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diffuzyon ile hücre içine geçer. Hücre fonksiyonlarının 
gerçkeleşmesi için kullanılan enerji ATP tarafından 
sağlanır ve vücuttaki karbonhidratların % 99'u ATP 
elde edilmesi için kullanılır. Hücre içine geçen glikoz 
bir taraftan ATP üretimini gerçekleştirirken, bir 
taraftan da glikojen şeklinde depo edilerek gerekli 
enerjinin karşılanması için kullanılır. Kas hücresi için-
de ise glikoz, glikolizis ile pürivik asit ve laktik asite 
dönüşür (1,2). 

Pürivik asitin laktik asite çevrilmesi laktik dehidro-
genaz (LDH) yardım ile olur. 02'in az olduğu doku-
larda anaerobik koşullar üstünde, Niyasin amid ade-nin 
de nükleotid hidrogenaz (NADH) koenzimi çoğalarak 
pürivik asiti laktik asite çevirir. Normal şartlarda laktik 
asitin kan düzeyleri 1.2 mM/lt'nin altındadır. Kan 
laktik asit değerlerinin 5 mM/lt'nin üzerine çıkması ile 
laktik asidozis oluşur (3,4). 

Yüksek laktik asit konsantrasyonları kan pH ve bi-
karbonat seviyelerinde de düşmeye sebep olur. Doğum 
travayının başlaması ile ortaya çıkan uterus kont-
raksiyonları utero-plasenter kan akımında azalmaya, 
dolayısıyla fetusa sunulan CVnin azalmasına yol açar. 
Fetusa ulaşan O2 azalması ise CO2 retansiyonuna ve 
buna bağlı olarak asidoza neden olur. Bu hipoksi daha 
sonra dokularda laktik asit birikimine ve buna bağlı 
olarak metabolik asidozun ortaya çıkmasına yol açar 
(5,6,7). 

Bu çalışmada, doğum travayının 1. ve 2. evresinde 
anne kanındaki laktik asit konsantrasyonları ve pH 
değerleri ile yeni doğan bebeklerin göbek kordon ka-
nındaki laktik asit konsantrasyonları ve pH değerle-
rindeki değişiklikleri, yeni doğanların sağlık indeksi 
olarak kullanılan Apgar skorları ile kıyaslanarak do-
ğum travayının yeni doğanda oluşturabileceği etkiler 
araştırılmıştır. 
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ve Doğum Anabilim Dalı'na doğum travayının 1. ev-
resinde başvuran diabet, hipertansiyon, kalp hastalığı 
ve preeklampsi gibi maternal komplikasyonu olmayan 
ve normal doğum yapan 40 olgu çalışma kapsamına 
alındı. Olgular 37-40 gebelik haftaları arasında ve baş 
prezantasyonu olan gebeler arasından seçildi. 
Olguların laktik asit değerlendirilmeleri Farmakoloji 
Anabilim dalı laboratuvarında ancak saat 09.00-15.00 
arasında yapılabildiği için doğum eyleminin aktif fazı-
nın başlangıcında olan ve 5 saat içinde doğum yap-
ması düşünülen 70 olgu çalışmaya alındı, travay sıra-
sında intrauterin asfiksi saptanan gebeler ve doğum 
eylemi 5 saati  geçen  olgular laboratuvar  olanaksızlığı 

nedeniyle çalışma dışı bırakılarak 40 ol-       gu 
çalışmaya alındı. Tüm olguların obs-        tetrik 
bakıları yapıldıktan sonra antekubi-     tal 
yenlerinden kan örnekleri alındı. Alınan 
örnekler hemen Farmakoloji Anabi-lim Dalı 
Laboratuvarı'na iletilerek Abbot TDX Assay 
cihazı ile Laktik Asit Assay ki-ti kullanılarak 
laktik asit değerleri, Anes-teziyoloji ve 

Reanimasyon Anabilim Dalı'nda Nova Biomedical 
cihazı ile pH değerleri ölçüldü. Doğumun                     
2. evresi sonunda bebek doğunca annenin antekubi-          
tal veninden ve yeni doğanın göbek kordon venin-den 
alınan kan örneklerinde laktik asit ve pH değerleri 
önceki örneklerde olduğu gibi hemen değerlendirildi. 
Yeni doğanın 1 ve 5. dakikalarda Apgar skorları tesbit 
edildi, Laktik asit konsantrasyonları ve pH değerleri 
arasındaki ilişkiler araştırıldı. 

