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1. GIRIS ve AMAC

Obstetrik cerrahide genel anestezi uygulamasi 1847 yilinda Dr. James Yong
Simpson tarafindan dogumda eter kullanilmasiyla baslamistir (1). Obstetride sezaryen
basta olmak Tlizere; forseps uygulamasi, epizyotomi, internal versiyon, plasentanin
cikarilmasi, makat gelisi, uterus inversiyonunun diizeltilmesi gibi nedenlerle anestezi

gerekebilir (2).

Obstetrik cerrahide en 6nemli girisim sezaryendir ve gittikce artan bir insidansla
tim dogumlarin yaklasik % 25’ini olusturmaktadir. Normal bir cerrahi anestezide
sadece bir kisinin giivenligi ve optimal kosullar saglanmaya c¢alisilirken; sezaryende
annenin ve annede olusan her tiirlii degisikliklerden etkilenen fetusun da giivenligi

saglanmak zorundadir. Bu da sezaryen anestezisine ayri bir 6zellik kazandirmaktadir
3).

Sezaryen i¢in anesteziyi, operasyonun aciliyeti, hasta ve kadin dogum uzmaninin
tercihleri ile anestezistin yetenekleri olarak birgok faktor belirler. Sezaryende, genel ve

rejyonal anestezi teknikleri kullanilmaktadir (4).

Genel anestezinin ¢ok hizli ve gilivenilir baslangig, hava yolu ve ventilasyonun
kontrolii, rejyonal anesteziden daha az hipotansiyon olmasi avantajlari arasindadir.
Indiiksiyonun hizli olmasi, anne ve fetusun tehlike iginde oldugu kord prolapsusu,
plasenta previa kanamasi veya uterusun akut inversiyonu gibi ¢ok acil durumlarda
istiinliikk saglar. Baslica dezavantajlari; pulmoner aspirasyon, hastanin entiibe veya

ventile edilememesi ve ilaclarin fetal depresyon yapmasidir (4).

Son yillarda rejyonal anestezi, hastanin bilincinin acik olmasi, potansiyel
depresan ilaca bebegin daha az maruz kalmasi, maternal pulmoner aspirasyon riskinin
az olmasi, arzu edilirse ¢ocugunun dogumunda annenin uyanik olmasi, postoperatif agri
tedavisi segeneginin bulunmasi, aspirasyon riski tasimamasi, yenidoganda solunum
depresyonu yapmamasi, uterus atonisine yol agmamasi gibi avantajlar1 nedeniyle tercih

edilmektedir (5,6).

Spinal ya da epidural anestezi se¢imi doktorun tercihlerine gore yapilir. Ancak
kontinii epidural anestezi duyusal seviyenin daha iyi kontroliine olanak tanir, spinal

anesteziye oranla daha az maternal hipotansiyon yapma insidansi, lokal anesteziklerin



yavasca titre edilebilmesi, kalp hastalig1 veya preeklampsi olan yiiksek riskli olgularda
hemodinamik stabilite saglamasi, cerrahiye stres yaniti azaltmasi ve postoperatif
analjezi gereksinimini saglamasi gibi spinal anesteziyle kiyaslandiginda sagladigi

avantajlardir (4).

Lokal anesteziklerden levobupivakain, rasemik bir karigim olan bupivakainin
levoizomeridir. Plazma klirensi ve eliminasyon yarilanma omrii daha kisa olan bu
ajanin santral sinir sistemi ve kalp tlizerine toksisitesinin bupivakaine gére daha diisiik

oldugu deneysel ve klinik ¢aligmalarla goézlenmistir (7,8).

Yaptigimiz  literatiir  taramalarinda  elektif sezaryen ameliyatlarinda
levobupivakain ve bupivakainin epidural yoldan uygulanarak bebek APGAR skoru ve
kord kan gazi parametrelerine etkisinin arastirilmadigini gordiik. Boylece elektif
sezaryen ameliyatt planlanan hastalarda epidural yoldan klinik kullanima yerlesmis bir
ajan olan bupivakain ile ayn1 ajanin homologu olan ve kullanima yeni giren, etkinligi ve
giivenilirligi literatiirlerle ispat edilen levobupivakaini epidural yoldan kullanarak her
iki ajanin anne hemodinamisi, yenidogan APGAR skoru ve kan gazi parametreleri

tizerine etkisini aragtirmayi planladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Maternal Fizyoloji

Anestezist, sezaryen ve vajinal dogumda en uygun anesteziyi olusturmak igin,
gebelik siiresince annede olusan fizyolojik degisiklikleri, anestezik ajanlarin fetus ve
yenidoganda direkt, indirekt etkilerini, degisik anestezik tekniklerin risklerini ve
yararlarini, 6zelikle obstetrik komplikasyonlarini iyi bilmek ve anlamak zorundadir.
Higbir anestezik ajan ve teknik dogum hastalari i¢in ideal degildir. Anestezinin se¢imi

hastanin istegine, obstetrik gereksinimlere ve anestezistin deneyimine baghdir (9).
2.1.1. Gebelikteki Maternal Fizyolojik Degisiklikler

Gebelikte biiyiiyen fetusun artan metabolik gereksinimi tiim maternal organ
sistemlerinde degisiklige yol agar. Bu degisiklikler korpus luteum ve plasentadan
salgilanan hormonlar ile baslatilir. ikinci ve {iciincii trimesterde biiyiiyen uterusun
mekanik etkileri ile daha da artar. Bu gelisen fizyolojik degisiklikler obstetrik

anesteziye 0zellik ve 6nem kazandirmaktadir (3).
2.1.1.a. Kardiyovaskiiler Degisikler

Gebelikteki intravaskiiler sivi voliimii yaklasik 1000 mL artar. Ostrojen ve
progesteron artigi renin, anjiyotensin ve aldosteron salinimimi arttirarak sodyum
retansiyonu ve intravaskiiler sivi artisina neden olur. Gebelikte plazma volliimiinde
yaklasik % 45, eritrosit voliimiinde de % 20 artis olur. Kalp debisi gebelikte atim
voliimiindeki % 30 ve kalp hizindaki % 15 artisa bagl olarak % 40 kadar artar.
Gebelerin % 5-10’unda supin pozisyonda maternal kalp debisinde azalmalar olusarak
supin hipotansif sendroma neden olabilir. Bu durum en ¢ok biiylimiis uterusun inferior
vena kavayi kolaylikla etkileyebilecegi supin pozisyondaki 27. haftay1 ge¢mis gebelerde
belirgindir (10-12) (Tablo 1).



Tablo 1. Gebelikteki kardiyovaskiiler degisiklikler

Parametre % Degisiklik

Intravaskiiler siv1 voliimii

Plazma voliimii 1% 45

Eritrosit voliimii 1% 20

Kalp debisi

Atim voliimii 1% 40
Kalp hiz1 1% 30
Periferik dolagim 1% 15
Sistolik kan basinci degismez / |
Diyastolik kan basinci % 20 |

Periferik vaskiiler rezistans | % 15 |

Santral venoz basing degismez

2.1.1.b. Pulmoner Sistem

Miyada yakin donemde artmis olan intravaskiiler sivi voliimii, iist solunum
yollarinda vendz genisleme ve 6dem olusturur. Bu endotrakeal entiibasyon sirasinda
glottisin goriilmesini zorlastirir. Gebeligin yaklasik 5. ayindan itibaren biiyiiyen uterus,
diyaframi yukar1 dogru itmeye baslar. Bu mekanik kompresyon ile fonksiyonel rezidiiel
kapasite yaklasik % 20 azalir. Bu azalmalara kargin ayn1 anda gogiis ¢evresinde de bir
genisleme olacagindan, total akciger kapasitesi ve vital kapasitede minimal degisiklik
olusur. Miyadindaki gebede dakika solunumu gebelik oncesi doneme gore % 50 artar.
Gebelik sirasinda oksijen tiiketimi % 20-40 kadar, maternal bazal metabolik hiz da %

15 kadar artabilir (10,12,13) (Tablo 2).



Tablo 2. Gebelikteki pulmoner degisiklikler

Parametre % Degisiklik

Akciger voliimleri

Fonksiyonel rezidiiel kapasite 1 % 20

Ekspiratuar rezerv voliim 1% 20

Rezidiiel voliim 1 % 20

Vital kapasite Degismez veya 1 % 5
Total akciger kapasitesi Degismez veya | % 5
Dakika ventilasyonu 1 % 50

Tidal voliim 1% 40

Solunum hiz1 1% 10

Arteriyel kan gazlan

PaO, 1 10 mmHg

PaCO, | 10 mmHg

pH Degismez

Oksijen tiiketimi 1 % 20-40

2.1.1.c. Gastrointestinal Sistem

Gebeligin yaklasik 12. haftasindan itibaren postpartum 72. saate kadar biitiin
hastalar, son oral alimlar1 ne zaman olursa olsun, mideleri dolu kabul edilmelidirler.
Bunun nedeni, plasentanin gastrin sekresyonuna neden olmasi ve bunun da gastrik
voliim ve asiditeyi artirmasidir. Ayrica progesteron gastrik motiliteyi yavaglatir ve diiz
kaslar1 gevseterek alt 6zefageal sfinkter tonusunu azaltir. Gebe uterus gastrik basinci

arttirir (10,12).
2.1.1.d. Renal Sistem

Gebeligin 4. ayindan itibaren renal kan akimi ve glomerular filtrasyon hizi

yaklasik % 50 artar. Bu durum kan {ire azotu ve kreatinin diizeyinde azalmaya neden

olur (14).



2.1.1.e. Norolojik Sistem

Gebelikte anestezik ihtiyac1 azalir. Progesteronun sedatif etkileri gebelikte
MAC’1 yaklasik % 30 disiirebilir. Bu durum rejyonal anestezi i¢in de gegerlidir ve
gebelerde normal hastalara gore yaklasik 1/3 daha az lokal anestezige ihtiya¢ vardir
(10,12,15). Aorta kaval bas1 nedeniyle vertebral vendz sistemde dolgunlasma meydana
gelir; epidural ve subaraknoid aralik kapasitesinde daralma olur. Eylemin evresi ve

ikinma derecesine gore Beyin Omurilik Sivist (BOS) basincinda artma s6z konusudur

().
2.1.1.f. EndoKkrin Sistem

Gebelikte insiilin sekresyonu artar, ancak gebelik hormonlar1 yoluyla olusan bir
insiilin rezistansi olusur ve bu da gebelikte diyabete yatkin bir durum olusmasina neden
olur. Gebelikte total serum tiroksin diizeyi artabilir ancak gebelik boyunca tiroid

fonksiyonlart normal olarak devam eder (10,12).
2.1.2. Uterus Kan Akinu

Termde bir gebede uterus kan akimi yaklagik 700 mL/dk’dir. Uterus kan akimi =
Uterin arteryel basing-uterin vendz basing/uterin vaskiiler rezistans formiilii ile
hesaplanabilir. Gebelik siiresince sistemik hipotansiyon, uterin damarlarda
vazokonstriiksiyon ve uterus kontraksiyonlarina bagli olarak uterus kan akiminin
azalmasina neden olabilir. Obstetrik anestezi, uterus perfiizyon basincini veya vaskiiler
rezistans1 degistirerek uterus kan akimini degistirebilir. Piir alfa-adrenerjik agonistler
uterus vaskiiler rezistansini arttirarak uterus kan akimini azaltirlar. Birgok klinik
calismada etkinligi ve giivenilirligi gosterildiginden obstetride hipotansiyonun

tedavisinde siklikla efedrin kullanilmaktadir (10,12).
2.2. Fetal Fizyoloji

Plasentanin yeterli basingta oksijenle doymus kan ile perfiizyonu i¢in maternal
kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemler verimli ¢alismalidir. Fetal asidozu 6nlemek i¢in

normal maternal asit-baz dengesi de korunmalidir. Uterus kan akiminin azalmasi, diisiik



maternal kan basinci, azalmig maternal kalbe doniis, anesteziye bagh vaskiiler degisikler

ve maternal pulmoner ventilasyonda azalma sonucunda olabilir (16).
2.2.1. Fetus ve Yenidoganda Dolasim Fonksiyonu

Intrauterin hayattan ekstrauterin hayata gegiste, yenidoganda dolasimla ilgili
baz1 adaptasyonlar olusur. Akcigerlere dogru kan akimi baglar, duktus arteriyozus,
foramen ovale, duktus venozus ve umblikal damarlar kapanir. Yenidoganin dolagiminda
lic donem vardir: Dogum Oncesi donemde fetusun dolagimi plasenta yolu ile olur.
Yenidogan donemi dogumdan hemen sonra ilk solunumla baglar. Eriskin donemi

dogumdan birkag¢ ay sonra tamamlanir (17-19).

Vena umblikalis yolu ile gelen oksijenize kanin biiyiik bir boliimii, vena kava
inferior yolu ile sag atriyuma ve buradan da foramen ovale yolu ile sol atriyuma taginir.
Kan sol atriyumdan sol ventrikiile ve oradan da aortaya pompalanir. Pompalanan kanin
biiyiikk bir kismu fetusun beynine ve koroner dolagima gider. Siiperior vena kavadan
gelen oksijenlenmemis kan, sag atriyum, sag ventrikiil ve buradan da pulmoner artere
atilir. Intrauterin hayatta akcigerler kollabe oldugundan, kanin biiyiik kismi duktus

arteriyozus ile inen aortaya ve oradan da umblikal arterler ile plasentaya gecer (Sekil-1).

Fetal distresin en Onemli nedeni, fetusa giden oksijen (O,) miktarindaki
azalmadir. Bu azalmada maternal, plasental ve fetal nedenler rol oynar. Arteryel
kandaki O, azalmasina, fetus ¢esitli kompansasyon mekanizmalarin1 harekete gegirerek

cevap verir.

Fetusun ilk kompansasyon mekanizmasi, O, ekstraksiyonunu arttirarak kandaki
O; miktarinin azaltilmasidir. Plasentaya umblikal arterlerle gelen kandaki O, miktar1
diistiigiinde, plasental damarlardaki santlar nedeni ile umblikal ven O, kullaniminm
azaltmaktadir. Normal fetus O, kullaniminit metabolik asidoza girmeden 1/3 oraninda
azaltabilir. Stres altindaki fetusta vendz kan akiminda da degisiklik olur. Hipoksik

fetusta, duktus venozustan gegen umblikal vendz kan akiminda artis olur.



p—A L  Ductus
—

Superior arteriosus

vena cava

Left atrium

Foramen ovale

Right atrium —

Left
ventricle

Inferior
vena cava

Aorta

Umbilical
arteries
Umbilical
vein

From
placenta

Sekil 1. Fetal Dolasim

Umblikal kordun ligasyonu sonucu, plazma karbondioksit (CO,) artis1 ve O,
diizeyinde azalma nedeniyle yenidogan solunuma baslar ve fetal hemodinami degisir.
Dogumdan hemen sonra pulmoner vaskiiler diren¢ ani olarak diiser. Yenidoganin
solunumu ile akcigerler genisler ve sag ventrikiildeki kanin biiyiik bir kismi1 pulmoner
arter yolu ile pulmoner yatakta basinci diismiis olan akcigerlere yonelir. Bu sirada
sistemik kan basincindaki artis, duktus arteriyozustaki kan akimini da tersine cevirir.
Foramen ovale anatomik yapisindan dolay1 sol atriyumdaki basincin artmasiyla kapanir.

Duktus arteriyozus ve foramen ovalenin kapanmasiyla neonatal dolagim baglamis olur.
2.2.2. Fetus ve Yenidoganda Solunum Fonksiyonu

Intrauterin hayatta fetus igin gerekli O, ve CO, alisverisi plasenta yoluyla olur.
Plasentadan gazlarin gecisi, o gazin parsiyel basinglariyla ve gegis alaninin genisligiyle
direkt orantili, membran kalinlig: ile ters orantilidir. Bir anlamda plasenta intrauterin

donemde fetusun akcigerleri gibi calisir. O, transferi kan akimina, CO, transferi



difiizyona bagimlidir. Plasenta fetusa kg basina 8 mL O, saglar. Ancak fetal kanda O,
depolar1 smirli oldugundan bu destek siirekli olmalidir. Fetal kandaki parsiyel O,
basinci (PO,) maternal kandakinden diisiiktiir. Umblikal ven kaninda PO, 25-35 mmHg
kadardir. Maternal ve fetal ortalama O, degerleri Tablo 3’de gosterilmistir (20).

Tablo 3. Maternal ve fetal ortalama oksijen degerleri

MATERNAL FETAL
Kan Gazlar Uterin Arter | Uterin Ven | Uterin Arter | Uterin Ven
PO, (torr =mmHg) 95 40 27 15
Hb O, satiirasyonu (%) 98 76 68 30
0, (mL) 15,8 12,2 14,5 6.4
Hemoglobin (gr/dL) 12 12 16 16

Bu umblikal ven fetal PO, seviyesi ekstrauterin yasamla bagdasmayacak kadar
diisiiktiir. Fetus bu hipoksemiyi ¢esitli mekanizmalarla kompanse eder. Bunlar arasinda;
yiiksek plasental kan akimi, yiiksek hemoglobin konsantrasyonu, doku diizeyinde O;’i
daha fazla birakan HbF bulunmasi, 2-3 difosfogliserat miktarinin azlig1 nedeniyle fetal
kanin O;’e afinitesinin fazlaligi, kardiyak outputun yiiksekligi ve kanimn vital organlara
yonlendirilmesi sayilabilir. Fetusun hipokside kalmadigina dair bir kanit da fetal kanda,
anneden hafif¢e yiiksek olan laktik asit miktaridir. Diisiik fetal PO,, ayn1 zamanda
ylksek pulmoner damar direncini silirdiirmek igin fetal fizyolojik uyumda ve duktus

arteriyozusu ac¢ik tutmak i¢in gereklidir.

Plasenta, COs’e ileri derecede gecirgendir. Terme yakin umblikal arterdeki
parsiyel PCO,, anne kanindan daha fazla degerdedir. Fetal kanin CO,’e affinitesi daha

az oldugundan, CO,’in fetustan anneye transferi daha fazla olur.

Dogumda aglamay:1 takiben negatif intratorasik basing artar ve akcigerler
genisleyerek normal fizyolojik olaylar baslar. Gobek kordonunun klemplenmesiyle, kan
basincinda yiikselme ve sempatik sinir sisteminde belirgin stimiilasyon gozlenir.

Dogumdan hemen sonra, ilk soluk alisla birlikte PaO, 50-70 mmHg’ya yiikselir (20-25).




2.3. Obstetrik Anestezi

Sezaryen basta olmak iizere forseps uygulanmasi, epizyotomi, internal versiyon,
makat gelis, plasentanin ¢ikarilmasi, uterus inversiyonunun diizeltilmesi gibi nedenlerle

anestezi gerekebilir (2).
2.3.1. Sezaryen

Sezaryen latincede kesmek anlamina gelen “caedere” fiilinden tiiretilmis olup,
ilk kez M.O. 700 yillarinda Romalilar devrinde gebeligin ileri doneminde 6len anneden
bebegi ¢ikarmak amaci ile uygulanmistir. Yasayan hastaya ise ilk kez 1610 yilinda
uygulanmistir (26,27).

Sezaryen operasyonlarinda, anestezi maternal mortalitenin énemli bir nedenidir.
Anesteziye bagli maternal mortalitenin 6nde gelen iki nedeni entiibasyon basarisizligi

ve mide igeriginin pulmoner aspirasyonudur (2,9,25,28).

Son yillarda sezaryen insidansi artmistir ve tim dogumlarin yaklasik % 20-

25’ini olusturmaktadir.
Sezaryen endikasyonlar1 Tablo 4’de gosterilmistir (25-27).

