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destegini esirgemeyen Do¢.Dr.Y.Okan Balcioglu’na, uzmanlik egitimim siiresinde ayni
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OZET

Modern obstetrik anestezi uygulamalarinda, rejyonel yOntemler oOncelikli
tercihlerdir. Ancak belirli endikasyonlarla anne adaylarma genel anestezi uygulamalar
gerekmektedir.Bu amacla uygun anestezi uygulama galigmalar: stirmektedir.

Cabymamizda, elektif sezaryen ameliyati planlanan gebelerde, inhalasyon
anestezikleri sevofluran ve desfluran ile yeni bir opioid ajan olan remifentanil +
propofol igeren total intravendz anestezisinin (TIVA), yenidoganmm APGAR skoru,
noroadaptif kapasite skorlart (NACS) ve umblikal kord kan gazi degerleri iizerine
etkilerinin kargilastiriimasi planiandi. Etik komitenin izni alnarak, elektif sezaryen
operasyonu planlanan, miyadinda ASA I —1I grubunda 90 anne aday: ¢aligmaya alinda.

Hastalarmmz, rastgele secimle, egit sayida, ii¢ gruba ayrildi.Her bir gruba 30 hasta
dahil edildi.

1.gruba; anestezi indiikksiyonu amactyla 2 mg/kg propofol intraventz (i.v.) ve 0,5
pg/kg iv. bolus remifentanil uygulandiAnestezi idamesinde, 0,30 upg/ke/dk
remifentanil iv. + 2,5 mg/kg/h propofol iv. infizyon seklinde ve birlikte %50
N20 + %50 O, inhalasyon seklinde uygulandi

Il.gruba, anestezi indiiksiyonu amaciyla 2 mg/kg propofol iv. uyguland:
Anestezi idamesinde, %! sevofluran ile birlikte % 50 NO + %50 O, inhalasyon
yoluyla uygulands. ,

IIl gruba; anestezi indiikksiyonu amaciyla 2 mg/kg propofol iv. uygulandi
Anestezi idamesinde, %3 desfluran ile birlikte % 50 N»O + %50 O, inhalasyon
yoluyla uygulandi.

Hastalarmmzin sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basmct (DAB) ve kalp
atim hizlar1 (KAH) preoperatif ve anestezik ajanin uygulamasint takiben 1.,15.,30.
dakikalarda kaydedildi.

Indiiksiyon- kordon klemp siiresi, indiiksiyon-uterns insizyomn, cilt insizyonu-
kordon klemp siiresi, uterus insizyonu-kordon klemp siiresi, bebek ¢ikis siiresi- kordon
klemp siireleri kaydedildi. Yenidogamn ¢ikimindan sonra umblikal ven kangazi igin
Oroek alinds,

__Yenidoganiar ayni gdzlemci tarafindan 1.ve 5.dakikada APGAR skoru ile 15.dk,

120 dk ve 24.saatteki ndroadaptif kapasite skorlari (NACS) ile degerlendirildi, Ayrica
yenidoganlarin umblikal ven kan gazi sonugclart kaydedildi.

Sonug olarak; desfluran ve sevofluran’m yenidogan iizerindeki etkileri benzer
olmasina karsilik, desfluran’in hemodinamik parametreler lizerindeki olumsuz etkileri
(hipertansiyon, tasikardi) nedeniyle obstetrik sezaryen vakalarinda iyi bir secim
olmadig1 kansina varildi

Ayrica; remifentanilli total intravendz anestezi (TIVA) uygulamasmun iyi bir
hemodinamik stabilizasyon saglamasi yamsira, yenidogan fizerindeki depresif
etkilerinin dier iki gruptan belirgin bir sekilde yikksek olmasi nedeniyle secilmis
vakalarda bebekte olugabilecek depresif etkiler g6z6niinde bulundurularak, deneyimli
bir yenidogan hekimi bulunmas: kaydiyla uygulanmas: gerektigi kanisina variddz.

Anahtar Kelimeler—> Sezaryen, Genel anestezi, Sevofluran, Desfluran,
Remifentanil, NACS skoru ve APGAR skoru,Umblikal ven kan gaz: analizi
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ABSTRACT

Regional techniques are the choices of anesthesia in modern obstetric anesthesia
procedures. However in certain indications general anesthesia is required. thus studies are
carried out to provide appropriate anesthesia.

In the present study, comparison of the effects of the volatile anesthetics sevoflurane
and desflurane with total intravenous anesthesia (TIVA) including propofol and a new opioid
agent remifentanil on APGAR and neuroadaptive capacity scores (NACS) of newborn and
blood gas measurements of umbilical cord in pregnants undergoing elective ceaserean section
is planned. After approval by the ethic committee was undertaken, 90 pregnants with ASA
physical status I or II were included in the study.

Patients were randomly divided into three groups. Each group consisted of 30 patients.

In group I, anesthesia was inducted by 2mg/kg propofol and 0.5 pg/kg remifentanil
intravenosly. Maintenance of anesthesia was provided with an infusion of 0.30 pg/kg/min
remifentanil plus 2.5 mg/kg/h propofol intravenously and inhalation of %50 NO in O,.

In group 11, anesthesia was inducted by 2mg/kg propofol intravenously and maintained
by inhalation of %1 sevoflurane and %50 N0 in O,.

In group III, anesthesia was inducted by 2mg/kg propofol intravenously and
maintained by inhalation of %3 desflurane and %50 N2O in O,.

Systolic arterial pressures (SAP) diastolic arterial pressures (DAP) and heart rates
(HR) were preoperatively and at 1%, 15%, 30 minutes following the induction of anesthesia.

Durations between induction and cord clamp, induction and uteral incision, skin
incision and cord clamp, uteral incision and cord clamp, and delivering the baby and of
newborn blood sample from umbilical vein was taken for blood gas analysis.

Newborns were evaluated by an observer for their APGAR scores at 1% and 5%
minutes and neuroadaptive capacity scores (NACS) at 120" minute and 24st hour. Blood gas
analysis of umblical vein were also recorded.

We concluded that although desflurane and sevoflurane had similar effects on

—newborn, desflurane is not a good choice in obstetric- ceaserean anesthesia because of its .
negative effects on hemodynamic parameters (hypertension, tachycardia).

We also concluded that total intravenous anesthesia (TIVA) with remifentanil should
be provided if there is an experienced pediatrist nearby because it had significantly more
depressive effects than the other groups, besides its well hemodynamic stabilization in
mothers.



1. GIRIS VE AMAC

Sezaryen, anestezi uygulamalar: iginde ayricalikli bir cerrahi girigimdir. Anestezik
yaklagimin yenidogan tizerine direkt etkili olmas1 bu ayricaligin esas nedenidir. Bugiinkii modern
anestezi uygulamalarinda hem anne, hem de fetiis igin en uygun ve etkili yontemler rejyonel
anestezi yontemleridir. Daha Onceden varolan kuagiilopati, ciddi enfeksiyon, hipovolemi, rejyonel
yontemlerin kabul edilmedigi durumlarda, genel anestezi tercih edilmelidir. Ayrica, hastalark major
abdominal bir cerrahide uyanik olmaktan ve belinden igne yapilmasmndan korku duyabilir.Bu
olgularda genel anestezi tercih edilmelidir.

Obstetrik sezaryén operasyonlar1 amaciyla, genel anestezi uygulamalarinda, geleneksel
inhalasyon ajanlarinin yamswra, total intravenbz anestezi uygulamalann da kullamimaktadir.
Cahsmamrzda, sezaryen girisimlerinde anne ve bebek lizerindeki etkileri iyi bilinen inhalasyon
anestezifi sevofluranin, heniiz etkileri iyi bilinmeyen, arastirma asamasinda olan desfluran’nin ve

propofol + remifentanilin yenidogan tizerindeki etkilerini karsilagtirmay: planladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. SEZARYENIN TARIHCESI

Tip literatiirlerinde 17.ylizyihin ortalarina kadar sezaryen uygulamasina dair 6nemli bulgu
gériilmemektedir. .Aynca sezaryen teriminin nereden geldigi de kesin degildir. Bir rivayete
gére Jul Sezar, sezaryenle dogdugundan bu ismi aldi§1 yolundadwr. Fakat Sezar’in annesi
dogumdan sonra yagadigindan, 17.ylizyilin ortalarma kadar, sezaryenden sonra hi¢bir annenin
yasamadiinin bilinmesi yliziinden, sezaryen teriminin Jul Sezar’dan geldigi inandirici
olmamaktadir,”

Bir bagka teori de, Numapompilius tarafindan yapilan bir Roma kanununa gore, gebeligin
son birka¢ haftasinda annenin gocugunu kurtarmak i¢in sezaryen yapimasinmn uygun oldugu
yolunda bilgiler vardir. Bu kanuna Lex Regia, daha sonra da bu miidahaleye imparatorun
emriyle anlamina gelen Lez Sezarian denilmigtir. Almanlarm “Keiser Schnitt” adini verdikleri
bu miidahalenin kékii o zamanlara kadar uzanmaktadwr. Sezaryen orta ¢agda, latin sézctigii
olup kesmek anlamma gelmektedir, Unlii tarihgilerden Mentius, Jul Sezar, Africanus gibi {inlit
biiyiik kumandanlarin sezaryenle dogdugunu yazmaktadir. Ancak Hipokrat, Soranus ve diger
donemin t1bbi yazarlar1 bdyle bir miidahaleden s6z etmemektedirler. Sonug olarak, sezaryen
ameliyatinn ilk uygulandig: zamana dair bir kaynak belirtmek miimkiin degildir.

Sezaryendeki déniim noktasi, 1882°de Krede isimli obstetrisyenin (kadin dogum uzmant)
28 yagmndaki geng asistam1 Max Sazger’in uterusu dikmesiyle olmustur. Leipzig Universitesi
kliniginde ¢ahsan Max Sazger’in daha dnce uterusa siitiir konuldugunda enfeksiyona neden

_ olacag goriigline ragmen siitir kullanmaya baglamasi, Amerika’daki kliniklerde tatbik
edilmesine ve giimiig tel siitiiriin kullanilmasma yol agmigtir. Bu zamana kadar sezaryen
61ﬁm1€finé, siitir konmamasma baglhh kanamalarin sebep olmasi diigtincesi ortadan
kaldirilarak, yapilan 17 sezaryenin 8’i yasatilabilmistir. 1912’de Krinig ekstra-peritoneal
seksiyo sezaryen yapmaya baglayarak yeni bir ¢iir yapms ve maternal ¢liimleri azaltmay1
bagarmigtir. Daha sonra ABD’de Bach, alt segment teknifini geligtirmistir. 1926’da Kehr alt
segment longitudinal kesi yerine, transvers kesi kullanmaya baglamistir. flerleyen
sterilizasyon teknikleriyle birlikte sezaryende maternal Sliim oram gittikce diisiiriilerek
giiniimiize kadar gelinmigtir.

Giinlimiizde, modern cerrahi uygulamalari nedeniyle sezaryena bagh
komplikasyonlar, ge¢mis yillara kiyasla Onemli olglide azalmustir.Tibbi olarak mutlak
sezaryen endikasyonlari yamsira giintimiizde, annenin sezaryen isteginde bulunmas: sezaryen

endikasyon yelpazesini bir miktar daha genigletmistir. .



2.2.GEBELIK SIRASINDA ANNEDE GORULEN FIZYOLOJIK
DEGISIKLIKLER

221 Respir.atuar Degisiklikler

Anne akciger kapasite ve voliimleri gebelik sirasinda biiyiik bir degisiklik gostermez.®™®
En biiyiik degisiklik fonksiyonel residiiel kapasitede olup % 15-20 arasinda azalma gosterir,
Vital kapasite gebelik siiresince degisiklik gOstermez. Gebelik ilerledikge diaframin
yiikselmesini kompanse etmek igin gogiis duvar transfer ve anteroposterior mesafede artar.
Abdominal solunum torasik solunum lehine d6ner. Kapanma voliimleri dl¢iimlerinde; supin
pozisyonunda anne adaylarimnin 1/3'i tidal ventilasyonda hava yollari kapanma egilimi
gostermektedir.® Boylece anne adaylarinda atelektazi ve artmug alveolo-arteriel gradient
[P(A-a)0-] daha sik bir olasihktir.

Termde, dakika ventilasyonu, daha ¢ogunluk tidal voliimdeki artis olmak iizere
ventilasyon saytsindaki hafif artis ile yaklasik % 40- 50 oraminda artmilmugtir.® Termde yine
alveolar ventilasyonun artmasindan dolayr PaCO, genellikle 32 mmHg'ya kadar diiserken
arteryel pH serum bikarbonatindaki yaklasik 4 meq/L'lik (26 dan 22 mmHg'ya) kompansatuar
azalmadan dolayr normal sinrlarda kalrr. Dogumun ilk evresinin ge¢ dénemlerinde veya

ikinci evresinde kontraksiyon agrilarinm yogunlagmasiyla anne adaylari arahkli olarak dakika

‘ventilasyonlarin1 gebeligi olmayan kigilere oranla % 300 oraninda artirarak, hipokarbi

(PaCO,, 20 mmHg veya alt1) ve alkalemiye (pH 7.55 den yiiksek) neden olabilmektedirler.

Alkalemi nedeniyle kontraksiyonlar arasinda bu kadmlarda hipoksemiye neden olan

hipoventilasyon ataklari goriilitr. Epidural analjezi bu hiperventilasyon-hipoventilasyon -

ataklartm ortadan kaldirir, 1

Gebeiikte, oksijen uptake'i (alimi1) maternal metabolizmanm ve solunum iginin artmast
nedeniyle yaklagk % 20-40 oraninda artar. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi saga sift
yapar ve bu egri gebelik siiresindeki artig ile direkt olarak iligkilidir. Yiiksek Psy degerleri
(oksihemoglobin dissosiasyon egrisi saga sifti) PaO, ile ilgili olarak daha fazla miktarlarda
oksijenin dokulara birakilmasina olanak saglar. Preeklamptik gebelerde Pso degerlerinde artig
olmamas: dikkat gekicidir. Dogumda artan oksijen titkketimi rejyonel analjezi uygulamasindan
sonra Snemli derecede az‘allr.(‘f) Gebelikte respiratuar akimlara iliskin akim-voliim ve zorlu
ekspiratuar voliimlerine ait deisiklikler gebe olmayanlara oranla fazla degisiklik
gostermez.® Yine diffiizyon kapasitesi ¢ok hafif bir azalma gosterir®. Artmig dakika
ventilasyonu ile birlikte fonksiyonel residilel kapasitede azalma, inhalasyon anestetikleri
kullamldiginda anestezinin olusturacag: oranlarda solunum hizim artirrr, {laveten bu azalmia

oksijen rezervlerini diisliriit. Hizh hipoksi gelisimi dofum eylemi swrasmda oksijen
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tliketimindeki artig iie agreve edilir. Hizh hipoksi geligimi anestezi ncesinde % 100 oksijen
uygulamasyla ortadan kaldirilabilir.

Gebelik sirasinda respiratvar yollardaki mukozalarda kapiller kan voliimiiniin artisi
nedeniyle nazofariﬁks, orofarinks, larinks ve trakeanmn sismesine neden olur™®. Bu yiizden tist
hava yollar1 ¢ok dikkatli bakim isteyen bélgelerdir. Aspirasyon, airway yerlestirilmesi ve
laringoskopi kanama ve travmaya neden olabilir. Bu nedenle eger entiibasyon uygulanacaksa
0demi azaltmak ig¢in bir numara kiiglik endotrakeal tiip (6-7 mm) kullamilmas:
perilmektedir. ™

2.2.2. Kardiyovaskiiler Degisiklikler

Gebelik ve dogumda kardiyovaskiiler sistem artan oranlarda stres ile kars:
kargtyadir, (51617181920) Gepelisin 1. ve I1. trimesterinde kardiyak output (CO) yaklagik % 30-
40 artar.®™ Eski caligmalarda iigiincii trimesterde CO'un azaldig bildirilmigtir. Bununla
birlikte bu ¢aligmalar supin pozisyondaki gebelerde gergeklestirilmistir. Lees, Ueland ve
arkadastari® COQ'daki bu belirgin azalmann 28 haftalik gebelikten sonra gelistigini ve supin
pozisyonun inferior vena kavaya bast ile CO'u azalttidim ancak lateral pozisyonda bdyle bir
azalmamn gelismedigini bildirmiglerdir. Ueland ve arkadaglar1 yine gebelerde terme ulastikga
CO daki degisikligin oturur veya lateral pozisyonda supin pozisyona oranla daha az oldugunu
bildirmiglerdir. Daha yakm ¢alismalarda ise doppler veya M-mode ekokardiyografi ile
termdeki bir gebede gebe olmayanlara gore CO'un %33 daha yitksek oldugu bildirilmistir.*®
Agn ve dogum endigesi strok voliim ve CO'u gebelik 6ncesine oranla % 45 oraminda
_artrmaktadir.”® Uterin kontraksiyonlar, ilave stresler olustur. Her uterin kontraksiyon ile
kalbe ulagan kan volumii ve CO yaklagik % 10-25 oraninda artar.*®* Dojumdan sonra kalbe
ulagan kan volumii artmaya devam eder. Uterusun bogalmasi vena kava ve aorta iizerindeki
basiy1 azaltarak, strok voliimde belirgin bir artiga (dogum 6ncesi degerlerin % 80'ine kadar)
neden olur, Normal gebelikte arteryal kan basinciun artmamasi, periferal vaskiiler
rezistansdaki azalmanin gostergesidir. Dofum eylemi bagladifinda kan basincindaki artig
uterin kontraksiyon ile iligkilidir. Gebelikte anne kan volumii belirgin bir bicimde artar.
Terme yakin zamanlarda kan volumii yaklagik olarak % 35-40 oramnda (yani 1000 mi'den
fazla) artar, Plazma volumil gebelik Sncesinde 40 mi/kg iken geg gebelik dsneminde 70
ml/kg'a kadar ulagrr. Kirmiz: kan hiicreleri ise % 25 den % 30'a ulagir. Erken donemlere gore
gec donemdeki yavag artiglar gebelikteki relatif anemiyi izah etmektedir. Her ne kadar
gebelikteki dilusyonel anemi oksijen tasima kapasitesini azaltsa da bir ¢ok faktSriin bunu
kompanse ederek gebelik sirasinda Onemli organlara oksijen transportunu artirdigs

bildirilmigtir. Hiperventilasyon normal maternal PaQ,'yi artirir.?Y Hemodilusyon nedeniyle
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azalmus viskozite, hormonlarm neden oldugu vazodilatasyon ve artnug CO kan akimu artiran
faktorlerdir. Ayrica oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin saga sift yapmas: dokuya O»
ekstraksiyonunu kolaylastirir. Termde gebelerde faktdr VII, VIII, X ve plazma fibrinojenin
artmas1 nedeniyle hiperkoagiilasyon durumlart mevcuttur ve bu nedenle dogumda nadiren
fazla kan kaybi olugur ve genellikle kan kaybi kolay tolere edilir. Normal vaginal dogumda
kan kayb1 ortalama 400-600 ml'dir. Komplike olmayan ikiz dogumlarda veya sezaryenlerde
anneler ortalama 1000 ml kan kaybederler. Kan volumii ve CO daki artig kalp muayenesinde
degisiklikler olusturabilir. Normal gebelikte kalp oskiiltasyonunda birinci kalp sesi genis ve
ciftlesmigtir, yumusak bir sistolik ejeksiyon iifiiriimii ve araswa yumugak bir diastolik akim
{iftirtimil duyulur. Kalbin pozisyonu genellikle yiikselen diafragma nedeniyle degistirilir. Bu
maksimum impuls noktasiu sola degistirir, elektrokardiyogram iizerinde kalbin aksin
degistirir ve P-A akciger grafisinde kalbin goriintiistinii bilyiitiir.

