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                                          I. GİRİŞ 

Sezaryen operasyonlarında yeterli anestezi ve analjezi sağlamak, mümkün 

olan en az maternal ve fetal komplikasyon oluşturmak anestezist için önemlidir. 

Sezaryan operasyonlarında uygulanan genel anestezide, maternal ve fetal 

mortalite ve morbiditenin yüksek olması nedeni ile rejyonel anestezi tercih edilen 

bir yöntemdir. Gebelerde genel anesteziye bağlı hava yolu problemleri, entübe 

edilememe, ventile edilememe, aspirasyon pnömonisine bağlı ciddi 

komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Rejyonel anestezide bu komplikasyonlardan 

uzaklaşılması yanı sıra, bebeğin potansiyel deprese anestetik ilaca daha az maruz 

kalması, maternal aspirasyon riskinin daha az olması, bebeğin doğumunda 

annenin uyanık olması gibi avantajlar sağlar (1-3). 

Rejyonel anesteziye bağlı komplikasyonlar nadir olarak aşırı yüksek nöronal 

blokaj veya lokal anestezik toksisitesi iledir (4). Rejyonal anestezide uzun etki 

süresi nedeni ile bupivakain, sezaryan için uygun bir ajandır. Bupivakainin lokal 

anestezik olarak çok sayıda avantajı vardır, ancak kardiotoksisite istenmeyen yan 

etki oluşturur (4). Gebelik sırasında hızlı hipoksi gelişimi ve kardiojenik 

resusitasyon uygulamasındaki zorluklar nedeniyle kardiotoksisitenin önemi 

büyüktür (5). Bupivakainin enantiomeri olan ve bu nedenle kardiotoksisitesi 

düşük olan, kullanıma yeni sunulan Levobupivakain sezaryen olgularında 

deneyimi azdır ve yeni klinik çalışmalarla değerlendirilmeye alınmaktadır (6-11).

Sezaryan operasyonlarında en güvenli anestezik yaklaşım arayışları sürmektedir

(12-14).

Spinal anestezi uygulanan sezaryan olgularında mümkün olan en az 

maternal ve fetal komplikasyon oluşturma ve en iyi anestezi kalitesini sağlama 

açısından kullanılacak lokal anestezik levobupivakain ve bupivakainin maternal 

ve fetal klinik etkilerini araştırmayı amaçladık.
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II. GENEL BİLGİLER

Sezaryen operasyonlarında yeterli anestezi ve analjezi sağlamak için 

anestezistin; gebelik ve doğumdaki fizyolojik değişiklikleri, anestetik ajan ve 

yöntemlerinin fetüs ve yenidoğan üzerindeki direkt ve indirekt etkilerini, değişik 

anestezi tekniklerinin risk ve yararlarını ve anestezi uygulamalarındaki obstetrik 

komplikasyonların önemini iyi bilmesi gerekmektedir.

2.1.GEBELİK SIRASINDA ANNEDEKİ FİZYOLOJİK 
DEĞİŞİKLİKLER

2.1.1. Respiratuar Değişiklikler

Anne akciğer kapasite ve volümleri gebelik sırasında büyük bir değişiklik 

göstermez. En büyük değişiklik fonksiyonel residüel kapasitede olup % 15-20 

arasında azalma gösterir. Gebelik ilerledikçe diaframın yükselmesini kompanse 

etmek için transfer ve anteroposterior mesafede artar. Abdominal solunum torasik 

solunum lehine döner. Kapanma volümleri ölçümlerinde; supin pozisyonunda 

anne adaylarının 1/3'i tidal ventilasyonda hava yolları kapanma eğilimi 

göstermektedir. Böylece anne adaylarında atelektazi ve artmış alveolo arteriel 

gradient [P(A-a)O2] daha sık bir olasıdır (15). 

Termde dakika ventilasyonu daha çoğunluk tidal volümdeki artış olmak 

üzere ventilasyon sayısındaki hafif artış ile yaklaşık % 50 oranında artırılmıştır. 

Termde yine alveolar ventilasyonun artmasından dolayı PaCO2 genellikle 32 

mmHg'ya kadar düşerken arteryel pH serum bikarbonatındaki yaklaşık 4 

meq/L'lik (26 dan 22 mmHg'ya) kompansatuar azalmadan dolayı normal 

sınırlarda kalır. Doğumun ilk evresinin geç dönemlerinde veya ikinci evresinde 

kontraksiyon ağrılarının yoğunlaşmasıyla anne adayları aralıklı olarak dakika 

ventilasyonlarını gebeliği olmayan kişilere oranla % 300 oranında artırarak, 
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hipokarbi (PaCO2: 20 mmHg veya altı) ve alkalemiye (pH: 7.55 den yüksek) 

neden olabilmektedirler. Alkalemi nedeniyle kontraksiyonlar arasında bu 

olgularda hipoksemiye neden olan hipoventilasyon  atakları görülür. Epidural 

analjezi bu hiperventilasyon-hipoventilasyon ataklarını ortadan kaldırır.

Gebelikte, oksijen uptake'i (alımı) maternal metabolizmanın ve solunum 

işinin artması nedeniyle yaklaşık % 20 oranında artar. Oksihemoglobin 

dissosiasyon eğrisi sağa şift yapar ve bu eğri gebelik süresindeki artış ile direkt 

olarak ilişkilidir. Yüksek P50 değerleri (oksihemoglobin dissosiasyon eğrisi sağa 

şifti) PaO2 ile ilgili olarak daha fazla miktarlarda oksijenin dokulara bırakılmasına 

olanak sağlar. Doğumda artan oksijen tüketimi rejyonel analjezi uygulamasından 

sonra önemli derecede azalır. Artmış dakika ventilasyonu ile birlikte fonksiyonel 

residüel kapasitede azalma, inhalasyon anestetikleri kullanıldığında anestezinin 

oluşturacağı oranlarda solunum hızını artırır. İlaveten bu azalma oksijen 

rezervlerini düşürür. Hızlı hipoksi gelişimi doğum eylemi sırasında oksijen 

tüketimindeki artış ile agreve edilir. Hızlı hipoksi gelişimi anestezi öncesinde % 

100 oksijen uygulamasıyla ortadan kaldırılabilir.

Gebelik sırasında respiratuar yollardaki mukozalarda kapiller kanın 

hücumu damarlarda tıkanıklığa neden olarak nazofarinks, orofarinks, larinks ve 

trakeanın şişmesine neden olur. Bu yüzden üst hava yolları çok dikkatli bakım 

isteyen bölgelerdir. Aspirasyon, airway yerleştirilmesi ve laringoskopi kanama ve 

travmaya neden olabilir. Bu nedenle eğer entübasyon uygulanacaksa ödemi 

azaltmak için bir küçük numara tüp (6.5 to 7.0 mm) kullanılması önerilmektedir 

(1-3,15).

2.1.2. Kardiyovasküler Değişiklikler

Gebelik ve doğumda kardiyovasküler sistem artan oranlarda stres ile karşı 

karşıyadır.Gebeliğin I. ve II. trimesterinde kardiyak output (KO) yaklaşık % 30-

40 artar. Doppler veya M-Mode ekokardiyografi ile yapılan çalışmalarda termdeki 

bir gebede gebe olmayanlara göre KO'un %33 daha yüksek olduğu bildirilmiştir. 

Ağrı ve doğum endişesi strok volüm ve KO'u gebelik öncesine oranla % 45 

oranında artırmaktadır. Bazı olgularda asemptomatik prekardial effüzyonlar 
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olabilir. Artan kan akımı nedeni ile sistolik murmur duyulabilir. Ancak göğüs 

ağrısı, senkop, şiddetli aritmi, 3. derece ve üzere kuvvette sistolik üfürüm ve 

diyastolik üfürüm gibi durumlar ciddi hastalık göstergeleri olabilirler (16).

Uterin kontraksiyonlar ilave stresler oluştur. Her uterin kontraksiyon ile 

kalbe ulaşan kan volumü ve KO yaklaşık % 10-25 oranında artar. Doğumdan 

sonra kalbe ulaşan kan volumü artmaya devam eder. Uterusun boşalması vena 

kava ve aorta üzerindeki basıyı azaltarak strok volümde belirgin bir artışa (doğum 

öncesi değerlerin % 80'ine kadar)  neden olur. Normal gebelikte arteryal kan 

basıncının artmaması, periferal vasküler rezistansdaki azalmanın göstergesidir.

Doğum eylemi başladığında kan basıncındaki artış uterin kontraksiyon ile 

ilişkilidir (17). 

Gebelikte anne kan volumü belirgin bir biçimde artar. Terme yakın 

zamanlarda kan volumü yaklaşık olarak % 35-40 oranında (yani 1000 ml'den fazla) 

artar. Plazma volumü gebelik öncesinde 40 ml/kg iken geç gebelik döneminde 70 

ml/kg'a kadar ulaşır. Kırmızı kan hücreleri ise % 25 den % 30'a ulaşır. Erken 

dönemlere göre geç dönemdeki yavaş artışlar gebelikteki rölatif anemiyi izah 

etmektedir. Her ne kadar gebelikteki dilüsyonel anemi oksijen taşıma kapasitesini 

azaltsa da bir çok faktörün bunu kompanse ederek gebelik sırasında önemli 

organlara oksijen transportunu artırdığı bildirilmiştir. Hiperventilasyon normal 

maternal PaO2'yi artırır. Hemodilüsyon nedeniyle azalmış viskosite, hormonların 

neden olduğu vazodilatasyon ve artmış KO kan akımını artıran faktörlerdir. 

Ayrıca oksihemoglobin dissosiasyon eğrisinin sağa şift yapması dokuya O2

ekstraksiyonunu kolaylaştırır (18). 

Termde gebelerde faktör VII, VIII, X ve plazma fibrinojenin artması 

nedeniyle hiperkoagülasyon durumları mevcuttur ve bu nedenle doğumda nadiren 

fazla kan kaybı oluşur ve genellikle kan kaybı kolay tolere edilir. Normal vaginal 

doğumda kan kaybı ortalama 400-600 ml. iken komplike olmayan ikiz 

doğumlarda veya sezaryenlerde anneler ortalama 1000 ml kan kaybederler. Kan 

volumü ve KO daki artış kalp muayenesinde değişiklikler oluşturabilir. Normal 

gebelikte kalp oskültasyonunda birinci kalp sesi geniş ve çiftleşmiştir, yumuşak 
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bir sistolik ejeksiyon üfürümü ve arasıra yumuşak bir diastolik akım üfürümü 

duyulur.  Kalbin pozisyonu genellikle yükselen diafragma nedeniyle değiştirilir. 

Bu maksimum impuls noktasını sola değiştirir, elektrokardiyogram üzerinde 

kalbin aksını değiştirir ev göğüs röntgenogramında kalbin görüntüsünü büyütür.

Kan volumü ve KO'daki artışa rağmen, terme yakın zamanlarda anne 

adayları hipotansiyona yatkındırlar. Sırt üstü yatan termde anne adaylarında vena 

kava veya aorta uterus tarafından kısmen veya tamamen komprese edilebilir. 

Terme yakın anne adaylarının % 10'una yakın kısmında bu pozisyonda 

bulunduklarında hipotansiyon, solgunluk, terleme, bulantı, kusma ve 

serebrasyonda değişiklik oluşturabilecek şok belirtileri görülebilir. Vena kava 

obstrüksiyonu yalnızca hipotansiyona neden olan venöz dönüşü engelleyerek 

değil aynı zamanda uterus kan akımını azaltarak uterus venöz basıncı artırır. 

Aortanın kompresyonu ise annede semptom oluşturmaktan çok, uterus kan 

akımında azalma ve fötal asfiksi ile distrese neden olan uterus arterlerinde ve alt 

ekstremitelerde hipotansiyona neden olur (19).

Anesteziyolojistin aortokaval kompresyon sendromunu ve bu etkileri 

artırabilen anestezinin potansiyel etkilerini iyi bilmesi gerekmektedir. Halotan 

veya tiyopental gibi vazodilatasyon oluşturan ilaçlar veya epidural veya 

subaraknoid anestezi gibi sempatik blok oluşturan anestezi teknikleri vena kava 

üzerine uterusun neden olduğu basıya ilaveten kalbe dönen venöz kanı daha da 

azaltarak KO'u düşürürler. Aortokaval kompresyon çeşitli yollarla önlenebilir. 

Aorta veya vena kava basısı manuel olarak uterusun sola yatırılması ile ortadan 

kaldırılabilir. Doğum eylemi başladığında hasta sol tarafa yatırılabilir. Doğum 

gerçekleştirilirken operasyon veya doğum masası sola deviye edilebilir veya 

küçük bir yastık hastada sağ kalçanın hemen üzerine yerleştirilerek uterusun 

deviasyonuna yardımcı olabilir (1,2,20).

2.1.3. Hepatik Değişiklikler

Alkalen fosfataz, serum oksaloasetat transaminaz, laktik dehidrogenaz 

seviyeleri, sodyum sülfobromoftalein ekskresyonu ve kolesterol düzeyleri gebelik 

ve doğumda hafifçe artış gösterir. Serum bilirubin ve hepatik kan akımı değişmez. 
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Total protein düzeyi ve albumin/globulin oranı azalır. Gebelik ve erken 

postpartum dönemde plazma pseudokolinesteraz aktivitesi azalsa da süksinilkolin 

ve klorprokain'in ılımlı dozları genellikle kolay metabolize edilir (1).

2.1.4. Gastrointestinal Değişiklikler

Gebelik süresince gastrik asit sekresyonu artar. Bu artış olasılıkla plasenta 

tarafından üretilen gastrin hormonunun artmasıyla ilişkilidir. Gebeliğin geç 

dönemlerinde, ve özellikle doğum eyleminin başladığı dönemlerde gastrik 

boşalma pilorun büyümüş uterus tarafından yer değiştirmiş olması, progesteron 

düzeyinin artmış olması, ağrı, anksiyete ve narkotikler nedeniyle yavaşlamıştır. 

İntragastrik basınç artmıştır, alt özefajial sfinkter basıncı azalmıştır. Narkotikler 

ile atropin ve glikopirolat gibi antikolinerjik ilaçlar alt özefajiyal sfinkter basıncını 

daha da azaltırlar. Tüm bu değişiklikler şuur bozukluğu veya genel anestezi gibi 

nedenlerle regürjitasyon ve aspirasyon pnömonisi riskini artırır (1).

2.1.5.Santral Sinir Sistemi Değişiklikleri

Gebelikte belirli bir anestezi düzeyi elde etmek için epidural veya 

intratekal yoldan uygulanan lokal anestetiğin daha düşük dozlarına ihtiyaç 

duyulur. Bu azalmış anestetik ihtiyacı artmış intraabdominal basıncın mekanik 

etkisinden dolayı olabileceği düşünülmüştür. Bu basınç epidural venöz  bası ile 

subaraknoid mesafede bulunan hem serebrospinal sıvı volumünü hem de epidural 

mesafeyi azaltır. Bununla birlikte diğer faktörler daha önemli olabilir. Gebelikte 

sinir liflerinin lokal anestetiklere karşı sensitivitesinin arttığı ve membran reseptör 

bölgelere lokal anestetiklerin diffüzyonunun arttığı bildirilmiştir. İlaveten 

gebeliğin tek başına serebrospinal sıvı basıncını artırmadığı, ağrılı uterus 

kontraksiyonların ve Valsalva manevrasının epidural ve serebrospinal sıvı 

basıncını arttırabileceği ve kontraksiyonlar sırasında subaraknoid mesafeye 

verilen lokal anestetiklerin bloğun düzeyini artırabileceğini belirtilmektedir. 

Rejyonel anestezi ile ağrının ortadan kaldırıldığı hastalarda epidural ve 

serebrospinal sıvı basıncında artışın olmadığı bildirilmiştir. İnhalasyon anestetik 

ihtiyacı gebelikte yaklaşık % 40 oranında azalır. Bu azalma için santral sinir 

sistemi mekanizması da tam olarak açıklanamamıştır. Tek faktör olmasada artmış 
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progesteron düzeylerinin neden olduğu sedatif etkinin mekanizmada rol aldığına 

inanılmaktadır. Gebe, gebe olmayan ve laktasyondaki ratlarda halotanın minimal 

alveolar konsantrasyonu (MAC)  üzerine yapılan çalışmalarda progesteron düzeyi 

ile MAC arasında ilişki gösterilememiştir. Gebeliğin neden olduğu endorfin 

sisteminin aktivasyonu anestetik ihtiyacın azalmasında muhtemelen major faktör 

olarak rol oynamaktadır (1,2,21,22).

2.1.6. Renal Değişiklikler

Gebeliğin ilk trimestirinda gebe olmayan kadınlardaki değerlerin % 

150'sine ulaşan glomerüler filtrasyon hızı ve renal plazma akımında artış görülür. 

Üçüncü trimestire doğru bu artış normal düzeylere dönmeye başlar. Kreatin 

klirensi genellikle artar, ve bu yüzden gebelerde normalin üst düzeylerindeki kan 

üre nitrojeni (Blood urine nitrogen: BUN) ve serum kreatinin değerleri azalır.

2.2. UTERUS KAN AKIMI

Doppler ultrasonografik yöntemle uteroplesental kan akımı sistolik-

diastolik olarak gözlenmekte ve diastolik kan akımının devamlı olduğu 

tanımlanmaktadır. Termde bir gebede uterus kan akımı yaklaşık 700 ml/dakikadır 

ve Uterus kan akımı = Uterus arteryel basınç- Uterus venöz basınç/Uterus 

vasküler rezistans formülü ile belirlenir. Obstetrik anestezi, perfüzyon basıncını 

uterusun arteryel ve venöz basıncını değiştirerek veya uterus vasküler rezistansı 

değiştirerek uterus kan akımını değiştirebilir. Örneğin hayvanlarda 

sempatektominin veya derin anestezinin neden olduğu hipotansiyon perfüzyon 

basıncını düşürerek uterus kan akımını azaltacaktır. Pür α-adrenerjik agonistler 

uterus vasküler rezistansı artırarak uterus kan akımını azaltırlar. Fenilefrin gibi 

ilaçlar küçük dozlarda (100 mg) epidural veya spinal anestezi sonrasında 

hipotansiyonu düzeltmek için kullanıldıklarında efedrine benzer şekilde etki 

gösterirler. Her iki ajan venöz dönüşü artırarak perfüzyon basıncını artırırlar ve bu 

yüzden uterus kan akımı ve neonatal durumu etkilemezler. Yine de bir çok klinik 

çalışmada etkinliği ve güvenirliliği gösterildiğinden efedrin obstetride seçilecek 

vazopressör ajan olarak kullanılmaktadır (1,23,24).
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2.3. UMBLİKAL KORDON KAN GAZLARI TAYİNİ

Umblikal kordon kan pH ve asit-baz dengesi neonatal iyilik halinin 

objektif göstergesidir. Umblikal kanda metabolik asidoz yoksa intrapartum asfiksi 

olası değildir. Umblikal arter kanında hidrojen iyonunun artması ve pH’ın 

7.20’nin altında olması asidemi olarak kabul edilir. Yapılan çalışmalara göre, 

7.10-7.19 arasındaki pH değerlerinde, bebeklerin %83’ü canlı ve aktiftir. Klinik 

olarak etkin asidemi 7.0’ın altındaki pH değerlerinde görülür. Normal umblikal 

kordon kan gazı değerleri Tablo I’de gösterilmiştir (25).

