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OZET

Calismamizda, elektif sezaryen olgularinda, propofol ve tiyopental
induksiyonuyla genel anestezi altinda ve spinal anestezi uygulanarak
sezaryen ile dogurtulan bebeklerin Apgar skoru, troid fonksiyonlar [tiroid
stimUlan hormon (TSH), serbest triiyodotironin (ST3), serbest tiroksin (ST4)]
ve karaciger fonksiyonlarini [alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), gama glutamil transferaz (GGT)] karsilastirmayi
amacladik.

Calismaya yaslari 18 — 40 arasi olan, elektif sezaryen uygulanan, 60
gebe hasta dahil edildi. Olgular rastgele Grup P GA (Genel Anestezi;
indUksiyonda propofol uygulanan grup, n=20) , Grup T GA (Genel Anestezi;
indUksiyonda tiyopental (pentotal) uygulanan grup, n=20) ve Grup S (Spinal
Anestezi uygulanan grup, n=20) olarak 3 gruba ayrildi.

Grup P GA (Genel Anestezi; induksiyonda propofol uygulanan grup)
gebeler, monitorize edilerek, entibasyona kadar 3 — 5 dakika %100 O2’ le
preoksijenizasyon uygulandi. indiiksiyonda 2 mg/kg propofol, 0,6 mg/kg
rokironyum uygulandiktan sonra entibasyon gerceklestirildi.

Grup T GA (Genel Anestezi; induksiyonda tiyopental (pentotal) uygulanan
grup) gebeler, monitorize edilerek entibasyona kadar 3 — 5 dakika %100
02 ile preoksijenizasyon uygulandi. indiiksiyonda 4 — 5 mg/kg tiyopental, 0,6
mg/kg roktironyum uygulandiktan sonra entibasyon gerceklestirildi.

iki grupta da anestezi idamesi %50 O2 ve %50 hava ile ve 1 MAK
(minimum alveoler konsantrasyon) sevofluran ile saglandi. Geregdinde kas
gevsemesi 0,15 mg/kg rokdronyumla idame ettirildi. Bebek ciktiktan sonra
olgulara analjezik olarak 1 — 1,5 mcg/kg iv. fentanil yapildi.

Grup S (Spinal anestezi grubu) gebelere, L4 - 5 veya L3 - 4
mesafesinden orta hattan, 10 — 11 mg %0,5 hiperbarik bupivakain intratekal
verilerek spinal anestezi uygulandi.

Her Ug¢ gruptaki gebelerin 0, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 45.

dakikalardaki maternal hemodinamik parametreleri [SKB (sistolik kan
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basinci), DKB (diastolik kan basinci), OKB (ortalama kan basinci), KAH (kalp
atim hizi), SPO2 (periferik oksijen saturasyonu)] kaydedildi.

Bebek dogduktan sonra 10 unite oksitosin iv. puse ve 1000 cc
%0,9’luk NaCl soltisyonu (serum fizyolojik) igersine 20 Unite oksitosin ilave
edilerek inflzyon verildi.

Yeni doganin de@erlendiriimesi bir pediatrist tarafindan yapilarak,
Apgar skoru 1., 5. ve 10. dakikalarda kaydedildi.

Bebeklerin dogumunun 5. gintnde, troid fonksiyonlari igin TSH, ST3,
ST4 ve karaciger fonksiyonlari igin ALT, AST ve GGT degerlerine bakild1.

Calismamizda; Ug¢ gruptaki bebeklerin Apgar skorlarinda istatiksel
farkhlik yoktu ve normal sinirlarda idi. Tiyopentalle indiksiyon yapilan, genel
anestezi grubu gebelerin bebeklerinde, ST3 dizeyleri anlamli olarak disik
bulundu (p<0,05), ama fizyolojik sinirlarda idi. Propofolle indiksiyon yapilan
genel anestezi grubu gebelerin bebeklerinde de ALT duzeyleri anlamli olarak
dusuk bulundu (p<0,05), fakat normal sinirlarda idi.

Sonug olarak, U¢ gruptaki gebelerin bebeklerinde Apgar skoru, TSH,
ST3, ST4, ALT, AST, GGT degerleri fizyolojik sinirlarda bulunup,
uyguladigimiz anestezik yontemlerin, maternal hemodinami ve fetal iyilik hali

yonunden birbirlerine Ustun bir 6zelligi gdzlenmemistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Apgar skoru, entiibasyon, indiiksiyon,
propofol, tiyopental.
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ABSTRACT

In our study we aimed to compare the Apgar scores, thyroid functions
(TSH, FT3, FT4) and liver functions (ALT, AST, GGT) of neonates, who
were delivered with elective caesarean section undergoing general
anesthesia with propofol and thiopental induction or spinal anesthesia.

60 patients with age 18 — 40, and who are undergoing elective
caesarean section were included. Patients were randomized in 3 groups.

Group P-GA (general anesthesia; induction with propofol; n=20),
Group T-GA (general anesthesia; induction with thiopental (penthotale) n=20)
and Group S (spinal anesthesia; n=20).

In group P-GA (general anesthesia; induction with propofol) patients
were monitorised and preoxygenated with 100% O2 for 3 — 5 minutes before
intubation. induction was performed with propofol 2 mg/kg and rocuronium
0,6 mg/kg and then patients were intubated.

Group T-GA (general anesthesia; induction with thiopental-penthotale)
patients were monitorised and preoxygenated with 100% O2 for 3 — 5
minutes before intubation. induction was performed with thiopental 4 — 5
mg/kg and rocuronium 0,6 mg/kg and then patients were intubated.

In both groups anesthesia maintenance was provided with 50% O2
and 50% air and sevoflurane of 1 MAC. When needed 0,15 mg/kg
rocuronium was added for neuromusculer blockade. After the delivery of
neonate analgesia was provided with fentanyl 1 — 1,5 mcg/kg iv.

In group S (spinal anesthesia), spinal anesthesia was performed with
%0,5 hyperbaric bupivacaine 10 — 11 mg injected between L4 - 5 or L3 - 4
interspinal gap intrathecally.

In all 3 groups maternal haemodynamic parameters (SBP, DBP, MBP,
HR, SPO2) at zero, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 45 th minutes were
recorded.

After the delivery of neonate oksitosin 10 iu iv. was administered

oksitosin 20 it in 1000 ml %0,9 NaCl solution (isotonic saline) was infused.
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The neonate was examined by a pediatrist and Apgar scores at 1, 5
and 10 th minutes were recorded.

When the neonate is 5 days old, TSH, FT3, FT4 for tyroid functions
and ALT, AST, GGT for liver functions were evaluated.

In our study, Apgar scores of all 3 groups were between normal values
and there was no statistical difference between 3 groups.

In group T - GA, FT3 values were decreased (p<0,05), but in
physiological values. In group P — GA, ALT values were decreased (p<0,05),
but between normal values.

In conclusion, by the neonates in all 3 groups apgar scores, TSH, FT3,
FT4, ALT, AST, GGT values were between physiologically normal values and
anesthesia types were not superior to each other about maternal

haemodynamic parameters and fetal well being.

KEYWORDS: Apgar score, induction, intubation, propofol, thiopental.



SIMGELER VE KISALTMALAR

AFP: Alfa fetoprotein

ALT: Alanin aminotransferaz

ASA: American society of anesthesiologists
AST: Aspartat aminotransferaz

BOS: Beyin omurilik sivisi

CO2: Karbondioksit

DKB: Diastolik kan basinci

DPSB: Dura ponksiyonu sonrasi basagrisi
ETCO2: End tidal karbondioksit

ST3: Serbest trilyodotironin

ST4: Serbest tiroksin

GGT: Gama glutamil transferaz

GIiS: Gastrointestinal sistem

hCG: insan koriyonik gonadotropin

HbF: Hemoglobin F

hPL: insan plesantal laktojen

iV: intravendz

IM: intramuskuler

KAH: Kalp atim hizi (nabiz)

LDH: Laktat dehidrogenaz

MAK: Minimum alveoler konsantrasyon
NADPH: Nikotinamid adenin dinukleotid fosfat
OKB: Ortalama kan basinci

02: Oksijen

Pa02: Arteryel parsiyel oksijen basinci
PaCO2: Arteryel parsiyel karbondioksit basinci
RiVA: Rejyonel intravendz anestezi

SKB: Sistolik kan basinci

SPO2: Periferik oksijen sattrasyonu

TSH: Troid stimilan hormon
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1. GIRIS VE AMAC

GUnumuzde sezaryen operasyonu uygulanacak vakalara anestezik
yaklasim olarak hem genel, hem de rejyonel anestezi (spinal, epidural ve
kombine spinal-epidural) teknikleri uygulanmaktadir. Normal bir cerrahi
operasyonda sadece bir kiginin guvenligi ve en uygun sartlar saglanmaya
calisilirken, sezaryen operasyonunda annenin ve annede olugsan her turll
fizyolojik ve hemodinamik degisikliklerden etkilenen fetislin de guvenligi
saglanmak zorundadir. Bu da sezaryen anestezisinin dnemini ve 0Ozelligini
gostermektedir.

Ulkemizde sezaryen operasyonlarinda, hizli indiiksiyon nedeniyle genel
anestezi, halen tercih sebebidir.

Sezaryen operasyonlarinda genel anestezinin riskleri sunlardir. Gastrik
materyalin  pulmoner  aspirasyonu, entibasyon gug¢ligu, ventile
edilememe,’®"" kullanilan genel anestezik ilaglara bagli fetal depresyon ve
beraberinde  duguk  Apgar  skorudur. Bununla beraber anne
hiperventilasyonuna bagl fetal hipoksi ve asidoz, postpartum kanama riski,
operasyon sonrasi agri, annenin ge¢ mobilize olmasi, tromboemboli riskinde
artma ve annenin bebegini emzirmesinde gecikme %%*° diger risklerdir.

Sezaryen olgularinda uygulanan her iki anestezi tekniginin de kendine
0zgu avantajlari ve dezavantajlari vardir.

Sezaryende genel anestezinin avantajlari; hizli indiksiyon saglamasi,
daha az hipotansiyon ve daha az kardiyovaskuler depresyona neden olmasi,
daha iyi hava yolu ve solunum kontroline imkan saglamasidir.

Son vyillarda sezaryen operasyonlarinda daha siklikla tercih edilen
rejyonel anestezinin; hastanin bilincinin agik olmasi, aspirasyon riski
tasimamasi, yenidoganda solunum depresyonu yapmamasi ve uterus
atonisine yol agmamasi gibi avantajlari vardir. ®78°

Gug¢ entlbasyon, anesteziye bagh maternal mortalitenin en 6nde gelen
sebebidir. Genel anestezi altinda obstetrik girisim uygulanan hastalarda,
diger cerrahi hastalara oranla daha yuksek oranda entlibasyon gugclugu ile

karsilasilir.”> Bununla birlikte, sezaryende uygulanan spinal anestezide,



sempatik blokaja bagl olarak olusan hipotansiyon, uteroplasental kan
akimini olumsuz yonde etkileyip fetal distrese neden olabilir.

Calismamizda elektif sezaryen olgularinda propofol ve tiyopental
induksiyonuyla genel anestezi altinda ve spinal anestezi uygulanarak
sezaryen ile dogurtulan bebeklerin Apgar skoru, troid fonksiyonlari (TSH,
ST3, ST4) ve karaciger fonksiyonlarini (ALT, AST, GGT) karsilastirmayi

amacladik.

2. GENEL BILGILER

2. 1. MATERNAL FiZzYOLOJi

Gebelik, annede 6nemli fizyolojik dedisiklikler meydana getirir. Anestezist,
sezaryen veya vaginal dogumda en uygun anestezik yaklasim igin; gebelik
suresince annede olusan fizyolojik degisiklikleri, anestezik ilaglarin fetus ve
yenidogan Uzerindeki etkilerini, farkli anestezi tekniklerinin avantajlarini ve
risklerini ve Ozellikle de anestezi sirasindaki obstetrik komplikasyonlari iyi

bilmelidir. '>141°

2.1.1.GEBELIKTE ANNEDE OLUSAN FiZYOLOJIK
DEGIiSIKLIKLER:

Gebelikte bircok organ ve sistemde fizyolojik degigiklikler meydana
gelir. Aslinda bu fizyolojik degisikliklerin cogu, annenin gebelik, dogum sureci
ve dogum anini tolere edebilmesi i¢in adaptasyon mekanizmalaridir.
Gebelikte blUyldyen ve gelisen fetusun artan metabolik ihtiyaclarini
kargilayabilmek i¢in annede tum vicut sistemlerinde degisiklikler meydana
gelir. Bu fizyolojik degisiklikler korpus luteum ve plasentadan salinan
hormonlar ile baslar, ikinci ve Gg¢lincl trimestirde daha da hat safhaya ulasir.
Annede meydana gelen bu fizyolojik degisiklikler obstetrik anestezinin ne

kadar énemli oldugunu gostermektedir. 161718

Respiratuvar Degisiklikler:
Gebelik suresince en fazla degisen fonksiyonel residiel kapasitedir,

termde %15-20 azalmistir. Vital kapasite degismez. Gebelik ilerledik¢e



abdominal solunum azalir, torasik solunum o6nem kazanir. Dakika
ventilasyonu %40-50 artar. Gebenin ve fetusun temel metabolik degisiklikleri
nedeniyle O2 alim ve tiketiminde %Z20-40 artma olur. Bu durum tidal volum
artisina ve solunum hizindaki artisa baghdir.'®?° Dakika ventilasyonu artisina
badli olarak arteryel parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2) duser, serum
bikarbonat seviyesi artar, fakat arteryel pH normal kalir. Hava yolu direncinde
azalma olabilir."?"?*? Gebelik siiresince O2-Hb dissosiasyon egrisi saga
kayar, doku oksijenlenmesi artar.?®

Entibasyon sirasinda kisa suren apne dahi PaO2yi aniden
dusurebilir. Hipoksiden kaginmak igin induksiyon dncesi mutlaka %100 O2
verilmelidir. Gebelikte, solunum sistemi mukozasindaki kapiller genigsleme ve
permeabilite artisi nedeniyle, laringoskopi ve entubasyon islemi travmaya
sebep olmamasi igin, nazik ve yumusak davraniimali, ayrica kigik numaral

entiibasyon tipleri kullaniimalidir.?*

Kardiyovaskiiler Degisiklikler:

1. ve 2. trimestirde kardiak output %30 — 40 artar.?® Gebeligin 28.
haftasindan itibaren supine pozisyonda V.Cava inferior'a basiya bagh kardiak
output diiser.?® EKG’de nonspesifik ST, T, Q dalgasi degisiklikleri, sol aks
deviasyonu ve benign aritmiler gorulebilir. Eylem sirasinda agri ve
kontraksiyonlar kardiak outputu ve atim hacmini artirir.?” Periferk vaskuler
direnc azalir. Pulmoner arter, santral ven6z basin¢g ve pulmoner arter ug
basinglari degismez.2%303"

Termdeki bir gebe, kan hacmi ve kardiak outputtaki artisa ragmen
hipotansiyona meyillidir. Supine pozisyonda V.Cava inferior ve Aorta’ya
uterus basisi ile hipotansiyon, terleme, bulanti, kusma, suur degisikligi ve sok
gorilebilir.?®

Aortakaval sendromu onlemek icin; uterus elle sola yonlendirilebilir,
hasta sol yan yatirilir, operasyon masasi sola c¢evrilebilir veya sag kalca

altina 10—15 cm ‘lik destek konmalidir.



