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OZET

Spinal Anestezi ile Sezaryen Uygulanan Olgularda Maternal kardiyak
hasarin troponin ile arastirilmasi.

Calismamiz, aralik 2016 ve mart 2017 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Servisi’nde
sezaryen endikasyonu konulan, ve spinal anestezi ile sezeryan yapilan
hastalarda maternal myokard iskemisini arastirmak ,genel anestezi ve normal
dogum ile karsilagtirmak amaci ile ¢alisma oncesi oncesi aydinlatilmis onami
alman 157 olgu tiizerinde gerceklestirilmigtir. Calisma kapsamina alinan
olgular rasgele grup 1 NSVYD ( Normal Vajinal Dogum, n=53) , grup 2 SA (
Spinal Anestezi ile Sezeryan, n=54) ve grup 3 GA ( Genel Anestezi ile
Sezeryan, n=50 ) olarak ayrild1.

Tim hastalarimizin verileri tutuldu, postoperatif 6-12 saat i¢inde alinan kan
numuneleri uygun sartlarda saklandi. ¢aligma sonunda numunelerden ayni
anda yiiksek duyarlilikli sensitif troponin T marker 1 ¢aligildi.

Postoperatif yliksek duyarlilikli troponin degeri 157 olgu i¢inden 10 olgu
pozitif tespit edildi. Postoperatif kardiyak troponin sonuglari gruplar arasi
karsilastirildi. Postoperatif yiiksek duyarlilikli troponin sonuglari ile gruplar
arasinda iliski tespit edilmedi. (p:0,055 > 0,05 ). Fakat normal dogum ile acil
gergeklestirilen sezeryan operasyonu arasinda iligki tespit edildi. (p: 0,015 <
0,05 ). Bu durumda normal dogumun kardiyovaskiiler sistem iizerinde ki
fizyolojik degisikliklerine baglandi. Caligmamizda spinal anestezi ile yapilan
sezeryan operasyonunda maternal kardiyak hasar bulgusu tespit edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: sezeryan , genel anestezi , spinal anestezi . troponin

Destekleyen kruluslar: Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesi.
Yazar: Dr. Siikrii Bakirci
Damisman: Yrd Doc. Dr. Ozlem Banu Tulmag



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 Kirikkale 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. In 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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GIRIS VE AMAC

1900 i yillarin basinda sezaryenle dogum kadin hayatin1 kurtarmak igin
yapilan bir ameliyatti. Bugiin i¢in en sik uygulanan cerrahi uygulama olarak

karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Son yillarda sezaryen ile dogum normal doguma oranla artis
gostermektedir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO), dogumlarda %15 ile %18
arasinda sezaryenle dogum olmasint normal kabul etmistir (2,3,4). Gelismis
iilkeler icinde, en diisiik sezaryen oran1 Cekoslovakya, Hollanda ve Isvigre'de
goriilmektedir. Tiirkiye’de ise, Niifus Saglik Arastirmasi 2003 verilerine gore
sezaryen orani %21 iken giinimiiz sartlarinda Tiirkiye’de sezaryen oranlari
yaklasik % 45 oranlarindadir (4). Tirkiye’de bati bolgesindeki sezaryen
oranlart dogu bdlgesindeki sezaryen oranlarina gore yaklasik 5 kat daha

fazladir (2,3,4).

Sezaryen dogumdaki artisin sebeblerine bakildiginda; ilk gebelik yasinin
ge¢mis yillara oranla daha ileri olmasi (40-44 yas arasi dogumlar %50
artmistir), paritenin azalmasi, ultrasonografi ve fetal monitorizasyonun yaygin
ve daha diizenli olarak olarak kullanilmasi, yardimci iireme tekniklerinin
(IVF, IUI) yaygin kullanilmasi ve embriyo sayisi dikkate alinmadan islem
yapilmas1 buna bagli ¢ogul gebelik sayisinin artmasi (2,3), makat gelislerin
%80’den fazla oranda sezaryen ile sonu¢lanmasi, sosyoekonomik durumu 1yi
olan gebelerin sezaryani normal doguma daha ¢ok tercih etmesidir (3). Genel
olarak sezaryen; vajinal dogumun giivenle tamamlanmasmin miimkiin
olmadig1 durumlar s6z konusu ise veya vajinal dogum ile birlikte maternal
ve/veya fetal morbidite ve mortalitede belirgin artis riski varsa uygulanir (4).
Diinyada, istege bagli sezaryen konusunda etik tartismalar devam etmektedir.
Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO) sezaryeni istege bagl
olarak degil, tibbi nedenlerle yapilmasi gerektigini belirtmektedir. Amerikan
Jinekoloji ve Obstetri Birligi (ACOG) 2008'de yaptigi agiklamada 39.

haftadan once istege bagl sezaryen yapilmasini kabul etmemektedir (4).



Baslica sezaryen endikasyonlar1  gecirilmis sezaryen, sefalopelvik
uygunsuzluk, malpozisyon ve malprezentasyon, fetal distres, plasenta previa,
cogul gebelikler, preeklampsi-eklampsi, fetal anormallikler, servikal
patolojilerdir (5). Sezaryen endikasyonlarinda zamanla degisiklik olmustur.
Gegmiste sezaryen dogum anneye bagli endikasyon merkezli ve anne hayatini
kurtarmak i¢in yapilirken bugiin oransal olarak fetal nedenler 6n plandadir.
Medikal ve cerrahi gelismeler, enfeksiyonla miicadelede ve profilakside
basar1, hemodinamik dengenin daha kolay saglanabilmesi, kan transfiizyonun
daha giivenli ve hizli bir sekilde saglanabilmesi, anestezideki ve anestezi
birimlerindeki son gelismeler ve pek ¢ok etken sayesinde sezaryen dogumdaki
mortalite ve morbidite azalmistir (2). Nitekim sezaryen ile dogum, maternal
ve perinatal mortalite ve morbiditeyi vajinal dogumdan daha fazla
arttirmaktadir (2).

Obstetrik cerrahide genel anestezi uygulamasi ilk olarak 1847 yilinda
Dr. James Yong Simpson tarafindan dogum agrisin1 gidermek iizere eter
kullanilmasiyla  baslamistir ~ (6). Vajinal dogum veya sezaryen
operasyonlarinda optimal anestezi ve analjezi saglamak icin anestezistin
gebeligin ve dogumun fizyolojik degisikliklerini, anestezik ajanlarin fetiis ve
yenidogan iizerindeki direkt ve indirekt etkilerini, degisik anestezi
tekniklerinin risk ve yararlarint ve anestezi uygulamalarindaki obstetrik
komplikasyonlarin 6nemini iyi bilmesi gerekmektedir. Tiim anne adaylar1 ig¢in
ideal bir anestetik yoktur. Anestezi se¢imi; anne adayinin istemine, obstetrik
ihtiyaca ve anestezistin deneyimine baglidir. Bunlardan dolayr obstetrik

anastezi ayr1 bir 6nem tagimaktadir (3,7).

Spinal anestezi giiniimiizde sezaryenle dogumun tercih edildigi
durumlarda daha sik kullanilan bir anasteziktir (8). Spinal anestezi epidural
anesteziye gore daha hizli yapilabilmekte ve yogun ve kuvvetli duyu ve motor
bloguda dahil ideal ameliyat kosullar1 olusturmaktadir (8). Genel anestezi de
cok hizli ve gilivenilir baglangica sahip olmasi, sempatik blok ve hipotansiyon
olmamasi agisindan avantajlidir (9,10). Hizli indiiksiyon gerektiren kord

prolapsusu, kanamali plasenta previa, uterusun inversiyonu



durumlarinda tercih  edilmelidir (9,10). Genel anestezinin baglica
dezavantajlar1 ise; pulmoner aspirasyon, hastanin entiibe veya ventile
edilememesi ve ilaclarin fetal depresyon yapmasidir (9,10). Yenidoganin az
etkilenmesi i¢in indiiksiyon-dogum araligir 10 dk’dan kisa olmalidir. Epidural
anestezi ise sinirsiz siire, hava yolu yonetiminin minimum riskini ve ameliyat

sonrasi agr1 yonetimi i¢in avantajlar sunar (11).

ACOG ve ASA (American Society of Anesthesiologists) “ Medikal bir
kontraendikasyonun yoklugunda maternal istek dogumda agr1 hafifletme i¢in
yeterli medikasyondur” seklinde ifadede bulunmaktadir (11-13). Sezaryen
dogum i¢in modern anestezik bakim son derece giivenli olsa da (anesteziyle
ilgili maternal 6liim orant = milyon canli dogum basmna: 1.1) hava yolu
yonetimindeki giigliiklerden otiirii genel anestezi komplikasyonlar1 bolgesel

anestezik komplikasyonlarindan ¢ok daha siktir (11-13).

Bizim c¢alismamizdaki amacimiz spinal anestezi ile yapilan sezaryen
dogumlarda maternal kardiyak hasar tespit etmek amaciyla genel anestezi ile
yapilan sezeryan ve normal dogum vakalaryla karsilastirmak; bdylelikle
olgularimiza  kardiyak hasar tespitinde kullanilan troponin belirtecine

postoperatif baktik.



GENEL BIiLGILER
2.1.Sezaryen

Sezaryen ile dogum, 500 gr ve daha agir fetusun beraberinde plasenta ve
zarlarla uterus duvarindan yapilan insizyon ile dogurtulmasi anlamina

gelmektedir (14).

2.1.1.Sezaryen Endikasyonlari

A. Maternal Endikasyonlar

B. Fetal Endikasyonlar

C. Umblikal Kord ve Plasentaya Bagli Endikasyonlar
D. Travay ve Doguma Ait Endikasyonlar

En 6nemli sezaryen endikasyonlar arasinda: Gegirilmis sezaryen, fetal distres,

makat presentasyon, distosi sayilir (3).
Gecirilmis Sezaryen:

Sezaryen sonrasi vajinal dogum (SSVD) sadece uygun merkezlerde
uygulanmalidir. Bu tip merkezlerde, 24 saat kan bankas1 hizmeti, 24 saat fetal
monitorizasyon ve 24 saat cerrahi yapabilecek ve uygun yogun bakim sartlari
mevcut ekibe ihtiya¢ vardir. Dolayisiyla acil konsiiltan hekimin ve anestezi
verecek ekibin hastanede kalmadigi, yogun bakim mevcut olmayan
durumlarda bu uygulama yapilmamalidir (15). Uterus riiptiiriiniin ve neonatal
ve maternal mortalitenin 6zellikle indiiksiyon ajanlari verilen gecirilmis
sezaryen olgularinda elektif tekrarlayan sezaryenlere gore daha fazla oldugu
anlasilmistir. Bu sonug¢ da, gegirilmis sezaryenlerde normal dogum karar
verilecek olgularin ¢ok dikkatli secilmesi gerektigini ortaya koymustur (15).
Alt transvers insizyonu olan hastalar bir sonraki gebelikleri sirasinda
semptomatik uterus dehissens riskini diger insizyonlara oranla daha az

tasimaktadirlar. Ayrica gecirilmis sezaryen sayisi azaldikga uterus riiptiir riski



de azalmaktadir. Onceki sezaryenleri makat presentasyon ya da fetal distres
nedeniyle yapilan hastalar distosi nedeniyle yapilanlara gore daha basarili

vajinal dogum yapmaktadirlar (3).

Sezaryenden Once veya sonra gegirilmis vajinal dogumlar da yapilacak
vajinal dogumu kolaylastirmaktadir (3). Tubal ligasyon ile sterilite sezaryen
icin bir endikasyon teskil etmemektedir. Ciinkii postpartum tiip ligasyonunun
laparaskopik cerrahinin kolaylig1 ve giivenirligi ile birlikte morbiditesi daha
azdir. Sezaryen sonras1 vajinal dogum denenecek hastalara indiiksiyon ajanlari
verilirken ¢ok dikkatli olunmali ve yakin monitorizasyonla takip edilmelidir.
Emin olunamadigi durumlarda spontan eylemin baglanmasi beklenmelidir.

Aksi takdirde iyatrojenik prematiiriteye neden olunabilinir (3).
Gecirilmis Myomektomi veya Uterin Rekonstriiksiyon:

Myomektomi sirasinda uterin kaviteye girilmeden veya girilerek yapilan
myomektomiler sonrasi sezaryen dogumlarda oldugu gibi uterus duvarinda
biitiinlik bozulur. Bu nedenle myomektomi sonrasi sezaryen dogumlarda
uterus riiptiire olma riski biraz daha yiiksektir. Bu risk nedeni ile pek ¢ok otdr
myomektomi sonrast dogum seklinin sezaryen olmasi konusunda fikir birligi

i¢cindedir (3,16).
Sefalopelvik Uygunsuzluk:

Normal dogum acisindan pelvis yapist ya kii¢iik veya anormaldir ya da bebek
cok iridir. Dogumdan Once tespit edilebilir ancak bebegin iri oldugu
durumlarda eylemin baglamast ve etkin kasilmalara ragmen ilerleme
olmamasimin goriilmesi gerekir. Pelvis girisinde, midpelviste ve c¢ikista
uyumsuzluklar olabilir (16). Bu siirede vajinal dogum giivenli degildir,
sezaryen dogum endikasyonu ortaya c¢ikmistir (16). Pelvik girim
uygunsuzlugunun tanmisit siklikla dikkatli bir pelvik muayene ve X 1s1m
pelvimetrisiyle konur (16). Dogum eylemi oncesinde fetal biparietal cap 9,5-
9.8 cm.'ler arasindadir. Dolayisiyla, bazi fetuslerin, anteroposterior capin

10cm'in altinda oldugu bir pelvik girimden ge¢meleri miimkiin degildir (3).