Tablo I : Normal umblikal kordon kan gazı değerleri 

Parametre pH
(ort±SD)

PO2(mmHg)
(ort±SD)

PCO2(mmHg)
(ort±SD)

HCO3

(mEq/L)
(ort±SD)

 BE (mmol/L)
(ort±SD)

Umblikal 
Arter

7,24±0,07 17,9±6,9 56,3±8,6 24,1±2,2 -3,6±2,7

Umblikal Ven 7,32±0,06 28,7±7,3 43,8±6,7 22,6±2,1 -2,9±2,4

ort±SD: ortalama±standart deviasyon, pH: power of hidrojen, PO2: parsiyel oksijen basıncı, PCO2: 
parsiyel karbondioksit basıncı, HCO3: bikarbonat, BE: baz excess 

2.4. ANESTETİK AJANLARIN PLASENTAL TRANSFERİ

Anneye uygulanan medikasyonlar primer olarak pasif diffüzyon yolu ile 

fetal sirkülasyona geçer. Fick'in diffüzyon yasası belirtildiği gibi plasentaya 

transfer oranını belirtmektedir. (Q / t = K. A(Cm-Cf) / D)    ( Q / t = Diffüzyon oranı,  K= 

İlacın diffüzyon sabiti, A= Membranın yüzey alanı,  Cm = Maternal ilaç konsantrasyonu, Cf = 

Fötal ilaç konsantrasyonu  ve D = Membranın kalınlığı)

Maternal-fetal konsantrasyon gradienti, uterus ve umblikal kan akımı ve 

ilacın diffüzyon sabitini belirleyen bir çok faktör anesteziyolojist için primer 

öneme sahiptir. Düşük molekül ağırlığı (500 den az), düşük proteine bağlanma, 

yüksek lipid eriyebilirliği ve düşük iyonizasyon özelliği yüksek K değeri 

oluşturan faktörlerdir (örn: hızlı diffüzyon). Anestezi, analjezi veya sedasyon 

oluşturan ajanların hemen hemen tümü fizyolojik pH'da noniyonize olup molekül 

ağırlıkları 500 den düşüktür, relatif olarak yüksek lipid eriyebilirlikleri vardır, 
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plasentayı hızla geçseler de fetal kanda proteine bağlanmazlar. Düşük lipid 

eriyebilirlikleri ve yüksek iyonizasyon özelliklerinden dolayı nöromüsküler 

blokerler klinik olarak anlamlı düzeyde plasentayı geçmezler. Maternal ilaç 

konsantrasyonunu artırmaya eğilimli faktörler yüksek total dozlar, yavaş 

metabolize olan ilaçlar ve yüksek vasküler alanlar içerisine ilaçların 

uygulanmasıdır. İlaç bir kez plasentayı geçtiğinde ilacın fetus ve neonatlardaki 

etkileri ilacın fetustaki uptake'ine, dağılımına, metabolize edilmesine ve 

eliminasyonuna bağlıdır (26).

Fetal sirkülasyonda plasentadan dönen umblikal venöz kan ya karaciğeri 

perfüze eder ya da duktus venosus'a geçer. Fetusda hepatik ilaç uptake'i  fetal 

arterde yüksek ilaç düzeylerine karşı koruyucu bir görev alabilir. Fetal sağ 

atriumda umblikal venöz kanın dilüsyonu ve foramen ovale yada duktus 

arteriozus yoluyla kanın karşıya geçmesi fetal ilaç dağılımını düzenleyebilir. 

Fetusda hepatik enzim aktivitesi genellikle erişkinlerden daha düşüktür. Bununla 

birlikte fetusun mikrozomal enzim aktivitesinde sitokrom P-450 ve nikotinamid 

dinükleotid fosfat, sitokrom C redüktaz enzim düzeyleri 14. gestasyon haftasında 

genellikle yeterli düzeylerdedir. Bu enzim düzeyleri erişkinlere oranla düşük olsa 

da prematür insan fetusunun bir çok lokal anestetik ajanı içeren fazla sayıda ilacı 

metabolize edebileceği bildirilmiştir (27, 28).

Her ne kadar ilaçların transferinde pasif diffüzyon primer faktör olsa da, 

anne veya fetusdaki hemodinamik değişiklikler bu transferi etkileyebilir. Bu 

değişiklikler farklı alanlarda olabilir; umblikal arter veya ven (kord kompresyonu), 

intervillöz mesafe (artmış intrauterin basınç ile birlikte fetal kapiller kompresyon), 

uterus veni (anne adayının supin pozisyonda vena kavaya yaptığı kompresyon) ve 

uterus arterinde (spinal hipotansiyon veya a-adrenerjik stimulasyon).  Örneğin, 

uterin kontraksiyonu sırasında anneye intravenöz uygulanan bir ilacın fetusa 

yüksek konsantrasyonda ulaşması düşük bir olasılıktır (1).

2.5. FETAL FİZYOLOJİ

Yeterli basınçta oksijene olmuş kan ile plasentanın perfüzyonu için, 

maternal kardiyovasküler ve pulmoner sistemler verimli çalışmalıdır. Uterus kan 
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akımının azalması, düşük maternal kan basıncı, azalmış maternal kalbe dönüş, 

anesteziye bağlı vasküler değişikler ve maternal pulmoner ventilasyonda azalma

önemlidir (27-29).

Kardiyovasküler Sistem: İntrauterin gelişimini tamamlayan fetüs doğum ile fetal 

hayatını bitirip, ekstra uterin hayata başlar. Bu devrede değişiklikler en fazla ilk 

24-72 saat içinde ve en fazla kardiovasküler sistem, solunum sistemi ve 

böbreklerde gerçekleşmektedirler (30). 

İki umblikal arter ile plasentaya gelen ansatüre kan plasentada 

oksijenlenerek tek umblikal ven ile inferiör vena kava yoluyla sağ atriuma gider. 

Bu kan foramen ovale ile sol atriuma, sağ ventriküle ve pulmoner vasküler yatağa 

geçmektedir. Bu kan sol atriumdan sol ventriküle geçerek buradan beyin ve 

assendan aorta ile üst ekstremitelerin oksijen ihtiyacını karşılar. Vücudun üst 

kısmının kanı superior vena kava ile sağ kalbe dönmekte oradan sağ ventrikül ile 

pulmoner artere atılmaktadır. Fetal dolaşım üç büyük şant ile karekterizedir. 

Bunlar; plasenta, foramen ovale ve ductus arteriosustur. Pulmoner arter ile sağ 

ventrikülü terk eden kanın %90’ı duktus arteriozustan şant ile dessendan aortaya 

giderken, kanın sadece %10’u pulmoner vasküler yatağa gitmektedir. Pulmoner 

vasküler yatak yalnızca büyüme, gelişme ve sürfanktan üretimine yetecek kadar 

kan almaktadır. Relatif olarak sol atriumdaki düşük, sağ atriumdaki yüksek basınç 

foramen ovalenin açık kalmasına neden olur. Alveollerin nispeten kapalı olması, 

sıvı ile dolu olması ve kan damarlarının bası altında olması nedeniyle pulmoner 

vasküler yatak yüksek vasküler rezistansa sahiptir. Ek olarak düşük pH ve PaO2

pulmoner vasküler rezistansı arttırmaktadır. Düşük PaO2’e sekonder duktus 

arteriosus dilatedir (PO2; Umblikal vende 30-35 mmHg, Karotid arterde 23-25 

mmHg ve dessenden aortada ise 18-19 mmHg’dir.) (30,31).

Umblikal kordun klemplenmesi ve bunu takip eden ilk solunum ile 

yenidoğanda büyük değişiklikler oluşmaktadır. Sıvı dolu alveollerden hava dolu 

alveollere geçiş ile akciğerler ekspanse olmakta ve PO2 60 mmHg’ya kadar 

yükselmesi pulmoner vasküler rezistansı % 80 azaltır. Bunun sonucu olarak 
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pulmoner dolaşım ve oksijenizasyon artar. İlk 3-4 gün hızlı olan bu azalma bunu 

takip eden 8 hafta içinde son seviyesine erişir.

Duktus arteriozus; pH, prostaglandin ve oksijene hassas dokulardan 

oluşmaktadır. Hayatın ilk haftası içinde PO2’nin artması, pH’nın daha asidik 

olması ve plasental prostaglandinlerin kesilmesi sonucu duktus arteriozus kapanır. 

Kesin kapanma 2-3 haftayı alır. Pulmoner kan akımının artması sol atriuma dönen 

kan volümünü arttırır. Sol atrium basıncı, sağ atrium basıncını geçince foramen 

ovale kapanır. Tam olmayan kapanma nedeniyle bir kaç hafta soldan sağa şant 

olabilir. Erişkinlerde % 20 oranda foramen ovale açık kalabilir (32,33).

Neonatal Myokardial Fonksiyon; Nispeten sabit stroke volümleri, düşük 

sistemik vasküler dirençleri ve immatür sempatik innervasyonları nedeniyle 

istirahat halindeki yenidoğan kalbinin KO’u maksimal KO’a çok yakındır. 

Neonatal kalp erişkinden daha az kontraktil elemente sahiptir. Büyüme ve protein 

sentezi için gerekli olan mitokondri ve endoplazmik retikulumdan zengin olan 

neonatal kalp yine bu elemanlar nedeniyle daha sert ve daha az kontraktildir. 

Zayıf kontraktiliteye bağlı sınırlandırılan Frank-Starling mekanizması nedeniyle 

yenidoğan nispeten sabit bir stroke volüme (SV) sahiptir.KO’un artışı kalp hızının

(KH) artışı ile sağlanır (KO = SV X KH). Yenidoğanın KO’u erişkinin iki katıdır. 

Fetal dolaşım, kendisine ait damarlar ve kan basıncını modüle eden diğer immatür 

sistemler nedeniyle düşük sistemik vasküler dirence sahiptirler. Ortalama arter 

basınçları (OAB)  35-40 mmHgdir. Doğum sırasında kalbin parasempatikleri 

tamamen geliştiği halde sempatikler gelişmemiştir. Bu nedenle yenidoğanlar 

bradikardiye meyillidir (34,35,36).

Solunum Sistemi: Solunum sistemindeki değişiklikler dolaşım sistemindeki 

değişikliklerden daha hızlı olmaktadır. Temel olay sıvı dolu alveollerin hava dolu 

gaz değişimi yapabilen alveollere geçişidir. Sıvının büyük bir kısmı vajinal 

doğum sırasında göğüs duvarının akciğer dokunu sıkıştırması ile atılmakta kalanı 

ilk 24 saat içinde lenfatikler tarafından alınmaktadır. Solunumla yenidoğan 

tarafından yaratılan ilk intratorasik negatif basınç 40-60 cm H2Odur. Yenidoğan 

ekstra uterin hayatın ilk 5-10 dakikasında normal ventilatuar volümler ve tidal 
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volüme , 10-20 dakikasında normal rezidüel kapasiteye erişmekte ve kan gazlarını 

daha iyi stabilize etmektedir (37).

Tablo II: Yenidoğan’ın normal kan gazı değerleri

YAŞ PO2(mmHg) PCO2(mmHg) pH

Term fetüs Travayda 10-20 55 7.25

Term yenidoğan 10.dakika 50 48 7.20

Term yenidoğan 1. saat 70 35 7.35

Term yenidoğan 1. hafta 75 35 7.40

Preterm 
yenidoğan

1. hafta 60 38 7.37

Yenidoğan’ın solunum sistemi dört farklı anatomik ve fizyolojik özelliğe 

sahiptir; 1. Yüksek oksijen tüketimi, 2. Yüksek kapanma volümleri, 3. Yüksek 

dakika volümü fonksiyonel rezidüel kapasite oranı ve 4. Esnek-yumuşak 

kaburgalar.

Komplians ve Solunum İşi: Esnek-yumuşak ve kıkırdak kaburgalar 

nedeniyle artan göğüs duvarı ve azalan akciğer kompliansı, infant sabit 

fonksiyonel rezidüel kapasiteyi artan solunum işi ile sağlar. Solunumun temel 

kasları diafragma ve abdominal kaslardır. Yenidoğan’ın diyafragması ve 

interkostal kasları tekrarlanan hareketleri sağlayan yüksek oksidadif solunum 

temel kası Tip I liflerinden fakirdir. Prematür yenidoğan’ın diafragmasında bu 

liflerden %10, interkostal kaslarında %20 ve fullterm yenidoğan’nın ise 

diyafragmasında bu liflerden %25, interkostal kaslarında %46 oranında bulunur. 

Diyafragma gelişimini yaklaşık 8. ayda, interkostal kaslar ise 2.ayda tamamlar. 

Parsiyel hava yolu obstrüksiyonları veya sepsis, pmönoni gibi solunum ihtiyacının 

arttığı durumlarda yenidoğanlar yorgunluk nedeniyle solunum yetmezliğine daha 

yatkındırlar.

Akciğer volümleri: Tidal volüm (Vt ) erişkinde ve yenidoğanda aynı 7-

10ml/kg olmasına karşın yenidoğan’nın oksijen tüketimi erişkinin 2-3 katıdır. 

Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ilk 10-20 dakika sonra normaldir. Yüksek 
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dakika volümü/ FRC oranı apne veya hava yolu obstrüksiyonlarında yenidoğan’ın 

daha hızlı desatüre olmasına neden olmaktadır. Neonatal kapanma volümleri 

erişkinden daha yüksektir. Yüksek kapanma volümü/ FRC oranı pulmoner şantları 

arttırır. Bu nedenle özellikle Vt az ise hızla desatürasyon gelişir.

Solunumun uyarılması: Hipoksi ilk olarak solunumu uyarır ancak bunu 

solunumda azalma izler. Fullterm yenidoğanlarda kemoreseptör aktivitesi tamdır, 

artan CO2 solunumu uyarır. Yenidoğanlarda 10 saniyeden kısa süren apnelerle 

periodik solunum sıktır. Anestezi, sepsis ve hipoksi yenidoğan’da periyodik 

solunumu veya apneyi belirginleştirebilir.

Renal sistem: Fetal böbrekler ve akciğerler arasında kesin benzerlikler vardır. 

Böbreklerde tıpkı akciğerler gibi yenidoğan perioduna kıyasla daha az kan 

almaktadırlar. Fetal böbreklerin majör fonksiyonu ise pasif olarak idrar üretmektir. 

Fetal böbrekler düşük renal kan akımı (Renal Blood flow: RBF) ve Glomerül 

filtrasyon hızı (Glomerular Filtration Rate: GFR) ile karekterizedir bunun dört 

önemli nedeni vardır.

1. Düşük sistemik arteriel basınç 

2. Artmış renovasküler basınç 

3. Glomerul kapillerlerinin düşük permeabilitesi 

4. Glomerüllerin sayı ve büyüklüğünün azlığı 

   İlk iki faktör akciğerlere benzeyen ve geçiş dönemi sırasında değişen 

faktörlerdir. Diğer iki faktör ise matürasyonla değişmektedir.

GFR: Fetüsteki atıklar maternal plasenta tarafından alınmaktadır. Fetal böbrekler 

minimal idrar üretmekte ve bunu amniotik mayiye atmaktadır. Doğumla birlikte 

renal vasküler rezistansın azalmasıyla birlikte hem RBF hem de GFR artar. 

Termdeki yenidoğan erişkinle aynı sayıda ancak daha küçük nefronlara sahiptir. 

Bu nedenle GFR önemli ölçüde azdır. Doğumda GFR’ı erişkinin % 30’udur. Ve 

iki hafta içinde fonksiyonu hızla artar ve ilk yaşın sonunda erişkin seviyesine 

ulaşır. Yenidoğan, küçük kas kitlesi/vücut ağırlığı oranı ve yüksek anabolik 

hızdan kaynaklanan düşük serum kreatinin ( 0.4 mg/dl) seviyesine sahiptir.
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Konsantrasyon yeteneği: Renal tübüllerin fonksiyon ve gelişmeleri erişkin 

düzeyine 2-3 yaşında eriştiği için yenidoğanların idrarı konsantre ve dilüe etme 

yetenekleri kısıtlıdır. Prematürelerde maksimum idrar konsantrasyonu 600 

mOsm/l, fulltermlerde 700 mOsm/l ve erişkinde 1200 mOsm/l’dir.

Sodyum dengesi ve asit/baz: Yenidoğan’ın böbreği zorunlu sodyum (Na) 

kaybedicidir. Şiddetli sodyum defisitinde dahi Na kaybetmeya devam eder. 

Yenidoğan’da antidiüretik hormon (ADH) sentez ve sekresyonu tıpkı renin-

anjiotensin-aldesteron üretiminde olduğu gibi tam olmasına karşın immatür 

tübüler hücreler aldosterona cevap verme yeteneğinde olmayabilirler. Bikarbonat 

için renal eşik 20 mmol/L civarında düşüktür. Bu normal plazma pHsının 7.34

civarında olmasına neden olur.

Yenidoğan’ın üst solunum yolları; yenidoğan’ın büyük başı ve dili, dar 

nazal pasajları, yüksek ve dar glottisleri ve de etrafındaki fazla lenfoid dokuları 

nedeniyle obstrüksiyona yatkındır. Vokal kord servikal 3 – 4 vertebra hizasındadır 

ve koni şeklindedir. Epiglottisleri U veya V şeklindedir. Vokal kordlarla 45 

derecelik açı yapar. Krikoid kıkırdak hava yolunun en dar yeridir. Üst hava yolları 

ödem formasyonuna yatkın kolumnar epitelle döşelidir.

Santral sinir sistemi (SSS): SSS, yenidoğan’larda çok immatürdür. 3 yaşına 

kadar büyüme ve myelinizasyon devam eder. Doğum sırasında bulunan moro, 

babinski ve arama gibi ilkel refleksler normal SSS gelişiminin göstergesidir. 

Konvülsiyonlara meyil fazladır. Vagal hiperaktiviteleri vardır. Karotis cisim ve 

kusma merkezinin aktivitesi düşüktür. Dura S2-4, medülla spinalis L3’te sonlanır.

Isı regülasyonu: Isının kaybolduğu vücut yüzeyi geniştir. Çevreden daha çok 

etkilenirler. Periferal vazomotor kontrolleri zayıftır. Titreyemezler. Isı

regülasyonu için kahverengi yağ dokusunu kullanırlar. Soğuğa maruz kalınırsa; 

Oksijen tüketimleri artar, metabolik asidoz gelişir, solunum ve dolaşım sistemleri 

deprese olur ve mortaliteleri artar.

Sıvı ve Elektrolit Dengesi: Total vücut sıvısı (%75) ve ekstrasellüler sıvı (%40) 

hacimleri büyüktür. Deriden sıvı kayıpları fazladır. Kayıpları da aşırı 



15

yüklenmeleri de tolere edemezler. Kanın tamponlama kapasitesi kısıtlıdır. Böbrek 

fonksiyonları zamanla gelişir.

İlaç Metabolizması: GIS’den ilaçlar absorbe edilebilirler. İntramüsküler (im) yol 

erişkin kadar etkilidir. İlaç dağılım volümleri büyüktür. Plazma proteinleri ve 

bunların ilaç bağlama kapasiteleri düşüktür. Kan-beyin bariyerleri gelişmemiştir. 

Karaciğer’de ilaçları metabolize edecek oksidasyon, redüksiyon ve hidroliz 

reaksiyonları tam olmasına karşın Sitokrom P450 sistemi gelişmemiştir. İlaçların 

renal atılımları yetersizdir.

Hematoloji. Yenidoğan’ın kan volümü 90 ml/kg’dir. Hb’ı yaklaşık %19grdır. 

Hb’ninin %80’ı HbF’tir. Bunun oksijene afinitesi fazla olduğundan oksijen 

disosiyasyon eğrisini sola kaydırır. Sola kayış Hct artışı ile kompanze edilir ( % 

45-55). HbF seviyesi azalırken HbA seviyesi artar. Fetal kan yapımı karaciğerde 

olur, kanın tamamen kemik iliği tarafından yapılması 6.haftada tamamlanır (26).

TabloIII: Normal ve kabul edilebilen Hct

YAŞ NORMAL(%) KABUL 
EDİLEBİLEN(%)

Prematür 40-47 32-37

Yenidoğan 47-63 30-35

6 ay 33-40 26-30

1-10 yaş 36-43 21-26

2.6. YENİDOĞANIN DEĞERLENDİRİLMESİ

APGAR Skorlaması

Her yenidoğan bebekte doğar doğmaz klinik değerlendirme yapılmalıdır. 