Hematolojik Degisiklikler:

Maternal kan hacmi terme yakin %35 — 40 artar (dilisyonel anemi).
Termdeki gebelerde fibrinojen ve faktér 7, 8, 9, 10, 12 ‘de artis ile
hiperkoagulabilite olugur, boylece dogumdaki kan kaybi daha az olur. Faktor
11 dlzeyi azalir. Sodyum retansiyonu olur. Vicut sivisi ve plazma volumu
artar. Hucresel bagisiklikta azalma olur, viral enfeksiyonlara yatkinlik artar.

Total protein degerinde azalma ve édem gorilir. 223031

Hepatik Degisiklikler:

Serum kolinesteraz aktivitesi azalir.** Gebelik siiresince AFP (alfa
fetoprotein), AST (aspartat aminotransferaz), LDH (laktat dehidrogenaz) ve
kolesterol hafif artar.*> Hepatik kan akimi ve bilirubin seviyesi degismez.

Total protein ve albumin/globulin orani azalir.

Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri:

Plesanta tarafindan Uretilen gastrin hormonuna badli olarak gastrik
asit salinimi artar.®* Dogum eylemi siiresince, uterusun pilorun yerini
degistirmesine, artmis progesteron seviyesine, agri, anksiyete ve narkotik
kullanimina bagh olarak gastrik bosalma yavaslar. Gebelik sirasinda
gastrodzofageal reflii ve 6zofajit riskinde artma olur. GiS (gastrointestinal
sistem) motilite ve sekresyonunda artma olur. Mide bosalmasinda yavaslama

olur. GIS tonusunda azalma olabilir.'#%%1

Renal Sistem Degisiklikleri:

Progesteron ve buylyen uterusun etkisiyle 6zellikle sagda hafif
hidroUreter ve hidronefroz gelisimi gorulur. Bobreklerde buylume olur. Serum
kreatinin ve kan Ure azot duzeylerinde dusme gorulir. Glukoz ve
aminoasitlerin renal tlbuler esiginin azalmasina bagli olarak hafif glukozri
(110 g/dl) veya proteinuri (<300 mg/dl) gérilir. Supin pozisyonda bobrek kan
akimi ve glomeriler filtrasyon hizinda azalma olabilir.>! ik trimestirde renal
kan akimi ve gomeruler filtrasyon hizi artar, 3. trimestirde normale donmeye

baslar.



Santral Sinir Sistemi Degisiklikleri:

Lokal anesteziklere karsi duyarlilikta artma vardir. Gebelikte daha az
intratekal veya epidural lokal anestezik ile yeterli anestezi seviyesi
saglanabilir. Bu daha az lokal anestezik ila¢ kullanimi, artmig intraabdominal
basincin ve aortakaval basinin mekanik etkisine bagli, epidural venlerde
genigleme ve dolgunlagsma, subaraknoid ve epidural aralikta daralma
nedeniyledir. Bu ylizden erken gebelik haftalarinda dahi, lokal anesteziklerin
epidural ve intratekal yayilimi artar.®

Inhalasyon anesteziklerine gereksinim azalir. Minimum alveolar
konsantrasyonda (MAK) azalma olabilir.>"*® Bunun nedeni progesteronun

sedatif etkisi ve endorfin sisteminin aktivasyonudur.

2. 2. UTEROPLASENTAL DOLASIM

Uteroplasental dolasim saglikh bir fetusun gelisimi igin gereklidir.
Uteroplasental yetmezlik, fetal gelisme geriliginin 6nemli bir nedenidir.
Uteroplasental yetmezlik ileri derecede ise intrauterin fetal oOlumle

sonuclanabilir.

2. 2. 1. Uterus Kan Akimi:

Gebelik sonunda uterus kan akimi, kardiyak debinin %10’u veya 600-700
ml/dk’dir. Bu oran, gebe olmayan uterusta 50 ml/dk’dir. Gebelikte, uterus
damarlari maksimal dilate olur, yani otoregulasyonu yoktur, fakat a-adrenerjik
agonistlere duyarhdir.

Gebelikte baslica G¢ neden uterus kan akimini azaltir. Bunlar; sistemik
hipotansiyon, uterin vazokonsriksiyon ve uterin kontraksiyonlardir. Obstetrik
hipotansiyonun en sik nedenleri; aortakaval kompresyon, hipovolemi ve
rejyonel anestezi sonrasi olusan sempatik blokajdir. Dogum ve oksitosin
inflizyonu sirasinda hipertonik kontraksiyonlar uterus kan akimini ¢ok

azaltirlar.*’



2. 2. 2. Plasenta ve Fonksiyonu:

Plasenta, anne ve fetlis arasinda madde ve gaz alisverisini saglayan
bir yapi olup, koryon frondosumdan gelismistir. Plasenta maternal ve fetal
dokulardan olusur ve her ikisinden de kan alir. Plasentanin anneye bakan
yuzl uterusa yapisik iken, fetise bakan ylizlu saydam amnion zari ile ortulu
olup, gdbek kordonunun disindaki zarla devam eder.***°

Gobek kordonu kesitinde fetal ven6z kani plasentaya goétiren iki A.
Umbilikalis ile arteryel kani plasentadan fetise goéturen bir V. Umbilikalis
goruldr.

Fetisin doguma kadar, anneden oksijen, glukoz, yag asitleri,
esansiyel aminoasitler, mineral alma ve kendi metabolizma atiklari ile

kabodioksiti anneye verme gorevini aktif olarak plasenta yapar.*®

2. 2. 3. Plasentanin Gorevleri:

Fetls ve anne arasinda baraj olusturur. Endokrinolojik fonksiyonu
[(hCG (human koryonik gonadotropin), hPL (human plasental laktojen),
Ostrojen, progesteron salinimi)] vardir. Fetlsun immunolojik yonden
korunmasi igin antikor transferi saglar. Anneden fetlise besin, enerji, madde
aktarimi ve fetlsin metabolik atiklarinin anneye transferini saglar. Isi

regulasyonunu saglar.

2. 2. 4. Plasentadan Maddelerin Transferi:

Plasentadan madde gegisi su mekanizmalarla olur.

Difflizyon: Bir maddenin yiksek yogdunluktaki taraftan dusuk
yogunluktaki tarafa gecisidir. Anestezide kullanilan ilaglarin g¢ogunun
molekuler agirhgr 1000’in altindadir ve plasentaya diffizyonla gecerler.
Oksijen, karbondioksit, su, Ure, elektrolitler, albumin, transferrin, pihtilasma
faktorleri ve inhalasyon anestezikleri difiizyonla geger.0414243

Kolaylastirnimig diflizyon: Konsantrasyon farkina bagh olarak,
tasiyici sistem araciligiyla, enerji gerekmeden basit difizyondan daha hizl

gerceklesir. Glukoz bu yalla tasinir.*



Aktif transport: Tasiyici sistemler tarafindan enerji harcanarak
gergeklesir. Vitamin B1, B6, B12, aminoasitler, kalsiyum ve demir bu sekilde
tasinir.

Pinositoz: Buyuk molekuller, proteinler, lipidler ve immunoglobdulinler
bu yolla tasinirlar.

Araliklardan gegis: Plasental membrandaki yirtiklardan maternal ve

fetal kan birbirine karisir.*°

2. 2. 5. Anestezik Ajanlarin Plasentadan Gegisi:

Anneye uygulanan ilaglarin fetal dolasima gecisi, oncelikle pasif
difizyonla olur. ilacin hizli difiizyonu icin; diisik molekiil agirlikli olmasi,
proteine az baglanmasi, yagda yuksek oranda erimesi ve iyonizasyonunun
diisik olmasi gerekir. Ornegin; néromuskuler blok yapan ilaglar, yagda daha
az eridiginden ve iyonizasyon derecesi yuksek oldugundan plasentayl ¢ok
yavas ve az gegerler, fetls Uzerine minimal etki gosterirler.

Fetal dolasimin farkl olmasi, ilag dagiliminda degisiklik gosterir.
Plasentadan gelen umblikal ven kani fetal karacigere ugrayip, duktus
venozusa akar. Fetal karaciger de ila¢g emilimi, fetal arterlerdeki ilag seviyesi
yikselmesine karsi koruyucu bir faktordiir.*244

Fetal sag atriumunda umblikal venéz kanin dillisyonu, foramen ovale
ve duktus arteriozus yoluyla santi, fetisde ilag dagilimini etkiler. Fetlisde
karaciger enzim aktivitesi erigkine gore dusuktir. Buna mukabil hepatik
mikrozomlarda sitokrom P450 ve NADPH — sitokrom C reduktaz aktivitesi 14.
gebelik haftasindan itibaren goulir. Bu enzim aktiviteleri ile premattre fetls
bile lokal anestezikler ve bircok ilaci metabolize edebilir.*?

Anestezik ajanlarin belirgin plasental gecisi olmasina ragmen,
sezaryende kullanilan anestezik ilaglarin fetlis Uzerine etkileri minimaldir.
Butun inhalasyon ajanlari ve intravendz ajanlarin ¢cogu plasentayl gecer.
inhalasyon ajanlari, disik dozlarda uygulandiginda (1 MAK'dan daha az)
ve induksiyon ile bebegin dogumu arasindaki sure 10 dakikadan az oldugu

takdirde, ¢ok az fetal depresyona neden olurlar



Tiyopental, ketamin, propofol ve benzodiazepinler plasentayi kolayca
gecerler. Bu ajanlar (benzodiazepinler hari¢), indiuksiyon dozlarinda
kullanildiginda; ilag dagilimi, metabolizmasi ve plasental alim, fetls Uzerine
etkilerini sinirlar.

Fentanil plasentayi kolayca gegebilmesine ragmen dogumdan hemen
once yuksek intraven6z dozlarda (>1 pg/kg) verilmedikge minimal neonatal
etkileri vardir.

Lokal anestezikler zayif bazik ilaglar olup, baslica a 1 asit glikoproteine
baglanirlar. Yuksek oranda proteine baglanan ajanlar plasentay! zor gegerler.
Bupivakain ve ropivakain lidokaine gore daha fazla proteine baglandiklari
icin, fetal kan dizeyleri oldukga dusuktir. Klorprokainin plasental transferi en
dusuktir. Clinkl maternal dolasimda plazma kolinesterazi ile hizla yikilir.

Maternal uygulanan efedrin, B-adrenerjik blokerler (labetalol, esmolol
gibi), vazodilatorler, fenotiyazinler, metoklopramit ve antihistaminikler (H1 ve
H2) de fetusa gecger. Atropin ve skopolamin plasentayl gecer, fakat

glikopirolatin iyonize yapisi plasentayi gecmesini zorlastirir.34°

2. 3. FETAL FiZYOLOJi

Maternal oksijenlenmis kan ile plasentanin perfizyonu igin, maternal
kardiyovaskuler ve pulmoner sistemler stabl calismalidir. Fetal asidozu
onlemek icin maternal asit baz dengesi de korunmalidir. Fetal kardiyak
debinin yarisini alan plasenta, respiratuar gaz degisiminden sorumludur.*’

Maternal kan basinci dusmesi, maternal kardiak vendz donuste
azalma, anesteziye bagli vaskuler degdisikler ve maternal pulmoner
ventilasyonda azalma sonucu uterus kan akimi azalabilir.*’ Fetiiste
akcigerler ¢cok az kan alirlar ve pulmoner ve sistemik dolagimlar paraleldir
(Sekil: 1). Bu duzenleme iki kardiyak sant (foramen ovale ve duktus

arteriyozus) ile mimkuanddar.

2. 3. 1. Fetus ve Yenidoganda Dolasim Sistemi
FetUsln dolagim sisteminde U¢ dénem vardir. Bunlar; dogum 6ncesi,

yenidogan ve erigkin dénemidir. Dogum d6ncesi donemde; fetlisiin dolasimi



plasenta yolu ile olur. Yenidogan doénemi; dogumdan hemen sonra ilk
solunumla baglar. Erigkin dénemi; dogumdan birka¢ ay sonra tamamlanir.3®
46,48

intrauterin hayattan ekstrauterin hayata gegciste, yenidoganda dolasim
ve solunum sisteminde bazi adaptif degisiklikler olur. Bu geciste yetersizlik
olursa, fetls 6lumu veya kalici norolojik hasar gorulebilir. Ekstrauterin hayata
geciste akcigerlere dogru kan akimi baslar, duktus arteriyozus, foramen
ovale, duktus venozus ve umblikal damarlar kapanir.

inrauterin dénemde plasentadan vena umblikalis yolu ile gelen
oksijenize kanin buyuk bir kismi, vena kava inferior yolu ile sag atriuma ve
buradan da foramen ovale yolu ile sol atriuma tasinir. Kan sol atriumdan sol
ventriklile ve oradan da aortaya pompalanir. Pompalanan kanin buyuk bir
kismi fetusun beynine ve koroner dolagima gider.

