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ÖZET 
 

 Spinal Anestezi ile Sezaryen Uygulanan Olgularda Maternal kardiyak 

hasarın troponin ile araştırılması. 
 

  Çalışmamız, aralık 2016 ve mart 2017 tarihleri arasında Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Servisi’nde 

sezaryen endikasyonu konulan, ve spinal anestezi ile sezeryan yapılan 

hastalarda maternal myokard iskemisini araştırmak ,genel anestezi ve normal 

doğum ile karşılaştırmak amacı ile çalışma öncesi öncesi aydınlatılmış  onamı 

alınan 157 olgu üzerinde gerçekleştirilmiştir. Çalışma kapsamına alınan 

olgular rasgele grup 1 NSVYD ( Normal Vajinal Doğum, n=53) , grup 2 SA ( 

Spinal Anestezi ile Sezeryan, n=54) ve grup 3 GA ( Genel Anestezi  ile 

Sezeryan, n=50 ) olarak ayrıldı.  

    Tüm hastalarımızın verileri tutuldu, postoperatif 6-12 saat içinde alınan kan 

numuneleri uygun şartlarda saklandı. çalışma sonunda numunelerden aynı 

anda yüksek duyarlılıklı sensitif troponin T marker ı çalışıldı.  

   Postoperatif yüksek duyarlılıklı troponin değeri 157 olgu içinden 10 olgu 

pozitif tespit edildi. Postoperatif kardiyak troponin sonuçları gruplar arası 

karşılaştırıldı. Postoperatif yüksek duyarlılıklı troponin sonuçları ile gruplar 

arasında ilişki tespit edilmedi. (p:0,055 > 0,05 ). Fakat normal doğum ile acil 

gerçekleştirilen  sezeryan operasyonu arasında ilişki tespit edildi. (p: 0,015 < 

0,05 ). Bu durumda normal doğumun kardiyovasküler sistem üzerinde ki 

fizyolojik değişikliklerine bağlandı. Çalışmamızda spinal anestezi ile yapılan 

sezeryan operasyonunda maternal kardiyak hasar bulgusu tespit edilmemiştir. 
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SUMMARY 

 
Maternal cardiac damage investigation  in caesarean section with spinal 
anesthesia  
 
 

Our study had done on 157 patients which have indication of caesarean 

section in Kırıkkale university medicine faculty,between december 2016 and 

march 2017. the aim is to research maternal myocardial ischemia in patients 

which has caesarean section with spinal anesthesia and compare with general 

anesthesia and normal birth. Informed consent had taken before study. The 

cases separated into 3 groups randomly; group 1 NSVD (normal spontaneus 

vaginal delivery, n=53), group 2 SA (caesarean section with spinal 

anestahesia, n=54) and group 3 GA (caesarean section with general 

anesthesia, n=50) 

 

All patients’ datas kept, the blood samples which had taken in postoperative 

6-12 hours stored in appropriate conditions. İn the end of the study the high 

sensitive troponin t marker had studied in all samples at the same time.  

 

10 patients from 157 patients had positive high sensitive troponin t marker. 

Postoperative cardiac troponin results had compared between groups. there is 

no statistically significant difference in postoperative cardiac troponin results 

between groups. (p:0,055>0,05). However, statistically significant relationship 

has found between vaginal delivery and emergency caesarean section. 

(p:0,015<0,05). This situation had related to cardiovasculer system’s 

physiological changes in normal birth. In our study there was no maternal 

cardiac damage evidence in caesarean with spinal anesthesia.  

 

Keywords: caesarean, spinal anestahesia, general anestahesia, troponin 
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                                   GİRİŞ VE AMAÇ 

 

  1900 lü yılların başında sezaryenle doğum kadın hayatını kurtarmak için 

yapılan bir ameliyattı. Bugün için en sık uygulanan cerrahi uygulama olarak 

karşımıza çıkmaktadır (1). 

 

Son yıllarda sezaryen ile doğum normal doğuma oranla artış 

göstermektedir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO), doğumlarda %15 ile %18 

arasında sezaryenle doğum olmasını normal kabul etmiştir (2,3,4). Gelişmiş 

ülkeler içinde, en düşük sezaryen oranı Çekoslovakya, Hollanda ve İsviçre'de 

görülmektedir. Türkiye’de ise, Nüfus Sağlık Araştırması 2003 verilerine göre 

sezaryen oranı %21 iken günümüz şartlarında Türkiye’de sezaryen oranları 

yaklaşık % 45 oranlarındadır (4). Türkiye’de batı bölgesindeki sezaryen 

oranları doğu bölgesindeki sezaryen oranlarına göre yaklaşık 5 kat daha 

fazladır (2,3,4). 

 

Sezaryen doğumdaki artışın sebeblerine bakıldığında; ilk gebelik yaşının 

geçmiş yıllara oranla daha ileri olması (40-44 yaş arası doğumlar %50 

artmıştır), paritenin azalması, ultrasonografi ve fetal monitorizasyonun yaygın 

ve daha düzenli olarak olarak kullanılması, yardımcı üreme tekniklerinin 

(IVF, IUI) yaygın kullanılması ve embriyo sayısı dikkate alınmadan işlem 

yapılması buna bağlı çoğul gebelik sayısının artması (2,3), makat gelişlerin 

%80’den fazla oranda sezaryen ile sonuçlanması, sosyoekonomik durumu iyi 

olan gebelerin sezaryanı normal doğuma daha çok tercih etmesidir (3). Genel 

olarak sezaryen; vajinal doğumun güvenle tamamlanmasının mümkün 

olmadığı durumlar söz konusu ise veya vajinal doğum ile birlikte maternal 

ve/veya fetal morbidite ve mortalitede belirgin artış riski varsa uygulanır (4). 

Dünyada, isteğe bağlı sezaryen konusunda etik tartışmalar devam etmektedir. 

Uluslararası Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FİGO) sezaryenı isteğe bağlı 

olarak değil, tıbbi nedenlerle yapılması gerektiğini belirtmektedir. Amerikan 

Jinekoloji ve Obstetri Birliği (ACOG) 2008'de yaptığı açıklamada 39. 

haftadan önce isteğe bağlı sezaryen yapılmasını kabul etmemektedir (4). 
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Başlıca sezaryen endikasyonları geçirilmiş sezaryen, sefalopelvik 

uygunsuzluk, malpozisyon ve malprezentasyon, fetal distres, plasenta previa, 

çoğul gebelikler, preeklampsi-eklampsi, fetal anormallikler, servikal 

patolojilerdir (5). Sezaryen endikasyonlarında zamanla değişiklik olmuştur. 

Geçmişte sezaryen doğum anneye bağlı endikasyon merkezli ve anne hayatını 

kurtarmak için yapılırken bugün oransal olarak fetal nedenler ön plandadır. 

Medikal ve cerrahi gelişmeler, enfeksiyonla mücadelede ve profilakside 

başarı, hemodinamik dengenin daha kolay sağlanabilmesi, kan transfüzyonun 

daha güvenli ve hızlı bir şekilde sağlanabilmesi, anestezideki ve anestezi 

birimlerindeki son gelişmeler ve pek çok etken sayesinde sezaryen doğumdaki 

mortalite ve morbidite azalmıştır (2). Nitekim sezaryen ile doğum, maternal 

ve perinatal mortalite ve morbiditeyi vajinal doğumdan daha fazla 

arttırmaktadır (2). 

 

Obstetrik cerrahide genel anestezi uygulaması ilk olarak 1847 yılında 

Dr. James Yong Simpson tarafından doğum ağrısını gidermek üzere eter 

kullanılmasıyla başlamıştır (6). Vajinal doğum veya sezaryen 

operasyonlarında optimal anestezi ve analjezi sağlamak için anestezistin 

gebeliğin ve doğumun fizyolojik değişikliklerini, anestezik ajanların fetüs ve 

yenidoğan üzerindeki direkt ve indirekt etkilerini, değişik anestezi 

tekniklerinin risk ve yararlarını ve anestezi uygulamalarındaki obstetrik 

komplikasyonların önemini iyi bilmesi gerekmektedir. Tüm anne adayları için 

ideal bir anestetik yoktur. Anestezi seçimi; anne adayının istemine, obstetrik 

ihtiyaca ve anestezistin deneyimine bağlıdır. Bunlardan dolayı obstetrik 

anastezi ayrı bir önem taşımaktadır (3,7). 

 

Spinal anestezi günümüzde sezaryenle doğumun tercih edildiği 

durumlarda daha sık kullanılan bir anasteziktir (8). Spinal anestezi epidural 

anesteziye göre daha hızlı yapılabilmekte ve yoğun ve kuvvetli duyu ve motor 

bloğuda dahil ideal ameliyat koşulları oluşturmaktadır (8). Genel anestezi de 

çok hızlı ve güvenilir başlangıca sahip olması, sempatik blok ve hipotansiyon 

olmaması açısından avantajlıdır (9,10). Hızlı indüksiyon gerektiren kord 

prolapsusu, kanamalı plasenta previa, uterusun inversiyonu 
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durumlarında tercih edilmelidir (9,10). Genel anestezinin başlıca 

dezavantajları ise; pulmoner aspirasyon, hastanın entübe veya ventile 

edilememesi ve ilaçların fetal depresyon yapmasıdır (9,10). Yenidoğanın az 

etkilenmesi için indüksiyon-doğum aralığı 10 dk’dan kısa olmalıdır. Epidural 

anestezi ise sınırsız süre, hava yolu yönetiminin minimum riskini ve ameliyat 

sonrası ağrı yönetimi için avantajlar sunar (11). 

 

ACOG ve ASA (American Society of Anesthesiologists) “ Medikal bir 

kontraendikasyonun yokluğunda maternal istek doğumda ağrı hafifletme için 

yeterli medikasyondur” şeklinde ifadede bulunmaktadır (11-13). Sezaryen 

doğum için modern anestezik bakım son derece güvenli olsa da (anesteziyle 

ilgili maternal ölüm oranı = milyon canlı doğum başına: 1.1) hava yolu 

yönetimindeki güçlüklerden ötürü genel anestezi komplikasyonları bölgesel 

anestezik komplikasyonlarından çok daha sıktır (11-13). 

 

Bizim çalışmamızdaki amacımız  spinal anestezi ile yapılan sezaryen 

doğumlarda maternal kardiyak hasar tespit etmek amacıyla  genel anestezi ile 

yapılan sezeryan ve normal doğum vakalarıyla karşılaştırmak; böylelikle 

olgularımıza  kardiyak hasar tespitinde kullanılan troponin belirtecine 

postoperatif baktık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Sezaryen 

 

Sezaryen ile doğum, 500 gr ve daha ağır fetusun beraberinde plasenta ve 

zarlarla uterus duvarından yapılan insizyon ile doğurtulması anlamına 

gelmektedir (14). 

 

2.1.1.Sezaryen Endikasyonları 

 

A. Maternal Endikasyonlar 

 

B. Fetal Endikasyonlar 

 

C. Umblikal Kord ve Plasentaya Bağlı Endikasyonlar 

 

D. Travay ve Doğuma Ait Endikasyonlar 

 

En önemli sezaryen endikasyonlar arasında: Geçirilmiş sezaryen, fetal distres, 

makat presentasyon, distosi sayılır (3). 

 

Geçirilmiş Sezaryen: 

 

Sezaryen sonrası vajinal doğum (SSVD) sadece uygun merkezlerde 

uygulanmalıdır. Bu tip merkezlerde, 24 saat kan bankası hizmeti, 24 saat fetal 

monitorizasyon ve 24 saat cerrahi yapabilecek ve uygun yoğun bakım şartları 

mevcut ekibe ihtiyaç vardır. Dolayısıyla acil konsültan hekimin ve anestezi 

verecek ekibin hastanede kalmadığı, yoğun bakım mevcut olmayan 

durumlarda bu uygulama yapılmamalıdır (15). Uterus rüptürünün ve neonatal 

ve maternal mortalitenin özellikle indüksiyon ajanları verilen geçirilmiş 

sezaryen olgularında elektif tekrarlayan sezaryenlere göre daha fazla olduğu 

anlaşılmıştır. Bu sonuç da, geçirilmiş sezaryenlerde normal doğum kararı 

verilecek olguların çok dikkatli seçilmesi gerektiğini ortaya koymuştur (15). 

Alt transvers insizyonu olan hastalar bir sonraki gebelikleri sırasında 

semptomatik uterus dehissens riskini diğer insizyonlara oranla daha az 

taşımaktadırlar. Ayrıca geçirilmiş sezaryen sayısı azaldıkça uterus rüptür riski 
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de azalmaktadır. Önceki sezaryenleri makat presentasyon ya da fetal distres 

nedeniyle yapılan hastalar distosi nedeniyle yapılanlara göre daha başarılı 

vajinal doğum yapmaktadırlar (3). 

 

Sezaryenden önce veya sonra geçirilmiş vajinal doğumlar da yapılacak 

vajinal doğumu kolaylaştırmaktadır (3). Tubal ligasyon ile sterilite sezaryen 

için bir endikasyon teşkil etmemektedir. Çünkü postpartum tüp ligasyonunun 

laparaskopik cerrahinin kolaylığı ve güvenirliği ile birlikte morbiditesi daha 

azdır. Sezaryen sonrası vajinal doğum denenecek hastalara indüksiyon ajanları 

verilirken çok dikkatli olunmalı ve yakın monitorizasyonla takip edilmelidir. 

Emin olunamadığı durumlarda spontan eylemin başlanması beklenmelidir. 

Aksi takdirde iyatrojenik prematüriteye neden olunabilinir (3). 

 

Geçirilmiş Myomektomi veya Uterin Rekonstrüksiyon: 

 

Myomektomi sırasında uterin kaviteye girilmeden veya girilerek yapılan 

myomektomiler sonrası sezaryen doğumlarda olduğu gibi uterus duvarında 

bütünlük bozulur. Bu nedenle myomektomi sonrası sezaryen doğumlarda 

uterus rüptüre olma riski biraz daha yüksektir. Bu risk nedeni ile pek çok otör 

myomektomi sonrası doğum şeklinin sezaryen olması konusunda fikir birliği 

içindedir (3,16). 