Tablo 4. Sezaryen endikasyonlari

1-Sefalo-pelvik uyumsuzluk 13-Malpozisyon

2-Fetal ve maternal anomaliler 14-Plasenta previa

3-Fetal malpozisyon veya postiir 15-Ablatio plasenta
4-Gegirilmis sezaryen oykiisii 16-Preeklampsi, eklampsi
5-Daha 6nce gegirilmis vajinal cerrahi 17-Fetal distres

6-Antepartum, intrapartum kanama 18-Kordon sarkmasi

7-Dogum indiiksiyonunda basarisizlik 19-Amniyonit

8-Aktif herpes genitalis 20-iri bebek

9-Ciddi kalp hastalig: 21-Serviks karsinomu
10-Dogum kanalini tikayan bir timor 22-Basarisiz forseps
11-Servikal distosi 23-Basarisiz vakum uygulamasi
12-Maternal hemoraji riskinde artis 24-Uterus riiptiirii riskinde artis
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2.3.2. Anestezi Yonteminin Fetusa EtKisi

Anestezi; ilaglarin etkisi ile veya uteroplasental kan akimin etkileyerek asfiktik

degisiklikler yoluyla neonatal depresyona neden olabilir.
2.3.2.a. ilaclarin Etkisi

Direkt veya annede yaptiklar1 degisikligin fetus ve yenidogana yansimasi
seklinde olabilir. Opioidler, intravendz anestezikler, inhalasyon anestezikleri, lokal

anestezikler ve f mimetik ilaglar neonatal depresyona neden olabilir.
2.3.2.b. Uteroplasental Kan Akimi

Anestezistin kontroliinde olan bir¢ok faktdrden etkilenir. Aorta-kaval basinin
Onlenmesi, yeterli maternal PaO, (250-300 mmHg) ve zaten diisiik olan PaCO,’yi daha
da diisiirerek hiperventilasyondan kag¢inilmasi gibi Onlemlerle neonatal depresyona

olanak verilmemelidir (2).
2.4. Anestezi Yontemi

Sezaryen i¢in anestezi yonteminin sec¢imi; girisimin nedenine, aciliyet
derecesine, hastanin ve anestezistin istegine baglidir. Hi¢cbir anestezi yontemi sezaryen
icin ideal degildir. Anestezist anne i¢in en emniyetli ve rahat, yenidogan i¢in en az
depresan olduguna inandig1 ve cerrahi i¢in en uygun c¢alisma kosullarini saglayan bir

yontemi tercih etmelidir.
2.4.1. Genel Anestezi

Bagka bir kontrendikasyonu olmayan hastanin rejyonal yontemleri reddetmesi
yaninda, indiiksiyonun hizli olmasi nedeniyle fetal distres, kordon sarkmasi, plasenta
previa veya kol gelisi gibi zamana kars1 yarisilan durumlarda ve koagiilopati,
enfeksiyon, kanama gibi rejyonal anestezi kontrendikasyonlarinin varliginda, genel
anestezi Ustlinliik kazanir. Ameliyat hazirliginin ¢cabuklugu ile acil sezaryen sirasinda ve
sonrasinda kanama beklenen myom, plasenta previa gibi durumlarin olmasi, genel

anestezinin tercih edilme gerekgelerindendir. Genel anestezi aym1i zamanda makat
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prezentasyonu, transvers gelis ve cogul gebeliklerde, gerekli ve yeterli uterus

gevsekligini saglamasi nedeniyle de tercih edilmektedir (2,3).

Rejyonal anestezinin aksine daha az hipotansiyon riski, kardiyovaskiiler
stabilitenin daha iyi saglanmasi, havayolu ve ventilasyonun daha iyi kontrolii nedeniyle
de avantajli sayilabilir (3,6,29). Genel anestezi astimli, iist solunum yolu enfeksiyonlu
ve zor entiibasyon Oykiisii olan olgularda ¢ok dikkatli uygulanmalidir. Havayolu
ozellikleri ve zor entiibasyon kriterleri preoperatif vizit sirasinda c¢ok iyi
degerlendirilmelidir. Ciinkii basarisiz entiibasyon basta gelen o6lim nedenlerinden
birisidir. Eger zorluk bekleniyorsa lokal teknikler, uyanik entiibasyon veya fiberoptik
laringoskopi kosullar1 hazirlanmalidir. Bazi entiibasyon ve ventilasyon basarisizligi
olgularinda laringeal maske havayoluna yardimei olabilir. Preoperatif medikasyon
genellikle gerekmez. Indiiksiyondan bir saat énce oral yolla 15-30 mL partikiilsiiz
antiasit verilmesi Onerilir (30-32). Antiemetik olarak intravendz metoklopramid
verilerek mide bosalmasi kolaylastirilir ve gastrodzefagial sfinkter tonusu arttirilir.
Obstetrik anestezide mortalitenin basta gelen nedenlerinden birisi de mide igeriginin

aspirasyonudur (2,3,19,21,24,33).

Genis bir vendz yol ile sivi infiizyonuna baslanir. Uterusun aorta-kaval basisini
onlemek amaciyla hasta yatar yatmaz ameliyat masasi 15 derece sola dondiiriilmeli ve
sag kalganin altina bir yastik konmali, bu pozisyon girisimin sonuna kadar
stirdiiriilmelidir. Kan basinci, puls oksimetre, elektroensefalografi (EEG), prekordiyal

steteskop, kapnografi, 1s1 probu ile monitorizasyon yapilir (30-32).

Preoksijenasyon ilk ve ¢ok onemli bir basamaktir. Yiize iyi oturan bir maske ile
3-5 dakika % 100 O, solutulur, o kadar zaman yoksa 30 sn iginde 4 vital kapasite
solunumu da yeterlidir (2,3,9,25).

Fetus ve yenidoganin anesteziden miimkiin oldugunca az etkilenmesi igin
indiiksiyon ile dogum araligi kisa olmalidir (2,25,28,34). Bu nedenle indiiksiyonun,
cerrahi bolgenin sterilizasyonu ve Ortiilmesinden sonra yapilmasi gerekir. Ancak bu
durum hastaya agiklanmali, hazirlik islemi nazik bir sekilde ve yakici soliisyonlar
kullanilmadan yapilmalidir. Indiiksiyon-dogum araligi 10 dakikay1 gegtiginde fetal
dokular azot protoksite (N,O) doyar. Bunun sonucunda yenidoganda ilk dakikalarda
hafif bir depresyon ve yeterli oksijenasyon yapilmazsa difiizyon hipoksisi geligebilir (2).
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Hizl1 anestezi indiiksiyonu i¢in tiopental 4-7 mg/kg, etomidat 0,3 mg/kg,
ketamin 0,75 mg/kg ve propofol 2-2,5 mg/kg dozda kullanilmaktadir (32). Genel
anestezi indiiksiyonunda en sik kullanilan anestezik ajan tiopental, plasentaya hizla
gecmekte ve bir tek maternal intravendz doz sonrasi ilag umblikal vendz kanda 30 sn
icinde tespit edilmektedir (2). Tiopental indiiksiyon dozu 4 mg/kg gecmedikge fetus
beyninde yiiksek konsantrasyonlara ulasmamaktadir. 8 mg/kg gibi yiliksek dozlarda
yenidoganda depresyon goriilmektedir. Tiopentali 4 mg/kg dozlarda uygulanmasinda
anne ve ¢ocuk kaninda diliie olmasi ve fetus karacigerinde metabolize olmasi nedeniyle
anlamli yenidogan depresyonu goriilmemektedir (31,32,35). Kas gevsetici olarak 1-2
mg/kg dozda suksinilkolin 0,6 mg/kg rokiironyum veya 0,5 mg/kg atrakiiryum tercih
edilebilir. Atrakiiryum ve vekiironyum gibi kas gevseticilerin etki siirelerinin kisaligi

nedeniyle popiilaritesi artmaktadir (36).

Bebek c¢ikincaya kadar; anestezi % 50 O, i¢inde % 50 N,O ve diisiik doz volatil
anestezik ile siirdiiriilebilir. Inhalasyon anestezikleri bebek c¢ikmadan hemen once
kapatilir, kordon klempleninceye kadar oksijenizasyona devam edilir. Kordon
klemplendikten sonra uterus tonisitesi artincaya kadar O,+N,O ve intravendz
anestezikler, opioidler ve kas gevseticiler ile devam edilir. Volatil anesteziklerin diisiik
konsantrasyonda neonatal depresyona neden olmadigi, kan kaybini arttirmadigi
bilinmektedir. Anneye biling kayb1 yapacak kadar inhalasyon anestezigi verilmesi,
annenin uyanik veya olaylarin farkinda olmasmin dogurdugu stresten daha zararh
degildir. % 50 O, + % 50 N,O ile birlikte verilen % 0,5 halotan, % 0,75 isofluran, % 1
enfluran, % 1 sevofluran veya % 3 desfluran verilmesi bilinci kaldirmaya yetecektir

(2,9,25,28,37,38).

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

affinitesinin artmasi sayilabilir (2,9,25).

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

ekstiibe edilir (30-32,39).
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Dogumda sivi tedavisinin siirdiiriilmesinde glukoz esas komponentlerden biri
olmasina ragmen obstetrik hastalarda hizli1 veya bolus tarzda verilmesi zararli olabilir.
Hizli glukoz yiiklenmesi anne glukoz seviyesinde anlamli yiikselmelere neden olup, bu
yikselme hizla fetus dolasimmna yansir. Dogumdan sonra yenidogan aktivitesi
arttiginda, glukoz kullanimi1 da artar. Fakat onceki glukoz yiliklenmesine karst olusan
insiilin cevab1 hemen diismez. Buna bagh olarak da yenidoganda muhtemelen ikinci

saatte hipoglisemi gelisir (32,40).

Inhalasyon anestezisi uterus tonusunda azalmaya neden olacagindan uterus

atonisine yol agmamak i¢in anestezi derinligi yakindan takip edilmelidir (9).
2.4.2. Rejyonal Anestezi

Rejyonal ya da diger bir deyisle bolgesel anesteziyi, biling kaybina yol agmadan
viicudun belli bolgelerindeki sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasi

olarak tanimlayabiliriz.

Rejyonal anestezi yontemlerinin uygulanmasi genel anestezi uygulamalar ile es
zamanli olarak baslamamistir. Asepsi, antisepsi ve sterilizasyon kavramlarinin ortaya
konmasi, lokal anestezik ilaglarin sterilize edilmelerinin saglanmasi oldukca
gecikmistir. Ancak bu gereksinimler giincellestikten sonra da rejyonal anestezi ¢ok
kullanilir hale gelememistir. Rejyonal anestezinin uygulanmasinin zaman almasi,
etkisinin gec¢ baslamasi istenmeyen yoOnlerinden en dnemlisini olusturmaktadir. Ancak
Ozellikle son  dekadlardaki teknolojik  gelismelerin  rejyonal  anestezinin
uygulanabilirligini arttirmasi, cihaz ve materyel olanaklari1 sunmasi, rejyonal
anestezinin anesteziyoloji ve algoloji i¢indeki yerini saglamlastirmis ve hak ettigi yeri

almasini saglamistir.

Gelismis lilkelerde sezaryen i¢in kullanilan en yaygin anestezi yontemi rejyonal
anestezidir. Rejyonal anestezinin; dogumda annenin uyanik olmasi, havayolu
manipiilasyonu gerektirmemesi, havayolu reflekslerinin korunuyor olmasi, kan kaybinin
azalmasi, ilaca baglh fetal depresyon olasiliginin azalmasi ve analjezinin ameliyat
sonras1 doneme taginmasi gibi avantajlar1 vardir. Bunun yaninda yetersiz blok, yiiksek
ve total spinal blok, lokal anestezik toksisitesi ve nadiren kalic1 ndrolojik sekel gibi

potansiyel yan etkileri vardir. Siddetli koagiilopati, sepsis, uygulama yerinde
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enfeksiyon, hastanin reddetmesi ise rejyonal anestezinin kesin kontrendikasyonlaridir.
Hipovolemi, aktif kanama ve siddetli fetal distres ise rolatif olarak

kontrendikasyonlaridir (30,32,41).

Kombine spinal-epidural blok spinal ve epidural blogun birlikte uygulanma
teknigidir. Ozellikle yandas hastaliklar1 olan hastalarda her iki blogun tek basina
uygulanmasina gore dnemli avantajlar saglar. Tek basina epidural blok uygulamasinda
yiiksek dozdaki lokal anestezik kullanimi 6nemli oranda hipotansiyona neden olabilir.
Analjezi diizeyinin ayarlanmasi zordur. Bu teknikte yerlestirilen epidural katater ile
postoperatif agr1 tedavisinde hasta kontrolli analjezi veya devamli ya da aralikli
uygulamalar miimkiin olur. Kombine spinal-epidural blok uygulamasi ile her iki

teknigin dezavantajlarindan korunurken avantajlarindan yararlanilir.

Sezaryen, torakal (T4) sensoryel seviyesinde blokaj gerektirir. Yiiksek sempatik
blokaja neden olabileceginden, tiim hastalara sinir blogu 6ncesi 10-15 mL/kg Laktatl
Ringer infiizyonu yapilmalidir. Anestezik enjeksiyonu sonrasinda hasta, uterusun sol
tarafa yer degistirecegi sekilde supin pozisyonda yatirilir, ilave O, (% 40-50) verilir,

kan basinci stabilize olana kadar 1-2 dk’da bir olgtliir.

Profilaktik olarak efedrin (25 mg, im), spinal anestezide verilebilir (ani
hipotansiyon sik oldugu icin). Epidural anestezi sonrasi hipotansiyon tipik olarak daha
yavag baslar ve efedrin uygulanmasinda (5-15 mg, iv), ek iv siv1 verilmesi ve uterusun
daha yana yatirilmasi ile tedavi edilebilir. Hafif trendelenburg pozisyonu T, duyusal
seviyeyi saglamayi1 kolaylastirabilir ve ciddi hipotansiyonu engellemede yardimeci

olabilir. Trendelenburgun asir1 dereceleri pulmoner gaz aligverisine zarar verebilir.
2.4.2.a. Motor ve Duyusal Blok Seviyesinin Degerlendirilmesi

Seviyesi en yiiksek olan sempatik bloktur. Sempatik blogun iki segment altinda
duyusal blok, duyusal blogun iki segment altinda ise motor blok gelisir. Epidural
anestezide duyusal blok pin prick testi ile motor blok seviyesi Bromage skalasi ile tespit

edilir (Tablo 5).
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Tablo 5. Bromage Skalasi

Bromage Skalasi

Bacak rahat kaldirilabiliyor, hareket iyi, motor blok yok

Kalca oynamiyor, ayak ve diz eklemi oynuyor

Sadece ayak bilegi oynuyor, diz oynamiyor

W N = O

Alt ekstremite hi¢ oynamiyor, tam motor blok var

2.4.2.b. Dermatomlar

Vertebral kolonu terk eden spinal sinirler, deride belirli bir yayilim gdstererek
dermatomlar1 olustururlar. Epidural anestezi bolgesel anestezi saglamakla birlikte
etkileri tiim sistemleri etkilemektedir. Spinal ve epidural anestezinin insan
fizyolojisinde meydana getirdigi degisikliklerin en 6nemli nedeni sempatik paralizidir.
Sempatik ¢ekirdekler medulla spinalis {izerinde Cs-L, segmentleri arasinda bulunurlar.

Parasempatik cekirdekler ise sakral segmentlerde bulunurlar (S,-S4) (Sekil 2).

L4
51

Sekil 2. Dermatomlar
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Epidural ve spinal anestezi gibi bolgesel yontemlerin ¢ogunda, anestezi

diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi i¢in dermatomlarin

bilinmesi 6nemlidir. Belirli baz1 dermatomlar su sekilde belirtilebilir:

[

[]

0

]

Cg dermatomu: El kii¢lik parmak

T,-T, dermatomu: Kol ve 6n kolun ig yiizi
T; dermatomu: Aksillanin apeksi

T4 dermatomu: Meme basi1 hizasi

Te-T7 dermatomu: Ksifoid hizasi

To dermatomu: Gobek hizasi

L; dermatomu: Inguinal bolge

L;-Ls dermatomu: Perine

Meme baglar1 {lizerinde kalan cilt bolgesi T, ile birlikte Cs;4 ’ten de innerve

oldugu i¢in T, bloke olsa bile ciltte duyu kayb1 olmaz. Bu nedenle T4 lizerinde anestezi

diizeyi tayini ve kardiyoakselarator liflerin etkilenip etkilenmedigini anlamak i¢in kol

ve Onkol

i¢ kisminda cilt duyusu arastirilmahidir (43,70).

2.4.2.c. Spinal Anestezi

Spinal anestezi endikasyonlari

1. Abdominal cerrahiler
2. Perine bolgesi cerrahi girisimleri

3. Alt ekstremite cerrahileri

Spinal anestezi kontrendikasyonlari

1. Hastanin islemi kabul etmemesi
2. Hipovolemi

3. Dehidratasyon

4. Lokal enfeksiyon

5. Septisemi
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6. Kafai¢i basincinin arttigi durumlar
7. Kanama diatezi
8. Spinal kord progresif hastaliklar:
9. Antikoagiilan tedavi
Avantajlan
1. Anestezinin hizl1 baglamasi
2. Basitligi
3. Glivenilirligi (basarisizlik orant % 2,8 civarinda)
4. Depresan medikasyona fetusun minimal maruz kalmasi
5. Epidural anesteziye gore daha yogun ve daha giivenilir sakral sinir blogu
6. Epidural anesteziye gore daha biiyiik motor blok
7. Epidural anesteziden daha az iirperti
8. Hasta uyanik, aspirasyon tehlikesi minimal
9. Annenin doguma istirakine izin verir
10. Cerrahiye stress cevabi azaltir
Dezavantajlarn
1. Genel ve epidural anesteziye gore daha fazla hipotansiyon riski
2. Intrapartum bulanti-kusma
3. Postdural delinmeye bagli bas agris1 olasiligi
4. Smurls etki siiresi (kontinii spinal veya epidural teknikler kullanilmadiysa)
Komplikasyonlar
1. Periferal sinir lezyonlar1 (parestezi, sinir agrilari)
2. Kraniyal sinirlerin paralizisi
3. Spinal kord veya kauda equinaya direkt hasar

4. Spinal hematom
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5. Septik veya aseptik menenjit
6. Kronik adeziv araknoidit

7. Menenjit (aseptik veya enfeksiy6z)
2.4.2.d. Kombine Spinal Epidural Anestezi

Sezaryen i¢in epidural ve intratekal anestezinin bir arada kullanildig: teknikler
de uygulanabilir. Epidural ignenin uygun sekilde yerlestirilmesinden sonra i¢inden daha
kiigiik olan spinal igne ilerletilir ve subaraknoid alana lokal anestezik enjekte edilir.
Daha sonra ilerletilen ve epidural mesafeye birakilan kateter, anestezi i¢in ek doz ve etki
uzamasi saglar; ayrica postoperatif analjezi icin kullanilabilir. Spinal-epidural ve
epidural-spinal siralamalariyla yapilan 2 ¢esidi vardir. Avantajlari, dezavantajlar1 ve

kontrendikasyonlar1 ise spinal ve epidural uygulamalarla aynidir.
2.4.2.e. Epidural Anestezi

Epidural anestezi ilk kez 1895’de Cathelin tarafindan sakral bdlgede, 1921°de
ise Pages tarafindan lumbar bolgede yapilmistir (42).

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tiir anestezi
yontemidir. Baslica duyusal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de

kismen veya tamamen bloke olabilirler.

Anestezik soliisyonun verilme yerine gore torakal, lumbal veya kaudal epidural
bloktan soz edilebilir. Ancak klinik uygulamada, epidural anestezi dendiginde lumbal

epidural anestezi anlagilmaktadir.
Epidural Arahigin Anatomisi

Spinal kord ve sinir kokleri kendilerine yapisal destek ve koruma saglayan
vertebral kolonun kemik kanali igerisinde bulunur. Vertebral kolon 7 servikal, 12
torakal, 5 lumbar, 5 sakral, 4 koksigeal vertebradan olusur. Bulunduklar1 bolgeye gore
her vertebranin gdvdesi, pedikiilleri, laminalar1 baz1 farkliliklar gosterir. Islemin dogru

olarak yapilabilmesi i¢in bu farkliliklarin iyi bilinmesi gereklidir (43,44).
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Ikinci servikal vertebra prosesus spinosusu, protuberans oksipitalis’in hemen
altindadir. Servikotorasik sinir 7. servikal vertebranin vertebra prominens adi da verilen
prosesus spinosusu tarafindan belirlenir (45). C;’nin spindz ¢ikintis1 boynun arkasinda
belirgin ilk spindz ¢ikintidir (45-47). T;’in spindz ¢ikintisi en belirgin spindz ¢ikintidir
ve hemen C;’yi izler (47). Skapulanin spinoz ¢ikintisinin kokii T;’iin spinoz ¢ikintist
hizasinda, eller yanda iken skapulanin alt ucu T, hizasindadir. Pratik uygulamada
yapilan, islemin yerine gére C; veya Ls’ten baglayarak spinoz ¢ikintilarin sayilmasi ile
istenen araligin secilmesidir. L, s arasinda spinoz ¢ikintilar hemen hemen horizontal
konumda olup, kendi vertebra cisimleri hizasinda yer aldiklarindan, lokalizasyonda en
1yl isaret noktalaridir. Krista iliakalar1 birlestiren horizontal hat Ls-Ls’in prosessus

spinosuslarinin aralarindan gecer (42,44).

