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Özet 

SĠGARA ĠÇEN VE ĠÇMEYEN TERM GEBELERĠN MATERNAL  
VE FETAL SONUÇLARI 

AMAÇ: Maternal sigara kullanımının miadında doğum yapan gebe hastalar 

ve yenidoğanlar üzerine etkisini araĢtırmak 

GEREÇ VE YÖNTEM: Hastanemize 01.06.2018-01.12.2018 tarihleri 

arasında doğum için baĢvuran 194 gebe hasta çalıĢmamıza dahil edilmiĢ 

olup hastalara ait veriler retrospektif olarak incelenmiĢtir. Hastaların yaĢı, 

gravidası, paritesi gibi demografik verileri kaydedilmiĢtir. Doğum öncesi ve 

sonrası annenin hemogram parametreleri, doğum Ģekli, yenidoğan ağırlığı 

ve boyu, 1.ve 5. Dakika APGAR skoru, yenidoğan kan gazı sonuçları, 

yenidoğan canlandırma ihtiyacı gebelik sırasında sigara içenler ve 

içmeyenler arasında karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu veriler hastanın içmiĢ olduğu 

sigara sayısına göre de subgrup analizler yapılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Preeklampsi, gestasyonel diabet, preterm doğum yapan, preterm erken 

membran rüptürü geliĢen hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢ olup, miadında 

doğum yapan gebeler çalıĢma kapsamında yer almıĢtır. Ġstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. 

BULGULAR: Hastalar 37 ile 41.haftalar arasında doğuran ve sistemik 

hastalığı olmayıp, gebeliği komplike olmamıĢ hastalardan seçilmiĢ olup 194 

kadın ve yenidoğanlar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Hastaların %46,4‟ü (n=90) 

sigara kullanmazken, %11,9‟u (n=23) günlük 0-10 adet arası, %34‟ü (n=66) 

11-20 adet arası ve %7,7‟si (n=15) 20‟den fazla sigara içen gebelerden 

oluĢmaktadır. %48,5‟i (n=94) normal spontan vajinal doğum, %21,1‟i (n=41) 

acil serzeryan ve %30,4‟ü (n=59) elektif sezeryan ile doğum yapmıĢtır. 

Yenidoğanların haftasına göre doğum ağırlığı %8,2‟si (n=16) <10 persentile 

sahipken, %80,9‟u (n=157) 10-90 persentile ve %10,8‟i (n=21) > 90 

persentile sahiptir. Doğum zamanı değeri 37 ile 41 arasında değiĢmekte 

olup ortalama 38,78±1,22 bulunmuĢtur. Doğum ağırlığı değeri 1805 ile 

4455 arasında değiĢmekte olup ortalama 3308,48±444,27 bulunmuĢtur. 

Boy değeri 39 ile 54 arasında değiĢmekte olup ortalama 49,89±2,14  
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bulunmuĢtur. Sigara içme durumuna göre ve miktarına göre parametreler 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında istatiksel fark bulunamamıĢtır. 

Sonuçlar: Sigaranın preterm doğuma sebep olması ve gebeliği daha 

komplike etmesi ayrıca annedeki sistemik hastalığın fetal sonuçları 

sigaradan bağımsız olumsuz etkileyebileceği göz önüne alınarak çalıĢma 

dıĢında bırakılması sonucunda sigaranın miadında ve komplikasyonsuz 

doğumlar üzerindeki etkileri araĢtırılmıĢ olup fetal ve maternal sonuçlar 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır.   

 

Anahtar sözcükler: Yenidoğan, Sigara, Gebelik  
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Abstract 

MATERNAL AND FETAL RESULTS OF SMOKING  
AND NON-SMOKING THERM PREGNANCY 

PURPOSE: To investigate the effect of maternal smoking on pregnant 

women, who give birth at term, and newborns. 

MATERIALS AND METHODS: 194 pregnant patients who applied to our 

hospital for delivery between 01.06.2018-01.12.2018 were included in our 

study and the data of the patients were analyzed retrospectively. 

Demographic data such as age, gravida, parity of the patients were 

recorded. Prenatal and postnatal hemogram parameters of the mother, type 

of delivery, weight and height of newborn, 1st and 5th minute APGAR score, 

newborn blood gas results, the need of newborn resuscitation were 

compared between smokers and non-smokers during pregnancy. These 

data were compared by subgroup analyzes according to the number of 

cigarettes the patient had smoked. Patients with preeclampsia, gestational 

diabetes, preterm birth and preterm premature rupture of membranes were 

excluded from the study, and pregnant women who gave birth at term were 

included in the study. Statistical significance level was accepted as p <0.05. 

RESULTS: The patients were selected from those who gave birth between 

37 and 41 weeks of gestation and without any systemic disease and whose 

pregnancy was not complicated, and 194 women and newborns were 

included to our study. While 46.4% (n = 90) of the patients were non-

smoker, 11.9% (n = 23) of the pregnant women were smoking between 0-10 

amount of cigarettes, 34% (n = 66) between 11-20 and %7.7 (n = 15) more 

than 20 amount of cigarettes daily. 48.5% of the patients (n = 94) gave birth 

by normal spontaneous vaginal delivery, 21.1% (n = 41) delivered by 

emergency cesarean and 30.4% (n = 59) by elective cesarean. According to 

the time of birth, birth weight of 8.2% (n = 16) of the newborns were below 

10th percentile, 80.9% (n = 157) were between 10-90 percentile and 10.8% 

(n = 21) were over 90 percentile. The value of time of birth ranged from 37 to 

41 with a mean of 38.78 ± 1.22. The value of birth weight ranged from 1805 

to 4455, with an average of 3308.48 ± 444.27. The value of height ranged  
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from 39 to 54, with an average of 49.89 ± 2.14. When parameters were 

compared according to the smoking status and the amount of cigarettes 

that patients smoked, no statistical difference was found between the 

groups. 

CONCLUSION: Considering that smoking causes preterm birth and 

complicates pregnancy also that as an exclusion criteria systemic disease in 

the mother may negatively affect the fetal results independent of smoking, 

the effects of smoking on term and uncomplicated births were investigated, 

and no significant difference was found between fetal and maternal 

outcomes. 

 

Key words: newborn, cigarette, pregnancy 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Sigara içmek, geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan çoğu ülkede yıllardır süren önemli 

bir sağlık problemidir. Sigara içme davranıĢı, insanları birbirlerini 

etkilemesi ile bir sosyal zehirlenme, ortaya çıkardığı tolerans, psikolojik ve 

fiziksel bağımlılık yapma özelliği ile de bir psikolojik zehirlenme durumu 

ortaya çıkarmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) sigara kullanımını 

“dünyanın en hızlı yayılan ve en uzun süren salgını” olarak 

tanımlamaktadır (1).  

Sigara içmek dünyada en yaygın kullanılan potansiyel olarak tehlikeli 

sosyal alıĢkanlıklardan biridir (2). Dünyada erkeklerde sigara kullanımı 

%42, kadınlarda ise %17‟dir. Dünya Sağlık Örgütü‟nün 2000 yılında 

yayınlamıĢ olduğu bülteninde; nüfusunun 1,3 milyarının sigara içtiği, 

bunların 200 milyonunun kadın olduğu ve her yıl sigara içmeye bağlı ölen 4 

milyon insanın yarım milyonunu kadınların oluĢturduğu belirtilmiĢtir (3). 

Amerika‟da gebelik döneminde sigara içme ise prevelansı %19‟dir (5).  

Yapılan bir çalıĢmada, gebelikte sigara içme durumu Ġtalya‟da %12 ve 

Ġngiltere‟de %43 olarak belirlenmiĢtir. Fransa‟da %18, Danimarka‟da %35, 

Kanada ve Almanya‟da %20 olarak ortaya konmuĢtur (4). Ülkemiz 

kadınlarında ise ileri yaĢlarda sigara kullanma oranı fazladır. Doğumların 

ileri yaĢlara ertelenmesi nedeniyle de gebelikte sigara kullanımı yönünden 

dikkat edilmesi gereken bir risk faktörüdür. 2018 Türkiye Nüfus ve Sağlık 

AraĢtırmasına göre (TNSA) gebelerin %11‟i sigara içmektedir (5). 

Fetüsün büyüme ve geliĢmesini etkileyen farklı faktör olmakla birlikte 

bunlar arasında sigara içmek ve sigaraya maruziyet; hem yaygınlığı hem de 

önlenebilir olması bakımından oldukça önemlidir (6). Sigara maruziyetinin 

engellenmesi için yapılan bütün çabalara rağmen kadınların sigara içimi, 
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özellikle geliĢmekte olan ülkelerde hızla artmaktadır. Yapılan çeĢitli 

çalıĢmalarda gebe kadınların sosyal statülerine göre değiĢen oranlarda 

sigara içmeye devam ettikleri gösterilmiĢtir. Sigara içimi intrauterin geliĢme 

geriliğine neden olması bakımından iyi araĢtırılmıĢ ve doz cevap eğrileriyle 

etkinliği gösterilmiĢ ajanlardan biridir (7,8). 

Gebelikte sigara içiminin baĢlıca etkileri; intrauterin geliĢme geriliği, artan 

düĢük riski, erken membran rüptürü, prematür doğum, ölü doğum, 

plasenta previa, dekolman plasenta, ani bebek ölümü sendromu ve 

çocukluk dönemi etkileridir (9,10,11). Bu konuda bir çok araĢtırmalar 

yapılarak sigaranın olumsuz etkileri gösterilmiĢtir ve yeni yapılan bir çok 

araĢtırma da henüz bilinmeyen zararlarını ortaya koymak için yapılmaya 

devam etmektedir. Annenin sigara içmesinden ve ya annenin pasif sigara 

içiciliğinden fetüsün ne oranda etkilendiği de çok önemlidir. Ġyi not edilmiĢ 

doz-cevap eğrileri gözlemlenmiĢ, sigara sayısının artması fetal ağırlığın 

düĢtüğü görülmüĢtür (10). Bununla birlikte sigara içmemesine rağmen 

sigaraya maruz kalmıĢ pasif içici anne bebeklerinde de sigara içen anne 

bebeklerindekine benzer etkiler ortaya çıkardığını gösteren yayınlar 

mevcuttur (12). 

Literatürdeki çalıĢmaları incelediğimizde sigara içen hastaların gebelik 

haftalarının ek sistemik hastalıklar nedeni ile preterm olduğu izlendi (110). 

Fakat sigara kullanımının miad ve ek hastalığı olmayan gebe ve yenidoğana 

etkisinin incelendiği bir çalıĢma izlenmemiĢtir. Biz çalıĢmamızda aslında 

sorunsuz gebeliği olduğunu düĢündüğümüz fakat sigara kullanımı mevcut 

olan gebelerin ve yeni doğanlarının nasıl etkilendiğini araĢtırmayı 

amaçladık. 
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GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1 SĠGARA  

2.1.1 Sigaranın Tarihçesi 

Cristopher Colombus tütün yapraklarının sazdan borulardan 

tüttürüldüğünü görüp tütüne bu sazdan borunun adı olan “tobacco” adını 

vermiĢtir. Böylece tütün yapraklarının bir boru içinde yakılması ve borunun 

diğer tarafından çıkan dumanın çekilmesi tütünün ilk kullanım Ģeklini 

ortaya çıkarmıĢtır. Osmanlı döneminde Ġtalyan, Ġngiliz, Ġspanyol gemici ve 

tacirleriyle Anadolu‟ya ilk olarak da Ġstanbul‟a getirilmiĢtir. Ġlk tütün tarımı 

Makedonya, Bulgaristan ve Ege bölgesinde baĢlamıĢtır. Tütün üreticisinin 

yüksek kalitede ürün üretmesi tütün ihracatının baĢlamasına neden 

olmuĢtur. 1880 yılında Amerika‟da James A. Bonsack ilk sigara makinesini 

icat ederek yeni bir sanayi kolunun doğmasına öncülük etmiĢtir. 19. 

yüzyılda sigara sarma makinelerinin geliĢtirilmesiyle üretimi ve tüketimi 

hızla artmıĢtır. Tütün tüketiminden elde edilen yüksek gelir nedeniyle 

ülkeler tütün tarımı ve ticaretini teĢvik etmek için tekeller kurulmasını 

sağlamıĢlardır (39).  

2.1.2 Sigara Ġçerisindeki Kimyasallar  

Sigara dumanın içinde yaklaĢık 4000 civarında kimyasal bulunmaktadır. 

Sigara dumanı katran fazı ve gaz fazı olmak üzere fazlara ayrılmıĢtır. Katran 

fazı birçok kanserojen içermektedir. Partikül maddeler ise nikotin, fenol, 

nikel, n-nitrozaminler, 2- naftilamin, benzopren, kinolin bu fazda yer 

almaktadır. Sigaranın bu fazında su buharı ve nikotin ayrıldıktan katran 

sonra kalan kısımdır ve sigara içenler sigara baĢına 20 miligram kadar 

katranı akciğerlerinde depolarlar (63). Sigaradaki bağımlılık yapan Ģey 

nikotin; uyarma etkisi, zihinsel aktivitelerde canlılık, ağrı eĢiğini 
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yükseltmek gibi etkileri mevcuttur. Bu etkilerden baĢka ise sigaranın 

toplum içinde kabul görmesi, gençler arasında hızla yayılmasına olanak 

sağlamaktadır (64). Sigara gazında; karbonmonoksit, karbondioksit, 

formaldehit, akrolein, aseton, pridin, hidrojensiyanid, amonyak ve azotoksit 

gibi çeĢitli maddeleri içermektedir (63). Karbonmonoksit solunum yolu 

problemlerine yol açmakta, ürat dokulara oksijenin teminini azaltmakta, 

sigaranın ana oksit maddesi olan nitrikoksit havayı okside ederek NO2‟yi 

(azot dioksit) aktif hale getirmekte, eten, propen, 1,3 butadien ve izopren 

gibi uçucu hidrokarbonlar ise; genotoksik yapıları metabolize etmektedir. 