 

Sefalopelvik Uygunsuzluk: 

 

Normal doğum açısından pelvis yapısı ya küçük veya anormaldir ya da bebek 

çok iridir. Doğumdan önce tespit edilebilir ancak bebeğin iri olduğu 

durumlarda eylemin başlaması ve etkin kasılmalara rağmen ilerleme 

olmamasının görülmesi gerekir. Pelvis girişinde, midpelviste ve çıkışta 

uyumsuzluklar olabilir (16). Bu sürede vajinal doğum güvenli değildir, 

sezaryen doğum endikasyonu ortaya çıkmıştır (16). Pelvik girim 

uygunsuzluğunun tanısı sıklıkla dikkatli bir pelvik muayene ve X ışını 

pelvimetrisiyle konur (16). Doğum eylemi öncesinde fetal biparietal çap 9,5-

9.8 cm.'ler arasındadır. Dolayısıyla, bazı fetuslerin, anteroposterior çapın 

10cm'in altında olduğu bir pelvik girimden geçmeleri mümkün değildir (3). 
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Pelvik girim uygunsuzluğunda, doğumun başlamasını beklemek en doğru 

yoldur, fetus başının angaje olmadığı durumlarda, sezaryen endikasyonu 

vardır (16). Kontrakte pelvis, anormal prezantasyonların oluşumunda da 

önemlidir. Pelvik girim önemli derecede kontrakte ise, iniş doğum eyleminin 

başlamasından sonra da gerçekleşmez. Kontrakte pelvise sahip gebelerde, 

omuz prezantasyonu 3 kat ve kordon prolapsusu ise 4 ile 6 kat daha sık 

görülür (3). Midpelvik uygunsuzluk, pelvik girim uygunsuzluğundan daha sık 

görülür. Midpelvik uygunsuzlukta, spina iskiadika çok belirgin, pelvik yan 

duvarlar iç bükey veya sakroiliak çentik dardır (3). Sezaryen endikasyonu, 

sıklıkla doğum eyleminin başlamasından sonra, fetus başının halen +2 cm'e 

ilerleyemediği durumda konulur (16). 

 

Uterin Disfonksiyon: 

 

Travayda düzenli olarak takip edilen hastada serviksin 1cm/saatlik hızla 

açılamaması disfonksiyonel eylemi hatırlatmalıdır (16). Ancak buna rağmen 

2-3 saat boyunca hiç ilerleme olmazsa hastanın durumu ve muayenesi tekrar 

gözden geçirilmelidir (16). Doğumun aktif fazında oksitosin infüzyonu 

başlanan gebelerde 12 saat içinde servikal dilatasyonun 4 cm ve üzerine 

çıkamadığı durumda başarısız doğum indüksiyonundan bahsedilir (17). 

 

Komplet veya Parsiyel Plasenta Previa, Dekolman Plasenta: 

 

Plasentanın normal yerinden daha alt uterin bölgede yer alması internal 

servikal osun ve dolaysıyla doğum kanalını kapatması ve antepartum 

dönemde kanamaya neden olması plasenta previa olarak bilinir.Plasenta 

previa olgularda çoğu kez ancak sezaryenla doğum mümkün olur. Dekolman 

plasenta ise plasentanın erken ayrılması sıklıkla alt uçtan başlayarak ve ayrılan 

bölgenin altındaki damarlardan kaynaklan kanamanın dışarı boşalmasıyla 

oluşabilir. Ayrılma plasentanın ortasında olursa altta oluşan kanama gizli 

kalabilir. Ayrılma plasentanın %50'sinden fazla olduğunda fetusün ölümü 

ortaya çıkabilir hatta tablo DIC (tüketim koagülopatisi) adı verilen ölümcül 

kanama pıhtılaşma bozukluğu yönünde gelişebilir (18). 
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Malpozisyon-Malprezantasyonlar: 

 

Makat geliş, yüz gelişi, alın gelişi, birleşik gelişler, transvers duruş, persiste 

oksiput posterior, persiste oksiput transvers pozisyon bu grupta yer alır (3). 

Yüz gelişte mentum posterior pozisyonu ve transvers geliş sezaryen için kesin 

endikasyondur. Alın prezantasyonunda ise oksipital veya mentum anterior 

pozisyonuna dönüşüm gerçekleşmez ise sezaryen uygulanmalıdır (16). Makat 

gelişlerde, 3600-4000 gram üzerinde veya 1300-1500 gram altında tahmini 

doğum ağırlığı bulunan gebeliklerde, başta ekstansiyon ya da 

hiperekstansiyon bulunan olgularda, ayak gelişlerinde ve tam makat 

gelişlerinde sezaryen doğumun tercih edilmesi, diğer olgularda ise vajinal 

doğumun denenmesi görüşleri ileri sürülmeye başlanmıştır (20,21). Makat 

prezantasyonunda diğer sezaryen doğum kriterleri şunlardır (19,22): Prezente 

olan kısmın angaje olmaması, kötü obstetrik öykü veya annenin infertilite 

öyküsü, fetal monitorizasyonda deselerasyon saptanması, 25. gebelik haftası 

ve daha üzerindeki sağlıklı görünen preterm fetusta, annenin aktif doğum 

eyleminde olması veya preterm doğum ihtiyacı göstermesi, 11- 12 saat veya 

daha uzun süre için membran rüptürleri gibi nedenler sayılabilir (19,22). 

 

Fetal Distres: 

 

Fetal distres bir sezaryen endikasyonudur, bu amaçla fetal kalp atım hızının 

takibi önemlidir ancak uteroplasental yetmezliğe bağlı nörolojik sekelleri 

önlemek amacıyla elektronik monitörizasyon yapılmasının, aralıklı yapılan 

kalp hızı oskültasyonuna bir üstünlüğü olmadığı bildirilmektedir (23). Fetal 

kalp hızında düzelmeyen ve normale dönmeyen bir durum mevcutsa, perinatal 

morbidite ve mortaliteyi önlemek için sezaryen önerilir. Fetal sıkıntı tanısı 

konulan hastaya en geç 30 dakika içerisinde sezaryen yapılması 

gerekmektedir (4). Fetusa oksijen akışını daraltarak akut fetal distrese yol 

açan nedenler şunlardır (24, 25): 

 

1-Anneye ait nedenler: 

 

a) Uterin hipertoni 
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b) Azalmış uterin kan akımı (akut kalp yetersizliği, hipotansiyon, şok) 

 

c) Azalmış kan oksijenizasyonu (hipoksi, hiperkapni) 

 

2- Plasenta ve eklerine ait nedenler: 

 

a) Plasenta previa 

 

b) Plasenta dekolmanı 

 

c) Kordon kompresyonu (düğümler, prolapsus, dolanma) 

 

d) Plasental yetersizlik 

 

e) Vasa previa rüptürü 

 

Preeklampsi-Eklampsi: 

 

Rölatif endikasyondur. Sezaryen genellikle, akut fetal distres durumunda veya 

maternal/fetal nedenlerle doğum gerekli olup indüksiyona cevap alınamıyorsa 

uygulanır (3). 

 

Kordon Prolapsusu: 

 

İnternal podolik versiyon, midforseps rotasyon ve diğer operatif teknikler hem 

anne hem de fetus için sezaryen doğumdan daha risklidir, sezaryen doğum 

tercih edilmelidir. Vajinal doğum, immatür veya ölü doğum durumunda tercih 

edilir (22). 

 

Serviks Karsinomu: 

 

28.gebelik haftasından sonra, invaziv serviks karsinomu tanısı konulursa, 

sezaryen uygulanır (16). 

 

Servikal Distosi: 

 

Servikal konizasyon, koterizasyon sonrası gelişen servikal skar veya serviksin 

efasmanını sağlayan konnektif dokunun kaybı sonucunda meydana gelir. 
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Sezaryen, serviksin rijit olduğu ve etkin 1.evre kasılmalarına rağmen servikste 

3-4cm.'den fazla dilatasyonun gözlenemediği durumlarda yapılır (16). 

 

Miad Aşımı : 

 

42 hafta aşılmasına rağmen eylem başlamamışsa; indüksiyona cevap 

alınamadığı durumlarda sezaryen doğum önerilir (16). 

 

Çoğul Gebelikler : 

 

Terme ulaşmış ikiz gebeliklerde doğum, tekiz gebeliklerde olduğu gibi 

vajinal olarak gerçekleştirilebilir. Ancak gerek prezentasyon anomalileri ve 

gerekse çoğul gebeliğe bağlı maternofetal komplikasyonlar nedeniyle 

sezaryen oranlarında artış izlenmektedir. Son yıllarda ovulasyon indüksiyonu, 

yardımcı üreme tekniklerinin yaygın olarak kullanımı ile birlikte çoğul 

gebeliklerin insidansında belirgin bir artış olmuş ve çoğul gebeliklerin oranı 

%3’lere ulaşmıştır (26). Bu gebeliklerde prematürite, preeklamsi, 

hidroamniyos, plasenta previa, abrupsiyo plasenta ve kord prolapsusu 

sıklığının yüksek olması, ayrıca ikizden ikize transfüzyon ve selektif 

intrauterin gelişme kısıtlılığı gibi ikiz gebeliklere özgü komplikasyonlar 

mortaliteyi arttırmaktadır (27). 

 

Diğerleri: 

 

Aktif genital herpes, doğum yolunu kaplayan tümörler, ağır kalp hastalıkları 

(kalp yetmezliklerinde genelde normal doğum yönünde takip önerilir), vajinal 

plastik operasyonlar. İnvitrofertilizasyon (İVF) yüksek oranlarda sezaryenle 

sonuçlanır ancak İVF bir sezaryen endikasyonu değildir (16). 

 

2.1.2.Sezaryen Kontrendikasyonları: 

 

En önemli kontrendikasyonu uygun bir endikasyonun olmayışıdır. Karın 

duvarının piyojenik enfeksiyonları, anormal, anomalili yada ölü fetus, uygun 

koşulların bulunmayışı da diğer kontrendikasyonları oluşturur (16). 
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2.1.3.Sezaryen Tekniği: 

 

2.1.3.1. Klasik Sezaryen: Uterus korpusuna boydan boya vertikal insizyon 
 

yapılmaktadır. Günümüzde çok az kullanılmaktadır. Klasik sezaryen 
 

endikasyonları şunlardır (3): 

 

a. Eğer alt uterin segment ortaya çıkarılamaz ise veya daha önce geçirilmiş 

cerrahi operasyona sekonder mesanenin sıkıca yapışık olması ve bu nedenle 

güvenli bir şekilde alt uterin segmente girilemiyorsa veya bir myoma uteri alt 

uterin segmenti kaplamış ise 

 
b. Büyük bir fetus transvers olarak durmakta ise, özellikle membranların 

rüptüre olup omuzun doğum kanalına sıkıştığı durumlarda, 

 
c. Anterior yerleşimli bazı plasenta previa vakalarında, 

 

d. Bazı çok küçük fetus durumlarında, özellikle alt uterin segmentin 

incelmediği makat prezantasyonlarında, 

 
e. Bazı masif maternal obesite vakalarında sadece üst uterusa ulaşılabildiği 

durumlarda. 

 

2.1.3.2. Klasik Alt Segment Transvers İnsizyon (Kerr): Komplikasyonları 

klasik tipten daha azdır. En sık kullanılan tekniktir. Aşağı transvers 

sezaryende insizyon simfizis pubis 2-3 cm üzerinden yapılır (16). Sefalik 

prezantasyon için çoğunlukla alt uterin segmente transvers insizyon tercih 

edilir. Transvers insizyonun avantajları şunlardır (3): 

 

1. Onarımı daha kolaydır, 

 

2. Bir sonraki gebelikte fetusun karın boşluğuna itilmesi ile rüptür olasılığının 

en az olduğu bölgede yer alır, bu nedenle sonraki gebelikte uterusun rüptür 

riski daha azdır. 

 
3. İnsizyon çizgisine kalın bağırsak veya omentumun yapışmasını 

kolaylaştırıcı bir yöntem değildir. 
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2.1.4.Sezaryen Komplikasyonlar: 

 

2.1.4.1.Postpartum Kanama: Sezaryenden sonraki ilk 24 saat içinde 1000 

ml.den fazla kan kaybı postpartum hemoraji olarak adlandırılır. Postpartum 

hemoraji maternal mortalite ve morbiditenin önemli nedenlerindendir ve 

önlenebilir olduğundan erken tanı ve etkin tedavi esastır (28). Anne 

ölümlerine neden olan kanamalar çoğunlukla plasenta dekolmanı, plasenta 

previa, postpartum atoni ve ektopik gebelik rüptürüne bağlıdır (29). Daha 

seyrek rastlanan nedenler ise uterus rüptürü, plasenta yapışma anomalileri, 

serviks ve vajen yırtıklarıdır. Önemli ancak daha nadir görülen doğum sonu 

kanama nedenleri doğuştan ya da edinsel pıhtılaşma bozukluklarıdır ve 

bütünün yaklaşık % 3’ünü oluştururlar (32). Yetersiz sütürasyon, sütürlerin 

açılması, enfeksiyon gibi sebepler üterin damarlardan postoperatif kanamaya 

yol açabilir (30). 

 

Uterus Atonisi: 

 

Doğum sonu kanamanın en sık nedeni uterus atonisidir. Uterus atonisine 

bağlı birincil doğum sonu kanama, uterusun kasılamayarak içindeki damarları 

kapatamaması nedeniyle oluşur. Gebeliğin son dönemlerinde uteroplasental 

ünitenin kalp atımının 1/5’ini, yani yaklaşık 1000 ml/dk, aldığı düşünülürse 

böyle bir kanamada anne kısa sürede tüm kanını kaybedebilir. Uterus atonisi 

doğum sonu kanamaların % 75-90’ından sorumludur (31). En önemli risk 

faktörü daha önce de atoniye bağlı doğum sonu kanama öyküsü olmasıdır 

(33). Uzamış travay, uterusun kasılamaması için önemli bir neden olup 

plasenta veya parçalarının kalmasıyla da ilişkili olabilir. Kalan parça, 

plasentanın parçalanması veya çok daha nadiren suksentriat loba bağlıdır, 

istisna olarak myomlardır. Uterusun gerilmesinin nedeni, yani myom, 

plasental rest uterusun kasılmasıyla giderilemez ve atoniye neden olur. Ancak 

kasılmada düzensizlik meydana geldiğinde bunun her zaman uterusun 3. 

evredeki gerilmesine bağlı olduğunu söylemek de mümkün değildir. Çoğul 

gebelik, polihidramnios gibi doğumdan önce meydana gelen gerilmeler de 

uterusun doğumdan sonra etkili bir şekilde kasılmasına engel olabilir. Bu da 
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doğum sonu kanama için bir risk nedenidir (31). Diğer atoni nedenleri 

arasında antepartum hemoraji, artmış parite, hızlı travay, uzamış travay, 

korioamnioitis, plasentanın anormal yapışması (akreta, perkreta, inkreta), 

uterin anomaliler uterin travma (rüptür veya inversiyon), oksitosin ile doğum 

indüksiyonu sonrası, metabolik faktörler (uterin hipoksi, sepsis, hipokalsemi), 

genel anesteziyi de sayabiliriz (31). 