Superior vena kavadan gelen oksijenlenmemis kan, sag atrium, sag
ventrikiil ve buradan da pulmoner artere atilir. intrauterin hayatta akcigerler
kollabe ve pulmoner vaskuler rezistans yuksek oldugundan, kanin buyuk
kismi duktus arteriyozus yolu ile desenden aortaya ve oradan da umblikal
arterler ile plasentaya tasinir.** (Sekil: 1).

Umblikal vendeki oksijenden zengin kanin yarisi, karacigere
ugramadan direk olarak duktus venozusla kalbe gelir. Plasentaya giden diger
kan ise, portal venden gelen kanla karisarak karacigere gider. Maternal
dolasimdan emilen ilag ve toksinlerin metebolizasyonu burada olur.*®

Fetal distresin en onemli nedeni, fetusa giden O2 miktarindaki
azalmadir. Normal fetis O2 kullanimini, metabolik asidoza girmeden 1/3
oraninda azaltabilir.*

Umblikal kordonun klemplenmesi sonucu, plazma CO2 artisi ve O2
dizeyinde azalma nedeniyle yenidogan solumaya baslar ve fetal
hemodinami degisir. Fetls dogduktan hemen sonra pulmoner vaskuler direng
ani olarak duser. Yenidoganin solunumu ile akcigerler genisler ve sag
ventriktldeki kanin buyudk bir kismi pulmoner arter ile akcigerlere yonelir. Bu
sirada sistemik kan basincindaki artis ile duktus arteriyozustaki kan akimi

tersine doner. Foramen ovale sol atriumdaki basincin artmasiyla kapanir.



Duktus arteriyozus ve foramen ovalenin kapanmasiyla yenidoganin dolasimi
baglamis olur (Sekil: 1). Asetilkolin, bradikinin ve prostaglandinler gibi

medyatorler de duktal kapanmada rol oynarlar.**
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Pulmonary vein
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Inferior vena cava

Descending aorta
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ductus venosus

Inferior vena cava

Umbilical
vein

ill*i-
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Sekil 1: Fetal dolagsim ( Langman's Medical Embryology, 9th Edition
Thomas W.Sadler PHD)



2. 3. 2. Fetus ve Yenidoganda Solunum Sistemi

Fetal dolagim intrauterin hayatin erken déneminde basglar, fakat fetal
akciger matlirasyonu ge¢ tamamlanir. Gebeligin 24-26. haftasina kadar,
akcigerler acgisindan ekstrauterin yasam muamkin degildir. Gebeligin 30.
haftasinda alveoler epitel slUrfaktan Gretmege baslar. Bu madde alveoler
stabiliteyi saglar ve dogumdan sonra akciger ekspansiyonu igin gereklidir.
Gebeligin 34—38. haftasindan sonra siirfaktan tretimi yeterli hale gelir.**

Termde fetal akcigerler 90 ml kadar plazma ultrafiltrati icerir. Normal
dogumda, fetusun itilmesi sirasinda, akcigerlerdeki bu sivi, vajen ve pelvik
kaslarin sikistirmasi ile atilir. Sezaryen ile dogan bebeklerde bu sikisma
olmadidi igin, gecici solunum zorluklari goérulebilir. Solunum hareketi,
dogumdan sonra 30 saniye i¢inde baglar.

Gebelikte fetus igin gerekli oksijen (O2) ve karbodioksit (CO2)
alisverisi plasenta yoluyla olur. Plasenta intrauterin donemde fetlsun
akcigerleri gibi calisir. Fetal kandaki parsiyel O2 basinci (PO2), maternal
kandakinden dusuktir. Umblikal ven kaninda PO2; 25-35 mmHg kadardir.
Bu dusik PO2 seviyesi, dogum sonrasi yasamla bagdasmayacak kadar
dusuktar. Daguk fetal PO2, ayni zamanda yuksek pulmoner damar direncini
surdirmek, fetal fizyolojik uyum ve duktus arteriyozusu agik tutmak igin
gereklidir. Maternal hipotansiyon, kordon dolanmasi, dogumun uzamasi ve
plasentanin erken ayrilmasi gibi sebelerden dolayi da fetus hipokside
kalabilir. Fetis bu hipoksemiyi ¢esitli mekanizmalarla kompanse eder. Bu
kompanse mekanizmalar; yuksek plasental kan akimi, yuksek hemoglobin
konsantrasyonu, doku dizeyinde O2’yi daha fazla birakan hemoglobin F
(HbF) bulunmasi, 2-3 difosfogliserat miktarinin azli§i nedeniyle fetal kanin
O2'ye afinitesinin fazlaligi, kardiyak debinin yuksekligi ve kanin vital
organlara yonlendirilmesidir.

Dogumda aglamayi takiben negatif intratorasik basingta artis sonucu
akcigerler ekspanse olur, alveoler ve arterioler oksijen basinglar artar,
pulmoner vaskuler rezistans azalir ve normal fizyolojik olaylar baglar. Gobek

kordonunun klempe edilmesiyle, kan basincinda yukselme ve sempatik sinir
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sisteminde belirgin stimilasyon go6zlenir. Dogumdan hemen sonra, ilk soluk

alisla birlikte PaO2 50—-70 mmHg'ya yiikselir,0:1:°2:53:34.55

2. 4. SEZARYEN

Yasayan bir fetisun, karin 6n duvarina ve uterusa yapilan kesilerden
digariya c¢ikarilmasi (dogurtulmasi) amaciyla uygulanan cerrahi igleme
“sezaryen” denir.®® ik kez M.O 700 vyillarinda Romalilar devrinde, dlen
anneden bebegdi ¢ikarmak amaci ile uygulanmigtir. Yasayan hastaya ise ilk
kez 1610 yilinda uygulanmistir.’”*® 1912'de ilk olarak Krénig tarafindan
ekstraperitoneal sezaryen ve 1926’da ise Kerr tarafindan bugunku sezaryen
teknigi gelistirilmistir.>®

GUnumuzde, sezaryen operasyonlarinda mortalitenin énde gelen iki
nedeni, genel anestezi uygulanan olgularda entubasyon basarisizligi ve mide
iceriginin pulmoner aspirasyonudur.?®3"%%6! Son yillarda sezaryen insidansi
artma egilimindedir. 20 yil dncesine kadar sezaryen, tim dogumlarin %5’ini

olustururken, giinimiizde bu oran %20’leri bulmaktadir.*®

2.4.1. Sezaryen Endikasyonlari:
Bas - pelvis uygunsuzlugu, malpozisyon veya malprezentasyon, fetal ve
maternal anomaliler, plasenta previa, fetal malpozisyon veya postir, ablatio
plesenta, mikerrer sezaryan,®® preeklampsi, eklampsi, gegcirilmis vajinal
cerrahi (vajinal skatris, onarilmig perine yirtigi, gegirilmis myomektomi
operasyou, vs.), fetal distres ve asfiksi belirtileri, antepartum, intrapartum
kanama, kordon sarkmasi, dogum induksiyonunda basarisizlik, amnionit,
aktif herpes genitalis, iri bebek, ciddi kalp hastaligi, serviks karsinomu,
dogum kanalini tikayan bir tGmor, basarisiz forseps, servikal distosi,
basarisiz vakum uygulamasi, maternal hemoraji riskinde artig, uterus rupttri

riskinde artig olarak siralanabilir.%”-°%%

2. 5. OBSTETRIK ANESTEZI

Sezaryen operasyonlarinda uygulanacak anestezi ydntemini;

sezaryenin aciliyet derecesi, hastanin mevcut sistemik sorunlari, klinik ve
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labaratuvar paterni, hastanin ve cerrahin istegi, anestezistin deneyimi gibi
faktorler belirler. Sezaryende ideal olan kesin bir anestezi yontemi yoktur.
Anestezist, anne icin en guvenilir ve konforlu olan, yenidogan icgin en az
depresan olduguna inandigi ve cerrahi i¢cin en uygun cgalisma sartlarini

saglayan bir yontem se¢mek zorundadir.

2. 5. 1. Sezaryen Girisimlerinde Uygulanan Anestezi Yontemleri:
1. Genel anestezi
2. Rejyonel anestezil
— Spinal anestezi
— Epidural anestezi

— Kombine spinal-epidural anestezi (KSEA)

2. 5. 2. Sezaryende Genel Anestezi:

Baska bir kontrendikasyon yoksa, hastanin rejyonel anestezi
yontemlerini reddetmesi yaninda, indiksiyonun hizli olmasi nedeniyle; fetal
distres, kordon sarkmasi, plasenta previa veya kol geligi gibi zamana kargi
yarigilan durumlarda ve koagulopati, enfeksiyon, kanama gibi rejyonel
anestezi kontrendikasyonlarinin varliginda genel anestezi 6ncelik kazanir.

Ayni zamanda makat prezentasyonu, transvers gelis ve c¢ogul
gebeliklerde, gerekli ve yeterli uterus gevsekligini saglamasi nedeniyle genel
anestezi tercih sebebidir. "'

Genel anestezi; daha az hipotansiyon riski, kardiyovaskuler stabilitenin
daha iyi saglanmasi, havayolu ve ventilasyonun daha iyi kontroli nedeniyle
de avantaj saglar.””®° Gebelerde, entiibasyon giicliigii géz oniine alinarak,
preoperatif vizit yapilmali ve daha 6nceden gegirilmis operasyon ve anestezi
anamnezi mutlaka arastiriimalidir. Cunku maternal mortalitenin  6nemli
nedenlerinden biri basarisiz entibasyondur. Preoperatif vizit esnasinda zor
entubasyon bekleniyorsa rejyonel teknikler, uyanik entubasyon veya
fiberoptik laringoskopi hazirhgr yapiimahdir.

Gebelerde preoperatif medikasyon genellikle gerekmez. Mide bosalma

suresinin uzadigi goz onunde bulundurularak, indiksiyondan bir saat once
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oral partikiilsiiz antiasit verilebilir.?>¢*57%° Rejiirjitasyon riski olan hastalarda,
hem gastrik bosalimi hizlandirmak, hem de alt 6zefagus sfinkter tonusunu
arttirmak amaciyla 10-20 mg metoklopramid iv. verilebilir,"3146:64.65.66.68

Genis bir vendéz damar yolu ile mayi infizyonuna baslanmalidir.
Uterusun aorta-kaval basisini 6nlemek amaciyla hasta yatar yatmaz ameliyat
masas! 15 derece sola dondurulmeli ya da sag kalgcanin altina bir yastik
konmali veya elle uterus sola deviye edilmelidir. Optimum sartlarda takip
amaciyla kan basinci, puls oksimetre, prekordial steteskop, kapnograf ve isi
probu ile monitdrizasyon yapilmalidir.®*%® 3-5 dakika 6 Itdk’dan %100 O2
solutmali, o kadar zaman yoksa 30 sn i¢cinde 4 vital kapasite solunumu da
yeterlidir. 293160

Fetds ve yenidoganin anesteziden mumkun oldugunca az etkilenmesi
icin, anestezi induksiyonu ile fetisun dogumu arasindaki stre, mumkin
oldugunca kisa olmalidir.3'¢%6170-7 By nedenle anestezi indiiksiyonu, cerrahi
bdlgenin dezenfeksiyonu ve ameliyat ortllerinin yerlestiriimesinden sonra
yapiimalidir. Ancak bu durum hastaya acgiklanmali, hazirlik islemi nazik bir
sekilde yapiimahdir. Anestezi indiksiyonu ile dogum arahigi 10 dakikayi
gectiginde yenidoganda ilk dakikalarda hafif bir depresyon ve yeterli
oksijenasyon yapilmazsa hipoksi gelisebilir.*®

Hizli anestezi indlksiyonu icin; tiyopental 4-7 mg/kg, etomidat 0,3
mg/kg, ketamin 0,75 mg/kg veya propofol 2—2,5 mg/kg dozda kullanilabilir.®®

Kas gevsetici olarak intravent6z yoldan 1-2 mg/kg dozda suksinilkolin,
0,6 mg/kg rokuronyum veya 0,5 mg/kg atrakuryum tercih edilebilir.

Pasif rejurjitasyona engel olmak ve 6zofagusu kapatmak amaciyla,
indiiksiyonda krikoid basi (sellik manevrasi) uygulanmalidir.”

Bebek c¢ikincaya kadar anestezi, %50 oksijen i¢inde %50 hava ve
dusuk doz volatil anestezik ile surdurtulmelidir. Kordon klempe edildikten
sonra uterus toparlanincaya kadar anesteziye %50 02, %50 hava, 1 MAC
inhale anestezik ile opioidler ve kas gevseticiler ile devam edilir.”*">7
Volatil anesteziklerin, disuk konsantrasyonda fetal depresyona neden

olmadigi ve kan kaybini arttirmadigi bilinmektedir.”
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Anestezi altinda maternal hiperventilasyon ve hipokapniden
kaciniimalhdir. PaCO2 degerinin 20 mmHg’'nin altina dismesi fetal hipoksi ve
asidoza neden olabilir. Hipokapni, uterin ve umblikal kan akiminin
azalmasina ve annede hemoglobinin O2’'ye affinitesinin artmasina neden
olabilir, 23120

Dogumda sivi tedavisinde glukoz, esas komponentlerden biri olmasina
ragmen, gebe hastalarda hizli veya bolus seklinde verilmesi zararl

olabilir.6?"°

2. 5. 3. Sezaryanda Kullanilan intravenéz Anestezik ilaglar:

PROPOFOL: indiiksiyonda, anestezi idamesinde, kisa sireli
sedasyonda ve yogun bakimda uzun siireli sedasyonda kullaniimaktadir.®°
2—-2,5 mg/kg dozu bir kol beyin zamaninda biling kaybina neden olur. Hizli iv.
enjeksiyonu sonrasi gegici hipotansiyon yapabilir. Bu etkisinden sakinmak
icin enjeksiyonu yavas yapiimahdir.