Kan volumii ve CO'daki artiga ragmen, terme yakin zamanlarda anne adaylari
hipotansiyona yatkindirlar. Sitt {istii yatan termde anne adaylarmda vena kava veya aorta
uterus tarafindan kismen veya tamamen komprese edilebilir. Terme yakin anne adaylarmm %
50-90° nina yakin kisminda supin pozisyonunda bulunduklarinda uterus kan akiminda azalma
meydana gelir, %10-20 annede ise ciddi hipotansiyon, solgunluk, terleme, bulant, kusma ve
serebrovaskiiler sistemde degisiklik olusturabilecek sok belirtileri goriilebilir.(Supin
hipotansif sendrom). Vena kava obstrilkksiyonu yalnizca hipotansiyona neden olan ventz

doniisli engelleyerek degil, aym1 zamanda uterus kan akimimni azaltarak uterus vendz basinci

azalma ve fbtal asfiksi ile distrese neden olan uterus arterlerinde ve alt ekstremitelerde
hipoperfiizyona neden olur,

Anesteziyolojistin, aorto-kaval kompresyon sendromunu ve bu etkileri artirabilen
anestezinin potansiyel etkilerini iyi bilmesi gerekmektedir. Halotan veya tiyopental gibi
vazodilatasyon olusturan ilaglar, epidural veya subaraknoid anestezi gibi sempatik blok
olugturan anestezi teknikleri ,vena kava {izerine, uterusun neden oldugu basiya ilaveten kalbe
ddnen vendz kam daha da azaltarak CO'u diisiirlirler. Aortokaval kompresyon, uterusun sola
deviasyonu ile ortadan kaldirilabilir.

2.2.3. Hepatik Degisiklikler

Alkalen fosfataz, serum oksaloasetat transaminaz, laktik dehidrogenaz seviyeleti, sodyum
stilfobromoftalein ekskresyonu ve kolesterol diizeyleri gebelik ve dogumda hafifce artsg
gosterir. Serum bilirubin ve hepatik kan akimi degismez. Total protein diizeyi ve albumin /

globulin orani azalrr. Gebelik ve erken postpartum dénemde plazma pseudokolinesteraz
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aktivitesi azalsa da siiksinilkolin ve klorprokain'in klinik dozlar: genellikle kolay metabolize
edilir.

2.2.4. Gastrointestinal Degisiklikler

Gebelik sﬁresfnce gastrik asit sekresyonu artar, Bu artis genellikle plasenta tarafindan
tiretilen gastrin hormonunun artmasiyla iligkilidir. Gebeligin ge¢ donemlerinde ve Szellikle
dogum eyleminin bagladif1 dSnemlerde gastrik bosalma; pilorun biiyiimiis uterus tarafindan
yer degistirmis olmasi, progesteron diizeyinin artmus olmasi, agri, anksiyete ve narkotikler
nedeniyle yavaglamigstir. Intragastrik basing artrmstir. Alt dzefajial sfinkter basme1 azalmugtir,
Narkotikler ile atropin ve glikopirolat gibi antikolinerjik ilaglar alt 6zefajiyal sfinkter
basmcim daha da azaltirlar. Tiim bu degisiklikler suur bozuklugu veya genel anestezi gibi
nedenlerle regiirjitasyon ve aspirasyon pndmonisi riskini artirir.

2.2.5. Santral Sinir Sistemi Degisiklikler

Gebelikte belirli bir anestezi diizeyi elde etmek i¢in epidural veya intratekal yoldan
uygulanan lokal anestetifin daha diislik dozlarma ihtiyag duyulur. Bu azalmig anestetik
ihtiyaci, artmig intraabdominal basmcm mekanik etkisinden dolayr olmaktadir. Bu basmg
epidural ven6z bast1 ile subaraknoid mesafede bulunan hem serebrospinal sivi volumiinii hem
de epidural mesafeyi azaltir. Ayrica gebeligin tek basma serebrospinal sivi basincim
artirmadi@s, agril1 uterus kontraksiyonlarin ve valsalva manevrasmnin epidural ve serebrospinal
stv? basmcim arttirabilecegi ve kontraksiyonlar srrasinda subaraknoid mesafeye verilen lokal

anestetiklerin blogun seviyesini artirabilecegini belirtilmektedir. Rejyonel anestezi ile agrimn

ortadan kaldmldig: hastalarda epidural ve serebrospinal stvi basmewnda artism olmadig:
bﬂdirilmistir.v Inhalasyon anestetik ihtiyaci gebelikte yaklagik % 40 oraninda azalir. Bu azalma
icin santral sinir sistemi mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir, Tek faktdr olmasada
artmig progesteron diizeylerinin neden oldugu sedatif etkinin mekanizmada rol aldigma
inamimaktadr. Gebe, gebe olmayan ve laktasyondaki ratlarda halotanin minimal alveolar
(MAC) konsantrasyonu {izerine yapilan ¢alismalarda progesteron diizeyi ile MAC arasinda
iligki gosterilememigtir. Gebelikte MAC'daki azalmay: agiklayan daha muhtemel bir diger
mekanizma ise Gintzler tarafindan bildirilmigtir. Buna gore gebe ratlarda bir narkotik
antagonisti tarafindan uzun siire uygulama ile ortadan kaldirilabilen agr toleransinda artigin
MAC'da azalmaya neden oldugudur. Bdylece gebeligin neden oldugu endorfin sistemin
aktivasyonu anestetik ihtiyacin azalmasmda muhtemelen major faktér olarak rol

oynamaktadir.



2.2.6. Renal Degisiklikler

Gebeligin ik trimestirinda gebe olmayan kadmlardaki degerlerin % 150'sine ulagan
glomeriiler filtrasyon hiz1 ve renal plazma akiminda artiy goriiliir. Uglincii trimestra dogru bu
artiy normal diizeylere donmeye baglar. Kreatin klirensi genellikle artar ve bu yiizden
gebelerde normalin iist diizeylerindeki kan tire nitrojeni (BUN) ve serum kreatinin degerleri
azalir.

2.3. UTERUS KAN AKIMI

Termde bir gebede uterus kan akimi yaklagik 700 ml/dakikadir ve gu formiille belirlenir :

Uterus kan akuimm = Uterus arteryel basing- Uterus venéz basimng / Uterus vaskiiler
rezistans

Obstetrik anestezi; perflizyon basincini (uterusun arteryel ve vendz basincim
degistirerek) veya uterus vaskiiler rezistans: degistirerek (direkt olarak uterus vaskiiler tonusu
etkileyerek ya da indirekt olarak uterus kontraksiyonlart veya uterus kas tonusunu
degistirerek) uterus kan akimum degistirebilir. Ornegin; hayvanlarda sempatektominin veya
derin anestezinin neden oldugu hipotansiyon perfiizyon basincini diiglirerek uterus kan
akimini azaltacaktir. Piir a-adrenerjik agonistler uterus vaskiiler rezistanst artirarak uterus kan
akimint azaltirlar, Fenilefrin gibi ilaglar kiiciik dozlarda (100 ug) epidural veya spinal anestezi
sonrasinda hipotansiyonu diizeltmek i¢in kullamildiklarinda efedrine benzer sekilde etki
gosterirler. Her iki ajan vendz doniisii artirarak perfiizyon basmcmi artirirlar ve bu yiizden
uterus kan akimi ve neonatal durumu etkilemezler. Yine de bir ¢ok klinik ¢alismada etkinligi

ve giivenirliligi gdsterildiginden efedrin obstetride secilecek vazopressér ajan olarak
kullanilmaktadur.

Gebelik siiresince 3 major faktore bagh olarak uterus kan akim azalabilir:

1-) sistemik hipotansiyon 2-) uterin vazokonstriiksiyon 3-) uterus kontraksiyonu

Gebelik stiresince hipotansiyonun en sik nedenleri: Aorto-kaval basi, hipovolemi ve
rejyonel anesteziye bagh sempatik blok’tur. a- adrenerjik aktiviteye sahip (&rn.fenilefrin)
ilaglar vazokonstriiksiyonia neden olarak uterus kan akimim azaltirlar.Gebelik siiresince

‘olugacak hipotansiyonun tedavisinde beta-adrenerjik aktivitesi 6n planda olan vazopresérler

(6rn:efedrin gibi ) tercih edilmelidir .
2.4. PLESANTANIN FONKSIYONLARI
Baglica fonksiyonlar: sunlardir :
1-) Endokrin fonksiyonu

2) Solunum fonksiyonu



3-) Dolasim fonksiyonu

4-) Beslenme fonksiyonu

5-) Bosaltim fonksiyonu

6~) Is1 transferi

7-) immiinolojik fonksiyonu

Plesanta anneden fetusa fetus igin gerekli olan Onemli maddelerin transportunu
saglar.Plesantal transportta 5 ¢esit mekanizma s6z konusudur:

1. Basit difftizyon ; Basit molekdiller, sodyum, su ve gazlar

2. Kolaylagtinilmug diffiizyon: Glukoz

3. Aktif transport : Aminoasitler, suda eriyen vitaminler

4, Pinositoz : Kompleks proteinler,baz1 yaglar,immiinglobulinler,transferrin ve demir

5. Sizma : Eritrositler,1okositler

Plesantanin hormanal fonksiyonu:

1) Plesantal kaynakh peptidler:Human koryonik gonadotropin, human plesantal
laktojen hormon,human koryonik kortikotropin, gebelige spesifik b-1 glikoprotein, gebelikle
itiskili plazma protein A, plasental protein 5, plazma protein 12, B-endorfin

2) Plesantal kaynakh steroidler: Progesteron

2.5.ANESTEZIKLERIN PLASENTAL TRANSFERI
Anneye yonelik ila¢ uygulamalar: fetal sirkiilasyona 6ncelikle pasif diffiizyonla girer.
Aséélaa gosterﬂen denklem Fick’in diffiizyon kanmnun plasentaya gegis oramn belitler.

Q' T=K.ACm-CH/D ‘

(Q / T = diffiizyon oram, K= ilacin difflizyon sabiti, A= membran yiizey alami, Cm=
maternal ila¢ konsantrasyonu, Cf= fetal ilag¢ konsantrasyonu ve D=membran kalinlhig1)
Maternal fetal konsantrasyon gradienti, uterin ve umblikal kan akimi ve ilacin diffizyon
sabitini belirleyen cesitli faktdrler anestezist igin Oncelikle 6nemlidir. K igin yiiksek deger
(Ornegin hizli diffiizyon ) saglayan faktorler, diisitk molekiiler agirlik (500°den kiigiik), diigikk
protein baglanmass, yitksek yag ¢6ziiniirliiliigii ve diisiik ionizasyonu igerir. Anestezi, analjezi
veya sedasyon igceren hemen hemen tiim ilaglarm 500°den yitksek molekiiler agwrhigt vardrr,
fizyolojik pH’ de parsiyel olarak noniyonizedir, nispeten yiiksek oranda yagda ¢éziiniir ve en
azmdan, maternal kanda parsiyel olarak proteine baglanmamugtir. Bu nedenle plasentay: hizla
gegerler. Noromiiskiiler bloke edici ilaglar, diislik yag ¢Oziniirliigii ve yiiksek derecede
iyonizasyonlar:1 nedeniyle plasentaya anlamlt miktarlarda gegmezler. Maternal ilag

konsantrasyonunu arttiran faktorler; yiiksek total doz, yavas metabolize olan ilag kullanimi ve
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fazla rrxiktardaki ilacin damar icine uygulanmasidir, ilag plasentayr gecerse, fetus ve
yenidogandaki etkileri fetustaki ilag uptake’i, dagihmi, metabolizmas: ve eliminasyonuna
baglidur.

Fetal dolasnﬁ birgok yonden egsizdir ve ilag dagilimini bilyiik oranda azaltir, Plasentadan
d6nen umblikal vendz kan hem karaciferi perflize eder hem de duktus venosus’tan geger.
Fetustaki hepatik ilag uptake’i fetal arterlerdeki yliksek ilag seviyesine karst koruma saglar.
Fetal sag atriumunda umblikal vendz kanmn diliisyonu ve foramen ovale ve duktus
arteriosus’ta kanin shunt yapmas: fetal illa¢ dagilimini azaltir. Genel olarak hepatik enzim
aktvitesi fetusta eriskinden daha azdwr. Bunun yanmnda insan fetusunun karaciger
mikrozomlarmda gestasyonun 14, haftasi gibi erken bir zamanda sitokrom p-450 ve
nikotinamid adenin diniikleotid fosfat sitokrom C rediiktaz seviyeleri belirginlesir, Bu enzim
aktivitesi, eriskinlere gére daha az olsa da prematiir insan fetusunun lokal anestezikleri iceren
cesitli ilaglart metabolize edebilecegini gdsterir.

Pasif diffiizyon ilaglarin plasental transferinde primer faktér olsa da anne veya fetustaki
bemodinamik degisiklikler bu transferi etkilerler. Bu degisiklikler pek cok sahada gériilebilir,
umblikal arter veya ven (kord kompresyonu ), intervilloz olan (artmus intrauterin basmgla olan
fetal kapiller kompresyon), uterin ven (supin pozisyonda olan gebede vena kaval

obstriiksiyon) ve uterin arter (spinal hipotansiyon veya a -adrenerjik stimulasyon) gibi.



2.6. OBSTETRIK ANESTEZI

Gebe bir hastamn cerrahisinde, anesteziyologun etkisi ¢ok Onemlidir. Bu &nem,
anneyle birlikte fetusun da yasamsal fonksiyonlarinn siirdiiriitmesi gereginden
kaynaklanmakta&m Obstetride, anestezi ve analjezi asagidaki durumlar nedeniyle diger
cerrahi anestezilerden farklitik gdsterir. .

1) Anne, hastaneye dogumdan dakikalar veya saatlerle ifade edilebilecek kadar bir
siire 6nce, giindiiz ya da gece, herhangi bir anda gelebilir.

2) Anne ve heniiz dogmams bebegi gbzdniine almmasi gereken iki kisidir. Herikisinin
de durumu siirekli olarak izlenmelidir ®.

Sezeryende anestezi segenegi multipl faktdrlere (operasyon endikasyonu,
aciliyeti,hasta ve obstetrisyenin segimi ve obstetrisyenin se¢imi ve anestezistin becerisi
gibi ) bagh olarak kararlagtirihir.Sezeryan oranlart son yillarda diizenli olarak artmaktadir
ve rejyonel anestezi segilen teknik otmaktadir.