Pelvik girim uygunsuzlugunda, dogumun baslamasin1 beklemek en dogru
yoldur, fetus basinin angaje olmadigi durumlarda, sezaryen endikasyonu
vardir (16). Kontrakte pelvis, anormal prezantasyonlarin olusumunda da
onemlidir. Pelvik girim 6nemli derecede kontrakte ise, inis dogum eyleminin
baglamasindan sonra da gergeklesmez. Kontrakte pelvise sahip gebelerde,
omuz prezantasyonu 3 kat ve kordon prolapsusu ise 4 ile 6 kat daha sik
goriiliir (3). Midpelvik uygunsuzluk, pelvik girim uygunsuzlugundan daha sik
goriiliir. Midpelvik uygunsuzlukta, spina iskiadika ¢ok belirgin, pelvik yan
duvarlar i¢ biikey veya sakroiliak c¢entik dardir (3). Sezaryen endikasyonu,
siklikla dogum eyleminin baslamasindan sonra, fetus baginin halen +2 cm'e

ilerleyemedigi durumda konulur (16).

Uterin Disfonksiyon:

Travayda diizenli olarak takip edilen hastada serviksin lcm/saatlik hizla
acilamamasi disfonksiyonel eylemi hatirlatmalidir (16). Ancak buna ragmen
2-3 saat boyunca hi¢ ilerleme olmazsa hastanin durumu ve muayenesi tekrar
gozden gecirilmelidir (16). Dogumun aktif fazinda oksitosin infiizyonu
baslanan gebelerde 12 saat i¢inde servikal dilatasyonun 4 cm ve iizerine

¢tkamadig1 durumda basarisiz dogum indiiksiyonundan bahsedilir (17).
Komplet veya Parsiyel Plasenta Previa, Dekolman Plasenta:

Plasentanin normal yerinden daha alt uterin bodlgede yer almasi internal
servikal osun ve dolaysiyla dogum kanalimi kapatmasi ve antepartum
donemde kanamaya neden olmasi plasenta previa olarak bilinir.Plasenta
previa olgularda ¢ogu kez ancak sezaryenla dogum miimkiin olur. Dekolman
plasenta ise plasentanin erken ayrilmasi siklikla alt ugtan baglayarak ve ayrilan
bolgenin altindaki damarlardan kaynaklan kanamanin disar1 bosalmasiyla
olusabilir. Ayrilma plasentanin ortasinda olursa altta olusan kanama gizli
kalabilir. Ayrilma plasentanin %50'sinden fazla oldugunda fetusiin 6limi
ortaya cikabilir hatta tablo DIC (tiiketim koagiilopatisi) adi verilen dliimciil
kanama pihtilasma bozuklugu yoniinde gelisebilir (18).



Malpozisyon-Malprezantasyonlar:

Makat gelis, yliz gelisi, alin gelisi, birlesik gelisler, transvers durus, persiste
oksiput posterior, persiste oksiput transvers pozisyon bu grupta yer alir (3).
Yiiz geliste mentum posterior pozisyonu ve transvers gelis sezaryen icin kesin
endikasyondur. Alin prezantasyonunda ise oksipital veya mentum anterior
pozisyonuna doniisiim gerceklesmez ise sezaryen uygulanmalidir (16). Makat
gelislerde, 3600-4000 gram tlizerinde veya 1300-1500 gram altinda tahmini
dogum agirhig bulunan gebeliklerde, basta ekstansiyon ya da
hiperekstansiyon bulunan olgularda, ayak gelislerinde ve tam makat
gelislerinde sezaryen dogumun tercih edilmesi, diger olgularda ise vajinal
dogumun denenmesi goriisleri ileri siiriilmeye baslanmistir (20,21). Makat
prezantasyonunda diger sezaryen dogum kriterleri sunlardir (19,22): Prezente
olan kismin angaje olmamasi, kotii obstetrik 0ykii veya annenin infertilite
Oykiisii, fetal monitorizasyonda deselerasyon saptanmasi, 25. gebelik haftasi
ve daha iizerindeki saglikli gorlinen preterm fetusta, annenin aktif dogum
eyleminde olmasi veya preterm dogum ihtiyact gdstermesi, 11- 12 saat veya

daha uzun siire icin membran riiptiirleri gibi nedenler sayilabilir (19,22).
Fetal Distres:

Fetal distres bir sezaryen endikasyonudur, bu amagcla fetal kalp atim hizinin
takibi onemlidir ancak uteroplasental yetmezlige bagli norolojik sekelleri
onlemek amaciyla elektronik monitorizasyon yapilmasinin, aralikli yapilan
kalp hizi oskiiltasyonuna bir istiinligii olmadig: bildirilmektedir (23). Fetal
kalp hizinda diizelmeyen ve normale donmeyen bir durum mevcutsa, perinatal
morbidite ve mortaliteyi dnlemek i¢in sezaryen onerilir. Fetal sikinti tanisi
konulan hastaya en ge¢ 30 dakika icerisinde sezaryen yapilmasi
gerekmektedir (4). Fetusa oksijen akisini1 daraltarak akut fetal distrese yol

acan nedenler sunlardir (24, 25):

1-Anneye ait nedenler:

a) Uterin hipertoni



b) Azalmis uterin kan akimi (akut kalp yetersizligi, hipotansiyon, sok)
) Azalmis kan oksijenizasyonu (hipoksi, hiperkapni)

2- Plasenta ve eklerine ait nedenler:

a) Plasenta previa

b) Plasenta dekolmani

¢) Kordon kompresyonu (diigiimler, prolapsus, dolanma)

d) Plasental yetersizlik

e) Vasa previa riiptiirii

Preeklampsi-Eklampsi:

Rolatif endikasyondur. Sezaryen genellikle, akut fetal distres durumunda veya
maternal/fetal nedenlerle dogum gerekli olup indiiksiyona cevap alinamiyorsa

uygulanir (3).
Kordon Prolapsusu:

Internal podolik versiyon, midforseps rotasyon ve diger operatif teknikler hem
anne hem de fetus i¢in sezaryen dogumdan daha risklidir, sezaryen dogum
tercih edilmelidir. Vajinal dogum, immatiir veya 61ii dogum durumunda tercih

edilir (22).
Serviks Karsinomu:

28.gebelik haftasindan sonra, invaziv serviks karsinomu tanist konulursa,

sezaryen uygulanir (16).

Servikal Distosi:

Servikal konizasyon, koterizasyon sonrasi gelisen servikal skar veya serviksin

efasmanini saglayan konnektif dokunun kayb1 sonucunda meydana gelir.



Sezaryen, serviksin rijit oldugu ve etkin 1.evre kasilmalarina ragmen servikste

3-4cm.'den fazla dilatasyonun gozlenemedigi durumlarda yapilir (16).
Miad Asim :

42 hafta asilmasina ragmen eylem baslamamissa; indiiksiyona cevap

alinamadig1 durumlarda sezaryen dogum onerilir (16).
Cogul Gebelikler :

Terme ulagmis ikiz gebeliklerde dogum, tekiz gebeliklerde oldugu gibi
vajinal olarak gerceklestirilebilir. Ancak gerek prezentasyon anomalileri ve
gerekse c¢ogul gebelige bagli maternofetal komplikasyonlar nedeniyle
sezaryen oranlarinda artis izlenmektedir. Son yillarda ovulasyon indiiksiyonu,
yardimc1 iireme tekniklerinin yaygin olarak kullanimi ile birlikte ¢ogul
gebeliklerin insidansinda belirgin bir artis olmus ve ¢ogul gebeliklerin orani
%3’lere ulagmistir (26). Bu gebeliklerde prematiirite, preeklamsi,
hidroamniyos, plasenta previa, abrupsiyo plasenta ve kord prolapsusu
sikligimin  yiiksek olmasi, ayrica ikizden ikize transfiizyon ve selektif
intrauterin gelisme kisitliligi gibi ikiz gebeliklere 6zgii komplikasyonlar

mortaliteyi arttirmaktadir (27).
Digerleri:

Aktif genital herpes, dogum yolunu kaplayan tiimérler, agir kalp hastaliklar
(kalp yetmezliklerinde genelde normal dogum yoniinde takip Onerilir), vajinal
plastik operasyonlar. Invitrofertilizasyon (IVF) yiiksek oranlarda sezaryenle

sonuclanir ancak IVF bir sezaryen endikasyonu degildir (16).
2.1.2.Sezaryen Kontrendikasyonlari:

En Onemli kontrendikasyonu uygun bir endikasyonun olmayisidir. Karmn
duvarinin piyojenik enfeksiyonlari, anormal, anomalili yada 6l fetus, uygun

kosullarin bulunmayist da diger kontrendikasyonlari olusturur (16).



2.1.3.Sezaryen Teknigi:

2.1.3.1. Klasik Sezaryen: Uterus korpusuna boydan boya vertikal insizyon
yapilmaktadir. Giinimiizde ¢ok az kullanilmaktadir. Klasik sezaryen

endikasyonlar1 sunlardir (3):

a. Eger alt uterin segment ortaya ¢ikarilamaz ise veya daha once gecirilmis
cerrahi operasyona sekonder mesanenin sikica yapisik olmasi ve bu nedenle
giivenli bir sekilde alt uterin segmente girilemiyorsa veya bir myoma uteri alt

uterin segmenti kaplamis ise

b. Biiyiikk bir fetus transvers olarak durmakta ise, 6zellikle membranlarin

rliptiire olup omuzun dogum kanalina sikistig1 durumlarda,

c. Anterior yerlesimli bazi plasenta previa vakalarinda,

d. Baz1 ¢ok kiiciik fetus durumlarinda, ozellikle alt uterin segmentin

incelmedigi makat prezantasyonlarinda,

e. Baz1 masif maternal obesite vakalarinda sadece iist uterusa ulasilabildigi

durumlarda.

2.1.3.2. Klasik Alt Segment Transvers Insizyon (Kerr): Komplikasyonlar
klasik tipten daha azdir. En sik kullanilan tekniktir. Asagi transvers
sezaryende insizyon simfizis pubis 2-3 cm iizerinden yapilir (16). Sefalik
prezantasyon icin ¢ogunlukla alt uterin segmente transvers insizyon tercih

edilir. Transvers insizyonun avantajlari sunlardir (3):

1. Onarimi daha kolaydir,

2. Bir sonraki gebelikte fetusun karin bosluguna itilmesi ile riiptiir olasiliginin
en az oldugu bolgede yer alir, bu nedenle sonraki gebelikte uterusun riiptiir

riski daha azdir.

3. Insizyon c¢izgisine kalin bagirsak veya omentumun yapismasini

kolaylastirict bir yontem degildir.
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2.1.4.Sezaryen Komplikasyonlar:

2.1.4.1.Postpartum Kanama: Sezaryenden sonraki ilk 24 saat icinde 1000
ml.den fazla kan kaybi postpartum hemoraji olarak adlandirilir. Postpartum
hemoraji maternal mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerindendir ve
Onlenebilir oldugundan erken tan1 ve etkin tedavi esastir (28). Anne
Olimlerine neden olan kanamalar ¢ogunlukla plasenta dekolmani, plasenta
previa, postpartum atoni ve ektopik gebelik riiptiiriine baghdir (29). Daha
seyrek rastlanan nedenler ise uterus riiptiirii, plasenta yapisma anomalileri,
serviks ve vajen yirtiklaridir. Onemli ancak daha nadir gériilen dogum sonu
kanama nedenleri dogustan ya da edinsel pihtilasma bozukluklaridir ve
biitlinlin yaklasik % 3’{inii olustururlar (32). Yetersiz siitlirasyon, siitiirlerin
acilmasi, enfeksiyon gibi sebepler iiterin damarlardan postoperatif kanamaya

yol agabilir (30).
Uterus Atonisi:

Dogum sonu kanamanin en sik nedeni uterus atonisidir. Uterus atonisine
bagli birincil dogum sonu kanama, uterusun kasilamayarak i¢cindeki damarlari
kapatamamas1 nedeniyle olusur. Gebeligin son donemlerinde uteroplasental
initenin kalp atiminin 1/5’ini, yani yaklagik 1000 ml/dk, aldig1 diisiintiliirse
boyle bir kanamada anne kisa siirede tiim kanini kaybedebilir. Uterus atonisi
dogum sonu kanamalarin % 75-90’indan sorumludur (31). En 6nemli risk
faktorii daha once de atoniye bagli dogum sonu kanama Oykiisii olmasidir
(33). Uzamis travay, uterusun kasilamamasi i¢in Onemli bir neden olup
plasenta veya parcalarinin kalmasiyla da iligkili olabilir. Kalan parga,
plasentanin pargalanmasi veya ¢ok daha nadiren suksentriat loba baglhdir,
istisna olarak myomlardir. Uterusun gerilmesinin nedeni, yani myom,
plasental rest uterusun kasilmasiyla giderilemez ve atoniye neden olur. Ancak
kasilmada diizensizlik meydana geldiginde bunun her zaman uterusun 3.
evredeki gerilmesine bagli oldugunu sdylemek de miimkiin degildir. Cogul
gebelik, polihidramnios gibi dogumdan 6nce meydana gelen gerilmeler de

uterusun dogumdan sonra etkili bir sekilde kasilmasina engel olabilir. Bu da

11



dogum sonu kanama ig¢in bir risk nedenidir (31). Diger atoni nedenleri
arasinda antepartum hemoraji, artmis parite, hizli travay, uzamis travay,
korioamnioitis, plasentanin anormal yapismasi (akreta, perkreta, inkreta),
uterin anomaliler uterin travma (rliptiir veya inversiyon), oksitosin ile dogum
indiiksiyonu sonrasi, metabolik faktorler (uterin hipoksi, sepsis, hipokalsemi),

genel anesteziyi de sayabiliriz (31).

