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1.GIRIS VE AMAC

Gebelik anesteziye alisilagelmis cevaplart degistiren belirgin fizyolojik
degisiklikler olusturur. Ustelik, hem anne hem de fetiise bakim verildiginden gebe
hastanin anestezi bakimi benzersizdir. Bunlarin géz ardi edilmesi tehlikeli sonuglara
neden olabilir [1].

Near-infrared spektroskopi (NIRS) araciligiyla, non-invaziv ve siirekli bolgesel
serebral oksijen satiirasyonu (rSO,) Ol¢limii, serebral perfiizyonun yeterliligini takip
etmekte kullanilan bir monitdrdiir. NIRS, iki dalga boyu kullanarak (700 ve 900nm
arasinda) oksihemoglobin ve deoksihemoglobini ayirir ve bolgesel satiirasyonu yansitir
[2, 3]. Karotid endarterektomi, kardiyak bypass cerrahisi, major abdominal cerrahi,
ndrocerrahi, robotik cerrahi ve karaciger transplantasyonu gibi bir¢ok cerrahi esnasinda
kullanilmaktadir. Beyin hipoperfiizyonu tespit etme ve serebral hipoksiyi 6nlemedeki
etkinligi ve yararlar1 gosterilmistir [3, 4].

Normal gebelerde, orta serebral arterdeki sistolik hiz ve rezistans indeksinin
yaklasik %20 diistiigii; ancak, serebral perfiizyon basincinin %50 arttig1 gosterilmistir.
Serebral kan akim indeksi ise yaklasik %10 artar. Ancak, gebelik sirasinda serebral
otoregiilasyonu yeterlidir ve perfiizyon basincindaki anlamli artisa ragmen, serebral kan
akiminda c¢ok az oranda degisiklik olur [5]. Buna karsi, giiniimiizde sik uygulanan
cerrahi islemlerden biri olan sezaryen operasyonlar1 esnasinda, maternal beyin akimin
ani sekilde etkileyecek, gebelige 6zgii komplikasyonlarla karsilagilabilir. Diisiik riskli
gebelerde dahi aniden ortaya ¢ikabilecek bu komplikasyonlar gebelige bagli hipertansif
ensefalopati, intraserebral kanama, amniyotik sivi embolisi, obstetrik hemorajiler,
dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) olarak siralanabilir [2].

Gebelige baglt hipertansif hastaliklarda, yiiksek kan basinci ataklari,

otoregiilasyon kapasitesini bozarak hiperperfiizyona ve serebral kan damarlarinda asir
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distansiyona neden olur. Otoregiilasyondaki bozulma vazojenik 6dem ile sonuglanabilir.
Serebral kan akim hiz1 artar ve bu yiiksek sistemik kan basinci ile korelasyon gosterir.
Diger yandan, hipoperfiizyon ve serebral vazospazma bagli iskeminin de santral sinir
sistemi (SSS) semptomlarina neden olabilecegi bildirilmektedir. Bu nedenlerle gebelige
bagl hipertansif hastaliklarda siddetli bas agrisi, gorme bozuklugu, hiperrefleksi, ndbet
gibi SSS semptomlar1 ortaya ¢ikmaktadir [5].

Gebelikte NIRS 1in kullanildig1 az sayida ¢aligmada, sezaryen sirasinda gelisen
ani komplikasyonlar1 (hipertansif ensefalopati, masif kanama gibi) ve beyin oksijen
satlirasyonuna etkilerini tespit edebilecegi bildirilmistir [2, 3, 6, 7]. Az sayida vakada
yapilan calismada, NIRS’in gebelikle iliskili komplikasyonlara bagli beyin oksijen
satiirasyonundaki akut ve kronik degisiklikleri saptayabilecegi ve sezaryen ile dogum
esnasinda annenin izlenmesi i¢in gelecek vaat eden yeni bir cihaz oldugu ileri
striilmiistiir [2]. Spinal anestezi altinda sezaryen uygulanan normal gebelerde yapilan
calismada anestezi sonrasi rSO, diizeyinde diisme gozlenmistir [3]. Baska bir
calismada, sezaryen esnasinda spinal anesteziye bagli gelisen hipotansiyonun, NIRS ile
onceden tahmin edilebilecegi ileri siiriilmiistiir [6]. Bununla birlikte, preeklamptik
gebelerde rSO, diizeylerinin intraoperatif donemde nasil seyrettigi, anesteziye bagl
hemodinamik degisiklerden nasil etkilendigi yeterince arastirllmamistir. Yine,
preeklampsiye bagl gelisen ani beyin perfiizyon degisiklikleri ve buna bagl gelisen
serebral semptomlar1 ongoriip dngdremeyecegimiz bilinmemektedir.

Biz bu prospektif, gozlemsel ¢alismada; spinal anestezi uygulanan, preeklamptik
ve non-preeklamptik gebelerde, sezaryen operasyonu stiresince Olciilen bolgesel
serebral oksijen satlirasyonu degerlerini karsilastirmayr ve preeklamptik gebelerde
serebral oksijen satlirasyonu degerlerinin spinal anesteziye bagli hemodinamik

degisikliklerden nasil etkilendigini tespit etmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gebelikte Anatomik Degisiklikler

Gebelikte normalde olusan degisiklikler reyjonel anestezi teknigini etkiler.
Uterus genislemesi ve vena kava kompresyonu epidural venlerin genislemesine yol
acar. Bu yiizden yanliglikla intraven6z (iv) lokal anestezik enjeksiyonuna gebelerde
daha sik rastlanir. Buna ilave olarak epidural venlerle iligkili vertebral foraminal venler
de genigler ve epidural anestezi sirasinda epidural alandan lokal anestezik ¢ikis yolunu
kapatir. Epidural venlerdeki genisleme nedeniyle beyin omurilik sivisi (BOS)
torakolomber bodlgeden sefal bolgeye yer degistirir. Gebelikte artan intraabdominal
basing da buna katkida bulunur. Bu durum, gebelikte azalan lokal anestezik ihtiyacini
aciklar [8].

Epidural araliktaki basing artis1 dural ponksiyona yatkinlik yaratir. Dogum
yapanlarda pozitif epidural basinglar kaydedilmistir. Gebelikte hormonal degisiklikler
paravertebral ligamentlerin yapisin1 da etkiler. Ligamentum flavum daha yumusak
hissedilir bu da gebede epidural ignenin flavumdan gecis hissini zorlagtirir. Gebede
lomber supin pozisyonu vermek daha zordur. Vertebral kolonda {i¢ degisiklik meydana
gelir. Gebe kadinin pelvisi spinal kolonun uzun aksi boyunca doner ve iliak krestlerden
gecen hayali cizgi sefale dogru kayar. Boylece bu ¢izginin L4-L5 yerine L3-L4’ten
gecme ihtimali artar. Lomber spinoz ¢ikintilar arasi agiklik gebelerde daha az olur, bu
da orta hatt1 bulmay1 zorlastirir. Manyetik rezonans (MR) goriintiileri, gebede lomber
lordoz apeksinin kaudale dogru yer degistirdigini ve tipik torasik kifozun gebelerde
kayboldugunu gostermektedir. Bu degisiklikler gebelikte hiperbarik spinal ilaclarin

sefale dogru yayiliminin artmasina yol acar [8].



2.2. Maternal Fizyoloji

Fertilizasyondan hemen sonra baglayan ve biitiin bir gebelik siiresince de devam
eden anatomik ve fizyolojik degisikliklerin bilinmesi, gebelikte ve dogum eyleminde
karsilasilabilecek sorunlarin tedavisi i¢in onemlidir. Gebelik sirasinda annede olusan
fizyolojik degisiklikler; anestezinin anneye ve fetiise direkt ve indirekt etkisi, degisik
anestezi tekniklerinin fayda ve riskleri agisindan anestezi uygulamalar1 i¢inde 6zel bir

yere sahiptir [5].

2.2.1. Santral Sinir Sistemi Etkileri

Gebelik sirasinda biitiin genel anesteziklerin minimal alveolar konsantrasyonu
(MAK) progresif olarak azalir (termde %40 kadar MAK). Dogumdan sonra MAK
ticlincii giin normale doner. Maternal hormonal ve endojen opioid degisiklikleri bununla
iligkilidir.

Gebeler rejyonel anestezi sirasinda lokal anesteziklere karsi asiri duyarlilik
gosterirler. Noral blokaj lokal anesteziklerin azalmis konsantrasyonunda olusur.
Epidural anestezi sirasinda lokal anestezik gereksinimi %30 kadar azalabilir.

Inferior vena cava, biiyliyen uterus basisiyla epidural vendz pleksusu
genisleterek epidural kan hacmini arttirir. Spinal serebrospinal sivi hacminin azalmasi
ve epidural potansiyel hacminin azalmasinin etkileriyle lokal anestezik dozunun sefale
dagilimi artar. Epidural kateterin bir ven igerisine yerlesme ihtimalinin artmasi ile
istemsiz intravaskiiler lokal anestezik enjeksiyonuna neden olabilir. Gebeligin, lokal

anesteziklerin nobet esigini azaltip azaltmadigi ise belirsizdir [9].

2.2.2. Respiratuar Etkiler

Gebelikte oksijen tiiketimi ve dakika ventilasyonu giderek artar ve term gebede
oksijen tiikketimi ve dakika ventilasyonu yaklasik %50’ye kadar ¢ikar. Tidal hacim ve
daha az oranda solunum hizi ve inspiratuar rezerv hacim de artar. PaCO, 28-32
mmHg’ya kadar azalir; belirgin respiratuar alkaloz plazma bikarbonat
konsantrasyonunda kompanzatuar azalmayla dnlenir. Hiperventilasyon PaO,’yi de biraz

arttirir.



Uterus biiyiidiikge annenin solunum sekli degisir. Ugiincii trimestirda diyaframin
yiikselmesi gogsiin anteroposterior ¢apinin artistyla kompanse edilir, fakat diyafram
hareketi kisitlanmaz. Torasik solunum abdominal solunumdan daha belirgindir. Vital
kapasite ve kapanma kapasitesi ¢ok az etkilenir, fakat fonksiyonel rezidiiel kapasite
(FRK) termde %20’ye kadar azalir. FRK dogumdan 48 saat sonra normale doner.
Toraks filminde artan pulmoner kan akimi nedeniyle belirgin vaskiiler golgeler ve
yiiksek diyafram gortiliir.

Diisiik FRK ve yiiksek oksijen tiiketimi kombinasyonu apne periyotlarinda hizl
oksijen desatiirasyonuna neden olur. Bu nedenle gebelerde genel anestezi
indiiksiyonunda hipoksemiden kaginmak i¢in preoksijenizasyon zorunludur.

Gebelerde solunum mukozasindaki kapiller dolgunluk, iist hava yolunun travma,
kanama ve tikanikligina yatkinlik yaratir. Genel anestezi sirasinda laringoskopi nazikge

yapilmali ve kiigiik endotrakeal tlipler kullanilmalidir.

2.2.3. Kardiyovaskiiler Etkiler

Artan maternal ve fetal gereksinimleri karsilamak icin kalp debisi ve kan hacmi
artar. Plazma hacminin (%355) eritrosit kiitlesinden daha fazla artmasi (%45) diliisyonel
anemiye yol acar ve kan viskozitesini azaltir. Yine de hemoglobin (Hb) konsantrasyonu
genellikle 11 g/dI’nin {izerinde kalir. Hb konsantrasyonunun azalmasi kalp debisi artisi
ve Hb dissosiasyon egrisinin saga kaymasiyla dengelenir. Ikinci trimestirda sistemik
vaskiiler rezistansin azalmasi diyastolik, daha az olarak da sistolik kan basincini azaltir.
Adrenerjik ajanlara ve vazokonstriktorlere yanit azalmistir.

Termde ¢ogu kadinda kan hacmi 1000-1500 ml artarak kadinlarin dogumdaki
kanamayi tolere etmesine olanak saglar; toplam kan hacmi 90 ml/kg’a ulasir. Vaginal
dogumda kan kayb1 400-500 ml, sezaryende ise 800-1000 ml kadar olur [9].

Kalp debisindeki artis (termde %40), kalp hiz1 (%20) ve atim hacmindeki (%30)
artisa baghdir. Kalp odaciklari genisler ve ekokardiyografide genellikle miyokard
hipertrofisi saptanir. Pulmoner arter basinci, santral vendz basing (CVP) ve pulmoner
kapillar kama basinglart (PCWP) degismez. Kalp debisinde en fazla artis dogum
sirasinda ve hemen dogum sonrasinda goriiliir.

Supin pozisyonunda kalp debisindeki diisme 20. haftadan sonra goriiliir. Bu
diisiisiin biiyliyen uterusun inferior vena kavayr baskilamasi nedeniyle kalbe venoz

doniisiin azalmasina sekonder oldugu gosterilmistir. Termdeki yaklasik % 20 gebede
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hipotansiyon, solukluk, terleme, bulanti ve kusma ile karakterize supin hipotansiyon
sendromu gelisir. Bu sendromun etkileri, rejyonel veya genel anestezinin hipotansif
etkileriyle bir araya geldiginde kolayca fetal asfiksi olusabilir. Gebenin supin
pozisyonundayken sol yana g¢evrilmesi viicudun alt béliimiinden vendz doniisii restore
eder ve hipotansiyonu diizeltir. Bu manevra siklikla sag kalga altina yastik seklinde bir
destek (>15°) yerlestirilerek veya ameliyat masasina pozisyon verilerek yapilabilir.
Ugiincii trimestirda kronik parsiyel kava obstriiksiyonu alt ekstremitelerde vendz

staz, flebit ve 6deme yatkinlik yaratir.

2.2.4. Renal ve Gastrointestinal Etkiler

Gebelik sirasinda renal plazma akimi ve glomeruler filtrasyon hizi artar ve bir
sonu¢ olarak serum kreatinini ve kan iire nitrojeni sirastyla 0.5-0.6 mg/dl ve 8-9
mg/dl’ye diiser. Glukoz ve aminoasitlerin renal tiibiiler esiginin azalmasi siktir ve hafif
glukoziiri (1-10 g/giin) veya proteiniiriye ( < 300 mg/giin ) yol acabilir [9].

Gebelik sirasinda gastrodzefageal reflii ve 6zofajit siktir. Mide motilitesi azalir
ve midenin uterus tarafindan 6ne ve yukari yer degistirmesi gastrodzefageal sfinkter
yetersizligini arttirir. Bu faktorler regiirjitasyon ve pulmoner aspirasyon i¢in yiiksek risk
yaratir. Opioidler ve antikolinerjikler alt 6zefagus sfinkterinin basincini azaltarak

reflityii kolaylastirabilir ve mide bosalmasini geciktirebilir [10].

2.2.5. Hepatik Etkiler

Hepatik fonksiyon ve kan akimi biitlinliyle degismez; {iglincii trimestirda serum
transaminazlar1 ve laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyinde ¢ok az yiikselme goriilebilir.
Serum alkalen fosfatazda hafif yiikselmeler bunun plasentadan salgilanmasi
nedeniyledir. Serum albiiminindeki hafif azalma plazma hacminin genislemesine
baglidir. Termde psddokolinesteraz aktivitesinde %25-30 azalma vardir, fakat nadiren
stiksinilkolin etkisinin uzamasina neden olur. Psddokolinesteraz aktivitesi postpartum 6
hafta kadar normale donmeyebilir. Ester tipi lokal anesteziklerin yikimi1 6nemli 6lglide
degismez. Yiiksek progesteron diizeyleri safra kesesinin tam olarak bosalmasini
engeller. Bu etkiyle birlikte gebelik sirasinda kolesterol safra tasi olusumunu

kolaylagtirir.



2.2.6. Hematolojik Etkiler

Gebelikte pihtilasma artar ve bu durum dogumda kan kaybiin azalmasinda
yararlt olmaktadir. Fibrinojen ve faktor 7, 8, 9, 10 ve 12 konsantrasyonlari artar, sadece
faktor 11 diizeyi azalabilir. Diliisyonel anemiye ek olarak, l6kositoz (21.000/yL’ye
kadar) ve trombosit diizeyinde %10 azalma tiglincii trimestirda goriilebilir. Fetal tiikketim

nedeniyle, eger yeterince alinmiyorsa demir ve folik asit eksikligi anemileri gelisebilir

[9].