Tipik bir vertebranin anterior bolimii cisim (corpus), posterior bdliimii
arkus’dan (lamina) olusur. Pedikiiller ve vertebral arkusun birlesim yerinde procesus
transversuslar bulunur. Birlesen laminalarin dorsal ¢ikintis1 procesus spinosustur (48)

(Sekil 3).

tranisvers i
gikants vertebra

/ cismd
spinoz gikant
Sekil 3. Vertabra Anatomisi

Vertebra cisminin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslar1 ve bunlari
birlestiren baglar spinal kanali meydana getirirler. Spinal kanal, medulla spinalis ve onu
oOrten zarlar1 igerir. Vertebral kolonun igerisinde spinal kordun etrafin1 saran meninksler
ve vendz sinlis pleksuslari bulunmaktadir. Meninksler igten disa piamater,
araknoidmater, duramater olmak tiizere 3 katmandan olusur. Piamater spinal korda
sikica yapigmistir. BOS piamater ile araknoidmater arasinda bulunur. Spinal subdural

aralik klinik olarak onemsiz olup duramater ile araknoidmater arasina sinirlart iyi
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belirlenemeyen bir bosluktur. Epidural aralik ise duramater ile lig. flavum arasinda yag

dokusu ve vendz pleksuslari ihtiva eden sinirlar1 belirgin bir bosluktur.

Spinal sinirlerin vertebral kanali terk ettigi intervertebral foramenler, yanlarda

vertebra arkuslari lizerindeki ¢entiklerin birlesmesi ile meydana gelir (43,48,49).

Arkada laminalar arasinda olusan interlaminal foramenler ise ignenin epidural
veya subaraknoid araliga ulagmasina olanak verir. Bu foramenler normalde {icgen

biciminde iken gdévdenin 6ne fleksiyonu ile eskenar dortgen bicimini alirlar (49).

Vertebralarin arasinda intervertebral diskler vardir. Bu disklerin periferik

bolimii anulus fibrosus, santral boliimii ise niikleus pulposusdan olusur (49).

Islem bakimindan énemli bir dzellik, spinoz ¢ikintilarn, servikal ve lumbal
bolgelerde horizontala yakinken, torasik bolgede, Ozellikle T4 hizasinda dikeye
varacak sekilde egimli olmalaridir. Teknik olarak en kolay, gilivenilir ve sik kullanilan
araliklar, Ls4 ve Ljs araliklaridir. Orta torasik bolgede orta hattan giris zor olup,
paramediyan yaklasim tercih edilir. C;-T;, T;.; araliklar1 ve alt torasik bolgelerde islem

kolay olmakla birlikte, anatomik farkliliklar ve epidural araligin darlig1 sorun yaratabilir
(42,44).

Orta hattan girildiginde epidural araliga ulagsmak icin ignenin gectigi dokular
sirastyla; cilt, ciltalti, lig. supraspinale, lig. interspinale ve lig. flavumdur. Bu

ligamentler lomber aralikta daha kalindir. Epidural araliktan sonra duramater yer alir.

Bu da gecildiginde subaraknoid araliga ulasilmaktadir (42) (Sekil 4).

Spinal nesdla

Arachnoid meambrane

Subarachnoid space Cerebrospinal fluid

Sekil 4. Epidural Araliktaki Yapilar
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Normal bir kiside cilt-epidural aralik uzakligi 4-5 cm’dir. Lig. flavum’un iki
lamina arasindaki seyrindeki 6zellik nedeniyle, epidural araligin genisligi interlaminal

bolgenin tist kisminda alt kisimlara gore daha dardir (43,49,50).

Spinal kanal normalde erigkinde foramen magnumdan L; seviyesine kadar
uzanir. Erigkinlerde spinal kord genellikle L;’de, daha az oranda L,’de nadiren de L;’de
sonlanir. Cocuklarda ise Lj’de sonlanir, yas ilerledik¢e yukar1 kayar. Bundan sonra
asagiya dogru uzanan sinir uglar1 “kauda equina”yi olusturup kendilerine ait
intervertebral foramenlerden kolumna vertebralisi terk ederler. Bu anatomik 6zellikten
dolay1 yetiskinlerde L; ¢ocuklarda Lj; seviyesinin altinda lumbar ponksiyon spinal
kordun travmatize olmasini onler. Kauda equinaya ait sinir koklerinin dural boslukta
serbest olarak hareket edip ilerleyen igne ile delinmek yerine uzaga itilmesinden dolay1

hasarlanmasi pek miimkiin degildir (43,49).

Spinal kordla vertebral kolon arasindaki farkli gelisim sonucu spinal
segmentlerle vertebralar ayn1 seviyede bulunmaz. On ve arka koklerin birlesmesi ile 31
cift spinal sinir olusur. Spinal kordun sonlanma hizasindan sonra lumbal ve sakral
sinirler kauda equinay1 olustururlar. Dural kilif 2. sakral segment hizasinda sonlanir ve

filum terminale olarak devam eder (42).

Epidural aralik, dural kilif uzantilarim1 ¢evreleyen potansiyel bir bosluk olup,
dura ile vertebral kanali doseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibroz uzantilar
arasinda yer alir. Onde, vertebra cisimlerinin arka yiizeyini kaplayan posterior
longitiidinal ligament ve diskler, arkada laminalarin 6n yiizii, onlar1 6rten ligamentler ve
lig. flavum ile yanlarda ise pedikiil ve intervertebral foramenlerle sinirlandirilmistir.
Ligamentler vertebral kolonu bir arada tutar ve medulla spinalisi korurlar. Ponksiyon
yapilirken bu ligamentlerin olusturdugu farkli direncler, epidural araligin lokalizasyonu

yoniinden ¢ok dnemlidir (48,51) (Sekil 5).

Epidural araligin iist sinirmi foramen magnum hizasinda periostla kaynasan
dura, alt sinirini1 ise sakrokoksigeal membran olusturur. Yukarida intrakraniyal boslukla
devamliligi yoktur. Bu nedenle epidural araliga verilen soliisyon C;’den yukar
¢ikamaz. Epidural bosluk 6nde en dar olup, intervertebral foramen bdlgesinde genisler.

En genis olarak arkada bulunur ve buradaki genisligi bolgelere gore degisir. Servikal
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bolgede 1,0-1,5 mm; iist torasik bolgede 2,5-3 mm; alt torasik bolgede 4,0-5,0 mm ve
en genis olmak iizere lumbar bolgede 5,0-6,0 mm genisligindedir (48,49,52).

Superficial Lgamentum .0 uortebral
flavum

tissues disc

Vertebral

WL 7 e ) 7\ body
;::!u'i :--|. : -.'1_'-"-—'
15 O |y
1) s K :=0 i - [l Ant. long.
" ' N " ligament
Post. long.
I
ligament nterspinous Hgament

ligament

Sekil 5. Sagital Planda Vertabral Kolonun Ligamentleri

Epidural boslugun hemen yaninda dural “cuft” larla karsilasilir. Bosluk
intervertebral foramenler yoluyla paravertebral alanla iliskidedir. Bu bolgedeki ince
dura, lokal anestezik maddelerin serebrospinal siviya erisimine izin verir ve epidural

anestezi i¢in bir temel olusturur (42).

Boylece, epidural anestezide lokal anestezik maddeler noral dokulara dogrudan
enjekte edilmez, enjeksiyon noktasindan diffiizyonu gerektirir. Bu nedenle enjekte
edilen ila¢ miktari, her spinal segment i¢in spinal anestezide oldugundan daha fazladir

(44) (Sekil 6).

Lamina

Nerve Root

Sekil 6. Epidural Mesafede Lokal Anestezigin Horizontal Yayilimi1
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Noroaksiyel blokajin asil etki yeri sinir kokiidiir. Lokal anestezik soliisyon
subaraknoid araliga (Spinal Anestezi), epidural araliga (Epidural Anestezi) veya her iki
araliga birden (Kombine Epidural Spinal Anestezi) verilir. Spinal anestezide lokal
anestezik soliisyonun spinal korda olan etkisinin minimal oldugu disiiniilir. Az
hacimde ve miktarda lokal anestezik soliisyonun BOS i¢ine direkt olarak uygulanmasi
ile yiiksek seviyede motor ve duyusal blok saglanir. Epidural anestezide ise sinir
koklerinde ayni lokal anestezik konsantrasyonuna ulagmak ic¢in daha yiiksek miktarda

ve hacimde lokal anestezik soliisyon vermek gerekir (44,53).

Epidural anestezi, spinal anesteziye gore hastanin hemodinamisinde daha az ve
yavas degisiklige yol acar, daha az motor blok olusturur. Motor blogun az olmasi
hastalarin postoperatif erken mobilizasyonu agisindan avantaj teskil etmektedir. Ayrica
epidural anestezide uygulanan kateterden ameliyatin uzamasi1 durumunda ek doz lokal

anestezik yapilabilecegi gibi, postoperatif analjezi de saglanir.

Epidural anestezi ile olusan blok seviyesinin belirleyicileri anestezik soliisyonun
baritesi, enjeksiyon yeri, verilen ilag dozu, yas, vertebral kolonun egimi, ilag hacmi,

intraabdominal basing, kateterin yonii, hastanin boyu ve gebeliktir (43,44,49,53).

Spinal kord, major kan destegini iki ayr1 kaynaktan alir. Bunlar anterior spinal
arter ve posterior spinal arterdir, a. spinalis anterior spinal kordun 2/3 6n kismiyla
merkezi kanlandirirken, a. spinalis posterior 1/3 arka kisimla gri maddenin bir kismini
kanlandirir. Aorttan ayrilan a. radikularis magna veya Adamkiewicz arteri torasik ve
lombal segmentlerin kanlanmasini saglar. Bu arterin hasarinda kordun iskemi tehlikesi

vardir.

Vertebral kanalin venleri, internal vertebral vendz pleksusun bir pargasi olup,
biiyilk bir kismi epidural araligin anterolateralinde yer alan genis ve zengin vendz
pleksuslar olustururlar. Bu venler asagida pelvik, yukarida intrakraniyal venlerle ve
intervertebral foramenler yolu ile de torasik ve abdominal venlerle dogrudan
baglantilidir. Epidural enjeksiyonla verilen lokal anestezik veya hava, bu venlere ve
oradan kalbe veya beyne ulasabilir. Ayrica bu venler biiyiikk abdominal kitlelerin
olusturdugu basi, portal hipertansiyon ve gebeligin ge¢ donemimde meydana gelen v.
cava obstriiksiyonu nedeni ile genisleyerek epidural araligi daraltirlar. Bu sakincalar1 en

aza indirmek i¢in epidural araliga orta hattan girilmeli, epidural venlerin dolgunlugunu
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artiran 1kinma, ve Oksiirme epizotlar1 sirasinda enjeksiyon yapilmamali, v. cava
obstriiksiyonu veya basist s6z konusu olan hastalarda ilacin dozu azaltilmali ve ilag

dikkatli aspirasyondan sonra verilmelidir (43,49).

Epidural aralifa hangi seviyeden girilirse girilsin servikalden sakrale dogru
azalan oranda bir negatif basing saptanir. Bu negatif basincin nedeni kesin

bilinmemekle birlikte iki esas teori s6z konusudur:

1) Negatif basin¢ dura ve epidural araliktaki anatomik yapilarin igne tarafindan
itilmesi nedeniyle olusur. Lig. flavumu gecen igne epidural araliktaki vendz pleksuslar,
gevsek bag ve yag dokusunu duraya dogru ve dura ile birlikte spinal araliga dogru
iterken kapali bir bolge olan epidural aralikta negatif bir basing yaratir. Bu teoriyi
destekleyen bircok bulgu vardir; 6rnegin igneyi ilerletmek veya geri ¢ekmekle negatif
basincin arttigr veya azaldigr gozlenir, kiint uclu igneler keskin uglu ignelere gore

duray1 daha fazla ittigi icin bu ignelerle daha fazla negatif basing gozlenir.

2) Epidural araliktaki negatif basing intraplevral basincin bir yansimasidir.
Hastanin oksiirme ve i1kinmasi sirasinda enjeksiyonda goriilen zorluk, verilen

sollisyonun geri gelmesi bu teoriyi destekler.

Bu basing, lumbal bolgede 5-10 cmH,0O kadar olup igne etkisiyle duranin one
itilmesinden veya negatif intraplevral basing yoluyla olusabilir. Teknik olarak epidural
araligin taninmasi i¢in diren¢ kaybi ve negatif basing (asili damla teknigi) teknikleri
kullanilmaktadir. Hastanin kendini sikmasi, itkinmasi, 6ksiirmesi ve valsalva manevrasi
yapmast intraplevral negatif basingla birlikte epidural negatif basinci da azaltmaktadir.
Amfizem gibi akciger hastaliklarinda ise bu negatif basing kaybolabilir. Dogum eylemi
sirasinda +8 / +15 cmH,0’ya kadar ¢ikabilir (50). BOS basincinin diismesi ve gévdenin
one fleksiyonu ile negatif basing artar ve epidural mesafenin taninmasi kolaylasir.
Epidural basing; lumbal bolgede -0,5 ile -1 cmH,0, torakal bolgede -2 ile -3 cmH;O0,
sakral bolgede ise sifirdir (42,54).
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Epidural Anestezi Teknigi
Hastanin Pozisyonu
1. Yan pozisyon (lateral dekubitus)

En fazla tercih edilen pozisyondur. Hasta icin kolaydir ve bir yardimci
gerektirmez. Hasta sag veya sol yanina yatarak dizlerini midesine dogru g¢eker, bas
kiiciik bir yastigin iistiinde fleksiyonda tutulur, istteki kol gogiis lizerinde uzanirken
altta kalan kol viicutla dik bir ac1 yapacak sekilde basin altina konur. Omurga spindz
cikintilart masaya paralel konumda olmali ve intervertebral araliklarin agilabilmesi i¢in
sirt fleksiyona getirilmelidir. Eger hastay1 bu pozisyonda tutmak icin bir yardimci yoksa
o zaman, hastadan iki eli ile bacaklarini veya boynunu kavramasi istenerek pozisyonun

sabit kalmas1 saglanir (Sekil 7).

erkek

Sekil 7. Lateral Pozisyon
Yan pozisyonda 6nemli noktalar sunladir:

-Kadin ve erkeklerde kalca yapisindaki farkliliklar nedeniyle kolumna
vertebralisin pozisyonu degisebilir. Bu durum girisim sirasinda ignenin yonlendirilmesi

ve blok diizeyini etkiler.

-Sigman hastalarda, enjeksiyon yeri olarak isaretlenen cilt noktas1 cilt alt1 yag

dokusunun agirligr ile orta hattin 2-4 cm altina ¢ekilebilir. Girisim sirasinda, spindz
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cikintilar palpe edilerek intervertebral aralilk ve enjeksiyon noktasi yeniden

belirlenmelidir.
2. Oturur pozisyon

Hasta, masanin kenarinda bacaklar masadan asag sarkitilmig, ayaklarinin altina
bir tabure konmus, ¢ene sternuma degecek sekilde bag fleksiyona getirilmis ve kollar {ist
karin bolgesinde birbirine sarilmis olarak oturtulur. Bir yardimci hastanin masadan
diismesini 6nlemek ve pozisyonunun korunmasini saglamak iizere hastanin yaninda

durmalidir (Sekil 8).

Sekil 8. Oturur Pozisyon

Girisim

Bolge aseptik olarak temizlenir ve ortiiliir. Anestezist girisim sirasinda, uygun
bir yiikseklige ayarlanmis olan bir tabureye oturur ve uygulamay1 bu pozisyonda yapar.
Ayakta ve egilerek yapilan girisimde igneye hakim olmak ve lokalizasyonu ayarlamak

zordur. Segilen intervertebral aralikta enjeksiyon noktasinda cit, cilt alti ve lig.

interspinale i¢ine kadar olan alanda 3-5 mL lokal anestezikle lokal anestezi saglanir.

Epidural ignenin (16-18 G) kolayca gecebilecegi bir yol agmak amaciyla ucu
kapali yol gosterici kalin bir igne tercih edilerek (18 G) bir yol olusturulur. Bu
uygulama bir cilt plagi veya cilt bakterilerinin spinal igne tarafindan subaraknoid araliga

taginmasini onler.

Epidural igne bas kisminda bas parmak mandrene hafif bir basi yapacak ve igne
govdesi isaret parmagi ile orta parmak arasinda olacak sekilde tutularak yol gdstericinin

act1f1 yoldan lig. interspinaleye kadar (3-4 cm) ilerletilir. ignenin ilerletilmesi ve
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kademelerin gecilmesi sirasinda istem dis1 ani bir ilerlemeyi 6nlemek amaci ile yiiziik
parmag1 ve kiiciik parmak hastanin sirtina temas ettirilerek ignenin kontrol edilmesi

saglanir.

Ignenin epidural araliga girdigi iki temel yontemden biri kullanilarak saptanir.
Bu yontemler: (i) Epidural araliktaki negatif basincin saptanmasina dayanan negatif
basing yontemi ve (ii) Ignenin lig. flavumu gecip epidural araliga girmesi ile ortaya

¢ikan diren¢ kaybinin saptanmasi yontemidir (direng kayb1 yontemi).
3. Negatif basin¢ yontemi

Bu yontemde, lig. interspinaleye kadar ilerletilen ignenin mandreni ¢ikarilarak
bas kismina bir damla lokal anestetik soliisyon yerlestirilir. Bu teknik “asili damla
teknigi” olarak da bilinir. Bundan sonra igne lig. flavum hissedilene kadar yavas yavas
ilerletilir. Ligamentin gecilmesinden sonra ignenin bas kismindaki sivi damlasinin

epidural araliktaki negatif basincin etkisiyle emildigi goriiliir.
4. Diren¢ kayb1 yontemi

Bu yontemde lig. interspinaleye kadar ilerletilen ignenin mandreni ¢ikarilir ve 3-
5 mL serum fizyolojik ¢ekilmis olan bir enjektdr igneye tespit edilir. Sol elin bas ve
isaret parmaklari ile igne bas kismindan tutulurken diger parmaklar ve el sirti hastanin
sirtina dayanir. Sag elin bas parmagi ile enjektor pistonuna hafif ancak kesintisiz bir
basing uygulanarak sol elin yardimi ile igne ilerletilir. Igne lig. flavuma ulastiginda
enjektdrde hissedilen direng artar, enjeksiyon ¢ok zorlasir. Igne, epidural araliga girdigi
anda enjektor icerigi hizla bosalir. Bu durumda pistona uygulanan basinca son verilir ve

ignenin ileri dogru ilerletilmesi durdurulur.

Epidural araliga girildikten sonra en azindan dort diizlemde igne her seferinde 90
derecelik bir agiyla dondiiriilerek dikkatli bir aspirasyon testi yapilir. Eger spinal sivi
veya kan gozlenmiyorsa uygulamaya devam edilir. Eger kan saptanirsa, girisim bir {ist

veya bir alt araliktan tekrarlanabilir.

Eger spinal sivi saptanirsa, anestezist spinal blok uygulayabilir, girisimi
tekrarlayabilir veya genel anesteziye gegebilir. Boyle bir durumda girisimin ayn1 aralik
veya baska bir araliktan tekrarlanmasi halinde lokal anestezik soliisyon durada olusan

delikten subaraknoid araliga gecerek total veya yliksek spinal blok olusturabilir.
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Epidural igne ile dura delinecek olursa spinal sivi drenajinin son derece hizh
oldugu goriiliir. Epidural ignenin yerlestirilmesi ve test dozunun uygulanmasindan sonra
bir ka¢ damla sivinin igneden geri gelmesi halinde duranin delinmis olabileceginden
stiphelenilmelidir. Bu durumda anestezist koluna damlayan sivimin 1sisini
degerlendirerek ignenin yerini belirleyebilir. Eger sivi 1lik ise (spinal sivi) ignenin
subaraknoid aralikta, soguk ise (lokal anestezik soliisyon) epidural aralikta oldugu

diistiniilmelidir.

Kan ya da spinal s1v1 gelmedigi saptandiktan sonra rebound testi uygulanabilir.
Bu testte, 3 mL'lik bir enjektor icine 1-1,5 mL hava aspire edilir. Daha sonra enjektor
igneye tespit edilerek hava hizla epidural araliga verilir ve piston serbest birakilir. Bu
durumda: Eger igne epidural aralikta ise enjektorde bir geri dolma gozlenmez. Eger igne

epidural aralikta degil bir ligament i¢inde ise 0,5-1 mL'lik bir geri dolus gozlenir.