Sigarada ayrıca kadmiyum, arsenik, nikel gibi toksik metaller ile 

benzo(a)piren, floratren gibi birçok polisiklik aromatik bileĢikler, o-toluidin, 

naftalin ve N-nitrozamin gibi kanserojenlerde bulunmaktadır. Kanserojen 

gama radyasyondan 1000 kez daha kuvvetli bir radyoaktif izotop olan 

polonyum 210 da, sigarada bulunmaktadır (65). Sigara dumanı baĢlıca 

kanserojendir ve dumanın en etkili bileĢenleri nikotin ve karbonmonoksittir 

(63).  

Sigara içerisindeki maddelerin hangisinin geliĢmekte olan bebeğe zararlı 

olduğu kesin olarak bilinmemekle birlikte, öncelikle nikotinin ve 

karbonmonoksitin gebelik sürecini ve sonuçlarını olumsuz etkilediği 

düĢünülmektedir (13). Pasif içicilerin aldığı duman, sigara içenler 

tarafından doğrudan inhale edilen dumanda tanımlanan tüm karsinojenleri 

içermekte ve sigara filtresinden de geçmediğinden karsinojen ağırlığının 100 

katı kadarını içinde bulundurmaktadır. Sonuç olarak sigara içmemesine 

rağmen çevresel sigaraya maruz kalanların da kan ve idrarlarında sigara 

son ürünlerine ve karsinojenlere rastlanmaktadır. Bunla birlikte çevresel 

sigara dumanın da hem duman bileĢenlerinin konsantrasyonları hem de 

zamanla inhale edilen duman bileĢenlerinin toplam miktarı, sigara içen kiĢi 

tarafından inhale edilenden çok daha düĢüktür (14). Nikotin; tütünün aktif 

alkaloididir. Yağda çözünen bir molekül olup yarı ömrü 1-2 saattir. 

Membranları kolaylıkla geçebilir ve nikotin ağız, farenks mukozalarından ve 

akciğerlerden emilim olur. Asıl olarak karaciğerde metabolize edilir ve 

böbreklerden itrah edilir (15,16).  
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2.1.3 Sigaranın Genel Sağlığa Etkisi  

2.1.3.1 Kardiyak Etkileri  

Sigara içimiyle vücuttaki sempatik ve hemodinamik yanıtlar; miyokard 

enfarktüsü, ventriküler fibrilasyon ve ani ölüm gibi akut ölümcül 

kardiyovasküler olaylara neden olabilmektedir. Sigara içenlerin hayatlarının 

her 10 yılında ani ölüm riskinin 2-3 kat artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (38). 

Sigara koroner kalp hastalığı oluĢmasında en önemli ve en yaygın risk 

faktörlerinden biridir (42). Kardiyovasküler hastalıklar nedeniyle ortaya 

çıkan ölümlerin yaklaĢık %25‟inden sigaranın sorumlu olduğu tahmin 

edilmektedir. Sigara dumanında bulundan nikotin kalpte bulunan sinir 

düğümlerine direkt etki ederek önce taĢikardi yapar. Ayrıca hormonal yolla 

da taĢikardi yapar ve tansiyonu yükseltir. Aritmiye neden olur ve bu 

düzensizlikler trombozise neden olur. Öte yandan nikotinin lipitler üzerinde 

etkisi vardır. Nikotinin serumdaki serbest yağ asitlerini arttırdığı 

bilinmektedir. Sigara dumanındaki karbonmonoksit kandaki oksijeni 

miktarını düĢürdüğü gibi atar damar duvarından kolesterolün geçiĢini de 

sağlar ve bütün bu mekanizmalar kalp hastalıklarına yol açmaktadır (43). 

2.1.3.2 Solunum Sistemi Üzerine Etkisi 

Sigara solunum yollarında patojik değiĢikliklere neden olmaktadır. Sigara 

kullanan kiĢilerde solunum yolunda değiĢiklikler, solunum yollarındaki 

goblet hücre sayısında artıĢ, siliya miktarında azalma, mukus 

sekresyonunda artıĢ ve alveloar makrofajların yapısında bozulma 

sonucunda solunum yolu enfeksiyonu daha sık görülmektedir. Solunum 

yollarında geliĢen sık inflamasyon değiĢiklikler kalıcıdır. Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı (KOAH) riski içilen sigara miktarı ve süresi ile orantılıdır. 

Her hangi bir hastalığı olmayan ve daha öncesinde hiç sigara içmemiĢ 

kiĢilerde 35 yaĢından itibaren, FEV1 değerinde her yıl yaklaĢık 25-30 ml 

düĢme olurken, sigara içenlerde ise FEV1 değeri yaklaĢık 60 ml düĢme 

beklenmektedir.. Bazı içicilerde ise FEV1‟deki bu kayıp 150ml‟ye kadar 

ulaĢmakta ve sigara içenlerde 6 aydan uzun süren öksürük, balgam, nefes 

darlığı gibi solunum sistemi ilgili semptomlar artmıĢtır (40).  
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1964 yılında ilk kez sigara içiminin akciğer kanseri ile iliĢkisi bildirilmiĢtir 

(41). Bundan sonra yapılan çalıĢmalarda da sigaranın akciğer kanserinin 

tüm histolojik tipleri (epidermoid, küçük hücreli, büyük hücreli ve 

adenokarsinom) için hem erkekte, hem kadında baĢlıca neden olduğu 

kanıtlanmıĢtır. Akciğer kanseri riski sigara içicisinin içtiği sigara miktarına, 

içtiği süreye ve sigaraya baĢlama yaĢına da bağlıdır (40). Epidemiyolojik 

çalıĢmalar sigarayla birçok kanser türünün (farinks, larinks, yeme borusu, 

mesane, böbrek, pankreas, mide ve rahim ağzı) iliĢkili olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca sigara içenlerde sigara ile iliĢkili bir kanser ortaya 

çıktığında sigarayla iliĢkili ikincil bir kanser çıkma riski daha fazladır (40). 

2.1.3.3 Hematolojik Sistem Üzerine Etkisi  

Sigaranın hematolojik sistem üzerine birçok çalıĢma mevcut olup sigara 

içen kiĢilerde lökosit, eosinofil ve trombosit düzeylerinde artıĢ gözlenmiĢtir. 

Ayrıca Hemoglobin konsantrasyonlarında ve eritrosit yüzdesinde artıĢ 

izlenmekte olup bu durum sigaranın bırakmakla geri döndürebilir 

parametrelerdir (59,60,61,62). Sigara; koagülabilite ve kan viskozitesini 

artırır, fibrinojen düzeyini yükseltir, trombosit agregasyonunu 

hızlandırırken ve kan basıncını da yükseltir. Daha önce yapılan çalıĢmalar 

sigara içiminin trombosit aktivasyonunda artıĢa neden olduğunu 

göstermiĢtir (63). Sigara trombositlerden düz kas hücre proliferasyonunu ve 

miyositlerin intimaya migrasyonunu artıran faktörlerin salınımına neden 

olur (65). Platelet fonksiyonlarındaki bu kronik değiĢiklikler vasküler sistem 

hastalıkların geliĢimini hızlandırır. Tromboz oluĢumunda rol oynayan baĢka 

hematolojik faktörler de sigara ile iliĢkilidir. Sigara kullanımıyla birlikte kan 

vizkositesi ve fibrinojen düzeyleri artar, eritrosit elastikiyeti ve plazminojen 

düzeyleri azalır. Fibrinojen ve faktör 7 düzeyleri sigara kullananlarda artıp 

sigarayı bırakmıĢlarda azalır (66). 

2.1.3.4 Sigaranın Diğer Etkileri  

Sigara kullanımı ağız ve diĢ sağlığı için de oldukça zararlıdır. DiĢlerin 

üzerinde katran artıkları ve ya kahverengi lekeler, damakta kırmızı renkli 

iltihabi oluĢumlar, diĢeti hastalığına hassasiyet, ağızın kötü kokması, 

ağızda doku bozuklukları, diĢeti çekilmesi ve dil, dudak kanserine sebep 
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olur. Sigara içenlerde diĢeti problemleri, tat duyusu kaybı ya da bozukluk 

ve immün sistemin azalmasıyla da ağızda iltihabi oluĢumlar görülür. 

Sigara içen kadınlarda menopoz yaĢını erken döneme çekebilir. Ortalama 1-

2 yıl önce menapoz baĢlar. Menapoz öncesi dönemdeki kadınlarda kemik 

dansitesindeki azalma, sigara içenlerde içmeyenlerdekinden daha hızlı olur. 

Menapoz sonrası osteoporotik kemik kırıkları, sigara içen kadınlarda sigara 

içmeyenlere göre daha sık görülür. Sigara, sigara içmenin süresi ve miktarı 

ile orantılı olarak yüz derisinin erken kırıĢmasına yol açar (44). 

2.1.4 Sigara Dumanına Maruziyetinin Fetüs Sağlığına Etkisi ve 

Gebelik Komplikasyonları  

Bir ilacın veya maddenin anne karnındaki bebeğe toksisitesinin 

değerlendirilmesinde bu ilacın anne ve fetüs arasındaki geçiĢi önemlidir. 

Amniyon mayide ve bebek kordon kanında nikotinin metaboliti olarak 

bilinen kotinin gösterilmiĢtir. Bu bulgu nikotinin metabolitinin plasental 

bariyeri geçtiğinin kanıtıdır (17,23). Ancak fetüs üzerine olan olumsuz 

etkilerinin hangi mekanizmayla gerçekleĢtiği tam olarak bilinmemekle 

birlikte uterin arterlerde vazokonstriksiyon, direkt toksik etki veya plasental 

hasarlanmaya bağlı olabileceği Ģeklinde görüĢler mevcuttur (16,18). Sigara 

dumanının % 3-5‟ini karbonmonoksit oluĢturur. Sigara içimiyle de oluĢan 

gazın %1-5‟i inhale edilmektedir. Ġyi havalandırılmayan yerlerde sigara 

dumanının birikimiyle karbonmonoksit seviyeleri yükselir (19). Beyin 

vücüdumuzda en fazla oksijen kullanan organdır. Bunun için oksijen 

eksikliğinde diğer dokulara göre daha hassastır. EriĢkin insanlarda alınan 

oksijenin dörtte biri beyin tarafından kullanılır. Yenidoğanda bebekte beyin 

alınan oksijenin yarısını kullanır. Genel olarak kanda karboksihemoglobin 

seviyesinin yükselmesiyle merkezi sinir sisteminde depresyon yaptığı; %10-

20 arasında baĢ ağrısına, %50-60 arasında koma ve aralıklı 

konvulsiyonlara, %70-80 arasında ise ölüme neden olduğu bilinmektedir. 

%10‟un altındaki karboksikemoglobin seviyesinin ne gibi patolojik 

değiĢiklikler ortaya çıkardığı hakkındaki araĢtırmalar çok azdır (20). Sigara 

içimi ile elde edilen karbonmonoksitin, fetal hipoksi yaparak fetüs üzerine 

olumsuz etki yarattığı düĢünülmektedir (21). Sigara içen kadınların 

plasentaları, sigara içmeyen veya gebelik öncesi sigarayı bırakanların 
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plasentaları ile karĢılaĢtırıldığında, kapiller volüm fraksiyonunda azalma ve 

villöz membran kalınlığında artma görülmüĢtür. Bu değiĢiklikler sonucunda 

plasentanın gaz alıĢ veriĢ kapasitesini azaltarak bebekte geliĢme geriliğine 

neden olabilir (22). 

2.1.5 Sigaranın Çocuk Sağlığı Üzerine Etkisi 

Çocukları sigara dumanına maruz etmek ciddi sağlık sorunları 

oluĢturmaktadır. Dünya üzerinde çocukların %40‟ının pasif içici ve pasif 

içicilik çocuk ölümlerinin %28‟inden sorumlu olduğu belirtilmektedir (45). 

Türkiye‟de yapılan bir çalıĢmada ise sigara kullanıcılarının %29,5‟inin ilk 

kullanım yaĢının 10 yaĢından önce olduğu ifade edilmiĢtir. Ayrıca çocuk yaĢ 

grubunda sigara kullanımına baĢlamanın, sağlık risklerinde belirgin artıĢa 

neden olduğu bildirilmiĢtir (46). Topluma açık kapalı alanlarda sigara 

içilmesini yasaklayan kanunla (5727 nolu kanun 2009) sigaraya dumanına 

maruziyeti riski azalmıĢ olsa da evde sigara içilmesi çocuklar için hala 

büyük bir sorundur (47). Maternal sigara kullanımı ve pasif sigara içimine 

maruz kalan fetusun bağıĢıklık sistemi etkilenir ve infant döneminde 

solunum yolu enfeksiyon sıklığı artar. Bu durumun ileri çocukluk 

dönemlerinde çocukluk çağı astımı, orta kulak iltihabı ve solunum yolu 

hastalıklarının artıĢına neden olduğu vurgulanmıĢtır (109). 