2.6.1. Major Sezaryen Endikasyonlan

Normal yolla dogumun anne ve bebek i¢in giivensiz olmasi :

1- Artnms {iterin riiptiir riski

Gegirilmis sezaryen
Gegirilmig genis myomektomi veya uterin rekonstriiksiyon
2- Artmig maternal kanama riski

Santral veya parsiyel plasenta previa

~ Abruptio plasenta
Gegirilmig vajinal rekonstriiksiyon
3-Distosi
Anormal fetopelvik iligkiler
Fetopelvik uygunsuziuk
4- Fetal prezentasyon anormalligi
Transvers veya oblik durug
Makat prezentasyonu
5-Uterin aktivitenin disfonksiyonu
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6~ Acil veya ﬁlzh dogum gerekliligi
Fetal distres
Umblikal kord sarkmasi
Amnioniiis
Yirtik membranlarla birlikte genital herpes
Annede 6liim tehdidi
2.6.2. SEZARYEN OPERASYONLARINDA ANESTEZi UYGULAMALARI
2.6.2.1.Genel Anestezi
2.6.2.1.1. Avantajlan
Hizh indiiksiyon (rejyonal anesteziye gore daha kisa indiiksiyon-¢ikim araligy)
Giivenilirlik
Kontrol edilebilirlik
Cesitlilik
Rejyonal anestezi ile olugan hipotansiyondan kagmma
2.6.2.1.2. Dezavantajlar
Maternal aspirasyon riski (indiiksiyon veya uyanma sirasmnda )
Bagarisiz entubasyon ve hipoksemi riski
Yiizeysel anestezi sirasinda annenin farkinda olmas:
Uzamig indiiksiyon ¢ikim aralig: sirasinda anneye verilen anesteziklere sekonder
neonatal depresyon ,
- Uzamug cilt insizyonunundan bebegin ¢ikimma kadar olan zaman ( > 8 dk) ve
uzamig uterus insizyonundan bebegin g¢ikima kadar olan siire (>180 sn) anestezi tipinden
bagimsiz olarak fetal hipoksi ve asidoz ile ilgilidir.
Postoperatif agr1
Gastrik icerigin aspirasyonu (obstetrik hastalarda insidansi 1/400-500, tiim hastalarda
insidansi 1/2000) ve basaristz endotrakeal entubasyon (obstetrik hastalada insidansi 1/300,
tlim hastalarda 1/2000) genel anestezi sirasinda maternal morbidite ve mortalitenin en
Snemli sebepleridir. Anestezi baglangicindan dnce optimal kosullar: saglamak ve bu
komplikasyonlari engelemek icin ¢aba sarfedilmelidir.
2.6.2.1.3. Endikasyonlar
Aktif kanama ve hemodinamik yonden stabil olmayan gebe
Maternal koagiilopati
Ciddi fetal distress (umblikal kord prolapsusu, persistan fetal bradikardi, omuz -
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distosisi gibi)

Maternal sepsis

Ciddi ndrolojik hastalik veya aktif santral sinir sistemi enfeksiyonu

Rejyonal teknikleri hastann istememesi

Bagaristz rejyonal anestezi uygulamalar:

2.6.2.1.4. Anestezi yonetimi

Biitiin hastalarda, ciddi nonspesifik aspirasyon pndmonisine kars1, indiiksiyondan 30-
45 dk once, 30 ml'lik 0.3 M sodyum sitrat ile profilaksi yapilmalidir. Aspirasyona
predispozan ek risk faktdrleri mevcut olan hastalarda 100-150 mg ranitidin veya 10 mg
metoklorpramid, indiiksiyondan 1-2 saat 6nce kullanilabilir.

Bu risk faktorleri sunlardir: morbid obesite, gastroGzefajial reflii semptomlarmin
mevcudiyeti, zor havayolu potansiyeli veya elektif bir siire¢ beklenilmeden acil cerrahi
sezaryen durumlari. Elektif sezaryena almacak yitksek riskli hastalarda aksam ve sabah 40
mg oral omeprazol ile premedikasyon da oldukga etkilidir. Antikolinerjikler teoride alt
sfinkter basmcmi diistirseler de kiiglik bir doz 0.2 mg’lik glikopirolat hava yolu
sekresyonlarimi azaltmaya yardimc: olur ve zor havayolu potansiyeli olan olgularda
distiniilmelidir,

Zor endotrakeal entubasyonu Onceden sezinlemek, basarisiz entubasyon insidansini
azaltroaya yardimci olabilir. Boyun, ¢ene, disler ve orofarenks muayenesi genelde zor
entﬁbasybnu tahmin etmeye yardimc: olur. Gebe olmayan hastalara oranla gebelerde
~ basarisiz entubasyonun yiiksek insidansy havayolu 8demi veya kisa boyunlu hastalarda
laringoskopun handle’m hareketini smirlayan  biiylik gogiislere bagl olabilir. Cegitli
laringoskop blade’leri kisa bir handle, degisik numaralarda endotrakeal tiip, Magill klempi
(nazal entubasyon igin) ve laringeal mask (veya 3sefogo-trakeal kombitiip olabilir) hazir
bulunmalidir. Zor bir havayolundan kugkulanildiginda, rejyonel anestezi veya uyanik halde
fiberoptik teknikler gibi standart lzli inditksiyona alternatif yaklagmmlar dikkate
almmabdir. Ote yandan indiiksiyon sonrasinda basarisiz entubasyon igin agik bir plan
yapilmaldr . Anne hayatimn fetus ¢ikimindan daha One gectigini unutmamak lazimdir.
Fetal distres yoksa, hasta uyandiridmali ve uyanik entubasyon, rejyonal veya lokal
(infiltrasyon) anestezi denenmelidir. Fetal distress varsa, spontan veya krikoid basmg ile
pozitif ventilasyon saglanabiliyorsa, fetus ¢ikarimma girigilebilir. Bdyle hallerde potent bir
volatil ajan ve oksijen, anestezi igin verilir, ancak fetus ¢iktiktan sonra azot protoksit,

volatil ajanin konsantrasyonunu azaltmak igin eklenebilir. Herhangi bir anda, hastayr -
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ventile edememe durumu, acil krikotirotomi veya trakeostomi gerektirir.

2.6.2.5.Genel anestezi Teknigi

Nonspesifik antiasid:30 ml sodyum sitrat 0.3 M (30-60 dk indiiksiyonda)

Metoklopromid 10 mg iv

Sol uterin deplasman 15°

Prehidrasyon (500-1000 ml LR)

Monitérler: FiO, monitérii, EKG, SpO, ETCO,’li kapnograf, NIBP, periferik sinir
stimiilat6rii gereklidir. Ayrica Osefagial termometre, steteskop, precordial doppler USG
monitorizasyonu eklenebilir.

Preoksijenasyon / Denitrojenasyon

%100 O, 3-5 dk veya 4 derin nefes (zaman varsa daha fazla)

Uygun bas pozisyonu, laringoskop ve aspirat6r hazir bulunmah

Monitdrleri ¢ek ve hastay: oksijenize et

indiiksiyon

Cerrahlar hazir olunca i.v, indiiksiyona bagla

Hizl indiiksiyon, krikoid basing (sellick manevrast)

Tiyopental 4 mg /kg (veya ketamin 1-1.5 mg/kg, etomidat 0.3mg /kg veya propofol 2
mg/kg)

Stiksinilkolin 1-1.5 mg /kg (defasikiilasyondan kaginin), cuff’lt endotrakeal tiiple
entubasyon, basarisiz entitbasyon protokolitnii akilda tutun
— idame .

Cikimdan dnce; %50 02-N20O + 0.5 MAC isofluran, enfluran veya halotan (N2O ve
volatil ajanm toplammi 1.0 MAC civarinda tutun, analjezik ve ammestiktir, komplet
anestezik dozaj degildir. Nispeten FiO, yiiksektir, intraoperatif kanamay: minimalize eder
ve myometriumun oksitosine cevabmt idame ettirir).

Siiksinilkolin  %0.1-0.2 infiizyonu (vekuroniyum veya atrakuryum alternatif)
Hiperventilasyon veya hipoventilasyondan ka¢mn, ETCO, 30-32 mmHg arasinda tut.
Dakika ventilasyon 110-120 ml/kg/dk oraninda

Cilamdan Sonra

Uterusun oksitosine cevabina gére volatil ajam kapat veya ag, saf O, —N.O-opioid
teknigini kullan benzodiazepin ekle oral gastrik tiip ile mideyi bosalt (eger sodyum sitrat

vermeye zaman yetmediyse, gastrik tiipten ver)
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Uyanma

Uyanik ve havayolu reflexleri intakt iken ekstiibe et.

Nondepolarizan kas gevsetici kullandiysan reverse ajanlarmi ver.

Reverse’iin uygunludu, néromiiskiiler iyilesmenin klinik belirtileri ve periferik sinir
stimiilatorii ile kontrol et.

2.6.3. Acil Sezaryen Anestezisi

Acil sezaryen endikasyonlari, masif kanama (plasenta previa veya abruptio plasenta),
ciddi fetal distress, umblikal kord prolapsusu ve uterin riiptiir’{ini kapsar.

Hasta genel anestezi altinda sezaryen igin, acilen operasyon odasma alnir. Hastada
takili bir epidural kateter bulunsa bile uygun epidural anestezi saglamanm uzun siirecek
olmasi, kullanimim engeller. Ote yandan hipovolemik veya hipotansif hastalarda rejyonel
anestezi kontrendikedir. Monitorler takilrken, %100 O»ile 4 maksimum nefes ile uygun
preoksijenasyon uygulanabilir. Hipotansif ve hipovolemik hastalarda tiyopental yerine
1mg/kg ketamin uygulanmalidir. Acil sezaryenin gerekmedigi secilmis olgularda, epidural
anestezi , spinal anestezi uygulanabilir.

2.6.4.Genel Anestezinin Fizyolojik Degisiklikleri Yoniinden Gebeye Etkisi

Inhalasyon anestezikleri gebelerde ok daha gabuk etki ederler. Bunun nedeni gebenin
solunum sayisinn artisina ve rezidiiel kapasitenin azalmasma baghdwr. Aymi hizla gebe
inhalasyon anesteziklerinin etkisinden kurtulur.
~ Genel anestezi srasinda gebelerde solunumsal problemlere sik rastlamr., Normal
kosullara kiyasla geligebilecek hipoksi daha belirgindir.

Anestezinin idamesinde gebenin hiperventile edilmesi agir bir hipokapni olusturarak f6tal
hipoksiye neden olur. _

Halojenli inhalasyon anestezikleri doza bagli olarak uterus aktivitesinde azalmaya neden

olur. Uterus kontraksiyoniarin ve topusunu azaltirlar ©,

2.7. OPIOID ANALJEZIKLER ‘

Opioidler, papaver somniforumdan elde edilen ve basta analjezik olarak bircok amagcla
kullanilan ilaglardir,

2.7.1, Opiocidlerin Smflandirilmas:

Opioidler; genellikle dogal, yari sentetik ve sentetik olarak simiflandirilirlar.
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Dogal opioid]ér

Afyon, papaver somniferum (haghas) bitkisinin kurutulmus 6z suyudur. Dogal opioidler
afyondan elde edilir ve iki kimyasal gruba ayrilir.

Fenantren tﬁfevleri: Morfin, Kodein, Tébain

Benzilizokinolin tiirevleri: Papaverin

Sentetik opioidler

Bu gruptaki ajanlarin ¢ogu analjezi ve anestezi igin iv olarak kullamlir, anestezide yalniz
fenilpiperidin tiirevleri Snemli bir rol oynar.

Morfinan tiirevleri: Levorphanol

Difenilprofilamin veya metadan tiirevleri: Metadon, d-propoksifen

Benzomorfan tiirevleri: Pentazosin, fenazosin

Fenilpiperidin tiirevleri: Fentanil, Sufentanil, Alfentanil, Remifentanil, Meperidin

Yan Sentetik Opioidler:

Tebain tiirevleri (oxymorfon ve oxycodone) klinikte analjezik amagla kullanilir. Etorfin,
morfinden birkag bin kat daha potent bir ajandir ve anestezi ve immobilizasyon istenen
hastalarda kullanlir.

Eroin, dihidromorphone/morphinone, Tebain tiirevieri (etorfin)

2.7.2 . Sistemik Etki Mekanizmalari

Santral sinir sisteminde ve diger dokularda presinaptik ve postsinaptik alanlardaki stero-
spesifik opioid reseptorlerinde agonistik olarak etki gésterirler. Etkileri; yapi-aktivite iligkisi
~spesifik opioid reseptirlerine baglanma ve endojen opioidlerle etkilesmeleri sonucu ortaya
¢ikmaktadir 7*'%29, Etkilerinin ¢ogu hiicre membranindaki spesifik reseptdrlere baglanarak
kompleks olusturmalari ile baglar. Bu opioid reseptorleri endorfinler tarafindan aktive edilen
reseptOrlerdir. Opioid reseptérlere baglanarak endorfinin etkilerini taklit ederler. Reseptire
afinite ile analjezik potens arasinda paralellik vardir,

2.7.3.Etki Yerleri: Opioid Reseptorleri

Opioid reseptorleri 1973’de tamimlanmigtr. Birkag yil sonra da endojen opioidler
bulunmugtur, Bugiine kadar 5 tip reseptdr kanitlanmustir. Bunlar; mii (1), kappa (K), sigma (8)
delta (d) ve epsilon (g) reseptorleridir. Opioidler kendilerine 6zgii reseptdrlere baZlanarak

etkilerini gosterirler.
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Tablo 1. Opioid Reseptorleri ve Klinik Etkileri

Reseptor Klinik Etki Agonistler
Mi Supraspinal analjezi m; Morfin
Respiratuar depresyon m; Met-enkefalin
Kas rijiditesi Beta-endorfin
Fiziksel bagimlilik
Kappa Respiratuar depresyon Morfin
Spinal analjezi Nalbufin
Sedasyon Butorfanol
Dinorfin
Delta Analjezi L&-enkefalin
Davramgsal ve respiratuar
Depresyon
Epileptojenik etki Beta-endorfin
Sigma Disfori, deliryum, midriyazis Pentazosin
Tasikardi, hipertansiyon Nalorfin
Haliisinasyonlar

Respiratuar stimiilasyon

Epsilon Stres cevap Beta-endorfin

7777777 -2.7.4. Opioeidlerin Sistemler Uzerine Etkileri

2.7.4.1. Kardiyovaskiiler Sistem; Opioidlerin analjezik dozlarda kan basincina, ritmine
ve kalp atim lzma direkt olarak Snemli bir etkileri yoktur. Ancak baroreseptdr reflekslerin
azalmasi, histamin salmim sonucu periferik vazodilatasyon olmas: dolayisiyla ortastatik
hipotansiyonla karsilagilabilir. Normal bireylerde morfinin kalp kasma etkisi yoktur.
Opioidlerin minimal kardiyovaskiiler etkilerine karsin, uygulanmalar1 takiben ©nemli
hipotansiyon, hipertansiyon ve aritmi olabilecegi unutulmamalidir.

2.7.4.2. Santral Sinir Sistemi: Bu sisteme etkilerini daha ¢ok mii (u) reseptorlerine
baglanarak saglarlar.

2.7.4.3. Analjezi: Agris1 olmayan bir kisiye tedavi edici dozlarda morfin verildiginde;
bulanti, kusma, disfori, apati, fiziksel aktivitede azalma gériiliir. Agris: olan bir kigide ise
yanit farklidir. Opioid analjezikler agrmm algilanmasint ve ona kargi reaksiyonu degistirirler.

Hastalar sikltkla agrili bir uyaran oldugunu sdylerler ama bunu hos olmayan bir duygu olarak
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algilamadiklarin Belirtirler. Opioid analjezikler, medulla spinalisteki agriy1 modiile eden
néronlar1 etkileyerek primer afferent nosiseptdrlerden, duyusal dorsal boynuz projeksiyon
hiicrelerine olan iletiyi bloke ederler. Tedavi edici dozlarda kuilanildiklarmda biling
azalmasma nedeﬁ olmazlar.

2.7.4.4. Solunum Depresyonu: Biitiin mil (p) reseptdr stimiilatorii olan opioidler, doza
bagl: olarak solunum depresyonuna neden olurlar. Solunum depresyonu, primer olarak
opioidin solunum merkezi lizerindeki direkt depresan etkisine baghdir. Opioidler, solumum
merkezinin CO»’e cevap verme yetenegini azaltwrlar. CO; apneik esik ve istirahat end-tidal
seviyesini arttirirlar, Opioidler, hipoksiye karst solunumsal cevabi da diigiiriirler. Opioidlerin
solhumum ritmini ayarlayan pons ve bulbusdaki solunum merkezlerini etkilemesi sonucunda,
solunum hizinda yavaslama olur. Tidal voliim de ise bazen artma gbriilebilir .

2.7.4.5. Ofori, Disfori: Opioid analjezikler, agrih hastada sikinti ve kaygiy1 ortadan
kaldirir ve bir &fori hali yaratir. Agns1 olmayan kisilerde ise huzursuzlukla birlikte bir
disforiye neden olur.

2.7.4.6. Sedasyon: Opioid analjezikler, uyku hali ve mental bulamklikla birlikte
sedasyon da olustur.

2.7.4.7. Oksiiriik refleksinin baslkalanmasi; Fn giichi ajan kodeindir. Sekresyonlarm
birikimi sonuecu hava yolu tikanmasi ve atelektazilere yol acabitir,

2.7.4.8. Miiyozis: Opioid analjezikler, pupillalarda konstriiksiyona neden olurlar.

2.7.4.9. Bulant1 ve kusma: Beyin sapmdak1 kemoreseptdr trigerzonu uyararak, bulanti
ve kusmaya neden olurlar. . S : ___

2.7.4.10. Kas Rijiditesi: Opioidler, kas toniistinit arttwarak ciddi rijiditeye neden
olabitirler. Bu rijidite torasik ve abdominal kas toniisiindeki progresif artmayla karakterizedir,
Rijidite genellikle hastanm bilincini kaybetmesiyle baslar, ancak bilingli hastada da
goriilebitir. Torasik kaslarm rijiditesi, paralizi saglanmanus hastada solunum yetmezlifine
neden olabilir. Kontrollii vemtilasyon zorlukla saglamir. Hizh veya bolus enjeksiyon rijiditenin
derecesini arttrrr. Rijidite en fazla, yagh hastalarda, yiikksek doz kullamldigmmda ve opioid
analjezikle beraber N;O kullamildigmda olusur, Rijiditenin mekanizmas: tam agiklanmanmugtr.

