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OZET

Sezaryen anestezisinde genel ve rejyonal anestezi teknikleri kullanilmaktadir. Son
yillarda rejyonal anestezi hastanin istegi, bilincinin agik olmasi, aspirasyon riski
tasimamasi, yenidoganda solunum depresyonu yapmamasi, uterus atonisine yol
acmamas1 gibi avantajlart nedeniyle tercih edilmektedir.

Calismamizda spinal anesteziyle yapilan elektif sezaryen operasyonlarinda
intratekal olarak kullanilan bupivakain ve levobupivakainin olusturduklart duyusal blok
ve motor blok ozellikleri, cerrahi analjezi kalitesi, hemodinamik parametrelere etkileri,
bebegin APGAR skoru iizerindeki etkileri, hasta ve cerrah memnuniyeti agisindan
karsilagtirmay1 amacladik.

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu izni alinarak
spinal anestezi altinda sezaryen operasyonu olmayr kabul eden ASA I-II
grubundan 80 hasta calismaya dahil edildi. Birinci gruptaki 40 gebeye 12.5 mg
bupivakain + 20 pg fentanil, ikinci gruptaki 40 gebeye 12.5 mg levobupivakain + 20 pg
fentanil intratekal olarak verildi ve duyusal blok T4 ve iizerinde oldugunda operasyona
izin verildi. Preoperatif 2 dakikalik intervallerle yapilan 3 6l¢iim sonrasi bazal kalp hizi
ve arteriel basing degerleri elde edildi. Bebek cikincaya dek bu degerler 1 dk araliklarla
oOlciildii, daha sonra 3 dakikada bir dl¢iildii, 20. dakikadan sonra 5 dakikada bir 6l¢iim
yapildi. Blok seviyesi T10’a gerileyene kadar 5 dakikada bir dl¢iimlere devam edildi.

Levobupivakain grubunda 1. dk Bromage skorlari, bupivakain grubuna goére
anlaml diizeyde diisiik bulundu (p< 0,05). Baska bir deyisle bupivakain grubunda
motor blok daha hizli gelisti. Diger olciimlerde gruplar benzer bulundu (p>0.05).
Gruplar arasinda maximum sensoriyal blok gelisme, iki segment blok gerileme ve T
10’a gerileme zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05).
Levobupivakain grubundaki analjezi siiresi, bupivakain grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli olarak uzun bulundu (p<0,05). Cilt insizyon zamani bupivakain grubunda
levobupivakain grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak kisa bulundu (p<0,05).
Her iki grup arasinda uterin insizyon zamanlari ve operasyon siireleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Bupivakain grubunda
hipotansiyon goriilme orami levobupivakain grubuna gore istatistiksel olarak daha

yiiksekti (p<0,05). Atropin ve efedrin ihtiyaci agisindan iki grup arasinda istatistiksel



olarak anlaml fark bulunamad: (p>0.05). Her iki gruptaki bebeklerin Apgar skorlari
arasinda ve gruplarin KAH (kalp atim hiz1), SKB (sistolik kan basinc1), DKB (diastolik
kan basinci), OAB (ortalama arter basinci) degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanamadi (p>0,05).

Calismamizda sezaryen operasyonlarinda spinal anestezi uygulamalarinda
levobupivakainin esit dozda izobarik bupivakaine benzer blok 6zellikleri, benzer cerrah
ve hasta memnuniyeti sagladigl; hemodinamik ag¢idan da daha az hipotansiyon yaptigi

saptanmis olup levobupivakainin, bupivakaine iyi bir alternatif oldugu sdylenebilir.

ANAHTAR SOZCUKLER

Sezaryen, spinal anestezi, levobupivakain, buoivakain.



ABSTRACT

General or regional anesthesia is performing for cesarean section. In the recent
years, regional anesthesia is being preferred due to its advantages such as demand of the
patients and their states of open consciousness, being free of any aspiration risks, and
not causing any respiratory depression on the newborn and also not giving rise to any
uterine atony.

In the course of our study, in respect with the satisfaction of patient and surgeon,
surgical analgesia quality, effects on the hemodynamic parameters, effects of newborn
on the APGAR score, the sensorial block and the motor block characteristics; we aimed
to compare bupivacaine and levobupivacaine which are intrathecally used during the
elective cesarean section operations conducted under the spinal anesthesia conditions.

After obtaining the necessary permission from the Local Ethics Board of Medical
Faculty of Ondokuz Mayis University, those 80 patients who were taking place in the
ASA I-1I groups and had accepted to undergo a cesarean section operation under the
spinal anesthesia were included in the scope of this study. 40 pregnant women, in the
first group, were administered with 12.5 mg bupivacaine + 20 pg fentanyl and the other
40 pregnant women, in the second group, were intrathecally administered with 12.5 mg
levobupivacaine + 20 pg fentanyl and when the sensorial block reached T4 and a level
over it, then the cesarean section was permitted to be performed. Following three
preoperative measurements carried out by 2 minute intervals, we obtained the basal
heart rate and arterial pressure values. These values were measured by one minute
intervals till the baby came out. After on, these values were measured by 3 minute
intervals and upon the completion of 20 minutes period, these measurements were
continued by 5 minute intervals till the block level regressed to T10.

On the group of patients administrated with levobupivacaine, the Bromage scores
recorded at first minute, were significantly lower when compared with the group of
patients administered with bupivacaine (p<0,05). In other words, the motor block had
occurred faster than on the group of patients administered with bupivacaine. Both
groups did show similar results in the process of other measurements (p>0.05). No
significant differences were observed between both groups in regard with the maximum

sensorial block development and the periods of two segments block repression and



regression to T 10 (p>0,05). The analgesia period, relating to the group of patients
administered with levobupivacaine, was found significantly longer than the group of
patients administered with bupivacaine (p<0,05). The skin incision time, when
compared with the group of patients administered with levobupivacaine, was found
significantly shorter on the group of patients administered with bupivacaine (p<0,05). In
regard with the time periods of uterine incision and cesarean section, no significant
differences were recorded (p>0,05). The hypotension occurrence rate relating to the
group of patients administered with bupivacaine, was significantly higher when
compared with the group of patients administered with levobupivacaine (p<0,05). With
respect to the required levels of atropine and ephedrine, no significant differences were
observed between the findings of both groups (p>0.05). No significant differences were
recorded in respect with the Apgar scores of both newborn groups. No significant
differences were observed in respect with heart rate, systolic blood pressure, diastolic
blood pressure and mean arterial pressure values between groups. (p>0,05).

Our study has served to indicate that levobupivacaine, through its block
characteristics which are similar to the bupivacaine at equivalent dose, gave rise to a
surgeon and patient satisfaction at the same level and also created a hypotension which
is considered to be lesser from the hemodynamical aspect. Therefore, we can firmly

claim that levobupicaine is a good alternative for bupivacine.

KEY WORDS
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GIRIS VE AMAC

Obstetrik cerrahide genel anestezi uygulamasi 1847 yilinda Dr. James Yong
Simpson tarafindan dogumda eter kullanilmasiyla baslamustir.'” Obstetride sezaryen
basta olmak iizere, forseps uygulamasi, epizyotomi, internal versiyon, plasentanin
cikarilmasi, makat gelisi, uterus inversiyonunun diizeltilmesi gibi nedenlerle anestezi
gerekebilir.”

Sezaryen operasyonu ilk olarak 1610 yilinda yapilmistir.>* Obsterik cerrahide
en 6nemli girisim sezaryendir ve gittik¢ce artan bir insidansla tiim dogumlarin yaklasik
%?25’1ni olusturmaktadir. Normal bir cerrahi anestezide sadece bir kisinin giivenligi ve
optimal kosullar saglanmaya calisilirken; sezaryende annenin ve annede olusan her tiirlii
degisikliklerden etkilenen fetusun da giivenligi saglanmak zorundadir. Bu da sezaryen
anestezisine ayr1 bir 6zellik kazandirmaktadir.””’

Sezaryen anestezisinde genel ve rejyonal anestezi teknikleri kullanilmaktadir.
Son yillarda rejyonal anestezi hastanin istegi, bilincinin agik olmasi, aspirasyon riski
tasimamasi, yenidoganda solunum depresyonu yapmamasi, uterus atonisine yol
acmamasi gibi avantajlar nedeniyle tercih edilmektedir.®”

Levobupivakain; bupivakainin S(-) enantiomeri olup rutin kullanima
tilkemizde yeni girmistir. Bir¢cok calismada levobupivakainin kardiyovaskiiler ve
merkezi sinir sistemi yan etkilerinin bupivakainden daha az oldugu, etki baslangic
siiresi ve etki siiresinin ise ayni oldugu ileri siiriilmektedir.

Calismamizda spinal anesteziyle yapilan elektif sezaryen operasyonlarinda
intratekal olarak kullanilan bupivakain ve levobupivakainin olusturduklart duyusal blok
ve motor blok ozellikleri, cerrahi analjezi kalitesi, hemodinamik parametrelere etkileri,
bebegin APGAR skoru iizerindeki etkileri, hasta ve cerrah memnuniyeti agisindan

karsilastirmayr amacladik.



GENEL BiLGILER

MATERNAL FIZYOLOJI

Anestezist sezaryen ve vaginal dogumda optimal anesteziyi olusturmak ig¢in
gebelik siiresince annede olusan fizyolojik degisiklikleri; anestezik ajanlarin fetus ve
yenidoganda direkt ve indirekt etkilerini; degisik anestezik tekniklerin riskleri, yararlari
ve Ozellikle obstetrik komplikasyonlarini iyi bilmek ve anlamak zorundadir. Higbir
anestezik ajan ve teknik dogum hastalar icin ideal degildir. Anestezinin se¢imi hastanin
istegine, obstetrik gereksinimlere ve anestezistin deneyimine baglidir.®

Gebelikteki Maternal Fizyolojik Degisiklikler

Gebelikte biiyiiyen fetusun artan metabolik gereksinimi tiim maternal organ
sistemlerinde degisiklige yol acar. Bu degisiklikler korpus luteum ve plasentadan
salgilanan hormonlar ile baglatilir. Ikinci ve iiciincii trimesterde biiyiiyen uterusun
mekanik etkileri ile daha da artar. Bu gelisen fizyolojik degisiklikler obstetrik
anesteziye ozellik ve 6nem kazandirmaktadir.”

. Solunum Sistemi Degisiklikleri*~**'?

[

. Hiperventilasyon
. Artmis dakika ventilasyonu
. Diisiik arteriyel Pa CO2 ( parsiyel karbondioksit basinct)

1
2
3
4. Azalmis ekspiratuvar rezerv voliim
5. Azalmus rezidiiel volum
6. Azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasite
7. Gebenin ve fetusun temel metabolik degisiklikleri nedeniyle O2 tiikketiminde
artma.

I1. Dolasim Sistemi Degisiklikleri(z’5 89)
1. KAH ( Kalp atim hiz1 )’nda artis
2. Kardiyak outputta artis
3. Kan voliimiinde artis
4. Azalmis periferik vaskiiler direnc
5. EKG (elektrokardiyografi)’ de sol aks deviasyonu

6. Vena cava inferior’a basi

IT1. Hematolojik Degisiklikler'>>"”



1. Hemoglobin ve hematokritte relatif azalma

2. Sodyum retansiyonu

3. Artmus viicut s1visi ile plazma voliimii

4. Diisiik serum kolinesteraz aktivitesi

5. Total protein degerinde azalma

IV. GIS (Gastrointestinal Sistem) Degisiklikleri*>*

1. GIS sekresyonunda artis

2. Mide bosalmasinda yavaslama

3. GIS tonusunda azalma

V. Renal Sistem Degisiklikleri.”

1. Progesteron ve biiyliyen uterusun etkisiyle hafif hidroiireter ve hidronefroz
gelisimi

2. Sirtiistii pozisyonda bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizinda
azalma.

VI. Santral Sinir Sistemi Degisiklikleri ©’

1. Aorta- kaval basi nedeniyle vertebral venoz sistemde dolgunlasma, epidural
ve subaraknoid aralik kapasitesinde daralma

2. Eylemin evresi ve ikinma derecesine gore BOS (beyin omurilik sivisi)
basincinda artma

3. Epidural ve intratekal olarak verilen ilaclarin yayilisinda artma

4. Minimum alveoler konsantrasyonun hamilelikte progresif olarak azalmasi

FETAL FiZYOLOJI

Yeterli basincta oksijene olmus kan ile plasentanin perfiizyonu icin maternal
kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemler verimli calismalidir. Fetal asidozu onlemek i¢in
normal maternal asit-baz dengesi de korunmalidir. Uterus kan akiminin azalmasi; diisiik
maternal kan basinci, azalmis maternal kalbe doniis, anesteziye bagh vaskiiler degisikler

ve maternal pulmoner ventilasyonda azalma sonucunda olabilir."”

FETUS VE YENIDOGANDA DOLASIM FONKSIYONU
Intrauterin hayattan ekstrauterin hayata geciste, yenidoganda dolasimla ilgili

bazi adaptasyonlar olusur. Akcigerlere dogru kan akimi baglar; duktus arteriyozus,



foramen ovale, duktus venozus ve umblikal damarlar kapanir. Yenidoganin dolasiminda
tic donem vardir: Dogum Oncesi donem; fetusun dolasimi plasenta yolu ile olur.
Yenidogan donemi; dogumdan hemen sonra ilk solunumla baslar. Erigkin donemi;
dogumdan birkac ay sonra tamamlanir.”'""'* Vena umblikalis yolu ile gelen oksijenize
kanin biiyiik bir boliimii vena kava inferior yolu ile sag atriuma ve buradan da foramen
ovale yolu ile sol atriuma tasinir. Kan sol atriumdan sol ventrikiile ve oradan da aortaya
pompalanir. Pompalanan kanin biiyiik bir kismi fetusun beynine ve koroner dolasima
gider. Siiperior vena kavadan gelen oksijenlenmemis kan sag atrium, sag ventrikiil ve
buradan da pulmoner artere atilir. Intrauterin hayatta akcigerler kollabe oldugundan,
kanin biiyiik kismi duktus arteriyozus vasitasi ile inen aortaya ve oradan da umblikal

arterler ile plasentaya gecer (Sekil 1).

wena kava
Superior
Sol Atrivm
Foramen Cvale

Sad Atrium

Zad ventrikil

Duktus venosus

A

W Portal

W
Umisiikal e {ven

Sekil 1. Fetal Dolasim



Fetal distresin en onemli nedeni, fetusa giden O2 miktarindaki azalmadir. Bu
azalmada maternal, plasental ve fetal nedenler rol oynar. Arteryel kandaki O2
azalmasina fetus cesitli adaptasyon mekanizmalarini harekete gecirerek cevap verir.
Fetusun ilk kompansasyon mekanizmasi O2 ekstraksiyonunu arttirarak kandaki O2
miktarmin azaltilmasidir. Plasentaya umblikal arterlerle gelen kandaki O2 miktari
diistiigiinde, plasental damarlardaki santlar nedeni ile umblikal ven O2 kullanimini
azaltmaktadir. Normal fetus O2 kullanimini metabolik asidoza girmeden 1/3 oraninda
azaltabilir. Stres altindaki fetusta vendéz kan akiminda da degisiklik olur. Hipoksik
fetusta duktus venozustan gecen umblikal venéz kan akiminda artis olur. Umblikal
kordonun ligasyonu sonucu, plazma CO2 artisi ve O2 diizeyinde azalma nedeniyle
yenidogan solunuma baslar ve fetal hemodinami degisir. Dogumdan hemen sonra
pulmoner vaskuler diren¢ ani olarak diiser. Yenidoganin solunumu ile akcigerler
genisler ve sag ventrikiildeki kanin biiyiik bir kismi1 pulmoner arter yolu ile, pulmoner
yatakta basinci diigmiis olan akcigerlere yonelir. Bu sirada sistemik kan basincindaki
artis, duktus arteriyozustaki kan akiminmi da tersine c¢evirir. Foramen ovale anotomik
yapisindan dolayr sol atriumdaki basincin artmasiyla kapanir. Duktus arteriyozus ve

foramen ovalenin kapanmasiyla neonatal dolasim baglamis olur.

FETUS VE YENIDOGANDA SOLUNUM FONKSiYONU

Intrauterin hayatta fetus icin gerekli O2 ve CO2 alisverisi plasenta yoluyla olur.
Plasentadan gazlarin gecisi o gazin parsiyel basinclariyla ve gecis alaninin genisligiyle
direkt orantili, membran kalinlig: ile ters orantilidir. Bir anlamda plasenta intrautein
donemde fetusun akcigerleri gibi calisir. O2 transferi kan akimina, CO2 transferi
difiizyona bagimlidir. Plasenta fetusa kg basina 8 ml kan saglar. Ancak fetal kanda O2
depolart sinirli oldugundan bu destek siirekli olmalidir. Fetal kandaki PO2 (parsiyel O2
basinci) maternal kandakinden diisiiktiir. Umblikal ven kaninda PO2 25, 35 mmHg
kadardir.

