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ÖZET 
Doğum yöntemlerinin anne ve bebek üzerinde oluşturduğu oksidatif stresin 

karşılaştırılması Dr. H.Güllü Anesteziyoloji ve Reanimasyon A.D.Sivas 2010 

Gebelik, annenin normal fizyolojik yükünü arttıran ve metabolizmasını değiştiren 

bir süreçtir. Doğum eylemi anne bebek için kritik bir stres aşamasıdır. Bu stres bebeğin 

antioksidan sistemlerinin gelişmesinde ayrı bir rol üstlenir. Bu çalışmada farklı doğum 

yöntemlerinin anne ve bebekteki oksidatif stres parametreleri üzerine etkilerinin 

araştırılması amaçlandı.  

Normal spontan vajinal doğum, spinal ve genel anesteziyle sezaryen doğum yapan 

20’şer anne ve bebek çalışmaya alındı. Annelerin demografik ve hemodinamik verileri ve 

oksidatif stres enzimleri çalışıldı. Bebeklerin kan gazları, APGAR skorları ve oksidatif 

stres parametreleri çalışıldı. Oksidatif stres parametreleri total antioksidan kapasite (TAK), 

total oksidan stres (TOS), paraoksonaz1 (PON1) ve arilesteraz enzimleri kullanıldı. TAK-

TOS oranından oksidatif stres indeksi (OSI) belirlendi. Bu parametreler, gebelerin işlem 

öncesinde, sonrasında venöz kan örneklerinde, bebeklerin umblikal kord kan örneklerinde 

çalışıldı.  

Gebelerin demografik ve hemodinamik verileri, bebeklerin APGAR skorları, kan 

gazları arasında farklılık saptanmadı (p>0,05). Oksidatif stres parametreleri açısından 

gruplar karşılaştırıldığında genel anesteziyle sezaryen uygulanan gebelerin 

TOS1=6,06±3,05(doğum öncesi) TOS2=5,12±3,31 (doğum sonrası) değerleri arasındaki 

farklılık anlamlı bulundu (p<0,05). Genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin OSI1-

OSI2 değerleri arasındaki farklılık (5,25±2,56-4,13±2,98) önemli bulundu (p<0,05). Spinal 

anesteziyle sezaryen uygulanan gebelerin PON1-PON2 değerlerinde 

(67,35±42,00/48,30±46,05) anlamlı düşüş olduğu saptandı (p<0,05). TOS yönünden 

gruplar karşılaştırıldığında fark (p<0,05)önemli bulundu. Gruplar arası OSI değerleri 

karşılaştırıldığında ise fark önemli bulundu (p<0,05). 

Sonuçlarımız hem spinal hem de genel anestezi uygulanan sezaryenle doğumun 

oksidatif stresi düşürdüğünü göstermektedir. Normal spontan vajinal doğumdaki stresin 

azaltılması için doğum analjezisi yöntemlerinin de etkilerinin araştırıldığı ileri çalışmalara 

gereksinim olduğunu düşünmekteyiz.  

Anahtar Kelimeler: oksidatif stres, normal spontan vajinal doğum, spinal anestezi, 

genel anestezi 
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ABSTRACT 

Comparison of Maternal and Fetal Oxidative Stress, That Caused by the Delivery 

Methods Dr. H. Güllü Department of Anesthesiology and Reanimation Sivas 2010 

 Pregnancy is a process that alters the physiological burden and changes the 

metabolism of the mother. Labor is a critical stress step for mother and fetus. This stress 

act a different part in the development of the antioxidant systems of the baby. In present 

study, it was aimed to investigate of the effects of the different types of labor to the 

maternal and fetal oxidative stress. 

Twenty pregnant women with normal spontaneous vaginal delivery, 20 with spinal 

anesthesia cesarean section and 20 with general anesthesia cesarean section and their 

babies were include to the study. Demographical and hemodynamical data’s and oxidative 

stress enzymes of the mothers were detected. Blood Gases, APGAR scores and oxidative 

parameters of babies were studied. Total antioxidant capacity (TAC), total oxidant status 

(TOS) and paraoxanase (PON1) and arylesterase were used as oxidative stress parameters. 

Oxidative stress index (OSI) was detected from the rate of the TAC-TOS. These 

parameters were studied before and after the delivery from the venous blood samples of 

pregnants and umbilical cord samples from the babies.  

No significant difference were detected between the demographical and 

hemodynamical data’s of the pregnants and APGAR scores and blood gases of the babies 

(p>0.05). The difference between TOS1=6.06±3.05 (pre-delivery) and TOS2=5.12±3.31 

(post-delivery) were detected as significant in the group of general anesthesia cesarean 

section for the comparing for oxidative stress parameters (p<0.05). The difference of the 

OSI1-OSI2 (5.25±2.56 – 4.13±2.98) was detected as significant in general anesthesia 

group (p<0.05). Significant decrease was detected in the PON1-PON2 (67.35±42.00 – 

48.30±46.05) values in the group of cesarean section with spinal anesthesia (p<0.05). OSI 

and TOS values were also significantly detected when the groups were compared (p<0.05).  

Our results shows that both spinal and general anesthesia cesarean section is 

reduced the oxidative stress. We supposed that further studies which are investigate the 

effects labor analgesia methods, should be designed for increased the oxidative stress of 

normal spontaneous vaginal delivery.  

Key Words: Oxidative stres, normal spontaneus vaginal delivery, spinal 

anesthesia, general anesthesia 
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GİRİŞ 

 Gebelik, kişinin hayati fonksiyonlarının devamı ve gelişmekte olan fetüse enerji 

sağlamak için oksijen ihtiyacının arttığı fizyolojik bir süreçtir. Enerji ihtiyacındaki artış 

oksijen maruziyetinde artışa ve vücudun maruz kaldığı oksidatif stres düzeyinin de 

artmasına yol açmaktadır(1). 

Serbest oksijen radikalleri (SOR) hücrelerin rutin işleyişleri esnasında ortaya 

çıkabilmekte ve bu radikaller hücresel doğal antioksidan sistemlerle vücuttan 

uzaklaştırılabilmektedir (2). Bu radikallerden organizmanın zarar görmemesi için oluşum 

ve uzaklaştırılma işlemleri sürekli bir denge halinde çalışmak durumundadır (3,4). Bu 

zararli bileşiklerin oluşum hızı sistemin savunma gücünü aşarsa bu denge bozulur ve 

serbest radikallere bağlı oksidatif stres ortaya çıkar (2,4,5).  

Organizmada oluşan serbest radikaller proteinler, polisakkaritler, nükleik asitler ve 

doymamış yağ asitleri ve benzeri tüm biyolojik maddelerle reaksiyona girebilirler. Hücre 

membranında yüksek oranda bulunan doymamış yağ asitleri, radikallerle sürekli 

reaksiyona girerler. Özellikle hidroksi radikaller, membran yapıları ile reaksiyona girerek, 

membran lipitlerinin peroksidasyonuna yol açar. Bunu hücre ölümü veya hücreler arası 

bütünlügün bozulmasi takip eder (6). 

 Oksidatif olaylar, organizmada, gebeliğin devamı ve sonlanmasına kadar gelişen 

süreçte temel bir düzenleyici fonksiyon üstlenirler. Gebelik süresince ve doğum eylemi 

esnasında uterus ve serviks tonusunun ayarlanması öncelikli olmak üzere, annede gebelik 

için gerekli vasküler değişimler oksijen, nitrik oksit, reaktif oksijen ve nitrojen türlerinin 

etkisi sonucu oluşmaktadır (1). 

 Doğum eylemi esnasında anne ve bebeğin oksidatif strese maruziyetindeki ana 

sebep hipoksidir. Doğum şekli ne olursa olsun maruziyetin şiddetini temel olarak hipoksi 

belirler. Hipoksi sonrası tekrar oksijenlenme ile serbest radikal oluşumu ve membran lipit 

peroksidasyonu artar. Sonuçta doku hasarı oluşur. Doğum eylemi sırasında fetal travma, 

uzamış doğum eylemi ve benzeri dış etkenlerde fetal stresin artmasına yol açabilir. 

Örneğin sezaryenle yapılan doğum şeklinde anestezik indüksiyon, cerrahi travma ve buna 

bağlı sempatik, endokrin ve metabolik değişiklikler anne ve bebek üzerindeki oksidatif 

streste etkili olabilir (7-9).  
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 Perinatal stres bebeğin yaşamsal fonksiyonlarında önemli bir etkendir. Preeklempsi, 

gibi anneye ait faktörler ve erken doğum, hipoksik iskemik ensefelopati gibi doğumsal 

etmenler bir çok çalışmada ele alınmıştır (10). Doğumsal etmenlerin özellikle doğum 

şeklinin bebek ve annedeki oksidatif strese ve sonuçlarına yönelik literatürde yeterli 

çalışma bulunmamaktadır. 
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1. AMAÇ 

Tüm hayati fonksiyonların bir gereği olarak oksidatif stresle karşılaşan organizma, 

doğum eylemi sırasında da doğal olarak oksidatif olaylara maruz kalmaktadır. Şu ana 

kadarki bilgilerimiz ışığında, doğum şeklinin bebek ve anne üzerindeki stres üzerindeki 

etkisi henüz tam açıklanabilmiş değildir. Bu sebeple farklı doğum şekilleri ile doğum 

yapan anne ve bunların bebekleri üzerindeki oksidatif stres maruziyetini gösterebilmek 

için, kan dokularında total antioksidan kapasite (TAK) ve total oksidan stres (TOS), 

paraoksonaz 1 (PON1) ve aril esteraz enzimlerini araştıran, prospektif kontrollü bir 

çalışmayı planladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. DOĞUM EYLEMİ 

 Doğum terimi kastedildiğinde genel olarak ağırlığı 500 gramın üzerinde olan baş 

topuk mesafesi 25 cm üzerinde olan fetüsün doğumu anlatılmaktadır. Dünya Sağlık 

Örgütünün (WHO) tanımlamasında 20. gebelik haftasından sonra sonlanan gebelikler 

doğum olarak kabul edilmektedir (11). Bir başka deyişle anneden fetüsün, umblikal kordun 

kesilmesine bakılmaksızın ve doğum eklerinin atılmasına bakılmaksın tamamen atılması 

olayıdır (12). Doğum vajinal veya abdominal yolla olabilir. 

2.2. TARİHÇE 

 Doğum eylemi insanlık tarihi kadar eskiye dayanması sebebiyle bu alandaki 

gelişmeler de insanlık tarihi kadar eskidir. Ancak tarih öncesi yıllarda doğum eylemi batıl 

inançlar ile bezenmişti. Bu kadar eski tarihe dayanmasına karşılık bu alandaki gelimeler 

temel olarak son 200 yılda şekillenmeye başlamıştır. Bu tarihten önceki gelişmelerde 

sadece annenin hayatını korumaya yönelik müdahalelerle sınırlı kalmıştır. Romalılar 

döneminde skalpel, dilatör, vajinal spekulum, dekapitatör ve kraniyoklast gibi cihazların 

kullanıdığı belirlenmiştir. Sonraki yıllarda da çok farklı bir gelişme izlenmemiştir (13). 

  1600 yılında İngiltere’de Peter Chamberlen tarfından forseps geliştirilmesine karşın 

aile sırrı olarak 100 yıl gizlenmiştir (13). Bilimsel alanda ilk kez 1733 yılında tarif 

edilmiştir. Edmund Piper 1924 yılında makat gelişte başın fleksiyonunu sağlamak için 

forsepsi geliştirmiştir (13). 1840’ta ise Simpson ilk olarak vakum ekstraksiyon fikrini 

ortaya atmış ve bu yöntem günümüze kadar geliştirilerek uygulanmaya çalışılmıştır (13). 

 Gelişmelerin hiçbiri abdominal doğum kadar tarihsel tartışma kaynağı olmamıştır. 

İşlemin adı bile bir tartışma kaynağı olmuştur. Sezar için kullanıldığı söylenen bu terimin, 

Sezar’ın gençlik döneminde bile annesinin hayatta olması sebebiyle şüphelere neden 

olmuştur. Romalılar bu yöntemi ölen veya ölmek üzere olan gebelere uygulamıştır. 

Pompilus kanunlarında (M.Ö. 715-672) geç gebelik döneminde ölmüş tüm kadınlara 

insizyonel doğum yaptırılması hükmü bulunmaktaydı (13). Bu hüküm, Sezar döneminde 

Sezar Kanunları olarak bilinen Lex Regia’ya eklenmiştir (13). Sezaryen ismine yönelik bir 

başka alternatif de, sezaryen kelimesinin Latince kesmek anlamına gelen caedere 

kelimesinden üretilmiş olabileceğidir. Literatürde, o zamanlara ait anne ve çocuğun da 
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yaşadığı başarılı sezaryen doğum raporları mevcuttur, ancak bunların çoğu işlemin 

gerçekleştirildiği tarihten çok sonraları yazılan raporlardır. Sezaryen uygulanan kadınların 

çoğu kan kaybından veya postpartum peritonitten ölmüşlerdir (13). 

1500’de bir hayvan bakıcısı olan Nufer’in doğumda sıkıntıya düşen karısına 

sezaryen uygulanmış ve anne ile çocuk yaşamışlardır. Kayda alınmış olan bu girişim canlı 

bir kadında hekim dışı bir kişinin başarı ile gerçekleştirdiği ilk onaylanmış vakadır. 