Kas gevseticilerle azaltilir veya dnlenebilir.
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2.7.5. REMIFENTANIL

e

Sekil 1. Remifentanilin kimyasal yapisi
ABD’de remifertanilin klinik kullanimi, Temmuz 1996’da onaylanmstir. Bu yeni opicid
artik diinyanm birgok iilkesinde diizenli olarak klinik kullanima girmistir “*.
Remifentanil ile yapilan ¢aligmalar tartigilmaz 6nemdeki iki noktay1 g6stermektedir.
1 ) Remifentanil, farmakodinamik §zellikleri fentanil ve tiirevlerine benzeyen tipik bir
p opioid reseptdr agonistidir,
2-)Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi, remifentanile diger
opioidierden farkli bir farmakokinetik profil kazandirmaktadir.

vt

- acm Klinik dstiinliizd, viicuttan atan organm islevine bagiml: olmaksizin, klirensinin gok

hizh olmasinda ve dolaysiyla etkinin cok hizht bir gekilde ortadan kalkmasidir.®®

2.7.5.1. Fizyokimyasal dzellik

Remifentanil bir piperidin tiirevi, 3-(4-metoksikarbinol-4-[(L-oksopropil)- fenilamino] —
L — piperidin ) propanoik asit, metil esterdir.

Remifentanil hidrokloriir olarak, beyaz liyofilize toz geklinde satilmaktadir. Piyasadaki
formiilde glisin de vardr. Uygulamadan 6nce hazmlanmast ve 25 ya da 50 p g/mP’lik
¢Ozeltiye sulandirilmast gereken 1, 2 ve 5 mg’lik flakonlarda satilmaktadr. Hazirlandiktan
sonra pKa 7.07°dir. Kendiliginden yikilmakla birlikte, <4 pH’da 24 saat siireyle kararh
katr®?, Lipidde ¢dziiniir; aktonol/su partisyon katsayis: pH 7.4’te 17.9°dur (yani partisyon
katsayisi 13.14 olan alfentanile benzer). Remifentanil proteine %92 oraninda baglanrr. Opioid
baglanma c¢aligmalart, remifentanilin p-opioid reseptdriine affinitesinin giiclii, 6 ve K

reseptdrlerine affinitesinin ise daha az oldugunu gdstermigtir. €2,
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Naloksan, remifentanilin etkilerini kompetitif olarak antagonize eder. Remifentanilin
major metaboliti, karboksilik asit metaboliti olan remifentanil asittir ¢**°~%,

Remifentanil asit de aym sekilde p, & ve K reseptdrierine baglanir, ancak affinitesi ¢ok
daha zayiftir, Baglanma calismalari, bu metabolitin affinitesinin, ana bilesiginkinden 800-
2000 kat diisik oldugunu gostermistir, Kdpekler {izerinde yapilan ve remifentanil yva da
remifentanil asitle elektroensefalogramm (EEG) baskilanmasini aragtiran bir ¢alismada,
metabolit ana bilesikten 4600 kat zayif bulunmustur. Hayvan ¢alismalari, remifentanilin
farmakolojik &zelliklerinin, alfentanil gibi baska gilicli p-opioid reseptor agonistlerinkine
benzedigini gostermistir Y,

2.7.5.2. Farmakokinetik ozellikler

Remifentanilin konfigiirasyonu diger piperidin tiirevlerininkine ¢ok benzemekle birlikte,
bunun kanda ve bagka dokularda non-spesifik esterazlarla metabolize edilmesine olanak
tantyan bir ester bag: vardir. Kanda yapilan in vitro, kdpeklerde yapilan in vivo ¢ahigmalarda,
bu bilesifin ester hidrolizi ile hizh ve yaygm gekilde metabolize edildigi, terminal
eliminasyon yarilanma Smriiniin 3.8 — 8.3 dk oldugu gosterilmistir. In vitro testlerde yikilma
stirecinin, plazma kolinesterazm inhibe edilmesi ya da plazma kolinesteraz islevinin degistigi
durumlarda degisiklige ugramadifs gosterilmigtir. Aym sekilde remifentanil siiksinilkolin ya
da esmolol gibi esterazlarla metabolize edilen diger bilegiklerin yikilmasini ya da siiresini
degistirmemektedir ©7,

Remifentanilin etkisini hizla gOsterdigi, dagilma hacminin kiigiik oldugu, yeniden
Wda.glhmmm hizh “oldugu ve terminal eliminasyon yarilanma Smrintin 8:.8-40 dk -olarak
saptandig1 (bu siire alfentanilde 60-120 dk>dir) belirtilmektedir ©+>°9,

Remifentanilin yarilanma Omrii, alfentanilinkinden farklt olarak inflizyon siiresinden
bagimsiz olarak 3-5 dk’dir. Solunum depresyonundan geri doniisiin arastirildig: ¢aligmada,
remifentanilin opioid etkisinin hizla sonlandif1 acgik¢a gdsterilmistir. Alfentanilde esdeger
giicteki konsantrasyonlarda 3 saat siireli remifemtanil inflizyonlarindan sonra, solunum
aktivitesi remifentanille 15 dk’da tam olarak normallesirken alfentanille bu siire 45 dk’dan
uzundur®?, ‘

Remifentanilin esteraza dayali metabolizmasi, farmakokinetik dzelliklerini son organ
yetersizlifinden bagimsiz kilar. Karacifer veya bobrek yetersizligi oldufu belgelenmis
hastalarda remifentanilin farmakokinetik Gzelliklerinin  degismedigi gozlemlenmistir.
Remifentanilin birincil metaboliti bSbreklerden atildigindan, bdbrek yetersizligi bulunan
hastalarda birikme g6riilir. Ancak bu metabolit ¢ok glicsiizdiir, klinik agidan Onemli

konsantrasyonlara ulasmadig: gosterilmistir ©”.
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Yeni veriler, yashlarda ilacin etkisinin daha yavas bagladifini gostermektedir. EEG
spektrumunun smmrm %50 azaltmak icin gerekli remifentanil konsantrasyonundan
Olgtildiigiine gore, yaglilar (biitiin p-opioid reseptSr agonistlerinde oldugu gibi) remifentanile
de daha duyarhidir. Yaslilarda ayrica, daha kiigiik bir dagilm hacmi ve hafifoe daha diisiik
klirens bulunma egilimi vardwr. Bu farkhiliklarin agik sonucu, yas ilerledikce dozun
azalttlmasinm geregidir. Altmig bes yasm tizerindeki hastalarda, baglangictaki yiikleme dozu
%50 daha diisiik tutulmal ve sonra da o hasta i¢in gerektigi sekilde titre edilmelidir®.

2.7.5.3. Farmakodinamik dzellikler

Ideal olarak bir opioidin giicii, agrty1 giderme yontemiyle belirlenir. Agrimin gegmesi gok
kigisel bir durum oldugundan, gbrece giicleri belirlemede opioid etkisinin bagka Olgiileri
kullanilmaktadwr. Bunlar arasinda EEG’nin spektrum siniri1 baskilama yetenegi, biling kayb:
olugturabilmesi, deri insizyonunda (azot protoksit ile birlikte) hareketi Snlemesi, minimal
alveoler konsantrasyonu (MAC) azaltma yetenegi ya da Onceden belirlenmig bir solunum
depresyonu sayilabilir. Remifentanil, analjezik etkide doza bagh artig saglar. Géniilliilerde tek
bir bolus uygulamasindan sonra analjezi saglama yetenegine dayanilarak, remifentanil
alfentanilden 20-30 kat gilicli bulunmugtur. Alfentanildeki gibi, analjezik gli¢ arttikca
solunum depresyonu da artmaktadrr. Remifentanilin izofluran MAC’nu azaltma yetenegi de
aragtirdlmugtir. Aym arastirmacilar ayrica, fentanil, sufentanil ve alfentanilin de, izofluran
MAC’nu azaltma yeteneklerini incelemiglerdir. MAC’da %50 azalma saglayan opioid
konsantrasyonu, esdeger giicte kabul edilebilir. Buna dayamlarak, remifentanilin giicii

konsantrasyonu) ve sufentanilin de onda biri kadardir ( Tablo II ), €6>6%

20



Tablo IL Giiglii, 6zgiil p-opioid agonistlerinin izofluran MAC’nu %50 azaltma

yeteneklerine dayali gbreceli giigleri.

Opioid Izofluran  MAC’nda %30 Izofturan MAC’unda %50
azalmayla sonuclanan plazma | azalma saglamada fentanile
konsantrasyonu (ng/ml) gire giic

Fentanil 1.67 {

Sufentanil 0.14 12

Alfentanil 28.8 1/16

Remifentanil 1.37 1.2

2.7.5.4. Sistemler iizerine etkileri

2.7.5.4.1. Hemodinamik Etkiler

Remifentanil 2 pg/kg’lik dozlara kadar, sistemik kan basinci ve kalp hizinda ¢ok az
degisiklife neden olir. Ek ilag kullamlmaksizin indiiksiyon ilaci seklinde remifentanil
kullanimi, alfentanille karsilagtwrildiginda, <10 pg/kg’hk remifentanil dozlar sistolik kan
basincinda %10-40’hik bir diisiise ve kalp lmzinda benzer degisikliklere neden olmustur. Bu
cahsmalarn tiimiinde, hemodinamik degsikliklerin doza bagh oldugu izlenimi edinilmigtir.
Remifentanilin 1pg/kg/dk’ ik infiizyon hizlarinm, sternotomiden sonra g¢ikan stres yamits
ortadan kaldirdig1; adrenalin ve noradrenalin konsantrasyonlarinda degisiklik olmamastyla
gosterilmistir®,
~ 2.7.5.4.2. Solunuma Etkileri ' -

Diger y-opioidleri gibi remifentanil de doza bagimli olarak solunum depresyonuna yol
agmaktadr. Remifentanilden kaynaklanan solunum depresyonun derecesinin yalnizca doza
degil, yas, genel tibbi durum, agr1 bulunmast ve bagka uyanlar gibi ¢ok sayida etkene bagimli
oldugu actktr®, Remifentanilin diger p-opioidlere birincil Ustiinligi, anestezi swasinda
ventilasyon kontrol altindayken belirgin derecede solunum depresyonu ve derin analjezi
yapilan dozlarda kullamlip infiizyon kesildikten sonra 10 dk iginde yeterli spontan solunum
olanag1 saglamasidur®®?.

2.7.5.4.3. Santral sinir sistemi iizerindeki etkileri

Remifentanil EEG’de doza bagli baskilanmaya neden olur. Merkezi kan akigi, kafa ici
basing ve serebral metabolizma hiz tizerinde etkileri, diger p-opioidlerine benzer ©¥.

2.7.5.5. Farmakodinamik ila¢ etkilesimleri

Remifentanil etkisi ¢ok hizl1 baslayip ¢ok da hizl: kayboldugundan, anestezi indiiksiyonu

icin kullamlabilir. Biling kayb: i¢in hesaplanan EDsp 12 p/kg’dir. Ancak 20 p/g/kg’da bile
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biling kaybi bazx‘ hastalarda olmamus, ayrica yilkksek bir oraninda belirgin bir rijidite
geligmigtir. Remifentanil dozunun artirilmasy, biling kayb: igin gereken tiyopental dozunu
azaltrgtir. Remifentanilin yaklagik 1.3ng/ml’lik konsantrasyonu izofluran MAC’nu %50
azaltir. Remifent-anil kullanim1 azot protoksit, propofol ya da izofluranla desteklenmelidir.
Remifentanille birlikte her zaman en alt diizeyde bir propofol inflizyonu (80 p/kg/dk) ya da
volatil bir anestezik konsantrasyonu (0.3 MAC)’da uygulanmalidir®®.

2.8. PROPOFOL

Propofol, analjezi olmaksizin hzlt etki siireli anestezi olusturan bir ajandir. 1970’lerde
vapilan ilk calismalarda, 2,6-di-isopropofol’iin hipnotik Szellik olusturdugu gOsterilmistir.
1977°de Kay ve Rolly tarafindan ilk klinik ¢aligmalar yapilmis ve bir anestezi indiiksiyon
ajaru olarak kullamma girmistir. Propofol anestezi inditksiyon ve idamesinde, sedasyon gibi
durumlarda kisa (rejyonel anestezi desteklenmesi vb.) veya yogun bakimda sedasyon
amactyla kullandmaktadir.

2.8.1.Fizikokimyasal Ozellikleri

Propofoliin hayvanlardaki hipnotik &zelligi, alkilfenol grubunun oda sisinda yiiksek
yagda ¢oziiniir olmasmdan kaynaklanir. Ortaya konan formiil; %1 propofol (agulik/voliim),
%10 Soybean yagy, %2.25 Gliserol ve %1.2 purifiye edilmis yumurta fosfatid icerir. pH’s1 7,
hafif viskdz, siit beyaz: bir maddedir. Propofol %1°lik 20, 50 ve 100 ml. vial formlarda
tiretilmistir. Oda 1s1sinda stabil kalir ve 1s1§a duyarh degildir. %5 dextroz ile sulandmrilarak

2.8.2. Metabolizma

Propofol, karacierde hizla glukiironid ve siilfatlara konjuge edilerek suda eriyen
bilesiklere doniistiiriiliir ve bobreklerden atiwr. %1’den daha az: idrarla degigmeden atilrr,
sadece %2’si fegesle atilir. Metabolitleri aktif degildir. Propofoliin klirensi hepatik kan akimu,
ekstrahepatik metabolizma veya ekstrarenal eliminasyondan etkilenir, Propofol %97°den fazla
oranda plazma proteinlerine baglanir ©>, _ ».

Propofoliin farmakokinetigi, genis doz arahig: ve siirekli inflizyonu birgok arastirmaci
tarafindan tarif edilmistir. Tek doz bolus enjeksiyondan sonra redistribiisyon ve eliminasyonla
kan propofol diizeyi hizla azalir. Pik etki zamam 92 saniyedir, temel distribiisyon yarilanma
6mrii 2 - 8 dk kadardir. Propofoliin klitensi 1.5 — 2.2 L/min gibi asirt hizhdur,

Propofoliin farmakokinetigi bircok faktér (6rn. yas, cins, agrhk, &nceden varolan
hastaliklar, aldig: ilaglar) tarafindan degistirilebilir. Yaghlarda santral kompartman voliimii ve
klirens hiz1 azalmigtir. Cocuklar genis santral kompartmanvolﬁmﬁae (%50) ve daha hizli bir
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klirens hizina sahiptir. Hepatik hastalikta eliminasyon yarilanma Omril hafifce uzar, ancak
klirens degigmez.

2.8.3. Farmakoloji

Propofol, primer bir hipnotik ajan olup etki mekanizmasi vé etkilendigi yer tam olarak
aciklanamammstrr. Bununla birlikte, GABA ile aktive edilen klor kanallarmm fonksiyonunda
degisiklik yaparak etki olugturdufu gosterilmistir. 2.5 mg/kg dozu takiben etki baslangict
hizlidrr (bir kol —~ beyin dolagimi). Propofol’in EDsp. 1-1.5mg/kg’dir. Hipnoz siiresi doza
baghdir, 2-2.5 mg/kg’lik dozu takiben 5-10 dk’drr.

Propofoliin indiiksiyon dozunda (EDys) yas belirgin etkilidir, yas artisn ile doz azalir,
Propofoliin subhipnotik dozuyla sedasyon ve amnezi meydana gelir. Propofol, normal veya
artrms kafa ici basmei (KIB) olan hastalarda KiB’n1 azaltir, Normal KiB’li hastalarda, KiB
azalmasi ( %30 ), serebral perflizyon basinct (SPB)’daki azalma (%10) ile ilgilidir. Propofol,
glikoz ve laktat metabolizmasini degistirmeden CMRO2’yi %18 — 36 azaltir. Propofol, akut
olarak gdz i¢i basmcimni (GIB) tivopentale gdre %30 — 40 azaltrr,

2.8.4. Sistemler iizerine etkileri

2.8.4.1. Solunum Sistemine Etkileri

Propofol solunum sistemini barbitiiratlarla ayni bigimde etkiler. Propofol indiiksiyonu
sonrast apne gOriiliir, insidans ve apne siiresi doza, hizh enjeksiyona ve Onceki
premedikasyona baghdir. Propofol ile olugan apne genelde 30 sn’den fazla uzamaz. Uzanmmg
apne (30 sn. {izeri ) insidanst opioid eklenmesiyle artar. Propofoliin 2.5 mg/kg’lik indiiksiyon
- dozunu takiben sotunum hiz1 2 dk ve tidal voliim 4 dk kadar siire ile azalir.

2.8.4.2. Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri

Propofoliin en gbze carpan etkisi, anestezi indiiksiyonunda arteriyel kan basmcmn
(AKB)’daki azalmadir. Kardiyovaskiiler hastalik varlimmda 2-2.5 mg/kg indiiksiyon dozunda
sistolik arter basinci (SAB)’inda % 25 — 40 azalma meydana gelir. Diastolik arter basmnct
(DAB) ve ortalama arter basinci (OAB)'mmda da benzer degisiklikler meydana gelir.
AKB’daki azalmalar kardiyak output (CO) ve kardiyak indeks (CI) (yaklagsik %15), stroke
work indeksi (SWI) (yaklasik %20) ve sistemik vaskiiler rezistans (SVR) (%15 — 25)’daki
azalmalarla iligkilidir, Sol ventrikiil stroke work indeksi (LWSWI)’ de yaklastk %30
azalmigtir. Propofoliin inditksiyon dozunu takiben goriilen sistemik basing azalmasi
myokardial depresyon ve vazodilatasyon nedeni iledir. Her iki etki de doz ve plazma
konsantrasyonlarma bagimlidir. Propofoliin vazodilatdr etkisinin nedeni; sempatik

aktivitedeki azalma ve intracelliiler diiz kas Ca*™ mobilizayonunun direkt etkisi sonucudur ©9,
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Propofoliin inditksiyon dozu sonrasi kalp atim hizinda belirgin degisiklik olmaz,
hipotansiyona tasikardik yanit1 azaltir,

Propofol, tiyopental gibi nondepolarizan ve depolarizan nSromuskiiler blokaj:
potansiyelize etmez, malign hiperpreksiyi tetiklemez ve bu durumdaki olasi hastalarda uygun
bir anestezik segenegidir.