Bu umblikal ven PO2 seviyesi ekstrauterin yasamla bagdasmayacak kadar
diisiiktiir. Fetus bu hipoksemiyi ¢esitli mekanizmalarla kompanse eder. Bunlar arasinda;
yiiksek plasental kan akimi, yiliksek hemoglobin konsantrasyonu, doku diizeyinde 02’1

daha fazla birakan HbF bulunmasi, 2-3 difosfogliserat miktarinin azlig1 nedeniyle fetal



kanin O2’e afinitesinin fazlaligi, kardiak outputun yiiksekligi ve kanin vital organlara
yonlendirilmesi sayilabilir. Fetusun hipokside kalmadigina dair bir kanit da fetal kanda,
anneden hafifce yiiksek olan laktik asit miktaridir. Diisiik fetal PO2, ayn1 zamanda
yiiksek pulmoner damar direncini siirdiirmek i¢in fetal fizyolojik uyumda ve duktus
arteriyozusu agik tutmak icin gereklidir. Plasenta CO2’e ileri derecede gecirgendir.
Terme yakin umblikal arterdeki PCO2, anne kanindan daha fazla degerdedir. Fetal
kanin CO2’e affinitesi daha az oldugundan, CO2’in fetustan anneye transferi daha fazla
olur. Dogumda aglamay1 takiben negatif intratorasik basingta genellikle yiikselme ile
akcigerler genisleyerek normal fizyolojik olaylar baglar. Gobek kordonunun klempe
edilmesiyle, kan basincinda yiikselme ve sempatik sinir sisteminde belirgin stimiilasyon
gozlenir. Dogumdan hemen sonra ilk soluk alisla birlikte PaO2 50-70 mmHg’ ya

yiikselir.1>1®)

SEZARYEN

Sezaryen latincede kesmek anlamina gelen “caedere” fiilinden tiiretilmis olup,
ilk kez M.O. 700 yillarinda Romalilar devrinde gebeligin ileri doneminde 6len anneden
bebegi ¢ikarmak amaci ile uygulanmistir. Yasayan hastaya ise ilk kez 1610 yilinda
uygulanmlstlr.(3’4) Sezaryen operasyonlarinda, anestezi maternal mortalitenin 6nemli bir
nedenidir. Anesteziye bagli maternal mortalitenin 6nde gelen iki nedeni entiibasyon
basarisizlig1 ve mide iceriginin pulmoner aspirasyonudur.*®'® Son yillarda sezaryen

insidanst artmigtir ve tiim dogumlarin yaklasik %20-25’ini olusturmaktadir. Sezaryen

endikasyonlar1>*'®!? agagida siralanmustur:
1-Sefalo-pelvik uyumsuzluk 2- Malpozisyon veya malprezentasyon
3-Fetal ve maternal anomaliler 4-Plasenta previa
5-Fetal malpozisyon veya postiir 6-Ablatio plesenta
7-Gegirilmis sezaryen OyKkiisti 8-Preeklampsi/eklampsi

9-Daha 6nce gecirilmis vaginal cerrahi 10-Fetal Distres
11-Antepartum/intrapartum kanama  12-Kordon sarkmasi
13-Dogum indiiksiyonunda basarisizlik 14-Amnionit

15-Aktif herpes genitalis 16-Iri bebek

17-Ciddi kalp hastaligi 18-Serviks Karsinomu

19-Dogum kanalin1 tikayan bir timér 20-Basarisiz forseps



21-Servikal distosi 22-Basarisiz vakum uygulamasi

23-Maternal hemoraji riskinda artis 24-Uterus riiptiirii riskinde artig

REJYONAL ANESTEZ{*"*

Rejyonal ya da diger bir deyisle bolgesel anesteziyi, biling kaybina yol
acmadan viicudun belli bolgelerindeki sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan
kaldirilmasi olarak tanimlayabiliriz. Rejyonal anestezi yontemlerinin uygulanmasi genel
anestezi uygulamalar1 ile eszamanli olarak baslamamigstir. Asepsi, antisepsi ve
sterilizasyon kavramlarinin ortaya konmasi, lokal anestezik ilaclarin sterilize
edilmelerinin saglanmas1 oldukc¢a gecikmistir. Ancak bu gereksinimler giincellestikten
sonra da rejyonal anestezi encok kullanilir hale gelememistir. Rejyonal anestezinin
uygulanmasinin zaman almasi ve etkisinin ge¢ baslamasi istenmeyen yonlerinden en
Oonemlisini olusturmaktadir. Ancak 6zellikle son dekadlardaki teknolojik gelismelerin
rejyonal anestezinin uygulanabilirligini artirmasi, cihaz ve materyal olanaklarini
sunmasi, rejyonal anestezinin anesteziyoloji ve algoloji i¢indeki yerini saglamlastirmis
ve hakettigi yeri almasimi saglamistir. Gelismis iilkelerde sezaryen icin kullanilan en
yaygin anestezi yontemidir. Rejyonal anestezinin; dogumda annenin uyanik olmasi,
havayolu manipiilasyonu gerektirmemesi, havayolu reflekslerinin korunuyor olmasi,
kan kaybinin azalmasi, ilaca bagl fetal depresyon olasiliginin azalmasi ve analjezinin
ameliyat sonras1 doneme tasinmasi gibi avantajlar1 vardir. Bunun yaninda yetersiz blok,
yiiksek ve total spinal blok, lokal anestezik toksisitesi ve nadiren kalic1 norolojik sekel
gibi potansiyel yan etkileri vardir. Siddetli koagiilopati, sepsis, uygulama yerinde
infeksiyon,  hastanin  reddetmesi  durumunda  rejyonal  anestezi  kesin
kontrendikasyondur. Hipovolemi, aktif kanama ve siddetli fetal distress ise relatif
olarak kontrendikasyondur. Kombine spinal- epidural blok; spinal ve epidural blokun
birlikte uygulanma teknigidir. Ozellikle yandas hastaliklari olan hastalarda her iki
blokun tek basina uygulanmasina gore onemli avantajlar saglar. Tek basina epidural
blok uygulamasinda yiiksek dozdaki lokal anestetik onemli oranda hipotansiyona neden
olabilir. Analjezi diizeyinin ayarlanmasi zordur. Bu teknikte yerlestirilen epidural
katater ile postoperatif agr1 tedavisinde hasta kontrollii analjezi veya devaml ya da
aralikli uygulamalar miimkiin olur. Kombine spinal-epidural blok uygulamasi ile her iki

teknigin dezavantajlarindan korunurken avantajlarindan yararlanilir.



Sezaryen operasyonu T4 sensoryel seviyesinde blokaj gerektirir. Yiiksek
sempatik blokaj ile ilgili oldugundan, tiim hastalara sinir blogu oncesi 1500-2000 ml
laktatli ringer enjeksiyonu bolus tarzinda verilmelidir. Anestezik enjeksiyonu
sonrasinda hasta, uterusun sol tarafa yer degistirecegi sekilde supine pozisyonda yatirilir
ve ilave O2 (%40-50) verilir, kan basinci stabilize olana kadar 1-2 dk’da bir oOlgiiliir.
Ani hipotansiyon sik oldugu i¢in profilaktik olarak intramiiskiiler efedrin (25 mg),
spinal anestezide verilebilir. Epidural anestezi sonrasi hipotansiyon tipik olarak daha
yavas baslar; ek intravendz mayi verilmesi ve uterusun daha yana yatirilmasi ile tedavi
edilebilir. Hafif Trendelenburg pozisyonu T4 sensoryel seviyeyi saglamayi
kolaylastirabilir ve ciddi hipotansiyonu engellemede yardimci olabilir. Trendelenburgun

asir1 dereceleri pulmoner gaz aligverisine zarar verebilir.

SPINAL ANESTEZ{®*"*****

Spinal anestezi endikasyonlari:

1) Abdominal cerrahiler

2) Perine bolgesi cerrahi girisimleri

3) Alt ekstremite cerrahileri

Spinal anestezi kontrendikasyonlari:
1) Hastanin islemi kabul etmemesi

2) Hipovolemi

3) Dehidratasyon

4) Lokal enfeksiyon

5) Septisemi

6) Kafaici basincinin arttigi durumlar

7) Kanama diatezi

8) Spinal kord progressif hastaliklari

9) Antikoagiilan tedavi

Avantajlari

1. Anestezinin hizli baslamasi

2. Tekniginin kolay uygulanabilir olmasi
3. Depresan medikasyona fetusun minimal maruz kalmasi

4. Epidural anesteziye gore daha yogun ve daha giivenilir sakral sinir blogu



5. Epidural anesteziye gore daha fazla motor blok olusturmasi

6. Epidural anesteziden daha az titremeye neden olmasi

7. Hastanin uyanik olmasi nedeniyle aspirasyon riskinin az olmasi
8. Annenin doguma katilimina izin vermesi

9. Cerrahiye stress cevabi azaltmasi

Dezavantajlar

1. Genel ve epidural anesteziye gore daha fazla hipotansiyon riski
2. Intrapartum bulanti-kusma olasilig

3. Postdural delinmeye bagl basagrist olasilig1

4. Sinirh etki siiresi (devamli spinal veya epidural teknikler kullanilmadiysa)
Komplikasyonlari

1. Periferal sinir lezyonlar1 (Parestezi, sinir kok agrilari)

2. Kraniyal sinirlerin paralizisi

3. Spinal kord veya cauda equina’ya direkt hasar

4. Spinal hematom

5. Kronik adeziv araknoiditis

6. Meninjitis (Aseptik veya Enfeksiyoz)

EPIDURAL ANESTEZi*"****)

Epidural anestezi endikasyonlari

1) Cerrahi endikasyonlari:

a)Alt karin, pelvis ve perine ameliyatlari, alt ekstremite ameliyatlari,
b)Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar,
c)Yiizeyel genel anestezi ile kombine abdominal ve torasik girisimler,
2) Obstetrik endikasyonlari:

a) Agrisiz vaginal dogum,

b) Sezaryen icin anestezi,

c¢) Preeklampsi ve eklampside tansiyonu diisiirmek ve agriy1 gidermek .
3) Terapotik endikasyonlari:

a) Postoperatif analjezi,

b) Kronik agrinin tedavisi,

¢) Periferik damar hastaliklari.



4) Akut pankreatit, dissekan aort anevrizmas1 ve mezenter arter trombozunda

visseral agrinin giderilmesi.

Avantajlari

1.

Spinal anesteziye oranla daha az maternal hipotansiyon insidansi:

a. Lokal anestezikler yavasca titre olabilir

b.

Kalp hastalig1 veya preeklampsi olan yiiksek riskli olgularda hemodinamik

stabilite saglayabilir

2.
3.
4.

Dural delinmeyi ekarte eder
Kateter teknigi zamani belli olmayan cerrahi i¢cin uygundur

Epidural opioid, lokal anestezik veya kombinasyonu ile postoperatif agri

kontrolii saglar

5.
6.
7.

Genel anesteziye gore intraoperatif kan kayb1 %50 azdir
Doguma anne istirakine izin verir

Cerrahiye stress yaniti azaltir

Dezavantajlar

1. Spinal anesteziye gore yavas baslangi¢

2. Uygunsuz doz veya yanlis teknige bagl daha fazla basarisizlik orani
3. Daha biiyiik miktarda lokal anestezik ve/veya opioid gereksinimi

4. Subaraknoid enjeksiyon ile total sipinal blok potansiyeli

5.
6
7
8

Masif epidural veya subdural enjeksiyon potansiyeli

. Intravaskiiler enjeksiyon potansiyeli
. Neonatalin ilaca maruz kalmasi daha fazla

. Spinal anesteziye oranla daha fazla titreme

Kontrendikasyonlar

1.
2.
3.
5.

instabilite

6.

Hastanin istememesi
Girisim yerinde selliilit veya dermatit
Akut organik santral sinir sistemi hastalig1 (enfeksiyoz veya non enfeksiyoz)

Ciddi kan kaybi ve/veya soka bagli hipontansiyon ve hemodinamik

Pihtilasma mekanizmasinda bozukluk

Epidural anestezinin komplikasyonlari:

1.

Kan basinci diismesi



. Bradikardi

. Bulant1 kusma

. Yiiksek epidural anestezi

. Dura yaralanmasi

. Total spinal anestezi

. Yanlislikla epidural vene ponksiyon

. Uriner retansiyon unilateral ve/veya inkomplet anestezi
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. Epidural hematom

10. Radikiiler lezyonlar

11. Kirilmis igne

12. Kateter uygulamali epidural anestezide katetere bagli olarak gelisen
sorunlar (Kateterin vene girmesi, peridural araliktan ¢ikmasi, kopmasi gibi)

13. Lokal anestezik toksisitesi

14. Araknoiditis

15. Abse

KOMBINE SPINAL EPIDURAL ANESTEZ[**>***)

Sezaryen operasyonu i¢in epidural ve intratekal anestezinin bir arada
kullanildigr  teknikler de uygulanabilir. Epidural ignenin uygun sekilde
yerlestirilmesinden sonra icinden daha kiiciik olan spinal igne ilerletilir ve subaraknoid
alana lokal anestezik enjekte edilir. Daha sonra ilerletilen ve epidural mesafeye
birakilan kateter anestezi i¢in ek doz ve etki uzamasi saglar, ayrica postoperatif analjezi
icin kullamilabilir. Avantajlar1 dezavantajlar1 ile kontrendikasyonlar1 ise spinal ve

epidural uygulamalarla ayni sekildedir.

ANATOMI

Basarili ve giivenli bir spinal anestezi i¢in Oncelikle vertebral kolonun
anatomik bilgisine hakim olunmalidir. Bu sadece girisimsel degil ayn1 zamanda lokal
anestezigin beyin omurilik sivisi i¢indeki dagilimi1 ve istenen anestezi diizeyi icin de
onemlidir.

Vertebral kolon; 33 adet vertebradan olusur. Servikalde 7, torakalde 12,

lomberde 5, sakralda 5 ve koksigeal bolgede 4 adet olacak sekilde yerlesmislerdir.



Servikal bolim spinal kanalin en dar oldugu yerdir, spindz c¢ikintilar1 horizontaldir.
Torakal bolgede spindz cikintilar obliktir. Lomber vertebralar vertebral kolonun en
biiytikleridir, spindz ¢ikintilar1 yaklasik olarak horizontaldir. Spinal kanal bu bolgede
ticgen seklindedir. Vertebranin servikal ve lomberde anteriora konveks, torasik ve
sakral bolgede posteriora konveks kavisleri mevcuttur. Bu kavislerin lokal anestezik
yayiliminda etkisi s6z konusudur. Supin pozisyonda servikal ve lomber kavislerin en
yiiksek noktalar1 C5 ve LS5 diizeylerindedir. Torakal ve sakral kavislerin en diisiik
noktalar1 T5 ve S2 diizeylerindedir.*”

Vertebral kolon ona stabilite ve elastisite kazandiran ligamentlerle
baglanmlstlr(23’24) (Sekil 2).

Supraspinoz ligament: Sakrumdan C7’ye kadar spindz prosesleri birbirine
baglayan gii¢lii fibroz bir yapidan olusur. Eksternal oksipital protuberans’ta ligamentum
nuchae adini alarak sonlanir.

Interspinoz ligament: Ince membrandz bir ligament olup spindz prosesleri
birbirine baglar. Anteriorda ligamentum flavuma, posteriorda supraspindéz ligamente
karigir. Ligamentum flavam: Sari, elastik liflerden olusan kuvvetli bir bagdir. Bu
ligamentin igneye goOsterdigi diren¢ ve gecilmesi ile hissedilen diren¢c kaybi
lokalizasyon acisindan dnemlidir. Duramater ile arasinda epidural bosluk mevcuttur.

Longitiidinal ligamentler: Anterior longitiidinal ligament; vertebra
korpuslarini birbirine baglarken intervertebral disklere de gevsek bir bag dokusu ile
tutunur. Posterior longitiidinal ligament; intervertebral diskleri birbirine baglayan

yapidir.
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Sekil 2. Vertebra ve onu cevreleyen baglarin goriiniimii

Epidural bosluk: Spinal meninksleri kusatan, foramen magnumdan
baslayarak sakral hiatusa kadar uzanan bir bogluktur. Anteriorda posterior
longitiidinal ligament, lateralde intervertebral foramenler ve pedikiiller, posteriorda
ligamentum flavum ve laminanin anterior yiizeyi mevcuttur. Epidural alan
posteriorda en genis olup bu genislik vertebral diizeyle degiskenlik gosterir. C5’te
1-1.5 mm, T6’da 2.5-3 mm ve en genis nokta 1.2’de olup 5-6 mm’dir. Epidural
boslukta yag, areoler doku, lenfatikler, arterler ve Batson’un internal vertebral
venodz pleksusu yer alir.

Spinal meninksler: %

Spinal  kord; vertebral kolon ve Kkonnektif
dokudan olusan 3 kat zar yapi tarafindan korunur (Sekil 3).

Duramater; en dista yer alan sert, longitiidinal seyreden fibroelastik
liflerden yapilmistir. Devamlilik gostermekle beraber kranial ve spinal olmak
tizere iki bolimde ele alimir. Duramater spinalis; medulla spinalis ve onun
radikslerini sararak yukarida kranial duramater ile devam eder. Asagida S2 alt
sinirinda  dural sak olarak sonlanir. Burda filum terminale icinden gecer. Filum
terminale piamaterin terminal iplikleridir, spinal kord ucundan koksiks arka
kismindaki periosta karigarak sonlanir.

Araknoidmater; beyin ve spinal kordu saran orta tabaka olup cok ince,

nonvaskiiler bir zardir. Duraya bitisik halde S2°de sonlanir. Dura ile araknoid



arasinda kapiller aralik veya subdural alan denilen potansiyel bir bosluk mevcuttur.
Bu boslukta yiizeyleri kayganlastiran seréz bir s1vi mevcuttur. Istenmeyen subdural
enjeksiyonlar bazi basarisiz spinal enjeksiyonlari aciklayabilir. Ayrica nadir olarak
negatif epidural test dozu sonrasi ek enjeksiyonla yavas gelisen yiiksek spinal
anestezi vakalarim agiklayabilir.