1769’da Lebas tarafından kesilen uterusa dikiş atılmış ve bu gelişme sezaryendeki yüksek 

mortaliteyi düşürebilmiştir. Gariptir ki bu kavram daha sonra terkedilmiş ve 1817 de, 

Barlow İngiltere’de uterus yarasına dikiş koyan ikinci kişi olmuştur. 1800 lü yılların 

sonlarında Edward Porro (1842-1902), sezaryen sonrası yapılan supraservikal 

histerektomiyi tarif eden ve Porro operasyonu olarak bilinen sezaryeni gerçekleştirmiştir 

(13). Bu uygulamada teori, postpartum enfeksiyonun baş sorumlusu olarak doğumdan 

sonra bırakılan uterusa dayanıyordu. 1908’de Pfannenstiel uterin serozayı keserek 

mesaneyi uzaklaştırmış ve sadece bir anne ölümü ile 33 olgu bildirilmiştir. 1926’da Kerr 

açıklığı yukarı bakan hilal şeklinde alt segment insizyonunu önermiştir. Bugün Kerr 

tekniği en çok uygulanan uterus kesi tipidir (13). Anestezi, antibiyotik ve kan ürünlerindeki 

gelişmeler ile sezaryen bugün en güvenilir ve en sık uygulanan operatif işlemlerden biri 

halini almıştır (14).  

2.3. DOĞUM YÖNTEMLERİ 

2.3.1. NORMAL DOĞUM 

Normal doğum eylemi, uterus içndeki fetusun uterus kontraksyonları ile doğum 

kanalından dışarı atılmasıdır. Fetus uterus kasılmalarının oluşturduğumekanik itme gücü 

ile annenin kemik pelvis ve yumuşak dokularından oluşan doğum kanalından doğar. 

Plasentanın uterustan ayrılarak tamamen dışarı atılması ile doğum eylemi tamamlanır (15). 

Doğumu başlatan mekanizmalar ve fizyolojisi ile ilgili çeşitli teoriler ileri sürülmüş 

olsa da, ana hatları dışında tamamen aydınlatılamamıştır (16). Gebeliğin devamında 

progesteron ve östrojenin etkileri önemlidir. Özellikle progesteronun, embriyonun 

implantasyonu ve gebeliğin devamında esas rolü vardır. Östrojen uterusun büyümesini, 

kontraktil proteinlerin sentezini uyarır; ancak ötrojenin doğum eylemi öncesinde ani olarak 

arttığına dair bir kanıt yoktur. Progesteron myometriyal hücrelerin dinlenme potansiyelini 
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attırarak kontrasyonların oluşmasını ve ilerlemesini baskılar, ancak doğum öncesi 

dönemlerinde herhangi bir değişiklik saptanmamıştır. Progesteronun gebelik süresinin 

kontrolünde ve doğum eyleminin zamanında başlamasında dolaylı olarak rolü olduğu 

bildirilmektedir (16,17,18). 

Amniyon ve koryon gebelik boyunca araşidonik asit deposu görevini üstlenir. 

Amniyon ve koryondaki fosfolipidler fosfolipazA2 ile araşidonik asite dönüşürler. 

Araşidonik asitten de prostaglandin (PG) sentaz enzimi ile PGF2alfa PGE2 ve PGI2 oluşur 

(19). Prostaglandin sentezinin kilit enzimi olan fosfolipazA2, progesteron etkisi ile 

lizozomlara bağlı bulunur. Terme doğru progesteron azalması ile fosfolipazA2 

lizozomlardan serbestleşir ve amniyotik sıvıda prostaglandinE2 ve F2alfa düzeyleri artar. 

Prostaglandinler uterus kasılmasında önemli rol oynarlar. Prostaglandin veziküllerinin 

serbestleşmesini sağlayan fetal zarların mekanik olarak ayrılması ile doğum eyleminin 

hızlanması eylemin başlamasında prostaglandinlerin rolünü gösterir (20). 

Oksitosin hipotalamusta sentez edilen ve hipofiz arka lobuna taşınan bir 

oktapeptitdir. Yapılan araştırmalara göre; gebelikte ve kendiliğinden başlayan doğum 

eyleminde, anne kanındaki değerler arasında belirgin farklılık izlenmiştir. Anne kanında, 

gebelik süresince oksitosin düzeylerinin giderek arttığı ve eylemin 2.evresinde maksimuma 

ulaştığı saptanmıştır. Buna paralel olarak eylemin 2.evresinde daha yoğun uterus 

kontraksyonları oluşmaktadır (16,18). Endometriyal stromada ve myometriyumda bulunan 

oksitosin reseptörlerinin sayısı, gebelik haftası ile beraber artış göstermektedir. Ayrıca bu 

reseptölere bağlanan oksitosin, olasılıkla prostaglandin F2alfa yapımını uyararak da doğum 

eyleminin başlamasına katkıda bulunur (18). 

Uterus düz kas hücreleri; esas olarak kollajen liflerden oluşmuş, intramuskuler 

tendonlar gibi davranan, ekstraselüler matriks içinde dağılmış hücrelerdir. Bu hücreler 

arasında bulunan ve “gap junctions” adı verilen bağlantı noktaları, eylem sırasında 

elektrofizyolojik sinyalleri ileterek myometriyal aktiviteyi kontrol edebilirler. “Gap 

junction”ların sayı ve büyüklükleri, doğum eyleminin hemen öncesinde ve eylem sırasında 

artmaktadır. Progesteron ve prostasiklin bu noktaların oluşumunu baskılarken, PGE2 ve 

PGF2alfa arttırmaktadır. Oksitosinin ise herhangi bir etkisi belirlenememiştir (20,21). 
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TERMİNOLOJİ 

Prezentasyon: Pelvik girime veya servikal os’a yakın olan fetal kısmı ifade eder. 

(Verteks, makat, kol, yüz, ayak) Doğumların %96’sında prezentasyon vertex’dir. 

Habitus, postür (Attitude) : Fetus eklemlerinin durumu ve fetal kısımların 

birbirine göre pozisyonunu ifade eder. (flexion, extansiyon) Normal fetal duruş fleksiyon 

pozisyonudur. 

Situs (Lie) : Annenin longitidünal aksına göre fetusun longtidunal aksının 

pozisyonunu ifade eder. (Transvers, oblik, longitidünal) Termde %99 longitidunal lie olur.  

Pozisyon: Prezente olan kısımda referans olarak seçilen kısmın annenin doğum 

kanalına göre sağda/solda ve anterior/posterior’da olmasını ifade eder. Prezentasyonların 

%90’ı occipitalis anterior ve transvers %10’u ise occipitalis posterior pozisyondadır. 

Verteks prezentasyonlarının 2/3’ü sol occiput anterior, 1/3’ü ise sağ occiput anterior’dır 

(22).  

Vertex prezentasyonunda occiput, Makat prezentasyonunda sakrum, Yüz 

prezentasyonunda mentum, Omuz prezentasyonunda akromiyon referans noktası olarak 

alınır.  

DOĞUM EVRELERİ 

Doğum serviksin ilerleyici dilatasyonu ile beraber olan tekrarlayıcı uterin 

kontraksiyonlar olarak tanımlanabilir. Doğum sürekli bir proçes olmasına rağmen üç 

aşamada incelenebilir. Latent faz düzenli uterus kontraksiyonlarının ortaya çıkması ile 

başlayıp, yaklaşık 2- 3 cm dilatasyon gelişinceye kadar sürer. Şiddetli ağrı ile karakterize 

olan bu faz gebenin primipar ve multipar olmasına göre değişerek 4-10 saat kadar sürebilir. 

İkinci dönem dilatasyon fazı olup yaklaşık olarak 1-2 saat kadar sürer. Bu dönemde 

kontraksiyonların sıklığı ve şiddeti artmıştır. Buna paralel olarak ağrı çok daha şiddetli 

hale gelir. Üçüncü faz ise çıkış dönemi olup 15-20 dk. sürer ve bu dönemde ağrı önceki 

dönemlerden çok daha dayanılmazdır (23). 
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2.3.2. SEZARYEN DOĞUM 

Batına (laparotomi) ve uterusa yapılan (histerotomi) kesiler ile fetusun doğmasını 

sağlayan operasyona sezaryen denir (24). Sezaryen doğum oranı 20 yıl kadar önce yaklaşık 

%5 iken, bugün %20’yi aşmıştır (25,26). 

Sezaryen operasyonlarının ana amacı; birincil olarak annenin hayatını kurtarmak, 

ikincil olarak bebeğin daha iyi koşullarda doğumunu sağlamaktır. Sezaryen operasyonu, 

gerek anne, gerekse fetus için yaşam kurtarıcı değeri olması nedeniyle; obstetrik ve 

jinekolojinin en önemli operasyonlarından birisidir. Buna karşılık, uygulamadaki spesifik 

endikasyonlarda önemli değişiklikler olmuştur. Önceleri amaç, daha çok engellenmiş 

eylemdeki annenin kurtarılmasına yönelik iken; giderek fetusun fazla belirgin olmayan 

bazı tehlikelerden kurtarılması da kapsama alınmıştır (26,27,28). 

SEZARYEN DOĞUMUN ENDİKASYONLARI 

Doğum eylemi anne veya fetus için tehlikeli kabul edildiğinde, doğumun gerekli 

olduğu fakat uyarılamadığı hallerde, distosi veya fetal özelliklerin vajinal doğum için 

belirgin risk oluşturduğu durumlarda ve acil bir durumun süratli doğumu gerektirdiği fakat 

vajinal yolun olanaksız veya elverişsiz olduğu hallerde, sezaryen operasyonu endikedir 

(25,26,29). 

Sefalopelvik uyumsuzluk en önemli mutlak endikasyondur. Önceden sezaryen 

yapılmış durumlarda uterus rüptürü tehlikesi olduğu için,”one section is always section” 

kuralı geçerli iken, günümüzde önceden sezaryen yapılmış gebelerde de öncelikle normal 

vajinal yol tercih edilmekte ve böylece sezaryen doğum oranı düşürülebilmektedir (30,31). 

Sezaryen doğumunun tüm potansiyel endikasyonlarını sıralamak veya bunları yıllar 

içinde değiştirmede etken olan bütün obstetrik yaklaşımları tartışmak pratik değildir. 

Birçok endikasyon öne sürülmüştür, bir kısmı kişiseldir veya hastaya göre uygulanır. 

Bazıları ise tartışılmaktadır (25,26,29). 

Onaylanmış Endikasyonlar: 

- Başarısız indüksiyon 

- Sefalo-pelvik uyumsuzluk 

- Eylemin ilerleyememesi 
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- Kanıtlanmış fetal distres 

-Plasentanın erken ayrılması 

-Plasenta Previa 

-Umbilikal kordon sarkması 

-Doğum yolunda engel, iyi veya kötü huylu tümörler 

-Aktif genital herpes infeksiyonu 

-Abdominal serklaj 

-Bileşik (yapışık) ikizler 

Tartışmalı Endikasyonlar: 

- Makat gelişi 

-İmmün trombositopeni 

-Şiddetli Rh immünizasyonu 

-Bazı konjenital fetal anomaliler 

-Serviks karsinoması 

-Öykde vajinal kolporafi 

-Vulvada büyük kondilomalar 

Sezaryen doğum, ancak bir fetusun doğum eylemi veya vajinal doğum sırasında 

kesin riskle karşılaşacağı koşullarda avantajlıdır. Sezaryen operasyonu ve vajinal yoldan 

doğmuş bebeklerin yaşam oranları ve nörolojik izlemlerine bakılarak yapılan çalışmalarda; 

elektif sezaryenle doğmuş olanlarda, ölüm oranının ve nörolojik anomalilerin daha fazla 

olduğu bildirilse de, sezaryen endikasyonlarının çok geniş ve spesifik olmamasından 

dolayı bir genelleme yapmak doğru olmaz (26,29). İdeal koşulların varlığında; vajinal 

doğum, gerek anne gerekse bebek için sezaryen doğumdan daha avantajlıdır (25,26). 
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2.4. DOĞUM ANESTEZİSİ VE ANALJEZİSİ 

2.4.1. DOĞUM ANALJEZİSİ 

Doğum analjezisini ilk uygulayanlar kadın doğumcu Scotish ve James Young 

Simpsondur. 

Yakın zamana kadar doktorlar doğum öncesi hazırlıklarıyla (psikoterapi, nefes 

egzersizleri vs.) gebeleri ilaçsız doğuma cesaretlendirme eğilimindeydiler. 

Melzack doğum öncesi hazırlanan birçok kadın da doğum sırasında ağrı duyduklarını 

göstermiştir. 

Annedeki anksiyete, doğum eyleminin uzamasından dolayı annenin bitkin düşmesi, 

hiperventilasyon endojen katekolamin seviyesinde progresf artışa sebep olur. 

Yükselmiş katekolamin seviyesi sonuçta uterus aktivitesinde düşmeye ve doğum 

eyleminde uzamaya fötal distres ve düşük APGAR’lı bebek doğmasına sebep olur. 

Schinder ve ark. Lumbar epidural analjezi ile maternal epinefrin düzeylerinde %56’lık 

azalma olduğu göstermiştir. 

Hagerdal ve ark. Eylem sırasında O2 tüketiminde %63, dakika ventilasyonda %’74 

artmış olduğunu göstermiştir. Lumbar epidural analjezi bunları azaltmaktadır. 

Doğum Analjezisi: 

1-Psikoproflaksi 

2-TENS (Transcutaneous electrical Nerve Stimulation) 

3-İnhalasyon analjezisi 

4-Sistemik medikasyon 

5-Bölgesel Analjezi 

1-Psikoproflaksi: 

-Gebenin motivasyonu ve prenatal eğitilmesiyle bağlantılıdır. 

-Analjezik bağlantısı diğer teknikler kadar önceden tahmin edilemez. 

2-TENS : 

-Etki mekanizması kesin olarak bilinmemektedir. 
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-Kapi kontrol mekanizması ve endorfin salgılanması ile analjezi sağladığı şeklinde 

açıklamalar vardır. 

-Doğum eylemi süresince yeterli ve sürekli analjezi oluşturmamaktadır. Plasebodan 

daha efektif olduğu gösterilmiştir. 

3-İnhalasyon Analjezisisi 

-Doğum sırasında subanestezik konsantrasyonlarda inhalasyon gazı veya volatil 

anestezik kullanılmasıdır. 

-Hastanın kendisinin anestezik dozunu kontrol ettiği cihazlarla uygulanabildiği gibi 

anestezistin kontrol ettiği uygulamalarda vardır. 

-Birçok hastada yeterli analjezi sağlayarak ölgesel anesteziye alternatif 

oluşturmaktadır. 

