir
bazal fetal kalp hizi ve kisa donem variabilite ile beraber olan
nonperiyodik akselerasyonlar fetal 1yilik durumunun en 1iyi
gostergelerindendir. NST reaktif diyebilmek i¢in 10 dakikalik zaman

dilimi i¢inde en az iki adet akselerasyon saptamak gerekir (66).
2.7- Sezaryen

Sezaryen ile dogum kisaca gebelik iirlinlerinin abdominal yolla
dogurtulmasi seklinde tanimlanir. Bu tanim, sekonder implantasyon sonucu veya
uterus rlptiiri nedeniyle abdominal bosluktan fetusun, abdominal insizyon
yoluyla ¢ikarilmasini icermez (67,68).

1990 ile 2007 arasinda Birlesik Devletlerde ki sezayen dogumun toplam
dogumlar igindeki payr %4.5’ten %31.8’e yiikselmistir (69,70). Sezaryen
oranlar tilkeden tlkeye farkliliklar gosterse de sezaryen siklig1 genel olarak tiim
diinyada artis gdstermistir (71-73). DSO tarafindan optimal sezaryen oranmin
%15 olmas1 gerektigi vurgulanmigtir. Ulkemizde sezaryen oranmin 2003 yilinda
%23 oldugu bir ¢alismada gosterilmistir ancak o giinden biigiline gelindiginde bu
oranin arttig1 bilinmektedir.

Gelismis {ilkelerde tekrarlayan sezaryen dogumlar ve distosi en sik
endikasyonlardir. Diger nadir olmayan endikasyonlar fetal distre, makat
prezentasyonu olarak sayilabilir. Bu sebepler tiim sezaryen dogumlarin %85’in1

olusturmaktadir (69-73). Sezaryen endikasyonlar1 siniflandirilacak olursa
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anneye ait, fetusa ait, travay veya doguma ait problemler ve plasentaya ait
sebepler olarak smiflandirilabilir (Tablo 4). Sezaryen endikasyonlarini bir liste
haline getirmek imkansizdir. Bazi endikasyonlar kesindir ancak bazilari
rolatiftir.

Gliniimiizde, en sik asagi alt segment transvers kesi ile sezaryen
uygulanmakta, klasik sezaryen ise nadiren uygulanmaktadir.

Sezaryenle dogum yaptirmak masum degildir ve komplikasyonlari
6liimciil olabilmektedir. Erken donemde; anestezi riskleri, kan kaybi, mesane ve
barsak  yaralanmalari, amnion embolisi, bebegin yaralanmasi  gibi
komplikasyonlar1 olabilir. Postoperatif donemde; enfeksiyon, kanama, neonatal
respiratuar distres sendromu gibi komplikasyonlara sebep olabilmektedir. Bu
komplikasyon ile kalmayip sonraki gebelikte; plasenta previa, uterus riiptiirii,

tekrarlayan sezaryen riskleri tagimaktadir (74).
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Tablo 4: Sezaryen endikasyonlarinin siniflandirilmasi

Fetusa ait sebepler

Konjenital anomaliler
(hidrosefali, spina bifida)

Fetal kalp atim anomallikleri

Prezentasyon anomalileri
(transvers, makat gelis)

Bazi ¢ogul gebelikler
(makat-bas prezentasyonlu ikiz gebelik)

Anneye ait sebepler

Daha once uterus cerrahisi gegcirme
(eski sezaryen)

Anneye ait sistemik hastaliklar
Aktif Genital Herpes Enfeksiyonu

Maternal HIV Enfeksiyonu

Travay veya doguma ait problemler

Uzamis eylem
Makrozomi

Sefalopelvik uyumsuzluk

Umblikal kord veya plesantaya ait problemler

Kordon sarkmasi
Plasenta previa

Plasenta dekolmani
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2- GERECLER VE YONTEM

Bu calismanin popiilasyonu hastanemizde 2010 Subat- Haziran aylari
arasinda dogum yapan nullipar hastalardan olusturuldu. Calismaya; bas
prezentasyonlu, tekil gebeligi olan, gestasyonel yas1 > 36 hafta + 6 giin,
muayenesinde sefalopelvik uyumsuzluk diisiiniilmeyen, dogumu spontan
baglamis, ilk etapta vajinal dogum denenen gebeler dahil edildi. Preterm dogum
yapan (gestasyonel yast < 37 hafta), cogul gebeligi olan, bas prezentasyon
olmayan, tahmini fetal agirligi 4000 gr ve iistli, maternal sistemik hastalig1 olan,
yiiksek riskli gebeligi olan (preeklampsi / eklampsi, pre-gestasyonel /
gestasyonel diyabetes mellitus, hipertansif gebeler, oligo / polihidramnioz,
intrauterin gelisme kisithligl), fetal anomalisi olan, elektif sezaryen yapilan
gebeler calismaya dahil edilmedi. Bu kriterlere uyan toplam 496 hasta calismaya
dahil edildi.