Piamater; beyin ve medulla spinalisi saran, ince, vaskiiler bir zardir.
Araknoid ve piamater arasinda subaraknoid bosluk mevcuttur. Burda spinal sinir
kokleri, dentikulat ligamentler, araknoidi piamatere baglayan fibrillerin siingerimsi
retikulumu, beyin-omurilik sivisi ve damar yapilart bulunur.

Spinal kord: Yukarda medulla oblangata ile devam eden spinal kord
foramen magnum seviyesinden baglar, asagida konus medullaris ile sonlanir.
Dogumda L3 seviyesinde sonlanirken yetiskinde L1 alt simirinda sonlanir. Ancak
bu diizey kisisel farkliliklar gosterebilir. Bu anatomik diizey igne ile kordun

zedelenme olasiligi nedeniyle Onem tasir. @3)

Araknoid mater ve
araknoid trabekulalar

Cura mater

aralik
Anterior median fissur
Dorsal kak
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dallar ramus

Yentral
prirmner
rarnus

Dentikilat
ligarment

“enoz pleksus
Sekil 3. Spinal kord ve kordu saran meninkslerin kesitsel goriiniimii



Spinal sinirler: 31 cift olup, simetrik olarak spinal korda iki kokle
tutunmuslardir. L1 alt smirinda lomber ve sakral sinir kokleri cauda equina’yi
yaparlar.

Beyin - omurilik stvis1 22 Lateral, 3. ve 4. ventrikiillerde koroid
pleksusun ultrafiltrasyonu sonucu olusur. Meninks ven pleksuslari ve lenfatik
damarlar vasitasiyla reabsorbe olur.

Beyin — omurilik sivisinin bilesimi :

Ozgiil agirlik : 1.003-1.009

Voliim : 120-150ml (spinal subaraknoid boslukta 25-35 ml)
Basing : 110 mmH,O

ph :7.32 (7.27-7.37)
pCO; : 48 mmHg
HCO; : 23 mEqg/L
Sodyum : 133-145 mEq/L
Kalsiyum : 2-3 mEq/L
Fosfor : 1.6 mg/dL.
Magnezyum :2-2.5 mEq/L
Kloriir : 15- 20 mEq/L
Protein : 23 -38 mg/dL.
Glukoz : 50-80 mg/dLL

Spinal kordun kanlanmasi: »?**® Beyinden gelen arterler ile aorta ve
iliak arterlerin  spinal dallarindan  saglanmir. Spinal arterler intervertebral
foraminalardan gecerek Once epidural bosluga oradan spinal koklerle duranin
agizlastigt noktalardan subaraknoid bosluga ve omurilige ulagirlar. Bu arterlerin
gorevi spinal sinir koklerini kanlandirmaktir. Ancak cok az miktar1 anterior spinal
arterle anastomoz yapar. Anterior spinal arter; vertebral arterin bir dalimi alarak
olusan ve medulla oblangata piramidleri arasinda yer alarak orta hatta ilerleyen
tek bir arterdir. Spinal kord igine ve cevresine sayisiz dallar verir. Anterior
spinal arter cok az arterden dal alir. Bunlarin en biiyiigii radikiilaris magna ya da
Adamkiewicz arteridir, T8 — L3 arasinda siklikla sol taraftan medulla spinalise

girer. Bu arterin hasariyla omurilik lomber bolgesinde iskemi ortaya c¢ikabilir.



Serebral arteriel sistemden orjin alan posterior spinal arter zengin kollaterallere
sahip olup spinal kordun posterior gri ve beyaz maddesini besler. Kollateralleri
subklavian, interkostal, lomber ve sakral arterlerdir.

Venoz sistem; vertebral kanal i¢cinde ve disinda olmak iizere tiim medulla
spinalis boyunca uzanmir. Medulla spinalis cevresinde yer alan vendz pleksus;
internal ve eksternal vertebral ven yapilarina, vv. vertebrales, vv. interkostales,
vv. lumbales, vv. sakrales lateralise dokuliirler.

Gebelikte anatomik degisiklikler:*>***” Uterin biiyiime ve vena cava
kompresyonu epidural venlerde dolgunluk yaratir, istenmeyen intravendz
enjeksiyonlar soz konusu olabilir. Artmis karin i¢i basing ve epidural venlerdeki
genisleme BOS’un torakolomber bolgeden yer degistirmesine sebep olabilir. Bu
durum gebelerde spinal anestezide doz gereksiniminin azalmasini aciklayabilir.
Ayrica BOS 0zgiil agirhiginin diisiik olusu da doz gereksinimini etkilemektedir.

Hormonal degisiklikler sonucu ligamentum flavum daha yumusak ve daha
az yogun bir hal alir ki bu igne gecis hissini azaltabilir. Gebede lomber
bolgenin fleksiyonu zorlagir. Lomber lordozun artist vertebral kolon yiizey
anatomisinde degisiklikler olusturur. Pelvis vertebral kolon uzun ekseni {iizerinde
rotasyon gosterir ve iliak kanatlar1 birlestiren hat sefale dogru kayar. Lomber
spindz prosesler arasindaki alan daralir, orta hat tesbiti zorlasabilir. Lomber
lordozun apeksi kaudale kayar ve torasik kifoz azalir.

Hastanin hazirlanmasi:*>*® Hastalar spinal anestezi ve  sonuglari
hakkinda bilgilendirilmelidir. Kardiyak, solunum sistemi ve norolojik agidan tam
bir fizik muayene yapilmalidir. Vertebral kolon degerlendirilip interspindz araliklar
palpe edilmelidir. Agr anemi spinal anestezi ile olusan hipotansiyonu
agirlastiracaktir, hematokrit degeri bakilmalidir. Koagiilopati olusturan durumlarda
PT, PTT ve INR tetkik edilmelidir. Hastalar premedikasyondan fayda gorebilirler.
Genel anestezi icin yapilan hazirliklar rejyonal anestezi i¢in de yapilmalidir.

Teknik: “*® Pozisyon spinal anestezinin basarist icin kritik ©neme
sahiptir. Genellikle lateral dekiibitis pozisyonu kullanilir. Sigsman hastalarda oturur
pozisyon ile orta hat saptanmasi daha kolaydir. Yan pozisyonda hastanin sirti
masanin kenarinda olursa islem daha kolay olur. Omuz ve kalgalarin dikey

konumda olmasi omurganin rotasyonlarin1i onlemede yardimci olur. Dizler gogiise



dogru cekilir, boyun fleksiyona getirilir. Pozisyon verilirken bir yardimcinin
varhigi islemi kolaylastirir. Iliak kanat aralik diizeyini belirleyici olarak kullanilir.
L 2-3 araligindan daha iist mesafelerden kaginilir. Pozisyon verilen hasta uygun
antiseptik soliisyonla boyanip, steril ortiilerle kapatilir. Tiim antiseptik soliisyonlar
norotoksiktir. Spinal igne ve lokal anestezigin bu soliisyonlarla kontaminasyonu
onlenmelidir.

Gebelerde artmis lomber lordoz mevcuttur, lomber vertebralara fleksiyon
yaptirmak zorlasmistir. Bununla beraber gebe kadinin gen¢ olmast islemin
uygulanmasinda avantaj saglar. Obstetrik hastalarin c¢ogunda lateral dekiibitis
pozisyonu tercih edilir. Oturur pozisyona gore vendz doniis ve kardiyak outputa
olumsuz etkileri daha azdir. Oturur pozisyonda ortostatik hipotansiyon ve senkop
insidans1 artar. Oturur pozisyon obez gebelerde tercih edilebilir. Morbid obezlerde
lateral pozisyonda hipoksemi gelisebilir. Sag lateral pozisyon cerrahi esnasinda sol
tarafa tilt yapilacagi icin tercih edilebilir. Sol lateral pozisyondan sonra sola tilt
de yapilirsa yetersiz, asimetrik bloga neden olabilir.

Gebe kadinlarda basarili ve giivenli bir rejyonal anestezi icin gebelige
baghh fizyolojik degisiklikleri anlamak gerekir. Anestezi almamis gebelerin %
10’unda supin hipotansif sendrom klinik olarak barizlesir. Noroaksiyel anestezinin
sonucu olarak ortaya cikan sempatektomi ve vazodilatasyon ile aortokaval
kompresyon etkileri ¢ok daha kolay ortaya cikabilmekte, bu nedenle rejyonal
anestezi almig gebeler supin pozisyonda iken sol wuterin tilt uygulanmalidir.
Yiiksek/total spinal anestezide aortokaval kompresyon kardiyovaskiiler kollapsi
arttirir.  Kardiyovaskiiler kollaps gelisen hastalarda oksijenasyon ve mekanik
ventilasyonu kolaylastirmak ve gastrik icerik aspirasyonunu Onlemek igin

endotrakeal entiibasyon gerekebilir.

Spinal ignenin yerlestirilmesi:

Orta hattan yaklasim: Spinal ignenin gececegi hatta 1-2 ml lokal
anestezik ile cilt ve cilt alti dokusu anestetize edildikten sonra spinal igne 10-15°
hafif basa dogru yonlendirilir. Interlaminal foramen bir kemik halka ile cevrili
olup, ligamentum flavum ile kaphdir. Ligament gecisinde karakteristik bir duyu

s0z konusu olup, yiiksek rezistanshi ligamentler diisiik rezistanshh paraspindz



kaslardan ayirt edilir. Duramater penetrasyonuyla ince bir patlama hissi alinir ki
bu pencil point ignelerde daha barizdir. Dural penetrasyon sonrast igne biraz
daha ilerletilip stile c¢ikarilarak BOS akis1 degerlendirilir. 26, 29 G ignelerle BOS
gelisi 5-10 saniye siirebilir, bazen 1 dakikanin {izerine cikabilir. BOS akis1 yoksa
igne girisi sinir koklerince tikanmis olabilir, 90° lik rotasyonla BOS akisi
saglanabilir. Ignenin subaraknoid mesafede olmayabilecegi diisiiniilerek 1-2mm
daha ilerletilir, yine BOS gelisi yoksa igne yanhlis yerdedir, tekrar denenmelidir.
Igne ilerletilirken derin planda kemik dokuyla temasta basa dogru, yiizeyel planda
temasta kaudale dogru aci verilir. Hep ayn1 planda kemik doku ile temas
ediyorsa, igne orta hattan sapmis ve vertebral lamina boyunca ilerlemis olabilir.
Ignenin tekrar yonlendirmelerinde kilavuz igne kullaniyor olsak dahi igne ucu,
kilavuz igne ile beraber cilt alti dokuya kadar cekilmelidir. Spinal meninksler 4-6
cm derinlikte oldugu i¢in igne tekrar yonlendirmelerinde agida kiigiik degisiklikler
yapilmalidir. Hasta parestezi tanimlarsa igne ucu ya epidural mesafede ya da
subaraknoid mesafede sinir koklerine temas etmistir. Bu durumda igne sabit
tutulup stile cekilerek BOS akis1 degerlendirilmeli, BOS geliyorsa igne cauda
equina sinir koklerine temas etmistir, pozisyon uygundur. BOS gelmiyorsa igne
epidural mesafeden gecen sinir kokleriyle temas etmistir. Parestezi bir dermatom
alaninda ortaya cikarsa vertebral kanaldan c¢ikan bir sinir kokiine temas etmistir
ki bu durumda igne orta hattan sapmistir, yapilacak olan igneyi parestezinin ters
tarafina  yonlendirmektir. Ignenin kemikle temas: da parestezi seklinde ifade
edilebilir.

Igne dogru yerde iken enjektér baglantimizi yapip lokal anestezik 0.2
ml/saniye olacak sekilde yavas olarak subaraknoid mesafeye verilir. Islem
sonunda igne, enjektor ve kilavuz igne beraberce cekilir (Sekil 4).

Paramedian yaklasim: Omurga fleksiyonunda yetersizlik varliginda veya
interspindz ligamentlerin agir kalsifikasyonlarinda basvurulacak bir yontemdir.
Spindz prosesin alt sinirinda aralik belirlenir, igne bu noktanin yaklasitk lcm
lateralinden 45° basa dogru, 15° medial acilanmayla aralifin ortasina dogru
yonlendirilir. Ik belirgin rezistans ligamentum flavum’dur. Igne laminanin iist

kenarindan ilerletilerek subaraknoid mesafeye ulasilir. Bu teknikteki en sik hata;



orta hattan uzak bir noktadan girilmesidir ki bu durumda vertebral lamina igne
Oniine cikacaktir.

Lumbosakral (Taylor teknigi) yaklasim: L5-S1 mesafesinde paramedian
yaklasgtmin basitlestirilmis bir seklidir. Bu mesafede interlaminer aralik en
genistir. Posterior superior iliak cikintinin Icm medial ve Icm inferiorundan
girilir, sefale 45-55° acilandirilir. LS spindz proses diizeyinde orta hatta yaklasilir.

Interspindz ligamentten gegilmedigi igin ilk rezistans ligamentum flavum’dur.

Kauda ekuina
Dura araknoid

Lig. flavum

Sekil 4. Spinal enjeksiyon uygulamasi

Spinal anestezinin fizyolojisi: **~%**

Noroaksiyel blokajda temel etki
alani sinir kokleridir. Santral blokaja fizyolojik cevap somatik ve visseral yapilarin
afferent ve efferent innervasyonunun etkileriyle saptanir. Posterior sinir kokii
liflerinde iletimin blokaji ile somatik ve visseral duyular, anterior sinir kokii
liflerinin blokaji ile motor ve otonomik ileti kesintiye ugrar.

Agrinin engellenmesi ve iskelet kasi gevsemesi santral blokajin klasik

amacidir. Lokal anestezik BOS ile karisip spinal sinir koklerini etkiler. Noral



blokaj icin lokal anestezigin lipid membrana penetrasyonu ve aksoplazma
icerisindeki sodyum kanallarimi bloke etmesi gerekir.

Somatik yap1 duyu sisteminin bir parcasidir. Bu yap1 tiim viicut
yiizeyinden ve derin yapilardan gelen duyusal bilgiyi iletir. Bu bilgiler sinirler
vasitasiyla asagidaki merkezlere tasinir:

a ) Medulla spinalise

b ) Bulbus, pons, mezensefalonun retikiiler cevherine

¢ ) Serebelluma

d ) Korteksdeki duyusal alanlara

A ve B tipi sinir lifleri spinal sinirlerin tipik miyelinli lifleridir. B tipi
lifler A tipi liflerden ¢ok kiiciik ve A tipi liflerden uyarildiktan sonra negatif bir
ard potansiyel gostermeleriyle ayrilir. Bunlar preganglionik otonomik sinir
lifleridir. C tipi lifler cok ince miyelinsiz sinir lifleri olup diisiik hizda impuls
iletirler. Bunlar periferik = sinirlerinin  ¢ogunu ve duyu fibrillerinin yarisindan
fazlasin1 olusturur. Postganglionik otonomik fibriller de bunlardandir. Viicut
yiizeyinden biiyiik miktarda bilgi iletirler. Viicudun somatik segmentlerinden gelen
biitiin duyusal iletiler arka koklerden medulla spinalise girer. Medulla spinalise
girince kalin duyusal sinir liflerinin biiyiik bolimii (bashica beta tipi A lifleri)
hemen arka kordona gecer ve medulla spinalis boyunca yukari ¢ikar. Daha ince
duyu lifleri (C ve delta tipi A lifleri) ve daha kalin liflerden gelen yan dallar
yukart dogru 1-6 segment, asagiya dogru 1-4 segment yol alirlar ve arka boynuz
hiicreleriyle sinaps yaparlar. Buradan ventral ve lateral spinotalamik yollar baslar.
Bu yollar beyne omuriligin 6n ve yan kordonlart icinde cikarlar. Arka kordon
sistemi bol miyelinli kalin sinir liflerinden yapilmis olup sinyalleri beyne 35-70
m/sn hizla iletirler. Spinotalamik sistem baslica ince liflerden yapilmis olup

bunlarin bir bolimii ya miyelinsiz ya da cok az miyelinlidir. (26.29)

Arka kordon sistemi: *”

Uyaranin ileri derecede lokalizasyonunu gerektiren dokunma duyulari
Ince siddet derecelendirmesini gerektiren dokunma duyulari

Titresim duyular1 gibi fazik duyular

Deri iizerinde onu etkileyen hareketi bildiren duyular

Kinestetik duyular



Basing siddetinin farklarinin degerlendirilmesiyle ilgili basin¢ duyulari

Spinotalamik sistem: **

Agn

Is1 duyulan

Cok az lokalize edilebilen, siddet farklarmi cok az

dokunma ve basing duyulari

Kasinma duyulan

Segmenter duyu alanlari; dermatomlar:

ayirabilen kaba

Her spinal sinir deride dermatom adi verilen bir alani innerve eder.

Bitisik dermatomlar arasinda kesin smirlar yoktur,

birbirleri

lizerine tasarlar.

Vertebral kolonu terkeden sinirler deride belli bir yayilim gostererek dermatomlari

olustururlar, ***+)

Spinal korddan c¢ikan 31 cift spinal sinir vardir:

a) 8 servikal
b) 12 torasik
c¢) 5 lomber
d) 5 sakral
e) 1 koksigeal

Tablo I. Dermatomlarin dagilim

Dermatomlar Duyu alam

C8 Kiiciik parmak

T1-2 Kol ve kolun i¢ yiizii
T3 Aksillanin apeksi

T4 Meme baslar1 hizasi
T6-7 Ksifoid hizasi

T10 Gobek hizast

L1 Inguinal bolge

S1-4 Perine




Sekil 5. Dermatomlar

Agn sinyallerinin santral sinir sistemine iletilmesi: (28.29)

Agr sinyalleri ince delta tipi A lifleriyle (3-20 m/sn) ve C lifleriyle
(0.5-2 m/sn) iletilirler.