-En sık kullanılanılan inhalasyon anesteziği N2O dır. 

-N2O, O2 değişik oranlarda karıştırılarak hastaya verilebilir. Genellikle %50 N2O, 

%50 O2 kullanılmaktadır. 

3-Sistemik medikasyon  

a-Narkotikler 

b-Sedatif tranklizanlar 

c-Ketamin 

1-NARKOTİKLER 

-Doza bağımlı solunum depresyonu ve periferal vazodilatasyon oluşturmaktadır. 

-Maternal hipoventilasyon ve  ortostatik hipotansiyon oluşturmadan yeterli analjezi 

oluşturmamaktadır. 

-Yüksek dozlarda sedasyonla birlikte larengeal koruyucu reflekslerin ortadan 

kalkmasına ve uterin aktivitenin ortadan kalkmasına sebep olmaktadır. 

-Tüm narkotikler plasentayı kolayca geçip fötal kalp hızında depresyona sebep 

olabili. 

-Narkotikler intermittant, kontinius, infüzyon ve P.C.A şeklinde uygulanabilir. 
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MEPERİDİN 

-En sık kullanılan narkotikler. 

-I.M enjeksiyondan sonra 40-50 dk ve iv enjeksiyondan 5-10 dk sonra etkisi 

görülür. 

-Analjezik etkisi 3-4 saat sürer. 

-Anneye enjeksiyondan sonra 90 sn de fötal sirkülasyona geçer. 

-Anneye im enjeksiyondan 2 saat sonra doğğum gerçekleşirse düşük APGAR’lı 

bebek sayısında artış olmaktadır. 

-Meperidinin metabolitleri özellikle normeperidin fötal dokuda birikip yüksek 

düzeylere ulaşabilir. 

Morfin: Etkisi meperidinden hem geç başlarve süresi uzundur. Doğum 

analjezisinde nadir kullanılır. 

Fentanyl: Hızlı başlangıç süreli ve kısa etki süreli bir ilaçtır. 

-IM 50-100 mgr ıv 25-50mgr kullanılır. 

Agonist-Antagonist Narkotikler 

-Sentetik ilaçlardır. Agonisik ve zayıf antagonistik etkileri vardır. 

-2mg butarfanol,10mg nalbufin, 10mg morfine eşdeğer analjezi ve solunum 

depresyonu oluşturmaktadır. Ancak artmış dozlar daha fazla solunum depresyonu 

yapmamaktadır. Daha yüksek dozları somnolence oluşturmaktadır. 

-Meperidine tercih edilecek gerçek bir avatajı yoktur. 

Sedatif Tranklizanlar 

-Doğuma psikolojik hazırlanma korku ve anksiyeteyi azaltacaktır. Bu bazen 

yetersiz kalabilir ve ilaçlarla anksiyete giderilmesi gerekebilir. 

-Barbitüratlar: Doğum sırasında tavsiye edilmemektedir. Plasentayı hızla geçip yeni 

doğanda etkisi uzayabilmektedir. 

Fenotiazinler 

-Sedatif ve anksiyolitik etkileri sebebiyle kullanılmaktadır. 
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-Güçlü antiemetik etkileri vardır. 

-Doğum analjezisinde sıklıkla prometazin, propromazin, promazin 

kullanılmaktadır. 

- adrenerjik blokör etkileri nedeniyle hipotansiyona sebep olmaktadır. 

BENZODİAZEPİNLER 

-Doğum sırasında sedasyon sağlamak ve narkotik gereksinimini azaltmak ve 

antikonvülsan etkilerinden faydalanmak için kullanılabilir. 

-Plazentayı hızla geçer maternal değerlerine eş değer değerler hızla kord kanında 

elde edilir. 

-Diazepam (5-10mg) dozlarında fötal ve neonatal etkileri minimaldir. 

-Doz 30mg çıkılırsa ilaç ve metabolitleri yenidoğanda günlerce süren hipotoni, 

hipoaktivite ve zayıf emme refleksi ve hipotermi oluşturur. 

-Lorazepamın diazepamdan daha kısa etki süresi vardır. 

-Mutad dozu 1-2mg sublingual veya ıv dir. Yeni doğanda düşük APGAR skoru, 

hipotermi zayıf emme ve solunum depresyonuna neden olabilir. 

KETAMİN 

-Doğum sırasında (0.2-0.4mg/kgdan) kullnılırsa analjezi ve amnezi oluşturur. 

-1mg/kg dan genel anestezi indüksiyonunda kullanılır. Bu dozda uterus kan akımını 

veAPGAR skorunu etkilemez. 

-Daha yüksek dozlarda düşük APGAR skoru ve neonatal hipotoni oluşturur. 

2.4.2. BÖLGESEL ANALJEZİ 

-Lumbal epidural analjezi. 

-P.C.A lumbar epidural analjezi. 

-Paraservikal blok: Doğumun 1.evresinde iyi analjezi sağlar ancak intravasküler 

enjeksiyon riski vardır. 

-Pudental blok: Genellikle kadın doğumcular tarafından yapılır ve perine analjezisi 

sağlar. Epizyotomi ve alt forcepsuygulamaları için uygundur. 
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-Spinal narkotikler: I tekal morfin 0.5-1mg dozlarında kullanılır.Kaşıntı , bulantı-

kusma ve solunum depresyonu gibi yan etkiler oluşturur. 

Epidural anestezi ağrılı ve anksiyete oluşturan bir olayı intrauterin fetal şartlardada 

iyileştirme oluşturarak pozitif ve hoş bir durum haline getiren bir yöntemdir. 

Tarihçe 

-Kaudal epidural anestezi ilk kez 1901’de Sicard ve Cathelin tarafından 

uygulanmıştır. 

-1921’de Page lumbar epidurali yapış, Diglotti ise bu yöntemi popüler hale 

getirmiştir. 

-Clealand çift kateter tekniği ile ağrıyı gidermeyi belirtmiştir. 

-Epidural anestezinin doğum analjezisinde popüler hale gelmesi 1950leri 

bulmuştur. 

AĞRI YOLLARI ANATOMİSİ 

-1933’te Clealand tarafından gösterilen yollar bu gün de kabul edilmektedir. 

Doğum ve çıkımdaki ağrı yolları; 

1.evre 

Erken evre T11-T12 

Geç evre T10-L1 

2.evre T10-L1 

S2-S4 

Güvenli Epidural Blok için gerekli Temel Kurallar: 

-Epidural bloktan önce yapılması gerekenler; 

1-annenin tıbbi ve gebelik hikâyesinin alınması ve fizik muayenesinin yapılması. 

2-Gebinin bu konuda sözlü veya yazılı muavakatının herhangi bir ağrılı 

kontraksiondan veya tıbbi müdahaleden önce almak. 
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3-Şu aletlerin el altında bulundurulması: Hava yolunu temin edecek cihazlar ve 

ilaçlar, suction, yüksek akımlı O2 verebilecek kaynak + airway pressure sağlayacak 

kaynak. 

4-Annenin vital bulguları 

5-Sürekli olarak fötal kalp hızı ve anne kontraksiyonlarının takibini sağlayacak 

cihaz (elektronik fötal monitoring: E.F.M)  

6-Yeterli iv sıvı yüklenmesinin yapılması (500ml dekstrozsuz balanse tuz 

solüsyonu) 

Epidural blok yerleştikten sonra yapılması gerekenler: 

1-Kesin bir şekilde uterusu (genellikle sola yatırmak) Anneyi bilateral blok elde 

etmek için sırt üstü yatırmak şart değildir. 

2-Verilen anestezik maddeleri kati olarak kayıt etmek. 

3-Anne kan basıncını en az 20 dk süre ile epidural lokal anestezik yapıldıktan sonra 

izlemek ve bu işlemi her yükleme LA dozundan sonra yapmak, idame dozlarda ise bu 

işlemi 10 dk süre ile yapmak. 

4-Anne kan basıncında bariz düşmeler (normal sistolik basınçtan %20 azalma veya 

sistolik kan basıncının 100 mmhg nin altına inmesi) 5-10 mglık efedrin iv verilmesi veya 

balanse tuzlu solusyonlarla düzeltilmesi. 

Kan basıncı düşmesini fötal kalp hızında deslerasyonlarda izliyorsa bu durum 

acilen düzeltilmelidir. 

5-Doğumun yapıldığı yerde acil olarak müdahale edebilecek anestezistin veya 

jinekoloğun bulunması, 

6-Doğumun güvenli bir genel anestezi verebilecek koşulların olduğu yerde olması. 

Epidural Anestezi Sırasında Göz önüne alınacak Durumlar: 

-Katekolamin seviyeleri ve uterus kan akımına etkisi: 

Ağrının azaltılması, anksiyetenin giderilmesi plazma katekolamin seviyelerinde 

azalmaya bu da uterus kan akımının non stres seviyesine gelmesine neden olmaktadır. 



16 
 

 

-Maternal oksijen saturasyonu ve asit baz dengesine etkisi: Primiparları epidural 

analjezi ile tedavi edilenlerinde O2 satürasyonları (94+%1.3)(bariz olmayan düşme) 

gözlenirken, meperidin ve nitroz oksitle doğum analjezisi alanlarda (88+%) bulunmuştur. 

Doğum eyleminde olmayan gebeler kontrol grubudur. 

-Sonuçta; Ağrı sebebiyle annede O2 saturasyonu düşmesi çocukta asit baz 

dengesizliği olmaktadır. 

-Kardiovasküler sisteme etkileri:  

Epidural anestezi sırasında annede hipotansiyon oluşabilir, buda anne ve çocuk için 

tehlikeli bir komlikasyondur, ancak bu hipotansiyon önlenebilir. 

Epidural Analjezide Kardiyak out-put düşüşünün tedvisi; 

1-IV hacim yüklenmesi,500–1000 ml Ringer Laktat veya 0.9 % NaCl 20-30 dk da 

verilmesi (hızlı infüze edilen glukoz solüsyonu maternal ve neonatal hiperglisemiye 

sonuçta neonatal hipoglisemiye neden olur). 

2-Uterus aorta – kaval kompresyonun önlenmesi.(uterus sağ ve sol dekübit 

pozisyonları ile sağa ve sola yatırılması veya hastanın sağ kalçasının altına yastık konması) 

3-Sistolik kan basıncının %25 den fazla düşmesi halinde 5-10 mg efedrin solusyonu 

iv enjeksiyonu. 

Gebelerde Azalmış Lokal Anestezik (LA) Gereksinimi: 

-1960 yılında Bromage gebelerin gebe olmayanlara oranla 1/3 daha az lokal 

anestezik gereksinimi olduğunu tespit etmiştir. 

Nedenleri:1-Genişlemiş epidural venlerden dolayı epidural aralık daha daralmıştır 

ve verilen LA daha fazla yere dağılma olanağı bulur. 

 2-Gebeler genel anestezi için daha az doza ihtiyaç duyar. 

Epidural Anestezinin Doğumun ilerlemesi üzerine etkisi: 

Bu konuda birçok çalışma yapılmış ve farklı neticeler alınmıştır. 

Çünkü 1-Kullanılan LA tipi, konsantrasyonu ve miktarı farklıdır. 

 2-Gebelerin izlemesi farklı şekilde yapılmıştır. 
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Doğumun seyrini etkileyen bir çok faktör vardır; Bunlar fetüsün pozisyonu ve ebadı 

supin hipotansiyon oluşması, annenin duyduğu ağrı, kateklamin seviyesi, polihidroamnioz, 

anne paritesi, spinal refleksler, oksitosin kullanımı, epidural anestezide kullanılan LA lerin 

hacim ve konsantrasyonu. Tüm bu değişkenleri kontrol etmek zor olduğu için bir çok 

çalışmanın zıt bulgular vermesine ve karışık olmasına neden olmaktadır. 

Sonuçta; Epidural anestezi doğumun 1.evresini belirgin olarak etkilemez, hatta bazı 

çalışmalara göre kısaltabilir. 

2.devrede ise ağrı yeterli ve tam olarak kontrol altına alınırsa 2. devre uzayabilir. 

2. devrenin uzaması çocuk kalp sesleri sürekli monitorize edildiği sürece ve fötal 

kalp trasesi ve asit-baz durumu normal olduğu sürece patoloji oluşturmaz. 

Lumbal Epidural Anestezi. 

-Epidural anestezi başlatılmadan önce çocuk kalp sesi trasesi incelenmelidir  

-Epidural blok uygulanması serviks 3-4 cm açıkken primiparlarda ve multiparlarda 

3 cm açıkken uygulanır. 

-Anestezi indüksiyonu öncesi doğum eylemi aktif fazında olmalıdır ve nöral blok 

ile yavaşlatılamayacak şekilde olmalıdır. 

-Hipotansiyonu önlemek için tedbir alınmalıdır.Uygun sıvı replasmanı yapılmalıdır. 

-Epidural anestezi L2-L3 veya L3-L4 aralığından yapılır. Aralık dar veya palpe 

edilemezse bir üst veya alt aralık kullanılır ve epidural anestezi her zamanki tekniği ile 

yapılır. 

Kadio-vasküler Marker veya Test dozu kullanımı: 

-Gebe olmayanlarda 15g epinefrin enjeksiyonu ile hastada 30 sn süren taşikardi 

olursa kateterin ucunun bir vene girdiği anlaşılır. 

-Gebelerde isoproteronolün epinefirn yerine kullanılması daha güvenli bir yoldur. 

-0.005 mg isoproteronol kalp hızında %30 artış oluştururken uterin kan akımında 

düşmeye neden olmaz. 
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-Bir felakete yol açacak komplikasyonu önlemek için en iyi yol her enjeksiyondan 

önce aspire etmek 3-5 ml lik artışlarla enjekte etmek ve subaraknoid veya intravasküler 

enjeksiyon olup olmadığını tespit etmektir. 