Gebelik Oncesi maternal kilo, maternal boy hastane kayitlarindan elde
edildi. Viicut kitle indeksi (VKI) hastanin kilosunun (kg), boyunun santimetre
(cm) cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplandi. Olgular gebelik Oncesi
maternal VKI gore ii¢ kategoriye bolindii. VKI < 20 kg/m® olanlar (diisiik
kilolu) grup I, VKI = 20-24.9 kg/m’ olanlar (normal kilolu) grup II, VKI > 25
kg/m” olanlar (astr1 kilolu ve obez) grup III olarak kategorize edildi.

Inefektik ve irregiiler uterin kontraksiyonlar1 olan olgularda eyleme tibbi

yardim yapildi. Olgulara yapilan sezaryenlerin endikasyonlar1 fetal distres
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stiphesi ve diger endikasyonlar olarak iki kategoriye ayrildi. Fetal distres siiphesi
kardiyotokografiden elde edilen kalp hizi paternlerine goére diisiiniildi.
Kardiyotokografi yorumlanmasi ayni ekip tarafindan yapildi ve fetal tasikardi,
fetal brakikardi, ge¢ deselerasyon ve diger fetal kalp atim hiz1 anormalliklerinin
gelisim paternelerine ve siirelerine gore degerlendirme sonucu kuvvetli fetal
distres diisiindiirdigii olgular fetal distres olarak kabul edildi. Diger
endikasyonlar smifina ise inefektif uterin kontraksiyonlar nedeniyle travaymn
ilerlememesi, dogum eylemi uzamasi ve dogum eyleminin durmasi nedeniyle
sezaryen yapilan olgular alindi.

Veriler ortalama + standart sapma (ort £ ss) veya ylizde (%) olarak verildi.
Istatistiksel analiz i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 &
2008 Statistical software PASS (Utah, USA) programi kullanildi. Niceliksel
parametrelerin karsilastirilmasi i¢in (ort & ss) Oneway ANOVA test ve Post-Hoc
Tukey test kullanildi. Niteliksel degerlerin (%) karsilastirilmasi i¢in Ki-kare testi

kullanildi. P < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3- SONUCLAR

Bu calismada toplam 496 olgu degerlendirildi. Olgularin yas ortalamasi
25 + 4.3 olarak hesaplandi. 134 olgu diisiik kilolu (VKI < 20 kg/m?), 262 olgu
normal kilolu (VKI = 20-24.9 kg/m®), 100 olgu asir1 kilolu ve obez (VKI > 25

kg/m”) olarak tespit edildi. Bu olgular arasinda sezaryen oran1 %27.4 bulundu.

Gruplar arasinda maternal yas ve maternal boy arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi (Oneway ANOVA test, p > 0.05, Tablo 5).
Gebelik dncesi kilo, dogum sirasindaki kilo ve dogum sirasindaki VKI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (Onewas ANOVA test,

p <0.01, Tablo 5).

Dogumdaki gestasyonel yas ve fetal biparietal ¢ap (biparietal diameter=
BPD) olgiimiinde gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (
Oneway ANOVA test, p > 0.05, Tablo 6). Fetusun ultrasonografik abdominal
cevresi (AC), tahmini fetal agirlig1 (estimated fetal weight = EFW) ve dogum
kilosu grup III te grup I ve II den daha biiytiktii ve bu farklilik istatistiksel olarak
anlamliydi (Oneway ANOVA test, p < 0.01, Tablo 6). Ayn1 zamanda AC,
EFW ve dogum agirilindaki 6nemli farkliliklar grup II ve I arasinda da izlendi
ve istatistiksel olarak anlamliydi ((Oneway ANOVA test, p < 0.01, Tablo 6).
Kiz/erkek cinsiyet orani tim gruplarda benzer olarak bulundu (Ki-kare test,

p > 0.05, Tablo 6).
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Gruplar arasinda dogum sekline bakildiginda 6nemli farkliliklar oldugu
saptandi. Vajinal dogum orani en yiiksek grup I olgularda bulunurken, en diisiik
grup III olgularda bulundu (Ki-kare test, p < 0.01, Tablo 6). Sezaryen dogum
oranlar1 sirastyla grup I de %16.4, grup 1 de %26 ve grup III de %36 olarak
bulundu. Istatistiksel olarak bu farklilik anlamliyd: (Ki-kare test, p < 0.01,

Tablo 6).

Sezaryen endikasyonlar1 degerlendirildiginde grup I ve II de en sik
endikasyon fetal distres olarak bulundu. Grup III de ise en sik diger endikasyon
simifinda sayilan sebeplerdi. Grup I de sezaryen olan olgularin %45’ 1 fetal
distres, %55’ 1 diger sebepler nedeniyle sezaryen olmustu. Grup II de %41’ i
fetal distres, %59’ u diger endikasyonlar nedeniyle sezaryen olmustu. Grup III te
bu oranlar sirasiyla %17 ve %83 olarak hesaplandi. Sezaryen endikasyonlari
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (Ki-kare test, p < 0.05,

Tablo 7).