2.2.7. Metabolik EtKkiler

Gebelikte karmasik metabolik ve hormonal degisiklikler olusur. Karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmalarinin degismesi fetal biiyiime ve gelisimi destekler. Bu
degisiklikler acliga benzer, ¢ilinkii glukoz ve aminoasit diizeyleri diisiik, serbest yag
asitleri, keton ve trigliserid diizeyleri yiiksektir. Bununla birlikte gebelik diyatojenik bir
durumdur; gebelik sirasinda insiilin diizeyleri sabit bir sekilde yiikselir. Insan koryonik
somatomammotropini olarak da adlandirilan insan plasental laktojenin plasentadan
salinim1 gebelige eslik eden gdrece insiilin direncinden sorumludur. Insiilin saliiminimn
artmasina yanit olarak pankreas beta hiicre hiperplazisi olur.

Insan koryonik gonadotropin sekresyonu ve dstrojen diizeylerinin artmas: tiroid
bezi hipertrofisine ve tiroid-bagimli globiilinin artmasma neden olur; T4 ve T3
diizeyleri serbest T4, serbest T3 ve tirotropin (tiroid stimiilan hormon) normal kalir.

Serum kalsiyum diizeyleri azalir, fakat iyonize kalsiyum konsantrasyonu normaldir

[10].

2.2.8. iskelet Kas Sistemi Etkileri

Gebelikte relaksin diizeylerinin artmas1 serviksi yumusatarak, uterus
kontraksiyonlarini inhibe ederek ve pubik simfiz ve pelvik eklemleri gevseterek
doguma hazirliga yardim eder. Omurganin ligamentéz gevsekligi sirt hasari riskini

arttirir.



2.3. Obstetrik Anestezi

2.3.1. Sezaryen

Sezaryen; fetiis, plasenta ve zarlarinin batin ve uterustan yapilan insizyonlardan
dogurtulmasidir. Obstetrik cerrahide en énemli girisim sezaryendir ve tiim dogumlarin

yaklasik %25’ini olusturmaktadir [11, 12].

Sezaryen icin major endikasyonlar sunlardir [11]:

1) Normal yolla dogumun anne ve bebek i¢in giivensiz olmasi
a- Artmis uterin riiptir riski
- Gegirilmis sezaryen
- Gegirilmis genis myomektomi veya uterin rekonstriiksiyon
b- Artmis maternal kanama riski
- Santral veya parsiyel plasenta previa
- Plasenta dekolmani
- Gegirilmis vajinal rekonstriiksiyon
2) Distozi
a- Anormal fetopelvik iliskiler
- Fetopelvik uygunsuzluk
- Fetal prezantasyon anormalligi
(Transvers veya oblik durus, makat prezantasyon)
b- Uterin aktivitenin disfonksiyonu
3) Acil veya hizli dogum gerekliligi
a- Fetal distres
b- Umbilikal kord sarkmasi
c- Annede kanama
d- Amnionitis
e- Yirttk membranlarla birlikte genital herpes

f- Maternal 6liimiin yakin olmasi



2.3.2. Sezaryende Anestezi Yonetimi

Cerrahi anestezide Oncelikli olarak hastanin rahati, gilivenligi ve elverisli
ameliyat kosullarinin saglanmasi diisiiniiliir. Ancak sezaryen girisimlerinde segilen
anestezi yontemi yenidogan iizerine direkt etkili oldugundan anestezi uygulamalari
icinde Ozel bir yeri vardir. Sezaryen operasyonunda anestezist anne i¢in en giivenli ve
konforlu, yenidoganda en az depresyon yapan ve obstetrisyen i¢in optimal calisma
kosullarini saglayabilen yontemi se¢gmelidir [13].

Gilinlimiizde sezaryen uygulanacak olgulara anestetik yaklasim olarak hem genel
hem de rejyonel anestezi tekniklerinden spinal, epidural ve kombine spinal epidural
(KSE) anestezi teknikleri uygulanmaktadir. Sezaryende anestezi tercihi cerrahi girisimin

aciliyeti, hasta ve cerrahin se¢imi ve anestezistin becerisine bagli olarak degismektedir

[11].

2.3.2.1. Sezaryende Genel Anestezi

Bagka bir kontrendikasyonu olmayan hastanin rejyonel yontemleri reddetmesi
yaninda, indiiksiyonun hizli olmasi nedeniyle fetal distres, kordon sarkmasi, plasenta
previa veya kol gelisi gibi zamana karg1 yarisilan durumlarda ve koagiilopati,
enfeksiyon, kanama gibi rejyonel anestezi kontrendikasyonlarinin varliginda genel
anestezi ustlinliik kazanir. Genel anestezi ayn1 zamanda makat prezentasyonu, transvers
gelis ve cogul gebeliklerde, gerekli ve yeterli uterus gevsekligini saglamasi nedeniyle de
tercih edilmektedir [14].

Rejyonel anestezinin aksine hipotansiyon riskinin daha az olmasi,
kardiyovaskiiler stabilitenin daha iyi saglanmasi, havayolu ve ventilasyonun daha iyi
kontrolii nedeniyle de avantajli sayilabilir [15]. Gebelerde entiibasyon giigliigli goz
Oniline alinarak, operasyona alinacak hastalarda preoperatif donemde zor entiibasyona
yonelik vizit yapilmali ve daha Onceden var olan operasyon ve anestezi anamnezi
mutlaka alinmalidir. Cilinkii maternal mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biri
basarisiz entiibasyondur. Preoperatif vizit esnasinda zor entiibasyon bekleniyorsa
rejyonel teknikler ve uyanik fiberoptik entiibasyon kosullari diisiiniilmelidir. Bazi
entiibasyon ve ventilasyon basarisizligi olgularinda laringeal maske havayoluna

yardimci olabilir. Preoperatif medikasyon genellikle gerekmez [16].



Tiim hastalar indiiksiyondan 30-45 dk Once aspirasyon pnomonisine karsi
partikiil icermeyen antiasit profilaksisi almalidir. Morbid obez, gastrodzefageal reflii
semptomlar1 ve zor hava yolu olasilig1 olan veya elektif aclik donemi bulunmayan
aspirasyon riski ylksek hastalarda metoklopramid ve H, bloker gibi ek ilaglar
diistiniilmelidir [11]. Uterusun aorta-kaval basisin1i onlemek amaciyla hasta yatar
yatmaz ameliyat masasi 15 derece sola dondiiriilmeli ya da sag kalganin altina bir yastik
konmalidir. Miimkiin olan en iyi kosullarda takip amaciyla elektrokardiyografi, kan
basinci, nabiz oksimetre, kapnograf ve 1s1 probu ile monitdrizasyon yapilir. Zor
entiibasyon ekipmaninin hazir oldugundan ve aspiratoriin c¢alistigindan emin
olunmalidir [14].

Yiize iyi oturan bir maske ile 3-5 dakika % 100 O, solutulur; o kadar zaman
yoksa 30 san i¢inde 4-8 vital kapasite solunum yeterlidir. Fetlis ve yenidoganin
anesteziden miimkiin oldugunca az etkilenmesi i¢in anestezi indiiksiyonu ile dogum
arasindaki stire kisa olmalidir. Bu nedenle anestezi indiiksiyonunun cerrahi bolgenin
dezenfeksiyonu ve ameliyat ortiilerinin yerlestirilmesinden sonra yapilmasi gerekir.

Hizli seri anestezi indiiksiyonu igin; tiyopental 3-5 mg/kg, ketamin 1-1.5 mg/kg
veya propofol 2-2.5 mg/kg dozda kullanilabilir. Kas gevsetici olarak 1-1.5 mg/kg
siiksinilkolin, 0.6-1 mg/kg rokuronyum veya 0.5 mg/kg atrakuryum tercih edilebilir.
Rutin kosullarda ventilasyondan kaginilmalidir. Maske ile ventilasyon aspirasyon riskini
arttirir ve hastaya oOnceden yeterince O, verilmigse gerekli degildir. Hizli seri
indiiksiyon yapildiktan sonra, hasta gevseyince laringoskopi uygulanir. Endotrakeal
tiiptin yeri dogrulanip kafi sisirilene kadar krikoid bas1 uygulanmalidir [16].

Bebek cikincaya kadar anestezi % 50 oksijen + N;O/hava karisgimi ve
gerektiginde diisiik doz volatil anestezik ile siirdiiriilmelidir. Kordon klemplendikten
sonra anesteziye O, + N,O/hava ve iv anestezikler, opioidler ve kas gevseticiler ile
devam edilir. Volatil anesteziklerin, diisiik konsantrasyonda neonatal depresyona neden
olmadig1 ve kan kaybini arttirmadig1 bilinmektedir. Anneye biling kayb1 yapacak kadar
inhalasyon anestezigi verilmesi, annenin uyanik veya olaylarin farkinda olmasinin
dogurdugu stresten daha zararli degildir. %50 O, + %50 N,O ile birlikte %1 sevofluran
veya %3 desfluran bilinci ortadan kaldirir.

Inhalasyon anestezikleri uterus tonusunda azalmaya neden olacagindan uterus
atonisine yol agmamak i¢in anestezi derinligi yakindan takip edilmelidir [14]. Fetiis ve
plasenta ¢ikarildiktan sonra iv siviya 20-30 iinite/L oksitosin eklenir. Eger uterus

kolayca kasilmazsa intramuskuler (im) metilergonavin verilebilir, fakat arteriyel kan
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basincini yiikseltebilir. Anestezi altinda asir1 hiperventilasyon ve hipokapniden (PaCO,
<25 mmHg) ka¢milmalidir, ¢linkii uterus kan akimini azaltabilir ve bu durum fetal
asidozla iligkilidir. Bu nedenle PaCO, 30-34 mmHg arasinda olmalidir. Ameliyatin
bitiminde inhalasyon anestezikleri kesilir, kas gevsetici etkisi geri dondiriiliir. Anne

uyanik ise, uyarilara cevap verebiliyorsa ve yeterli solunum varsa ekstiibe edilir [10].

2.3.2.2. Sezaryende Rejyonel Anestezi

Rejyonel anestezi, gelismis iilkelerde sezaryen i¢in kullanilan en yaygin anestezi
yontemidir. Sezaryen ameliyati alt batin kesisi ile gergeklestirilse de periton ¢ekilmeleri
ve uterusun batin digina ¢ikarilarak girisim yapilmasi nedeniyle T4 duyusal diizeyinde
anestezi gerektirir. Secilmis olgularda ozellikle fetal distres nedeniyle aciliyet
gerekmeyen anneye ait diyabet, kalp hastalig1 ve solunumsal problemler, preeklampsi
s0z konusu oldugunda, gebenin tok oldugu aspirasyon pndmonisi riski olan durumlarda
ve entlibasyon gicliigline sebep olabilecek anatomik malformasyonlarda
uygulanabilecek giivenli bir metoddur. Rejyonel anestezinin, annenin uyanik olmasi,
havayolu reflekslerinin korunuyor olmasi, entiibasyon gii¢liigii ve maternal aspirasyon
gibi istenmeyen durumlara maruz kalinmamasi, ilaca bagl fetal depresyon olasiliginin
azalmasi ve analjezinin ameliyat sonrast doneme tasinmasi gibi avantajlar1 vardir [17].

Spinal, epidural veya KSE anestezi yontemleri uygulanabilse de giliniimiizde
sezaryenlerde en ¢ok kullanilan yontem hizli ve iyi bir blok saglayabilen ve daha ucuz

olan tek doz spinal anestezi yontemidir [18, 19].

Spinal Anestezi

Spinal anestezi subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile duyusal,
motor ve sempatik sinir iletiminin 6nlenmesidir. Genel anestezi ile kiyaslandiginda
birgok avantaji olan spinal anestezi, elektif ve acil sezaryen operasyonlari i¢in uygun bir
yontemdir. Uygulamasi kolay ve ekonomik olan bu yontemde, diisiik lokal anestezik
dozlar ile efektif blok ve tam bir kas gevsemesi saglanmaktadir. Etkinin hizli baglamasi
genellikle avantaj olmakla birlikte hizli baglayan sempatik blokaj nedeniyle ani ve ciddi
hipotansiyon gelisebilir [14].

Goreceli olarak basit, hizli, yogun noral blokaj saglayan spinal anestezinin,

basarisizlik orani ve yan etkilerinin diisiik olmas1 gibi avantajlar1 vardir. Bu teknik ile
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sistemik toksik reaksiyonlar ile karsilagsma olasilig1 diger rejyonel anestezi tekniklerine
gbre en azdir. Bunun nedeni diisiik miktarda lokal anestezigin sinir liflerinin agik
oldugu ve minimal sistemik emilimi olan araliga verilmesidir. Direkt fetal ve neonatal
depresyonun bulunmamasi, spinal anestezinin genel anesteziye gore birincil avantajidir
[15]. Epidural anestezi i¢in gerekli ila¢ miktar1 plasental bariyeri agabildiginden bazen
neonatal depresyonla sonuglanabilir.

Lokal anestezigin molekiil agirligi, hastanin pozisyonu, ila¢ dozu, enjeksiyon
hizi ve bolgesi spinal anestezi diizeyini belirleyen en 6nemli faktdrlerdir. Beyin
omurilik sivist (BOS) hacmi, vertebral kolonun egimi, ilag hacmi, intraabdominal
basing, kullanilan spinal ignenin yonii spinal anestezi diizeyini etkileyen diger
faktorlerdir. Gebe kadinlarda ayni diizeyde blok saglamak i¢in, gebe olmayanlarda
ihtiya¢ duyulan toplam ilag dozundan daha diisiik dozlar gereklidir [8, 13].

Spinal Teknik

Biitiin bloklarda oldugu gibi hastaya genel anesteziye gecme olasilig
diistintilerek hazirlik yapilmasi, hava yolu agikliginin saglanmasiyla ilgili tiim gereclerin
hazir bulundurulmasi gerekir. Elektrokardiyogram (EKG), noninvaziv kan basinci
(NIBP), O, saturasyonu (SpO;) monitorizasyonu yapilip ve maske ile oksijen (O)
verilir. Sempatik blokaj ile birlikte hipotansiyon olasilig1 nedeniyle sivi yiiklemeye
engel herhangi bir neden bulunmuyorsa; hastalara yaklasik iv 1000 ml Ringer Laktat
verilir [13]. Ayrica daha az voliimlerde (250-500 ml) kolloid soliisyonlarin daha etkin
oldugu gosterilmistir. Hastaya genellikle lateral dekiibit veya oturur pozisyon (6zellikle
obez hastalarda) verilir. Basarili bir spinal anestezi i¢in dogru pozisyon ¢ok dnemlidir
[20].

Ince bir igne ile tercihen L3-4 veya L4-5 arahigindan ciltte bir kabariklik
olusturacak sekilde 1-1.5 ml %2 lidokain ile cilt ve cilt alt1 infiltre edilir. Ilag olarak 10-
12.5 mg (2-2.5 ml) hiperbarik bupivakain ile 15-25 mcg (0.3-0.5 ml) fentanil (£0.1 mg
morfin) karigimi subaraknoid bolgeye verilir. Kan basinci bazale gore %20 ve daha
fazla diserse efedrin veya fenilefrin yapilir. Siddetli bulanti-kusma olursa
metoklopramid 10 mg veya ondansetron 4 mg iv uygulanir. Kiint u¢lu bir igne veya
alkollii pamuk ile anestezi diizeyi kontrol edilerek yeterli ise (T4-6) cerrahiye izin

verilir [21].
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Sezaryenlerde spinal anestezi uygulamalarinda en sik kullanilan ajan hiperbarik
bupivakaindir [13]. ilacin etki siiresi 1.5 - 2 saat arasinda olup bu siire genellikle
sezaryen operasyonu icin yeterli olmaktadir. Bazi yazarlar hastanin boyuna gore
ayarlanan dozlar1 savunsa da bugiin bir¢ok anestezist hiperbarik bupivakainin sabit
dozlarini kullanmaktadir [14].

Spinal anestetik dozu arttirildikga blok yliksekligi de artar. Yiiksek blokta
komplikasyon belirgin artacagindan 15 mg iizerindeki dozlar 6nerilmemektedir. Spinal
anestezi kalitesinin ve etki siliresinin soliisyona epinefrin, morfin, fentanil, sufentanil

eklenerek arttirilabilecegi gosterilmistir [11, 14].