-Epidural kateterin yerleştirilmesinde zorluk oluşturailecek gebe sırt yapısı: 

-Bazı anestezistler daha önce spinal cerrahi geçirenlerde epidural anestezinin 

kontrendike olduğunu söyler ancak yapılan çalışmalar idyopatik kifoskolyoz nedeniyle 

geniş spinal cerrrahi geçirenlerde bile epidural anestezinin uygun ve güvenilir olduğunu 

göstermiştir. 

Lokal Anestezik Seçimi: 

-Doğum analjezisinde kullanılan asli olarak 3 lokal anestezik vardır. 

 1-Kloroprokain 

 2-lidokain 

 3-Buivakain 

-LA ler etkilerinin başlama zamanı, süresi, motor ve sensory bloklarının şiddeti, 

toksititesi, taşiflaksi oluşmasına predispozisyonları ve yenidoğandaki etkileri farklıdır. 

-Diğer faktörler konsantrasyonları, hacimi, epinefrin veya opioid eklenmesine göre 

ayrılır. 

Kloroprokain Avantajları: 

 1-Hızlı başlangıç süresi ve 45 ve 60 dk gibi kısa etki süresi vardır. 

 2-Sistemik toksisitesi en azdır çünkü annedeki yarılanma süresi 21 dk fötüste 43 dk 

dır.Yarılanma süresinin kısalığı nedeniyle kloroprokain yegane kümulatif toksisitesi 

olmayan LA dir.  

Kloroprokain dezavantajları: 

 1-Yüksek miktarda kloroprokainin subaraknoid verilmesine ve adhesiv araknoidit 

oluşmasına bağlı kalıcı nörolojik hasar olabilir (bu oly solüsyonun düşük pH sına ve 

antioksidansodyum bisülfit varlığına bağlıdır.) 

Bisülfitsiz mthyl ve propyl paraben içeren kloroprokain de ağır kontakt dermatite 

sebep olabilmektedir. 
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LİDOKAİN 

Avantajları: 

 1-Epinefrin ve lidokain kombinasyonu hızlı etkili ve güvenilirdir ve aşağı yukarı 

70-90 dklık bir etki süresi vardır. 

 2-Yükleme dozunda perinetal anestezide, kısa süreli multigravid doğumlarda ve 

sezeryan operasyonlarında uygundur. 

 Dezavantajalrı: 

 1.4-5 kez yükleme dozunda taşiflaksi oluşabilir. 

 2.Asidotik fetüsta iyon açığına sebep olabilir bu da depresyona sebep olabilir. 

BUPİVAKAİN 

Doğumda en sık kullanılan LA dir. 

 Avantajları: 

 1-Yavaş başlama zamanı vardır 2-3 saatlik etki süresi vardır. 

 2-Uzun doğumlarda ve doğumun erken devrelerinde endikedir. Etki gücü epinefrin 

ve opioidler eklenerek arttırılır. 

 Dezavantajları 

 1-%0.5lik konsantrasyonları kullanılınca motor blok daha sıktır. 

 2-%0.75 lik Bupivakain kardiotoksisite ve buna neonatal mortalite nedeniyle 

kullanılmaktadır. 

Opioidlerin Epidural Kullanımı: 

-LA ler opioidlerle kombine edilince daha dilue LA kullanabilme imkanı ortaya 

çıkar, motor blok oluşma miktar düşer ve kişinin bebeği daha efektif itebilmesi sağlanır. 

Sonuçta; LAlerin içine opioid eklenmesi analjeziyi artırır, daha hızlı başlangıç oluşturur ve 

etki zamanını uzatır. 

Epidural analjezinin Fetüs üzerine etkisi: 

1-Bebeklerin asit-baz engesinde düzelmeler olmaktadır. 
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 2-Bebeğe olacak travma riskini azaltmaktadır. 

Epidural Analjezide Sürekli infüzyondaki LA dozları: 

İLAÇ  Başlangıç dozu(%) İnfüzyon Konsantrasyonu İnfüzyon hızı(mml/saat) 

Bupivakain 8-10ml(0.25)  0.125-0.25    8-12 

Kloroprokain 8-10ml(2)  0.5-1.0     30-40 

Lidokain 8-10ml(1.25)  0.5-0.75    15-20 

 

Epidural Analjezide Aralıklı njeksiyonda LA dozları: 

İLAÇ    Doğumda hacim ve % tekrar enjeksiyon aralığı Çıkımda hacim ve% 

Bupivakain 8-10ml(2)  30    10-14ml 2-3% 

Kloroprokain 8-10ml(1.0-1.5) 60    10-14ml 1.5% 

Lidokain 8-12ml(0.25)   75    10-14ml 0.25% 

Epidural Anestezi Komplikasyonları: 

1-Hipotansiyon 

2-Nöbetler 

3-Dural delik 

4-Yüksek spinal Blok 

5-Yetersiz blok 

Crawford 26490 ardışık epidural doğumu gözlemiştir. 

-9 tane subaraknoid veya iv enjeksiyon sebebiyle hayatı tehdit eden tehlike 

oluşmuştur. 

-2 tane ciddi ancak hayatı tehdit etmen problem gözlenmiştir. (1 tane vajinal 

streptekok enfeksiyonu nedeniyle epidural enfeksiyon oluşması, kateterin ucunun epidural 

aralıkta kalması nedeniyle laminektomiye giden vaka olmuştur). 
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-13 tane orta derecede komplikasyon gözlenmiştir (hipotansiyon, 

ciddihipertansiyon, sebebi açıklanamayan, hiperaljezi, bacak ağrısı, halsizlik, belağrısı, 

uyuşukluk, tespit edilmiştir.) 

-17 vakada kateterin ufak bir kısmının epidural aralıkta kaldığı tespit edilmiştir. 

BUNLARIN HİÇ BİRİNDE 2 LAMİNEKTOMİ SKARINDAN BAŞKA KALICI 

HASAR KALMAMIŞTIR. 

Doğumda Epidural Analjezinin Kesin Kontrendikasyonları: 

1-Annenin reddetmesi. 

2-Gebenin doğum sırasında gerek alet, gerekse personel olarak monitorize edebilme 

imkanının olmaması. 

3-Enfeksiyon 

A-Epidural enjeksiyon yapılacak yerde veya kenarında enfeksiyon olması 

B-Septisemi  

4-Koagülasyon anomalileri 

A-Spina bifida veya meningosel (spina bifida occulta eğer lezyon yeri biliniyorsa 

kontrendike değildir.) 

B-Yapışmış spina  

C-Vertebral kolumnada arterio-venöz malformasyon gözlenmesi. 

 Relatif Kontrendikasyonları: 

1-Obesite veya yapışık spina gibi anatomik veya teknik zorluklar. 

2-Multiparlarda doğumun ilerlemiş devresinde blok için yeterli süre olmayabilir. 

3-Doğumun çok erken evresinde oksitosin ile indüksiyon başlanmışsa bu durum bir 

kontrendikasyon oluşturmaz Eğer anne ağrıdan aşırı şikayetçi ise doğumun erken evresine 

rağmen epidural blok uygulanabilir. 

Çok ağrılı doğum epidural blok için daima bir endikasyon oluşturur. 

4-Koopere olamayan şahıs. 

5-Düzeltilmemiş hipovolemi. 
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6-Kronik bel Ağrısı. 

7-Multiple sklerozis gibi tekrarlayan nörolojik hastalığın olması. 

8-Sağdan-sola şantlı kardiyak hastalığın bulunması ve yeterli monitorizasyonun 

sağlanamaması (32). 

2.5. GENEL ANESTEZİ  

  Annenin santral sinir sistemini deprese eden tüm anestezik maddeler plesentadan 

geçer ve fetal santral sinir sistemini de baskılar. Bu ajanların diğer bir zararı mide 

içeriğinin aspirasyonu ve solunum sitemi obstrüksiyonuna yol açabilmeleridir. Açlık dahi 

bu riski yeterince engelleyemez. Çünkü mide sıvısı asidik olup fatal aspirasyon 

pnömonisine yol açabilir. Trakeal entübasyon havayolu devamlılığını sağlar ve aspirasyon 

riskini azaltılır.  

 Sonuç olarak genel anestezi ile sezaryen için ideal bilinç kaybı sağlanır, ağrı 

duymaz ve sıkıntılı anlar hatırlanmaz. Minimal depresyon ve refleks irritabilite ile nitröz 

Oksit( N2O) kullanımı popülerlik kazanmıştır. Barbütiratlar, kas gevşeticiler, N2O ve O2 

indüksiyon ve doğumda kullanılabilir. 5-15 dakika arada indüksiyon-doğum 

gerçekleştirilmelidir. Çünkü 5 dakikada barbütirat redistribüsyonu olur. 

2.5.1.  İNHALASYON ANESTEZİSİ 

 Nitröz Oksit obstetrik anestezisi ve analjezide kullanılan en önemli gaz anestezik 

ajandır. Travayda ve doğumda uygulanabilir. Gerçek anestezi sağlamaz. Doğum süresini 

uzatmaz, uterin kasılmaları etkilemez. Sezeryan ve forceps doğumlarda genel anestezinin 

bir bölümünde kullanılabilir.  

İNTRAVENÖZ İLAÇLAR  

Tiyopental (Penthotal); 

Obstetride diğer ajanlarla kullanımı oldukça sık olan bir ajandır. Zayıf analjezi 

sağlar. Tek başına analjezi için gerekli doz yenidoğan da depresyon etkisi oluşturabilir. Bu 

yüzden bir kas gevşetici ile kullanılmalıdır. Operasyon için tüm hazırlıklar yapılmadan 

genel anestezi verilmemelidir. Bu sayede fetusa geçen anestezik ajanın dozu minimalize 

edilerek, solunum depresyonu engellenebilir 
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2.6.  SPİNAL BLOK 

Bu yöntem komplikasyonsuz sezaryen doğum ve normal vajinal doğum için 

uygulanmaktadır. Gebelikte subaraknoid aralığın daralmasına bağlı olarak, aynı dozdaki 

anestezik ajanla daha çok blok oluşur. %75’lik bupivakain uygulamada kullanılabilr. Bu 

ajan bizim kliniğimizde de aktif olarak uygulanmaktadır.  

Etkisi kısa sürede başlar ve ucuzdur. Sezaryen için daha üst spinal sensorinöral blok 

(T8 dermatomundan itibaren yani Ksifoid hizasından) gerekir. Daha geniş alan anesteziye 

uğradığından uygulanan doz artar. Buna bağlı toksisite ihtimali de artar. Preanaljezik 

intravenöz völüm ekspansiyonu tehlikeli hipotansiyonu önlemek açısından gereklidir. 

Komplikasyonları 

—Hipotansiyon; Ajanın enjeksiyonundan hemen sonra maternal hipotansiyon 

gelişir. Sempatik blok sonucu vazodilatasyon ve uterusun vena cava ve büyük damarlara 

basısıyla oluşur. Supin pozisyonda artar. Önlemek için uterusun elevasyonu, abdomenin 

sol yana çevrilmesi, dengeli tuz slüyonu ile uygun hidrasyon ve ilk hipotansiyon fark 

edilirse intravenöz 10-15 mg efedrin enjeksiyonu  faydalı olabilir.  

—Total Spinal Blok; aşırı dozda spinal blok ve respiratuar paralizi gelişlebilir. 

Hipotansiyon ve kardiyak arrest gelişmemesi için müdahale gereklidir. Doğum olmamışsa 

uterus yan çevrilmeli, etkili ventilasyon yapılmalı hatta gerekiyorsa entübasyon 

uygulanmalıdır. İntravenöz sıvı hidrasyonu, efedrin, bacak elevasyonu faydalı olabilir. 

—Anksiyete ve Huzursuzluk; operasyon odasında ki herkes hastanın uyanık 

olduğunu unutmamalıdır. Konuşulunlara dikkat edilmeli ve panik oluşturulmamalıdır. 

Hasta yapılan manuplasyonları basınç olarak hisseder. Analjezi yetersiz olursa N2O 

bileşeni verilebilir. Kordon klemplendikten sonra intravenöz meperidin ve fentanil analjezi 

sağlamak için uygulanabilir.  

—Spinal Başağrısı; Meninksin delindiği noktadan sıvı akmasının neden olabileceği 

düşünülür. Üçüncü gün başlayıp 5. gün kaybolması beklenir. Küçük iğne kullanılması ve 

bir kerede ponksiyon yapılması faydalı olabilir. Hastanın oturur pozisyonda olamsı ile artar 

bu nedenle yatması önerilir. 

—Oksitosite ve Hipertansiyon 
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—Araknoidid ve Menenjit 

  

2.7. OKSİDATİF STRESS VE SERBEST RADİKALLER 

Serbest radikaller, besinlerin oksijen kullanılarak enerjiye dönüşümü sırasında 

meydana gelen reaktif moleküllerdir. Oksijen molekülleri yaşam için vazgeçilmez olmakla 

birlikte, metabolizma sırasında serbest radikal kaynağı olarak bilinen ve son derece reaktif 

olan ara ürünler oluşur. Reaktif oksijen türleri ve metabolitleri olarak bilinen bu moleküller 

lipit, protein ve DNA gibi hücre bileşenlerine zarar verir. Vücudun enerji gereksiniminin 

arttığı tüm durumlarda oksijen tüketimi ve dolayısıyla oksidatif streste artar (34,35). 

Gebelik ve doğumda bu duruma bir örnek teşkil edebilir.  

Tıp bilimi bir taraftan hastalıkların tedavisinde yeni seçenekler araştırırken diğer bir 

taraftan da sağlıklı bir yaşam sürdürme ve hastalıkları önleme alanında yoğun çalışmalar 

yapmaktadır. Bu bağlamda, serbest radikal oluşumunun ve antioksidan kapasitenin 

belirlenmesi söz konusu hastalıklara yakalanma riskini azaltmak üzere antioksidan diyet 

uygulanması ve/veya ilaç kullanımı açısından önemli olmaktadır (34,35). Strese 

maruziyetin önlenmesine yönelik toplum çalışmaları da sürdürülmektedir.  