Oksitosin kullanim orani grup III de grup I ve Il den daha yiiksekti ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi (Ki-kare test, p < 0.01, Tablo 7). Ek olarak

okstosin kullanim oran1 grup I olgularda grup II den daha diisiikti.

Olgulara yapilan sezaryenin dogum fazina gore degerlendirilmesinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Ki-kare

test, p > 0.05, Tablo 7).
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Tablo 5 : Gruplarin maternal yas, boy, gebelik 6ncesi kilo, dogum sirasindaki

kilo ve dogum sirasindaki VKI’ ne gore karsilastiriimasi

Grup I Grup 11 Grup III
(vki< 20kg/m?)  (vki=20-25kg/m?)  (vki> 25kg/m?)
(n=134) (n=262) (n=100) P
ort = ss ort = ss ort = ss
Mate(;‘l‘f)" yas 243+42 242+ 4.1 246+48  >0.05
Ma‘e(z‘l‘na)‘ boy 160.8 + 6.1 160.8 = 6.1 160.0+6.7  >0.05
Gebelik oncesi
maternal kilo (kg 483 %45 57.1+523 713+92  <0.01
Dogum sirasinda
marnal ko (g 646%7.0 72.6+ 68 855+10.1  <0.01
Dogum sirasinda 55 ), | 9 g 28.0+ 1.9 333+3.0 <001

vki (kg/m?)

Oneway ANOVA testi kullanildi (p<0.05 istatistiksel olarak anlamh kabul edildi).
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Tablo 6 : Gruplarin dogum kilosu, dogum siraindaki gestasyonel yas, tahmini

fetal agirilik, biparietal cap, abdominal cevre, dogum sekli ve fetal cinsiyet

yoniinden karsilastirilmasi

Grup I Grup 11 Grup III
(vki< 20kg/m?) (vki=20-25kg/m?) (vki> 25kg/m?)
(n=134) (n=262) (n=100) P
ort +ss ort £ ss ort +ss
D"g‘(‘;“r)k‘l"s“ 3167.0+337.8  33153+378.1  34202+3652 <0.01
* Gestasyonel yas
39.7+1.9 3908+ 1.1 39.9+0.9 >0.05
(hafta)
Tahm‘(“g‘rgetal kilo 319634285,  3267.5+328. 3391443180 <001
* Biparietal ¢ap
91.2+3.5 91.6 £3.1 922 +3.0 >0.05
(mm)
Karin evresi 333.1+£12.6 3353+ 153 340.6+ 162  <0.01
(mm)
n (%) n (%) n (%)
"Dogum sekli
vajinal 112 (83.6) 194 (74) 64 (64)
<0.01
Sezaryen 22 (16.4) 68 (26) 36 (36)
oran Oran oran
P Fetal cinsiyet
y 64/70 (0.91) 128/134 (0.96) 52/48 (1.05) >0.05

(kiz/erkek)

2 Oneway ANOVA testi kullanildi (p<0.05 istatistiksel olarak anlamh kabul edildi).
P Ki-kare testi kullamildi ((p<0.05 istatistiksel olarak anlamh kabul edildi).
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Tablo 7 : Gruplar icerisinde sezaryen olan olgularin oksitosin uygulamasi,

sezaryen endikasyonu ve sezaryen oldugu andaki dogumun fazi ydniinden

karsilastirilmasi
Grup I Grup 11 Grup IIT
(vki< 20kg/m?)  (vki=20-25kg/m?)  (vki> 25kg/m?)
(n=32) (n=68) (n=36) P
n (%) n (%) n (%)
ok + 4 (18.2) 24 (35.3) 22 (61.1)
sitosin
uygulamasi <0.01
- 18 (81.8) 44 (64.7) 14 (38.9)
Fetal
Sezayen Distress 10 (45) 28 (41) 6 (17) s
endikasyonu )
Digerleri 12 (55) 40 (59) 30 (83)
Aktif 10 (45.5) 30 (44.1) 18 (50.0)
Dogumun ~0.05
fazi )
Pasif 12 (54.5) 38 (55.9) 18 (50.0)

Ki-kare testi kullanildi ((p<0.05 istatistiksel olarak anlamh kabul edildi).
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5- TARTISMA

Obez kadinlarda sezaryen dogum orani normal kilolu kadinlarda yaklasik
ic kat daha fazladir ve bunun multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir (11-13).
Artmis sezaryen orani ile iliskili hipertansiyon, preeklampsi, diabetes mellitus,
ve sefalopelvik disproporsiyon gibi bir¢ok sebep One siiriilmiistiir (14,15). Bazi
yazarlar bu hastalarda dogum siiresinin daha uzun oldugunu ve oksitosin
gereksiniminin daha fazla oldugu bulmuslardir (16,17). Uzamis do§uma sebep
olan faktorler; obez kadinlarin pelvisinde yumusak doku depozitlerinin fetusun
prezente olan kisminin inigine engel olmasi ve obez kadinlarda fetusun daha iri

olmasini igerir (18).