Sinir liflerindeki yapisal fakliliga bagli olusan differansiye bloktan dolay1
motor blogun 2 segment yukarisinda duyusal blok olustugu, duyusal blogun 2
segment yukarisinda da sempatik blok olustugu kabul edilir.

Spinal Anestezinin Komplikasyonlari

1. Blok sirasinda goriilen komplikasyonlar®*>’

Yetersiz spinal anestezi: Spinal anestezinin cerrahiye yetecek analjezik etkisi
olmamasi ile karekteristiktir.

Yiiksek yada total spinal blok: Yiiksek servikal veya torasik spinal
anestezide, onemli derecede hipotansiyon, bradikardi ve solunum yetmezligi gelisebilir.
Hipotansiyon devam ederse mediiller solunum merkezlerinin hipoperfiizyonu nedeniyle
apne izlenebilir. Tedavisinde solunum ve dolagim destegi gerekebilir.

Kardiyak arrest: Sempatik blokaj ve vagal aktivite sonucu olusur. CPR ile

hastaya miidahale edilmesi gerekir.



Solunum arresti: Yiiksek spinal blok sonrasi hipotansiyona sekonder gelisen
serebral hipoksi ve santral depresyon sonrasit gelisir. Etyoloji santral depresyon degilse
anestezi gecene kadar yapay ventilasyon uygulanir. Etyoloji santral depresyon ise
hipotansiyon tedavi edilmelidir.

Sistemik toksik reaksiyon: Yiiksek dozda kullanilan lokal anestezikler SSS’ni
(nobet ve biling kayb1) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon, aritmiler,
kardiyovaskiiler kollaps) etkileyerek sistemik toksisiteye neden olabilirler. Etyoloji ve
komplikasyonlara yonelik tedavi edilir. Alerjik reaksiyon gelisirse tablo
degerlendirilerek sistemik yanit kontrol altina alinacak ilaglar antihistaminik, steroid,
adrenalin kullanilir.

Hipotansiyon: Total periferik rezinstansda, preload ve kardiak outputtaki
diisme ile ortaya cikar. ilk is maske ile 100%. oksijen verilmelidir. Hastaya hizl1 bir
sekilde i.v. sivi infiizyonu (500-1000 ml) verilmeli diizelmezse vazokonstriktor bir ajan
yapilmalidir.

Bradikardi: Pregangliyoner kardiyoakselarator T1 - T4 liflerinin blokaji ve
venoz doniisteki azalma sonucu sag kalp basinci diiser, gerilme reseptorleri araciligiyla
bradikardi gelisir.Bradikardi gelismis ise atropin 0.5 mg iv uygulanir.

Bulanti-kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem sirasinda
organ ¢ekilmesine baglh olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise hipotansiyon tedavi
edilmelidir. Visseral reflekslerde inhalasyon veya iv anestezi gerekebilir.

2. Blok sonrasi goriilen komplikasyonlar(24’25)

Bas agrisi: Hastalarin ¢ogunda spinal anesteziyi izleyen 1-2 giin i¢inde ortaya
cikmaktadir. ignenin duray1 deldigi yerden BOS kacagi olmakta ve bu miktar 20 ml’yi
gectiginde bas agris1 gelismektedir. BOS basincinin diismesi sonucu, beynin sivi
yastigindan yoksun kaldigr ve agriya duyarlhi yapilarin gerilerek bas agrisina neden
oldugu kabul edilmektedir. Bas agrisinin gelismesinde ignenin kalinligi, hastanin
cinsiyeti (kadin), yast (geng¢) ve erken mobilize edilmesi etkili faktorlerdir. Agr1 siklikla
frontal bolgede, daha az olarak da oksipital bolgede goriiliir. Nadiren yaygin olabilir.
Zonklayic1 karakterdedir. Bulanti ve kusma eslik edebilir. Proflakside girisim Oncesi
stv1 yiiklenmesi, daha ince spinal igne secimi (22-26 G), dogru teknik uygulanmasi

(dura lifleri longutidal uzanir) ile 6nlenebilir.



Tedavide;

- Yatak istirahati ve abdominal bandaj

- Kodein (30 mg) ve aminosalisilik asit (600 mg)

- Oral su alinimi (4 giin siire ile en az 3 1t/giin)

- Oral alinamiyorsa iv %35 dekstroz soliisyonu

- Nikotinamid (100 mg) 2 giin siire ile giinde 3 kez i.m.

- ADH 1/2000 den giinde 3 kez 1 ml i.m.

- 30-40 ml serum fizyolojik ile ya da hastanin kendi kan ile lomber epidural
blok veya kaudal enjeksiyon uygulanabilir

Spinal ponksiyon yerinde agri

Menenjit veya menengismus: Etyolojide hatali ve yetersiz antiseptik teknik,
lokal anestezik ajanin irritasyonu, septisemi veya lokal enjeksiyon varliginda spinal
fonksiyon ve steril eldiven pudrasi ile kontaminasyon (transvers myelit) rol oynayabilir.
Semptomlar hafif ise tedavi gerektirmez iken menejit tablosu oturmussa uygun
antibiyoterabi yapilir.

Norolojik komplikasyonlar: Ciddi ve kalic1 norolojik hasar son derece nadir
olup, iskemi, direkt travma veya kullanilan ilaglarin kimyasal etkilerinden kaynaklanir.
Steril kosullara 6zen gosterilmesi, norolojik belirtileri olan sistemik hastaliklarda spinal
anestezi uygulanmamasi, toksisitesi yiiksek ila¢ ve yogunluklardan kacinilmasi ile bu
olasilik en aza indirilebilir. Spinal kordda iskeminin baslica nedeni hipotansiyondur.
Enjeksiyon sirasinda bir sinir kokiiniin travmatize olmasi da noérolojik hasara neden
olabilir. Norolojik komplikasyonlarin en Onemlisi kronik adeziv araknoidittir. Erken
veya ge¢c donemde goriilebilir. En sik medulla spinalisin lumbosakral bolgesi
etkilenmekte; perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlarinda bozukluk,
barsak ve mesane fonksiyonlarinda azalma ile kendini belli etmektedir. Baz1 hastalarda
gecici norolojik semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip olmaksizin
bacaklara yayilan bel agrisi ile karakterizedir. Blogun c¢oziilmesinden sonra goriiliir;
genellikle birkag giin iginde spontan olarak gecer. Etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir

Sirt Agrisi: Enjeksiyon esnasinda lokal doku irritasyonu, hiperemi ve kaslarda
refleks spazm goriilebilir. Sonu¢ olarak hastalarda 10 - 14 giin siirebilen sirt agrisi

sikayeti olabilir.



Kauda Equina Sendromu: Mesane ve anal sfinkter kontroliiniin kayb,
perianal duyu kaybi, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile karekterize, uzamis
veya kalic1 norolojik defisit olarak tanimlanir.

Uriner Retansiyon: S2 - S4 dermatomlariin blokaji sonucu mesane tonusu
kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir.

Spinal hematom: 1/220.000 oraninda goriiliir. Koagulasyon bozuklugu olan
hastalar risk grubundadir

Blogun Degerlendirilmesi:

Blokajin hem motor hem duyusal yonden degerlendirilmesi hastanin izlenmesi
ve cerrahi girisime olanak tanimak icin gerekli onkosul unsurlardir. Duyusal blokajin
diizeyi dermatomlarin analjezi yoniinden degerlendirilmesi ile, motor blokajin diizeyi
ise Bromage Skalas1 kullanilarak yapilmaktadir.

Bromage Skalasi (Motor blogun derecesini degerlendirmede kullanilan
skaladir)

0. Hig paralizi yok, ayak ve dizini tam fleksiyona getirebilir.

1. Sadece dizini ve ayaklarin1 hareket ettirebilir.

2. Dizini fleksiyona getiremez, sadece ayagini oynatabilir.

3. Ayak eklemi ve bas parmagini oynatamaz, tam paralizi vardir. ***)

LOKAL ANESTEZIKLER

Tammm: Lokal anestezikler uygun yogunlukta verildiklerinde uygulama
yerinden baslayarak sinir iletimini gecici olarak bloke eden maddelerdir. Sinir
sisteminin her yerinde ve her tip sinir lifi iizerinde etki yaparlar.

Tarihce: Yiizyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri Kokain yapraklarin
cigneyerek yorgunluklarini gidermeye ve istahlarini kesmeye calismiglardir. Daha sonra
Kokain 19.yiizy1ll sonunda Avrupalilarin ilgisini c¢ekmis ve 1860 yilinda kokain
alkoloidi Neiman tarafindan izole edilmistir. Kokainin lokal anestezik etkisinin klinik
onemi ise Karl Koller (1884) tarafindan goze damlatilarak gosterilmistir. Buradaki
ilging nokta lokal anestezinin genel anesteziden yaklasik 40 yil sonra baglamasidir.
Kokainin aligkanlik yapici ve toksik etkileri fark edildikten sonra diger lokal

anestezikler sentezlenmistir. Bunlarin 6nemlileri prokain (Einhorn, 1905), cinkokain



(1920), lidokain (1948) ve bupivakain (1960) olmustur. Bolgesel anestezi terimi de ilk
kez 1901°de Harvey Cushing tarafindan kullaniimstir, #*'2

Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalar:

Lokal anestezikler sinir membranini stabilize ederek depolarizasyona engel
olurlar. Membran Na kanallarinin agilmasini engelleyerek hiicre icine Na akimim
engellerler. Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde;

- Depolarizasyon hizin1 yavaslatirlar.

- Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltir ve kaldirirlar.

- Eksitasyon esigini yiikseltirler.

- Refrakter periyotu uzatirlar.

- Impuls iletim hizim diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.

- {letimin giivenlik faktoriinii azaltirlar.

Baslangicta elektrik uyarilma esigi yiikselir, aksiyon potansiyeli olusumu
yavaslar. Bunun sonucunda iletim yavaslar ve nihayet tamamen durur. Bundan sonraki
uyarilar permeabilite artisina neden olmaz, dolayisiyla anestezi meydana gelmis olur.
Lokal anestezikler sinir hiicresi veya lifinin istirahat ve esik potansiyelini etkilemezler.
Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir, ancak bu etki ince liflerde kalinlardan,
miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha cabuk ve daha diisilk konsantrasyonlarda
goriilir. Buna gore belli ¢aptaki her sinir lifinde iletimi durduracak minimum bir ilag¢
yogunlugu s6z konusu olup, sinir lifinin ¢api, ortam pH’s1, kalsiyum konsantrasyonu ve
sinir uyar1 hiz1 gibi faktorlerden etkilenir. Bir sinir lifi ne kadar kalinsa, minimum ilac¢
yogunlugu o kadar biiyiiktiir. Ortam pH’s1 yiikseldik¢e, minimum ilag yogunlugu diiser.
Lokal anestezik etki, ortamin kalsiyum igerigi ile ters, sinir uyari hizi ile dogru
orantilidir. Miyelinli sinirlerde aksiyon potansiyeli olusumu ve iletim Ranvier
diigtimlerinde olmakta ve iletimi etkileyecek etkenler de burada etki gostermektedir.
Miyelin lokal anestezigin sinir lifine ulagmasini gii¢clestirdiginden lokal anestezi daha
yiiksek konsantrasyon ve daha uzun siirede saglanir. Sinirin en az 2—3 Ranvier diigiimii
veya 8—10 mm’lik bir kismi lokal anestezikle temas etmelidir. Miyelinsiz lifler (C)
erken etkilendiginden agri ve 1s1 en erken, somatik motor gii¢ ise en son etkilenir.
Otonom lifler de (miyelinli B ve miyelinsiz C lifleri) en hizli etkilenenlerden olup ilgili
alanda vazodilatasyona yol acar ve kaslarda once tonus azalmasiyla gevseme, daha

sonra paralizi gelisir.



Klinik olarak fonksiyon kaybi su siray1 izler;
Agr1— Is1— Dokunma —— Propriyoseptif duyu — Iskelet kas tonusu ©3)
Duyu modalitelerinin normale doniis siras1t da bunun tersi seklindedir. Ancak
baz1 biiyiik sinirlerin motor lifleri genellikle cevrede yerlestiginden ilaca daha erken ve
daha fazla maruz kalirlar; bu nedenle motor lifler, sensoriyel liflerden daha erken bloke
olabilirler. Ilacin kitle etkisi ile dagiliminda enjeksiyonun yerine gore degisik
derecelerde olmak iizere ilacin voliimii, 6zgiil agirhigl, yogunlugu, enjeksiyonun hizi,
verildigi alanin genisligi, hastanin pozisyonu, hastaya ait fizik ozellikler (yas, boy,
sismanlik) gibi bir¢ok etken s6z konusudur.
lacmn difiizyonu; yogunluk farki, yagda erirlik, ilacin PKa’s1, ortam pH’1 gibi
etkenlere baglidir. Bunun sonucunda lokal anestezik sinir i¢ine penetre olur ve once
periferdekileri olmak {iizere biitiin lifleri etkiler. Periferdeki demetler proksimali inerve
eder. Bir ekstremiteyi ilgilendiren blokta uclar en son anestetize olur. Bu arada bir
yandan da doku icindeki lokal anestezik damarlar i¢ine absorbe olmaya basladigindan
doku yogunlugu diiser ve gradiyent tersine doner, lokal anestezik sinirden dokuya
gecmeye baglar ve etki en son olarak uclarda veya en igteki liflerde olmak iizere ortadan
kalkar,
Lokal Anesteziklerin Yapisi
Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkoloidlerin suda eriyen tuzlari olup
su 3 boliimden olusur;
» Aromatik-lipofilik grup-genellikle benzen halkas1
* Ara zincir-ester veya amid bagi igeren karbon zinciri
* Hidrofilik grup -sekonder veya tersiyer amin
Aromatik lipofilik grup; negatif yiiklii olup, paraaminobenzoik asit, benzoik
asit veya anilin olabilir. Hidrofilik grup; pozitif yiiklii olup sekonder veya tersiyer amin
yapisindadir. Ara zincir; (6-9 A°) genellikle 2 veya 3 karbonlu bir alkol veya
karboksilik asit yapisindadir. Ara zincirin uzamasi etkinligi arttirir. Aromatik grupla ara
zincir arasindaki bag ester veya amid tipte olabilir. Buna gore de lokal anestezikler ester
(amino-ester) veya amid (amino-amid) tipte olmak {izere ikiye ayrilir. Bu iki grup lokal
anestezik arasindaki temel farkliliklar kimyasal stabilite, metabolizma ve alerjik
potansiyellerdeki farkliliktir. Ester bagi esterazlarca hizla hidrolize ugrarken, amid bagi

karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir. Amid grubu ilaglar, ester grubuna



gore ¢cok daha stabildir. Ester tipi ilaglarin metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan PABA
(paraaminobenzoik asid) az sayida da olsa alerjik reaksiyona neden olabilirken amid tipi
ilaglara alerjik reaksiyon nadirdir. Biitiin lokal anestezikler asitle birlestiginde suda
eriyen tuz olusturan zayif bazlardir. Soliisyon halindeyken (+) yiiklii katyon ve serbest
baz seklinde dissosiye olurlar. Serbest baz, soliisyonun penetrasyonunu saglar, katyon
ise farmakolojik olarak aktif kisimdir. Bunlarin miktar1 bilesigin pKa (dissosiyasyon
katsayisi) ve soliisyon pH’1na baglidir. ®**"

Emilim

Enjekte edilen bir lokal anestezigin tamami dozaj, enjeksiyon yeri, soliisyon
pH’s1, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi gibi etkenlere gore degisen bir hizla sistemik
dolasima gecer.

Blok tipine gore absorbsiyon hizi;

interkostal > kaudal > brakiyal pleksus > siyatik-femoral blok olarak
siralanabilir. Emilime ugradiktan sonra ilacin ilk karsilastigi organ akcigerdir. Burada
ilacin biiyiik bir kismu gecici olarak sekestre olur.

Dagilim

Lokal anesteziklerin ¢ogu plazma proteinlerine baglanarak bir kismi da
eritrositlere girerek dokulara dagilir ve onlar tarafindan tutulur. Plazma proteinleri ile
eritrositlere baglanma ters orantili olup biri artarken digeri azalir. Lokal anesteziklerin
baglandig1 proteinler “alfa—1 asit glikoprotein ve albumindir’. Lokal anestezikler kan-
beyin ve plasenta engelini kolayca asarken, mideden emilmezler.

Yikim

Ester tipi lokal anestezikler plazma ve eritrosit icindeki kolinesterazlarca hizla
hidrolize ugrarken, amid tipi olanlar karacigerde aromatik hidroksilasyon, dealkilasyon
ve amid hidrolizi yolu ile yikilir, yikim iiriinleri bobrek ile atilir. ¢!

Klinik Profil

Bir lokal anestezigin klinik profilini olusturan 6zellikleri; etkinligi, etki siiresi,
etki hiz1 ve diferansiyel blok yapma ozelligidir. Bunlar da her ilacin yagda erirlik,
proteine baglanma ve pKa gibi fiziko-kimyasal 6zellikleri ile belirlenir. Lokal anestezik
ilacin etkinliginde en 6nemli Ozellik yagda erirligidir, yagda erirlik arttikca anestezik
etkinlikte artar. Lokal anestezigin etki siiresini etkileyen faktorlerden biri, ilacin

membran ve plazma proteinlerine olan afinitesidir ki bu ikisi birbirine paraleldir.