Reaktif oksijen türleri (ROS), reaktif nitrojen türleri (RNS) ve sülfür merkezli 

radikaller oksidan sınıfına girer. Ancak tüm reaktif türleri radikal değildirler. Radikal olan 

ve olmayan reaktif türleri tablo 1’de özetlenmiştir (34,35). 

Tablo 1: Radikal ve radikal olmayan reaktif oksijen türleri 
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Canlı organizma için önemli olan yapıları, fiziksel ve kimyasal özellikleri, hücresel 

kaynakları, rol oynadıkları tepkimeler ve etkileri ile çeşitli klinik durumların 

patogenezinde rol oynayan serbest radikaller, atomik yörüngelerinde eşleşmemiş elektron 

bulundurarak, bağımsız olarak varolabilen moleküllerdir. Eşleşmemiş elektronun 

kazandırdığı en önemli özellik birçok radikal ile bu elektronun paylaşılabiliyor olmasıdır 

(37,38,39). 

Astım, Ateroskleroz, Serebral vaskuler hastalıklar, Kronik obstruktif pulmoner 

hastalık, Konjestif kalp yetmezliği, Diyabet, Hipertansiyon, Grip, Kalp Krizi, Bazı 

pnömoniler, Hepatit, Kanser, İnflamatuvar hastalıklar oksidatif stres ile ilişkili bulunan 

bazı hastalıklardandır (40).  

SERBEST RADİKALLER 

Serbest radikaller hücrede metabolik dengenin bir parçası olarak devamlı yapılırlar. 

Serbest radikaller 3 yolla meydana gelirler (41,42). 

1. Kovalent bağlı normal bir molekülün, her bir parçasında ortak elektronlardan 

birisinin kalarak homolitik bölünmesi. 

X : Y → X· + Y· 

2. Normal bir molekülden tek bir elektronun kaybı veya bir molekülün heterolitik 

bölünmesi. Heterolitik bölünmede kovalent bağı oluşturan her iki elektron atomların 

birinde kalır. Böylece serbest radikaller değil, iyonlar meydana gelir. 

X:Y → X:- + Y+ 

3. Normal bir moleküle tek bir elektronun eklenmesi 

  A + e- → A·- 

Organizmada oksidatif strese neden olan radikal yapımı endojen ve çevresel 

faktörleri içeren çeşitli mekanizmalarla gerçekleşir (Şekil 1) (43).Endojen faktörler 

mitokondriyal sızıntı, solunumsal patlama, enzim reaksiyonları, otooksidasyon 

tepkimeleridir. Çevresel faktörlerin başlıcaları ise sigara dumanı, hava kirliliği, ultraviyole 

ışınları, iyonize radyasyon ve ksenobiotiklerdir (43). 
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Örneğin bir nefes sigara dumanında yaklaşık 1014-16 serbest radikal bulunmaktadır, 

aşırı egzersiz ile mitokondri oksijeninin yaklaşık %2-5’i serbest radikal yapımında 

kullanılır (44,45). 

 

 

Şekil-1. Vücutta serbest radikal oluşumu ve sonuçları 
 

Biyolojik sistemdeki reaktif oksijen türleri şunlardır: 

a. süperoksit anyonu 

b. hidroksil radikali 

c. nitrik oksit 

d. peroksil radikali 

e. radikal olmayan hidrojen peroksit 

Sayılan bu reaktif oksijen türleri; oksidatif stresin oluşumundaki en önemli 

nedenlerdendirler (46). 
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2.8. OKSİDATİF STRES TESTLERİ 

2.8.1.  Total Antioksidan Kapasite (TAK) Ölçümü 

Troloks eşdeger antioksidan kapasite (TEAC) denilen bir yöntemle total 

antioksidan kapasite ölçülebilmektedir. Bu amaçla vitamin E, β-karoten, flavinoidler, ürat, 

bilirübin, transferrin, seruloplazmin, albümin, GPx, Se, SOD, katalaz seviyeleri değerlendir 

ilmektedir. Yöntemin temeli radikallerin ABTS (2,2’-azinobis-(3-etilbenzotiyazolin)-6-

sulfonik asit) ile reaksiyon vermesine dayanir (47,48). 

2.8.2.  Total Oksidan Durum (T=Total O=Oxıdant S=Status (TOS)) 

 TOS değeri özel kitlerle ölçülebilir. Bu yeni oluşturulan metod alınan örneklerin 

ferröz ion-o-dianisidine ile okside olarak ferik iyon oluşturma esasına dayanır. Bu 

oksidasyon reaksiyonu, ortamda bulunan gliserol moleküllerinin bolca oksidan reaksiyon 

vermesiyle geliştirlmiştir. Ortamdaki oksidan moleküllerin oluşturduğu ferrik iyonu asidik 

bir ortamda xylenol turuncu renkli bir kompleks oluşturur. Renk yoğunluğu, 

spektrofotometrik olarak ölçülerek, numuneden bulunan oksidan miktarı ile ilişkilendirilir. 

Tahliller hidrojen peroksit ile kalibre edilirek, elde edilen sonuçlar litre başına mikromolar 

hidrojen peroksit cinsinden ifade edilir(μmol H2O2 equivalent/L). Bu sayede alınan 

örneğin ne kadar oksidan maddeye maruz kaldığı, yani ne kadar oksidatif stres ile 

karşılaşdığı belirlenebilir (49).  

2.8.3. Oksidatif Stres İndeksi (OSI) 

 TOS’un TAK oranı bu yöntemde OSI olarak belirlenir. Hesaplamada TAK μmol/L 

cinsine çevrilir. Hesaplama aşağıda ki şekilde formülüze edilir.  

  OSI = TOS (μmol H2O2 equivalent/L) / TAC (μmol Trolox equivalent/L). 

Bu değer bize bir anlamda oksidatif stres maruziyetine karşılık vücudun antioksidan 

yanıtını verir ki bir denge içierisinde olması beklenir. Yani OSI ne kadar düşük değere 

sahipse vücut oksidatif stresten o kadar az etkilenmiştir (50-52). 
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2.8.4. Paraoksonaz-1 (PON1) ve Arilesteraz 

 Paraoksonaz1 (arildialkil fosfataz) (PON1), kalsiyum bağımlı glikoprotein 

yapısında bir esterazdır (53). PON-1’in yapısındaki sistein aminoasidine bağlı olarak 

antioksidan özellik taşıdığı ve LDL’yi oksidasyona karşı korumada önemli rol aldığı ve 

ayrıca lipid peroksitlerini hidroliz edebilme özelliği ile de HDL ve LDL’de hidroperoksit 

birikimini azalttığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (54,55). Ayrıca okside LDL’nin 

PON1’in sülfidril grubu ile okside lipitler arasındaki etkileşimi yoluyla PON1‘i inaktive 

ettiği bildirilmiştir (56). PON1’in lipit peroksitlerin yanısıra hidrojen peroksit üzerine de 

etkili olup, peroksidaz (antioksidan) benzeri aktiviteye de sahip olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca lipopolisakkarid inaktivasyonu yolu ile bakteriyel endotoksinlere karşı koruma 

sağlamaktadır (57). Farklı popülasyonlardaki polimorfik dağılım bireyler arasında 

farklılığa neden olur. Polimorfizm arilesteraz aktivitesini etkilemez Arilesteraz aktivitesi 

PON1 aktivitesindeki değişikliklerden bağımsız, esas protein konsantrasyonunun 

göstergesi olarak kabul edilebilir. Mackness ve arkadaşları serumun saflaştırılması 

sırasında apo A-I’in paraoksonazdan ayırımının zor olması, ikisinin sıkı ilişkili olduğunu 

düşündürmüş ve HDL kolesterol tayini sırasında lipoprotein fraksiyonunda arilesteraz 

aktivitesine rastlamışlardır (58). Yapılan çalışmalarda belirtildiğine göre; glikolizasyon 

PON1 antioksidan aktivitesi için gerekli olmazken, arilesteraz aktivitesinin temel olduğu 

gözlenmiştir (59). 

 Bu iki enzim lipid peroksidasyonu üzerine olan bu etkileri ile çeşitli oksidatif 

çalışmalarda kullanılmıştır (60).  

 

 

 

 

 

 

 

 



29 
 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Haziran-Eylül 2010 tarihleri arasında Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Anezstezi Anabilim Dalı, Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın 

Hastalıkları Doğum ve Anabilim Dalı ve Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Anabilim Dallarının işbirliği ile yapılmıştır.  

Çalışmaya, Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğine başvuran gebeler 

bilgilendirilmiş onamları alınarak dahil edilmişlerdir. Cumhuriyet Üniversitesi Araştırma 

ve Uygulama Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde elektif sezaryen 

endikasyonu konulan, yaşları 18-40 arası değişen, ASA (“American Society of 

Anesthesiologists”) I-II gruplarından 40 hasta ve normal spontan vajınal doğum yapan 20 

hasta dahil edilmiştir. Diyabetes mellitus, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, lokal anestezi 

alerjisi olan, kanama-pıhtılaşma zamanı anormalliği olan, karaciğer rahatsızlığı, böbrek 

yetmezliği (kreatinin düzeyi 2.5 mg ve üzeri), preeklampsi, eklampsi hastaları, daha önce 

metabolik rahatsızlığı bulunan çocuk sahibi olan hastalar, acil cerrahi operasyon planlanan 

hastalar ve çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Tüm 

sezaryen girişimleri deneyimli kadın doğum uzmanları tarafından gerçekleştirilmiştir. 

Olguların hiçbirisine premedikasyon uygulanmamış olması dikkate alınarak uygulananlar 

çalışma dışı bırakılmıştır. Tüm olguların ameliyathaneye nakilleri sırasında ve ameliyatın 

başlangıcına kadar sol yanlarına yatmaları sağlanmıştır. Tüm olgulara ameliyathaneye 

alınmadan önce el sırtı veya antekübital bölgeden 18-20 G kanül ile damar yolu açılarak 5 

ml venöz kan örneği alınarak ve Isolyte® dengeli elektrolit solüsyonu verilmiştir. Farklı 

uygulama yapılanlar çalışma dışında bırakılmıştır. Operasyon odasına alındıktan sonra tüm 

olgulara elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv ortalama arter basıncı (OAB) ve periferik 

oksijen satürasyonu (SPO2) monitörizasyonu yapıldı. Spinal anestezi uygulanan 20 olgu 

grup I, genel anestezi uygulanan 20 olgu grup II ve normal doğum yapan 20 olgu ise grup 

III olarak gruplandırıldı. Grup I olgulara sol yan pozisyon verilerek steril şartlar sağlandı. 

L4-5 veya L3-4 aralığına 1 cc %2 lidokain ile lokal anestezi yapıldı. Yine aynı 

seviyelerden spinal iğne (22 G Quincke) yavaşça ilerletilerek serbest BOS akışı gözlendi. 

Daha önceden hazırladığımız 2-2.2 ml %0.5 hipertonik bupivakain (Marcain Heavy®) ile 

spinal anestezi uygulandı. Duyusal blok seviyesi “pin-prick” testiyle, motor blok seviyesi 

Bromage skalası ile değerlendirilmiştir. Duyusal blok yeterli seviyeye (T4) gelince 

operasyona başlandı. Operasyon başlangıç zamanından bitimine kadar nazal kanül ile 2-4 
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lt/dk %100 oksijen desteği sağlandı. Grup II olgulara anestezi indüksiyonunda 4-7 mg/kg 

tiopental, 0.5 mg/kg rokuronyum uygulandı. Kas gevşemesi sağlandıktan sonra krikoid 

bası yapılarak endotrakeal entübasyon gerçekleştirildi. Olgularda tidal volüm 8-10 ml/kg, 

solunum frekansı 10-12/dk olarak ayarlanarak kontrollü (Drager Fabius GS cihazı ile) 

ventilasyon sağlandı. Anestezi idamesi %50 O2 + %50 N2O ve Sevofluran (ET Sevofluran 

%1-1.5 olacak şekilde) ile sağlandı. Gereğinde kas gevşemesi için ek doz 0.15 mg/kg 

rokuronyum uygulandı. Bu grupta bebek çıktıktan sonra olgulara analjezik olarak 

0.01μg/kg intravenöz olarak Fentanyl® uygulandı. Grup I olgularda spinal blok 

uygulandıktan sonra ve Grup II olgularda indüksiyondan sonra 0, 5, 10, 15, 20, dk’lara ait 

hemodinamik parametreler (Kalp atım hızı (KAH), OAB, SPO2) kaydedildi. Her iki 

gruptaki olgulara bebek çıktıktan sonra 15 ünite oksitosin intravenöz olarak yapıldı. 

Doğumu takiben, göbek kordonundan karşılıklı olarak klemplenip kordon parçası alınarak, 

umbilikal arterden 5 ml kan örneği alındı. Alınan örneklerden TAK, TOS, OSI, PON-1 ve 

Arilesteraz düzeyleri saptandı. Yenidoğanın değerlendirilmesi bir çocuk sağlığı ve 

hastalıkları uzmanı tarafından yapıldı. APGAR 1. ve 5. dk skorları kaydedildi. Hastalar 

postoperatif dönemde derlenme odasına alındıktan sonra ön koldan 5ml venöz kan örneği 

alınacak ve aynı parametreler çalışılmıştır. 

Normal vaginal yolla doğum endikasyonu konulan GrupIII (n=20) hastadan travay 

başlangıcında ön koldan 5ml venöz kan örneği alındı. Tüm doğum girişimleri deneyimli 

kadın doğum uzmanları tarafından gerçekleştirildi.  Doğumu takiben, göbek kordonundan 

karşılıklı olarak klemplenip kordon parçası alınarak, umbilikal arterden alınan 5 ml kan 

örneğinde yine aynı parametreler çalışıldı. Yenidoğanın değerlendirilmesi bir çocuk sağlığı 

ve hastalıkları uzmanı tarafından yapıladı. APGAR 1. ve 5. dk skorları kaydedildi. Bebek 

çıktıktan sonra 15 ünite oksitosin intravenöz olarak yapıldı. .Doğum işlemi sonlanıp anne 

hasta yatağına alındığında ön koldan 5ml venöz kan örneği alınarak ve aynı parametreler 

çalışıldı. Çalışmamız için hastaların hiçbirine rutin işlemler dışında herhangi bir invaziv 

işlem uygulanmadı. 

