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OZET

SEZARYENLERDE POSTSPINAL HiPOTANSIiYONU ONLEMEDE
NORADRENALININ ETKINLIiGININ RETROSPEKTIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Efedrin a ve B agonistik etkileriyle sezaryenlerde postspinal hipotansiyonu
onlemek icin en sik kullanilan ilaglardan birisidir. Noradrenalinin de zayif B ve giicli a
agonistik etkisi mevcuttur. Spinal anestezi ile sezaryen ameliyati yapilan hastalarda
noradrenalin inflizyonunun postspinal hipotansiyonu 6nlemedeki etkinligini belirlemeyi

amacladik.

GEREC VE YONTEM: Retrospektif olarak toplanan 111 hasta noradrenalin (N) grubu
(n:32) ve kontrol (K) grubu (n:79) olarak ikiye ayrildi. N grubu spinal anesteziden
hemen sonra noradrenalin inflizyonu baslanan hastalardan olusmaktadir. K grubu ise
noradrenalin baglanmayan hastalardan olusmaktadir. Her iki gruba da hipotansiyon
halinde kurtarici olarak 5 mg efedrin bolus uygulanmistir. Hastalarin demografik
verileri, 1. ve 5. dakika APGAR skoru, umbilikal kord kan gazi pH, bebek dogum
agirligi, kullanilan toplam efedrin miktari, annede olusan bulanti-kusma gibi olumsuz
durumlar, dakikalik sistolik arter basinci (SAB) ve ortalama arter basinci (OAB)
degerleri ve kalp atim hizi1 (KAH) olgiimleri anestezi takip formu ve elektronik kayit
sisteminden elde edildi.

BULGULAR:Maternal SAB ve OAB N grubunda istatistiksel olarak belirgin bir sekilde
daha yiiksek bulundu(p<0,05). KAH N grubunda daha disiik bulundu (p<0,05).
Hipotansiyon insidans1 K grubunda belirgin olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Fetal pH
degerleri benzer bulunurken, APGAR skorlart K grubunda belirgin olarak diisiik tespit
edildi(p<0,05). Efedrin kullanim1 N grubunda ciddi miktarda azalmis olarak bulundu.
Bulant1 ve kusma insidanslar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi.

SONUC:Noradrenalinin sezaryenlerde postspinal hipotansiyonu dnlemede alternatif bir
vazopressor olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz. Ancak bu konuda yeni
caligmalara ihtiyag¢ vardir.

ANAHTAR KELIMELER:Sezaryen, noradrenalin, efedrin, spinal anestezi, postspinal
hipotansiyon



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF EFFECTIVENESS OF
NORADRENALINE IN PREVENTING POST SPINAL HYPOTENSION IN
CESAREAN SECTION

BACKGROUND: Ephedrine is one of the most commonly used drugs to prevent
postspinal hypotension in cesarean sections with o and 3 agonistic effects. Noradrenalin
also has a weak P and strong a agonistic effect. We aimed to determine the efficacy of
noradrenaline infusion in preventing postspinal hypotension in patients undergoing

cesarean section with spinal anesthesia.

MATERIALS AND METHODS: Retrospectively, 111 patients were divided into two
groups: noradrenaline (N) (n: 32) and control (K) group (n: 79). Group N consists of
patients who have started noradrenalin infusion immediately after spinal anesthesia.
Group K consisted of patients who did not initiate noradrenalin. In both groups, 5 mg
ephedrine bolus was administered as a rescue dose in case of hypotension. The
demographic data of patients, 1st and 5th minute APGAR score, umbilical cord blood
gas pH, infant birth weight, total ephedrine dose, mother's nausea-vomiting, etc. negative
status, systolic arterial pressure (SAP) and mean arterial pressure (MAP) values per
minutes and heart rate (HR) measurements were obtained from the anesthesia form and

electronic record system.

RESULTS: Maternal SAP and MAP were statistically significantly higher in group N (p
<0.05). HR was lower in group N (p <0.05). The incidence of hypotension was
significantly higher in group K (p <0.05). Fetal pH values were similar, while APGAR
scores were significantly lower in group K (p <0.05). The use of ephedrine was found to
be severely reduced in group N. There was no statistically significant difference between

the groups in terms of nausea and vomiting incidence.

CONCLUSIONS: We think that noradrenaline can be used as an alternative
vasopressor to prevent postspinal hypotension in caesarean section. However, further

investigations are suggested.

KEYWORDS: Cesarean section, noradrenaline, ephedrine, spinal anesthesia, postspinal

hypotension
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1.GIRIS

Sezaryen ameliyati ilk kez 1610 yilinda gergeklestirilmistir (1). Obstetrik
cerrahide en onemli girisimlerden biri sezaryendir ve Avrupa’da gittik¢ce artan bir
insidansla tiim dogumlarin yaklasik %25’ini olusturmaktadir (2). Normal bir cerrahi
anestezide sadece bir kiginin giivenligi saglanmaya calisilirken, sezaryende annenin
yaninda fetusun da giivenligi saglanmak zorundadir. Bu durum sezaryen anestezisine
ayr1 bir 6nem kazandirmaktadir (3) (4). Sezaryenlerde hem genel hem de rejyonel
anestezi teknikleri  kullanilmaktadir. Rejyonel anestezi, genel anesteziyle
karsilastirildiginda gebeye 0Ozgili zor entlibasyon ve artmig aspirasyon riskinin
olmamasi, anesteziklerin plasental transferine baghh yenidoganda solunum
depresyonunun bulunmamasi gibi avantajlara sahiptir. Bu nedenle gebede segilecek
ideal anestezi metodu noroaksiyal blokaj olarak kabul edilmektedir. Spinal anestezi
teknigin kolay olmasi, hizli etki baslangici, gerekli ilag miktarinin azlig1 ve fetusa
gecisin olmamasi sebebiyle popularite kazanmustir (5) (6). Spinal anestezi
miilkemmel analjezi ve anestezi saglamasina karsin, sempatik blokaja bagl gelisen
hipotansiyon en sik goriilen istenmeyen etkidir (7). Bulanti, kusma gibi annede
olusturdugu rahatsiz edici semptomlara ek olarak, siddetli hipotansiyon uterin ve
intervilloz kan akimini azaltarak fetal asidoz ve neonatal depresyona neden olabilir.
Daha da kotiisii kardiyak arrestle sonuglanabilir (8) (9). Hem anne hem de bebekteki
ortaya cikabilecek kotii etkiler sebebiyle gebelerde hipotansiyonu tedavi etmek

yerine ortaya ¢ikmasini 6nlemek 6nem kazanmaktadir (10).

Hipotansiyonu Onlemek amaciyla masaya sol yan pozisyon verilmesi (11),
voliim Onyiiklenmesi (preloading), voliim es yliklemesi (co-loading), vazopressor
(fenilefrin, efedrin, noradrenalin) uygulanmasi, pasif bacak kaldirma (PBK) ve alt
ekstremitelere bandaj sarilmasi gibi 6nlemler alinmaktadir (12) (13). Yine de etkinlik
acisindan hangi metodun daha istiin oldugu hala kesinlik kazanmamustir (14). Tim
bu yontemlere ragmen gebelerde postspinal hipotansiyon %60-80 oranla hala en sik
goriilen anestezi komplikasyonu olarak karsimiza c¢ikmaktadir (7) (15) (16) (17).
Postspinal hipotansiyonu onlemeye yonelik lokal anestezik ajanin dozunu azaltarak

narkotikle kombine etmek gibi anestezi teknigine dair degisiklikler, 6nceden veya es



zamanli yapilan sivi resusitasyonu, vazopressor ajanlar, PBK manevrasi, gebeye
pozisyon verme gibi yontemlerin etkinliklerini karsilastiran pek ¢ok g¢alisma vardir

(13) (18) (19) (20) (21).

Efedrin ve fenilefrin vazopressor ajanlar iginde en fazla arastirilan ilaglardir.
Giincel kanitlar g6z 6niine alindiginda, uzmanlarin goriisiine gore fenilefrin, obstetrik
alanda "en iyi vazopressor" olma kriterlerine en uygun vazopressordiir (22). Spinal
anestezi yapilan sezaryenlerde fenilefrin ile noradrenalinin karsilastirildigi baslangi¢
calismalarinda ise noradrenalinin fenilefrine alternatif olabilecegi belirtilmistir (23)
(24) (25). Biz de galismamizda spinal anestezi altinda sezaryen ameliyati yapilan
hastalarda noradrenalin infiizyonunun  postspinal hipotansiyonu Onlemedeki

etkinligini belirlemeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. SPINAL ANESTEZININ FiZYOLOJIiK ETKIiLERI
2.1.1. Sinir iletimine Etkileri

Spinal anestezide, epidural anesteziye gore daha diisiik doz ve hacimde lokal
anestezigin direkt olarak BOS igerisine verilmesi yogun bir motor ve duyusal blok
saglar. Posterior sinir koklerinde iletimin bloke edilmesi somatik ve visseral duyuyu
engellerken, anterior sinir koklerinin blokaji efferent motor ve otonomik iletimi
keserek iskelet kasinda gevseme saglar. Spinal anestezide, sinir kokleri degisik
oranlarda farkli sinir lifleri (myelinli, myelinsiz, ince, kalin) icerdigi ve enjeksiyon
bolgesinden uzaklastikca lokal anestezik konsantrasyonu azaldigi icin diferansiyel
blok goriiliir. Diferansiyel blokta tipik olarak sempatik blokaj (1s1 duyarhiligi ile
degerlendirilir) duyusal bloktan (agri, hafif dokunma; pin-prick testi ile
degerlendirilir) iki segment yukaridadir. Duyusal blok ise motor bloktan iki segment
yukaridadir (26).

Efferent otonomik iletimin kesilmesi sempatik (torakolomber) ve bir miktar
da parasempatik (kraniosakral) blokaj olusturur. Noroaksiyel anestezi vagal siniri
bloke etmedigi i¢in spinal anestezinin fizyolojik yanitlar1 azalmis sempatik tonus

ve/veya karsiliksiz parasempatik tonustan kaynaklanir (26).

2.1.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri
Kardiyovaskiiler yan etkiler; 6zellikle hipotansiyon ve bradikardi, santral

bloklarda en onemli fizyolojik degisikliklerdir (27). Obstetrik olmayan vakalarda
hipotansiyon goriilme siklig1 %33 (28) iken, obstetrik vakalarda ise bu oran %60-80
(7) (15) (16) arasinda degismektedir. Bulgular hastadan hastaya degisiklik
gosterebilecegi gibi spinal anestezi seviyesine bagli olarak da degisebilmektedir.
Sempatik blogun seviyesi kardiyovaskiiler yanitin ciddiyetini belirleyen ana faktor
olsa da hastanin intravaskiiler voliimii de ¢ok 6nemlidir.

Santral noroaksiyel bloklar kardiyovaskiiler sistem iizerinde a-1 ve B bloker
ilaclarin intravendz olarak birlikte verilmesiyle olusan degisikliklere benzer etkiler
olustururlar (29). Spinal anestezi sirasinda kardiyovaskiiler sistemde goriilen

degisiklikler sunlardir (30):



1. Arteriyel direng (sistemik ya da total periferik) %5-20 azalir
2. Strok voliim %5-25 azalir

3. Kalp hiz1 %5-25 azalir

4. Kardiyak output %10-30 azalir

5. Arteriyel kan basinc1 %10-30 azalir

Spinal anesteziye bagli kardiyovaskiiler etkilerden ilk ve en Onemlisi
genellikle hipotansiyondur. Arter ve arteriol dilatasyonuna bagli olarak afterload ve
vendz dilatasyona bagli olarak preload azalir. Bu duruma kalp hizi ve kardiyak
kontraktilitede azalma eslik edebilir. Vazomotor tonusu esas olarak C ve venoz diiz
kaslar1 innerve eden T5’den L1’e kadar olan sempatik lifler belirler. Bu sinirlerin
blokaji vendz kapasitans damarlarinda vazodilatasyon, kan goéllenmesi ve kalbe
vendz doniiste azalmaya neden olurken, arteriyel vazodilatasyon da sistemik vaskiiler
direnci azaltir. Venoz sistem kanin %75’ini igerdigi ve diiz kaslar1 az oldugu igin
daha fazla etkilenirken arteriyel sistem tonusunu daha iyi korur ve arteriyel
vazodilatasyonun etkisi blok seviyesinin {izerinde kompanzatuar vazokonstriksiyonla
azaltilabilir (31) (27). Bu nedenle spinal anesteziye bagli hipotansiyonda en 6nemli
etken arteriyel dilatasyon degil venoz taraftaki degisikliklerdir. Venlerde meydana
gelen tonus kaybi vendz kapasite artisina ve kanin burada sekestre olmasina yol
acarak kalbe donen kan voliimiinde, kardiyak outputta ve kan basincinda belirgin
diismeye yol acacaktir. Dehidratasyon ve hipovolemi gibi durumlarda kan
basincindaki diisme daha belirgin olacaktir (32).

Yiiksek seviyeli sempatik blok sadece blok seviyesinin iizerinde olusan
kompansatuar arteriyel vazokonstrilksiyonu engellemez, aym zamanda TI1-4
seviyesinden ¢ikan sempatik kardiyak akselarator lifleri de bloke eder. Bu liflerin
blokajina bagli gelisen bradikardi ve azalmig kontraktilite, vazodilatasyonla
birleserek derin hipotansiyona yol agar. Bu etkiler, bas yukar1 pozisyon veya gebe

uterus agirhigi ile vendz doniis bozuldugunda daha da abartili hale gelir (31).