Bu değerlendirmenin amacı; 1- Acil girişim veya özel bakım gerektiren bir durum 

olup olmadığının belirlenmesi, 2- Majör veya minör bir anatomik anomali 

varlığının saptanması, 3- Daha sonraki muayeneye esas oluşturacak bulguların 

kaydedilmesidir. 1952 yılında Virginia APGAR tarafından geliştirilen APGAR
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skoru, yenidoğan bebeğin klinik durumunun çabuk değerlendirilmesini sağlayan 

bir yöntemdir (Tablo IV).

Tablo IV: APGAR skorları değerlendirilmesi 

Kalp ritmi Solunum Kas 
Tonusu

Refleks 
irritabilite

Deri rengi PUAN

Kalp sesleri yok Yok Genel hipotoni Yok Siyanoze 0
<100/dk Yüzeyel, 

düzensiz
Ekstremitelerde
hafif fleksiyon

Yüzde hafif 
mimik

Soluk
Ekstremiteler

1

>100/dk Düzenli 
Kuvvetli

Aktif hareketli Hareket,
ağlama,öksürme

Pembe 2

    Her bir parametre için verilen puanlar toplanır.
 8-10 puan ; bebek iyi durumda 
4-7 puan ; bebek  tehlikede 
0-4 puan ; bebek çok ağır durumda

APGAR skorlaması doğumu takiben 1, 5. ve nadiren 10. dakikalarda 

değerlendirilir. Bu skor doğumda bebeğin ne kadar yeniden canlandırılmaya 

gereksinim duyduğu ve yeniden canlandırma çabalarına nasıl yanıt verdiği 

hakkında oldukça doğru retrospektif bir fikir verir. Beş objektif bulgudan oluşan 

10 puan bebeğin durumunun mükemmel olduğunu gösterir, fakat bebeklerin 

çoğunda değişik derecelerde akrosiyanoz gözlendiği için 10 tam puan nadiren 

verilir 1. dakika APGAR skoru; genellikle umblikal kanın pH’ı ile ilişkili olup,

intrapartum asfiksinin ve yardımcı solunum gereksiniminin bir göstergesidir. 

Beşinci dakika APGAR skoru; yenidoğan dönemindeki ölümlerin ve ilerdeki 

nörolojik gelişimin değerlendirilmesi açısından, birinciye göre daha doğru bir fikir 

verir. Skorlamadaki komponetlerden kas tonusu, deri rengi ve refleks irritabilite 

kısmen fizyolojik matürasyona bağlıdır. Maternal sedasyon veya analjezi 

yenidoğanın kas tonusu ve refleks irritabilitesini azaltabilir. 1. ve 5. dakika 

APGAR skoru düşüklüğü, bebeğin resüsitasyona gereksinim duyduğunun en iyi 

kanıtıdır. Düşük bir skor her ne kadar hipoksinin bulgusu olsa da, diğer 

faktörlerden de etkilenmiş olabilir. APGAR skorunun tek başına nörolojik 

zedelenmelere neden olduğunu söyleyebilmek için 10. dakika APGAR skorunun 

0-3 olmasının yanısıra, erken prenatal konvulziyon ve uzamış hipotoni olması 

gerekir. Bunlardan biri tek başına ağır veya uzun seyirli asfiksi oluştuğuna dair 

yeterli bulgu olamaz (38).
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                        2.7. SEZARYENDE ANESTEZİ SEÇİM

Sezaryen için anestezi seçiminin belirlenmesinde; operasyona ait 

faktörler,  aciliyetin derecesi, anesteziyolojistin tercihi ve hastanın kabul etmesi 

gibi faktörler rol alır. Sezaryen için bilinen ideal tek bir anestezi metodu yoktur. 

Anesteziyolojist en iyi bildiği, anne için en güvenilir ve rahat, yenidoğan için en 

az depresan ve obstetrisyen için optimal çalışma koşulları oluşturan anestezi 

yöntemini seçilmelidir. Hangi rejyonal teknik seçilirse seçilsin, işlem süresince 

her an genel anestezi koşulları hazır olmalıdır (39,40).

Gebeliğin geç döneminde veya doğumda anne ve fetusu olumsuz yönde 

etkileyen ve acil sezaryan gerektiren ani ve beklenmeyen olaylar gelişebilir. 

Bunlar massif kanama, prolabe umblikal kord veya şiddetli fetal distres gibi 

problemlerdir. Anne veya fetusun durumu tehlike içerisinde ise spinal veya 

epidural anestezi ile yeterli düzeyde duyusal blok elde etmek için sezaryen 

girişimi bekletilmemelidir. Bazı sezaryenlerde ne anne ne de bebek acil bir tehlike 

içinde bulunmayabilir. Bunlara travayın erken dönemlerinde tekrarlayan sezaryan, 

indüksiyonda başarısızlık, bebeğin ilerlememesi, forseps ile doğumun 

başarılamaması, koryoamniyonit, malprezentasyon ve hafif ile orta derecede fetal 

distres örnek olarak gösterilebilir. Bu durumlarda rejyonel veya genel anestezi 

uygulanabilir (41).

2.7.1. GENEL ANESTEZİ

Hastanın rejyonel yöntemleri reddetmesi yanında, indüksiyonun hızlı 

olması nedeniyle fetal distress, kordon sarkması, plasenta previa veya kol gelişi 

gibi zamana karşı yarışılan durumlarda ve koagülopati, enfeksiyon, kanama gibi 

rejyonel anestezi kontrendikasyonlarının varlığında genel anestezi uygulanır. 

Ameliyat hazırlığının çabukluğu ile acil sezaryen sırasında ve sonrasında kanama 

beklenen myom, plasenta previa gibi durumlar olması durumunda genel 

anestezinin tercih edilir. Genel anestezi astımlı, üst solunum yolu enfeksiyonlu ve 

zor entübasyon öyküsü olan olgularda çok dikkatli uygulanmalıdır. Havayolu 

özellikleri ve zor entübasyon kriterleri preoperatif vizit sırasında çok iyi 

değerlendirilmelidir (42). Çünkü başarısız entübasyon başta gelen ölüm 
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nedenlerinden birisidir. Eğer zorluk bekleniyorsa lokal teknikler, uyanık 

entübasyon veya fiberoptik laringoskopi koşulları hazırlanmalıdır. Bazı 

entübasyon ve ventilasyon başarısızlığı olgularında laringeal maske havayoluna 

yardımcı olabilir (43,44). 

Mortalitenin başta gelen diğer nedeni mide içeriğinin aspirasyonudur. 

Fetus ve yenidoğanın anesteziden mümkün olduğunca az etkilenmesi için 

indüksiyon doğum aralığı kısa olmalıdır. Bu nedenle indüksiyonun cerrahi 

bölgenin sterilizasyonu ve örtümden sonra yapılması gerekir. Ancak bu durum 

hastaya açıklanmalı, hazırlık işlemi nazik bir şekilde ve yakıcı solusyonlar

kullanılmadan yapılmalıdır. İndüksiyon-doğum aralığı 10 dakikayı geçtiğinde 

fetal dokular nitröz oksite (N2O) doyar. Bunun sonucunda yenidoğanda ilk 

dakikalarda hafif bir depresyon ve yeterli oksijenasyon yapılmazsa difüzyon 

hipoksisi gelişebilir. Hızlı anestezi indüksiyonu için tiopental 4-5 mg/kg, etomidat 

0,3 mg/kg, ketamin 1-2 mg/kg ve propofol 2-2,5 mg/kg dozda kullanılmaktadır. 

Genel anestezi indüksiyonunda en sık kullanılan anestezik ajan tiopental, 

plasentaya hızla geçmekte ve bir tek maternal intravenöz doz sonrası ilaç umblikal 

venöz kanda 30sn. içinde tespit edilmektedir. Tiopental indüksiyon dozu 4 mg/kg 

geçmedikçe fetus beyninde yüksek konsantrasyonlara ulaşmamaktadır. 8 mg/kg 

gibi yüksek dozlarda yenidoğanda depresyon görülmektedir (45). Tiopentali 4

mg/kg dozlarda uygulanmasında anne ve çocuk kanında dilüe olması ve fetus 

karaciğerinde metabolize olması nedeniyle anlamlı yenidoğan depresyonu 

görülmemektedir. Kas gevşetici olarak 1-2 mg/kg dozda suksinilkolin 0,6 mg/kg 

rokuronyum veya 0,5 mg/kg atrakuryum tercih edilebilir. Atrakuryum ve 

vekuronyum gibi kas gevşeticilerin etki sürelerinin kısalığı nedeniyle popülaritesi 

artmaktadır (39, 40, 44). Bebek çıkıncaya kadar; anestezi %50 oksijen içinde %50 

N2O ve düşük doz volatil anestezik ile sürdürülmelidir. İnhalasyon anestezikleri 

bebek çıkmadan hemen önce kapatılır, kordon klempleninceye kadar oksijenize 

etmeye devam edilir. Kordon klempe edildikten sonra uterus toparlanıncaya kadar 

N2O+ O2 ve iv anestezikler, opioidler ve kas gevşeticiler ile devam edilir. Volatil 

anesteziklerin düşük konsantrasyonda neonatal depresyona neden olmadığı, kan 

kaybını arttırmadığı bilinmektedir. Anneye bilinç kaybı yapacak kadar inhalasyon 

anestetiği verilmesi, annenin uyanık veya olayların farkında olmasının doğurduğu 
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stresten daha zararlı değildir (45-47). %50 O2 + %50 N2O ile birlikte verilen %0,5 

halotan, %0,75 isofluran, %1 enfluran, %1 sevofluran veya %3 desfluran 

verilmesi bilinci kaldırmaya yetecektir (45,48,49). Anestezi altında aşırı 

hiperventilasyon ve hipokapniden kaçınılmalıdır. PaCO2 değerinin 20mmHg’nın 

altına düşmesi fetal hipoksi ve asidoza neden olabilir. Bunun nedenleri arasında 

uterin ve umblikal kan akımının azalması, annede hemoglobinin O2’e affinitesinin 

artması sayılabilir. Ameliyatın bitiminde inhalasyon anestezikleri kesilir, kas 

gevşetici etkisi geri döndürülür, anne uyanık ise, uyarılara yanıt alınıyorsa, yeterli 

solunum ve kas gücü varsa ekstübe edilir. İnhalasyon anestezisi uterus tonusunda 

azalmaya neden olacağından uterus atonisine yol açmamak için anestezi derinliği 

yakından takip edilmelidir (1-3).

2.7.2. REJYONEL ANESTEZİ

Rejyonel anestezi parenteral ve inhalasyon anestezi teknikleri ile 

kıyaslandığında, doğumda annenin uyanık olması, havayolu manipülasyonu 

gerektirmemesi, havayolu reflekslerinin korunuyor olması, kan kaybının azalması, 

ilaca bağlı fetal depresyon olasılığının azalması ve analjezinin ameliyat sonrası 

döneme taşınması gibi avantajları vardır. Gelişmiş ülkelerde sezaryan için 

kullanılan en yaygın anestezi yöntemidir. Rejyonel anestezinin sezaryan için en 

çok uygulanan formları; spinal, lumbar epidural, kombine uygulamadır. Rejyonel 

bloklarda lokal anestetik uygulamadan önce sıvı replasman tedavisi başlanmalı ve 

komplikasyonların oluşumuna ilişkin ekipmanın kolay ulaşılabilir yerlerde 

bulunması gerekmektedir. Bunlar; oksijen sunma sistemleri, airway, endotrakeal 

tüp, laringoskop, aspirator sistemi, olası konvülziyonların tedavisi için tiopental 

veya diazepam ve hipotansiyon tedavisi için efedrin gibi ilaçlardır.

Sezaryan operasyonu T4 duyusal seviyede blokaj gerektirir. Yüksek 

sempatik blokaj ile ilgili olduğundan, tüm hastalara sinir bloku öncesi yaklaşık 

10ml/kg Laktatlı Ringer enjeksiyonu bolus tarzında verilmelidir. Anestezik 

enjeksiyonu sonrasında hasta, uterusun sol tarafa yer değiştireceği şeklide supine 

pozisyonda yatırılır, ilave O2 verilir, kan basıncı stabilize olana kadar 1-2 dk.’da 

bir ölçülür. Profilaktik olarak intramüsküler efedrin (25 mg), spinal anestezide 

verilebilir (ani hipotansiyon sık olduğu için). Epidural anestezi sonrası 
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hipotansiyon tipik olarak daha yavaş başlar ve efedrin uygulanmasında (5-15 mg 

intravenöz), ek intravenöz mayi verilmesi ve uterusun daha yana yatırılması ile 

tedavi edilebilir. Hafif Trendelenburg pozisyonu T4 duyusal seviyeyi sağlamayı 

kolaylaştırabilir ve ciddi hipotansiyonu engellemede yardımcı olabilir. 

Trendelenburgun aşırı dereceleri pulmoner gaz alışverişine zarar verebilir (45).

Bloğun Değerlendirilmesi: Blokajın hem motor hem duyusal yönden 

değerlendirilmesi hastanın izlenmesi ve cerrahi yeterlilik için gereklidir. Bu 

değerlendirmeler için duyusal blokaj Pinprik testi ile motor blokaj 

değerlendirilmesi ise Bromage Skalası ile yapılır.

Pinprik Testi: Vertebral kolonu terk eden spinal sinirler deride belirli bir yayılım 

göstererek dermatomları oluştururlar. Künt iğne ile ciltte ağrı kontrolu ile 

değerlendirilir (C8 dermatomu küçük parmak, T1-2 kol ve önkolun içyüzü, T4-6

meme başı, T10 göbek hizası, L1 ingüinal bölge, S1-4 perine bölgesi).

Bromage Skalası: Motor bloğu derecelendirmede kullanılır. Bu skalaya göre:

1: Hiç paralizi yok

2: Sadece dizini ve ayağını hareket ettirebiliyor

3: Dizini bükemiyor ve sadece ayağını oynatabiliyor

4: Ayak ve başparmağını oynatamıyor total paralizi var

2.7.2.1. SPİNAL ANESTEZİ

Avantajları: Anestezinin hızlı başlaması, basitliği, güvenilirliği 

(Başarısızlık oranı %2.8 civarında) yanısıra depresan medikasyona fetusun 

minimal maruz kalması, epidural anesteziye göre daha yoğun ve daha güvenilir 

sakral sinir bloğu, epidural anesteziye göre daha büyük motor blok, epidural 

anesteziden daha az ürperti yapması, hastanın uyanık ve aspirasyon tehlikesi 

minimal olması tercih nedenidir. Cerrahiye stress cevabı azaltır. Annenin doğumu 

takibine izin verir (45). 
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Dezavantajları: Genel ve epidural anesteziye göre daha fazla 

hipotansiyon riski, intrapartum bulantı-kusma, postdural delinmeye bağlı başağrısı 

olasılığı, sınırlı etki süresi (kontinü spinal veya epidural teknikler kullanılmadıysa)

dezavantaj oluşturur (40,44).

Kontrendikasyonlar: Hasta istemediyse, ciddi maternal hipertansiyon 

veya hipotansiyon, hipovolemi, koagülasyon bozukluğu, aktif bakteriyemi veya 

sepsis, girişim yerinde lokal enfeksiyon, hipotansiyon oluşabilecek konjenital 

kardiyak bozukluklar veya sağdan sola şant ve stenotik valvüler kalp hastalığı, 

bazı nörolojik bozukluklar (multipl skleroz gibi)  kontrendikasyon oluşturur.

Hasta genelde lateral dekübitis pozisyonundadır ve tetrakain (7-10 mg), 

lidokain (60-90mg), bupivakainin (12-15mg) hiperbarik solüsyonu veya 

levobupivakainin (12-15mg) enjekte edilir. 22 veya daha düşük numara spinal 

iğnenin kullanımı post-dura delinmesi başağrısı insidansını azaltmaktadır. Lokal 

anestezik solusyona 10-25 mcg fentanyl veya 5-10 mcg sufentanyl eklenmesi, 

neonatal çıkımına ters bir etki yapmadan bloğun yoğunluğunu arttırır ve süresini 

uzatır. Ek olarak 0.1 – 0.25 mg morfin verilmesi, postoperatif analjeziyi 24 saate 

kadar uzatabilir fakat uzamış postoperatif solunum depresyonu için özel 

monitörizasyon gerektirir (39,40).

Sezeryen için Spinal Anestezi Tekniği

Spinal anestezi uygulaması genel anestezi koşullarında uygulanır. Hastalar 

genel anestezide olduğu gibi preoperatif değerlendirmelerden geçirilir, ancak 

sezaryan olgularında preoperatif rutin tetkiklerde radyolojik tetkiklerden kaçınılır. 

Spinal anestezi planlanan hastaya mutlaka girişim ile ilgili bilgi verilmeli, onayı 

alınmalıdır. Premedikasyonda oral alınımın durdurulması yanı sıra intravenöz sıvı 

desteğine alınır. Genellikle premedikasyon uygulanmaz. Mide asiditesine karşı 

premedikasyon gerekli durumlarda uygulanabilir. Olgu aota-kaval basıdan 

korunmaya yönelik olarak uterus sola deviye pozisyonda transport edilir. Spinal 

anestezi uygulamasında  EKG, kan basıncı, pulse oksimetre monitörizasyonu 

yapılır. Bebek çıkana kadar yüz maskesi ile 2-4 lt/dak O2 verilir. Spinal 

anestezinin yaratacağı sempatektomide alt ekstremitede 500cc venöz göllenmeye 
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yönelik olarak nondekstroz bir solüsyonla (örn.10ml/kg dekstrozsuz Ringer Laktat) 

akut volüm yüklemesi yapılır. Spinal anestezi indüksiyonu için sağ lateral 

dekübitis pozisyonuna alınır. Bölge antiseptik solüsyon ile temizlenip, steril örtü 

ile örtülerek; L3-4 veya L4-5 interspinöz aralığından 22-25 G spinal iğne ile 

girilerek BOS gelişi görüldükten sonra lokal anestezik uygulanır. Olgu hızla 10° 

trendelenburg pozisyonuna alınıp, uterus sola deviye edilir. Torakal 4-6 dermatom 

(T4-6) düzeyinde soğuğa duyarlılığın kaybolmasından sonra supin pozisyon 

sağlanır, aynı seviyede anestezinin başladığı saptandıktan sonra operasyon 

başlatılır. Sempatektomi yan etkileri (hipotansiyon, bradikardi) geliştiğinde 

aralıklı olarak IV. 10 mg efedrin ve sıvı replasmanı yapılır (50).  

2.7.2.2. EPİDURAL ANESTEZİ

Avantajları: Spinal anesteziye oranla daha az maternal hipotansiyon 

yapar. Lokal anestezikler yavaşça titre olabilir. Kalp hastalığı veya preeklampsi 

olan yüksek riskli olgularda hemodinamik stabilite sağlar. Dura perforasyonu 

yoktur. Kateter tekniği zamanı belli olmayan cerrahi için uygundur ve tekrarlayan 

sezaryenlerde kullanışlıdır. Epidural opioid, lokal anestezik veya kombinasyonu 

ile postoperatif ağrı tedavisi sağlar. Genel anesteziye göre intraoperatif kan kaybı 

%50 azdır. Doğumda annenin bilincinin açık kalmasına olanak sağlar. Cerrahiye 

stress yanıtı azaltır (45).

Dezavantajları: Spinal anesteziye göre yavaş başlangıç vardır. Uygunsuz 

doz veya yanlış tekniğe bağlı daha fazla başarısızlık oranı ve daha büyük miktarda 

lokal anestezik ve/veya opioid gereksinimi vardır. Subaraknoid enjeksiyon ile 

total spinal blok potansiyeli, masif epidural veya subdural enjeksiyon potansiyeli, 

intravasküler enjeksiyon potansiyeli, neonatalin ilaca daha fazla maruz kalması, 

spinal anesteziye oranla daha fazla ürperti dezavantaj oluşturur. 

Kontrendikasyonlar: Hastanın kabul etmemesi, epidural anestezi 

performansında veya komplikasyonlarını tedavi etmede anestezistin yetersizliği, 

girişim yerinde lokalize sellülit veya dermatit veya akut jeneralize enfeksiyon; 

akut organik santral sinir sistemi hastalığı (enfeksiyöz veya non enfeksiyöz), ciddi 
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kan kaybı ve/veya şoka bağlı hipontansiyon ve hemodinamik instabilite ve 

pıhtılaşma mekanizmasında bozukluk başlıca kontrendikasyonlarıdır.