Epidural Anestezi

Sezaryen ig¢in epidural anestezi, gerektiginde anesteziye ekleme yapilmasina
olanak saglayan ve postoperatif analjezi uygulamasi i¢in miikemmel bir yol olusturan
bir kateter kullanilarak gergeklestirilir [11].

Epidural anestezideki sinir blokaji 2 mekanizma ile agiklanir:

1) Spinal sinir koklerinin direkt blokaji
2) Lokal anestezigin dura, araknoid ve pia materden geg¢ip spinal kordun kendisini

etkilemesi

Epidural Teknik

Rejyonel anestezi icin Onerilen standart hasta hazirhigr yapilmalidir [22]. Cilt,
ciltalt1 ve interspindz ligamanlarin lokal anestezisi i¢in %1-2’lik lidokain veya prilokain
gibi etki baslangici hizli bir lokal anestezik hazirlanir. Direng kaybi enjektorii serbest
hareket varlig1 agisindan kontrol edilir. Epidural kateter filtreye tespit edilip icerisinden
serum fizyolojik gecirilir [23].

Epidural ignesi ile cilt, cilt alti, supraspindz ve interspindz ligamentler gegilir.
Negatif basin¢ yontemi veya direng kayb1 yontemi kullanilarak epidural araliga girilir.
Kateter yerlestirilirken Tuohy ignesinin u¢ agikligr yonii 6nemlidir. Ug agikligi hangi
yone bakiyorsa kateter o yone gidecektir. Kateter genellikle 4-6 cm yerlestirilmelidir
[23]. Kateterin proksimal ucuna filtre ve konnektdr steril bir sekilde takildiktan sonra
kateterden BOS veya kan gelisi aspirasyon ile kontrol edilir. Kateterden kan geliyorsa

epidural venlere girildigi diisiiniilerek kateter cekilir. Islem sirasinda herhangi bir
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seviyede (igneden / kateterden) BOS gelirse spinal anestezi i¢in igneden lokal anestezik
verilebilir veya kateter yerinde birakilarak devamli spinal anestezi uygulanabilir ya da
kateter igne ile birlikte ¢ekilir. Islem sonrasinda kullanilan ignenin veya kateterin
yanliglikla intravaskiiler veya intratekal bolgeye yerlestirilip yerlestirilmedigini kontrol
etmek amaciyla test dozu yapilir. Bu amacla lokal anestezik soliisyon iceren 3-4 mL’lik
test dozu igneden veya kateterden verilir. Bu test dozunun i¢ine 5 mcg/mL epinefrin de
eklenebilir. Test doz uygulamasindan sonra yaklasik 3 dk siire ile beklemek gerekir. Bu
siire iginde igne veya kateter intratekal bolgede bulunuyorsa, test dozunun i¢indeki lokal
anestezik ajan, spinal anestezi olusumuna neden olur. Eger igne intravaskiiler alanda
bulunuyorsa, test dozunun i¢indeki epinefrin uygulama sonrasi 30-60 sn icerisinde kalp
atim hizinda 20-30 atim/dk, sistolik kan basincinda ise 20 mmHg artisa neden olur [24].

Sistemik lokal anestezik toksisitesi riskini azaltmak icin 5 ml artiglar halinde
toplam 15-25 ml %2 lidokain (genellikle 1:200.000 epinefrinli), %0.5 bupivakain, %0.5
ropivakain veya %3 kloroprokain enjekte edilir. Lokal anestezigin kandaki
konsantrasyonu enjeksiyonu izleyen 20-30 dk.’da en iist diizeye ulasir. Bu donemde
hastanin sistemik etkiler yoniinden yakindan izlenmesi gerekir. Kullanilan lokal
anestezik miktar1 daha fazla oldugu icin epidural anestezide, sistemik yan etki olasilig1
spinal anesteziden daha fazladir [23]. Eger duysal seviye diismesine bagli agn gelisirse,

T4 duysal seviyesini siirdiirmek i¢in 5 ml artiglarla ilave lokal anestezik verilir [11].

Kombine Spinal Epidural Anestezi (KSE)

Subaraknoid ve epidural araliga lokal anestezik, opioid veya lokal anestezik +
opioid kombinasyonlarinin verilmesiyle meydana getirilen bir epidural subaraknoid
blok seklidir [11]. Yontemin avantaji, hizli bir etki baslangici ve giiclii bir cerrahi blok
saglarken aynmi1 zamanda kateter araciligi ile blok siiresinin istenildigi kadar
uzatilabilmesidir. Bunun yaninda istenildigi anda ek lokal anestezik yapilip blok
arttirtlabildigi i¢in hipotansiyon ve yliksek spinal blok olusturmayacak sekilde diisiik

dozlar kullanilmasina olanak saglar [14].

Kombine Teknik

Epidural anestezide bahsi gecen tiim preoperatif hazirlik ve monitdrizasyon KSE

anestezi i¢in de gecerlidir. Tuohy ignesi ile (agikli§1 yukar1 bakacak sekilde) direng
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kayb1 (ya da asili damla) teknigi ile epidural araliga girilir. Epidural ignenin iginden
spinal igneyi gecirip, subaraknoid bolgeye girilir. BOS un ignenin ucuna kadar gelmesi
beklenip, spinal dozu olarak 10-12.5 mg (2-2.5 ml) hiperbarik bupivakain (veya
levobupivakain) ile 15-25 mcg (0.3-0.5 ml) fentanil (0.1 mg morfin) verilir. Spinal
igne cikarilip, epidural kateter yerlestirilir. Kateterin yeri test dozu ile dogrulanmalidir.
Epidural kateter cerrahi girisimin uzamasi durumunda veya postoperatif analjezi i¢in

kullanilabilir.

2.4. Gebelikte Hipertansif Hastahklar

Hipertansif bozukluklar, tiim gebeliklerin % 6-8’ini etkiler ve gebeligin en sik
goriilen medikal problemidir. Dort kategori tanimlanmustir:
e Kronik hipertansiyon
e Gestasyonel hipertansiyon
e Kironik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi

e Preeklampsi

2.4.1. Kronik Hipertansiyon

Kan basincinin gebeligin 20. haftasindan 6nce veya postpartum 12. haftadan
sonra en az iki kez > 140/90 mmHg saptanmasi olarak tanimlanir. Gebelikte kronik
hipertansiyon %1-5 oraninda izlenir. Cogunlukla esansiyel hipertansiyon olmasina
karsin renal ve endokrin hastaliklara bagli olusabilir. Kronik hipertansiyon olan
hastalarda preeklampsi gelisme riski normotansif gebeye gore 5 kat daha fazladir.

Kronik hipertansiyonda preeklampsi gelisme riskini artiran faktorler, dnceki
gebeliginde preeklampsi hikayesi, kronik hipertansiyonun en az 4 yil devam etmesi ve

diyastolik kan basincinin (DKB) 110 mmHg’nin iizerinde olmasidir.

2.4.2. Gestasyonel Hipertansiyon:

» Kan basincinin ilk kez gebelikte ve 20. gebelik haftasindan sonra > 140/90 mmHg
olmasidir.
* Proteiniiri izlenmez

* Kan basinci postpartum 12. haftadan 6nce normale doner.
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Gebeligin 24-35. haftalar1 arasinda gestasyonel hipertansiyon tanisi alan hastalarin

%50’sinde preeklampsi gelisir [25].

2.4.3. Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

Kronik hipertansiyon tanisi konmus bir gebede 20. gebelik haftasindan sonra kan
basincinin yiikselmesi ve buna proteiniiri (24 saatlik idrarda > 300 mg) eklenmesidir.
Kronik hipertansif bir gebede preeklampsi gelismesi, gebe icin énemli bir tehlikedir.

Kronik hipertansif gebelerin %25 ve fazlasinda siiperempoze preeklampsi goriiliir [26].

2.4.4. Preeklampsi

Preeklampsi, multisistemik bir hastalik olup, gebeligin en yaygin medikal
komplikasyonudur. Tiim gebeliklerin yaklasik %5-10’u etkilenmektedir. Antenatal ve
neonatal bakimdaki gelismelere ragmen maternal ve neonatal morbidite ve mortalitenin
major nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Hastaligin semptom ve bulgulari
cok iyi bilinmesine ragmen, etyoloji halen bilinmemektedir ve bu nedenle hastaligin
onlenmesi miimkiin olamamaktadir.

Kardiyovaskiiler sistem, santral sinir sistemi, iiriner sistem, koagiilasyon ve
hepatik sistemde bozuklukla seyreden ve gebeligin ciddi bir komplikasyonu olan
preeklampsi, fetal mortalite ve morbiditenin de baslica nedenidir. Ayrica ablasyo
plasenta, HELLP sendromu, eklampsi gibi anne hayatim1 ciddi sekilde tehdit eden
maternal komplikasyonlardan da sorumludur [27].

Preeklampsi insana Ozgii bir hastaliktir. Preeklampsi genellikle gec ikinci
trimester ve lglincii trimester donemlerinde goriilmekle birlikte, ¢cok erken gebelik
donemlerinde, 6zellikle renal ve plasental alanlarda patofizyolojik degisiklikler tespit
edilmistir. Gilinlimiize kadar yapilan ¢aligmalar; hastaligin patofizyolojisi, 6nlenmesi ve
tedavisi iizerinde yogunlagmistir. Preeklampsi gebelige 6zgii, endotel disfonksiyonu ve
vazospazma sekonder azalmis organ perfiizyonu ile seyreden bir durumdur. Chesley ve
ark., proteiniirinin preeklampsinin onemli bir bulgusu oldugunu tanimlamistir [28].
Preeklampsi Oncelikle genc primipar gebelerin hastaligidir. Preeklampsi insidansinda
cografi ve irksal farkliliklar mevcuttur.

Minghai ve ark. 6 yillik bir siirede 60 obstetrik hastayr yogun bakima kabul

ettiklerini, bunlarin % 28.4’{inlin hemoraji, % 25’inin preeklampsi ve eklampsi nedeni
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ile takip edildigini bildirmislerdir [29]. Siddetli preeklampsi ve eklampsinin yogun
bakimda hemodinamik takibi 6zellik arz etmektedir. Kan basincinin asir1 diigmesi veya
yiikselmesi hastalar i¢in son derece risklidir. Bu nedenle ortalama kan basinci (OKB)
100 - 126 mm Hg arasinda olacak sekilde kontrol altinda tutulmalidir. Hastalar yogun
bakima alindiktan sonra invaziv hemodinamik monitdrizasyon yapilmalidir [30]. Elli
eklampsi hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada bu hastalarda artmis yogun bakim
gereksinimi, artmis morbidite ve diisiik dogum agirlikli bebek oraninin yiiksek oldugu
bildirilmistir [31].

Preeklampsinin kesin tedavisi dogumdur. Bu tedavide amag, annede
gelisebilecek intraserebral hemoraji, akut tubiiler veya kortikal nekroz, retina
dekolmani, karacigerde subkapsiiler hematom veya riiptiir, pulmoner 6dem, kalp
yetmezligi ve DIC gibi komplikasyonlar1 &nlemektir. Gegici kérliikk preeklampsi -
eklampsi olgularinda nadir rastlanan bir komplikasyondur [32]. Bunlar iginde
intraserabral kanama en sik karsilagilan anne 6liim nedenidir.

Preeklampsinin ortaya ¢ikmasini engelleyebilecek bir yontem bilinmediginden,
giiniimiizde yapilan islemler antenatal bakim, bireysel degiskenliklerin incelenmesi,
antihipertansif (alfa-metil dopa, labetolol) ve antikonviilzan [magnezyum siilfat
(MgS0,)] tedavisi, tuz kisitlanmasi, yatak istirahati, anne ve bebegin monitdérizasyonu

ve optimum zamanlama ile dogumun gergeklestirilmesidir.

2.4.4.1. Preeklampsi Yeni Tanimlama (ACOG-2013)

Preeklampsinin dinamik ve progresif bir siire¢ olmasi, hastanin durumunun
stirekli yeniden degerlendirilmesinin gerekmesi, preeklampsinin ilk kez puerperiumda
ortaya cikabilmesi ya da kotiilesebilmesi, hekimlerin ve diger saglik sunucularinin
preeklampsinin multisistemik tabiatin1 degerlendirmekte yetersiz kalmalari, tani igin
zaman zaman tani kriterlerine siki sikiya bagli kalma hatasina diismeleri gibi bazi
olumsuz durumlar sebebiyle, preeklampsi eski kriterleri; ACOG (The American
College of Obstetricians and Gynecologists) dernegi tarafindan 2013 yilinda
degistirilmistir [33].

Preeklampsinin yeni tanimi, ACOG — 2013 :

Normotansif bir kadinda 20.haftadan sonra olusan hipertansiyona, preoteiniiri
veya end organ hasarinin eslik etmesi olarak tanimlanir. Ciddi hipertansiyon ve end

organ hasarmin belirti ve bulgularinin olmasi hastaligin siddetli spektrumunu olusturur.
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Preeklampsi sadece hipertansif bir durum degil, multisistemik bir sendromdur. Ancak
bazi olgularda proteiniiri olmaksizin eklampsi ya da siddetli preeklampsi goriilebilir. Bu
nedenle proteiniiri, siddetli preeklampsi tani kriterlerinden ¢ikarilmigtir. ACOG ayni
zamanda; oligliri, masif proteiniiri (5g/giin) ve fetal biliylime geriligini siddetli
preeklampsi muhtemel 6zelliklerinden de g¢ikarmustir. Proteiniiri miktar1 ile maternal
veya fetal sonuglar arasinda giiclii bir korelasyon saptanamamustir [33].
Bunlara gore preeklampsi yeni siniflamasi ise;
1. Preeklampsi
- siddetli 6zellikler gostermeyen preeklampsi
2. Siddetli preeklampsi
- siddetli 6zellikler gdstermeyen preeklampsi

olmak iizere yeniden diizenlenmistir.

2.4.4.2. Preeklampsi Tani1 Kriterleri (ACOG-2013)

1. Hipertansiyon
- Sistolik kan basinci >140 mmHg
- Diyastolik kan basinct > 90 mmHg

2. Sistemik tutulum

- Proteinuri
Spot idrar protein/kreatinin >0.3
>300 mg/24 saat
>1+ dipstick test
- Trombositopeni — platelet [ 100.000 / dl
- Karaciger fonksiyon bozuklugu (2 kat artmis transaminaz diizeyi)
- Renal yetmezlik
Kreatinin > 1.1 mg/dL
Baska renal hastalik yokken kreatininde 2 kat artis
- Pulmoner 6dem

- Serebral veya gorsel semptomlar
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ACOQG, sistolik kan basinc1 >160 mmHg, diyastolik kan basinc1 > 110 mmHg ve
haricen sistemik bir bulgunun tansiyon yiiksekligi beraberinde bulunmasi durumuna

siddetli preeklampsi tanimin1 yapmustir.

2.4.4.3. Preeklampsi Patofizyolojisi

Preeklampsi multisistemik ve kompleks bir hastaliktir. Bu nedenle
patogenezinde bir¢cok teori One siiriilmektedir. Trofoblastik dokunun 12-13. gebelik
haftalarinda annenin uterus duvarina anormal invazyonunun erken baslangich
preeklampsiye neden oldugu diisiiniilmektedir. Bu anormal invazyon sonucu
ekstravilloz trofoblastik hiicreler desidual tabakanin 6tesindeki miyometriyal tabakaya
ulasamaz. Bu nedenle spiral arter kan akimi yiiksek bir rezistansla kars1 karsiya kalir ve
buna baglh olusan diisiik kan akimi plasentanin hipoperfiizyon ve hipoksemisi ile
sonuclanir [34].

Preeklampsi-eklampsi patofizyolojisinin temeli vazospazmdir. Damar endotel
hasar1 ve vazospazmin preeklampsi patofizyolojisinde ©Onemli rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Vazospazm ile kan akimina kars1 direng ve arter basincinda artis olur.
Damar endotel hasar1 ve vazospazm olusumunda artmis presor cevap, prostoglandinler,
NO (azot oksit), endotelin, vaskiiler biiyiime faktorii, genetik predispozisyon,
immiinolojik faktorler, inflamatuar faktorler ve sonucta endotelyal hiicre aktivasyonu ile
yakin iligki gosterilmistir.

