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TESEKKUR

Anesteziyoloji ve Reanimasyon egitimim boyunca yetismemde emegi olan ve
caligmam sirasinda bilgi ve tecriibelerini esirgemeyen, hocalarima, arkadaglarima

ve esime ¢ok tesekkiir ederim.
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OZET

Bu caligmada elektif sezaryen operasyonlarinda intratekal uygulanan
hiperbarik bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin, spinal blok 6zellikleri ile
annede hemodinami, yenidoganda Apgar ve umblikal ven kan gaz
degisikliklerine etkilerinin karsilagtiriimasi amaglandi.

Etik kurul ve hastalarin onaylar1 alindiktan sonra ASA I-II grubu, 60 gebe
hasta 20 ser kisilik rastgele {i¢ gruba ayrildi. Grupl hastalarina 8 mg hiperbarik
bupivakain’den 1,6 ml, grup 2 hastalarina 12 mg hiperbarik ropivakain’den 2,4
ml, grup 3 hastalarina 8 mg hiperbarik levobupivakain’den 1,6 ml ile spinal
anestezi uygulandi.

Ameliyat Oncesi ve siiresince hemodinami, duyusal blok ve motor blok
ozellikleri kaydedildi. Ayrica birinci ve besinci dakika Apgar skorlari, umblikal
kan gaz1 analizi, postoperatif VAS skoru, yan etkiler ve uyguianan ilaclar da
kaydedildi.

Demografik ve duyusal blok zellikleri yoniinden gruplar arasi fark yoktu.
Gruplar arasinda hemodinamik bir farklilik yok iken, her ii¢ grupta sistolik,
diastolik ve ortalama arter basinci degerlerinin bazal degerlere gore diistiigii
gortldii (p < 0.05). Bromage degerleri bupivakain grubunda, ropivakain ve
levobupivakain grubundan daha yiiksek bulundu. Motor blogun ortadan kalkma
sliresi bupivakain grubunda, ropivakain ve levobupivakain grubundan daha uzun
bulundu (p < 0.05). Yenidoganlarin Apgar skorlart ve umblikal kan gaz1 degerleri
acisindan gruplar arasinda fark yoktu (p > 0.05).

Sonug olarak, intratekal uygulanan esit giicte, diisiik dozda hiperbarik
levobupivakain ve ropivakainin sezaryen operasyonlarinda annede ve bebekte
hemodinamik parametreleri bozmaksizin bagarili bir sekilde kullanilabilecegini,
bupivakaine benzer spinal anestezi ve daha kisa motor blok siireleriyle erken
mobilizasyon agisindan bupivakaine alternatif olabilecegi kamsina varildz.

Anahtar kelimeler: spinal anestezi, hiperbarik, bupivakain, ropivakain,

levobupivakain



Comparison of effects of intrathecal hyperbaric bupivacaine, ropivacaine

and levobupivacaine for the ceserean section
SUMMARY

The aim of this study was to compare the effects of intrathecal hyperbaric
bupivacaine, ropivacaine and levobupivacaine on the hemodynamic parameters,
spinal blockade characteristics, Apgar scores and umbilical venous blood gases
changes in mother and newborn undergoing elective ceserean section.

After the approval of the Ethical Committee and the patients, sixty patients
of ASA physical status I-II, undergoing elective ceserean section under spinal
anesthesia, were enrolled in this clinical study. Patients were randomized into
three groups. Bupivacaine group (n = 20) receiving 8 mg hyperbaric bupivacaine
and levobupivacaine group (n = 20) receiving 8 mg hyperbaric levobupivacaine,
and ropivacaine group (n = 20) receiving 12 mg hyperbaric ropivacaine.
Hemodynamic parameters, sensorial and motor blockade charactherictics, Apgar
scores, umbilical venous blood values, postoperative VAS scores, side effects, and
administered drugs are recorded.

The demographic data and duration of surgery of the study groups were
comparable (p > 0.05). There was no significant difference among the groups with
regard to the sensorial block characteristics and hemodynamic parameters. In the
bupivacaine group, bromage score values were higher than ropivacaine and
levobupivacaine groups (p<0,05). The duration of the motor blockade was longer
in bupivacaine group than the levobupivacaine and ropivacaine groups (p<0,05).
There were no differences among groups with regard to the newborns Apgar
scores and umbilical venous blood values.

In conclusion, intrathecal applied equally smal dosage hyperbaric
ropivacaine and levobupivacaine in ceaserean sections, could be used successfully
without changing the hemodynamic parameters of mothers and newborns. Based
on these data, spinal anesthesia with administration of hyperbaric levobupivacaine
and ropivacaine can be applied as an alternative to bupivacaine for earlier patient
mobilization times.

Key words: Spinal anesthesia, hyperbaric, bupivacaine, ropivacaine,

levobupivacaine
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GIRIS VE AMAC

Sezaryen anestezisinde, genel ve rejyonel anestezi teknikleri
kullanilmaktadir (1,2). Spinal anestezi giiniimiizde yaygin kullanim alanlarina
sahip ve sezaryenlerde de basariyla uygulanan bir rejyonel anestezi yontemidir
(1,3). rejyonel anestezi, hastanin bilincinin agik olmasi, aspirasyon riski
tagimamasi, yenidoganda solunum depresyonu yapmamasi, uterus atonisine yol
acmamasi, annenin operasyon sirasinda yenidogam gorebilmesi gibi avantajlart
nedeniyle sezaryenlerde siklikla tercih edilmektedir (4, 5).

Obstetrik anestezide etki siiresinin uzun olmasi ve plasental gegisinin az
olmasi nedeniyle bupivakain siklikla kullanilan bir ajandir. Bupivakainin en ciddi
yan etkisi kardiyotoksisitedir ve gebeler bu ajanin kardiyotoksik etkisine daha
duyarlidir (1). Bu nedenle yillarca bupivakaine benzer anestezik etkili ancak
kardiyovaskiiler sistem iizerine yan etkileri ¢ok daha az, lokal anesteziklere
ihtiya¢ duyulmustur. Bupivakainin kardiyovaskiiler sistem yan etkisinin R(+)-
enantiomeriyle daha belirgin olmasmna dayanarak, S(-) enantiomerleri
gelistirilmigtir (6).