Komplikasyonları: Kan basıncı düşmesi, bradikardi, bulantı kusma, 

yüksek epidural anestezi, dura yaralanması, total spinal anestezi, yanlışlıkla 

epidural vene ponksiyon, üriner retansiyon unilateral ve/veya inkomplet anestezi, 

epidural hematom, radiküler lezyonlar, kateter uygulamalı epidural anestezide 

katetere bağlı olarak gelişen sorunlar (kateterin vene girmesi, peridural aralıktan 

çıkması, kopması gibi), lokal anestezik toksisitesi, araknoiditis ve abse epidural 

anestezinin komplikasyonlarıdır (40,44,45).

Negatif bir test dozu sonrası, toplam 15-25 ml lokal anestezik, 5 ml’lik 

artışlar halinde yavaşca enjekte edilir. %1.5-2 Lidokain (1/200 000’lik epinefrin 

ile birlikte veya değil), %3 kloroprokain, veya %0.5 bupivakain en sık 

kullanılanlardır (51). Ek olarak 50-100 mcg fentanyl, veya 10-20 mcg  sufentanil, 

neonatal çıkımına ters bir etkisi olmadan bloğun yoğunluğunu oldukça arttırır ve 

süresini uzatır. Bazı hekimler lokal anestezik solusyona NaHCO3 da eklerler (10 

ml Lidokaine 1mEq veya 10 ml bupivakaine 0.1 mEq), böylece iyonize olmayan

serbest baz konsantrasyonunu arttırırlar ve hızlı bir başlangıç ile epidural 

anestezinin seri bir şekilde dağılmasını sağlarlar. Duyusal seviyenin düşmesiyle 

birlikte ağrı oluşuyorsa, 5ml’lik artışlar halinde ek doz lokal anestezik verilir. 

Bebeğin çıkarılmasından önce 10-20 mg intravenöz Ketamin veya %30 Azot 

Protoksit ile “Yama” anestezi sağlanabilir. Bebeğin çıkarılmasında sonra 

intravenöz opioid eklenmesi de uygulanabilir. Aşırı sedasyondan ve bilinç 

kaybından sakınılmalıdır. Belirgin bir uygunlukta duyusal seviye sağlanmasına 

rağmen, devam eden ve tolere edilmeyen bir ağrı, bu ölçümlere uyumsuzluğu 

gösterir ve endotrakeal entübasyonlu genel anesteziyi gerekli kılar. Bulantı 0.625 

mg iv. droperidol ile tedavi edilebilir.

Sezaryen için Epidural Anestezi Tekniği

Epidural anestezi uygulaması genel anestezi koşullarında uygulanır. 

Hastalar genel anestezide olduğu gibi preoperatif değerlendirmelerden geçirilir, 

ancak sezaryan olgularında preoperatif rutin tetkiklerde radyolojik tetkiklerden 
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kaçınılır. Premedikasyonda oral alınımın durdurulması yanı sıra intravenöz sıvı 

desteğine alınır. Genellikle premedikasyon uygulanmaz. Mide asiditesine karşı 

premedikasyon gerekli durumlarda uygulanabilir. Olgu aorta-kaval basıdan 

korunmaya yönelik olarak uterus sola deviye pozisyonda transport edilir. Spinal 

anestezi uygulamasında  EKG, kan basıncı, pulse oksimetre monitörizasyonu 

yapılır. Bebek çıkana kadar yüz maskesi ile 2-4 lt/dak O2 verilir. Sempatektominin  

yaratacağı alt ekstremitede 500cc venöz göllenmeye yönelik olarak nondekstroz 

bir solüsyonla (örn.10ml/kg dekstrozsuz Ringer Laktat) akut volüm yüklemesi 

yapılır. Epidural girişim için olgu oturur veya dekübitis pozisyonuna alınır; iyi 

sakral anesteziden emin olmak için 10-15 dk. hasta 35–400 yarı oturur pozisyonda 

(150 uterus sola deplasmanı), sonra supin pozisyonda (yine 150 sola yatık) tutulur. 

Bölge antiseptik solüsyon ile temizlenip, steril örtü ile örtülerek; L1-2–L4-5

interspinöz aralığından epidurel iğne ile girilerek direnç kaybı ya da asılı damla 

tekniği ile negatif basınç tespit edilerek lokal anestezik uygulanır. Lokal anestezik 

negatif aspirasyondan sonra 5-10 ml verilir, 1-2 dk beklenir. Kateter 

yerleştirilecekse 2-4 cm ilerletilir, negatif aspirasyondan emin olununca  gerekli 

volüm tamamlanıncaya kadar her 2-3 dk.da bir 3-5 ml lokal anestezik verilir. Olgu 

hızla 10° trendelenburg pozisyonuna alınıp, uterus sola deviye edilir. Torakal 4-6 

dermatom (T4-6) düzeyinde soğuğa duyarlılığın kaybolmasından sonra supin 

pozisyon sağlanır, aynı seviyede anestezinin başladığı saptandıktan sonra 

operasyon başlatılır. Lokal anesteziğin intravasküler veya subaraknoid 

enjeksiyonunu ekarte etmek için hasta sorgulanır. Sempatektomi yan etkileri 

(hipotansiyon, bradikardi) geliştiğinde aralıklı olarak iv 10 mg efedrin ve sıvı 

replasmanı yapılır.  

2.7.2.3.KOMBİNE  ANESTEZİ

Sezaryen için, epidural ve intratekal anestezinin bir arada kullanıldığı 

teknikler de uygulanabilir. Kombine spinal-epidural blok spinal ve epidural 

blokun birlikte uygulanma tekniğidir. Epidural iğnenin uygun şekilde 

yerleştirilmesinden sonra, içinden, daha küçük olan spinal iğne ilerletilir ve 

subaraknoid alana lokal anestezik enjekte edilir. Daha sonra ilerletilen ve epidural 
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mesafeye bırakılan kateter, anestezi için ek doz ve etki uzaması sağlar, ayrıca 

postoperatif analjezi için kullanılabilir. Tek başına epidural blok uygulamasında 

yüksek dozdaki lokal anestetik önemli oranda hipotansiyona neden olabilir. 

Analjezi düzeyinin ayarlanması zordur. Bu teknikte yerleştirilen epidural katater 

ile postoperatif ağrı tedavisinde hasta kontrollü analjezi veya kontinü yada 

intermitant uygulamalar mümkün olur. Kombine spinal-epidural blok uygulaması 

ile her iki tekniğin dezavantajlarından korunurken avantajlarından yararlanılır

(40,45).

2.7.2. 4. REJYONEL ANESTEZİNİN KOMPLİKASYONLARI

Rejyonal anestezinin en önemli yan etkileri lokal anestetikler tarafından 

oluşturulan şiddetli hipotansiyon ve konvülziyondur. Solunum depresyonuna 

neden olan total spinal anestezi, vazopressörlerin neden olduğu hipertansiyon, 

sinir hasarı, dura delinmesine sekonder baş ağrısı diğer önemli 

komplikasyonlardır. 

a. Hipotansiyon

Sezaryen olgularında rejyonal anestezi uygulamalarında hipotansiyon hala 

en sık yan etkidir. Hipotansiyonun şiddeti ve sıklığı bloke edilen dermatom 

düzeyine, annenin vücut pozisyonu, lokal anestetiğe (52), anne adayının fiziksel 

durumu ve hipotansiyondan kaçınmak için alınan profilaktik önlemlere bağlıdır. 

Bu önlemler blok öncesinde sıvı replasmanı uygulanması, uterusun sola 

deviasyonu ve efedrin uygulanması gibi uygulamalardır (53,54). Eğer

hipotansiyon gelişirse daha fazla uterusun sola deviye edilmesi, trendelenburg 

pozisyonuna alınması ve intravenöz sıvı replasmanı yapılması gerekmektedir. 

Eğer kan basıncı kısa bir süre içerisinde düzeltilemezse 5-15mg efedrin intravenöz 

uygulanmalı ve maske ile oksijen verilmelidir. Eğer erken tanınır ve tedavi 

edilirse hipotansiyon anne ve neonatda morbiditeye neden olmaz (55). 

b. Lokal Anestetiklerin Neden Olduğu Konvülsiyonlar

Arteryel kanda ve beyin dokusunda lokal anestetiğin konsantrasyonu kritik

düzeyi geçince santral sinir sistemi toksisitesi görülür. Yüksek kan düzeyi lokal 
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anestetiğin yanlışlıkla intravasküler sahaya enjekte edilmesi, uzun bir periodda 

lokal anestetiğin tekrarlayan enjeksiyonlarıyla birikmesi veya vasküler yatağın 

yüksek olduğu bölgeye ilacın enjeksiyonu ile hızlı sistemik absorbsiyon nedeniyle 

gelişir.

Amid yapıdaki lokal anestetiklerin yarılanma ömürleri yaklaşık 2-3 saattir. 

Bu yüzden bu ajanların sistemik toksik düzeylere ulaşmaları ancak yüksek 

dozların hızla ve sık olarak uygulanmasıyla gelişebilir (56). Rejyonel anestezinin 

uygun ve doğru bir biçimde uygulanmasıyla bu risk oldukça nadir olarak ortaya 

çıkmaktadır. Sistemik akümülasyonu azaltan faktörler; kullanılan lokal anestetik 

ajanın arzu edilen anestezi düzeyini oluşturacak minimal dozlarda uygulanması ve 

kullanılacak lokal anestetiğin klorprokain gibi hızla metabolize edilmesi ve 

intrinsik olarak daha az toksik olması gerekmektedir. Lokal anestetiklerin neden 

olduğu toksik reaksiyonlar kalıcı etkiler olmamalı ve aşağıdaki tedavi 

yaklaşımlarını içermelidir.

Reaksiyonun erken tanınması: Hasta ile sık konuşarak ve hastanın fiziksel ve 

vital bulgularını takip ederek yalnızca yeni başlayan toksik reaksiyonları 

saptamak değil aynı zamanda potansiyel yan etkileride azaltmak mümkündür.

Reaksiyonun ilerlemesinin durdurulması: Barbitüratların düşük dozlarda 

intravenöz uygulanması konvülziyonları önler. Lokal anestetiklerin depresan 

etkileri barbitüratlar ile artırılmasına rağmen tiyopental (pentothal 50-75 mg) veya 

diazepamın (valium 5 mg) tekrarlayan dozlarda kullanımının daha güvenli olduğu 

bildirilmiştir. Bu uygulamalar sırasında hastanın yüz maskesiyle oksijenize 

edilmesi önerilmektedir.

Konvülziyonlar ve kusma olmasına rağmen oksijenasyonun sağlanması:

Konvülziyonlar tek başına letal olmamasına rağmen konvülziyonların neden 

olduğu hipoksi ve asidoz letal olabilir. Hava yolundaki yabancı cisimler ve 

sekresyonlar aspire edilerek % 100 O2 ile ventile edilmelidir (57). Konvülziyon 

geçiren hastalarda entübasyon güç olacağından 60-80 mg süksinilkolin ile kas 

gevşekliği sağlanarak entübasyon gerçekleştirilebilir. Kaflı endotrakeal tüp pozitif 

basınçlı ventilasyona imkan sağladığı gibi hava yolunu aspirasyona karşı da korur. 
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Hastalar epilepsi sonrası görülen şiddetli metabolik asidozu kompanse etmek için 

hiperventile edilmelidir. 

Dolaşımın desteklenmesi: Hemodinamik olarak gelişen hipotansiyonda 

bacakların elevasyonu, hızlı mayi replasmanı veya vazopressörlerin kullanılması 

gerekli olabilir. 

Fetal durumun değerlendirilmesi: Mümkün olan en kısa zamanda  fetus 

değerlendirilerek gerekirse doğum gerçekleştirilmelidir. Hızlı maternal 

resüsitasyon uterus kan akımını, fetal oksijenasyonu sağlayarak fetal lokal 

anestetiğin plasenta yoluyla anneye ekskrete edilmesine olanak tanır (58). 

Kardiyak Arrestin Tedavisi: Kardiyak arrestte eksternal kardiyak masaj, 

gerekirse defibrilasyon, sodyum bikarbonat uygulaması ve uygun kardiyotonik 

ajanın (Dopamin, epinefrin ve izoproterenol) kullanılması gerekmektedir. Eğer 

mümkünse uterusun sola deviasyonu devam etmelidir. Acil sezaryen uterus 

kompresyonunu kaldırmak için gerekebilir. 

c. Total Spinal Anestezi: Total spinal anestezi lokal anestetiğin intratekal, 

subdural veya ekstradural uygulandığında aşırı yayılmasıyla gelişir. Çok nadir 

görülmesine rağmen bu tür bir komplikasyonu erken tanıyan ve tedavi edebilen 

eğitimli kişiler olmalıdır. Tedavi hava yolunun korunması ve oksijen ile 

ventilasyonun sağlanmasını içerir. Hava yolunun korunması ve aspirasyonun 

önlenmesi için endotrakeal entübasyon uygulanmalıdır. Kalbe venöz dönüşü 

artırmak için uterus sola deviye edilmeli ve trendelenburg pozisyonuna 

alınmalıdır. Kan basıncını normal düzeylere getirmek için gerektiğinde sıvı ve 

efedrin kullanılmalıdır. Eğer yüksek volümlerde lokal anestetiğin subaraknoid 

mesafeye kaza ile uygulandığından şüphelenilirse beyin omirilik sıvısının

sıvısının aspire edilerek gözlenmesi gerekmektedir. 

d. Vazopressörlere Bağli Hipertansiyon: Ergot alkaloidleri ile vazoaktif 

ajanların etkileşimi şiddetli maternal hipertansiyona ve olası serebrovasküler 

olaylara neden olabilir (59). Özellikle metoksamin gibi pür α-adrenerjik bir ajan 

ile ergonovin veya metilergonovin gibi ergot alkaloidlerin kombinasyonu oldukça 
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tehlikelidir. Eğer travay veya doğumda bir vazopressör uygulanmışsa erken 

postpartum dönemde ergot derivelerinden kaçınılmalıdır. Hipertansiyon hikayesi 

olanlarda profilaktik vazopressör kullanımından özellikle kaçınılmalıdır. Eğer 

akut postpartum hipertanisyon gelişirse antihipertansiflerle tedavi gerekebilir. Bu 

amaçla klorpromazin (Thorazin 2.5 mg iv, maksimum 15 mg doza kadar 15 

dakika aralıklarla), trimetafan (Arfonad 500 mg 500 ml içinde drip infüzyon 

şeklinde), fentolamin (Regitin 5 mg iv ) veya sodyum nitroprussid (Nipride 50 mg 

500 ml içinde drip infüzyon şeklinde) kullanılabilir.

e. Sinir Hasarı: Spinal veya epidural iğne ve kateterlere bağlı direkt sinir hasarı 

oldukça nadirdir. İğne ile korda veya spinal köklere bası elektriksel bir ağrıya 

neden olarak iğnenin hızla geri çekilmesi neden olur. Diğer nörolojik 

komplikasyonlar çok nadir olup hematom ve epidural veya kaudal abse yada 

menenjitis gibi epidural enfeksiyonlar ile subaraknoid veya epidural mesafenin 

kimyasal kontaminasyonundan ibarettir. Rejyonel bloklarla ilişkili olarak görülen 

epidural hematom, daha nadir olarak yaşlı koagülasyon defekti olan 

hastalarda  rastlanır. Abse veya menenjitis vücudun başka yerindeki enfeksiyona 

sekonder olarak gelişir. Obstetrik hastalarda görülen sinir hasarı genellikle 

anesteziye bağlı olmayıp lumbosakral kanalın fetus başı ile sakrum arasında 

kompresyonu nedeniyle veya hasta litotomi pozisyonunda iken femoral, lateral 

kutaneöz femoral veya peroneal sinirlerin bükülmesi yada kompresyona uğraması 

ile gelişir. Genellikle bu hasardan geriye dönüş 12-16 haftayı gerektirir. 

f. Başağrısı: Dural perforasyon nedeniyle gelişen başağrısı dura kanalı boyunca 

serebrospinal sıvının  eksilmesi nedeniyle gelişir. Bu hastalar olasılıkla bu tür baş 

ağrısına doğumda bir çok kez uyguladıkları Valsalva manevraları, travay 

sırasındaki dehidratasyon ve postpartum diürez nedeniyle daha fazla yatkındırlar. 

Konservatif tedavi pron veya supin pozisyonda yatak istirahati, analjezikler, 

hidrasyon ve sıkı abdominal tayt giyerek epidural basıncı artırıp eksilen  miktarını 

azaltmayı içeren önlemlerdir. Otolog kan ile epidural kan yaması postdural 

perforasyon sonrası şiddetli baş ağrılarında uygulanabilir (44,60,61). 
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2.8. LOKAL ANESTEZİKLER

Lokal anestezikler sinirlerde elektriksel eksitasyon eşiğini yükselterek, 

sinir impulslarını yavaşlatarak ve aksiyon potansiyelinin yükselme hızını 

düşürerek sinir impulslarının üretimini ve iletimini bloke ederler. Genel olarak, 

anestezinin ilerlemesi, etkilenen sinir liflerinin çapı, miyelinasyonu ve ileti hızı ile 

ilişkilidir. Klinik olarak, sinir fonksiyonu kaybının derecesi şöyledir: 1. ağrı; 2. 

sıcaklık; 3. dokunma; 4. propriyosepsiyon; ve 5. iskelet kası tonüsü. Ancak, lokal 

anesteziklerin medulla ve yüksek merkezler üzerinde primer bir baskılayıcı etkisi 

vardır. Öncesinde bir eksitasyon evresi olmaksızın depresyon evresi gelişebilir. 

Lokal anestezik solüsyonlar sistemik olarak verildiğinde kalbin elektriksel ileti 

sistemini etkileyebilirler (62,63). 

Lokal anesteziklerin hücre membranındaki etkileri üç ayrı teori ile 

açıklanmaktadır:

         1. Spesifik Reseptör Teorisi: Sinirde membran potansiyelindeki değişiklikler, 

Na ve K iyonlarının protein yapısındaki özel kanalların içinden membrandan 

geçişine bağlıdır. Lokal anestezikler muhtemelen Na kanallarında bulunan 

spesifik lokal anestezik reseptörlere bağlanarak Na geçişini inhibe eder. 

           2. Yüzeyel Şarj Teorisi: Bu teoriye göre lokal anestezik, molekülün non-

iyonize lipolitik aromatik yüksüz ucu ile membrana bağlanır. Membran dış 

yüzündeki negatif yükleri nötralize eder ve membran potansiyeli artar. 

Transmembran potansiyeldeki bu artma yeterli derecede ise, anestetize olmayan 

diğer sinir membranlarından gelen bir elektriksel akım membran potansiyelini 

eşik değerini düşürmeye yeterli olmaz ve blok oluşur. 

          3. Membran Ekspansiyonu Teorisi: Bu teoriye göre lipofilik lokal anestezik 

molekülü, membrandaki lipid moleküllerin hareketlerini artırır ve membranda 

ekspansiyona neden olur. Membran genişlemesi ile Na kanalları sıkışır; Na 

iyonları membranı geçemez. Bu durumda aksiyon potansiyeli oluşmaz ve blok 

oluşur (62,63).

Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapılarına Göre Sınıflandırılması

Ester Grubu (Benzoik Asit Esterleri): Kokain, Prokain, Klorprokain ,Tetrakain, 

Benzokain. 
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Amid Grubu: Lidokain, Mepivakain, Prilokain, Bupivakain, Etidokain, Dibukain, 

Levobupivakain.

Alkoller: Etil Alkol, Aromatik Alkoller.

Diğerleri: Holokain, Quinoline Deriveleri, Eucupirin.