Hiicresel mekanizma ve patoloji ile ilgili aragtirmalar, preeklampside spiral
arterlerin yeniden sekillenmesinde (remodeling) immiinolojinin énemli rolii oldugunu
diistindiirmektedir. Trofoblast invazyonu normal gebelikte 20-22. haftaya kadar
tamamlanir. Ancak, preeklampsi olgularinda bu zamana kadar uterin spiral arteriollerin
sitotrofoblast invazyonu tamamlanmamig ve spiral arterler muskuloelastik yapisini
kaybetmede yetersiz kalmigtir [28].

Sitokinler ve tiimdr nekroz faktorii igeren biiylime faktorleri trofoblastik hiicreler
tarafindan iretilir ve preeklampsi etiyolojisinde 6nemli bir aragtirma alan1 olmustur.
Endotelyal hasar, tromboksan ve prostasiklin arasinda dengesizlige neden olur ve bunun
sonucunda uteroplasental dolagim bozulur.

Preeklampside trombosit disfonksiyonu gelismektedir. Azalmig prostasiklin
duyarliligi ve artmig tromboksan ve serotonin salinimi, trombosit agregasyonuna ve

uteroplasental renin anjiotensin aldesteron sisteminde artmis aktiviteye sebep olur [35].
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Preeklampsi patogenezinde genetik faktorler de rol almaktadir. Birinci derece
akrabalarinda preeklampsi Oykiisii olan kadinlarda hastalik gelisme riski daha fazladir.
Ilging bir sekilde preeklamptik bir gebeden dogan erkegin, preeklamptik bir gebenin
babasi olmasi ihtimali daha yiiksektir [36].

2.4.4.4. Preeklampside Obstetrik Yonetim

Uteroplasental yetmezlik bulunan hastalarin izleminde non-stres test (NST),
amniotik sivi indeks Olglimleri, biyofizik profil ve umblikal arter Doppler ultrason

Olgtimleri kullanilmaktadir [37].

Siddetli preeklampside dogum zamanlamasi: Preeklampsinin tek kiiratif tedavisi
dogumdur. Dogumun zamanlamasi ve dogum tipi planlanirken maternal ve fetal
faktorler birlikte ele alinmalidir. Hafif preeklampsi olgularinda dogum genellikle 37-38.
haftalardan 6nce gerekli olmaz, ancak 40. hafta gegirilmemelidir [38]. Gebede tedaviye
direncli siddetli hipertansiyon ve yagsamsal risk s6z konusu ise gestasyonel yas ve fetal
akciger matiirasyonu dikkate alinmaksizin dogum derhal gerceklestirilmelidir. Otuz dort
haftanin {izerindeki fetiisler geciktirilmeden dogurtulmalidir. Siddetli preeklampsisi
olan 24-34. haftalar arast olgularda girisimsel tedavi veya izlem tedavilerinin
birbirlerine ustiinliikleri konusunda eldeki veriler yeterli degildir. Girisimsel yonetimde
fetal akciger matiirasyonu i¢in kortikosteroid yapilmasini takiben 12-24 saat i¢inde
dogum gerceklestirilir. Anne ve fetiisiin yakin izlemi ise dogumu bir siire daha
geciktirip yenidogan komplikasyonlarini ve yenidoganin yogun bakim {initesinde yatis
sliresini azaltabilir [39].

Kanama-pihtilagma ve karaciger testlerinde anormallikler, bobrek islevlerinin
ileri derecede azalmasi, konviilziyona gidis belirtilerinde artma (bas agrisi, epigastrik
agri, gorme bozuklugu, hiperrefleksi, irritabilite vb.) gebeligin sona erdirilmesi
yoniinden degerlendirilmesi gereken durumlardir. Proteiniirinin artmasi da fetiisiin
tehlikede oldugunun bir belirtisi olup, bu durumda gebeligin hizla sonlandirilmasi
diistiniilmelidir [40].

Siddetli preeklampsi olan olgular hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Tedavi
hedefleri konviilsiyonlarin 6nlenmesi, kan basincinin kontrollii sekilde diisiiriilmesi ve

geciktirilmeden dogumun planlanmasini igerir.
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Magnezyum stilfat (MgSQO,) tedavisi: Preeklamptik hastalarda MgSO4 kullaniminin
primer amaci koviilsiyonlarin 6nlenmesidir [41]. Preeklamptik hastalarda operasyon
oncesi donemde, eklamptik ndbetlerin 6nlenmesi icin MgSO4 yaygin olarak kullanilir.
Hafif preeklampsi olgularinda eklamptik konvulsiyonlarin insidans1 % 0,5 gibi diisiik
bir oranda oldugundan kullanimi tartismalidir. Genel olarak 4-6 gr iv olarak 20
dakikada verilir ve 1-2 gr/saat olacak sekilde devam edilir. MgSO,, tansiyon degerlerine
ciddi bir etkisi olmaksizin néromiiskiiler iletiyi yavaslatir ve santral sinir sistemi
irritabilitesini azaltir. Invitro ¢aligmalarda, MgSO, diizeyi artisinin, nondepolarizan kas
gevsetici olan siiksinil kolinin etki siiresini uzattigi gosterilmistir. MgSOy4 santral
antikonviilzan etkisini, eksitatatdr norotransmitter olan glutamatin NMDA reseptoriine
baglanmasin1 antagonize ederek gosterir. MgSO4 ayni zamanda ablasyo plasenta
sikligin1 da azaltmaktadir.

Tedavi siiresince serum magnezyum diizeyleri monitdrize edilmelidir; idrar

cikisinin azaldigi, serum kreatinin diizeylerinin yiikseldigi ve derin tendon reflekslerinin
azaldig1 durumlarda dikkatli olunmalidir [42]. Ayrica MgSO4 uygulamasi epidural
anestezi sirasinda hipotansiyon gelisme riskini arttirabilir. Magnezyum plesanta
bariyerini kolayca gecer ve fetal kalp hizin1 etkileyebilir. Uzayan uygulamalarda
neonatal hipotoni ve solunum depresyonu olusabilir. Magnezyum toksitesinden siiphe
ediliyorsa uygulamaya son verilerek, intravendz 1 gr kalsiyum glukonat ya da 300 mg
kalsiyum klorid uygulanmasi onerilir. Metabolik asidoz varsa sodyum bikarbonat
uygulanir.
Antihipertansif tedaviler: Hipertansiyon ile komplike gebeliklerde, hangi kan basinci
degerinin optimum oldugu ve hangi diizeylerde tutulmasi gerektigi konusunda kesin bir
gorilis birligi yoktur [43]. Klasik goriigler, DKB degerinin SKB’den daha &nemli
oldugunu vurgulamasina ragmen, serebrovaskiiler komplikasyon gelisen 28 siddetli
preeklamptik hastanin retrospektif analizinde, %90 hastada SKB 160 mmHg’ nin
tizerinde iken; sadece %12,5’inde DKB 110 mmHg nin {izerinde bulunmustur [44].

Acil durumlarda hipertansiyon tedavisi i¢in intravendz labetalol ve hidralazin en
sik kullanilan ilaglardir. Su ana kadar yapilan ¢alismalarda her iki ilacin birbirlerine
istiinliikleri gosterilememistir [45]. Hipertansiyonu kontrol altina alabilmek ig¢in
hidralazin ve labetalol disinda nitrogliserin ve sodyum nitroprussit de kullanilabilir.
National High Blood Pressure Educatioan Program parenteral form olarak ilk tercih
hidralazin (iilkemizde yok), oral form olarak da alfa-metildopa 6nermektedir. Kalsiyum

kanal blokoérleri (nifedipin ve verapamil ) de son zamanlarda kullanilmig, ancak MgSQO4
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ile uygulandiginda goriilen agir yan etkiler (hipotansiyon, solunum arresti, kardiyak
toksisite) kullanimlarini kisitlamistir [35]. Diger antihipertansif ajanlar da artan siklikla
kullanilmaya baslanmistir. Ancak bu ilaglardan higbirisinin etki ve giivenilirligi
metildopa ve hidralazinle esdeger degildir [46].

S1v1 tedavisi: Asiri stvi verilmesi kardiyopulmoner asir1 yliklenme, pulmoner 6dem ve
asit gelisimine; sivi kisitlamasi ise, azalmis olan intravaskiiler voliimiin daha da
azalmasina ve ug¢ organ iskemilerine sebep olacaktir. Saatlik idrar ¢ikist 30 ml’nin
tizerinde tutulmalidir [47].

Kolloidlerin ciddi preeklampside kristaloidlerden daha yararli oldugunu gosteren
kanitlar heniiz azdir. Belfort ve ark. ciddi preeklamptik hastalarda kolloidlerin voliim
genigletici etkilerinin kristaloidlerden daha fazla oldugunu vurgulamislardir. Bu
calismada yazarlar kolloid uygulamasi ile orta derecede volim genislemesinin
saglandigin1 ve kardiyak debideki artisa ikincil olarak oksijen dagilimi ve tiikketiminin
arttigini bildirmislerdir [48].

Ciddi hipertansiyon (SKB’nin 200 mmHg’nin veya DKB’nin 120 mmHg nin
tizerinde olmast), 6dem, koma, konviilziyon ve oligiirisi olan hastalarda santral venoz
ve/veya pulmoner arter kateterizasyonu yarar saglar. CVP, kardiyak debi, pulmoner
arter basinci, PCWP gibi parametrelerin yakindan izlenmesi, operasyon sirasinda ve
sonrasinda uygun sivi ve elektrolit tedavisinin yapilmasina olanak tanir. Hastalarda
intravaskiiler hacmin diisiik olmasina karsin, onkotik basingta azalma ve kapiller
gecirgenlikte artma nedeniyle biiylik miktarda sivinin damar digi alana gectigi
unutulmamalidir. Verilebilecek fazla miktarda kristalloid ve/veya kolloid soliisyonlar
hastada asir1 voliim yiiklenmesine bagli cesitli komplikasyonlarin gelismesine neden
olacaktir. Bu nedenle dikkatli s1v1 replasmant yapilmalidir.

Postpartum yonetim: Hastalarin ¢ogunda dogum sonrasi tansiyon degerleri kademeli
olarak diismesine karsin, az bir grupta postpartum eklampsi gelisebilir. Postpartum 48
saat en riskli donemdir; bu yiizden MgSO;, tedavisinin en az 24, duruma gore 48 saat

devam etmesi Onerilir [42].

2.4.4.5. Preeklampside Preanestezik Yaklasim

Hastalarin operasyon oOncesi klinik ve laboratuvar verileri acisindan
degerlendirilmesi biiyiik 6nem tasir. Laboratuvar incelemelerde hematolojik testler ile

karaciger ve bobrek fonksiyon testlerine bakilmalidir. Hematolojik testler iginde
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trombosit sayisi en dnemlisidir. Trombosit sayis1 100.000/mm? iizerinde ve klinik olarak
hafif preeklampsi bulgular1 varsa diger koagiilasyon testlerine gerek kalmayabilir.
Karaciger fonksiyon testleri ise tiim preeklamptik hastalarin ancak %20’sinde yiiksek
olarak bulunur.

Kan basinci 6l¢iimii operasyon oncesi donemde son derece dnemlidir. Obezite
nedeniyle kan basinci dlgiilmesinin zor oldugu vakalarda ve pulmoner 6dem gibi kan
gaz1 Ornegi alinmasi gerekebilecek olgularda radial arter kateterizasyonu yapilmasi
yararlidir. Siddetli preeklampside inatg1 oligiiri yada pulmoner 6dem gelismisse,
hemodinamik durumunun belirlenebilmesi ve sivi tedavisinin ayarlanabilmesi ig¢in
invaziv monitdrizasyon (CVP, PCWP) uygulanmalidir. Hastalar diger yandan renal
(oligiiri, kreatinin, iirik asit degerleri), hepatik (transaminaz diizeyleri, epigastrik agr1),
solunum fonksiyonlar1 (faringolaringeal 6dem, stridor, akciger ddemi) ve fetal durum
acisindan da degerlendirilmelidir.

Preeklamptik hastalarda rejyonel anestezi yonteminin giivenle yapilabilmesi i¢in
hastanin hemostatik durumunun 6nceden belirlenmesi gereklidir. Trombosit sayisinin ne
kadar olmas1 gerektigini gosteren caligmalarda goriis birligi yoktur. Eger klinik olarak
kanamalar (petesi, ekimoz vs) trombositopeniye eslik ediyorsa rejyonel anesteziden
kagimilmalidir. Trombosit sayisi kisa siirede belirgin azalma gdsteriyorsa (2-3saat iginde
150.000°den 100.000’e diismesi gibi) bu durum 6nemlidir. Klinik olarak koagiilopatinin
varlig1 ile karaciger fonksiyon testlerinde belirgin bozulma ve PT ile aPTT de uzama
olmasi durumunda, epidural aralik gibi sinirlanmig alanlarda kanama riski olabilecegi

icin rejyonel anesteziden kaginilmalidir.

2.4.4.6. Preeklampside Anestezi

Preeklamptik hastaya anestezik yaklagim Oncelikle detayli bir preanestezik
incelemeyi gerektirir. Hastaligin siddeti, eslik eden ozellikler, sistemik durum, hava
yolu, sivi dengesi ve kan basmci degerlendirilmelidir. Incelemeler; tam kan sayimu,
renal profil ve karaciger fonksiyonlarin1 kapsamalidir. Rutin kanama pihtilagma testleri
bazi yazarlar tarafindan gerekli goriilmese de, klinik olarak bir pihtilasma problemi
diisiiniildiigiinde bu testler de ¢alisiimalidir [14].

Anestezi Oncesi hazirlik doneminin ardindan uygun anestezi tekniginin se¢imi de
anne ve bebegin sagligi yoniinden ileri derecede onem tasir. Rejyonel veya genel

anestezi uygulanabilir. Bununla birlikte, preeklamptik hastalarda sezaryan ameliyati i¢in
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secilecek en ideal anestezi teknigi eger gerceklestirilmesi i¢in kontrendikasyon yoksa
rejyonel anestezidir. Preanestezik yaklasimda rejyonel anestezi planlansa bile hava
yolunun incelenmesi gereklidir. Rejyonel teknikler ile birlikte hava yolu
komplikasyonlarinin olusma olasilig1 ortadan kalkarken, endotrakeal entiibasyona bagl
gelisebilecek hemodinamik degisiklikler de 6nlenmis olmaktadir.

Noroaksiyel anestezi Oncesi yeni trombosit sayist degerlendirilmelidir. DIC
durumunda tam kan, trombosit siispansiyonu, taze donmus plazma ve kriyopresipitat
kullanmak gerekebilir. DIC varliginda ndroaksiyel blok kontrendikedir [14]. Trombosit
sayist 100 000/uL’nin altindaysa rejyonel anestezi Onerilmemektedir, fakat segilmis
olgularda 6zellikle trombosit sayimi stabil oldugunda 70 000/uL kadar diisiik trombosit
sayimi da kabul edilebilir. Hastalik iligkili hipovolemiyi diizeltmek i¢in rejyonel
aktivasyon ile birlikte bol kolloid siv1 boluslar1 gerekli olabilir. Siv1 replasmanina yol
gosterici olarak arteryel nabiz dalga kontiir analizi kullanan cihazlar yol gosterebilir
[11].

Noroaksiyel teknikler ( epidural, spinal, KSE ) dogum analjezisinde bir ¢ok
avantaj saglar ve preeklampsili hastalarda giivenle kullanilabilir. Noroaksiyel teknikler
sezaryen anestezisi amaciyla uygulandiginda asir1 sempatolizis sonucu derin
hipotansiyona neden olabilirler. Bunun sonucunda da kardiyak debide diisiis ve
utreoplasental perfiizyonda bir azalama olusabilir. Bu durum tek doz spinal anestezi
uygulamalarinda daha sik karsilasilan bir durumdur. Ancak yapilan caligmalarda,
epidural ve spinal anestezi sonrasi anne kan basincindaki diisiisler birbirine yakin
bulundugundan tek doz spinal anestezinin de siddetli preeklampsi hastalarinda sezaryen
operasyonunda anestezi yontemi olarak giivenle kullanilabilecegi vurgulanmistir [49].
Siddetli preeklampsili 80 hastaya, rastgele olarak epidural, KSE ve genel anestezinin
uygulandigi kor olmayan bir ¢aligmada her ii¢ teknik esit olarak giivenli bulunmustur
[50].