Onemli faktorlerden bir digeri de periferik damarlardaki etkisidir. Vazokonstriktif etkili
kokain disindaki lokal anestezikler bu bakimdan dual etkili olup diisiik yogunluklarda
konstriktor, klinik yogunlukta dilatasyon yaparlar. Lokal anestezikler etkinlik ve etki
siirelerine gore soyle gruplandirilmaktadir:

1- Zayif giicte, kisa etkililer: Prokain, klorprokain

2- Orta etkinlikte, orta etki siireliler: Lidokain, mepivakain, prilokain

3- Giic¢lii ve uzun etkililer: Ametokain, bupivakain, etidokain, levobupivakain,
ropivakain.

Invitro olarak lokal anestezigin etki hizim belirleyen en 6nemli etken ilacin
pKa’s1 iken, invivo olarak diger etkenlerde (sinir dokusu digindaki dokulara difiizyon
hiz1 ve yogunlugu gibi) soz konusudur. Diferansiyel blok, bir lokal anestezik ilacin
sensoriyel ve motor liflerinin farkli derecelerde etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Bu,
ozellikle bupivakainde belirgin olup, motor blok yapmaksizin veya minimal motor blok

yaparak analjezi saglama olanagi verir. Bu da obstetrik analjezi de istenen bir 6zelliktir.
(32)

BUPiVAKAIN(Marcaine®)

Bupivakain, 1963 yilinda klinik kullanima giren, yapica mepivakaine
benzeyen, amid tipi bir lokal anestezik olup, mepivakainden piperidin halkas iizerinde
metil grubu yerine butil grubu ge¢mesiyle ayrilir. Bupivakainin molekiiler agirlig1 klor
tuzu halinde 325, baz formunda ise 288 olup, erime derecesi 258 °C’dir. Kimyasal ismi
1-n-butil-DL-piperidin—2 karboksilik asid—2,6 dimetil anilid hidroklorid dir. Deneysel
ismi LAC—43 ve ticari ismi “marcaine” olan bupivakainin diger bir yazilimi C18N20

H28HCI seklindedir (Sekil 5).
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Sekil 6. Bupivakainin acik formiilii %

Amid yapida, latent zamani kisa, etkisi uzun lokal anestezik ajandir. Piperidin
halkas1 iizerine butil grubu eklenmistir. Kimyasal yapisi; L-n Butyl-Piperidin 2 carboxyl
acid—2—6 dimethyllanilid-Hydrochlori’dir. Etkisi en uzun lokal anesteziklerden biridir
(3-5 sa). Lidokainden 3—4 kat daha etkili fakat toksisitesi 4 kat daha fazladir. Kisa etki
siireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir.®* Plazma klirensi 0.58 1t/dk,
eliminasyon yarilanma siiresi 2.7 saat ve hepatik ekskresyon orani 0.40’tir. Basta al -
asit glikoprotein olmak iizere plazma proteinlerine %96 oraninda baglanir. Plasentay1
kolaylikla gecer. Plazma proteinlerine baglanma oran1 anneye gore fetiiste daha
disiiktiir.  Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Spinal anestezide %0,5-0,75
konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg'dan kullanilir. Spinal anestezi amaciyla kullanimda
ise anestezik etkinlik 3—4 dk icinde baslamakta ve 3,5-4 saat devam etmektedir. (35-37)
Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok yapici etkisinden daha fazla olarak duyusal
blok meydana getirmektedir. Bu 6zelliginden dolayr dogum analjezisi ve postoperatif
analjezide popiiler bir ajan haline gelmistir. Bupivakain, intravendz rejyonal anestezi
(RIVA), presakral ve paraservikal bloklar i¢in uygun degildir. ®**® Soliisyon pH’1 4.5—
6.5 olup, pKa’st 7.7°dir. Fizyolojik pH’da %33 oraninda iyonize olmayan baz
seklindedir. Karacigerde glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yar1 Oomrii

erigkinde 9 saat, fetiiste ise 8 saattir. 7



Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/ml’dir. Total dozu 2-2.5
mg/kg’t gecmemelidir. Maksimum Onerilen doz eriskin hasta icin 200 mg' dir, eger
adrenalin eklenirse 250 mg’1 gegmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yaris1 veya %
ii kadar tekrarlanabilir, fakat 24 saatte maksimum 400 mg’1 ge¢cmemelidir. @+

Sistemik toksik etkisi KVS ve SSS iizerine olmaktadir. #"

SSS Etkileri

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde baslangigcta serebral korteksteki
inhibitdr yollar ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce stimiilasyon
daha sonra depresyonla karakterizedir. Kortikal uyarilma ile heyecan, huzursuzluk, bas
agrisi, bas donmesi, kulaklarda ugultu, nistagmus, agiz ¢evresinde ve dilde uyusma,
titreme ve kas segirmeleri daha sonra da konviilsiyon gelisir. Mediiller merkezlerin
uyarilmasiyla arter kan basinci ve kalp atim hizinda artma, solunum sayisinda artma ve
ritminde degisiklik, bulanti, kusma goriiliir. Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon
bozuklugu, sedasyon, bilin¢ kaybi, arteriyel kan basincinda diisme, kalp atim hizinda
azalma veya durma ve apne geligir. ©’=*4"

Bupivakain toksisitesinin tedavisi oldukca zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve
hipoksi ile agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest
resiisitasyona cok direnclidir. (37.38.4D)

Resiisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek olmasi bupivakainin
proteinlere yiiksek oranda baglanmasina ve yiiksek lipid ¢oziiniirliigii nedeni ile ajanin
kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re-entry aritmilere neden olmasina
baglanmlstlr.(42) Bupivakainin R ve S olmak iizere iki izomeri bulunur. R izomeri, S
izomerine oranla A-V iletim zamanini belirgin sekilde uzatir. ©**%*

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Kardiyotoksisitesi muhtemelen hem direk hem indirekt kardiyak etkileri
sonucudur. Direk etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste yol
acabilecek ventrikiiler tasikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG
degisikliklerini de iceren kardiyotoksisite olusturur. Indirekt etkili sempatik kardiyak
innervasyonun blokajini ve diger SSS ile ilgili mekanizmalar icerebilir. Miyokardiyal

Na+ kanallarmin blokaji da kardiotoksisiteye neden olabilir. Yiiksek dozda hizla

verildiginde veya ven icine yanliglikla enjeksiyon yapildiginda; once A-V ileti yavaglar.



EKG ve QRS kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve oldukca
stk olarak ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon sonrasi asistoli goriilebilir.
Bupivakain ile olusan kardiyotoksisite resiisitasyona kolay cevap vermemektedir.
Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyalize eder.
(37,38.41)

Bupivakainin kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar1 ve intraselliiler kalsiyum
akimi ile negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi {izerine olan olumsuz
etkilerine bagh oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard kontraksiyon
giiclinii azaltmasi, depolarizasyon hizin1 ve aksiyon potansiyel amplitiidiinii diisiirmesi
de kardiyak depresan etkiye katkida bulunur. Bir seferde uygulanabilecek maksimum
doz 200 mg olup, 1/200.000 konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250
mg’a c¢ikarilabilir. Doz tekrar1 3 saatten once yapilmamalidir. Giinlik maksimum doz
ise 600 — 800 mg’1 gegcmemelidir (9 mg/kg/giin). (36,39.43)

Bupivakainin epinefrin i¢eren soliisyonunun pH’s1 3,5 dir. Plazma proteinlerine
%70-90 oraninda baglanir. Lipofilik 6zelligi fazladir ve otoklavda sterilize edildikten
sonra tekrar kullanilabilir. Bupivakaine epinefrin eklenmesi etki siiresinde énemsiz bir
artis saglar. Bupivakain, epidural veya interkostal sinir blogu sonrasi veya
infiltrasyonun 5. dakikasi icinde kanda tayin edilebilir. Sinir hiicresine penetrasyonu
yavas olup 1yi bir duysal anestezi meydana getirir. Plazma diizeyleri verilen total doza
baghdir. Tek doz epidural veya interkostal bloktan sonra, plazma bupivakain
konsantrasyonlar1 1-2 saat i¢inde 1-2 pg/ml’ye ulasir. Uygulama sonrasinda 5 dakika
ile 2 saat i¢inde 0.14-1,18 pg/ml’lik pik seviyesi, 4.saatin sonunda 0,1-0.34 pg/ml’ye
diiser. Bupivakainin %10 kadar1 24 saat icinde idrarla degismeden atilir, kalan1 da N-
dealkilasyonla karacigerde metabolize edilir. Yar1 omril eriskinde 9, fetusta 8 saattir.
Anestezinin siiresi blok tipine gore degisir; epidural blok icin siire ortalama 3,5-5 saat,
sinir bloklar i¢in ise siire yaklasik 5-6 saattir. Bupivakain lokal anestezik etkinlik
acisindan mepivakainden 4 kez, prokainden 8 kez daha potenttir. Etkisi 5-10 dakikada
baslar ve maksimum anestezi 15-25 dakikada elde edilir. Latent periyot lidokain veya
prokain eklenmesi ile kisaltilabilir.

Bupivakain diisiik konsantrasyonlarda vazokonstriktor etkili iken yiiksek
konsantrasyonlarda vazodilatasyon yapar. Kalp hizi 1-2 pg/ml’lik plazma

konsantrasyonunda belirgin derecede artar kardiyak output %20 azalirken ortalama



arteriyel kan basinct artar. Plazma laktat, glikoz, kortizol ve yag asidi
konsantrasyonlarinda anlamli degisme olmaz. Diger amid tipi lokal anesteziklerde
oldugu gibi bupivakain ile de kiimiilatif toksisite bildirilmistir. Ancak etki siiresi uzun
oldugu i¢in genellikle tekrarlanan dozlara gerek kalmaz. Toksik plazma konsantrasyonu
4-5 pg/ml’dir. Norotoksisite ve methemoglobinemi yapici etkisi yoktur.

Bupivakainin yan etkileri asirt dozun neden oldugu yiiksek plazma
yogunluguna, hizli absorbsiyonuna veya en ¢ok olarak da yanlislikla yapilabilen damar
ici enjeksiyona bagh olarak goriilebilir. Bunlar MSS (merkezi sinir sistemi)’ de dilde
uyusma, sersemlik, bas donmesi, bulanik gérme, tremor, uyku hali, konviilsiyonlar,
bilin¢ kaybi, solunum depresyonu, KVS’de hipotansiyon, bradikardi, kardiyovaskiiler
kollaps ve ventrikiiler aritmilerdir. Kardiyak depresyon yapici etkisi diger lokal
anesteziklere gore daha yiiksektir. Intravenoz verildiginde kalbin sempatik sinir
aktivitesini inhibe edebilir. Yapilan caligmalar bupivakain entoksikasyonunda en sik
goriilen EKG bulgusunun genis QRS kompleksi, yavas idiyoventrikiiler ritim ile
elektromekanik ayrisma oldugunu bildirilmistir. Benzodiazepinler, bupivakainin MSS
toksisitesini azaltirken, kardiyovaskiiler toksisitesini fazla etkilemezler. Diger lokal

anesteziklere gore titreme bupivakain ile daha sik goriiliir. (31,44,45,46)

LEVOBUPIVAKAIN (Chirocaine®)

Levobupivakain hidroklorid amino asit sinifi lokal anesteziklerin bir iiyesidir.
Bupivakain’in S-enantiomeri olan uzun etkili aminoamid yapida bir lokal anesteziktir.
Molekiiler agirhigi 324.9, pKa 8.09 olup ticari ismi ”Chirocaine” dir. 474

Levobupivakain duyu-motor blok ayirimini iyi gOsterir ve epinefrinle
etkinin uzatilmasina ihtiyac gostermez. 4%

Kimyasal ad1

S—1 butil, 2-piperidil, farmo 2°.6’ xy lipid hidroklorid. Molekiil formiili
C18H28N20. HCI’dir. Kimyasal yap1 formiilii Sekil 6’ da goriilmektedir. “9)

Farmakokinetik ozellikler

Soliisyonun pH’st 4.0-6.5 olup, molekiiler agirligi 324.9’dur. Terapotik
uygulamay1 takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve uygulama

yoluna bagli olup uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir.

Levobupivakainin, % 0.5 veya % 0.75’lik konsantrasyonlarindan 15 ml epidural



enjeksiyonu sonrasi pik plazma konsantrasyonlar: sirastyla 0.582 ve 0.8—1 mg/ml olup,
bu konsantrasyonlara 0.37 ve 0.29 saatte ulasildig: bildirilmistir. (49.30,51)
Levobupivakain yiiksek oranda plazma proteinlerine baglanir (% 97). Dagilim
voliimii 66.9 L, ortalama yarilanma 6mrii 1.423 saattir. Total plazma klirensi intravenoz
infiizyondan 8 dk sonra 39 It/saattir. Infiizyondan 15 dk sonra eliminasyon yar1 omrii

2.06 saattir (48,51,52,53,54)
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Sekil 7. Levobupivakainin acik formiilii*”

Farmakodinamik ozellikleri

Levobupivakain bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir.
Toksik dozlarda erisilen kan Kkonsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite,
kontraktilite ve periferik vaskiiler direncte degisimler yaptigi bildirilmistir. Genelde
invitro, invivo ve goniilliilerdeki sinir blok ¢alismalarinda levobupivakainin bupivakain
kadar potent oldugu, benzer duyusal ve motor blok olusturdugu gosterilmistir.
Levobupivakainin bupivakainden daha uzun siireli duyusal blok olusturduguna dair
calismalar da mevcuttur. (49,50.51,53)

Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadinlarda % 0.25'lik
konsantrasyonda levobupivakainin % 0.25'lik bupivakain kadar etkili oldugu rapor
edilmistir. Hayvan calismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik

etkiye sahip oldugu gosterilmistir. “**



Anestezik etki

Levobupivakainin etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan calismalarinda
levobupivakain ve bupivakain icin duyusal ve motor blok siirelerinin benzer oldugu
gosterilmisse de ©'”? klinik calismalarda epidural levobupivakainin bupivakaine
kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptig1 ve levobupivakainin diisiik dozlarda
daha fazla vazokonstriktor etki yaptigi ileri siiriilmiistir. “” Klinik ¢alismalarda
levobupivakainin bupivakainde oldugu gibi benzer anestezi etkisinde oldugu teyit
edilmistir. Bununla beraber levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik
olup, letal doz levobupivakainde bupivakainden 1,3—1,6 kat daha yiiksektir. (52.57.38)

Metabolizmasi

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3- hidroksi levobupivakain, glukronik
asit ve siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrar ile atilir. Bobrek yetmezliginde
levobupivakain plazmada birikmedigi halde idrarla atilan metabolitleri birikebilir.
Goniilliilerde yapilan calismalarda levobupivakainin i.v. (intra vendz) uygulamadan
sonra 48 saat icinde % 71'inin idrarla ve %24'iiniin fecesle atildig1 gosterilmistir. “*~?

Hepatik disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain, sitokrom
p450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edilir. Primer olarak CYPIA2 ve CYP3A4
izoformlari tarafindan metabolize edilir. “**>%

Etki mekanizmasi

Levobupivakain noéronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallarinin
blokajiyla sinir impulslarinin  gecisini  6nleyerek etki gosterir. Na® kanallarinin
acilmasini azaltarak, lokalize ve geri doniislii anestezi olusturur. (50-52.59)

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan calismalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme
sikigimin daha diisiik oldugu gosterilmistir.®"*” Toksisite durumlarinda kardiyak Na*
ve K" kanallarinin blokaji, depolarizasyon hizim1 maksimal diizeyde azalur,
atriyoventrikiiler iletimi ve QRS interval siiresini uzatir. Bu etkisi goz oniine alindiginda
levobupivakainin daha az toksik etkiye sahip oldugu belirtilmektedir. >
Santral sinir sistemine etkileri
Levobupivakainin ortalama konviilzif dozu koyunlarda 103 mg iken

bupivakaininki 85 mg dir. SSS uyar1 bulgular1 bupivakain ile daha ge¢ baslar ve daha



uzun siirer. Hayvan calismalarinda konviilsiyon ve apne olusturma olasiliginin daha

(©08D Goniilliilerde yapilan ¢aligmalarda, SSS toksisite

(62,63)

diisik oldugu gosterilmistir.
riskinin levobupivakainde bupivakaine gore daha az oldugu gosterilmistir.
Goniilliilerde i.v. 40 mg levobupivakain ve bupivakain verilmis, levobupivakain verilen
grup ta daha az EEG depresyonu yaptig1 gosterilmistir. 64

Levobupivakainin vazokonstriktor etkisinin daha cok olusu, ortaya c¢ikan
duyusal blogun daha uzun siirmesini ve SSS toksitesinin daha diisiikk olmasini
aciklamaktadir.