Zhang ve arkadaslar1 obez kadinlardaki yiiksek sezaryen oranlarini
degerlendirmis ve bunun obstriikktif durumdan c¢ok zayif miyometrial
kontraktiliteden kaynaklanlanan disfonksiyonel dogumdan kaynaklandigini
gostermislerdir (75). Onlar bu c¢alismalarinda sezaryen sirasinda miyometrial
biyopsi almiglar ve obez / asir1 kilolu kadmlarin miyometriumlarinda
miyometrial kontraksiyonlarin sikli§im1  ve amplitiidiinii normal kilolu
kadinlardan 6nemli 6l¢lide azalmis olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamiz bu
teoriyi desteklemektedir. Ciinkii; obez ve fazla kilolu hasta grubunda daha
yiiksek oranda oksitosin kullanilmasina ragmen dogumun ilerlemesi i¢in yeterli
miyometrial kontraksiyonlar elde edilemedi. Baska c¢alismalarda arastirmacilar

gebelik oncesi asir1 kilolu kadinlarin pelvisinde asir1 miktarda yumusak doku
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birikimi oldugu ve bunun obstruktif doguma sebep oldugunu vurgulanmistir
(18-20). Bizim sonuglarimiz da gruplar arasinda sezaryen olan olgularin
sezaryen olduklar1 siradaki dogumun fazlar1 arasinda fark yoktu ve bu bize
dogum progresyonu i¢in uterin kontraktilitenin yeterli olmadigini diistindiirdii.
Calismamizda, VKI arttik¢a oksitosin ile dogum indiiksiyonunun daha yiiksek
oranda oldugu gosterildi. Miyometrial kontraktilite dogumun ilerlemesi icin
yeterli olmasina ragmen, vajinal dogum oram1 VKI > 25 olan grupta diger
gruplardan daha diisiikti. Bu grupta sezaryen oranlarinin yiiksek olmasinin
sebebi maternal pelviste ¢ok miktarda biriken yumusak doku depoziti de
olabilecegini diisiindiirdii. Ciinkii gebelik 6ncesi VKI > 25 olan grupta efektif

uterin kontraktilite elde edilmesine ragmen, sezaryen orani yine de yiiksekti.

Cadergren ve arkadagslari, obez kadinlarda sezaryen endikasyonlarindan
fetal distres, inefektif uterin kontraktilite ve obstruktif dogum endikasyonlarini
arastirdi (76). Onlar obstruktif dogumun maternal obezite ile iliskili olmadigini,
inefektif uterin kontraktilite ve artmus fetal distres ile iliskili oldugunu buldular.
fetal distresin obez gebelerde ii¢ kat daha fazla oldugunu gosterdiler. Bizim
calismamizda ise fetel distres oram gebelik dncesi VKI < 25 olan gebelerde
obez ve fazla kilolu gebelerden daha yiiksek oranda bulundu. Bunun sebebi
olarak onceki calismalarin ¢ogunda calisma popiilasyonlari; preeklampsi /
eklampsi, pre-gestasyonel / gestasyonel diyabetes mellitus, hipertansif gebeler,

oligo / polihidramnioz, intrauterin gelisme geriligi gibi yliksek riskli gebeligi
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olan hastalarida igermekteydi ve fetal distres oraninin obez kadinlarda daha
yiiksek oranda bulunmasi beklenen bir sonuctu. Biz bu faktorlere sahip hastalari
calisma disinda biraktik ve primer olarak nullipar, yiiksek riskli gebeligi
olmayan olgulara odaklandik. Bu yiizden de fetal distres oranin1 obez ve fazla

kilolu grupta daha diisiik bulduk.

Diisiik VKI olan gebelerde daha az oksitosin kullaniminin sebebi uterin
kontraktilite lizerine leptinin etkisi olabilir. Moynihan ve arkadaslar1 bunu
destekler niteklikte bir calisma yapmislardir ve invitro olarak leptinin uterin
kontraktiliyeti azalttigin1 gostermislerdir (77). Biz tiim hastalara viicut kitle
indeksine bakilmaksizin ayni doz oksitosin infiizyonu yaptik ve efektif uterin
kontraktilite obez / fazla kilolu grupta diger gruplardan daha diisiik oranda

gerceklesti.