2.1.3. Solunum Sistemine Etkileri
Normal hastalarda spinal anesteziye bagli solunum sisteminde Onemsiz

degisiklikler olur. Oda havasinda spontan soluyan hastalarda spinal anestezi sirasinda

arteriyel kan gazlar1 degigsmez. Yiiksek seviyeli spinal anestezi de bile solunum islevi



olumsuz yonde etkilenmez. Ciinkii diyafram C3-5’den lifler alan frenik sinir
tarafindan innerve edilir ve tek basina saglikli bireylerde solunum isini stirdiirmek
icin yeterlidir. Ekspiratuar yedek hacimdeki azalmaya bagli olarak vital kapasite
azalir. Bu azalma abdominal kaslarin zorlu ekspirasyona katkisinin kaybolmasina
baglidir. Ote yandan karin kaslarindaki paralizi diyaframin daha az dirence kars:
caligmasini saglayarak solunuma yardimci olur. Total spinal anestezide goriilen
solunum durmas: frenik sinir blokajindan ¢ok, ileri derecede kardiyak debi
azalmasina ve hipotansiyona bagli olarak beyin sapi hipoperflizyonuna baglidir.
Spinal anestezi diizeyi ne olursa olsun solunum durmasina neden olabilecek frenik
sinir blokaj1 goriilmez. Ciinkii kullanilan lokal anestezigin servikal bdlgedeki
konsantrasyonu kalin Aa liflere sahip bu siniri bloke edebilecek diizeyin altinda kalir
(27) (32).

Ciddi kronik akciger hastaligi olan kisiler aktif olarak inspire ve ekspire
etmek i¢cin yardimci solunum kaslarimi da (interkostal ve abdominal kaslar)
kullanirlar. Benzer sekilde etkili oksiirme ve sekresyonlar1 temizlemek icin de bu
kaslara ihtiya¢ duyulur. Yiiksek seviyeli spinal anestezi bu kaslar1 bloke edecegi i¢in
solunum rezervi kisith hastalarda spinal anestezi karari ve uygulamasi dikkatli bir

sekilde yapilmalidir (31).

2.1.4. Uriner Sisteme Etkileri
Bobrek kan akimi otoregiilasyon ile idame ettirilir ve genis bir sinir igerisinde

renal dolasimin korunmasini saglar. Spinal anestezi mesane fonksiyonunun hem
sempatik hem de parasempatik kontroliinii bloke eder. Otonomik mesane kontrolii

ortadan kalktig1 i¢in blok ortadan kalkana kadar idrar retansiyonu gelisir (31).

2.1.5. Gastrointestinal Sisteme Etkileri
Abdominal organlar, T5-L1’den kendi sempatik innervasyonlarini saglarlar.

Spinal anestezi sonrast olusan sempatik blokaj mide, kolon, jejinum ve ileumda
kasilmaya; buna bagli olarak da liimen i¢i basingta artisa, parasempatik hakimiyet ise
sfinkterlerde gevseme, sekresyonlarda artis ve barsaklarda kasilmaya neden olur. Bu
etkilerin hepsi karin duvarinin gevsemesi ile birlikte milkemmel ameliyat kosullari
saglayabilir. Spinal anestezi sonras1 normal barsak aktivitesinin doniisii genel
anesteziye gore daha cabuktur (27).

Spinal anestezi sonrasi goriilen bulanti-kusma beyin sap1 hipoperfiizyonuna,

hipotansiyona ve kullanilan opioidlere baghdir (27).



2.1.6. Endokrin ve Metabolik Etkileri
Spinal anestezi cerrahinin neden oldugu metabolik yaniti1 bloke eder. Ancak

bu gecici bir durumdur ve spinal anestezinin etkisi ortadan kalktiktan sonra genel
anestezi ile benzer olur (27). Noroaksiyel bloklar katekolamin salinimini azaltarak

perioperatif aritmileri azaltabilir ve iskemi insidansini diisiirebilir (31).

2.1.7. Termoregiilasyon Uzerine Etkileri
Spinal anestezide sempatik blokaj sonucu olusan vazodilatasyon, merkezi

1siin perifere redistribisyonuna neden olur. Bu etki 30-60 dakika iginde en {ist
diizeydedir ve sempatik blokaj diizeyine ve hasta yasina bagli olarak viicut sicakligi
1-2 derece azalir. Ikinci mekanizma, spinal anestezi sirasinda vazokonstriiksiyon ve
titreme gibi hipotermiye karst savunma mekanizmalart kaybolur. Boylece

hipotermiye tolerans artar, 1s1 diistiigii halde hasta 1sinmis hisseder (27) (32).

2.1.8. Bilin¢ Uzerine Etkileri
Spinal anestezi sonrasinda sedatif verilmeyen hastalarda da bilincin dogrudan

etki ile baskilandig1, uykulu bir durum olusur. Ayn1 zamanda hipnotik gereksinimi de
azalir. Bu durum lokal anestezik ajanin basa dogru yayilimi ve afferent uyaranlarin
tasinmasinin kesilmesine bagli olarak retikiiler aktive edici sistem aktivitesinin

azalmasina baghdir (32) (33).
2.2. SPINAL ANESTEZI ENDIKASYONLARI

Spinal anestezi, cerrahi girisimin gergeklestirilebilmesi i¢in yeterli anestezi
seviyesi saglayabilecek ise endikedir. Alt ekstremite ortopedik cerrahi girisimleri,
jinekolojik ve iirolojik girisimler, perine ve alt karin bolgesi cerrahi girisimleri
ozellikle spinal anestezi ile uygulanabilecek girisimlerdir. Pelvik endoskopi
(histereskopi, sistoskopi vb.) disinda laparoskopik girisimler icin Onerilen bir
anestezi yontemi degildir. Bazi cerrahiler i¢cin gerekli olan dermatom diizeyleri

asagidadir (27);

e Histerektomi, sezaryen, inguinal herni, apendektomi T4

e TUR, sistoskopi, histereskopi, varikosel, kal¢a protezi T10

e Diz protezi, artroskopi T8-10
e Ayak ve ayak bilegi cerrahileri L1



2.3. SPINAL ANESTEZI KONTRAENDIKASYONLARI

Spinal anestezi i¢in major kontraendikasyonlar hastanin istememesi,
koagiilopati veya kanama diyatezi, ciddi hipovolemi ve sok durumu, kafa i¢i basincin
artmis oldugu durumlar, septisemi, enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon olmasi, ciddi
stenotik valvuler kalp hastaligi1 ve ventrikiil ¢ikisinda tikanikliktir (27) (32) (31).

Kooperasyon kurulamayan, demansi, psikozu olan hastalarda, ndérolojik
defisiti veya demiyelinizan hastaligi ya da spinal deformitesi olanlarda spinal

anestezi goreceli olarak kontraendikedir (31).

2.4. SPINAL ANESTEZININ ETKi SURESI VE HIZI

Etkinin hizl1 baglamasi spinal anestezinin epidural anesteziye gore en 6nemli
ustiinliigiidiir. Ancak tam blok gelismesi i¢in gecen siire epidural anestezidekine
yakindir (32). Spinal blok siiresi i¢in en 6nemli faktor kullanilan lokal anestezik
ajandir (27). Ilag dozunu arttirmak da blok siiresini uzatir. Glukoz igeren lokal

anestezik soliisyonlarin etki siiresi daha kisadir (32).

2.5. BLOK SEVIYESINI ETKILEYEN FAKTORLER
Spinal anestezide blok seviyesini etkileyen bir¢cok faktor vardir (Tablo 2.1).
Bunlardan en onemlileri lokal anestezik soliisyonun barisitesi, hastanin enjeksiyon

sirasinda ve sonrasindaki pozisyonudur (30).

Tablo 2. 1 Spinal Anestezide Blok Seviyesini Etkileyen Faktorler

Lokal anestezigin barisitesi Lokal anestezigin dozu

Yas Lokal anestezigin hacmi

Boy Lokal anestezigin konsantrasyonu
Hastanin poziyonu Vertebral kolonun anatomik yapisi
Ignenin yonii Enjeksiyon yeri ve hiz1

BOS hacmi Intraabdominal basing

Barisite lokal anestezik yogunlugunun BOS yogunluguna oranmi olarak
tanimlanabilir. BOS yogunlugu ile ayn1 yogunluga sahip lokal anestezikler izobarik
olarak tanimlanir ve barisiteleri 1,0000°dir. Distile su ile hazirlanan BOS
yogunlugundan daha diisiik yogunluga sahip lokal anestezikler hipobariktir ve
barisiteleri < 0,9990’dir. Hiperbarik lokal anestezikler ise %5-8 dekstroz soliisyonu



igerisinde hazirlanirlar ve barisiteleri >1,0015’tir. Yercekimi hiperbarik soliisyonlarin
BOS igerisinde asag1 dogru, hipobarik soliisyonlarin ise yukari dogru hareket
etmesine neden olur. izobarik soliisyonlar ise, enjeksiyon bdlgesinde kalma
egilimindedirler (31) (27). Hipobarik ve hiperbarik soliisyonlarin yergekimi etkisine
bagli hareketi BOS igerisinde izobarik oluncaya kadar devam eder. izobarik olduktan
sonra blok sabitlenir ve pozisyona bagli blok seviyesi degismez. Ancak bu siire
degiskendir. Lokal anestezigin 1sisindaki  degisiklikler, barisitesini  de
degistirmektedir. Isidaki artig soliisyonu hipobarik yapmaktadir. Ilik bupivakain,
soguk bupivakaine gore daha iyi sefalik yayilim gosterir (34).

Blok seviyesini belirleyen en 6nemli etkenlerden biri de BOS hacmidir ve
blok seviyesi ile ters orantilidir. intraabdominal basing artis1 veya epidural venlerde
genislemeye neden olan gebelik, asit ya da biiyiik intraabdominal tiimdrler BOS
hacmini azaltarak daha yiiksek blok seviyelerinin olusmasina neden olur. Bu nedenle
termdeki bir gebede spinal anestezi i¢in hesaplanan lokal anestezik dozunun iigte bir
oraninda azaltilmasi gebe olmayan bir kisi ile ayn1 blok seviyesi olusturur (31).
Yaslilarda da BOS hacminin azaldig1 unutulmamalidir. Hastanin agirlig klinik 6nem
tasimamaktadir. Ancak viicut kitle indeksi yliksek olan hastalarda epidural venlere
bas1 nedeniyle blok seviyesi daha yiiksek olabilir (30). Hastanin boyu da spinal
anestezide blok seviyesini etkileyen faktorlerdendir. Cilinkii uzun boylu bir hastada
verilen lokal anestezik ile bloke edilen segment sayist ayn1 hacimde lokal anestezik
uygulanan kisa boylu bir hastada bloke edilen segment sayisindan daha azdir.

Lokal anesteziklerin dozu, konsantrasyonu ve hacmi BOS i¢inde dagilimi
etkilemektedir. Ancak bunlar icerisinde ilag dozu, hacim ve konsantrasyona gore
daha 6nemlidir. Doz arttik¢a daha genis yayilim ve daha uzun blok siiresi elde edilir
(30).

Hiperbarik soliisyonlar vertebral kolonun en asagi seviyede kalan bolgesine
gitme egilimindedirler (normal supin pozisyonda T4-8 aras1), (Sekil 2.1). Normal
spinal anatomide, torakolomber egrinin apeksi T4’dedir. Supin pozisyonda bu
durumun hiperbarik bir soliisyonun T4 seviyesi veya ilizerinde bir anestezi

seviyesinin olugmasini engellemesi gerekir (31).
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Sekil 2. 1 Supin pozisyonda lokal anestezigin birikecegi bolgenin goriiniimii

2.6. SPINAL ANESTEZIDE GORULEN KOMPLIKASYONLAR
Noroaksiyel bloklar rahatsiz edici sorunlardan baslayarak sakatliga neden

olabilenlere, hatta Oliime kadar giden komplikasyonlara yol acabilir.
Komplikasyonlar genel olarak fizyolojik yan etkilere, teknige ve kullanilan lokal
anestezige baglh sorunlardan kaynaklananlar seklinde kabaca siniflandirilabilir. Bu
komplikasyonlar uygulama sirasinda, erken postoperatif donemde veya ge¢ donemde
goriilebilir.

g.6.1. Vazovagal Senkop

Ozellikle genglerde, stresli ve anksiyetesi olan hastalarda oturur pozisyonda
spinal anestezi uygulandiginda vazovagal senkop siklikla goriiliir. Spinal anestezi
oncesi premedikasyon ve spinal anestezinin lateral pozisyonda yapilmasi genellikle

yeterli olmaktadir.

2.6.2. Ani Kardiyak Arrest
Genis spinal anestezi serilerinde 0,04-1/10.000 oraninda kardiyak arrest

bildirilmistir (35). Hipotansiyon, asir1 sedasyon ve respiratuar degisiklikler sonucu
meydana gelebilen hipoksemi, ani kardiak arrest nedenleri arasinda sayilabilir.
Ancak ciddi hipoksi ve fazla sedasyon olmayan hastalarda da bradikardi ve asistoli
gelisebilmektedir (29). Hatta iyi planlanmig Onceden bilinen hastaligi olmayan
hastalarda uygulanan spinal anestezi sonrasi gelisen asistoli vakalar1 bildirilmistir
(36). Spinal anestezi uygulamasi sirasinda, sonrasinda ve cerrahi siiresince stabil bir
hemodinamik izlem sonrasi da ani kardiyak arrest gelisebilir (37). Spinal anestezi
esnasinda solunum merkezini etkileyecek narkotik ve noroleptik gibi sedatif ajanlar
kullanildig1 takdirde, periferik O2 satiirasyonu, puls oksimetri ile takip edilmelidir.
Hiperbarik bupivakain ile yapilan spinal anesteziden 70 dakika sonra kardiyak arrest
olgusu bildirilmistir ve bu nedenle hastanin spinal anestezi sonrasi en az 90 dakika

gozlenmesi onerilmistir (38).