Terapotik kullanim

Levobupivakain etki baslangici epidural yoldan verildiginde 15 dk'dan kisa
olan uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere
gore farklilik gosterir. “”

Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiller, brakiyal pleksus),
lokal infiltrasyon ve peribulbar yollardan verilen dozlan igeren karsilagtirmali
caligmalarda, levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayn1 dozlardaki
bupivakain ile biiyiik dlciide benzerlikler gosterdigi belirtilmistir. “*~')

Levobupivakain duyusal blok zamanini bupivakaine gore daha fazla uzatiyor
gibi goriinse de bu farklilik istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir. Levobupivakain
epidural yoldan verilisinden sonra duyusal blok zaman1 %0.75 konsantrasyonda 112.5
ile 202.5 mg ile 8-9 saat, % 0.5 konsantrasyonda 150 mg ile 7.5 saat iken, % 0.5
konsantrasyondaki 75 mg bupivakain ile 6 saattir. 15 mg levobupivakainin intratekal
verildikten sonra duyusal blok zamam 6,5 saattir. % 0.5'lik levobupivakainin (2 mg/kg)
periferik sinir blogunda verildikten sonra ise duyusal blok zamani 17 saattir.
Levobupivakainin epidural yoldan verildiginde duyusal bloktan daha kisa motor blok

zaman olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarinda goriilmez. =36

OPIOID ANALJEZIKLER
Opioid, narkotik analjezik, narkotik anestezik terimleri spesifik opioid
reseptorlerine baglanan ve bazi opioid agonist etkileri gosteren ilaclari tanimlamak igin

kullanilir.



Etki Mekanizmalari:

Santral sinir sistemindeki etkileri daha selektiftir. Etkileri; yapi-ektivite iliskisi
spesifik opioid reseptorlerine baglanma ve endojen opioidlerle etkilesmeleri sonucu
ortaya cikmaktadir. %

SINIFLANDIRMA

1.Dogal opioidler

Fenantra tiirevleri(morfin, kodein, tebain)

Papaverin(benzilizokinolin tiirevi)

2.Yar1 Sentetik Opioidler

Eroin

Dihidromorfon/morfinon

Tebain tiirevleri(etorfin)

3.Sentetik Opioidler

Morfinan tiirevleri(levorfanol)

Difenil propilamin/metadon tiirevleri(metadon, d-propoksifen)

Benzomorfan tiirevleri(pentazosin, fenazosin)

Fenilpiperidin tiirevleri(fentanyl, sufentanyl, alfentanyl, meperidin)

Opioidlerin Spinal ve Epidural Etki Mekanizmalar:

Opioidlerin medulla spinalisin dorsal boynuzundaki opioid reseptorlere
baglanmasi ile segmental analjezi olusur. Bu bolge opioid reseptorlerince zengindir.
Segmental analjezinin olusumu beyin omurilik sivisinda ve dolayisiyla dorsal boynuzda
minimal opioid konsantrasyonu gerektirir. Analjezi, ilacin dorsal boynuz iizerindeki
etkisi sonucu, sistemik diizeyinin katkis1 olamadan veya ¢ok diisiik bir katkisiyla olusur.

Opioidlerin spinal analjezi olusturma etkisine molekiil agirligi, biiyiikliigii,
reseptorlere baglanma afinitesini de katkilar1 olmasina ragmen bu etkiyi esas belirleyen
faktor lipid ¢oziintirliigiidiir.

Opioidler epidural aralikta extra dural yag dokusuna baglanabilirler, epidural
venoz sisteme ve dolayisiyla sistemik dolasima katilabilirler. Posterioradikiiler spinal
arterlere girerek dogrudan dorsal boynuza ulasabilirler, araknoid graniilasyonlarda

difiizyon ile duray: gecerek beyin omurilik sivisina girebilirler. %"



Fentanil

Yapisal olarak petidine benzeyen sentetik bir opioiddir. Analjezik giicii
morfininkinin yaklagik 100 katidir. Lipidde ¢oziiniirliigii ¢ok yiiksektir ve hizla opioid
reseptorlerine ulasir.Bu nedenle etkisi bir iki dakika icersinde baslar. Tek bir dozdan
sonra etki siiresi redistribiisyon nedeniyle 20-30 dakika ile sinirlidir. Fakat, yiiksek
dozlarda ve infiizyonda bu etkiler 2-5 saat siirebilir ve ilacin eliminasyonu ile son bulur.

Farmakokinetigi

Intravenoz verildikten hemen sonra hizla plazmadan kaybolur. Enjekte edilen
dozun %98’1 plazmadan 1 saat i¢inde kaybolur. Hizli dagilim bir-iki dakika siirer ve
ikinci dagilim fazida 10-30 dakikadir. Beyin fentanil seviyeleri plazma seviyeleri ile
parelel seyreder. Stabil durumda fentanilin dagilimi 3-6 It/kg ve klirensi 10-20
ml/kg/dk’dir. Yiiksek lipid ¢oziiniirliigii fentanilin fazla hacimli dagilimini agiklar. Bu
fazla dagilim plazmadan hizla fentanil alimini saglar. Fentanilin hepatik klirensi yiiksek
olup hepatik kan akimina oldukca yakindir. Yiiksek hepatik ekstraksiyon oraninin
olmasida enterohepatik dolasim sayesinde plazmadan fentanilin ikinci bir pik
yapmasina neden olur. Bunun yani sira hepatik kan akiminin diismesi fentanil
eliminasyonunu diigiiriir. Fentanil primer olarak karacigerde N-deoksilasyon ve
hidroksilasyon ile metabolize edilir. Metabolitler enjeksiyondan hemen 1.5 dakika sonra
plazmada goriilmeye baslar bu metabolitlerin aktivitesi bilinmemekle birlikte etkisi
minimaldir. Fentanilin ¢ok az bir kismi, %I10’u idrarla degismeden atilir.
Fentanilin%80’1 plazma proteinine baglanir ve belirgin miktar1 eritrositler tarafindan
atilir. Fentanilin pH’s1 fizyolojik pH dan yiiksek oldugundan daha cok iyonize halde
bulunur.

Sistemlere Etkileri

Elli mikrogramin {iizerindeki dozlarin analjezik ilaglarla birlikte kullanimi
birka¢ dakikalik solunum depresyonu ile sonuclanir.Yiiksek dozlar veya fentanil
infiizyonu sadece kontrollii mekanik ventilasyonu planlaniyorsa kullanilmalidir.

Fentanil esit dozlarda bile meperidin ve morfine gore daha ¢abuk ve kisa siireli
solunum depresyonu yapar.Bir bolus dozu takiben gecikmis solunum depresyonu
goriilebilir.Bu gastrik sividan sekestrasyonuna ve ince barsaktan emilimine baglidir.Bu
fenomen opioidlerin ¢ogunlugu ile olur.Fakat fentanilin lipide ¢Oziiniirliigiiniin fazla

olmasi nedeniyle hizla yansitilir. ©*7” Kardiyovaskiiler sisteme etkisi azdir.Analjezik ve



anestezik dozlarda zayif sol ventrikiil fonksiyonu olan hastada bile hipotansiyona
nadiren neden olur.Kardiyovaskiiler sistemde etkisi  bradikardidir. Myokard
kontraktilitesinde ya cok az ya da hic¢bir degisiklik olusturmaz.Vagal stimiilasyonu bagl
olarak kalp hiz1 diiser.Hipotansiyon buna bagli olusabilir.Genelde diger tiim
hemodinamik parametreler stabil kalir.Bradikardi de antivagal ilaglarla premedikasyon
yada tedavi ile diizeltilebilir.Histamin salimimma neden olmaz.“**"’” Fentanil; plazma
antiditiretik horman (ADH) renin veya aldosteron artisin1 onler ve renal fonksiyonu
korur. Yiiksek dozda fentanil kullanimini takiben yapay solunumunu giiclestiren gogiis
duvar rijiditesi gelisebilir. Bulanti, kusma insidansi diger opioidlere benzerdir. Fentanil
kullantmini takiben safra tagi varligini takip eden oddi sfinkter spazmu tespit edilmistir.
Gastrointestinal sistem(GIS) motilitesi azalmasi, gis sekresyonunun voliimiiniin artis1 ve
bosalma zamaninin uzamasina neden olabilir. Cerrahiye stres cevabi etkili sekilde
azaltir,hiperglisemi Onlenir, plazmakortizol ve biiylime hormonu artisim1 dnler.Endokrin
ve metabolik cevabin azaltilmasinda morfinden daha etkilidir.

Intratekal opioid uygulanmasinin olasi yan etki ve komplikasyonlari

Hipotansiyon: Sempatik bloga neden olmamalarina karsin intratekal fentanil
ve sufentanil kullanimi sonrasi hipotansiyon olasiligi vardir ve anne adaylarinin
hemodinamik monitorizasyonu ihmal edilmemelidir.

Uterin hiperstimiilasyon-fetal bradikardi: Sik olmamakla birlikte intratekal
opioid kullanimi1 sonrasi izlenen maternal katekolamin diizeyindeki azalma uterin
hipertonisite ve fetal bradikardiye neden olabilir.

Solunum depresyonu: Calismalar, kombine spinal epidural anestezi sirasinda
intratekal olarak kullanilan opioid ajan ile solunum depresyonunun,odzellikle
beraberinde parentareal opioid kullanilan annelerde olustugunu gostermektedir.
Bununla birlikte sadece intratekal fentanil ve sufentanil kullanilan annelerde de akut
solunum depresyonu izlenebilmektedir. Dolayis1 ile solunum sayr ve derinliginin

monitorize edilmesi gereklidir.

YENIDOGANIN DEGERLENDIRILMESI
A. APGAR SKORLAMASI
Her yenidogan bebekte dogar dogmaz klinik degerlendirme yapilmalidir. Bu

degerlendirmenin amaci,



I- Acil girisim veya 6zel bakim gerektiren bir durum olup olmadiginin
belirlenmesi,

2- Major veya mindr bir anatomik anomali varliginin saptanmasi,

3- Daha sonraki muayeneye esas olusturacak bulgularin kaydedilmesidir."’
1952 yilinda Virginia APGAR tarafindan gelistirilen Apgar skoru, yenidogan

bebegin klinik durumunun cabuk bir sekilde degerlendirilmesini saglayan bir

ydntemdir.(n'm
Tablo2.Apgar skorlar:1 degerlendirilmesi
PUAN
PARAMETRE
0 1 2
Kalp ritmi Kalp sesleri yok | <100/dk >100/dk
Solunum Yok Yiizeyel, diizensiz | Diizenli Kuvvetli
Genel hipotoni Ekstremitelerde Hareketli, ekstremiteler
Kas Tonusu i ) )
hafif fleksiyon fleksiyonda
Refleks irritabilite | Yok Yiizde hafif mimik | Hareket, aglama, oksiiriik
Siyanoze vaya Ekstremiteler Ekstremiteler ve govde
Deri rengi soluk siyanoze, gbvde pembe
pembe

Yorum: Her bir parametre i¢in verilen puanlar toplanir.
8-10 puan arasi; bebegin iyi durumda oldugunu,
4-7 puan arast; bebegin tehlikede oldugunu,
0-4 puan arasi; bebegin durumunun ¢ok agir oldugunu gbsterir.m)

Apgar skorlamas1 dogumu takiben 1., 5. ve nadiren 10. dk’larda degerlendirilir.
Bu skor dogumda bebegin ne kadar yeniden canlandirilmaya gereksinim duydugu ve
yeniden canlandirma cabalarina nasil yanit verdigi hakkinda oldukca dogru retrospektif
bir fikir verir. Bes objektif bulgudan olusan 10 puan bebegin durumunun miikemmel
oldugunu gosterir, fakat bebeklerin cogunda degisik derecelerde akrosiyanoz gozlendigi
icin 10 tam puan nadiren verilir.

Birinci dakika Apgar skoru; genellikle umblikal kanin pH’1 ile iliskili olup,

intrapartum asfiksinin ve yardimeci solunum gereksiniminin bir gostergesidir.




Besinci dakika Apgar skoru; yenidogan donemindeki oliimlerin ve ilerdeki
norolojik gelisimin degerlendirilmesi acisindan, birinciye gore daha dogru bir fikir
verir.

Skorlamadaki komponetlerden kas tonusu, deri rengi ve refleks irritabilite
kismen fizyolojik maturasyona baghidir. Maternal sedasyon veya analjezi yenidoganin
kas tonusu ve refleks irritabilitesini azaltabilir."””

1. ve 5. dk Apgar skoru diisiikliigii, bebegin resiisitasyona gereksinim
duydugunun en iyi kanitidir. Diisiik bir skor her ne kadar hipoksinin bulgusu olsa da,
diger faktorlerden de etkilenmis olabilir. Apgar skorunun tek basina norolojik
zedelenmelere neden oldugunu soyleyebilmek i¢in 10. dk Apgar skorunun 0-3
olmasinin yanisira, erken prenatal konvulziyon ve uzamis hipotoni olmasi gerekir.
Bunlardan biri tek basina agir veya uzun seyirli asfiksi olustuguna dair yeterli bulgu

olamaz.">™



GEREC VE YONTEM

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu izni alinarak
spinal anestezi altinda sezaryen operasyonu olmayr kabul eden ASA I-II
grubundan 80 hasta calismaya dahil edildi. Birinci gruptaki 40 gebeye 12.5 mg
bupivakain+20 pg fentanil, ikinci gruptaki 40 gebeye 12.5 mg levobupivakain+20 pg
fentanil intratekal olarak verildi ve duyusal blok T4 ve iizerinde oldugunda operasyona
izin verildi.

Calismaya su ek hastaligi olanlar alinmadi; preeklampsi, eklampsi,
hipertansiyon, diyabet, solunum sistemi, kardiyak, renal ve karaciger hastaligi,
pihtilagma sorunlari, hemodinamiyi etkileyecek ila¢ kullanimi1 olanlar.

Gebenin agirligiin >100kg, boyunun <150cm olmasi, yasinin <18, >45
durumunda caligma dis1 birakildilar. Fetal problem varliginda; bilinen fetal bradikardi,
polihidroammioz durumunda da olgular ¢calisma dis1 birakildilar.

Gebeler hemoglobin miktari en az > 10 gr./dl olacak sekilde secildiler.

Rutin premedikasyon uygulandr; cerrahi dncesi gece saat 22°’de ve operasyon
sabah1 40 mg famotidin verildi.

Gebeler sol lateral supin pozisyonda masaya alinip EKG, pulsoksimetre ve
noninvaziv arterial basing 6l¢iimii ile monitorize edildiler. Oksijen 4 L/dk nasal kaniil
ile verildi. Sol koldan 18-20 G kaniil ile damar yolu agildi.

Tiim gruplara spinal anestezi 6ncesi 15 dk boyunca Ringer Laktat solusyonu 15
ml/kg seklinde verildi.

Preoperatif 2 dakikalik intervallerle yapilan 3 l¢iim sonrasi bazal kalp hiz1 ve
arteriel basin¢ degerleri elde edildi. Bebek cikincaya dek bu degerler dakika basi
oOlciildii, daha sonra 3 dakikada bir ol¢iildii, 20. dakikadan sonra 5 dakikada bir 6l¢iim
yapildi. Blok seviyesi T10’a gerileyene kadar 5 dakikada bir dl¢iimlere devam edildi.

Bradikardi; bazal kalp atim hizinin %30’unun altina diismesi olarak tanimlandi
ve 0,5 mg iv atropin ile tedavi edildi. Preoperatif ol¢iilen sistolik kan basincinin 100
mm/Hg’dan diisiik olmas1 veya bazal degerden %20’den fazla diismesi hipotansiyon
olarak tanimlandi ve 6nce sivi agildi, 30 sn boyunca ayni kalir veya giderek diismeye
devam ederse Smg efedrin dozlar ile tedavi edildi. 30 sn’de yiikselme olmaz ise 2. doz

5 mg efedrin uygulamasi yapildi.



Uygun alanin sterilizasyonu saglanip steril ortiilerle girisim yeri izole edildi.

Lokal anestezi amaciyla, cilt ve cilt altina % 2’lik 2 ml prilokain solusyonu
uygulandi.

Spinal anestezi iglemi sol lateral pozisyonda L.3-4 veya [.4-5 araliktan 25-27 G
spinal igne ile yapildu.

Hastalar iki gruba ayrildi. Hasta gruplar1 40’ar kisi olarak planlandi:
Grupl; 12.5 mg. bupivakain %5 isobarik+fentanil 20 pg intratekal uygulandi.
Grup2; 12.5 mg levobupivakain %S5 isobarik+fentanil 20 ug intratekal uygulandi.

Hastalar spinal anesteziden sonra sola 15 derece yan supin pozisyona alinip,
pinprick testi ile duyusal blok degerlendirildi, T4 ve iizerinde cerrahi isleme izin verildi.

Agn hassasiyeti VAS (verbal agri skalasi) kullanilarak 0’dan 10’a kadar
(O=agn yok, 10=enkotii agr) olciildii. VAS degeri cilt insizyonundan cerrahi sonrasina
kadar 15 dk’da bir ol¢iildii.

Dogum sonras1 bebegin APGAR skoru 1. ve 5. dk’larda degerlendirildi.

Motor blok modifiye bromage skalasina gore degerlendirildi(O=motor blok
yok, 1=kal¢adan fleksiyon yapamama, 2=dizden fleksiyon yapamama, 3=Ayak bilegi
veya ayagi hareket ettirememe). Bu degerlendirme spinal anestezinin basinda, 10, 15,
20. dk’larda ve cerrahi sonunda Bromage skalast 0 oluncaya dek 5 dk araliklarla
tekrarlandi.

Abdominal kaslardaki gevseme, blok kalitesi obstetrisyen, analjezi hastalar
tarafindan degerlendirildi (1=miikemmel, 2=iyi, 3=giizel, orta, 4=zayif).

Anestezi ve operasyon siiresince EKG takip edildi ve degisiklikler kaydedildi.