Bizim sonuclarimiz viicut kitle indeksi artisinin dogum seklini etkiledigi
ortaya koymustur. Sezaryen orani obez ve fazla kilolu grupta inefektif uterin
kontraksiyondan dolay1 daha ylksekti. Tiim olgulara viicut kitle indeksine
bakilmaksizin aymi oksitosin doz rejimini uygulanmisti. Obez ve fazla kilolu
kadinlarda kalin subkutandz yag dokusundan dolayi, uterin kontraktilite dogru
olarak dlgiilemeyebilir. Uterin kontraktilite Ol¢limii intrauterin  katater
kullanilarak yapildiginda efektif uterin kontraktilite i¢in gerekli oksitosin dozu

belirlenebilir. Gebelik Oncesi obeze ve fazla kilolu kadinlar kilo vermeleri
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yoniinde tesvik edilmelidir. Tiim hastalara asir1 kilo almalarin1 6nlemek igin

gebelik Oncesi uygun diyet programi ve fiziksel egzersiz 6nerilmelidir.

Sonug olarak, hekimler daha ¢ok obez ve fazla kilolu hastalar1 yiiksek
riskli gebelik riski tasidiklar1 ig¢in Onemsemektedirler ancak diisiik kilolu
hastalar1 goz ardi etmektedirler. Bizim sonuglarimiza gore diisiik kilolu
olgularda yapilan sezaryen endikasyonlarinda fetal distres 6nemli bir yer
tutmaktadir. Sadece obez ve fazla kilolu kadinlar degil, ayn1 zamanda diisiik
kilodaki kadinlarda bilgilendirilmeli ve uygun kiloda olmalar1t igin

bilgilendirilmelidir.
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6- OZET
Abstract
Objective

To evaluate the influence of body mass index on the delivery mode
and indication of caesarean section in primiparous women without high

risk pregnancy.
Study Design

This i1s a retrospective cohort study of consisting nulliparous
women who delivered from January to June 2010 in Zeynep Kamil
Maternal and Children’s Hospital. The pregnant women were categorized
in 3 groups- group I was underweight (BMI < 20 kg/m®), group II was
normal (BMI = 20 — 25 kg/m?) and group III was overweight and obese
(BMI > 25 kg/m?). The mode of delivery was classified as either vaginal
or caesarean section. The requirements of oxytocin and the indications of

caeserean section due to the long labour and fetal distress were evaluated.
Results

370 primiparous women were delivered spontaneously through
vaginal, 126 women were delivered by caesarean section. The rate of

caesarean section in group I, II and III were 16%, 26% and 36%
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respectively. There was a linear relationship between the augmentation of
oxytocin and maternal BMI. The number of cases having indication of
caeserean section due to the fetal distress was the highest in the

underweight group comparing the other groups.

Conclusions

The rate of cesarean section is increased with increasing BMI.
Increased BMI is associated with increased oxytocin infusion and
caesarean delivery due to the prolong labour because of the ineffective
uterine contraction and obtructed labour, while underweight women

undergone caesarean section due to the fetal distress.

Keywords: delivery mode, primiparous women, body mass index

Ozet

Amag

Yiiksek riskli olmayan primipar gebelerde viicut kitle indeksinin
dogum sekli ve sezaryen endikasyonlar1 lizerine  etkisini

degerlendirmektir.

Calisma yontemi

Bu calismanin popiilasyonu hastanemizde 2010 Subat- Haziran

aylar1 arasinda dogum yapan primipar olgulardan olusturuldu. Olgular
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gebelik oncesi maternal VKI gére ii¢ kategoriye béliindii. VKI < 20 kg/m”
olanlar (diisiik kilolu) grup I, VKI = 20-24.9 kg/m” olanlar (normal kilolu)
grup II, VKi > 25 kg/m® olanlar (asir1 kilolu ve obez) grup III olarak
kategorize edildi. Dogum sekli sezaryen ve vajinal dogum olarak
kategorize edildi. Sezaryen endikasyonlar1 fetal distres ve diger
endikasyonlar (travayin ilerlememesi, dogum eylemi uzamasi ve dogum

eyleminin durmast) olarak degerlendirildi.
Sonuclar

370 olgu vajinal yolla, 126 olgu sezaryen ile dogurmustu. Sezaryen
orant grup I, II ve III i¢in sirastyla %16, %26 ve %36 olarak bulundu.
maternal VKI ile oksitosin kullanilma orami arasinda dogrusal bir iliski
saptandi. Grup I olgularda en fazla sezaryen endikasyonu fetal distres
olarak bulundu. Grup III olgularda en fazla sezaryen endikasyonunu diger

endikasyonlar olusturmaktayda.
Tartisma

VKI ile sezaryen orami artmaktadir. VKI artis1 artmis oksitosin
kullanimi ve inefektif uterin kontraksiyonlardan dolay1 yiiksek sezaryen
orantyla iligkili oldugu gosterilirken, diistik kilolu olgular daha ¢ok fetal

distres nedeniyle sezaryen olmaktadir.

Anahtar kelimeler : dogum sekil, primipar kadinlar, viicut kitle indeksi

46



7-

1-

KAYNAKLAR

World Health Organization Expert Committee: Physical Status: The Use
and Interpretation of Anthropometry. WHO Technical Report Series no.
854. Geneva, World Health Organization, 1995.