Bu agsamada, test dozu olarak 2 mL lokal anestezik epidural araliga verilir.
Normalde, epidural araliga uygulanan 2 mL’lik test dozu ile hi¢ bir bolgede analjezi
olusmaz. Ancak girisimin yapildig1 araliktaki sinire yayilan ¢ok kiiclik bir alanda
hipoestezi veya anestezi goriilebilir. Kan basinci, nabiz ve duyusal fonksiyon
etkilenmez. Eger bu dozla yaygin bir anestezi, kan basinct ve nabizda degisiklik,
duyusal ve motor fonksiyonda etkilenme saptanir ise duranin delindigi, lokal anestezik

sollisyonun subaraknoid araliga gecerek spinal blok olusturdugu anlasilir.

Test dozu uygulamasini takiben duranin intakt oldugu anlasildiktan sonra
aspirasyon testi tekrarlanir ve 10-20 mL lokal anestezik soliisyon i¢eren enjektor igneye
tespit edilerek istenilen doz enjekte edilir. Maksimum voliim 20 mL olmali, enjeksiyon

1 mL/sn hizla yapilmalidir.

Ignenin ¢ikarilmasindan sonra hasta sirt iistii veya lokal anestezik soliisyonun
yayilabilecegi uygun bir pozisyona getirilir (55-57).

Kateter Yerlestirilmesi ve Devamh Epidural Anestezi

Epidural araliga bir kateter yerlestirilerek lokal anestezigin tekrarlanan
enjeksiyonlar1 veya devamli inflizyonu ile uzun siireli anestezi saglanabilir. Mevcut

kateterlerin ¢cogu naylon ve teflondan yapilmustir. lyi bir kateterin kolay kirilmamasi,

tizerinde isaret noktalar1 bulunmasi, biyolojik olarak inert ve radyoopak olmasi gerekir.
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Kateter i¢ine stile konulmasi kateterin yerlestirilmesini kolaylastirir ancak damar
icine girme ve durayr delme olasiligmi arttirir. Bunu onlemek i¢in stilenin kateter
ucundan 1-2 cm geride sonlanacak sekilde geri ¢ekilerek, yumusak olan kateter ucunun
ilerletilmesi ¢oziim olabilir. Islem sirasinda kateter higbir zaman ignenin icinden geri
¢ekilmemelidir. Kateter ignenin keskin olan ucu tarafindan kesilerek bir parca epidural
alanda kalabilir. Genellikle kateterin epidural alanda 3-4 cm ilerletilmesi yeterli

olmaktadir (58-62).

Yaklasik % 10 olguda, kateterin ilerlemesinde giigliik, damar igine girmesi,
intervertebral foramenlerden kanali terk etmesi gibi nedenlerle yeterli anestezi
saglanamaz. Kateterin yerlestirilmesinde giicliik varsa, igne ile birlikte ¢ikarilip, islem
baska bir araliktan denenmelidir. Kateter damar i¢ine girdi ise, kateterin igne ile hafifce
geri cekilmesi ve serumla yikanmasi yeterli olabilir. Aspirasyonla BOS veya kan
gelmeye devam ediyorsa iglemi tekrarlamak veya tamamen iptal etmek gerekebilir.
Kateter uygun sekilde yerlestirildiyse igne ¢ikarilir; kateter kirilmayacak ve ¢ikmayacak
sekilde steril kosullarda hastanin cildine tespit edilir. Rutin uygulama olarak

yerlestirilen her kateterin ucuna bakteri filtresi takilir (53,55,59,63,64).

ik doz, igneden verilebilecegi gibi kateter yerlestirildikten sonra da verilebilir.
Tekrar (top-up) dozlari, baslangigta verilenin yarist olmali ve orta etki siireli ilaglar
yaklagik bir saat, uzun etki siireli ilaglar 2 saat sonra ve dikkatli bir aspirasyon yapilarak

verilmelidir.

Siirekli epidural anestezi sirasinda, kiimiilatif etki veya tasiflaksi ortaya ¢ikabilir.
Tasiflaksi daha ¢ok amid tiiri lokal anesteziklerden gelisir. Bu grup i¢inden siklikla
tagiflaksiye neden olan lidokaindir. Tasgiflaksi olugsma mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Tekrarlayan enjeksiyonlarin lokal doku pH’simi disiirerek, lokal
anestezigin etkisini azaltmasi ve kateter ¢evresinde olusan doku reaksiyonunun bir

duvar olusturarak ilacin etki yerine ulagsmasini engellemesi s6z konusu olabilir.

Kateterin c¢ikarilmasi esnasinda asir1 gili¢ sarf edilmemeli, kateter cikarilma
sonrast kopma ve parcanin igeride kalma ihtimaline karsi kontrol edilmelidir. Uzun
stireli uygulamalardan sonra kateter ucundan kiiltiir yapilarak enfeksiyon varligi

arastirtlmalidir.
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Paramediyan (Paraspinoz, Lateral) Yaklasim

Genellikle orta hattin daha az vaskiilarize olmas1 nedeniyle girisimlerde orta hat
tercih edilir. Fakat 6zellikle torasik bolgede daha belirgin olmak iizere veya yash
insanlarda ligamentlerin kalsifiye oldugu durumlarda epidural araliga yaklasim gii¢liigii
paramediyan yaklasimi gerektirebilir. Spindz ¢ikintinin alt kenar1 ve orta hattin bir cm
lateralinden orta hatta dogru 10 derecelik bir egimle dikey olarak girilip, daha once

tanimlanan yontemlerden herhangi birisiyle epidural aralik saptanir (65).

Orta hattan yaklasim sirasinda gegilen tabakalar cilt, cilt alti, lig. supraspinale,

lig. interspinale ve lig. flavumdur.

Paramediyan yaklasim sirasinda gecilen tabakalar ise cilt, cilt alti, paravertebral

kaslar ve lig. flavumdur.
Torasik Epidural Blok

Torasik ve st abdominal bolgede anestezi saglamak {izere, daha asagi
seviyelerden yapilan bloklarin biiyiik voliimde ila¢ kullanimi gerektirmeleri, asagida
genis alanlarin gereksiz yere bloke olmasi ve blogun kaybolmasiin asil ihtiya¢ olan
bolgelerden baslamasi gibi sakincalarit bulunmaktadir. Lumbal yaklasimla yapilan
epidural girisimde torasik bolgeye kadar Kkateterin ilerletilmesinde kateterin
diigtimlenme riski yiiksektir. Torasik diizeyde yapilan epidural anestezinin bu bdlgenin
anestezisini saglamak i¢in en ideal yontem olarak kabul gérmesine ragmen teorik olarak
diisiikte olsa spinal kordun travmatize olma olasilig1 bulunmaktadir. Torakal operasyon
sonrasi postoperatif agri1 kontrolii i¢in 6zellikle solunum problemi olabilecek hastalarda
uygulanabilir. Torasik epidural anestezide paramediyan yaklagim orta hat yaklagimina

gore daha uygundur (60,61,66).
Servikal Epidural Blok

Bu bolgenin narkotiklere yanitsiz, siddetli agrilarinda servikal epidural blok
kullanilabilir. Sadece duyusal blok saglamak ve frenik sinirin motor fonksiyonunu
etkilememek i¢in diisiik yogunlukta ila¢ kullanilmalidir. Bélgede en belirgin olan 7.
servikal vertebranin spindz ¢ikintisi isaretlenerek C;-T; araligindan orta hat yaklagimi

ile ve 30 derecelik ag1 ile girilir. Verilen ilag voliimii genellikle 6-8 mL ile
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sinirlandirilir. Lig. flavum daha ince oldugu i¢in spinal kordun travmatize olma riski

torakal girisime gore daha fazladir (56,57,62).
Kaudal (Sakral Epidural) Blok

Kaudal blok, kaudal kanal ve sakral hiyatus yoluyla epidural aralik i¢ine verilen
lokal anestezik soliisyonla olusturulan rejyonal blok uygulamasidir. Yiiksek seviyelerde
blok elde etmek i¢in verilen lokal anestezik ilacin miktarini artirmak gerektiginden {ist

seviyelerde blok diisiiniildiigiinde lumbal epidural blok daha uygundur (43,49,67).

Sakrum, bes sakral vertebranin fiizyonu ile olusan biiyiik bir ticgen seklindedir.
iki iliyak kemik arasmna bir kama gibi girer. insanlarin sakrum olusum sekilleri
varyasyonlar gosterebilir bu da yontemin basarisini olumsuz yonde etkiler. Sakrum dis
ylizeyi konvekstir ve orta hatta kemik bir ¢ikint1 (mediyan sakral krest) yer alir. Orta
hattin lateral ve paralelinde her iki tarafta sakral sinirlerin ¢iktig1 1 cm capinda 4 sakral
foramen yer alir. Sakral hiyatus kaudal kanalin girig yoludur ve sakrumun apeksinde yer
alir. Hiyatus, dordiincii sakral vertebranin fiizyonunun eksik kalmasi nedeniyle
olugsmustur ve tliggen bicimindedir. Sakral hiyatusun iki kenarinda besinci sakral
vertebranin birer ¢ikintis1 olan sakral boynuzlar (sakral kornu) bulunur. Ucgenin alt
kenarini koksiksin iist yiizii olusturur. Sakral kanal i¢inde kauda equina, filum terminale

ve dura bulunur. Dura genellikle ikinci sakral foramen seviyesinde sonlanir.

Kaudal blokla bir, iki, ii¢ ve dordiincii lumbal sinirler (L;..3.4) ile on ikinci
torasik sinirin (Tj;) bir dalinin katilimindan olusan lumbal pleksus, dort ve besinci
lumbal sinirler (Ly4.s) ile bir, iki ve iiglincli sakral sinirlerin (S;.3) olusturdugu sakral
pleksus ve dort ve besinci sakral sinirler (Sis) ile koksigeal sinirin olusturdugu
koksigeal pleksus etkilenir. Lumbal ve sakral pleksuslar birlikte lumbosakral pleksus

olarak tanimlanir.

Kaudal blok intraabdominal cerrahide uygulanmaz. Abdomen ve peritonun
anestezisi i¢in T4 seviyesinde analjeziye gereksinim vardir. Bunun ig¢in kaudal

yaklagimda 60-80 mL gibi ¢ok yiiksek dozlar uygulamak gerekir.
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Epidural Anestezi Endikasyonlar:

- Alt karin, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 siras1 ve sonrasinda

agr1 giderilmesi
- Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar

- Ogellikle abdominal ve torasik girisimlerde cerrahiye bagli ndroendokrin

yanitin bloke edilmesi gereken durumlar

- Agnsiz eylem ve vajinal dogum (Devamli epidural anestezi ile eylemin
biitlin agamalarinda agr1 kontrolii saglanirken ayni zamanda eylem igin

gerekli motor fonksiyon ve anne ile gerekli kooperasyonu miimkiin kilar)
- Sezaryen operasyonu i¢in anestezi

- Postoperatif agr1 kontrolii (6zellikle torasik operasyonlardan sonra hastanin
yeterli analjezisi devamli epidural anestezi ile saglanarak hastanin
Okstirmesi, derin nefes alabilmesi ve solunum egzersizleri yapmasi

saglanarak postoperatif solunum yolu komplikasyonlar1 dnlenebilir)

- Medikal tedaviye yanitsiz kronik agrilarda kateter yerlestirilerek devamli

epidural anestezi ile uzun siireli analjezi

- Periferik damar hastaliklarinda ve alt ekstremitelerde trombozla goriilen

spazmlari ¢ozmek i¢in gegici sempatik sistem blokaji

Epidural Anestezi Kontrendikasyonlar:
Kesin Kontrendikasyonlar

a. Sistemik ve lokal enfeksiyonlar

b. Akut kanama

c. Hipovolemik sok

d. Kanama diyatezi veya antikoagiilan tedavi

e. Santral sinir sistemi hastaliklar1

f. Lokal anestezik maddeye duyarlilik

g. Hastanin yontemi istememesi
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Rolatif Kontrendikasyonlar
a. Vertebral kolon deformitesi, artrit, osteoporoz
b. Santral veya periferik norolojik hastalik
c. Gegirilmis laminektomi operasyonlari
d. intestinal obstriiksiyon
e. Mini doz heparin
f. Aspirin veya diger antiplatelet ilaclar
g. Kesin kardiyak patoloji
h. Aort stenozu
1. Konjestif kalp yetmezligi
J- Stiresi belirsiz ve acil cerrahi
k. Kooperasyon kurulamamasi
1. Psikoz veya demans
Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler
1. Enjeksiyonun Yeri

Anestetize edilmek istenen alanin orta kismma uyan segment hizasina
enjeksiyon epidural anestezi i¢in en uygundur. Ancak bu yaklagim teknik olarak spinal
anestezi i¢in alt torasik ve lumbar araliklar i¢in gegerlidir. Epidural araligin genisligi
kraniyal yone dogru giderek azaldigindan, ayni miktar lokal anestezik ile torasik
bolgede, lumbal bolgeye oranla daha fazla segment bloke olur. Ls-S; seviyelerinde
sinirler kalindir, anestezik etkinin baglamasi1 gecikir. Anestezinin kalitesi ve siiresi de

azalir.
2. Soliisyonun Voliimii

Verilen voliim ne kadar biiylikse bloke edilen alan o kadar genis olacaktir.
Verilecek voliim bloke edilecek segment sayisina gore hesaplanmalidir. Alt lumbal ve
sakral bolgede, epidural alanin daha genis olmas1 nedeniyle segment basina daha fazla

voliim vermek gerekir. Torasik segmentler i¢in 2 mL, lumbal ve sakral segmentler igin
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2,5 mL/segment hesaplanir. Epidural anestezide, her bir lokal anestezik maddenin
karakteristik 6zelligi “iki segment gerileme siiresidir” yani etki siiresi; enjeksiyondan
itibaren maksimum duyusal blok diizeyinin iki segment gerilemesine kadar olan siiredir.
iki segment gerileme meydana geldiginde, ilk doz miktarmin 1/3-1/2'si yeniden enjekte

edilmelidir.
3. Ilacin Yogunlugu ve Toplam Miktari

Verilen ilag ne kadar yogun ise o kadar genis bir alani etkiler. ilacin

konsantrasyonu ile olugsan motor blok dogru orantilidir.
4. Enjeksiyonun Hiz1

Yapilan enjeksiyonun hizi ile yayilim genisligi dogru, etki siiresi ise ters
orantilidir. Ancak BOS basincini, dolayist ile intrakraniyal basinci artirarak spinal kord
akimini bozabileceginden hizli epidural enjeksiyondan kacinilmalidir. Bas agrist hatta

serebral kanamaya neden olabilir.
5. Hastanin pozisyonu

Diiz pozisyonda asagi ve yukari yayilim esittir. Ancak masaya egim
verildiginde, yer¢ekimi nedeniyle altta kalan kisma yayilim daha ¢ok olur. Bu sekilde

trendelenburg pozisyonu ile birka¢ segment daha yiiksek anestezi saglanabilir.
6. Klinik Etkenler

Epidural alanda yayilim yagla artar. Bu hem intervertebral foramenlerin
kapanmasindan, hem de epidural damarlarin sklerozundan ileri gelir. Epidural aralikta
kalip dagilan lokal anestezik miktar1 artar. Bu nedenle yash hastalarda voliimiin 40

yasindan sonra her yil i¢cin segment bagina 0,1 mL azaltilmasi 6nerilmektedir.

Gebelik ve intraabdominal kitleler, vena kava basis1 nedeniyle epidural venoz
pleksuslarda dolgunluk ve epidural aralikta daralmaya neden olurlar. Dozun azaltilmasi

gerekir.

Dehidratasyon, sok ve kasekside yayilim azalir, etki ge¢ goriliir. Arteriyoskleroz
ve tikayicit damar hastaliklarinda yayilim ve etki artar. Bag ve miyelin dokusundaki

dejenerasyon nedeni ile penetrasyon artmis, damar dejenerasyonu sonucu da
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absorbsiyonu azalmistir. Cok uzun veya kisa boylu kisilerde de voliimii ayn1 miktarda

arttirmak veya azaltmak gerekir.

Epidural Anestezi Fizyolojisi

Epidural araliga verilen lokal anesteziklerin ¢esitli kagis yollar1 vardir. Bunlar;

Intervertebral foramina: En &nemli etki yerinin, spinal sinirlerin koruyucu
dural kiliflarin1 yitirdikleri intervertebral sinir bolgesinde oldugu kabul
edilmektedir. Burada lokal anestezik soliisyonun sinir i¢ine difiizyonu daha

kolay olmaktadir.
[lac1 absorbe ederek bdlgeden uzaklastiran kan damarlari ve lenfatikler.

Semipermeabl membran gorevi yaparak, ilacin BOS’a gegmesini saglayan
duramater: Epidural alana verilen lokal anestezik soliisyon dural diflizyonla
BOS icine girmektedir. BOS igine giren lokal anestezik primer etkisini sinir
kiliflarinda gostermekle beraber az da olsa spinal korda difiize olmaktadir.
Fakat bu difiize olan miktarin klinik etki gosterecek kadar anlamli olmadigi

kabul edilir.
[lac1 absorbe eden epidural yag dokusu.

Paravertebral Alan: Bu etki intervertebral foramenlerin agik oldugu
genglerde daha belirgin olup, lokal anestezik soliisyon paravertebral

foramenden c¢ikip spinal sinirleri paravertebral alanda etkilemektedir (68,69).

Noroaksiyal Blok Komplikasyonlari

Hipotansiyon ve Bradikardi

Bloke edilen sempatik liflerin sayis1 ile orantili olarak bradikardi ve

hipotansiyon gelisebilir. Sempatik denervasyon bdlgesinde arter ve arteriyoller dilate

olmakta, total periferik diren¢ ve kan basinci diigmektedir (50). Venoz dilatasyon ve

kanin periferde gollenmesi ise vendz doniisii azaltir; boylece kardiyak debi ve kan

basinct belirgin olarak diiser. Hipotansiyon olasiligi, onceden voliim agig1 varsa

derinligi artacagindan, islemden 6nce voliimiin normal veya biraz fazla olmas1 giivenligi

arttiracaktir (71-73).

36



Ortalama aort basinci diismesine bagli olarak koroner perfiizyon da azalir.
Afterload azalmasi, miyokardin oksijen gereksinimini azaltir. Normal kisilerde
perfiizyon yeterlidir ancak iskemik kalp hastalarinda bu durum daha fazla 6nem arz eder

(74,75).

Anestetize olmayan viicut birimlerinde, periferik rezistansin diismesine bagl

olarak kompansatuar vazokostriiksiyon olur.

Yash ve aterosklerotik hastalarda kolaylikla serebral ve miyokardiyal hipoksi
gelisebilir. Intravendz olarak sivi destedi verilmesi, hastanin alt ekstremitelerinin kalp

seviyesinin iistiine kaldirilmas1 ve oksijen verilmesi ile hiicresel hipoksi dnlenebilir.

Kalbin sempatik innervasyonu T;-Ts diizeyinden, orta servikal, stellar ve ilk dort
torasik gangliondan saglanmaktadir. Bundan dolay1 Ts diizeyinin {izerindeki bloklar

yiiksek, altindaki bloklar ise algak epidural blok olarak adlandirilmaktadir.

Epidural blogun 4. torasik dermatomdan daha yukari ¢ikmasi ile kardiyak
efferent sempatik liflerin (kardiyo-akselerator) bloke olmasi sonucunda bradikardi
olusur. Vendz doniisiin azalmasi ile sag kalp basinct diiser. Bu da refleks bradikardiye
neden olur (Bain-bridge refleksi). Hidrostatik karotik siniis refleksi ve diger
baroreseptdor mekanizmalar diisiik kan basincina tasikardi ile cevap verirlerse de

bradikardi daha siklikla goriiliir. Ciinkii Bain-bridge refleksi baskindir (74).