2.6.3. Total Spinal Anestezi
Spinal blogun c¢ok yiikselmesi sonucu ortaya ¢ikan ciddi bir

komplikasyondur. Epidural anestezi esnasinda yiiksek hacimdeki lokal anestezigin
yanliglikla BOS igerisine verilmesine bagli olusabilecegi gibi epidural test dozundan
sonra da goriilebilmektedir. Hipotansiyon, genis motor paralizi ve solunum
depresyonu gelisir. Mortalite ve morbiditeyi 6nlemek i¢in blogun etkisi gecinceye
kadar kontrollii ventilasyon ve kardiyovaskiiler sistemi destekleyen tedaviler

uygulanmalidir (27).

2.6.4. Bel Agris1
Spinal anestezi sonrasi bel agrisinin en olasi nedeni intervertebral diskin igne

ile ponksiyonudur. Ayrica spinal anestezi sonrast olugan motor ve sempatik blok bel
bolgesindeki kaslarin ve ligamentlerin gevsemesine neden olmakta, bu durumda
lordotik Kkurvatiir diizlesmekte ve agriya neden olmaktadir. Bu durum litotomi
pozisyonunda daha siklikla ortaya ¢ikmaktadir. Spinal anestezi sonrasi bel agrisindan
yakinan hastalara dncelikli olarak blok dncesinde bel ve sirt agrisinin olup olmadigi

sorulmalidir (39).

2.6.5. Bas agrisi
En ¢ok goriilen spinal anestezi komplikasyonudur (27). Postdural Bas Agrist

(PDBA) olarakta adlandirilir. PDBA, BOS’un dural defekten kagmasi sonucu olusur
ve BOS yapimindan daha fazla (0,3 ml/dk) olan kagaklarda gdzlenir. BOS basincinda
azalmaya bagli olarak kafa ici yapilarda yercekimi etkisiyle yer degistirmeler ve
Ozellikle dura ve tentoryumu destekleyen yapilarda ¢ekilmeler olur. Ayrica
gerilmeye karsi olusan vazodilatasyon da agriya katkida bulunur (27) (31).

Agr genellikle ponksiyondan 24-48 saat sonra baslar, ancak daha erken de
baslayabilir. Tipik olarak bas agrisi bilateral, frontal, oksipital ve enseye dogru
yayilan bir agridir. Hasta yatar pozisyondayken agri hemen hemen hi¢ yokken hizli
bas hareketi, ayakta durma, oksiirme ile artis gosterir. Bulanti, istahsizlik, fotofobi,
tinnitus eslik edebilir (27) (31).

Ignenin kallig1, hastanin cinsiyeti (kadinlarda daha sik) ve yas1 (genclerde
daha sik) en &nemli predizpozan faktorlerdir. Ignenin kalinhg ile agr sikligi ve
siddeti arasinda dogru oranti mevcuttur (29). Keskin u¢lu igneler kalem uglu ignelere
gore daha fazla bas agrisina neden olmaktadir. Cilinkii kalem uglu igneler duranin

longitudinal liflerini kesmek yerine ayirarak ilerlerler ve ponksiyon yerinde daha
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fazla inflamatuar mediyator salinimina neden olurlar (29). PDBA insidansini arttiran
faktorler genc yas, kadin cinsiyet ve gebelik oldugu icin PDBA igin en yiiksek
insidans1 epidural igne ile duranin yanlishikla delindigi obstetrik vakalarinda
beklemek yanlis olmayacaktir (yaklasik %20-50) (31).

Tedavinin temelini yatak istirahati ve analjezikler olusturmaktadir. Hidrasyon
ve kafein BOS yapimimi arttirarak etki gosterirken kafein ayrica intrakraniyal
damarlarda vazokonstriiksiyon olusturarak da etki gosterir. Medikal tedaviden fayda

gormeyen hastalarda otolog kan yamasi uygulanabilir

2.6.6. Norolojik Komplikasyonlar
2.6.6.1. Sinir travmast :1gne ya da kateter yerlestirilirken ortaya ¢ikan

sinir travmalart genellikle gegicidir. Direkt travmanin en Onemli belirtisi
parastezi hissidir ve igne ilerletilirken parestezi olustugunda islem hemen
sonlandirilmalidir.

2.6.6.2. Gegici norolojik semptomlar (GNS) :Gegici radikiiler
irritasyon olarak da adlandirilan GNS’ler ilk kez 1993 yilinda Schneidder
tarafindan tanimlanmistir. GNS, klasik olarak spinal anestezinin etkisi
ortadan kalktiktan sonra ortaya ¢ikar. Bacaklarda veya kalgalarda ya da her
ikisinde dizestezi ile karakterizedir. Motor ve duyusal defisitin bulunmamasi
ile kauda ekina sendromundan ayrilir. Hastalarin ¢ogunda agri 72 saat
icerisinde kendiliginden kaybolur. Tedavide antiinflamatuar ajanlar ve
analjezikler kullanilir (27).

Tiim lokal anestezikler ndrotoksik olmalarina bagli GNS olustursalar
da en fazla GNS’ye neden olan lokal anestezik lidokain olarak goriilmektedir
(lidokain [%11,9], bupivakain [%1,3], tetrakain [%3,3]), (40).

2.6.6.3. Kauda ekina sendromu
Alt ekstremitede motor ve duyu kaybinin yani sira mesane ve anal sfinkter

kontrol kaybimin eslik ettigi bir tablodur. GNS’de oldugu gibi etyolojisinde

lidokain su¢lanmaktadir.

2.6.6.4. Spinal hematom
Spinal anestezinin ¢ok nadir ancak ¢ok ciddi bir komplikasyonudur. Insidansi

1/220.000 civarindadir (31). Genellikle kanama diyatezi olanlarda ve
antikoagiilan kullananlarda goriliir. Tanist konduktan sonra 6-12 saat

icerisinde cerrahi dekompresyon yapilmalidir.
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2.6.6.5. Enfeksiyon
Spinal ponksiyon esnasinda gerek asepsi-antisepsi kurallarina uyulmamasi,

gerekse kullanilan malzemelerin kontamine olmasi sonucu enfeksiyonlar
ortaya cikabilir. Ayrica sterilizasyon i¢in kullanilan kostik maddeler de
kimyasal menenjite yol agabilir. Bu nedenle girisim bdlgesi bu maddeler ile

temizlendikten sonra mutlaka kullanilan maddeden arindirilmalidir.

2.7. SPINAL ANESTEZI TEKNIGi
Islem Oncesi tam bir sistemik incelemesi (hematolojik ve biyokimyasal

parametreler) ve fizik muayenesi yapilan hastanin mutlaka girisim ile ilgili
bilgilendirilerek onami  alinmalidir. Spinal anestezi uygulamasi gerekli
monitdrizasyonlarin yapilabildigi, genel anestezi uygulamasina imkan veren ve her
an resiisitasyon uygulanabilecek ortammn hazir oldugu operasyon odalarinda
yapilmalidir.

Spinal anestezi uygulamasi 3 pozisyonda gergeklestirilebilir:

e Oturur pozisyon:

En sik kullanilan ve en kolay pozisyondur. Hasta ayaklar1 bir tabure {izerine
yerlestirilmis, ¢enesi sternuma degecek ve elleri kucaginda olacak sekilde oturtulur.
Saddle blok i¢in en uygun pozisyon olup postural hipotansiyon riski yiiksektir.
Ancak kalca fraktiirlerinde, gebelerde ve koopere olmayan hastalarda bu pozisyonun

kullanimi sinirhidir (29) (32).

e Lateral dekiibitis pozisyonu:

Hasta i¢in rahat bir pozisyondur. Hasta sag veya sol yana dogru yatar,
dizlerini karnina dogru g¢ekerken, cenesini gdgsiine degecek sekilde fleksiyona
getirir. Govdenin fleksiyonunu arttirmak i¢in hastadan ellerini dizlerinin altinda
birlestirerek dizlerini iyice karnimma dogru cekmesi istenebilir. Kalga ve bacak
fraktiirlerinde kullanilir. Tek tarafli anestezi i¢in uygun pozisyondur (29) (32).

e Prone pozisyon:

Rektum, sakrum ve vertebral kolonun alt bolimi ile ilgili ameliyatlarda
tercih edilebilir. Avantaji blogun ameliyat i¢in gereken ayni pozisyonda uygulanmasi
bdylece hastanin bloktan sonra tekrar hareket ettirilmemesidir. Dezavantajit BOS’ un
igneden serbest¢e akmamasi ve bdylelikle ignenin subaraknoid araliga girdiginin

BOS aspirasyonu ile dogrulanamamasidir (29) (31) (32).
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Sekil 2. 2 A: Oturur pozisyon B: Lateral dekiibitis pozisyonu C: Prone pozisyon

Spinal anestezi uygulamasi i¢in dncellikle anatomik nirengi noktalar1 tespit
edilir. Her iki krista iliaca posterior superioru birlestiren bir ¢izgi cekilir (Tuffier
hatt1). Bu ¢izginin L4 spinoz ¢ikintist veya L4-L5 vertebral araliktan gectigi kabul
edilir. Islem icin siklikla L2-L3 ya da L3-L4 vertebral aralik kullanilir ve bu ¢izgi
kullanilarak girisim noktasi hesaplanir. Hastaya pozisyon verildikten sonra T12-S1
dermatom alanim1 igeren bolge tercihen renkli antiseptik soliisyon ile silinir.
Kullanilan tiim antiseptik soliisyonlar ndrotoksik oldugu i¢in ignenin antiseptik
soliisyona temasindan kaginilmalidir. Takiben iglem bolgesi steril bir sekilde ortiiliir.
Girisim yeri belirlendikten sonra hasta yapilacak enjeksiyon icin uyarilir ve giris
bolgesine lokal anestezik infiltre edildirek cilt anestezisi saglandiktan sonra spinal
igne ile giris yapilir. Islem esnasinda sirasiyla cilt, cilt alti, ligamentum supraspinale,
ligamentum interspinale, ligamentum flavum, dura ve araknoid gecilir. Ligamentum
flavum gecilirken hissedilen bir direngle karsilasilir ve bu direng gegildiginde
epidural araliga girilmis olur. I§ne biraz daha ilerletilerek subaraknoid araliga girilir
ve BOS un serbest akis1 kontrol edilir. Dort kadran kontrol edilerek BOS’un serbest
akis1 goriildiikten sonra kullanilacak olan lokal anestezik ajan subaraknoid araliga
yavas bir sekilde (< 0,5 ml/sn; onerilen 0,2 ml/sn) enjekte edilir. Enjeksiyonu takiben
spinal igne geri ¢ekilerek islem tamamlanir. Enjekte edilen lokal anestezigin hipo-
Izo-hiperbarik 6zelligine gore hastaya pozisyon verilir. Spinal anestezinin etkinligine
ve motor blok seviyesine Bromage skalasi ve pin prick testi (hastaya sivri uclu bir
igne batirarak duysal blok seviyesini 6lgme) ile bakilir. Anestezi seviyesi istenilen

diizeye ulastiginda uygun pozisyon verilerek operasyona baslanir.
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2.8. SPINAL ANESTEZI iCIN YAKLASIM TEKNIKLERI

2.8.1.0rta hattan yaklasim (median)
En sik kullanilan tekniktir. Hastanin sirtt yere dik acili pozisyonda olmasi

saglanarak vertebral kolon palpe edilir. Bu pozisyon yere paralel tutularak derine
dogru ilerletilen bir ignenin orta hatta kalmasinmi saglayacaktir. Giris yeri, tespit
edilen seviyenin Ust ve altindaki vertebralarin spindz proseslerinin arasindaki
cokiintii palpe edilerek bulunur. Cilt sterilizasyon sartlarina uyularak hazirlandiktan
sonra lokal anesteziyi takiben girisim i¢in kullanilacak igne orta hattan ilerletilir. Bu
girisim esnasinda spindz proseslerin vertebralardan cilde dogru kaudal ydnde
bulundugu hatirlanmali ve igne ilerletilirken hafif sefale yonlendirilmelidir. Cilt ve
cilt altt gecilirken ¢ok az bir direng ile karsilasilir. Daha sonra supraspindz ve
interspindz ligamentlerin gegisi esnasinda doku direncinde artis meydana gelir. Eger
buraya kadarki boliimde kemige rastlanirsa bu muhtemelen alttaki vertebranin spinéz
prosesidir. Daha derinde kemikle temas hissi alinirsa bu muhtemelen igne orta hatta
ise Ustteki vertebranin spindz ¢ikintisi, eger orta hattin lateralinde ise bir laminadir.
Biitiin bu durumlarda ignenin tekrar yonlendirilmesi gerekir. Daha derinde bulunan
ligamentum flavumun gecisi esnasinda direncte belirgin bir artis meydana gelir.
Takiben igne bir miktar daha ilerletilir ve dura-araknoid membranlar da gegilir. BOS

un serbest akisinin tespiti yerimizin dogru oldugunu gosterir (31).