2.8.5. Yan Etki ve Kontrendikasyonlan

Propofol ile anestezi indiiksiyonu birkag yan etki ile iligkilidir. Bunlar enjeksiyon yerinde
agr1 (%5 — 30 ) ©®, myoklonus, apne, AKB’da azalma ve ¢ok nadir olarak propofol enjekte
edilen ven icinde tromboflebittir. Enjeksiyon agrisi etomidata benzer veya daba azdir,
tiyopentalden daha fazladw. Enjeksiyon agrisi bityiik ven kullanmak, elin dorsumundaki
venlerin kullanimindan kagmmakla veya propofol soliisyonuna lidokain eklemekle
azaltilabilir. Propofol indiiksiyonundan sonra apne siktw, apne insidansi tiyopental ve
etomidata benzerdir. Opioid eklendiginde apne insidanst ve siiresi artar.En belirgin
inditksiyon yan etkisi, arteryel kan basmcmin azalmasidir ve inditkksiyondan hemen &nce
opioid verildiginde bu azalma daba belirgindir. Preoperatif hidrate edilmis hastalarda yavas ve
distik doz verilmesi, arteryel kan basincinin azalmasiu Onleyebilir. Laringoskopi ve
endotrakeal entiibasyona bagh ortalama arter basinct artig tiyopentale gére propofolde daha
azdur,

2.9. INHALASYON ANESTEZIKLERI

Genel anestezi i¢in ilk kullanilan maddeler azot protoksit, eter ve kloroform’dur. Bugiin

vrl‘aiﬁwéjféniar kullamm dig1 kalnuslardrr, yerine izofluran sevofluran, desfluran gibi modern
anestezik ajanlar kullanitmaktadir.
2.9.1. Sevofluran
Metil eter anestezikler ideal bir volatil anestezik ajamin tasimasi gereken dzelliklerin
bircoguna sahiptir. Bunlar arasinda molekiiler stabilite, aritmojen olmama, ndronal
eksitasyona yol agmama, hemodinamik stabilite, diisiik konsantrasyonda serebral kan akin
lizerine minimal etki ve son organ etkilerinin ¢ok az olmas: sayilabilir. En son kullanima

gireni sevoflurandur.®”

2.9.1.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler
Sevofluran [florometil-2,2,2 trifloro-1-1-(triflorometil) etil eter] alev almayan,

patlamayan, hos kokulu bir stvidir. Hog kokulu olmasi ve irritasyon yapmamast maske ile

indiksiyona olanak saglar. Maske indilksiyona uygun olan bir diger volatil anestezik ajan



olan halotana gore indiiksiyon daha lmzhidir ve respiratuar komplikasyonlar daha az siklikla

gOriiliir.

Kaynama noktas: halotan, izofluran ve enfluran’a denktir ve desflurandan daha yitksektir.
Buhar basmci da izofluran, halotan ve enfluran ile denk, desflurandan daha diigiiktiir. Bu

Ozelligi, konvansiyonel vaporizatdrler ile kullamlmasina olanak saglar.

Sevofluran disitk kan/gaz ve doku/kan partisyon katsayilarm sahiptir.

(67,68,69)

(63

Tabloe II :Sevofluran’nin doku /gaz ve kan /gaz partisyon katsayilan

Doku Doku /Gaz Doku/ Kan
Beyin 1,15+0,07 1,70+0,09
Kalp 1,21%0,13 1,78+0,20
Karaciger 1,25+0,15 1,85+0,22
Bobrek 0,78%0,12 1,15+0,18
Kas 2,38+1,03 3,13%1,07
Yag 34,046,0 47,5561

Izofluran ve halotan gibi diger anestezik ajanlarla karsastirddiginda sevofluran lastik ve
plastiklerde daha diisiik ¢ozimiirliige sahiptir.””

Minimum alveolar konsantrasyon ( MAC ) olgularin %50’sinde standardize bir agrih

uyarana (Orne8in cilt insizyonu) yamiti Onleyen yeterli alveol konsatrasyonu olarak

tammlanmaktadir, Sevofluran igin cilt insizyonununa yanitlar ¢apraz orta nokta ve regresyon

t;{(r;aélrlréryleﬂanaliifz' ‘edildiginde minimum alveolar konsantrasyonlar degisik vas gruplart icin

agagidaki gibi bulunmustur.

(71,72)

Tablo IV:Sevofluran’nin MAC degerleri

Yas Oksijen ile N20 ile
0-<1 ay %3,3 -

1-6 ay %3,0 -

6-12 ay %2,8 -

1-3 yag %2,6 %1,98+
20 yas %2,7 -

40 yas %2,05 %1,1

60 yas %1,6 20,87
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MAC degerini N0 %50°ye kadar diigiirmektedir. Diger diisiirmesi beklenen ajanlar
barbitiiratlar,opioidler, benzodiazepinler, alkol, rezerpin, alfa metil dopa ve 1s1 artmasidar,”>"®

2.9.1.2. Bmtransformasyon ve Eliminasyon

Sevoﬂuramn biyotransformasyonu ile inorganik flor (F) ve heksafloroizopropanol
(HFIP) ortaya cikar. Bu biotransformasyon alman ajanin %S5’inden daba azmnda olusur.
Halotan gibi rediiktif metabolizmas1 yoktur. HFIP olustuktan sonra glukronidasyona ugrar ve
idrarla atilr. ™7

Insan karaciger mikrozomlarinda sitokrom p450°nin 2E1 izoformu sevofluran, izofluran
ve enflurande fluronizasyonundan sorumlu olmakla birlikte 2AG ve 3A izoformuda
sevofluran defluronizasyonuna katkida bulunmaktadir"""®,

Sitokrom p450 sistemini uyaran fenobarbital ve izoniazid gibi ilaglar florlu anestezik
ajanlarin metabolizmasmi hzlandirir. 7%

Sevofluran bir cam sisede ve sodalime varhigmda, 70°C’ye kadar smildiginda giichii
bazlar olan NaOH ve KOH etkisiyle asidik proton ekstraksiyonuyla alkalen yapida olan A
bilesigi (pentafloroizopropenil floro metil eter) ve B bilesigi (pentaflorometoksi izopropil
floro metil eter) olusur. Invitro galismalarda A bilesigi konsantrasyonun taze gaz akim hiz: ile
ters orantil: oldugu gosterilmistir. A bilesigi olusumu bunun diginda absorbann tipi, sicakhgi
ve hidrasyonu ile de etkilenir. Sican ile yapilan galigmalarda A bilesiginin nefrotoksik
oldugu gosterilmistir.

2.9.1.3, Sistemler iizerine etkileri

©2.9.1.3.1. Merkezi Sinir Sistemi: Sevofluran Klinik Konsantrasyonlarda (0,5-1:5 MAC)
verildiginde epileptiform aktivite olusturmaz.®® Yiiksek konsantrasyonlarda eksitatuar EEG
kaliplar: bildirilmigtir. Tavsanlarda ve kdpeklerde sevofluran verilmesiyle serebral metabolik
oksijen titketiminde (CmRO,) azalmalar gdsterilmistir. 0,5-1 MAC uygulandigmda serebral
kan akiminda degisiklik gézlenmez.

2.9.1.3.2. Kardiyovaskiiler Sistemi: Sevofluran, yenido3an domuzlarda kardiyak
indeksi ve sistolik arter basincin, izofluran ve halotana gore daha az derecede baskilanustir.
Hayvan tiiriine ve deneysel kogullara baglh olarak kalp hiz iizerine yé hi¢ etki yapmamakta ya
da ¢ok az hizlandirmaktadir, Goniillii insan gahsma_larmda sempatik stimiilasyon yapmadigi
gOsterilmigtir. Kalbi adrenaline kars1 duyarh hale getirmez. Miyokard perfiizyonunda bozulma
ya da koroner ¢alma sendromuna neden olmaz.

2.9.1.3.3. Solunum Sistemi: Sevofluran, biitiin giiclii inhalasyon anestezikleri gibi doza
bagimh olarak solunum depresyonu olugturur. Bu depresyon arteryel karbondioksit

basmeinda artisla kanitlanmugtir. {zoflurana benzer ve yitksek MAC degerlerinde halotana

26



gore sevofluran daha fazla solunum depresyonuna neden olur. Sevofluran ile anestezi sonrasi
solunum depresyonunda ¢ikig halotana gdre daha mzhdir,®?

Sevofluran hipoksik pulmoner vazokonstriktif cevabi inhibe etmez, korur.

2.9.1.34. ‘ﬁepatik Sistem: Sevofluran ile hepatik metabolizma ve kan akimmm
siirdiiriilmesi, di§er inhalasyon anesteziklerine gdre daha olumludur. Sevofluran trifloroasetik
asit veya benzer bilegiklere yikilmayan ilk florlu inhalasyon anestezigidir. Daha Once
trifloroasetik asit olugturan anestezik kullamlan hastalarda gapraz reaksiyonla immun hepatit
gelismesi ongériilmez®.

2.9.1.3.5. Renal Sistem: 1966’da Crandell ve ark. cerrahi oigularda metoksifluran
uygulamasi sonrasi, uygulamaya bagli olan nefrotoksisite bildirmiglerdir. Metoksifluran
sevoflurana gére bobreklerde 3 ile 10 kat daha fazla defluronizasyona ugrar. 50 uM diizeyini
asan floriir konsantrasyonlarma ragmen modern inhalasyon ajanlari ve sevofluran ile
nefrotoksisite gelismemektedir.®?

2.9.1.3.6. Noromiiskiiler Etkileri: Inhalasyon anestezikieri hem farmakolojik etki, hem
de etki stiresi agisndan kas gevseticileri potansivalize eder. Ayrica farmakolojik
antagonistlerin geri dondiirme yeteneZini bozarlar. Sevofluran ile genel etkilesim boyutu
izofluran ve halotana denk veya biraz yiiksektir.

2.9.2. Desfluran

1960 yiimda Dr. Ross C. Terrel ve arkadaglart 700’{in {izerinde florinize bilesik sentez

etmislerdir. Enfluran 347. ve isofluran ise 469. olarak sentezlenmistir., Bu bilesiklerin icinde

~ sadece ikisi klinikte kullanim alani bulmustur. Digerinin ya anestezi inditksiyontar: yeterli
olmamastir, yada sistemik toksisite gdzlenmis ve klinik olarak kullanilamamistr®. Desfluran
(CF,H-O-CFH-CF3) serinin 653. bilegimidir.

2.9.2.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler Desfluran ve isofluran sentezi benzerlik
gOsterir. Her iki bilesimde florinlenmis metiletil eter icerir. Desfluran isoflurandan o etil
karbona klor yerine flor atomu baglanmig olmasiyla ayrilir. Desfluran sentezi isofluran’m
bromin triflorid ile karigtirilmastyla bagarilmstir, Invitro ve invivo ¢ahigmalar desfluranm
diger inhalasyon anesteziklerine gore daha stabil oldufunu gdstermigtir. Respiratuar,
’ kardivaskiiler, néromiiskiiler ve elektroensefalografik etkileri isofluran ile benzérdir. Ancak
bu kiigiik degisiklik desfluranmn fiziksel §zellikleri {izerinde derin etkiler yaratir. 'Omegin,
desfluranm buhar basmnc1 20 °C’ de 681 mmHg oldugu icin yiksek irtifalarda oda sicakligimda
kaynar. Bu O&zellik desflurana Ozgii vaporizatdr gelistirilmesiyle ¢Oziilmiistiir. Ayrica
desfluranm kandaki ve viicut dokularindaki disitk eriyebilirligi bu anestetigin ¢ok iyi

dagimasma ve ¢6ziilmesine yol agar. Bu yiizden desfluranin alveoler konsantrasyonu, diger
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volatil ajanlara éére inspire edilen konsantrasyona daha hzh ulagma egilimindedir. Bu da
anesteziste anestezi diizeyi hakkinda daha siki kontrol olanag: saglar. Uyanma siiresi,
izofluranin yaklagik yaris: kadar daha kisa bir siirede olmaktadir. Bu etki azot protoksit’ ten
(0.47) bile dahé diislik olan kan/gaz partisyon katsayisma (0.42) baghdir>**7_ Desfluran,
diger volatil ajanlarin kabaca %4’ kadar potent iken, azot protoksit ten 17 kat daha potenttir.
Yiiksek buhar basmei, c¢ok kisa etki baglangic siiresi ve orta derecede potent olmasi
desfluranin en karakteristik §zellikleridir.

Desfluranm MAC degerleri difer potent inhalasyon anesteziklerinde oldugu gibi yas
arttikea diiger.

2.9.2.2. Biotransformasyon ve Eliminasyon

Desfluranmn biotransformasyonu karacigerde gerceklesir. Yikinu izofluran ile paralellik
gosterir. Sitokrom p450 sisteminde gergeklesen yikim sonras: trifloroasetik asit, karbondioksit
ve su ortaya ¢ikar. Olusan metabolitlerin %0,02’den az:i {iriner metabolit olarak absorbe
edilerek tekrar kullaniabilir. Desfluran anestezisi sonrast serum ve idrarda inorganik flor

seviyeleri preanestezik seviyeye yakmndir, €59

2.9.2.3. Desfluranmn Sistemlber tizerindeki etkileri

2.9.2.3.1. Kardiyovaskiiler Etkileri:Desfluran’in kardiyovaskiiler etkileri isofluranmkine
benzerdir. Minimal kardiyak depresyon, kalp hizinda artis olarak Ozetlenebilir. Yiiksek
konsantrasyonlar: sistemik vaskiiler rezistansta diisige ve bdylece kan basmcinda azalmaya
yol agar. 1-2 MAC degerinde kardiyak output degismez veya hafifce deprese olur. Kalp zi;
santral vendz basmg ve pulmoner arter basincinda orta derecede bir artisa yol agar (disiik
dozlarmda genellikle ortaya gikmaz). Desfluran konsantrasyonlarinda hizh artiglar, kalp hizi,
kan basmc: ve katekolamin seviyelerinde gegici yiikselmelere neden olur. Bu, artis aym
konsantrasyonlardaki izoflurana gre daha fazla bildirilmistir. {zofluran’in tersine desfluran

koroner arter akimmi arttirmaz®?,

2.9.2.3.2. Respiratuar Fitkileri: Desfluran tidal voliimde diigmeye ve solunum sayismnda
artiga yol agar. Alveoler ventilasyonda bir azalmaya neden olur ve bu da PaCO,’ yi arttirir.
Diger modern volatil anestetik ajanlar gibi desfluran da artrmg PaCO,‘ye ventilatuar cevabi
deprese eder. Desfluran indiiksiyonu srrasinda olusan keskin koku ve havayolu irritasyonu,

sekresyon artig1 , nefes tutma, 6ksiiriik ve laringospazma neden olabilir.®?

2.9.2.3.3. Serebral Etkileri: Diger volatil anestetikler gibi, desfluran serebral vaskiiler

rezistanst azaltir, serebral kan akummi arttirw ve intrakranial basmcmnda artisa neden olur.
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Fakat serebral dainarlar PaCQ,’ deki degisikliklere cevap verilebilir durumda kalr. Bu
nedenle intrakranial basing hiperventilasyon ile azaltiabilir. Desfluran anestezisi sirasinda
serebral oksijen titketimi azalir. B&ylece desfluran’ in neden oldugu hipotansiyon sirasinda
(ortalama arter bésmcx: 60mmHg) serebral perfiizyon basmci diisiik olmasma ragmen serebral
kan akimmi aerobik metabolizmayr saglayacak diizeyde kalw. EEG iizerine etkisi

isofluraninkine esit sekilde supresyon olarak goriiliir.®”

2.9.2.3.4. Noromiiskiiler Etkileri: Desfluran, periferik sinir stimalasyonuna yaniti

doza bagh olarak azaltir.

2.9.2.3.5. Renal Etkileri: Desfluranin bilinen nefrotoksik etkisi yoktur. %

2.10. YENI DOGANIN DEGERLENDIRILMESI

2.10.1. NACS (Norolojik ve Adaptasyon Kapasitesi Skoru)

Yenidoganin nérolojik davramglarimi degerlendirmeye yonelik gesith skorlama sistemleri
mevcuttur. Bu  skorlamalarm, uygulamasi zor ve zaman ahcidir. Ayrica deneyimli
uygulamacilar gerektirmesi ve yorumlamadaki zorluklar nedeniyle yanhs sonuglar ortaya
¢ikabilmektedir.