Preeklampsi hastalarinda epidural dogum analjezisi ile sempatik blok yavas
gelisir. Bu durum kardiyovaskiiler stabilite saglarken, neonatal depresyonu da dnlenmis
olur. Sonugta vazospazmin azalmasi ve hipertansiyonun kontrolii ile birlikte
uteroplasental akim diizelir. Ramanathan ve ark 39 siddetli preeklampsili gebenin
dogum analjezisinde 1,25 mg bupivakain ve 25 pg fentanil ile birlikte uygulanan KSE
teknigini ortaya koymusglardir. Bu uygulamayla tiim hastalarda ortalama arter

basincinda maksimum %16’lik bir diistisle birlikte yeterli analjezi saglanmistir. Dogum
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sirasinda diisiik ortalama arter basinci diizeyleri ile umblikal arter pH’s1 arasinda bir
korelasyon bulunamamustir [51].

Genel anestezi uygulamasinda hasta kan basinci; lasringoskopi, trakeal
entiibasyon ve hatta uyanma ve ekstiilbasyon periyodlarinda belirgin olarak
ylkselebilmektedir. Kan basincindaki bu yiikselmeler hidralazin, nitrogliserin ve
labetaloliin uygun dozlar1 ile dnlenebilmektedir. Ciddi hipertansiyonu olan hastalarda
hem genel anestezi hem de rejyonel anestezi sirasinda intraarteryel kan basinci
monitdrizasyonu endikedir.

MgSO,4 uygulanan preeklamptik gebede genel anestezi uygulamasi durumunda
siiksinil kolinin etkisi potansiyelize olur; aynt zamanda non-depolarizan kas
gevseticilerin etkisine de artmis bir hassasiyet vardir. Hiporefleksi, asir1 sedasyon,
bulanik goérme, solunum sikintisi ve kardiyak depresyon goriildiigiinde MgSO4
toksisitesinden kuskulanmali ve kalsiyum glukonat ile tedavi edilmelidir.

Ameliyat sonrasi takip ve tedavinin yoOnlendirilmesinde hastanin ameliyat
oncesinde ve ameliyat seyri siiresince yapilan hasta degerlendirmeleri ¢ok onemlidir.
Preeklamptik-eklamptik hastalarda degisik organ sistemlerinin etkilendigi; dolasim,
bobrek, karaciger, hematolojik ve santral sinir sisteminde, dogum Oncesinde veya
sonrasinda da cesitli bozukluklar ortaya g¢ikabilecegi géz oniinde tutulmalidir [52]. Bu

nedenle yogun bakim iinitesinde takip ve tedavi altina alinmalidir.

2.4.4.7. HELLP Sendromu

Hemoliz, karaciger enzim yiiksekligi ve diisiik trombosit sayisi ile karakterize
siddetli preeklampsi formudur. Siddetli preeklampsi olgularmin %20’ sinde HELLP
Sendromu gelisir. Sik goriilen klinik bulgular sag iist kadran agris1 veya epigastrik agri,
bulanti ve kusmadir. Bu bulgular1 gosteren tiim hastalar vakit kaybetmeden tam kan
sayimi ve karaciger enzim tayini ile degerlendirilmelidir. HELLP Sendromunun atipik
klinik formlar1 (%12-18 hasta normotansif bulunurken, %13 hastada proteintiri
bulunmaz) olabilir [53]. Hastalarin tan1 aninda %30’ u postpartum, %18’ i term ve %52’
si pretermdir.

Trombosit sayisinin diisiikliigii ve artan LDH seviyeleri hastaligin siddetini
yansitir [54]. Trombosit sayist 50.000/mm?* altina diiser veya aktif kanama olursa,

siiperempoze DIC tablosunu dislamak amaciyla koagiilasyon testleri (protrombin
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zamani, parsiyel tromboplastin zamani, fibrinojen diizeyleri ve fibrin yikim iiriinleri)
istenmelidir.

Anestezi uygulamasinda siddetli preeklamsi hastasina yapilan islemler
gecerlidir. Genellikle trombosit sayisit diisiik degerlerde oldugu ve koagiilasyon
testlerinde bozulma izlendigi icin rejyonel anestezi yerine genel anestezi tercih edilir
[55]. Havayolu saglanmasinda giicliik, trombositopeni ile koagiilasyon bozukluguna
bagli masif transfiizyon ihtiyaci, akut bobrek yetmezligi, pulmoner ve serebral 6dem
gelismesi riski operasyon sirasinda ve sonrasinda morbidite ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Postoperatif donemde yogun bakimda en az 48 saat takip edilmelidir.
Postpartum HELLP sendromunda iyilesme saglanana kadar 12 saat ara ile iv 10 mg
deksametazon verilmesi ile maternal sonuglarin daha iyi oldugu bildirilmistir.
Deksametazon tedavisi LDH ve trombosit sayisini daha iyi diizelterek transfiizyon

ihtiyacini azaltmistir.

2.4.4.8. Eklampsi

Preeklamptik gebede yeni baslamis grand mal konviilziyonlarin tabloya
eklenmesi eklampsi olarak tanimlanir. Siddetli preeklampsiyi takiben gelisebilecegi gibi
proteiniirinin eslik etmedigi hafif tansiyon yiiksekligi olgularinda da gelisebilir.

Eklampsi olgularinin %30-60’1nda kan basinct degerleri beklenenin aksine hafif
yiiksektir [42]. Konviilsiyonlar en ¢ok dogumdan 48 saat sonra ve nulliparlarda
goriilmesine ragmen postpartum 10. giine kadar goriilebilir. Konviilsiyon ve komanin
baska nedenleri dislanmalidir. Konviilsiyon genellikle 60-90 sn siirer ve konviilsiyonu
konfiizyon veya ajitasyonun eslik ettigi bir post-iktal donem izler. Eklampsi nobeti,
olgularinin %53’linde antepartum, %19’unda intrapartum ve %28’inde postpartum
gelisir. Mattar ve Sibai, 399 eklamptik hastayr degerlendirmis ve major
komplikasyonlari; %10 plasenta dekolmani, %7 ndrolojik defekt, %7 aspirasyon
pnémonisi, %5 pulmoner 6dem, %4 kardiyovaskiiler arrest, %4 akut bobrek yetmezligi,
%1 maternal o0liim olarak tespit etmislerdir [56].

Eklamptik hastaya ilk yaklasim hava yolu agikliginin korunmasi ve aspirasyon
riskinin minimuma indirilmesi prensiplerine dayanir. Bunun i¢in hasta sol yanina
yatirilir, agi1z aspire edilerek oksijen verilir. Konviilziyon sona erdikten ve hasta stabil

hale geldikten sonra acil dogum planlanmalidir.
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MgSO,, tekrarlayan konviilziyonlar1 6nlemede fenitoin ve diazepamdan iistiin
oldugundan tercih edilmesi gereken tedavidir. Yiikleme dozu uygulanmis ve idame
tedavisi alan hastalarda, ek olarak 2 gr MgSO;, iv olarak verilebilir. MgSO, tedavisi
almayanlarda, 6 gr yikleme dozunu takiben saatte 2 gr idame tedavisi verilir. Kisa

zaman periyodu i¢inde 8 gr’in iizerinde MgSO4 verilmemelidir [52].

2.5. Serebral Oksimetre

2.5.1. Serebral Oksimetre Nedir?

NIRS araciligiyla, noninvaziv ve siirekli rSO, Ol¢ilimii, serebral perfiizyonun
yeterliligini takip etmekte kullanilan bir monitordiir. NIRS, iki dalga boyu kullanarak
(700 ve 900nm arasinda) oksihemoglobin ve deoksihemoglobini ayirir ve bolgesel
satlirasyonu yansitir [2, 3].

Teknolojide goriilen ilerlemeler santral sinir sisteminin goriintiilleme teknikleri
icin de gegerlidir. Ancak bu goriintileme teknikleri norolojik anatomi ve yapisal
bozukluklar konusunda ileriye gitmistir. Santral sinir sisteminin fonksiyonlari
konusunda istenilen seviyeye heniiz gelinememistir. Serebral oksijenasyonun
monitdrizasyonu i¢in serebral oksimetre (CO) ve NIRS 1n potansiyel kullanimi ilk defa
1977 yilinda Jobsis tarafindan ortaya atilmistir [57]. NIRS kizil 6tesi 15181 kullanan;
teknik olarak nabiz oksimetresi (SpOy) ile benzer 6zellikleri olan; canli dokulara niifuz
eden ve pigment iceren doku tarafindan absorbe edilen kizil Gtesi 15181 6lgme yolu ile
hesaplayarak beyin oksijenasyonunun devamli ve non-invaziv goriintiilenmesine izin
veren optik bir tekniktir. CO 1s181n bir noktada yayildig1 ve biyolojik doku gibi bir
ortamdan gegtikten sonra ikinci bir noktada bir detektor tarafindan algilandigi NIRS
teknolojileri temellidir. SpO,’den farkli olarak pulsatil akim gerekmez ve bu nedenle
aygit kardiyopulmoner arrest ve diger pulsatil olmayan durumlarda da caligmaktadir
[58]. rSO,, arteriyel ve venoz kanlarin bir karigimini igeren mikrovaskiiler beyin dokusu
icinde kan oksijen satiirasyonunu ve serebral oksijen arz ve talebi arasindaki dengeyi
gostermektedir [59]. Beynin her iki yarimkiiresindeki rSO, degerlerinin saglikli
bireylerde ol¢iimlerinin, her iki yarimkiirede de birbirine benzer degerlerde oldugu
gosterilmistir [60]. NIRS gibi optik tekniklerin ¢ok sayida avantajlari vardir.
Giivenlidirler ve ¢ok sayida deneysel ve pratik durumlara adapte edilebilirler.

Tasmabilir ve elektrofizyolojik, néromagnetik veya MR goriintilleme metodlar1 gibi
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diger tekniklerle kombine edilebilirler. Bu nedenlerle NIRS yenidogan infantlar ve

kiigiik ¢ocuklarda kullanilmak i¢in de ¢ok uygundur [61].

2.5.2. Serebral Oksimetrede Fiziksel Prensipler

Renkli (veya kromofor) bir bilesigin ¢ozeltisinden gegen 151k bilesik tarafindan
absorbe olur ve ¢ikan 15181n yogunlugu bundan dolay1 azalir. Goriilebilir 151k (450-700
nm dalga boyu) yaklasik 1 cm’den biiylik bir kalinlikta biyolojik dokunun i¢inden
gecemez clinkii doku Ogeleri tarafindan giiclii absorbsiyon ve sagilmayla zayiflatilir.
Bununla beraber, infrared bdlgenin yakininda, fotonlarin serebral korteks gibi daha
derin yapilar1 gostermek i¢in dokular1 yeterince penetre edebilen 700 ve 900 nm
arasinda bir dalga boyu penceresi vardir. Kizildtesi dizide oksihemoglobin,
deoksihemoglobin ve okside sitokrom oksidazin karakteristik absorbsiyon spektrumlari
vardir.  Oksihemoglobin, deoksihemoglobin ve okside sitokrom oksidazin
konsantrasyonlar1 serebral perfiizyon ve oksijenasyondaki degisiklikler sirasinda hizli
degisme egilimindedir. Bu degisimlerin gercek zamanl Ol¢iimlerine izin veren dogru
teknik serebral monitor olarak kullanilabilir. Bu nedenle, bu teknik, yatak baginda hem
serebral oksijen satiirasyonu hem de kan hacminin siirekli olarak dlgiilmesini saglar. Bu,
ventilator ortamlar1 veya inotrop infiizyonlar gibi klinik miidahalelerin beyindeki
etkilerinin ger¢ek zamanl degerlendirilmesine izin verir.

Yetigkinlerde, problar ulasilabilirlik nedeniyle genellikle alina yerlestirilir ve bu
anterior serebral sirkiilasyonu gdsterir. Bununla birlikte, yenidoganlarda kendisini gecen
151k demetiyle basin ¢ogu alaninin gosterildigi agiktir. Hemodinamik degiskenlerin
Ol¢iimiinde ilk zamanlardaki c¢aligmalarin ¢ogu yenidoganlarda yapilmistir.
Yenidoganlarda basin non-serebral dokusu yetiskinlerdekinden ¢ok daha ince
oldugundan kafa derisi ve kafatasinda 151k kayb1 daha azdir. Teorik olarak, erigkinlere
kiyasla daha az ekstrakraniyal etkilesime maruz kalirlar ve sonuglar daha gilivenilirdir

[61].

2.5.3. Near-infrared Spektroskopinin Calisma Sistemi

Soma sensdr vasitasiyla diyot, kizilotesine yakin 1s1k sagar. Zararsiz kizilGtesi
151k hastanin alnindan kafatasini ve sa¢ derisini geger. Az miktarda 15in sensor

detektoriine ulagsmaktadir. Sacilan 151k 30 mm uzaklikta bulunan yiizey foto dedektorii
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ve 40 mm uzaklikta bulunan derin foto dedektorii olmak tizere iki tane foto dedektor
tarafindan algilanir. Isik kaynagindan farkli mesafedeki iki dedektor ile iki penetrasyon
derinligi Ol¢iiliir. Bu ol¢timlerdeki farklilik her ikisinde de ortak olan sinyalleri ortadan
kaldirarak ekstrakranial dokulardaki degisiklikleri minimize eder. Sinyal doniisleri
sensorlerin altindaki beyin korteksindeki kanin oksijen satiirasyonunu tespit etmek i¢in
aliir ve incelenir. Bu sayisal bilgi olarak cihazin ekraninda goriintiilenir (Resim 1-2-3-
4). Sensorden yayilan 151n, yaklasik olarak % 70 - % 30 oraninda olan venoz/arteriyel
kan hacminin katkisiyla, mikro damar yapisina sahip kan1 (6rn.; arteriyoller, veniiller ve
kapiller) incelemektedir [62, 63]. Bu ylizden, serebral doku kan oksijen satiirasyonu
(rSO,) degerleri genellikle arteriyel oksijen satiirasyonu degerlerinden veya nabiz
oksimetre (SpO;) degerlerinden diisiik, beyin vendz oksijen satlirasyonu (6rn., sefal

kateter, internal jugular oksijen satiirasyonu) degerlerinden yiiksektir.

Resim 1. Serebral oksimetre cihazinin genel goriiniisii
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The INVOS® Cerebral Oximeter System

SOMANETICS

The INVOS® Cerebral Oximeter System

SOMANETICS

Resim 3. Serebral oksimetre sensdriiniin (rSO,) derin ve ylizeyel foto dedektorleri
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Resim 4. Serebral oksimetre sensdriiniin (rSO,) alina yerlestirilmesi

Near-infrared Spektroskopinin Nabiz Oksimetre ile Karsilastirilmasi

NIRS ve SpO, arasindaki baslica farklar sunlardir:
a) Iki teknikte degisik dalga boylar1 kullanilmaktadir ve NIRS bundan dolay1 nabiz
oksimetriden daha biiyiik doku penetrasyonuna sahiptir.
b) SpO; sadece arteriyel kompartmani hesaba alir. Pulsatil komponentte HbO,’nin (Hb
+ HbO,)’ye oranini hesaplar ve bunu SpO, olarak gosterir. NIRS bu sekilde ayrim
yapmaz ve tlim vaskiiler kompartmanlarda (arteryal, vendz, kapiller) oksijenasyonun
genis capl bir degerlendirmesini saglar.
¢) NIRS spektroskopik transluminasyon i¢in daha fazla dalga uzunluklar1 kullanir ve bu
nedenle SpO,’ den daha fazla kromofor karakterize etme yetenegine sahiptir.
d) SpO, atim ve akis gerektirirken NIRS ta atim ve akis gerekmez.
e) SpO, periferdeki oksijen konsantrasyonunu olgerken NIRS beyindeki oksijen tedarik

ve talebi arasindaki dengeyi dlger.

2.5.4. Serebral Oksimetre ile Yapilan Calismalar

Ik ticari versiyonun kullamldig1 insan c¢alismasi 1991 yilinda yaymlandi [64].