Dogum Yolu Yaralanmalari: Servikal yaralanmalar en 6nemli nedenler
arasindadir. Uterus kontrakte ve normal sekilde iken kanamanin devam etmesi
durumunda dogum yolu yaralanmasi ve plasenta parcalarinin retansiyonu

distintilmelidir (30,31).
Plasenta Ayrilma ve Atilma Bozukluklari:

Plasenta parcalarmin uterus igerisinde kalmasiyla olusan durumdur. Ozellikle
kanama genellikle ge¢c donemde ortaya ¢ikar. Nadir olarak da siki olarak
yapigmig plasentanin ¢ikarilmasit zor hatta imkansiz olabilir. Cikarilmasi igin
yapilan girisimde 1-2 kotiledon cikarilabilir ancak biiyiik parcalar iceride
kaldig1 i¢cin kanama siddetlenir (30). Plasenta akreata terimi uterus duvarina
yapisik olarak devam eden plasenta implantasyonunu tanimlamak igin
kullanilir. Plasenta villuslart miyometriyuma kadar kusurlu desidualizasyon
olusturacak sekilde saplanmustir. Eger villuslar myometriuma girmigse
plasenta inkreata olarak adlandirilir. Eger invazyon serozal yiizeye ulagsacak
kadar derinlere gidiyor ise plasenta perkreata olarak adlandirilir (34). Yaygin
penetrasyon gosteren ve plasentanin ¢ikarilmas: sirasinda siddetli kanamaya

neden olan durumlarda histerektomi gerekliligi ortaya ¢ikabilir(30).
Uterus Riiptiirii:

Uterin riiptiir; uterus duvarmin fetus dogmadan 6nce veya dogumda anne
ve/veya fetusun hayatin1 tehlikeye sokacak sekilde tamamen ayrilmasidir.
Riiptiir tam veya kismi olabilir. Sebepleri arasinda kontraksiyonlarin yeterli
olmasina ragmen ac¢ilmanin olmamasi, gegirilmis sezaryen, uterusa yonelik

direkt travmalar, dogum esnasinda disaridan uterusa fazla basing
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uygulanmasi, forseps kullanimi gibi miidahaleli dogumlar, bas pelvis
uygunsuzlugu olmasimna ragmen normal dogumda 1srar edilmesi sayilabilir.
Uterus riiptiiriine yol agan en sik neden dnceki sezaryene bagl uterin skardir
(35). Uterus riiptiiriinde en belirgin bulgu fetal distrestir. Klasik insizyonda
sonraki gebelikte travay denemesiyle olgularin %12’sinde riiptiir goriiliir (30).
Erken teshis ve acil miidahale prognozun iyi olmasi i¢in gereklidir. Acilen
sezaryen yapilmali; riiptiire olan kismin tamir edilmeli gerekirse histerektomi

yapilmalidir.

2.1.4.2. Postpartum Ates: Ates postoperatif enfeksiyonun ilk belirtisi
sayilmaktadir ancak her postoperatif ates febril morbidite degildir. Miidiiroglu
ve ark. yaptig1 bir calismada jinekolojik operasyonlarin %8,7’sinde febril
morbidite tespit edilmistir (36). Febril morbidite ile yas hari¢ klinik 6zellikler
arasinda bir iliski saptanmamis. Buna karsilik operasyon siiresi, kan
transfiizyonu, dren ve nazogastrik sonda gibi ozelliklerin febril morbidite

oranini anlaml dl¢ilide artirdig1 saptanmstir (36).

2.1.4.3. Postoperatif Enfeksiyonlar:

Sezaryen sonrasi postpartum endometrit ve cerrahi alan enfeksiyonlari
gozlenebilir. Postpartum endometrite neden olan enfeksiyon etkenleri,
aerobik, anaerobik streptokok, enterokok, stafilokok, aeob ve anaerob gram
negatif basillerdir. Cerrahi yara enfeksiyonlarina ise, anaeroblar diginda ayni
etkenler neden olurlar. Sezaryen ameliyatlarinda kullanilan proflaktik
antibiyotik, cocugun sirkiilasyonuna ge¢mesini Onlemek i¢in, kord
baglandiktan sonra uygulanmalidir. Onerilen proflaksi 1-2 gr sefazolin’in IV
tek doz olarak uygulanmasidir (37). Profilaktik antibiyotik kullanilmamigsa
sezaryen sonrast endomyometrit insidans1 %20-40 kadardir (30), antibiyotik
kullanilmasiyla bu oran %50-60 azalir. Anemi, erken membran riiptiiri,
kordon prolapsusu, mekonyum varligi, obezite, diyabet, kortizon tedavisi ve
hematom olusumu yara enfeksiyonu riskini arttiran nedenlerdir. Yara
enfeksiyonunun Onlenmesinde preoperatif hazirligin énemi vardir ve erken

tan1 onemlidir. Ayrica yara ayrismasi, nekrotizan fasiit, peritonit, adneksal
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enfeksiyonlar, parametrial flegmon, pelvik abseler, septik pelvik tromboflebit

gibi komplikasyonlar da ortaya ¢ikabilmektedir(30).

2.1.4.4. Amniyon St Embolisi: Amniyon s1vi embolisi nadir olmakla birlikte
mortalite oran1 %80°den fazladir. Altta yatan etyoloji amniyon sivisinin ve
debris partikiillerinin maternal sirkiilasyona gecerek anafilaktik benzeri
reaksiyona yol ac¢masidir. Embolilerin % 20’si sezaryen esnasinda
olugmaktadir. Ortaya c¢ikis tablosu dramatik olup klinik olarak respiratuvar
distres, siyanoz, kardiyovaskiiler kollaps, hemoraji ve koma tablosu

mevcuttur. Tedavisi semptomatik ve destekleyici tedavidir (38).

2.1.4.5. Uriner Sistem Enfeksiyonlart ve Operatif Yaralanmasi: Vakalarin
%75’inde E. Coli sorumlu olan patojendir. Uriner enfeksiyonlar1 énlemenin
en 1iyi yolu {riner Kkateterlerin miimkiin oldugunca az kullanilmasi,
kullanildiysa en kisa zamanda ¢ikarilmasini igermektedir (39). Tedavi sonrasi
kiiltiir takibi gereklidir. Hiiseyin Yilmaz ve ark. yaptigi ¢alismada iiriner
sistem yaralanmalari olan olgularin %85.7'si mesane, %14.3'0 lireter
yaralanmasi1 oldugu saptandi (40). Ureter yaralanmasi ¢ogu zaman uterustaki
insizyon yerinin uzamasi veya kanamayi kontrol i¢in siitur konmasi sirasinda

olusur (30).
2.2.Anestezi Yonetimi:

Sezaryen i¢in anestezi yoOnteminin sec¢imi; girisimin nedenine, aciliyet
derecesine, hastanin ve anestezistin istegine baghdir. Hi¢bir anestezi yontemi
sezaryen icin ideal degildir. Anestezist anne i¢in en emniyetli ve rahat,
yenidogan icin en az depresan olduguna inandig1 ve cerrahi i¢in optimal
calisma kosullarini saglayan bir yontem se¢mek zorundadir. Sezaryen

ameliyatlarinda baglica iki anestezi yontemi uygulanabilir (6,41):

2.2.1.Genel Anestezi:

Bagka bir kontrendikasyonu olmayan hastanin rejyonel yontemleri reddetmesi
yaninda, indiiksiyonun hizli olmasi nedeniyle fetal distress, kordon sarkmasi,

plasenta previa veya kol gelisi gibi zamana kars1 yarisilan durumlarda ve
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koagulopati, enfeksiyon, kanama gibi rejyonel anestezi
kontrendikasyonlarinin varliginda genel anestezi iistlinlilk kazanir. Ameliyat
hazirliginin ¢abuklugu ile acil sezaryen sirasinda ve sonrasinda kanama
beklenen myom, plasenta previa gibi durumlar olmasi, genel anestezinin
tercin edilme gerekgelerindendir. Genel anestezi ayni zamanda makat
prezentasyonu, transvers gelis ve cogul gebeliklerde, gerekli ve yeterli uterus

gevsekligini saglamasi nedeniyle de tercih edilmektedir (6,41)

Rejyonel anestezinin aksine daha az hipotansiyon riski, kardiyovaskiiler
stabilitenin daha iyi saglanmasi, havayolu ve ventilasyonun daha iyi kontrolu
nedeniyle de avantajli sayilabilir (41,42,43). Genel anestezi astimli, st
solunum yolu enfeksiyonlu ve zor entiibasyon &ykiisii olan olgularda ¢ok
dikkatli uygulanmalidir. Havayolu ozellikleri ve zor entiibasyon Kkriterleri
preoperatif vizit sirasinda ¢ok iyi degerlendirilmelidir. Ciinkii basarisiz
entiibasyon basta gelen 6liim nedenlerinden birisidir. Eger zorluk bekleniyorsa
lokal teknikler, uyanik entiibasyon veya fiberoptik laringoskopi kosullari
hazirlanmalidir. Baz1 entiibasyon ve ventilasyon bagarisizligi olgularinda
laringeal maske havayoluna yardimci olabilir. Preoperatif medikasyon
genellikle gerekmez. Hastanin operasyona yakin zamanda oral alim anamnezi
varsa indiiksiyondan bir saat once oral yolla 15-30 ml. Partikiilsiiz antiasit
verilir (44,45,46). Antiemetik olan metoklopramid intravendz verilerek mide
bosalmasi1 kolaylastirilir ve gastroesofagial sfinkter tonusu arttirilir. Obstetrik
anestezide mortalitenin bagta gelen nedeni mide igeriginin aspirasyonudur

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

Genis bir vendz yol ile inflizyona baglanir. Uterusun aorta-kaval basisin
Oonlemek amaciyla hasta yatar yatmaz ameliyat masas1 15 derece sola
dondiiriilmeli ve sag kalcanin altina bir yastik konmali, bu pozisyon
girisiminin sonuna kadar siirdiiriilmelidir. Kan basinci, pulsoksimetre,
prekordial steteskop, kapnografi, 1s1 probu ile monitorizasyon yapilir
(44,45,46). Preoksijenasyon ilk ve ¢ok onemli bir basamaktir. Yiize iyi oturan
bir maske ile 3-5 dakika %2100 O2 solutulur, o kadar zaman yoksa 30sn icinde

4 vital kapasite solunumu da yeterlidir (6,41,51,52).
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Fetiis ve yenidoganin anesteziden miimkiin oldugunca az etkilenmesi i¢in
indiiksiyon dogum aralig1 kisa olmalidir. Bu nedenle indiiksiyonun cerrahi
bdlgenin sterilizasyonu ve ortiimden sonra yapilmasi gerekir. Ancak bu durum
hastaya agiklanmali, hazirlik islemi nazik bir sekilde ve yakici solusyonlar
kullanilmadan yapilmalidir. Indiiksiyon-dogum aralig1 10 dakikay1 gectiginde
fetal dokular N20(Azot)’ya doyar. Bunun sonucunda yenidoganda ilk
dakikalarda hafif bir depresyon ve yeterli oksijenasyon yapilmazsa diflizyon

hipoksisi gelisebilir (5).

Hizli anestezi indiiksiyonu igin tiopental 4-7mg/kg, veya etomidat 0,3
mg/kg, veya ketamin 0,75 mg/kg veya propofol 2-2,5 mg/kg dozda
kullanilmaktadir (46). Genel anestezi indiiksiyonunda en sik kullanilan
anestezik ajan tiopental, plasentaya hizla gecmekte ve bir tek maternal
intravendz doz sonrasi ilag umblikal ven6z kanda 30sn. icinde tespit
edilmektedir (5). Tiopental indiiksiyon dozu 4mg/kg gecmedikge fetus
beyninde yiiksek konsantrasyonlara ulagsmamaktadir. 8mg/kg gibi yliksek
dozlarda yenidoganda depresyon goriilmektedir. Tiopentali 4mg/kg dozlarda
uygulanmasinda anne ve ¢ocuk kaninda diliie olmas1 ve fetus karacigerinde
metabolize olmasi nedeniyle anlamli yenidogan depresyonu goriilmemektedir
(45,46,53). Kas gevsetici olarak 1-2 mg/kg dozda siiksinilkolin 0,6 mg/kg
rokuronyum veya 0,5mg/kg atrakuryum tercih edilebilir. Atrakuryum ve
vekuronyum gibi kas gevseticilerin etki siirelerinin kisaligi nedeniyle

popularitesi artmaktadir (54).

Bebek cikincaya kadar; anestezi %50 O2 (Oksijen) icinde %50 N20 ve
diisiik doz volatil anestezik ile siirdiiriilmelidir. Inhalasyon anestezikleri bebek
cikmadan hemen Once kapatilir, kordon klempleninceye kadar oksijenize
etmeye devam edilir. Kordon klempe edildikten sonra uterus toparlanincaya
kadar N20O+02 ve i.v. Anestezikler, opioidler ve kas gevseticiler ile devam
edilir. Volatil anesteziklerin diisiik konsantrasyonda neonatal depresyona
neden olmadigi, kan kaybini arttirmadigi bilinmektedir. Anneye biling kaybi
yapacak kadar inhalasyon anestetigi verilmesi, annenin uyanik veya olaylarin

farkinda olmasinin dogurdugu stresten daha zararli degildir. %50 O2+ %50
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N20O ile birlikte verilen %0,5 halotan, %0,75 isofluran, %1 enfluran, %1
sevofluran veya %3 desfluran verilmesi bilinci kaldirmaya yetecektir

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

Anestezi altinda asir1 hiperventilasyon ve hipokapniden kaginilmalidir.
PaC02 degerinin 20mmHg’nin altina diismesi fetal hipoksi ve asidoza neden
olabilir. Bunun nedenleri arasinda uterin ve umblikal kan akiminin azalmasi,

annede hemoglobinin 02’¢ affinitesinin artmasi sayilabilir (5,51,52).