Genel anestezi alan hastalarda Drager Fabius GS (Denver,ABD) anestezi cihazı 

kullanıldı. Tüm hastalar, Drager Infinity Vista XL(Denver,ABD) monitörlerinden; kalp 

atım hızı (KAH), sistolik, diyastolik, ortalama arter kan basınçları (OAB), periferik O2 

satürasyonu (SpO2),inspire edilen dk volümü (MV), inspire ve ekspire edilen O2 

konsantrasyonları (FiO2, FeO2), inspire ve ekspire edilen CO2 konsantrasyonları, inspire ve 
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ekspire edilen anestezik gaz konsantrasyonları, inspiryum tepe basıncı (PIP), inspiryum 

plato basıncı (Pplato), ekspiryum sonu pozitif basınç (PEEP), sürekli izlendi  

    Çalışmada elde edilen bulgulara ait istatistiksel değerlendirmede analizler için 

SPSS (“Statistical Package for Social Sciences”) for Windows 15.0 programı kullanıldı. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlamaları istatistiksel metodların (frekans sayımı, 

ortalama, standart sapma) yanı sıra hastaların test ilişkin parametrelerinin normallik analizi 

KW (Kruskal wallis testi) sonrasında normal dağılan veriler için bağımsız gruplarda t testi, 

normal dağılmayan veriler için Mann-Whitney U testi ile anestezi tiplerinin farklılıkları 

araştırıldı. Zamansal farklılıkların anlamlılığı ise bağımlı gruplarda t testi kullanılarak 

araştırıldı. İlişki araştırılmasında ise korelasyon katsayısı kullanıldı. Sonuç olarak bu testin 

gücü α=0.05   β=0.20   (1-β)=0.80 olarak alındığında ve her üç grup 20 şer hasta 

olduğunda p=0.81753 olarak bulunmuştur. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

Çalışma Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylanmıştır (Onay No: 2010-10/85 ) 

Kangazı analizi için bebeklerin kord kanı örnekleri 5000 IU heparin olan enjektörlere 

alındı. Diğer parametreler için, gruplardaki bireylerin antekübital bölge ve el sırtından 

alınan 5 ml venöz kan örnekleri jelli 8ml sarı kapaklı biyokimya santrifüj tüplerine 

konularak 4000/dk 5dakika santrifüj edilerek serum örnekleri elde edildi. Daha sonra 

çalışma aşamasına kadar -80ºC’de saklandı. TAK, TOS, OSI, PON-1 ve Arilesteraz 

düzeylerinin belirlenmesi hastanemiz Biyokimya Laboratuarında yapılmıştır. 

Bebeklerin kan gazı değerleri doğumdan hemen sonra, bebeğin almakta olduğu 

oksijen düzeyi (FiO2) %21 iken ve ilave oksijen 2-4 l/dk’dan verilirken, umblikal kord 

kanından kan gazı örneği alındı. Örnekler; heparinli enjektöre alındıktan sonra tüm 

örnekler Stat Profile® Critical Care Xpress from Nova Biomedical (Waltham, MA, USA) 

cihazında çalışıldı. Elde edilen tüm veriler istatistiki olarak karşılaştırıldı.  

3.1. SERUM TAK DÜZEYİ TAYİNİ 

Bu ölçüm için REL Assay diagnostics (Rel Assay® Fully Automated Serum TAK 

Measurement Gaziantep, Turkey) ticari kitleri kullanıldı. Yeni oluşturulan bu metot daha 

stabil bir katyon olan ABTS’nin (2,2 ′ - Azino-bis(3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid)) 

antioksidanlar tarfından reaksiyone edilmesi ile renk ağartma sistemine dayanır. Test, 
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%3’ten daha az seviyelerde bile mükemmel hassasiyet değerlerine sahiptir (48). Serum 

reaksiyonu hesaplandıktan sonra, sonuçlar  mmol Trolox eşdeğeri/ L olarak ifade edildi. 

3.2. SERUM TOS DÜZEYİ TAYİNİ  

Bu ölçüm için REL Assay diagnostics (Rel Assay® Fully Automated Serum TOS 

Measurement Kit Gaziantep, Turkey) ticari kitleri kullanıldı. Bu metod alınan örneklerin 

ferröz ion-o-dianisidine ile okside olarak ferik iyon oluşturma esasına dayanır. Bu 

oksidasyon reaksiyonu, ortamda bulunan gliserol moleküllerinin bolca oksidan reaksiyon 

vermesiyle geliştirlmiştir. Ortamdaki oksidan moleküllerin oluşturduğu ferrik iyonu asidik 

bir ortamda xylenol turuncu renkli bir kompleks oluşturur. Renk yoğunluğu, 

spektrofotometrik olarak ölçülerek, numuneden bulunan oksidan miktarı ile ilişkilendirilir. 

Tahliller hidrojen peroksit ile kalibre edilir. Elde edilen sonuçlar litre başına mikromolar 

hidrojen peroksit cinsinden ifade edilir(μmol H2O2 equivalent/L). Bu sayede alınan 

örneğin ne kadar oksidan maddeye maruz kaldığı, yani ne kadar oksidatif stres ile 

karşılaştığı belirlenebilir (49).  

3.3. OKSİDATİF STRES İNDEKSİ (OSI) HESAPLANMASI 

TOS’un TAK oranı bu yöntemde OSI olarak belirlendi. Hesaplamada TAK μmol/L 

cinsine çevrildi. Hesaplama aşağıda ki şekilde formülüze edildi.  

  OSI = TOS (μmol H2O2 equivalent/L) / TAK (μmol Trolox equivalent/L). 

3.4. SERUM PON-1 ve ARİLESTERAZ TAYİNİ 

Serum PON-1 ve Arilesteraz düzeyleri ölçümü için REL Assay diagnostics (Rel 

Assay® 2010. 2. Fully Automated Paraoxonase. Activity Measurement Kit. Gaziantep, 

Turkey) ticari kitleri kullanıldı. Tam otomatik paraoksonaz ve arilesteraz aktivitesi ölçüm 

metodu iki farklı ardışık reaktifle oluşurturulmuştur. İlk reaktif kalsiyum iyonu içeren, 

uygun bir Tris tamponu ve aynı zamanda PON1 enzim bir kofaktörüdür. İkinci reaktif yeni 

geliştirilmiş stabil substrat solüsyonudur. Alınan serum örneği ilk reaktif ile karıştırılarak 

üzerine substrat ilave edildi. Paraoksondan üretilen p-nitrofenol absorbansı, lineer artış 

kinetik ölçüm modu da takip edildi. Paraoksanın nonenzimatik hydrolizi toplam hidroliz 

oranından çıkarılır. p-nitrofenol molar absorptivitesi 18.290 M-1 cm-1’dir ve bir birim 

paraoksonaz aktivitesi 37oC'de dakikada litre başına hidrolize edilen 1 µmol paraoxona eşit 

olduğu kabul edildi. Bir ünite arilesteraz aktivitesi ise yukarıdaki şartlar altında bir 
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dakikada elde edilen 1 µmol fenol olarak hesaplandı ve U/L (Ünite/Litre) cinsinden ifade 

edildi. Verilerin elde edilmesi sırasında sırasında uygulanan prosedür ve kitin çeşitli 

serumlarla reaksiyon kinetiği Şekil 2a ve 2b’ de ifade edilmiştir. 

 

 

Şekil 2.a Serum PON-1 ve Aril Esteraz düzeyleri ölçüm prosedürü,  

Şekil 2.b Su ve farklı serum tiplerinde PON-1 ve Aril Esteraz düzeyleri reaksiyon 

kinetiği 

 

 

 

 

 

 Şekil 2.a 

Şekil 2.b 
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4. SONUÇLAR 

Hastaların çalışılan biyokimyasal ve demografik bulguları istatistiksel olarak 

karşılaştırıldı. Bu çalışmaya spinal anestezi ile sezaryen uygulanan 20 gebe, genel anestezi 

ile sezaryen uygulanan 20, normal spontan vajinal doğum yapan 20 gebe ve bunların 

bebekleri alındı. Değerler arası istatistiksel test olarak kruskal wallis (KW) testi kullanıldı.  

Bireylerin yaşları karşılaştırıldığında gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur 

(Tablo 2).  

Tablo 2: Bireylerin yan gruplara göre dağılımı 

GRUPLAR X±S 

Genel Anestezi ile Sezaryan 25,60±2,98 

Normal Doğum 26,25±3,50 

Spınal Anestezi ile Sezaryan 25,70±3,22 

Sonuç KW=0,33  p=0,844 

Gebelerin yaşları karşılaştırıldığında gruplar arası farklılık önemsiz bulundu. p> 

0,05 

 Gruplara ait 0-5-10-15-20. dakikada ölçülen sistolik (SKB), diyastolik (DKB) ve 

ortalama (OKB) kan basıncı değerleri karşılaştırıldığında gruplar arası farklılık önemsiz 

olarak bulundu (Tablo 3,4,5).  
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Tablo 3:Gruplara ilişkin SKB değerlerinin karşılaştırılması 

SKB DEĞERİ GENEL X±S NORMAL X±S SPİNAL X±S SONUÇ 

SKB=0 114,75±6,71 114,60±6,33 115,50±6,86 KW=0,16  

p=0,921 

SKB=5 116,70±6,75 115,20±5,98 115,65±6,19 KW=0,98 

p=0,612 

SKB=10 114,85±6,21 115,20±6,80 113,00±7,71 KW=2,21  

p=0,345 

SKB=15 115,20±7,48 116,90±5,44 115,75±6,12 KW=0,31  

p=0,855 

SKB=20 116,90±7,90 116,90±7,79 115,60±8,82 KW=0,32  

p=0,856 

Gruplara ait 0,5,10,15,20. dakikalarda ölçülen SKB değerleri karşılaştırıldığında 

gruplar arası farklılık önemsiz bulundu. P>0,05 
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Tablo 4:Gruplara Ilişkin DKB değerlerinin karşılaştırılması 

DKB DEĞERİ GENEL X±S NORMAL X±S SPİNAL X±S SONUÇ 

DKB=0 6,100±2,80 61,05±2,72 62,00±2,88 KW=1,49  

p=0,473 

DKB=5 61,90±3,46 60,65±3,03 61,50±3,66 KW=0,16  

p=0,560 

DKB=10 61,95±3,54 61,00±3,30 60,90±3,41 KW=0,91  

p=0,632 

DKB=15 63,40±3,73 61,60±3,53 60,85±3,03 KW=4,41 

p=0,110 

DKB=20 62,42±3,51 62,00±3,43 62,75±3,10 KW=0,59  

p=0,744 

Gruplara ait 0,5,10,15,20. dakıkalarda ölçülen DKB değerleri karşılaştırıldığında 

gruplar arası farklılık önemsiz bulundu. P>0,05 

 

Tablo 5: Gruplara ilişkin OKB değerlerinin karşılaştırılması 

OKB DEĞERİ GENEL X±S NORMAL X±S SPİNAL X±S SONUÇ 

OKB=0 74,20±7,50 79,40±6,34 81,55±5,98 KW=1,59  

p=0,0451 

OKB=5 80,65±7,79 81,80±5,73 81,85±5,10 KW=0,04  

p=0,978 

OKB=10 81,90±5,35 81,00±5,96 79,55±6,36 KW=1,78  

p=0,410 

OKB=15 82,00±6,54 83,70±5,56 81,90±5,32 KW=1,51  

p=0,469 

OKB=20 82,65±6,31 84,15±6,72 82,30±6,35 KW=1,32  

p=0,514 

Gruplara ait 0,5,10,15,20. dakikalarda ölçülen OKB değerleri karşılaştırıldığında 

gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. P>0,05 



37 
 

 

Gebelerin işlemin 0,5,10,15,20 dakikalarında ölçülen SO2 değerleri istatistiksel 

olarak karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 6). 

Tablo 6:Gruplara ilişkin SPO2 değerlerinin karşılaştırılması 

ANNE SO2 GENEL X±S NORMAL X±S SPİNAL X±S SONUÇ 

SO2=0 97,75±0,44 97,85±0,36 97,95±0,20 KW=3,08  

p=0,214 

SO2=5 99,70±0,47 100±00 100,00±00 KW=2,62  

p=4,44 

SO2=10 100,00 100,00 100±00  

 

SO2=15 100±00 100±00 100±00  

 

SO2=20 100±00 100±00 100±00  

 

Gruplara ait 0,5,10,15,20. dakıkalarda ölçülen SO2 değerleri karşılaştırıldığında 

gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. P>0,05 

 Annelerin kalp hızı (KAH) değerleri karşılaştırıldığında, gruplar arasında 

istatistiksel olarak analamlı farklılık bulunmadı (Tablo 7).  
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Tablo 7:Gruplara ilişkin KAH değerlerinin karşılaştırılması 

KAH DEĞERİ GENEL X±S NORMAL X±S SPİNAL X±S SONUÇ 

KAH=0 88,80±2,68 79,80±0,69 80,95±2,64 KW=2,01  

p=0,366 

KAH=5 78,25±1,74 77,50±0,51 78,30±1,68 KW=2,00  

p=0,367 

KAH=10 75,95±0,99 76,20±1,05 75,85±1,08 KW=1,67  

p=0,442 

KAH=15 75,10±1,29 75,45±1,39 75,10±1,29 KW=1,3  

p=0,522 

KAH=20 70,15±0,67 70,10±0,71 70,15±0,67 KW=0,05  

p=0,971 

Gruplara ait 0,5,10,15,20. Dakikalarda ölçülen KAH değerleri karşılaştırıldığında 

gruplar arası farklılık önemsiz bulundu. P>0,05 

 Her 3 gruptaki gebelerin doğum öncesi (TAK1) ve sonrası (TAK2) total 

antioksidan kapasiteleri arasındaki farklılık önemsiz bulundu (Tablo 8). 