Daha sonra, fetal basa transvajinal olarak yapistirilan bir NIRS probu ile fetal
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hemoglobin, HbO, ve toplam beyin hemoglobin konsantrasyonlarindaki intrapartum
degisimlerin efektif olarak monitdrize edilebilecegi gosterilmistir [65]. NIRS ile ilgili
hayvan deneyleri Pringle ve ark. tarafindan yapilmistir. Danalarda yapilan ¢alismada,
sistemik arteriyel hipoksemide dana kafasindan o6l¢iilen oksihemoglobin miktarinda ileri
diizeyde bir azalma goriildiigiinii belirtilmistir [66]. NIRS’1in rSO;’yi bulma diginda
degisik uygulamalar1 da vardir. Yetigkinde NIRS probu kasa yerlestirilmis, ¢ocuklar ve
infantlarda ise palpabl karaciger iizerine yerlestirilmistir [67].

NIRS’la serebral kan voliimiiniin (SKV) tam 6l¢iimii de miimkiindiir. Serebral
kan akimi (SKA) ve SKV’niin ‘tam’ 6l¢iimiinii elde etmek i¢cin NIRS kullanim metodu
yenidogan yogun bakiminda gelistirilmistir [68].

NIRS arteryel, vendz ve kapiller kan1 degerlendirir ve bu nedenle derive
satlirasyon bu ii¢c kompartimanin ortalama bir degeridir. NIRS sinyaline dagilimin
¢ogunlugunun vendz kandan olmasi muhtemeldir (intrakranial kan hacminin yaklasik %
70’ini saglandigindan) ve bu kompartmanlarin her birinin serebral satiirasyonun
ortalama degerine tam dagiliminin saptamasinin yolu yoktur.

NIRS’mn bir yarari da radyoniiklidlere ihtiya¢ duyulmamasidir. Son olarak,
veriler 5 saniyede bir kere gergek zamanli bir temelde saglanmaktadir. NIRS tarafindan
Olctilebilen verilerin gesitliligi (gercek zamanl serebral oksijenasyon, SKV degisimleri,
SKA ve SKV odl¢limleri) potansiyeline gore dagilir. NIRS ilk iiretildiginde klinik
uygulamada hareketle duyarliligin1 azaltan prob dizaynlar1 ve ortam 151gmnin etkileri gibi
etkiler problem olarak goriilmiistiir. Giiniimiizde bu problemler ¢oziilmiistiir.

CO cihaz1 serebral kortekste sunum ve tiiketimden etkilenen oksijen
satiirasyonunu direkt olarak olger. Boylece bu bolgedeki oksijen satiirasyonu hakkinda
bilgi sahibi olmak potansiyel serebral iskemi i¢in 6nceden uyar1 imkan1 verir. Boylece
ameliyat sonrasi noro-kognitif sekelleri 6nlemede, ameliyat esnasinda olan degisimleri
tanimlamak i¢in potansiyel yeteneginden dolay1 klinik alanda CO’nun kullanimi hizla
artmaktadir. Fakat risk sadece ameliyat bitisine kadar degildir. CO ameliyat esnasinda

ve sonrasinda olusabilecek komplikasyonlara kars1 da uyarici bir cihazdir [69].

2.5.5. Near-infrared Spektroskopinin Kullanim Faydalari

Giliniimiiz yogun bakim standardi, ameliyatta ve sonrasinda uygun serebral
perfiizyon ve oksijenasyon i¢in onceden belirlenmis aralikta kan basincinin korunmast

temeline dayanir. Buna ek olarak kan basinci yeterince saglansa da beyin oksijenasyonu
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yeterli olmayabilir [70]. CO olumsuz noérolojik sonuglar1 6nemli derecede azaltan, hasta
giivenligi takip monitérii ve yonetim cihazidir. Beyin kan oksijen satiirasyonunun

stirekli takibi ve beyin oksijen eksikliklerinin diizeltilmesinde basit miidahaleler i¢in tek

non-invazif yontemdir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢aligma indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 (2014/209) ve
aydmlatilmis hasta onay1 alinarak gerceklestirildi. ASA (Amerika Anesteziyoloji
Dernegi) fiziksel siniflamasi II-111, 18-45 yas arasi, gestasyonel haftas1 32 ve iizerinde
olan ve spinal anestezi altinda sezaryen karari verilen gebeler ¢alismaya alindi. Temmuz
2014-2016 tarihleri arasinda preeklamptik (Grup P, n=24) ve non-preeklamptik (Grup
N, n=25) olmak flizere toplam 49 gebe calismaya dahil edildi. Cogul gebelik; ciddi
kardiyak, norolojik ve pulmoner hastalik dykiisii olanlar [periferik oksijen satiirasyonu
(Sp0O,) < %92 olan]; viicut kitle indeksi 40 kg/m® iizerinde olanlar; siddetli fetal
bradikardi, ablasyo plasenta, kordon sarkmasi ve masif hemoraji gibi nedenlerle acil
sezaryen kategori diizeyi 1 gebeler; koagiilopati, hastanin reddetmesi, siddetli
hipovolemi veya islem yerinde enfeksiyon gibi nedenlerle spinal anestezinin

kontrendike olan gebeler calisma dis1 birakildi.

3.1. Monitorizasyon ve Anestezi Teknigi

Elektif operasyonlardan 30-45 dk once, acil sezaryenlerde ise operasyona karar
verildigi anda iv 50 mg ranitidine ve 10 mg metoklopramid uygulandi. Premedikasyon
uygulanmaksizin ameliyat odasina alinan gebeler, 15° sola tilt verilmis ve 1sitici
battaniye bulunan operasyon masasina yatirildi. Rutin monitdrizasyona (non-invaziv
kan basinci, iki derivasyonlu elektrokardiyografi, nabiz oksimetresi) ek olarak iki
sensorlii INVOS™ (INVOS 5100 Cerebral/Somatic Oximeter, Somanetics, Troy, USA)
ile bolgesel serebral oksijen satiirasyonu (rSO,) monitdrizayonu yapildi. Iki serebral
sensoOr (Adult SomaSensor, Covidien, Mansfield, MA, USA) sag ¢izgisi altinda sag ve

sol frontal alanlara yapistirildi ve ortam 1sigindan etkilenmemesi igin iizeri bantla
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kapatildi. Thtiya¢ halinde invaziv arter monitdrizasyonu yapilmasi planlandi. iki adet
genis damar yolu acilarak kristaloid ve/veya kolloid infiizyonu baslandi. Infiizyon hizi
hastaya gore anesteziyi yoneten hekim tarafindan ayarlandi. Tiim gebelere cilt insizyonu
oncesi proflaktik antibiyotik uygulandi.

Olasi basarisizlik ve komplikasyon nedeniyle genel anesteziye gegme ihtimaline
kars1 gerekli 6n hazirliklar sonrasinda, gebelere spinal anestezi uygulandi. Islem igin
gebeler sag lateral dekiibit veya oturur pozisyona alindi. Cilt dezenfeksiyonu sonrasi 25
G spinal igne ile L3-4 veya L4-5 aralifindan subaraknoid alana girildi. Serbest BOS
akis1 gozlendikten sonra 12 mg hiperbarik bupivakain ve 25 ug fentanil enjekte edildi.
Islem sonras1 gebeler hemen sola tilt verilmis sekilde yatirildi ve maske ile destek
oksijen baglandi. Pin prick testi ile duysal seviye kontrol edildi ve duysal seviye T4-T5
dermatomuna ulastifinda cerrahiye izin verildi. Yetersiz seviye veya basarisiz blok
varliginda genel anesteziye gecilerek hastalarin c¢alisma dist birakilmasi planlandi.
Sistolik kan basincinda bazal degere gore %20-25 veya daha fazla diisme hipotansiyon
olarak tanimlandi ve iv 5-10 mg efedrin ile tedavi edildi. Bradikardi kalp atim hizinin
50 atim/dk altina diismesi olarak kabul edildi ve gelistiginde hastalara 0,5 mg atropin iv
yapildu.

Plasenta cikarildiktan sonra oksitosin 3 IU/10 mL SF i¢inde 3 dakikada yavas
enjekte edildi ve sonrasinda 1000 mL Ringer Laktat icinde 15 IU/sa infiizyon baglandi.
Gerekirse oksitosin 31U 3-5 dakikada bir tekrar edildi. Operasyon sonunda gebelerin
ihtiyaca gore derlenme odasi veya yogun bakima alinmasi planlandi ve ilk 48 saat yan

etkiler agisindan izlendi.

3.2. Olciimler

Preoperatif degerlendirmede gebelerin demografik verileri, gestasyonel oykiileri,
sezaryen endikasyonu, preoperatif kullandig: ilaglar (antihipertansif, magnezyum veya
diger), laboratuvar degerleri (Hb, Htc, trombosit, idrar proteini), preeklamptik gebelerde
ndrolojik ve sistemik semptomlar varligi (bas agrisi, gérme bozuklugu, epigastrik agri
gibi) sorgulanarak kaydedildi.

Sag ve sol serebral sensorlerden elde edilen bolgesel serebral oksijen
satiirasyonlart (rSO,sag ve rSOjsol) olgiildii. Spinal anestezi Oncesinde ii¢ Olgiim
yapilarak ortalamasi alindi ve bazal deger olarak kaydedildi. Olgiimlere spinal anestezi

sonrasi 1., 3., 5. dakikalarda ve operasyon sonuna kadar 5 dakikada bir olacak sekilde
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devam edildi. Operasyon siiresindeki farkliliklar nedeniyle gruplar arasi karsilastirma
ilk 35 dk. ve operasyon sonu olarak yapildi. Ayrica, kan dagilimini ve viicudun ¢esitli
alanlarina oksijen sunumunu etkileyebilecek uterus insizyonu ve plasenta ¢ikist sonrasi
degerler kaydedildi. Serebral hipoksik esik, Fassoulaki ve ark. benzer sekilde, bazal
degere gore %20 veya daha fazla diisme ile %50 nin alt1 degerler olarak kabul edildi ve
bu diizeyde diismeler not edildi [3]. rSO2 dlgiimleri ile birlikte es zamanl sistolik kan
basinc1 (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB), kalp hizi
(KH), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) degerleri kaydedildi. Operasyon boyunca
verilen toplam efedrin miktari, toplam kanama miktar1 ve karsilasilan komplikasyonlar
kaydedildi. Ayrica, fetal degerlendirme icin cilt kesisi-bebek c¢ikis ve uterus kesisi-
bebek cikis siireleri, yenidoganin 1. ve 5.dk Apgar skorlari, umblikal kord kan gazi
degerleri kaydedildi.

3.3. Istatistiksel degerlendirme

Arastirma verilerimizin istatiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows
yazilimini kullanildi. Nicel degiskenlere iliskin verilerin tanimlamasi ortalama +
standart sapma ve/veya ortanca [min-maks] ile nitel degiskenlere iliskin veriler ise say1
ve ylizde ile tanimlandi. Nicel degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi
Shapiro Wilk testi ile test edildi. Bu degiskenlerin sonucuna gore grup i¢i degisimin
analizinde paired t testi, gruplar arasi karsilastirmalarda unpaired t testi ve Mann
Whitney U testi kullanildi. Nitel verilerin degerlendirilmesi Pearson ve Fisher’in kesin
ki kare testi ile yapildi. Nicel degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile

test edildi. p<0,05 istatiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan gebelerin demografik verileri (yas, kilo, boy), gestasyonel
haftalar1 ve gestasyonel Gykiileri, sezaryen endikasyonlar1 ve preoperatif laboratuvar
degerleri Tablo 1’de goriilmektedir. Hastalarin yas ve boy ortalamalari her iki grupta
benzer, kilo ortalamasi ve viicut kitle indeksi Grup P’de daha fazla idi (p=0,03). Grup
P’de gestasyonel hafta ortalamas1 34,69 + 3,18 iken, Grup N’de 37,61 + 1,41 idi
(p<0,001). Sezaryen kararinin Grup P’de daha ¢ok fetal distres ve non-reaktif nonstres
teste (NST) bagli, Grup N’de ise miikerrer sezaryen nedeniyle alindig1 goriildii. Gruplar
arasinda preoperatif hemoglobin, hematokrit ve trombosit sayis1 agisindan fark yoktu.

Grup P’de preoperatif 6zellikler acisindan incelendiginde; 13 gebede (%54,2)
hafif, 11 gebede (%45,8) siddetli preeklampsi mevcuttu. Preeklampsiye bagli nérolojik
ve sistemik semptom olarak 5 gebenin bas agrisi, 1 gebenin gérme bozuklugu, 1
gebenin epigastrik agr sikayeti mevcuttu. Tiim preeklamptik hastalar kan basinci
kontrolii i¢in oral antihipertansif, 9 preeklamptik hasta nobet proflaksisi icin MgSO4
inflizyonu almaktaydi.

Intraoperatif sag ve sol frontal serebral sensorlerden elde edilen rSO,sag ve
rSO;sol diizeyleri Sekil 1-2 ve Tablo 2’de goriilmektedir. Bazal rSO;sag ve rSO;sol
diizeyleri Grup P’de Grup N’den daha yiiksek olmakla birlikte gruplar arasinda
istatistiksel anlaml fark yoktu. Spinal enjeksiyon sonrasi yapilan rSOssag ol¢iimlerinde
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamazken; rSO;sol Slgiimleri agisindan
spinal enjeksiyon sonrasi 3. ve S5.dakikalarda gruplar arasinda istatistiksel anlamli

farklilik tespit edildi. Grup P’de rSO,sol diizeylerinin daha yiiksek oldugu gozlendi.
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Tablo 1. Demografik ve preoperatif veriler [ortalama + standart sapma; say1 (%)]

Grup N Grup P p degeri
n=25 n=24
Yas 30,23 £4,82 31,07 £ 7,69 0,63
Kilo (kg) 73,07 +10,62 | 82,38+10,95 | 0,03*
Boy (cm) 161,73 £5,28 | 159,19+5,57 | 0,09
Viicut Kitle indeksi (kg/m”) 2798 +423 [32,53+4,30 |<0,001*
Gestasyonel yas (hafta) 37,61 £1,41 34,69 + 3,18 <0,001*
Gestasyonel oykii
Kronik hipertansiyon 1 (% 3,8) 5(%19,2) 0,08
Intrauterin gelisme geriligi | 2 (%7,7) 7 (%26.9)
Diyabetes Mellitus 4 (%15.4) 5(%19,2)
Oligohidramniyos 1 (%3.,8) 2 (%7,7)
Polihidramniyos 1 (%3,8) -
Anhidramniyos - 1 (%3,8)
Fetal anomali 1 (%3,8) -
Rh uyumsuzlugu 2 (%7,7) -
Sezaryen endikasyonu
Fetal distres 1 (%3,8) 14 (%53,8) 110,001*
Preterm eylem 2 (%7,7) - 0,14
[lerlemeyen eylem 2 (%7,7) 1 (%3,8) 0,55
Miikerrer sezaryen oykiisii | 20 (%76,9) 8 (%30,8) 0,001*
Distozi 7 (%26,9) 3 (%l11,5) 0,159
Non-reaktif NST 1 (%3.8) 18 (%69,2) 110,001*
Rh uyumsuzlugu 3 (%l11,5) - 0,07
Fetal anomali 1 (%3,8) - 0,31
Preoperatif laboratuvar
Hemoglobin (g/dL) 11,65+ 1,17 11,81 + 1,64 0,69
Hemotokrit (%) 35,38 +2,78 35,48 £ 4,36 0,64
Trombosit sayisi 252,19 £ 69,54 | 233,61 £ 62,22 | 0,31
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Grup N’de yapilan grup ici karsilagtirmalarda; rSO,sag diizeylerinde spinal
enjeksiyon sonrast 1., 3., 5. ve 10. dakikalarda, uterus insizyonu sonrasi ve plasenta
cikisi sonrast yapilan Olciimlerde bazal degere gore istatistiksel anlamli diisme tespit
edildi. rSO;sol diizeylerinde spinal enjeksiyon sonrast 1., 3., 5. ve 10. dakikalarda ve
uterus insizyonu sonrasi yapilan Olgiimlerde bazal degere gore istatistiksel anlamli
diisme tespit edildi.