Olgulara ait nümerik değişkenlerin ortalamalarının 
karşılaştırılmasında bağımlı gaıplara (Maternal kanda 
doğum öncesi ve doğum sonrası laktik asit ve pH) ait 
ortalamalar için "Paired samples t-test", birbirinden 
bağımsız gruplar (Doğum sonrası maternal kan ve 
bebeğin kordon kanında laktik asit) için ise 
"Independant t-test"   kullanıldı,   istatistiksel   
anlamlılık   düzeyi   için 
a=0.05 olarak kabul edildi. Maternal kanda laktik asit 
ve pH ile bebek kordon kanında laktik asit ve pH de-
ğerleri arasında korelasyona bakıldı. İstatistik hesaplar 
SPSS istatistik programı kullanılarak yapıldı. 

BULGULAR 
Doğumun 1. evresinde ölçülen ortalama maternal 

pH 7.42 (en düşük 7.30, en yüksek 7.54) ve maternal 
laktik asit konsantrasyonu ortalaması 3-84 mM/lt (en 
düşük 1.77, en yüksek 9.0 mM/lt) bulundu (SD=1.66, 
SE=0.26)*. 

Doğumun 2. evresi sonunda yapılan ölçümlerde 
maternal kanda ortalama pH 7.37 (en düşük 7.20, en 
yükses 7.63), ortalama laktik asit düzeyi 5.22 mM/lt 
(en düşük 2.36, en yüksek 11.6 mM/lt) bulundu 
(SD=2.15, SE=0.34). 

Göbek kordon kanında ortalama pH 7.28 (en düşük 
7.20, en yüksek 7.48), ortalama laktik asit düzeyi 5.97 
mM/lt (en düşük 2.55, en yüksek 12.3 mM/lt) bulundu 
(SD=2.59, SE=0.4l). 

1. dakika Apgar skor ortalaması 8.7, 5. dakika Ap-
gar skor ortalaması 9-8 olarak tesbit edildi. Apgar 
skoru 1. dakikada 6 olan bir olguda kordon kanı laktik 
asit düzeyi 9-93 mM/1 idi. Bu olguda 1. dakika Apgar 
skoru 6 olmasına rağmen travayda asfiksi bulgusuna 
rastlanmamıştı ve bu olgunun 5. dakika Apgar skoru 
50 olarak bulunmuştu. Diğer olguların 1. dakika 
Apgar skorları 7'nin üzerinde idi. 

Laktik asit ve pH düzeyleri hangi değerlerde olursa 
olsun tüm olguların Apgar skorları arasında anlamlı 
bir fark bulunmadı. 

Doğumun 1. evresinde ve 2. evresinin sonunda al-
dığımız maternal kanlardaki pH değerleri arasında an-
lamlı farklılık bulundu (p=0.013), yine bu gruplar ara-
sında elde edilen laktik asit değerleri arasında da an-
lamlı fark mevcuttu (p<0.001) (Paired sample t-test). 
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Doğumun 3- evresinin sonundaki maternal laktik 
asit değerleri ile kordon kanındaki laktik asit değer-
leri arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0.165, inde-
pendant sample t-test). Travay başında elektif sezar-
yen yapılan ve bu sebeple çalışmadan çıkarılan 2 ol-
guda diğer olgulara göre daha düşük laktik asit dü-
zeyleri elde edildi (2.72 ve 2.89 mM/1). 