2.1.5.1 Ani Bebek Ölüm Sendromu 

Ani bebek ölümü sendromu, bebekte her hangi bir sağlık problemi olmadan 

uyurken nedeni açıklanamayan ölüm olarak tanımlanmaktadır (48). 

Annenin sigara kullanması bu durum için yüksek risk taĢımaktadır. 

Gebelik döneminde ise, beyin sapının nikotine maruziyeti sonrasında 

kardiyorespiratuar kontrol ve uykudan uyarılma görevleri bozulduğu 

bilinmektedir (49). Gebeliklerinde sigara içen annelerin bebeklerinin, sigara 

içmeyenlerin bebeklerine göre ani bebek ölümü sendromundan üç kat 

kadar daha fazla öldüğü gösterilmiĢtir (48).  

2014te yapılmıĢ çalıĢmanın sonucunda annenin sigara kullanımı arttıkça 

ani bebek ölümü sendromuda iki kat artma olduğu görülmüĢtür (50). 

Türkiye‟de ise ani bebek ölüm sendromu risk faktörlerine sıklığına dair çok 

kapsamlı bir data bulunmamaktadır. Kesin sebebi tam olarak 
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bilinememekle birlikte, bir çok sebep arasında sigara bu sebepler arasında 

en çok suçlanan sebeptir (48,51). 

Annenin sigara kullanımına bağlı geliĢen ani bebek ölümünün doza bağlı 

olarak artıĢ gösterdiği ve özellikle aktif sigara içicisi olan anneyle birlikte 

uyuyan bebeklerde riskin daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (52).  

2.1.5.2 Konjenital Defektler Üzerine Etkisi 

Annenin halen olarak sigara içmesi ve ya sigara dumanı maruziyeti 

sonunda kromozomlar deforme olmakta ve yenidoğanda bazı doğumsal 

defektler oluĢabilmektedir. Gebelikte sigara içilmesi, yarık damak-dudak ve 

Atriyal Septal Defekt, Ventriküler Septal Defekt gibi bazı konjenital 

defektlerin artıĢına sebep olmaktadır (49). Pakistan'da konjenital defektli 

doğan bebeklerin annelerinin gebelikte sigara içme oranı %18,1 olarak 

bulmuĢlardır (53). 

2.1.5.3 Beslenmeye Etkisi 

Emzirmenin erken döneminde bebeğin emmemesi ya da emzirmenin geç 

baĢlaması sigara içen annelerin bebeklerini bekleyen durumlar arasında yer 

almaktadır. Amerikan Pediatri Akademisi Ġlaç Komitesi, nikotini emzirme 

döneminde kullanılması önerilmeyen ilaçlar ve maddeler listesine eklemiĢtir 

(54). Bunun nedeni ise prolaktin hormononun annenin emzirme döneminde 

sigara kullanımına bağlı olarak kanındaki nikotin miktarının artması 

baskılanmasıdır. Bunun sonucu olarak annenin süt miktarı azalır, bebeğin 

emme süresi kısalır, bebeğin kilo alımı engellenir. Sütün içindeki nikotin ise 

bebeğin emerken hoĢuna gitmeyen tad almasına, iĢtahının azalmasına, 

bebeğin huzursuz davranmasına, annenin göğsünü reddetmesine ve 

bebeğin daha az emmesine neden olur. Sütte bulunan nikotin 

konsantrasyonu annenin plazma örneğine göre daha fazladır (55). Yapılan 

çalıĢmada hem aktif hem pasif içiciliğin emzirmeye baĢlayamamayla iliĢkili 

olduğunu, aktif maruziyetteki nikotin seviyesine pasif maruziyetteki 

nikotinin de eklenmesinin durumu daha da ağırlaĢtırdığını bulmuĢtur (56) 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise sigara dumanına maruz kalan ve kalmayan 

annelerin, anne sütünde bulunan lipit miktarı incelenmiĢtir (57). Sigara 

dumanından etkilenen annelerin lipit düzeyi düĢük iken, diğer gruptaki 
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annelerin lipit düzeyi yüksek bulunmuĢtur. Anne sütündeki lipit, 

yenidoğanın büyümesinde, geliĢmesinde ve enerji ihtiyacının 

karĢılamasında önemli bir yere sahiptir (49)  

Ayrıca gebelikte içilen sigaranın ileriki zamanlarda çocukta biliĢsel 

fonksiyon, genel zeka, akademik baĢarı, psikiyatrik sorunlar, alkol-

uyuĢturucu kullanımı, duygu durum bozukluğu, ergenlik döneminde suç 

iĢleme, Tip 2 diyabet ve obezite, çocukluk dönemi kanserleri ve göğüs 

hastalıkları ile iliĢkili olduğu bilinmektedir (58).  

2.2 PRETERM, DÜġÜK DOĞUM AĞIRLIĞI (LBW) VE GEBELĠK 

HAFTASINA GÖRE TARTISI DÜġÜK (SGA)  

2.2.1 Tanımlar 

Gebelik haftasına göre; 

 Miadında ya da term: 38-42 hafta  

 Erken term: 37-38 hafta  

 Preterm veya prematüre: <37 hafta  

‒ Geç preterm: 34-37 hafta 

‒ Orta preterm: 32-34 hafta 

‒ Ġleri preterm: < 32 hafta  

 Postterm ya da postmatür: >42 hafta olarak tanımlanmaktadır. 

Doğum ağırlığına göre;  

 Normal: 2500-4000 gr 

‒ DüĢük doğum ağırlığı: <2500 gr (LBW) 

‒ Çok düĢük doğum ağırlığı <1500 gr (VLBW) 

‒ Ġleri derecede düĢük doğum ağırlığı <1000 gr (ELBW) 

 Fazla doğum ağırlığı: >4000 gr (makrozomi) 

Gebelik yaĢına göre ise  

 AGA (appropiate for gestational age) %10-%90 
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 SGA (small for gestational age) <%10 

 LGA (large for gestational age) >%90 

Gebelik Haftasına göre Tartısı Yüksek (LGA) Bebekler Tam 37. gebelik 

haftasından önce canlı doğan her yenidoğan, preterm olarak tanımlanır.  

Gebelik haftasına bakılmaksızın 2500 gr altında olan tüm yenidoğanlar ise 

düĢük doğum ağırlığı olarak kabul edilirler (29). Gebelik haftası ve ağırlık 

birlikte değerlendirildiğinde yapılan diğer bir tanımda ise yenidoğanlar 

gebelik haftasına göre tartısı düĢük, uygun ya da iri olarak gruplandırılır. 

Gebelik haftasına göre 10. persentilin altında doğan canlı yenidoğan, 

gebelik haftasına göre tartısı düĢük (SGA- Small for Gestational Age), 10. ve 

90. persentiller arasında doğan canlı yenidoğan gebelik haftasına göre 

tartısı uygun (AGA- Appropriate for Gestational Age) ve 90. persantilin 

üstünde doğan canlı yenidoğan gebelik haftasına göre iri (LGA- Large for 

Gestational Age) yenidoğan olarak belirtilir. 40. gebelik haftasında 1800 gr 

doğan bir yenidoğan düĢük doğum ağırlığı ve SGA bebek olarak 

tanımlanırken, 32. gebelik haftasında 1800 gr doğan yenidoğan düĢük 

doğum ağırlığı, preterm ve gebelik haftasına göre tartısı uygun yenidoğan 

olarak tanımlanır (29,30). 

Her iki bebeğin aynı kilolarda olmalarına rağmen, sorunları çok farklıdır, 

bakımları farklıdır. Bir toplumda yenidoğan mortalite hızı, o toplumdaki 

düĢük doğum ağırlığı yenidoğanların oranı ile direkt iliĢkilidir. Preterm ve 

term, fakat tartısı düĢük yenidoğanlar yüksek riskli yenidoğanlar olarak 

bilinirler. 

2.2.2 Ġntrauterin GeliĢme Geriliği (ĠUGG) 

2.2.2.1 Tanım 

Doğum ağırlığının gestasyonel yaĢ için 10. persentilin altında olması 

geliĢme geriliği için en sık kullanılan tanım olmasına rağmen doğum 

ağırlığın gestasyonel yaĢ için 3-5- 15.persentilin altında olması veya 2 SD 

altında olması, fetal abdominal çevrenin gestasyonel yaĢ için 2SD altında 

olması da diğer kullanılan parametrelerdir (32). Ġntrauterin geliĢim ve 

bunun sapmaları güncel obtetride önemli bir yer tutmaktadır. 
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Gestasyonel yaĢ ve fetal geliĢim doğum ağırlığını belirler. Doğum ağırlığı 

perinatal morbidite ve mortaliteyi belirleyen en önemli bulgulardandır. 

GeliĢme geriliği olan bebekte normal büyüyen bebekle kıyaslandığında 

asfiksi, mekonyum aspirasyonu, respiratuar distress sendromu (RDS), 

masif pulmoner hemoraji, kronik akciğer hastalığı, hipotermi, hipoglisemi, 

hipokalsemi, polistemi, hipervizkozite, sepsis, intraventriküler hemoraji 

(ĠVH), nekrotizan enterokolit (NEC), koagulasyon anormallikleri gibi 

durumlara yatkınlığı daha fazladır.  

2.2.2.2 Ġnsidans 

Fetüslerin yaklaĢık %10 „unun beklenen fetal ağırlığı (EFW) 10. persentilin 

altındadır ve bunların bir çoğu sağlıklı fetüslerdir. 10.persentilin altındaki 

bu bebekleri intrauterin geliĢme geriliği kategorisine sokmak iyatrojenik 

prematürite risklerine sebep olur (33). Genetik olarak önceden belirlenmiĢ 

büyüme potansiyeli ile bunun fetal, plasental ve maternal faktörlerle 

modülasyonuna bağlı bir sürece normal fetal büyüme denir (34). Sağlıklı bir 

annede genetik olarak normal bir fetüs ve anormal implante olmayan 

plasenta sonucunda büyük olasılıkla sağlıklı bir bebekle sonuçlanacaktır 

(34). Bu faktörlerin herhangi birinde veya her ikisinde bozukluk 

durumunda kötü gebelik sonuçları ve/veya geliĢim geriliği meydana gelme 

ihtimali yükselecektir (34). 

2.2.2.3 Etyoloji 

Ġntrauterin geliĢimi geriliği sebepler i; fetal, plasental ve maternal nedenler 

olarak üç grupta incelenir. Bu olgularının büyük çoğunluğunda asıl neden 

uteroplasental yetmezliktir (34). 

2.2.2.3.1 Maternal Nedenler 

Fetüsün intrauterin dönemdeki geliĢimi fetus, plasenta ve anne arasındaki 

uyuma bağlıdır. Fetüs hem anneden alacağı maddelere ve bu maddeleri 

alacağı bir damar sistemine ihtiyaç duyar. Annedeki hemostazda bozulma 

fetüsün geliĢimi kısıtlayacağı için önemlidir. Preeklampsi ve diğer 

hipertansif hastalıklar fetüsa besin kaynağını kısıtlar ve intrauterin geliĢim 

geriliğini oluĢmasına sebep olur (35). Ġntrauterin geliĢim kısıtlılığında çok 

sayıda maternal faktörler suçlanmıĢtır. Kronik hipertansiyon, renal 
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hastalık, diabet ve kollajen damar hastalıklara ikincil geliĢen klinik 

maternal vasküler hastalık özellikle preeklampsi ile komplike olduğunda 

bozulmuĢ fetal büyümenin en sık nedenidir (36). Maternal vasküler 

hastalıkların uteroplasental perfüzyonun azalması yoluyla bütün geliĢim 

geriliği olan infantların %25-30‟ undan sorumlu olduğuna inanılmaktadır. 

Preeklampsi anomalisi olmayan infantta geliĢme geriliğinin en sık 

nedenidir. Erken baĢlangıçlı Ģiddetli bulgularla seyreden eski adıyla ağır 

preeklampsi ve kronik hipertansiyona süperempoze preeklampsi, fetal 

büyümeyi en olumsuz etkileyen durumlardır. Plazma artıĢının olmaması ve 

özel plasental yapı yüzünden bu etkilemeyi yapmaktadır (35). Plasentadan 

kaynaklanan geliĢme geriliğinin patofizyolojisini anlamak için normal 

plasental geliĢim ve fetal büyüme sürecini bilmek önemlidir (67,68). 

Ġntrauterin geliĢmenin devam etmesi oksijen ve besin desteğinin yeterli 

olmasıyla mümkündür. Bu durum uteroplasental dolaĢımın gebelik 

boyunca devam eden değiĢim ve geliĢimi ile gerçekleĢmektedir. Gebelikte 

maternal dolaĢımla intervilloz alan arasındaki iliĢkiyi spiral arterler sağlar. 