 

Doğum Yolu Yaralanmaları: Servikal yaralanmalar en önemli nedenler 

arasındadır. Uterus kontrakte ve normal şekilde iken kanamanın devam etmesi 

durumunda doğum yolu yaralanması ve plasenta parçalarının retansiyonu 

düşünülmelidir (30,31). 

 

Plasenta Ayrılma ve Atılma Bozuklukları: 

 

Plasenta parçalarının uterus içerisinde kalmasıyla oluşan durumdur. Özellikle 

kanama genellikle geç dönemde ortaya çıkar. Nadir olarak da sıkı olarak 

yapışmış plasentanın çıkarılması zor hatta imkansız olabilir. Çıkarılması için 

yapılan girişimde 1-2 kotiledon çıkarılabilir ancak büyük parçalar içeride 

kaldığı için kanama şiddetlenir (30). Plasenta akreata terimi uterus duvarına 

yapışık olarak devam eden plasenta implantasyonunu tanımlamak için 

kullanılır. Plasenta villusları miyometriyuma kadar kusurlu desidualizasyon 

oluşturacak şekilde saplanmıştır. Eğer villuslar myometriuma girmişse 

plasenta inkreata olarak adlandırılır. Eğer invazyon serozal yüzeye ulaşacak 

kadar derinlere gidiyor ise plasenta perkreata olarak adlandırılır (34). Yaygın 

penetrasyon gösteren ve plasentanın çıkarılması sırasında şiddetli kanamaya 

neden olan durumlarda histerektomi gerekliliği ortaya çıkabilir(30). 

 

Uterus Rüptürü: 

 

Uterin rüptür; uterus duvarının fetus doğmadan önce veya doğumda anne 

ve/veya fetusun hayatını tehlikeye sokacak şekilde tamamen ayrılmasıdır. 

Rüptür tam veya kısmi olabilir. Sebepleri arasında kontraksiyonların yeterli 

olmasına rağmen açılmanın olmaması, geçirilmiş sezaryen, uterusa yönelik 

direkt travmalar, doğum esnasında dışarıdan uterusa fazla basınç 
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uygulanması, forseps kullanımı gibi müdahaleli doğumlar, baş pelvis 

uygunsuzluğu olmasına rağmen normal doğumda ısrar edilmesi sayılabilir. 

Uterus rüptürüne yol açan en sık neden önceki sezaryene bağlı uterin skardır 

(35). Uterus rüptüründe en belirgin bulgu fetal distrestir. Klasik insizyonda 

sonraki gebelikte travay denemesiyle olguların %12’sinde rüptür görülür (30). 

Erken teşhis ve acil müdahale prognozun iyi olması için gereklidir. Acilen 

sezaryen yapılmalı; rüptüre olan kısmın tamir edilmeli gerekirse histerektomi 

yapılmalıdır. 

 

2.1.4.2. Postpartum Ateş: Ateş postoperatif enfeksiyonun ilk belirtisi 

sayılmaktadır ancak her postoperatif ateş febril morbidite değildir. Müdüroğlu 

ve ark. yaptığı bir çalışmada jinekolojik operasyonların %8,7’sinde febril 

morbidite tespit edilmiştir (36). Febril morbidite ile yaş hariç klinik özellikler 

arasında bir ilişki saptanmamış. Buna karşılık operasyon süresi, kan 

transfüzyonu, dren ve nazogastrik sonda gibi özelliklerin febril morbidite 

oranını anlamlı ölçüde artırdığı saptanmıştır (36). 

 
2.1.4.3. Postoperatif Enfeksiyonlar: 

 

Sezaryen sonrası postpartum endometrit ve cerrahi alan enfeksiyonları 

gözlenebilir. Postpartum endometrite neden olan enfeksiyon etkenleri, 

aerobik, anaerobik streptokok, enterokok, stafilokok, aeob ve anaerob gram 

negatif basillerdir. Cerrahi yara enfeksiyonlarına ise, anaeroblar dışında aynı 

etkenler neden olurlar. Sezaryen ameliyatlarında kullanılan proflaktik 

antibiyotik, çocuğun sirkülasyonuna geçmesini önlemek için, kord 

bağlandıktan sonra uygulanmalıdır. Önerilen proflaksi 1-2 gr sefazolin’in IV 

tek doz olarak uygulanmasıdır (37). Profilaktik antibiyotik kullanılmamışsa 

sezaryen sonrası endomyometrit insidansı %20-40 kadardır (30), antibiyotik 

kullanılmasıyla bu oran %50-60 azalır. Anemi, erken membran rüptürü, 

kordon prolapsusu, mekonyum varlığı, obezite, diyabet, kortizon tedavisi ve 

hematom oluşumu yara enfeksiyonu riskini arttıran nedenlerdir. Yara 

enfeksiyonunun önlenmesinde preoperatif hazırlığın önemi vardır ve erken 

tanı önemlidir. Ayrıca yara ayrışması, nekrotizan fasiit, peritonit, adneksal 
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enfeksiyonlar, parametrial flegmon, pelvik abseler, septik pelvik tromboflebit 
 

gibi komplikasyonlar da ortaya çıkabilmektedir(30). 

 

2.1.4.4. Amniyon Sıvı Embolisi: Amniyon sıvı embolisi nadir olmakla birlikte 

mortalite oranı %80’den fazladır. Altta yatan etyoloji amniyon sıvısının ve 

debris partiküllerinin maternal sirkülasyona geçerek anafilaktik benzeri 

reaksiyona yol açmasıdır. Embolilerin % 20’si sezaryen esnasında 

oluşmaktadır. Ortaya çıkış tablosu dramatik olup klinik olarak respiratuvar 

distres, siyanoz, kardiyovasküler kollaps, hemoraji ve koma tablosu 

mevcuttur. Tedavisi semptomatik ve destekleyici tedavidir (38). 

 
2.1.4.5. Üriner Sistem Enfeksiyonları ve Operatif Yaralanması: Vakaların 

%75’inde E. Coli sorumlu olan patojendir. Üriner enfeksiyonları önlemenin 

en iyi yolu üriner kateterlerin mümkün olduğunca az kullanılması, 

kullanıldıysa en kısa zamanda çıkarılmasını içermektedir (39). Tedavi sonrası 

kültür takibi gereklidir. Hüseyin Yılmaz ve ark. yaptığı çalışmada üriner 

sistem yaralanmaları olan olguların %85.7'si mesane, %14.3'ü üreter 

yaralanması olduğu saptandı (40). Ureter yaralanması çoğu zaman uterustaki 

insizyon yerinin uzaması veya kanamayı kontrol için sütur konması sırasında 

oluşur (30). 

 

2.2.Anestezi Yönetimi: 

 

Sezaryen için anestezi yönteminin seçimi; girişimin nedenine, aciliyet 

derecesine, hastanın ve anestezistin isteğine bağlıdır. Hiçbir anestezi yöntemi 

sezaryen icin ideal değildir. Anestezist anne için en emniyetli ve rahat, 

yenidoğan icin en az depresan olduğuna inandığı ve cerrahi için optimal 

çalışma koşullarını sağlayan bir yöntem seçmek zorundadır. Sezaryen 

ameliyatlarında başlıca iki anestezi yöntemi uygulanabilir (6,41): 

 

2.2.1.Genel Anestezi: 

 

Başka bir kontrendikasyonu olmayan hastanın rejyonel yöntemleri reddetmesi 

yanında, indüksiyonun hızlı olması nedeniyle fetal distress, kordon sarkması, 

plasenta previa veya kol gelişi gibi zamana karşı yarışılan durumlarda ve 
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koagulopati, enfeksiyon, kanama gibi rejyonel anestezi 

kontrendikasyonlarının varlığında genel anestezi üstünlük kazanır. Ameliyat 

hazırlığının çabukluğu ile acil sezaryen sırasında ve sonrasında kanama 

beklenen myom, plasenta previa gibi durumlar olması, genel anestezinin 

tercih edilme gerekçelerindendir. Genel anestezi aynı zamanda makat 

prezentasyonu, transvers geliş ve coğul gebeliklerde, gerekli ve yeterli uterus 

gevşekliğini sağlaması nedeniyle de tercih edilmektedir (6,41) 

 

Rejyonel anestezinin aksine daha az hipotansiyon riski, kardiyovasküler 

stabilitenin daha iyi sağlanması, havayolu ve ventilasyonun daha iyi kontrolu 

nedeniyle de avantajlı sayılabilir (41,42,43). Genel anestezi astımlı, üst 

solunum yolu enfeksiyonlu ve zor entübasyon öyküsü olan olgularda çok 

dikkatli uygulanmalıdır. Havayolu özellikleri ve zor entübasyon kriterleri 

preoperatif vizit sırasında çok iyi değerlendirilmelidir. Çünkü başarısız 

entübasyon başta gelen ölüm nedenlerinden birisidir. Eğer zorluk bekleniyorsa 

lokal teknikler, uyanık entübasyon veya fiberoptik laringoskopi koşulları 

hazırlanmalıdır. Bazı entübasyon ve ventilasyon başarısızlığı olgularında 

laringeal maske havayoluna yardımcı olabilir. Preoperatif medikasyon 

genellikle gerekmez. Hastanın operasyona yakın zamanda oral alım anamnezi 

varsa indüksiyondan bir saat önce oral yolla 15-30 ml. Partikülsüz antiasit 

verilir (44,45,46). Antiemetik olan metoklopramid intravenöz verilerek mide 

boşalması kolaylaştırılır ve gastroesofagial sfinkter tonusu arttırılır. Obstetrik 

anestezide mortalitenin başta gelen nedeni mide içeriğinin aspirasyonudur 

(6,41,47,48,49,50). 

 

Geniş bir venöz yol ile infüzyona başlanır. Uterusun aorta-kaval basısını 

önlemek amacıyla hasta yatar yatmaz ameliyat masası 15 derece sola 

döndürülmeli ve sağ kalçanın altına bir yastık konmalı, bu pozisyon 

girişiminin sonuna kadar sürdürülmelidir. Kan basıncı, pulsoksimetre, 

prekordial steteskop, kapnografi, ısı probu ile monitorizasyon yapılır 

(44,45,46). Preoksijenasyon ilk ve çok onemli bir basamaktır. Yüze iyi oturan 

bir maske ile 3-5 dakika %100 O2 solutulur, o kadar zaman yoksa 30sn icinde 

4 vital kapasite solunumu da yeterlidir (6,41,51,52). 
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Fetüs ve yenidoğanın anesteziden mümkün olduğunca az etkilenmesi için 

indüksiyon doğum aralığı kısa olmalıdır. Bu nedenle indüksiyonun cerrahi 

bölgenin sterilizasyonu ve örtümden sonra yapılması gerekir. Ancak bu durum 

hastaya açıklanmalı, hazırlık işlemi nazik bir şekilde ve yakıcı solusyonlar 

kullanılmadan yapılmalıdır. İndüksiyon-doğum aralığı 10 dakikayı geçtiğinde 

fetal dokular N20(Azot)’ya doyar. Bunun sonucunda yenidoğanda ilk 

dakikalarda hafif bir depresyon ve yeterli oksijenasyon yapılmazsa difüzyon 

hipoksisi gelişebilir (5). 

 

Hızlı anestezi indüksiyonu için tiopental 4-7mg/kg, veya etomidat 0,3 

mg/kg, veya ketamin 0,75 mg/kg veya propofol 2-2,5 mg/kg dozda 

kullanılmaktadır (46). Genel anestezi indüksiyonunda en sık kullanılan 

anestezik ajan tiopental, plasentaya hızla geçmekte ve bir tek maternal 

intravenöz doz sonrası ilaç umblikal venöz kanda 30sn. icinde tespit 

edilmektedir (5). Tiopental indüksiyon dozu 4mg/kg geçmedikçe fetus 

beyninde yüksek konsantrasyonlara ulaşmamaktadır. 8mg/kg gibi yüksek 

dozlarda yenidoğanda depresyon görülmektedir. Tiopentali 4mg/kg dozlarda 

uygulanmasında anne ve çocuk kanında dilüe olması ve fetus karaciğerinde 

metabolize olması nedeniyle anlamlı yenidoğan depresyonu görülmemektedir 

(45,46,53). Kas gevşetici olarak 1-2 mg/kg dozda süksinilkolin 0,6 mg/kg 

rokuronyum veya 0,5mg/kg atrakuryum tercih edilebilir. Atrakuryum ve 

vekuronyum gibi kas gevşeticilerin etki sürelerinin kısalığı nedeniyle 

popularitesi artmaktadır (54). 

 

Bebek çıkıncaya kadar; anestezi %50 O2 (Oksijen) icinde %50 N20 ve 

düşük doz volatil anestezik ile sürdürülmelidir. İnhalasyon anestezikleri bebek 

çıkmadan hemen önce kapatılır, kordon klempleninceye kadar oksijenize 

etmeye devam edilir. Kordon klempe edildikten sonra uterus toparlanıncaya 

kadar N2O+O2 ve i.v. Anestezikler, opioidler ve kas gevşeticiler ile devam 

edilir. Volatil anesteziklerin düşük konsantrasyonda neonatal depresyona 

neden olmadığı, kan kaybını arttırmadığı bilinmektedir. Anneye bilinç kaybı 

yapacak kadar inhalasyon anestetiği verilmesi, annenin uyanık veya olayların 

farkında olmasının doğurduğu stresten daha zararlı değildir. %50 O2+ %50 
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N2O ile birlikte verilen %0,5 halotan, %0,75 isofluran, %1 enfluran, %1 

sevofluran veya %3 desfluran verilmesi bilinci kaldırmaya yetecektir 

(5,55,56,51,52,57). 