Grup P’de yapilan grup i¢i karsilastirmalarda; rSO,sag ve rSO,sol diizeylerinde
spinal enjeksiyon sonras1 1., 3., 5., 10., 30., 35.dakikalarda, uterus insizyonu sonrasi ve
operasyon sonu yapilan 6l¢iimlerde bazal degere gore istatistiksel anlamli diisme tespit
edildi.

Grup N’de 8 gebede rSOssag diizeylerinde ve 12 gebede rSOssol diizeylerinde
intraoperatif herhangi bir 6l¢lim zamaninda %20 ve/veya daha fazla azalma goriiliirken,
Grup P’de 8 gebede rSO;sag ve 8 gebede rSO,sol diizeylerinde %20 ve/veya daha fazla
azalma oldu. Grup N’de rSO;sol degerlerinde %20 ve/veya daha fazla azalma goriilen
hasta sayis1 daha fazla olmasina ragmen iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmada.

Operasyon siiresince; Grup N’de 9 gebede rSO,sag ve 9 gebede rSO;sol
diizeylerinin 50 nin altina diistiigii goriiliirken, Grup P’de 8 gebede rSO;sag ve 8 gebede
rSO,sol diizeylerinin 50’nin altina diistiigii goriildii. 1ki grup arasinda istatistiksel fark

saptanmadi (Tablo 3).
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Sekil 1-2. Sag ve sol frontal sensorlerden elde edilen bolgesel serebral oksijen

satiirasyonu (rSO,sag, rSOssol) diizeyleri (TO: bazal; T1: spinal enjeksiyon sonrasi 1.dk; T3:
spinal enjeksiyon sonrasi 3.dk; T5: spinal enjeksiyon sonrast 5.dk; T10: spinal enjeksiyon sonrast 10.dk;
U.1.: uterus insizyonu; P.C.: Plasenta ¢ikis1 sonrasi; T15: spinal enjeksiyon sonrast 15.dk; T20: spinal
enjeksiyon sonrasi 20.dk; T25: spinal enjeksiyon sonrasi 25.dk; T30: spinal enjeksiyon sonrasi 30.dk;
T35: spinal enjeksiyon sonrast 35.dk; O.S.: operasyon sonu. * gruplar arasi karsilastirma, p<0,05; * bazal

degere gore grup i¢i karsilastirma, p<0,05.)
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Tablo 2. Sag ve sol frontal bolgesel serebral oksijen satiirasyonu (rSO2) diizeyleri

(ortalama =+ standart sapma)

rSO,sag rSO,sol
Grup N Grup P Grup N Grup P
n=25 n=24 n=25 n=24

TO 62,11 + 6,98 64,23+ 10,85 | 62,58+ 7,18 65,81 + 8,25
Tl 60,08 + 7,16 61,29 +10,88" | 60,52 +8,15° 62,04 + 7,54%
T3 55,28 + 8,20° 59,33 +10,69% | 55,20 + 7,46 60,62 + 8,91*"
T5 54,00 + 9,38" 59,37+ 11,92% | 53,36+ 8,96 61,00 + 10,93*
T10 59,24 + 8,69° 60,75+ 12,02% | 59,20 + 8,79° 62,50 £ 10,52°
Ul 57,52 + 8,14 59,54+ 11,18% | 57,20 + 6,88" 61,91 + 10,69
P.C. 59,80 + 8,87° 61,95+11,52  |59,60+7,80 63,91 = 10,01
T15 62,00 + 7,43 63,58 + 9,22 62,12 = 7,86 65,12 + 8,44
T20 62,04 + 7,78 62,29 £ 9,79 62,00 + 7,44 64,50 + 8,76
T25 63,72 + 8,31 61,87 + 9,42 62,04 + 8,32 63,91 + 8,02
T30 62,76 + 8,89 60,58 10,25 | 62,32 + 8,46 62,54 +8,21°
T35 61,92 + 8,22 59,58 +9,85" 61,80 + 7,46 61,12 + 8,80°
0.S. 60,84 + 7,69 58,45 +9,60° 60,64 + 7,73 60,37 + 8,45

TO: bazal; T1: spinal enjeksiyon sonrasi 1.dk; T3: spinal enjeksiyon sonrasi 3.dk; T5: spinal enjeksiyon

sonrast 5.dk; T10: spinal enjeksiyon sonras1 10.dk; U.L: uterus insizyonu; P.C.: Plasenta cikis1 sonrast;

T15: spinal enjeksiyon sonrasi 15.dk; T20: spinal enjeksiyon sonrasi 20.dk; T25: spinal enjeksiyon

sonras1 25.dk; T30: spinal enjeksiyon sonrast 30.dk; T35: spinal enjeksiyon sonrast 35.dk; O.S.:

operasyon sonu. * gruplar arasi karsilastirma, p<0,05; * bazal degere gére grup ici karsilastirma, p<0,05.
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Tablo 3. rSO, diizeylerinde bazal degerden > %20 diisme ve intraoperatif rSO, < 50

degerler [say1 (%)]
rSO,sag rSOzs0l | rSOzs0l | rSOzsag
> %20 > %20 <50 <50
diisme diisme
Toplam diisme sayis1 22 29 28 36
Grup N
n=25 Hipoksik sinirin altinda 8 12 9 9
diisme olan hasta sayisi (%32) (%48) (%36) (%36)
Toplam diisme sayis1 21 17 31 39
Grup P
n=24 Hipoksik sinirin altinda 8 8 8 8
diisme olan hasta sayisi (%33,3) (%33,3) | (%33,3) | (%33.3)
P value 0,58 0,22 0,54 0,54

Periferik oksijen satiirasyonu (SpO;) agisindan; bazal ve spinal enjeksiyon

sonras1 3. dakikada o6l¢iilen SpO, diizeyleri Grup P’de Grup N’den daha diisiiktii

(p<0,05) (Sekil 3). Grup N’de yapilan grup i¢i karsilagtirmada; bazal degere gore

anlamli degisim tespit edilmedi. Grup P’de yapilan grup i¢i karsilastirmada; spinal

enjeksiyon sonrasi 10. dakikada, uterus insizyonu ve plasenta ¢ikist sonrasi yapilan

Olctimlerde bazal degere gore anlamli artis oldugu goriildii.
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Sekil 3. Periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) diizeyleri
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Hemodinamik verilere (SAB, DAB, OAB ve KH) ait grafikler Sekil 4-7’de
goriilmektedir. SAB agisindan tiim Ol¢iim zamanlarinda her iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark mevcuttu. Grup N’de yapilan grup ici karsilastirmada; spinal
enjeksiyon sonrast 1., 3., 5., 10., 15., 20., 25. dakikalarda, plasenta ¢ikisi ve operasyon
sonu yapilan 6l¢limlerde bazal degere gore anlamli diisme mevcuttu. Grup P’de yapilan
grup ici karsilastirmada; spinal enjeksiyon sonrasi tiim Ol¢iim zamanlarinda bazal
degere gore anlaml1 diisme tespit edildi.

DAB agisindan tim 06l¢iim zamanlarinda her iki grup arasinda istatistiksel
anlamli fark bulundu. Grup ici karsilastirmalarda; hem Grup N’de hem de Grup P’de
tim Ol¢lim zamanlarinda bazal degere gore istatistiksel anlamli diisme tespit edildi.
OAB agisindan tiim 6l¢lim zamanlarinda her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
vardi. Ayni sekilde grup ici karsilagtirmalarda; hem Grup N’de hem de Grup P’de tiim
0lclim zamanlarinda bazal degere gore istatistiksel anlamli diisme mevcuttu.

KH acisindan her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu. Grup N’de
yapilan grup i¢i karsilastirmada; spinal enjeksiyon sonrasi 1., 3. ve 10. dakikalarda
bazal degere gore anlamh artis saptandi (p<0,05). Grup P’de ise; spinal enjeksiyon
sonrast 5., 10., 15., 20., 25., 30., 35. dakikalarda, uterus insizyonu sonrasi ve operasyon

sonunda bazal degere gore anlamli diisme tespit edildi (p<0,05).
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Sekil 4. Sistolik arter basinci (SAB) diizeyleri

43



140 -

130 4
120 -
<110 A

m
ot
=
=]

Diastolik arter basinci (

Ortalama arter basinci (mmHg)

Wk h v 1 88
oo
'] '] '] 'l 'l '] ']

[
>

150 -
140 A
130 A
120 A
110 A
100 -
90 4
80 4
70 4
60 A
50 4
40 4

30

SO L &R R ATRTATRS
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rSOzsag ve rSOssol diizeyleri ile SAB, OAB, DAB ve SpO, arasinda yapilan
korelasyon analizlerinde; Grup N’de spinal enjeksiyon sonrasi 5.dakikada rSO;sag ile
SAB arasinda (r=0,41; p=0,03) ve rSOssol diizeyleri ile SAB arasinda (r=0,42; p=0,03)
orta derecede pozitif korelasyon saptandi. Yine, spinal enjeksiyon sonrasi 5.dakikada
rSO;sol ile DAB arasinda (r=0,43; p=0,03) orta derecede pozitif korelasyon saptandi.
rSOszsag ve rSO,sol diizeyleri ile OAB arasinda ise anlamli korelasyon yoktu.

Grup P’de yapilan korelasyon analizlerinde; spinal enjeksiyon sonrasi
5.dakikada rSO;sag ile SAB arasinda (r=0,44; p=0,03) orta derecede pozitif korelasyon
saptandi. Spinal enjeksiyon sonrasi 5.dakikada rSO,sag diizeyleri ile DAB arasinda
(r=0,40; p=0,01) ve rSOso0l ile DAB arasinda (r=0,43; p=0,03) orta derecede pozitif
korelasyon saptandi. Yine, spinal enjeksiyon sonrasi 5.dakikada rSO,sag ile OAB
(r=0,48; p=0,01) ve spinal enjeksiyon sonras1 3. ve 5.dakikalarda rSOssol ile OAB
arasinda (r=0,46, p=0,02; r=0,41, p=0,04, sirasiyla) orta derecede korelasyon saptandi.
Iki grupta da SpO; ile rSO,sag ve rSOssol diizeyleri arasinda anlamli korelasyon yoktu.

Iki grup arasinda operasyon siireleri benzerdi (Grup N’de 46,60 + 6,62 dk; Grup
P’de 49,92 + 11,63 dk; p>0,05). Operasyon boyunca Grup N’de ortalama 582 + 214,51
mL kanama olurken, Grup P’de 657 + 251,08 mL kanama tespit edildi ve iki grup
arasinda istatistiksel fark yoktu. Efedrin kullanilan hasta sayisi ve efedrin miktarlar
acisindan da iki grup arasinda fark bulunamadi. Postoperatif donemde bakilan
hemoglobin diizeyleri arasinda isattistiksel fark yoktu (Tablo 4). Higbir hastada
perioperatif donemde obstetrik (masif kanama, amniyotik sivi embolisi gibi)
komplikasyonla karsilasilmadi ve yogun bakim ihtiyaci olmadi. Preeklamptik hastalarda
intraoperatif ve postoperatif donemde ek norolojik semptom goriilmedi.

Fetiisle ilgili parametreler Tablo 5’de goriilmektedir. Ortalama bebek kilosu
Grup P’de Grup N’den daha diisiiktii (p<0,05). Buna karsi, cilt insizyonu-bebek ¢ikis
stiresi ile uterus insizyonu-bebek ¢ikis siiresi, umblikal kord kan gazlar1 ve APGAR

skorlar1 agisindan iki grup arasinda fark yoktu.
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Tablo 4. Intraoperatif veriler [ortalama + standart sapma; say1 (%); ortanca (min-

maks)]
Grup N Grup P p degeri
n=25 N=24
Operasyon siiresi (dk) 46,60 £6,62 |49,92+11,63 | 0,56
Efedrin kullanilan hasta sayisi 14 (%56) 8 (%33,3) 0,11
Efedrin miktar1 (mg) 5,20 £ 5,67 2,29 £ 3,60 0,05
510-20] 0[0-10]
Intraoperatif kanama miktari (mL) 582 +£214,51 | 657+ 251,08 0,19
Postoperatif hemoglobin (g/dL) 10,59+ 1,26 | 10,72+ 1,61 0,74
Tablo 5. Fetiis ile ilgili parametreler (ortalama + standart sapma)
Grup N Grup P p degeri
n=25 n=24
Bebek Kilo (g) 2901,19 + 824,68 2279,60 + 866,83 | 0,01
Cilt insizyonu-bebek ¢ikis 5,74 + 1,47 5,75 £2,65 0,98
stiresi (dk)
Uterus insizyonu-bebek ¢ikis | 1,66 + 0,49 240,88 0,19
stiresi (dk)
Umblikal kord kan gaz1
PH 7,33+ 0,10 7,31 +0,83 0,07
PO2 2292 +7,71 24,55+ 8,29 0,48
PCO2 41,15+9,82 42,16 + 13,14 0,92
BE -3,49 + 4,48 -3,59 £ 4,30 0,73
APGAR
1.dk 79+1,9 72+2.8 0,69
5.dk 9,1+2,5 85+29
" p<0,05
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5. TARTISMA

Bu prospektif gozlemsel calismada, spinal anestezi altinda sezaryene alinan
preeklamptik ve non-preeklamptik gebelerdeki serebral oksimetre degerleri intraoperatif
periyod boyunca takip edilerek, iki hasta grubu arasinda serebral oksijen satlirasyonu
diizeyleri karsilastirildi. Ayrica, her iki grupta bazal degerlere gore degisim olup
olmadig1 ve bu degisimlerin kan basinci ve periferik oksijen satiirasyonu ile iliskileri
incelendi.

Calismamizin sonuglarina gore, ortalama rSO, diizeyleri operasyonun ilk 20-25
dakikasinda preeklamptik hastalarda daha ytliksek seyretmekle birlikte, iki grup arasinda
istatistiksel fark sadece sol frontal sensdrden spinal enjeksiyon sonrasi 3. ve 5.
dakikalarda elde edilen degerlerde bulundu. Hem preeklamptik hem non-preeklamptik
hastalarda rSO, diizeyleri, spinal enjeksiyon sonrasi ilk 5 dakikada en fazla olmak iizere
bazal degerlere gore diistii. Bununla birlikte, bazal degere gore diisme orani non-
preeklamptik grupta (rSOssag %13; rSO,sol 14,8) preeklamptik gruptan (rSO;sag %7,5;
rSOzsol 7,5) daha fazla idi. Serebral hipoksik simirm altinda diisme goriilen hasta
sayilar1 (her iki grupta yaklasik {icte bir oraninda) arasinda ise iki grup arasinda fark
yoktu. Serebral oksijen satiirasyonu ile kan basinci diizeyleri arasinda korelasyon,
sadece hemodinamik degisimin en fazla oldugu ilk 5 dakikada mevcut idi. Serebral
oksijen satiirasyonu degisimlerinden bagimsiz olarak, intraoperatif periferik oksijen
satiirasyonu diizeyleri %96-100 arasinda seyretti ve aralarinda korelasyon saptanmadi.

Fassoulaki ve ark, spinal anestezi altinda sezaryen uygulanan normal gebelerde
yaptiklar1 ¢aligmada bazal rSO, diizeylerinin, spinal enjeksiyon sonrasit 5 ve 10.
dakikada daha belirgin olmak iizere diistiigiinii gozlemislerdir. Bu diismenin spinal
enjeksiyon sonrasi hipotansiyonla korele oldugu ileri siirmiiglerdir [3]. Hirose ve ark.

ise, spinal anestezi altinda sezaryen uygulanan normal gebelerde yakin zamanda yapmis
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olduklar1 ¢caligmada, spinal enjeksiyon sonrasi rSO; ile birlikte serebral kan hacminde de
diisme tespit etmisler ve bu diismenin hipotansiyonun siddetiyle iliskili oldugunu
kesinlestirmislerdir. Ek olarak, diismenin bulanti ve bas donmesi gibi yan etkilerle
iligkili oldugu ileri stirmiiglerdir [7]. Bu veriler bizim ¢alismamizdaki non-preeklamptik
gebelerin verileri ile uyumlu goéziikmektedir. Calismamizda spinal sonrasi ilk 10
dakikada (5. dakikada belirgin olmak iizere) ve uterus insizyonu ile plasenta ¢ikisina
kadar bazal degerlerde diisme tespit edilmistir.