Bir yag emulsiyonu olarak hazirlanan formuli %1 su iginde soya yadgi,
gliserol ve yumurta lesitini icerir.2® Propofoliin kan beyin bariyerini hizli
gegmesi sonucunda etksi hizli baglar. Santral sinir sisteminden kas ve yag
dokusu gibi inaktif dokulara hizli uzaklastirimasi ile de c¢abuk derlenme
saglar.go*81 Lipofilik oldugundan, kandan santral sinir sistemine ve periferal

dokulara hizli dagilir.8%"82 Kimyasal formiilii asagidaki gibidir (Sekil: 2).

CH(CH3)2

OH

CH(CH3)2
Propofol
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Sekil 2: Propofoliin kimyasal formiili

Propofol; hipotansiyon, apne, higkirikk ve bronkospazma yol agabilir.
Bulanti, kusma, bas agrisi ve huzursuzluk gibi postoperatif yan etkileri azdir.
Hatta antiemetik 6zelligi oldugu kabul edilir.

Propofoliin plazma proteinlerine baglanma orani  %96-99'dur.®
Propofol primer olarak idrar ile sulfat ve glukronid konjugati olarak (>%88) ve
%2'den daha azi da fecesle hidroksile olmus metaboliti olarak atilir.2

Propofoliin total vicut klirensi, obeslerde, obes olmayanlara goére
belirgin derecede yiksektir. Propofolin farmakokinetigi siroz veya bdbrek
yetmezliginde ¢ok fazla degismemektedir.2%%

invitro calismalar propofoliin karaciger mikrozomlarinda sitokrom
P450 ve monooksijenaz enzimlerinin bir bolumunde inhibisyona yol agtigini

gostermistir.8%:81:82

SISTEMLERE ETKISI:

Kardiyovaskiiler etkiler:

Propofol ile sedasyon saglanmis hastalarda ortalama kan basinci ve
kalp atim hizi, ilacin dozu ve infiizyon hizina bagli olarak dismistiir.2%84
Kan basincindaki bu disme ileri yaslarda, hipovolemide, opioid veya beta
reseptor  antagonistlerinin  birlikte  kullanildigi  hastalarda  daha

belirgindir.%:81:8¢

Solunum sistemi lizerine etkisi:

Propofol doza bagimli olmak {izere solunum depresyonu yapar.®

Serebral etkiler:

Propofol, anestezik dozlarda serebral vaskller rezistansta artmaya,
serebral kan akiminda ise azalmaya yol acar.®” Anestezik dozlarda serebral
metabolik hiz azalir.?%%

Cesitli hayvan calismalarinda propofolin antikonvilzan etki gostererek

nébetleri baskiladigi gdzlenmistir.®’
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Diger sistemlere etkisi:

Uzun sire propofol infizyonu uygulanan hastalarda 6zellikle
trigliseridlerde olmak Uzere serum lipid seviyelerinde yukselme
gorilmistir. %%’

Obstetrik hastalarda sezaryan indUksiyonunda propofol
uygulamasindan sonra dusuk Apgar skoru, muskuler hipotonus ve gegici

somnolans rapor edilmistir.%

TIOPENTAL (TiYOPENTAL SODYUM, PENTHOTAL): Tiyopental,
hizli induksiyon, erken uyaniklik saglamasi ve kolay kontrol edilebilir olmasi
nedeniyle obstetrik anestezide siklikla kullanilan iv. bir anestezik ajandir.

Hazir preparatlar alkalidir (pH>10). Bu nedenle uygulama yerinde
vendz irritasyon yapabilir. Intravendz yoldan %1-2,5'luk sollsyonlari
indUksiyon amaciyla 4—7 mg/kg olarak kullanilar. Hatali olarak intraarteriyel
kullanildiginda siddetli agri, doku hasari ve nekroza neden olur. Derhal ayni
yerden lidokain (%1’lik 5-10 ml) veya papaverin (40-80 mg/10—20 ml serum
fizyolojik icinde) enjekte edilmelidir.

Plasentaya hizla gectigi icin dogumdan once fetise ulasir. Buna
ragmen indiksiyon dozu 4 mg/kg ve altinda ise, fetislin beyninde barbitirat
konsantrayonu yilkselmez.?® Kanin plasentadan fetal karacigere gecmesiyle,
tiopentalin bir kismi karacigerde metabolize olur, bir kismi da alt
ekstremiteden gelen kanla dilie edildiginden, anlamh bir yenidogan
depresyonu goriilmez.5%639

Analjezik etkisinin olmamasi nedeniyle tek bagina anestezi amaciyla
kullanildiginda ylUksek dozlara ihtiyag duyulacagi icin belirgin solunum

depresyonu yapabilir. Kimyasal formallu asagidaki gibidir (Sekil: 3).
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Sekil 3: Tiyopental sodyumun kimyasal yapisi

SISTEMLERE ETKISi:

Kardiyovaskiiler etkiler:

Tiyopentalin doza bagl olarak myokard Uzerine direk depresan etkisi
vardir.®*% Kan basincinda gecici diisme, kalp hizinda artis ve atim hacminde
azalma meydana gelir.*>*%" Koroner kan akimini, kalp hizini ve myokardin
oksijen tiiketimini artirir.%

Plazma katekolamin seviyesini artirmaz, kalbi adrenaline Kkarsi
sensitize etmez.*®

Elektrokardiyografide (EKG) QT intervalinde uzama vyapar. QT
intervalinde uzama, anestezi altinda ani olumlere yol acabilmektedir.

Konjenital veya akkiz QT uzamalarinda dikkatli kullanilmalidir.?®:"%°

Solunum sistemi Uzerine etkisi:

Tiyopental doza baglh olarak, hem solunum sayisini, hem de derinligini
azaltir.>>°"1%" [ndiiksiyon dozlarinda apne gérilebilir, 192103104

Larinks refleksleri, tiopental anestezisi derin dizeylere ininceye kadar
deprese olmaz,'"%1%%1% by nedenle cerrahi uyariya bagli larinks spazmi
gérulebilir.

Eger kronik bronsit veya astim gibi hazirlayici bir neden varsa,
tiopental laringospazm veya bronkospazmi davet edebilir. Ama tek basina

bdyle bir durum olusturmaz.®®1%°
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Tiyopentalin  havayolu irritabilitesini artirdigi, bunun da ilacin
parasempatik sistem Uzerine etkisinin, sempatik sitemden daha fazla

olmasindan kaynaklandi§ séylenmektedir.””'%

Serebral etkiler:

Tiyopentalin anestezik dozunun iv. verilmesini izleyen 30-40 saniye
icersinde (kol beyin dolasimi) biling kaybolur.%°1%4.1%9

Lipid kan eriyebilirlik katsayisi yiksektir.'® Anestezik dozlarda beynin
02 tiiketimini yaklasik %21 azaltir.”” Beyin metabolizmasini azaltir, beyin
damarlarinda vazokonstriksiyon yapar, beyin kan volumunu azaltir, kafa igi
basincini diisiiriir, beyin perflizyon basincini artirr.?®°
Belirgin antikonvulzan etkisi nedeniyle tedaviye direngli status

epileptikus tedavisinde kullanilir. %1%

Diger sistemlere etkisi:

Yuksek miktarlarda ve wuzun sureli kullanimlarda dahi hepatik
fonksiyonlarda &nemli bir degisiklik goriilmemistir.?® Karaciger fonksiyon
bozuklugu olanlarda standart dozlarda etkisi uzamaktadir.®’

Normal dozlarda bobrek kan akiminda ve glomerdler filtrasyon hizinda
azalma yapar.*’

Tiyopental uterus kontraksiyonlarini etkilemez, ancak plasentayi
gecerek fetal depresyona neden olur.®>% Depresyon derecesi, anneye
verilen doza, induksiyon ile bebedin dogumu arasindaki gegen sureye ve

bebegin matiiritesine baghdir.'*> "

2. 5. 4. Kas Gevseticiler:

Kas gevseticiler, endotrakeal entibasyonu kolaylastirmak ve genel
anestezi altindaki hastada optimum operasyon sartlarini saglamak amaciyla
kullanilirlar. Yuksek oranda iyonize olduklari ve yagda eriyirliklerinin duguk
olmasi nedeniyle plasental gegisleri zordur.

Son zamanlarda etki surelerinin kisaligi nedeniyle atrakuryum ve

rokuronyum gibi kas gevseticilerin kullanimi daha populer hale gelmektedir.
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2. 5. 5. inhalasyon Anestezikleri:

Halojenli inhalasyon ajanlarinin (izofluran, sevofluran, enfluran ve
desfluran) kullaniimasi yontndeki en énemli tartisma bunlarin uterusta kas
tonusunu azaltarak postpartum kan akimini arttirdigi yonundedir. Halojenli
ajanlarin dusuk dozda kullanimindan sonra, postpartum dénemde uterus,
oksitosin uyarimina cevap vermektedir.

Potent inhalasyon ajanlarinin kullanimini sinirlayan bagka bir problem
de fetal depresyondur. Klinik galismalar, maternal analjezik derinliginde hafif
bir artisin, dogum sonrasi, yenidoganda onemli derecede neonatal
depresyon yapmadigi sonucunu gostermistir.

TUum inhalasyon ajanlari doza bagimli olarak hepatik kan akimini
azaltirlar. Hepatik kan akimindaki azalma hepatik hipoksi derecesi ile
beraberdir. Hepatik kan akiminin ve oksijenlenmenin degismesi karaciger

hasari gelisiminde énemli bir etkendir,'®"+1°8:1%9

2. 5. 6. Sezaryen Operasyonlarinda Rejyonel Anestezi:

Bu yontemler, kalici norolojik hasarla ilgili giderek artan sayida
yayinlarin ortaya c¢ikmasindan once, 1950’lere kadar yaygin olarak
kullaniimakta idi. 1950’lerde vyayinlanan kapsamh bir epidemiyolojik
calismada; bloklarin deneyimli kisilerce, asepsiye dikkat edilerek ve yeni,
daha guvenilir lokal anesteziklerle uygulandiginda, komplikasyonlarin daha
az oldugu gosterilmistir.*

Elektif sezaryan operasyonlarinda siklikla tercih edilen rejyonel
anestezinin bircok avantaji vardir. Dogumda annenin uyanik olmasi,
havayolu manipulasyonu gerektirmemesi, havayolu reflekslerinin korunuyor
olmasi, kan kaybinin azalmasi, daha az tromboemboli riski, ilaca bagl fetal
depresyon olasiliginin azalmasi ve analjezinin ameliyat sonrasi doneme
tasinmasi ve annenin daha erken emzirebilmesi bu avantajlardan bazilaridir.

Bunun yaninda yetersiz blok, yuksek ve total spinal blok, lokal anestezik
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toksisitesi ve nadiren kalici norolojik sekel gibi potansiyel yan etkileri de
vardlr.77'79’112
Elektif sezaryen operasyonlarinda %94,1 oraninda en sik spinal
anestezi kullanilimaktadur. 11411

Sezaryen operasyonlari i¢in yeterli anestezi duzeyi, T6 - S5 duyusal
segmentlerini iceren bir blokla saglanir. Epidural anestezide yuksek dozda
lokal anestezik ila¢g kullanimi gerektiginden, lokal anestezik toksisitesi
gorilebilir.'"® Gebelere epidural anestezi uygulamak, spinal anesteziye gore
teknik olarak daha zordur. Gebe olmayanlarda %1 olan epidural igne veya

kataterle damar ponksiyonu riski, gebelerde %12’ye ¢cikmaktadir.’’

2.5.7. Sezaryen Operasyonlarinda Spinal Anestezi:

Spinal anestezi; lokal anestezik ilacin subaraknoid aralikta BOS igine
enjekte edilerek, spinal sinirlerdeki iletimin gegici olarak
durdurulmasidir.”®11°

Spinal anestezi, hizli etki baslangici, yogun sinir blogu, dusik doz
lokal anestezik kullanimina bagh dusuk toksisite riski, depresan ilaglarin
fetlise minimal gegisi, %1,9 oraninda basarisizlik, epidural anesteziye gore
daha fazla motor blok olusturmasi, kolay, daha ucuz ve basit bir yontem
olmasi sebebiyle sezaryanlarda en sik kullanilan rejyonel anestezi
yéntemidir.113'”4'115*120*121'122 Spinal anestezinin dezavantajlari ise sinirli etki

sliresi, dura delinmesi sonrasi basagrisi (DPSB) ve hipotansiyondur.'?®

Spinal Anestezinin Etki Yeri ve Mekanizmasi

Noroaksiyel blokajin esas etki yeri sinir kokleridir. Spinal anestezide,
sempatik blok; 1si duyarlihdi (soguk sicak ayrimi) ile, duyusal blok; pin prick
testi ile dermatomlarin degerlendiriimesiyle, motor blok; Bromaj skalasi ile

degerlendirilir."#*
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Spinal Anestezinin Sitemler Uzerine Etkisi

Kardiovaskiler sistem: Sistemik vaskuller direng, atim hacmi, kalp
atim hizi, kalp debisi ve arteryel kan basincinda sempatik blogun seviyesi ile
ilgili olarak degisiklikler gorulur. Blok yUkseldikge, sempatik blogun derecesi
artar. Vazodilatasyon sonucu sistemik vaskuler direng duser. Blok seviyesinin
Uzerinde ise kompanse vazokonstriksiyon gergekleserek, sistemik vaskuler
direngteki dugsme azaltilir.