Son zamanlarda yeni, uzun etkili ve amid yapida lokal anestetik olan
levobupivakain ve ropivakain klinik kullanima girmistir. Levobupivakain ve
ropivakain rasemik bupivakainin S(-)- enantiyomerleridir. Bu ilaglarin kimyasal
yapisi, farmakokinetik ve farmakodinamik 6zellikleri bupivakaine benzemektedir
(6, 7, 8). Kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi yan etkileri belirgin olarak
diisiik olmas1 nedeniyle levobupivakain ve ropivakain, rasemik bupivakaine iyi bir
alternatif olarak goriilmektedir (9).

Calismamizda elektif sezaryen operasyonlarinda intratekal uygulanan
hiperbarik bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin, spinal blok &zellikleri ile
annede hemodinami, yenidoganda Apgar ve umblikal ven kan gaz

degisikliklerine etkilerini aragtirmay1 amagladik.



GENEL BiLGILER
2.1-SPINAL ANESTEZi

Spinal anestezi, BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik soliisyonu ile
sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir. Ozellikle alt abdomen, perine ve alt
extremiteleri igeren operasyonlarda genel anestezi uygulamalarina gore istlin
oldugu durumlar vardir (10).

Lokal anestetiklerin subaraknoid aralia enjeksiyonunu tarif etmek igin
birgok terim kullanilmigtir. Spinal anestezi, spinal veya subaraknoid analjezi,
spinal veya subaraknoid blok ve subaraknoid anestezi. gibi terimlerden, en uygun
olan1 spinal anestezidir (10).

[k spinal anestezi uygulamas: 1899 yilinda, Alman cerrah August Bier ve
asistan1 Hildebrand tarafindan gergeklestirilmigtir. Spinal anestezi uygulamasinda,
lokal anestezik olarak, ilk kokain kullanilmugtir. (10)

Baganli ve gtivenilir bir spinal anestezi igin vertebral kolonun ve igindeki

yapilarin anatomisinin ve fizyolojisinin iyi bilinmesi anahtar rol oynar .

2.1.A-Anatomi ve Fizyoloji

Vertebral kolon 7’si servikal, 12’si torakal, 5’1 lumbal, 5’1 sakral ve 4’ii
koksigeal olmak tizere 33 vertebradan olusur.

Yanlarda vertebra arkuslar1 iizerindeki ¢entiklerin birlesmesi ile
Intervertebral foramenler meydana gelir. Intervertebral foramenler spinal
sinirlerin vertebral kanal: terk etmesine olanak verirken, arkada laminalar arasinda
olusan ve tiggen bigiminde olup, gévdenin &ne fleksiyonu ile eskenar dortgen
bigimini alan interlaminal foramenler ignenin epidural veya subaraknoid araliga
ulasmasina olanak verir.

Spindz ¢ikintilar, servikal ve lumbal bolgelerde horizontale yakin bir
pozisyonda iken, torasik blgede, 6zellikle T4-9 hizasinda, dikeye varacak sekilde
egimlidirler. Ustteki vertebramn spindz ¢ikintistmn ucu, bir alttaki vertebranin
cismi hizasinda bulunur. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken

egim bakimindan 6nemlidir.



Vertebral kolonun biitlinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasina
yardime olan ligamentler ayni zamanda islem sirasinda ignenin gegtigi katlarin
bir kismin1 olusturur. Bu ligamentler 6nden arkaya dogru ;

1- Anterior longitudinal ligament

2
3
4
5

Posterior longitudinal ligament

Ligamentum flavum:

Interspinéz ligament

[

Supraspindz ligament
Boylece blok islemi sirasinda igne; cilt, ciltalti, supraspindz ve Interspingz
ligamentler ve ligamentum flavum’u gegerek epidural alana, duray: deldiginde de
intratekal araliga ulagmaktadar.

Omurilik, beyni saran katlarin devamu olan ii¢ zarla gevrilidir.
1- Spinal dura: Biri, vertebral kanali déseyen periostal tabaka, digeri de spinal
kordu koruyucu bir kilif seklinde saran i¢ tabaka olmak iizere iki kathidir. Bu iki
tabaka, Uistte foramen magnum hizasinda birlesip kemige sikica yapisirken, altta
S2 vertebra hizasinda sonlanir. Boylelikle spinal ve epidural aralik da burada son
bulmus olur.
2- Araknoid: Duranin ig tabakasiyla sikica temasta olup onun gibi S2 vertebra
hizasinda sonlanan ince ve damarsiz bir membrandir. ikisinin arasinda ince bir
lenf tabakasi igeren potansiyel bir subdural aralik mevcuttur. Pratikte spinal
plaineyde subdural aralik ve subdural enjeksiyondan s6z etmek zordur. Ancak
bazen spinal veya epidural anestezi uygulamalar esnasinda istenmeden bu araliga
girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamal ya da beklenmedik derecede yiiksek
anestezi gelisebilir.
3- Piamater: Ince vaskiiler bir yapidir. Spinal korda sikica yapisiktir. Araknoid ile
piamater arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, icinde bu iki tabakay:
birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve BOS bulunur. S2 vertebra hizasinda
sonlanir(3,10).

Beym Omurilik Stvis1 (BOS) : Bu sivi spinal ve kraniyal subaraknoid
bosluklarda ve beynin ventrikiillerinde bulunur. Lateral, 3. ve 4. ventrikiillerdeki

koroid pleksuslarda kamin ultrafiltrasyonu sonucu olusur. Temel islevi genigleme



yetenegi olmayan kafa kemikleri i¢indeki beyni siv1 bir yastik gibi desteklemektir.
Santral kanali dolduran beyin-omurilik sivisinin toplam miktar: 100-150 ml kadar
olup bunun sadece 25-35ml’si spinal kompartmandadir ve ¢ogu spinal kordun
sonlandig seviyenin altindadir. Spesifik yogunlugu 37°C de 1003-1008 arasinda
olup, giinde 500-800 ml (0.4ml/dk ve 25ml/saat) kadar salgilanir. Aym1 miktarda,
araknoid villuslarca ventz dolagima absorbe edilir. Yaptmi, serum osmolaritesi
diistiikce artar. Sodyum ve klor igerigi plazmadan daha fazla, protein, glukoz, tre,
fosfat, kalsiyum, potasyum igerigi ise diigiiktiir. Basinci oturur halde lumbal
bolgede 15-20 cm H20 kadardir(3).