2.8.2.Paramedian yaklasim
Bu yaklasim lumbal ponksiyon orta hattan yapilamadigi durumlarda tercih

edilir. Vertebral kolonun fazla fleksiyonuna ihtiya¢c yoktur. Bu teknikte en sik
yapilan hata igneyi asir1 sefale dogru yonlendirmektir. Bu yaklasim o6zellikle orta
hattan girisimin zor oldugu veya yapilamadigi kolay pozisyon verilemeyen ve
siddetli artrit, kifoskolyoz, eski lumbar spinal cerrahi gibi problemleri bulunan
kisilerde tercih edilir. Paramedian yaklasimda spinal kanala median yaklasimdan
daha genis bir agikliktan girilebilir. Segilen aralikta, orta hattan 1,5 cm lateralde giris
noktasina lokal anestezik ile infiltrasyon yapilir. Ignenin ucu orta hatla 15-20° lik bir
ac1 yaparak basa dogru 100-105° lik bir ac1 ile ilerletilir. Bu yaklagimda islem
interspindz ligamentlere gore daha lateralden uygulandig: i¢in bu ligamentler yerine

cilt ve cilt altin1 takiben paravertebral kaslar gecilerek ligamentum flavuma ulagilir.
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Ligamentum flavumun fark edilmesi ve direng kaybi ile epidural aralifa girilmesi

orta hattan yaklasimdan ¢ok daha az belirgindir (31).

2.9. SPINAL ANESTEZIi TiPLERI

2.9.1.Saddle (eyer veya siivari yamasi) blok
Oturur pozisyonda, az miktarda lokal anestezigin L[4-5 araligindan

enjeksiyonunu takiben hastanin en az 5 dakika bu pozisyonda tutulmasi ile elde
edilir. Kan basinci ¢ok az etkilenir. Hedef alt lumbal ve sakral segmentlerde blok

olusturmaktir (32).

2.9.2. Al¢ak spinal anestezi
L2-3 diizeyinde izobarik bir lokal anestezik soliisyonun enjeksiyonu ile elde

edilir. Hedef alt torasik, lumbal ve sakral segmentlerde blok olusturarak ve T10

seviyesini gegmeyen bir anestezi elde etmektir (32).

2.9.3. Yiiksek spinal anestezi
T4-12 diizeyinde, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve cilt anestezisi T4

hizasindadir. Yiiksek spinal anestezi saglamak iizere L2-3 ya da L3-4 araligindan,
hiperbarik bir soliisyon enjekte edildikten sonra hasta hemen sirtiistii g¢evrilir.
Soliisyon omurganin egimine uyarak yukarit dogru yayilir ve T4 hizasinda gollenir
(32).

2.9.4 Tek tarafh spinal anestezi (hemianestezi)

Enjeksiyonun, hastanin anestezi elde edilmek istenen taraf iizerine yatirilarak
yapildig1 ve islem sonrasi hastanin 5 dakika siire ile bu pozisyonda tutuldugu bir
yontemdir. Hasta sirt iistii c¢evrildiginde ila¢ yeniden yayilarak diger tarafta da

anestezi olusmasina neden olur (32).

2.9.5 Total spinal blok
Spinal anestezinin ilk yillarinda bir yontem olarak kullanilan fakat

giiniimiizde bir komplikasyon olarak kabul edilen blogun ¢ok yiikselmesi sonucu
ortaya ¢ikan durumdur. Total spinal anestezi igin kullanilan 30-40 ml %1 lidokain ya
da mepivakain’in abdominal cerrahiler i¢in ¢ok iyi kosullar sagladig1 ancak anestezi
siiresinin sinirlt olmasi, visseral duyunun erken donmesi ve etkinin tamamen
kalkmasina kadar hastanin postoperatif donemde de yapay solunuma ihtiya¢ duymasi

gibi sakincalari vardir (32) (41).
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2.10. GEBELIKTEKI FiZYOLOJiK DEGIiSIiKLIiKLER
Gebelige bagh maternal fizyolojik degisiklikler, biliyiiyen uterusun mekanik

etkisinin, artan metabolik ve oksijen gereksiniminin, hormonal degisikliklerin,
fetoplasental iinitin metabolik gereksiniminin ve plasental dolasima bagli olusan
hemodinamik degisikliklerin sonucudur. Bu degisikliklerin ¢ogu annenin gebelik,

dogum siireci ve dogum anini tolere etmesi i¢in gerekli adaptasyonlardir.

2.10.1. Kardiyovaskiiler Sistemdeki Degisiklikler
Metabolik gereksinimleri karsilamak i¢in kalp debisi artar. Bu artis hem strok

voliim hem de kalp hizindaki artisa bagl olsa da asil etkili faktor strok voliimdeki
%20-50 oranindaki artistir (42). Kan hacmindeki artis esas olarak plazmadaki artistan
kaynaklandig: i¢in diliisyonel anemi ve kan vizkozitesinde azalma olur. Hemoglobin
konsantrasyonundaki azalma kalp debisinin artis1 ve hemoglobin disosiasyon
egrisinin saga kaymasi ile dengelenerek dokulara gerekli oksijen sunumu saglanir.
Gebelik sonunda kan voliimii 1000-1500 ml artarak 90 ml/kg’a kadar ulagir.

Periferik vaskiiler direncin azalmas: diyastolik, daha az oranda sistolik kan
basincinin azalmasina yol acgar. Pulmoner arter, santral venéz ve pulmoner arter
kama basinglar1 degismez.

Supin pozisyonda kalp debisindeki diisme 28. haftadan sonra goriiliir. Bu
diisiis biiyliyen uterusun vena kava inferiora kompresyonu sonucu kalbe dénen kanin
azalmasina sekonder olarak ortaya ¢ikar. Hipotansiyon, solukluk, terleme, bulant1 ve
kusma ile karakterize bu tabloya “supin hipotansiyon sendromu” denir ve yaklasik
olarak term gebelerin %10-20’sinde gorilir (42) (43). Gebenin sol yan tarafa
cevrilmesi uterusun neden oldugu kompresyonu ortadan kaldiracak ve viicudun alt
kismindan vendz doniisii tekrar saglayarak hipotansiyonu diizeltecektir.

Aortakaval basi, sistemik hipotansiyona, uterus vendz basincinin azalmasina
ve uterin arteriyel hipoperfiizyona bagl olarak uteroplasental kan akimini tehlikeye
sokar. Rejyonal veya genel anestezinin hipotansif etkisiyle birlesince aortakaval basi
kolaylikla fotal asfiksiye yol acabilir (43). Ozellikle son trimesterde kaval basi alt
ekstremitede vendz gollenmeye yol acarak flebit ve ddem olusumuna yatkinliga yol
acar. Ayrica kaval basi epidural vendz pleksuslarda genislemeye yol agarak spinal
BOS hacminin azalmasina, epidural boslugun daralmasina ve epidural bosluktaki
basincin artmasina yol acar. Sonugta spinal veya epidural anestezi sirasinda lokal

anestezigin daha fazla sefale yayilarak yiiksek spinal veya epidural blok olugsmasina
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yol agar. Ote yandan epidural venlerin dolgunlasmasi epidural kateterin bir ven
igerisine yerlesme olasiligini arttirarak istemsiz intravaskiiler enjeksiyona neden
olabilir (43).

Biiyiiyen uterusun etkisiyle kalbin pozisyonu degiserek gogiis filminde biiyiik

kalp gortintiisiine, elektrokardiyografi’de sol aks deviasyonuna neden olur (43).

2.10.2. Hematolojik Sistemdeki Degisiklikler
Gebelikte meydana gelen hiperkoagiilobilite fibrinojen, faktor VII, VIII, IX,

X ve XII diizeylerinin artmasina baghdir. Diizeyi azalan tek koagiilasyon faktorii
faktor XI’dir. Lokositoz olmasina ragmen hiicresel bagisiklik azaldigi i¢in viral

enfeksiyonlara yatkinlik artar (43).

2.10.3. Solunum Sistemindeki Degisiklikler
Gebelik sonunda oksijen tiiketimi %20-50, dakika ventilasyonu ise tidal

voliimdeki artisa bagl olarak %45-50 oraninda artar. Progesteron solunum merkezini
karbon dioksite karsi duyarli hale getirerek PaCO2’nin 28-32 mmHg seviyelerine
diismesine neden olur. Biiyliyen uterusun etkisiyle gebenin solunumu giderek torasik
solunumdan abdominal solunuma dogru kayar. Vital kapasite ve kapanma kapasitesi
cok az degisim gosterirken fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) %20’ye kadar azalir.
Diisiik FRK ve artmis oksijen tiiketimi anestezi indiiksiyonu sirasinda hizl
desatiirasyona neden olabilecegi i¢in gebelerde preoksijenizasyonun ayri bir énemi
vardir. Supin pozisyonda gebelerde kapanma hacmi FRK’yi astig1 icin kolaylikla
atelektazi ve hipoksemi gelisir (42) (43).

Ust havayolu mukozasindaki kapiller genisleme ve ddem zor entiibasyona
neden olabilir. Aspirasyon, havayolu yerlestirilmesi ve laringoskopi gibi girisimler
iist havayolunda kolaylikla 6deme ve kanamaya yol agabilir. Bu nedenle fist
havayolu girisimleri nazik¢e yapilmali ve entiibasyon i¢in normalden daha kiiciik

tiipler kullanilmalidir (42) (43).

2.10.4. Gastrointestinal Sitemdeki Degisiklikler
Gebelerde, uterusun mideyi yukari dogru itmesine bagli gastrodzefageal

sfinkter yetmezligi, progesterona bagli gastrodzefageal sfinkter tonusunun azalmasi
ve plasental gastrin sekresyonuna bagli gastrik asit hipersekresyonu genel anestezi
sirasinda regiirjitasyon ve pulmoner aspirasyon riskini arttirmaktadir. Genelde
intragastrik basincin ve gastrik bosalmanin degismedigi varsayilir. Ancak kullanilan

narkotiklere ve antikolinerjik ajanlara bagli alt 6zefagus sfinkter basinci diiserek
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gastroozefageal refliiyii kolaylastirir ve gastrik bosalmanin gegikmesine yol acabilir.
Ayrica dogum agrilar1 da gastrik bosalmanin gecikmesine ve bulanti-kusmaya yol
acabilir (42) (43).

2.10.5. Renal Degisiklikler
Renal sistemdeki degisiklikler major olarak progesteronun ve biiyiiyen

uterusun mekanik etkisine baghdir. Ure, kreatinin ve {irik asit klerensi artar.
Kardiyak outputtaki artisa bagli olarak glomeriiler filtrasyon hizi yaklagik %50
oraninda artar. Glomertl filtrasyon hizindaki artis, plazma hacmindeki artisin neden
oldugu diliisyonla birlikte iire ve kreatinindeki azalmay1 agiklamaktadir. Renin ve
aldesteron diizeylerinin artmasi sodyum retansiyonuna neden olmaktadir. Renal
tiibiiler absorpsiyon kapasitesinin azalmasi ve glomeriil filtrasyon hizinin artmasi
hafif glukoziiri (1-10 g/giin) ve proteiniiriye (<300 mg/giin) neden olur (42) (43).

2.10.6. Santral Sinir Sistemindeki Degisiklikler
Gebeler hem rejyonal hem de genel anesteziklere karsi artmis duyarlilik

gosterirler. Biitiin volatil anesteziklerin minimum alveolar konsantrasyonu %25-40,
lokal anestezik gereksinimi ise yaklasik %30 oraninda azalir. Altta yatan mekanizma
tam olarak bilinmese de gebelikte artan progesteronun sedatif etkisinin sorumlu
olabilecegi diistinilmektedir (42) (44). Agn seviyesindeki degisimin ise gebelik
sirasinda artan endorfin ve dinorfinler ile iligkili oldugu diistinilmektedir (42) (45)

(46).

2.11. SPINAL ANESTEZIDE GORULEN HiPOTANSIiYONU
ONLEME VE TEDAViI YONTEMLERI
Spinal anestezi sonrasi sistolik kan basincinin 100 mmHg’ nin altina diismesi

ya da bazal degere gore %20-30’luk diislis vital organlarda iskemiye neden
olabilecegi icin hipotansiyon olarak degerlendirilir. Hipotansiyonun 6nlenmesi vendz
doniisiin korunmasina bagl oldugundan profilaksi ve tedavinin temelini intravendz

stv1 ve vazopressor uygulamalari olusturur.

2.11.1. Farmakolojik Olmayan Yontemler
Spinal anesteziye bagli hipotansiyon vendz doniisiin azalmasina bagl oldugu

icin hipotansiyonu Onlemede preloadu arttiran fiziksel bazi pozisyonlar ve araglar
kullanilir. Bu amagcla kullanilan hastanin hafif Trendelenburg pozisyonuna

getirilmesi ya da bacaklarinin kaldirilmasi ven6z doniisii arttirarak kardiyak debiyi
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diizeltir. Asir1 Trendelenburg pozisyonu spinal anestezi seviyesinin yiikselmesine
sebep olabilir. Bu nedenle bas asag1 pozisyon 20°’den daha fazla olmamalidir (27).
Ayrica alt ekstremitede vendz gollenmeyi 6nlemek i¢in esmarch bandaji, sisirilebilen
atel ya da botlar kullanilmaktadir.

Gebelerde aortakaval kompresyon, venoz doniislin aniden azalarak kardiyak
outputun ve kan basincinin diismesine yol acar. Sag kalca altina yiikselti konmasi ya
da ameliyat masasinin sola c¢evrilmesi biiylimiis uterusun sola dogru yer

degistirmesini saglayarak ven6z doniisii arttirir.
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Sekil 2. 3 Aortakaval Basinin Mekanizmasi (42)

2.11.2. Farmakolojik Yontemler

2.11.2.1. Intraveniz svilar
Hipotansiyonun oOnlenmesinde hem kristalloid hem de kolloid sivilar

kullanilir.
Kristalloidler; Kristalloidler su ve elektrolit i¢ceren sivilardir. Osmolaritesi
280-300 mosmol/It olan sivilara izoosmolar veya izotonik sivi denir. Kristalloidlerin

izotonik, hipertonik ve hipotonik formlar1 olsa da rutin kullanimdaki kristalloidler
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genellikle izotonik veya ¢ok hafif hipotoniktirler. Soliisyonlar1 ekstraselliiler siviya
daha yakinlastirmak igin igerige K+, Ca+2, Mg+2, laktat, asectat, glukonat, gibi
elektrolitler eklenebilir (47).