Spiral arterlerde önemli fizyolojik değiĢiklikler meydana gelir ve kan akımı 

on kez artarak fetus ve plasentanın metabolik ihtiyaçlarını karĢılar. Birinci 

trimesterde trofoblastların etkin invazyonu ile küçük muskuler spiral 

arterlerin büyük vaskuler yapılar haline dönüĢmesi uteroplasental dolaĢımı 

düĢük rezistanslı yüksek kapasiteli sistem haline getirir. Vaskuler 

rezistanstaki azalma diyastolde kan akımının artıĢına yol açar (69). 

Ġntrauterin geliĢme geriliği bu fizyolojik sürecin bozulmasıyla ortaya çıkar. 

Muskuler spiral arterler intervilloz kan akımının artıĢına izin vermez ve 

preeklampsi ve ĠUGG‟ne yol açan olayları baĢlatır (70). Maternal spiral 

arterlere bozulmuĢ trofoblastik invazyon; preeklampsi, ĠUGG, intrauterin 

ölüm ve ablasyo plasenta ile yakından iliĢkilidir. Perinatal mortalite ve 

morbiditeyi olumsuz yönde etkileyen ĠUGG‟nin saptanarak uygun Ģekilde 

takibinin yapılması önemlidir. ĠUGG‟ne eĢlik eden uteroplasental, umbilikal 

ve fetal dolaĢım anomalilerini saptamak için birçok araĢtırmacı invazif ve 

noninvaziv yöntemler kullanmıĢtır (71,72). Ġntrauterin geliĢme geriliği ve 

preeklampsinin saptanmasında Doppler ultrasonografi, önemli bir yardımcı 

tanı yöntemi olarak ön plana çıkmaktadır. Doppler ultrason, uteroplasental 

dolaĢım boyunca kan akımını noninvaziv olarak saptama imkanı sağlayan 

ultrason tekniğidir. Doppler ultrason ĠUGG‟nin antenatal doğru 
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tanımlanmasına, zamanında müdahale ile mortalite ve morbiditede 

azalmaya neden olur (73). Fetal biyofizik profili (FBP), nonstress test (NST), 

arteryal ve venöz doppler erken baĢlangıçlı ĠUGG‟de fetal riski saptama ve 

gebeliği güvenli olarak uzatmada sinerjik etkili görünmektedir (74). Doppler 

ultrasonografinin obstetride kullanılmasıyla 28 uteroplasental yetmezliğe 

bağlı ĠUGG olan fetüslerin erken dönemde teĢhisi yapılıp, uygun takip 

programları ile fetal morbidite ve mortalitede azalma sağlanabilmiĢtir. 

Odegard ve arkadaĢlarının yaptığı, 370 preeklamptik hastanın tansiyonu 

normal gebelerle karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, Ģiddetli hastalığı olanlarda 

doğum ağırlığının %12, erken baĢlangıçlı olanlarda %23 azaldığı 

gözlenmiĢtir (75). 2000‟ den fazla gebeyi içeren bir çalıĢmada, preeklampsi, 

gebelik haftasına göre küçük fetüs ve 34. haftadan önce doğum oranlarında 

artıĢla iliĢkilidir. Preeklampsi fetal büyüme kısıtlılığına neden olabilir ve 

özellikle, 37. haftadan önce baĢladığında, preeklampsi ağırlığının bir 

belirtecidir (76). Ġntrauterin geliĢme geriliği için baĢlıca risk faktörü 

tansiyon yüksekliğidir. Ilımlı hipertansiyonda (>140/90) ĠUGG riski 8-15 

kat artarken, ciddi hipertansiyonda (>180/110) ĠUGG riski yaklaĢık 40 kat 

artar. Risk direkt olarak diastolik kan basıncı düzeyleri ile iliĢkilidir (77). 

2.2.2.3.2 Plasental Nedenler  

Plasenta fetal büyümede kritik bir rol oynar. Ġntrauterin geliĢme geriliği olan 

fetüslerin plasentaları sıklıkla anormal boyut ve/veya fonksiyon gösterirler. 

Doğum ağırlığı, plasenta ağırlığı ve villus yüzey alanı ile yakın iliĢkilidir. 

Plasental kitlenin rölatif olarak azalması, fetüsün aldığı maddelerin 

miktarını da etkiler. Bu yüzden plesenta circumvallata, parsiyel plasenta 

dekolmanı, plasenta akreata, plasental infarkt ve hemanjiom fetal büyüme 

kısıtlılığı ile sonuçlanabilir (78). BaĢka bir Ģekilde açıklanamamıĢ fetal 

büyüme kısıtlılığı ve görünürde normal plasentaları olan bazı gebelerde, 

normal büyümüĢ fetuslarla karĢılaĢtırıldığında uteroplasental kan akımı 

azalmıĢtır (79,80). Endotel disfonksiyonuyla birlikte anormal plasentasyon 

fetal büyüme kısıtlılığına neden olur (81). Benzer patofizyolojiye sahip olan 

preeklampsi ve ĠUGG‟de 29 plasental yetmezliğe neden olan anormal 

plasentasyon (yetersiz trofoblast invazyonu) söz konusudur (82).  
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2.2.2.3.3 Fetal Nedenler 

Kromozomal anöploidiler, konjenital anomaliler ve genetik sendromlar 

ĠUGG‟ nin fetal nedenleridir. Kromozomal anöploidilerden trizomi 13, 18, 21 

ve triploidi en sık görülenlerdir. Trizomi 13 ve trizomi 21‟ li fetuslarda bir 

dereceye kadar büyüme kısıtlılığı vardır, fakat genellikle trizomi 18‟ de 

olduğu kadar ağır değildir (83). Ġntrauterin geliĢme geriliğinde tahmini 

kromozomal anormallik oranı %7-20 gibidir. 

ĠUGG, geliĢmekte olan ve LBW yenidoğan oranı %10'un üstünde olan 

ülkelerde, LBW'nin en önemli nedenidir (31). Sosyoekonomik düzeyin 

yükselmesi ĠUGG oranını düĢürür. ĠUGG ve preterm doğumların sıklıkları 

değiĢik ülkelerde farklılık göstermekle birlikte, LBW yenidoğana eĢlik eden 

risk faktörleri benzerlik gösterir. Sigara içimi, bir kadının düĢük doğum 

ağırlıklı bebek doğurma riskini neredeyse ikiye katlar. Institute of Medicine 

1985 yılında yayınladığı raporunda, sigara içiminin düĢük doğum ağırlıklı 

bebek oluĢumunda rol oynayan en önemli faktör olduğu bildirilmektedir 

(24). 2002‟de ABD‟nde sigara içen annelerden doğan bebeklerin %12.2‟si 

düĢük doğum ağırlıklı iken sigara içmeyen annelerden doğan bebeklerin 

%7.5‟i düĢük doğum ağırlığına sahip olduğu tespit edilmiĢtir (25). DüĢük 

doğum ağırlığı; doğumdan önceki yetersiz büyümeye, erken doğuma veya 

her ikisinin kombinasyonuna bağlı olarak geliĢebilir. Sigara içiminin 

preterm doğumların %15‟inden, düĢük doğum ağırlıklı infantların %20-

30‟undan ve tüm perinatal mortalitede %150‟lik bir artıĢtan sorumlu 

olduğu düĢünülmektedir (26). Sigara içiminin fetal büyümeyi yavaĢlattığı 

uzun zamandan beri bilinmektedir. GeliĢmekte olan ülkelerdeki ĠUGG 

vakalarının %40‟ı sigara içimine bağlıdır. Yapılan çalıĢmalar sigara 

içenlerdeki fetal geliĢme geriliğinin, nikotinin vasokonstrüktif etkisine bağlı 

uteroplesental dolaĢımdaki azalma sonucu olduğunu düĢündürmektedir 

(27). Uterin arterde sistolik/diyastolik (S/D) oranında anlamlı bir fark 

saptanmazken sigara içenlerde uterin arter dalga formlarında daha sık 

diyastolik notch izlenmiĢtir. Umblikal arterde ise sigara içenlerde S/D oranı 

içmeyenlere oranla belirgin derecede fazla bulunmuĢtur. Fetal MCA‟de S/D 

oranı hafif içicilerle karĢılaĢtırıldığında ağır sigara içicilerde daha Ģiddetli 

serebrovasküler rezistansın bir belirteci olarak daha fazla saptanmıĢtır. 

Uterin, umblikal ve fetal MCA‟de elde edilen bütün bu sonuçlar, maternal 
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sigara içiminin kronik olarak artan rezistansa yol açtığını 

düĢündürmektedir (28). Artan rezistans sonucu fetal beslenmenin 

bozulması da ĠUGG ile sonuçlanmaktadır. 

2.3 PERĠNATAL ASFĠKSĠ 

Perinatal asfiksi; bozulmuĢ pulmoner ya da plasental gaz değiĢiminin 

sonucudur. Bu bozukluk kanda hipoksi ve hiperkarbiye yol açabilir. Ağır 

hipoksi önce periferik dokularda daha sonra beyinde anaerobik glikoliz ve 

laktik asit üretimi ile sonuçlanır. Ġskemi hipoksinin hem nedeni hem de 

sonucudur. Hipoksi ve asidoz miyokardiyal fonksiyonu deprese edebilir, 

hipotansiyon ve iskemiye yol açabilir. Ġskemi oksijen dağılımını daha da 

kötüleĢtirir ve bazen o kadar kötü etkiler ki metabolik ve respiratuar 

substuratların (laktik asit, karbondioksit) dokulardan uzaklaĢtırılmasını 

engeller. 

Asfiksi; doğum öncesi, doğum sırasında ya da doğum sonrasında 

gerçekleĢebilir. Obstetrik hadiseler ile neonatal sonuçlar arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen araĢtırmalar asfiksiye özellikle de hipoksik iskemik ensafalopatiye 

neden olan durumların herhangi bir zamanda oluĢabileceğini göstermiĢtir 

(84). 

Antepartum durumlar 

 Anormal maternal oksijenizasyon (ör: ciddi anemi, kardiyopulmoner 

hastalık) 

 Yetersiz plasental perfüzyon ve/veya gaz değiĢimi (ör: maternal 

hipertansiyon, ağır hipotansiyon, vasküler hastalıklara bağlı plasental 

yetmezlik) 

 Konjenital enfeksiyon veya anomaliler 

İntrapartum olaylar 

 Umbilikal dolaĢımın kesilmesi (ör: gerçek düğüm, kord prolapsusu) 

 Yetersiz plasental perfüzyon ve/veya gaz değiĢimi (ör: ablasyo plasenta, 

uterin rüptür, ağır materyal hipotansiyon, anormal uterin 

kontraksiyonlar) 
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 Travmatik doğum (ör: omuz distosisi, zorlu makat doğum) 

 Anormal maternal oksijenizasyon (ör: pulmoner ödem) 

Postnatal bozukluklar 

 Yenidoğanın persistan pulmoner hipertansiyonu 

 Ağır dolaĢım yetmezliği (ör: akut kan kaybı, septik Ģok) 

 Konjenital kalp hastalığı 

Perinatal asfiksi için diabetik anne bebekleri ve ciddi intrauterin geliĢim 

geriliği olan infantlar da artmıĢ riske sahiptir. 

2.3.1 Asfiksiye KarĢı Sistemik Yanıt 

Fetus ve yenidoğanın asfiksiye karĢı geliĢtirdiği sistemik yanıt Ģöyledir: 

Beyin ve daha az derecede olmak üzere kalp kan akımı diğer organların 

aleyhine olmak üzere maksimuma çıkarılır. Maymun fetuslarda pO2 %65-

75'e düĢünceye kadar kalp hızı ve kan basıncında değiĢiklik olmadığı 

saptanmıĢtır (85). Daha fazla azalma durumunda ise azalmanın Ģiddeti ile 

direkt iliĢkili olarak kalp hızı ve kan basıncı progresif olarak düĢer. pO2 

%90 azalıp bu orandaki azalma 25 dakikadan uzun sürmedikçe kalıcı beyin 

hasarı oluĢmaz. Bu düzeyden sonraki azalmada ise beyin hasarı yerleĢir ve 

kardiyovasküler kollaps geliĢebilir. Kardiyovasküler sistem hipoksiye daha 

duyarlıdır. Bu nedenle perinatal asfiksi durumunun intrauterin dönemde 

saptanmasında klinik rehber olarak fetal kalp hızı monitörizasyonu 

kullanılır (86). 
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Tablo 2.1: Perinatal Asfiksiye KarĢı OluĢan Sistemik ve Serebral Olaylar (86) 

 Erken Orta Geç 

Kardiyovasküler 
Nabız artar 

TA artar 

Nabız artar 

TA artar 

Nabız azalır 

TA azalır 

Kan Gazı 
pO2 azalır 

pCO2 artar 

Anoksi 

pCO2 azalır 

Anoksi 

Ağır asidoz 

Serebrovasküler 
Beyin kan akımı 

artar 
Beyin kan akımı 

azalır 
iskemi 

Serebral 

metabolizma 

Enerji dengesi 

normal 

Glikoliz artar 

Laktat artar 

Fosfokreatin azalır 

Nöron ölümü 

Etkilenen fetusta tipik olarak; fetal kalp hızı akselerasyonlarının kaybı, 

azalmıĢ hareket ve solunum, hipotoni, kronik dönemde azalmıĢ amniotik 

sıvı görülür. Fetal asfiksi saptandığında uygun yaklaĢım sekelleri 

önleyebilir. 