Olusan bradikardi sempatik blokaja bagli oldugundan kii¢iik dozlarda 0,25 mg
atropin ile tedavi edilebilir. Hipotansiyon bu dnlemlerle kontrol edilemez ise alfa ve
beta-mimetik etkili bir vazopressor, ornegin efedrin (5-10 mg) iv olarak tekrarlanabilir

(76-79).
Sirt Agrisi

Cilt, subkutandz dokular, kas ve ligamentlerden gecen igne sirt agrisina yol
acabilir. Bu durumdan refleks kas spazmu ile birlikte olan inflamatuar bir yanit sorumlu
olabilir. Agr hissi genellikle kendini sinirlar, fakat birkag¢ hafta siirebilir. Tedavisinde
non-steroid anti-inflamatuar ajanlar ve sicak kompres genellikle yeterlidir. Uzayan
bloklarla birlikte olan sirt agrisi, olusmasit muhtemel bir epidural hematomun habercisi

olabilir (80,81).
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Bas Agrisi

Duramaterde uygulanan islem sonucu olusabilecek herhangi bir defekt
ponksiyon sonrasi bas agrisina (Post-dural Puncture Headache - PDPH) neden olabilir.
Agriin olusma mekanizmasiin durada islem sonrasi olugsan defektten, BOS yapim
hizindan daha hizli olarak kacak olmasi nedeniyle ortaya ¢ikan kafa i¢i basing
azalmasindan kaynaklandig1 diisliniilmektedir. Olusma insidansi igne kalinligi,
kullanilan ignenin tipi ve hastayla ilgili faktérlerle iliskilidir. igne kalinlig: arttikga bas
agrisi olusma insidansi artar. Standart kesik uglu ignelerle, bas agrist insidansi, kalem
uclu ayni kalinlikta olanlarindan daha fazladir. Standart kesik ug¢lu ignelerle igne ucu
dura ponksiyonu sirasinda dura liflerine paralel olarak ilerletilirse lifleri kesmek yerine

araladigina ve bas agris1 insidansinin daha diisiik olduguna inanilmaktadir (82-84).

Bas agris1 insidansim1 artiran diger faktorler geng yas, kadin cinsiyet ve
gebeliktir. PDPH i¢in en yiiksek insidans epidural anestezi islemi sirasinda epidural
ignesi ile epidural araligin gecilip subaraknoid araliga girilmesini “wet-tap” takiben
ortaya cikar. Benzer sekilde yerlestirilen epidural kateter de duray1 delip PDPH’e neden
olabilir (85).

Bas agris1 tipik olarak bilateral, frontal veya retroorbital yerlesimli oksipital
bolgeye ve enseye uzanir tarzdadir. PDPH’nin en 6nemli 6zelligi viicut pozisyonu ile
iligkisidir. Agr1, oturma veya ayakta durma ile siddetlenir, diiz yatma ile azalir. Agrinin

baslamas1 genellikle islemden 12-72 saat sonradir.

Konservatif tedavi yatar pozisyon, oral veya intravendz sivi uygulamasi,
analjezikler ve kafeinden olusmaktadir. Hastanin supin pozisyonda tutulmasi
duramaterdeki delikten BOS kagisina neden olan hidrostatik basinci azaltirken bas
agrisin1 da en aza indirecektir. Analjezik ilaglar non-steroid anti-inflamatuar ilaglar
icerir. Hidrasyon ve kafein BOS yapimini arttirarak etki gosterir. Kafein ayn1 zamanda
intrakranial damarlarda vazokonstriiksiyon olusturarak da etki gosterir. Laksatif ajanlar

ve yumusak diyet de valsalva manevrasini 6nleyerek yarar saglarlar.

Konservatif tedaviye ragmen bas agrisi giinlerce siirebilir. Boyle tedaviye
direnc¢li durumlarda epidural kan yamasi ¢ok etkili bir yontemdir. Steril sartlarda alinan
15-20 mL otolog kanin epidural araliga ponksiyon seviyesi veya bir aralik altina enjekte

edilmesinden olusur. BOS’un daha fazla kagak yapmasini kitle etkisi veya
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koagiilasyonla Onledigi diisiiniilmektedir. Basart orant % 90’in iizerindedir. Eger
beklenen yanit alimamaz ise islemin tekrarlanmasinda herhangi bir sakinca yoktur.
Benzer sekilde cesitli yayinlarda epidural serum fizyolojik bolus dozlar1 uygulanmis

fakat kan yamas1 kadar etkili olmadigi goriilmiistiir (80,81,83,84,86).
Idrar Retansiyonu

S, 3.4 diizeyinde blok sonucu gegici atoni gelisir. Bu atoni kisa siireli olup, blok
sonrast distansiyon kisa siirmektedir. Lokal anestezigin etkisinin ge¢mesi ile mesane

fonksiyonlart normale doner. Cok az vakada idrar sondasi takmak gerekebilir (80,81).
Norolojik Sekeller

Epidural bloklarda nadirdir. Epidural kateterle agri kontrolii saglanacaksa,
postoperatif blogun periyodik olarak azalmasina izin verilmeli ve nérolojik fonksiyonun
bozulmamig oldugu dogrulanmalidir. Kateterli bir hasta i¢in ameliyat sonrast donemde
stirdiiriilmek tizere ameliyat sirasinda antikoagiilasyon gerekirse, merkezi sinir sistemini
kanamayla  zedelenmesine sebep olmadan, cerrahi ekiple konsiiltasyon,

antikoagiilasyonun kisa siire icinde geri c¢evrilmesi ve kateterin ¢ikarilmasi

gerekmektedir (44).
En sik norolojik sekel nedenleri agagida siralanmaistir:
"] Spinal kord ve koklere ignenin dogrudan zarar vermesi
"1 Spinal kord ve koklerin kompresyonu
] Norotoksisite
(] Iskemi
] Anterior spinal arter spazmi1 ve trombozudur
Yiiksek veya Total Spinal Anestezi

Noroaksiyel blokajin beklenenden daha yiiksek seviyelere ulagmasi sonucu
meydana gelen suur kaybi, apne, solunum yetmezligi, ciddi bradikardi ve
hipotansiyonun eslik ettigi klinik duruma “total spinal anestezi” veya “yiiksek spinal
anestezi” adi verilir. Epidural veya kaudal girisim yapilan olgularda yanliglikla
subaraknoid ponksiyon yapilmasi sonrasi ortaya ¢ikabilir. Mutlaka test doz olarak 1-2

mL lokal anestezik ajan verildikten sonra 5 dk beklenmeli ve spinal blok gelismedigi
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takdirde lokal anestezik soliisyonun geri kalan miktar1 verilmelidir. Yiiksek veya total
spinal anestezi genellikle hizli baslar ve eger epidural anestezi i¢in belirlenen dozda
lokal anestezik ajanin subaraknoid olarak yapilmasi sonucunda meydana gelmis ise
klinik olarak ¢ok daha belirgin ve hayati tehdit edici boyutlara ulasabilir. Apnenin
ortaya ¢ikis mekanizmasi yiiksek seviyeli blokaja bagl diyaframa paralizisinden ¢ok,
ciddi hipotansiyona bagl ¢ogunlukla suur kaybinin da eslik ettigi mediiller solunum

merkezinin perflizyonundaki azalmasindan kaynaklanmaktadir (85,87,88).

Tedavide havayolunun desteklenmesi, yeterli ventilasyonun saglanmasi ve
dolasimin desteklenmesi gereklidir. Solunum yetmezligi belirgin ise oksijen destegi
verilir. Daha ciddi durumlarda genel anesteziye ge¢ilmesi, entiibasyon, asiste solunum
ve mekanik ventilasyon gerekebilir. Hipotansiyon intravendz sivilarin  hizli
uygulanmasi, bas asagi pozisyon ve vazopressorlerin kullanimi ile tedavi edilebilir.
Normotansiyonun idamesi i¢in dopamin infiizyonu yararli olabilir. Bradikardi i¢in ilk
tercih edilecek ajan atropindir (0,01 mg/kg). Ayrica alfa-mimetik ve beta-mimetik etkisi

bulunan efedrin ve epinefrin de kalp hizin arttirir (75,78,80,81).
Spinal veya Epidural Hematom

ignenin kendisinden veya kateterden kaynaklanmak {izere epidural venler
yaralanabilir. Bu olay c¢ogunlukla kendini smirlar. Klinik olarak belirgin hematom
ozellikle anormal koagiilasyon veya kanama bozukluklarinda olusabilir. Vakalarin
cogunda hematomun epidural kateterin ¢ekilmesinden sonra meydana gelmesi dikkat

cekicidir.

Hematomun kitle etkisi ile direkt basing hasar1 ve iskemi olusturup nérolojik
sekellere yol actigr kabul edilmektedir. Semptomlar uzamis blok, uyusukluk, motor
giicstizliik, sfinkter disfonksiyonu ile keskin bel ve bacak agrisidir. Eger klinik olarak
hematomdan siiphelenilirse ndrolojik goriintilleme (MRI, CT) hemen yapilmalidir (89).

Menenjit ve Araknoidit

Malzeme veya enjekte edilen soliisyonlarin kontaminasyonu veya ciltten giren
organizmalar sonucunda ndroaksiyel blokajlar1 takiben olusabilir. i¢eride birakilan

kateterler kontamine olabilir (90,91).
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Epidural Apse

Genellikle endojen bir enfeksiyona bagli olarak ortaya ¢ikar. En ¢ok stafilokokus
aureus ile olur. Siddetli sirt agrisi, lokal hassasiyet, l16kositoz, miyelogramda basi
bulgulari, yiiksek ates vardir. Ponksiyon ile abse materyali gelir, derhal miidahale

gerektirir (92).
Anterior Spinal Arter Sendromu (Adamkiewicz Sendromu)

Yiiksek doz adrenalinli soliisyonlarin kullanilmasi ve ani iskemiye bagl olarak
anterior spinal arterin vazokonstriiksiyonu ile spinal kord iskemisi ve paralizi

gelisebilir (92).
Epidural Arahkta Kataterin Kopmasi

Kateterin ilerletilemedigi durumlarda, igne epidural boslukta iken kateterin geri

cekilmesi durumunda kopabilir. Laminektomi ile kopan parga ¢ikarilmalidir (93).
Epidural Blok Sonrasi1 Hipotermi

Sempatik blokaja bagli periferik vazodilatasyon, dolasima gecen lokal
anesteziklerin 1s1 regiilasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent termoreseptor
liflerinin inhibisyonuna bagl periferik algilama bozuklugu, soguk lokal anesteziklerin
kullanilmas1 ile spinal kordda termosensitif yapilarin etkilenmesi gibi nedenlerle
epidural blok sonrasinda hastalarda hipotermi ve titreme ortaya c¢ikabilir. Bunlar

arasinda en ¢ok soguk lokal anesteziklerin kullanimi 6n planda tutulmaktadir (44,94).
2.5. Lokal Anestezikler

Bolgesel anestezi; viicudun belirli bolgesinde, sinir iletiminin gegici olarak
durdurulmasi1 demektir. Lokal anestezikler ise uygun yogunlukta verildiklerinde,

uygulama yerinden baslayarak, sinir iletimini gecici olarak bloke eden maddelerdir (95).

Lokal anestezikler, anestezi ve analjezinin yogunlugunu arttirmak, etki siiresini
uzatmak veya baglangi¢ hizin1 arttirmak i¢in kombine edilebilir ve diger adjuvan
medikasyonlarla birlikte kullanilabilir. Kimyasal yap1 bu ilaglarin metabolizmasini ve

viicuttan eliminasyonunu belirler (96).

Lokal anestezikler, alkoller ile aminler olmak iizere iki ana gruba ayrilmaktadir

(42). Amin grubu da tasidiklar1 baglara gore ester ve amid olarak iki alt gruba ayrilir
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(42). Amino-esterler; paraamino benzoik asidin ester deriveleridir ve plazma
kolinesterazi ile metabolize edilir. Metabolik {iriinii alerjen olarak bilinen paraamino
benzoik asid (PABA)’dir. Bu ylizden alerjik reaksiyonlar siktir. Diger yandan amino
amidler; amid baglar1 olan bilesiklerdir ve karaciger tarafindan metabolize edilir.

Alerjik reaksiyon potansiyeli oldukg¢a azdir.

Lokal anestezikler, klinik ozelliklerine gore ¢ temel Kkategoride

siniflandirilabilir:
a. Diistik potensli (kisa etki siireli); Prokain, 2-kloroprokain gibi,
b. Orta potensli (orta etki siireli); Lidokain, mepivakain, prilokain gibi,

c. Yiiksek potensli (uzun etki stireli); Bupivakain, levobupivakain, tetrakain,

etidokain, ropivakain gibi.

Lokal anesteziklerin genel 6zellikleri Tablo 6’da verilmistir (97,98).

Tablo 6. Lokal anesteziklerin etki potansiyeli, etki baslangi¢lar1, pKa degerleri,

proteine baglanma oranlar1

ILAC Potansiyel | Baslangic | pKa | Proteine baglanma %
PROKAIN 1 Hizli 8,9 5,8
TETRAKAIN 16 Yavas 8,7 75,6
LIDOKAIN 1 Hizli 7,9 64,3
MEPIVAKAIN 1 Orta 7,6 77,5
PRILOKAIN 1 Hizli 7,9 55
ETIDOKAIN 4 Hizh 7,7 94
BUPIVAKAIN 4 Yavas 8,1 95,6
ROPIVAKAIN 4 Orta 8,1 94
LEVOBUPIVAKAIN 4 Yavas 8,1 97

42



2.5.1. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmasi

Sinir lifleri A, B ve C olmak {iizere ii¢ gruba ayrilirlar. A grubu lifler miyelinli
somatik, B grubu lifler miyelinli preganglionik, C grubu lifler ise miyelinsiz sempatik

postganglionik ve agriy1 ileten liflerdir.
Lokal anestezikler sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde;

a. Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yani depolarizasyon hizim

yavaglatirlar
b. Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar
c. SSS’de eksitasyon esigini azaltirlar
d. Impuls iletim hizim diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler

Sinir membranin1  stabilize ederek uyarilmasina engel olur. Zardaki
fosfolipidlerle birleserek Na", K" ve Ca"" iyonlarmin zardan gegislerini engelledikleri,
protein reseptorleri ile birleserek uyarilarin protein reseptorlerinin gézenek capinda
yaptiklar1 genislemeyi Onledikleri veya sodyum reseptorleri ile birleserek ya da
membranin hidrokarbon bolgesine giderek, sodyum kanallarini tikamalar1 sonucu

membrani stabilize ettikleri ileri siirilmektedir (42).

Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir. Ancak bu etki, ince liflerde
kalinlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha ¢abuk ve daha diisiik lokal anestezi

yogunluklarinda goriiliir (42).
2.5.2. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi

Emilim: Lokal anesteziklerin uygulandiklar1 yerden emilerek sistemik dolagima
gecislerini etkileyen faktorler; doz, enjeksiyonun yeri (blogun tip), ilacin pH’s1, yagda
erirligi ve vazokonstriiktor madde eklenmesi ile ajanin fizikokimyasal ve farmakolojik
ozellikleridir. Yagda erirligi yiiksek olan lokal anestezikler daha potenttir. Lokal
anestezik ilag, sistemik olarak emildikten sonra ilk karsilastig1 organ akcigerdir. Burada
ilacin biiylik kismi gecici olarak tutulur ve diger organlarin birdenbire biiylik miktarda

ilacla karsilagsmasi engellenir (95,99).
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Dagihim: Ester grubu anestezikler, plazma kolinesterazlar1 ile ¢ok hizh
yikildiklarindan plazma yar1 Omiirleri ¢ok kisadir. Amid grubundakiler ise viicutta

yaygin olarak dagilirlar (95,99).

Metabolizma ve Atilm: Ester grubu lokal anestezikler, plazma kolinesterazi ile
hidrolize olarak suda eriyen alkol ve karboksilik asitlere doniisiirler. Bu iirtinler, aktif
olmayip bazen antijenik oOzelliklerinden dolayi, hipersensitivite reaksiyonlarina yol
acabilirler. Amid grubu lokal anestezikler, karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan
hidrolize edilirler. Amid grubunun metabolizmasi iki yonden 6nemlidir; metabolizmasi
sonucu ortaya ¢ikan anilin deriveleri methemoglobinemiye yol agabilirler. Ikinci olarak,
karaciger hastaliklarinda amid grubu ile yiiksek plazma diizeylerine bagl olarak

toksisite artig1 goriilebilir (95,99).
2.5.3. Lokal Anesteziklere Bagh Sistemik Reaksiyonlar

Sistemik etkiler daha ¢ok kardiyovaskiiler sistemde ve merkezi sinir sisteminde
goriiliir. Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin ancak % 1°1 asirt duyarhiliga
bagl olup ilacin dozu 6nemli degildir. Daha ¢ok ester grubuna karsi1 gelisir. Alerjik
reaksiyonlar, ilacin verilmesinden birka¢ dakika sonra ortaya c¢ikar ve yaygin
anjionodrotik ddem, iirtiker, hipotansiyon, eklem agrilari, nefes darligi, bulanti ve kusma

ile kendini gosterebilir (98).

Lokal anesteziklere kars1 gelisen reaksiyonlarin % 99°u ise yiiksek kan diizeyine
bagli olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar, ilacin yanliglikla damar igine
verilmesi, damardan zengin bolgelerde uygulanan sinir bloklart sonrasi, inflamasyonlu
bolgelere uygulandiginda emilimin hizli olmasi sonucu tirotoksikoz, karaciger
yetersizligi, hipoproteinemi ve siddetli anemi gibi detoksifikasyon mekanizmasinin

bozuldugu durumlarda ortaya ¢ikar (98).

Lokal anestezikler lipofilik 6zelliklerden dolay1 kan-beyin bariyerini kolaylikla
gectiklerinden, dolasimdaki miktarlarinin yiikselmesine kars1 beyin ¢cok duyarhdir. ilk
olarak dilde ve agiz etrafinda uyusma, bas donmesi, uyuklama, kulak ¢inlamasi,
nistagmus, bulanti ve kusma goriiliir. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, titreme, kas
segirmeleri ve konviilziyon ortaya ¢ikar. En sonunda da apne, kardiyovaskiiller kollaps

ve koma gelisir (42,100).
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Sistemik toksik reaksiyonlara ait belirtiler ya ilacin verilmesini izleyen saniyeler
icinde (erken reaksiyon) ya da 5-30 dk sonra gelisen ge¢ reaksiyonlar seklindedir. Geg
reaksiyonda, once merkezi sinir sistemine ait kortikal belirtiler daha sonra da

kardiyovaskiiler kollaps belirtileri ortaya cikar (42).
2.6. Bupivakain

Bupivakain, aminoamid tipinde bir lokal anestezik olup, ilk kez 1957 yilinda
Ekanstein tarafindan bulunmus sentetik bir ilagtir. Bupivakain R(+) ve S(-)

enantiomerlerinden olusan bir rasemik ajandir (101,102).

Rasemik iki enantiomerin 50:50 oraninda karisimi olarak belirlenmis ve 1960

yilinin baslarinda klinik olarak pratige girmistir.
Kimyasal ad1: 1-butyl-N-(2,6-dimethylphenyl) piperidin-2-carboxamide

Bupivakain  mepivakainin  bir homologudur ve molekil formiilii:
C]gNzOHngCL.
Mepivakainden farki piperidin nitrojen atom molekiiliine butil grubu

gelmesidir (25).

Kimyasal yap1 formiilii Sekil 9°da goriilmektedir. Fizikokimyasal 6zellikleri

Tablo 7 de gosterilmistir.
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Sekil 9. Bupivakain’in A¢ik Kimyasal Formiili

2.6.1. Farmakokinetik Ozellikleri

Soliisyonun pH’s1 4,5-6,5 olup, molekiil agirligr 288, pKa degeri 8,1, yagda
¢Oziiniirliigh oldukga yiiksek, sistemik absorbsiyonu yavag olan ve plazma proteinlerine
% 95 oraninda baglanabilen potent bir lokal anesteziktir. Partisyon katsayis1 27,5tir.