Ekstraselliiler siviya benzetilmeye calisilan bu soliisyonlara dengeli tuz
cozeltileri (Laktath Ringer, Plazma-lyte gibi) denir. Bu soliisyonlar bikarbonat yerine
bir tampon igerirler ve bu tampon karbonik aside hidrate olurken karbon dioksit
tiretir.  Ancak karbondioksit soliisyondan diffiize olur. Normal salin ile
karsilastirildiginda bu soliisyonlar giinliik gereksinimi karsilayacak kadar elektrolit
icermezler (48). Normal salin izotonik ve izo-ozmolardir ama ekstraselliiler siviya
gore daha fazla klor icerir. Bu nedenle biiyiik hacimlerde kullanildiginda hafif
kloremiye dolayisiyla anyon-gapt olmayan metabolik asidoza neden olur. Normal
salin herhangi bir tampon ya da baska bir elektrolit igermez. Bu nedenle beyin hasari,
hipokloremik metabolik alkaloz ya da hiponatremi durumunda sodyum miktar1 daha
az olan Laktathi Ringer soliisyonuna tercih edilir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda
potasyon icermedigi icin rutin olarak kullanilabilir (48). Laktatli Ringerin biyiik
hacimlerde kullanilmas1 laktat metabolizmasi sonucu agiga ¢ikan bikarbonat
nedeniyle metabolik alkaloza neden olur.

Yiizde 5’°lik dekstroz ise serbest su gibi islev goriir, ¢linkii glukoz metabolize
olur. Izo-ozmotik oldugu igin saf suyun intravendz olarak verilmesi sonrasi goriilen
hemoliz %5  dekstroz  verilmesinden sonra goriilmez. Hipernatreminin
diizeltilmesinde kullanilsa da genellikle insiilin kullanan hastalarda hipogliseminin
onlenmesi amaciyla kullanilir (48). Kristalloid soliisyonlar, giivenilir, nontoksik ve
ucuzdur (49). Dezavantajlar1 intravaskiiler alanda kalis siirelerinin simirli olmasidir.
Verilen sivinin  %80'i  interstisiyel alana gecer. Intravaskiiler voliimiin
siirdiiriilebilmesi i¢in kolloidlerin 2-4 kati voliimde verilmeleri gerekir. Cesitli
calismalarda gebelerde spinal anasteziye bagli hipotansiyonun Onlenmesinde
kristalloid sivilarin 30 ml/kg’a (50) kadar kullanimi bildirilse de genellikle 20 ml/kg
kullanilmaktadir (51) (52) (53).

Kolloidler; Bir ¢oziicii igerisinde ¢oziinen biiyilkk molekiillerden olusan
homojen, kristal olmayan maddelerdir. Bir¢ok kolloid izotonik salin igerisinde
¢oziinlir. Kolloidlerin igerisinde bulunan yiiksek molekiil agirlikli maddelerin

osmotik aktiviteleri bu sollisyonlarin intravaskiiler alanda kalmalarini saglar.
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Kristalloidlere gore daha fazla intravaskiiler alanda kaldiklar1 i¢in de siklikla voliim
genisletme amaciyla kullanilirlar. Cesitli kolloid soliisyonlar1 mevcuttur ve hepsi
plazma proteinlerinden veya sentetik glukoz polimerlerinden elde edilmistir. Klinik
olarak en ¢ok kullanilan kolloidler albumin, hidroksietil nisasta(HEN), jelatin ve
dekstrandir (47) (54).

Albumin insan plazmasindan elde edilir. Yiizde beslik ve yiizde yirmi beslik
olarak bulunur. Albuminin plazmadaki yarilanma 6mrii yaklasik olarak 16 saattir ve
uygulamadan 2 saat sonra %901 intravaskiiler alandan kalir (54). Kan {irlinii oldugu
icin kan ile bulasan hastaliklarin gecis riskini en aza indirmek icin en az 10 saat
60°C’ye kadar 1sitilir. Protein fraksiyonu albumine ilave olarak a ve  globulinleri de
igerir (47).

Jelatinler, kollajenin hidrolizi ile iretilirler. Histamin aracili alerjik
reaksiyonlara neden olabilirler (47). Dekstran, Leuconostoc mesenteroides bakterisi
tarafindan sukrozdan elde edilen semisentetik bir kolloiddir. Dekstran 70 ve dekstran
40 olarak mevcuttur ve molekiiler agirliklar1 sirasiyla 70.000 ve 40.000 daltondur.
Kiigiik dekstran molekiilleri idrarla hemen atildig1 i¢in voliim genisletmek amaciyla
genellikle dekstran 70 kullanilir. Ote yandan dekstran 40 kan viskozitesini azaltarak
mikrosirkiilasyondaki kan akimini arttirir (54).

Nigastalar, hidroksietil gruplariyla eterlesmis amilopektinlerdir. Genellikle
normal salin iginde %6’lik soliisyon olarak bulunur. HEN kullanildiginda molekiil
agirhig 50.000 altindaki kii¢iik molekiiller idrarla atilir ve geri kalan az bir miktar1 da
viicut dokularina dagilir. Daha biiylik molekiillerin eliminasyonu, dagilim ve viicut
dokularindaki selliiler geri alinimi, dokulardan intravaskiiler bosluga geri diffiizyonu
ve kandaki o amilaz tarafindan enzimatik parcalanmasina baglhidir. HEN'in yikim
tiriinleri idrarla atilir. HEN partikiillerinin %90'1min yarilanma 6mrii 17 giin, kalan
%10'unun yarilanma omrii ise 48 giindiir. Diger voliim genisleticilere benzer sekilde
diliisyonel etki ile Faktor 8 ve vonWillebrand faktor diizeyini %50-80 arasinda
azaltir ve parsiyel tromboplastin zamanimi uzatir (48). Klinik olarak 20 ml/kg
dozunda kullanilir. Tekrarlayan dozlar birikime ve yliksek dozlarda (20-25 ml/kg)

ortaya ¢ikan kanama ve alerjik reaksiyonlar gibi yan etkilere yol acar.
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2.11.2.2. Vazopresorler (55)

Spinal anestezinin olusturdugu sempatik blokaja bagli vazodilatasyon

vazopresor ajanlar ile tedavi edilebilir. ideal bir vazopressor ajan su ozellikleri

tagimalidir;

Dilate olmus vaskiiler yatag1 kontrakte edebilmelidir.

Pozitif inotrop ve kronotrop 6zelliklere sahip olmalidir.

Serebral sitimiilasyon olusturmamalidir.

Uzun etkili olarak hipertansiyona neden olmamalidir.

Miyokardin katekolaminlere karsi olan duyarliligmmi ve miyokardiyal

iritabiliteyi arttirmamalidir.

Obstetrik

alanda

yaratmamalidir.

kullanildiginda,

uterusta

vazokonstriiksiyon

Kullanilan vazopressorlerden, fenilefrin daha ¢ok o reseptorii iizerine selektif,

isoproterenol ise P reseptorii lizerine etkilidir. Norepinefrin, metaraminol, efedrin,

epinefrin, dopamin ve dobutamin gibi diger vazopressorler ise hem o hem de B

agonisttirler.

Tablo 2. 2 Sik Kullanilan Vazopressorlerin Karsilastirilmasi (56)

Efedrin Fenilefrin | Metaraminol | Noradreanalin | Adrenalin | Mefentermin
Reseptor B1, B2, zayifa | al al, zayif B al, B al, B al, B
Mekanizma | Indirekt,zayif | Direkt Direkt  ve | Direkt Direkt Indirekt
direkt indirekt
Baglangig Yavasg Hizli 1-2 dk Hizli Hizl Hizli
Etki siiresi | Uzun Orta Uzun Kisa Kisa Uzun

Noradrenalin: adrenalinin azot atomunda metil grubu i¢ermeyen tiirevidir.

Nor 6neki, Almanca ‘nitrogen ohne radikal 'deyimindeki sozciiklerin ilk harflerinden

olusur. Ilag olarak bitartarat veya hidrokloriir tuzundan hazirlanan injeksiyonluk

solisyonu kullanilir. Sulandirmak i¢in izotonik dekstroz veya sodyum kloriir

soliisyonu kullanilir (57). 2,5 dakikalik kisa yar1 6émrii nedeniyle siirekli infiizyonu

tercih edilir. 2 pg / dakikadan az (30 ng / kg / dakika) infiizyonu , B1 adrenerjik
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stimiilasyonun etkilerini ortaya cikarabilirken, 3 pg / dakikadan (50 ng / kg / dakika)
daha fazla olan normal infiizyon oranlari, o adrenerjik etki ile periferik
vazokonstriksiyonu ortaya c¢ikarir (58). Intravendz uygulama bdlgesinde
ekstravazasyonu doku nekrozuna yol acabilir. Lokal fentolamin infiltrasyonu ile
tedavi edilebilir. (59).Biitiin damar yataklarinda (koronerler hari¢) vazokonstriktor
etki yapar ve kan akimini azaltir (57). Periferik vazokonstriksiyon arteriyel kan
basincini arttirir ve refleks bradikardiye neden olabilir (58). Koroner damar
yataginda vazodilatasyon yapmasi, miyorkard kasilmasini giiclendirmesi ve
metabolizmasini hizlandirmasi sonucu olusan vazodilator metabolitlere (6rnegin
adenozin ve laktik asit) bagl indirekt etkidir. Koroner damarlarda o reseptorler 2
reseptorlere oranla daha az bulunur. Bu durum noradrenalinin vazokonstriktor direkt
etki potansiyelinin koroner damar yataginda diisiik olmasimna neden olur. Aritmik
etkisi adrenaline gore zayiftir (57). Kardiyak output siklikla degismez veya azalir.
Oksijen tiiketimi Onemli Olgiide artmistir. Pulmoner vaskiiler rezistans artmis
olabileceginden pulmoner hipertansiyonlu hastalarda norepinefrin  dikkatli
kullanilmalidir (58). Kardiyovaskiiler sistem (KVS) disinda farmakolojik etkinligi
fazla degildir (57). Epinefrin gibi norepinefrin de bobrek ve mezenterik vaskiiler
yatakta kuvvetli bir konstriiksiyon yapar ve bobrek yetmezligi, mezenterik enfarktiis
ve periferik hipoperfiizyona neden olabilir. Hepatik akistaki azalma klinik a¢idan
onemlidir, ¢linkii hepatik olarak metabolize olan ilaglarin plazma seviyeleri (6rnegin,
lidokain) belirgin olarak artmaktadir. Renal etkileri iyilestirmek i¢in norepinefrine
diisiik dozda dopamin infiizyonu eklenebilir (58). Bronkodilator etkisi adrenalin
kadar degildir. Gebe uterusta ve dogum sirasinda uterus kasilmalarini giiclendirir ve

siklagtirir (57).

Efedrin :Vazopressor olarak siklikla tercih edilen bir diger ilag efedrin;
yapisal olarak iki asimetrik karbon atomu igerir. Klinikte sadece L-efedrin formu
kullanilan efedrin a ve  adrenerjik agonisttir. Direkt ve indirekt olarak adrenerjik
sinir uglarina etkili olarak noradrenalin salinimini artirir ve monoaminooksidazi
inhibe eder. Tasifilaksi belirgin 6zelliklerinden biridir. Bu noradrenalin depolarinin
tikenmesine bagl olusur (58). Kalp hizi, arteriyel direng ve kalp atim voliimiinii

arttirarak spinal anestezide olugmus hipotansiyonu diizeltir. Buna bagli olarak
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sistolik, diastolik ve nabiz basmcini arttirir. Bu basing cevaplarinin bir kismi
vazokonstrilksiyona bagli, bir kismu ise kardiak stimiilasyona baghdir.
Vazokonstriksiyon hemen vazodilatasyonla dengelenmeye c¢aligilir. Periferik
resistans ¢ok az degisir. Bu nedenle efedrin spinal anestezi sirasinda kisa siiren
hipotansiyona kars1 miicadelede yararlidir. Efedrinin spinal anestezide kullanilan
intravendz bolus dozu 3-10 mg, intramuskiiler dozu ise 15-30 mg'dir. infiizyon yolu
ile 1-5 mg/dk dozunda kullanilabilir. Yar1 omrii 3-6 saattir ve idrarla atilir. Etkisi
noradrenalinden 10 kat daha uzundur (60). Efedrin; tasikardi, arteriyel hipertansiyon
ile miyokardiyal irritabiliteyi arttirarak aritmilere de neden olabilir. Santral sinir
sistemini stimiile ederek, bas donmesi, bas agris1 ve kusma yapabilir. Diger etkileri
arasinda; serebral ve renal kan akiminda azalma, bronkodilatasyon ve sfinkter
tonusunda artma sayilabilir.