Yuksek seviyeli sempatik blok, kompanse vazokonstriksiyonu engeller
ve sistemik vaskler direng diser.'®

Karsiliksiz vagal tonus, bazi hastalarda spinal anestezi ile ortaya gikan
kardiak arresti aciklayabilir. Kardiak arrest sikligi 4/100.000-1/10.000

arasinda degigir." 9124126

Solunum sistemi: T4’e kadar olan duyusal blok genellikle
ventilasyonu bozmaz. Yuksek torakal seviyelerde bile tidal volum degismez.
Fakat interkostal paralizi nedeniyle vital kapasite hafif azalir.

Kan basinci ve kardiak debideki duguse baglh olarak beyin sapi

hipoperfiizyonu ve sonugta apne gelisebilir.'2*'%’

Gastrointestinal sistem: T5 - L1 seviyesindeki sempatik liflerin
blokaji ile vagal tonus baskin hale gelir, bagirsaklarda kontraksiyon,
sfinkterlerde gevseme olur, peristaltizm degismez. Yiksek abdominal ve
peritoneal viseral uyari agri, bulanti ve kusma yapabilir."**'?" Hepatik kan

akimi azahr.M®

Uriner sistem: Sempatik ve parasempatik mesane kontrolii kaybolur.
Sakral (S2—4) otonomik lif fonksiyonu en son geri dondugunden, blok kalkana

kadar idrar retansiyonu devam eder."®1%

Metabolik ve endokrin sistem: Noroendokrin stres cevabi kismen

veya tamamen bloke edebilir. Katekolamin salinimini azaltarak perioperatif

aritmileri azaltabilir ve iskemi insidansini dusurebilir.
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Spinal Anestezide Orta Hattan Yaklasim Sirasinda:
- Cilt, - cilt alti, - lig. supraspinale, - lig. interspinale, - lig. flavum,

- duramater, - araknoid mater tabakalarindan gegilir.

Spinal Anestezide Paramedian Yaklagim Sirasinda:
- Cilt, - cilt alti, - paravertebral kaslar, - lig. flavum, - duramater, - araknoid

mater tabakalarindan gegilir."*®

Spinal Blogun Degerlendirilmesi

Cerrahi girisime izin verilmesi, hastanin takibi ve izlenmesi igin,
blokajin hem motor hem de duyusal yonden degerlendiriimesi gerekli on
sartlardir. Seviyesi en yliksek olan sempatik bloktur. ikiser segment arayla

sensoriyal blok ve motor blok gelisir."*

Bromage Skalasi
0: Hig paralizi yok,
1: Sadece dizini ve ayagini hareket ettirebiliyor,
2: Dizini bUkemiyor ve sadece ayagini oynatabiliyor,
3: Ayak ve basparmagini oynatamiyor total paralizi var.
Vertebral kolonu terk eden sinirler deride belirli bir yayilim gostererek
dermatomlari olustururlar.
Anestezide siklikla kullanilan dermatom alanlari agagidaki gibidir:
— C8 dermatomu: kiigik parmak
— T1-2 dermatomu: Kol ve dnkolun i¢ yuzu
— T4 dermatomu: Meme basi hizasi
— T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi
— T10 dermatomu: Gobek hizasi
— L1 dermatomu: inguinal bélge

— S1-4 dermatomu: Perine bolgesidir.

23



Spinal anestezi endikasyonlari:
1- Abdominal cerrahiler
2- Perine bolgesi cerrahi girisimleri

3- Alt ekstremite cerrahileri

Spinal anestezi kontrendikasyonlari:
1- Hastanin islemi kabul etmemesi
2- Hipovolemi
3- Dehidratasyon
4- Spinal anestezi yapilacak boélgede lokal enfeksiyon
5- Septisemi
6- Kafa ici basincinin arttigi durumlar
7- Kanama diatezi - koagulopati
8- Spinal kord progressif hastaliklari
9- Antikoagulan tedavi
10- Gegirilmis vertebra operasyonlari

11- Psikolosik rahatsizligi olan hastalar

Spinal anestezinin avantajlar:
1- Anestezinin hizli baslamasi
2- Basittir, guvenilirligi yuksektir (bagarisizlik orani %2,8)
3- Depresan ilaglara fetusun minimal maruz kalmasi
4- Daha yogun ve daha guvenilir sakral sinir blogu saglamasi
5- Epidural anesteziye gore daha buyuk motor blok saglamasi
6- Uygulanigi epidural anesteziye oranla daha az rahatsizlik verir
7- Hastanin uyanik ve aspirasyon tehlikesinin minimal olmasi
8- Annenin dogumu izlemesine izin vermesi

9- Cerrahiye stres cevabi azaltmasi

Spinal anestezinin dezavantajlari:
1- Genel ve epidural anesteziye goére daha fazla hipotansiyon riski
2- intrapartum bulanti-kusma insidansinda artma

3- Dura materdeki delinmeye bagli bas agrisi olasiligi
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4- Etki suresinin kisitl olmasi

Spinal anestezinin komplikasyonlari:

Erken donemde goriillen komplikasyonlari:
1-Hipotansiyon, 2-Bradikardi, 3-Kardiak arrest, 4-Bulanti-kusma, 5-Total
yuksek spinal blok.

Ge¢ donemde goriilen komplikasyonlari:
1-Bel agrisi, 2-Bas agrisi, 3-Gegici norolojik semptomlar, 4-Gegici veya kalici
norolojik hasar, 5-Kauda equina sendromu, 6-Menenijit veya araknoidit, 7-

Spinal veya epidural hematom.

2. 5. 8. Gebelerde Spinal Anestezinin Fizyolojisi ve Farmakolojisi

Gebelikte lomber lordoza bagli olarak interspin6z mesafe daralir. Bu
nedenle rejyonel anestezi uygulamasi zorlasir. Epidural ve foraminal venlerin
genislemesiyle epidural kataterin venlere girme olasihgl artar. Hormonal
degisikliklere bagli olarak lig. flavum daha yumusak hissedilir.’?®

Gebelerde spinal anestezinin etkisi daha hizli baglar, daha uzun surer.
Bunun sebepleri; artmis noéral duyarlilik, azalmis BOS protein orani nedeniyle
lokal anesteziklerin proteine baglanmalari azalir ve artan BOS pH’si
nedeniyle iyonize olmayan kisim artar. Gebelerde BOS’da progesteron

artisina bagl lokal anestezik etkisinde artis oldugu belirtiimektedir.''>1%3

2. 5. 9. Spinal Anestezinin Yenidogan Uzerine Etkileri

Spinal anestezide ¢ok az miktarda lokal anestezik ila¢ kullanildigi i¢in
dnemsizdir, farmakolojik fetal depreyon gériilmez.'*

Spinal anestezide yuksek oranda fetal metabolik asidoz goruldugu
bildiriimektedir. Bu duruma, gelisen hipotansiyonun ve dolayisiyla fazla
efedrin kullaniimasinin neden oldugu gdsterilmistir.'

Buna ragmen rejyonal anestezinin yenidoganin Apgar skoru Uzerine

olumsuz bir etkisi gozlenmemistir.
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2. 6. LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler sinirlerde elektriksel eksitasyon esigini yukselterek,
sinir impulslarini yavaglatarak ve aksiyon potansiyelinin yukselme hizini
dusuUrerek, sinir impulslarinin dretimini ve iletimini reversibl bloke eden
ilaclardir. Klinikte lokal anestezik olarak kullanilan ajanlar, ya aminoesterler
ya da aminoamidlerdir. Sinir lifleri ve diger uyarilabilir hticrelerde;
—Depolarizasyon hizini yavaglatirlar.
—Aksiyon potansiyelinin amplitudinu azaltir ve kaldirirlar.
—Eksitasyon esigini yukseltirler.
—Refrakter periyodu uzatirlar.
—Iimpuls iletim hizini distiriirler ve iletimi tam bloke ederler.46:147:148.149

Sinir fonksiyon kaybinin derecesi soyledir: 1-Agri, 2-Sicaklik, 3-
Dokunma, 4-Propriyosepsiyon, 5-Iskelet kas toniis kaybi.

Lokal anestetikler sistemik olarak verildiginde, santral sinir sisteminde
impulslarin iletimi (kardiyovaskuiler fonksiyon, iskelet ve diz adaleler) ve

kalbin 6zel iletim sistemi etkilenebilir,13%:131:132,133,134

2. 6. 1. Lokal Anesteziklerin Siniflandirilmasi
1-Ester grubu (Benzoik asit esterleri): Kokain, Prokain, Klorprokain,
Tetrakain, Benzokain.
2-Amid grubu: Lidokain (Aritmal), Mepivakain (Carbocaine), Prilokain
(Citanest), Bupivakain (Marcaine), Ropivakain (Naropin), Etidokain
(Duranest), Dibukain (Nupercaine).
3-Alkoller: Etil alkol, Aromatik alkoller (benzil).
4-Digerleri: Kompleks sentetik bilesikler (Holocaine), Quinoline deriveleri

(Eucupin).
Lokal Anesteziklerin Metabolizmasi

Lokal anestezigin hemen hemen tamami; doz, enjeksiyon yeri,

solusyonun pH’si, yagda eriyirliligi, dokunun kanlanmasi ve vazokonstriktor
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eklenmesi gibi etkenlere bagl olarak, degisen hizlarda sistemik dolagima
gegerler, 131:134.135.136

Ester grubu lokal anestezikler, plazmadaki pseudokolinesteraz
tarafindan genellikle hizli bir sekilde hidroliz edilerek, suda eriyebilen
aminoalkollere veya karboksilik aside donusturalir. Bu metabolitler
farmakolojik olarak inaktiftir.

Amid grubu lokal anestezikler ise karacigerde bulunan mikrozomal
sitokrom enzimleri tarafindan hidrolize edilir. Lokal anestezikler yalnizca,
ilaca bagll toksisitenin tanisi, tedavisi ve bloktan kaynaklanabilecek diger
akut acil durumlarin mudahalesinde deneyimli olan klinisyenler tarafindan
uygulanmalidir.

ilaca bagli toksisitenin tedavisinde gecikme, ventilasyon yetersizligi
sonucunda asidoz, kardiyak arrest ve muhtemelen 6lime yol agabilir.

Anestezist; huzursuzluk, anksiyete, tutarsiz konusma, sersemlik,
agizda ve dudaklarda uyusma veya hissizlik, metalik tat, tinnitus,
basdonmesi, gorme bulanikligi, tremor, seyirme, depresyon veya dengesizlik
gibi MSS’ne iligkin olasi erken belirtiler konusunda uyanik olmalidir

Lokal anestezikler plasentayl pasif diflizyonla gecerler. Proteine
baglanma kapasitesi dusuk olan ajanlar plasentayl hizla gegerken, blyuk
oranda proteine baglanan ajanlar daha zor gecgerler Plasentayl gegis
oranlarina gore lokal anestezikler; Prilokain > Lidokain > Bupivakain seklinde

siralanirlar. Bu nedenle obstetrik anestezide bupivakain tercih edilir.

2. 6. 2. Bupivakain:
Bupivakain, uzun etkili, amid grubu bir lokal anesteziktir. Oda

sicakhiginda bakterisit etkilidir.™

Plazma proteinlerine %96 oraninda
baglanir. Albuminden ¢ok a-1 asidglikoproteine baglanir, dolayisi ile bu
proteinin eksikligi halinde, plazma total bupivakain dozu degismedigi halde,
serbest bupivakain miktari arttigi icin etki giici ve toksisite riski artar.’®
Intravendz rejyonel anestezi (RIVA), presakral ve paraservikal bloklar igin
uygun degildir."**'*® Kimyasal yapisi asagidaki gibidir (Sekil: 4).

Bupivakain karacigerde metabolize olur.
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Sekil 4: Bupivakainin kimyasal yapisi

Rejyonal blok sonrasinda erisilen en ylksek plazma seviyeleri, lokal
anestezik solusyonun konsantrasyonu ve volumune bagli olmaksizin total
dozu ile ilgilidir.”*® Maksimum doz 1-2 mg/kg, toksik doz 2,5 - 3 mg/kg’ dir.
Total dozu 2—-2,5 mg/kg ‘I gegmemelidir.

Tekrarlanan dozlar ilk dozun yarisi veya 7 ‘i kadar olmalidir, fakat 24 saatte
maksimum 400 mg’1 gegmemelidir. 314414
Bupivakain toksisitesi, esas olarak santral sinir sistemi ve

kardiyovaskiller sistem bulgulari ile ortaya gikar."%

Bupivakain
toksisitesinin tedavisi oldukga zordur, toksisite o0zellikle asidoz ve hipoksi ile
agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskuller arrest

restistasyona oldukga direnglidir. '##**°

2. 7. YENIDOGANIN DEGERLENDIRILMESI

Her yenidogan bebek, dogar dogmaz klinik olarak degerlendiriimelidir.
Bu degerlendirmede amag;

1- Acil girigsim veya 0zel bakim gerektiren bir durum olup olmadiginin
belirlenmesi,

2- Major veya mindr bir anatomik anomali varhiginin tespit edilmesi
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3-Daha sonraki ~muayeneye esas olusturacak bulgularin
kaydedilmesidir.'"

Her yenidogan klinik olarak Apgar skoru ile degerlendirilir. Bu
skiorlama ilk olarak 1952 yilinda Virginia APGAR tarafindan
kullanilmistir.”>'% APGAR kelimesi Activity, Pulse, Grimace, Appearance,
Respiration kelimelerinin bag harflerinden turetilmistir.