Piyasada HCI tuzu olarak bulunur (101,103).
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Yagda c¢oziintirligi lidokain ve mepivakainden 2 kat fazla olup dolayisiyla daha
gliclii etkiye sahiptir. Tek doz epidural veya interkostal enjeksiyon sonrasinda 1-2 saat
icerisinde plazma konsantrasyonu (1-2 pg/mL) tepe plazma seviyesine ulagmaktadir.
Bupivakain infiltrasyondan sonra 5 dk icinde kanda tespit edilebilir. Plazma seviyesi

total doz ile dogrudan iligkilidir (101,103,104).
2.6.2. Farmakodinamik Ozellikleri

Epidural araliga enjeksiyon sonrasi etkinin baglama siiresi 5-7 dk, anestezinin
yerlesmesi ise 15-25 dk i¢cinde olmaktadir. Periferik sinir bloklarinda 5-6 saat, epidural
blokta 3,5-5 saate kadar anestezik etki siirmektedir. Spinal anestezi amaciyla
kullaniminda ise anestezik etkinlik 3-4 dk i¢inde baslamakta ve 3,5-4 saat devam
etmektedir. Periferik sinir bloklarinda % 0,5 konsantrasyonda 35 mL voliim ile tam bir
motor blok saglanabilmektedir. Obstetrik analjezi ve perine cerrahisinde epidural
uygulama i¢in % 0,25 konsantrasyonda, alt extremite cerrahisinde % 0,5
konsantrasyonda ve batin operasyonlarinda ise % 0,75 konsantrasyonda 20 mL voliim
olarak uygulanmaktadir (103,104). Bupivakainin yiiksek pKa degeri nedeniyle epidural
ve major pleksus bloklarinda diger lokal anesteziklere oranla etki baslangi¢ siiresi
uzundur. Enjekte edildigi yerde vazodilatasyon olusturmaz, kiimiilatif etkisi

yoktur (101).
2.6.3. Anestezik Etki

Bupivakain, lidokain ve mepivakainden yaklasik olarak 3-4 kat daha potent olup
etki siiresi lidokain ve mepivakainden 2-3 kat daha uzundur. Uzun etki siiresine karsin,
motor blok yapici etkisinden daha fazla olarak duyusal blok meydana getirmektedir. Bu
ozelliginden dolayr dogum analjezisi ve postoperatif analjezide popiiler bir ajandir.
Bupivakain; rejyonal intravendz anestezi (RIVA), presakral ve paraservikal bloklar igin

uygun degildir (103,105).
2.6.4. Metabolizmasi

Amid yapili oldugu icin primer olarak karacigerde metabolize edilir. N-

dealkilasyona ugrar, ilacin ¢ok kiigiik bir miktar1 ise degismeden idrarla atilir. Plasenta
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bariyerini pasif diflizyonla geger. Proteinlere yiiksek oranda baglanmasindan dolayi

plasental diflizyonu diistiktiir (103,106).
2.6.5. Etki Mekanizmasi

Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na® kanallarinin agilmasini engelleyerek

hiicre igine y&nelik hizli Na™ akimini doza bagh bir sekilde azaltir.
2.6.6. Sistemik Toksisite

Bupivakainin akut toksisitesi (LDsg) yaklasik olarak tetrakainle ayni fakat
mepivakainden 3-4 kat yiiksektir. Maksimum plazma konsantrasyonlar1 nadiren toksik
seviyeye ulasir. Toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/mL’dir. Total dozu 2-2,5 mg/kg’
gecmemelidir. Maksimum onerilen doz erigkin hasta i¢in 200 mg’dir. Eger epinefrin

kullanilirsa 250 mg’1 gegmemelidir.

Tekrarlanan dozlar ilk dozun yaris1 veya 1/4’1 kadar olabilir, fakat 24 saatte
toplam doz maksimum 400 mg’t gegmemelidir (101,103,104). Sistemik toksik etkisi

kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi iizerinedir (103).
2.6.7. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Santral sinir sistemi (SSS) toksisitesi belirtileri; baglangicta serebral korteksteki
inhibitor yollar ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan dnce stimiilasyon daha sonra
depresyonla karakterizedir. Kortikal uyarilma ile heyecan, huzursuzluk, bas agrisi, bas
donmesi, kulaklarda ugultu, nistagmus, agiz ¢evresinde ve dilde uyusma, titreme ve kas
seyirmeleri daha sonra da konviilziyon gelisir. Mediiller merkezlerin uyarilmasiyla
arteriyel kan basinci ve kalp atim hizinda artma ve kalp ritminde degisiklik, solunum
sayisinda artma, bulanti-kusma goriiliir. Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon
bozuklugu, sedasyon, biling kaybi, arteriyel kan basincinda diisme, kalp atim hizinda

azalma veya durma ile apne gelisir (103,105,106).
2.6.8. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Lokal anestezikler sinir hiicre membranlarindaki iyon kanallarin1 bloke ettikleri

gibi diger uyarilabilir dokulardaki kanallar1 da bloke ettiklerinden potansiyel
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kardiyovaskiiler toksisiteleri vardir. Toksisite riski uzun etkili lokal anesteziklerde daha
yuksektir. Kardiyotoksisite muhtemelen hem direkt hem indirekt kardiyak etkileri
sonucudur. Direkt etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste yol
acabilecek ventrikiiler tasikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG
degisikliklerini de igerir. Indirekt etkiler sempatik kardiyak innervasyonun blokajini
veya diger SSS ile ilgili mekanizmalar1 icerebilir. Miyokardiyal Na" kanallarmm
blokaji, iletim gecikmesine ve QRS uzamasina yol acar. K ve Ca"" kanallarimin blokaji
da kardiyotoksisiteye neden olabilir. Yiiksek dozda hizli verildiginde veya ven igine
yanlislikla enjekte edildiginde; once atriyoventrikiiler ileti yavaglar. EKG’de QRS
kompleksinde genisleme, bradikardi, hipotansiyon gelisebilir ve oldukca sik olarak
ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon sonrasi asistoli goriilebilir. Bupivakain
ile olusan kardiyotoksisite resiisitasyona kolay cevap vermemektedir. Asidoz,
hipoksemi ve hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyalize etmektedir

(103,105,100).
2.7. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S(-) enantiomeri olan uzun etkili

aminoamid yapida lokal anesteziktir.

Kimyasal Adi: (S) -1- butyl- N- (2, 6- dimetylphenyl) piperidine -2-

carboxamide.
Molekiil formili: C 1 8H28N20.HC1.

Kimyasal yap1 formiilii Sekil 10’da gortilmektedir. Fizikokimyasal 6zellikleri

Tablo 7 *de gosterilmistir.

éi“ T

Sekil 10. Levobupivakain’in A¢ik Kimyasal Formiilii
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2.7.1. Farmakokinetik Ozellikleri

Soliisyonun pH’s1 4,0-6,5 olup, molekiiler agirh@ 324,9’dur. Terapotik
uygulamay1 takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve uygulama
yoluna bagli olup uygulama yerindeki emilim dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir. % 0,5
veya % 0,75’lik konsantrasyonlarindan 15 mL levobupivakainin epidural enjeksiyonu
sonrast pik plazma konsantrasyonlar1 sirasiyla 0,582 ve 0,8-1 ug/mL olup, bu

konsantrasyonlara 0,37 ve 0,29 saatte ulasildig: bildirilmistir (104,107).

Levobupivakain yiiksek oranda plazma proteinlerine baglanir (% 97). Dagilim
voliimii 66,9 L, ortalama yarilanma 6mrii 1,423 saattir. Total plazma klirensi intravendz
inflizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir. infiizyondan 15 dk sonra eliminasyon yar1 dmrii

2,06 saattir (107,108).
2.7.2. Farmakodinamik Ozellikleri

Levobupivakain bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir. Toksik
dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve
periferik vaskiiler direngte degisimler yaptig1 bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve
goniilliilerdeki sinir blok c¢aligmalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent
oldugu, benzer duyusal ve motor blok olusturdugu gosterilmistir. Levobupivakainin
bupivakainden daha uzun siireli duyusal blok olusturduguna dair c¢alismalar da

mevcuttur (107,109).

Dogum sirasinda epidural analjezi uygulanan kadinlarda % 0,25°lik
konsantrasyonda levobupivakainin % 0,25’lik konsantrasyonda bupivakain kadar etkili
oldugu rapor edilmistir. Hayvan ¢alismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha

az toksik etkiye sahip oldugu gosterilmistir (109).
2.7.3. Anestezik Etki

Levobupivakainin anestezik etkisi bupivakaine benzer. Hayvan ¢aligmalarinda,
levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok siirelerinin benzer oldugu
gosterilmigse de (107,108), klinik ¢alismalarda epidural levobupivakainin bupivakaine
kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptig1 ve levobupivakainin diisiik dozlarda

daha fazla vazokonstriiktor etki yaptigi ileri siiriilmiistiir (109).
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Levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup letal dozu

bupivakainden 1,3-1,6 kat daha yiiksektir (108).
2.7.4. Metabolizmasi

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3-hidroksi levobupivakain, glukuronik
asid ve siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrarla atilir. Bobrek yetmezliginde
levobupivakain plazmada birikmedigi halde idrarla atilan metabolitleri birikebilir.
Goniilliillerde yapilan caligmalarda, levobupivakainin iv uygulamadan sonra 48 saat
icinde % 71’nin idrarla ve % 24’lnilin fecesle atildigr gosterilmistir (108,109).
Levobupivakain, sitokrom p450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edilir. Hepatik

disfonksiyonlu hastalarda eliminasyonu uzar (104,108).
2.7.5. Etki Mekanizmasi

Levobupivakain noronal membranlarda voltaja duyarli iyon kanallarinin
blokajiyla sinir impulslarmin gegisini onleyerek etki gosterir. Na' kanallarmin

acilmasini azaltarak lokalize ve geri doniislii anestezi olusturur (104,108).
2.7.6. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

izole perfiize tavsan Kkalpleriyle yapilan ¢aligmalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme
sikliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir. Toksisite durumlarinda kardiyak Na* ve K"
kanallariin blokaji, depolarizasyon hizin1 maksimal diizeyde azaltir, atriyoventrikiiler
iletimi ve QRS interval siiresini uzatir. Bu etkisi g6z Oniline alindiginda
levobupivakainin  bupivakaine gore daha az toksik etkiye sahip oldugu

belirtilmektedir (110).
2.7.7. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Goniilliilerde yapilan calismalarda, santral sinir sistemi toksisitesi riskinin
levobupivakainde bupivakaine gore daha az oldugu gosterilmistir (110,111).
Goniilliilerde iv 40 mg levobupivakain ve bupivakain verilmis, levobupivakain verilen
grupta daha az EEG depresyonu olustugu gdosterilmistir (112). Hayvan calismalarinda

konviilziyon ve apne olusturma olasiliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir (110,113).
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2.7.8. Vazoaktivite

Levobupivakainin vazokonstriiktor etkisinin daha c¢ok olusu, ortaya ¢ikan
duyusal blogun daha uzun siirmesini ve SSS toksisitesinin daha diisiik olmasim

aciklamaktadir (7).
2.7.9. Terapotik Kullanimi

Levobupivakain epidural yoldan verildiginde etki baslangici 15 dk’dan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doza bagimlidir ve anestezik tekniklere

gore farklilik gosterir (7).

Epidural, periferik sinir blogu, lokal infiltrasyon ve peribulbar yollardan verilen
dozlar i¢eren karsilastirmali ¢calismalarda, levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik
etkilerinin ayni dozlardaki bupivakain ile biiyiik Olciide benzerlikler gosterdigi

belirtilmistir (7,107).

Levobupivakain duyusal blok zamanin1 bupivakaine gore daha fazla uzatiyor
gibi  goriinse de bu farklilik istatistiksel ag¢idan anlamli  bulunmamustir.
Levobupivakainin epidural yoldan verilisinden sonra duyusal blok zamani % 0,75
konsantrasyonda (112,2 ile 202,5 mg) 8-9 saat, % 0,5 konsantrasyonda (150 mg) 7,5
saat iken, % 0,25 konsantrasyonda (75 mg) 6 saattir (103). 15 mg levobupivakainin
intratekal verildikten sonra duyusal blok zamani 6,5 saattir. % 0,5’lik levobupivakainin
(2 mg/kg) periferik sinir blogunda verildikten sonra duyusal blok zamani 17 saattir.
Levobupivakain epidural yoldan verildiginde duyusal bloktan daha kisa motor blok

zamani olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarinda goriilmez (7,107,114).
2.7.10. Agr1 Tedavisinde Kullanimi

Dogum analjezisi i¢in epidural yoldan verilen % 0,25’lik konsantrasyonda
levobupivakain ve bupivakainin benzer sekilde analjezi olusturdugu rapor edilmistir

(115). Postoperatif agr1 tedavisinde de kullanilmaktadir.
2.7.11. Dozaj ve Verilisi

Levobupivakain i¢in endikasyonlar, eriskin hastalarda epidural, intratekal,

periferik sinir blogu, peribulbar ve cerrahi anestezi i¢in lokal infiltrasyon seklinde
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verilig yollarin igerir (107). Cocuklarda, levobupivakain ilioinguinal ve iliohipogastrik
sinir bloklarinda endikedir (116). Obstetrik hastalarda, sezaryen ameliyatlarinda

maksimum % 0,5’lik (150 mg) konsantrasyonda kullanilabilir (117,118).

Yetiskinlerde cerrahi anestezi i¢in onerilen maksimum tek doz epidural yol ile
150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullaniom dozu 400 mg’dir. Ek dozlar uzun
prosediirler i¢in gerekli olabilir. Intratekal verilis i¢cin maksimum tek doz 15 mg’dur.
Dogum analjezisi icin epiduralden maksimum 50 mg dozlarinda verilebilir ve
postoperatif analjezi i¢in 5-12,5 mg/saat verilmelidir (7,115,119). Yetiskinlerde
postoperatif agr1 tedavisi igin doz 18,75 mg/saat’i ge¢memelidir. Ilioinguinal/

iliohipogastrik blok yapilacak ¢ocuklar i¢in maksimum doz 1,25 mg/kg dir (7,114).

Tablo 7. Levobupivakainin ve Bupivakain fizikokimyasal 6zellikleri

OZELLIKLER LEVOBUPIVAKAIN | BUPIVAKAIN
Molekiiler agirhk 288 324.9

pKa 8,1 8,0

pH (plain soliisyon) 4,5- 6,5 4-6,5

Lipid coziiniirliigii 30 30

Partisyon katsayisi 27,5 27,5

Proteine baglanma % 95- 96 % 97

EtKki siiresi 4- 12 saat 4- 12 saat
Maksimum tek doz (plain) | 2 mg/kg 2 mg/kg
Giinliik maksimum doz 225 mg/kg 150 mg/kg

Atilim sekli

% 70 idrar, % 24 gaita

% 71 idrar, % 24 gaita

Dagilim voliimii

599L

66,9 L

Yarilanma omrii

1,56 saat

1,42 saat

Klirens

38,12 + 12,64

39,06 + 13,29

Verilis yolu

Epidural, spinal, sinir
blogu, lokal infiltrasyon

Epidural, spinal, sinir
blogu, lokal infiltrasyon

Klinik calismalarda dozu

10-30 mL % 0,25, %
0,5, % 0,75

10-30 mL % 0,25, % 0,5,
% 0,75

Endikasyonlar:

Cerrahi esnasinda major
ve mindr sinir blogu,

Cerrahi esnasinda major
ve mindr sinir blogu,

postoperatif agri postoperatif agr1 tedavisi,
tedavisi, obstetrik obstetrik

Yan etkileri Intraoperatif Intraoperatif
hipotansiyon hipotansiyon
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3. MATERYAL ve METOD

Bu ¢alisma, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dalinda, Fakiilte Etik Kurulu izni alinarak Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigi tarafindan elektif sezaryen operasyonu planlanan, ASA I-II grubu 40

hastada yapildu.

Tablo 8. Amerikan anestezi birligi (ASA) anestezi risk skorlamasi

ASA-I Elektif cerrahi uygulanan saglikli hastalar

Tek bir sistem ya da giinliik yasamini etkilemeyen kontrol altinda
hastalig1 olanlar

Multisistem ya da giinliik aktivitelerini kisitlayan kontrol altinda
major sistem hastalig1 olanlar

ASA-II

ASA-IIT

ASA-IV Agir, kontrol altinda olmayan ya da son donem hastalig1 olanlar

ASA-V Oliim riski olan ya da 24 saatten kisa yasam beklentisi olan hastalar

ASA-VI Organ alinmaya uygun, beyin 6liimii geligmis hastalar

Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin siniflama numarasindan sonra “E”

harfi eklenmektedir.
3.1. Hasta Se¢imi

Calismaya almacak hastalarla Onceden goriisiilerek, g¢alismanin amact ve
yapilacak islemler anlatildi, yazili onaylar1 alindi. Calismaya elektif olmayan olgular,
cogul gebelikler, preterm gebelikler, fetal anomali ve fetal gelisme geriligi olan olgular
ile dogum agirhigr 2500 gramin altinda olanlar, mekonyum veya amniyotik sivi
aspirasyon riski olan infantlar dahil edilmedi. Ayrica asit baz dengesini etkileyebilecek
patolojileri ve diyabetes mellitus, hipertansif hastaliklar, antepartum hemoraji, astim
bronsiyale, Rh uyusmazligi, konjenital malformasyonlar gibi obstetrik komplikasyonu
s6z konusu olan olgular, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner,
hepatik ve renal problemi, koagiilasyon bozuklugu, kollajen doku hastaligi, steroid
kullanim 6ykiisli, endokrin problemi, ilag veya alkol bagimlilig1 olan, lokal anestezik

ajanlara bilinen alerjisi olanlar ¢aligsma dis1 birakildi. Olgular kullanilan lokal anestezik
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ajana gore; levobupivakain grubu (Grup L) ve bupivakain grubu (Grup B) olmak iizere

20’er kisilik rastgele iki gruba ayrildi. Yas, boy, kilo ve operasyon siireleri kaydedildi.
3.2. Premedikasyon ve Prehidrasyon

Tiim olgular ameliyattan onceki gece saat 24 * den itibaren a¢ birakildi.
Olgularin higbirisine premedikasyon uygulanmadi. Tiim gebelerin ameliyathaneye
nakilleri sirasinda ve ameliyatin sonuna kadar sol yanlarima yatmalar1 saglandi.
Derlenme odasina alinan olgulara, tercihen sol el dorsalinden 20 Gauge iv kateter
takildiktan sonra 10-15 mL/kg dengeli elektrolit soliisyonuyla prehidrasyon yapildi.

Daha sonra 2 mL/kg dozunda dengeli elektrolit soliisyonuyla devam edildi.
3.3. Monitorizasyon

Ameliyat salonuna almman hastalarin EKG, sistolik arter basinci (SAB),
diyastolik arter basinct (DAB), ortalama arter basincit (OAB), periferik oksijen
saturasyonu (SpO;) ve kalp atim hizi (KAH) Oolgiiliip kontrol degerleri olarak
kaydedildi.

3.4. Epidural Anestezi Uygulama ve Degerlendirilmesi

Hastalar tercihen oturur pozisyonda ponksiyon boélgesi % 10 povidone iodine
poly iyot kompleksi ile dezenfekte edildi, steril delikli kompres ile ortiildi. Lokal
anestezi amactyla % 2 lidokain 2 mL (40 mg) Ls-L4 araligindan cilt-ciltaltina uygulandi.
Tuohy igneli Braun Perifix 18 G disposable kit kullanarak direng kayb1 yontemiyle L;-
L, araligindan epidural alana girildi, aspire edilip kan veya BOS gelmediginden emin
olunduktan sonra kateter epidural aralik sefalik yonde 3-4 cm ilerletilerek cilde tespit
edildi. Kateter ucuna bakteri filtresi takilarak tercihen sol supraklavikular ¢ukura tespit

edildi.

Girigim yeri steril sartlarda ortililerek hasta sirtiistii pozisyona getirildi. Hastaya
yiiz maskesi ile 2-3 L/dk’dan nazal oksijen verilmeye baslandi. % 2 lidokain (Aritmal®,
Biosel, Tirkiye) 3 mL ile test dozu yapildi. Bes dakika sonra subjektif semptomlarin

yoklugu, kateterden aspirasyonla kan veya BOS gelmediginden emin olundu.

54



Grup L hastalara % 0.5'lik levobupivakain (Chirocaine flakon % 0,5 10 mL
enjektabl soliisyon, Abbott, USA) 20 mL, Grup B hastalara % 0,5'lik bupivakain
(Marcaine flakon % 0,5 20 mL enjektabl soliisyon, Eczacibasi, Tiirkiye) 20 mL ¢ekilip
epidural anestezi uygulandi. 1 dakika sonra ve 5 dakika araliklarla duyusal blogun
seviyesi pinprick testiyle kontrol edildi (Tablo 9). Duyusal blogun en iist seviyesinin T4

T arasinda olmasi planlandi.