NACS, ilaca bagh merkezi sinir sistemi depresyonlarini tesbit etmek ve bu depresyonun,
dogum travmasmanmu perinatal asfiksiyemi baglt oldugunu ayirt etmede kullamlmaktadir. Her

ne kadar dogum travmasi, perinatal asfiksi ve ndrolojik hastaliklar yeni doganlarin norolojik

ciddi neonatal depresyon ve yaralanmalar1 kolaylikla fark edilmese de, standart nérolojik
muayeneler ile tamsi konulabilir. Bununla beraber orta derecede depresyon veya injury
kolaylikla gdzden kagabilir,

2.10.1.1. NACS Bilesenleri

NACS, 20 temel kriteri kullanarak 5 temel alanda degerlendirme yapmaktadir. Bu
kriterler 5 genel alanda belirlenmistir :

1. Adaptasyon kapasitesi

12

Pasif tonus

3. Aktiftonus

4. Primer refleksler

5. Genel nérolojik status.

Her kritere 0,1 veya 2 puan verilmektedir. Yapilan teste, tepkilere baght olarak tepki

yoksa veya yiiksek derecede anormal ise (O), az derecede anormal ise (1), normal ise (2) puan
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verilmektedir. Boylelikle 20 kriterden maksimum 40 puan alni.35 puan ve lizeri normal

olarak degerlendirilir.
Table V :Noreadaptif kapasite skoru (NACS skoru)
0 1 2
1 Sese yanit yok hafif kuvvetli
2 sese aligma yok 7 — 12 stimulus | <6 stimulus
3 15182 cevap yok hafif g0z kirpma ve
irkitme
B 4 1s18a alisma yok 7 — 12 stimylus | <6 stimulus
5 Konsolabilite yok Zot kolay

Z O =< w»vn p» - T > T p
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1

2

P 6 Fular isareti boynu sarar orta ¢izgiyi orta ¢izgiye
A | yavasca geger | ulagmaz
S 7 Dirsek geri doniis | yok yavag-zayif gabuk
i
3 8 | Popliteal a1 >110 100-110 <90
tone 9 Alt ext geri doniis | yok hafif iyi
A 10 | Boyun flex aktif | yok-anormal | zor iyi
K kontraksiyonu
T 11 | Boyun ext aktif yok-anormal zor iyi
[ kontraksivonu
F 12 | Yakalama yok hafif iyi
13 | Traksiyona cevap | yok viicut tlim viicut
agirhimn azi
one 14 | Destekleme yok | kismen-gecici | giliclii
- reaksiyonu
R 15 | Otomatik yiiriime | yok bir ikiadim | iyi )
E
F 16 |Moro yok zayif-kismen  |iyi
L
E 17 |Emme yok zayif iyi
X
3 18 | Uyaniklik koma letarji normal
N 19 | Aglama yok zayif normal
. 20 | Motor aktivite yok azalmig normal
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2.10.2. Arter Kan Gaz Analizi

Arter kan gaz: (AKG) analizi mekanik ventilasyon altinda, yogun bakinda tedavi gdren
hastalarm klinik ﬂegerlendirilmelermde gok Onemlidir. AKG analizi ile hastanm asitbaz
dengesi, oksijenasyon ve ventilasyon durumu hakkinda bilgi edinilebilir.

Kan gaz1 analizi 1950’lerde manometrik ve voliimetrik metodlarda yapilmaktayken daha
sonralart elektrokimyasal metodlar gelistirilmigtir. Gliniimiizdeki otomatik kan gaz
analizérlerinde pH, pCO, ve pO; dizeylerini Slcebilen &zel elektrokimyasal alicilar
bulunmaktadrr. HCO; konsantrasyonu, baz fazlast ve oksihemoglobin satlirasyonu ise
matematiksel olarak hesaplanmaktadir. Biitlin laboratuar Slclimlerinde oldugu gibi AKG
analizinde de l¢iimiin dogrulugu ve aletin duyarlilif) zaman zaman kontrol edilmelidir ©.

Dogru 6lglim icin uygun sekilde Sroek ahimmm ve transportunun saglanmasi c¢ok
Snemlidir. Kan rnegi heparin ile yikanmig enjektSre almmals, enjektSriin iginde fazla heparin
kalmamasina dikkat edilmelidir. Heparinin pH’s1 7 oldugundan heparin ile kontamine olmusg
kan Orneginde yalanci asidoz goriilebilir. Kan 6rneginde hava kabarcig: kalmamalider (pO;
diizeyi oldugundan yiiksek, pCO, oldugundan diigik c¢ikar).Kan Ornegi hemen analiz
edilmelidir, eger bu miimkiin degilse Srnek buzda bekletilmelidir (bekletilmis Srnekte pCO»
oldugundan yliksek, pO» oldugundan diisik gikar).

Table VI: Arter ve vendz kan gazr parametrelerinin normal degerleri,

Parametre AKG VKG
pH T [77.35-745(7.40) 7.32-7.43
PCO2 (mmHg) 35-45 (40) 41-51 (46)
HCO3 (mmol/L) 22-26 (24) 24-28 (25)
Baz fazlas: (mEq/L) -2 ile +2 0-4
SpO; (%) 92 — 94 75 - 80
pCO; (mmHg) term yeni| 50 — 70 40 - 45
dogan




TabloVIL: Fotal kan gazlarinin normal degerleri.

Parametre Umblikal arter | Umblikal ven | Fetal skalp
pH >7.20 >7.25 >7.25
PCO2 (mmHg) | 40-50 <40 >50

pO: (mmHg) 182 30+2 >20
Bazfazlas 0-10 0-5 <-6
(mEq/L)

Umblikal arter (UA) kam, fStustan gelen kan oldugundan fStusun durumunu, umblikal
vendz kan ise plasentamn fonksiyonunu gosterir (Tablo VII ), Ornegin kordon kompresyonu
oldugunda, fétus distreste olmasina ragmen plasenta fonksiyonu normaldir. Bu nedenle UA
pH’st diigiik, PCO,’1 yitksek bulunabilir, umblikal ven (UV) kan gazi ise normaldir.
Plasentanmn perfiizyon bozuklugunda ise umblikal arter ve umblikal ven pH’s1 diisecektir.
Kord kan gazi fetusun dogum anindaki durumunu gstermede giivenilir olmakla birlikte uzun
dénemdeki norolojik prognozun iyi bir gdstergesi degildir.®>

2.10.3. APGAR Skoru

1952 yilinda Virginia APGAR tarafindan, Appearance, Pulse, Grimace, Activity ve
Respiration kelimelerinin bas harflerinden tanimlannugt. Her parametre 0, 1 veya 2 olarak
skorlandirilip 10 puan tlizerinden degerlendirilmektedir (Tablo VIII). Bylece en iyi skor 10
~olmaktadir, Dogumdan sonra, saptandifi zamanla birlikte (1. dk, 5. dk Apgar skoru gibi )

ifade edilir.

TabloVIIL: Apgar skoru.
PUANLAR

BULGULAR 0 1 2

Appearance Soluk mavi |Viicut  pembe, Tamamen pembe
Ekstremiteler mor

Pulse Yok <100 >100

Grimace Yok Yiiz ifadesi Oksiiriik, aksirk

Activity Gevsek Ekstremitelerde hafif | Aktif, hareketli
Fleksiyon

Respiration Yok Yavas, diizensiz Iyi, aglamakls
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1. dk. Apgar; asfiksi indeksi, asiste ventilasyon gerekliligi, 5. dk. Apgar; ndrolojik

neticeler agisindan Snemlidir.
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3.GERE( VE YONTEM

Calismamiz, Qcak 2002 - Ekim 2003 tarihleri arasinda, Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim dalinda gergeklestirilmistir. Fakiiltemiz Etik Kurul onayi
ile elektif sezaryen operasyonu planlanan, miyadmda, ASA I - II grubunda, 90 anne aday1,
s6zli ve yazil izinleri almarak ¢aligmaya dahil edildi.

Premedikasyon uygulanmayan olgular, operasyon Oncesi preoperatif bakim iinitesine
kabul edildi.. Preoperatif bakim initesinde, hastalarimiza 22 G intraket ile damaryolu
acilarak %0,9 NaCl infiizyonuna baglandi. Daha sonra, hastalar operasyon odasina
alindi.Hastalar, Nithon Kohden- Model - BSM - 2301 K monitdrii kullamlarak, EKG
monitSrizasyonu sistolik arter basinci (SAB) .diastolik arter basinci (DAB), periferik O
satlirasyon degerleri kaydedildi. Aorta-kaval basty1 onlemek icin hastalar 10-15° derece sol
van pozisyonda yatwiidi ve inditksiyon 8ncesi maskeyle 3-5 dk %100 O, ile precksijenize
edildi.

Hastalarimz, rastgele, her grupta 30 olgu olacak sekilde, 3 gruba ayrilds.

1. gruba anestezi inditksiyonu amactyla 2mg/kg i.v. propofol + 0,5 ug/kg i.v. remifentanil
bolus,

II. gruba anestezi inditksiyonu amaciyla 2mg/kg propofol iv.,

II1. gruba anestezi inditksiyonu amaciyla 2 mg/kg propofol iv. verildi.

Kas gevsetici amactyla 1-1,5 mg/kg siiksinilkolin i.v. kullanmlip, 60 sn sonra entiibasyon

-~ gerceklestirildi. ——

Anestezi idamesi; I. grupta, 0,30 pg/kg/dk i.v remifentanil + 2,5 mg/kg/saat propofol i.v.
inflizyon seklinde saglandi. Ek olarak %50 N,O + %50 O,, inhalasyon geklinde uygulandi.

ILgrupta ; %1 sevoflurane ile birlikte % 50 N,O + % 50 O, inhalasyon seklinde
uygulandi.

IL.grupta, % 3 desfluran, ile birlikte % 50 N,O + % 50 O, inhalasyon geklinde
uygulandy. ,

Sistoiik arter basmet ( SAB ), diastolik arter basmci ( DAB ), kalp atim hiz: ( KAH ),
periferik oksijen saturasyonu ( SpO,) degerleri ve EKG monitdrize edildi. Anestezik ajanmn
uygulamasmm izleyen 1. , 15., ve 30. dakikalarda kayitlar not edildi,

Indiiksiyon - uterus insizyonu, indiiksiyon - kordon klemp siiresi, cilt insizyonu - uterus
insizyonu, cilt insizyonu - kordon klemp siiresi, uterus insizyonu - kordon klemp siireleri ve
total anestezi siireleri tespit edildi. Yenidoganin ¢ikimindan hemen sonra umblikal kord

klemplenmeden hemen Snce umblikal venden, kan gazi i¢in 6rnek ahndi. Kan gazi 6rnekleri
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AVL-OMNI kan gaz sisteminde analiz edildi. Yenidoganlar, ayni gézlemci tarafindan 1.ve
5.dakikalarda APGAR skoru, 15.dk, 120. dk ve 24, saatte ndroadaptif kapasite skorlan
(NACS) ile degerlendirildi. A

Cahsmamuzda elde edilen veriler SPSS paket program (SPSS for windows Relase 10,0)
ile ortalama + standart sapma, Student ’s t- test, Levene’s test for equalty for variance, Mann
Whitney ve Kalmoporov-Simirnov testi kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirildi. Farkin
p < 0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli, p > 0,05 ise istatistiksel olarak anlamsiz olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR
Gruplarin demografik §zellikleri

Caligmarmza, rastgle segilen, ASA I — II grubundan toplam 90 olgu alndi. Gruplar

arasinda demografik veriler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p>0,05)

TabloIX: Anne adaylarinin demografik verileri

GrupI(n=30) |GrupII(n=30) |GrupIll(n=30)
Yas (yil) 29,2+438 30,5+ 5,1 28,8+3,8
Agirhk (kg) |76,0+10,2 79,3+10,0 75,6+11,9
Boy (cm) 162,8+ 6,0 151,1+41,0 161,6+5,0

Gruplann ortalama dogum sayisi degerleri

Grup I’deki olgularin ortalama dogum sayist 1.80 + 0,40

Grup II’deki olgularin ortalama dogum sayis1 1.70 + 0,46

Grup II’deki olgularin ortalama dogum sayisi 1.5 0+ 0,5

olarak bulundu.Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.( p>0,05 )

Tablo X: Gruplarm ortalama dogum sayilart

Grup I (n=30)

Grup II (n=30)

Grup HI (n=30)

Ortalama dogum

1,80+0,40

1,70+0,46

1,50£0,5

Gruplann ortalama gebelik siiresi degerleri:

Grup I’de ortalama gebelik siiresi

38,9+ 0,18 hf

Grup II’de ortalama gebelik siiresi 39,0 + 0,18 hf

Grup III’de ortalama gebelik siiresi
olarak anlaml fark bulunmadi (p>0,05).

39,0 £ 0,0 hf olup, gruplar arasinda istatistiksel

Tablo X1 : Gruplarin ortalama gebelik siiresi deZerleri

Grupl (n=30)

Grup II (n=30)

Gruplll (n=30)

Ortalama gebelik

siireleri (hafta)

38,9+0,18

39,0+0,18

39,0 0,0
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Gruplann ortalama indiiksiyon — uterus insizyonu, indiiksiyon-kordon klemp

siiresi, uterus insizyonu — kordon klemp siiresi, cilt insizyonu — kordon klemp siiresi ve

toplam anestezi siiresi degerleri;

Indiiksiyon — uterus insizyon siiresi ortalama degerleri;

Grup I’de 421.2 + 61.8 sn, grup [I’de 440,8 + 85.1 sn,

Grup ITI°de 431,6 + 87.3 sn,

Indiiksiyon — kordon klemp siiresi ortalama degerleri;
Grup ’de 459,2 + 52.5 sn, grup I[I’de 481,1 £ 48.0,

Grup I1F’de 476,5 £ 23.8 sn..

Cilt — uterus insizyonu siiresi ortalama degerleri,

Grup I’de 327,63 + 73.49 s, grup II’de 320,6 £ 35.3 sn

Grup 1II’de 400,2 + 51 sn olup gruplar aras1 istatistiksel olarak anlamh fark bulunmads.

Uterus insizyonu-kordon kiemp siiresi ortalama degerleri;
Grup I’de 69,2 + 8.3 sn, grup H'de 66,8 + 7.4 sn,

Grup IIT’de 67,2 = 12.2 sn. olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmad (p>0,05).

TabloXII Gruplarm ortalama indiiksiyon — uterus insizyon siiresi, indiiksiyon — kordon

klemp stiresi, cilt i ulslzyonu uterus insizyon siiresi, tterus insizyonu — kordoen klemp siiresi

,ortalama anestezi siiresi (sn)

Grup I (p=30) | Grup I} Grup HI (n=30)
(n=30)

indiiksiyon ~uterus insizyon siiresi (sn) 421,2 +61,8 440,8 + 85,1 431,6 +87
Indiiksiyon-kordon klemp siiresi (sn) 459,2 + 52 481,1+48,0 476,5 £23,8
Cilt insizyonu-kordon kiemp siiresi (sn) .~ | 347,6 £ 734 340,6 + 35,3 420+ 55,9
Uterus insizyonu-kordon klemp siiresi (sn) | 69,2 + 8,3 66,8+ 74 67,2+12,2

Ciit insizyonu-uterus insizyon siiresi(sn) 327;6 +73,4 320,6 +£35,3 400,2 £ 51,0
Anestezi siiresi (dakika) 48,4 +5,2 47,3+ 6,7 50,3 +£6,9
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Hemodinamik degisiklikler

Gruplarie kalp atim hin (KAH) degerleri

Grup ’de indiiksiyon Oncesi kalp atim izt (KAH) ortalama degeri 91,7 + 12.4 atim /
dk., grup II"de 85,5 + 8.9 atm/dk, grup III’de 89,7 + 8.0 atum/dk olup gruplar aras
istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05).

Grup T’de indiiksiyon sonrasi 1.dakikadaki kalp atim hizi (KAH, ) ortalama degeri 86,0
+13.7 atim / dakika

Grup II’de indiiksiyon soanras: 1.dakikadaki kalp atim hizi ( KAH;) ortalama degeri 89,0
+ 11.8 atim / dakika

Grup II’de indiiksiyon sonrasi 1.dakikadaki kalp atim hz ( KAH;) 99,1 = 8.2
atim/dakika olarak bulundu.

Grup II ve Grup I ile karsifagtimidigimda ; Grup I’in indilksiyon sonras: 1.dakika kalp
atim iz ( KAH,;) degerleri istatistiksel olarak anlamh farklhilik g&sterdi (p< 0,05) (Tablo
XIII).

Grup I ve Grup 111 kargilagtmidignda , Gruplli*iin indiiksiyon sonras 1. dakika kalp atim
izt ( KAH;) ortalama degeri anlamli olarak farklilik bulundu.(p<0,05)

Grup I ve Grup III karstlastirildigmmda, Grup HI’iin indiiksiyon sonrast 1. dakika kalp

ortalama degermden istatistiksel olarak farkli bulundu . (p<0,05)
Gruplarn indiiksiyon sonrast 15. dakikadaki kalp atum hizi (KAH;s) ortalama degerleri

atim huz ( KAH, ) degen grup II'nin inditksiyon sonrasi 1. dakika kalp atim hiz (KAHl)

karsifagtinidiginda,

Grup I’de inditksiyon sonras: 15.dakika kalp atim hizi ( KAH;s ) ortalama degeri 77,9 +
96 , Grup II’'de 78,00 = 8,06, grup IlI'de 80,70 + 6,30 atim/dk bulundu.

Gruplar arasi karsilagtirmada inditkksiyon sonras: 15.dakika kalp atim hiza ( KAH;s)
ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p>0.05).

Gruplarm indiiksiyon sonras1 30.dakikadaki kalp atum hizi ( KAH30) ortalama degerleri
kargilastirildiginda;

Grup I’de indiiksiyon sonrasi 30.dakikadaki kalp atim mz ( KAH3e) ortalama degeri
76,0 = 9.9 atwn/dk, grup II'nin 75.0 £ 6.0 grup HI’tn 75.9 + 4.6 atum/dk olup gruplar arast
istatistiksel fark bulunmad (p>0.05).
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Tablo XIH: Olgulanin degisik zamanlarda Slgiilen kalp atum hizi (atun/dakika) degerleri

KAH (vuru/dakika) | Grup I(n=30) GrupH(n=30) | Grup II(n=30)
Indiiksiyon dncesi 91,7+12,4 85,5+ 8,9 89,7+ 8,0
Indiiksiyonun 1.dk. | 86,0+ 13,7* 89,0+ 11,8* | 99,1482%
Indiiksiyenun 15.dk | 77,9£11,0 78,0+8,0 80,7+6,3
Indiiksiyonun 30.dk | 76,4£9,9 75,0+6,0 75,9+4.6

* Gruplarmn indiiksiyon sonras: 1.dk KAH ortalama degerleri (p<0,05)

Gruplann sistolik arter basine: (SAB) ortalama degerleri

Grup I’de inditksiyon Sncesi (preoperatif) sistolik arter basinci ( SAB) ortalama degeri
127,5 + 11.8 mmHg, grup 1I’de inditkksiyon dncesi sistolik arter basinci (SAB) ortalama degeri
128,3 + 12.8, grup III’de inditksiyon Sncesi sistolik arter basme (SAB) degeri 123.4 £ 9.9
mmbg olup gruplar aras: karsilagtwmada istatistiksel olarak anlamb fark saptanmads
(p>0.05).