Yamazaki ve ark., sezaryene alinan 18 gebede daha yeni bir spektroskopi cihazi
olan TRS-20 (near-infrared time-resolved spectroscopy) ile serebral oksijen satiirasyonu
takibi yapmiglardir. Masif kanama gelisen 1 plasenta previa hastasinda serebral oksijen
satlirasyonu diizeylerinde ani diisme tespit etmislerdir (67,2’den 54,2’ye). Dort
preeklamptik gebede ise anestezi indiiksiyonu oOncesi bazal degerleri (73,6 + 4,4)
normotansif gebelere (67,2 + 4,3) gore daha yiiksek bulmuslar ve spinal anestezi sonrasi
anlamli olamayan hafif bir diisme gézlemlemislerdir. Yazarlar, preeklamptik gebelerin
bliylikk ¢ogunlugunda, ensefalopati klintk semptomlar1 olmaksizin, serebral
hiperperfiizyon egilimi ve buna bagli serebral oksijen satlirasyonu bazal diizeylerinde
yiikselme ile seyreden kronik degisiklikler olabilecegini ileri siirmiiglerdir [2]. Bu
calismada elde edilen bazal degerler genel olarak, bizim c¢alismamizdaki bazal
degerlerden daha yiiksektir. Bazal rSO, diizeylerinin bireyler arasinda varyasyon
gosterebilecegi cesitli caligmalarda bildirilmistir [71]. Farkli serebral oksimetre
cihazinin kullanilmig olmasi da elde edilen diizeylerin bir nedeni olabilir. Ayrica,
calismamizda da  bazal degerlerin preeklamptik gebelerde daha yiiksek oldugu
gbzlenmekle birlikte iki grup arasinda fark yoktu ve spinal anestezi sonrasi diisme
gbzlense de oran normal gebelerden kismen daha azdi. Ek olarak, hafif ve siddetli
preeklamptik gebelerin  bazal degerlerinin farkli oldugu goriilmektedir. Hafif
preeklamptik hastalardaki ortalama rSO;sag ve rSOjsol bazal degerlerin ortalamasi,
sirastyla 61,51 £ 10,61 ve 63,45 + 7,32 iken, siddetli preeklamptik hastalarda bazal
degerler daha yiiksek idi (sirasiyla 67,45 + 10,72 ve 68,60 = 8,75) (p>0,05). Yine,
peroperatif norolojik semptomu olan hastalarin ortalama bazal degerlerine bakildiginda
da daha yiiksek oldugu goriilmektedir (rSOzsag 72 ve rSOjsol 73,5). Dolayisiyla,
calismamiz preeklamptik gebelerdeki hiperperfiizyona bagli serebral oksijen
satlirasyonu tezini desteklemektedir. Ek olarak, preeklamptik gebelerin spinal
anesteziye bagli hemodinamik degisikliklerden normal gebelerden daha az ya da en

azindan benzer sekilde etkilendigi sdylenebilir.
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Tarihsel olarak, agir preeklampsi hastalarinda spinal anestezinin siddetli
hipotansiyona neden oldugu ve organ perfiizyonunu azalttig1 yoniindeki yaygin inanis,
bu hastalarda spinal anestezinin yaygin kullaniminmi engellemistir. Buna karsi, daha
sonra yapilan ¢aligsmalar bu hastalarda saglikli gebelerden daha az siklikta ve siddette
hipotansiyon gelistigini gostermistir [72, 73]. Calismamizda elde edilen rSO, diizeyleri
de serebral perfiizyon acisindan spinalin giivenligini destekliyor gibi goziikmektedir.

Preeklamptik gebelerde norolojik durumu belirlemek i¢in ilk serebral oksijen
satlirasyonu takibi transkraniyal doppler ile birlikte, Guerci ve ark. tarafindan
yapilmistir. Guerci ve ark., obstetrik yogun bakim {initesindeki norolojik semptomu
olan 20 siddetli preeklamptik gebede yaptiklar1 gdzlemsel ¢alismada, ortalama serebral
oksijen satlirasyonunu kontrol grubuna gore daha diisiik bulmuslardir. Bununla birlikte,
preeklamptik grupta rSO, diizeyleri (56-69) biiyiikk degiskenlik goéstermistir. Bu
calismaya oral antihipertansif tedaviye cevap vermeyen fakat MgSO4 tedavisi
baslanmamis hastalar1 dahil etmislerdir. Sonrasinda uygulanan MgSO, tedavisi ile de
serebral oksijen satiirasyonu diizeylerinin kisa siirede kontrol grubu degerlerine
yiikseldigini tespit etmislerdir [71]. Bu veriler bizim bazal degerlerimizle farklilik
gostermektedir. Calismamizda 9 hastada preoperatif MgSO, tedavisi baglanmisti fakat
MgSO, tedavisi tek basina bu farki agiklamaz. Ayrica, bizim hastalarimizin
cogunlugunda preoperatif norolojik semptom yoktu ve yarisindan fazlast hafif
preeklampsi idi. Preeklampsi hastalarinda hiperperfiizyonun etkilerine bagli olarak
serebral otoregiilasyonda degisme, otoregiilasyonun bozulmasi, vazojenik 6dem veya
serebral vazopazm gelisiyor olabilir. Bu hastalarda yapilan transkraniyal doppler
incelemelerinde de celiskili sonuglar elde edilmistir. Ornegin, middle serebral arter
akim hizi genis bir spektrum gostermistir [37, 74, 75]. Dolayisiyla, preeklampsi
siddetine bagl olarak, serebral mikrodolasimdaki etkilenme diizeyi ve serebral oksijen
satiirasyonu da degisiyor olabilir. Calismamizda, siddetli preeklamptik gebeler dahil
preeklamptik grupta intraoperatif ve postoperatif ilk 24 saatte herhangi bir ek norolojik
veya sistemik semptom ile karsilasilmadi. Dolayisiyla, intraoperatif nérolojik semptom
varliginda rSO, diizeylerinin nasil seyredecegi ve rSO; ile serebral komplikasyon
takibinin etkinligi ile ilgili olarak daha genis hasta grubuna ihtiyag vardir.

NIRS teknolojisi ile ilgili olarak, ekstraserebral doku kontaminasyonu ve farkli
vaskiiler kompartmanlarin katkisinin rSO, diizeylerini degistirebilecegi daha Once
gosterilmistir [71]. Ayrica, preklampsiye bagli olarak gelisen posterior reversible

ensefalopati sendromu (PRES) gibi komplikasyonlarda posterior serebral alanin daha
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onemli oldugu vurgulanmaktadir [2, 4, 71]. Dolayisiyla, frontal alandan 6lgiilen SO,
diizeylerinin bu alandaki degisiklikleri yansitip yansitmayacagi tartismalidir.

Serebral faktorler disinda rSO, diizeylerini etkileyen faktorler; kardiyak out-put,
arteriyel kan oksijeni, hemoglobin diizeyi, 1s1, hipo/hiperkapni, vazopressor kullanimi
olarak siralanmaktadir [3, 71]. Acil sezaryenlerin ve maternal/fetal gerekliligin aksine,
elektif sezaryene alinan saglikli gebelerde rejyonel anestezi esnasinda ek oksijen
uygulamasinin gerekli olmadig1 bildirilmektedir. Buna karsi, calismamizda iki grup
arasindaki standardizasyonu saglamak icin tiim hastalara oksijen verildi. Tim
hastalarimiz operasyon esnasinda 1sitict battaniye ile 1sitildi ve cilt 1silar1 arasinda fark
yoktu. Efedrin kullanimi ihtiya¢ farkliligi nedeniyle preeklamptik grupta daha az olsa
da, gruplar arasinda fark yoktu. Bu konu ile ilgili olarak, Foss ve ark. tarafindan yapilan
calismada, fenilefrinin rSO,; diizeylerini diigiirmesine ragmen efedrinin rSO; diizeylerini
etkilemedigi tespit edilmistir [76]. Calismamizin diger bir limitasyonu, serebral
vazomotor aktiviteyi diizenleyen arteriyel karbondioksit diizeylerinin (veya solunum
hiz1) takip edilmemis olmasidir. Kardiyak out-put dl¢limii yapilmamis ve yine, rSO;
diizeylerini etkileyen en onemli faktorlerden bir olan intraoperatif hemoglobin diizeyi

hakkinda dolayli olarak bilgi sahibi olunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Bilgilerimize gbére bu ¢alisma spinal anestezi altinda sezaryene alinan
preeklamptik gebelerde NIRS ile intraoperatif serebral oksijen monitdrizasyonu yapilan
ve bu degerlerin normal gebelerle karsilastirildigr ilk calismadir. Preeklamptik
gebelerde serebral hiperperfiizyonu destekler sekilde, kismen daha yiiksek bazal rSO,
degerleri gozlenebilir. Spinal anestezi sonrasi, normal gebelere benzer sekilde hatta
daha az oranda, hipotansiyonla korele diisme olmaktadir ve hemodinamik degisikligin
en fazla oldugu ilk 5 dakika serebral perfiizyon acisindan dikkatli olunmalidir. Bununla
birlikte, serebral mikrodolagim bozuklugu olabilen bu gebelerde bu diismenin klinik
etkileri ve NIRS kullaniminin etkinligi ile ilgili daha fazla sayida hasta ile yapilmais ileri
caligsmalara ihtiyac vardir. Sonug olarak, patofizyolojisi net olmayan preeklampsi gibi
komplike ve riskli bir hasta grubunda NIRS, intraoperatif serebral monitdrizasyon igin

yararli ve umut verici bir monitorizasyon olabilir ve ileri arastirmay1 hak etmektedir.
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7. OZET

Amac¢ : Bu prospektif, gozlemsel calismanin amaci; spinal anestezi uygulanan,
preeklamptik ve non-preeklamptik gebelerde, sezaryen operasyonu siiresince olgiilen
bolgesel serebral oksijen satiirasyonu (rSO,) degerlerini karsilastirmak ve preeklamptik
gebelerde rSO, degerlerinin spinal anesteziye bagli hemodinamik degisikliklerden nasil
etkilendigini tespit etmektir.

Materyal-Metot : Calismaya 18-45 yas arasi, ASA II-11I, gestasyonel haftasi 32 ve
tizerinde olan ve spinal anestezi altinda sezaryen karari verilen, preeklamptik (Grup P,
n=24) ve non-preeklamptik (Grup N, n=25) olmak iizere toplam 49 gebe alindi. Rutin
monitorizasyona ek olarak iki sensorlii INVOS™ ile rSO, monitérizayonu yapild:.
Spinal anestezi sonrasi, operasyon siiresince sag ve sol frontal serebral sensorlerden
elde edilen degerler (rSOzsag ve 1rSO,sol) kaydedildi. Ayrica, hemodinamik
parametreler, periferik oksijen satiirasyonu, verilen efedrin miktari, toplam kanama
miktari, karsilasilan komplikasyonlar, fetal degerlendirme i¢in cilt kesisi-bebek ¢ikis ve
uterus kesisi-bebek ¢ikis siireleri, yenidoganin 1. ve 5.dk Apgar skorlari, umbikal kord
kan gaz1 degerleri kaydedildi.

Bulgular : Bazal rSO,sag ve rSO;sol diizeyleri Grup P’de Grup N’den daha yiiksek
olmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu. Spinal enjeksiyon
sonrast yapilan rSOjsag Olglimlerinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunamazken; rSO;sol Ol¢iimleri acgisindan spinal enjeksiyon sonrasi 3. ve
S5.dakikalarda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edildi. Grup P’de
rSOzsol diizeylerinin daha yiiksek oldugu gozlendi. Grup N’de yapilan grup ici
karsilagtirmalarda; rSO,sag diizeylerinde spinal enjeksiyon sonrasi 1., 3., 5. ve 10.
dakikalarda, uterus insizyonu sonrasi ve plasenta ¢ikisi sonrasi yapilan dlgiimlerde bazal

degere gore istatistiksel anlamli diisme tespit edildi. rSO,sol diizeylerinde spinal
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enjeksiyon sonrasi 1., 3., 5. ve 10. dakikalarda ve uterus insizyonu sonrasi yapilan
Ol¢iimlerde bazal degere gore istatistiksel anlamli diigme tespit edildi. Grup P’de
yapilan grup i¢i karsilastirmalarda; rSO,sag ve rSO,sol diizeylerinde spinal enjeksiyon
sonrast 1., 3., 5., 10., 30., 35.dakikalarda, uterus insizyonu sonrasi ve operasyon sonu
yapilan dl¢iimlerde bazal degere gore istatistiksel anlamli diisme tespit edildi. Serebral
hipoksik esik degerin altina diisen hasta sayilar1 acisindan iki grup arasinda fark
saptanmadi.

Sonu¢ : Preeklamptik gebelerde serebral hiperperfiizyonu destekler sekilde, kismen
daha ytiksek bazal rSO; degerleri gozlenebilir. Spinal anestezi sonrasi, normal gebelere
benzer sekilde hatta daha az oranda, hipotansiyonla korele diigme olabilir. Dolayisiyla,
spinal anestezi sonrast hemodinamik degisikligin en fazla oldugu ilk 5 dakika serebral
perflizyon agisindan dikkatli olunmalidir. Serebral mikrodolasim bozuklugu olabilen bu
gebelerde, bu diismenin klinik etkileri ve NIRS kullaniminin etkinligi ile ilgili daha

fazla sayida hasta ile yapilmis ileri calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler : Sezaryen; anestezi, spinal; pre-eklampsi; spektroskopi, yakin-

kizilotesi
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8. SUMMARY

Purpose: The aim of this prospective, observational study was to compare the regional
cerebral oxygen saturation (rSO;) levels measured in the preeclamptic and non-
preeclamptic pregnant women undergoing cesarean section with spinal anesthesia and
also to determine whether the levels of rSO, were affected by the hemodynamic
changes associated with the spinal anesthesia in the preeclamptic pregnant women.
Materials and Methods: Forty-nine pregnant women, aged 18-45 years (gestational
age of 32 and above), with ASA class II-I1I, and that were planned to undergo cesarean
section with spinal anesthesia were included into the study. There were two groups
including preeclampsia (Group P, n=24) and non-preeclamptic (Group N, n=25). The
levels of rSO, were monitored by the INVOS™ with two sensors in addition to routine
monitoring. The levels of right and left frontal rSO, were recorded during the surgery
after the spinal anesthesia. Moreover, hemodynamic parameters, peripheral oxygen
saturation, the amount of ephedrine, the total amount of blood loss, complications, 1-
and 5-min Apgar scores, umbilical cord blood gas values, time from skin incision to
delivery and from uterine incision to delivery for fetal assessment were recorded.
Results: There was no statistically significant difference between the two groups
according the basal rSO, levels, although the levels were higher in the Group P
compared to the Group N. There was a statistically significant difference between the
two groups in terms of the levels of left rSO, measured at 3 and 5 minutes after the
spinal injection (the levels of left rSO, were higher in the Group P) while there was no
in terms of the levels of right rSO,. In intra-group comparisons, the levels of right rSO,
measured at 1, 3, 5 and 10 minutes after the spinal injection and after the uterine
incision and delivery of the placenta were statistically significantly lower compared to

the basal levels in the Group N. The levels of left rSO, measured at 1, 3, 5 and 10
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minutes after the spinal injection and after the uterine incision were statistically
significantly lower compared to the basal levels. In the Group P, the levels of right and
left rSO, measured at 1, 3, 5, 10, 30 and 35 minutes after the spinal injection and after
the uterine incision and at the end of surgery were statistically significantly lower
compared to the basal levels. There was no significant difference between the two
groups in terms of the number of patients that observed rSO; levels below the threshold
of cerebral hypoxia.

Conclusion: Slightly higher basal rSO, levels can be seen as to support cerebral
hyperperfusion in preeclamptic pregnant women. After the spinal anesthesia, rSO,
levels can be decreased in correlation with hypotension in a way similar or even to a
lesser extent to that of normal pregnant women. Hence, it should be careful about
cerebral perfusion within the first 5 minutes after spinal anesthesia that the
hemodynamic changes occur mostly. Further studies with a greater number of patients
are needed to determine the clinical effects of this decrease of rSO, levels after spinal
anesthesia and to determine the utility of NIRS in the preeclamptics that may have

disorders in cerebral microcirculation.

Keywords: Cesarean section; anesthesia, spinal; preeclampsia; spectroscopy, near-

infrared
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