Anestezinin degerlendirilmesi i¢in maksimum sensoriyal blok diizeyine ulagsma
zamani ve maksimum Bromage skoruna ulasma zamani kaydedildi. Sensoriyal blok
zamanini degerlendirmede iki segment gerileme (T4-T6 zamani) ve T10’a gerileme
zamani kaydedildi. Analjezi siiresi; spinal anestezi uygulama baslangici ile hastanin ilk
analjezik ihtiyaci oldugunu sdyledigi zaman arasi siire olarak degerlendirildi.

Yan etkiler (hipotansiyon, bradikardi, kardiak arrest, solunum depresyonu,
bulanti-kusma, kasinti, bagagrisi, iiriner retansiyon, sirt agrisi, menenjit) kaydedildi.

Istatistiksel Analiz:

Veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 13.0 paket programina

aktarildi. Olgiimle elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-



Smirnov testi ile degerlendirildi. iki grup arasi parametrik verilerin karsilastirilmasinda
Student-T testi, nonparametrik verilerin karsilastirnrlmasinda Mann Whitney-U testi
kullanildi. Parametrik verilerin grup i¢i karsilastirilmasinda Varyans analizi,
nonparametrik  verilerin  karsilastirilmasinda  Friedman testi  kullanildi;  ikili
karsilastirmada Bonferoni diizeltmeli Wilcoxon testi uygulandi. Sayimla elde edilen
verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Veriler ortalama+standart sapma,

say1 ve yiizde olarak ifade edildi. p<0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.



BULGULAR

Gruplarin yas, kilo, boy ve VKI ortalamalar1 Tablo 3’de gosterilmistir. Her iki

grup arasinda bu ozellikler agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 3. Bazi demografik 6zelliklerin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain
Ozellikler Ort + SS Ort + SS
Yas (y1l) 30,27 £4,98 30,87 + 4,68
Kilo (kg) 77,67 £ 8,81 75,87 + 10,62
Boy (cm) 161,90 + 4,47 161,40 +4,43
Viicut Kitle 29,53 +2.,84 29,11 + 3,57

Indeksi

Her iki grubun cerrahi oncesi ve cerrahi sonrasi Bromage skorlar1 Tablo 4’de
gosterildi. Levobupivakain grubunda 1. dk Bromage skorlari, bupivakain grubuna gore
anlaml diizeyde diisiik bulundu (p<0,05). Baska bir deyisle bupivakain grubunda derin
motor blok daha hizli gelisti. Diger 6l¢iimlerde gruplar benzer bulundu (p>0.05).

Tablo 4. Bromage skorlarinin gruplara gére dagilimi.

Bupivakain (n=40) Levobupivakain (n=40)
0 1 2 3 Toplam 0 1 2 3 Toplam
n| % n| % n | % n | % n | % |n |% n | % n| % n | % n | %

1dk* |9 |225(5|125|19]|475|7 |[175]40| 100 |12 |300 |18 | 450 |6 [ 1504 | 10,0 40 | 100
10dk [0 |00 [1]25 |1 |25 [38|950[40|100|1 |25 [4 [100]5|125]|30] 750/ 40| 100
15dk [o0]00 [0]00 |1 [25 [39]|975|40|100(0 |00 [2 |50 [1|25 |37]|0925]40/ 100
20dk 0|00 0|00 |0 [00 |40]| 100 |40 |100 |0 |00 [1 |25 [0]o00 |39]|0975]40]| 100
gg;rj‘h‘ 000 |0]o00 |1 |25 [39]|975|40 1000 [00 [0 [00 [0|00 |40]100 |240] 100
5dk 000 |0]00 |1 |25 [39]|975]40|1000 |00 [0 |00 [0]00 |40]| 100 | 40 | 100
10dk |0 |00 0|00 |1 [25 {39]|975|40|100 [0 |00 [0 |00 [1]|25 |39]|975] 40/ 100
15dk |o0fo00 |o|o00 |3 |75 [37]925|40|100[0 |00 [0 |00 [2]50 |38]955]40/| 100
20dk (0|00 [1]25 |2 |50 |37|925]|40[100]0 |00 [0 |00 |[5]125]|35]|875]|40] 100
25dk [0 |00 |1]25 |4 |100|35]875|40]|100 [0 [00 [0 |00 |9]225]|31]|775]|40] 100
30dk |2 |50 |3|75 |3 |75 [32]8 |40 |100|1 [25 [3 |75 |7]|175]29]|725] 40| 100
35dk. |3 |75 |3 |75 |4 [100]30]750]|40]100(3 |75 [4 [100|4]|100]|29|725]| 40| 100

* p< 0,05
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0 l ”._J]l | Al l |m25dk
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Bupivakain Levobupivakain 0 35 dk.

Sekil 8. Bromage skorlarinin gruplara gore dagilima.

Gruplar arasinda maximum duyusal blok gelisme, iki segment blok gerileme
ve T 10’a gerileme zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi
(p>0,05). Levobupivakain grubundaki analjezi siiresi, bupivakain grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli olarak uzun bulundu (p<0,05). Bu degerler Tablo 5’de

gosterildi.

Tablo 5. Maximum duyusal blok gelisme, iki segment blok gerileme ve T 10’a

gerileme zamanlari ile analjezi siirelerinin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain

Ort + SS Ort + SS P
Maximum duyusal blok 567 +2.92 6,50 + 3,63 0,05
zamani
Iki segment blok gerileme 75.92 + 26,22 65,37 +24.05 0,05
zamani
T 10’ a gerileme zamani 124,45 + 31,62 124,60 + 32,39 0,05
Analjezi siiresi 150,57 + 36,02 169,77 + 48,89 0,05

Maximum duyusal blok seviyelerinin gruplara gore dagilimi Tablo 6’da
gosterildi. Her iki grup arasinda bu degerler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (p>0,05).



Tablo 6. Maximum duyusal blok seviyelerinin gruplara gore dagilimi.

Blok seviyesi Bupivakain Levobupivakain
n % n %
T2 7 17,5 3 7,5
T3 7 17,5 11 27,5
T4 19 47,5 17 42,5
TS 1 2,5 1 2,5
T6 6 15,0 8 20,0

Uterin insizyon zamanlar1 ve operasyon siireleri Tablo 7°de gosterildi. Her iki
grup arasinda uterin insizyon zamanlar1 ve operasyon siireleri acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunamadi. (p>0,05).

Tablo 7. Bazi1 operasyon 6zelliklerinin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain
Ort + SS Ort + SS
Uterin insizyon zamani 11,45 + 3,69 12,77 +4,93 0,05
Operasyon siiresi 44,07 + 12,59 42,87 + 12,54 0,05

Abdominal gevseme ve blok kalitesi, analjezi kalitesinin gruplarina gore
dagilimi Tablo 8’de gosterildi. Her iki grup arasinda bu degerler agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Tablo 8. Abdominal gevseme ve blok kalitesi, analjezi kalitesinin gruplarina gore

dagilimi.
Bupivakain Levobupivakain
n % n % p
Abdominal gevseme ve blok kalitesi
Miikemmel 25 62,5 21 52,5
Iyi 12 30,0 17 42,5
Giizel Orta 2 50 1 2,5 > 0,05
Zayif 1 2,5 1 2,5
Analjezi kalitesi
Miikemmel 24 60,0 20 50,0
Iyi 15 37,5 17 425
Giizel Orta 1 2.5 2 5,0 >0,05
Zayif 0 0,0 1 2,5

Yan etkilerin gruplara gore dagilimi Tablo 9’da gosterildi. Bupivakain

grubunda hipotansiyon goriilme orani levobupivakain grubuna gore istatistiksel olarak



daha yiiksekti (p<0,05). Atropin ve efedrin ihtiyact agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Her iki gruptaki bebeklerin Apgar

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Tablo 9. Gruplara gore yan etkilerin dagilima.

Yan etkiler Bupivakain Levobupivakain
n % n %
Yok 17 42,5 25 62,5
Hipotansiyon* 21 52,5 12 30,0
Hipotansiyon bradikardi 2 5,0 2 5,0
Kasint1 0 0,0 1 2.5
*p< 0,05
30
25
#
20
5 O Bupivakain
# | evobupivakain
10 +—
5 4
0 , [ i
Yok Hipotansiyon Hipotansiyon Kagint
bradikardi
*p< 0,05

Sekil 9. Gruplara gore yan etkilerin dagilimi.

Gruplarin KAH (kalp atim hiz1), SKB (sistolik kan basinci), DKB (diastolik

kan basinci), OAB (ortalama arter basinci) degerleri tablo ve sekil 10, 11, 12 ve 13’de

gosterildi. Her iki grup arasinda bu hemodinamik parametreler agisindan istatistiksel

olarak anlaml fark saptanamadi (p>0,05).



Tablo 10. KAH degerlerinin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain
Ort + SS Ort + SS
KAH Bazal 96,42 +£ 17,55 91,17 £10,95
KAH 1. dk 100,0 £ 17,60 95,27 £ 13,77
KAH 2. dk 98,62 + 17,94 95,32 £ 14,67
KAH 3. dk 95,90 £ 19,02 94,72 £22,07
KAH 4. dk 89,90 + 19,36 90,77 £ 17,07
KAH 5. dk 93,00 + 18,66 90,62 + 14,92
KAH 6. dk 94,45 + 17,12 90,02 £ 14,93
KAH 7. dk 94,57+ 18,29 90,65 + 15,63
KAH 8. dk 95,42 + 18,22 91,60 £ 15,51
KAH 9. dk 93,47+ 17,94 90,17 £ 10,41
KAH 10. dk 92,67+ 17,95 88,55 £9,95
KAH 15. dk 93,70 £ 15,35 87,92 £ 12,79
KAH bebek ¢kt 95,40 +£ 16,84 93,07 £ 13,51
KAH 21. dk 88,17 £ 15,61 88,40 + 14,28
KAH 25. dk 85,55 +£ 13,98 87,00 £ 13,94
KAH 30. dk 86,95 + 13,46 85,00 + 13,45
KAH 35. dk 85,07 £ 11,77 83,22 £ 12,46
KAH 40. dk 84,32 + 10,64 80,75 £ 10,35
KAH 45. dk 83,77 £ 12,48 80,12 + 10,59
KAH 50. dk 84,37 £ 11,98 79,57 + 10,39
KAH 55. dk 82,52 + 13,67 78,75 £10,99
KAH 60. dk 81,55+ 11,00 79,90 + 9,77
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Sekil 10. KAH degerlerinin gruplara gore dagilima.



Bupivakain grubunda grup i¢ci KAH degerlerinin zamana gore
karsilastirllmasinda; Bazal ol¢iim ile 25., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri
arasinda; 1. dk ile 21., 25., 30., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 2.
dk ile 40., 45., 50., 55., ve 60. dk degerleri arasinda; 3. dk ile 40., 45., 50., 55., 60. dk
degerleri arasinda; 5. dk ile 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 6. dk ile 25., 40., 45., 55.
ve 60. dk degerleri arasinda; 7. dk ile 60. dk degerleri arasinda; 8. dk ile 25., 35., 45. 55.
ve 60. dk degerleri arasinda; 9. dk ile 55.ve 60. dk degerleri arasinda; 10. dk ile 60. dk
degerleri arasinda; 15. dk ile 25., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60.dk degerleri arasinda;
bebek ciktigi zamanki deger ile 25., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p< 0.05).

Levobupivakain grubunda grup ici KAH degerlerinin zamana gore
karsilastirilmasinda; bazal ile 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 1. dk ile 30.,
35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 4. dk ile 50. ve 55. dk degerleri
arasinda; 5. dk ile 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 6. dk ile 40., 45., 50.,
55. ve 60. dk degerleri arasinda; 7. dk ile 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 8. dk
ile 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 9. dk ile 40., 45., 50., 55. ve 60. dk
degerleri arasinda; 10. dk ile 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 15. dk ile
40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; bebek ¢iktig1 zamanki deger ile 40., 45.,
50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 21. dk ile 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda;
25. dk ile 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p< 0.05).



Tablo11. SKB degerlerinin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain
Ort + SS Ort + SS

SKB Bazal 133,17 £14,35 129,57 £14,01
SKB 1. dk 124,92 £14,10 126,57 £20,05
SKB 2. dk 113,35 £23,03 116,02 £22,64
SKB 3. dk 111,75 £18,73 114,05 £19,53
SKB 4. dk 108,92 +20,00 111,12 £22,03
SKB 5. dk 113,25 £16,70 114,97 £18,33
SKB 6. dk 112,87 £16,34 116,05 £19,35
SKB 7. dk 112,07 £17,21 115,37 £14,57
SKB 8. dk 112,67 £15,16 116,32 £14,69
SKB 9. dk 115,32 £15,93 117,70 £14,47
SKB 10. dk 114,55 £15,34 116,52 £14,04
SKB 15. dk 114,22 +15,64 116,05 £15,80
SKB bebek ¢ikt1 112,65 £15,45 117,97 £16,52
SKB 21. dk 110,07 £19,30 116,20 £13,11
SKB 25. dk 114,55 £15,05 116,85 £15,28
SKB 30. dk 111,37 £13,81 116,80 £14,28
SKB 35. dk 113,27 £12,32 115,67 £15,16
SKB 40. dk 114,32 £12,95 114,95 £13,07
SKB 45. dk 113,30 £13,13 114,22 £12,85
SKB 50. dk 113,65 £13,55 114,52 £12,40
SKB 55. dk 117,42 £12,88 116,67 £11,77
SKB 60. dk 115,32 £13,36 112 82 £12,62
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Sekil 11. SKB degerlerinin gruplara gore dagilima.




Bupivakain

grubunda grup ici

SKB degerlerinin zamana gore

karsilastirllmasinda; bazal ol¢iim ile 2., 3., 4., 5., 6., 7., 8., 9., 10., 15., bebek ciktig1
zamanki deger, 21., 25., 30., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 1. dk ile
3.,4.,6.,7.,8., 21, 30, 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p< 0.05).

Levobupivakain grubunda grup

SKB degerlerinin zamana gore

karsilastirilmasinda; bazal ol¢im ile 2., 3., 4., 5., 7., 8., 9., 10., 15., bebek c¢iktig1
zamanki deger, 21., 25., 30., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 1. dk ile

2. ve 4. dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ( p< 0.05).

Tablo 12. DKB degerlerinin gruplara gore dagilimi.

DKB Bazal
DKB 1. dk
DKB 2. dk
DKB 3. dk
DKB 4. dk
DKB 5. dk
DKB 6. dk
DKB 7. dk
DKB 8. dk
DKB 9. dk
DKB 10. dk
DKB 15. dk

DKB bebek ¢ikt1

DKB 21. dk
DKB 25. dk
DKB 30. dk
DKB 35. dk
DKB 40. dk
DKB 45. dk
DKB 50. dk
DKB 55. dk
DKB 60. dk

Bupivakain Levobupivakain
Ort + SS Ort + SS
82,67 £ 10,05 81,72 £ 09,47
76,97 £13,93 74,27 £13,02
67,90 + 17,80 68,82 + 16,34
63,15 £ 16,09 62,35 £ 15,40
62,30 £ 17,18 62,90 + 16,57
66,55 £ 13,59 65,85 £ 13,78
62,50 + 14,59 65,45 + 12,65
64,05 + 13,80 65,75 + 13,20
62,95 + 16,37 62,62 + 13,40
63,20 + 15,85 65,60 + 13,71
64,60 + 13.25 66,87 + 15,20
62,87 £ 14,93 65,35 + 14,31
61,80 + 12,24 65,25 + 15,14
63,87 £ 13,77 64,60 + 13,35
63,45+ 11,42 65,70 + 11,58
65,60 + 09,58 65,65 + 13,34
65,60 + 11,64 66,40 + 12,66
67,00 £ 11,07 68,60 + 13,08
66,97 £ 12,72 67,20 + 12,67
66,77 £ 11,69 68,17 £ 12,83
68,47 + 11,83 68,80 + 11,14
70,47 £ 13,46 69,02 +£ 12,22
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Sekil 12. DKB degerlerinin gruplara gére dagilima.

Bupivakain grubunda grup ici DKB degerlerinin zamana gore
karsilagtirilmasinda; bazal ol¢iim ile tiim degerler arasinda; 1. dk ile tiim degerler
arasinda; 2. dk ile 3. ve 4. dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p< 0.05).

Levobupivakain grubunda grup i¢ci DKB degerlerinin zamana gore
karsilastirilmasinda; bazal ol¢im ile 2., 3., 4., 5., 7., 8., 9., 10., 15., bebek c¢iktig1
zamanki deger, 21., 25., 30., 35., 40., 45., 50., 55. ve 60. dk degerleri arasinda; 1. dk ile
3., 4., ve 8. dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p< 0.05).