Gruplarin indiiksiyon sonrasi 1.dakika sistolik arter basinci ( SAB;) ortalama degerleri

Grup I’de indiiksiyon sonras: 1.dakikadaki sistolik arter basmci (SAB,) ottalama degeri
1157+ 103 mmHg ,grup I’de 128.8 + 12.6 mmHg, grup 1I'de 136.0 + 10.4 mmHg olup
gruplar arasi kargilastirmada grup I’in indiiksiyon sonrast 1.dékikadaki sistoﬁk arter Basinm
(SAB;) degeri ; grup II ve grup III ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlaml: farklilik
gosterdi (p<0.05).

Grup [I'nin indiksiyon sonrasi 1.dakikadaki sistolik arter basmci (SAB;) degerleri,
Grup I’in indiksiyon sonrast 1.dakikadaki sistolik arter basmci (SAB;) degerinden
istatistiksel olarak farkli bulundu. (p<0.05).

Gruplarin  indiikksiyon sonrasi1 15. dakika sistolik arter basinci (SAB;s) ortalama
degerlerinin kargilagtirilmasi:

Grupl’ in indiksiyon sonrasi 15. dakika sistolik arter basinc: (SAB 15) ortalama degeri ;
grup I’ de 1194+ 9.4 ,grup II'de 120,5 + 11,9, gruplll’de 126,6 + 9,1 olarak bulundu.

Gruplar aras: kargilagtirmada ; Grupl’ in SAB;5 degeri Grup II ve Grup 111 ° iin SAB:s
ortalama degerlerine gére anlaml: olarak fakli bulundu (p< 0,05)

Grup II' nin SAB;s ortalama degeri Grup 11l ‘iin  SAB;s deferinden anlamh olarak

disiik bulundu ( p < 0,05 ).
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Gruplarm iﬁdiiksiyon sonrast 30.dakikadaki sistolik arter basinct (SABz) ortalama
degerlerinin kargilagtriimasi,

Grup I’de indiiksiyon sonrasi 30.dakikadaki sistolik arter basmci ( SABsg) ortalama
degeri 120, 2 + 9,8 mmHg, grup ['de ortalama degeri 125,8 + 8,1 mmHg, grup I'de
ortalama degeri 130,5 + 9,0 mmHg olarak saptandi.

Gruplar aras: kargilagtirmada; grup 1 ve grup IP’de indiiksiyon sonrasi 30. dakikadaki
sistolik arter basmct ( SAB3p ) ortalama degerleri, grup [II "iin indiiksiyon sonrasi 30. dakika
sistolik arter basmci ( SAB3 ) ortalama degerinden, istatistiksel olarak anlamh fakli bulundu
( p<0,05).

Tablo XIV :.Olgular1 degisik zamanlarda Slgiilen sistolik arter basng Glgiimleri
SAB ( mmHg) GrupI(n=30) | Grupll(n=30) | Grup Il (n=30)
Indiiksiyon tncesi 127,5+ 11,8 1283+ 12,8 1234+ 99

Indiiksiyonun 1.dk. | 115,7 + 103% 1288+ 12,6% | 1360+ 10,4%

Indiiksiyonun 15.dk | 1194 + 94¢ | 120,5+11,9¢ | 126,6+9,1¢

Indiiksiyonun 30.dk | 1202 + 98y | 1258 +81y | 130,5+ 9,0%

# Indiiksiyon sonras1 1.dk. sistolik arter basinci ortalama degerleri karsllastxrlidxgmda
(p<0,05)
¢ Indiiksiyon sonras: 15.dk. sistolik arter basmc: ortalama degerleri karsilagtirildignda
{(p<0,05)
% Indukmyongnram 1.dk. sistolik arter basinci ortalama deéerleri karsﬂastxrﬂdiéﬁﬁda
(p<0,05)

Gruplann diastelik arter basinc: ( DAB ) ortalama degerleri (ortalama + SD)

Gruplarm indiiksiyon 6ncesi diastolik arter basmet ( DAB ) ortalama degerleri, grupl’ de
75.6 = 10.0mmHg, grup II’de 80,2 + 12.8mmHg , grup [II’de 77.3+8.9mmHg olup gruplar
aras1 karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( p>0,05 ).

Gruplarmn inditksiyon sonrast 1.dk ortalama diastolik arter basinci (DAB;) ortalama
degerleri karsilagtiriidigimda, grup I’de inditksiyon sonrast 1.dk ortalama diastolik arter
basinci (DABy) ortalama degeri, 69.4 + 10.8, grup I’de, 76.9 9.2, grup III’de 80.3 + 10.2
olarak bulundu.

Grup I'in indilksiyon sonrasi 1.dk ortalama diastolik arter basmci (DAB;) ortalama

degeri, grup IT ve grup III ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
( p<0.05).

41



Grup II’ nin iﬁdﬁksiyon sonrast 1.dk diastolik arter basmci (DAB; ), ortalama degeri,
Grup II'tin  DAB; dk ortalama degerinden anlamil: olarak farkli bulundu (p < 0,05).

Gruplarin inditksiyon sonras: 15.dk. diastolik arter basinci (DAB;s) degerleri,
karylagtmld@m&a , Grupl’in , 15.dk. ortalama diastolik basmci (h DAB;5) degeri 67.3 9.8
mmHg, grup [’'nin 15. dk. ortalama diastolik arter basmnci (DAB;;) degeri 68.1 + 9.5mmHg,
grup IIl’tin 15.dk ortalama diastolik arter basinci ( DABys) degeri 73.7 + 8.7 mmHg
bulundu. Gruplar arasi kargilastirmada grup I ve grup II’deki 15.dk.ortalama diastolik arter
basinct (DAB;s) degeri, grup I
saptand1 (p<0.05).

ile kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli faklh

Gruplarmn indiiksiyon sonrast 30 dk. ortalama diastolik arter basmci (DAB3o) degerleri
sirastyla grup I'de 66.0 = 7.7 mmHg, grup I'de 66.3 + 7.2 mumHg, grup III’de 70.1 +
8.1mmHg olarak bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
{(p>0.05).

TabloXV: Olgularmn degisik zamanlarda 6lgiilen diastolik arter basing degerleri (mmHg)

DAB (mmHg ) GrupI(n=30) | Grup I (n=30) | Grup Il ( n=30)
Indiiksiyon oncesi 75,6 £10,0 80,2+ 12,8 77,3 48,9

Indiiksiyonun 1.dk. 69,4 + 10,8 * 76,9 +9,2 * 80,3+ 10,2 *

Indiiksiyonun 15.dk | 67,3 +9.8 B 68,1 49,5 B 73,7+ 8,7
Aimﬁh@mmnﬂh& 66,0 £7,7 66,3+ 7,2 70,1 + 8,1

* Gruplarm iﬂéiigéiyon sonrast 1. dk diastolik arter basine1 ortalama degeri (p<0,05).
B Gruplarm indiiksiyon sonrast 15. dk.diastolik arter basinci ortalama degeri (p<0,05).
Gruplarn degisik zamanlardaki ortalama periferik oksijen satiirasyon degerleri

Gruplarm ortalama periferik oksijen saturasyon degerleri arasmnda istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu (p>0,05).

Tablo XVI : Gruplarm ortalama periferik oksijen saturasyon degerleri

Grup I (n=30)

Grup I ( n=30)

Grup I (n=30)

SpOz

99,0 £0,0

99,0 £ 0,0

99.0 + 0,0




Yenidogamﬁ 1 ve S.dakika APGAR skoru degerleri

Grup I'in 1.dakika APGAR skoru ortalama degeri; 8,3 + 0.4, grup II’nin 1.dakika apgar
skoru ortalama degeri 8.5 0.5, grup 1II'{in 1.dakika APGAR skoru ortalama degeri 86 + 04
olup gruplar arast istatistiksel olarak antambi fark bulunmad: (p>0,05) (TabloXVI1)

Gruplarn 5.dakika apgar skorlari ortalama degerleri; grup I’de 9.5+ 0,5, grup II’de 9.5 +
0,5 grup ll’de 9.6 + 0.4 olup gruplar arasmda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad:
(p>0.05) .

Tablo XVIL: Yenidoganmn 1. ve 5.dakikadaki APGAR skoru degerleri

APGAR skoru | Grup I (n=30) Grup I (n=30) Grup I (n=30)
1.dakika 83+04 8,5+0,5 8,6+ 0,4
5.dakika 9,5+0,5 9,5+0,5 9,6 £0,4

YenidoZanm, 1S5.dakika, 120.dakika ve 24 saatteki NACS (néroadaptif kapasite
skoru) skoru ortalama degerleri

Grup I'de 15.dakikadaki néroadaptif kapasite skoru (NACS) ortalama degeri 34.4 + 0,6
grup I’de 36,0 = 0.6, grup lII’de 36.1 + 0,7 olup gruplar aras: karsilastrmada grup I’in
15.dakika nbroadaptif kapasite skoru (NACS) ortalama degeri, Grup II ve grup III’deki
___ degerlerle karstlastinldigmda anlamli olarak farkh bulundu (p<0.03).

Grup 'in 120.dakika néroadaptif kapasite skoru (NACS) ortalama degeri 36.6 + 0,7,
grup I'nin 37.2 * 0,7, grup IIl’n 37.3 + 0,7 olarak bulundu. Grup I’ in 120. Dakika
nbroadaptif kapasite skoru (NACS) ortalama degeri, grup II ve grup HI ile karsilagtiriididinda
istatistiksel olarak anlamh farkh saptandi (p <0.05).

Grup I'in 24 saatteki ndroadaptif kapasite skoru (NACS) ortalama degeri 37,8 + 0.8,
grup I'nin 385 + 0.6 grup III'in 38.6 + 0,8 olarak bulundu. Grup I’in 24 saatteki
ndroadaptif kapasife skoru (NACS) ortalama degeri, grupll ve gruplil ile karsilastirildiginda
anlaml: olarak fakli bulundu, (p<0.05).

o A qey
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TablaXVm: Yenidoganin 15.,120.dakika, 24.saatteki NACS skoru degerleri

NACS skorn | Grupl (n=30) Grup 0 (n=39) Grup I (n=30)
15. dakika 34,4+ 0,6 * 36,0 + 0,6+ 36,1+ 0,7 *
120.dakika  [36,6+0,7 & 37,2+0,7 & 373+0,7 &
24.saat 37,8+ 0,8y 38,5+£0,6y 38,6 0,87

* Gruplarm 15. dk. NACS skoru ortalama degeri (p<0,05)
d Gruplann 120. dk. NACS skoru ortalama degeri (p<0,05)
v Gruplarin24.saatteki NACS skoru ortalama degeri (p<0,05)

Yenidogamn umblikal ven kan gaz degerlerinin karsilastiriimasi;

Grup I’deki yenidoganlarm umblikal ven pH ortalama degeri 7.32 + 2,1, grup [’de 7.33
+ 2.3 grup [II'de 7.35 = 3.7 olup grup I"deki degerler grup II ve grup [I’deki degerlere gdre
istatistiksel olarak anlamh farkli bulundu {p<0.05).

Grup I’deki yenidoganlarin umblikal ven Po, ortalama degerleri 29,7 + 6.2, Grup I’de
43.0 = 5.8, grup lI’de 41.8 = 3.9 olup, grup I’deki degerler grup I ve grup I1I’deki degerlerie
_ kargilagtnldiginda anlamls farkh bulundu. (p<0,05).

Grup I’deki yenidoganlarin umblikal ven pCO2 ortalarhé degefléri 42,3 + 3.6, gfup I'de
40,1 + 3,3 grup IIP’de 38.7 + 3.3 mmHg olup grup Pdeki degerier grup Il ve grup IID’deki
degerler ile kargilagtirildiginda anlamii fakh bulundu (p<0.05).

Grup I’deki yenidoganlarm umblikal ven oksijen saturasyonu ortalama degerleri 48,6 +
6.3, grup [I'de 53.2 + 6.2 grup I11’de 56.0 + 5.5 olarak bulundu.

Grup I’in umblikal ven oksijen saturasyonu ortalama degerleri , grup I ve grup III ile
kargilastinldiginda anlamli olarak fakli bulundu (p<0.05).

Grup I"deki, yenidoganlarin umblikal ven HCO3 ortalama degerleri 22.3 + 1.3, grupll’de
23.1+ 1.2, grup III’de 23.0 % 1.0 olarak bulundu.Gruplar arasi karsilastirmada, umblikal ven
HCO3 ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p > 0,05).



Table XIX: Venidogamn umblikal kan gazi degerleri

Grup 1 (n=30) Grupli (n=30) | Grup HI (p=30)
Umblikal ven kan gazn
degerleri
pH 7,3242,1% 7,33%2,3 * 7,35+3,7 %
pO2 29,7+6,2 B 43,0+5,8 B 41,8439 8
pCO2 423+3 6 o 40,133 o 38,7433
SpO, 48,6+6,3 y, 53,246,2 ¢ 56,0+5,5
HCO3 (meq/L) 22.3+13 23,1+1,2 22,0+1,0

s Gruplarin umblikal ven kan gazi pH degerlerinin karsilagtirilmasi (p<0,05)

B Gruplarin umblikal ven kan gazi Po, degerlerinin kargilastiriimasi (p<0,03)

o Gruplarm umblikal ven kan gazi Pcos degerlerinin karsilastiriimast (p<0,05)

% Gruplarin umblikal ven kan gaz:i oksijen satiirasyonu degerlerinin karsilagtiriimasi

(p<0,05).

Yenidoganlarm demografik verileri

Yenidoganlarin demografik bulgular: (gestasyonel yas, boy, agrhik) arasinda istatistiksel
fark saptanmadi (p>0.05).

~Table XX : Yenidoganm demografik bulgular: (gestasyonel yas, boy,agirlik)

Grup I (n=30) Grupli (n=30) | Gruplli(n=30)
Gestasyonel yag(hafta) | 38,920,1 39,0+0,1 39,0+0,0
Boy (cm) 49,9418 49,4322 51,849,1
Agrhk (gr) 3720,0+396,0 3583,3+314,1 3642,2+378,9
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S.TARTISMA

Giiniimiizde modern anestezi uygulamalar: i¢inde, sezaryen operasyonlar1 i¢in anne ve
bebek yoniinden en giivenilir anestezi yOmtemi rejyonel anestezi ydntemleridir. Ancak
rejyonel anestezinin uygulanamadi§: bazi 6zel durumlarda, genel anestezi kagmilmaz
olmaktadir, Bu gibi durumlarda, anne ve bebek iizerinde en az depresif etkiye sahip olan
yontemler uygulanmaktadir, Gilinlimiizde en sik kullanilan ySntem geleneksel inhalasyon
anestetiklerdir. Bu ajanlara alternatif olarak total intravendz anestezi uygulamalarida
kullanilabilmektir.

Biz c¢ahgmamizda, sezaryen olgularinda kullamlan inhalasyon anestetiklerinden
sevofluran ile kullanimi heniiz aragtirma asamasmda olan desfluranin yenidogan iizerindeki
etkilerini, yeni, oldukga kisa etki siiresine sahip bir opioid ajan olan remifentanil ve propofol
ile hazwrlanan total intravendz anestezinin yenidofan {izerindeki etkilerini kargilagtirmay1
planladik.

Inhalasyon anestetiklerinin obstetrik sezaryen operasyonlarinda kullanmmy, intraoperatif
anne uyanikliligm Snlemek amaciyladir. Bu ajanlar yiiksek lipid-cSziiniirlilkleri nedeniyle
plesantadan serbestce ge¢mekte ve yenidogan iizerinde, dozla iligkili olarak depresyon
meydana getirmektedir. Bununla beraber; gebelikte olugan fizyolojik degisiklikler sonucunda,
inhalasyon ajanlannin  minimum alveolar konsantrasyon (MAC) degerinde diigme
s6zkonusudur. Bu nedenle bu ajanlar gok daha diisiik konsantrasyonda kullamlarak,

yenidogan iizerindeki depresif etkilerden korunulmus olunur,®%*7®

Biz Qahsmamxzdz; sevofluran ve desflurant esdeger dozlarda kullandik ve bu iki ajann
yenidogan tizerindeki etkilerinin benzer oldugunu belirledik.

Sevofluran ve desfluran, kan/gaz ¢Gziiniirliigii disiik olan ve bu nedenle hizhi uyuma ve
uyanma saglayan volatil ajanlardir. Sevofluranmn, obstetrik sezaryen operasyonlarinda
kullammui desflurana gbre daha eskiye dayanmaktadir. Anne ve neonat lizerindeki etkileri iyi
bilinmektedir. Desfluramin ise obstetrik sezaryen operasyonlarinda kullammi olduk¢a yenidir,
anne ve neonat {izerindeki etkileri heniiz arastirma agsamasmdadwr. Bu 2 ajanm sezaryen
operasyonlarinda etkilerinin kargilastirildigs herhangi bir caligma yoktur.

Sevofluran, solunum yollarmi irrite etmeyen, acil durumlarda, iv. damar yolunun
bulunamadig1 olgularda inhalasyon yoluyla herhangi bir yan etki olusturmadan (Gksiiriik,
bronkospazm gibi) indilksiyona olanak saglar. Gebelerde kullamlan dozlarda, yapilan pekgok

¢alisma sonucunda neonat {izerinde belirgin bir depresyon olusturmadig: bulunmustur,®®
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Schaut Dj @ 5 ark.yapmis olduklar: bir ¢aligmada acil bir sezaryen operasyonunda
sevofluran inhalasyon indiiksiyonu amaciyla bagariyla kullanilmig. Neonatin Apgar skoru 1
ve 5. dakikada swrasiyla 8 ve 9 olarak bulunmugtur. Apgar skoru sonuglari bizim
galismamuzdaki sénug:lar ile benzerlik gdstermektedir.