2.3.2 Asfiksi Tanısı 

Asfiksi (ya da hipoksik iskemik ensafalopati) neonatal ensafalopatinin alt 

kümesidir fakat neonatal ensafalopatiye akut hipoksik-iskemik bir olayın 

sebep olup olmadığını tespit etmek zordur. Çünkü tanı için altın standart 

bir test yoktur. DüĢük Apgar skoru, düĢük kord pH‟sı, neonatal nöbetler ve 

ensefalopati nonspesifik klinik bulgulardır ve global hipoksik iskemik beyin 

hasarı ya da uzun dönem nörolojik sekeller olmadan da görülebilirler. 

Neonatal ensefalopati geliĢimine sebep olabilecek peripartum ya da 

intrapartum hipoksik-iskemik olayların belirteçleri aĢağıda sıralanmıĢtır 

(87). 

i) Akut peripartum ya da intrapartum olayla birlikte görülen neonatal 

bulgular: 

 Apgar skorunun 5. ve 10. dakikada <5 olması 

 Fetal umbilikal arter asidemisi: pH<7.0 ya da baz defisiti≥12 mmol/L 

 Hipoksi-iskemi ile birliktelik gösteren akut beyin hasarına ait radyolojik 

kanıtlar (MRI bulguları). Eğer doğumdan 24 saat sonra çekilen beyin 

MRI‟da nörolojik hasar bulguları görünmüyorsa peripartum ya da 

intrapartum hipoksik-iskemik beyin hasarı muhtemel değildir. 

 Hipoksik-iskemik olayla birlikte multiorgan yetmezliği 
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ii) Eylem ya da doğum sırasında meydana gelen ani hipoksik-iskemik 

olaylar: 

 Uterus rüptürü 

 Ağır plasental abrupsiyon 

 Umbilikal kord prolapsusu 

 UzamıĢ maternal hipotansiyon ve hipoksemi oluĢturan amnion sıvı 

embolisi 

 Maternal kardiyovasküler kollaps 

 Vasa previa ya da fetomaternal kanamaya bağlı fetal kan kaybı 

iii) Peripartum ya da intrapartum olayla uyum gösteren fetal kalp hızı 

traseleri: Neonatal ensefalopati ile ilgili temel kaygı eylem sırasında anormal 

kalp hızı traseleridir. Özellikle de kategori I (güven veren) kalp hızı 

traselerinin aĢağıdakilerden birine değiĢim göstermesi: 

 Kategori III kalp hızı traseleri 

 Tekrarlayan deselerasyonlar ile birlikte taĢikardi 

 Tekrarlayan deselerasyonlar ile birlikte ısrar eden azalmıĢ variabilite 

Perinatal asfiksi pek çok organ ve sistemi etkileyerek olumsuz sonuçlara yol 

açabilir. 

 Ensafalopati: Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) perinatal asfiksinin en 

ciddi komplikasyonudur ve nörolojik sekel sıklıkla kalıcıdır. 

 Miyokardiyal disfonksiyon: Asfiksi miyokardiyal iskemiye yol açabilir. Bu 

durum genellikle geçicidir ancak nadiren kardiyojenik Ģok ve ölümle 

sonuçlanabilir. Tipik olarak bozulmuĢ miyokard kontraktilitesi, azalmıĢ 

kardiyak output ve triküspit yetmezliği ile ortaya çıkar (88). 

 Renal disfonksiyon: Sıklıkla asfiksiye eĢlik eder. Ortaya çıkıĢ ve ilerleyiĢi 

hipoksik-iskemik olayın süresi ve ciddiyetine bağlıdır. Ciddi asfiksi, 

bozulmuĢ su ve sodyum tutulumuyla giden diffüz tübüler disfonksiyona 

ve azalmıĢ glomeruler filtrasyon hızına neden olur (89). 
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 Pulmoner bozukluklar: Pulmoner ödem, akut respiratuar distres 

sendromu, mekonyum aspirasyon sendromu, yenidoğanın persistan 

pulmoner hipertansiyonu gibi durumlara neden olabilir. 

 Gastrointestinal komplikasyonlar: Beslenme intoleransı, nekrotizan 

enterokolit ve transaminazların yüksekliği ile giden hepatik 

disfonksiyona sebep olabilir. 

 Hematolojik bozukluklar: Trombositopeni, pıhtılaĢma faktörlerinin 

azalmıĢ sentezine bağlı kanama bozuklukları ve dissemine intravasküler 

koagülasyon görülebilir. 

2.4 APGAR SKORU 

Yenidoğanın değerlendirmesi genel olarak 1. ve 5. Dakikada hesaplanan 

Apgar skoruna dayanmaktadır. Apgar skoru; bebeğin kalp atım hızı, 

solunumu, kas tonusu, cilt rengi ve refleks yanıtı 0 ile 2 arasında 

puanlanarak hesaplanır (90). 

Tablo 2.2: Apgar Skorlama Sistemi  

Bulgu 
Skor 

0 1 2 

Görünüm 

(Appereance) 
Mor veya soluk 

Gövde pembe, 

ekstremiteler mor 
Tamamen pembe 

Kalp Hızı (Pulse) Yok <100/dk >100/dk 

Refleks Yanıt 

(Grimace) 
Yok Yüz buruĢturma 

Öksürük, 

hapĢırık, güçlü 
ağlama 

Tonus (Activity) 
Yok (tüm vücut 

ekstansiyonda) 

Alt ekstremitelerde 

fleksiyon 
Aktif hareketli 

Solunum 

(Respiration) 
Yok 

Düzensiz, iç 

çekme 
Düzenli-ağlıyor 

Yenidoğanların yaklaĢık %90‟ının Apgar skoru 7-10 arasındadır ve ileri 

değerlendirme gerektirmezler. Bu yenidoğanlar genellikle aĢağıdaki 

özelliklere sahiptir ve yenidoğan rutin bakımı yapılır. 

 Term ya da geç preterm gebelik 

 Spontan solunum ya da ağlama 
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 Ġyi kas tonusu 

 Pembe cilt rengi 

Daha düĢük skorlardaki infantlar ileri değerlendirme ve müdahaleye ihtiyaç 

duyarlar. Tüm yenidoğanların yaklaĢık %1‟i kapsamlı resustasyon gerektirir 

(91). 

2.5.1 Doğumda Umbilikal Kord Kanı Asit-Baz Analizi 

Fetal asit-baz dengesi birkaç yolla belirlenebilir. 

 Antepartum, perkutanöz umbilikal kord kan örneklemesi 

 Ġntrapartum, fetal skalp kan örneklemesi 

 Doğumdan hemen sonra, umbilikal kord kan örneklemesi 

Doğumdan hemen sonra umblikal kord kan örneklemesinden elde edilen 

bilgi, intrapartum fetal fizyolojiyi anlamaya imkan sağlayarak medikal ve 

medikolegal perspektif açısından kullanıĢlı olabilir. 

2.5.1.1 Fetal Asit-Baz Fizyolojisi 

Normal fetal metabolizma asitlerin üretilmesine neden olur ve ekstraselüler 

pH‟yı kritik bir aralıkta tutabilmek için bu asitler tamponlanır. Hem uçucu 

(karbonik asit) hem de uçucu olmayan asitler (nonkarbonik-organik asitler) 

üretilir. Hidrojen iyonunu nötralize etmek için fetusun faydalandığı ana 

tamponlayıcılar plazma bikarbonatı ve hemoglobindir. Ġnorganik fosfatlar ve 

eritrosit bikarbonatı da potansiyel tamponlayıcılardır ama asit-baz 

hemostazında daha küçük rol oynarlar (92). 

2.5.1.2 Asitler ve Tamponlar 

1) Karbonik Asit: Fetus oksidatif metabolizma (aerobik glikoliz) sırasında 

karbonik asit (H2CO3) üretir. H2CO3 primer olarak karbondioksitin (CO2) 

karbonik anhidraz enzimi yardımıyla hidrasyonu sonucu oluĢur. H2CO3 

oluĢumu CO2 üretimine, CO2 üretimi de fetal oksijen tüketimine eĢittir (93). 

Genellikle aerobik metabolizmadan üretilen günlük H2CO3 miktarı ile fetus 

baĢa çıkabilir. H2CO3 su ve CO2‟ye ayrıĢır ve hızla plasentadan difüze olur. 

CO2‟nin plasentadan difüzyonu, gebelikteki hiperventilasyona sekonder 



Genel Bilgiler 

 22 

düĢük maternal alveoler ve arterial CO2 (PCO2 ve PaCO2) sayesinde kolayca 

gerçekleĢir.  

CO2 retansiyonu (hiperkarbi) respiratuar asidemiye yol açar (diüĢük pH, 

yüksek PCO2 ve normal bikarbonat). 

2) Laktat: Anaerobik metabolizmanın direkt son ürünüdür ve kısa dönem 

neonatal morbidite hakkında yol göstericidir (94). 

3) Organik Asitler: Maternal oksijenizasyon tehlikeye girdiğinde (ör: 

respiratuar hastalıklar), plasentanın maternal perfüzyonu azaldığında (ör: 

preeklampsi, kronik hipertansiyon, hipotansiyon/hipovolemi, siyanotik kalp 

hastalıkları) ya da oksijenlenmiĢ kanın plasentadan fetusa geçiĢi sekteye 

uğradığında (ör: ablasyo plasenta, kord basısı) fetal hipoksi meydana 

gelebilir. Yeterli fetal oksijenizasyon gerçekleĢmediğinde karbonhidratların, 

CO2 ve suya kadar olan oksidatif metabolizması bozulur. Metabolizma 

anaerobik yola kayar, laktik asit ve ketoasitler gibi organik asitlerin 

üretimine neden olur. Karbonik asitlerin aksine organik asitler hızlıca 

vücuttan atılamaz ve plasentadan çok yavaĢ geçerek temizlenebilir. Bu 

yüzden de fetusta birikebilir. Biriken organik asitler tampon sistemleri 

tükettiğinde mikst asidemi (düĢük pH, düĢük bikarbonat, yüksek CO2) ya 

da metabolik asidemi (düĢük pH, normal CO2, düĢük bikarbonat) geliĢir. 

4) Tamponlar: pH‟daki küçük değiĢiklikler fetal organ sistemlerine (santral 

sinir sistemi, kardiyovasküler sistem) anlamlı etki yapabileceğinden fetus 

pH‟yı dar bir aralıkta tutabilmek için pek çok farklı tampondan faydalanır. 

Bikarbonat ve hemoglobin ana iki tampondur. Ġnorganik fosfatlar, eritrosit 

bikarbonatı ve albumin daha küçük rol oynarlar (92). 

Maternal pH ya da kan gazı durum değiĢikliklerinin fetus tarafından 

tamponlanmasında ve bikarbonat havuzu sağlanmasında plasenta çok 

önemli bir rol oynar (95). 

Bikarbonat konsantrasyonu; baz defisiti ve baz fazlası tanımlamada 

önemlidir. Baz defisiti (negatif baz fazlası) fetal serum bikarbonat 

konsantrasyonu normalin altında olduğunda, baz fazlası (Be) de fetal 

bikarbonat konsantrasyonu normalin üstünde olduğunda ortaya çıkar. 
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2.5.1.3 Postnatal Asit-Baz Fizyolojisinden Farkları 

Fetal asit-baz fizyolojisi yenidoğana benzese de bazı dikkate değer 

farklılıklar mevcuttur. Fetal fizyoloji, asidemiye kompansatuar respiratuar 

ya da renal cevapları yenidoğan ile aynı Ģekilde ve aynı düzeyde 

verememesiyle karakterizedir. 

Postnatal yaĢamda asit-baz dengesini devam ettirmede böbrekler ve 

akciğerler önemli rol oynar. Respiratuar ve metabolik asidoz belirgin klinik 

hastalıkların sonucudur. Örneğin astım, intersitisyel akciğer hastalıkları ya 

da hipoventilasyon gibi pulmoner sorunlar respiratuar asidemiye yol 

açabilir (93). Keza diabetes mellitus, renal tubular asidoz ya da diyare 

metabolik asidemiye yol açabilir. 

Fetus asidemiyi kompanse etmek için primer olarak akciğer sıfatıyla 

hareket eden plasentaya ve daha az oranda böbreklere bağımlıdır (93,96). 

Uteroplasental hipoperfüzyon fetusta hem respiratuar hem de metabolik 

asideminin ana nedenidir. Eğer azalan uteroplasental kan akımı 

düzeltilmezse zamanla respiratuar asidozdan metabolik asidoza progresyon 

geliĢir. Örneğin uteroplasental perfüzyon respiratuar fazda iken düzeltilirse 

CO2 hızla plasentadan geçerek respiratuar asidoz düzelir. Ancak patolojik 

durum uzarsa CO2 salınımına ek olarak plasentadan çok yavaĢ olarak 

temizlenen organik asitler üretilir ve metabolik asidoz geliĢir. 

2.5.1.4 Fetal Asit-Baz Analizi Ġçin Endikasyonlar 

Umbilikal kord asit-baz analizinin ne zaman gerçekleĢtirileceğine dair 

konsensus bulunmamaktadır. Klinisyenler ve doğum üniteleri kendi 

örnekleme politikalarını belirlemektedirler. The Royal College of 

Obstetricians and Gynaecologists ve Royal College of Midwives kord kanı 

asit-baz analizini fetal risklerden dolayı tüm sezeryanlardan ve müdahaleli 

doğumlardan sonra önermektedir. Ayrıca tüm doğumlarda kord kanı asit-

baz analizi yapılması kanısındadırlar (97). 