On ve arka koklerin birlesmesinden 31 ¢ift spinal sinir olusur. Spinal
sinirler, tist kisimlarda, vertebral kanali kendi hizalarinda terkederlerken, asagida,
kendi intervertebral foramenlerine ulagmak {izere giderek artan, egimli bir yol
izlerler. Medulla Spinalis eriskinde L1 vertebra hizasinda sonlanir. Bu seviyeden
sonra spinal sinirler kauda equina olarak devam ederler.

Spinal kord bir anterior ve iki posterior arterden kanlanir. Venler ise
vertebral kanalin iginde ve disinda medulla spinalis boyunca uzanarak karmastk
pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere drene olurlar(3,10).

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlari dermatomlar:
belirler (3,10). Dermatomlar anestezi plaineyinin ve komplikasyonlarm

degerlendirilebilmesi agisindan g¢ok oOnemlidir. Bazi dermatomlar su sekilde

belirtilir;

Cs dermatomu Kiigiik parmak

T2 dermatomu Kol ve 6nkolun i¢ yiizii
T3 dermatomu Aksillanin apeksi

T4 dermatomu Meme baslart hizasi

Te7 dermatomu Ksifoid hizas1

Tjo dermatomu Gobek hizast

L dermatomu Inguinal bslge

Si4 dermatomu Perine



Spinal Anestezi Fizyolojisi

BOS igine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan
alinarak ve damar i¢ine absorbe olarak ortamdan uzaklagtirihir. BOS ig¢ine verilen
ilacin bir kismi da yogunluk farki ile dura materden difiize olarak epidural araliga
gecer ve orada gecerli mekanizmalarla uzaklagtinlir (3).BOS igindeki lokal
anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden uzaklastik¢a azalir. Sinir
dokusu tarafindan alinma; ilacin BOS igindeki yogunluguna ve yag igerigine, sinir
dokusunun lokal anestezik ile temas eden yiizeyinin genisligine ve dokunun
kanlanma plaineyine baglidir. Subaraknoid araliktaki lokal anestezik spinal
kordun yiizeysel katlarm: da etkiler, ancak asil etkisi spinal kordu terkeden sinir
kokleri ve dorsal kok ganglionlar lizerinedir.

Spinal Anestezide Noral Blokaj Diizeni:

a- Sempatik blok ile periferik vazodilatasyon ve cilt 1s1s1 yiikselmesi

b- Agr1 ve 1s1 duyusu kaybi

c- Derin duyu kayb1

d- Dokunma ve basing duyusu kayb1

e- Motor paralizi seklindedir.

Bu diizenin nedeni; ince C liflerinin duyusal liflerden, bunlarin da motor
liflerden daha kolay bloke olmasidir. Buna bagli olarak otonom blok diizeyi,
duyusal bloktan 2-3 segment yukarida, motor blok diizeyi ise duyusal bloktan 2-3
segment daha agagida olur (3,10).

Anestezinin sliresi lokal anestezik ilacin sinirleri terk etme hizina baghdir.
[lacin onemli bir miktann BOS iginde yayilip vendz akimla ortamdan
uzaklastirilirken, az bir kismu lenfatikler yoluyla drene olur. Damardan zengin
piamater burada en Onemli rolii oynar. Lokal anestezik madde icine
vazokonstriktor ajanlarin eklenmesi bu bolgedeki damarlara ok fazla etki
etmediginden, anestezi siiresini ancak % 10 dolayinda uzatir(3).

Lokal anestezik ilacin subaraknoid bélgeye enjeksiyonu sonucu ortaya
¢ikan maksimum analjezi seviyesini, lokal anestetigin BOS igerisinde sefalik yéne
dogru dagilim ve blok olusturabilecek kadar yeterli miktarda noéral doku

tarafindan alinmas: belirler (10).



Lokal anestetik ilacin subaraknoid aralikta dagilimim etkileyen faktorler

(3,10,11,12)):
1. Hastanin 6zellikleri

e Yas

e Kilo

¢ Boy

o Cinsiyet

e Intraabdominal basing (Hamilelerde, intraabdominal kitle, asiti olanlarda)

e Spinal kolonun anatomisi

Hastanin boyu ne kadar uzun ise ayni volim ilagla saglanan anestezi

diizeyi o kadar disiiktiir. Yas arttikca ilacin dagilimi artarak blok diizeyi
yiikselebilir. Sigmanlarda epidural yag doku fazlalignt BOS miktarinda azalmaya
ve ilacin ylikselmesine neden olabilir. Gebelik, asit ve intraabdominal tiimor gibi
intraabdominal basingta artma, siklikla vena kava inferiordaki obstriiksiyon
nedeniyle lumbar epidural araliktaki kollateral vendz kanallarda genisiemeyle
seyreder. Kronik olgularda epidural vendz genislemesi ve duranin subaraknoid
araliga dogru basisi nedeniyle lumbar subaraknoid aralikta BOS hacminin
azalmasi ile sonuglanir. Dogum sirasinda normal hacimde verilen anestezikle
yiiksek seviye blok olugmasi lumbar BOS hacmindeki azalma ile agiklanabilir.
Kifoz ve lordoz gibi anatomik deformiteler lokal anestezigin yayiliminm
etkileyebilir

2. Uygulamaya iligkin 6zellikler
e Pozisyon

e Igne ucu yonii

o Enjeksiyon hiz1

¢ Enjeksiyon bdlgesi

¢ Barbotaj yapilip yapilmadigi (Barbotas: BOS ve lokal anestezigin tekrar
tekrar aspire edilerek enjeksiyonu) barbotag blogun yiikselmesini saglar.
3. BOS’un 6zellikleri