Fenilefrin : Agirlikli olarak selektif ol agonist aktiviteli bir
nonkatekolamindir. Farmakolojik etki kalibi yoniinden noradrenaline benzer
(57).Primer etkisi sistemik vaskiiler direng ve arteriyel kan basincinda es zamanl
yiikselmeye neden olan periferik vazokonstrisiyondur. 0,05-0,1 mg’lik kiigiikk IV
bolus dozlar1 periferik vazodilatasyona bagli hipotansiyonu (Orn:spinal anestezi)
hizla tersine c¢evirir (59). Kan basincinda yiikselmeye bagl refleks bradikardi
olusturabilir. Bu etki atropinle 6nlenebilir (57). Kisa etki siirelidir. Tek dozun etkisi
15 dk siirer. Siirekli infiizyonu renal kan akimini bozar. Infiizyon ile tasiflaksi gelisir
(59).

Efedrin ve fenilefrin vazopressor ajanlar iginde en fazla arastirilan ilaglardir.
Efedrinin avantajlar1 arasinda; bilindik olusu, uzun bir ge¢mise sahip olusu ve
uteroplasental vazokonstriksiyon yaratma egiliminin diisiik olusu sayilabilir. Ancak
efedrinin etkinligi kisithidir, titre edilmesi giigtiir, maternal tasikardiye neden olur ve
fetal pH"1 disiirirken baz fazlasin1 baskilar. Fenilefrinin avantajlar1 arasinda;
etkinliginin yiiksek olusu, titrasyonunun kolayligi, maternal kan basincinin normale
yakin kalmasini saglamak i¢in liberal dozlarda kullanilabilirligi ve fetal asidoza
neden olmadan bulant1 ve kusmay1 engelleyisi sayilabilir. Ancak, fenilefrin maternal
kalp atim sayisin1 ve kalp atim hacmini diisiirebilir ve ayrica, fenilefrinin yiiksek risk
tastyan  olgularda  kullanimi1  {izerine az sayida veri  bulunmaktadir.

Giincel kanitlar g6z 6niine alindiginda, uzmanlarin goriisiine gore fenilefrin, obstetrik
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alanda "en iyi vazopressor" olma kriterlerine en uygun vazopressordiir (61). Buna
ragmen diinya genelinde en sik kullanilan vazopressor ajan efedrindir (62). Ayrica

fenilefrinin intravendz preparati tilkemizde kullanilmamaktadir.

Son yapilan calismalarda postspinal hipotansiyonu dnlemede noradrenalinin

fenilefrine iyi bir alternatif olabilecegi belirtilmektedir (23) (24) (25).

3.GEREC VE YONTEM

Calismaya Saghk Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan (05.04.2018 tarihli ve
46418926 sayil etik kurul karari ile ) onay alindiktan sonra baslandi.

Bu calismada, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Kliniginde 01 Kasim 2017- 30 Nisan 2018 tarihleri arasindaki dénemde
sezaryen operasyonu gegiren gebelerin kayitlar retrospektif olarak tarandi. 6 aylik
siire boyunca yapilan 327 sezaryen ameliyatinin 31’1 genel anestezi 56’s1 acil
sezaryen, 5’i epidural anestezi ile yapilmisti. Spinal anestezi ile yapilan 235 elektif
sezaryenden Kkayitlarina tam ulasilabilen ve ¢alismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan 111 hasta c¢aligmaya dahil edildi. 124 hasta (¢ogul gebelik:8, astim:5,
kardiyovaskiiler  sistem hastaliklari:7, fetal anomali:4, hipertansiyon:10,
hipotansiyon:4 preeklampsi:9 prematiirite:7, eksik kayit:70) calisma disi birakildi.
Bu hastalardan inotrop ajan olarak noradrenalin kullanilanlar N, noradrenalin
kullanilmayanlar K grubu olarak isimlendirildi. N grubu 32 hasta, K grubu ise 79

hasta ile olusturuldu.
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Caligmaya Dahil Edilmesi
Planlanan Hastalar

(@=327)

Dislanan Hastalar
* Genel anestezi (n=31)
® Acil sezaryen (n=56)
s Epidural anestezi (n=5)
e  Eksik kayit (n=70)
& Ekhastaliklar (n:54)‘

Dagihm

(n=111)

Grup K Grup N

(n=79) (n=32)

Sekil 3. 1. Akis Semasi

Cahismaya dahil edilme kriterleri

a) Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesinde elektif sezaryen ameliyati
olmus hastalar

b) Ameliyati i¢in spinal anestezi uygulanmis hastalar
c) ASA Il < hastalar

¢) Normotansif hastalar

d) Term tekil gebelikler

e) Bazal sistolik AKB 90-140 olan hastalar
Calismaya dahil edilmeme kriterleri

a) Genel anestezi yapilan hastalar

b) Genel anesteziye gecilen hastalar

c) ASA III ve lizeri hastalar

¢) Bilinen fetal anomali

d) Onceden var olan veya gebelikle iliskili hipertansiyon
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e) Bilinen kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik
f) Kilo <50 veya >100 kg, boy <140 veya >180 cm olmasi
g) Yas <18

&) Cogul gebelikler olarak kabul edildi.

Hastalarin demografik verileri, ASA, boy, kilo, gravida, parite, gestasyonel
yas, 1. ve 5. dakika APGAR skoru, umbilikal kord kan gazi1 pH, bebek dogum
agirhigi, kullanilan toplam efedrin ve noradrenalin miktari, annede olusan bulanti-
kusma vb. olumsuz durumlar, giris sistolik arter basinct (SAB) degeri , dakikalik
SAB ve ortalama arter basinct (OAB) degerleri ve nabiz dl¢limleri anestezi takip

formu ve elektronik kayit sisteminden elde edildi.

Tablo 3. 1 APGAR Skorlamasi

Bulgu 0 1 2

Cilt rengi | Mor veya soluk | G6vde pembe Tamamen pembe
(Appearance) Ekstremiteler mor

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

Refleks yanit (Grimace) Yok Yiiz burusturma Oksiiriik-hapsirik-

giiclii aglama

Tonus (Activity) Yok ( tim viicut | Alt  ekstremitelerde | Aktif hareketli
ekstansiyonda) | fleksiyon

Solunum (Respiration) | Yok Diizensiz /¢ene atma Diizenli agliyor

Klinigimizde sezaryenlerde rutin olarak wuygulanan spinal anestezi
protokoliimiiz:

1-Hasta yeterli aglik siiresini tamamladiginda antiasit, antiemetik ve
gastrokinetik profilaksisi olarak 50 mg ranitidin ve 10 mg metaklopramid intravenoz
inflizyon olarak operasyondan yarim saat dnce uygulanir.

2-500ml %0.9 NaCl ile preloading yapilir.
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3-Noninvaziv  hemodinamik  monitorizasyon  (noninvaziv  tansiyon,
pulsoksimetre, 3 lead EKG monit6rizasyonu) yapilan hastanin bazal tansiyon ve kalp
hiz1 degerleri kaydedilir.

4- Oturur pozisyonda cilt antisepsisi yapildiktan sonra 25-gauge spinal igne
ile L3-L4 veya L4-L5 arasindan subaraknoid araliga girilerek ve BOS akisi
goriildiikten sonra %0.5’lik 2,5ml hiperbarik bupivakain (12,5mg) ve 25 mcg fentanil
intratekal araliga enjekte edilir.

5- Intratekal enjeksiyonu takiben sivi replasmami olarak hastaya basingh
pompayla %0.9 NaCl koloading (es yiikleme) uygulanr.

6- Hasta supin pozisyona getirilerek masaya sol yan egim verilir.

7- Blok seviyesi enjeksiyondan 5 dk sonra soguk testi ile test edilerek seviye
T4 ise ameliyata izin verilir.

8-%0.9 NaCl ile koloadinge devam edilir, AKB noninvaziv olarak 1
dakikalik araliklarla dogumdan 5 dakika sonrasina kadar 6lgiiliir.

9- Hipotansiyon simir1 bazal sistolik arter basincinin %80’inin alti olarak
belirlenmistir. SAB bu degerin altina diistiiglinde Smg efedrin bolus uygulanir.

10- Kalp hizi <50 atim/dk bradikardi olarak kabul edilmistir ve

hipotansiyonla birliktelik halinde 0,5 mg atropin ile tedavi edilir.

Noradrenalin infiizyonu yapilan hastalarda ise bu protokole ek olarak

1-Intratekal enjeksiyon yapildiktan hemen sonra 1000ml %0,9 SF icine 4mg
noradrenalin koyularak 4pg/ml noradrenalin olacak sekilde hazirlanmis olan mayi
inflizyonuna baslanir.

2-Mayi hiz1 tablodaki gibidir. Dakikalik SAB ol¢iimleri ile gerekirse hiz
degistirilir.

Tablo 3.2. Noradrenalin infiizyon Rejimi

Sistolik kan basinci Infiizyon iz Noradrenalin miktar:
(bazal 6l¢iimiin yiizdesi) (mL/saat) (ng/dk)

>110 0 0

100-110 20 1.33

28




90-99 40 2.66

80-89 60 4

<80 80 5.33

3-Noradrenalin inflizyonuna ragmen SAB bazal degerin %80’inin altina

diiserse Smg efedrin bolus yapilir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi i¢in SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL., USA) paket
programt kullanilmigtir. Tanimlayic istatistiklerde ortalama + standart sapma,
gerektiginde ortanca, minimum ve maksimum, say1 ve yiizde degerleri kullanilmistir.
Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirilmistir. Stirekli degiskenlerin ikili gruplar arasinda karsilagtirilmasinda
Mann-Whitney U testi, Kesikli degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirllmasinda
Fisher’in kesin ki-kare veya Pearson ki-kare testleri kullanilmistir. Bagimli
gruplarin karsilastirilmasinda siirekli degiskenler icin Wilcoxon testi, parametreler
arast iligkiler i¢in Spearman korelasyon analizi ile yapilmistir. p<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

4 BULGULAR

4.1. GRUPLARIN DEMOGRAFIK VERILER ACISINDAN
KARSILASTIRILMASI
Calismaya 111 hasta dahil edildi. Gruplar arasinda boy, kilo, viicut kitle

indeksi (VKI), ASA, gebelik sayisi, dogum sayisi, gestasyonel hafta agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Kontrol grubunda yas anlamli derecede
daha diisiik bulundu (Tablo4.1.).
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Tablo 4. 1 Hastalarin Demografik Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup K Grup N p degeri
n=79 n=32 Mann-Whitney U
Yas 29,3(5,52) 31,7(5,6) 0,02*
Boy (cm) 162(5,7) 161(5,9) 0,4
Kilo (kg) 78,2(10,4) 78,4(12,6) 0,9
VKI (kg/m?) 29,6(3,8) 30,2(5,05) 0,5
ASA 2(0) 2(0) 1
Gravida 2,15(0,89) 2,4(1,1) 0,2
Parite 1,8(0,76) 2,09(0,8) 0,2
Gestasyonel hafta 38,6(0,94) 38,5(0,9) 0,5
*p<0,05
42.BEBEKLERLE ILGILI DEMOGRAFIK  VERILERININ
KARSILASTIRILMASI

Kontrol grubunda 1. dakika APGAR skoru 4 bebekte 6 , noradrenalin
grubunda 1.dakika APGAR skoru 3 bebekte 6 idi. Her iki grupta da 5. dakika
APGAR skoru 8’in tlizerindeydi. 1. ve 5. dakika APGAR skorlari kontrol grubunda
anlamli olarak daha diisiik tespit edildi. Bebek agirligi kontrol grubunda anlamh

olarak daha diisiiktii. Fetal pH agisindan ise gruplar arasinda fark saptanmadi(Tablo

4.2).

Tablo 4. 2 Bebeklerin Demografik Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup K Grup N p degeri
n=79 n=32 Mann-Whitney U
APGAR 1 7,01(0,4) 7,34(0,7) 0,008*
APGAR 5 9,07(0,2) 9,2(0,42) 0,035*
Fetal pH 7,35(0,03) 7,36(0,03) 0,6
Bebek agirhigi(gr) 3227(400) 3388(426) 0,04*
*p<0,05
4.3. GRUPLARIN VITAL PARAMETRELERININ
KARSILASTIRILMASI

Gruplar arasinda spinal anesteziden doguma kadar ve dogumdan 5 dakika

sonrasina kadar dakikalik olarak SAB , OAB ve KAH degerleri karsilastirildi.
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Tablo 4. 3 Gruplarin SAB Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Grup K Grup N p degeri
n=79 n=32

SAB ILK 117,7 (10,4) 116,03 (7,4) 0,498
SAB 1.DK 117,8 (14,4) 115,18(12,38) 0,314
SAB 2.DK 109,7 (16,9) 108,71(15,2) 0,706
SAB 3.DK 104,2 (20,3) 103,78(20,9) 0,591
SAB 4.DK 99,4 (20,2) 107,00(20,3) 0,148
SAB 5.DK 98,1 (19,01) 109,78(17,8) 0,007*
SAB 6.DK 97,9 (17,65) 112,90(18,4) 0,001*
SAB 7.DK 101,1 (17,31) 110,28(16,6) 0,002*
SAB 8.DK 101,1 (16,21) 110,25(12,6) 0,003*
SAB 9.DK 103,6 (16,39) 110,00(9,2) 0,054
SAB 10.DK 103,8 (11,26) 111,33(10,2) 0,034*
SAB 11.DK 104,0 (13,30) 109,85(7,2) 0,291
SAB 12.DK 106,7 (11,76) 109,00(10,4) 0,705
SAB 13.DK 110,6 (16,56) 107,85(10,3) 0,685
SAB 14.DK 106,0 (16,11) 107,25(7,6) 0,704
SAB 15.DK 101,6 (19,73) 112,00(14,1) 0,564
SAB 16.DK 110,3 (8,5) 114,00(4,2) 0,564
SAB 17.DK 119,0 (11,3) 112,00(11,3) 0,439
SAB D 1.DK 109,5 (11,8) 117,71(14,1) 0,011*
SAB D 2.DK 110,02 (12,8) 114,62(10,2) 0,046*
SAB D 3.DK 108,9 (12,4) 111,86(7,4) 0,118
SAB D 4.DK 107,1 (11,7) 110,03(8,0) 0,163
SAB D 5.DK 106,8 (10,7) 107,14(9,6) 0,988
*:p<0,05

Gruplar arasinda spinal anesteziden doguma kadar ve dogumdan 5 dakika
sonrasina kadar dakikalik olarak SAB degerleri karsilastirlldi. 5, 6, 7 ,8 ,10 ve
dogumdan sonraki 1 ve 2. dakikalarda SAB kontrol grubunda nordrenalin grubuna
kiyasla anlamli derecede diisiik bulundu (Tablo 4.3.- Grafik 4.1.).