 

Anestezi altında aşırı hiperventilasyon ve hipokapniden kaçınılmalıdır. 

PaC02 değerinin 20mmHg’nın altına düşmesi fetal hipoksi ve asidoza neden 

olabilir. Bunun nedenleri arasında uterin ve umblikal kan akımının azalması, 

annede hemoglobinin 02’e affinitesinin artması sayılabilir (5,51,52). 

 

Ameliyatın bitiminde inhalasyon anestezikleri kesilir, kas gevşetici etkisi 

geri döndürülür, anne uyanık ise, uyarılara cevap verebiliyorsa, yeterli 

solunum varsa ekstübe edilir (44,45,46,44). 

 

Doğumda sıvı tedavisinin sürdürülmesinde glukoz esas komponentlerden 

biri olmasına rağmen obstetrik hastalarda hızlı veya bolus tarzda verilmesi 

zararlı olabilir. Hızlı glukoz yüklenmesi anne glukoz seviyesinde anlamlı 

yükselmelere neden olup, bu yükselme hızla fetus dolaşımına yansır. 

Doğumdan sonra yenidoğan aktivitesi arttığında, glukoz kullanımı da artar. 

Fakat önceki glukoz yüklenmesine karşı oluşan insülin cevabı hemen düşmez. 

Buna bağlı olarak da yenidoğanda muhtemelen ikinci saatte hipoglisemi 

gelişir (46,59). İnhalasyon anestezisi uterus tonusunda azalmaya neden 

olacağından uterus atonisine yol açmamak icin anestezi derinliği yakından 

takip edilmelidir (51). 

 

2.2.2.Spinal Anestezi: 

 

Spinal anestezi subaraknoid aralığa lokal anestezik enjeksiyonu ile sinir 

iletiminin geçici olarak durdurulmasıdır. BOS içine enjekte edilen lokal 

anestezik ilacın bir kısm, sinir dokusu tarafından alınır ve damar içine 

emilerek ortamdan uzaklaştırılır. İlacın diğer kısmı ise yoğunluk farkı 

nedeniyle duradan diffüzyonla epidural aralığa geçer. BOS içindeki lokal 

anestezik maddenin yoğunluğu, enjeksiyon yerinden uzaklaştıkça azalır (6). 

 

Subaraknoid aralıktaki lokal anestezik spinal kordun yüzeysel katlarını 

da etkiler, ancak asıl etkisi spinal kordu terkeden sinir kökleri ve dorsal kök 
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ganglionları üzerinedir. Motor lifler anesteziklerden daha zor ve geç 

etkilendiği için sensorial ve motor blok arasında, sensorial blok daha yüksek 

olmak üzere 2 segment fark oluşur. Geleneksel olarak pregangliyonik 

sempatik liflerin sensörial ve motor liflerden daha az yoğunlukta ilaçtan 

etkilendikleri, bu nedenle sempatik bloğun sensorial bloktan 2 segment daha 

yüksek olduğu kabul edilir. Ancak spinal kord içinde de sempatik yolların 

varlığı ve pregangliyoner sempatik B-lifleri lokal anesteziklere dirençli 

olmaları nedeniyle, son yıllarda sempatik bloğun sensörial bloktan daha 

aşağıda olabileceği ve daha uzun sürebileceği anlaşılmıştır (60). 

 

Lokal anestezik ajanın subaraknoid aralıkta nöronal dokular tarafından 

emilimi, lokal anestezik ajanın BOS (beyin omurilik sıvısı) içindeki 

yoğunluğuna, BOS ile temas halindeki nöronal yüzey alanı, nöral dokusunun 

lipid içeriği ve sinir dokusuna olan kan aktarımına bağlıdır. Lokal anestezik 

ajanların subaraknoid aralıktan uzaklaştırılması ve eliminasyon hızı spinal 

anestezinin süresini belirler. 

 

Spinal anestezinin temel amacı, sensorial ve motor blok olup, birlikte 

gelişen sempatik denervasyon, genellikle sistemik değişikliklere neden olan 

bir yan etki gibi görülür(6). Spinal anestezi derin bir motor bloğa neden olur. 

Motor bloğun derecesini belirlemede Bromage Skalası kullanılmaktadır (6). 

 

2.2.2.1.Spinal Anestezi Düzeyini Kontrol Eden Faktörler (6,62,61) 

 

Uygulamaya İlişkin Etkenler: 

 

a. Enjekte edilen ilaç dozu ve tipi: En önemli faktördür. Yüksek doz ve 

konsantrasyonda verilen ilaç daha yüksek bloğa ve anestezi süresinin daha 

uzun sürmesine neden olur. 

 
b. İlaç volümü: Anestezi seviyesi volüm arttıkça yükselir. 

 

c. Enjeksiyon yeri: Paramediyan yaklaşımlarda solüsyonun yayılım, artmakta 

dermatomal seviye yükselmektedir. 
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d. Enjeksiyon hızı: Yavaş enjeksiyonlar geniş bir difüzyona neden 

olmadıklarından anestezi seviyesi düşük kalır. Diğer taraftan hızlı enjeksiyon 

torasik seviyelere kadar yükselen anesteziye yol açabilir. 

 
e. Enjekte edilen solüsyonun yoğunluğu ve özgül ağırlığı: Solüsyonun özgül 

ağırlığı serebrospinal sıvıdan fazla (hiperbarik) ise enjekte edilen solüsyon 

aşağıda; az (hipobarik) ise yukarıda toplanacağından, anestezi seviyesi 

hastaya verilen pozisyonla değişkenlik gösterir. Pozisyonun etkili olabilmesi 

için hastanın istenen pozisyonda en az beş dakika yatırılması gerekir. İzobarik 

solüsyonlann en önemli avantajı hastanın enjeksiyondan sonra pozisyonun 

değiştirilmeden operasyonun yapılabilmesidir. 

 
f. Barbotaj: Serebrospinal sıvının türbülansının artırılarak enjekte edilecek 
 

solüsyon  içine aspire  edilmesi  ve  subaraknoid  boşluktaki  dağılımının 
 

artırılması işlemidir. Serebrospinal sıvının ileri geri hareketiyle enjekte edilen 

ilacın daha yüksek seviyelere taşınması sağlanmış olur. 

 

Hastaya İlişkin Özellikler: 

 

a. Yaş: Hastanın yaşı arttıkça dağılım artmakta ve blok yükselmektedir. 

 

b. Kilo: Şişman hastada epidural yağ dokusu fazlalığı BOS miktarında 

azalmaya ve ilacın daha yüksek seviyelere ulaşmasına neden olabilir. 

 
c. Boy: Hastanın boyu ne kadar uzunsa aynı volümde ilaçla sağlanan anestezi 

düzeyi o kadar alçak olur. 

 
d. Karın İçi Basınç Artışı: Karın içi basıncın arttığı durumlarda aynı volümde 

ilaçla daha yüksek anestezi seviyesi sağlanır. 

 
e. Anatomik Deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarında anestezi düzeyi 

değişkenlik gösterir. 

 

2.2.2.2.Spinal Anestezi Endikasyonları (6,62) 

 

1. Perianal bölge ameliyatları 
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2. Transüretral rezeksiyon (özellikle geriatrik hastalar) 

 

3. Jinekolojik ameliyatlar 

 

4. Alt ekstremite ameliyatlar, 

 

5. Göbek hattı altındaki bütün ameliyatlar 

 

2.2.2.3.Spinal Anestezi Kontrendikasyonları (6,62) 

 

Spinal anestezi kontredikasyonlar, mutlak ve rölatif olarak ikiye ayrılır. 

 

Mutlak Kontrendikasyonlar: 

 

1. Hastanın reddetmesi ya da psikolojik yönden uygun olmaması 

 

2. Dermatolojik hastalıkları örneğin psoriasis dezenfeksiyonu engeller 

 

3. Septisemi veya bakteriemi 

 

4. Şok veya ciddi hipovolemi 

 

5. Daha önce omurilikle ilgili bir hastalığı olanlar 

 

6. İntrakraniyal basıncın yüksek olması; medüller vazotomi ve respiratuar 
 

merkezlerde herniasyona yol açabilir. 

 

7. Pıhtılaşma bozuklukları 

 

8. Enjeksiyon bölgesinde infeksiyon 

 

9. Anesteziyoloğun deneyimsiz olması 

 

10. Cerrahın deneyimsiz olması ve spinal anestezi süresinde ameliyat, 

bitirememe olasılığı 

 
11. Ameliyat süresinin öngörülememesi 
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Rölatif Kontredikasyonlar: 

 

1. Göbek hizasının üzerindeki büyük ameliyatlar 

 

2. Vertebral kolonda deformiteler, artrit, kifoskolyoz, lumbar vertebralann 

çeşitli seviyelerde füzyonu 

 
3. Kronik baş veya bel ağrısı 

 

4. BOS gelmesine rağmen BOS'ta kan görülmesi 

 

5. Üç kez denemeye rağmen spinal aralığa girilememesi 

 

6. Spinal aralıktan yeterince BOS gelmemesi 

 

7. Daha önce hastaya heparin verilmiş olması 

 

8. Kalp hastalarında T6 veya üzerinde anestezi isteniyorsa 

 

2.2.2.4.Spinal anestezi komplikasyonları (60,61,63) 

 

1. Hipotansiyon 

 

2. Bel ağrısı 

 

3. Baş ağrısı 

 

4. Nörolojik sekeller 

 

5. Bulantı ve kusma 

 

6. Kalp yetmezliği 

 

7. Menenjit ve meningismus 

 

8. Palsi ve paralizi 

 

9. İdrar retansiyonu 
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2.2.2.5.İlaçlar : 

 

Bupivakain: % 0,5 (10 mg, 2 ml hiperbarik solüsyon) 

 

Levobupivakain: % 0,5 (500 mg, 10 ml izobarik solüsyon) 

 

2.2.3. Anestezi Yönteminin Fetusa Etkisi 

 

Anestezi; ilaçların etkisi ile veya utero plasental kan akımını etkileyerek asfiktik 

değişiklikler yoluyla neonatal depresyona neden olabilir. 

 

2.2.3.1. İlaçların Etkisi: Direkt veya annede yaptıkları değişikliğin fetus ve 

yenidoğana yansıması şeklinde olabilir. Opioidler, I.V. anestezikler, inhalasyon 

anestetikleri, lokal anestezikler ve β mimetik ilaçlar neonatal depresyona neden 

olabilir. 

 
2.2.3.2. Uteroplasental Kan Akımı: Anestezistin kontrolünde olan birçok faktörden 

etkilenir. Aorta-kaval basının önlenmesi, yeterli maternal PaO2 (250-300) mmHg ve 

zaten düşük olan PaCO2’yi daha da düşürerek hiperventilasyondan kaçınılması gibi 

önlemlerle neonatal depresyona olanak verilmemelidir (6). 

 

2.3.1 Troponin 

 

Troponin kompleksi, iskelet ve kalp kaslarının bir bileşeni olan ince 

filamanlarıdır ve bu kompleks; troponin C (TnC) (18 kDa), troponin T (TnT) (37 

kDa) ve troponin I (TnI) (24 kDa) içerir (100). Troponin C kalsiyumu bağlayarak 

kontraksiyon olayını başlatırken, troponin I aktini bağlar ve istirahat sırasında aktin-

miyozin etkileşimini inhibe eder. Troponin T ise troponin kompleksinin 

tropomiyozine bağlanmasını sağlar (112). Düz kas hücrelerinde kontraksiyonu 

düzenleyen bir troponin kompleksi ise yoktur (113). Bu hücrelerde kontraksiyon 

miyozin hafif zinciri-2’nin fosforilasyonu ile düzenlenmektedir. Ventrikül miyokardı 
 
10.8 mg/gr yaş troponin T içermektedir. Bu miktar troponin I’nın iki katıdır (114). 
 

Bu da akut myokard enfarktüsü sırasında neden troponin T’nin daha fazla 
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yükseldiğini açıklar. Kardiyak troponin I (cTnI) veya T (cTnT)‘nin serum 

konsantrasyonlarında bir artış saptanması, miyokardial iskemi kanıtları ile birlikte 

akut miyokard infarktüsü (AMI) tanısında kullanılır (115). Kardiyak troponinler 

kardiyomiyosit nekrozun sensitive ve spesifik biyokimyasal belirteçleridir (116-118). 
 
Günümüzdeki cTn kitlerinin önemli bir dezavantajı, AMI ın ilk saatlerinde 

dolaşımda yeterince bulunmadığından sensitiviteleri düşüktür. Bu testlerin periferik 

kanda ölçülebilmesi için 3-4 saatin geçmesi gerekir (119). AMI’ın tanısı için 6-12 

saat seri kan örneklerinin alınması gerekir. AKS’de troponinlerin salınması iki 

mekanizma ile açıklanmaktadır, bunlar: 

 

     1)İskeminin geri döndürülebilir döneminde, sitoplazmik havuzun açığa çıkması ve 

geçici olarak kandaki seviyesinin yükselmesine neden olan hücre membran hasarı. 

 
2)İskeminin geri dönüşümsüz (irreversibl) döneminde troponinlerin yavaş ve uzun 

 

sureli salınımı ile kandaki miktarlarının uzun sure yüksek kalmasına neden olan 

myofibriller proteinlerin nekrozudur. 