World Health Organization. Obesity: preventing and managing the global
epidemic. WHO technical report series 894. Geneva, Switzerland: World
Health Organization; 2000.

http://www.cdc.gov/nchs/data/databriefs/db0l.pdf.

Tezcan S, Altintas H, Sonmez R, Akinc1 A, Dogan B, Cakir B et al.
Cardiovascular risk factor levels in a lower middle-class community in
Ankara, Turkey. Tropical Medicine International Health. 2003;8:660-7.
Erem C, Yildiz R, Kavgac1 H, Karahan C, Deger O, Can G et al.
Prevalence of diabetes, obesity, and hypertension in a Turkish population.
Diabetes Research and Clinical Practice. 2000;4:203-8.

Hedley AA, Ogden CL, Johnson CL, Carroll MD, Curtin LR, Flegal KM.
Prevalence of overweight and obesity among US children, adolescents,
and adults, 1999-2002. JAMA. 2004;291:2847-50.

Calle EE, Rodriguez C, Walker-Thurmond K, Thun MJ. Overweight,
obesity, and mortality from cancer in a prospectively studied cohort of US

adults. N Engl J Med. 2003;348: 1625-38.

47



8- National Center for Health Statistics (NCHS), Centers for Disease Control
and Prevention. Prevalence of overweight and obesity among adults:
Availableat:http://www.cdc.gov/nchs/products/pubs/pubd/hestats/obese/ob
$€99.htm Accessed on 14 July 2009. United States.

9- Rossner S, Ohlin A. Pregnancy as a risk factor for obesity: lessons from
the Stockholm Pregnancy andWeight Development Study. Obes Res.
1995;3:267-75s.

10- Williamson DF, Madans J, Pamuk E, Flegal KM, Kendrick JS, Serdula
MK. A prospective study of childbearing and 10-year weight gain in US
white women 25 to 45 years of age. Int J Obes Relat Metab Disord. 1994;

18:561-69.

11- Chu SY, Kim SY, Dietz PM, Callghan WM, Lau J, Curtis KM. Maternal
obesity and risk of caesarean delivery: a meta-analysis. Obes Rev.
2007;8:385-94.

12- Bergholt T, Lim LK, Jorgensen JS, Robson MS. Maternal body mass
index in the first trimester and risk of caesarean delivery in nulliparous
women in spontaneous labour. Am J Obstet Gynecol. 2007;196:163-5.

13- Cnattingius R, Cnattingius S, Notzon FC. Obstacles to reducing cesarean

rates in a low-cesarean setting: the effect of maternal age, height, and

weight. Obstet Gynecol. 1998;92:501-506.

48



14- World Health Organization. Obesity: preventing and managing the global
epidemic. WHO technical report series 894. Geneva, Switzerland: World
Health Organization; 2000.

15- Weiss JL, Malone FD, Emig D, et al. Obesity, obstetric complications and
cesarean delivery rate- A population-based screening study. Am J Obstet
Gynecol. 2004;190:1091-97.

16-Baeten JM, Bukusi EA, Lambe M. Pregnancy complications and
outcomes among overweight and obese nulliparous women. Am J Public
Health. 2001;91:436-40.

17- Johnson SR, Kolberg BH, Varner MW. Maternal obesity and pregnancy.
Surg Gynecol Obstet. 1987;164:431-37.

18-Jensen H, Agger AO, Rasmussen KL. The influence of prepregnancy
body mass index on labor complications. Acta Obstet Gynecol Scand.
1999;78:799-802.

19- Cunningham FG, Gant NF, Leveno KIJ, Gilstrap III LC, Hauth JC,
Wenstrom HT. Williams Obstetrics. McGraw-Hill: New York, 2005.

20- Young TK, Woodmansee B. Factors that are associated with caesarean
delivery in a large private practice: the importance of prepregnancy body
mass index and weight gain. Am J Obstet Gynecol. 2002;187:312-8.

21- Notzon FC, Cnattingius S, Bergsjo P, Cole S, Taffel S, Irgens L, Daltveit
AK: Cesarean section delivery in the 1980s: International comparison by
indication. Am J Obstet Gynecol 1994;170:495.

49



22-Freidman E. The graphic analysis of labor. Am J Obstet Gynecol
1954;68:1568.

23-Freidman E. An objective approach to the diagnosis and management of
abnormal labor. Bull NY Acad Med 1972;48;842.

24- Freidman E. Sachtleben MR. Amniotomy and the course of labor. Obstet
Gynecol 1963;22:755.

25-Freidman E. Primigravid labor: A graphicostatistical analysis. Obstet
Gynecol 1955;6:567.

26- Sokol RJ, Stojkov J, Chik L, Rosen MG. Normal and abnormal labor
progress: I. A quantitative assessment and survey of the literature. J
Reprod Med. 1977;18:47-53.