Ameliyatin bitiminde inhalasyon anestezikleri kesilir, kas gevsetici etkisi
geri dondiiriiliir, anne uyanik ise, uyarilara cevap verebiliyorsa, yeterli

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

Dogumda s1vi1 tedavisinin siirdiiriilmesinde glukoz esas komponentlerden
biri olmasina ragmen obstetrik hastalarda hizli veya bolus tarzda verilmesi
zararli olabilir. Hizli glukoz yiiklenmesi anne glukoz seviyesinde anlamli
yiikkselmelere neden olup, bu yiikselme hizla fetus dolagimina yansir.
Dogumdan sonra yenidogan aktivitesi arttiginda, glukoz kullanimi da artar.
Fakat onceki glukoz yiiklenmesine karsi olusan insiilin cevab1 hemen diismez.
Buna bagli olarak da yenidoganda muhtemelen ikinci saatte hipoglisemi
gelisir (46,59). Inhalasyon anestezisi uterus tonusunda azalmaya neden
olacagindan uterus atonisine yol agmamak icin anestezi derinligi yakindan

takip edilmelidir (51).
2.2.2.Spinal Anestezi:

Spinal anestezi subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile sinir
iletiminin ge¢ici olarak durdurulmasidir. BOS igine enjekte edilen lokal
anestezik ilacin bir kism, sinir dokusu tarafindan alinir ve damar i¢ine
emilerek ortamdan uzaklastirilir. flacin diger kismi ise yogunluk farki
nedeniyle duradan diffiizyonla epidural araliga geger. BOS icindeki lokal

anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden uzaklastik¢a azalir (6).

Subaraknoid araliktaki lokal anestezik spinal kordun yiizeysel katlarin

da etkiler, ancak asil etkisi spinal kordu terkeden sinir kokleri ve dorsal kok
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ganglionlar1 {izerinedir. Motor lifler anesteziklerden daha zor ve gec
etkilendigi i¢in sensorial ve motor blok arasinda, sensorial blok daha yiiksek
olmak tizere 2 segment fark olusur. Geleneksel olarak pregangliyonik
sempatik liflerin sensdrial ve motor liflerden daha az yogunlukta ilagtan
etkilendikleri, bu nedenle sempatik blogun sensorial bloktan 2 segment daha
yiiksek oldugu kabul edilir. Ancak spinal kord i¢inde de sempatik yollarin
varligt ve pregangliyoner sempatik B-lifleri lokal anesteziklere direncli
olmalar1 nedeniyle, son yillarda sempatik blogun sensorial bloktan daha

asagida olabilecegi ve daha uzun siirebilecegi anlasiimistir (60).

Lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta noronal dokular tarafindan
emilimi, lokal anestezik ajanin BOS (beyin omurilik sivisi) igindeki
yogunluguna, BOS ile temas halindeki noronal yiizey alani, néral dokusunun
lipid igerigi ve sinir dokusuna olan kan aktarimina baghdir. Lokal anestezik
ajanlarin subaraknoid araliktan uzaklastirilmasi ve eliminasyon hizi spinal

anestezinin stiresini belirler.

Spinal anestezinin temel amaci, sensorial ve motor blok olup, birlikte
gelisen sempatik denervasyon, genellikle sistemik degisikliklere neden olan
bir yan etki gibi goriiliir(6). Spinal anestezi derin bir motor bloga neden olur.

Motor blogun derecesini belirlemede Bromage Skalasi kullanilmaktadir (6).
2.2.2.1.Spinal Anestezi Diizeyini Kontrol Eden Faktorler (6,62,61)
Uygulamaya Iliskin Etkenler:

a. Enjekte edilen ilag dozu ve tipi: En Onemli faktordiir. Yiiksek doz ve
konsantrasyonda verilen ila¢ daha yiiksek bloga ve anestezi siiresinin daha

uzun sirmesine neden olur.

b. Ilag voliimii: Anestezi seviyesi voliim arttik¢a yiikselir.

c. Enjeksiyon yeri: Paramediyan yaklasimlarda soliisyonun yayilim, artmakta

dermatomal seviye yiikselmektedir.
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d. Enjeksiyon hizi: Yavas enjeksiyonlar genis bir difiizyona neden
olmadiklarindan anestezi seviyesi diisiik kalir. Diger taraftan hizli enjeksiyon

torasik seviyelere kadar yiikselen anesteziye yol agabilir.

e. Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve 6zgiil agirlii: Soliisyonun 6zgiil
agirhig1 serebrospinal sividan fazla (hiperbarik) ise enjekte edilen soliisyon
asagida; az (hipobarik) ise yukarida toplanacagindan, anestezi seviyesi
hastaya verilen pozisyonla degiskenlik gosterir. Pozisyonun etkili olabilmesi
icin hastanin istenen pozisyonda en az bes dakika yatirilmas1 gerekir. izobarik
sollisyonlann en onemli avantaji hastanin enjeksiyondan sonra pozisyonun

degistirilmeden operasyonun yapilabilmesidir.

f. Barbotaj: Serebrospinal sivinin tiirbiilansinin artirilarak enjekte edilecek
soliisyon i¢ine  aspire edilmesi ve subaraknoid bosluktaki dagiliminin

artirllmasi islemidir. Serebrospinal sivinin ileri geri hareketiyle enjekte edilen

ilacin daha yiiksek seviyelere tasinmasi saglanmais olur.

Hastaya Tliskin Ozellikler:
a. Yas: Hastanin yasi arttikca dagilim artmakta ve blok yiikselmektedir.

b. Kilo: Sisman hastada epidural yag dokusu fazlaligt BOS miktarinda

azalmaya ve ilacin daha yiiksek seviyelere ulagsmasina neden olabilir.

c. Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayn1 voliimde ilagla saglanan anestezi

diizeyi o kadar alcak olur.

d. Karmn I¢i Basing Artisi: Karin i¢i basincin arttigi durumlarda aymi voliimde

ilagla daha yliksek anestezi seviyesi saglanir.

e. Anatomik Deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarinda anestezi diizeyi

degiskenlik gosterir.
2.2.2.2.Spinal Anestezi Endikasyonlar: (6,62)

1. Perianal bolge ameliyatlari
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2. Transiiretral rezeksiyon (6zellikle geriatrik hastalar)

3. Jinekolojik ameliyatlar

4. Alt ekstremite ameliyatlar,

5. Gobek hatt1 altindaki biitiin ameliyatlar

2.2.2.3.Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar (6,62)

Spinal anestezi kontredikasyonlar, mutlak ve rolatif olarak ikiye ayrilir.
Mutlak Kontrendikasyonlar:

1. Hastanin reddetmesi ya da psikolojik yonden uygun olmamasi

2. Dermatolojik hastaliklar1 6rnegin psoriasis dezenfeksiyonu engeller
3. Septisemi veya bakteriemi

4. Sok veya ciddi hipovolemi

5. Daha 6nce omurilikle ilgili bir hastalig1 olanlar

6. Intrakraniyal basincin yiiksek  olmasi; mediiller vazotomi ve respiratuar

merkezlerde herniasyona yol acabilir.
7. Pihtilagsma bozukluklari

8. Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon
9. Anesteziyologun deneyimsiz olmasi

10. Cerrahin deneyimsiz olmasi ve spinal anestezi siiresinde ameliyat,

bitirememe olasilig1

11. Ameliyat siiresinin 6ngoriillememesi

20



Rolatif Kontredikasyonlar:
1. Gobek hizasinin {izerindeki biiyiik ameliyatlar

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

cesitli seviyelerde flizyonu

3. Kronik bag veya bel agrist

4. BOS gelmesine ragmen BOS'ta kan goriilmesi

5. Ug kez denemeye ragmen spinal aralia girilememesi
6. Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi

7. Daha o6nce hastaya heparin verilmis olmasi

8. Kalp hastalarinda T6 veya iizerinde anestezi isteniyorsa
2.2.2.4.Spinal anestezi komplikasyonlari (60,61,63)

1. Hipotansiyon

2. Bel agrisi

3. Bas agrisi

4. Norolojik sekeller

5. Bulant1 ve kusma

6. Kalp yetmezligi

7. Menenjit ve meningismus

8. Palsi ve paralizi

9. Idrar retansiyonu
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2.2.2.5.11aclar :

Bupivakain: % 0,5 (10 mg, 2 ml hiperbarik soliisyon)
Levobupivakain: % 0,5 (500 mg, 10 ml izobarik soliisyon)
2.2.3. Anestezi Yonteminin Fetusa Etkisi

Anestezi; ilaglarin etkisi ile veya utero plasental kan akimini etkileyerek asfiktik

degisiklikler yoluyla neonatal depresyona neden olabilir.

2.2.3.1. Tlaclarin Etkisi: Direkt veya annede yaptiklari degisikligin fetus ve
yenidogana yansimasi seklinde olabilir. Opioidler, 1.V. anestezikler, inhalasyon
anestetikleri, lokal anestezikler ve P mimetik ilaglar neonatal depresyona neden

olabilir.

2.2.3.2. Uteroplasental Kan Akimi: Anestezistin kontroliinde olan birgok faktérden
etkilenir. Aorta-kaval basinin énlenmesi, yeterli maternal PaO2 (250-300) mmHg ve
zaten diisiik olan PaCO2’yi daha da diistirerek hiperventilasyondan kacinilmasi gibi

onlemlerle neonatal depresyona olanak verilmemelidir (6).

2.3.1 Troponin

Troponin kompleksi, iskelet ve kalp kaslarinin bir bileseni olan ince
filamanlaridir ve bu kompleks; troponin C (TnC) (18 kDa), troponin T (TnT) (37
kDa) ve troponin I (Tnl) (24 kDa) igerir (100). Troponin C kalsiyumu baglayarak
kontraksiyon olayini baglatirken, troponin I aktini baglar ve istirahat sirasinda aktin-
miyozin etkilesimini inhibe eder. Troponin T ise troponin kompleksinin
tropomiyozine baglanmasin1 saglar (112). Diiz kas hiicrelerinde kontraksiyonu
diizenleyen bir troponin kompleksi ise yoktur (113). Bu hiicrelerde kontraksiyon
miyozin hafif zinciri-2’nin fosforilasyonu ile diizenlenmektedir. Ventrikiil miyokardi
10.8 mg/gr yas troponin T icermektedir. Bu miktar troponin I'nin iki katidir (114).

Bu da akut myokard enfarktiisii sirasinda neden troponin T’nin daha fazla
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yiikseldigini agiklar. Kardiyak troponin I (cTnl) veya T (cTnT)‘nin serum
konsantrasyonlarinda bir artis saptanmasi, miyokardial iskemi kanitlar1 ile birlikte
akut miyokard infarktlisii (AMI) tanisinda kullanilir (115). Kardiyak troponinler
kardiyomiyosit nekrozun sensitive ve spesifik biyokimyasal belirtegleridir (116-118).
Gliniimiizdeki cTn kitlerinin 6nemli bir dezavantaji, AMI m ilk saatlerinde
dolasimda yeterince bulunmadigindan sensitiviteleri diisiiktiir. Bu testlerin periferik
kanda olgiilebilmesi i¢in 3-4 saatin gegmesi gerekir (119). AMI’in tanisi i¢in 6-12
saat seri kan Orneklerinin alimmasi gerekir. AKS’de troponinlerin salinmasi iki

mekanizma ile aciklanmaktadir, bunlar:

1)iskeminin geri déndiiriilebilir déneminde, sitoplazmik havuzun agiga ¢ikmasi ve

gecici olarak kandaki seviyesinin ylikselmesine neden olan hiicre membran hasari.

2)Iskeminin geri déniisiimsiiz (irreversibl) désneminde troponinlerin yavas ve uzun
sureli salinimi ile kandaki miktarlarinin uzun sure yiiksek kalmasina neden olan

myofibriller proteinlerin nekrozudur.