¢ Yogunluk

o Ozgiil agirhik



e Basing
4. Lokal anestezik ajanin 6zellikleri

¢ Hipobarik soliisyon

e {zobarik soliisyon

e Hiperbarik soliisyon

e [okal anestezik ajanin konsantrasyonu

e L.okal anestezik ajanin dozu

e Verilen voliim

e Lokal anestezik ajanda vazokonstriktdr madde bulundurulmasi
Sollisyonun 6zgiil agirlignt BOS’un degerinden fazla ise (Hiperbarik) enjekte
edilen soliisyon asagida, az ise (Hipobarik) yukarida toplanacagindan
enjeksiyondan sonra hasta pozisyonunun soliisyonun tipine gore degistirilmesi ile
istenilen anestezi seviyesi saglanabilir. Pozisyonun etkili olabilmesi i¢in hastanin
enjeksiyondan sonra en az 5 dakika o pozisyonda tutulmasi gerekir. Hiperbarik bir
soliisyonun verilmesinden sonra hasta sirt istii ve diiz yatinldiginda ilag
enjeksiyon yerine gére vertebral kordun kavsini izler. Buna gore L, ; altindaki bir
enjeksiyonla basa dogru ilerler ve torakal kavsin en ¢ukur yeri olan Ty hizasinda
birikir. Hiperbarik soliisyonlar hazir olabilecegi gibi kullanilan lokal anestetik
soliisyon i¢ine 1 ml %5-10"1uk glukoz Kkatilarak da elde edilebilir. Lokal anestetik
igine steril distile su katilarak da hipobarik soliisyon elde edilir. Lokal anestetik

soliisyona digardan eklenen vazokonstriktdrler blogun siiresini uzatir (3,13).

2.1.B-Teknik:

Spinal anestezi uygulamasinda kullanilacak tiim arag-gere¢ tamamen aseptik
ve antiseptik kurallara uygun olmalidir.

Spinal igne: Spinal igneler Kklinik kullammda genel olarak ucunun

keskinligine gore iki tiptedir:
1.Ucu kesici olmayan igneler (10):

e Sprotte

e Whitacre (Pencil-Point)



e Grene
2.Ucu kesici olan igneler (10):

¢ Quincke —Babbock

¢ Pitkin ignesidir.

Spinal ignelerin geri ¢ekilebilen mandreni bulunmalidir. Bu, derinin
epidermis parcaciklarimn subaraknoid aralifa tasinmasi ile olasi epidermoid
spinal kord tiimoérli olusumunu engeller (10). Yillardir spinal igneler ile ilgili
arastirmalarda igne ucu tipinin yam sira, etkin bir spinal ponksiyon saglayacak ve
daha az yan etkiye yol agabilecek igne kalinligi, i¢ ¢api gibi konularda birgok
aragtirma yapilmigstir. Buna gore arastirmalar sonucunda piyasaya sunulan igne
kalhinliklart 22 Gauge (G) ile 29 G arasinda degisir. Quincke-Babbock spinal
ignesi standart spinal igne olarak adlandirilir ve orta boylu keskin ucu olan bir
ignedir. Igne inceldikee cilt, ciltalt1 ilerletmek zor olacagindan bu amagla
kullamilmak {izere iginden spinal ignenin rahatlikla gegebilecegi intraducerler
gelistirilmistir (10).

Hasta Hazirhig: Intraventz yol acgik olmali, kan basinci, kalp atim hizi ve
puls oksimetre monitérizasyonu, havayolu agiklifi saglanmali ve oksijen
verilmesi amaciyla gerekli tiim arag-gereg tedarik edilmelidir (10,12).

Spinal anestezinin epidural anesteziye gére en temel iistiinliiklerinden biri,
kullanmilan lokal anestetik soliisyonun 6zgiil agirliginin ve hasta pozisyonunun
degistirilmesiyle anestetidin yayilmasinin kontrol edilebilmesidir. Bu nedenle
hastanin yatinldif1 ameliyat masasiin hastaya pozisyon verilebilecek 6zelliklere
sahip olmas1 gereklidir.

Spinal anestezi ii¢ pozisyonda uygulanabilir:
1.Lateral dekiibitus pozisyonu
2.0turur pozisyon
3.Yiiziistli pozisyon

Blok Teknigi: Hastaya pozisyon verildikten sonra enjeksiyon bolgesi
antiseptik soltisyonlarla silinerek steril delikli kompres 6rtiiliir. Enjeksiyon bolgesi
hazirlandiktan sonra spinal ignenin kontrol edilmesi gerekir. Spinal anestezi

uygulanacak diizeyin saptanmasi igin iliak kristalardan gegen hat (Tuffier hatt)



kullamilir. Bu hat ya L4 {in spindz ¢ikintistna yada l.4.s arasina denk gelir.
Enjeksiyon bolgesi secildikten sonra giris b6lgesine intrakutan ve subkutan lokal
anestetik verilir (10).

Spinal anestezi sirasinda igne yerlesiminde en sik orta hat veya paramedian
lateral yaklagim teknikleri kullamilmaktadir. Bunlardan baska Iumbosakral
yaklasim (Taylor teknigi) ve devamli kateter teknigi de kullanilmaktadir (10, 11).

2.1.C-Spinal Anestezi Endikasyonlar: (10, 12, 14)

2.1.C.a-Cerrahi endikasyonlar:

e Alt extremite cerrahileri

e Gluteal bolge cerrahileri

e Perine cerrahileri

e Alt abdomen cerrahileri

e Urolojik endoskopik cerrahiler

e Obstetrik ve jinekolojik cerrahiler

e [omber vertebra cerrahileri
2.1.C.b-Diagnostik endikasyonlar

e Vazospastik hastaliklarin, organik hastaliklardan ayirimi
2.1.C.c-Terapitik endikasyonlar

e Vazospastik patolojiler

o Akut pankreatit

e Kanser agrilar

e Mezenter arter trombozu

2.1.D-Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar: (10,13, 14)