Tablo 8: Gruplara ilişkin TAK1 (doğum öncesi)- TAK2 (doğum sonrası) değerlerinin 
karşılaştırılması 

GRUPLAR TAK1 ANNE TAK2 ANNE SONUÇ 

GENEL 1,39±0,35 1,28±0,26 p=0,204 

NORMAL 1,21±0,19 1,24±0,24 p=0,760 

SPİNAL 1,14±0,26 1,25±0,33 p=0,279 

SONUÇ KW=4,73 p=0,094 KW=0,32 p=0,851  

 

Genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin, spinal anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebelerin ve normal spontan vaginal doğum yapan gebelerin TAK1, TAK2 

değerleri kendi arasında karşılaştırılıdığında da farklılık önemsiz olarak bulundu. 
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 Genel anestezi ile sezaryen uygulanan gruptaki gebelerin TOS1 (doğum öncesi)- 

TOS2 (doğum sonrası) değerleri arasındaki farklılık anlamlı olarak saptandı (Grafik 1) 

(p<0,05). Normal spontan vaginal doğum yapan gebelerin ve spinal anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebelerin TOS1-TOS2 ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız 

olarak bulundu (Tablo 9).  
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Grafik 1: TOS1 (doğum öncesi)- TOS2 (doğum sonrası) değerleri 
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Tablo 9: Gruplara ilişkin TOS1 (doğum öncesi) - TOS2 (doğum sonrası) değerlerinin 

karşılaştırılması 

GRUPLAR TOS1 ANNE TOS2 ANNE SONUÇ 

GENEL 6,06±3,05 5,12±3,31 p=0,040 

NORMAL 4,61±3,32 4,06±2,84 p=0,433 

SPİNAL 4,15±3,15 5,51±5,96 p=0,737 

SONUÇ KW= 4,98  p=0,083 KW=1,13  p=0,566  

 

Her üç gruptaki gebelerin TAK ve TOS değerleri birbirine bölünerek OSI değerleri 

elde edildi. Gruplardaki gebelerin OSI1 ve OSI2 değerleri, gruplar aralarında istatistiksel 

olarak karşılaştırlıdığında farklılık önemsiz olarak bulundu. Genel anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebelerin OSI1 ve OSI2 değerleri arasında ki farklılık (grafik 2) önemli olarak 

bulundu (p<0,05). Bu sonuca gore genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin anestezi 

öncesi stres enzimleri yüksek iken anestezi ile bu indeksteki düşme anlamlı olarak 

bulundu. Normal spontan vaginal doğum yapan gebeler ve spinal anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebeler kendi arasında OSI1 ve OSI2 değerleri açısından karşılaştırıldığında 

farklılık önemsiz olarak bulundu . 

Tablo 10: Gruplara ilişkin OSI1 (doğum öncesi) - OSI2 (doğum sonrası) değerlerinin 

karşılaştırılması 

GRUPLAR OSI1 ANNE OSI2 ANNE SONUÇ 

GENEL 5,25±2,56 4,13±2,98 p=0,014 

NORMAL 4,10±2,94 3,25±2,28 p=0,0062 

SPİNAL 3,45±2,02 2,99±2,33 p=0,279 

SONUÇ KW= 4,13  p=0,127 KW= 2,63 p=0,268  
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Grafik 2. OSI1 ve OSI2 değerlerinin gruplar arası dağılımı 
 

Gruplardaki gebelerin PON1 değerleri arasındaki farklılık önemsiz olarak 

saptanırken (p>0,05), PON2 değerleri arasında ki farklılık önemli bulundu (p<0,05) [Tablo 

11]. Gruplardaki PON2 değerleri ikişerli karşılaştırıldığında ise Genel anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebeler ile spinal anestezi ile sezaryen uygulanan gebeler arasında fark 

bulunamamıştır. Genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebeler ile spinal anestezi ile 

sezaryen uygulanan gebeler arasındaki fark anlamlı bulunmuştur(p<0,05). Normal spontan 

vaginal doğum yapan gebeler ile spinal anestezi ile sezaryen uygulanan gebeler arasındaki 

anlamlı farklılık olarak bulundu. (p<0,05).  
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Genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin PON1 ve PON2 değerleri 

arasındaki fark ile normal spontan vaginal doğum yapan gebelerin PON1 ve PON2 

değerleri arasındaki fark karşılaştırıldığında anlamalı bir fark bulunamadı(p>0,05).Spinal 

anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin PON1 ve PON2 değerleri karşılaştırıldığında 

(Grafik 3) göre anlamlı düşüş olduğu saptandı (p<0,05) [Tablo 11]. 

 

Tablo 11: Gruplara ilişkin PON1 (doğum öncesi) – PON2 (doğum sonrası) 

değerlerinin karşılaştırılması 

GRUPLAR PON1 ANNE PON2 ANNE SONUÇ 

GENEL 77,55±53,65 78,75±51,89 p=0,983 

NORMAL 84,65±44,88 72,15±40,23 p=0,148 

SPİNAL 67,35±42,00 48,30±46,05 p=0,011 

SONUÇ KW=1,92  p=0,382 KW=10,73  p=0,005  
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Grafik 3 Doğum öncesi (PON1) ve sonrası (PON2) PON değrlerinin değişimi 
 

Her üç gruptaki anneler doğum öncesi ve sonrası arilesteraz (ARES) değerleri 

açısından karşılaştırıldığında ise farklılık istatistiksel olarak önemsiz olarak bulundu. 

(p<0,05) [Tablo 12]. 

 

 

 

Doğum şekli 
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Tablo 12: Gruplara ilişkin ARES1 (doğum öncesi) – ARES2 (doğum sonrası) 

değerlerinin karşılaştırılması 

GRUPLAR ARES1 ANNE ARES2 ANNE SONUÇ 

GENEL 2268, ±2037,79 2177,70±1878,68 p=0,052 

NORMAL 2274,00±1758,04 2286,30±1634,57 p=0,0881 

SPİNAL 2290,70±1404,22 2227,4±2168,81 p=0,191 

SONUÇ KW=0,02  p=0,986 KW=3,77 p=0,151  

Genel anestezi ile sezaryen uygulanan, spinal anestezi ile sezaryen uygulanan ve 

normal spontan vaginal doğum yapan annelerin bebeklerinin kord kanlarından alınan 

örneklerden çalışılan oksidatif stres parametreleri ve APGAR 1 ve 5. dakika skorları ve 

kan gazı parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 13’te verilmiştir. 
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Tablo 13: Bebeklere ilişkin elde edilen verilerin karşılaştırılması 

ÖLÇÜMLER GENEL NORMAL SPINAL SONUÇ 

PH 7,37±0,02 7,37±0,01 7,36±0,01 KW=1,3  

p=0,505 

PO2 51,06±1,33 51,09±0,82 51,31±0,72 KW=0,92  

p=0,630 

PCO2 31,60±1,09 30,83±1,00 31,15±0,83 KW=5,17  

p=0,075 

SO2 % 83,55±0,86 82,45±0,81 82,57±0,54 KW=3,87  

p=0,188 

TAK 1,30±0,35 1,40±0,25 1,21±0,24 KW=4,09  

p=0,129 

TOS 9,96±5,01 6,01±5,27 4,34±4,79 KW=10,38  

p=0,006 

PON1 28,90±27,97 37,60±28,98 46,30±38,13 KW=3,45 

p=0,178 

ARES 2008,7±1754,17 1976,30±2064,21 1997,8±2326,91 KW=1,19 

p=0,550 

OSI 7,29±5,20 4,39±3,36 3,42±3,02 KW=10,21  

p=0,006 

APGAR 8,80±0,41 8,75±0,44 1,75±0,44 KW=0,18  

p=0,912 

 9,90±0,30 9,85±0,36 9,85±0,36 KW=0,28  

p=0,868 

 

 Buna göre bebeklerin APGAR 1-5. dakika pH, PO2, PCO2, SO2%, PON-1 ve 

ARES değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık önemsiz bulundu(p>0,05), 

TOS yönünden gruplar karşılaştırıldığında fark (p<0,05) önemli bulundu (p<0,05), Gruplar 

arası OSI değerleri karşılaştırldığında ise fark (p<0,05) yine önemli olarak bulundu. 

(p<0,05). TOS değerleri 2’şerli olarak karşılaştırıldığında Genel anestezi ile sezaryen 
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uygulanan gebelerin bebekleri ile normal spontan vaginal doğum yapan gebelerin bebekleri 

karşılaştırıldığında fark bulumadı (p>0,05). Normal spontan vaginal doğum yapan 

gebelerin bebekleri ile spinal anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin bebekleri arasında 

fark bulunamadı (p>0,05).Genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin bebekleri ile 

spinal anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin bebekleri arasınadaki farklılık önemli 

olarak bulundu (p<0,05). Sonuç olarak TOS ve OSI değerleri spinal anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebelerin bebeklerinde normal spontan vaginal doğum yapan gebelerin ve genel 

anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin bebeklerinden daha düşük olarak saptanmıştır.  
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TARTIŞMA 

 Doğum eylemi, fiziksel ve emosyonel olarak ciddi bir maternal stres oluşturmakta, 

oluşan stres fetüsü de etkilemektedir. Ayrıca normal spontan vajinal doğumda, fetüs fiziki 

olarak strese de maruz kalmaktadır ve bu faktörler, fetüsün erken postnatal süreçle 

uyumuna yardımcı mekanizmaları etkilemektedir. Elektif sezaryen doğumlarda, fötüs 

doğum eylemi sürecindeki stres faktörlerinden çok etkilenmemekle birlikte, annenin 

cerrahiye ve genel anesteziye karşı oluşturduğu stresten etkilenmektedir (61,62). Bu 

nedenle cerrahi süresinin uzaması dışlama kriteri oldu. Maternal stresin belirleyicileri başta 

ağrı olmak üzere anksiyete, sevinç gibi emasyonel durumlar ve annede mevcut olan 

hastalıklardır. Bu nedenle çalışmamıza bilinen hastalığı olan gebeleri dâhil etmedik. 

Bebekte doğumsal temel stres faktörü olarak hipoksi ve travma rol oynamaktadır. Bu 

nedenle tüm bebeklerin doğum sonrası kan gazı parametreleri değerlendirildi ve hipoksi 

maruziyeti de çalışmadan dışlama kriteri olarak belirlendi.  

 Çalışmaya alınan gebelerin temel stres belirleyicileri karşılaştırıldı. Tüm doğum 

şekillerinde çalışmaya katılan annelerin işlem süresince takip edilen kan basıncı, kalp hızı, 

pulse-oksimetre ile takip edilen periferik oksijen saturasyonlarının benzerlik gösterdiği 

saptandı. Yenidoğanın değerlendirilmesinde göz önüne alınan APGAR skorları ve kan gazı 

parametrelerinde de istatistiksel farklılık saptanmadı. 

 Anne yaşının da fetüs üzerinde etkili olduğu bilinmektedir. Erken doğum, gelişme 

geriliği gibi fetüs üzerinde ek stres faktörleri oluşturabileceği, hatta ileriki yaşamı için 

çeşitli hastalıklarda etkin rol oynadığı bildirilmiştir (63). Bizim çalışmamızda gebelik için 

uygun yaş aralığına sahip anneler çalışmaya dahil edilmiş olup, genel anestezi ile sezaryen 

uygulanan annelerin ortalama yaşı 25,60±2,98, normal spontan vajinal doğum yapan 

annelerin ortalama yaşı 26,25±3,50, spinal anestezi ile sezaryen uygulanan yapan annelerin 

yaşı 25,70±3,22 olarak saptandı. Gebelerin yaşları karşılaştırıldığında gruplar arası farklılık 

önemsiz olarak bulundu (p> 0,05). 

 Doğumda stresin vücutta oluşturduğu yanıtlar birçok çalışmada incelenmiştir. 

Kökçü61 ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada doğumsal stresin bir ölçütü olarak vajinal ve 

sezaryen ile doğum yapan annelerde kortizol ve prolaktin düzeyleri incelenmiştir. Bu 

çalışmada doğumsal stres için kortizolün prolaktinden daha duyarlı olduğu belirtilmiş ve 

kotizol düzeyi yüksek saptanan vajinal doğumların sezaryen ile olan doğumlara göre daha 
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fazla maternal ve fetal stres oluşturduğu rapor edilmiştir. Zenciroğlu(62) ve arkadaşlarının 

yaptığı bir başka çalışmada ise ACTH, kortizol ve glukoz düzeyleri ile doğum şekilleri 

arasında ki ilişki araştırılmıştır. Bu çalışmada da benzer şekilde normal doğum ile doğan 

bebeklerin ACTH, kortizol seviyeleri yüksek bulunmuş ve bu bebeklerin daha çok 

postnatal strese maruz kaldığı bildirilmiştir. Ancak kan glukoz düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık bulanamadığı gösterilmiştir. Kandemir (64) ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 

benzer sonuçlara varılmıştır. Çırpan(65) ve arkadaşları ise doğum şekillerine göre umblikal 

kord kanında serum lipit düzeylerini incelemişlerdir. Bu çalışmada trigliserit ve HDL 

düzeyleri normal doğum yapan grupta yüksek saptanırken, kortizol düzeyi bakılamadığı 

için bu durum kortizolle ilişkilendirilememiştir. Ancak önceki çalışmalar gösterilerek 

stresin normal doğumda daha fazla olması nedeniyle yağ asitlerinin yükselebileceği öne 

sürülmüştür. Anne ve bebeğin doğumda stres maruziyetinin ölçülmesinde bir başka yol da 

oksidatif stres belirleyicileridir. Malonaldehit bazı çalışmalarda anne ve bebeğin oksidatif 

strese maruziyetini ölçmek için kullanılmıştır. Macotta (66) ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada, normal spontan vajinal yolla doğan bebeklerin kord kanındaki malonaldehit 

düzeylerinin, sezaryen ile doğan bebeklerin malonaldehit düzeylerinden daha yüksek 

olduğu rapor edilmiştir. Yiğit (67) ve arkadaşları da yaptıkları çalışmada benzer sonuçlar 

bildirmişler ve bu durumun normal vajinal doğumun stresi arttırmasından 

kaynaklanabileceğini öne sürmüşlerdir. Kart (68) ve arkadaşlarının farklı doğum tiplerinde 

oksidatif stresi araştırmak amacıyla yaptığı çalışmada ise glutatyon ve malonaldehit 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. Çalışmada glutatyon düzeyleri arasında istatistiksel fark 

olmamasına rağmen malonaldehit düzeyleri normal doğum yapan grupta yüksek olarak 

bulunmuş. Bu sonuç lipid peroksidasyonunun ve oksidan stresin en az olduğu doğum 

şeklinin epidural anestezi ile sezaryen yöntemi olduğunu göstermektedir. Biz de 

çalışmamızda farklı doğum yöntemleri üzerinde oksidatif stresi değerlendirebilmek için, 

TAK, TOS, OSI, PON-1ve aril esteraz düzeylerini araştırdık. 