Apgar skorlamasi, dogumu takiben 1, 5 ve nadiren 10. dakikalarda
degerlendirilir. Bu skor, dogumda bebegin ne kadar resustasyona gereksinim
duydugu ve resustasyona nasil cevap verdigi hakkinda, olduk¢a dogru,
retrospektif bir fikir verir. Bu skorlamada, 5 parametreden her bir parametre

0, 1 veya 2 puanla degerlendirilir.%%1%4155.1%

2. 7. 1. Apgar Skorunun Degerlendirilmesi

Belirti 0 Puan 1 Puan 2 Puan
Activity Kas Gevsek Ekstremite- | Aktif hareketli
Tonusu ler hafif
fleksiyonda
Pulse Kalp Hizi | Yok 100’den az | 100-140
Grimace Uyarilara | Yok Yuzde hafif | Hareket, aglama,
Cevap mimiksi Sksiirme
hareketler
Appearance | Cilt rengi | Soluk, mor | Ekstremite- | TUm vicut pembe
ler soluk
Respiration | Solunum | Yok Yuzeyel, Duzenli, kuvvetli
duzensiz

Apgar skorunun yorumu:
8-10 puan arasi; bebegin iyi durumda oldugunu gdésterir. Vakalarin %80-90’1
bu gruba girer.
4-7 puan arasi; bebegdin tehlikede oldugunu, gosterir, hafif asfiksi vardir.

Cogunlukla yuzlerine oral nazal oksijen verilmesine cevap verirler. Eger
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dizelme olmuyor ve pembelegsiyorsa %100 O2 ile maske ventilasyonu
uygulanmalidir.

0-4 puan arasi; bebegin durumunun ¢ok agir oldugunu gdsterir."” Bu
bebekler orta derecede dispneik dogarlar. Maske ile vyeterli ventile
olmuyorlarsa entlibe edilirler.

1. dakika Apgar skoru, genellikle umblikal kanin pH’si ile iligkili olup,
asidoz ve yasam sansi, intrapartum asfiksinin ve yardimci solunum
gereksiniminin bir gdstergesidir.®°

5. dakika Apgar skoru, yenidogan donemindeki 6lumlerin ve ilerdeki
norolojik gelisimin degerlendiriimesi agisindan birinciye gore daha dogru bir
fikir verir. Maternal sedasyon veya analjezi yenidoganin kas tonusu ve refleks

irritabilitesini azaltabilir.'>* 1%

2. 7. 2. Yenidogan bebeklerde troid hormon degerleri

Troid Hormonlari Normal Sinirlar
TSH 0.7 — 27 mlU/L
ST3 3,1—-9,4 pmol/L
ST4 2,0-4,9 ng/dl

Nelson Pediatri(2. Cilt, 2008, Ceviri Ed: Dr.Teoman Akgay)

2. 7. 3. Yenidogan bebeklerde karaciger enzim degerleri

Karaciger Enzimleri Normal Degerler
ALT (Alanin aminotransferaz) 6 —50 U/L
AST (Aspartat aminotransferaz) | 35— 140 U/L

GGT (Gama glutamil transferaz) | 13 - 147 U/L
Nelson Pediatri(2. Cilt, 2008, Ceviri Ed: Dr.Teoman Akcay)
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3. GEREG VE YONTEM

Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Baskanliginin 30.12.2010 tarih ve 2010/106 karar no’lu onayi alinarak
baglandi.

Calisma Dizce Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesinde Kadin
Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'nde elektif sezaryen endikasyonu konulan,
yaslari 18—-40 arasi olan, ASA Il grubuna giren, 60 gebe hasta lUzerinde
gerceklestirildi. Gebe hastalara dnceden calisma ile ilgili bilgi verilip, yazili
ve s0zIU onamlari alindi.

Elektif olmayan olgular, ¢cogul gebelikler, preterm gebelikler, fetal
anomali, fetal gelisme geriligi olan olgular, dogum agirhigi 2500 gramin
altinda olanlar, mekonyum veya amniyotik sivi aspirasyon riski olan infantlar,
asit baz dengesini etkileyebilecek patolojileri olanlar, diabetes mellitus,
hipertansif hastaliklar, antepartum hemoraji, astim bronsgiale ve KOAH, Rh
uyusmazlidi, konjenital malformasyonlar gibi obstetrik komplikasyonu olanlar,
kisiye veya aileye ait malign hipertermi, morbid obezite, opiyoid duyarliligi,
alkol ya da ilag bagimhhgi, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezIigi,
belirgin anemi, karaciger ya da bdbrek hastaliyi éykusu olan, hipovolemi,
hipotansiyon, sistemik inflamatuvar yanit sendromu, sepsis, c¢alisma
ilaclarina karsi alerjisi olan hastalar ¢aligsma disi birakildi.

Her operasyondan once, anestezi devrelerinin kacak kontrolu ve gaz
monitorlerinin  kalibrasyonu yapildi. CO2 absorbani, rengi acisindan
degerlendirelerek gerektiginde degistirildi.

Olgularin hi¢ birisine farmokolojik premedikasyon uygulanmadi.
Calisma kapsamina alinan olgular rastgele Grup P GA (Genel Anestezi;
indUksiyonda propofol uygulanan grup, n=20) , Grup T GA ( Genel Anestezi;
indUksiyonda tiyopental (pentotal) uygulanan grup, n=20) ve Grup S (Spinal
Anestezi uygulanan grup, n=20) olarak 3 gruba ayrildi.

TUum gebelerin ameliyathaneye nakilleri sirasinda ve ameliyatta bebek

dogurtuluncaya kadar sol yanlarina yatmalari saglandi
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Propofol ve tiopental grubundaki olgulara, premedikasyon odasinda el
sirtl veya antekubital bolgeden 20 G anjioket ile damar yolu agilarak izotonik
(%0,9’luk NaCl) elektrolit solisyonu inflizyonuna baslandi.

Spinal anestezi grubundaki hastalara, operasyondan 15 dakika dnce,
premedikasyon odasinda el sirti veya antekubital bolgeden 20 G anjioket ile
damar yolu agilarak, izotonik (%0,9 NaCl) elektrolit solusyonu 10-15
ml/kg’dan inflzyon verildi.

Grup P GA (Genel Anestezi; induksiyonda propofol uygulanan grup)
gebeler, operasyon odasina alindiktan sonra elektrokardiyografi (EKG),
sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan basinci (DKB), ortalama kan basinci
(OKB), nabiz (KAH), periferik oksijen sattirasyonu (SPO2) Datex Ohmeda
monitdru ile monitorize edilerek, entiibasyona kadar 3-5 dakika %100 O2’le
preoksijenizasyon uygulandi. Fetlsun anestezik ajanlardan en az seviyede
etkilenmesi amaciyla, cerrahi saha dezenfeksiyonu ve Ortilmesi
tamamlandiktan sonra induksiyona baslandi. Anestezi induksiyonunda 2
mg/kg propofol, 0,6 mg/kg roklironyum uygulandi. Kas gevsemesi
saglandiktan sonra krikoid basi yapilarak endotrakeal entubasyon
gerceklestirildi. indlksiyon sonrasi 0, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 45.
dakikalardaki SKB, DKB, OKB, KAH, SPO2, ETCO2 degerleri kaydedildi.
Olgularda tidal volim 8-10 ml/kg, solunum frekansi 10—-12/dk ayarlanarak,
Datex Ohmeda S/5 Avance anestezi makinasi ile kontrolli ventilasyon
saglandi. Anestezi idamesi %50 O2 ve %50 hava ile ve 1 MAK sevofluran ile
saglandi. Gereginde kas gevsemesi 0,15 mg/kg rokironyumla idame ettirildi.
Bebek ciktiktan sonra olgulara analjezik olarak 1-1,5 mcg/kg fentanil iv.
yapildi.

Grup T GA (Genel Anestezi; induksiyonda Tiyopental (Pentotal)
uygulanan grup) gebeler, operasyon odasina alindiktan sonra
elektrokardiyografi (EKG), sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan basinci
(DKB), ortalama kan basinci (OKB), nabiz (KAH), periferik oksijen
saturasyonu (sPO2) Datex Ohmeda monitori ile monitorize edilerek
entlbasyona kadar 3-5 dakika %100 OZ2’le preoksijenizasyon uygulandi.

Fetislin anestezik ajanlardan en az seviyede etkilenmesi amaciyla cerrahi
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saha dezenfeksiyonu ve Ortilmesi tamamlanana kadar anestezi
indUksiyonuna baslanmadi. Anestezi induksiyonunda 4-5 mg/kg tiopental,
0,6 mg/kg rokironyum uygulandi. Kas gevsemesi saglandiktan sonra krikoid
basi yapilarak endotrakeal entiibasyon gerceklestirildi. indiiksiyon sonrasi 0,
5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 45. dakikalardaki SKB, DKB, OKB, KAH, SPO2,
ETCO2 degerleri kaydedildi. Olgularda tidal volim 8-10 ml/kg, solunum
frekansi 10-12/dk ayarlanarak, Datex Ohmeda S/5 Avance anestezi
makinasi ile kontrolli ventilasyon saglandi. Anestezi idamesi %50 O2 ve
%50 hava ile ve 1 MAK sevofluran ile saglandi. Gereginde kas gevsemesi
0,15 mg/kg rokuronyumla idame ettirildi. Bebek ciktiktan sonra olgulara
analjezik olarak 1-1,5 mcg/kg iv. fentanil yapildi.

Grup S (Spinal anestezi grubu) olgulara, premedikasyon odasinda 10—
15 cc/kg’'dan 750-1000 ml %0,9 NaCl solusyonu inflzyon seklinde 20-30
dakikada verildi. Operasyon odasina alindiktan sonra da elektrokardiyografi
(EKG), sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan basinci (DKB), ortalama kan
basinci (OKB), nabiz (KAH), periferik oksijen satlirasyonu (SPO2) Datex
Ohmeda monitora ile monitorize edilerek, steril sartlar saglandi. Spinal
anestezi girisimi i¢in hasta oturtularak, L4-5 veya L3—4 aralik orta hattan,
%Z2’lik lidokain ile cilde lokal anestezi yapildiktan sonra, spinal igne (25 G
Quincke) ile lokal anestezi yapilan seviyeden yavasca subaraknoid araliga
girildi, berrak BOS geligi goruldi, 10-11 mg %0.5’lik hiperbarik bupivakain
intratekal uygulandi. Duyusal blok ve motor blok yeterli seviyeye gelince
operasyona izin verildi. Operasyon baslangicindan bitimine kadar 3 It/dk’dan
nazal %100 oksijen destegi verildi. Spinal anestezi uygulandiktan sonra, 0,
5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 45. dakikalardaki maternal hemodinamik
parametreler (SKB, DKB, OKB, KAH, SPO2) kaydedildi. Anlamli
hipotansiyon ve bradikardi gelistiginde efedrin 5-10 mg ve gerekirse atropin
0,5 mg iv. yapildi.

Her U¢ gruptaki gebelere, bebek c¢iktiktan sonra 10 Unite oksitosin iv.
puse ve 1000 cc %0,9'luk NaCl solusyonuna (serum fizyolojik) 20 Unite
oksitosin ilave edilerek infizyon verildi. Tansiyon degerleri yiksek degilse 0,2

mg methergin im. yapildi.
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Yeni doganin de@erlendiriimesi bir pediatrist tarafindan yapilarak,
Apgar skoru 1, 5 ve 10. dk’larda kaydedildi.

Her Uc¢ grup bebeklerin dogumunun 5. gunlerinde, alinan kan
orneklerinde troid fonksiyonlari icin TSH, ST3, ST4 ve karaciger fonksiyonlari
icin ALT, AST ve GGT degerlerine bakildi. Kan ornekleri TSH, ST3, ST4
Olcumleri icin Siemens immulite 2000 cihazinda, ALT, AST, GGT olgumleri
icin Cobas 6000 Roche Hitachi cihazinda galisildi.

Verilerin istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin istatistik Paket programi kullaniimistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metotlari (Ortalama, Standart sapma) kullanildi.
Niceliksel verilerin karsilastiriimasinda ikiden fazla grup durumunda, normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Tek yonlu
(One way) Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Tukey testi
kullanildi.

Niceliksel verilerin karsilagstirimasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Bagimsiz t testi

(independent samples t test) kullanild.

Normal dagihm gosteren grup ic¢i karsilagtirmalarda Repeated
Measures Anova, farkliiga neden olan dlgimun tespitinde Bonferroni testi
kullanildi.

Sonuglar % 95’lik given arahdinda, p<0,05 anlamlilik ve p<0,01 ileri

anlamllik duzeyinde degerlendirildi
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4. BULGULAR

Tablo 11: Demografik Verilerin Gruplara Gore Dagilimi

Grup P Grup T Grup S

Ort Ss Ort Ss Ort Ss P
Yas 27,000 | 4,801 | 28,750 | 4,435 | 28,450 | 5,145 | 0,473
Kilo 75,835 | 13,270 | 79,500 | 12,496 | 81,150 | 12,613 | 0,411

Gruplara ait demografik veriler Tablo-1’de gérilmekte olup, yas ve kilo

agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 2: SKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

SKB Grup P GrupT Grup S b
Ort Ss Ort Ss Ort Ss

Baslangi¢ 132,350 | 13,709 | 128,550 | 12,530 | 119,900 | 19,836 | 0,044*
Ent. sonrasi 1.dk | 135,400 | 15,783 | 129,050 | 17,689 | 103,150 | 28,929 | 0,000**
5.dk 122,450 | 23,891 | 121,750 | 20,180 | 96,050 | 31,922 | 0,002**
10.dk 109,950 | 19,798 | 116,200 | 14,948 | 101,350 | 28,236 | 0,103
15.dk 105,950 | 15,750 | 108,050 | 12,467 | 97,800 | 24,032 | 0,176
30.dk 108,500 | 16,028 | 105,700 | 13,596 | 107,600 | 19,187 | 0,860
45.dk 108,900 | 17,675 | 106,350 | 14,098 | 108,350 | 17,270 | 0,875
60.dk 115,350 | 13,064 | 110,550 | 15,143 | 107,700 | 15,441 | 0,254

*n<0,05 **5<0,01

Grup P’deki olgularin baglangic SKB duzeyleri, Grup S’deki olgulara

g6re anlaml olarak yuksek bulundu (p<0,05).

Grup S’deki olgularin spinal anestezi sonrasi 1.dk ve 5.dk SKB
duzeyleri, Grup T ve Grup P’deki olgulara gére anlaml olarak dusuk bulundu
(p<0,01).