Metobolizma ve Atılım 

Lokal anestezik solüsyonlar enjeksiyon yeri, solüsyonun pH’ı, yağda erirliği, 

solüsyonun dozajı, dokunun kanlanması, vazokonstriktör eklenmesi gibi çeşitli 

etkenlere göre değişen bir hızda sistemik dolaşıma absorbe olurlar. Ester grubu 

lokal anestezikler, plazma pseudokolinesterazı tarafından genellikle hızlı bir 

şekilde hidroliz edilerek, suda eriyebilen aminoalkollere veya karboksilik aside 

dönüştürülür. Bu metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir. 

Amid grubu lokal anestezikler ise karaciğerde bulunan mikrozomal 

sitokrom enzimleri tarafından hidrolize edilir. Bunların inaktivasyon hızları 

ilaçtan ilaca büyük değişim gösterir. Bu ilaçların inaktivasyon hızları, karaciğer 

hastalıkları, propranol gibi karaciğer kan akımını azaltan ilaçlarla bir arada 

uygulanma durumlarında yavaşlar. Lokal anestezikler yalnızca, ilaca bağlı 

toksisitenin tanısı, tedavisi ve bloktan kaynaklanabilecek diğer akut acil 

durumların müdahalesinde deneyimli olan klinisyenler tarafından uygulanmalıdır. 

Toksik reaksiyonların ve ilgili acil durumların uygun tedavisi için gerek duyulan 

oksijen, diğer resusitasyon ilaçları, kardiyovasküler resusitasyon donanımı ve 

personel hazır bulundurulmalıdır. İlaca bağlı toksisitenin uygun tedavisinde 

gecikilmesi, herhangi bir nedene bağlı ventilasyon yetersizliği sonucunda asidoz, 

kardiyak arest ve muhtemelen ölüme yol açabilir.

Lokal anesteziklerin güvenli ve etkili kullanımı uygun dozaja, doğru 

tekniğe, yeterli önlemlerin alınmasına ve acil durumlar için hazırlıklı olunmasına 

bağlıdır. Acil kullanım için resusitasyon donanımı, oksijen ve resusitasyon ilaçları 

hazır bulundurulmalıdır. Yüksek plazma veya dermatom düzeyleri ve ciddi yan

etkilerden kaçınmak amacı ile, etkin bir anestezi için gerekli olan en düşük dozaj 

kullanılmalıdır. Epidural anestezinin uygulanması sırasında, başlangıçta etkisi 

hızlı başlayan bir lokal anestezik ile test dozu uygulanması ve asıl uygulamaya 

geçilmeden önce hastanın merkezi sinir sistemi ile kardiyovasküler toksisite ve 
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yanlışlıkla intratekal uygulama belirtileri yönünden izlenmesi önerilmektedir. 

Klinik durum izin veriyorsa, test dozu için epinefrin içeren lokal anestezik 

çözeltilerin verilmesi göz önüne alınmalıdır; çünkü epinefrinle ilgili dolaşım 

değişimleri, yanlışlıkla yapılan intravasküler enjeksiyonun uyarıcı belirtileri 

olarak hizmet edebilir. Kan için yapılan aspirasyonlar negatif olsa bile, 

intravasküler enjeksiyon olasılığı vardır. 

Lokal anesteziklerin yinelenen dozlarda enjeksiyonu, yinelenen her dozla 

birlikte ilacın veya metabolitlerinin yavaş yavaş birikmesi ya da yavaş metabolik 

degragasyon sonucunda plazma düzeylerinde anlamlı artışlara neden olabilir. 

Yüksek kan düzeylerine karşı tolerans, hastanın fizik durumuna bağlı olarak 

değişir. Lokal anestezikler hipotansiyon ve hipovolemisi olan kardiyovasküler 

fonksiyonları azalmış, özellikle kalp bloğu olan hastalarda da dikkatle 

kullanılmalıdır. Kardiyovasküler ve respiratuvar vital belirtilerin,  hastanın bilinç 

durumunun, her lokal anestezik enjeksiyonundan sonra dikkatli ve sürekli olarak 

izlenmesi gerekir. Klinisyen huzursuzluk, anksiyete, tutarsız konuşma, sersemlik, 

ağızda ve dudaklarda uyuşma veya hissizlik, metalik tat, tinnitus, başdönmesi, 

görme bulanıklığı, tremor, seyirme, depresyon veya dengesizlik gibi merkezi sinir 

sistemine ilişkin olası erken belirtiler konusunda uyanık olmalıdır.

2.8.1.BUPİVAKAİN

Bupivakain, 1957 yılında A. F. Ekenstam tarafından hazırlanmıştır. Anilid 

yapıda bir maddedir ve yapısal olarak mepivakaine benzer. Mepivakainden farkı, 

piperidin nitrojeni üzerindeki metil grubunun bütil grubu ile yer değiştirmiş 

olmasıdır. Bupivakain, prokainden sekiz, lidokain ve mepivakainden üç-dört kat 

daha güçlü olmasının yanısıra, etki süresi mepivakain ve lidokainden iki-üç kat 

daha uzundur. Bupivakain yüksek oranda stabildir. Hatta ardarda yapılan otoklav 

sterilizasyonunda bile stabilitesini koruyabilir (64).

Kimyasal Yapısı

Kimyasal adı 1-n-bütil-DL-piperidin-2-karboksilik asit-2,6dimetilanilid 

hidrokloriddir. Bupivakain 5.5-6 pH ve 8.1 pKa ile % 0.25-% 0.75 

konsantrasyonda sıvı durumda hidroklorid formunda hazırlanmıştır. Obstetrik 

anestezi ve akut postoperatif ağrı kontrolü için düşük konsantrasyonda bupivakain 
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(% 0.25'den az) tercih edilir (65). Bupivakain oda sıcaklığında bakterisit etkilidir 

(66). Plazma proteinlerine % 96 oranında bağlanır. pKa değeri 8'in üzerindeki tüm 

ilaçlar gibi, albuminden çok α-1 asidglikoproteine (AAG) bağlanır, dolayısı ile bu 

proteinin eksikliği halinde, plazma total bupivakain dozu değişmediği halde 

serbest bupivakain miktarı arttığı için etki gücü ve toksisite riski artar (67). 

İletim Bloğunun Özellikleri

pKa değerinin yüksek olması ve proteinlere yüksek oranda bağlanması 

nedeni ile bupivakain iletim bloğunun başlama süresi uzundur. Etki başlangıç 

süresi genellikle 5-7 dk arasındadır ve maksimum etki 15-25 dk'da oluşur. Spinal 

blokta ise maksimum etki 5 dk'da başlar. Etki süresi blok tipine göre değişir. 

Epidural bloklarda ortalama süre 3,5-5 saat, periferik sinir bloklarında 5 - 6 saat, 

subaraknoid blokta ise 3,5-4 saattir. Bupivakain, doz ve konsantrasyona göre, 

duyusal ve motor liflerde diferansiyel blok oluşturabilme özelliğine sahip bir lokal 

anesteziktir (68).

Metabolizma 

Bupivakain karaciğerde metabolize olur. Biyotransformasyon karaciğer 

oksidazları tarafından piperidil halkasının "Pipecolylxylide"e (PPX) 

dealkillenmesi ile başlar. PPX'ın büyük kısmı idrarla değişmeden atılır, geri kalanı 

ise yavaş hidroksilasyonla biyotransformasyona uğrar (68). Bupivakain infüzyon 

hızı, biyotransformasyon ve eliminasyon hızını aştığı durumlarda kümülatif etki 

oluşur (69). 

Toksisite 

Bupivakain kan konsantrasyonu, ajanın ekstravasküler enjeksiyon 

bölgelerinden sistemik dolaşıma absorbsiyon miktarına, sistemik dağılımına, 

metabolizmasına ve vücuttan eliminasyonuna bağlıdır. Blok bölgelerindeki farklı 

absorbsiyon oranları, toksisiteye yol açmamak amacı ile bupivakain dozlarının her 

blokta farklı olması zorunluluğunu oluşturur. Rejyonal blok sonrasında erişilen en 

yüksek plazma seviyeleri, lokal anestezik solüsyonun konsantrasyonu ve 

volümüne bağlı olmaksızın total dozu ile ilgilidir (4). Maksimum doz 1-2 

mg/kg'dır. Toksik doz 2,5 - 3 mg/kg'dır. Amid tipi lokal anestezikler ile kümülatif 

toksisite oluşumu söz konusu ise de, bupivakain etkisinin uzun olması, 

tekrarlanma aralıklarını uzatarak kümülasyon olasılığını azaltır. Vazokonstrüktör 
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ajan eklenmesi (epinefrin, fenilefrin gibi), uygulama yerine göre değişen oranlarda 

bupivakain etki süresini uzatır (70,71). 

Bupivakain toksisitesi, esas olarak santral sinir sistemi ve kardiyovasküler 

sistem bulguları ile ortaya çıkar. Sistemik absorbsiyon kan konsantrasyonunun, 

dolayısı ile yan etkilerin ve toksisite oluşumunun en önemli belirleyicisidir. 

Bunun yanısıra bupivakain istemsiz intravasküler enjeksiyonu veya güvenli 

maksimum dozun aşılması da toksik plazma seviyelerinin oluşmasına neden olur 

(72,73).

2.8.2. LEVOBUPİVAKAİN

Levobupivakain, amid grubu lokal anesteziklerin bir üyesidir. 

Farmakodinami 

Levobupivakainin farmakodinamik özellikleri; sistemik emilimi, merkezi 

sinir sistemi ve kardiyovasküler sistem üzerinde etkileri diğer lokal anesteziklerle 

benzerdir. Terapötik dozlarla erişilen kan konsantrasyonlarında kalpte ileti, 

eksitabilite, refrakterlik, kontraktilite ve periferik vasküler dirençte değişimler 

olduğu bildirilmişir. Toksik kan konsantrasyonları kalp iletisi ve eksitabilitesinde 

baskılanma sonucunda, atriyoventriküler blok, ventriküler aritmiler ve bazen 

ölümle sonuçlanan kalp durmasına yol açabilmektedir (74). Buna ek olarak, 

miyokard kontraktilitesinin baskılanması ve periferik vazodilatasyon oluşması 

sonucunda kalp atım hacminde ve arteriyel kan basıncında düşme meydana 

gelmektedir. Sistemik emilimi takiben, lokal anestezikler merkezi sinir sisteminde 

stimülasyon, depresyon veya her ikisine de neden olabilirler. Belirgin merkezi 

sinir sistemi stimülasyonu, genellikle huzursuzluk, tremor, ürperme ve 

konvülsiyonlara ilerleme ile kendini belli eder. Sonunda merkezi sinir sistemi 

depresyonu komaya ve kalp-solunum durmasına ilerleyebilir. 

Farmakokinetik 

Levobupivakain ve bupivakain eşdeğer dozlarının iv infüzyonundan sonra, 

levobupivakainin ortalama klirens, dağılım hacmi ve terminal yarı ömür değerleri 

benzerdir. Levobupivakain uygulamasından sonra R (+)-bupivakain saptanabilir 

düzeylerde bulunmamıştır. Epidural yoldan sırası ile 75 mg ve 112.5 mg 

dozlarında verilen % 0.5  ve % 0.75 levobupivakainin ortalama C max ve eğri 
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altındaki alan (area under curve: AUC0-24 ) değerleri yaklaşık olarak doz ile 

orantılıdır. Benzer biçimde, sırası ile 1 mg/kg ve 2 mg/kg dozlarında brakiyal 

pleksus bloku için kullanılan % 0.25 ile % 0.5 arasındaki levobupivakain 

dozlarında ortalama Cmax ve AUC0-24 değerleri yaklaşık olarak doz ile orantılıdır. 

Terapötik uygulamayı takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve 

uygulama yoluna bağlıdır; çünkü uygulama yerindeki emilim, dokunun 

vaskülaritesinden etkilenir. Kandaki en yüksek düzeylerine, epidural 

uygulamadan sonra ortalama olarak 30 dakikada ulaşılır ve 150 mg’a kadar olan 

dozlar sonucunda 1.2 mcg/ml’ye kadar çıkan Cmax düzeyleri oluşur. 

Levobupivakainin plazma proteinlerine bağlanması, in vitro olarak

değerlendirilmiş ve 0.1 ve 1 mcg/ml konsantrasyonları arasında bu oranın <% 97 

olduğu bulunmuştur. Levobupivakain ile insan kan hücreleri arasındaki bağlantı 

0.01-1 mcg/ml arasında çok düşük olup, (% 0-2) 10 mcg/ml’de % 32’ye 

yükselmiştir. İntravenöz uygulamadan sonra levobupivakainin dağılım hacmi 67 

litredir. Levobupivakain yaygın olarak metabolize edilmekte olup, idrar ve dışkıda 

değişmemiş levobupivakain saptanmamıştır. Levobupivakain kullanılan in vitro 

çalışmalar, CYP3A4 izoformunun ve CYP1A2 izoformunun levobupivakain 

metabolizmasını desbütil-levobupivakain ve 3-hidroksi-levobupivakaine ilettiğini 

göstermiştir. In vivo olarak, 3-hidroksilevobupivakainin glukuronid ve sülfat 

konjugelerine dönüştüğü düşünülmektedir. Levobupivakainin (+)- bupivakaine 

metabolik dönüşümü, in vitro ve in vivo olarak kanıtlanmış değildir. İntravenöz 

uygulamayı takiben, levobupivakainin radyoaktif işaretli dozu, esansiyel olarak 

kantitatif olup, ortalama toplam miktarın % 95 kadarı, 48 saatte idrar ve dışkıdan 

elde edilmiştir. Bu % 95’lik bölümün yaklaşık % 71’i idrarda, % 24’ü dışkıdadır. 

Plazmadaki toplam radyoaktivitenin ortalama klirensi ve terminal eliminasyon 

yarı ömrü, intravenöz uygulamadan sonra sırasıyla 39 litre/saat ve 1.3 saattir. 

Yaşlılar: Eldeki sınırlı veriler yaşa göre Tmax, Cmax  ve AUC0-24 değerlerinde bazı 

farklar olduğunu göstermektedir (<65, 65-75 ve >75 yaş). Bu farklar küçüktür ve 

uygulama yerine bağlı olarak değişmektedir (75). 

Cinsiyet: Levobupivakainin farmakokinetiğinde cinsiyet farkları 

değerlendirilememiştir. 
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Maternal/Fetal Oran: Levobupivakainin umblikal venöz ve maternal 

konsantrasyonu sezaryen için, levobupivakainin epidural uygulanmasından sonra 

0,252-0,303 arasındadır. Bunlar bupivakain için normal kabul edilen sınırların 

içindedir (76). 

Emziren Anneler: Levobupivakainin veya metabolitlerinin insan sütüyle atılması 

konusunda çalışma yapılmamıştır. 

Böbrek Yetersizliği: Böbrek yetersizliği olan hastalarda özel çalışmalar 

yapılmamıştır. Değişmemiş levobupivakain idrarla atılmamaktadır. 

Levobupivakainin böbrek yetersizliği olan hastalarda biriktiği yolunda bir kanıt 

bulunmamakla birlikte, metabolitlerin bazılarının birikmesi olasıdır çünkü bunlar 

primer olarak böbreklerden atılmaktadır. 

Karaciğer Yetersizliği: Karaciğer yetersizliği olan hastalarda yapılmış spesifik 

çalışmalar yoktur. Levobupivakain primer olarak hepatik metabolizmayla elde 

edilir ve hepatik fonksiyondaki değişimlerin anlamlı sonuçları olabilir. 

Levobupivakain ciddi hepatik hastalığı olan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır ve 

gecikmiş eliminasyonu nedeniyle, yinelenen dozların azaltılması gerekebilir. 

Kontrendikasyonları:

Levobupivakain, amid tipindeki lokal anestezik ajanlara karşı aşırı 

duyarlığı olan hastalarda kontrendikedir. Levobupivakain, intravenöz bölgesel 

anestezide kontrendikedir. Levobupivakainin blok yaparken yanlışlıkla intravenöz 

olarak enjeksiyonu, kardiyak arestle sonuçlanabilir. Bunun çabuk fark edilmesine 

ve uygun tedaviye rağmen hastada uzun süreli resusitasyon uygulanması 

gerekebilir. Bupivakaine göre resusitabilite şimdilik bilinmemektedir ve bu 

konuda henüz bir çalışma yapılmamıştır. Amid tipindeki diğer lokal 

anesteziklerde olduğu gibi, levobupivakain bölünmüş dozlarda uygulanmalıdır. 

Levobupivakain, büyük dozlarda hızlı enjekte edilmemesi gerektiğinden, 

cerrahinin hızlı başlaması gereken acil durumlarda levobupivakain kullanılması 

önerilmemektedir. Geçmişte, gebelerde bupivakain yanlışlıkla intravenöz olarak 

enjeksiyonu sonucunda kardiyak aritmiler, kalp/dolaşım durması ve ölüm riskinin 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Sezaryen için 150 mg’a kadar olan dozlarda 5 mg/ml 

(% 0,5) levobupivakain çözeltisi önerilmektedir. Levobupivakain çözeltileri, 

obstetrik paraservikal blok anestezisinde kullanılmamalıdır. Söz konusu kullanımı 
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destekleyen veriler yoktur,  ilave bir fetal bradikardi ve ölüm riski mevcuttur. 

Lokal anestezikler veya amid tipi lokal anesteziklerle yapısal olarak akraba olan 

başka ajanları kullanan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır, çünkü bu ilaçların 

toksik etkisi aditif niteliktedir. Büyük miktarda lokal anestezik gerektiren bir 

periferik sinir bloku yapılacağı zaman, yüksek konsantrasyonlarda levobupivakain 

kullanıldığında dikkatli olunmalıdır. Levobupivakain gibi amid tipi lokal 

anestezikler karaciğerde metabolize edilir, ve bu nedenle, sözkonusu ilaçlar, 

özellikle yinelenen dozlarda verildiğinde, hepatik hastalığı olan hastalarda 

dikkatle kullanılmalıdır. Ciddi hepatik bozukluğu olan hastalar, lokal anestezikleri 

normal olarak metabolize edemediğinden, toksik plazma konsantrasyonlarının 

gelişme riski daha büyüktür. Lokal anestezikler, kardiyovasküler fonksiyonu 

azalmış hastalarda da dikkatle kullanılmalıdır; çünkü bu ilaçların neden olduğu 

uzamış A-V iletimiyle ilgili fonksiyonel değişimler bu hastalar tarafından 

kompanse edilemeyebilir. 

Yan Etkiler: Levobupivakain ile reaksiyonlar diğer amid tipi anesteziklerde 

görülenlerdeki özelliklere sahiptir. Bu ilaç grubunda advers reaksiyonların başlıca 

nedenlerinden biri, aşırı plazma düzeyleri veya yüksek dermatom düzeyleri ile 

bağlantılıdır. Bu durumlar aşırı doz, yanlışlıkla intravasküler enjeksiyon veya 

yavaş metabolik degradasyon ile ilgili olabilir. 

Faz II/III çalışmalarda Levobupivakain uygulanan bütün hastaların % 

5’inden fazlasında meydana gelen yan etkiler: Hipotansiyon, bulantı, 

postoperatif ağrı, ateş, kusma, anemi, kaşıntı, başağrısı, konstipasyon, başdönmesi, 

fetal distres. 

Bupivakain kontrollü faz II/III çalışmalarda bildirilen insidansı ≥% 1 olan 

yan etkiler: Hipotansiyon, bulantı, anemi, postoperatif ağrı, kusma, sırt ağrısı, 

ateş, başdönmesi, fetal distres, başağrısı, geç doğum, kaşıntı, anormal EKG, 

karında şişme, albüminemi, katılık, konstipasyon, diplopi, hipoestezi, flatülans, 

abdominal ağrı, hipotermi, bradikardi, dispepsi, hematüri, hamilelikte kanama, 

parestezi, taşikardi, anormal idrar, purpura, yaradan akıntı artışı, öksürük, 

lökositoz, somnolans, üriner inkontinans, lokal anestezi, anksiyete, meme ağrısı 

(kadında), hipertansiyon idrar akımında azalma, idrar yolu enfeksiyonu, diyare.  