 

Sitoplazmik komponentin salınımı, erken dönemde sensitiviteyi artırırken, 

myofibriler komponentin salınımı geç dönemde sensitivetisini artırır. CTnT’nin 

stoplazmik komponentin cTnI’ya göre fazla olması özellikle erken dönemde 

sensitivite bakımdan cTnI’ya üstünlük kazandırırken, renal yetmezlik, rabdomyoliz, 

polimyozit ve muskuler distrofi gibi nonkardiyak hadiselerde de yükselmesi cTnI’ya 

göre spesifite bakımından kullanım gücünü azaltmaktadır. Gerek TnT gerekse TnI 

hem kalp hem de iskelet kasında bulunursa da kalpte bulunanla iskelet kasında 

bulunanın farklı genler tarafından kodlanması, bu Tn tiplerine karşı farklı antikorların 

oluşturulabilmesi imkânını ortaya koymuştur. Bu da kalbe spesifik TnT ve TnI’nın 

plazmadan ölçülebilmesini mümkün kılmıştır (120). TnT ve TnI yavaş, hızlı seyiren 

iskelet kası ve kalp kası olmak üzere üç farklı kas dokusunda, üç ayrı gen tarafından 

kodlanmaktadır (121,122). Daha büyük olan troponin T akut myokard hasarı sonrası 

daha erken salınmaktadır. Her iki troponin de kontraktil elemente bağlı olmasına 

rağmen troponin T’nin %6-8’i, troponin I’nın ise %2.8-4.1’i serbest olarak 

sitoplazmada bulunmaktadır. Dolayısıyla troponin T kanda daha hızlı ve daha fazla  

 

oranda yükselmektedir (123). Troponin T’nin kronik böbrek yetmezliği olan 

hastalarda yükseldiği gösterilmiştir. Bu durumun sebebi olarak, kronik böbrek 
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yetmezliğinde artmış fetal troponin T’nin yanlış-pozitif tanıya yol açması öne 

sürülmüştür. Kronik böbrek yetersizliğinde troponin I’nın da yükselmesine rağmen 

orantısal olarak troponin T’deki yükselmenin daha fazla olduğu bildirilmiştir. Özgün 

aminoasit dizisi, yüksek hücre içi konsantrasyon, hasarlı miyokardiyumdan salınım 

ve immunoassay yöntemle saptanması bu proteinleri miyokardial hasarın duyarlı ve 

özgül serum belirteçleri olmasını sağlamıştır (124,125). Yapılan çalışmalarda 

troponinlerin AMI’deki duyarlılık ve özgünlüğünün diğer kardiyak enzimlerden daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Troponin T ve I’nın salınma kinetikleri birbirine 

benzemektedir. Her ikisi de AMI’dan sonraki ilk 3 saat içerisinde yükselmeye 

başlarlar ve nekrotik miyokarddaki dejenere olmuş kontraktil aparattan salınmaya 

devam ederler. Kardiyak troponin T (TnT) miyokard hasarını izleyen 3 ile 12. saatte, 

troponin I (TnI) ise 6 ile 12. saatte yükselmeye başlar, her ikisi de zirve değerlerine 

yaklaşık 24. saatte ulaşır. TnI yaklaşık 10 gün, TnT 14 gün kadar yüksek kalabilir 
 
(126,127). Bu uzamış süreler AMI’ın gecikmiş tanısında faydalıdır. Her iki troponin 

de normalde kanda bulunmamaktadır. Troponinlerin ölçümü AMI’den sonra 

miyokard hasarının yaygınlığı hakkında da bilgi vermektedir. Bir çalışmada 

sintigrafik olarak infarkt büyüklüğü ile troponin I ve T ölçümü arasında korelasyon 

saptanmıştır. Başka bir çalışmada AMI ile başvuran hastalarda başvurudan 12-24 saat 

sonra bakılan troponin T değeri 2.8’in üstünde olan hastalarda ejeksiyon 

fraksiyonunun %100 duyarlılıkla %40’ın altında bulunduğu gösterilmiştir (128). 
 
Akut koroner sendromda ölüm riskinin, kardiyak nekrozun doğru ölçümünü sağlayan 

kardiyak Tn’lere bağlı olduğu gösterilmiştir. Ufak artışları bile miyokard hasarını 

göstermesi açısından önemlidir. Örneğin Deibert E. (129) ve arkadaşlarının 

çalışmasında, yükselmiş Tn-I seviyelerinin sol ventrikül disfonksiyonunun iyi bir 

belirteci olduğu gösterilmiştir. Pozitif sonuç göğüs ağrısının akut koroner sendroma 

bağlı olacağını gösterse de, pulmoner emboli, kardiyak yetmezlik, miyokardit, 

kardiyomiyopati, renal yetmezlik, kardiyak cerrahi, akut felç, septik şok, perkutanöz 

transluminal koroner anjiyoplasti ve ilaca bağlı kardiyotoksisitede de değerler 

yükselmektedir (130). Tüm bu vakalarda Tn’ler, yine de subklinik miyokard hasarını 

göstermektedir. Değerler 4. saatten itibaren yükselmeye başladığından, başlangıçta 

Tn’i negatif olan hastalarda 6–12 saat sonra testin tekrarı gerekmektedir. Değerler 14 

güne kadar yüksek kalabilmektedir (120).        

Kardiyak troponinler akut, subakut miyokard infarktüsü tanısının yanı sıra anstabil 

angina pektoris, ST segment yükselmesi olmayan MI, Q dalgası olan MI gibi, AKS’ 
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li olgularla risk belirleyici olarak ve tedaviyi yönlendirici rehberler olarak 

değerlendirilmektedirler (131,132). ST elevasyonsuz akut koroner sendromlu 

hastalarda, serumda yükselmeleri artmış ölüm ve tekrarlayan infarktüs riskiyle 

ilişkilidir (133,134). Akut miyokard enfarktüsünün hem erken hem de geç dönem 

tanısında da kardiyak troponinlerden sıklıkla faydalanılmaktadır. Q dalgalı miyokard 

enfarktüslü ve ST elevasyonsuz akut koroner sendromlu hastaların yanı sıra, perkutan 

girişimlerden sonra da kardiyak troponinlerin serumda arttığı bilinmektedir .  

Minimal myokardial hasar, CK-MB değerleri referans aralıkları içinde iken, troponin 

düzeylerinin artmış olması ile karakterize bir durumdur. Minimal miyokardial hasar 

tanımına uyan hastaların, yüksek risk grubuna girdikleri ve dikkatle takip edilmeleri 

gerektiği bildirilmektedir 
 
(132). Kardiyak troponinlerin minimal myokardial hasarda infarktüse göre daha geç 

yükselmeleri, büyük infarktlara kıyasla daha erken bir evrede normale dönmeleri ve 

yükselme derecelerinin infarktüs kadar yüksek olmaması troponinler için tek bir eşik 

değeri kullanımını tartışılır duruma getirmiştir (135). Kalp kası ile ilişkili olan 

biyomarkerlarda görülen anlamlı yükseklikler kalp kası hasarının göstergeleri 

olmakla beraber, bu durum hasarın iskemik mekanizması ile sinonim olarak 

değerlendirilmemelidir (125). Kardiyak troponinler kalp kası hasarının sensitif ve 

spesifik markerleridir. 2000 yılında European Society of Cardiology / American 

College of Cardiology (ESC / ACC) tarafından akut miyokard infarktüsü tanısında, 
 
ACC / American Heart Association (AHA) tarafından ise; Anstabil angina pektoris 

tanı ve takibinde standart biyomarkerlar olarak kabul edilmişlerdir (136). Amerikan 

Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti (American College of 
 
Cardiology/American Heart Association, ACC/AHA) risk sınıflamasına göre, ST 

yükselmesiz AKS hastalarında, kardiyak Tn T’nin 0.01-0.1 ng/ml arasında olması 

prognostik açıdan orta derecede riski, 0.1 ng/ml’nin üzerinde olması ise yüksek riski 

gösterir. Kardiyak Tn I için ise 0.1-1.5 ng/ml orta, 1.5 ng/ml’nin üstü, yüksek riskli 

hastaları belirlemede kullanılır. Klinik sensitivitelerinin yüksek olması, kalp 

dokusunda diğer markerlere kıyasla yüksek düzeylerde bulunmaları ve sağlıklı 

kişilerdeki dolaşım düzeylerinin çok düşük olmasına bağlıdır (122). Spesifisitelerinin 
 
çok  yüksek  olması  ise,  kalbe  spesifik  kardiyak  troponin  T  (cTnT)  ve  kardiyak 
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troponin I (cTnI) izoformlarından kaynaklanmaktadır. Bu nedenle iskelet kası 

hasarına bağlı olarak CK ve CK-MB’ de görülen yüksek değerlere bağlı olarak 

gelişen sorunlar kardiyak troponinler için söz konusu olmamaktadır (137). Troponin 
 
T ve I yalnızca infarktüs tanısında değil aynı zamanda ST yükselmesi olmayan akut 

myokard infarktüsü hastalarının risk belirlemesinde faydalıdır. Troponinlerin 

kullanımında en önemli sorunlardan biri maliyetin yüksek olmasıdır. Ancak troponin 
 
ölçümü ile tanısal doğruluğun artması, uygun olmayan uzun dönem ilaç tedavisinin 

önüne geçmektedir. Bu da maliyeti dolaylı olarak azaltmaktadır (128). Yayınlanmış 

güncel rehberler hastanın hastaneye gelişinde tek bir troponin testinin yetersiz 

olduğunda birleşmektedirler (138). Erken üçlü dönemde en azından 3 kan numunesi 

alımı önerilir (139). AMI teşhisindeki rolü dışında kardiyak troponin I’nın tespiti 

trombolitik tedavinin etkisinin tayininde ve nekrozun büyüklüğünün tahmininde 

yararlıdır (140). Akut koroner sendromu olan hastalarda, troponin prognozun bir 

göstergesidir. Kardiyak olaylar ve mortalite için risk sınıflandırmasına olanak sağlar 
 
(141,142). Bazı klinik durumlarda, kanda artmış troponin konsantrasyonlarına yol 

açan miyokardiyal hücre hasarı görülebilir (143). 

 

Troponin T (TnT) 

 

Troponin –T iskelet ve kalp kası liflerinde bulunan düzenleyici bir proteindir. 
 

Hızlı, yavaş (iskelet kasında ) ve yavaş (kalp kasında) olan izoformları vardır. 

Serumda TnT’nin bu izoformları immünolojik tekniklerle birbirinden ayrılabilir 
 
(144). Kas dokusunun düzenleyici proteini olan Troponin-T tropomyozini bağlar ve 

böylece kalsiyum tarafından indüklenen konfomasyonel değişiklikleri kasın ince 

filamentine iletir (145). Troponin I ve C ile birlikte, TnT kasın troponin kompleksinin 

bir parçasını oluşturur (146). Kardiyak Troponin-T’nin dolaşıma salınımı 

myokardiyal hücre hasarının hassas ve oldukça spesifik bir belirleyicisidir. Akut 

myokard infarktüsünde tanısal etkinliği %98’dir. Normal ve sağlıklı bireylerin 

%99’unda serum TnT konsantrasyonları 0.06 ug/L’nin altındadır. AMI’dan 

kuşkulanılan hastalarda 0.2 veya 0.5 mg/L’lik bir ayrım limitinin kullanımı ile TnT 
 
%97-100’lük hassasiyet ve spesifite gösterir (144). İnfarktüsün başlangıcından sonra 

ortalama 4-6 saat sonra Tn-T düzeyi artmaya başlar, ortalama 11. saatte (10-24 saat 

arası) pik yapar ve 10 gün veya daha uzun sürede referans değerine döner. TnT bu 
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yönden CK-MB’ye benzer fakat çok daha uzun süre yüksek kalır (147,148). 

Kardiyak troponin I ve T, serum kreatin kinaz ve kreatin kinaz-MB fraksiyonuna 

(CK ve CK-MB) göre miyokard hasarının daha duyarlı ve özgül biyolojik 

belirteçleridir (149,150). High sensitive troponin kitlerinin günümüzdeki troponin 

kitlerinden iki önemli farkı vardır: 

 

1.Sağlıklı kişilerdeki kardiyak troponin tespiti 
 

2.Normal (99.persentil) olanların tanımı (151,152) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil : High-sensitive troponin kitlerinin günümüzdeki troponin kitleri ile olan farkları 

 

Prospektif olarak yapılan iki büyük çalışmada AMI tanısında kullanılan duyarlı 

ve yüksek duyarlı cTn kitlerin günümüzdeki cTn kitlere göre tanısal doğruluğunun 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Duyarlı ve yüksek duyarlı cTn kitlerin 

gözlemlenmiş bir faydası, bu kitlerin göğüs ağrısı başlangıcından kısa bir süre sonra 

başvuran hastalarda daha belirgin olmasıdır (153). Bu bulgular, ikinci birçok 

merkezli bir çalışmada teyit edildi (154). 
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Şekil : Standart cTn’in sensitive ve high-sensitive cTn’ler ile tanısal doğruluk 
açısından karşılaştırılması 

 

 

Siyah: cTn, kırmızı: Siemens cTnI Ultra, mavi: Abbott cTnI Architect, yeşil: Roche 
 

high-sensitivity cTnT, turuncu: Roche cTnI 

 

Troponin I (TnI) 

 

CTnI’nın 3 doku izoformu tespit edilmiştir: 
 

        1.Fast Troponin I: İskelet kası lifinde bulunur. 
 
        2.Slow Troponin I: İskelet kası liflerinde bulunurlar. 
 

3.Kardiyak Troponin I: Molekül ağırlığı 24.000 dalton olup kalp kasında bulunur. 

Troponin I’nın kardiyak ve iskelet formları arasında önemli farklılıklar vardır (155). 

Kardiyak troponin I (cTnI), fast troponin I ile % 52, slow troponin I ile % 54 

aminoasit homolojisi gösterir. İskelet kası stimulasyona yanıt verirken veya yanıt 

geliştirirken cTnI eksprese etmez (136). Bu yüzden cTnI’nın kalbe spesifitesi; iskelet 
 

kası hasarı sırasında oluşan kas yıkımının, AMI sırasında oluşan kas yıkımından 

ayırmaya yardımcı olur. Literatür bilgilerine göre, göğüs ağrısı başladıktan 3-4 saat 

sonra plazmada troponin seviyesi artışı izlenmektedir. Bu seviyenin, yaklaşık 12-16 

saat sonra pik yaptığı ve AMI sonrası 4-9 gün yüksek kalabildiği belirtilmektedir 
 

(156). Miyokardiyumda cTnI’nın değişim derecesinin, iskemi/ reperfüzyon hasarının 

derecesi ile doğru orantılı olduğu düşünüldüğünde, serumdaki değişime uğramış 
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cTnI ürünlerinin varlığı, koroner sendromlu olguları risklerine göre ayırmada 

yardımcı olabilecektir. Son çalışmalar ayrıca cTnI’ nın spesifik ve selektif 

proteolizinin, miyokardial iskemi/reperfüzyon hasarında gözlenen işlev 

bozukluğunda rol alabileceğini göstermektedir (157). CTnI, AKS’li hastaların 

prognozunu belirlemede önemli bir belirteçtir. ST segment elevasyonu olmayan AKS 

ile başvuran ve cTnI değerleri yüksek olan hastalar, normal bulunan hastalarla 

kıyaslandığında ölüm ve tekrarlama riskinde yaklaşık 4 kat artış olduğu gösterilmiştir 
 
(158,159). ST segment yükselmesi olan hastalarda kısa dönem mortalite belirgin 

olarak artmıştır (160). CTnI, siklik adenozin mono fosfat (cAMP) bağımlı protein 

kinazlar ve Ca++ fosfolipit bağımlı protein kinazlar ile çeşitli bölgelerinden fosforile 

edilmektedir. Bu fosforilasyon molekülün şeklini değiştirmekte ve çeşitli monoklonal 

antikorlar ile etkileşimini bozabilmektedir. cTnI’nın dolaşıma fosforile ya da 

defosforile formda mı geçtiği ise henüz tam olarak bilinmemektedir (161). İnsan 

kökenli cTnI iki adet sistein rezidü içermekte olup, buradaki sülfidril gruplarının 

oksidasyonu; cTnI, cTnC ve cTnT’ nin birbiri ile olan etkileşimine sebep olmakta ve 

cTnI’ nın monoklonal antikorlara bağlanışını etkileyebilmektedir. Spesifik immun 

testler göstermiştir ki AMI’ dan sonra dolaşımdaki cTnI’nın çoğunluğu ikili cTnI- 

TNC (IC) kompleksiyle birlikte çok az kısmı serbest cTnI şeklinde mevcuttur (162). 
 