Entibasyon sonrasi 10.dk’dan sonraki SKB o&l¢cimleri agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 1: SKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup P’deki olgularin; baslangi¢ dederine gore entibasyon sonrasi
10.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk SKB degerlerinde meydana gelen azalma
istatistiksel olarak anlamhydi (p<0,01). Entibasyon sonrasi 1.dk degerine
gore, 10.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk SKB degerinde meydana gelen

azalma istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup T’deki olgularin; baslangi¢c degerine gore entibasyon sonrasi
10.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk SKB degerinde meydana gelen azalma
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Entibasyon sonrasi 1.dk degerine
gore 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk SKB degerinde meydana gelen azalma
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Entubasyon sonrasi 5.dk degerine
gore 15.dk, 30.dk, 45.dk SKB degerinde meydana gelen azalma istatistiksel
olarak anlamhydi (p<0,05). Entibasyon sonrasi 10.dk degerine gore 30.dk
SKB degerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).
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Grup S’deki olgularin; baglangi¢ degerine gore spinal anestezi sonrasi
1.dk, 5.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk SKB degerinde meydana gelen azalma
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Tablo 12: DKB Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi

DKB Grup P GrupT Grup S P
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Baslangi¢ | 81,400 | 9,870 | 78,500 | 10,957 | 68,700 | 15,785 0’0,96
Ent. 0.000*
sonrasi 79,000 | 15,100 | 85,300 | 13,346 | 57,200 | 19,387 | ",
1.dk
0,000*
5.dk 70,900 | 17,651 | 75,150 | 16,934 | 53,200 | 17,410 *
0,001*
10.dk 63,650 | 15,968 | 73,000 | 14,924 | 54,500 | 14,986 .
15.dk 57,250 | 12,443 | 66,400 | 10,640 | 54,850 | 15,455 | 0,017*
30.dk 61,650 | 14,431 | 62,600 | 11,482 | 56,600 | 14,398 | 0,327
45.dk 62,300 | 12,000 | 64,650 | 11,891 | 55,300 | 14,397 | 0,064
60.dk 68,050 | 12,176 | 66,100 | 14,078 | 57,750 | 10,026 | 0,023*

*p<0,05  **p<0,01

Grup S’deki olgularin baslangi¢, spinal anestezi sonrasi 1.dk ve 5.dk
DKB duzeyleri, Grup T ve Grup P’deki olgulara gore anlamli olarak disuk
bulundu (p<0,01).

Grup S’deki olgularin spinal anestezi sonrasi 10.dk ve 15.dk DKB

duzeyleri, Grup T’deki olgulara gore anlamli olarak dusuk bulundu (p<0,05).

Grup S’deki olgularin spinal anestezi sonrasi 60.dk DKB duzeyleri,

Grup P’deki olgulara gére anlamli olarak dusik bulundu (p<0,05).

Entibasyon sonrasi ve spinal anestezi sonrasi 30.dk ve 40.dk DKB
Olcimleri acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 2: DKB Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi

Grup P’deki olgularin; baslangi¢c dederine gore entlibasyon sonrasi
10.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk DKB degerleri anlamli olarak diigiik bulundu
(p<0,05). Entlibasyon sonrasi 1.dk degerine gore 10.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk,
60.dk DKB degerleri anlamh olarak dugsuk bulundu (p<0,05).

Grup T’deki olgularin; baslangi¢c degerine gére entlibasyon sonrasi
15.dk, 30.dk, 45.dk DKB degerleri anlamli olarak disuk bulundu (p<0,05).
Entibasyon sonrasi 1.dk degerine gore 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk DKB
degerleri anlaml olarak dugtk bulundu (p<0,05). Entibasyon sonrasi 5.dk
degerine gore 30.dk DKB degerleri anlamh olarak disuk bulundu (p<0,05).
Entubasyon sonrasi 10.dk degerine gore 30.dk DKB degerleri anlamli olarak
dusuk bulundu (p<0,05).

Grup S’deki olgularin; baglangi¢ degerine gore spinal anestezi sonrasi
10.dk, 30.dk, 45.dk DKB degerleri anlamli olarak dusik bulundu (p<0,05).
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Tablo 4: OKB Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

OKB Grup P Grup T Grup S p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Baslangic | 100,550 | 8,882 | 98,050 | 8,056 | 89,600 | 15,622 | 0,009**

Ent.

sonrasl 101,550 | 12,399 | 100,350 | 13,635 | 72,950 | 26,526 | 0,000**
1.dk

5.dk 93,750 | 16,864 | 94,500 | 16,195 | 71,000 | 23,544 | 0,000**
10.dk 83,550 | 16,823 | 92,150 | 13,327 | 75,150 | 19,900 | 0,009**
15.dk 79,100 | 13,424 | 85,100 | 10,592 | 73,350 | 17,945 | 0,041*
30.dk 81,500 | 13,998 | 80,250 | 10,371 | 78,750 | 15,600 | 0,813
45.dk 82,400 | 13,640 | 81,200 | 12,340 | 78,650 | 14,328 | 0,669
60.dk 87,350 | 9,571 | 84,750 | 12,104 | 78,250 | 11,271 | 0,033*

*p<0,05  **p<0,01

Grup S’deki olgularin baslangi¢, spinal anestezi sonrasi 1.dk ve 5.dk
OKB duzeyleri, Grup T ve Grup P’deki olgulara gore anlamli olarak dusuk
bulundu (p<0,01).

Grup S’deki olgularin spinal anestezi sonrasi 10.dk ve 15.dk OKB

duzeyleri, Grup T’deki olgulara gore anlamli olarak dusuk bulundu (p<0,05).

Grup S’deki olgularin spinal anestezi sonrasi 60.dk OKB duzeyleri,

Grup P’deki olgulara gére anlamli olarak dusik bulundu (p<0,05).

Entlbasyon sonrasi 30.dk ve 40.dk OKB olgctumleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 3: OKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup P’deki olgularin; baslangi¢ dederine gore entliibasyon sonrasi
10.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk OKB degerleri anlamh olarak dusuk
bulundu (p<0,05). Entibasyon sonrasi 1.dk degerine goére 10.dk, 15.dk,
30.dk, 45.dk, 60.dk OKB degerleri anlamh olarak dusuk bulundu p<0,05).
Entlibasyon sonrasi 5.dk degerine gore 15.dk OKB dederleri anlamli olarak
duslk bulundu (p<0,05).

Grup T’deki olgularin; baslangi¢c degerine gbre entlibasyon sonrasi
15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk OKB degerleri anlamli olarak dusik bulundu
(p<0,05). Entibasyon sonrasi 1.dk degerine gore 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk
OKB degerleri anlamh olarak disuk bulundu (p<0,05). Entibasyon sonrasi
5.dk degerine gore 15.dk, 30.dk, 45.dk, OKB degerleri anlaml olarak dusik
bulundu (p<0,05). Entibasyon sonrasi 10.dk degerine gore 30.dk OKB

degerleri anlamli olarak dusuk bulundu (p<0,05).

Grup S’deki olgularin; baglangi¢c dederine goére spinal anestezi sonrasi
1.dk, 5.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk OKB degerleri anlamli olarak disuk
bulundu (p<0,05).
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Tablo 5: Nabiz Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup P GrupT Grup S

NABIZ
(KAH) Ort Ss Ort Ss Ort Ss

Baslangic | 94,850 | 15,350 | 95,650 | 12,946 | 96,650 | 14,180 | 0,923

Ent./sp.an.

sonrasi 101,450 | 19,269 | 101,300 | 17,214 | 96,150 | 18,400 | 0,584
1.dk

5.dk 97,100 | 15,280 | 93,150 | 23,200 | 95,550 | 20,618 | 0,820
10.dk 94,100 | 14,754 | 94,700 | 9,836 | 91,650 | 18,245 | 0,786
15.dk 91,000 | 13,981 | 92,050 | 9,561 | 89,650 | 15,160 | 0,846
30.dk 88,450 | 11,749 | 88,900 | 9,066 | 84,200 | 13,775 | 0,380
45.dk 83,300 | 12,645 | 85,450 | 10,719 | 86,450 | 14,203 | 0,723
60.dk 83,050 | 11,954 | 84,700 | 7,413 | 84,800 | 14,724 | 0,870

Baslangi¢c ve entubasyon sonrasi nabiz olgimleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 4: Nabiz Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi

Grup P’deki olgularin; baslangi¢ dederine gore entibasyon sonrasi
45.dk, 60.dk nabiz degerleri anlamli olarak dusuk bulundu (p<0,05).
Entubasyon sonrasi 1.dk degerine gore 45.dk, 60.dk nabiz degerleri anlaml
olarak dusuk bulundu (p<0,05). Entlibasyon sonrasi 5.dk degerine gore
60.dk nabiz degerleri anlamli olarak dusuk bulundu (p<0,05). Entubasyon
sonrasi 10.dk degerine gore 60.dk nabiz degerleri anlamli olarak dusuk
bulundu (p<0,05).

Grup T’deki olgularin; entibasyon sonrasi 1.dk degerine gore 45.dk,
60.dk nabiz dederinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Entlibasyon sonrasi 10.dk degerine goére 45.dk, 60.dk nabiz

degerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup S’deki olgularin; baglangi¢c dederine goére spinal anestezi sonrasi
30.dk nabiz degerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).
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Tablo 13: SPO2 Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

SPO2 Grup P Grup T Grup S B
Ort Ss Ort Ss Ort Ss

Baslangig 98,850 | 0,813 | 98,950 | 0,510 | 98,500 | 1,100 | 0,217
1E_Zt"(‘°’°"’as' 99,250 | 0,639 | 99,050 | 0,945 | 98,950 | 0,999 | 0,547
5.dk 99,150 | 0,745 | 98,700 | 0,979 | 99,050 | 0,826 | 0,226
10.dk 98,850 | 0,813 | 98,650 | 0,988 | 99,000 | 0,918 | 0,479
15.dk 98,750 | 0,851 | 98,600 | 1,231 | 98,950 | 0,999 | 0,568
30.dk 98,850 | 0,933 | 98,350 | 1,226 | 99,200 | 1,005 | 0,047*
45.dk 98,950 | 0,945 | 98,700 | 0,865 | 99,000 | 1,376 | 0,647
60.dk 99,000 | 0,858 | 98,650 | 0,745 | 99,000 | 1,338 | 0,457

*p<0,05

Grup S’deki olgularin entibasyon sonrasi 30.dk SPO2 duzeyleri, Grup

T’deki olgulara gére anlamli olarak yuksek bulundu (p<0,05).

Baslangig, entibasyon sonrasi 1.dk, 5.dk, 10.dk, 15.dk, 45.dk ve
60.dk SPO2 olgumleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 5: SPO2 Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup P’deki olgularin; SPO2 degerinde meydana gelen disme ve

yukselmeler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Grup T’deki olgularin; SPO2 degerinde meydana gelen disme ve

yukselmeler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Grup S’deki olgularin; SPO2 degerinde meydana gelen disme ve

yukselmeler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo 7: ETCO2 Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi

ETCO2 Grup P Grup T B
Ort Ss Ort Ss
Baslangig 34,050 | 2,395 | 34,600 | 2,186 | 0,453
Ent. sonrasi 1.dk 33,500 | 2,606 | 34,300 | 2,055 | 0,288
5.dk 33,000 | 2,636 | 34,200 | 1,936 | 0,109
10.dk 32,450 | 2,373 | 33,300 | 2,179 | 0,245
15.dk 32,150 | 2,159 | 32,700 | 2,342 | 0,445
30.dk 31,050 | 2,373 | 32,100 | 2,594 | 0,190
45.dk 31,150 | 2,368 | 32,250 | 2,268 | 0,142
60.dk 32,050 | 1,761 | 32,316 | 2,162 | 0,676

Baslangi¢ ve entibasyon ETCO2 dlgumleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 6: ETCO2 Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi
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Grup P’deki olgularin; baslangi¢ dederine gore entibasyon sonrasi
30.dk, 45.dk, 60.dk ETCOZ2 degerinde meydana gelen dususler istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,05). Entibasyon sonrasi 1.dk degerine goére 30.dk,
45.dk ETCO2 degerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Entubasyon sonrasi 5.dk degerine gbre 45.dk ETCO2

degerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup T’deki olgularin; baslangi¢c degerine gbre entlibasyon sonrasi
15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk ETCO2 degerinde meydana gelen dususler
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Entibasyon sonrasi 1.dk degerine
gore 15.dk, 30.dk, 45.dk ETCOZ2 degerinde meydana gelen azalma
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Entibasyon sonrasi 5.dk degerine
gore 15.dk, 30.dk ETCO2 degerinde meydana gelen azalma istatistiksel
olarak anlamhydi (p<0,05).

Tablo 14: Apgar Skoru Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi

APGAR Grup P GrupT Grup S b
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
1.dk 8,650 | 0,489 | 8,800 | 0,410 | 8,950 | 0,510 | 0,142
5.dk 9,700 | 0,470 | 9,850 | 0,366 | 9,750 | 0,550 | 0,590
10.dk 10,000 | 0,000 | 10,000 | 0,000 | 10,000 | 0,000 -

Apgar Olgumleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 8: Apgar Skoru Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup P’deki olgularin; 1.dk degerine gore 5.dk, 10.dk Apgar skorunda
gorulen ylkselme istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 5.dk degerine gore

10.dk Apgar skorundaki ylikselme istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup T’deki olgularin; 1.dk degerine gore 5.dk, 10.dk Apgar skorunda

gorulen yukselme istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01).

Grup S’deki olgularin; 1.dk degerine gore 5.dk, 10.dk Apgar skorunda

meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01).
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Tablo 9: Troid Hormonlarinin Gruplara Goére Dagilimi

Troid Grup P Grup S GrupT
Hormonlan Ot | Ss | Ort | Ss | Ort | Ss P
TSH 4,642 | 2,537 | 3,838 | 0,655 | 5,052 | 2,357 | 0,168
ST3 5,677 | 1,487 | 6,142 | 0,967 | 5,119 | 1,356 | 0,049*
ST4 1,602 | 0,297 | 1,439 | 0,343 | 1,406 | 0,215 | 0,082

*p<0,05

Grup T’deki olgularin ST3 duzeyleri, Grup S’deki olgulara gére anlamli
olarak disuk bulundu (p<0,05).