Doğumda rutin olarak pH ve kan gazı ölçümünün cost-effective olduğuna 

dair bir kanıt yoktur. Umbilikal arter kanı asit-baz analizi fetal metabolik 

anormallikten Ģüphelenilen (düĢük Apgar skorlu doğum, kategori 3 fetal 

kalp hızı paterni, düĢük doğum ağırlığı, annede intrapartum ateĢ gibi) her 
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doğumdan sonra yapılabilir (MM). Bu durumlarda asit-baz analizi değerli 

olabilir çünkü bu yenidoğanlar olumsuz sonuçlar açısından artmıĢ risk 

altındadır. Ancak sadece küçük bir kısmı doğumda asidotiktir (93,96,98). 

Bu bilgi, yenidoğan olumsuz sonuçlarının uzamıĢ intrapartum hipoksiden 

ve asidozdan farklı nedenlere bağlı olabileceğine dair kanıtlar sağlayabilir 

(98,99).  

2.5.1.5 Teknik 

Asit-baz analizinde fetal kan elde etmek için; doğumdan sonra en kısa 

sürede umbilikal kordun 10-20cm‟lik segmenti çift klemplenir çünkü 

klemplemedeki gecikme gaz difüzyonu ve devam eden metabolizmaya bağlı 

olarak anlamlı derecede pH ve gaz değerlerini etkileyebilir (93). Kan, heparin 

ile yıkanmıĢ 1-2ml‟lik enjektöre çekilerek buz üzerinde en kısa zamanda 

labaratuara ulaĢtırılır. 

Umbilikal arter kan örneklemesi umbilikal vene tercih edilir çünkü arterial 

pH ve baz defisiti fetal asit-baz durumuyla ilgili en doğru bilgiyi verir ve 

yenidoğan morbiditesiyle en iyi korelasyonu gösterir (92). Umbilikal arterial 

kan primer olarak fetal metabolizmayı yansıtırken venöz kan plasental 

fonksiyonları yansıtır (100). 

2.5.1.6 Test Sonuçları 

Fetus ve yenidoğanın durumunun ve prognozunun değerlendirilmesinde en 

kullanıĢlı değerler pH ve baz fazlası (Be) (ya da defisiti)dir (101). 

2.5.1.7 Normal pH, kan gazı ve tampon değerleri 

Fetal pH normal olarak maternal pH‟dan 0.1 ünite daha düĢüktür. Term 

infantlar için ortalama umbilikal arter pH, baz defisiti ve gaz değerleri 

aĢağıda verilmiĢtir. 

Tablo 2.3: Term Yenidoğanlarda Umbilikal Arter Kan Gazı Referans Aralıkları (102) 

 Ortalama 5. ve 95. persentil 

pH 7.27 7.15-7.38 

pCO2 (mmHg) 50,3 32-68 

HCO3 (mEq/L) 22 15,4-26,8 

Be (mEq/L) -2,7 -8,1- 0,9 
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2.5.1.8 Asidoz 

Neonatal morbidite pH ile ters orantılı olup en yüksek risk en düĢük pH 

değerlerindedir. Patolojik fetal asideminin tanımlanmasında pH<7.0 eĢik 

olarak alınır ve bu durum 1000 anomalisiz term doğumda 3.7 oranında 

görülür. Umbilikal arter pH‟sı 7.0-7.2 ya da 7.1 arasındaki değerler anormal 

kalp hızı paternine sahip olan ve patolojik fetal asidoz gerçekleĢmeden 

önceki müdahalelerden fayda görebilecek fetusların aydınlatılmasında eĢik 

olarak tanımlanmıĢtır (98, 103). 

Umbilikal arter pH‟sı neonatal sonuçların tahmininde tek baĢına yeterli 

değildir çünkü sadece metabolik komponenti olan asidoz neonatal morbidite 

ve mortalite için artmıĢ risk ile iliĢkilidir. Respiratuar asidoz genellikle yeni 

doğanin komplikasyonları ile iliĢkili değildir. Eğer umbilikal arterde asidemi 

saptandıysa ek olarak baz defisiti de değerlendirilmelidir. Ayrıca yenidoğan 

metabolik asidozunun süresi de önemli bir prognostik faktördür (104,05). 

2.5.1.9 Baz Defisiti (Negatif Baz Fazlası-Be) 

Tamponların konsantrasyonun azalması (öncelikle bikarbonat) metabolik 

asidoz ile iliĢkilidir ve baz defisiti ya da negatif baz fazlası olarak raporlanır. 

Yukarıda bahsedildiği gibi, umbilikal arter pH‟sının yorumlanmasında baz 

defitinin değerlendirilmesi metabolik komponenti olan asidozun (düĢük pH, 

düĢük bikarbonat) respiratuar asidozdan (düĢük pH, normal bikarbonat) 

ayrımında önemlidir. 

Neonatal morbidite öngörülmesinde en önemli değiĢkenin baz defisiti 

olduğu açıklığa kavuĢmuĢtur. Pek çok uzman baz defisitinin 12 mmol/L 

değerinini orta ve ağır yenidoğan komplikasyonlarında prediktif değer 

olarak eĢik almaktadır. Baz defisitinin 12-16 mmol/L arası olması artmıĢ 

infant mortalitesi, orta-ağır neonatal ensefalopati, multiorgan yetmezliği ve 

uzun dönem nörolojik disfonksiyon ile iliĢkilidir (106,107). 

Baz defisitini; tekararlayan orta ya da ağır variable deselerasyonların her 30 

dakikada 1 mmol/L, tekrarlayan geç ya da ağır atipik variable 

deselerasyonların her 6-15 dakikada 1 mmol/L ve terminal bradikardinin 

(uterus rüptürü, major ablasyo, total kord oklüzyonu) her 2-3 dakikada 1 

mmol/L arttırabileceği hesaplanmıĢtır (108). 
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2.5.1.10 Laktat Düzeyi 

Umbilikal arter laktat konsantrasyonu da fetal metabolik asidoz belirteci 

olarak kullanılabilir. Normal doğum sonrası ortalama arter laktat 

düzeylerinin 2.55-4.63 arasında değiĢtiği raporlanmıĢtır ancak veriler 

sınırlıdır (94). Yenidoğan sonuçlarının öngörülmesinde sınırlı prediktif 

değere sahip olduğu için rutin umbilikal kord laktat düzeyi çalıĢılması 

önerilmemektedir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‟nde 

retroprospektif gözlem olarak planlanan çalıĢma 1 haziran 2018 – 

31.12.2018 tarihleri arasında hastane etik kurulundan izin alınarak 

yapıldı. 

Kadın hastalıkları ve doğum kliniğinde 37. gebelik haftası ve 41. gebelik 

haftalarında doğuran sigara içen ve içmeyen 194 hasta dahil edilmiĢtir. 

Kliniğin 3.basamak hastanede olması ve baĢka merkezlerden kliniğe sevk 

edilen hastaların çoğunun gebeliği komplike olmuĢ ya da multidisipliner 

yaklaĢım gereken hastalar olması nedeniyle aradığımız kriterlere uygun 

hasta 194 kiĢi olarak belirlenebilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar aĢağıdaki kriterleri sağlamaktaydı. 

 En az 37. gebelik haftasında ve en fazla 41. gebelik haftasında olan 

gebeler 

 Tekil gebelik 

ÇalıĢmadan çıkarılan hastalar aĢağıdaki kriterleri sağlamaktaydı. 

 37. haftadan önce ya da 41. haftadan sonra doğurmuĢ olmak 

 Çoğul gebelik 

 Fetal anomali varlığı 

 Annenin bilinen kronik hastalığı olması 

 Herhangi bir sebeple gebeliği komplike eden bir durum olması 

(preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon, koryoamniyonit vb. 
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Ġstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotların (Ortalama, Standart 

Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanı sıra verilerin 

dağılımı Shapiro-Wilk Testi ile değerlendirilmiĢtir. Niceliksel verilerin 

normal dağılım göstermeyen iki grup karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney 

testi kullanıldı. Niceliksel verilerin normal dağılım göstermeyen üç veya 

üzeri grup karĢılaĢtırmalarında ise Kruskal Wallis testi kullanıldı. Niceliksel 

verilerin normal dağılım gösteren iki grup karĢılaĢtırmalarında Student T 

testi kullanıldı. Niceliksel verilerin normal dağılım gösteren üç veya üzeri 

grup karĢılaĢtırmalarında One Way ANOVA testi kullanıldı. Anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

 

 

 



Bulgular 

 29 

 

 

BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 

 

 

Tablo 4.1: Sigara Kullanımına Göre Dağılımı 

 N % 

Sigara  

Kullanımı 

Kullanmıyor 90 46,4 

Kullanıyor 104 53,6 

Katılımcıların, %47,5‟i (n=) sigara kullanmıyor iken, %52,5‟i (n=262) 

kullanmaktadır. 

Tablo 4.2: Cinsiyete Göre Dağılımı 

 N % 

Bebeklerin Cinsiyeti 
Erkek  100 51,5 

Kız 94 48,5 

Katılımcıların, %51,5‟i (n=100) erkek iken, %48,5‟i (n=94) kız bebektir. 

Tablo 4.3: Ġçilen Sigara Miktarına Göre Dağılımı 

 N % 

Ġçilen Sigara  

Miktarı 

Sigara Ġçmiyor 90 46,4 

0-10 Adet Arası Ġçiyor 23 11,9 

11-20 Adet Arası Ġçiyor 66 34,0 

20’den Fazla Ġçiyor 15 7,7 

Katılımcıların, %46,4‟ü (n=90) sigara içmiyor iken, %11,9‟u (n=23) 0-10 adet 

arası sigara içiyor,%34‟ü (n=66) 11-20 adet arası sigara içiyor ve %7,7‟si 

(n=15) 20‟den fazla sigara içmektedir. 
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Tablo 4.4: Doğum Yöntemine Göre Dağılımı 

 N % 

Doğum Yöntemi 
Normal Doğum 94 48,5 

Sezaryen 100 51,5 

Katılımcıların, %48,5‟i (n=94) normal doğum yapmıĢ iken, %51,5‟i (n=100) 

sezaryen doğum yapmıĢtır. 

Tablo 4.5: Doğum ġekline Göre Dağılımı 

 N % 

Doğum ġekli 

Normal doğum  94 48,5 

Acil Sezeryan 41 21,1 

Elektif Sezeryan 59 30,4 

Katılımcıların, %48,5‟i (n=94) normal doğum yapmıĢ iken, %21,1‟i (n=41) 

acil serzeryan ve %30,4‟ü (n=59) elektif sezeryan ile doğum yapmıĢtır. 

Tablo 4.6: Haftasına Göre Persentiline Göre Dağılımı 

 N % 

Doğum Haftası 

<10 16 8,2 

10-90 157 80,9 

>90 21 10,8 

Katılımcıların, %8,2‟si (n=16) <10 persentile sahipken, %80,9‟u (n=157) 10-

90 persentile ve %10,8‟i (n=21) > 90 persentile sahiptir. 

Tablo 4.7: Haftasına Göre Boy Persentiline Göre Dağılımı 

 N % 

Haftasına Göre 

Boy Persentili 

<10 7 3,6 

10-90 177 91,2 

>90 10 5,2 

Katılımcıların, %3,6‟sı (n=7) <10 boy persentiline sahipken, %91,2‟si 

(n=177) 10-90 boy persentiline ve %5,2‟si (n=10) > 90 boy persentiline 

sahiptir. 
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Tablo 4.8: Ölçüm Ortalamaları  

 Ort±Ss Min-Max (Median) 

Yaş 28,21±6,03 17-41 (28) 

Gravida 2,43±1,37 1-7 (2) 

Parite 1,13±1,12 0-5 (1) 

Doğum Zamanı 38,78±1,22 37-41 (39) 

Doğum Ağırlığı 3308,48±444,27 1805-4455 (3337,5) 

Boy 49,89±2,14 39-54 (50) 

YaĢ değeri 17 ile 41 arasında değiĢmekte olup ortalama 28,21±6,03 

bulunmuĢtur. 

Gravida değeri 1 ile 7 arasında değiĢmekte olup ortalama 2,43±1,37 

bulunmuĢtur. 

Parite değeri 0 ile 5 arasında değiĢmekte olup ortalama 1,13±1,12 

bulunmuĢtur.  

Doğum zamanı değeri 37 ile 41 arasında değiĢmekte olup ortalama 

38,78±1,22 bulunmuĢtur.  

Doğum ağırlığı değeri 1805 ile 4455 arasında değiĢmekte olup ortalama 

3308,48±444,27 bulunmuĢtur.  