Tablo 9. Pinprick testi skalas1

Seviye Lokalizasyon
T1-T, El i¢ ylizii

Ts Aksilla apeksi
T4 Meme basi
Te-T7 Ksifoid

Tio Gobek

L, Inguinal

Motor blogun derecesi ise Bromage skoru kullanilarak saptandi (Tablo 5). Bu
takiplerle duyusal blok baslama, duyusal blogun Te’ya ulagma siiresi, motor blok
baslama, iki segment gerileme siiresi, motor blok iist seviyeye ulagma siiresi, ilk
analjezik ihtiyag siiresi, bulanti-kusma, hipotansiyon, bradikardi gibi intraoperatif yan
etkiler kaydedildi. Hasta ve cerrah memnuniyeti; memnun, memnun degil ve ¢ok
memnun olarak sorgulanip degerlendirildi. Postoperatif olgularin analjezi durumlari
sorgulandi; iyi, kotli ve orta seviye olarak degerlendirilip, sonuglar Analjezi Kalitesi
olarak kaydedildi.

Ameliyat sahasinda duyusal blok olustuktan sonra operasyon i¢in izin verildi.
3.5. Hemodinamik Takip

Her iki grupta hastalar ameliyat salonuna alinir alinmaz SAB, DAB, OAB, KAH
SpO, verilerinin ilk degerleri olgililerek kontrol degerleri olarak kaydedildi.
Hemodinamik veriler epidural anestezi sonrasi 1. ve ilk yarim saatte 5 dakikada bir,
sonrasinda 10’ar dakika araliklarla 6l¢iildii ve kaydedildi. Operasyon esnasinda SAB
degeri kontrol degerine gore % 30’dan fazla azaldiysa veya SAB <90 mmHg ise efedrin
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5-10 mg iv, kalp hiz1 <50 atim/dk ise atropin 0,5 mg iv uygulandi. Her iki gruba da
bebek ciktiktan sonra 10 {inite oksitosin iv yapildi. Bir litre siviya 10-20 iinite oksitosin

ilave edildi.
3.6. Komplikasyon ve Yan Etki Takibi

Hastalar uygulanan epidural anesteziye ait olasi komplikasyonlar yoniinden
degerlendirildi (sistemik toksik reaksiyon, bulanti, kusma, hipotansiyon, bas agrisi, sirt

agrisi, hipotermi, titreme, Oksiiriik, enfeksiyon ve norolojik sekel).

Rejyonal anestezinin uygulamasinin herhangi bir asamasinda alerjik veya
anaflaktik reaksiyon, solunum ve kardiyak arrest gelisen hastalar o agsamadan sonra

calismadan ¢ikartildi.
3.7. Biyokimyasal Analiz

Bebekler dogurtulduktan sonra gdbek kordonundan karsilikli  olarak
klemplenmis izole bir kordon pargasi alinarak umblikal venden, heparinli bir enjektorle
kan gazi analizi i¢in 2 mL 6rnek alindi. Alinan kan gazi orneklerinin (pH, pCO;, pO,,

HCO:;, BE) analizi MEDICA EASY STAT kan gaz1 analizatorii ile yapildi.

Yeni doganin degerlendirilmesi bir pediatrist tarafindan yapildi, APGAR 1. ve 5.
dk kaydedildi.

3.8. istatistik Analiz

Istatistiksel degerlendirmede; caligmaya alinan hastalarin 6lgiim parametreleri
veri kodlama kagidina kaydedildikten sonra bilgisayar ortamina aktarildi. Hata
kontrolleri yapilan verilerin SPSS for Windows 15.0 programu ile istatistiksel analizleri

yapildi. Veriler ortalama + standart sapma ve ylizde olarak 6zetlendi.

Yas, kg, boy, biyokimyasal veriler, bebek apgar skorlari, cinsiyet dagilimi ve
Bromage skalasinin gruplar arasi karsilagtirrmi Mann-Whitney U-test, hemodinamik
verilerin kontrol degerleriyle karsilastirilmasi Wilcoxon testi ile gergeklestirildi; p> 0,05

anlamsiz, p< 0,05 anlamli, p< 0,001 ¢ok anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 40 hasta dahil edildi. Gruplar arasinda yas, boy, kilo ve

operasyon siiresi agisindan anlamli fark gozlenmedi (p>0.05). Gruplarin demografik

ozellikleri Tablo 10°da gosterildi.

Tablo 10. Gruplara gore hastalarin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup L Grup B o

(Ortalama = SS) |  (Ortalama + SS) p degeri
Yas (y1l) 29,6 £5,3 27,1 +£3,7 0,082
Agirlik (kg) 75,7+ 14,9 752+ 133 0,871
Boy (cm) 160,1 = 4,6 162,6 +5,7 0,121
Operasyon Siiresi (dk) 46,3 +12,4 45,7+ 8,3 0,817

Grup L olgularda; SAB degerleri 5, 10, 15, 20, 25 ve 30. dakikalarda kontrol
degerine gore anlamli diisme gosterdi. DAB degerleri 80. dakika hari¢ tiim zaman
araliklarinda kontrol degerine gore istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik bulundu.
OAB, operasyon boyunca Ol¢lim yapilan tiim zaman araliklarinda 1. 70. ve 80.
dakikalar hari¢ kontrol degerine gore istatistiksel olarak anlamli oranda azaldi. KAH
degerlerinde; kontrol degerine gore operasyon siiresince yapilan tiim Olglimlerde

anlaml fark gézlenmedi (Tablo 11).

Grup B olgularda; SAB degerleri 10, 15, 20, 30, 50 ve 60. dakikalarda kontrol
degerine gore anlamli diisme gosterdi. DAB degerleri operasyon bitimine kadar 5,
10,15, 20, 30, 50 ve 60. dakikalarda kontrol degerine gore istatistiksel olarak anlamli
oranda diisiik bulundu. OAB, operasyon boyunca Ol¢iim yapilan tim zaman
araliklarinda 10. 15. 50. ve 60. dakikalarda kontrol degerine gore istatistiksel olarak
anlamli oranda azaldi. KAH degerlerinde; kontrol degerine gdére operasyon siiresince

yapilan tiim l¢iimlerde anlamli fark gézlenmedi (Tablo 12).
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Tablo 11. Grup L olgularda SAB, DAB, OAB, KAH deger ortalamalar1 ve

kontrol degerine oranla degisimlerinin istatistiksel karsilastirilmasi

SAB | p* | DAB P’ OAB | pf KAH P!
Kontrol 138,6 i 86,5 i 100,6 i 97,7 )
+14,7 +14,2 +12,6 +13,2
Epidural
sonras1dlk. 1?2:‘61 0,073 f 10 3: ’81 0,029 i—9 162”36 0,051 1-9 156,21 0,588
5.dk igzzg 0,000 i6286?2 0,000 i8212”55 0,001 i922 1’ ,65 0277
10. dk ; g’g 0,007 ir7 156’,18 0,025 i8 185”53 0,008 1_921 1’ ?1 0,121
15. dk igzg 0,004 1_7115’?0 0,001 _5153”24 0,001 J_r9124;,22 0,076
20. dk ii 22; 0,001 _|__7 14 3”55 0,001 _f 173”69 0,001 ir9 11 ‘;?2 0,076
25. dk iii:g 0,002 4_17144;,38 0,004 1_9163:?5 0,001 i9124;,54 0,100
30. dk i?éj 0,012 1_714?:?4 0,006 flgf,lg 0,000 _'__9173’,77 0,852
40. dk i?j:;l 0,057 i7 13?:,96 0,018 i8 17 ?:’62 0,002 i9 16 6,?0 0,732
50. dk i%gﬁ 0,245 i7 19 2’?9 0,038 i9 11‘;?0 0,023 i9 194;;55 0,443
60. dk i?zz; 0,100 _|__7 186?1 0,010 igi; 0,013 ir9 169”25 1,000
70. dk J_Ij?i: 0,066 i;ﬁ 0,028 1_9176’57 0,123 J_r9145,,35 0,540
80. dk ﬁg:; 0,414 J_r8 115’,78 0,285 J_r8 19 1’?5 0,285 i9 10 6,,73 1,000

P SAB degerlerinin kontrol degerine gore degisiminin istatistiksel karsilastirilmasi.
p" DAB degerlerinin kontrol degerine gore degisiminin istatistiksel karsilastiriimasi.
p° OAB degerlerinin kontrol degerine gore degisiminin istatistiksel karsilastiriimasi.
p? KAH degerlerinin kontrol degerine gére degisiminin istatistiksel karsilastiriimast.

58



Tablo 12. Grup B olgularda SAB, DAB, OAB, KAH deger ortalamalar1 ve

kontrol degerine oranla degisimlerinin istatistiksel karsilastirilmasi

SAB | p° | DAB Vi OAB | )f KAH P’
Kontrol 124,6 i 79,6 ) 93,2 i 89,8 i
+11,4 +11,2 18,9 +14,1
Epidural
sonra51dlk. ;2:? 0,287 iﬁ:(g)o 0,070 4_-9101,?5 0,395 i817 4;,27 0,287
5.dk iﬁié 0,050 1_7133”20 0,035 i8191’?1 0,136 i816é’65 0,161
10. dk ;gig 0.016 1_7126?0 0,017 i8156,98 0,035 i828(3,13 0,179
15. dk ;gig 0,030 ;01’,74 0,012 4_?152,?2 0.029 i829(f9 0,360
so.a| 8 L oass | B8 oo | 52 | ore | B2 g
25. dk ;22; 0,227 i7151,,66 0,185 i8191’?3 0,255 4_?1652,15 0,191
30. dk ;gzg 0.017 4_-713(;,19 0,013 fl7f?6 0,112 5155’,24 0,204
40. dk i?gf) 0,135 i714(;,17 0117 igig 0,142 i9126’f)2 0,952
50. dk ; gf) 0,023 i_6 171’ ’63 0,009 i8 131’ ’80 0,014 i‘9 116’23 0,570
60. dk igﬁ 0.046 J_r7 12 6,19 0,044 f 176’22 0,039 i9102’,37 0,641
ora| 12 oz | T2 g | B0 g | 893 00
0. T8 o7rs | B0 psar | B8 oz | 25 1702

p“ SAB degerlerinin kontrol degerine gore degisiminin istatistiksel karsilagtirilmast.
p" DAB degerlerinin kontrol degerine gore degisiminin istatistiksel karsilastiriimast.
p° OAB degerlerinin kontrol degerine gore degisiminin istatistiksel karsilastiriimasi.
p? KAH degerlerinin kontrol degerine gére degisiminin istatistiksel karsilastiriimast.
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Grafik 1. Grup L ve Grup B olgularin peroperatif SAB deger degisimleri
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Grafik 2. Grup L ve Grup B olgularin peroperatif DAB deger degisimleri
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Grafik 3. Grup L ve Grup B olgularin peroperatif OAB deger degisimleri
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Grafik 4. Grup L ve Grup B olgularin peroperatif KAH deger degisimleri
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Gruplarin kord kan gazi degerlerine (Tablo 13) ve bebeklerin 1. ve 5.
dakikalardaki APGAR skorlarina (Tablo 14) bakildiginda ise sadece Grup B’de 5.
dakikadaki APGAR skorlarinin Grup L’ye gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii.

Tablo 13. Gruplararast kord kan gazlar1 degerlerinin istatiksel karsilastirilmasi

(Ortalama+SS)

pH CO, 0, HCO; BE

Grup L 7,3+0,1 43474 | 16,8+58 | 21,6423 | -4,8+27

Grup B 73+£0,0 | 40,1449 | 19,4465 | 21,5422 | -4,4423
p 0,372 0,133 0,903 0,808 0,935

Tablo 14. Gruplararas: 1. ve 5. dk bebek APGAR skoru degerlerinin istatiksel
karsilastirtimasi (Ortalama+SS)

APGAR 1. DK. APGAR 5. DK.
Grup L 8,5+0,5 9,6+0,5
Grup B 8,7+0,5 9,9+0,3

p 0,343 0.014
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UMBLIKAL KORD KAN GAZI
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Grafik 5. Grup L ve Grup B olgularin umblikal kord kan gazi deger degisimleri
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Grafik 6. Grup L ve Grup B olgularin bebek APGAR skoru deger degisimleri

63




Gruplarin duyusal blok baslama, duyusal blok gerileme, motor blok baslama ve
gerileme siiresi, duyusal blogun T6’ya ulasma siiresi, ilk analjezik ihtiyaci siiresi,
operasyon siiresi, motor blok {ist seviyeye ulasma siiresi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplara gore duyusal-motor blok baslama ve gerileme, ilk analjezik

ihtiyag siireleri ve operasyon siirelerinin karsilagtirilmasi (Ortalama£SS)

Grup B Grup L p
Duyusal blok baslama stiresi (dk) 6.24 £2.60 5.56+2.16 0.321
Duyusal blogun Ts’ya ulasma zamani (dk) 23.16£8.03 | 22.76 £6.03 | 0.842
Motor blok baslama siiresi (dk) 1224 +£2.75 | 12.84+547 | 0.634
Duyusal blok gerileme siiresi (dk) 174.4+£34.74 | 172.6 £32.11 | 0.843
Motor blok gerileme siiresi (dk) 176.4+£46.04| 165+37.44 | 0.344
[lk analjezik ihtiyaci siiresi (dk) 116.2 +£43.35| 111.6 £28.64 | 0.661
Operasyon siiresi (dk) 45,7 +8.3 46,3 £ 12,4 0,812
Motor blok iist seviyeye ulagma siiresi (dk) 25.625+6.13 | 21.8+6.27 0.341
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Grafik 7. Grup L ve Grup B olgularin duyusal-motor blok baslama ve gerileme, ilk

analjezik ihtiyag siireleri ve operasyon siirelerinin karsilastiriimasi

Grup B’de operasyon sirasinda hipotansiyon, bulanti-kusma, Oksiiriik daha

yiiksek oranda goriiliirken Grup L’de titreme daha yiiksek oranda goriildii. Bununla

birlikte gruplar arasi istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 16).
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Tablo 16. Gruplarin operasyon sirasindaki yan etkilerinin karsilastirilmasi

Grup B Grup L
Var 9 % 45 8 % 40 x2:0.08
Hipotansiyon
Yok 11 | %55 12 %60 | p=0.775
Var 2 % 10 2 % 10 p=1
Bradikardi
Yok 18 | %90 18 % 90 p=1
Var 11 | %55 4 % 20 v2:2.08
Bulanti-kusma
Yok 9 % 45 16 % 80 | p=0.148
Var 3 % 15 6 % 30 x2:1.66
Titreme
Yok 17 | % 85 14 %70 | p=0.197
. Var 2 | %10 1 %5 x2:0.22
Oksiiriik
Yok 18 | %90 19 %95 | p=0.637
OPERASYON SIRASINDAKI YAN ETKILER
100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
S50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0%
Var | Yok | Var | Yok | Var | Yok | Var | Yok | Var | Yok =Grup L
Hipotansiyon| Bradikardi Bulanti- Titreme Oksiiriik
kusma EGrup B

Grafik 8. Grup L ve Grup B olgularin operasyon sirasindaki yan etkilerinin
karsilastirilmasi
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Grup B’de operasyon sonrasi bulanti-kusma ii¢ hastada, bas agris1 bir hastada,

sirt agrist dort hastada saptandi. Grup L’de bulanti-kusma iki hastada, bas agris1 iki

hastada goriiliirken, sirt agris1 hi¢ goriilmedi. Bu degerler istatistiksel olarak anlamli

degildir (Tablo 17). Hastalarda sistemik toksik reaksiyon, hipotermi, enfeksiyon ve

norolojik sekel agisindan bir komplikasyon gézlenmedi.

Tablo 17. Gruplarin operasyon sonrasi yan etkilerinin karsilastirilmast

Grup B Grup L
Var 3 % 15 2 % 10 x2:0.16
Bulanti-kusma
Yok 17 % 85 18 %90 | p=0.683
Var 1 %5 2 % 10 %2:0.27
Bas agrisi
Yok 19 % 95 18 %90 | p=0.602
Var 4 % 20 0 %0 x2:3.55
Sirt agrist
Yok 16 % 80 20 % 100 | p=0.059
OPERASYON SONRASI YAN ETKILER
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Grafik 9. Grup L ve Grup B olgularin operasyon sonrasindaki yan etkilerinin
karsilastirilmast

67




Gruplararas1 hasta ve cerrah memnuniyeti, analjezi kalitesi oranlar1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 18).

Tablo 18. Gruplarin hasta-cerrah memnuniyeti ve analjezi kalitesi

Grup B Grup L
Memnun degil 1 %5 0 % 0
Hasta memnuniyeti | Memnun 8 |%40| 6 | %30 | x2:1.51

Cok memnun 11 | %55 14 | %70 | p=0.469
Memnun degil 0 %5 1 %5

Cerrah memuniyeti | Memnun 8 [%40| 9 | %45 | x2:1.19
Cok memnun 12 | %55 10 | %50 | p=0.551
fyi 19 [%95| 19 | %95 | 2:0.35

Analjezi kalitesi

Orta 1 %5 1 % 5 p=0.551

HASTA - CERRAH MEMNUNIYETIVE ANALJEZI KALITESI
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Grafik 10. Grup L ve Grup B olgularda hasta-cerrah memnuniyeti ve analjezi kalitesi
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5. TARTISMA-SONUC

Calismamizda elektif sezaryen ameliyati planlanan hastalarda epidural yoldan
klinik kullanima yerlesmis bir ajan olan bupivakain ile ayn1 ajanin homologu olan ve
kullanima yeni giren, levobupivakaini epidural yoldan kullanarak her iki ajanin anne
hemodinamisi, yenidogan APGAR skoru ve kan gazi parametreleri lizerine etkisini

aragtirmay1 planladik.

Levobupivakain’in baslangi¢ ruhsatinda onerilen maksimum tek dozunun 150
mg ve 24 saatlik maksimum dozunun 400 mg olmasi yoniindedir. Levobupivakainin
artmis glivenlik araligindan dolay1 hastalara boliinmiis dozlar halinde daha fazla ilag

uygulanabilecegi bildirilmistir.

Crews ve arkadaslari; % 0,5 lik levobupivakain ile yapilan aksiller brakiyal
pleksusu blokajinin sonuglarina dayanarak en yiiksek uygulanan tek dozun 300 mg veya
3 mg/kg oldugunu bildirmislerdir. Bu c¢alismada 374 pg/mL’ ye ulasan plazma
konsantrasyonuna ragmen kardiyak veya santral sinir sistemi toksisitesi izlenmedigi,

yiiksek dozlarda da levobupivakainin giivenilir oldugu bildirilmistir (120).

McLeod ve arkadaslari; 59 hastanin 8’ine 50 mg, 6’sina 600 mg ve kalanina 400
mg levobupivakain uygulamasi sonucu hi¢ bir toksisite isaretine rastlanmadigi

bildirilmistir (109).

Huang YF ve arkadaslari; levobupivakainin bupivakaine gore kardiyak ve
santral sinir sistemi ile ilgili toksisitesini koyunlar {iizerinde karsilastirmislar;
levobupivakain i¢in ¢ok genis bir glivenlik marj1 oldugunu ve toksisitesinin daha diisiik
oldugunu bildirmislerdir (110). Gristwood RW ve arkadaslar ise levobupivakainin daha

az toksik oldugu sonucuna varmiglardir (121).

Kopacz ve Allen levobupivakain ve bupivakaini yan etkileri bakimindan
karsilastirdiklarinda; benzer tolere edilebilirlik profili sergiledigini, epidural yoldan
levobupivakainin vaskiiler absorbsiyon veya dogrudan intravaskiiler enjeksiyon sonrasi
kardiyak depresyon veya santral sinir sistemi toksisitesi olusturmadigini; yanlislikla
intravaskiiler enjeksiyon yapilan bir hastada minimal santral sinir sistemi semptomlari
(gegici ajitasyon ve dezoryantasyon) goriildiigiinii, kardiyak toksisiteye ait bulgulara

rastlamadiklarimi bildirmislerdir (122).
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Bardlesy ve arkadaslar ii¢ goniilliiden olusan bir ¢alismalarinda, bilingli olarak
orta dereceli santral sinir sistemi semptomlart olusturacak sekilde 10 mg/dk
levobupivakaini intravendz verdiklerini, miyokardiyal fonksiyonlardaki etkinin
levobupivakainde bupivakainden c¢ok daha az oldugunu, orta dereceli santral sinir
sistemi semptomlarinin levobupivakainde daha yiiksek dozlarda ortaya c¢iktigini

(levobupivakain 56,1 mg, bupivakain 47,9 mg) bildirmislerdir (123).

Cox ve arkadaslar1 epidural yoldan % 0,5’lik 15 mL (75 mg) veya % 0,75°1ik 15
mL (112,5 mg) levobupivakain verilmesinden sonra olusan minér EKG
anormalliklerinin siniis tasikardisi, ektopik atimli siniis bradikardisi ve minor ters T

dalgasi ile olan siniis tasikardisi oldugunu belirtmislerdir (114).