Tablo 13. OAB degerlerinin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain
Ort £ SS Ort £ SS

OAB Bazal 99,35 £10,48 97,27 £9,52
OAB 1. dk 93,40 + 13,51 91,60 + 15,48
OAB 2. dk 83,87 £ 1847 84,72 + 20,36
OAB 3. dk 78,75 £ 17,75 80,22 +£ 16,05
OAB 4. dk 78,87 £ 18,28 80,02 £ 17,26
OAB 5. dk 82,10 £ 15,26 83,02 + 14,63
OAB 6. dk 80,47 £ 15,13 82,70 £ 13,42
OAB 7. dk 81,55 +15,03 82,40 £ 13,75
OAB 8. dk 80,27 £ 14,60 80,80 £ 13,73
OAB 9. dk 80,80 £ 15,83 83,70 £ 12,90
OAB 10. dk 81,75 £ 13,24 83,92 £ 13,38
OAB 15. dk 81,20 £ 13,73 83,17 £ 15,54
OAB bebek ¢ikt1 78,92 +£ 13,89 82,82 + 14,61
OAB 21. dk 80,47 £ 15,37 83,12 £ 13,10
OAB 25. dk 81,77 £ 12,09 83,85 £ 13,49
OAB 30. dk 82,35 +10,69 84,90 £ 12,92
OAB 35. dk 83,27 £ 11,89 84,75 £ 11,62
OAB 40. dk 85,90 + 12,27 86,07 £ 11,79
OAB 45. dk 84,92 £ 11,85 85,27 £ 13,43
OAB 50. dk 85,02 £ 13,27 87,12 £ 12,66
OAB 55. dk 88,12 + 14,67 87,20 £ 12,15
OAB 60. dk 87,72 £ 11,77 87,55 +12,63
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Sekil 13. OAB degerlerinin gruplara gére dagilima.
Bupivakain grubunda grup i¢ci OAB degerlerinin zamana gore

karsilagtirilmasinda; bazal ol¢iim ile tiim degerler arasinda; 1. dk ile tiim degerler




arasinda; 2. dk ile 3. ve 4. dk arasinda; 3. dk ile 40., 50., 55. ve 60. dk degerleri
arasinda; 4. dk ile 40., 55. ve 60. dk arasinda; bebek ¢iktig1 zamanki deger ile 55. ve 60.
dk arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p< 0.05).

Levobupivakain grubunda grup

OAB degerlerinin zamana gore

ici
karsilastirilmasinda; bazal l¢iim ile tiim degerler arasinda; 1. dk ile 2., 3., 4., 5., 6., 7.,
8., 9., 10., 15., bebek c¢iktig1 zamanki deger, 21., 25., 30., 35., 40. ve 45. dk arasinda; 2.
dk ile 3. ve 4. dk arasinda; 4. dk ile 60. dk arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p< 0.05).

VAS skorlarinin gruplara gore dagilimi Tablo 14’de verildi. Her iki grup

arasinda VAS skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p> 0,05) .

Tablo 14. VAS skor ortalamalarinin gruplara gore dagilimi.

Bupivakain Levobupivakain
Ort =SS Ort =SS
Cilt insizyonu 0,00 + 0,00 0,00 + 0,00
Bebek cikarken 0,15+0,53 0,17 £ 0,67
15. dk 0,00 + 0,00 0,17 £0,95
30. dk 0,05 +0,31 0,17 1,10
45. dk 0,15+0,48 0,07 £0,34
60. dk 0,30 + 1,04 0,22 +0,57
75. dk 0,32+ 1,16 0,35 +0,83
90. dk 0,50+1,24 0,37 £ 0,86
0.6 -
0.5 /;
04 _—__/
:% 03 —
0.2
0.1 .-"f.q"""ﬁ-.. _,.,-/
o & & & & & & &
£ & o o ol ' A o
o Py
\Q{\rﬂ a_':t ,ﬁg} ,ﬁ.’e} ,ﬂg} ,ﬁé@ ) _‘ﬁ.’?'}
2 &
) ,_3,?2’
faman

* p<0.05: 15., 30.,45. ve 60. dakikalara gore

Sekil 14. Bupivakain grubunda VAS degerlerinin zamana gore dagilimi.



Bupivakain grubunda grup i¢ci VAS degerlerinin zamana gore
karsilastirilmasinda; 90. dk degeri ile cilt insizyonu, 15., 30., 45. ve 60. dk degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p< 0.05).
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* p<0.05: 60.,75. ve 90. dakikalara gore
# p<0.05: 60.,75. ve 90. dakikalara gore
& p< 0.05: 90. dakikaya gore
Sekil 15. Levobupivakain grubunda VAS degerlerinin zamana gore dagilimi
Levobupivakain grubunda grup i¢ci VAS degerlerinin zamana gore
karsilastirilmasinda; Cilt insizyonu ile 60., 75. ve 90. dk arasinda; 45. dk ile 60., 75. ve
90. dk arasinda; 60. dk ile 90. dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulundu (p< 0.05).



TARTISMA

Rejyonel ya da diger bir deyisle bolgesel anesteziyi, biling kaybina yol
acmadan viicudun belli bolgelerindeki sinir iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan
kaldirilmast olarak tanimlayabiliriz. Gelismis iilkelerde sezaryen ic¢in kullanilan en
yaygin anestezi yontemidir. Rejyonel anestezinin; dogumda annenin uyanik olmasi,
havayolu manipiilasyonu gerektirmemesi, havayolu reflekslerinin korunuyor olmasi,
kan kaybinin azalmasi, ilaca bagl fetal depresyon olasiliginin azalmasi ve analjezinin
ameliyat sonrasi doneme taginmasi gibi avantajlari vardir.?**?

Bupivakain; amid yapida, latent zamam kisa, etkisi uzun bir lokal anestezik
ajandir. Piperidin halkasi iizerine butil grubu eklenmistir.®* Spinal anestezide %0,5—
0,75 konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg'dan kullanilir. Spinal anestezi amaciyla
kullanimda anestezik etkinlik 3—4 dk i¢inde baslamakta ve 3,5—4 saat devam etmektedir.
5-37) Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok etkisinden daha fazla duyusal blok
meydana getirmektedir. Bu 0zelliginden dolayr dogum analjezisi ve postoperatif
analjezide popiiler bir ajan haline gelmistir. ¢

En son gelistirilen lokal anestezik olan levobupivakain ise hidroklorid amino
asit sinif1 lokal anesteziklerin bir tiyesidir. Bupivakain’in S-enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Molekiiler agirligi 324.9, pKa 8.09 olup ticari
ismi "Chirocaine” dir.*”*® Levobupivakain duyu—motor blok ayirimni iyi gosterir ve
epinefrinle etkinin uzatilmasina ihtiya¢ gostermez. °>"

Glasser ve ark”” kalca ¢ikig cerrahisi uygulanan 80 hastada izobarik %0.5
konsantrasyonda 3,5 ml intratekal levobupivakain ve izobarik %0.5 konsantrasyonda
3,5 ml intratekal bupivakainin etkilerini karsilastirdiklar1 caligmada; levobupivakain
grubunda motor blok baslangi¢ zamanini 10+7 dk, bupivakain grubunda motor blok
baslangic zamanin 9+7 dk olarak bulmuslardir. Motor blok baslama siiresi ve motor
blok siiresi i¢in istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamiglardir.

Yine Casati ve ark!’®

inguinal herni cerrahisi uygulanacak 60 hastada 8 mg
%0.5 hiperbarik levobupivakain ve 8 mg %0.5 hiperbarik bupivakain ile spinal anestezi
yaptiklart calismada, levobupivakain kullandiklart hasta grubunda motor blok baslama
stiresini 10+5 dk, bupivakain grubunda 10+4 dk bulmuslar ve aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark olmadigini belirtmislerdir.



Ayrica Fattorini ve ark””’da ortopedik cerrahi uygulanacak 60 hastada 3 ml
%0.5 1izobarik levobupivakain ve %0.5 izobarik bupivakain ile spinal anestezi
yaptiklar1 ¢alismada her iki grup arasinda motor blok baglama siiresi ve motor blok
siiresi icin istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir.

Lee ve ark”®

irolojik cerrahi uygulanacak 50 hastada 2,6 ml %0.5 izobarik
levobupivakain ve 2,6 ml %0.5 izobarik bupivakain ile spinal anestezi yaptiklari
caligmada her iki grup arasinda motor blok baglama siiresi i¢in istatistiksel olarak
anlaml fark saptamamislardir.

Vanna ve ark””

elektif transiiretral endoskopik cerrahi uygulanacak 70 hastada
intratekal %0,5 izobarik 2,5 ml levobupivakain ile ayni volimde %0,5 hiperbarik
bupivakain ile yaptiklari ¢alismada motor blok baslama siiresi i¢in istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulamamuslardir.

Arslantag ve ark®” tirolojik girisim planlanan ASA I-II 70 hasta ilizerinde
yaptiklart ¢calismada hastalar iki gruba ayirmislar ve 1. gruba 20 mg levobupivakain, 2.
gruba da 20 mg bupivakain verip hastalar {izerinde hemodinamik degisiklikler, yan
etkiler ve duyusal ve motor blok baslama zamanlarini karsilastirmiglardir. Caligsma
sonrast her iki grup arasinda hemodinamik parametreler ve yan etkiler agisindan anlamli
bir fark bulamamislardir. Duyusal blogun baslama zamanimi her iki grupta benzer
bulmalarina ragmen, motor blok baslama zamanini bupivakain grubunda 102.7 sn,
levobupivakain grubunda 162.3 sn olarak bulmuslar ve istatistiksel olarak anlamli
oldugunu tespit etmislerdir.

Bizim caligmamizda 1. dk bromage skorlari agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05) fakat devam eden takip Olctimlerinde
bromage skorlar1 agisindan bupivakain ve levobupivakain gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanamadi. Bu sonu¢ bupivakain grubunda yogun motor
blogun daha hizli gelistigini gostermekle beraber ilk motor blogun baslama siiresinin
bupivakainde daha kisa oldugunu gostermez. Ciinkii birinci dk’dan sonraki Bromage
degerlendirmelerinde iki ajan arasinda fark saptanamadi. Tiim Ol¢iimler goz Oniinde
bulunduruldugunda kullanmis oldugumuz dozlarda iki lokal anestezik ajan arasinda
motor blok ozellikleri acisindan fark bulunmadigini sdyleyebiliriz. Bu yorum yukarida

vermis oldugumuz calismalarla da paralellik gdstermektedir.



Goktug ve ark®’nin ASA I-II, inguinal herni operasyonu gegirecek 40 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada hastalar 2 gruba ayrilip grup I’deki hastalara 3 ml %0.5
bupivakain, grup II’deki hastalara 3 ml %0.5 levobupivakain ile intratekal blok
uygulanmistir. Hastalar supin pozisyona getirilip operasyon bitimine kadar her 5 dk’da
bir kan basinci, nabiz, motor blok durumu ve duyusal blok seviyesi, VAS degerleri ve
yan etkiler karsilastirllmistir. VAS degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadigini bildirmislerdir.

Bizim calismamizda da Goktug ve ark’nin calismasina benzer olarak tiim
Olciim zamanlarindaki VAS degerleri acisindan bupivakain ve levobupivakain gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Bu sonug iki lokal anestezik
ajanin analjezi saglayan blok ozelliklerinin benzer oldugunun bir gostergesi olup ilerde
tartisacagimiz her iki ajanin blok 6zellikleriyle de uyumludur.

Glasser ve ark”™ yaptiklart ¢alismada 3,5 ml %0,5 izobarik bupivakain ile

duyusal blogun T1o seviyesine ulagsma zamanmimi 1348 dk, aym oran ve miktarda
levobupivakain ile duyusal blogun T1o seviyesine ulagma zamanini 11+6 dk olarak

bulmuslardir. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigim
gostermislerdir.
Liao ve ark® 6 mg levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi

yaptiklart calismada duyusal blogun T10 seviyesine ulagsma zamanini bupivakain ile

10,243,5 dk, levobupivakain ile 9,8+4,2 dk olarak bulmuslar ve istatistiksel olarak
anlamli fark olmadigini belirtmislerdir.
Lee ve ark”® 2,6 ml %0,5 izobarik levobupivakain ve bupivakain ile spinal

anestezi yaptiklar1 c¢alismada duyusal blogun TIO seviyesine ulagsma zamanini

bupivakain ile 8+4 dk, levobupivakain ile 10+6 dk olarak bulmuslar ve istatistiksel
olarak anlaml fark olmadigini belirtmislerdir.
Fattorini ve ark”” 3 ml %0,5 izobarik levobupivakain ve bupivakain ile spinal

anestezi yaptiklar1 c¢alismada duyusal blogun TIO seviyesine ulagsma zamanini

bupivakain ile 9+5 dk, levobupivakain ile 12+6 dk olarak bulmuslar ve istatistiksel
olarak anlaml fark olmadigini belirtmislerdir.
Vanna ve ark”” 2,5 ml %0,5 izobarik levobupivakain ve 2,5 ml %0,5

hiperbarik bupivakain ile spinal anestezi yaptiklari calismada duyusal blogun T10



seviyesine ulasma zamanini bupivakain ile ortalama 7,3 dk, levobupivakain ile ortalama
10 dk olarak bulmuslardir ve istatistiksel olarak anlaml fark olmadigini belirtmislerdir.

Bizim calismamizda maximum duyusal blok zamani bupivakain grubunda
5,67£2,92 dk, levobupivakain grubunda 6,50+3,63 dk; iki segment blok gerileme
zamani bupivakain grubunda 75,92426,22 dk, levobupivakain grubunda 65,37+24,05 dk
ve Tlo’a gerileme zamani bupivakain grubunda 124,45+31,62 dk, levobupivakain

grubunda 124,60+£32,39 dk bulundu. Bu degerler acisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi.

Gautier ve ark® sezaryen operasyonlarinda 8 mg izobarik bupivakain, 8 mg
izobarik levobupivakain ve 8 mg izobarik ropivakain’in intratekal olarak verildigi,
kombine spinal-epidural teknik kullandiklar1 c¢alismalarinda bupivakainin sagladigi
analjezi siiresinin diger iki ajana gore daha uzun oldugunu saptamislardir.

Biz calismamizda levobupivakain grubunda analjezi siiresini bupivakain
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli uzun bulduk. Literatiirdeki diger calismaya
gore farkli sonug elde etmemizin sebebi bizim daha yiiksek doz (12,5 mg) kullanmamiz
olabilir goriisiindeyiz.

Lee ve ark'”® 50 hasta iizerinde yaptiklari calismada bupivakain grubunda iki
hastada hipotansiyon, bir hastada bulanti - kusma gozlemislerdir. Levobupivakain
grubunda bu yan etkilere rastlamamislardir.

Glasser ve ark'”” 80 hastada yaptiklari calismada levobupivakain grubunda bir
hastada hipotansiyon, bir hastada bradikardi, bupivakain grubunda iki hastada
hipotansiyon gozlemislerdir.

Fattorini ve ark”” 60 hastada yaptiklari ¢alismada bupivakain grubunda
iki hastada hipotansiyon, bradikardi ve bulanti gozlemislerdir. Levobupivakain
grubunda bu yan etkilere rastlamamislardir.

Casati ve ark”® 60 hastada yaptiklart ¢alismada bupivakain grubunda bir
hastada hipotansiyon, bir hastada bradikardi, levobupivakain grubunda ise iki hastada
hipotansiyon gozlemislerdir.

Vanna ve ark”” 70 hastada yaptiklar calismada levobupivakain grubunda iki
hastada, bupivakain grubunda dort hastada hipotansiyon; levobupivakain grubunda iki

hastada, bupivakain grubunda bir hastada bradikardi gozlemislerdir.



Biz calismamizda bupivakain grubunda hipotansiyon goriillme oranini
levobupivakain grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulduk. Diger yan etkiler
acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Hipotansiyonun daha fazla goriilmesini
bupivakainin kardiyak etkileri ve daha derin motor blok (1. dk Bromage skorlar1 daha
yiiksek) gelisimine bagladik.

Glasser ve ark'™ yaptiklar1 ¢alismada levobupivakain ve bupivakain gruplari
arasinda sistolik arter basinglari, diastolik arter basinglari, ortalama arter basinglar1 ve
kalp atim hizlar1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
belirtmislerdir. Ancak tiim gruplarda intratekal ila¢ uygulanimi sonrasi hemodinamik
degerlerin bazal degerin altinda oldugunu belirtmislerdir.

Lee ve ark”®

yaptiklar1 calismada levobupivakain ve bupivakain gruplari
arasinda sistolik arter basinglari, diastolik arter basinglari, ortalama arter basinglar1 ve
kalp atim hizlar1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
belirtmislerdir.

Liao ve ark® yaptiklari calismada levobupivakain ve bupivakain gruplari
arasinda sistolik arter basinglari, diastolik arter basinglari, ortalama arter basinglar1 ve
kalp atim hizlar1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
belirtmislerdir.

Fattorini ve ark”” da Glasser ve ark’nin yaptigi calismay: destekler nitelikte
sonu¢ bulmuslar, her iki grup arasinda hemodinamik agidan istatistiksel olarak anlaml
bir fark olmadigini tespit etmislerdir.

Calismamizda da diger calismalara benzer nitelikte levobupivakain ve
bupivakain gruplar1 arasinda sistolik arter basinglari, diastolik arter basinglari, ortalama
arter basinglar1 ve kalp atim hizlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi. Bununla birlikte sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglarinda, kalp
atim hizlarinda tiim gruplarda istatistiksel olarak anlamli diisiisler saptadik. Biz bu
farklarin spinal anestezi etkisi ile gelisen doza bagh periferik vaskiiler direncin diismesi
ve sempatik blokaja bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda cerrah tarafindan degerlendirilen abdominal gevseme ve blok
kalitesi ve hasta tarafindan degerlendirilen analjezi kalitesi agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Ancak bupivakain grubunda bu skorlarin



daha iyi oldugu goriildii. ileride yapilacak daha ¢ok olgu sayili calismalarla bu fark
istatistiksel olarak da ortaya konulabilir.

Sonug¢ olarak; caligmamizda sezaryen operasyonlarinda spinal anestezi
uygulamalarinda levobupivakainin esit dozda izobarik bupivakaine benzer blok
ozellikleri, benzer cerrah ve hasta memnuniyeti sagladigi; hemodinamik acidan da daha
az hipotansiyon yaptig1 saptanmis olup levobupivakainin, bupivakaine iyi bir alternatif

oldugu soylenebilir.
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