Boy değeri 39 ile 54 arasında değiĢmekte olup ortalama 49,89±2,14 

bulunmuĢtur. 
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Tablo 4.9: Sigara Ġçme Durumuna Göre Ölçeklerin KarĢılaĢtırılması 

 N Ort±Ss Min-Max (Median) p 

Bebeğin Doğum 
Ağırlığı 

Sigara İçen 90 3291,78±433,78 2295-4455 (3327,5) 
0,627 a 

Sigara İçmeyen 104 3322,93±454,75 1805-4310 (3355) 

Bebeğin Doğum Boyu 
Sigara İçen 90 49,87±2,13 43-54 (50) 

0,921 b 

Sigara İçmeyen 104 49,91±2,16 39-54 (50) 

1.Dakika    
Apgar skoru 

Sigara İçen 90 7,81±1,76 1-9 (8,5) 
0,969 b 

Sigara İçmeyen 104 7,91±1,5 3-9 (8) 

5.Dakika 
Apgar skoru 

Sigara İçen 90 9,44±0,8 6-10 (10) 
0,403 b 

Sigara İçmeyen 104 9,5±0,81 6-10 (10) 

Kord kan gazı ph 
değeri 

Sigara İçen 90 7,3±0,09 6,8-7,46 (7,32) 
0,098 b 

Sigara İçmeyen 104 7,32±0,08 7,05-7,52 (7,33) 

Kord kan gazı PCO2 
değeri 

Sigara İçen 90 48,93±8,13 29-71 (49,5) 
0,159 b 

Sigara İçmeyen 104 47,33±9,21 14-78 (47) 

Kord kan gazı baz 
açığı 

Sigara İçen 90 -1,41±4,23 -17-4,8 (-0,85) 
0,770 b 

Sigara İçmeyen 104 -1,26±3,6 -14-12 (-0,7) 

Kord kan gazı laktat 
değeri 

Sigara İçen 90 2,99±2,46 0,7-17 (2) 
0,678 b 

Sigara İçmeyen 104 2,64±1,72 0,9-9 (2,05) 

Yenidoğan 
canlandırma ihtiyacı 

Sigara İçen 90 0,83±1,34 0-4 (0) 
0,085 b 

Sigara İçmeyen 104 0,52±1,05 0-3 (0) 

Annenin Doğum 

Öncesi Lökosit 
değeri 

Sigara İçen 90 11480±2976,96 6800-22300 (11300) 

0,952 b 
Sigara İçmeyen 104 11401,92±2842,33 5200-19000 (11450) 

Annenin Doğum 

Öncesi hemoglobin 
değeri 

Sigara İçen 90 11,69±1,34 8-15,2 (11,65) 
0,569 a 

Sigara İçmeyen 104 11,8±1,4 8,4-14,7 (11,8) 

Annenin Doğum 

Öncesi Hematokrit 
değeri 

Sigara İçen 90 34,97±3,48 26-45 (35) 

0,371 a 
Sigara İçmeyen 104 35,41±3,45 28-43 (35) 

Annenin Doğum 
Öncesi 

Trombosit değeri 

Sigara İçen 90 240666,67±66439,13 123000-425000 (230000) 

0,993 b 
Sigara İçmeyen 104 238634,62±64604,71 110000-402000 (232000) 

Annenin Doğum 
Sonrası 

Lökosit değeri 

Sigara İçen 90 16754,44±3721,7 7000-28500 (16650) 

0,116 b 
Sigara İçmeyen 104 18064,42±4512,18 9000-32700 (16950) 

Annenin Doğum 

Sonrası Hemoglobin 
değeri 

Sigara İçen 90 10,99±1,29 7,6-14,9 (11) 

0,741 a 
Sigara İçmeyen 104 11,05±1,41 7,9-14,3 (11,1) 

Annenin Doğum 

Sonrası hematokrit 
değeri 

Sigara İçen 90 33,06±3,43 24-44 (33) 
0,806 b 

Sigara İçmeyen 104 33,25±3,49 25-42 (33) 

Annenin Doğum 

Sonrası trombosit 
değeri 

Sigara İçen 90 218577,78±58701,3 118000-372000 (209000) 

0,847 b 
Sigara İçmeyen 104 219230,77±56547,81 105000-396000 (216000) 

Yaş 
Sigara İçen 90 27,72±5,93 17-41 (28) 

0,326 b 
Sigara İçmeyen 104 28,63±6,12 18-41 (28) 

Student T Testi (a) ,   Mann Whitney Testi  (b)      *p<0,05    **p<0,01 

Sigara içme durumuna göre doğum ağırlığı istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p=0,627; p>0,05). Sigara içme durumuna göre 

boy istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,921; 

p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre 1. dakika apgar değeri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,969; p>0,05). Sigara içme 

durumuna göre 5. dakika apgar değeri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=0,403; p>0,05).  
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Sigara içme durumuna göre kord kan gazı pH değeri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,098; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre kord kan gazı parsiyel CO2 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,159; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre kord kan gazı baz açığı değeri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,770; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre kord kan gazı laktat değeri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,678; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre yenidoğan canlandırma ihtiyacı istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,085; p>0,05). 

Sigara içme durumuna göre annenin doğum öncesi lökositi istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,952; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre haftasına göre annenin doğum öncesi 

hemoglobin değeri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p=0,569; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre annenin doğum öncesi hematokrit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,371; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre annenin doğum öncesi trombosit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,993; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre annenin doğum sonrası lökosit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,116; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre annenin doğum sonrası hemoglobin değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,741; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre annenin doğum sonrası hemotokrit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,806; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre annenin doğum sonrası trombosit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,847; p>0,05).  

Sigara içme durumuna göre yaĢ değeri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=0,326; p>0,05).  
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Tablo 4.10: Ġçilen Sigara Sayısına Göre Ölçeklerin KarĢılaĢtırılması 

 N Ort±Ss Min-Max (Median) p 

Bebeğin Doğum  

Ağırlığı 

 

0-10 Adet Sigara 23 3221,74±499,16 2300-4175 (3185) 
0,448 

a 
10-20 Adet Sigara 66 3341,97±444,85 1805-4310 (3387,5) 

20’den Fazla Sigara 15 3394,33±432,57 2730-4115 (3475) 

Bebeğin Doğum Boyu 

0-10 Adet Sigara 90 49,65±2,35 46-54 (49) 
0,758 

b 
10-20 Adet Sigara 66 49,97±2,1 39-54 (50) 

20’den Fazla Sigara 15 50,07±2,25 47-54 (50) 

1.Dakika 

Apgar skoru 

0-10 Adet Sigara 90 8,13±1,39 4-9 (9) 
0,444 

b 
10-20 Adet Sigara 66 7,74±1,59 3-9 (8) 

20’den Fazla Sigara 15 8,33±1,11 5-9 (9) 

5.Dakika 

Apgar skoru 

0-10 Adet Sigara 90 9,57±0,9 6-10 (10) 
0,239 

b 
10-20 Adet Sigara 66 9,41±0,84 6-10 (10) 

20’den Fazla Sigara 15 9,8±0,41 9-10 (10) 

Kord kan gazı pH 
değeri 

0-10 Adet Sigara 90 7,32±0,06 7,2-7,4 (7,32) 
0,410 

b 
10-20 Adet Sigara 23 7,32±0,07 7,05-7,52 (7,34) 

20’den Fazla Sigara 15 7,31±0,12 7,05-7,46 (7,34) 

Kord kan gazı PCO2 
değeri 

0-10 Adet Sigara 90 47,57±7,81 34-67 (47) 
0,559 

b 
10-20 Adet Sigara 23 47,23±9,45 14-78 (47) 

20’den Fazla Sigara 15 47,4±10,65 27-65 (46) 

Kord kan gazı baz 
açığı 

0-10 Adet Sigara 90 -0,42±2,85 -6,5-4,3 (0) 
0,428 

b 
10-20 Adet Sigara 23 -1,66±3,36 -13-4,2 (-1) 

20’den Fazla Sigara 15 -0,8±5,27 -14-12 (-0,4) 

Kord kan gazı 
laktat değeri 

0-10 Adet Sigara 90 2,29±1,1 0,9-5,2 (2) 
0,875 

b 
10-20 Adet Sigara 23 2,65±1,72 1-8,7 (2,1) 

20’den Fazla Sigara 15 3,15±2,41 1,4-9 (2) 

Yenidoğan 

canlandırma 
ihtiyacı 

0-10 Adet Sigara 90 0,43±0,99 0-3 (0) 
0,342 

b 
10-20 Adet Sigara 23 0,52±1,06 0-3 (0) 

20’den Fazla Sigara 15 0,67±1,18 0-3 (0) 

Annenin Doğum 
Öncesi 

Lökosit değeri 

0-10 Adet Sigara 90 11978,26±2878,28 6600-19000 (12500) 
0,495 

b 
10-20 Adet Sigara 23 11342,42±2879,11 5200-17900 (11100) 

20’den Fazla Sigara 15 10780±2637,42 7400-17100 (10500) 

Doğum Öncesi 

Hemoglobini  

0-10 Adet Sigara 90 11,83±1,37 9,6-14,7 (11,6) 
0,735 

a 
10-20 Adet Sigara 23 11,74±1,39 8,4-14,4 (11,85) 

20’den Fazla Sigara 15 12,05±1,59 8,7-14,3 (12,4) 

Doğum Öncesi 

Hematokriti  

0-10 Adet Sigara 90 35,43±3,26 31-43 (35) 0,810 

a 

 

10-20 Adet Sigara 23 35,29±3,43 28-43 (35,5) 

20’den Fazla Sigara 15 35,93±3,99 28-42 (37) 

Doğum Öncesi 

Trombositi  

0-10 Adet Sigara 90 242826,09±57142,29 125000-393000 (245000) 
0,847 

b 
10-20 Adet Sigara 23 240000±68010,41 110000-402000 (235500) 

20’den Fazla Sigara 15 226200±62429,62 142000-329000 (220000) 

Doğum Sonrası 

Lökositi  

0-10 Adet Sigara 90 17882,61±4700,93 10500-26400 (16500) 
0,453 

b 
10-20 Adet Sigara 23 18081,82±4589,35 9000-32700 (17100) 

20’den Fazla Sigara 15 18266,67±4144,3 13100-28800 (16500) 

Doğum Sonrası 

Hemoglobini  

0-10 Adet Sigara 90 10,97±1,29 8,6-13,8 (11,2) 
0,526 

a 
10-20 Adet Sigara 23 10,99±1,44 7,9-14,3 (11,05) 

20’den Fazla Sigara 15 11,43±1,47 8,5-13,8 (11,6) 

Doğum Sonrası 

Hematokriti  

0-10 Adet Sigara 90 32,87±2,9 28-40 (33) 
0,702 

b 
10-20 Adet Sigara 66 33,23±3,64 25-42 (33) 

20’den Fazla Sigara 15 33,93±3,79 27-40 (34) 

Doğum Sonrası 

Trombositi  

0-10 Adet Sigara 90 219695,65±45210,05 120000-324000 (225000) 
0,971 

b 
10-20 Adet Sigara 66 220515,15±61947,18 105000-396000 (214000) 

20’den Fazla Sigara 15 212866,67±49451,08 126000-297000 (218000) 

Yaş 

0-10 Adet Sigara 90 29,83±5,52 20-39 (30) 
*0,04

2 b 
10-20 Adet Sigara 66 29,03±6,05 18-41 (29) 

20’den Fazla Sigara 15 25±6,37 19-37 (22) 

One Way ANOVA Testi (a) , Kruskal Wallis Testi (b)  *p<0,05    **p<0,01 
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Ġçilen sigara sayısına göre doğum ağırlığı istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=0,448; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre boy istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=0,758; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre 1. dakika apgar değeri istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p=0,444; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre 5. dakika apgar değeri istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p=0,239; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre kord kan gazı pH değeri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,410; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre kord kan gazı parsiyel CO2 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,559; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre kord kan gazı baz açığı değeri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,428; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre kord kan gazı laktat değeri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,875; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre yenidoğan canlandırma ihtiyacı istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,342; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum öncesi lökosit istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,495; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre haftasına göre annenin doğum öncesi hemoglobin 

değeri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,735; 

p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum öncesi hematokrit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,810; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum öncesi trombosit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,847; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum sonrası lökosit değeri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,453; p>0,05).  



Bulgular 

 36 

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum sonrası hemoglobin değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,526; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum sonrası hematokrit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,702; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre annenin doğum sonrası trombosit değeri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,971; p>0,05).  

Ġçilen sigara sayısına göre yaĢ değeri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermektedir (p=0,042; p<0,05).  

0-10 adet arasında sigara içenlerin yaĢ değerinin 20‟den fazla sigara 

içenlere göre yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p=0,012; p<0,05). 10-20 adet arası sigara içenlerin yaĢ değerinin 20‟den 

fazla sigara içenlere göre yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p=0,019; p<0,05). 

Tablo 4.11: Cinsiyet ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki  

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Cinsiyet Kız 42 (%42,0) 58 (%58,0) 
0,206 

 Erkek 48 (%51,1) 46 (%48,9) 

Chi-Square Testi  **p<0,01       *p<0,05 

Cinsiyet ile sigara içme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,206; p>0,05). 

Tablo 4.12: Gravida ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki  

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Gravida 

1 32 (%47,8) 35 (%52,2) 

0,786 

2 21 (%50,0) 21 (%50,0) 

3 16 (%42,1) 22 (%57,9) 

4 13 (%41,9) 18 (%58,1) 

5 6 (%42,9) 8 (%57,1) 

6 1 (%100,0) 0 (%0) 

7 1 (%100,0) 0 (%0) 

Chi-Square Testi  **p<0,01         *p<0,05 
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Gravida ile sigara içme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,786; p>0,05). 