Calismamizda her iki grupta da ¢alismaya katilan hastalarin hi¢ birinde toksisite
belirtilerine, santral sinir sistemi semptomlarina ve EKG anormalligine rastlanmamustir.
Bu sonucu hastalarin ASA I-II grubu elektif sezaryenlerden secilmesi ve dozun yiiksek

sinirlarda olmamasina bagl oldugunu diisiiniiyoruz.

Epidural anestezinin yayilimi; hastanin yas ve boy parametrelerine bagl olarak
degiskenlik gostermektedir. Calismaya aldigimiz iki grup arasinda yas ve boy ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05); yayilma seviyeleri benzer olarak

saptandi.

Brockway ve arkadaglar1 120 hastada elektif iirolojik, jinekolojik, ortopedik ve
varik6z ven cerrahisinde 15 mL % 0,5, % 0,75 bupivakain ile 15 mL % 0,5, % 0,75 ve
% 1 ropivakain kullanarak yaptiklari epidural anestezi sonucunda tiim gruplarda
genelde ortalama ilk 15 dk’dan sonra SAB, DAB, OAB degerlerinde bazal degere gore
% 20’lik diisme saptamiglar, KAH’ da ise ilk 15 dk’da artma daha sonra ise diisme
kaydetmislerdir (124).

Milanesi ve arkadaglarinin postoperatif analjezi amacli, 115 hasta {izerinde
epidural levobupivakain ve ropivakain uygulamasimi karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda;
torasik, abdominal ve iirolojik ameliyatlarda, 1. grup hastalara ropivakain % 0,2 lik +
0,75 pg/mL sufentanil, 2. grup hastalara levobupivakain % 0,125 + 0,75 pg/mL
sufentanil epidural (5 mL/saat) infiizyon seklinde verilmistir. Levobupivakain

uygulanan hastalarda 6nemli hemodinamik degisiklikler saptanmazken, ropivakain
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kullanilanlarin kiictik bir kisminda (% 3,75) hipotansiyon gelismesi {izerine epidural

infiizyon durdurulmustur (125).

Valli ve arkadaglari; alt ekstremite operasyonu geciren hastalarda genel, 20 mL
% 0,5 bupivakain ile epidural ve 3 mL % 0,5 bupivakain ile spinal anestezi
uygulamislar; genel anestezi ve spinal anestezi grubunda SAB, DAB, OAB degerlerinin
kontrol degerinin % 30’unun iizerine ¢iktigini, fakat epidural anestezi grubunda stabil

seyrettigini bildirmislerdir (126).

Wood ve arkadaslarinin sezaryen cerrahisinde % 1 ropivakain ile % 0.75
bupivakainin karsilastirdiklar1 ¢aligmada 30. dakikadan itibaren baslangi¢ degerine gore
SAB ve DAB seviyelerinde % 15 diislis saptanmis ancak gruplar arasinda istatistiksel

anlamli farklilik bulunmamustir (127).

Caligmamizda her iki grupta da hemodinamik yanit, Brockway ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismaya gore daha stabil seyretti. Hemodinamik degerlerden SAB, DAB ve
OAB degerlerindeki diisme % 20’den daha azdi ve KAH’da her iki grupta da anlamh
degisiklik gozlenmedi (p>0.05). Ayrica ¢alismamiz hemodinamik agidan Milanesi ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismanin levobupivakain grubuyla, Valli ve arkadaslarinin

yaptiklari calismanin da epidural anestezi grubuyla benzerlik gosterdi.

Cox ve arkadaglari; 88 hastada yaptiklar1 ¢alismada epidural anestezi amagh
uygulanan 15 mL % 0,5’lik ve % 0,75’lik levobupivakainin, % 0,5’lik bupivakain
uygulanan hastalar kadar iyi tolere edildigini, duyusal blok olusturma ve maksimal
yayillma veya motor blok olusum zamani arasinda farklilik olmadigin1 duyusal blok
zamanimin % 0,75 levobupivakain i¢in yaklasik 460 dk, % 0,5 levobupivakain i¢in
yaklasik 377 dk oldugunu, ayn1 dozlardaki bupivakaine (yaklasik 345 dk) gore duyusal
blok zamaninin 32 veya 45 dk daha uzun oldugunu, levobupivakain uygulanan 29
hastadan 14’linde, bupivakain uygulanan 29 hastadan ise sadece 9 tanesinde motor blok

gelismedigini bildirmislerdir (114).

Cox ve arkadaglari ile Kopacz ve Allen; epidural anestezide levobupivakain i¢in
duyusal blok etki baslangic zamanimm1 levobupivakainin  enjeksiyonunun
tamamlanmasindan yaklagik 5 ile 15 dk arasinda olabilecegini ve bu durumun

bupivakain ile etki baslangi¢c zamanina benzedigini bildirmislerdir (114,122).
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Calismamizda her iki grupta da cerrahi girisim i¢in yeterli duyu bloguna ulagsma
zamanlar1 arasinda fark olmadigi goriilmiistiir (Grup B’de 23,16 dk ve Grup L’de 22,76
dk). Motor blok baslama zaman1 (Grup B’de 12,24 dk Grup L’de 12,84 dk). Duyusal
blogunun iki segment gerilemesi i¢in gecen zaman Grup B ve Grup L’de benzer
bulunmustur (Bupivakain 174,4 dk, Levobupivakain 172,6 dk). Alt ekstremitelerde
motor blogun gerileme zamani (Bupivakain grubunda 176,45 dk ve Levobupivakain
grubunda 165 dk) olarak bulundu. Bu sonuglara gore gruplarin duyusal blok baglama,
duyusal blok gerileme siiresi, motor blok baslama ve gerileme siiresi, duyusal blogun
T6’ya ulagma siiresi, ilk analjezik ihtiyaci siiresi, motor blok iist seviyeye ulagsma siiresi
ve operasyon siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gbzlenmemistir (p>0.05).

Kopacz ve arkadaslari; epidural anesteziyle alt abdomen cerrahisi gegiren 56
hastaya 20 mL % 0,75’lik levobupivakain ile % 0,75’lik bupivakain uygulayarak
duyusal blok baslama zamaninin benzer oldugunu (yaklasik 14 dk.) ancak
levobupivakain grubunda duyusal blogun uzun siireli oldugunu (levobupivakain igin
551 dk, bupivakain i¢in 505 dk), duyusal blogun TS5 seviyesindeki en yiiksek degerine
ulasma zamaninin levobupivakain i¢in 24,3 dk, bupivakain i¢in 26,5 dk oldugunu

saptamislardir (128).

Bader ve arkadaslari; 18-40 yasindaki elektif sezaryen ameliyati gecirecek 6
kadin hastay1 epidural yoldan 30 mL % 0,5 bupivakain ile 30 mL % 0,5 lepobupivakain
uygulayarak karsilastirdiklarinda duyusal blok baslama, T10’a gerileme ve duyusal
blogun tamamen kaybolma zamani agisindan bir farklilik olusmadigini, tiim hastalarda
epidural enjeksiyon tamamlanmasindan 30 dk. sonra motor blok gelistigini (Bromage
skoru 2 veya 3) ve motor blogun kaybolma zamaninin levobupivakain i¢in 241 dk.

bupivakain i¢in 265 dk. oldugunu saptamislardir (119).

Calismamizda duyusal blogun levobupivakain grubunda T6 seviyesindeki en
yiiksek degerine 23,16 dk. bupivakain grubunda T6 seviyesindeki en yiiksek degerine
22,76 dk’lik zamanda ulastigin1 gézlemledik.

Nielsen ve arkadaslari; inguinal herniografi gecirecek 66 erkek hastada %
0,25°1ik levobupivakain ve % 0,25’lik bupivakainden 50 mL uygulayarak anestezik ve

analjezik etkinlikleri karsilastirmig ve peroperatif agri skoru degerlerini kaydetmisler,
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postoperatif supin pozisyonundaki agri skoru agisindan gruplar arasinda higbir fark
gozlenmedigini, ayn1 sekilde supin pozisyonundan oturur pozisyona gegiste ve yiiriir

durumda da farklilik olugsmadigini saptamiglardir (129).

Kingsnort ve arkadaslari; elektif inguinal herni cerrahisinde 69 hastay1 i¢eren bir
calismada infiltrasyon anestezisinde kullanilan levobupivakainin kalite acisindan
bupivakainden farkli olmadigini; ancak levobupivakain uygulanan kisilerde postoperatif
analjezi gereksiniminin istatistiksel ag¢idan anlamsiz olsa da daha fazla oldugunu

bildirmislerdir (130).

Calismamizda olgularimizin ilk analjezik ihtiyaci siireleri karsilastirildiginda,
Grup B’de 116,2 dk, Grup L’de 111,6 dk olarak saptanarak istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmemistir.

Cox ve arkadaglari, Burke ve arkadaslari, Bader ve arkadaslari, Kopacz ve
Allen‘in yaptiklart ¢aligmalarda; SAB, DAB, OAB, KAH o6l¢iim parametrelerini
degerlendirmigler, iki grup arasinda anlamli farklilik saptamamiglardir. Biz de
calismamizda, ayni parametreleri karsilastirdik. Bazal degerlere gore epidural blok
sonrast bu parametrelerde azalma saptanmakla birlikte % 20 den fazla azalma soz
konusu degildi (114,119,128,131).

Cox ve arkadaslari; 18 hastada cerrahi boyunca rapor edilen en sik yan etkinin
hipotansiyon oldugunu, kardiyovaskiiler degisiklik iizerine olan etkilerin (kalp hizi ve
kan basinci) gruplar arasinda belirgin farklilik gostermedigini, hicbir ciddi aritmi
olugmadigini, levobupivakain kullanilan 59 hastadan sadece 3 hastada, bupivakain
kullanan 29 hastada ise sadece 2 hastada mindér EKG anormallikleri oldugunu
bildirmislerdir. (114).

Bader ve arkadaslari; sezaryen ameliyati olan kadinlarda epidural yoldan % 0,5
(150 mg) levobupivakain ve % 0,5 (150 mg) bupivakain uygulandiginda hipotansiyon
insidansinin levobupivakain alanlarda bupivakain alanlara gére daha diisiik oldugunu

bildirmislerdir (119).

Calismamizda; peroperatif donemde goriilebilecek yan etkilerde gruplar arasi
istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi. Grup B’de; 9 hastada hipotansiyon, 2 hastada
bradikardi, 11 hastada bulanti-kusma, 3 hastada titreme, 2 hastada oksiiriik saptanirken
Grup L‘de; 8 hastada hipotansiyon, 2 hastada bradikardi, 4 hastada bulanti-kusma, 6

hastada titreme, 1 hastada oOksiiriik goriildii. Operasyon sonrast yan etkiler
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karsilagtirildiginda ise Grup B’de; 1 hastada bas agrisi, 4 hastada sirt agris1 3 hastada
bulanti-kusma saptanirken, Grup L’de; 2 hastada bas agris1 2 hastada bulanti-kusma
saptandi. Grup L’de hi¢ sirt agrisina rastlanmadi. Postoperatif donemde goriilen yan
etkilerde gruplar arasi anlamli fark belirlenmedi. Her iki grupta da hi¢ bir EKG

anormalligine rastlanmadi.

Morton ve arkadaslari; % 0,75 epidural ropivakain kullandiklar1 ¢aligmalarinda
yalnizca bir neonatalde umblikal ven pH’sin1 7,2’nin altinda bulmuslardir. Ancak
maternal kan pH’s1 normal sinirlarda, bebek dogumda kuvvetli ve APGAR skoru 7-10
arasinda oldugu icin bu diisilk degeri makine Ol¢clim hatasi olarak kabul etmislerdir
(132). Datta ve arkadaslari; % 0,5 ropivakain ile % 0,5 bupivakaini karsilagtirdiklar
calismalarinda maternal ve neonatal pH’larin normal oldugunu, norolojik davranis ve
APGAR skorlarinin sonuglarinin normal limitler arasinda oldugunu belirtmislerdir

(133).

Alahuhta ve arkadaslari; uteroplasental ve fetal dolasim iizerine % 0,5
ropivakain ile % 0,5 bupivakaini karsilastirdiklar1 calismalarinda ilaglarin higbirinin
APGAR skorlari, umblikal kan akimlari, asit-baz degerlerinde olumsuz etkilerinin
olmadig1 ve yenidoganlarin higcbirinin nérolojik davranis agisindan anlamli depresyonu
olmadig1 sonucuna varmiglardir (134). Griffin ve arkadaglari; % 0,5 ropivakain ile %
0,5 bupivakaini karsilagtirdiklar1 ¢aligmalarinda ropivakain grubunda 2, bupivakain
grubunda 1 yenidoganda gecici tasipne ortaya ¢ikmustir. Bu yenidoganlar 1-3 giin
arasinda neonatal yogun bakim {initesine ihtiya¢ duymuslardir. Bu {initeden c¢ikista
hepsinin iyi oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada da gegici tagipnenin %10 sikliginin

beklenen bir durum oldugu belirtilmistir (135).

Calismamizda; umblikal kan gaz1 ve bebek APGAR 1. dk degerlerinde olumsuz
ve anlamli bir degisiklik olmamistir. Ancak 5. dk APGAR degeri Grup L’de anlamli
olarak diisiik ¢cikmistir (p<0.05). Biz bu sonucun her dogumda APGAR skorunun ayri

bir pediatrist tarafindan degerlendirilmis olmasina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Sonu¢ olarak; sezaryenlerde epidural yoldan uyguladigimiz dozlarda
Levobupivakain ve Bupivakain’in toksik dozlara ulasmadan giivenli bir anestezi
sagladigini; elektif vakalarda hemodinamiyi bozmadigindan hemodinamik agidan riskli

vakalarda da kullanilabilecegini; yenidogan kan gazlarini etkilemeden uygun APGAR
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skorlarini sagladigini; gerek diisiik yan etki profili gerekse hasta ve cerrah memnuniyeti

acisindan rahatlikla kullanilabilecegini diisiiniiyoruz

75



OZET

Elektif Sezaryen Ameliyatlarinda Epidural Yoldan Uygulanan Levobupivakain ve
Bupivakainin Anne Hemodinamisi, Yenidogan APGAR Skoru ve Kord Kan gaz1
Parametreleri Uzerine Etkisi

Obstetrik cerrahide en 6nemli girisim sezaryendir ve gittikge artan bir insidansla
tim dogumlarin yaklasgik %25’ini olusturmaktadir. Son yillarda rejyonal anestezi,
hastanin bilincinin agik olmasi, potansiyel depresan ilaca bebegin daha az maruz
kalmasi, maternal pulmoner aspirasyon riskinin az olmasi, arzu edilirse ¢ocugunun
dogumunda annenin uyanik olmasi, postoperatif agr1 tedavisi segeneginin bulunmasi,
aspirasyon riski tasimamasi, yenidoganda solunum depresyonu yapmamasi, uterus
atonisine yol agmamasi gibi avantajlar1 nedeniyle tercih edilmektedir.

Calismamiz elektif sezaryen operasyonu planlanan 40 ASA I-II olgu {izerinde
yapildi. Calismada epidural anestezi ile iki farkli lokal anestetik ajanin hemodinamik
yanit, yenidogan APGAR skoru ve kord kan gazi parametrelerine olan etkisinin
arastirilmasi planlandi. Epidural katater takilarak anestezi uygulanan olgular randomize
olarak iki ayr1 gruba ayrildi. Grup L (n=20)’deki olgulara % 0,5 20 mL levobupivakain,
Grup B (n=20)’deki olgulara % 0,5 20 mL bupivakain epidural araliktan uygulandi.
Duyusal blok baglama, duyusal blogun Te’ya ulagma siiresi, motor blok baglama,
gerileme, kalkma stiresi, iki segment gerileme siiresi, ilk analjezik ihtiyag¢ siiresi,
bulanti-kusma, hipotansiyon, bradikardi gibi yan etkiler, hasta ve cerrah memnuniyeti,
analjezi kalitesi kaydedildi.

Bebekler dogurtulduktan sonra yenidoganin umblikal veninden heparinli
enjektdrle 2 mL kan alindi. Aliman kan Orneklerinin (pH, pCO,, pO,, BE) analizi
yapildi. Yenidoganin degerlendirilmesi bir pediatrist tarafindan yapildi. APGAR 1. ve
5. dk kaydedildi.

Her iki grupta epidural girisimin hemodinamik stabilite lizerine yaptig1 etkileri
degerlendirmek amaciyla epidural girisim Oncesi, ameliyat siiresince ve sonrasinda
belirli periyotlarla SAB, DAB, OAB ve KAH diizeyleri degerlendirildi.

Gruplarin kord kan gazi degerlerine ve bebeklerin 1. ve 5. dakikalardaki apgar
skorlarina bakildiginda ise sadece Grup B’de 5. dakikadaki apgar skorlarinin Grup L’ye
gore anlaml olarak yiiksek oldugu goriildii Grup L olgularda motor blok iist seviyeye
ulagsma siiresi ortalamas1 grup B’deki olgulardan istatistiksel olarak daha diisiik
bulundu. Gruplarin duyusal blok baslama, duyusal blok gerileme, motor blok baslama
ve gerileme siiresi, duyusal blogun T6’ya ulasma siiresi, ilk analjezik ihtiyact siiresi,
operasyon siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gézlenmedi.

Hemodinamik parametreler her iki grupta da operasyon esnasinda genellikle stabil
seyretti.

Calismamizin sonucunda elektif sezaryen ameliyatlarinda epidural yoldan
uygulanan iki farkli lokal anestezigin bebek apgar, kord kangazi ve anne hemodinamisi
acisindan aralarinda farklilik olmadigi kanaatine vardik.

Anahtar sozciikler: Epidural anestezi, Bupivakain, Levobupivakain, Bebek APGAR,
Kord Kan gazi.
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SUMMARY

The effects of Levobupivakain and Bupivakain administered epidurally on
maternal hemodynamics, APGAR scoring of newborns and on cord blood gas
parameteres.

Caesarean section is the most important approach in obstetric surgery and it
forms approximately 25% of all delivery methods with an increasing incidence. Lately
regional anaesthesia has been preferred because of some advantages as follows:
presence of consciousness in patient, less exposure of baby to potential depressive
drugs, minor risk for maternal pulmonary aspiration, mother can stay awake during the
birth of her baby —if desired, the availability of an option to allow post-operative pain
management, there is no risk of aspiration, there is no aspiratory depression, and it
doesn’t lead uterine atony.

Our study was conducted among 40 ASA I-II cases undergoing elective
caesarean section. We aimed to investigate the effects of epidural anaesthesia and two
other local anesthetic agents on hemodynamic response, newborn APGAR score and on
cord blood gas parameters. Cases were randomly seperated into two groups as
anaesthesia was performed by placing epidural cathater. 0,5% 20mL of levobupivakain
was administered into the epidural space of patients in Group L (n=20), and 0,5% 20mL
of bupivakain was administered into the epidural space of patients in Group B (n=20).
We recorded the sensorial block onset time, the time taken for sensorial block to reach
Te, motor block onset, regression and disapperance, two segment regression time, post-
operative first analgesic requirement, side effects such as nausea, hypotension and
bradycardia, patient and surgeon satisfaction, and quality of analgesia.

After the delivery, 2 mL of blood was taken from umblical vein of newborn with
a heparinised needle. The obtained blood samples were analysed (for pH, pCO,, pO,
and BE). Examination of the newborn was done by a pediatrician. APGAR scores at 1
and 5 minutes were recorded.

SAB, DAB, OAB and KAH levels were periodically assessed before epidural
procedure, during and after the surgery in order to evaluate the effects of epidural
procedure on hemodynamic stability in both groups.

Considering cord blood gas levels and APGAR scores at 1 and 5 minutes, it was
observed that only apgar score at 5 minute in Group B was significantly higher than in
Group L. The mean time taken for motor block to reach upper levels in Group L was
found to be statistically lower than in Group B. There was no statistically significant
difference between two groups with regard to the onset and regression time of sensorial
block, the onset and regression time of motor block, the time taken for sensorial block
to reach T6, first analgesic requirement and the mean duration of surgery.

Hemodynamic parameters were stable in both groups during the surgery.

As a result we reached the conclusion that there is no difference between two
different local anesthetics administered through epidural space in elective caesarean
surgery with regard to newborn APGAR, cord blood gas and maternal hemodynamics.

Keywords: Epidural anaesthesia, Bupivakain, Levobupivakain, Newborn, APGAR,
Cord Blood Gas
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