2.1.D.a-Mutlak Kontrendikasyonlar:

e Bolgesel cilt enfeksiyonu

e Enjeksiyon yapilacak bdlgede dermatolojik bozukluk (6rnegin psoriazis)

e Septisemi veya bakteriyemi

e Sok veya hipovolemi

e Artmis kafa i¢i basinci
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e Koagiilopati

e Hastanin iglemi reddetmesi veya psikiyatrik agidan hazir olmamasi

e Ameliyat siiresinin belli olmamasi
2.1.D.b-Rélatif Kontrendikasyonlar

e Periferik noropati

e Minidoz heparin, antiplatelet ajan kullanimi

e Kronik bas ve bel agrisi

e Ug kez denemeye ragmen spinal araliga girilememesi

e Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi

e Cerrahin istegi

o Gegirilmis lomber cerrahi

e (Gobek hizasinin tizerindeki bilyiik ameliyatlar

2.1.E-Spinal Anestezinin Sistemler Uzerindeki Etkileri

2.1.E.a-Kardiyovaskiiler Sistem:

Spinal anesteziye baglh en Onemli fizyolojik yamtlar kardiyovaskiiler
sistemi icerir. Bunlar otonom denervasyonun ve noral blokajin yiiksek seviyeleri
ile beraberinde vagal sinir innervasyonunun kombinasyonlar ile iligkilidir. Spinal
anestezi swrasinda lokal anesteziye bagli olarak ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler
degisiklikler lokal anestezikliklerin mediiller vazomotor merkezler iizerindeki
etkisine bagll degildir. BOS’da yapilan 6lgiimlerde mediiller merkezlerin
depresyonu igin gerekli seviyeye ulasilmamaktadir. Kardiyovaskiiler etki
dogrudan dogruya sempatik sinir sistemi tizerindeki etkiye baghdir (12, 13, 15) .

Sempatik denervasyonun seviyesi spinal anestezide kardiyovaskiiler
yanitlarin siddetini belirler, yiiksek seviyede noral blokajin kardiyovaskiiler
parametrelerde daha biiyiik degigikliklere yol agabilecegi éngoriilebilir (11).

Parsiyel sempatik blok sirasinda sempatik aktivitede refleks bir artis
meydana gelir. Sempatik bloga bagh olarak periferik vazodilatasyon meydana
gelmesini kompanse etmek i¢in vazokontriiksiyon olusur. Bu nedenle
kardiyovaskiiler degisiklikleri gozlerken uygun zamanda, uygun onlemlerle bu

degisikliklerin ciddi boyutlara varmasi nlenebilir (10,15).
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Sempatik blok arteriyel vazodilatasyona yol agar. Bu vazodilatasyon ¢ok
yaygin degildir. Total periferik vaskiiler rezistans ancak %15-18 oraninda azalma
gosterit. Bu nedenle kardiyak outputta ¢ok belirgin bir degisiklik meydana
gelmez. Normovolemik hastalarda ayaklar kalp seviyesinin iizerinde tutuldugu
takdirde vendz doniiste 6nemli bir artma meydana gelir ve kardiyak output artar
(10, 12, 13, 15,16, 17)

Spinal anestezi sirasinda kalp atim hizi belirgin bir sekilde azalabilir.
Bradikardi, yliksek diizeyde (T, hizasindaki) spinal anestezide preganglionik
kardiyak akselerator liflerin parsiyel blokajina baglidir. Bradikardi, ayn1 zamanda
sag atrium ve sag atriuma giren biiyiik venlerin basincindaki diisiise baghdir.
Ayaklarin yiikseltilmesi kalbe ven6z doniisii arttirarak durumu diizeltecektir (10,
12, 13, 15).

Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan ciddi hipotansiyon, kardiyak
outputta, dolayisiyla preloaddaki biiyiik diistiglere baglidir. Preloaddaki bu azalma
kanin periferde kapasitans damarlarda gollenmesine, hipovolemiye ya da her
ikisine bagli olabilir. Vazodilate olan periferal kapasitans damarlardaki kan
gollenmesine bagli olan preload diigmesine sekonder kardiyak output diismesine
veya hipovolemiye ya da her ikisine birden bagh olabilir. Spinal anestezi sirasinda
ortaya ¢ikan siddetli hipotansiyonun tedavisi, bu hipotansiyonun nedenine yonelik
olmalidir. Hipotansiyon sirasinda kompansatuar olarak vazokontriiksiyon gelisir.
Bu vazokonstriiksiyonun gelismemesi halinde ¢ok ciddi boyutlarda hipotansiyon
ortaya ¢ikar.(17)

Spinal anestezi sonrasinda arter basincindaki diisiis, koroner kan akimmda
da azalmaya yol agar. Ancak bu sirada miyokard oksijen gereksiniminin de
belirgin miktarda diistiigii saptanmigtir. Spinal anestezi sirasinda miyokard oksijen
gereksiniminin diigmesi baglica ti¢ nedene baglanmaktadar.

Birincisi; Afterload azalmakta, dolayisiyla sol ventrikiiliin  atim
sirasindaki direng azalmaktadir. Ikincisi; preload azalmakta, vendz donils ve
kardiyak outputun azalmasi, her iki ventrikiilin igini azaltmaktadir. Ugiinciisi;
kalp atim hizi azalmakta, bu da miyokardin isini ve oksijen gereksinimini
azaltmaktadir (3, 10, 15, 17)
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Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda c¢ok belirgin diigiisler
olmadigr takdirde serebrovaskiiler otoreglilatuar mekanizmalarin harekete
geemesi ile beyin kan akiminda belirgin bir degisiklik meydana gelmemektedir.
Ancak ortalama arteriyel basincin 55 mmHg’min altina diismesi ile birlikte kan
akiminda ciddi azalma ortaya g¢ikabilir. Spinal anestezi sirasinda 1liml1 derecedeki
hipotansiyonun en kritik iki organda, beyin ve miyokardda oksijenizasyonun
devamina normal vakalarda izin verdigi bilinmektedir. Hipotansiyonun tedavisine
hangi asamada baslanmasi gerektiginin saptanmasinda yarar vardir. Pratikte spinal
anestezi 6ncesindeki arteriyel basing Slglimierinin %33( kadar bir diisiise kadar
herhangi bir miidahalede bulunulmamasi kabul edilen bir uygulamadir. Gergekte
spinal anestezide ortaya ¢ikan hipotansiyonun tedavisi farmakolojik degil
fizyolojik Onlemlerle olmalidir. Spinal anestezi sirasinda ortaya g¢ikan
hipotansiyonun fizyolojik dnlemleri kalbe ventz déniisii yani preload: dolayisiyla
kardiyak outputu arttirmaktadir. Bunun igin hastanin bas seviyesini hafif
dustirmek ve ayaklarimi yiikseltmek ¢ogu kez yeterli olur. Kalbe vendz doniisii
arttrmanin diger bir yontemi de 1-1,5 It dengeli elektrolit soliisyonunun hizli
olarak verilmesidir. Bu 6nlemlerin yeterli olmadigi durumlarda efedrin gibi
miyokard oksijenlenmesi ve oksijen gereksinimini etkilemeyen ajanlarin
kullanilmasi dogru olacaktir (10, 12, 13, 15).
2.1.E.b-Solunum Sistemi:

Spontan oda havasi soluyan hastalarda yiiksek spinal anestezi sirasinda
arteriyel kan gaz1 de@erleri etkilenmez. Istirahat tidal voliimii, maksimum
inspiratuar voliim, negatif intraplevral basingta 6nemli degisiklik olmaz, ancak
maksimum solunum kapasitesi ve maksimum ekspiratuar voltimlerde belirgin bir
azalma meydana gelir. Ekspiryum sirasindaki solunum mekaniginde bozukluk
meydana gelir. Bu durum 6zellikle trakeal ve bronsial sekresyonlarm atilimini
zorlagtirir (10, 12, 13).

Frenik sinirlerin tutulmas: zor oldugu i¢in, solunum durmasi oldukca zor
ve seyrektir. Yiiksek spinal anestezi sirasinda ortaya gikan solunum durmasinin
kan basinct ve kardiyak outputtaki ani dilgiis sonrasi mediiller respiratuar

ndronlarda geligen iskemiye bagh oldugu diistiniilmektedir. Ayrica hipotansiyon
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ve kardiyak outputtun diizeltilmesi durumunda solunumun hemen geri dénmesi de
bu diistinceyi kuvvetlendirmektedir (10, 12, 15)

Spinal anestezi sirasinda hastanin spontan solunumda olmasi mediiller kan
akiminin yeterli oldugunu gosteren 6nemli bir bulgudur. Spinal anestezi sirasinda
kontrolléi solunum uygulanmasi bu bulguyu ortadan kaldirabilecegi gibi, kalbe
vendz donilisi ve kardiyak outputu azaltarak olumsuz etkiyi arttirabilir
(10,12,13,15).

Spinal anestezinin solunum sistemi {izerinde etkisi bakimindan diger
yOntemlere gore bir avantaj veya dezavantaji yoktur. Hastanin yasi, cinsiyeti,
ameliyat yeri, kilosu, sigara igme Oykiisii ve narkotiklerle agri kontroliine gore
degerlendirilmesinde yarar vardir (10, 12, 15, 17).
2.1.E.c-Karaciger:

Spinal anestezi sirasinda hepatik kan akimi arteriyel kan basmcinin
dismesine bagh olarak azalir. Karaciger arter kanindan fazla oksijen
¢ekebildiginden iskemi olmaz. Spinal anestezinin karaciger iizerinde olumlu ya da
olumsuz belirgin bir etkisi gosterilmemigtir. T4 diizeyine kadar spinal anestezinin
hepatik kan akimi, oksijenasyon ve ilag metabolizmasi {izerinde belirgin bir etkiye
yol agmadi@1 g6sterilmistir (10,12,15,17).
2.1.E.d-Bobrek:

Renal kan akim; serebral kan akimi gibi arteriyel perfiizyon basincindaki
bliyiik degisikliklere rafmen otoregiilatuar mekanizmalar ile devam ettirilir.
Vazokonstriiksiyon gelismemigse renal kan akiminda, arteriyel kan akimi 50
mmHg’ mn altina diisene kadar, belirgin bir degisiklik ortaya ¢ikmaz. Bu nedenle
spinal anestezide idrar akimi fazla degismez. Hipotansiyon uzun siirse bile kan
akimi bobrek dokusunda oksijenasyonu saglayacak kadar yeterli olur (10,12,
15,17).
2.1.E.f-Gastrointestinal Sistem:

Ts-L; arasindaki preganglionik lifler barsaklarin inhibitor lifleridir. Bu
nedenle toraksimn ortalarina kadar ¢ikan spinal anestezi sirasinda vagus aktivitesi
ile ince barsaklar kasilmakta, sfinkterler gevsemekte ve peristaltizm

bozulmamaktadir. Barsaklarin kasilmast ve batin kaslarindaki gevseme, batin
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ameliyatlar i¢in ¢ok elverigli kosullar yaratmaktadir (10, 12, 13, 16).
2.1.E.g-Endokrin ve Metabolik Fonksiyonlar:

Spinal anestezi, genel anestezide goézlenmeyecek sekilde, operasyon
sahasindan ¢ikan nosiseptif uyarilara kargi olusan hormonal ve metabolik yanit
bloke eder. Ancak bu etki gegcicidir. Nosiseptif afferent aktivite adrenal
medulladan  katekolamin desarjim  arttirir. Kan basincimin - artmasinin
miyokarddaki oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki dengeyi bozma tehlikesi
vardir. Agn olmadik¢a sempatik tonus artmaz. Hipertansiyon, miyokardin stresi,
hiperglisemi, glukoneogenez azalir (13, 15, 16).
2.1.F-Spinal Anestezi Komplikasyonlar::

Spinal  anestezinin sik  goriilen  solunumsal ve  dolasimsal
komplikasyonlarina sistemler {izerindeki etkileri boliimiinde deginilmisti. Diger
komplikasyonlar:
2.1.F.a-Yetersiz Spinal Blok:

Lokal anestetik soliisyonun BOS icine dogru sekilde enjekte edildigi
goriilmesine  karsin, basarisiz  spinal anestezi olusmasi  Onemli  bir
komplikasyondur. Kismen blok olusmamasi lokal anestetik dozuna bagh olabilir.
Bu durum en sik enjeksiyon sirasinda ignenin hareketine bagh olusur. Bununla
beraber subaraknoid aralik yerine subdural enjeksiyon da bu sonucu dogurabilir
(10).
2.1.F.b- Total-Yiiksek Spinal Blok:

Genellikle yiiksek hacimde olusmasina karsin ender olarak normal
dozlarda da total veya yiiksek spinal blok olgulan bildirilmistir. Bu durumda,
genis motor paralizi ve solunum depresyonu olusur. Hipotansiyon izlenir. Lokal
anestezigin kranial subaraknoid alana ulagmasi sonucunda, kranial sinirlerin
tutulumuna iliskin bulgular ve suur kaybi gelisir. Tedavide gerekirse mekanik
ventilasyon ve vazopressor ajan kullamlabilir (10, 16).
2.1.F.c-Bas Agris::

Duradaki defektin devamuina baglidir. BOS sizmasi ve basincin diismesi
tentoriumda ve meninkslerdeki kan damarlarinda ¢ekilme ve gerilmelere neden

olur. Bag afris1; kadinlarda, geng hastalarda ve obstetrik ameliyatlardan sonra
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daha sik goriilmektedir. Bas agris1 sikligim etkileyen en onemli faktdr kaniil
kalinligidir. Bag agris1 ponksiyondan saatler sonra, genellikle 1-2 giin sonra ortaya
cikmaktadir. Agr frontal ve oksipital bolgededir. Boyun ve omuzlarda yayilir
oturma, Skslirme ve 1kinma ile artar. Yatinca azalir veya geger ( 3,10,13,15).

Bag agris1 ince igne (<22 G) kullanilmasi ve ignenin u¢ agikhiginin dura
liflerine paralel olmasi ile deligin ¢ap1 kiigiiltiilerek; postoperatif devrede bol sivi
verilerek ve yatak istirahati ile kontrol edilebilir. Karin bandaji, konstipasyonun
Onlenmesi ve epidural kan yamasi yararli olabilir (3,10,13,15).
2.1.F.d-Bel agris1:

Spinal anesteziyi takiben %32-2,5 oraminda bel agrisi yakinmalarina
rastlamr. Bu yakinmanin en olasi nedeni spinal girisim sirasinda, intervertebral
diskin igne ile ponksiyonu olabilir. Bununla beraber spinal anestezi ile birlikte
olusan motor ve sempatik bloga bagli olarak, bel bolgesi kas ve ligamentlerinin
gevsemesi sonucu normal lordotik lumbar kurvaturun diizlesmesi de bel agrist
olugmasinin bir nedeni olarak gosterilebilir (10).
2.1.F.e-Norotoksik etkiler:

Cok korkulan bir komplikasyon olmasina ragmen ¢ok nadir goriiliir.
Komplikasyonun spinal anesteziye baglanabilmesi icin hastanin 6nceden
norolojik muayeneden gegmis olmasi gerekmektedir. Anatomik olarak hasarlar
periferik sinir, kauda equina, spinal kord ve intrakranial hasar olarak
siniflandirilabilir. Erken tam ve ayirici tam Onemlidir. Koruyucu olarak
sterilizasyona dikkat edilmesi, dogru ilag ve uygun konsantrasyon kullanilmasi ve
zor olgularda spinal girigim igin ¢ok israrci olunmamasi 6nemlidir (10).
2.1.F.f-Kauda Equina Sendromu:

Spinal anestezinin olasi ciddi komplikasyonu kauda ekina sendromu,
mesane ve/veya anal sfinkter kontrolliniin kaybi, perineal duyu kaybi, alt
ckstremitede duyu veya motor kayip ile karekterize uzamis veya kalict norolojik
defisit olarak tanimlanmaktadir. Kauda equina sendromunun olusmasini
Onleyebilmek amaciyla; kateterin sefale dogru yonlendirilmesi, enjeksiyonun en
az 1ml/15sn lmzinda yapilmasi, lokal anestezik olarak izobarik bupivakain veya

lidokain kullamlmasi ve toplam 25mg’dan fazla bupivakain 100mg’dan fazla
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lidokain kullamlmamasi 6nerilmektedir (10).
2.1.F.g-Bulanti-Kusma:

Hipotansiyona bagli ise bloktan hemen sonra, hipertansiyona bagl ise
vazokonstriiktor ajan verildikten sonra goriilmektedir. Traksiyon reflekslerine
bagli ise nabiz ve solunumda bir degisiklik meydana gelmez (10).
2.1.F.h-Enfeksiyon:

Modern sterilizasyon yontemleri ve malzeme kullanilmasi, asepsi/antisepsi

kosullarina dikkat edildigi takdirde enfeksiyon son derece nadirdir (3).

2.2-LOKAL ANESTEZIKLER:

Lokal anestezi, viicudun belirli bélgesinde sinir iletiminin gegici olarak
durdurulmasidir. Lokal anestezikler de uygun yogunlukta verildiklerinde,
uygulama yerinden baglayarak , sinir lifleri boyunca impuls iletimini reversibl
olarak bloke eden ilaglardir. Tiim sinirleri bloke ettikleri igin etkileri sadece
istenilen duyunun kaybi ile simirh kalmaz. Sinir lifleri A, B, C olmak {izere iig
gruba ayrlirlar. A grubu lifler myelinli somatik, B grubu lifler myelinli
preganglionik, C grubu lifler ise myelinsiz postganglionik liflerdir (18).

Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece
etkiledikleri sinirlerin yayilim alaminda, sistemik etkileri ise, ilacin enjekte
edildigi yerden absorbsiyonu veya sistemik olarak verilmesi ile ortaya ¢ikar ve
doza bagimlidir(19). Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan
diizeyleri yeterince ylikseldiginde gesitli organ sistemlerini etkilerler. Bashca
sistemik etkilerini santral sinir sisteminde gosterirler. Diisiik konsantrasyonlarda
sedasyon, gorsel ve isitsel bozukluklar, huzursuzluk, sersemlik ve anksiyeteye
neden olurlarken, ytiksek konsantrasyonlarda ise nistagmus, titreme, konviilziyon,
solunum ve kardiyak depresyon olusturabilirler (20,21).