CTnI’nın redükte-okside, fosforile-defosforile formlarının bulunması ve bu tür 

değişikliklerin troponin şeklini değiştirmesi; cTnI analizi için sunulan yöntemlerde 

antikor seçimini güçleştirmektedir (161). Seçilen antikor farklılıklarına bağlı olarak, 

tanısal limitlerde oluşan büyük farklılıklar klinisyenler için bir şüphe kaynağı 

olabilmektedir. CTnI tayini için geliştirilmiş olan 10’ un üzerinde kantitatif ve en az 
 
4 kalitatif yöntem mevcuttur. Farklı yöntemlerde hedef olarak seçilen bölgelerin 

değişik olabilmesi nedeni ile sonuçlarda 40-60 kata ulaşan farklılıklar 

gözlenebilmektedir (163,164). Bu durum belirgin bir karmaşaya neden olmakta ve 

eşik değerlerinin yönteme spesifik olarak belirlenmesini zorunlu kılmaktadır. 

Günümüzde cTnI tayininde kullanılan immunassay yöntemlerinin standardize 

edilmesi; endüstri, laboratuarlar ve klinisyenler için önemli amaç haline gelmiştir 
 
(165). CTnI analizini etkileyebilecek temel faktörler şu şekilde sıralanmaktadır: İlk 

olarak cTnI’ nin büyük bir bölümü cTnTIC veya cTnIC kompleksi halinde açığa 

çıkmaktadır. Seçilen antikorlar, cTnTIC ve cTnIC komplekslerine ya da serbest 
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cTnI’ya farklı oranlarda bağlanabileceğinden, bu durum yöntem sensitivitesini 

etkilemektedir (166). İkinci olarak, hasarlı kalp kasında cTnI’nın fosforilasyonu 

bozulmakta ve buna bağlı olarak şekilsel bir değişiklik görülmektedir. Bu 

değişikliğin, cTnI’ya spesifik olan amino terminal uçta antikor bağlanışını etkileyip 

etkilemediği ise bilinmemektedir. Fosforile ve defosforile formlara eşit oranda 

bağlanabilen cTnI ölçümleri sonucun doğru olarak değerlendirmesine olanak 

sağladığından tercih edilmektedir (167). Üçüncü olarak, cTnI düzeyleri proteinin 

okside ya da redükte formda bulunuşuna bağlı olarak da değişkenlik 

gösterebilmektedir. CTnI hasarlı dokuda redükte formda açığa çıksa bile, hava ile 

temas etme sonucunda 5 saat içinde okside olabilmektedir. Dördüncü olarak, cTnI’ 

nın bir bölümü in situ yıkıma uğramakta ve bu durum antikor bağlanma bölgelerini 

etkileyerek plazmadaki protein düzeylerini değiştirebilmektedir (161). Deneysel 

olarak oluşturulan bir nekroz modelinde, doku nekrozundan 20 saat sonra alınan 

doku örneklerinde cTnI’nın sadece % 1-2’sinin intakt formda olduğu belirlenmiştir 
 
(168). CTnI tayin yöntemleri ile ilgili olarak bir standardizasyon komitesi kurulmuş 

olup, bu komitenin amacı cTnI için uluslararası referans materyalleri belirlemek ve 

yöntemler arası farklılıkları ortadan kaldırmaktır. Ancak ortak bir kalibratör 

kullanılması, plazmada çeşitli formlarda bulunabilen cTnI için farklı antikorların 

kullanımından kaynaklanan sorunlara çözüm getirmeyecektir. Kesin çözüm, cTnI 

analizinde serbest ve kompleks haldeki TnI’ yı eşit derecede tanıyabilecek bir antikor 

geliştirilmesidir (169). CTnI ile ilgili yöntemler standardize edilmeden, belli 

yöntemler ile elde edilen eşik değerleri genelleştirilmemeli ve verilen belirli bir limit 

değeri içinde, her bir cTnI yönteminin klinik etkinliği ayrıntılı klinik çalışmalarla 

ortaya konmalıdır. Ayrıca kalp kası hasarı nedenlerinin her biri ile ilgili olarak, 

popülasyon çalışmaları yapılmalı ve kullanılan sistemle ilgili bir veri tabanı 

oluşturulmalıdır. The National Academy of Clinical Biochemistry (NACB) kardiyak 

troponinlerin bakılması için plazma veya antikoagülanlı tam kan kullanımını 

önermekte ve birçok laboratuarda, heparin üzerine alınan kan örnekleri tercih 

edilmektedir. Son yıllarda sunulan birçok çalışmada, serum ve heparinli plazmada 

cTnI için farklı değerler elde edildiği bildirilmektedir (170). Gerhart ve ark. (171) 

cTnT sonuçlarının heparinli plazmada seruma kıyasla % 15 oranında daha düşük 

olduğunu ve bu farklılığın heparin düzeyi ile orantılı olarak arttığını göstermişlerdir. 
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Benzer sonuçlar cTnI içinde elde edilmiştir. Heparindeki negatif yüklü 

polianyonların, troponindeki pozitif yüklere bağlanmasının bu durumdan sorumlu 

olabileceği ve oluşan komplekslerin antijen antikor etkileşimini bozabileceği de 

bildirilmiştir (172). Bazı üretici firmalar, cTnI’nın cama adsorbe olabilme özelliği 

nedeniyle, örneğin, cam tüplerde 6 saatten daha uzun bir süre bekletilmemesini 

önermektedir. Örneklerde heterofil antikor düzeylerinin yüksek olması “sandwich 

immunoassay” yöntemlerinde hatalı yüksek sonuçlara yol açabilmektedir. Serum 

örneğinin iyi ayrılmamış olmasından kaynaklanan fibrin partikülleri de hatalı yüksek 

sonuçlara neden olabilmekte, hemoglobin, bilirubin ve lipid gibi endojen maddeler 

ise troponin analizlerinde negatif ya da pozitif interferansa yol açabilmektedirler 
 
(157). 

 

Ulusal Klinik Biyokimya Akademisi’ ne (National Academy Clinical 

Biochemistry, NACB) göre AKS’ de erken riski belirlemede ve AMI tanısında 

biyokimyasal belirteçlerin kullanımı ile ilgili öneriler, önem derecelerine göre 

sınıflandırılarak şu şekilde özetlenmiştir: 

 

Class I; 

 

1. AKS semptomları ile gelen tüm hastalarda myokardiyal nekrozun biyokimyasal 

belirteçlerinin ölçümü şarttır. 
 
2.AMI şüphesi durumunda hastanın klinik bulguları ve EKG’si ile beraber 

biyokimyasal belirteçlerin hepsi beraber değerlendirilmelidir. 
 
3.Kardiyak troponinler, AMI tanısında tercih edilen bir belirteçtir. CK-MB’nin kütle 

ölçümü kardiyak troponinler bakılamadığında kabul edilebilir bir belirteçtir. 
 
4.AMI şüphesi olan hasta başvurduğunda seri olarak örnek alınmalıdır. Hastaların 

çoğunda örnek alımı hastaneye başvurulduğunda, 6-9. saatlerde ve 12-24. saatlerde 
 
tekrarlanmalıdır. Erken örnek alındığında negatif (-) sonuç ihtimali yüksektir. 
 

5. Klinik öykü varlığında AKS ihtimali yüksektir. AMI tanısı aşağıdaki kriterler 

dikkate alınarak konulmalıdır: 
 
6. CTnI, konsantrasyonunun kontrol grubunun 99. persentilinden yüksek olması 
 
7. CK-MB değerlerinin cinsiyete göre kontrol grubunun 99.persentilinden peş peşe 

alınan iki örnekte yüksek olması. 
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8. Troponin ve CK-MB bakılamadığı durumlarda total CK bakılması ve 

ardarda 2 örnekte cinsiyet spesifik referans değerlerinin üzerinde olması 

 

Class II; 

 

Semptomların başlangıcından itibaren ilk 6 saat içerisinde başvuran hastalarda 

myokardiyal erken belirteçleri troponine ek olarak değerlendirilmelidir. Bu 

amaçla en çok kullanılan belirteç miyoglobindir. 

 

Class III; 

 

1. Total CK, AST, LDH AMI tanısında belirteç olarak kullanılmamalıdır. 
 

2 Klinik ve EKG bulguları olan hastalarda tanı ve tedavi için biyokimyasal 

belirteçlerin sonucunu beklememek gerekir. 
 
AKS şüphesi olan hastalarda, IFCC (International Federation of Clinical 

Chemistry)’nin belirlediği örnek alma zamanları ise şöyledir: 
 
6. Başvuru anında 
 
7. Başvurudan sonraki 4.saat 
 
8. Başvurudan sonraki 8. saat 
 
9. Başvurudan sonraki 12-24.saat 
 

Özellikle ST segment yükselmesi olmayan hastalarda seri örnek alınması 

erken dönemde tanı olasılığını %49’dan %68’lere çıkarmıştır ve tanı 

doğruluğunu artırmıştır (173). İskemik kalp hastalığının klinik kanıtlarının 

yokluğunda artmış troponin I değeri, myokard hasarın derecelerini göstermede 

gecikmeden yardımcı olur. Şiddetli hastalık ve troponin I arasında önemli bir 

sıkı ilişki vardır. Bunun için troponin I, AKS tanısı için CK-MB’nin yerini 

gold standart olarak almıştır (174). 
 
Kardiyak troponinler, özellikle CK-MB konsantrasyonunun normal veya hafif 

yükseldiği myokardiyal nekroz ayırımında önemlidir (175,176). American 

College of Cardiology (ACC) ve American Heart Association (AHA)’nın 

güncellenen kılavuzunda AKS’nin semptomları ile gelen hastaların risk 

stratifikasyonunu belirlemede kullanılan belirteçlerin cTnI ölçümlerini 

içermesini önemle tavsiye etmektedir (177). 
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    Çalışmamız, Aralık 2016 ve Mart 2017 tarihleri arasında Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi  Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum servisinde 

doğum yapan hastalar üzerinde yapılan prospektif kesitsel bir çalışmadır. Bu 

çalışma için  29/11/2016 tarihinde  23/12 karar no ile  Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Etik  Kurul’undan onay alındı. Doğum yapmak üzere 

hastanemize yatırılan hastalara çalışmamız hakkında bilgi verildi  ve   yazılı 

onamları alındı. Çalışmaya katılmayı kabul eden  hastalar, doğum şekillerine 

ve uygulanan anestezi yöntemine göre 3 gruba ayrıldı; normal vajinal doğum 

(grup1, n=53) , spinal anestezi ile sezaryen ( grup2 , n=54)  ve  genel anestezi  

ile sezaryen (grup3, n=50 ) olarak tanımlandı. Yine sezaryen yapılan hastalar  

endikasyonlarının aciliyetine göre, acil sezaryen (grup4, n=76) ve  elektif 

sezaryen (grup5, n=28) olarak da ayrıldı. Çalışmaya dahil edilen hastalara 

öncelikle demografik özellikleri soruldu.  Sonra hastalar preoperatif olarak 

değerlendirildi ve ASA durumları belirlendi. Preoperatif tansiyon arteryel, 

nabız, hemoglobin, hemotokrit değerleri ile aldığı mai miktarı kaydedildi. 

İntraoperaif değerlendirmede  tansiyon arteryel, nabız, ekg monitorize edildi 

ve  göğüs ağrısı gibi kardiyak semptomlar soruldu. İntraoperatif verilen 

metilergonavin, oksitosin, norepinefrin gibi  medikallerin dozları, veriliş yolu 

ve zamanının  kaydı tutuldu. Postoperatif olarak tansiyon arteryel, nabız, 

hemoglobin, hemotokrit, semptomların varlığı, uygulanan medikaller takip 

edildi. Herbir gruptaki hastaların myokardiyal hasarlarının değerlendirilmesi 

için doğum sonrası 6.-12. Saatlari arasında high sensitive troponin T (troponin 

T hs) bakılabilmesi için, serumları alınıp saklandı. Çalışmamızda jelli 

biyokimya tüpüne alınan kan numuneleri 30 dk bekletildikten sonra 4 bin 

devirde 10 dk santrifüj edildi ve serum ayrışımı yapıldı. Ayrı ependorf 

tüplerine alınan serum örnekleri  –20 derecede saklandı, çalışma sonunda tüm 

numuneler aynı anda oda ısısnda çözündükten sonra  Roche cobas e 411 

cihazında ımmunaoassay ECLIA ( electrochemiluminescence) yöntemi ile 

high sensitive troponin T testi çalışıldı. 
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Çalışmaya toplam 157 hasta dahil edildi. Bu hastaların 54’ü  spinal anestezi 

ile sezeryan operasyonu , 50’si  genel anestezi altında  sezeryan operasyonu 

ve 53’ü normal doğum yapmış,  17-45 yaş arası  ASA 1 ve 2 hastalardı.  Daha 

önceden bilinen bir kardiyak hastalığı olan veya doğumu sırasında 

komplikayon gelişen hastalar ise dışlandı. 