Bulgularımız topluca Tablo l'de görülmektedir. 
(*SD=Standart sapma, SE=Standart hata) 

TARTIŞMA 
Doğum eyleminin 2. yarısında uterus kontraksi-

yonlarının kısa aralıklarla ve uzun süreli olması ve 
kontraksiyonlar arasındaki nabız basıncının düşmesi, 
uteroplasenter kan akımındaki azalmaya yol açar. 
Plasenta perfüzyonunda ortaya çıkan azalma, fetusa 
iletilen O2'de de azalmaya sebep olmaktadır. Yapılan 
çalışmalarda doğumun 2. evresi sırasında görülen fe-
tal pH'daki düşmenin O2 yetmezliğine bağlı olduğunu 
ve doku hipoksisinin de buna bağlı olarak geliştiği 
gösterilmiştir (8,9). 

Bilindiği gibi doku hipoksisi nedeni ile anaerobik 
glikolizis hızlanmakta ve dokularda laktik asit üretimi 
artmaktadır. Normal şartlarda kan laktik asit değerleri 
1.2 mM/lt'nin altında bulunur (10,11,12). Olgularımı-
zın tümünde laktik asit değerlerinin bu sınırın üzerin-
de olmasını, örneklerin alınma zamanının 1. evrenin 
ortalarında veya sonlarında olmasına bağlamaktayız. 
Laktik asit artışı doğumun 2. evresinde hızlanmakta, 
ikinci evrenin süresi ile ilgili olarak artmaktadır. 

Olgularımızda laktik asit seviyeleri 2. evre sonun-
da daha yüksek olarak bulunurken 10 olguda mater-
nal pH değerlerinin 1. evreye oranla daha yüksek ol-
duğu saptandı. Bu olgularda yükselen pH değerleri-
nin gebelerin kontraksiyonlar sırasında hiperkapneik 
solunumları ile kan O2 konsantrasyonlarının yüksel-
mesi sonucu oluştuğunu düşünmekteyiz. 

Doğum travayının ikinci evresindeki uzama laktik 
asidozis riskini arttıran bir faktördür. Myers ve ark. 
(13) yapmış oldukları çalışmada O2 eksikliği yanında 
artan laktik asit değerlerinin de beyin dokusunda 
toksik etkiye sahip olduğunu göstermişlerdir. Roe-
mar ve ark. (14) yapmış oldukları retrospektif bir ça-
lışma sonucunda, doğum travayının ikinci devresinin 
yeni doğanın sağlığı açısından 45 dakikadan uzun 
sürmemesi gerektiğini bildirirken, Cohen (15) 180 
dakikaya kadar uzayan ikinci devrenin yeni doğanda 
önemli bir yan etkiye neden olmadığını ileri sürmek-
tedir. 

Nicolaides ve ark. (11) yapmış oldukları elektif se-
zaryen operasyonlarında normoksemik fetusların lak-
tik asid konsantrasyonlarında bir değişme olmadığını 
göstermişlerdir. Paulick ve arkadaşlarının (4) bulgula-
rı da aynı doğrultudadır. Schneider 0.6), travaya gir-
meden yapılan elektif sezaryenlerin fetal ve maternal 
laktik asit seviyelerinin normal spontan doğum ya-
panlara göre daha düşük olduğunu bildirmiştir. Ben-
zer şekilde travay başında elektif sezaryen uyguladı-
ğımız ve sonradan çalışma grubundan çıkardığımız 
iki olguda da laktik asit değerleri diğer olgulara göre 
daha düşük bulundu (2.72-2.89 mM/1). 

Çalışmamızda fetal laktik asit düzeylerinin anne 
düzeylerinin üzerinde olmakla beraber birbirlerine 
yakın olduğunu tespit ettik (p=0.165). Bu bulgular li-
teratür bulguları ile uyumludur. Piquard (12) laktik 
asitin hemokoryal plasentalarda iki yönlü transferinin 
olabileceğini, anneden fetusa laktik asit transferinin 
hidrojen iyonuna bağlı olarak pozitif laktik asit gradi-
yenti ile sınırlı olduğunu bildirirken, Powel (17) fetal 
idrardaki sodyum laktatın amniyotik membran yolu 
ile anneye transfer olabileceğini bildirmektedir. 