Sitoplazmik komponentin salinimi, erken donemde sensitiviteyi artirirken,
myofibriler komponentin salinimi ge¢ donemde sensitivetisini artirir. CTnT’nin
stoplazmik komponentin cTnl’ya gore fazla olmasi 0Ozellikle erken donemde
sensitivite bakimdan cTnl’ya istiinliik kazandirirken, renal yetmezlik, rabdomyoliz,
polimyozit ve muskuler distrofi gibi nonkardiyak hadiselerde de yiikselmesi cTnl’ya
gore spesifite bakimindan kullanim giiclinii azaltmaktadir. Gerek TnT gerekse Tnl
hem kalp hem de iskelet kasinda bulunursa da kalpte bulunanla iskelet kasinda
bulunanin farkli genler tarafindan kodlanmasi, bu Tn tiplerine kars1 farkli antikorlarin
olusturulabilmesi imkanin1 ortaya koymustur. Bu da kalbe spesifik TnT ve Tnl’nin
plazmadan o6l¢iilebilmesini miimkiin kilmistir (120). TnT ve Tnl yavas, hizli seyiren
iskelet kas1 ve kalp kas1 olmak {iizere li¢ farkli kas dokusunda, ii¢ ayr1 gen tarafindan
kodlanmaktadir (121,122). Daha biiyiik olan troponin T akut myokard hasar1 sonrasi
daha erken salinmaktadir. Her iki troponin de kontraktil elemente bagli olmasina
ragmen troponin T’nin %6-8’1, troponin ['nin ise %2.8-4.1’1 serbest olarak

sitoplazmada bulunmaktadir. Dolayistyla troponin T kanda daha hizli ve daha fazla

oranda yiikselmektedir (123). Troponin T’nin kronik bobrek yetmezligi olan

hastalarda yiikseldigi gosterilmistir. Bu durumun sebebi olarak, kronik bdbrek
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yetmezliginde artmig fetal troponin T’nin yanlig-pozitif taniya yol agmasi One
stiriilmiistiir. Kronik bobrek yetersizliginde troponin I'nin da yiikselmesine ragmen
orantisal olarak troponin T’deki yiikselmenin daha fazla oldugu bildirilmistir. Ozgiin
aminoasit dizisi, yiiksek hiicre i¢i konsantrasyon, hasarli miyokardiyumdan salinim
ve immunoassay yontemle saptanmasi bu proteinleri miyokardial hasarin duyarli ve
Ozgll serum belirtegleri olmasini saglamistir (124,125). Yapilan calismalarda
troponinlerin AMI’deki duyarlilik ve 6zgiinliigiiniin diger kardiyak enzimlerden daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Troponin T ve I’'min salinma kinetikleri birbirine
benzemektedir. Her ikisi de AMI’dan sonraki ilk 3 saat igerisinde yiikselmeye
baslarlar ve nekrotik miyokarddaki dejenere olmus kontraktil aparattan salinmaya
devam ederler. Kardiyak troponin T (TnT) miyokard hasarini izleyen 3 ile 12. saatte,
troponin I (Tnl) ise 6 ile 12. saatte ylikselmeye baslar, her ikisi de zirve degerlerine
yaklasik 24. saatte ulasir. Tnl yaklasik 10 giin, TnT 14 giin kadar yiiksek kalabilir
(126,127). Bu uzamis siireler AMI'1n gecikmis tanisinda faydalidir. Her iki troponin
de normalde kanda bulunmamaktadir. Troponinlerin Ol¢iimii AMI’den sonra
miyokard hasarinin yayginligi hakkinda da bilgi vermektedir. Bir calismada
sintigrafik olarak infarkt biiyiikliigii ile troponin I ve T 6l¢limii arasinda korelasyon
saptanmistir. Bagka bir ¢calismada AMI ile bagvuran hastalarda bagvurudan 12-24 saat
sonra bakilan troponin T degeri 2.8’in istiinde olan hastalarda ejeksiyon
fraksiyonunun %100 duyarlilikla %40’1n altinda bulundugu gosterilmistir (128).
Akut koroner sendromda 6liim riskinin, kardiyak nekrozun dogru 6l¢iimiinii saglayan
kardiyak Tn’lere bagh oldugu gosterilmistir. Ufak artislar1 bile miyokard hasarim
gostermesi acgisindan Onemlidir. Ornegin Deibert E. (129) ve arkadaslarinim
calismasinda, yiikselmis Tn-I seviyelerinin sol ventrikiil disfonksiyonunun 1yi bir
belirteci oldugu gosterilmistir. Pozitif sonu¢ gogiis agrisinin akut koroner sendroma
bagli olacagim1 gosterse de, pulmoner emboli, kardiyak yetmezlik, miyokardit,
kardiyomiyopati, renal yetmezlik, kardiyak cerrahi, akut felg, septik sok, perkutantz
transluminal koroner anjiyoplasti ve ilaca bagli kardiyotoksisitede de degerler
yiikselmektedir (130). Tiim bu vakalarda Tn’ler, yine de subklinik miyokard hasarini
gostermektedir. Degerler 4. saatten itibaren ylikselmeye basladigindan, baglangigta
Tn’i negatif olan hastalarda 6—12 saat sonra testin tekrar1 gerekmektedir. Degerler 14
giine kadar ytiksek kalabilmektedir (120).

Kardiyak troponinler akut, subakut miyokard infarktiisii tanisinin yan1 sira anstabil

angina pektoris, ST segment yiikselmesi olmayan MI, Q dalgasi olan MI gibi, AKS’
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li olgularla risk belirleyici olarak ve tedaviyi yonlendirici rehberler olarak
degerlendirilmektedirler (131,132). ST eclevasyonsuz akut koroner sendromlu
hastalarda, serumda yiikselmeleri artmig Olim ve tekrarlayan infarktiis riskiyle
iligkilidir (133,134). Akut miyokard enfarktiisiiniin hem erken hem de ge¢ donem
tanisinda da kardiyak troponinlerden siklikla faydalanilmaktadir. Q dalgali miyokard
enfarktiislii ve ST elevasyonsuz akut koroner sendromlu hastalarin yani sira, perkutan
girisimlerden sonra da kardiyak troponinlerin serumda arttigi bilinmektedir .
Minimal myokardial hasar, CK-MB degerleri referans araliklari i¢inde iken, troponin
diizeylerinin artmis olmasi ile karakterize bir durumdur. Minimal miyokardial hasar
tanimina uyan hastalarin, yiiksek risk grubuna girdikleri ve dikkatle takip edilmeleri
gerektigi bildirilmektedir

(132). Kardiyak troponinlerin minimal myokardial hasarda infarktiise gére daha geg
yiikselmeleri, biiyiik infarktlara kiyasla daha erken bir evrede normale donmeleri ve
yiikselme derecelerinin infarktiis kadar yiiksek olmamasi troponinler i¢in tek bir esik
degeri kullanimini tartisilir duruma getirmistir (135). Kalp kasi ile iliskili olan
biyomarkerlarda goriilen anlamli yiikseklikler kalp kasi hasarinin gdstergeleri
olmakla beraber, bu durum hasarin iskemik mekanizmas: ile sinonim olarak
degerlendirilmemelidir (125). Kardiyak troponinler kalp kasi hasarinin sensitif ve
spesifik markerleridir. 2000 yilinda European Society of Cardiology / American
College of Cardiology (ESC / ACC) tarafindan akut miyokard infarktiisii tanisinda,
ACC / American Heart Association (AHA) tarafindan ise; Anstabil angina pektoris
tan1 ve takibinde standart biyomarkerlar olarak kabul edilmislerdir (136). Amerikan
Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti (American College of
Cardiology/American Heart Association, ACC/AHA) risk siniflamasina gore, ST
ylikselmesiz AKS hastalarinda, kardiyak Tn T’nin 0.01-0.1 ng/ml arasinda olmasi
prognostik acidan orta derecede riski, 0.1 ng/ml’nin iizerinde olmasi ise yiiksek riski
gosterir. Kardiyak Tn I i¢in ise 0.1-1.5 ng/ml orta, 1.5 ng/ml’nin {stii, yiiksek riskli
hastalar1 belirlemede kullanilir. Klinik sensitivitelerinin yiiksek olmasi, kalp
dokusunda diger markerlere kiyasla yiiksek diizeylerde bulunmalari ve saglikli
kisilerdeki dolasim diizeylerinin ¢ok diisiik olmasina baglidir (122). Spesifisitelerinin
cok yiiksek olmasi ise, kalbe spesifik kardiyak troponin T (¢cTnT) ve kardiyak
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troponin I (cTnl) izoformlarindan kaynaklanmaktadir. Bu nedenle iskelet kasi
hasarma bagl olarak CK ve CK-MB’ de goriilen yiiksek degerlere bagli olarak
gelisen sorunlar kardiyak troponinler i¢in s6z konusu olmamaktadir (137). Troponin

T ve I yalnizca infarktiis tanisinda degil ayn1 zamanda ST yiikselmesi olmayan akut
myokard infarktlisii hastalariin risk belirlemesinde faydalidir. Troponinlerin
kullaniminda en 6nemli sorunlardan biri maliyetin yiiksek olmasidir. Ancak troponin
Ol¢iimii ile tanisal dogrulugun artmasi, uygun olmayan uzun doénem ila¢ tedavisinin
oniline gegmektedir. Bu da maliyeti dolayli olarak azaltmaktadir (128). Yaymlanmig
giincel rehberler hastanin hastaneye gelisinde tek bir troponin testinin yetersiz
oldugunda birlesmektedirler (138). Erken {i¢lii donemde en azindan 3 kan numunesi
alimi Onerilir (139). AMI teshisindeki rolii disinda kardiyak troponin I'nin tespiti
trombolitik tedavinin etkisinin tayininde ve nekrozun biiyiikliigiiniin tahmininde
yararlidir (140). Akut koroner sendromu olan hastalarda, troponin prognozun bir
gostergesidir. Kardiyak olaylar ve mortalite i¢in risk siniflandirmasina olanak saglar

(141,142). Baz1 klinik durumlarda, kanda artmis troponin konsantrasyonlarina yol

acan miyokardiyal hiicre hasar1 goriilebilir (143).
Troponin T (TnT)

Troponin —T iskelet ve kalp kast liflerinde bulunan diizenleyici bir proteindir.
Hizli, yavas (iskelet kasinda ) ve yavas (kalp kasinda) olan izoformlar1 vardir.
Serumda TnT’nin bu izoformlar1 immiinolojik tekniklerle birbirinden ayrilabilir
(144). Kas dokusunun diizenleyici proteini olan Troponin-T tropomyozini baglar ve
bdylece kalsiyum tarafindan indiiklenen konfomasyonel degisiklikleri kasin ince
filamentine iletir (145). Troponin | ve C ile birlikte, TnT kasin troponin kompleksinin
bir pargasin1 olusturur (146). Kardiyak Troponin-T’nin dolagima salinimi
myokardiyal hiicre hasarinin hassas ve oldukca spesifik bir belirleyicisidir. Akut
myokard infarktiisinde tanisal etkinligi %98’dir. Normal ve saglikli bireylerin
%99’unda serum TnT konsantrasyonlar1 0.06 ug/L’nin altindadir. AMI’dan
kuskulanilan hastalarda 0.2 veya 0.5 mg/L’lik bir ayrim limitinin kullanimi ile TnT
%97-100’liik hassasiyet ve spesifite gdsterir (144). Infarktiisiin baslangicindan sonra
ortalama 4-6 saat sonra Tn-T diizeyi artmaya baslar, ortalama 11. saatte (10-24 saat

aras1) pik yapar ve 10 giin veya daha uzun siirede referans degerine doner. TnT bu
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yonden CK-MB’ye benzer fakat ¢cok daha uzun siire yiiksek kalir (147,148).
Kardiyak troponin | ve T, serum kreatin kinaz ve kreatin kinaz-MB fraksiyonuna
(CK ve CK-MB) gore miyokard hasarinin daha duyarli ve 06zgiil biyolojik
belirtecleridir (149,150). High sensitive troponin kitlerinin gilintimiizdeki troponin

kitlerinden iki dnemli farki vardir;

1.Saglikli kisilerdeki kardiyak troponin tespiti
2.Normal (99.persentil) olanlarin tanimi (151,152)

Hs-cTnT (pg/L) ¢TnT (pg/L)

Likely Pathologic

Sekil : High-sensitive troponin kitlerinin gliniimiizdeki troponin kitleri ile olan farklar

Prospektif olarak yapilan iki biiyiik ¢alismada AMI tanisinda kullanilan duyarli
ve yiliksek duyarli ¢Tn kitlerin giiniimiizdeki c¢Tn kitlere gore tanisal dogrulugunun
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Duyarli ve yiiksek duyarli ¢Tn kitlerin
gbzlemlenmis bir faydasi, bu kitlerin gogiis agris1 baslangicindan kisa bir siire sonra
bagvuran hastalarda daha belirgin olmasidir (153). Bu bulgular, ikinci bir¢ok
merkezli bir calismada teyit edildi (154).
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Sekil : Standart cTn’in sensitive ve high-sensitive cTn’ler ile tanisal dogruluk
agisindan karsilastirilmasi

Siyah: c¢Tn, kirmizi: Siemens cTnl Ultra, mavi: Abbott cTnl Architect, yesil: Roche

high-sensitivity cTnT, turuncu: Roche cTnl
Troponin | (Tnl)