TSH ve ST4 dlgumleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 15: Karaciger Enzimlerinin Gruplara Goére Dagilimi

Karaciger

Grup P

GrupT

Grup S

Enzimleri

Ort

Ss

Ort

Ss

Ort

Ss

ALT

24,000

7,650

31,450

9,081

29,950

12,129

0,047*

AST

65,050

22,556

75,400

27,111

60,650

20,038

0,133

GGT

98,400

28,487

107,450

22,507

96,950

29,454

0,417

*p<0,05

Grup P’deki olgularin ALT duzeyleri, Grup T’deki olgulara gére anlamli
olarak dusuk bulundu (p<0,05).

AST ve GGT odlgimleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Sezaryan ameliyatlarinda anesteziden beklenen; anne igin glvenli ve
konforlu olmasi, bebegin vital fonksiyonlarinin deprese olmamasi ve uygun
cerrahi sartlarin saglanmasidir. Sezaryanda; vakanin aciliyeti, hastada var
olan saglik sorunlari, hastanin ve cerrahin istedi, anestezistin deneyimi gibi
faktorler, uygulanacak anestezi teknigini belirlemesine karsin, hizl
induksiyon saglamasi nedeniyle ¢ogu merkezde genel anestezi tercih
sebebidir.

Sezaryan olgularinda; gastrik igerigin aspirasyon riskinin yuksek
olmasi, zor entubasyon olasiligi, uygulanan iv. ve volatil anesteziklerin
maternal ve fetal olumsuz etkileri sonucu Apgar skorunun disik olmasi
anestezisti tedirgin eder. Hiperventilasyona bagli fetal hipoksi ve asidoz
gorulebilmesi, postpartum kanama riski, artmig tromboemboli riski ve daha
ge¢ emzirme, postop agri gibi riskler de genel anestezinin dezavantajlarini
olusturmaktadir.3*"’

Sezaryanda; rejyonel anestezi ise bu dezavantajlari ortadan
kaldirmaktadir. Buna karsin; islemin zaman almasi, hipotansiyon, yetersiz ya
da yuksek blok rejyonel anestezinin dezavantajlaridir. Ginumuzde teknolojik
gelismeler sonucu, sezaryan olgularinda rejyonel anestezi kullanimi giderek
artmaktadir.

Dahlgren G. ve ark, Sahar M. ve ark, Glosten B. ve ark, yaptiklar
calismalarda spinal anestezi uygulanan olgularda karsimiza ¢ikan en buyuk
problemin hipotansiyon oldugunu belirtmektedirler. Rejyonel anestezi
uygulanan olgularda sempatik aktivasyonun ani olarak ortadan kalkmasi
hipotansiyonla sonuglanmaktadir. Ayrica supin pozisyonda uterusun vena
kava inferiora basisi ve aortik okliizyona neden olmasi, kalbe ven6z dénusin
azalmasina ve sonug olarak hipotansiyonun daha da derinlesmesine neden
olmaktadir. Ayni zamanda artan vendz basing uterus kan akimini azaltarak
fetomaternal dolasimi olumsuz yonde etkilemektedir. Ancak dehidrate,
preeklemptik ve kanamasi olan hastalar disinda hipotansiyon énemli bir

sorun olugturmamaktadir. 190161
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Gogarten W. c¢alismasinda, obstetrikte spinal anestezi sonrasi gelisen
hipotansiyonu Onlemede; uterusu sola yatirmak, kompresyon c¢orabi
kullanmak, anneye pozisyon vermek, preoperatif volim ylklemesi ve
vazopressor kullanimi gibi ydntemlerin etkili olacagini vurgulamistir.®’

Simon LB. ve ark. da intratekal lokal anestezik ajanin yavas enjekte
edilmesinin, hipotansiyonu oOnlemede etkin bir yontem olabilecegini
savunmuslardir.®?

Rout ve ark. yaptiklar bir calismada, acil sezeryan uygulanan
olgularda hizli olarak vyapilan sivi resUssitasyonunun hipotansiyonu
engellemede etkin bir ydntem olmadigini savunmuslardir.’®®

Hartley H. ve ark, spinal anestezi uygulanan gebelerde oturarak ve
tam sol yan pozisyonu verilerek her iki yontemin hemodinami ve blok
seviyeleri Uzerine etkilerini karsilagstirmiglar. Anestezi uygulamasi sonrasi
hipotansiyonun en az oturarak pozisyonda oldugunu, en fazla ise tam sol yan
pozisyonda gelistigini gdzlemlemislerdir.®®

Hollmen yaptigi ¢alismasinda, efedrinin iv, im, intratekal ve epidural
uygulandiginda anne ve fetiis icin giivenilir oldugunu belirtmektedir.®

Bizim c¢alismamizda spinal anestezi grubunda, vakalarin %42’sinde
sistolik hipotansiyon goérildu. Preoperatif sistolik arter basinci degerinin %
20’si kadar disme oldugunda, sistolik hipotansiyon kabul edildi. Bu vakalarda
iv. sivi tedavisi yaninda, alfa - beta adrenerjik etkili sempatomimetik,
vazopressor ajan olarak 5-10 mg efedrin iv. kullandik. Anneye pozisyon
verilerek, uterusun vena kava inferiora basisi ve aortik oklizyona neden
olmasi engellendi. Preoperatif olarak 10—15 ml/kg’dan 750—-1000 ml %0,9’luk
NaCl solisyonu (izotonik sivi) infizyon seklinde verildi. Yine intratekal ilag
verilmesi yavag olarak uygulandi. Spinal anestezi hasta oturur pozisyonda
uygulandi. Maternal hemodinamik parametreler ve fetal Apgar skoru
yonunden herhangi ciddi bir komplikasyon ile karsilagsmadik. Bizim
calismamizdaki uygulama, yontem ve degerlendirmeler, tim bu galismalarin

sonuglari ile uyum ve paralellik gdostermektedir.
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Gin ve ark. yaptigi calismada; sezaryanda tiyopental induksiyonu
sonrasl, insizyon sirasinda kalp atim hizi, sistolik ve diastolik kan basinci ve
ortalama arter basincinda belirgin artis oldugunu vurgulamistir.'®

Bizim c¢alismamizda da, genel anestezi uygulanan propofol ve
tiyopental grubundaki gebelerde, entibasyondan hemen sonra, cerrahinin
baslamasina izin verildi. Anestezi derinliginin yetersizligine bagh olarak
insizyona ve agrili uyaranlara metabolik ve endokrin cevap olarak, kalp atim
hizi, sistolik ve diastolik kan basinci ve ortalama kan basincinda artig
goralda.

Calismamizda spinal anestezi grubunda 1, 5, 10 ve 15. dk’lardaki
sistolik ve diastolik kan basinci ve ortalama kan basincinda anlamh dasme
goruldu (p<0,05). Calismamiz Adams ve ark.’nin sezaryen operasyonlarinda
genel ve rejyonel anesteziyi kiyaslayan c¢alismasiyla benzerlik
gOstermekteydi. Adams ve ark. yaptigi calismalarinda; rejyonel anestezi
uygulanan sezaryenlerde, maternal epinefrin dizeyinin disik olmasi
nedeniyle, kalp atim hizi (KAH) ve ortalama kan basinci de@erlerinin, genel
anesteziye gore daha dusuk oldugunu, cerrahiye metabolik ve endokrin
cevabin bu sekilde kontrol edildigini gdstermistir.’®’

Michie ve ark. yaptigi ¢calismada, spinal anestezi esnasinda intratekal
olarak verilen bupivakainin etkinligini, volum ve konsantrasyondan ¢ok,
verilen total dozun belirledigini, intratekal olarak verilen 10—15 mg hipertonik
bupivakainin iyi bir sekilde duyusal blok sagladigi ve postoperatif donemde
daha az ek analjezik ihtiyacina neden oldugunu gdstermistir."®®

Chung ve ark. yapmis olduklari bir calismada 10-11 mg hipertonik
bupivacainin, 9-10 mg ve 8-9 mg hipertonik bupivakaine gore daha iyi
duyusal blok sagladigi ve daha az ek analjezik ihtiyaci oldugunu
gostermislerdir.®®

Biz ¢alismamizda 10-11 mg %0,5’lik hipertonik bupivakain kullandik
ve spinal anestezi yapilan olgularimizin hi¢ birisinde, operasyon suresince ek
analjezik ihtiyacinin olmadigini gérdik. Calismamiz Michie ve ark. ile Chung

ve ark.’nin yaptigi calismalarla uyumluydu.®®"%
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Apgar skoru subjektif bir degerlendirme yontemidir. Obstetride
yenidogan iyiligini belirlemede konvansiyonel ve sik kullanilan bir
degerlendirmedir.

Data ve ark. calismalarinda; genel ve spinal anestezinin fetal iyilik hali
Uzerine etkilerini arastirmiglar. 1. dakika Apgar skorlarinin spinal anestezi
grubunda daha ylksek oldugunu, 5. dakika Apgar skorlarinin ise her iki
grupta benzer oldugunu bulmuslardir.’™

Kavak ve ark. ise, yaptiklari ¢alismada genel ve spinal anestezinin
fetal iyilik hali Gzerine etkilerini arastirdiklari ¢galismalarinda, 1. ve 5. dakika
Apgar skorlarinin her iki grupta da benzer oldugunu gérmisler.'””

Gokpinar ve ark. galismalarinda genel ve spinal anestezinin fetal iyilik
hali Uzerine etkilerini arastirmiglar. 1. ve 5. dakika Apgar skorlarinin spinal
anestezi grubunda daha yiiksek oldugunu bulmuslardir.’”?

Genel anestezi ile spinal anestezi karsilastirildiginda, ¢calismalar genel
anestezinin yenidogan uzerine depresan etkisinin oldugunu gostermektedir.
Bu calismalarin bircogunda oOzellikle 1. dakikadaki Apgar skorlarinin dusuk
olmasina ragmen, 5. dakika Apgar skorlarinin benzerlik gostermesi, bize
genel anestezinin, yenidogan Uzerine olan olumsuz etkilerinin kalici
olmadidini agiklamaktadir.

Calismamizda, genel ve spinal anestezi uygulanan her ¢ grupta
yenidogan 1. ve 5. dakika Apgar skorlarini kargilastirdik. Her iki anestezi tipi
kargilastirildiginda, 1. ve 5. dakika Apgar skorlari arasinda istatistiksel bir
fark yoktu. Bizim galismamizdaki Apgar skorlari Kavak ve ark.’nin yapmis
olduklari calisma sonugclari ile uyumlu bulundu.’”

Kavak ve ark. 84 hastayi iceren genel ve spinal anestezinin yenidogan
uzerine etkilerini arastirdiklari calismalarinda, perinatal stresi ekarte etmek
amaciyla umblikal kan gazi degerleri ve Apgar skorlarina ek olarak, kordon
kanindan, ALT, AST, total kortizol ve kreatin kinaz enzimlerini ¢alismislar.
Genel ve spinal anestezi grubunda enzim degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulmamiglar.'”

Biz de c¢alismamizda yenidodanin 5. gununde, aldigimiz kan

orneklerinde, genel anestezi ve rejyonel anestezinin karaciger
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fonksiyonlarina etkisini arastirmak amaciyla, ALT, AST, GGT degerlerini
calistik. Propofol ile induksiyon yaptigimiz genel anestezi grubunda, ALT
duzeyleri, tiyopental ile induksiyon yaptigimiz genel anestezi grubuna gore
anlamli sekilde dusuk bulundu (p<0,05). Fakat her U¢ grupta da karaciger
enzim duzeyleri normal sinirlarda idi. Calismamiz, Kavak ve ark.larinin
yaptigi calismayla uyumluydu,'”" fakat bu konuda daha kesin sonuglar igin,
genig ve detayl ¢calismalara ihtiya¢ oldugu kanisindayiz.

Calismamizda, tiyopental ile indiksiyon yaptigimiz genel anestezi
grubunda, ST3 degerleri, spinal anestezi grubuna goére anlamli olarak dugsuk
bulundu (p<0,05). TSH ve ST4 degerleri agisindan gruplar arasinda anlaml
fark bulunmadi (p>0,05). Rao MV. ve ark’nin genel anestezi ve epidural
anestezide plazma T3 seviyelerini kargilastirdiklari gcalismalarinda, genel
anestezi uygulanan grupta T3 seviyesinin dustigunu, epidural anestezi

grubunda degisiklik olmadigini  bildirmislerdir.'"

Bu sonuclarla bizim
¢alismamiz uyum gostermektedir.

Noreng MF. ve arkadaglari genel anestezi ve genel anestezinin
epidural anestezi ile desteklendigi olgularda, TSH seviyelerine bakmislar.
Cahsmalarinda, TSH seviyelerinde belirgin bir degisiklik olmadigini
gérmij§|er.173 Bizim calismamizda da TSH ve ST4 ol¢gimleri agisindan
gruplar arasinda anlamh bir fark yoktu ve Noreng MF. ve ark.nin
¢alismasiyla uyumluydu.

Sonu¢ olarak, calismamiz goOstermektedir ki, elektif sezaryan
operasyonlarinda uygulanan genel anestezi ve rejyonel anestezinin,
maternal hemodinami ve fetal iyilik durumu acgisindan, birbirine kiyasla
belirgin Ustunlukleri bulunmakla beraber, her iki yontemin de kendine 6zgu
avantaj ve dezavantajlari mevcuttur. Anne adayi ve fetliste mevcut olan
patolojiler, vakanin aciliyeti gibi faktorler, anestezistin deneyimi, hastanin ve

cerrahin tercihi anestezi yonteminin belirlenmesinde rol alan faktérlerdir.
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