 TAK vücudun oksidatif stresle baş etmede ne düzeyde olduğunu gösteren bir 

parametredir. Dolayısıyla membran ve diğer hücre komponentlerinin oksidan zarardan ne 

derece etkilendiğini belirler. Bu nedenle TAK ve TOS düzeylerinin serumda ölçülmesiyle 

vücutta salınan antioksidanların oksidatif strese karşı oluşturabildiği kümülatif etki ortaya 

konabilir. Çakmak (69) ve arkadaşları bu enzimlerin eksersizle ilişkisini incelemiş ve 

oksidatif stres kaynağı olan eksersizin bu enzimleri yükselttiğini göstermişlerdir. 
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Karaciğerde iskemi reperfüzyon hasarını inceleyen bir çalışmada ise Terzi (70) ve 

arkadaşları da bu enzimlerin iskemi sonrası artmış olan oksidatif strese karşı yükseldiğini 

tespit etmiştir. Mutlu (71) ve arkadaşlarının genel anestezi ile sezaryen ve normal spontan 

vajinal doğum yapan anne ve bebeklerinde yaptıkları çalışmada venöz kanda TOS, TAK 

ve OSI değerlerini incelemişler ve genel anestezi ile sezaryen doğumlarda annenin ve 

yenidoğanın daha yüksek oksidatif stres parametrelerine sahip olduğunu saptamışlardır. 

Buradan yola çıkarak bu grubun daha yüksek oksidatif strese maruz kaldığını ve strese 

cevap olan antioksidan mekanizmaların ise yetersiz olduğunu öne sürmüşlerdir. Bizim 

çalışmamızda TOS, TAK ve OSI değerleri spinal anestezi ve genel anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebelerin ve normal spontan vajinal yolla doğum yapan gebelerin işlem öncesi 

ve sonrası venöz kan ve bebeklerin kord kanından alınan kan örneklerinde araştırıldı. 

Annelerin TAK değerleri işlem öncesi ve sonrası ve gruplar arasında istatistiksel farklılık 

göstermezken, bebekler arasında da aynı durum söz konusuydu. Ancak TOS ve OSI 

parametreleri, işlem öncesi ve sonrası kıyaslandığında genel anestezi ile sezaryen 

uygulanan gebelerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu. Her iki değer genel 

anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerde işlem sonrası anlamlı şekilde düşük olarak 

saptandı. Bebeklerin kord kan örneklerinde ise TOS ve OSI parametreleri açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılık mevcuttu. TOS ve OSI değerleri en düşük olarak spinal anestezi 

ile sezaryen uygulanan gebelerin bebeklerinde (4,34±4,79 3,42±3,02) sonra sırasıyla 

normal vajinal doğum (6,01±5,27 4,39±3,36) ve genel anestezi ile sezaryen uygulanan 

grupta (9,96±5,01 7,29±5,20) olarak saptandı. Gebelerin TAK değeri değişmezken genel 

anestezi grubunda TOS ve OSI değerinin işlem sonrası anlamlı derecede düşmesi 

anestezinin anne üzerinde ki stresi azaltmış olabilceği şeklinde yorumlandı. Ancak spinal 

anestezi ile sezaryen uygulanan bebeklerin TOS ve OSI değerlerinin diğer gruplardan daha 

düşük olması ise hem anestezi ve analjezi ile annede azalan stresin yenidoğana bir 

yansıması olabileceği hem de normal spontan vaginal doğumda eğer doğumun tüm 

aşamaları fizyolojik seyrinde giderse bebeğe dengelenemeyecek bir stres yükü 

oluşturmayacağını düşündürdü.  

 Paraoksanazın (PON1) son çalışmalarda LDL oksidasyonundan korumasında ve 

LDL oksidasyonuyla oluşan toksik metabolitlerin aktivitesinin azaltılmasında, HDL ile 

ilişkili olan PON1’ in HDL üzerine katalizör etkisinin olabileceği öne sürülmüştür (72). 

Saflaştırılmış PON1’in HDL oksidasyonu üzerine, konsantrasyon bağımlı inhibe edici 
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etkisi incelenmiş, serum PON1 miktarının artmasıyla, HDL’nin oksidasyona karşı 

direncini arttığı ve antioksidan etki gösterdiği bildirilmiştir (73). Yani PON1 aktivitesi 

HDL’ne bağlı olduğu için invivo serumda PON1’in başlıca görevi HDL’ni oksidatif stresin 

zararlı etkilerinden korumaktır (74). Durrington ve arkadaşları çalışmalarında PON1’in 

LDL’nin lipid peroksidasyonunu engellemede yüksek oranda etkili olduğunu 

gözlemlemişlerdir (75). PON1’in antioksidan etkinliği organofosfatlar düzeyinde de 

araştırılmış ve asetilkolini yıkan kolinesterazların güçlü inhibitörü olduğu ve ardışık nöron 

stimülasyonu ile sinaptik bileşkelerde asetilkolin birikimine yol açtığı saptanmıştır (76). 

Arilesteraz aktivitesi PON1 aktivitesindeki değişikliklerden bağımsız, esas protein 

konsantrasyonunun göstergesi olarak kabul edilebilir. Mackness ve arkadaşları serumun 

saflaştırılması sırasında apo A-I’in paraoksonazdan ayırımının zor olması, ikisinin sıkı 

ilişkili olduğunu düşündürmüş ve HDL kolesterol tayini sırasında lipoprotein 

fraksiyonunda arilesteraz aktivitesine rastlamışlardırdır. Sutherland ve arkadaşları diyetsel 

faktörlere karşı antioksidan yanıtta da PON1’in etkisini göstermişlerdir. Önemli 

antioksidan özelliğe sahip PON1 alzheimer, transplantlı hastalar, parkinson, amiloidoz gibi 

inflamatuar cevabın gözlendiği, antioksidan mekanizmaların yetersiz kaldığı daha birçok 

patoloji de PON1 aktivitesi düşük olarak belirlenmiştir (78–81). Bu enzimler son 

çalışmalarda gebeler üzerinde de araştırılmıştır. Baker ve arkadaşlarının (82) yaptığı 

çalışmada PON1 aktivitesi preterm doğum eylemi olan gebelerde, normal eyleme göre 

daha düşük bulunmuş ve preterm eylemde PON1 rolünün daha geniş çalışmalarla 

saptanabileceği belirtilmiştir. Min (83) ve arkadaşlarının çalışmasında ise annede PON1 

genetik polimorfizmi ile normal aktivitesini yitirmesi sonucu oksidatif stresin arttığı ve 

düşük doğum ağırlığı geliştiği gösterilmiştir. Ferré (84) ve arkadaşları ise gebelik boyunca 

antioksidan olan C vitamini desteği verilen annelerde PON1 üzerine olumlu etki 

oluşturularak preeklemsi gibi ek stres faktörlerinin azaltılabileceğini bildirmişlerdir. 

Vlachos (85) ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise normal spontan vajinal doğum, elektif 

sezaryen, acil sezeryan ve uzamış doğum eylemi olan normal vajinal doğum yapan anneler 

ve bunların bebeklerinde PON1 ve TAK düzeyleri incelenmiştir. Çalışmada işlem öncesi 

annenin venöz kanından alınan örneklerle doğum sonrası kord kanından alınan örnekler 

karşılaştırılmıştır. Uzamış eylem ve acil sezeryan grubunda PON1 ve TAK düzeyleri düşük 

olarak saptanmıştır. Bu durum uzamış eylem ve acil sezeryanda serbest radikal üretiminin 

artmış olabileceği lehine yorumlanmış, ayrıca tüm sezeryan ile doğan bebeklerin kord 
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kanında saptanan düşük PON1 aktivitesinin de, kord kanında düşük serum lipid seviyeleri 

nedeni ile olabileceği öne sürülmüştür. Sonuç olarak normal spontan vaginal doğum ile 

doğan bebeklerin sezeryan ile doğanlara oranla daha yüksek anti-aterojenik enzim 

aktivitesine sahip oldukları kanaatine varıldığı rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda 

doğum öncesi ve sonrası gebelerden alınan venöz kan örnekleri kendi aralarında 

değerlendirilirken, kord kanları da ayrı olarak değerlendirmeye alındı. Genel anestezi ile 

sezaryen uygulanan gebelerin işlem sonrası PON1 aktivitesinde artış izlenirken, normal 

spontan vaginal doğum ve spinal anestezi ile sezaryen uygulanan grupta işlem sonrası 

PON1 aktivitesinde düşüş saptandı (Tablo 11). Bu durum istatistiksel olarak 

incelendiğinde spinal anestezi ile sezaryen grubunda PON1 aktivitesi açısından anlamlı 

düşüş izlenirken (p=0,011), normal spontan vajinal doğumda düşüş istatistiksel olarak 

önemsizdi. Ayrıca gruplar arasındaki aktivite düzeyleri incelendiğinde PON1 aktivitesi 

işlem sonrası genel anestezi grubunda, spinal anestezi grubuna oranla anlamlı derecede 

yüksekti (p=0,005).Genel anestezi grubu PON1 değerleri normal doğum yapan gruba 

oranla daha yüksek olmasına karşın farklılık istatistiksel olarak önemsizdi. Bebeklerden 

alınan kord kanlarında araştırılan PON1 değerleri arasındaki fark ise istatiksel olarak 

önemsiz olmakla birlikte, genel anestezi grubunda en düşük, spinal anestezi grubunda ise 

en yüksek düzeylerde izlendi (Tablo 13). Çalışmamızda arilesteraz açısından gruplar 

arsında farklılık saptanmadı. Vlachos (85) ve arakadaşlarının çalışmasından farklı olarak 

genel anestezi ile sezaryen uygulanan gebelerin PON1 aktiviteleri daha yüksek saptanması 

bizim çalışmamızda işlem öncesi ve sonrası değerlerin ikisinin de venöz kan örneklerinden 

çalışılmasından kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. Genel anestezi ile sezaryen 

uygulanan annelerin PON1 aktivitesinin yüksek olması genel anestezi ile iyi bir indüksiyon 

ve entübasyon sayesinde iyi oksijenizasyon sağlanması lehine yorumlanabilir. İyi bir 

oksijenizasyona yanıt olarak antioksidan aktivitede artışın olası mekanizma olabileceği 

kanaatine varıldı. Bu durumun bir başka nedeni de acil sezeryan ve uzamış doğum eylemi 

gibi durumların çalışmaya dahil edilmeyişi olabilir. Ancak kord kanlarında yapılan 

karşılaştırılmada genel anestezi alan gurubun Vlachos (85) ve arkadaşlarının çalışmasına 

benzer şekilde düşük izlenmesi ise bahsedildiği gibi kord kanında ki düşük serum lipit 

seviyesi ile ilgili olabileceğini düşündürdü. Çalışmamızda lipit düzeyleri taranmadığı için 

bu sonuca refere edilen çalışmadan varıldı (65,85). Bu durum ise normal spontan vaginal 
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yolla doğan bebeklerin antioksidan ve antiaterojenik aktivitesinin daha hızlı adaptasyon 

sağlayarak gelişebileceğini düşündürmektedir.  
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SONUÇ 

 Çalışmamızın sonucu normal spontan vajinal doğumun, ek risk faktörü bulunmayan 

gebelerde spinal anestezi ve genel anestezi ile sezaryen doğumlara oranla daha çok stres 

faktörü oluşturduğunu düşündürmektedir. Bu sonuç Kökçü, (61) Kandemir(61), Çırpan 

(65) ve Kart’ın(68) sonuçları ile benzerlik taşımaktadır. Spinal anestezi uygun 

medikasyonla yapıldığında azalmış ağrı ve ajitasyon sayesinde stresten koruyucu etki 

gösterebilir. Aynı durum amnezi etkisinin eklenmesi ile genel anestezi için de geçerli 

olabilir. Ancak unutulmamalıdır ki uygun endikasyon ve yeterli tecrübe olmadığı 

durumlarda anestezikler de ek risk faktörü oluşturabilir. Bunun yanı sıra normal spontan 

vajinal yolla doğumda Çırpan (65) ve arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi kord 

kanında lipit düzeyleri artmaktadır. Bu durum koruyucu sistem olarak antioksidan 

aktiviteyi sağlamada önemli olabilir. Fizyolojik olan yol da budur. Optimal şartlarda stres 

fetüsteki sistemlerin matürasyonu için gerekli olabilir. Bütün bu parametreler göz önüne 

alındığında, normal doğumun anestezi ile desteklenmesi hem fizyolojik yolu bozmayarak 

fetüsün adaptasyonunu kolaylaştırabileceği, hem de annenin doğuma bağlı oksidatif 

stresini azaltma da faydalı olabileceğini düşünmekteyiz. Bu ve benzeri çalışmaların geniş 

gruplarda, daha kapsamlı yapılması, riskli gebeliklerin takibinde oksidatif parametrelerin 

önemini belirlemekte önem arz etmektedir ve belki de seçilecek doğum yolunun seçiminde 

yol gösterici olabilir. 
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