CTnI’'nin 3 doku izoformu tespit edilmistir:
1.Fast Troponin I: Iskelet kast lifinde bulunur.
2.Slow Troponin I: Iskelet kast liflerinde bulunurlar.
3.Kardiyak Troponin I: Molekiil agirligr 24.000 dalton olup kalp kasinda bulunur.
Troponin I’'nin kardiyak ve iskelet formlar1 arasinda 6nemli farkliliklar vardir (155).
Kardiyak troponin | (cTnl), fast troponin I ile % 52, slow troponin I ile % 54
aminoasit homolojisi gosterir. Iskelet kasi stimulasyona yanit verirken veya yanit
gelistirirken cTnl eksprese etmez (136). Bu yiizden cTnl’nin kalbe spesifitesi; iskelet
kas1 hasar1 sirasinda olusan kas yikiminin, AMI sirasinda olusan kas yikimindan
ayirmaya yardimci olur. Literatiir bilgilerine gore, gégiis agris1 basladiktan 3-4 saat
sonra plazmada troponin seviyesi artist izlenmektedir. Bu seviyenin, yaklagik 12-16
saat sonra pik yaptig1 ve AMI sonrasi 4-9 giin yiiksek kalabildigi belirtilmektedir
(156). Miyokardiyumda cTnl’nin degisim derecesinin, iskemi/ reperfiizyon hasarinin

derecesi ile dogru orantili oldugu diisiiniildiigiinde, serumdaki degisime ugramis
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c¢Tnl driinlerinin varligi, koroner sendromlu olgular1 risklerine gore ayirmada
yardimec1 olabilecektir. Son c¢alismalar ayrica c¢Tnl’ nin spesifik ve selektif
proteolizinin, miyokardial iskemi/reperfiizyon  hasarinda  gozlenen islev
bozuklugunda rol alabilecegini gostermektedir (157). CTnl, AKS’li hastalarin
prognozunu belirlemede 6nemli bir belirtegtir. ST segment elevasyonu olmayan AKS
ile bagvuran ve cTnl degerleri yiiksek olan hastalar, normal bulunan hastalarla
kiyaslandiginda 6liim ve tekrarlama riskinde yaklasik 4 kat artis oldugu gosterilmistir
(158,159). ST segment yiikselmesi olan hastalarda kisa donem mortalite belirgin
olarak artmistir (160). CTnl, siklik adenozin mono fosfat (cCAMP) bagimli protein
kinazlar ve Ca++ fosfolipit bagimli protein kinazlar ile ¢esitli bolgelerinden fosforile
edilmektedir. Bu fosforilasyon molekiiliin seklini degistirmekte ve ¢esitli monoklonal
antikorlar ile etkilesimini bozabilmektedir. cTnl’nin dolagima fosforile ya da
defosforile formda mi1 gectigi ise heniiz tam olarak bilinmemektedir (161). Insan
kokenli cTnl iki adet sistein rezidii igermekte olup, buradaki siilfidril gruplarinin
oksidasyonu; cTnl, ¢cTnC ve ¢TnT’ nin birbiri ile olan etkilesimine sebep olmakta ve
cTnl’ nin monoklonal antikorlara baglanigini etkileyebilmektedir. Spesifik immun
testler gostermistir ki AMI” dan sonra dolagimdaki cTnI’nin ¢ogunlugu ikili ¢Tnl-
TNC (IC) kompleksiyle birlikte ¢ok az kismi serbest cTnl seklinde mevcuttur (162).
CTnI’'nin rediikte-okside, fosforile-defosforile formlarinin bulunmasi ve bu tiir
degisikliklerin troponin seklini degistirmesi; cTnl analizi i¢in sunulan yontemlerde
antikor se¢imini gii¢lestirmektedir (161). Secilen antikor farkliliklarina bagl olarak,
tanisal limitlerde olusan biiyiik farkliliklar klinisyenler i¢in bir siiphe kaynag:
olabilmektedir. CTnl tayini i¢in gelistirilmis olan 10’ un iizerinde kantitatif ve en az
4 kalitatif yontem mevcuttur. Farklt yontemlerde hedef olarak secilen bolgelerin
degisik olabilmesi nedeni ile sonuglarda 40-60 kata wulasan farkliliklar
gozlenebilmektedir (163,164). Bu durum belirgin bir karmasaya neden olmakta ve
esik degerlerinin yonteme spesifik olarak belirlenmesini zorunlu kilmaktadir.
Glinlimiizde cTnl tayininde kullanilan immunassay yontemlerinin standardize
edilmesi; endiistri, laboratuarlar ve klinisyenler i¢cin 6nemli amag haline gelmistir
(165). CTnl analizini etkileyebilecek temel faktorler su sekilde siralanmaktadir: Ilk
olarak c¢Tnl’ nin biiyiikk bir bolimii ¢cTnTIC veya ¢TnlC kompleksi halinde agiga
cikmaktadir. Segilen antikorlar, cTnTIC ve cTnlC komplekslerine ya da serbest

29



cTnl’ya farkli oranlarda baglanabileceginden, bu durum yoOntem sensitivitesini
etkilemektedir (166). Ikinci olarak, hasarli kalp kasinda cTnlI'min fosforilasyonu
bozulmakta ve buna baglh olarak sekilsel bir degisiklik goriilmektedir. Bu
degisikligin, cTnl’ya spesifik olan amino terminal ugta antikor baglanigini etkileyip
etkilemedigi ise bilinmemektedir. Fosforile ve defosforile formlara esit oranda
baglanabilen c¢Tnl Olgiimleri sonucun dogru olarak degerlendirmesine olanak
sagladigindan tercih edilmektedir (167). Ugiincii olarak, c¢Tnl diizeyleri proteinin
okside ya da rediikkte formda bulunusuna bagli olarak da degiskenlik
gosterebilmektedir. CTnl hasarli dokuda rediikte formda aciga ciksa bile, hava ile
temas etme sonucunda 5 saat i¢cinde okside olabilmektedir. Dordiincii olarak, cTnI’
nin bir boliimii in situ yikima ugramakta ve bu durum antikor baglanma bdlgelerini
etkileyerek plazmadaki protein diizeylerini degistirebilmektedir (161). Deneysel
olarak olusturulan bir nekroz modelinde, doku nekrozundan 20 saat sonra alinan
doku orneklerinde cTnl’nin sadece % 1-2’sinin intakt formda oldugu belirlenmistir

(168). CTnl tayin yontemleri ile ilgili olarak bir standardizasyon komitesi kurulmusg
olup, bu komitenin amaci cTnl i¢in uluslararasi referans materyalleri belirlemek ve
yontemler arasi farkliliklar1 ortadan kaldirmaktir. Ancak ortak bir kalibrator
kullanilmasi, plazmada cesitli formlarda bulunabilen c¢Tnl icin farkli antikorlarin
kullanimindan kaynaklanan sorunlara ¢oziim getirmeyecektir. Kesin ¢éziim, cTnl
analizinde serbest ve kompleks haldeki Tnl” y1 esit derecede taniyabilecek bir antikor
gelistirilmesidir (169). CTnl ile ilgili yontemler standardize edilmeden, belli
yontemler ile elde edilen esik degerleri genellestirilmemeli ve verilen belirli bir limit
degeri icinde, her bir cTnl yonteminin klinik etkinligi ayrintili klinik ¢aligmalarla
ortaya konmalidir. Ayrica kalp kasi hasar1 nedenlerinin her biri ile ilgili olarak,
popiilasyon c¢alismalar1 yapilmali ve kullanilan sistemle ilgili bir veri tabani
olusturulmalidir. The National Academy of Clinical Biochemistry (NACB) kardiyak
troponinlerin bakilmast i¢in plazma veya antikoagiilanli tam kan kullanimim
onermekte ve bir¢ok laboratuarda, heparin {izerine alinan kan Ornekleri tercih
edilmektedir. Son yillarda sunulan bir¢cok calismada, serum ve heparinli plazmada
cTnl icin farkli degerler elde edildigi bildirilmektedir (170). Gerhart ve ark. (171)
c¢TnT sonuglarinin heparinli plazmada seruma kiyasla % 15 oraninda daha diisiik

oldugunu ve bu farkliligin heparin diizeyi ile orantili olarak arttigin1 gostermislerdir.
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Benzer sonuglar c¢Tnl iginde elde edilmistir. Heparindeki negatif yiikli
polianyonlarin, troponindeki pozitif yiiklere baglanmasinin bu durumdan sorumlu
olabilecegi ve olusan komplekslerin antijen antikor etkilesimini bozabilecegi de
bildirilmistir (172). Baz1 iiretici firmalar, cTnI’nin cama adsorbe olabilme 6zelligi
nedeniyle, 6rnegin, cam tliplerde 6 saatten daha uzun bir siire bekletilmemesini
onermektedir. Orneklerde heterofil antikor diizeylerinin yiiksek olmasi “sandwich
immunoassay” yontemlerinde hatali yiiksek sonuglara yol agabilmektedir. Serum
Orneginin iyi ayrilmamis olmasindan kaynaklanan fibrin partikiilleri de hatali yiiksek
sonuglara neden olabilmekte, hemoglobin, bilirubin ve lipid gibi endojen maddeler
ise troponin analizlerinde negatif ya da pozitif interferansa yol agabilmektedirler

(157).

Ulusal Klinik Biyokimya Akademisi’ ne (National Academy Clinical
Biochemistry, NACB) gore AKS’ de erken riski belirlemede ve AMI tanisinda
biyokimyasal belirte¢lerin kullanimi ile ilgili Oneriler, dnem derecelerine gore

siniflandirilarak su sekilde 6zetlenmistir:
Class I;

1. AKS semptomlar ile gelen tiim hastalarda myokardiyal nekrozun biyokimyasal
belirteglerinin 6l¢iimii sarttir.

2.AMI siiphesi durumunda hastanin klinik bulgulart ve EKG’si ile beraber
biyokimyasal belirteglerin hepsi beraber degerlendirilmelidir.

3.Kardiyak troponinler, AMI tanisinda tercih edilen bir belirtectir. CK-MB’nin kiitle
Ol¢iimii kardiyak troponinler bakilamadiginda kabul edilebilir bir belirtegtir.

4.AMI siiphesi olan hasta bagvurdugunda seri olarak 6rnek alinmalidir. Hastalarin
cogunda 6rnek alimi hastaneye bagvuruldugunda, 6-9. saatlerde ve 12-24. saatlerde
tekrarlanmalidir. Erken 6rnek alindiginda negatif (-) sonug ihtimali yiiksektir.

5. Klinik 6ykii varliginda AKS ihtimali yiiksektir. AMI tanis1 agagidaki kriterler
dikkate alinarak konulmalidir:

6. CTnl, konsantrasyonunun kontrol grubunun 99. persentilinden yiiksek olmasi

7. CK-MB degerlerinin cinsiyete gore kontrol grubunun 99.persentilinden pes pese

alman iki 6rnekte yiiksek olmasi.
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8. Troponin ve CK-MB bakilamadigi durumlarda total CK bakilmasi ve
ardarda 2 6rnekte cinsiyet spesifik referans degerlerinin iizerinde olmasi

Class II;

Semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 6 saat igerisinde bagvuran hastalarda
myokardiyal erken belirtecleri troponine ek olarak degerlendirilmelidir. Bu

amacla en ¢ok kullanilan belirte¢ miyoglobindir.
Class IlI;

1. Total CK, AST, LDH AMI tanisinda belirte¢ olarak kullanilmamalidir.

2 Klinik ve EKG bulgular1 olan hastalarda tan1 ve tedavi i¢in biyokimyasal
belirteclerin sonucunu beklememek gerekir.

AKS sliphesi olan hastalarda, IFCC (International Federation of Clinical

Chemistry)’nin belirledigi 6rnek alma zamanlari ise sOyledir:

6. Basvuru aninda

7. Basvurudan sonraki 4.saat

8. Basvurudan sonraki 8. saat

9. Basvurudan sonraki 12-24.saat

Ozellikle ST segment yiikselmesi olmayan hastalarda seri 6rnek almmasi
erken donemde tani olasiligimi %49’dan %68’lere c¢ikarmistir ve tani
dogrulugunu artirmugtir (173). Iskemik kalp hastaligmmn klinik kanitlarmin
yoklugunda artmis troponin I degeri, myokard hasarin derecelerini gostermede
gecikmeden yardimer olur. Siddetli hastalik ve troponin I arasinda 6nemli bir
sik1 iliski vardir. Bunun i¢in troponin I, AKS tanisi icin CK-MB’nin yerini
gold standart olarak almistir (174).

Kardiyak troponinler, 6zellikle CK-MB konsantrasyonunun normal veya hafif
yiikseldigi myokardiyal nekroz ayiriminda 6nemlidir (175,176). American
College of Cardiology (ACC) ve American Heart Association (AHA) nin
giincellenen kilavuzunda AKS’nin semptomlar1 ile gelen hastalarin risk
stratifikasyonunu belirlemede kullanilan belirteglerin  ¢Tnl 6l¢limlerini

igermesini 6nemle tavsiye etmektedir (177).
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GEREC YONTEM

Calismamiz, Aralik 2016 ve Mart 2017 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum servisinde
dogum yapan hastalar iizerinde yapilan prospektif kesitsel bir ¢aligmadir. Bu
calisma icin 29/11/2016 tarihinde 23/12 karar no ile Kirikkale Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik  Kurul’undan onay alindi. Dogum yapmak {izere
hastanemize yatirilan hastalara ¢alismamiz hakkinda bilgi verildi ve yazili
onamlari alindi. Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar, dogum sekillerine
ve uygulanan anestezi yontemine gore 3 gruba ayrildi; normal vajinal dogum
(grupl, n=53) , spinal anestezi ile sezaryen ( grup2 , n=54) ve genel anestezi
ile sezaryen (grup3, n=50 ) olarak tanimlandi. Yine sezaryen yapilan hastalar
endikasyonlarinin aciliyetine gore, acil sezaryen (grup4, n=76) ve elektif
sezaryen (grup5, n=28) olarak da ayrildi. Calismaya dahil edilen hastalara
oncelikle demografik 6zellikleri soruldu. Sonra hastalar preoperatif olarak
degerlendirildi ve ASA durumlar1 belirlendi. Preoperatif tansiyon arteryel,
nabiz, hemoglobin, hemotokrit degerleri ile aldigi mai miktar1 kaydedildi.
Intraoperaif degerlendirmede tansiyon arteryel, nabiz, ekg monitorize edildi
ve gogiis agris1 gibi kardiyak semptomlar soruldu. Intraoperatif verilen
metilergonavin, oksitosin, norepinefrin gibi medikallerin dozlar1, verilis yolu
ve zamaninin kaydi tutuldu. Postoperatif olarak tansiyon arteryel, nabiz,
hemoglobin, hemotokrit, semptomlarin varligi, uygulanan medikaller takip
edildi. Herbir gruptaki hastalarin myokardiyal hasarlarinin degerlendirilmesi
icin dogum sonrasi 6.-12. Saatlari arasinda high sensitive troponin T (troponin
T hs) bakilabilmesi i¢in, serumlar1 almnip saklandi. Calismamizda jelli
biyokimya tlipiine aliman kan numuneleri 30 dk bekletildikten sonra 4 bin
devirde 10 dk santrifiij edildi ve serum ayrisimi yapildi. Ayri ependorf
tiiplerine alinan serum ornekleri —20 derecede saklandi, ¢alisma sonunda tim
numuneler ayn1 anda oda 1sisnda ¢oziindiikten sonra Roche cobas e 411
cthazinda immunaoassay ECLIA ( electrochemiluminescence) yontemi ile

high sensitive troponin T testi ¢aligildi.
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Calismaya toplam 157 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 54’ii spinal anestezi
ile sezeryan operasyonu , 50’si genel anestezi altinda sezeryan operasyonu
ve 53’1 normal dogum yapmis, 17-45 yas aras1 ASA 1 ve 2 hastalardi. Daha
onceden bilinen bir kardiyak hastaligi olan veya dogumu sirasinda
komplikayon gelisen hastalar ise dislandi.