Levobupivakainin insidansları % 1’den düşük ve klinik olarak anlamlı kabul 
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edilen yan etkileri: Asteni, ödem, postüral hipotansiyon,  hipokinezi, istemsiz kas 

kontraksiyonu, spazm (generalize), tremor, senkop, aritmi, ekstrasistoller, atriyal 

fibrilasyon , kardiyak arest, ileus, bilirubin yükselmesi, konfüzyon, apne, 

bronkospazm, dispne, pulmoner ödem, solunum yetmezliği, terlemede artış, deri 

renginde değişme. Levobupivakaine karşı görülen reaksiyonlar, diğer amid tipi 

lokal anesteziklere karşı görülen reaksiyonların özelliklerine sahiptir. Lokal 

anesteziklerin kullanımı ile ilgili advers nörolojik reaksiyonların insidansları, 

verilen toplam anestezik madde miktarına, kullanılan ilaca, uygulama yoluna ve 

hastanın fiziksel durumuna bağlı olabilir. Bu etkilerin birçoğu da ilacın katkısı 

olsun ya da olmasın, lokal anestezi teknikleriyle ilgili olabilir. Alerjik tipte 

reaksiyonlar seyrektir ve lokal anestezik maddeye karşı duyarlılığın bir sonucu 

olarak meydana gelirler. Bu reaksiyonlar ürtiker, kaşıntı, eritem, anjiyonörotik 

ödem (larinks ödemi dahil), taşikardi, hapşırma, bulantı, kusma, başdönmesi, 

senkop, aşırı terleme, ateş ve muhtemel anafilaktoid benzeri semptomatolojidir 

(şiddetli hipotansiyon dahil). Amid tipi lokal anestezik grubunun üyeleri arasında 

çapraz duyarlılık bildirilmiştir. 

İlaç Etkileşimleri 

Levobupivakain, lokal anestezikler veya yapısal olarak amid tipi lokal 

anesteziklere yakın ajanlar kullanan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır; çünkü bu 

ilaçların toksik etkileri aditif olabilir. İn vitro çalışmalar, CYP3A4 izoformu  ve 

CYP1A2 izoformunun levobupivakain metabolizmasını sırasıyla desbütil-

levobupivakain ve 3-hidroksilevobupivakaine ilettiklerini göstermiştir. Bu 

nedenle, levobupivakain ile bir arada verilen ve bu enzim ailesi tarafından 

metabolize edilen ilaçlar, potansiyel olarak levobupivakain ile etkileşebilir. Klinik 

çalışmalar yapılmamış olmasına karşın, levobupivakain metabolizmasının bilinen 

CYP3A4 indüktörleri (fenitoin, fenobarbital, rifampin gibi), CYP3A4 inhibitörleri 

(azol antimikotikler-örneğin ketokonazol; belirli proteaz inhibitörleri-örneğin 

ritonavir; makrolid antibiyotikler-örneğin eritromisin; ve kalsiyum kanal 

blokerleri-örneğin verapamil), CYP1A2 indüktörleri (omeprazol) ve CYP1A2 

inhibitörleri (furafilin ve klaritromisin) tarafından etkilenmesi mümkündür. 

Levobupivakain CYP3A4 inhibitörleri ve CYP1A2 inhibitörleri ile aynı zamanda 

verildiğinde, sistemik levobupivakain düzeyleri toksisiteye yol açacak şekilde 
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yükselebileceğinden, dozaj ayarlamaları yapılmalıdır. Levobupivakain, meksiletin 

veya sınıf III antiaritmik ajanlar gibi lokal anestezik aktiviteye sahip antiaritmik 

ilaçlar alan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır; çünkü bunların kullanımı aditif 

etki ortaya çıkarabilir. 

Geçimsizlikler: Levobupivakain pH değeri 8,5’ten büyük olan alkali çözeltilerle 

geçimli olmayabilir. Çalışmalar, levobupivakainin % 0,9 sodyum klorürün 

enjeksiyonluk USP çözeltisi ve morfin, fentanil ve klonidin içeren tuzlu su 

çözeltileriyle geçimli olduğunu göstermiştir. Başka parenteral ürünlerle geçimlilik 

çalışmaları yapılmamıştır. 

Doz Aşımı: Lokal anesteziklere bağlı akut acil durumlar genellikle lokal 

anesteziklerin terapötik kullanımı veya lokal anestezik çözeltisinin yanlışlıkla 

intratekal veya intravasküler enjeksiyonu sırasında karşılaşılan yüksek plazma 

düzeyleri ya da yüksek dermatom düzeylerine (yüksek spinal) bağlıdır.

Ağrı tedavisinde levobupivakain epidural olarak fentanil, morfin veya 

klonidin ile birlikte kullanılabilir. Levobupivakanin başka ajanlarla örn. 

opioidlerle ağrı tedavisinde kombinasyonu durumunda levobupivakain dozunun, 

en düşük dozu (örneğin 1,25 mg/ml) geçmemesi tercih edilir. Levobupivakain 

standart çözeltisinin dilüsyonu, prezervatif içermeyen % 0.9’luk tuzlu su 

çözeltisiyle sterilite için standart hastane prosedürlerine uygun olarak yapılmalıdır. 

Sezaryen operasyonları için kullanılan anestetik tekniklerin her birinin 

anne ve fetusda kendine göre avantaj ve riskleri vardır. Hangi anestezi yöntemi ve 

ajanı seçilirse seçilsin, dikkatli bir uygulama ile gözlem, uygulanan tekniği anne, 

fetus ve neonatlarda güvenli kılar. 
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                                 III. GEREÇ-YÖNTEM

Sezaryan operasyonu planlanan, rejyonal anestezi için kontrendikasyonu 

olmayan, gebeliğe veya fetusa ait saptanmış bir patolojisi bulunmayan, 36-41 

gestasyonel haftalardaki, tek fetus gebeliği olan, ilaçlara karşı bilinen bir alerjisi 

bulunmayan, ASA (American Society of Anesthesiologists) I-II grubundaki 20-40 

yaş arası 40 gebe çalışmaya alınmıştır. Plasenta akımı bozuk olan veya bozulma 

olasılığı bulunan hipertansiyon, preeklampsi, diabetes mellitus, morbid obez 

olanlar, nöropatileri olanlar, enjeksiyon yerinde enfeksiyonu olanlar, spinal 

anestezi için kontrendikasyonu olanlar, çalışılacak ilaçlara alerjisi olanlar 

çalışmaya alınmamıştır.

Tüm gebelerin adı, soyadı, yaşı, boyu, kilosu, gebelik haftası, sistemik 

hastalıkları kaydedilmiştir. Tüm hastalara operasyondan 30-40 dakika önce 

noninvaziv kan basıncı (mmHg), EKG, periferik O2 satürasyonu (SpO2, %) 

monitörize edilerek (Drager İnfinity Delta Monitör TR Danvers, MA 01923,USA)

10 ml/kg Ringer laktat solüsyonu ile prehidrasyon yapılmıştır. 

Hastalar basit randomizasyonla Levobupivakain (n=20) ve Bupivakain

(n=20) iki gruba ayrılmıştır. Spinal anestezi lateral dekübit pozisyonda, bölge 

antiseptik solüsyon ile temizlenip, steril örtü ile örtülerek; L3-4 veya L4-5

interspinöz aralığından 22-26 G spinal iğne (Braun) ile girilerek serebro spinal 

sıvı gelişi görüldükten sonra %0.5 Levobupivakain (Chirocaine®ampul, %0.5, 

Abbott Laboratuarları, İstanbul,Türkiye) 10mg veya %0.5 Bupivakain (Marcain 

spinal heavy, %0.5, Astra Zeneca İlaç Sanayi, İstanbul,Türkiye) 10mg 

uygulanmıştır. Takiben tüm gebeler 10° trendelenburg pozisyonuna alınıp, uterus 

sola deviye edilmiştir. Torakal 4. dermatom (T4) düzeyinde soğuğa duyarlılığın 

kaybolmasından sonra supin pozisyon sağlanmış, aynı seviyede anestezinin 

başladığı saptandıktan sonra operasyon başlatılmıştır. Kan basıncı spinal anestezi 

uygulaması öncesi ve anesteziyi takiben ilk 20 dakika içinde bir, daha sonra beş 

dakika ara ile kaydedilmiştir. Anestezi öncesi değerlere göre sistolik kan 

basıncının % 20’den fazla düşmesi ya da sistolik basıncının 90 mmHg değerinin 

altına inmesi hipotansiyon olarak değerlendirilmiştir. Hipotansiyon geliştiğinde iv
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sıvı infüzyonu hızlandırılmış ve beraberinde iv 5 mg efedrin bolus verilmiştir. 

Buna rağmen takip eden ölçümlerde hipotansiyon sürüyorsa 5 mg efedrin 

bolusları tekrarlanmıştır. Hipotansif epizotların sayısı kaydedilmiştir. Kalp atım 

hızının 45 atım/dak değerinin altında olması bradikardi olarak değerlendirilmiş ve 

atropin 0.01 mg/kg iv uygulanmıştır. Tüm hastalara maske ile 2 lt/dak O2 

verilmiştir.

Blok seviyeleri; motor blok Bromage skalasına göre (1:motor blok yok, 

2:diz fleksiyonu mümkün, kalça fleksiyonu yok, 3:diz ekleminde hareket yok, 

ayak parmakları hareketli, 4: alt ekstremite eklemlerinde hiç bir hareket mümkün 

değil), duyusal blok pinprik testi ile, sempatik blok alkollü pamukla test edilip 

spinal başlangıcından 180.dk’ya kaydedildi. Duyusal ve motor blok 

değerlendirmesi ilk 15 dakika boyunca bir dakika ara ile, daha sonra beş dakika 

aralıklar ile bulgular sabitleninceye  dek yapılmıştır. Birbirini izleyen üç kontrolde 

aynı verinin elde edilmesi, duyusal ve motor blok düzeyinin sabitleşmesi olarak 

kabul edilmişltir. Motor blok derecesi, toplam efedrin ve sıvı ihtiyacı 

kaydedilmiştir. Olgular olası yan etkiler  (hipotansiyon, bradikardi, bulantı-kusma, 

solunum sıkıntısı, konvülsiyon, idrar retansiyonu, postspinal başağrısı)  yönünden 

takibe alınmışlardır. Kusma görüldüğünde 4 mg ondansetron iv uygulanmıştır. 

Solunum sayısı 10/dak ya da SpO2% 92 solunum depresyonu kriteri olarak kabul 

edilmiştir. 

Kan gazları umblikal korddan alınan arteriyal kanda çalışılmıştır (Kan gazı 

cihazı; Roche Omni S6 1593). Yenidoğanın değerlendirmesi APGAR skoru 

(1952-Virginia APGAR) ile belirlenmiştir. Umblikal arter kan gazı değerleri, 

yenidoğan 1. ve 5. dakika APGAR skoru kaydedilmiştir. 

Çalışmamız, fakülte etik kurul onayı alındıktan sonra tüm hastalara 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formu okutularak onamları alınmış ve  yapılmıştır.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ:  İstatistiksel analizde SPSS 11.5  programı 

kullanılmıştır. Veriler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edilmiştir. 

Ortalamaları karşılaştırırken  normal dağılıma uygun verilerde T-testi, 

diğerlerinde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Yüzdeler karşılaştırılırken Ki-

kare ve Fishers Exact test kullanılmıştır. Anlamlılık seviyesi p<0.05 düzeyinde 

değerlendirilmiştir
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                                               IV. BULGULAR

             Gruplar arasında demografik veriler (yaş, boy, kilo, gestasyonel yaş)

arasında anlamlı farklılık görülmedi (p >0.05) (Tablo V).

Tablo V: Grupların Demografik Verileri

ort±SD: ortalama±standart sapma,* T testi, P<0.05 istatiksel olarak anlamlı

Gruplar arasında ortalama arter basınçlarında 5,10,15,30.60,120. 

dakikalarda yapılan ölçümlerde her iki grubun OAB’ları arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmaz iken (p >0.05);  45. dakikada  Grup 2’nin OAB’ı  Grup 1’e 

göre anlamlı derecede düşük bulundu (p=0.033) (Tablo VI, Grafik 1).

Tablo VI: Gruplara göre ortalama arter basınçları

Zaman Grup 1 
(Levobupivakain)

ort±SD

Grup 2 
(Bupivakain)

ort±SD

P* değeri

0.dk 95.7±13.0 91.5±9.3 0.250
5.dk 75.3±14.2 72.2±14.7 0.510

10.dk 84.9±16.5 79.5±12.4 0.251
15.dk 81.5±13.9 79.7±10.9 0.745
30.dk 80.1±15.0 78.5±9.4 0.690
45.dk 85.2±14.4 75.6±13.09 0.033
60.dk 83.4±15.4 84.2±7.2 0.846
120.dk 84.3±12.1 84.1±9.1 0.942

ort±SD: ortalama±standart sapma , *T- testi, P<0.05 istatiksel olarak  anlamlı

Grup 1 
(Levobupivakain)

(ort±SD)

Grup 2 
(Bupivakain)

(ort±SD)

P* değeri

Yaş(yıl) 27.7±4.4 28.05±4.9 0.815
Boy(cm) 159.9±4.7     160.5±4.6 0.688
Kilo(kg) 76.5±12.2      72.6±7.4 0.231

Gestasyonelyaş(hafta) 36.0±1.14    38.4±1.095 0.330
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Grafik 1: Gruplara göre ortalama arter basınçları

Gruplar arasında kalp hızlarında 5,10,15,30.60,120. dakikalarda yapılan 

ölçümlerde başlangıçta Grup 2’de Grup 1’e göre anlamlı derecede düşüklük 

saptanırken (p=0.032);  diğer ölçümlerde farklılık saptanmadı (Tablo VII, Grafik 

2).

Tablo VII: Gruplara göre Kalp Hızı

Zaman Grup 1 
(Levobupivakain)

ort±SD

Grup 2 
(Bupivakain)

ort±SD

P* değeri

0.dk 102.6±16.6 91.9±13.7 0,032
  5.dk 103.0±19.1 93.8±13.8 0,089
10.dk 102.3±21.1 92.5±13.8 0,091
15.dk         99.4±22.9 94.6±10.6 0,404
30.dk 100.9±17.8 103.0±17.1 0,713
45.dk 99.6±18.5 106.5±15.9 0,218
60.dk 97.2±17.5 92.0±12.4 0,283
120.dk 91.3±14.0 87.05±10.2 0,275

ort±SD: ortalama±standart sapma, * T- testi , P <0.05 istatiksel olarak  anlamlı
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      KH: Kalp hızı, dk: dakika

Grafik 2: Gruplara göre Kalp Hızı

Gruplar arasında periferik O2 satürasyon  değerlerinde 0.,5.,10.,30. dakikalar 

arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0.040, p=0.026, p=0.003, 

p=0.007) (Tablo VIII).

Tablo VIII: Periferik O2 Satürasyon değerleri

Zaman Grup 1 
(Levobupivakain)

ort±SD

Grup 2
 (Bupivakain)

ort±SD

P* değeri

0.dk 98.8±0.6 97.2±4.2 0.040
5.dk 98.8±1.0 98.2±1.0 0.026

10.dk 99.1±0.9 98.1±1.3 0.003
15.dk 99.1±0.9 98.6±1.3 0.191
30.dk 99.2±0.8 98.2±1.2 0.007
45.dk 98.6±1.0 98.3±1.4 0.652
60.dk 98.4±1.1 98.2±1.5 0.867
120.dk 98.6±0.7 98.7±0.7 0.963

ort±SD:ortalama standart sapma,* Mann –Whitney U testi, P<0.05 istatiksel olarak anlamlı

Her iki grupta motor blok spinal anestezi uygulamasından sonraki 5. 

dakikadan itibaren hastaların çoğunluğunda (%80-85) Bromage skalasına göre 3-4 

seviyesinde oluşmuştur. Bir saat boyunca bu oran değişmemiştir ve iki grup 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Bir saat sonra her 
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iki gruptada motor blok seviyeleri azalmaya başlamış, 120. dakika sonunda 

Bromage 3-4 seviyesi levobupivacain grubunda %5 iken, bupivacain grubunda 

%10 olmuştur, 180. dakikadan itibaren her iki grupta tüm hastalarda motor blok 

ortadan kalkmıştır (Tablo IX).

Tablo IX: Motor Blok Düzeyleri

Zaman Motor
blok

Grup 1 
(Levobupivakain)

Grup 2 
(Bupivakain)

P*

değeri
sayı yüzde sayı yüzde

Bromage 1,2 4 20 3 155.dk
Bromage 3,4 16 80 17 85

0.677

Bromage 1,2 3 15 2 1010.dk
Bromage 3,4 17 85 18 90

0.633

Bromage 1,2 3 15 2 1015.dk
Bromage 3,4 17 85 18 90

0.633

Bromage 1,2 3 15 2 1030.dk
Bromage 3,4 17 85 18 90

0.633

Bromage 1,2 3 15 2 1045.dk
Bromage 3,4 17 85 18 90

0.633

Bromage 1,2 5 25 4 2060.dk
Bromage 3,4 15 75 16 80

0.705

Bromage 1,2 19 95 18 90120.dk
Bromage 3,4 1 5 2 10

0.548

Bromage 1,2 20 100 20 100180.dk
Bromage 3,4 0 0 0 0

Chi-Square Test, * P<0.05 istatiksel olarak anlamlı
                 

Sempatik blok spinal anestezi uygulaması sonrası 5.dk’da 1.grupta %60 

hastada T4-T6 , %40 hastada T8- T 10 seviyesinde iken , 2.grupta %70 hastada T4-

T6 seviyesinde, %30 hasta T8-T10 seviyesine ulaşmıştır.10. dakikada her iki 

grupta %95 hastada T4-T6 seviyesindeyken %5 hastada T8-T10 seviyesindedir.15, 

30, 45. dakikalarda her iki gruptada tüm hastalarda   seviye T4-T6’ya ulaşmıştır. 

60.dakikada sempatik blok 1. grupta %85 hastada  T4-T6 seviyesinde, %15 

hastada T8-T10 seviyesindeyken 2. grupta  hastaların %80’ninde seviye T4-T6, 

%20’sinde T8-T10 seviyesindedir.  120. dakikada sempatik blok 1.grupta %20 

hastada T4-T6 seviyesinde kalırken %80 hastada T8-T10 seviyesine inmiştir. 

120.dakikada 2.grupta %100 hastada T8-T10 seviyesindedir. 180. dakikada 

sempatik blok 1.grupta hastaların %55’inde T8-T10 seviyesinde %45 hastada T12’ 
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nin altındadır, 2. grupta %35 hastada sempatik blok  T8- 10 seviyesinde, %65 

hastada seviye T12’ nin altındadır. Tüm zamanlarda her iki grup arasında sempatik 

blok seviyelerinde istatiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0.05) 

(Tablo X) .