27-Henry DE, Cheng YW, Shaffer BL, Kaimal AJ, Bianco K, Caughey AB.
Perinatal outcomes in the setting of active phase arrest of labor. Obstet
Gynecol. 2008;112:1109-15.

28- Kilpatrick SJ, Laros RK Jr. Characteristics of normal labor. Obstet
Gynecol. 1989;74:85-7.

29- Cigek MN, Akytirek C, Cetin C, Haberal A: Normal dogum: Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Bilgisi. 2. Baski 2006 sy:217- 237.

30- Cunningham FG, Gant NF, Leveno KIJ, Gilstrap III LC, Hauth JC,
Wenstrom HT. Williams Obstetrics. McGraw-Hill: New York, 2010.

31- American College of Obstetricians ang Gynecologists: Dystocia and
augmentation of labor. Practice Bulletin No.49, December 2003.

50



32- Martin JA, Hamilton BE, Sutton PD, Ventura SJ, Mathews TJ, Kirmeyer
S, Osterman MJ. Births: final data for 2007. Natl Vital Stat Rep.
2010;58:1-85.

33-Barau G, Robillard PY, Hulsey TC, Dedecker F, Laffite A, Gérardin P,
Kauffmann E. Linear association between maternal pre-pregnancy body
mass index and risk of caesarean section in term deliveries. BJOG.
2006;113:1173-7.

34-Leung TY, Leung TN, Sahota DS, Chan OK, Chan LW, Fung TY, Lau
TK. Trends in maternal obesity and associated risks of adverse pregnancy
outcomes in a population of Chinese women. BJOG. 2008;115:1529-37.

35- Nuthalapaty FS, Rouse DJ, Owen J. The association of maternal weight
with cesarean risk, labor duration, and cervical dilation rate during labor
induction. Obstet Gynecol. 2004;103:452-6. Erratum in: Obstet Gynecol.
2004;103:1019.

36- Roman H, Goffinet F, Hulsey TF, Newman R, Robillard PY, Hulsey TC.
Maternal body mass index at delivery and risk of caesarean due to dystocia
in low risk pregnancies. Acta Obstet Gynecol Scand. 2008;87:163-70.

37-Treacy A, Robson M, O'Herlihy C. Dystocia increases with advancing
maternal age. Am J Obstet Gynecol. 2006;195:760-3.

38- Alvarez H, Caldeyro-Barcia R. Uterine Contractility in the Third Stage of

Labour. Proc R Soc Med. 1952;45:540.

51



39- Cohen W, Friedman E (eds): Management of labor. Baltimore, University
Park Press, 1983.

40- World Health Organization: Partograhpic management of labor. Lancet
1994;343:1399.

41-Hauth JC, Hankins GD, Gilstrap LC 3rd, Strickland DM, Vance P.
Uterine contraction pressures with oxytocin induction/augmentation.
Obstet Gynecol. 1986;68:305-9.

42-Hauth JC, Hankins GD, Gilstrap LC 3rd. Uterine contraction pressures
achieved in parturients with active phase arrest. Obstet Gynecol.
1991;78:344-7.

43- American College Obstetricians and Gynecologists: Dystocia. Technical
Bulletin No. 137, December 1989.

44- Pattinson RC. Pelvimetry for fetal cephalic presentations at term.
Cochrane Database Syst Rev. 2000;(2):CD000161.

45- Ferguson JE 2nd, Sistrom CL. Can fetal-pelvic disproportion be predicted.
Clin Obstet Gynecol. 2000;43:247-64.

46- Thurnau GR, Hales KA, Morgan MA. Evaluation of the fetal-pelvic
relationship. Clin Obstet Gynecol. 1992;35:570-81.

47-Bingham J, Chauhan SP, Hayes E, Gherman R, Lewis D. Recurrent

shoulder dystocia: a review. Obstet Gynecol Surv. 2010;65:183-8.

52



48- Chauhan SP, Gherman R, Hendrix NW, Bingham JM, Hayes E. Shoulder
dystocia: comparison of the ACOG practice bulletin with another national
guideline. Am J Perinatol. 2010;27:129-36.

49- The American College of Obstetrician and Gynecologists. ACOG practice
bulletin clinical management guidelines for obstetrician-gynecologists.
Number 40, November 2002. Obstet Gynecol. 2002;100:1045-50.

50- Chauhan SP, Rose CH, Gherman RB, Magann EF, Holland MW,
Morrison JC. Brachial plexus injury: a 23-year experience from a tertiary
center. Am J Obstet Gynecol. 2005;192:1795-800.

51-Martin L. Pernoll & Eduardo Herrera. A Lange Medical Book. Current
Diagnosis. 1994;24:617.

52-Van Gejin HP, Kayler WM, Nicola KR, Zuspan FP . Induction of severe
intrauterin growth retardation in the Sprague Dawley rat. Am.J. Obstet.
Gynecol. 1980;137:43.