Çalışmamızda laktik asit düzeyleri ile yeni doğa-
nın Apgar skorları arasında bir ilişki kuramadık. Lak-
tik asit düzeylerinin yükselmesine rağmen olguları-
mızda 1. dakikada Apgar skor ortalaması 8.75 olarak 
bulundu. Kordon kanı laktik asit düzeyi 9.93 mM/lt 
olan bir olguda ise 1. dakikada Apgar skoru 6, 5. da-
kikada Apgar skoru 10 olarak değerlendirildi. Schnei-
der ve Kastendieck (7,13) fetusta beyin hasarının ol-
ması için pH<7.10, serum laktik asit konsantrasyonu-
nun > 9 mM/lt olması gerektiğini, annenin erken ve 
uzun süren ıkınmasının laktik asit düzeylerinde ani 
yükselmelere sebep olduğunu bildirmişlerdir. Marco-
ni ve ark. (10) bildirilerinde intrauterin gelişme gerili-
ği olan fetusların annelerinde laktik asit üretiminin 
normal fetusların annelerinden daha fazla olduğunu 
belirtmektedirler. 

Bu konu ile ilgili literatür araştırması sırasında 
rastladığımız ilginç bir çalışmada Mohajer ve ark. (18) 
fetal elektrokardiyogramda P-R aralığı ile fetal kalp 
frekansı arasında negatif bir korelasyon olduğunu ve 
bu ilişkinin fetal asit-baz dengesi ile alakalı olduğunu 
ve asidozda bu.-negatif korelasyonun pozitife döndü-
ğünü bildirmişlerdir. Bu ilişki ile biyokimyasal para-
metrelerin ilgisini araştırmışlar ve umblikal arter pH'ı 
ve laktik asit konsantrasyonları ile anlamlı düzeyde 
(p<0.01) korelasyon gösterdiğini bulmuşlardır. 

Çalışmamız sırasında karşılaştığımız en önemli 
zorluk sadece mesai saatlerinde laboratuvar olanakla-
rını kullanabilmemizdi. Bu nedenle doğum travayı 6-
8 saatten uzun sürecek olguları inceleyemedik. 6-8 
saatten daha uzun süren doğum travaylarında da bu 
tür araştırma yapılması halinde daha farklı buluların 
elde edilebileceğini düşünmekteyiz. Aslında fetal lak-
tik asit düzeyini ölçen rutin bir yöntem gerçekten ya-
rarlı olacaktır. Nordstorm ve ark. (19) fetal kafa derisi 
ve umblikal arter kanından enzimatik bir metodla 
laktik asit düzeyini ölçen bir strip test kullanmışlar ve 
20 mikrolitre gibi çok az bir fetal kan kullanarak bu 
testin normal serum kullanan yöntem ile korelasyon 
gösterdiğini bulmuşlardır. Bir dakikada sonuç veren 
bu yöntemi kullanarak fetal asfiksinin saptanabilmesi 
elbette ki çok faydalıdır. 

Özellikle erken ıkınmanın maternal ve fetal laktik 
asit ve pH değerlerini olumsuz yönde etkilemekte ol-
duğu unutulmamalıdır. Ayrıca intrauterin gelişme ge-
riliği olan fetusların, diabetik ve preeklamptik gebe-
lerle diğer riskli gebelerin doğum travayı sırasında 
laktik asit ve pH değerlerinin sık kontroller yapılmak 
sureti ile elde edilecek verilere göre doğum şeklinde 
yapılacak değişiklikler sayesinde yeni doğanların da-
ha sağlıklı olacağı kanısındayız. 
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