Tablo X: Sempatik Blok Düzeyleri

Grup 1 
(Levobupivakain)

Grup 2 
(Bupivakain)

P* değeriSempatik
blok

sayı yüzde sayı yüzde
T4-6 16 60 14 70
T8-10 4 40 6 30

5.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.4651

T4-6 19 95 19 95
T8-10 1 5 1 5

10.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.7561

T4-6 20 100 20 100
T8-10 0 0 0 0

15.dk

T12-L4 0 0 0 0
T4-6 20 100 20 100
T8-10 0 0 0 0

30.dk

T12-L4 0 0 0 0
T4-6 20 100 20 100
T8-10 0 0 0 0

45.dk

T12-L4 0 0 0 0
T4-6 17 85 16 80
T8-10 3 15 4 20

60.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.6771

T4-6 4 20 0 0
T8-10 16 80 20 100

120.dk

T12-L4 0 0 0 0

0,1062

T4-6 0 0 0 0
T8-10 11 55 7 35

180.dk

T12-L4 9 45 13 65

0,2041

T: Torakal, L: lumbal, * 1: Chi-Square Test, 2: Fishers Exact Test, P<0.05 istatiksel olarak anlamlı
         

Duyusal blok spinal anestezisi sonrası 5.dakikada 1. grupta %65 hastada T4-6

seviyesinde, %35 hastada T8-10 seviyesindeyken, 2. grupta  %45 hastada  T4-6

seviyesinde,%55 hastada  T8-10 seviyesindedir. 10.dakikada  duyusal blok seviyesi 

1. grupta %90 hastada T4-6 seviyesinde, %10  hastada  T8-10 seviyesindeyken, 

2.grupta %95 hastada T4-6 seviyesinde, %5 hastada T8-10 seviyesindedir.15, 30 

dakikalarda duyusal blok her iki grupta tüm hastalarda T4-6 seviyesine ulaşmıştır. 
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45. dakikada 1. grupta tüm hastalarda duyusal blok seviyesi T4-6 seviyesindeyken, 

2. grupta %95 hastada  T4-6,  %5 hastada T8-10 seviyesindedir.60.dakikada  

1.grupta duyusal blok seviyesi %70 hastada T4-6, %30 hastada T8-10

seviyesindeyken, 2. grupta %75 hastada blok T4,6, %25 hastada T8-10

seviyesindedir.120. dakikada  1. grupta  %25 hastada T4,6, %75 hastada T8-10

seviyesindeyken, 2.grupta %10 hastada T4-6, %85 hastada T8-10, %5 hastada T12’ 

nin altındadır. 180.dakikada  1.grupta duyusal blok seviyesi %60 hastada T8-10

seviyesindeyken, %40 hastada T12’nin altındadır. 180. dakikada 2.grupta %15 

hastada T8-10 seviyesindeyken, %85 hastada T12’nin altındadır.

Duyusal blok seviyeleri açısından her iki grupta 5,10,15,30,60 ve 120. 

dakikalarda istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken, 180. dakikada 

bupivakain grubunda daha fazla hastada seviye T12’nin altına düşerek istatiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0.003) (Tablo XI).
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Tablo XI: Duyusal Blok Düzeyleri

Grup 1 
(Levobupivakain)

Grup 2 
(Bupivakain)

P*

değeri
Duyusal Blok 

sayı yüzde sayı yüzde
T4-6 13 65 9 45
T8-10 7 35 11 55

5.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.204

T4-6 18 90 19 95
T8-10 2 10 1 5

10.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.548

T4-6 20 100 20 100
T8-10 0 0 0 0

15.dk

T12-L4 0 0 0 0
T4-6 20 100 20 100
T8-10 0 0 0 0

30.dk

T12-L4 0 0 0 0
T4-6 20 100 19 95
T8-10 0 0 1 5

45.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.311

T4-6 14 70 15 75
T8-10 6 30 5 25

60.dk

T12-L4 0 0 0 0

0.723

T4-6 5 25 2 10
T8-10 15 75 17 85

120.dk

T12-L4 0 0 1 5

0.300

T4-6 0 0 0 0
T8-10 12 60 3 15

180dk

T12-L4 8 40 17 85

0.003

   T: Torakal, L: Lumbal, dk: dakika, *Chi-Square Test , P<0.05 istatiksel olarak anlamlı

         Her iki çalışma grubunda APGAR skorları değerlendirildiğinde 1. ve 5. 

dakikalarda gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı. 5. 

dakikada APGAR skorları bebeklerin hepsinde 9’un üzerinde bulundu (p >0.05) 

(Tablo XII, Grafik 3).

Tablo XII: APGAR Skorları

Zaman Grup 1 
(Levobupivakain)

ort±SD

Grup 2
 (Bupivakain)

ort±SD

P* değeri

1.dk 8.3±1.1 8.6±0.9 0.333
5.dk 9.7±0.7 9.7±0.7 1.000

ort±SD: artalama ±standart sapma, * Mann- Whitney U test, P<0.05 istatiksel olarak anlamlı
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Grafik 3: Gruplara göre APGAR Skorları

Her iki gruptada umblikal kan gazı değerleri arasında pH, PaO2, %O2SAT 

arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0.05). PaCO2, HCO3 değerlerinde 

bupivacain grubunda anlamlı yükselme saptanmıştır (Tablo XIII, Grafik 4) .

Tablo XIII: Umblikal arter kan gazı değerleri

ort±SD: ortalama±standart sapma, pH: power of hidrojen, PaO2:arteryel parsiyel oksijen basıncı, 
PaCO2: arteryal parsiyel oksijen basıncı, %O2: yüzde oksijen saturasyonu, HCO3 : bikarbonat, BE: 
baz ekses, * 1: T- testi  2: Mann-Whitney U testi, P<0.05 istatiksel olarak anlamlı

Grup 1 
(Levobupivakain)

ort±SD

Grup 2
 (Bupivakain)

ort±SD

P* değeri

pH 7.42±0.04 7.43±0.04 0.6681

PaO2 26.0±6.5 30.3±8.8 0.2732

PaCO2 27.3±5.1 33.8±4.5 0.0011

%O2Sat 52.5±8.0 55.1±10.7 0.3931

HCO3 18.5±3.1 22.5±2.7 0.0011

BE -3.7±3.8 -0.4±2.5 0.0012
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       Grafik 4: Umblikal arter kan gazı değerleri

Yan etki değerlendirmesinde hipotansiyonu tedavi için efedrin uygulaması 

levobupivakain grubunda 2 hastada toplam 10mg, bupivakain grubunda 14 

hastada toplam 175mg  kullanılmıştır. Bulantı- kusma levobupivakain grubunda 

11 hastada, bupivakain grubunda 12 hastada hafif derecede olmuştur. Postspinal 

baş ağrısı levobupivakain grubunda 1, bupivakain grubunda 2 hastada gelişmiştir.
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                                            V. TARTIŞMA

Spinal anestezi sezaryen operasyonlarında annenin uyanık kalmasını 

sağlayarak, aspirasyona ve genel anesteziklerin neden olduğu neonatal depresyona 

neden olmaması nedeniyle tercih edilen, hızlı ve derin bir analjezi oluşturan, 

kolay uygulanabilen güvenilir bir yöntemdir. Ancak spinal anesteziye bağlı 

gelişen hipotansiyonun, uteroplasental perfüzyonu olumsuz etkilememesi,

hemodinamik stabilitenin korunması önemlidir. Seçilecek olan lokal anestetiğin 

anne, fetus ve neonat için güvenli olması  yanında etkin bir analjezi oluşturması 

gerekmektedir. 

Güvenlik amacıyla yetersiz anestezi kullanımı sahip olduğu tehlikeleleri 

birlikte taşır. Gebe koyunlarda stresin uterus kan akımında azalmaya neden olan 

maternal hipertansiyon ve artmış norepinefrin düzeyine neden olduğu 

bildirilmiştir (77). Gebe maymunlarda fizyolojik stresin fetal bradikardi ve 

asfiksiye neden olduğunu buna karşın tiyopental ile stres baskılandığında kalp hızı 

ve oksijenasyonun önemli oranda iyileştiği görülmüştür (78,79). Doğumda anne 

adaylarında yapılan çalışmalarda lumbar epidural analjezinin plazma katekolamin 

düzeyini azalttığı ve uterin kan akımını arttırdığı gösterilmiştir (80). Bu çalışmalar 

dikkatli bir anestezinin yalnızca annede değil aynı zamanda fetusda daha az strese 

neden olduğunu göstermektedir. 

Sezaryen için yoğun bir analjezi ve nöromüsküler relaksasyon 

gerekmektedir. Bu amaçla rejyonel anestezide en sık kullanılan lokal anestetik 

ajanlar lidokain, bupivakain, ropivacain ve levobupivacaindir. Her biri kendi 

içerisinde avantaj ve dezavantajlara sahiptir. Lidokain doğumda maternal epidural 

anestezi amacıyla 1974 yılında kullanıldığında Scanlon ve arkadaşlarınca (81,82)

neonatal nörolojik durumu etkilediğini bildirmişlerdir. Amid yapıda uzun etki 

süreli bir lokal anestetik olan bupivakainin kısa etki süreli lidokain gibi lokal 

anestetiklere oranla rölatif olarak daha fazla kardiyotoksik olduğu iddia edilmiştir

(4). Olasılıkla kaza ile intravasküler enjeksiyon sonucu gelişen bupivakainin 

neden olduğu epilepsilerin zor resüssite edilen veya sıklıkla arrest ile sonuçlanan 
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kardiyak arrest ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (83). Moore ve arkadaşları ( 84,85)

çalışmalarında lokal anestetiklerin neden olduğu epilepsilerin sıklıkla hipoksi ve 

asidoz ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Bu araştırmacılar aslında kardiyak 

arrestin hipoksi ve asidoz gibi komplikasyonların uygun tedavisinin gecikmesi 

nedeniyle tetiklendiğini iddia etmişlerdir. Bundan sonra bu araştırmacılar % 100 

oksijen ventilasyonu ile tedavi edilen ve ardından kardiyak arrest gelişmeyen 

vakaları bildirmişlerdir.  Uyanık koyunlarda intravenöz uygulanan lidokain ve 

bupivakainin her ikisi de santral sinir sisteminde toksisite belirtilerine neden 

olmuştur. Hipoksi, respiratuar veya metabolik asidoz, hiperpotasemi veya belirgin

hipotansiyon olmaksızın bupivakin uygulananlarda ciddi kardiyak aritmilerin 

oluştuğu fakat bunun lidokain uygulananlarda görülmediği bildirilmiştir. Sonraki 

çalışmalarda bupivakain toksisitesinin hiperkarbi, asidoz ve hipoksi ile artırıldığı 

belirtilmiştir. 

Lokal anestetiklerin primer etkisi; Na+ kanallarının blokajı ile aksiyon 

potansiyelinin oluşmasını önlemek ve iletimini yavaşlatmak veya ortadan 

kaldırmaktır. Lidokain tarafından bu kanalların bloke edilmesi kalp tarafından 

kolaylıkla tolere edilebilir, hatta bu ajan sıklıkla antiaritmik olarak 

kullanılmaktadır. Bupivakain lidokaine oranla 4 kat fazla potent olmasına rağmen 

lidokainden 16 kat fazla kardiyotoksik aktiviteye sahiptir (86). Daha önemli 

olarak lidokain sodyum kanallarına hızla girip hızla çıkarken bupivakain hızla 

girer fakat geç çıkar. 

Potansiyel kardiyotoksisitesine rağmen obstetrik anestezide bupivakain 

güncelliğini korumaktadır. Sezaryan operasyonlarında spinal anestezi için 

kullanıldığında yeterli motor blok, rölatif olarak uzun etki süresi ve yüksek 

kalitede analjezi oluşturur. Fentanil (1mcg/kg) ile kombine edildiğinde bupivakain 

% 0.125 veya % 0.0625'lik konsantrasyonlara kadar düşürülerek dilue 

edilebilmektedir. Genellikle % 0.5 konsantrasyon sezaryen için yeterlidir (82). Bir 

çok kardiyak arrest vakası % 0.75 konsantrasyonlarında bildirilmiş olup bu 

konsantrasyon obstetrik epidural anestezi için artık kullanılmamaktadır. Bununla 

birlikte hangi konsantrasyonda kullanılırsa kullanılsın intravasküler enjeksiyondan 

kaçınmak için büyük çaba sarfedilmelidir (4,83). 
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Amid tipi lokal anesteziklerin toksisitesi araştırılırken sterokimyanın 

önemi belirlenmiştir. 1972’de Aberg G. (87) bupivakainin her iki enantiomeri 

(levobupivakain ve dekstrobupivakain) arasında toksisitelerinde potansiyel 

farklılık tesbit etmişlerdir. Karen McClellan ve Caroline M. Spencer (88) sağlam 

gönüllülerde levobupivakainin 75’den 122 mg’a kadar aynı doz sınırında 

bupivakainden daha az aritmojenik olduğunu ve levobupivakainin  QT intervali ve 

QRS zamanına daha zayıf etkiye sahip olduğunu açıklamışlardır. Son yıllarda 

kullanıma sunulan levobupivakain, bupivakaine alternatif olarak kullanılmaktadır 

ve klinik etkiler belirlenmektedir. 

Dernedde ve arkadaşları (89) toplam 49 hastalık çalışmasında, 26 hastalık 

1. gruba epiduralden 1,5 mg/ml lik levobupivakainden 3,3 ml bolus, 23 hastalık 2. 

gruba ise 5 mg/ml lik levobupivakainden 1 ml. bolus vermişlerdir. Grupların 

motor blok derecelerine bakmışlar; her iki gruptaki motor blok Bromage 1’in 

altında kalmış ve iki grup arasında anlamlı bir fark saptamamışlardır.

Lacassie  ve arkadaşlarının (90) yaptığı 60 hastalık bir diğer çalışmada, ilk 

hastalara % 0,25 levobupivakain ve % 0,25 bupivakain epiduralden verilmiş, 

motor blok yapma açısından iki grup karşılaştırılmış; gruplardaki diğer hastalara 

lokal anestezik dozu motor blok derecesi Bromage Skorlamasına göre 4 olana 

kadar % 0,025 arttırılarak verilmiştir. Bupivakainde % 0,27 konsantrasyonda, 

levobupivakainde ise %0,31 lik konsantrasyonda motor blok oluşmuş; her iki 

lokal anesteziğin potentliği oranlandığında levobupivakain/bupivakain oranı 0,87 

bulunmuştur. Çalışma sonucunda motor blok açısından levobupivakain daha 

potent bir lokal anestezik olduğu gösterilmiştir .

 Kopacz ve arkadaşları (91), 56 hastalık alt abdominal cerrahi geçirecek 

hastalarda 20ml. %0,75’lik levobupivakain ve bupivakaini karşılaştırmışlardır. 

Her iki grupta da T10 dermatomunda duyusal blok oluşma süresi aynı bulunmuş; 

duyusal bloğun tam oturması levobupivakainde daha uzun tespit edilmiştir. Rectus 

abdominis kasında gevşeme meydana gelmede her iki grupta anlamlı bir farklılık 

görülmemiş; çalışmanın sonucunda hem duyusal blok oluşmasında hem de motor 
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blok derecesinde iki lokal anestezik arasında anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiştir.

Levobupivakain ve bupivakain ile sezaryan anestezisinde klinik 

uygulamaları az sayıda olup bu uygulamalar da  daha çok epidural uygulama ya 

da kombine şeklindedir. Bader ve arkadaşları (7), elektif sezaryan  için epidural 

anestezi uygulanacak hastalarda %0.5 levobupivakaini ve %0.5 lik bupivakaini 

duyusal blok, motor blok, kas gevşemesi ve diğer anestezi kalitesi yönünden 

karşılaştırmışlar. Her iki grup arasında hipotansiyon sıklığı levobupivakain 

grubunda %84.4, bupivakain grubunda %100 olarak saptanmıştır. Duyusal blok 

başlama zamanı, T10’a gerileme zamanı, duyusal blok bitim zamanı, motor blok 

başlayış ve bitiş zamanları arasında  gruplar arasında farklılık bulunmamıştır. Kan 

gazı değerleri, APGAR skorlarında benzer bulgular olup; yenidoğanların 

%90’nından fazlasında 1.dk zamanında apgar skoru 8 veya 9; 5.dk zamanında 9 

olarak belirlenmiştir. Levobupivakain grubunda bulantı insidansı %40.6 iken 

bupivakain grubunda %38.7 saptanmıştır. 

Gautier   ve arkadaşları (10), sezaryan seksiyo altındaki hastalarda 

kombine spinal-epidural anestezi uygulayarak bupivakain, levobupivakain ve 

ropivakaini yeterli anestezi düzeyi ve postoperatif analjezi yönünden 

araştırmışlardır. Bupivakain 8mg (n=30), levobupivakain 8mg (n=30) veya 

ropivakain 12mg (n=30) hepsi 2,5mcg sufentanil ile kombine edilmiştir. 

Bupivakain 8mg, levobupivakain 8mg ve ropivakain 8mg alan hastaların sırasıyla 

%97, %80, %87 sinde anestezi efektif bulunmuştur. Bupivakain 8mg anlamlı 

olarak levobupivakain grubunda saptananlardan daha yüksek başarı hızına erişmiş 

(p<0.05), aynı zamanda daha uzun süreli analjezi ve motor blok sağlamıştır. En 

çok kayda değer farklılık bupivakain grubunda motor blok süresinin daha uzun 

olduğudur (p<0.05). Hastalar analjezilerini VAS skorlarına göre 

değerlendirdiklerinde anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipotansiyon sıklığında, 

efedrin tüketiminde ve bulantı-kusma epizodları benzer olup, postoperatif visit 

sırasında hiç bir hastada geçici radikular iritasyon sendromuna ve baş ağrısına 

rastlanmamıştır. Sonuç olarak spinal anestezi altında sezaryan seksio olanlarda 

bupivakainin  rasemik karışımının 8mg’ın 2,5mcg sufentanyl ile birlikte 

uygulanmasının uygun bir tercih olduğu kararına varmışlardır.
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Neera ve arkadaşları (92) doğum ağrısı için epidural anestezi 

uygulamasında bupivacaine, levobupivacaine ve ropivacainin  fentanly ile 

kombinasyonlarının sürekli infüzyonlarında  analjezik etkinlik ve motor blok 

şiddetini karşılaştırmışlardır. Ölçülen tüm zamanlarda üç grup hasta arasında ağrı 

VAS skorlarında ve motor blok skorlarında anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

Duyusal T10 seviyesine ulaşma zamanı ve hasta komforu  ropivacain  için 

(9.35±4.96) ve levobupivacain için (9.56±4.71), bupivacain  için de (11.89±7.76) 

saptanmışsa da  farklılıklar istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.06). VAS 

ve motor blok skorları da benzer bulunmuştur.

 Milanesi ve arkadaşları (93) yaptıkları 115 hastalık çalışmada, postop 

analjezi amaçlı epidural levobupivakain ve ropivakain uygulamasını 

karşılaştırmıştır; torasik abdominal ve ürolojik ameliyatlarda, 1. grup hastalara 

ropivakain %0,2’lik+0,75 mcg/ml sufentanyl, diğer gruptaki hastalara 

levobupivakain%0,125’lik+0,75 mcg/ml sufentanyl epiduralden 5 ml/saat’den 

infüzyon şeklinde vermişlerdir. Levobupivakain uygulanan hastalarda önemli 

hemodinamik değişiklikler saptanmazken, ropivakain kullanılanların küçük bir 

kısmında (%3,75) hipotansiyon gelişmesi üzerine epidural infüzyon 

durdurulmuştur. Ropivakain için Gautier ve arkadaşlarının (10,92) yaptıkları 

çalışmalarda da düşük etkinlik saptandığından çalışmamıza ropivakaini dahil 

etmedik.

Tek bir anestetik ajan kullanılsa bile epidural mi, intratekal mi 

uygulanmalı sorusuna 2008 de sunulan multisentrik 429 olguyu kapsayan bir 

çalışma ile yanıt aranmıştır. Arkoosh ve arkadaşları (94) tarafından yapılan bu 

çalışmada 28 nolu mikrokateter tekniği ile intratekal bupivakain ve sufentanilin 

kontinu kullanımını 20 nolu epidural kateter tekniği ile doğum analjezisinde 

karşılaştırılmıştır. 24 ve 48. saatler ile 7,10, 30. günlerde yapılan değerlendirmede 

hiç bir hastada kalıcı nörolojik değişiklik saptanmamıştır. Neonatal durum, 

postdural başağrısı, hemodinamik stabilite ve obstetrik komplikasyonlar açısından 

gruplar arasında farklılık saptanmamıştır. Ancak intratekal uygulamada daha 

erken ve daha iyi analjezi, daha az motor blokaj, daha fazla kaşıntı, daha fazla 

postpartum analjezide maternal memnuniyet saptanmıştır. Ancak intratekal 



55

mikrokateter yerleştirilmesi epidural kateterizasyona göre oldukça güç 

bulunmuştur. Biz de olgularımızda önceki klinik deneyimlerimize de dayanarak 

daha erken ve daha etkin analjezi sağlamak için intratekal uygulamayı seçtik. 