Calismamizda grup2 ve grup 3 deki olgulara, operasyon odasina alindiktan
sonra, el sirt1 veya antekiibital bolgeden, 18 G kaniil ile damar yolu agild1 ve
1000 ml. kristalloid soliisyonu baslandi. Elektrokardiyografi, sistolik arter
basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB), periferik oksijen satiirasyonu
(SPO2) (pulse oksimetri), kalp atim hizi (KAH) monitérize edilerek 6l¢iilen
degerler kaydedildi. Grup3 olgulara 3-5 dk. siire ile % 100 oksijen ile
preoksijenizasyon uygulandi. Anestezi indiiksiyonunda 2 mg/kg propofol
uygulandi. Kas gevsemesi 0.6 mg/kg rokuronyum saglandiktan sonra krikoid
bas1 uygulanarak endotrakeal entiibasyon gergeklestirildi. Olgularda tidal
voliim 6-8 ml/kg, solunum frekans1 10-12 dk.ayarlanarak kontrollii (Datex-
Ohmeda S/5 Avance GE Healthcare U.S ) ventilasyon saglandi. Anestezi
idamesi % 50 O2 ve % 50 Hava / N20O(bebek ¢iktiktan sonra) ve sevofluran
(Sevorane likit) (ET Sevofluran 9%1-1.5 olacak sekilde) ile saglandi.
Gereginde idame i¢in kas gevsemesi 0.15 mg/kg rokuronyum (Esmeron V)
ile saglandi. Cerrahi bitiminde kas gevseticiler antagonize edilip aspirasyon
riskini azaltmak i¢in hasta uyanik ekstiibe edildi. Grup2 olgulara islem oncesi
1000 ml kristaloid soliisyon hizli bir sekilde uygulanmaya baslandi. Oturur
pozisyonda, yapilan cilt temizligi sonrasinda L3-4 veya L4-5 araligindan 2-2.2
ml %0.5 hipertonik bupivakain (Marcain Heavy), 26 Gauge igne ile, orta
hattan yaklasimla serbest BOS akisi goézlenerek spinal anestezi uygulandi.
Motor blok seviyesi “Bromage”skalasi ile, duyusal blok soguk-sicak ve “pin-
prick” testi ile dermatom diizeyi olarak belirlendi. Duyusal blok yeterli
seviyeye (T4) gelince operasyona baslandi. Gerektiginde hastalar midazolam
(Dormicum) ile sedatize olmasi saglandi. Ciddi hipotansiyon gelisen hastalara
(ortalama arter basincinin 60 mmHg veya sistolik arter basincinin 90 mmHg
altina diismesi) Oncelikle 1,5 ml/kg kristaloid soliisyonu, hipotansiyonun
devam etmesi durumunda norepinefrin (Steradin) 4-8 mcg(IV) uygulandi.
Bradikardi (kalp atim hizinin 50 vuru/dk’nin altina diismesi) gelisen hastalara

atropin siilfat (Atropin) 0.5 mg (IV) uygulandi. Her iki grupta da bebek ve
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plasenta ¢iktiktan sonra olgulara 1 amp Metilergobasin maleat 0.2 mg/mi
(Methergin) IM, 1 gr sefalosporin grubu antibiyotik IV uygulandi ve mevcut
devam eden 1V 1000 ml solusyona 30-40U oksitosin (Synpitan Fort 1 amp 5
) eklendi.Oksitosinin  2-8 damla/dakika (0.1-0.4 mL/dakika) olarak
baslatilan infiizyon hizi uterusun cevabina gore 40 damla/dakika (20 mlU
veya 2 mL/dakika)'ya kadar artirildi. Sezaryen olgulari en az 10 yil deneyimli
uzman obstetrisyenler kontroliinde yapildi. Grupl olgularda dogumhanede
monitorize ve yeterli mai destegi ile takip edildi. Dogum Oncesi herhangi bir
analjezik ila¢ kullanilmadi. Dogum sonrasi bebek ve plasenta ¢iktiktan sonra
olgulara 1 amp Metilergobasin maleat 0.2 mg/ml (Methergin) IM, 1 gr
sefalosporin grubu antibiyotik 1V uygulandi ve mevcut devam eden IV 1000
ml solusyona 30-40U oksitosin (Synpitan Fort 1 amp 5 1) eklendi.
Oksitosinin 2-8 damla/dakika (0.1-0.4 mL/dakika) olarak baslatilan infiizyon
hizi, uterusun cevabina gore 40 damla/dakika (20 mIU veya 2 mL/dakika)'ya
kadar artinldi. Dogumlar deneyimli  obstetrisyenler  kontroliinde
gerceklestirildi.

Calismamizda elde edilen bulgulara ait istatistiksel degerlendirmede
analizler i¢in Spss paket bilgisayar programi (SPSS 20.0) Kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken Tanimlayici istatistiksel metodlar ile  frekans
sayimi , ortalama , Standart sapma, ortanca, minimal, maksimal degerler
hesaplandi. Gruplar arasinda demografik oOzellikler ve preoperatif,
intraoperatif, postoperatif vital bulgular acisindan fark olup olmadigim
degerlendirirken, siirekli degiskenler igin ki- kare testi, sayisal veriler igin
Kruskal-Wallis testi kullanildi. Gruplar arasinda, troponin degerlerine gore
anlamli farkin olup olmaadiginin degerlendirilmesinde, Kruskal-Wallis testi
kullanildi. BMI , hasta yas1 , hg degerleri ve vital bulgular1 gibi sayisal
degerlerin troponin seviyesi ile iliskisinde Spearman’s korelasyon testi egitim
diizeyi, sigara icimi gibi kategorik degiskenlerin troponin ile iliskisini
degerlendirmede Kruskal Wallis testi kullanildi. Istatiksel anlamlilik p< 0,05

olarak tanimlandi.
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BULGULAR

Tablel :Caligmadaki hastalarin preoperatif , intraoperatif ve postoperatif

datalar1

Grup 1(n:53) | Grup2(n:54 ) | Grup 3(n: 50)
Yas(yil) 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
Egitim dizeyleri N=53 N=54 N=50 P:0,368
Okur-yazar degil | 4 1 2
ilkogretim 28 27 20
Lise 15 21 18
Universite 6 5 10
Meslek P:0,232
Calisiyor 6 9 12
¢alismiyor 47 45 38
Sigara P:0,024
Kullaniyor 4 9 12
Kullanmiyor 49 45 48
Parite P:0,075
Nullipar 7 14 11
Multipar 46 40 39
Preop. Ort. ) ) ) .
SKB(mmHg) 120(100-152) 121(90-170) 121(100-177) | P:0,327
Preop. Ort. 75(60- 71(42- 71(60-117 P:0,7
DKB(mmHg) 5(60-85) (42-99) (60-117) :0,766
Preop Hb 11,8(+-1,2) 11,9(+-1,6) 12,0(+-1,6) P:0,836
intraop. Ort. 120(100-14 104(63-1 122(79-1 P:0,000*
SKB(mmHg) 0(100-140) 04(63-165) (79-156) :0,000
intraop. Ort. N ) ) . *
DKB(mmHg) 75(60-90) 55(27-137) 70(40-96) P:0,000
Postop. Ort. 120(100-1 110(90-1 110(90-1 P:0,1
SKB(mmHg) 0(100-130) 0(90-130) 0(90-130) :0,18
Postop. Ort. ) N N .
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 Farki 0(-30-90) 10(-45-68) -3(-36-57) P:0,000*
DKB-Farki -5(-25-15) 10(-52-60) 0(-26-50) P:0,000*
Hg-Farki 1,44(+-1,01) 1,40(+-1,26) 1,6(+-0,93) P:0,414

36




Degerler ortanca, minimum, maksimum olarak verilmistir.
Preop hemoglobin degeri ile hemoglobin farki normal dagildig: i¢in ortalama +-standart

deviasyon olarak tanimlanmustir.

Calismamiza katilan olgularin yas ortalamasi 28, BMI ortalamas1 27,79
olarak saptandi. 38 i normal BMI araliginda 1i normal alt1 aralikta , 58 1
normal iistii ve 60 1 obese araliginda idi.(p: 0,111>0,05) Gruplar arasinda

anlaml fark saptanmamustir.

Gruplar arasinda demografik 6zellikler bakimindan anlamli fark izlenmedi.
Ancak spinal anestezi ile sezaryen yapilan hastalarin, sistolik ve diastolik kan
basing¢larinin, intraoperatif olarak, diger gruplara oranla anlamli olarak daha
diisiik oldugu saptandi.Sigara kullanimi normal dogum yapan grupta sezayen

olan gruplara gore anlamli olarak daha diisiiktii.

Preop hemoglobin 11,95 ve postoperatif 12. Saat hemoglobin 10,45
ortalamalar1 mevcut idi. Olgularda hemoglobin degerlerinin preoperatif ve
postoperatif degerleri hg-farki ad1 altinda gruplarla karsilastirildiginda normal
dogum 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 edilmis olup en
¢ok hemoglobin kayb1 genel anestezi grubunda olmustur.(bknz. Tablol). Bu
fark acil ve elektif sezeryan vakalar ile kiyasladigimizda acil vakalarda daha
cok gozlenmistir.(bknz. Tablo2)

Olgularimiz1 preoperatif ve intraoperatif tansiyon farklari ile gruplarimiz
arasinda karsilastirildiginda spinal anestezi grubunda sistol ve diastol arteryel
tansiyon basinglarinda diger iki grubumuza gore anlamh diisiis
farkedilmistir.(bknz: tablo 1). Yine tansiyon farkimi acil ve elektif sezeryan
dogumlarimizla kiyasladigimizda anlamli diisiis acil sezeryan vakalarinda
tespit edilmistir. (bknz. Tablo 2)

Sezeryan dogum olgularininda 76 s1 acil sezeryan karar1 alinan, 28 i elektif

sezeryan olarak planlanan vakalardan olugsmustur.
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Table2 :Calismadaki hastalarin preoperatif , intraoperatif ve postoperatif datalar1

Grup 1(n: 53)

Grup 2(n:76 )

Grup 3(n: 28)

acil elektif
Yas(yil) 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
)

Egitim dizeyleri N=53 N=76 N=28 P:0,684

Okur-yazar degil | 4 3 0

ilkogretim 28 33 14

Lise 15 30 9

Universite 6 10 5
Meslek P:0,055

Calisiyor 6 12 9

¢alismiyor 47 64 19
Sigara P:0,379

Kullaniyor 4 9 5

Kullanmiyor 49 76 23
Parite P:0,380

Nullipar 7 19 6

Multipar 46 57 22
Preop. Ort. 120(100-152 120(90-177 123(100-156) | P:0,291
SKB(mmHa) ( ) ( ) ( ) 0,
Preop. Ort. 75(60- 72(42-117 70(60- P:0,94
DKB(mmHa) 5(60-85) ( ) 0(60-90) 0,949
Preop Hb 11,8(+-1,2) 11,8(+-1,6) 12,3(+-1,5) P:0,400
intraop. Ort. 120(100-140) | 114(63-165 122(90-141 P:0,016
SKB(mmHg) ( ) ( ) ( ) 0,
intraop. Ort. 75(60-90 68(27-137 70(47-85 P:0,000
DKB(mmHg) ( ) ( ) ( ) 0,
Postop. Ort. 120(100-130) | 110(90-130 115(90-130 P:0,019
SKB(mmHg) ( ) ( ) ( ) 0,
Postop. Ort. 70(60-85 70(60-85 70(40-85 P:0,009
DKB(mmHg) ( ) ( ) ( ) 0,
Postop Hb 10,3(7,0-14,4) | 10,3(7,7-14,4) | 10,3(8,1-14,0) | P:0,355
SKB Farki 0(-30-90) 9,5(-45-68) “1(-20-41) P:0,007
DKB-Farki _5(-25-15) 5,5(-52-60) 1,5(-20-42) P:0,000
Hg-Farki 1,44(+-1,01) 1,5(+1,2) 1,4(+-0,84) P:0,594
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Degerler ortanca, minimum, maksimum olarak verilmistir.
Preop hemoglobin degeri ile hemoglobin farki normal dagildigi i¢in ortalama +-standart

deviasyon olarak tanimlanmustir.

Calismamizda 10 olguda, postoperatif yiiksek duyarlilikli troponin T degeri
pozitif saptandi. (Referans deger: 0,003-0,014 ng/ml) 0,014 ng/ml iizeri
pozitif kabul edildi. Normal dogum olgularinda 5 adet , spinal anestezi
sezeryan olgularinda 3 adet ve genel anestezi olgularinda 2 adet postoperatif
troponin yiiksekligi saptandi. 3 adet acil 2 adet elektif sezeryan olgularinda
pozitiflik saptanmistir. Calismanin dizayn1 geregi troponin calismanin
sonunda toplu bakildigi i¢in geriye doniik olarak troponin pozitif hastalar
kayitlardan degerlendirildiginde akut myokard infarktiisiinii diislindiirecek

klinik degisiklikler izlenmedigi tespit edildi.