  Çalışmamızda grup2 ve grup 3 deki olgulara,  operasyon odasına alındıktan 

sonra, el sırtı veya antekübital bölgeden, 18 G kanül ile damar yolu açıldı ve  

1000 ml. kristalloid solüsyonu başlandı. Elektrokardiyografi, sistolik arter 

basıncı (SAB), diyastolik arter basıncı (DAB), periferik oksijen satürasyonu 

(SPO2) (pulse oksimetri), kalp atım hızı (KAH) monitörize edilerek ölçülen 

değerler  kaydedildi. Grup3 olgulara 3-5 dk. süre ile % 100 oksijen ile 

preoksijenizasyon uygulandı. Anestezi indüksiyonunda 2 mg/kg propofol 

uygulandı. Kas gevşemesi 0.6 mg/kg rokuronyum  sağlandıktan sonra krikoid 

bası uygulanarak endotrakeal entübasyon gerçekleştirildi. Olgularda tidal 

volüm 6-8 ml/kg, solunum frekansı 10-12 dk.ayarlanarak kontrollü (Datex-

Ohmeda S/5 Avance GE Healthcare U.S ) ventilasyon sağlandı.  Anestezi 

idamesi % 50 O2 ve % 50 Hava / N2O(bebek çıktıktan sonra) ve sevofluran 

(Sevorane likit) (ET Sevofluran %1-1.5 olacak şekilde) ile sağlandı.  

Gereğinde idame için kas gevşemesi 0.15 mg/kg rokuronyum (Esmeron IV) 

ile sağlandı. Cerrahi bitiminde kas gevşeticiler antagonize edilip aspirasyon 

riskini azaltmak için hasta uyanık ekstübe edildi. Grup2 olgulara işlem öncesi 

1000 ml kristaloid solüsyon hızlı bir şekilde uygulanmaya başlandı. Oturur 

pozisyonda, yapılan cilt temizliği sonrasında L3-4 veya L4-5 aralığından 2-2.2 

ml %0.5 hipertonik bupivakain (Marcain Heavy), 26 Gauge iğne ile, orta 

hattan yaklaşımla serbest BOS akışı gözlenerek spinal anestezi uygulandı. 

Motor blok seviyesi “Bromage”skalası ile, duyusal blok soğuk-sıcak ve “pin-

prick” testi ile dermatom düzeyi olarak belirlendi. Duyusal blok yeterli 

seviyeye (T4) gelince operasyona başlandı. Gerektiğinde hastalar midazolam 

(Dormicum) ile sedatize olması sağlandı. Ciddi hipotansiyon gelişen hastalara 

(ortalama arter basıncının 60 mmHg veya sistolik arter basıncının 90 mmHg 

altına düşmesi) öncelikle 1,5 ml/kg kristaloid solüsyonu, hipotansiyonun 

devam etmesi durumunda norepinefrin (Steradin) 4-8 mcg(IV) uygulandı. 

Bradikardi (kalp atım hızının 50 vuru/dk’nın altına düşmesi) gelişen hastalara 

atropin sülfat (Atropin) 0.5 mg (IV) uygulandı. Her iki grupta da bebek ve 
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plasenta çıktıktan sonra olgulara 1 amp Metilergobasin maleat 0.2 mg/ml 

(Methergin) IM, 1 gr sefalosporin grubu antibiyotik IV uygulandı ve mevcut 

devam eden IV 1000 ml solusyona 30-40Ü oksitosin (Synpitan Fort 1 amp 5 

ıu) eklendi.Oksitosinin 2-8 damla/dakika (0.1-0.4 mL/dakika) olarak 

başlatılan infüzyon hızı uterusun cevabına göre 40 damla/dakika (20 mIU 

veya 2 mL/dakika)'ya kadar artırıldı. Sezaryen olguları en az 10 yıl deneyimli 

uzman obstetrisyenler kontrolünde yapıldı. Grup1  olgularda  doğumhanede  

monitorize ve yeterli mai desteği ile takip edildi. Doğum öncesi herhangi bir 

analjezik ilaç kullanılmadı. Doğum sonrası bebek ve plasenta çıktıktan sonra 

olgulara 1 amp Metilergobasin maleat 0.2 mg/ml (Methergin) IM, 1 gr 

sefalosporin grubu antibiyotik IV uygulandı ve mevcut devam eden IV 1000 

ml solusyona 30-40Ü oksitosin (Synpitan Fort 1 amp 5 ıu) eklendi. 

Oksitosinin 2-8 damla/dakika (0.1-0.4 mL/dakika) olarak başlatılan infüzyon 

hızı, uterusun cevabına göre 40 damla/dakika (20 mIU veya 2 mL/dakika)'ya 

kadar artırıldı. Doğumlar deneyimli obstetrisyenler kontrolünde 

gerçekleştirildi. 

       Çalışmamızda elde edilen bulgulara ait istatistiksel değerlendirmede 

analizler için Spss paket bilgisayar programı (SPSS 20.0) Kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken Tanımlayıcı istatistiksel metodlar ile  frekans 

sayımı , ortalama , standart sapma, ortanca, minimal, maksimal değerler  

hesaplandı. Gruplar arasında demografik özellikler ve preoperatif, 

intraoperatif, postoperatif vital bulgular  açısından fark olup olmadığını 

değerlendirirken, sürekli değişkenler için ki- kare testi, sayısal veriler için 

Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Gruplar arasında,  troponin değerlerine göre 

anlamlı farkın olup olmaadığının değerlendirilmesinde, Kruskal-Wallis testi 

kullanıldı. BMI , hasta yaşı , hg değerleri ve vital bulguları gibi  sayısal 

değerlerin troponin seviyesi ile ilişkisinde spearman’s korelasyon testi  eğitim 

düzeyi, sigara içimi gibi kategorik değişkenlerin troponin ile ilişkisini 

değerlendirmede Kruskal Wallis testi kullanıldı. İstatiksel anlamlılık p< 0,05 

olarak tanımlandı. 
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                                          BULGULAR 

 

 

 

Table1 :Çalışmadaki hastaların  preoperatif , intraoperatif ve postoperatif 

dataları 

 

 Grup 1(n: 53 ) Grup 2(n:54  ) Grup 3(n: 50 )  

Yaş(yıl) 26 (18-45) 29 (17-40) 29 (18-41) P:0,151 

BMI(kg/m2) 26,6 (17,5-44,9) 29,3(19,7-55,5) 27(20,8-43,5) P:0,064 

Eğitim düzeyleri 
  Okur-yazar değil 
  İlköğretim 
  Lise 
  Üniversite 

N=53 
4 
28 
15 
6 

N=54 
1 
27 
21 
5 

N=50 
2 
20 
18 
10 

P:0,368 

Meslek 
  Çalışıyor 
  çalışmıyor 

 
6 
47 

 
9 
45 

 
12 
38 

P:0,232 

Sigara 
  Kullanıyor 
  Kullanmıyor 
 

 
4 
49 

 
9 
45 

 
12 
48 

P:0,024 

Parite 
  Nullipar 
  Multipar 

 
7 
46 

 
14 
40 

 
11 
39 

P:0,075 

Preop. Ort. 

SKB(mmHg) 
120(100-152) 121(90-170) 121(100-177) P:0,327 

Preop.  Ort. 

DKB(mmHg) 
75(60-85) 71(42-99) 71(60-117) P:0,766 

Preop Hb 11,8(+-1,2) 11,9(+-1,6) 12,0(+-1,6) P:0,836 

İntraop. Ort. 

SKB(mmHg) 
120(100-140) 104(63-165) 122(79-156) P:0,000* 

İntraop.  Ort. 

DKB(mmHg) 
75(60-90) 55(27-137) 70(40-96) P:0,000* 

Postop. Ort. 

SKB(mmHg) 
120(100-130) 110(90-130) 110(90-130) P:0,18 

Postop.  Ort. 

DKB(mmHg) 
70(60-85) 70(50-85) 70(40-85) P:0,10 

Postop Hb 10,3(7,0-14,4) 10,5(7,8-14,4) 10,2(7,7-14,0) P:0,756 

SKB Farkı 0(-30-90) 10(-45-68) -3(-36-57) P:0,000* 

DKB-Farkı -5(-25-15) 10(-52-60) 0(-26-50) P:0,000* 

Hg-Farkı 1,44(+-1,01) 1,40(+-1,26) 1,6(+-0,93) P:0,414 
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Değerler ortanca, minimum, maksimum olarak verilmiştir. 

Preop hemoglobin değeri ile hemoglobin farkı normal dağıldığı için ortalama +-standart 

deviasyon olarak tanımlanmıştır. 

 

 

 

 

        Çalışmamıza katılan olguların yaş ortalaması 28, BMI ortalaması 27,79 

olarak saptandı. 38 i normal BMI aralığında 1i normal altı aralıkta , 58 i 

normal üstü ve 60 ı obese aralığında idi.(p: 0,111>0,05) Gruplar arasında  

anlamlı fark saptanmamıştır. 

 

 Gruplar arasında demografik özellikler bakımından anlamlı fark izlenmedi. 

Ancak spinal anestezi ile sezaryen yapılan hastaların, sistolik ve diastolik kan 

basınçlarının, intraoperatif olarak, diğer gruplara oranla anlamlı olarak daha 

düşük olduğu saptandı.Sigara kullanımı normal doğum yapan grupta sezayen 

olan gruplara göre anlamlı olarak daha düşüktü. 

   

      Preop hemoglobin 11,95 ve postoperatif 12. Saat hemoglobin 10,45 

ortalamaları mevcut idi. Olgularda hemoglobin değerlerinin preoperatif ve 

postoperatif değerleri hg-farkı adı altında gruplarla karşılaştırıldığında normal 

doğum yapanlarda 1,44 g/dL birimlik fark, spinal anestezi grubunda 1,40 g/dL 

fark ve genel anestezi grubunda 1,6 g/dL birimlik fark tespit edilmiş olup en 

çok hemoglobin kaybı genel anestezi grubunda olmuştur.(bknz. Tablo1). Bu  

fark acil ve elektif sezeryan vakaları ile kıyasladığımızda acil vakalarda daha 

çok gözlenmiştir.(bknz. Tablo2)  

  Olgularımızı preoperatif ve intraoperatif tansiyon farkları ile gruplarımız 

arasında karşılaştırıldığında spinal anestezi grubunda sistol ve diastol arteryel 

tansiyon basınçlarında diğer iki grubumuza göre anlamlı düşüş 

farkedilmiştir.(bknz: tablo 1). Yine tansiyon farkını acil ve elektif sezeryan 

doğumlarımızla kıyasladığımızda anlamlı düşüş acil sezeryan vakalarında 

tespit edilmiştir. (bknz. Tablo 2)  

Sezeryan doğum olgularınında 76 sı acil sezeryan kararı alınan, 28 i elektif 

sezeryan olarak planlanan vakalardan oluşmuştur. 
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  Table2 :Çalışmadaki hastaların  preoperatif , intraoperatif ve postoperatif dataları 

 

 

 Grup 1(n: 53 ) Grup 2(n:76  ) 

acil 

Grup 3(n: 28 ) 

elektif 

 

Yaş(yıl) 26 (18-45) 29(17-41) 27(18-35) P:0,022 

BMI(kg/m2) 26,6 (17,5-44,9) 28,3(19,7/55,5) 30,2(21,3/43,5
) 

P:0,077 

Eğitim düzeyleri 
  Okur-yazar değil 
  İlköğretim 
  Lise 
  Üniversite 

N=53 
4 
28 
15 
6 

N=76 
3 
33 
30 
10 

N=28 
0 
14 
9 
5 

P:0,684 

Meslek 
  Çalışıyor 
  çalışmıyor 

 
6 
47 

 
12 
64 

 
9 
19 

P:0,055 

Sigara 
  Kullanıyor 
  Kullanmıyor 
 

 
4 
49 

 
9 
76 

 
5 
23 

P:0,379 

Parite 
  Nullipar 
  Multipar 

 
7 
46 

 
19 
57 

 
6 
22 

P:0,380 

Preop. Ort. 

SKB(mmHg) 
120(100-152) 120(90-177) 123(100-156) P:0,291 

Preop.  Ort. 

DKB(mmHg) 
75(60-85) 72(42-117) 70(60-90) P:0,949 

Preop Hb 11,8(+-1,2) 11,8(+-1,6) 12,3(+-1,5) P:0,400 

İntraop. Ort. 

SKB(mmHg) 
120(100-140) 114(63-165) 122(90-141) P:0,016 

İntraop.  Ort. 

DKB(mmHg) 
75(60-90) 68(27-137) 70(47-85) P:0,000 

Postop. Ort. 

SKB(mmHg) 
120(100-130) 110(90-130) 115(90-130) P:0,019 

Postop.  Ort. 

DKB(mmHg) 
70(60-85) 70(60-85) 70(40-85) P:0,009 

Postop Hb 10,3(7,0-14,4) 10,3(7,7-14,4) 10,3(8,1-14,0) P:0,355 

SKB Farkı 0(-30-90) 9,5(-45-68) -1(-20-41) P:0,007 

DKB-Farkı -5(-25-15) 5,5(-52-60) 1,5(-20-42) P:0,000 

Hg-Farkı 1,44(+-1,01) 1,5(+-1,2) 1,4(+-0,84) P:0,594 
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Değerler ortanca, minimum, maksimum olarak verilmiştir. 

Preop hemoglobin değeri ile hemoglobin farkı normal dağıldığı için ortalama +-standart 

deviasyon olarak tanımlanmıştır. 

 

     

   Çalışmamızda 10 olguda, postoperatif yüksek duyarlılıklı troponin T değeri 

pozitif saptandı. (Referans değer: 0,003-0,014 ng/ml) 0,014 ng/ml üzeri 

pozitif kabul edildi.  Normal doğum olgularında 5 adet , spinal anestezi 

sezeryan olgularında 3 adet ve genel anestezi olgularında 2 adet postoperatif 

troponin yüksekliği saptandı.  3 adet acil 2 adet elektif sezeryan olgularında 

pozitiflik saptanmıştır. Çalışmanın dizaynı gereği troponin çalışmanın 

sonunda toplu bakıldığı için geriye dönük olarak troponin pozitif hastalar 

kayıtlardan değerlendirildiğinde akut myokard infarktüsünü düşündürecek  

klinik değişiklikler izlenmediği tespit edildi. 