Levobupivakain ve bupivakain arasında karşılaştırmamızda opioid ilavesi, önceki 

deneyimlerimizde klinik yararını sağlamamıza ve literatürde de önerilmesine 

karşın çalışmamızın rasyonel olabilmesi amacı ile eklenmemiştir.

Levobupivakain ile bupivakainin intratekal doz ve etki profilleri az sayıda 

çalışma ile belirlenmeye çalışılmıştır. Bremerich ve ark. (95) elektif sezaryan 

sırasında spinal anestezi ugulamasında hiperbarik levobupivakainin optimum 

intratekal dozunu araştırmışlar; levobupivakain 10 ve 12,5 mg dozlarında analjezi, 

duyusal ve motor blok açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık saptamamışlar 

ve spinal anesteziyle elektif sezaryan ameliyatında olan hastalar için  10mg 

levobupivakain önermişlerdir.  Parpaglioni ve arkadaşları (9) sezaryan seksio için 

kombine-spinal-epidural anestezide 12 mg levobupivakain ve17 mg ropivakainin 

minimum lokal anestezik dozlarını (MLAD) araştırmışlar; Dixon ve Massey 

formülüne göre levobupivakain için MLAD 10,58 mg iken ropivakain için 14,22 

mg  olarak saptamışlardır. Effektivite karakteri olarak, deri insizyonunda, uterin 

insizyonunda, bebeğin doğumunda, peritoneal kapatma ve cerrahinin sonunda test 

solüsyonunun VAS skorlamasında 30 mm veya altını başarması olarak alınmıştır. 

Bu öneriler ile çalışmamızda levobupivakain ve bupivakaini 10 mg dozda 

çalışmayı uygun bulduk.  

Mc Goldrick ve arkadaşları (96) 31 hastalık çalışmalarında, epidural 

levobupivakain uygulamasında yaşın, lokal anesteziklerin klinik profil, sistemik 

absorbsiyon ve atılımlarına etkisini araştırmışlardır. Olgular, 18-44 yaş arası, 45-

70 yaş arası ve 70 yaş üzeri olmak üzere 3 gruba ayrılıp, hepsine % 0,75’lik 

levobupivakainden 18 ml (127,5mg.) epiduralden verilmiştir. Grup 2 ve 3’de 

analjezi seviyesi grup 1’e göre 3 dermatom (ortalama 0,5-5 dermatom) yukarıda 

tespit edilmiştir. Grup 3 (en yaşlı) grup 1 (en genç) ile karşılaştırıldığında, 

levobupivakainin absorbe edilen bölümü 0,07 daha küçük ve absorbsiyon yarı 

ömrü 3,6 dakika daha kısa bulunmuştur. Böylece yaşın epidural levobupivakain 

uygulamasında farmakokinetik, erken absorbsiyon ve blok karakteristikleri 
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üzerine etkisini demonstre etmişlerdir. İleri yaş gruplarında duyusal blok 

seviyesinin daha yüksek bulunmasını ilaç farmakokinetiğinden daha çok yaşla 

oluşan anatomik değişikliklere bağlamışlardır.  Bizim çalışma grubumuzun genç 

yaş grubunda olması nedeni ile bu olasılıktan uzaklaşmış olduk.

Timo  ve arkadaşları (97), genel anestezi sırasında yanlışlıkla intravenöz

levobupivacain infüzyonu yapılmış (125 mg 100 ml içinde) bir olguyu 

bildirmişlerdir. 63 yaşında, 70 kg.’lık prostat kanseri olan olgu, gelişen kardiyak 

kollapsın resüsitasyonu ile tedavi edilmiştir. Lokal anesteziklerin güvenli ve etkili 

kullanımı uygun dozaja, doğru tekniğe, yeterli önlemlerin alınmasına ve acil 

durumlar için hazırlıklı olunmasına bağlıdır. Biz de çalışmamızı genel anestezi 

koşullarında sağladık.

Rout ve arkadaşlarının (98) yaptıkları çalışmada da gösterildiği gibi

hipotansiyon insidansı spinal anestezide daha yüksektir. Operasyon öncesi 

10ml/kg serum fizyolojik veya ringer laktat infüzyonu hipotansiyona karşı rutin 

önerilmektedir. Ancak fazla ve hızlı infüzyonun pulmoner ödeme neden olacağı 

akıldan çıkarılmamalıdır (99-101). Hipotansiyonu önlemek için operayon öncesi 

sıvı yüklemenin acil sezaryen olgularında etkili olmadığını gösteren çalışmalar da 

vardır (98). Rejyonel anestezi öncesi 1000 ml ringer laktat veya serum fizyolojk 

yerine 1000ml %5 lik dekstrozun hızla infüzyonunun verildiği olgularda fetal 

asidemi ve fetal distres gelişmiştir. Hızlı dekstroz infüzyonu, fetal hiperglisemi, 

metabolik asidoz, yenidoğanda hipoglisemiye neden olmuştur (102,103). Ultrason 

ile doppler metodunun kombine kullanıldığı çalışmalarda rejyonel anestezi sonrası 

umblikal kordaki kan akımının çok az oranda değiştiğini göstermiştir. İntervillöz 

kan akımının azalması, umblikal kord kanın pH sının asidik yönde değişmesine 

neden olmuştur. Kang ve arkadaşları (104) çalışmalarında; efedrinin zayıf α

sempatomimetik etkisinin olduğunu, maternal hipotansiyon ve bulantının 

önlenmesinde ve yenidoğanın kan gazı pH’ sının korunmasında önemli etkilerinin 

bulunduğunu saptamışlar ve proflaktik i.v. efedrin kullanımını önermişlerdir.

Çalışmamızda çocuk çıkımına kadar her iki grupda annelere maske ile 

%100 O2 2lt/dak. verildi. Marx ve arkadaşları (105), artmış maternal FiO2’ nin 

umblikal ven basıncını arttırdığını ve yeni doğan APGAR skorlarının ve genel 
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durumun daha iyi olduğunu gösterir çalışmalar yapmışlardır. Anestezi uygulaması 

sırasında hasta oturur pozisyonda ise hipotansiyon gelişme oranının daha fazla 

olduğunu ve daha zor tedavi edildiğini saptamışlardır. Hipotansiyon gelişimini 

azaltmak amacı ile sol yan pozisyonda spinal anestezi uyguladık. Supin pozisyona 

alıp anlamlı hipotansiyon gelişmesi üzerine başlangıç tansiyonun %20 veya 

sistolik arter basıncının100 mmHg altına düşmesi durumunda efedrin 5-10 mg iv

bolus uyguladık.

Çalışmamızda ortalama arter basınçlarında 5.,10.,15.,30.,60.,120. 

dakikalarda istatiksel olarak anlamlı fark bulunmaz iken; 45. dakikada  

bupivakain uygulanan grupda levobupivakaine göre anlamlı derecede düşük 

bulundu (p=0.033). 45. dakikada görülmesini profilaktik olarak yapılan sıvı 

yüklemesinin bu süre içinde ekstravase oluşu ile hipotansiyonu kompanze 

edememe olarak yorumladık. 

Kalp atım hızlarında 5.,10.,15.,30.,60.,120. dakikalarda yapılan ölçümlerde 

başlangıçta bupivakain uygulanan grupda levobupivakaine göre anlamlı derecede 

düşüklük bulundu. Çalışmamızdaki nabız değişiklikleri istatistiksel olarak anlamlı 

olmasına rağmen klinik olarak girişim gerektirmeyecek düzeyde idi. Bunu 

bupivakainin daha fazla kardiyodepresif etkisi olarak değerlendirdik.

Gruplar arasında periferik O2 satürasyon değerlerinde 0.,5.,10.,30. 

dakikalar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Ancak olgular 

maske ile O2 almakta olduklarından ve satürasyon değerleri %97 ‘nin üzerinde 

olduğundan ek girişimde bulunulmadı. Bupivakain grubundaki periferik O2 

satürasyon değerlerinde düşme bu grupda görülen kalp hızı ve hipotansiyonla eş 

zamanlı olması ile dolaşımsal kaynaklı olabileceği gibi; bu gruptaki umblikal kan 

gazında PaCO2’nin de yüksek olması solunumsal kaynaklı olabileceğini 

düşündürdü. Ancak bu karar için maternal kan gazı verilerinin çalışılması 

gerekliliği kararına varıldı.

Her iki grupta motor blok  spinal anestezi uygulamasından sonraki 5. 

dakikadan itibaren, hastaların çoğunluğunda (%80-85) Bromage skalasına göre 3-

4 seviyesinde oluşmuştur. Bir saat boyunca bu oran değişmemiştir. Bir saat sonra 

her iki gruptada motor blok seviyeleri azalmaya başlamış, 180. dakikadan itibaren 

her iki grupta tüm hastalarda motor blok ortadan kalkmıştır. İki grup arasında 
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motor blok yönünden istatiksel olarak anlamlı bir farklılık ortaya çıkmasa da 

levobupivacainin motor blok düzeyinin bupivakaine göre daha düşük olduğu 

gözlenmiştir. Sempatik blok düzeyleri gruplar spinal anestezi uygulaması sonrası 

arasında istatistiksel olarak fark oluşturmasa da levobupivakain grubunda daha 

geç yükseliş ve ve daha geç gerileme izlenmiştir. Duyusal blok seviyeleri 

açısından her iki grupta 5.,10.,15.,30.,60. ve 120. dakikalarda istatiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmazken, 180. dakikada bupivakain grubunda daha fazla 

hastada seviye T12’nin altına düşerek istatiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur. Levobupivakainin bupivakaine göre oluşturduğu bu blok 

farklılıkları literatür ile uyumlu bulunmuştur (106-108).

Son yıllarda yenidoğanın metabolik durumunu değerlendirmek için birçok 

yöntem ve skorlama sistemi kullanılmasına rağmen tam bir ortak görüş 

sağlanamamış olup, APGAR ve kan gazlarının önemini korumaktadır. Bizim de 

APGAR skorları ile yaptığımız değerlendirmede 1. ve 5. dakikalarda gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamış olup  5. dakikada APGAR

skorları bebeklerin tümünde 9’un üzerinde tespit edilmiştir. Her iki grupta da 

umblikal kan gazı değerleri arasında pH, PaO2, %O2SAT arasında anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. Bupivacain grubunda PaCO2, HCO3 değerlerinde anlamlı 

yükselme saptanmıştır. HCO3 değeri PaCO2 ölçümünden elde edilen hesaplama 

ile saptandığından dikkate alınmamıştır. 

Çalışmamızda hipotansiyonu tedavi için efedrin uygulaması 

levobupivakain grubunda 2 hastada toplam 10 mg, bupivakain grubunda 14 

hastada toplam 175 mg kullanılmıştır. Bulantı-kusma, postspinal baş ağrısı 

gelişimi yönünden gruplar arasında farklılık saptanmamıştır. Tüm çalışma 

kapsamındaki hastalarda postspinal baş ağrısı insidansı % 7.5 olarak saptanmıştır. 

Postspinal baş ağrısı insidansı iğne özelliğine göre % 0-37 arasında değişmekle 

birlikte genç ve obstetrik olgularda yaşlılara göre daha fazla görülmektedir (109). 

Çalışmamız kapsamındaki olguların genç ve obstetrik olması nedeni ile; ince iğne 

kullanımı, immobilizasyon ve profilaktik hidrasyona rağmen postspinal baş ağrısı 

insidansının  %7.5 olması olağan kabul edilmiştir.
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                                                       VI . SONUÇ

Sezaryan operasyonu için spinal anestezi uygulaması üzerine yaptığımız 

çalışmada; intratekal eşit konsantrasyon ve volümde verilen bupivakain ile 

levobupivakain arasında maternal hemodinamik etkiler açısından farklılık 

saptanmıştır. Kalp atım hızları  bupivakain uygulanan grupda levobupivakaine 

göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Ortalama arter basınçlarında da 45. 

dakikada  bupivakain uygulanan grupda levobupivakaine göre anlamlı derecede 

düşüklük bulunması, profilaktik olarak yapılan sıvı yüklemesinin bu süre içinde 

ekstravase oluşu ile hipotansiyonun kompanze edilememesi olarak kabul 

edilmiştir. Bupivakain grubundaki periferik O2 satürasyon değerlerinde düşme bu 

grupda görülen kalp hızı ve hipotansiyonla eş zamanlı olması ile dolaşımsal 

kaynaklı olabileceği gibi; bu gruptaki umblikal kan gazında PaCO2 ninde yüksek 

olması solunumsal kaynaklı olabileceğini düşündürmüştür. Ancak bu karar için 

maternal kan gazı verilerinin de çalışılması gerekliliği ortaya çıkmıştır. Bu 

bulgular literatürde levobupivakainin kardiyak toksik etkisinin daha az olduğu 

görüşünü desteklemiştir.

Blok düzeyleri bakımından çalışmamızda gruplar arasında spinal anestezi 

uygulaması sonrası istatistiksel olarak fark olmasa da; levobupivacain’in motor 

blok düzeyinin bupivakain’e göre daha düşük olduğu, sempatik blok düzeyleri 

levobupivakain grubunda daha geç yükseliş ve ve daha geç gerileme gösterdiği; 

duyusal blok düzeyinin gerileme süresinin bupivakain gruba göre anlamlı 

derecede uzun olduğunu görülmüştür. Bu da potent anestezik olarak beklenen 

etkiyi sağlamaktadır. Ek olarak APGAR skorlarına olumsuz etkisinin olmaması 

nedeni ile levobupivakain ve bupivakainin neonatal için güvenli kabul edilmiştir.

Sonuç olarak sezaryan operasyonlarında spinal anestezi için intratekal

levobupivakain, bupivakain’e göre daha az kardiyak toksik etkiye sahiptir; daha 

az motor etki, daha yavaş sempatik blok ve daha uzun süreli duyusal blok 

oluşturması nedeni ile de daha potent anesteziktir.
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VII. ÖZET

Amaç: Sezaryan operasyonlarında uygulanan genel anestezide maternal ve 

fetal mortalite ve morbidite yüksek olduğu için rejyonel anestezi tercih edilen bir 

tekniktir. Rejyonel anesteziye bağlı komplikasyonlar nadir olarak aşırı yüksek 

nöronal blokaj veya lokal anestezik toksisitesi iledir. Bu amaçla kullanılan 

bupivakainin çok sayıda avantajı vardır, ancak kardiotoksisitesi istenen  etki 

profilini bozmaktadır. Gebelik sırasında hızlı hipoksi gelişimi ve kardiojenik 

resusitasyon uygulamasındaki zorluklar nedeniyle kardiotoksisitenin önemi 

büyüktür. Son yıllarda kullanıma sunulan bupivakainin enantiomeri olan ve bu 

nedenle kardiotoksisitesi düşük olan levobupivakainin sezaryan olgularında 

intratekal uygulamasının maternal ve fetal klinik etkilerini bupivakainin ile 

karşılaştırmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya etik kurul onayı ile sezaryan operasyonuna 

alınacak,  20-40 yaş arası, ASAI-II risk grubunda, 36-41 gestasyonel haftalardaki 

40 gönüllü onayları alınarak dahil edilmiştir. Plasenta akımı bozuk olan veya 

bozulma olasılığı bulunan hipertansiyon, pre-eklampsi, diabetes mellitus, morbid 

obez olanlar, nöropatileri olanlar, enjeksiyon yerinde infeksiyonu olanlar,  spinal 

anestezi için kontrendikasyonu olanlar, çalışılacak ilaçlara alerjisi olanlar 

çalışmaya alınmamıştır. Tüm olgulara standart monitörizasyon uygulanarak 

sistolik, diastolik ve ortalama arter basınçları, nabız, periferik O2 satürasyonu 

180.dk’ya kadar belli aralıklarla kaydedilmiştir. Spinal anestezi öncesi 

hipotansiyon profilaksisi için tüm olgulara 10ml/kg Ringer Laktat infüze edilmiş 

ve hipotansiyon gelişiminde efedrin uygulanmıştır. Randomize, lateral dekübit 

pozisyonunda 22-26 gauge spinal iğne ile %0.5 Levobupivakain 10mg veya %0.5 

Bupivakain 10mg uygulanmıştır. Blok seviyeleri; motor blok Bromage skalasına 

göre, duyusal blok pin-prik testi ile, sempatik blok alkollü pamukla test edilip 

spinal başlangıcından 180.dk’ya kadar belli aralıklarla kaydedilmiştir. Ayrıca 

oluşabilecek yan etkiler (hipotansiyon, bradikardi, bulantı-kusma, konvulsiyon, 

idrar retansiyonu, post spinal başağrısı), bebeğin 1. ve 5.dk.lardaki  APGAR 
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değerleri ve umblikal kan gazı değerleri kaydedilmiştir. Veriler istatiksel olarak T-

testi, Chi-square,Fisher Exact,Mann-Whitney U testleri ile değerlendirilmiştir.

Bulgular:  Bupivakainin grubunda kalp hızı, hipotansiyon ve periferik O2

satürasyonunda  düşme; blok etkilerinde levobupivakainin bupivakaine göre daha 

az motor etki, daha yavaş sempatik blok ve daha uzun süreli duyusal blok 

oluşturduğu saptanmıştır.

Sonuç: Sezaryan operasyonlarında spinal anestezi için intratekal 

levobupivakainin, bupivakaine göre daha az kardiyak toksik etkiye sahiptir, daha 

potent anesteziktir ve neonat için olumsuz etkisi olmamaktadır.
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COMPARISION OF CLINICAL MATERNAL AND FETAL  

EFFECTS OF LEVOBUPIVACAINE AND BUPIVAKAINE  

FOR SPINAL ANESTHESIA UNDERGOING CASERIAN 

SURGERY

VIII. SUMMARY

Aim: For caserian section, regional anesthesia is preferenced a technique 

to general anesthesia  because of maternal and fetal high morbidity and mortality. 

Complications of regional anesthesia tecniques are rarely high sensorial blockage 

or local anesthesic toxicity. Bupivacaine has a lot of advantages for this purpose 

but cardiotoxisity disturbs its clinic profile. Cardiotoxicity is important for the 

development of quick hypoxia during pregnancy and difficulties in cardiogenik 

resusstation. In caserian sexio operations we aimed to compare maternal and fetal 

effects of intratecal bupivacaine and levobupivacaine which was the enantiomer 

of bupivacaine and offered for using in recent years.

Materials and Methods: Forty, ASAI-II, volunteers, between 20 and 40

years old and 36-41 gestational weeks undergoing elective caserian sectio 

operation were enrolled in our study. Patients who were morbid obesity, who had 

preeclampsy, diabetes mellitus, enfection in enjection area, contrindications to  

spinal anesthesia and allergies to drugs that would be used were not enrolled in 

the study. Standart monitorization was performed to all patients and sistolic, 

diastolic  and mean arteryal pressure; heart rate, peripheral oxygen saturation were 

recorded by deterimined intervals. 10ml/kg Ringer Lactate were administered to 

prevent hypotension before spinal anesthesia to all patients and ephedrine was 

used when hypotension occured. %0.5 Levobupivacaine 10mg and %0.5 

bupivacaine 10 mg was applied with 22-26 gauge spinal needle by lateral decubit 

position with randomise  method. Blocage levels were recorded from the onset of 

the spinal to 180 minutes within intervals; motor blockage was assessed using 

Bromage scales, sensorial changes were assessed by pinprick sensation and 

sympathetic blockage were assessed by cotton with alcohol. In addition, 
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complications (hypotension, nausea-vomiting, bradycardia, convulsions, urine 

retention, post spinal headache) that could exist, and APGAR values of neonate at 

first and fifth minutes and umbilical cord blood gases were recorded. The data 

were as assessed with T-test, Chi-Square, Fisher Exact, Mann-Whitney U test.

Results: At the end of the study in bupivacaine group decrease of heart 

rate, hypotension and peripheral oxygen saturation were detected and longer 

duration of sensorial blockage, slower sempatic blockage and less motor blockage 

were noted in levobupivacaine group.

          Conclusion: We have shown that in spinal anesthesia undergoing caserian 

section, levobupivacaine was less toxic than bupivacaine group and more potent 

anestesic and had no effects unwished for neonates.
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