53-Khoury MJ, Erickson JD, Cordero JF, Carthy BJ. Congenital
malformations and intrauterin growth retardation : A population study.
Pediatrics. 1988;82-83.

54-Impey L, Reynolds M, Macquillan K, Gates S, Murphy J, Sheil O.
Admission cardiotocography: a randomized con trolled trial. Lancet.465-

70, 2003.

53



55- Cunningham FG, Gant NF, Leveno KJ, Gilstrap LC, Hauth JC, Wenstrom
KD. Williams Obstetrics. In: Intrapartum fetal assesment. New York:
Mcgraw-Hill. 2001;309-330.

56- Kamoshita E, Amano K, Kanai Y, Mochizuki J, Ikeda Y, Kikuchi S, Tani
A, Shoda T, Okutomi T, Nowatari M, Unno N. Effect of the interval
between onset of sustained fetal bradycardia and cesarean delivery on
long-term neonatal neurologic prognosis. Int J Gynaecol Obstet.
2010;111(1):23-7.

57-Creasy RK, Resnik R. Maternal Fetal Medicine-Principles and Practice.
In: Cristopher RH, eds. Assesment of fetal health. Philadelphia: Saunders.
2004;315-356.

58-Leveno KJ, Williams ML, DePalma RT et al. Perinatal outcome in the
absence of antepartum fetal heart rate acceleration. Obstet Gynecol
1983;61:347.

59- Galazios G, Tripsianis G, Tsikouras P, Koutlaki N, Liberis V. Fetal
distress evaluation using and analyzing the variables of antepartum
computerized cardiotocography. Arch Gynecol Obstet. 2010;281(2):229-
33.

60- Sinusoidal versus pseudosinusoidal fetal heart rate patterns. Hofmeyr GJ,

Sonnendecker EW. S Afr Med J. 1983;64(1):19-23.

54



61-Begum F, Buckshee K. Foetal compromise by spontaneous foetal heart
rate deceleration in reactive non-stress test and decreased amniotic fluid
index. Bangladesh Med Res Counc Bull. 1998;24(3):60-6.

62- Acute fetal distress. Boog G. J Gynecol Obstet Biol Reprod (Paris).
2001;30(5):393-432.

63- Cetrulo CL, Schifrin BS. Fetal heart rate patterns preceding death in utero.
Obstet Gynecol 1976;48:521.

64- Krebs H-B, Petres RE, Dunn LJ et al. Intrapartum fetal heart rate
monitoring. VIII. Atypical variabl decelerations. Am J Obstet Gynecol
1983;145:297.

65- Ball RH, Parer JT. The physiologic mechanisms of variable decelerations.
Am J Obstet Gynecol. 1992;166:1683-8; discussion 1688-9.

66- Heinrich J, Radmann D. Diagnosis of biophysical status in pregnancy.
Zentralbl Gynakol. 1988;110:1537-45.

67- Cunnigham FG, Gant NF, Leveno KJ: Cesarean Section and Postpartum
Hysterectomy In:Williams Obstetrics 21st Ed 2001, p:537-65.

68- De Cherney AH, Nathan L, Caseraen Section In: Current Obstetrics and
Gynecologic Diagnosis and treatment, 9th Ed. 2002, p:518-529.

69- Martin JA, Hamilton BE, Sutton PD, Ventura SJ, Mathews TJ, Kirmeyer
S, Osterman MJ. Births: final data for 2007. Natl Vital Stat Rep.

2010;58:1-85.

55



70- MacDorman MF, Menacker F, Declercq E. Cesarean birth in the United
States: epidemiology, trends, and outcomes. Clin Perinatol. 2008;35:293-
307.

71-Gilstrap LC, Cunnigham FG, Vandersten PJ, Cesarean Delivery
In:Operative Obstetrics 2nd Ed. Appleton and Lange, 2002, p:257-73.

72- Gabbe SG, Niebyl RJ, Simpson JL: Cesarean Delivery In:Obstetrics
Normal and Problem Pregnancies 4th Ed, 2002 p:539-606.

73-Délen 1, Ozdegirmenci O, Optimal sezaryen hizi ne olmalidir? Tiirkiye'de
ve Diinyada giincel nedir? TJOD Dergisi 2004;7:113-117.

74- American College of Obstetricians and Gynecologists. ACOG Committee
Opinion No. 394, December 2007. Cesarean delivery on maternal request.
Obstet Gynecol. 2007;110:1501.

75-Zhang J, Bricker L, Wray S, Quenby S. Poor uterine contractility in obese
women. BJOG. 2007;114:343-8.

76- Cedergren MI. Non-elective caesarean delivery due to ineffective uterine
contractility or due to obstructed labour in relation to maternal body mass

index. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2009;145:163-6.

77-Moynihan AT, Hehir MP, Glavey SV, Smith TJ, Morrison JJ. Inhibitory
effect of leptin on human uterine contractility in vitro. Am J Obstet

Gynecol. 2006;195:504-9.

56