Table3 :Calismadaki hastalarin postoperatif troponin diizeyleri

Grupl Grup2 Grup3

Troponin | 0,0060 0,0040 0,0055 P:0,055
(0,003-0,055) | (0,003-0,021) (0,003-0,024)
Grupl Acil c/s Elektif c/s

Troponin | 0,0060 0,0040 0,0055 0,048*
(0,003-0,055) | (0,003-0,021) (0,003-0,024)

Postoperatif yiiksek duyarlilikli troponin sonuglari ile gruplar arasinda iliski
tespit edilmedi. (p:0,055 > 0,05 ). Normal dogum yapan olgularimizda acil
sezeryan yapan olgularimiza gore postoperatif yiiksek duyarlilikli troponin
degeri anlamli fark saptanmigtir. (p: 0,015 < 0,05 ). Normal dogumda troponin
seviyesi acil searyenden daha yiiksek seyretti. (bknz. Tablo3).

Post operatif troponin degeri ile BMI (p:0,366), yas (p: 0,74), Hg disiisii
(p: 0,722), sistolik kan basinci farki (p: 0,970), diastolik kan basinci farki (p:
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0,525) iliski tespit edilemedi.Sigara kullanimi, egitim diizeyleri, ¢alisma

durumlari agisindan da troponin diizeyleri agisindan fark izlenmedi.

Calismaya alinan olgulardan intraoperatif norepinefrin  uygulanan ile
uygulanmayanlar troponin degerleri agisindan karsilastirildiginda anlamli fark
tespit edilmedi (p:0,215).Sadece anestezi uygulananlar ve uygulanmayanlar

arasinda karsilastirma yapildiginda (p:0,547 ) ise yine anlamli fark izlenmedi.

TARTISMA

Dogum igin ideal bir anstezi yontemi yoktur. Optimal anestezi veya analjezi
saglamak i¢in, gebelik ve dogumun fizyolojik degisikliklerini , anestetik
ajanlarin anne, fetlis ve yenidogan lizerindeki direkt ve indirekt etkilerini,
degisik anestezi tekniklerinin risk ve yararlarini, uygulanan anestezinin
intraoperatif ve postopeatif komplikasyonlarmi ( bulanti, bas dénmesi,
hipotansiyon , agri siireci ..vb) iyi bilmek gerekmektedir. Anestezi se¢imi tibbi
durum, obstetrik ihtiyag, operasyonun aciliyeti, anestezistin deneyimi ve anne
adayinin istegine baglhidir. Bu nedenle obstetrik anestezi ve analjezi ayr1 bir

Oonem tagimaktadir.(4,7)

Gebelikte ortaya ¢ikan myokard infarktiisii, 100000 de 3-4 olguda karsimiza
¢ikan nadir, ancak hem anne hem bebek i¢in, ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olan, cok onemli bir hastaliktir. (185) Indirek anne Sliimlerinin 6nemli
bir sebebini olusturur.(186) Gebeligin bilhassa kardiyovaskiiler ve koagiilasyon
sisteminde ortaya ¢ikardigi  fizyolojik degisiklikler myokardiyal iskemi
oranini 3ila 4 kat artirir.(187) Bu nedenle gebeligin , dogumun ve rutinde sik¢a
uyguladigimiz anestezi prosediirlerinin myokard tizerindeki etkisini bilmek

son derece 6nemlidir.
Bizim c¢alismamizin amaci, dogum sekli ve uygulanan anestezi

yontemlerinin, annede ortaya cikabilecek subklinik myokard hasar ile

iliskisini degerlendirmekti. Boylece dogum esnasinda uygulanan anestezinin,
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gebelik ile degismis fizyolojiye sahip bir kadini, myokard hasarina daha
yatkin hale getirip getirmedigini arastirdik.

Calismamizda, spinal anestezi ile sezaryen yapilan, genel anestezi ile
sezaryen yapilan ve aneljezi uygulanmadan normal dogum yapan hastalar
arasinda myokard hasarini gosteren troponin t seviyeleri agisindan fark tespit
etmedik. Hastalar1 bir de sezaryen endikasyonlarin aciliyetine gore, acil elektif
olarak ayirdik ve normal dogumla karsilastirdik. Normal dogumda genel
anestezi uygulananlara gore daha yiiksek troponin t degerlerini goézledik.
Boylece anestezi yontemlerinin, myokard hasari ile iliskili olmadigi sonucuna

vardik.

Sezeryan oranlar arttikca sezeryan aneStezisi de onem kazanmustir.
Rejyonal anestezi ile sezeryan oranlari genel anestezi ye gore gectigimiz
yillara nazaran oldukca ilerleme kaydetmistir. Genel anestezi ile sezeryan
oranlar1 diismiis rejyonal anestezi ile sezeryan oranlari artmistir. Genel
anestezi fetal distres gibi obstetrik acil durumlarinda, koagulasyon
bozukluklarinda, lokal cilt enfeksiyonlarinda, maternal kardiyopatilerde
,iskelet sistem anomalilerinde , ciddi hipovolemi durumlarinda ve hastanin
spinal anestezi istememesi durumunda kullanilir(71,74). Ayrica hizh
indiiksiyon, daha az hipotansiyon, kardiyovaskiiler daha iyi stabilite, daha iyi
hava yolu kontrolii saglanmasi agisindan rejyonel anesteziye goére daha
avantajhdir (179).

Rafi Dogan ve arkadaslar1 20 olgu genel anestezi ve 20 olgu spinal anestezi
olmak iizere 40 sezeryan ile yapilan dogum vakasinda holter
monitorizasyonunda st depresyonu ve postoperatif kardiyak enzim marker
arastirmasi yapmiglar. 2 spinal anestezi ve 1 genel anestezi olan 3 olguda ST
depresyonu saptamislar, fakat hi¢ troponin pozitifligi saptamamislardir. Bu ST
depresyonu ile de herhangi bi anlamli iligki saptamamislardir (180).

Sezeryan sirasinda olan miyokardial iskemi (MI) iki olgu olarak rapor
edilmistir(181,182). Yine oksitosin kaynakli miyokardiyal iskemi olgusu
rapor olarak bildirilmistir(182). Bu ¢alismada hiperventilasyonun ve efedrinin

miyokardiyal iskemi ile iliskilendirilebilecegi rapor edilmistir(183).
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Calismamizda spinal anestezi ile yapilan sezeryan operasyonlarda maternal
kardiyak hasar olustugunu destekleyen anlamli veri elde edilememistir. Fakat
normal dogum olgularinda acil sezeryan vakalarina kiyasla anlamli daha
yiiksek troponin seviyeleri tespit edilmistir.

Dogum sirasinda anksiyete, artar ve uterus kontraksiyonlari basta olmak
uzere bir cok etken hemodinamik dengeyi etkileyebilir. Kalbin oksijen
gereksiniminde 3 kat kadar artis gelisebilir. Uterus kontraksiyonlar: sirasinda
(ozellikle, hasta yana yatar pozisyondaysa) kalbin atim volumunde %44 liik
diisiis ortaya cikar.(188) Uterus kontraksiyonlarimin kalp hizi uzerindeki
etkileri, pozisyon, sedasyon uygulamasi ve analjezi gibi etkenlere baglh olarak
degisiklikler gosterebilir. Fakat kontraksiyonlar sirasinda (en fazla dogumun
2. evresinde), hem sistolik, hem de diyastolik kan basinci yukselir. Sezaryen
ile gergeklesltirilen dogumlarda, vaginal dogumlardaki hemodinamik
degisiklikler olmamakla birlikte, intubasyon, anestezide kullanilan ilaclar, iv
sivi uygulamasi, kan kaybi, uterusun v. kava inferior uzerindeki basisinin
ortadan kalkmasi, postoperatif uyanma ve ekstubasyon ile iliskili olarak
hemodinamik degisiklikler olur. Dogumdan sonraki donemde de bazi onemli
hemodinamik degisiklikler s6z konusudur. Fetusun ¢ikmasiyla birlikte, v.
kava inferior uzerindeki basi aniden ortadan kalkar ve kalbe donen ven6z kan
miktarinda ani ve belirgin bir artis ortaya cikar. Ayrica uterusta birikmis olan
kan da sistemik dolasima Katilir (ototransfiizyon). Sonuc olarak dogum
sirasinda kanama olmasina ragmen, onyiik artisi ortaya ¢ikar. Bu da kalbin
atim voliimiinde artisa yol acar. Dogum sonrasindaki ilk saatten itibaren kalp
hiz1 azalmaya baslar ve ilk 24 saat sonrasinda gebelik 6ncesi donemdeki kalp
hiz1 diizeyine doner. Gebelikte ortaya ¢cikan hemodinamik degisikliklerin gogu
dogum sonras: ikinci haftada duzelir. Bazi kadinlarda ise dogum sonrasi

altinc1 aya kadar tamamiyla diizelmeyebilir (184).

Hipotezimizi kurarken, o6zellikle spinal anestezi sirasinda ortaya g¢ikabilen
hipotansiyonun, kalbin perfiizyonunu bozarak myokard hasarma neden
olabilecegini diisiindiik. Hipotansiyon yonetiminde kullanilan norepinefrinin,
myokardi zorlayacagini ve hasar1 daha da artiracagini varsaydik. Normal

dogum esnasinda analjezi verilemediginden (hastane kosullari nedeniyle) ve
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komplike olmadig: siirece hipotansiyon beklenmeyeceginden ve yine genel
anestezi esnasinda da sik yan etki olarak hipotansiyon beklenmediginden bu
durumlarda myokardin hipotansiyona bagli hasarlanmayacagini diisiindiik.
Ancak hipotezimizi ¢alismamiz ile dogrulayamadik arada bir iligki tespit
edemedik. Aslinda kullandigimiz yontem dogru, ¢ilinkii yiiksek sensitif
troponin t 6lgimii yaptik. Hastalar1 da semptomlari agisindan siki takip ettik.
High sensitif troponin t yiiksek duyarliliga sahip ve sonug pozitif olmasa dahi
rakamsal olarak degeri de 6nemli prognostik bilgiler veren biyokimyasal bir
testtir. Ancak hastalarimiz geng ve asal-2 olmasi, bu etkiyi ortaya ¢ikarmasini
engellemis olabilir. Ciinkii biliyoruz ki, yasli, obez, diabetik, preeklamptik,
trombofilik hastalar koroner arter hastaligi acisindan risklidir. Bizim hasta
grubumuzda bu risklere sahip hastalar yoktu. Zira amacimiz anestezi
yonteminin etkisini arastirmakti. Aslinda kardiyak olay gegiren gebelerin
yarisinda, herhangi bir risk faktorii yoktur. Yani yarisi bizim hasta grubumuz
gibi dusiik riskli hastalardir. Belki hastalarin kan basinci diistikliigline maruz
kalma sitiresi de onemlidir. Ancak biz bu siireyi dikkate almadik ve
degerlendirmede kullanmadik. Siireyi de degerlendirmeye alan daha kapsamli
ileri bir ¢alisma ile myokardin etkilenmeye basladig1 kritik siirenin ne oldugu
hakkinda bilgi edinilebilir. Yine hidrasyon hipotansiyonun olusumunda ve
yonetimde ¢ok onemlidir. Biz hastalarimizi iyi hidrate ettik ancak her zaman
iyi hidrate edecek vaktimiz olamayabilir. Bu durum en iyi acil hastalarinda
karsimiza cikar. Bizde bu amagla acil, elektif ve normal dogum diye
hastalarimizi ayirdik ve karsilagtirdik. Beklemedigimiz bir sonugla karsilastik,
normal dogumda troponin seviyelerinin sezaryen operasyonlart ile farkl
olmadigim istatistiksel olarak gostermistik. Ancak normal dogumda troponin
seviyelerinin acil sezaryenlere gore daha yiiksek oldugunu gordiik. Genel
olarak kalp hastaliklarinda 2. evreyi kisa tutarak normal dogum yaptirilmasi
Onerilir. Sezaryen Onerilmez, olacaksa da hipotansiyondan kaginilmasi
gerekir. Bizim c¢alismamizda aksine normal dogum daha riskli bulundu.
Normal dogumun hemodinami iizerine etkilerini inceleyen yakinlarda yapilan
bir ¢alismada  Ozellikle 2. evre sirasinda ortaya ¢ikan kontraksiyonlar
esnasinda kardiyak outputun azaldigi, stroke voliimiin belirgin azaldigi, kalp
hizinin, sistemik vaskiiler rezistansin, sistolik arteryel basincin 6nemli dlgiide

arttig1 gosterilmistir.(189) Yine ayni calisma agr1 kontrolii saglanmis hastalarda
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bile hemodinamik stresin kontraksiyonlar esnasinda arttigini belirtmektedir.
Kardiyovaskiiler agidan yliksek riskli hastalarda normal dogum tavsiye edilse
de pratikte ¢ogunlukla bu hastalara sezaryenin uygulandigini biliyoruz.
Sezaryenin Onerilmemesinin nedeni enfeksiyon, kanama ve tromboz
riskinin artisi yanisira anestezik komplikasyonlardir. Ruys ve
arkadaslarinin yaptigi bir baska calismada, dogum seklinin, kalp hastaligi
olan gebe kadinlarda maternal outcome agisindan birbirinden farkli olmadig:

tespit edilmistir. (190)

SONUC

Sonug olarak, diisiik riskli hastalarda, dogum seklinin yada uygulanan
anestezi yonteminin, myokard iizerine etkisi agisindan farkli olmadigini tespit
ettik. Gebe hastada dogum sekli ve anestezi yontemi se¢iminde obstetrik
endikasyonlara gore bireysellestirimis se¢im yapmak gereklidir. Normal
dogum esnasinda ortaya ¢ikan kontraksiyonlarin neden oldugu hemodinamik

stresin myokard {lizerine etkileri agisindan ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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