Grafik 4. 1 Gruplarin SAB Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Tablo 4. 4 Gruplarin OAB Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Grup K Grup N p degeri
n=79 n=32
OAB ILK 89,3038 86,8438 0,134
OAB 1.DK 84,5316 82,0938 0,414
OAB 2.DK 78,7342 78,0313 0,922
OAB 3.DK 73,7595 74,5313 0,977
OAB 4.DK 70,4810 75,8438 0,110
OAB 5.DK 69,5769 78,0000 0,007*
OAB 6.DK 69,5921 80,3103 0,001*
OAB 7.DK 71,5634 78,4643 0,001*
OAB 8.DK 72,0328 78,6667 0,002*
OAB 9.DK 72,7755 78,5789 0,032*
OAB 10.DK 74,1500 79,9333 0,024*
OAB 11.DK 73,5600 80,1429 0,028*
OAB 12.DK 76,3571 78,1111 0,705*
OAB 13.DK 76,1250 76,8571 0,771
OAB 14.DK 73,7143 76,0000 0,704
OAB 15.DK 73,0000 77,5000 0,564
OAB 16.DK 79,0000 78,5000 0,767
OAB 17.DK 74,5000 78,5000 0,439
OAB D 1.DK 77,7848 82,5000 0,008*
OAB D 2.DK 77,6709 80,3750 0,016*
OAB D 3.DK 76,2025 78,9000 0,021*
OAB D 4.DK 75,2658 77,9000 0,048*
OAB D 5.DK 74,7922 77,1071 0,362

*:p<0,05

Gruplar arasinda spinal anesteziden doguma kadar ve dogumdan 5 dakika
sonrasina kadar dakikalik olarak OAB degerleri karsilastirildi. 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11 ve
dogumdan sonraki 1, 2, 3 ve 4. dakikalarda OAB kontrol grubunda noradrenalin
grubuna kiyasla anlamli derecede diisiik bulundu (Tablo 4.4.- Grafik 4.2.).
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Grafik 4. 2 Gruplarin OAB Degerlerinin Karsilagtirilmasi
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Tablo 4. 5 Gruplarin KAH Degerlerinin Karsilastirilmasi
Grup K Grup N p degeri
n=79 n=32

KAH ILK 91,6709 86,3438 0,034*
KAH 1.DK 92,7848 87,5313 0,157
KAH 2.DK 93,1139 87,0000 0,057
KAH 3.DK 93,2278 83,4063 0,019*
KAH 4.DK 92,9241 81,2813 0,012*
KAH 5.DK 91,8333 84,0313 0,065
KAH 6.DK 92,1447 82,2667 0,012*
KAH 7.DK 91,7324 78,2857 0,001*
KAH 8.DK 91,7869 77,2917 0,001*
KAH 9.DK 90,5918 77,0526 0,001*
KAH 10.DK 90,8250 77,8667 0,004*
KAH 11.DK 89,0400 75,4286 0,016*
KAH 12.DK 89,4286 81,0000 0,185
KAH 13.DK 87,8750 83,7143 0,562
KAH 14.DK 92,5714 75,0000 0,071
KAH 15.DK 88,0000 65,5000 0,076
KAH 16.DK 84,3333 65,0000 0,083
KAH 17.DK 83,0000 65,5000 0,121
KAH D 1.DK 92,7215 87,3750 0,099
KAH D 2.DK 97,7215 87,3438 0,002*
KAH D 3.DK 98,6709 88,9000 0,001*
KAH D 4.DK 99,1013 92,4667 0,029*
KAH D 5.DK 100,1558 93,0357 0,027*

*:p<0,05

Gruplar arasinda spinal anesteziden doguma kadar ve dogumdan 5 dakika
sonrasina kadar dakikalik olarak KAH degerleri karsilastirildi. O, 3, 4, 6, 7, 8, 10, 11
ve dogumdan sonraki 2, 3, 4, 5. dakikalarda KAH noradrenalin grubunda anlaml
derecede diisiik bulundu (Tablo 4.5.- Grafik 4.3.).
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Grafik 4. 3 Gruplarin KAH Degerlerinin Karsilastiriimasi
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4.4 HIPOTANSIYON, BRADIKARDI , BULANTI-KUSMA VE
EFEDRIN KULLANIMININ KARSILASTIRILMASI

Tablo 4. 6 Gruplararast Dogum Oncesi Hipotansiyon (DOH) Insidans
Karsilagtirilmasi
Grup
Kontrol Noradrenalin Toplam
Say1 20 19 39
Yok % DOH %51,3 %48,7 %100,0
% Grup %025,3 %059,4 %35,1
DOH Sa}.l.l 59 13 72
Var % DOH %81,9 9%18,1 9%100,0
% Grup %74,7 %40,6 %64,9
Say1 79 32 111
Toplam % DOH %71,2 %28,8 %100,0
% Grup %100,0 %100,0 %100,0

Fisher’s test: 0,001, continuity correction: 0,001, pearson ki kare: 0,001

Kontrol grubuyla karsilastirildiginda noradrenalin grubunda dogum Oncesi

hipotansiyon insidansi belirgin olarak azalmis bulundu (%74,7-%40,6 ). (Tablo4.6.).
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Ancak dogum sonrasi hipotansiyon insidansinda

insidansinda ( Tablo 4.8.) anlaml1 fark bulunmadi.

(Tablo 4.7.) ve bradikadikardi

Tablo 4. 7 Gruplararast Dogum Sonrast Hipotansiyon (DSH) Insidans
Karsilastirilmasi
Grup
Toplam
Kontrol Noradrenalin
Say1 55 21 76
Yok % DSH %72,4 %27,6 9%100,0
DSH % Grup %69,6 %67,7 %69,1
Say1 24 10 34
Var % DSH %70,6 %29,4 %100,0
% Grup %30,4 %32,3 %30,9
Say1 79 31 110
Toplam % DSH %71,8 %28,2 %100,0
% Grup %100,0 %100,0 %100,0
Fisher’s test: 1.0, continuity correction: 1.0, pearson ki kare: 0,84
Tablo 4. 8 Gruplararas: Bradikardi insidansiin Karsilastirilmast
Grup
Kontrol Noradrenalin Toplam
Say1 75 29 104
Yok % Bradikardi %72,1 %27,9 %100,0
Bradikardi 5
%o Grup %94,9 %93,5 %94,5
Say1 4 2 6
Var % Bradikardi %66,7 %33,3 %100,0
% Grup %5,1 %6,5 %5,5
Say1 79 31 110
Toplam % Bradikardi %71,8 %28,2 %3100,0
% Grup %100,0 %100,0 %100,0

Fisher’s test: 1.0, continuity correction: 1.0, pearson ki kare: 0,77
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Gruplarin total efedrin kullanimi karsilastirildiginda noradrenalin grubunda

kontrol grubuna gore anlamli olarak daha az efedrin kullanimi oldugu saptandi

(Tablo 4.9)

Tablo 4. 9 Gruplararasi Efedrin Kullaniminin Karsilastirilmasi

Grup K Grup N p degeri
n=79 n=32 Mann-Whitney U
Efedrin Kullanimi 13,67 (11,02) 6,09 (8,2) 0,001*
(mg)
*p<0,05

Gruplarin bulanti ve kusma insidansi1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak

olarak anlamli bir fark saptanmadi.(Tablo 4.10, Tablo 4.11)

Tablo 4. 10 Gruplararas1 Bulant1 insidansinin Karsilastirilmasi

Grup
Kontrol Noradrenalin Toplam
Say1 50 26 76
Yok % Bulanti %65,8 %34,2 %100,0
Bulanti % Grup %63,3 %81,3 %68,5
Say1 29 6 35
Var % Bulanti %82,9 %17,1 %100,0
% Grup %36,7 %18,8 %31,5
Say1 79 32 111
Toplam % Bulant: %71,2 %28,8 %3100,0
% Grup %100,0 %100,0 %100,0

Fisher’s test: 0,075, continuity correction: 0,1, pearson ki kare: 0,065
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Tablo 4. 11 Gruplararas1 Kusma Insidansinin Karsilastirilmasi

Grup

Kontrol Noradrenalin Toplam

Say1 73 31 104
Yok o5 Kusma %70,2 %29,8 %100,0

Kusma % Grup %92,4 %696,9 %93,7

Say1 6 1 7

Var [ o Kusma %85,7 %14,3 %100,0

% Grup %7,6 %3,1 %6,3

Say1 79 32 111
Toplam % Kusma %71,2 %28,8 %100,0
% Grup 9%100,0 %100,0 %100,0

Fisher’s test:0,67 ,continuity correction:0,65 ,pearson ki kare:0,38
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S.TARTISMA

Spinal anesteziyle yapilan sezaryen ameliyatlarinda en sik goriilen yan etki
hipotansiyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hipotansiyonun siiresinin derinliginden
daha onemli olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Maayan-metzger A. Ve
ark. 919 sezaryende yaptiklari retrospektif calismaya gore kan basimcindaki
>%30’luk gecici bir azalmanin neonatal APGAR skorunu, mekonyumla boyanma
insidansint veya yenidoganda oksijen tedavisi ihtiyacini etkilemedigi bildirilmistir
(63). 2 dakikadan az siireyle olusan hipotansiyonda yenidoganin norodavranissal
sonuglarinin etkilenmedigi bildirilmistir (64). Ancak 4 dakika ve iizerindeki
hipotansiyon ataklar1 yasamin 4-7.gilinlindeki nérodavranigsal degisikliklerle iliskili
bulunmustur (65). Bizim ¢alismamizda higbir hastada 2 dakikadan uzun hipotansiyon
atagi tespit edilmedi. Kisa hipotansiyon ataklari oldugu i¢in ve umbilikal kan gazi pH
degerlerinde bozulma tespit edilmedigi icin fetal ndrodavranigsal bozulma

olmadigini diisiinmekteyiz.

Heesen ve ark. profilaktik fenilefrin inflizyonu ile plasebo inflizyonunu
karsilastiran 21 c¢alismada 1504 gebe gebe ile yapilan bir meta-analiz
gergeklestirdiler. Hipotansiyon olustugunda ise vazopressor tedavi uyguladilar(
reaktif tedavi). Profilaktik tedavi hem dogum oOncesi hem de dogumdan sonra
hipotansiyon insidansini azaltti. Ayni1 zamandan bulanti- kusma sikligi da azaldi (66).
Bizim calismamizda ayni ila¢ kullanilmamasina ragmen yontem benzerligi agisindan
karsilastiracak olursak profilaktik inflizyon tedavisinin dogum oncesi hipotansiyon

insidansini azalttigini tespit ettik.

Bundan sonra Siddik-Sayyid SM ve ark. tarafindan 80 gebe ile yapilan benzer
bir ¢calismada da profilaksi tedavisinin hipotansiyonu, bulanti ve kusmay1 onlemede

daha etkili oldugu sonucuna varildi (67).

Ngan Kee ve ark. tarafindan elektif sezaryen ameliyati olan 80 hasta ile
yapilan efedrin doz karsilastirilmasi ¢alismasinda hastalara SF,10 mg, 20 mg, 30 mg
efedrinden birisi profilaktik olarak verildi. Umbilikal arteriyel pH degeri <7,2 olan

hastalarin oranlar1 SF,10 mg, 20 mg, 30 mg gruplarinda sirasiyla %11, %25, %42 ve
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%22 olarak bulundu. Bu sonuglarla birlikte efedrinin hipotansiyonu 6nlemede etkili

oldugu ancak fetal iyilik halini saglamada etkisinin olmadig belirtilmistir. (68).

Ngan Kee ve ark. tarafindan yapilan fenilefrin ve efedrinin plasental gecisi ve
fetal metabolik etkilerini inceleyen ¢alismada ise efedrinin a ve [ agonist etkilerine
ragmen yavas etki baslangici, uzun etki siiresi ve plasentadan gegerek fetal
metabolizmanin stimiilasyonu yoluyla fetal pH’da diismeye neden olmasi gibi
dezavantajlar1 nedeniyle obstetrik anestezide kullaniminin azaligi bildirilmistir (69).

Veeser ve ark. sezaryenlerde hipotansiyonu Onlemeye yonelik kullanilan
fenilefrin ve efedrini karsilastiran ¢alismalarin meta analizini yayinladilar (70). 20
caligmada toplam 1069 hastadan elde edilen sonuglara gore efedrin kullanilan
hastalarda fetal asidoz riski fenilefrin kullanilanlardan daha yiiksek bulunmustur.

Biz de calismamizda efedrinin daha fazla kullanildigi kontrol grubunda
APGAR skorlarii1 anlaml olarak daha diisiik bulduk. Ancak pH degeri <7,2 olan
bebek tespit edilmedi. Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda hipotansiyon insidansi
yiiksekti. Bunun nedeninin efedrinin profilaktik degil tedavi edici olarak kulanilmasi
oldugunu diisiinmekteyiz.