 

Table3 :Çalışmadaki hastaların  postoperatif troponin düzeyleri 

 

 Grup1 Grup2 Grup3  

Troponin  0,0060 

(0,003-0,055) 

0,0040 

(0,003-0,021) 

0,0055 

(0,003-0,024) 

P:0,055 

 Grup1 Acil c/s Elektif c/s  

Troponin 0,0060 

(0,003-0,055) 

0,0040 

(0,003-0,021) 

0,0055 

(0,003-0,024) 

0,048* 

 

 

Postoperatif yüksek duyarlılıklı troponin sonuçları ile gruplar arasında ilişki 

tespit edilmedi. (p:0,055 > 0,05 ). Normal doğum yapan olgularımızda acil 

sezeryan yapan olgularımıza göre postoperatif yüksek duyarlılıklı troponin 

değeri anlamlı fark saptanmıştır. (p: 0,015 < 0,05 ). Normal doğumda troponin 

seviyesi acil searyenden daha yüksek seyretti. (bknz. Tablo3 ). 

     Post operatif troponin değeri ile BMI (p:0,366), yaş (p: 0,74), Hg düşüşü   

(p: 0,722), sistolik kan basıncı farkı (p: 0,970), diastolik kan basıncı farkı  (p: 
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0,525) ilişki tespit edilemedi.Sigara kullanımı, eğitim düzeyleri, çalışma 

durumları açısından da troponin düzeyleri açısından fark izlenmedi.  

 

Çalışmaya alınan olgulardan intraoperatif norepinefrin  uygulanan ile 

uygulanmayanlar troponin değerleri açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark 

tespit edilmedi (p:0,215).Sadece anestezi uygulananlar ve uygulanmayanlar 

arasında karşılaştırma yapıldığında (p:0,547 ) ise yine anlamlı fark izlenmedi. 

 

                                    TARTIŞMA 

 

   Doğum için ideal bir anstezi yöntemi yoktur. Optimal anestezi veya analjezi  

sağlamak için, gebelik ve doğumun fizyolojik değişikliklerini , anestetik 

ajanların anne, fetüs ve yenidoğan üzerindeki direkt ve indirekt  etkilerini, 

değişik anestezi tekniklerinin risk ve yararlarını, uygulanan anestezinin 

intraoperatif ve postopeatif komplikasyonlarını ( bulantı, baş dönmesi, 

hipotansiyon , ağrı süreci ..vb) iyi bilmek gerekmektedir. Anestezi seçimi tıbbi 

durum, obstetrik ihtiyaç, operasyonun aciliyeti, anestezistin deneyimi ve anne 

adayının isteğine bağlıdır. Bu nedenle obstetrik anestezi ve analjezi ayrı bir 

önem taşımaktadır.(4,7) 

 

 Gebelikte ortaya çıkan myokard infarktüsü, 100000 de 3-4 olguda karşımıza 

çıkan nadir, ancak hem anne hem bebek için, ciddi morbidite ve mortaliteye 

neden olan, çok önemli bir hastalıktır. (185) İndirek anne ölümlerinin önemli 

bir sebebini oluşturur.(186) Gebeliğin bilhassa kardiyovasküler ve koagülasyon  

sisteminde ortaya çıkardığı  fizyolojik değişiklikler myokardiyal iskemi 

oranını 3ila 4 kat artırır.(187) Bu nedenle gebeliğin , doğumun ve rutinde sıkça 

uyguladığımız anestezi prosedürlerinin myokard üzerindeki etkisini bilmek 

son derece önemlidir. 

 

   Bizim çalışmamızın amacı, doğum şekli ve uygulanan anestezi 

yöntemlerinin, annede ortaya çıkabilecek  subklinik myokard hasarı ile 

ilişkisini değerlendirmekti. Böylece doğum esnasında uygulanan  anestezinin, 
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gebelik ile değişmiş fizyolojiye sahip bir kadını, myokard hasarına daha 

yatkın hale getirip getirmediğini araştırdık. 

 

     Çalışmamızda, spinal anestezi ile sezaryen yapılan, genel anestezi ile 

sezaryen yapılan ve aneljezi uygulanmadan normal doğum yapan hastalar 

arasında myokard hasarını gösteren troponin t seviyeleri açısından fark tespit 

etmedik. Hastaları bir de sezaryen endikasyonların aciliyetine göre, acil elektif 

olarak ayırdık ve normal doğumla karşılaştırdık. Normal doğumda genel 

anestezi uygulananlara göre daha yüksek troponin t değerlerini gözledik. 

Böylece anestezi yöntemlerinin, myokard hasarı ile ilişkili olmadığı sonucuna 

vardık. 

 

       Sezeryan oranları arttıkça sezeryan anestezisi de önem kazanmıştır. 

Rejyonal anestezi ile sezeryan oranları genel anestezi ye göre geçtiğimiz 

yıllara nazaran oldukça ilerleme kaydetmiştir. Genel anestezi ile sezeryan 

oranları düşmüş rejyonal anestezi ile sezeryan oranları artmıştır. Genel 

anestezi fetal distres gibi obstetrik acil durumlarında, koagulasyon 

bozukluklarında, lokal cilt enfeksiyonlarında, maternal kardiyopatilerde 

,iskelet sistem anomalilerinde , ciddi hipovolemi durumlarında ve hastanın 

spinal anestezi istememesi durumunda kullanılır(71,74). Ayrıca hızlı 

indüksiyon, daha az hipotansiyon, kardiyovasküler daha iyi stabilite, daha iyi 

hava yolu kontrolü sağlanması açısından rejyonel anesteziye göre daha 

avantajlıdır (179). 

   Rafi Doğan ve arkadaşları 20 olgu genel anestezi ve 20 olgu spinal anestezi 

olmak üzere 40 sezeryan ile yapılan doğum vakasında holter 

monitorizasyonunda st depresyonu ve postoperatif kardiyak enzim marker 

araştırması yapmışlar. 2 spinal anestezi ve 1 genel anestezi olan 3 olguda ST 

depresyonu saptamışlar, fakat hiç troponin pozitifliği saptamamışlardır. Bu ST 

depresyonu ile de herhangi bi anlamlı ilişki saptamamışlardır (180). 

   Sezeryan sırasında olan miyokardial iskemi (MI) iki olgu olarak rapor 

edilmiştir(181,182). Yine oksitosin kaynaklı miyokardiyal iskemi olgusu 

rapor olarak bildirilmiştir(182). Bu çalışmada hiperventilasyonun ve  efedrinin 

miyokardiyal iskemi ile ilişkilendirilebileceği  rapor edilmiştir(183). 
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   Çalışmamızda spinal anestezi ile yapılan sezeryan operasyonlarda maternal 

kardiyak hasar oluştuğunu destekleyen anlamlı veri elde edilememiştir. Fakat 

normal doğum olgularında acil sezeryan vakalarına kıyasla anlamlı daha 

yüksek troponin seviyeleri tespit edilmiştir. 

      Doğum sırasında anksiyete, artar ve uterus kontraksiyonları başta olmak 

uzere bir cok etken hemodinamik dengeyi etkileyebilir. Kalbin oksijen 

gereksiniminde 3 kat kadar artış gelişebilir.  Uterus kontraksiyonları sırasında 

(ozellikle, hasta yana yatar pozisyondaysa) kalbin atım volumunde %44 lük 

düşüş ortaya cıkar.(188) Uterus kontraksiyonlarının kalp hızı uzerindeki 

etkileri, pozisyon, sedasyon uygulaması ve analjezi gibi etkenlere bağlı olarak 

değişiklikler gösterebilir.  Fakat kontraksiyonlar sırasında (en fazla doğumun 

2. evresinde), hem sistolik, hem de diyastolik kan basıncı yukselir. Sezaryen 

ile gerçekleşltirilen doğumlarda, vaginal doğumlardaki hemodinamik 

değişiklikler olmamakla birlikte, intubasyon, anestezide kullanılan ilaclar, iv 

sıvı uygulaması, kan kaybı, uterusun v. kava inferior uzerindeki basısının 

ortadan kalkması, postoperatif uyanma ve ekstubasyon ile ilişkili olarak 

hemodinamik değişiklikler olur. Doğumdan sonraki dönemde de bazı önemli 

hemodinamik değişiklikler söz konusudur.  Fetusun çıkmasıyla birlikte, v. 

kava inferior uzerindeki bası aniden ortadan kalkar ve kalbe dönen venöz kan 

miktarında ani ve belirgin bir artış ortaya cıkar. Ayrıca uterusta birikmiş olan 

kan da sistemik dolaşıma katılır (ototransfüzyon). Sonuc olarak doğum 

sırasında kanama olmasına rağmen, önyük artışı ortaya çıkar. Bu da kalbin 

atım volümünde artışa yol acar. Doğum sonrasındaki ilk saatten itibaren kalp 

hızı azalmaya başlar ve ilk 24 saat sonrasında gebelik öncesi dönemdeki kalp 

hızı düzeyine doner. Gebelikte ortaya çıkan hemodinamik değişikliklerin çoğu 

doğum sonrası ikinci haftada duzelir. Bazı kadınlarda ise doğum sonrası 

altıncı aya kadar tamamıyla düzelmeyebilir (184).  

 

   Hipotezimizi kurarken, özellikle spinal anestezi sırasında ortaya çıkabilen 

hipotansiyonun, kalbin perfüzyonunu bozarak myokard hasarına neden 

olabileceğini düşündük. Hipotansiyon yönetiminde kullanılan norepinefrinin, 

myokardı zorlayacağını ve hasarı daha da artıracağını varsaydık. Normal 

doğum esnasında analjezi verilemediğinden (hastane koşulları nedeniyle) ve 
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komplike olmadığı sürece hipotansiyon beklenmeyeceğinden ve yine genel 

anestezi esnasında da sık yan etki olarak hipotansiyon beklenmediğinden bu 

durumlarda myokardın hipotansiyona bağlı hasarlanmayacağını düşündük. 

Ancak hipotezimizi çalışmamız ile doğrulayamadık arada bir ilişki tespit 

edemedik. Aslında kullandığımız yöntem doğru, çünkü yüksek sensitif 

troponin t ölçümü yaptık. Hastaları da semptomları açısından sıkı takip ettik. 

High sensitif troponin t yüksek duyarlılığa sahip ve sonuç pozitif olmasa dahi 

rakamsal olarak değeri de önemli prognostik bilgiler veren biyokimyasal bir 

testtir. Ancak hastalarımız genç ve asa1-2 olması, bu etkiyi ortaya çıkarmasını 

engellemiş olabilir. Çünkü biliyoruz ki, yaşlı, obez, diabetik, preeklamptik, 

trombofilik hastalar koroner arter hastalığı açısından risklidir. Bizim hasta 

grubumuzda bu risklere sahip hastalar yoktu. Zira amacımız anestezi 

yönteminin etkisini araştırmaktı. Aslında kardiyak olay geçiren gebelerin 

yarısında, herhangi bir risk faktörü yoktur. Yani yarısı bizim hasta grubumuz 

gibi düşük riskli hastalardır. Belki hastaların kan basıncı düşüklüğüne maruz 

kalma süresi de önemlidir. Ancak biz bu süreyi dikkate almadık ve 

değerlendirmede kullanmadık. Süreyi de değerlendirmeye alan daha kapsamlı 

ileri bir çalışma ile myokardın etkilenmeye başladığı kritik sürenin ne olduğu 

hakkında bilgi edinilebilir. Yine hidrasyon hipotansiyonun oluşumunda ve 

yönetimde çok önemlidir. Biz hastalarımızı iyi hidrate ettik ancak her zaman 

iyi hidrate edecek vaktimiz olamayabilir. Bu durum en iyi acil hastalarında 

karşımıza çıkar. Bizde bu amaçla acil, elektif ve normal doğum diye 

hastalarımızı ayırdık ve karşılaştırdık. Beklemediğimiz bir sonuçla karşılaştık, 

normal doğumda troponin seviyelerinin sezaryen operasyonları ile farklı 

olmadığını istatistiksel olarak göstermiştik. Ancak normal doğumda troponin 

seviyelerinin acil sezaryenlere göre daha yüksek olduğunu gördük. Genel 

olarak kalp hastalıklarında 2. evreyi kısa tutarak normal doğum yaptırılması 

önerilir. Sezaryen önerilmez, olacaksa da hipotansiyondan kaçınılması 

gerekir. Bizim çalışmamızda aksine normal doğum daha riskli bulundu. 

Normal doğumun hemodinami üzerine etkilerini inceleyen yakınlarda yapılan 

bir çalışmada  özellikle 2. evre sırasında ortaya çıkan kontraksiyonlar 

esnasında kardiyak outputun azaldığı, stroke volümün belirgin azaldığı, kalp 

hızının, sistemik vasküler rezistansın, sistolik arteryel basıncın önemli ölçüde 

arttığı gösterilmiştir.(189) Yine aynı çalışma ağrı kontrolü sağlanmış hastalarda 
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bile hemodinamik stresin kontraksiyonlar esnasında arttığını belirtmektedir. 

Kardiyovasküler açıdan  yüksek riskli hastalarda normal doğum  tavsiye edilse 

de pratikte çoğunlukla bu hastalara sezaryenın uygulandığını biliyoruz. 

Sezaryenin önerilmemesinin nedeni enfeksiyon, kanama ve tromboz 

riskinin artışı  yanısıra anestezik komplikasyonlardır. Ruys ve 

arkadaşlarının yaptığı  bir başka çalışmada, doğum şeklinin, kalp hastalığı 

olan gebe kadınlarda maternal outcome açısından birbirinden farklı olmadığı 

tespit edilmiştir. (190) 

 

 

SONUÇ 

 

Sonuç olarak, düşük riskli hastalarda, doğum şeklinin yada uygulanan 

anestezi yönteminin, myokard üzerine  etkisi açısından farklı olmadığını tespit 

ettik. Gebe hastada  doğum şekli ve anestezi yöntemi seçiminde obstetrik 

endikasyonlara göre bireyselleştirimiş seçim yapmak gereklidir. Normal 

doğum esnasında ortaya çıkan kontraksiyonların neden olduğu hemodinamik 

stresin   myokard üzerine etkileri açısından ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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