Tablo 4.13: Parite ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Gravida 

0 34 (%50) 34 (%50) 

0,175 

1 31 (%47,7) 34 (%52,3) 

2 12 (%34,3) 23 (%65,7) 

3 10 (%47,6) 11 (%52,4) 

4 3 (%100) 0 (%0) 

5 0 (%0,0) 2 (%100,0) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Parite ile sigara içme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (p=0,175; p>0,05). 

Tablo 4.14: Yenidoğan Canlandırma Ġhtiyacı ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki 

ĠliĢki  

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Yenidoğan 

canlandırma 

ihtiyacı 

Gerekmeyen 62 (%43,1) 82 (%56,9) 

0,157 
Gereken 28 (%56,0) 22 (%44,0) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Yenidoğan canlandırma ihtiyacı ile sigara içme durumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,157; p>0,05). 

Tablo 4.15: Doğum ġekli ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Doğum 
ġekli 

Normal doğum 43 (%45,7) 51 (%54,3) 
0,861 

Sezeryan  47 (%47) 53 (%53) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Doğum Ģekli ile sigara içme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,861; p>0,05). 
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Tablo 4.16: Doğum ġekli ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Doğum 

ġekli 

Normal doğum 43 (%45,7) 51 (%54,3) 

0,310 Acil sezeryan 23 (%56,1) 18 (%43,9) 

Elektif sezeryan  24 (%40,7) 35 (%59,3) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Doğum Ģekli ile sigara içme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,310; p>0,05). 

Tablo 4.17: Haftasına Göre Persentili ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Haftasına 

Göre 

Persentili 

<10 8 (%50) 8 (%50) 

0,310 10-90 74 (%47,1) 83 (%52,9) 

>90 8 (%38,1) 13 (%61,9) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Haftasına göre persentili ile sigara içme durumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,310; p>0,05). 

Tablo 4.18: Haftasına Göre Boy Persentili ile Sigara Ġçme Durumu Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Durumu 
p 

Sigara İçenler Sigara İçmeyenler 

Haftasına 

Göre Boy 

Persentili 

<10 4 (%57,1) 3 (%42,9) 

0,491 10-90 83 (%46,9) 94 (%53,1) 

>90 3 (%30,0) 7 (%70,0) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Haftasına göre boy persentili ile sigara içme durumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,491; p>0,05). 
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Tablo 4.19: Yenidoğan Canlandırma Ġhtiyacı ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki 

ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla  

Sigara 

İçenler 

Yenidoğan 
canlandırma 

ihtiyacı 

   

Gerekmeyen 
19 (%45,7) 52 (%54,3) 11 (%13,4) 

0,791 

Gereken  4 (%18,2) 14 (%63,6) 4 (%18,2) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Yenidoğan canlandırma ihtiyacı ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,791; p>0,05). 

Tablo 4.20: Gravida ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet Arası 

Sigara  

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla  

Sigara  

İçenler 

Gravida 

1 8 (%22,9) 22 (%62,9) 5 (%14,3) 0,678 

2 3 (%14,3) 13 (%61,9) 5 (%23,8)  

3 4 (%18,2) 16 (%72,7) 22 (%100)  

4 6 (%33,3) 9 (%50) 3 (%16,7)  

5 2 (%25) 6 (%75) 0 (%0)  

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Gravida ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (p=0,678; p>0,05). 

Tablo 4.21: Parite ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet Arası 

Sigara  

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla  

Sigara  

İçenler 

Parite 

0 7 (%20,6) 22 (%64,7) 5 (%14,7) 

0,948 

1 7 (%20,6) 22 (%64,7) 5 (%14,7) 

2 5 (%21,7) 14 (%60,9) 4 (%17,4) 

3 4 (%36,4) 6 (%54,5) 11 (%100) 

5 0 (%0) 2 (%100) 0 (%0) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Parite ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (p=0,948; p>0,05). 
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Tablo 4 22: Doğum ġekli ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki  

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla 

Sigara 

İçenler 

Doğum 
ġekli 

Normal 
doğum 

14 (%27,5) 27 (%52,9) 10 (%19,6) 
0,086 

Sezeryan  9 (%17) 39 (%73,6) 5 (%9,4) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Doğum Ģekli ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,086; p>0,05). 

Tablo 4.23. Doğum ġekli ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla 

Sigara 

İçenler 

Doğum 

ġekli 

Normal 

doğum 
14 (%27,5) 27 (%52,9) 10 (%19,6) 

0,262 
Acil 

sezeryan 
3 (%16,7) 14 (%77,8) 1 (%5,6) 

Elektif 

sezeryan  
6 (%17,1) 25 (%71,4) 35 (%100) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Doğum Ģekli ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,262; p>0,05). 

Tablo 4.24: Haftasına Göre Persentil ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki  

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla 

Sigara  

İçenler 

Haftasına 

Göre 

Persentil 

<10 2 (%25) 5 (%62,5) 1 (%12,5) 

0,904 10-90 18 (%21,7) 54 (%65,1) 11 (%13,3) 

>90 3 (%23,1) 7 (%53,8) 13 (%100) 

Chi-Square Testi  **p<0,01         *p<0,05 

Haftasına göre persentil ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,904; p>0,05). 
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Tablo 4.25: Haftasına Göre Boy Persentil ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla  

Sigara  

İçenler 

Haftasına 
Göre Boy 

Persentil 

<10 0 (%0) 2 (%66,7) 1 (%33,3) 

0,105 10-90 23 (%24,5) 60 (%63,8) 11 (%11,7) 

>90 0 (%0) 4 (%57,1) 7 (%100) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Haftasına göre boy persentil ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,105; p>0,05). 

Tablo 4.26: Cinsiyet ile Sigara Ġçme Miktarı Arasındaki ĠliĢki   

  Sigara Ġçme Miktarı 

p 0-10 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

10-20 Adet 

Arası Sigara 

İçenler 

20’den Fazla  

Sigara 

İçenler 

Cinsiyet 
Erkek 10 (%17,2) 41 (%70,7) 7 (%12,1) 

0,224 
Kız 13 (%28,3) 25 (%54,3) 8 (%17,4) 

Chi-Square Testi  **p<0,01          *p<0,05 

Cinsiyet ile sigara içme miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,224; p>0,05). 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

 

Gebelikte sigara içiminin annede ve yenidoğanda çoklu istenmeyen etkilerle 

iliĢkili olduğu iyi bilinmektedir (109). Annenin  ve yenidoğanın sonuçlarına 

baktığımız zaman güvenli bir sigara içme aralığı mevcut mu ?  Biz de 

çalıĢmamızda gebelikte sigara içmeye devam etmiĢ fakat farklı dozlarda 

sigara kullanan annelerde günlük sigara içim miktarı ile anne ve yenidoğan 

sonuçları arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı amaçladık. Spracklen ve 

arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada maternal sigara içimi ile preeklampsi 

arasında iliĢki bulamamıĢlar; ancak preeklamptik olup sigara içen 

gebelerden doğan yenidoğanların non-preeklamptik ve sigara içmeyen 

gebelerin yenidoğanlarına göre daha küçük olduğu bildirilmiĢtir (110). 

Preeklampsinin 3.trimestrda ağır bulgularla seyrediyor olma ihtimali ya da 

preeklampsinin plasental yetersizliğe bağlı olarak fetal amnios mayiideki 

değiĢiklikler gibi fetal stresi artırıcı faktörler de göz önüne alındığında erken 

doğuma sebep olması nedeniyle de çalıĢmamızda gebeliğinde preeklampsi 

olmuĢ hastalarımızı çalıĢmamıza dahil etmedik. 

Shobeiri ve arkadaĢlarının meta-analizinde gebelikte sigara kullanımının 

plasenta dekolmanı ve plasenta previa riskini anlamlı olarak artırdığı 

bildirilmiĢtir (111). Plasenta dekolmanı ve plasenta previa gibi durumların 

da obstetrik acil olduğu ve haftadan bakılmaksızın acil doğum gereken 

durumlar olabileceğini bilmekteyiz ve dolaylı yönden erken doğuma neden 

olduğunu varsayarak dekolman plasenta olmuĢ fakat sigara içen hastada 

fetal sonuçları değerlendirmenin sadece sigara etkisini araĢtırmakta 

yanıltacağını düĢünmekteyiz. 
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Gebelikte sigara içimi IUGG ve preterm doğum için de önemli bir risk 

faktörü olarak bildirilmiĢ olup yapılan çalıĢmalarda sigara içenler arasında 

IUGG için odds oranı 2.42; preterm doğum için 1.41 olarak bulmuĢtur 

(112). Ve yine 20 prospektif çalıĢmanın değerlendirildiği bir meta-analizde 

gebeliğinde sigara içenlerde preterm doğum riskinde %27 oranında bir artıĢ 

olduğunu bildirilmiĢtir (27). Ko ve arkadaĢlarının bir çalıĢmasında gebelikte 

sigara içiminin düĢük doğum ağırlığı insidansını arttırdığı ve bebeklerin 

preterm doğumuna neden olduğunu göstermiĢtir (113). Sigaranın preterm 

doğuma yol açtığı ve geliĢme geriliğine neden olduğu bu sebeple de düĢük 

doğum ağırlığına neden olabileceği yukarda belirtilen çalıĢmalardan da 

bilinmekte fakat preterm eylemin tek sebebinin sigara olmaması ve bir çok 

faktörün preterm doğuma neden olması, sadece prematüriteye bağlı olarak 

da yenidoğanın canlandırma ihtiyacı olması nedenli sigaranın bu etkisini 

daha objektif görebilme adına preterm doğumlar çalıĢmamıza dahil 

edilmemiĢtir. 

Sigara kullanan kadınlarda miadında komplikasyonsuz doğum yapan 

olgular ile kötü obstetrik sonuçlar geliĢen olguların ayırdedici özelliği olarak 

sigara kullanımına bağlı bireysel etkilenimin uterin arter dinamikleri 

üzerinden olabileceğini destekleyen veriler de mevcuttur (114). Bizim 

çalıĢmamızda da sigara içiminin; miadına kadar her hangi bir komplikasyon 

geliĢmeden gelmiĢ, sigaranın annede olan sistemik bir hastalığı provake 

edebileceği göz önüne alınarak dıĢlanması sonucu olarak sigara içen ve 

içmeyen gebelerde fetal sonuçlar açısından anlamlı bir sonuç 

bulunamamıĢtır. 

Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda sigara içimi ile Apgar skorları arasında negatif 

bir korelasyon bulunmakla birlikte (116,117); sigara içimi ile Apgar 

skorlarının etkilenmediğini bildiren yayınlar da mevcuttur (118). Annelerin 

obstetrik öyküsünde sigaraya maruz kalmalarına göre sigaraya hiçbir 

Ģekilde maruz kalmayanlar 35 (%23.3), pasif içiciler 89 (%59.3) ve aktif 

içiciler 26 (%17.3) olarak 3 grup oluĢturularak yapılan bir çalıĢmada 

annenin sigaraya maruz kalması ile doğumda yenidoğanın umblikal arter 

kan gazı değerleri, doğum kilosu ve Apgar skorlaması karĢılaĢtırıldığında 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanamadı (119). Bizim 
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çalıĢmamızda da yenidoğan kan gazı parametreleri ve Apgar 

skorlamasınında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

Sigara kullanımı, hemoglobin konsantrasyonlar ve eritrosit yüzdesinde artıĢ 

izlenmekte olup bu durum sigaranın bırakımıyla geri döndürülebilir 

parametrelerdir (59,60,61,62). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 

gebelerde anemi prevalansı %38, gebe olmayan kadınlarda ise %29 olarak 

açıklanmıĢtır. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise aneminin doğum Ģekli ve 

yeni doğan üzerine etkilerini inceledikleri çalıĢmada gebelerin anemi 

prevalansını %44,8 olarak saptamıĢlardır (9). Sigara içen kiĢiler daha fazla 

öğün atlamakta ve öğün aralarında daha sağlıksız yiyeceklerle 

beslenmektedirler. Sigara içenler içmeyenlere göre daha dengesiz 

beslenmekte, antioksidan kaynağı besin ögelerini daha az miktarlarda 

tüketmektedirler (115). Bizim çalıĢmalarımızda sigara içen ve içmeyen 

gebeler arasında fark olmamasının sebebi, sigara içen hastaların beslenme 

yetersizliğinin ön planda olması nedeniyle belirgin fark gösterilememiĢtir 

Yaptığımız çalıĢmada miadında doğum yapan ve gebeliği herhangi bir 

sebepten dolayı komplike olmamıĢ hastalar arasında tüm değerlendirmeler 

baz alındığında sigara içmenin ve içilen sigaranın miktarının parametreler 

arasındaistatistiksel fark saptanmasa da sigaranın artmıĢ düĢük riski, 

preterm erken membran rüptürü, prematür doğum, ölü doğum, plasenta 

previa, dekolman plasenta, ani bebek ölümü sendromu gibi bir çok duruma 

sebep olduğu ve gebelik dıĢında da bir çok sistem üzerine olumsuz etkileri 

olduğu göz önünde bulundurulmalı ve sigara kullanımı önerilmemektedir. 
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