Jocelyn ve ark.® yapms olduklari bir difer cabgmada; akut astmatik atak,
bronkopndmoni ve aktif travay nedeniyle sezaryen planlanan bir gebeye genel anestezi
inditksiyonu ve idamesinde sevofluran kullanilmug.Bebefin Apgar skoru 1 ve S.dakikada
srastyla 9,10 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda da sevofluran grubundaki bebeklerin
l.ve 5.dak.Apgar skorlari sirasiyla 8, 9 olup ve bu ¢ahsmadaki sonuglar ile uyumluluk
gostermektedir,

Apgar skoru, yenidoganlarin genel durumlarmin iyi oldugunu gésterir olmasmna ragmen
noroadaptif kapasite skoru (NACS) degerleri yenidofanlarm yeterli aktivitede olup
olmadiklarmi gdstermede Apgar skorundan daha duyarli bir testtir, Bizim ¢aligmamizda
Apgar skoruna ilaveten NACS skoru degerleride kaydedildi.

Gambling ve ark ' yapmug olduklar1 ¢aligmada; Isofluran (%0,5) ve sevofluranm (%!1),

elektif sezaryen operasyonlarmda, yenidogan tizerindeki etkileri Apgar skoru, NACS skoru ve
umblikal ven kangaz: analizleri ile karsilastriimug ve sonuglarm uyumlu oldugu gdzlenmistir.
Bu ¢aligmada sevofluran (%1) grubundaki neonatlarm 1dk Apgar skoru %82 vakada > 7, 5.dk
ise %100 vakada >7 bulunmustur. NACS skorlar1 2. saatte 35, 24. saatte 37 olarak
bulunmustur Sonuglar bizim sonuglarimiz ile uyumiuluk géstermektedir..
7 Balcioglu ve ark."® yapmig olduklar: ¢aligmada ; Isofluran ve sevofluran’nm elektif
sezaryen operasyonlarmnda, yenidogan iizerindeki etkileri Apgar skoru, NACS skoru ve
umblikal kord kangazi analizleri ile kargilagtinilmg. Sevofluran (%1) grubundaki neonatlarin
1. dakikadaki Apgar skorlar1 %85 vakada >7 , 5. dakika Apgar skoru ise %100 vakada >7
olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda sevofluran grubundaki neonatlarm 1 dk.Apgar
skorlar: %90 vakada > 7, 5.dk Apgar skorlar1 ise %100 vakada > 7 idi. Her iki caligma Apgar
skoru yoniinden uyumiuluk gdstermektedir. Balcioglu ve ark. ¢ahgmasinda; 15.dk NACS
skoru ortalama degeri 34 ve 24 saatie 37 olarak bulunmustur. Biz cahsmamizda, 15.dakikada
NACS ortalama degerini 36, 120 dk 37 ve 24. Saatte 38 olarak bulduk. NACS sistemindeki
bu farklihgin cevresel faktdrlere baglanabilecegi bildirilmistir, Her iki ¢calismada da, umblikal
ven kan gaz1 sonuglar: uyumluluk gostermekte olup, hipoksi, asidoz gbzlenmemistir.

Maternal hemodinamik parametreler karsilastwildifmda, hem bu calismada, hem de
bizim ¢aligmamzda indiiksiyon sonrast 1.dk KAH, SAB ve DAB degerleri sevofluran
grubunda yitksek bulundu. 15 ve 30.dakikalarda normai degerlere dondii.
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Calismamizda inceledigimiz diger inhalasyon anestetii olan desfluran, diisiik kan gaz
erirligine sahip, obstetrik sezaryen operasyonlarinda kullamm arastirma asamasinda olan bir
volatil ajandir.

T.K. Abboud ve ark.'®®, desfluran degisik konsantrasyonlarda kullanimimn sezaryen
operasyonlarmda maternal ve neonatal etkilerini kargilastirdiklan bir ¢alismada %3 ve %6
konsantrasyonlarda kullanilan desfluranin, maternal ve neonatal sonuglarimn birbiriyle
benzerlik gdsterdigi bulunmus ve %3’lik desfluranin sezaryen operasyonlarinda yeterli
olabilecegi kanismna vartmigtie. 'Y Bizim ¢alijmamzda da desfluran %3 konsantrasyonda
kullanilda,

T.K. Abboud ve ark.“® yapmis olduklari bu ¢ahsmada desfluran (%3) grubundaki
neonatlarmn 1.dk Apgar skoru ortalama degeri 8, 5.dk Apgar skoru ortalama degeri 9, olarak
bulunmus. Bu sonuglar bizim ¢aliymamiz ile pyumluluk gostermektedir.

Bu ¢alismada desfluran (%3) grubundaki neonatlarn NACS skoru ortalama degerleri
2.saatte 35 ve 24.saatte 37 olarak bulunmus, sonuglar bizim ¢alismamiz ile uyumluluk
gostermektedir. Bu calismada ayrica maternal KAH, SAB, DAB degerleri kaydedilmis, %3 ve
%6 desfluran grubundaki, indikksiyon sonras1 1 dk, 3 dk ve 5 dk KAH, SAB ve DAB
deBerlerinin, indiiksiyon &ncesi degerlere gbre anlamb bir sekilde yiikseldigi
bulunmus.Sonuglar bizim ¢aligmamiz ile uyumludur.

Bu ¢aligmada umblikal ven kan gazi sonuglari normal swurlarda olup, bizim
¢alismamizda uyumluluk gostermektedir.
 TX. Abboud ve ark.%% ,Vajihai dogumda analjezi émaélyla desfluran ile azotprbtokéit
(N2OYi karstlastirdiklar: bir ¢alismada, %2-4 konsantrasyonda uygulanan desfluranin
neonatal sonuglars kaydedilmis. Apgar skoru 1.dk 7, 5.dk 9 olarak kaydedilmis. Sonuglar
bizim sonug¢larimizia uyumtudur.

NACS skoru 2.saatte 35, 24.saatte 37 olarak bulunmus olup bizim sonuglarmmzla
uyumluluk gostermektedir.

Umblikal ven kan gazi sonuglari normal simirlarda olup, bizim ¢alismamizla uyamludur.

Donald H ve ark % ) yaprmug olduklar: bir caligmada; desfluramin (%6), plasental transferi
ve yenidogan lizerindeki etkileri, enfluran (%0,6) ile karsilastirtlmmg. Desfluran grubunun
yenidogan sonuglari; 1 dk Apgar skoru ortalama degeri 8, 5.dk Apgar skoru ortalama degeri 9
olarak bulunmus. 2 saatteki NACS skoru. 31, 24.saatteki NACS skoru 35 olarak bulunmus.

Umblikal ven kan gaz1 sonuglari normal smirlarda olup, bizim ¢alismamiz ile uyumludur.
Desfluran hizh derleme saglayan bir ajandir. Ancak ¢ok keskin kokusu, solunum yollarmi

irrite edici 6zelligi nedeniyle inhalasyon indiiksiyonu amaciyla kullamlamaz. Ayrica diger
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ajanlarda ¢ok daha yiiksek konsantrasyonda kullanmak gerekir, bu da ortam kirliligine neden
olmaktadsr. Desfluran, kalbi katekolaminlere duyarh kilarak, tasikardi ve hipertansiyona
neden olmaktadw. Bu &zellikleri nedeniyle obstetrik anestezide kullaumi sinirli olacafy
kanisindayiz. ’

Gebelerde opioid kullanimi hakkindaki major endise, ajamn plasental transferi ve bu
transfer nedeniyle neonatta olugabilecek depresyondur. Kisa yarilanma Omriine sahip
alfentanilin bile, yapilan birgok aragtirma sonucunda neonatin solunumu iizerinde belirgin bir
depresif etkiye sahip oldugu bilinmektedir.

Redford ve ark®%® | agir aortik stenozlu bir hastada sezaryen sirasmnda entiibasyona ve
cerrahiye hemodinamik yanit: azaltmak icin 35 ug/kg alfentanil kullanmuglar ve
indiiksiyondan 12 dk sonra 2400 gr apneik bir bebek dogdugunu gdzlemlemislerdir. 1.dk
Apgar skoru 2 olan bebege bir dakika kontrollii solunum uygulandiktan sonra apne ve
atonisinin devam etmesi {izerine 5 pg/kg naloxane iv kullanmiglar. Daha sonra 5.dakika
Apgar skorunun 10 oldugunu ve dofumdan sonra maternal ve neonatal plazma alfentanil
konsantrasyonundan dolay1 neonatal depresyon meydana geldigini bildirmiglerdir.

Biz ¢aligmamizda, yeni, ¢ok kisa etki stiresine sahip, p - opioid reseptdr agonisti olan
remifentanili kullanmay: planladik. Remifentanilin opioid etkileri fentanile benzer %7,
Plazma ve doku esterazlar1 ile metabolize olan tek opioid ajandir. Inflizyon siiresine ve
dozuna bagh olmaksizin yarilanma Smrii 3-4 dakikadir.%®

Remifentanil, sahip oldugu bu Ozellikler nedeniyle, intraoperatif stres yanitm kontrol
edilmesinde ve diger opioidlerden gok daha hizh bir sekilde derlenmenin saglanmasmda rol
oynar,

Teorik olarak etki siiresinin ve metabolizmasinin ¢ok kisa siireli olmasi nedeniyle, neonat
tizerinde depresif etkisi olmamalidir. Opioid temel alnan genel anestezi yontemleri smirda
kardiyak fonksiyonu ve eklampsi problemi olan obstetrik hastalarda, cerrahi stresin kardiyak
kontraktilite {izerindeki olumsuz etkilerini minimalize etmek amaciyla kullamimaktadir.
Remifentanil bu tiir problemlemi olan hastalarda bebek lizerinde minimal depresif etki
olusturarak, mitkemmel bir hemodinami saglamaktadir.®

Gogarten ve ark "%, iv remifentanili kronik kullanan gebe koyunlar {izerinde yapmis
olduklar1 bir ¢aliymada, remifentanilin maternal ve fetal kardiyovaskiiler sistem ve asit-baz
dengesinde herhangi bir yan etkiye neden olmadiklari bulmuslardir.

Remifentanilin plasental transferi ile ilgili bir cahsmada Kan ve ark M9 epidural anestezi
ile sezaryene alinan gebelere epidural anesteziden hemen sonra, cilt insizyonundan 15.dak

6nce 0,1 pg/kg/dk iv.remifentanil inflizyonu uygulamiglardir.Bu g¢aligmada Umblikal
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ven/maternal arter remifentanil oram 0,88 olarak bulunmug (remifentanilin plasentada
gectigini gbsterir), uterin arter/uterin ven remifentanil oran 0,29 olarak bulunmustur. ({lacm
fetusta ¢ok daha cabuk metabolize ve redistribiisyona ugradifim gosterir). Bu ¢ahsmada
neonatlarin l.dakika Apgar skoru ortalama degeri 8, 5.dak Apgar skoru ortalama degeri 9
olarak bulunmugtur. Sonuglar bizim ¢aligmamiz ile uyumludur. Yenidoganm 30.dakika
NACS skoru ortalama degeri 35, 120.dakika NACS skoru ortalama degeri 37 olarak
bulunmugtur.

Bizim caligmamizda,yenidoganin 30.dakika NACS skoru ortalama dederi 35.4 + 0.6,
120.dk NACS skoru ortalama degeri 36.6 + 0,7 olarak bulundu. Sonuglari, Kan ve ark.yaprms
olduklar: bu galismayla uyumbuluk gostermektedir.

Bu ¢aligmada umblikal ven kan gazi sonuglari; pH ortalama degeri 7.27 + 0.6, PCO;
ortalama degeri 51.1 & 7.6, PO, ortalama degeri 29.8 + 5.1, O, satiirasyonu 46.9 + 12.6 olarak
bulundu. Bizim ¢aligmamizdaki umblikal ven kan gazi sonuglarimiz; ph ortalama degeri 7.32
+ 2.1, pCO;, ortalama degeri; 42.3 + 3.6 PO, ortalama degeri 29.7 + 6.2 ve O, satiirasyonu ile
uyumluluk gdstermektedir.

Kan ve ark “yapmig olduklari bu calismada, Apgar skotlart normal smirlarda
bulunmus olup NACS ve umblikal kord kan gaz: sonuclar: biraz deprese bulunmustur. (Bizim
caligmamizda oldugu gibi)

Bedard ve ark™?, intrakraniyal kitlesi olan bir gebeye, tiimdr rezeksiyonu oncesi
sezaryen planladiklar1 bir ¢aligmada anestezi inditksiyonu amaciyla 2 pg/kg iv remifentanil
—bolus uygulamig-ve -daha sonra 0,2pg/kg/dk iv infiizyon seklinde devam edilmistir. Bu
¢alismada, entitbasyon esnasinda olusabilecek hemodinamik degisikliklerden ve intrakraniyal
basing artiginda kullanilan remifentanil sayesinde korunulmustur. Indiiksiyondan yaklasik 7
dakika sonra 3000 gr agwrhginda spontan solunum eforu normal bir bebek dogmug. Ancak
renginin soluk olmas: nedeniyle 2 dakika ek oksijen uygulanmis. Bebegin 1.dk Apgar skoru 7
ve 5.dak Apgar skoru 8 olarak bulundu. Bebegin naloxan ihtiyaci olmamis. Bebegin umblikal
ven kan gazi analizinde sadece pH degeri kaydedilmis olup bu deger 7.33 olarak bulunmustur.
Bizim ¢alismammzda umbrikal ven kan gazi analizinde pH’nin ortalama degeri 7.32 olup, bu
¢alismadaki sonuglar ile uyumludur.

Jahannsen ve ark'? yapmus olduklar: bir cahgmada; agir preeklampsiye sekonder gelisen
anormal karaciger fonksiyonu ve trombositopenisi olan 27 haftahk gebeligi bulunan bir
gebenin sezaryeninda anestezi indiiksiyonunda 1,17 ug/kg i.v. bolus remifentanil kullanilmus
ve daha sonra 0,37 pg/kg/dk iv. inflizyona devam edilmigtir. Kullanilan bu dozda (1,17pg/kg)

entilbasyona minimal hemodinamik yamit gézlenmis.
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KAH, SAB ve DAB, indiiksiyon Oncesi degerlere gore, indiiksiyon sonrasi 1.,15.,30
dakikalarda anlamli  diislis gOsterdi  (%15). Sonuglar bizim  sonuglarmmizia
uyumludur.Indiiksiyonda 8 dakika sonra, intrauterin bilytime geriligi olan (22 haftalik) 635 gr
agwhigmda bebek dogmug. Bebegin 1.dakikada Apgar skoru 3, 5.dakika Apgar skoru 10
olarak bulunmus. Bebek entiibe edilmis. Ancak naloxan uygulanmamus. Bebegin diisiik Apgar
skoruna sahip olmasimn asil nedeninin diisiik dogum agwrliklt prematiir bir bebek olmasindan
kaynaklanabilecegi kamsmna varilmis.

Imarengiaye ve ark 1> yapmug olduklar bir galigmada; 26 yasinda beyin timorii olan 33
haftalik gebeligi bulunan bir gebenin sezaryen operasyonu amaciyla, anestezi indilksiyonunda
1 pg/kg iv bolus remifentanil uygulayip, 0,5 — 1 ug/lg/dk iv infiizyon seklinde devam
etmisglerdir. Bu vakada mitkemmel bir hemodinami elde edilmis. Bebegin 1.dakika Apgar
skoru 6, 5.dakika Apgar skoru 9 olarak bulunmustur. Bebek 2 dakika maske ile oksijen
uygulanarak ventile edilmis ve 0,3 mg im naloxan uygulanmigtrw. Bizim c¢aliymamizda
1.dakika Apgar skoru 8, 5.dakika Apgar skoru ortalama deZeri 9 olarak bulundu. Bizim
calismamizda kullandiginmz dozlarda naloxana ihtivac olmadi. Bu ¢aligmadaki dozlar, bizim
caliymamizdaki dozlardan daha yiiksek oldugu icin neonatal sonuglarin daha depresif oldugu
kantsina vardik.

McCarrdl ve ark. ' peripartum kardiyomyopatisi olan miyadmda bir gebenin sezaryen
operasyonunda anestezi indiiksiyonunda 2 pg/kg iv bolus remifentanil uygulamis ve daha
sorra 1-2 pg/lg/dk iv inflizyona devam etmislerdir. Indiiksiyondan 8 dakika sonra 1.dakika
~ Apgar skoru 6 ve 5.dakika Apgar skoru 8 olan bebek dogmus ve bebege 20pg im naloxan

uygulanmugtir.
Bu c¢ahgmada maternal hemodinamik parametrelerde mikemmel stabilizasyon
saglanmugtir.Bebegin Apgar skorunun diigiik olmasi ve naloxana ihtiyacinm olmasi bizim

calismamiza kiyasla daha yiiksek dozlarda kullanilmasina baghi olabilecegi diisiinildii.
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6. SONUC

Sonug olarak; desfluran ve sevofluranin yenidogan iizerindeki etkileri benzer olmasina
kargilik, desfluranin hemodinamik parametreler iizerindeki olumsuz etkileri ( hipertansiyon ve
tagikardi ) nedeniyle obstetrik sezaryen vakalarinda iyi bir se¢im olmadigi kamsma varildu.

Ayrica; remifentanilli TIVA uygulamasmmn, iyi bir hemodinamik stabilizasyon
saglamas: yamsira yenidogan iizerindeki depresif etkilerinin diger iki gruptan belirgin bir
sekilde yiiksek olmasi nedeniyle seg¢ilmis vakalarda, bebekte olusabilecek depresif etki
gbzbuniinde bulundurularak ve deneyimli bir yenidogan hekimi bulunmas:t sartiyla

uygulanmast gerektigi kanisina varilds.
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