Ngan Kee ve ark. tarafindan noradrenalin inflizyonu ve plasebo infiizyonu
yapilan ve hipotansiyon halinde noradrenalin bolusu yapilan 2 grup, toplamda 110
hastanin karsilastirildigi ¢alismada noradrenalin grubuna daha yiiksek dozda ilag
verilmesine ragmen fetal iyilik halinde herhangi bir anormallik saptanmadigi
bildirilmistir. (71).

Yine Ngan Kee ve ark. (72) tarafindan maternal hipotansiyonu onlemek
amaciyla 40 gebede aralikli noradrenalin boluslar1 yapilan calismada anlamli
maternal veya fetal yan etkilere rastlanmadigi bildirilmistir.

Elnabtity ve ark. (73) postspinal hipotansiyonu onlemek igin profilaktik
noradrenalin veya efedrin bolusu yaptiklar1 122 hasta ile yapilan ¢alismada fetal
kalp hizi, pH ve APGAR skorlarinda iki grup arasinda istatistiksel olarak bir fark
bulamadiklarini belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubunda 1. dakika APGAR skoru 4 bebekte
6 , noradrenalin grubunda 1.dakika APGAR skoru 3 bebekte 6 idi. Her iki grupta da
5. dakika APGAR skoru 8’in iizerindeydi. 1. ve 5. dakika APGAR skorlar1 kontrol
grubunda anlamli olarak daha diisiik tespit edildi. Bebek agirligi kontrol grubunda
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anlaml olarak daha diisiiktii. Fetal pH degerleri acisindan ise gruplar arasinda fark
saptanmadi. Her iki grupta da fetal pH <7,2 olan bebek saptanmadi.

Sezaryenlerde postspinal hipotansiyon insidansinin énlem alinmadig: takdirde
%80’lerden fazla oldugu bilinmektedir (51). Calismamizda her iki grupta toplam
postspinal hipotansiyon insidansin1 %64,9 (72 gebe) olarak tespit ettik.

Spinal anestezi sonrasi arteriyel kan basincina hangi diizeyde miidahale
edilecegi veya hangi degerin hipotansiyon kabul edilecegi ile ilgili fikir birligi
yoktur. Sistolik kan basmcinin 90 veya 100 mmHg’nin altinda olmasi (74) (75),
sistolik kan basinct bazal degerinin %80 veya %75’inin alt1 (76) (77) ,ortalama
arteriyel basincin bazal degerinin %20’den fazla azalmasi (78) veya bunlarin farkli
kombinasyonlariyla hipotansiyon tanimlamalar1 yapilmistir. Biz de hipotansiyonu
ardisik ti¢ 6l¢limiin ortalamasi alinarak elde edilen bazal sistolik arter basinci (SAB)

degerinin %80’ inin alt1 olarak tanimladik.

Son ¢alismalar, noradrenalinin obstetrik hastalarda kan basincini korumak
icin de etkili oldugunu gdstermistir. Noradrenalin o adrenerjik reseptor aktivitesine
ek olarak zayif B adrenerjik reseptor agonist aktivitesine sahiptir ve bu nedenle KAH
ve kardiyak output ilizerinde daha az olumsuz etkilerle maternal kan basicini

korumak i¢in daha uygun bir segenek olabilir (79) (23) .

Elnabtity ve ark.’nin (73) postspinal hipotansiyonu dnlemek i¢in profilaktik
noradrenalin veya efedrin bolusu yaptiklar1 122 hasta ile yapilan calismada
hipotansiyon ve hipertansiyon ataklarinin noradrenalin grubunda belirgin olarak daha
az oldugunu tespit ettiler.

Vallejo ve ark. (24) spinal anestezi ile sezaryen olan 85 hastada yaptiklari
calismada bir gruba fenilefrin diger gruba noradrenalin inflizyonu basladilar.
Norepinefrinin maternal hipotansiyonu 6nlemede etkin oldugunu buldular.

Bu sonuglar bizim ¢alismamizi desteklemektedir. Bizim ¢alismamizda dogum
oncesi 5,6,7,8,10 ve dogumdan sonraki ilk 1 ve 2. dakikalarda SAB’yi kontrol
grubunda anlamli derecede diisiik bulduk. OAB de SAB Odl¢limleriyle paralellik
gosterdi. Dogum oncesi 6,7,8,9,10,11 ve dogumdan sonraki 1,2,3 ve 4.dakikalarda
OAB’yi kontrol grubunda anlamli derecede diisiik bulduk.
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El Shafei ve ark. (80) yaptig1 calismada diz artroskopisi yapilan koroner arter
hastalarinda postspinal hipotansiyonu onlemek i¢in noradrenalin veya efedrin bolusu
yaptilar. Efedrinle karsilagtirdiklarinda noradrenalinin SAB’yi daha iyi sagladigini
ve KAH’1 azalttigin1 buldular. Bunun da koroner arter hastalarinda istenen bir durum
oldugunu belirttiler. Hasta kategorisi farkli olmasmma ragmen bu sonuclar
calismamizla uyumludur. Bununla birlikte hipotansiyon insidansi agisindan fark
bulamadilar. Bu agidan bizim ¢alismamizla uyusmuyor. Biz ¢alismamizda kontrol
grubuyla karsilastirildiginda noradrenalin grubunda dogum Oncesi hipotansiyon
insidansini belirgin olarak azalmis bulduk (%74,7-%40,6 ). Hipertansiyon atagi ise
goriilmedi. Bunu noradrenalini bolus degil infiizyon seklinde kullanmis olmamiza
bagliyoruz. Ancak dogum sonrasi hipotansiyon insidansinda ve bradikadikardi
insidansinda anlamli fark tespit etmedik.

Noradrenalin ¢alismalarina baslangicta oOnde gelen sebeplerden biri
fenilefrinin piir o agonist etkisi nedeniyle baroreseptér uyarisina bagli refleks
bradikardi yapmasi ve kardiyak outputu diisiirmesi olarak belirtilmistir (81) (82).
Noradrenalinin maternal bradikardi yapmamasi1 fenilefrine karsi potansiyel bir

avantaji olarak belirtilmistir (23) (13).

Bizim c¢alismamizda gruplararasi bradikardi insidansinda fark bulmadik.
Bunun nedeninin efedrinin hem o hem B agonistik etkisi sebebiyle oldugunu

diisiiniiyoruz.

Bradikardi insidansinda fark olmamasina karsin KAH degerleri arasinda fark
tespit ettik. Gruplar arasinda spinal anesteziden doguma kadar ve dogumdan 5 dakika
sonrasina kadar dakikalik olarak KAH degerleri karsilastirildi. 0,3,4,6,7,8,10,11 ve
dogumdan sonraki 2,3,4,5.dakikalarda KAH  noradrenalin grubunda anlamh

derecede diisiik bulundu.

Fenilefrinin efedrine oranla mevcut olan avantajlarin1 gésteren arastirmalara
ragmen bazi iilkelerde efedrin kullanimi halen daha fazladir (13) . Ulkemizde de IV

fenilefrin preparati mevcut olmadigi i¢in ilk tercih vazopressor efedrindir.

Vallejo ve ark. (24) yaptig1 calismada elektif sezaryen yapilan 85 hasta iki
gruba ayrildi. Gruplara fenilefrin ve noradrenalin inflizyonu yapildi. Kurtarict olarak

ise fenilefrin veya efedrin bolus uygulandi. Calismanin sonunda noredrenalin
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grubunda maternal kan basincinin daha efektif korundugu ve kurtarici efedrin

dozunun azaldig1 belirtildi.

Elnabtity ve ark. (73) yaptig1 calismada 122 hasta iki gruba ayrildi. Postspinal
hipotansiyonu 6nlemek i¢in profilaktik noradrenalin veya efedrin bolusu yapildi.
Kurtarict olarak yine noradrenalin veya efedrin bolus uygulandi. Noradrenalin
grubunda kurtaric1 doz miktarinin daha az oldugu tespit edildi.

Bizim caligmamizda bu c¢alismalara paralel olarak noradrenalin grubunda
kontrol grubuna oranla anlamli olarak daha az efedrin kullanimi1 oldugunu saptadik
(13,67 mg-6,09 mg).

Bulant1 ve kusma sezaryen icin yapilan spinal anestezi sirasinda obstetrik
olmayan cerrahiye gore daha sik goriilir. Bunun etiyolojisi multifaktoryeldir (83).
Akut hipotansiyon serebral perfiizyonu azaltir, gegici beyin sap1 iskemisi olusturur ve
kusma merkezini harekete gecirir. Near infrared spektroskopi (NIRS) kullanilarak
yapilan caligmalarm, hipotansiyonun annenin bolgesel serebral kan hacminde,
serebral oksijen satiirasyonunda ve oksijenasyonunda onemli bir azalma ile birlikte
oldugunu gosterdigi tizere annede gegici serebral hipoksi ortaya c¢ikabilir (84).
Anneye verilen destek oksijen tedavisinin bulantty1 azaltmasi bunu desteklemektedir
(85) (86).Spinal anestezi, splanknik kan akisini yaklasik % 20 oraninda azaltir (87)
bu da eslik eden sistemik hipotansiyon ile belirginlesebilir. Ortaya ¢ikan splanknik
hipoperfiizyon sonucu , gastrointestinal sistemden serotonin gibi emetojenik faktorler
salimir. Son olarak, akut sempatik blokaj, gastrointestinal sistemde istenmeyen vagal
aktiviteye ve sonrasinda hiperaktiviteye neden olabilir (88). Etiyolojiye
bakilmaksizin, profilaktik vazopressorlerin kullanimi sezaryen sirasinda intraoperatif
bulant1 ve kusma insidansini 6nemli 6l¢tide azaltir (89).

Veeser ve ark. (70) 20 caligma ve 1069 hastayla yaptiklari meta-analizde
efedrin grubunda fenilefrin grubuna oranla bulanti kusma insidansinin arttigin1 bunun
efedrinin gecikmis vazopressor etkisinden kaynaklanabilecegini belirttiler.

Elnabtity ve ark. (73) yaptig1 ¢alismada da noradrenalin ve efedrin gruplari
arasinda bulanti, kusma, titreme, bas agrisi, huzursuzluk, kasinti gibi maternal
komplikasyonlar agisindan istatistiksel olarak fark olmadig belirtildi.

Bizim ¢aligmamizda da gruplarin  bulanti ve kusma insidansi

karsilastirildiginda bulant1 sikligi noradrenalin grubunda bir miktar daha az gibi
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goriinse de istatistiksel olarak olarak anlamli bir fark saptamadik. Bulant1 goriilen 35
gebenin 29’unda hipotansiyon da goriildii. Bu hastalarda bulantinin muhtemel
sebebini beyin sap1 hipoperfiizyonu olarak degerlendirdik. Hipotansiyon olmadan
bulantist olan 6 gebede ise muhtemel sebebin periton, uterus gibi yapilarin
traksiyonu, emosyonel faktorler, ortam kokusu, oksitosin, ergometrin, efedrin ve
spinal araliga lokal anestezikle beraber verdigimiz fentanil ile agiklanabilecegini
diistindiik.

Son olarak noradrenalinin periferik venlerden infiizyonunun potansiyel
riskleri hakkinda kaygilar mevcuttur. Noradrenalinin 5-6 pg/ml’lik seyreltik
¢ozeltisinin vazokonstriiktor etkisinin diinya genelinde sik¢a kullanilan 100 pg/ml
fenilefrin ¢ozeltisiyle benzer oldugu ve riskin daha fazla olmadigi belirtilmektedir
(71). Fenilefrin ¢ozeltisinin biiyiik bir IV kaniilden ve siirekli siviyla infiize edildigi
taktirde santral katetere ve arteriyel Kkatetere ihtiya¢ olmadigi bu sartlarin
noradrenalin i¢in de gegerli oldugu vurgulanmaktadir (90). Bizim kullandigimiz
cozelti 4 pg/ml’lik bir ¢ozeltidir ve yogun bakimlarda rutin kullanilan ¢dzeltiden 10
kat daha seyreltiktir. Ayrica prospektiiste uygulama yolu olarak ‘‘tercihen
kolunuzdaki genis bir damara inflizyon ile uygulanacaktir’’ ifadesi mevcuttur.

Calismamizda hi¢bir hastada infiizyona bagl komplikasyon tespit edilmedi.
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6-SONUC

Bu c¢alismada noradrenalin inflizyonunun sezaryenlerde postspinal
hipotansiyon insidansin1 azaltabilecegi, KAH’yi disiirdiigli ancak bradikardi
insidansini artirmadigr yani hastayr hemodinamik olarak daha stabil hale getirdigi

kanisinday1z.

Efedrinle karsilastirildiginda fetal iyilik haline olumsuz bir etkisi tespit
edilmedi. Fetal pH degerleri arasinda fark tespit etmedik. Ancak APGAR skorlari
kontrol grubunda anlamli olarak daha distikti.

Noradrenalin infiizyonu yapilan gebelerde efedrin ihtiyaci ciddi derecede

azaldi. Boylece efedrinin olumsuz etkilerinden ka¢inilmis oldu.

Bulant1 noradrenalin grubunda oran olarak daha az goriilmesine ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Vaka sayisinin az olmasi , retrospektif ve tek merkezli olmasi ¢alismamizin

kisithliklar1 olarak diisiiniilebilir.

Sonug¢ olarak noradrenalinin sezaryenlerde hipotansiyonu 6nlemek igin bir
alternatif olarak kullanilabilecegini ancak literatiirde heniiz yeterli sayida ¢alisma

olmadigindan yeni arastirmalarin gerekli oldugunu diisiiniiyoruz.
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