Lokal anestezikler, aromatik grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya
amid olmasina gore iki gruba aynlir (22).

Iki grup arasinda temel farkliliklar; kimyasal stabilite, metabolizma ve
alerjik potansiyel farkliliklardir. Ester bagi, plazmada bulunan esterazlarca hizla

hidrolize ugrarken, amid bag: karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir.
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Amid grubu ilaglar, ester grubuna gére ¢ok daha stabildir. Ester tipi ilaglarin
metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan para- aminobenzoik asit (PABA), az da olsa
allerjik reaksiyonlara neden olabilmektedir. Amid tipi ilaglarla allerjik
reaksiyonlar nadirdir (20).

2.2.A- Ester Tipi Lokal Anestezikler
2.2.A.a-Kokain:

Koka yapraklarindan elde edilir. Lokal anestezik ve lokal vasokonstriiktif
etkisi vardir. Toksisite ve bagimlilik riski vardir. Topikal anestezide, dzellikle iist
solunum yollariyla ilgili girisimlerde kullanilir.
2.2.A.b-Prokain:

Plazmada pstdokolinesterazlar ile hidrolize edilmekte, geri kalani ise
karacigerde esterazlarca pargalanmaktadir. Etkisi ge¢ basladigi ve gii¢lii olmadigi
i¢in giinimiizde kullanmimi azalmigtir. Daha ¢ok infiltrasyon anestezisinde
kullanilmaktadir. Spinal anestezi i¢in %5-10 yogunlukta kullanilir (15,20).
2.2.A.c-Klorprokain:

Kimyasal ve farmakolojik ydnden prokaine benzer. Etkisi prokainden
fazla, toksisitesi prokainden azdir. Infiltrasyon, alan blogu, sinir blogu ile
peridural ve kaudal anestezide kullanilmaktadir.
2.2.A.d-Tetrakain:

Giig ve toksisitesi prokainden yaklastk 10 kat fazladir. Etki siiresi
prokainden 2.5 kat daha uzundur. Etki baglangici orta, devami uzu siirelidir.
Vazokonstriktor eklenmesi ile etkisi uzar. Spinal anestezi i¢in %0.5-1 yogunlukta
kullanilir. (20)

2.2.B-Amid Tipi Lokal Anestezikler
2.2.B.a-Lidokain:

Klinik uygulamada ilk kullanima giren aminoamid ajandir. Hizli baslangic,
dogal potansiyel giicti, orta derecede etki siiresi ve topikal anestezik etkisinden
dolay1 hala en sik kullanilan ajandir. RIVA da tercih edilen ajandir. Etki siiresi 1

saat kadar olup, adrenalinle verildiginde 2.5 saate kadar uzar. (15, 20,21)
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2.2.B.b-Prilokain:

Etkinlik ve etki siiresi bakimindan lidokaine benzer, etkisi ondan biraz
daha hizhdir. Hizla metabolize oldugundan toksisitesi lidokainden azdir. Yikim
tirinleri olan otoluidin ve nitrozotoluidin, hemoglobini okside ederek
methemoglobinemiye yol acabilmektedir. Bu nedenle prilokain 10 mg/kg’dan
yiiksek dozda kullanilmamalidir (20,21).
2.2.B.c-Bupivakain:

Sy PN
(;’? NH-wm—Luj

CH, 5
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Sekil 2.1 Bupivakainin kimyasal formiilii

Bupivakain 1957 yilinda AF Ekenstam tarafindan bulunmus ve klinik
kullamima 1963’te girmistir (23).

Bupivakain, amid yapida uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Piperidin
halkas: {izerinde metil grubu yerine butil grubu eklenmistir. Lokal anestezik
etkinligi  bakimindan lidokain ve mepivakainden daha giicliidiir. Etki siiresi
onlarmkinden 2-3 kez daha uzundur (24). Piyasada HCI tuzu olarak bulunur.
Infiltrasyon ve sinir blokaj1 igin % 0.25; spinal, epidural ve kaudal blok igin % 0.5
konsantrasyondaki soliisyonlar1 kullanilir. Soliisyon pH’1 4.5 - 6.5 olup, pKa’st
7.7°dir. Fizyolojik pH’da % 33 oraninda iyonize olmayan baz seklindedir.

Kisa etki siireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir. Plazma
klirensi 0.58 1t/dk, eliminasyon yarilanma siiresi 2.7 saat ve hepatik ekskresyon
orani 0.40’tir. Basta a1~ asit glikoprotein olmak iizere plazma proteinlerine % 96
oraninda baglamir. Plesantay1 kolaylikla geger. Plazma proteinlerine baglanma
oranmi anneye gOre fetliste daha digtiktiir. Birikici etkisi yoktur Diistik
yogunluklarda motor blok yapmadan analjezi sa§lar. Bu ozellikleri nedeniyle

dogum eylemi agrlsmm giderilmesinde kullanilir.
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Bupivakain, prokainden 15 kat gii¢lii olup etkisi 5-10 dakikada baslar. Bu
stire kaudal ve peridural injeksiyonda 20 dakikay1 bulur. Latent siire lidokain veya
prokain eklenmesi ile kisaltilabilir. Motor ve sensoryal blokaj 3 saate varabilir.
Plazmada en st diizeye 30-45 dakika sonra ulagilir. Karacigerde glukuronid
konjugasyonu ile metabolize olur. Yar1 6mrii erigkinde 9 saat, fetiiste ise 8 saattir
(20).

Bupivakainin stirdozaji uzun etkisi dolayis1 ile gok tehlikelidir. Kardiyak
depresyon etkisi diger lokal anestezik ajanlardan fazladir. Ventrikiiler aritmi ve
miyokardiyal depresyon goriliir. Bupivakain toksisitesinin tedavisi oldukca
zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve hipoksi ile agreve olur. Toksisite nedeniyle
meydana gelen kardiyovaskiiler arrest resiisitasyona ¢ok direnglidir.
Restisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek olmasi bupivakainin
proteinlere yiiksek oranda baglanmasina ve yiiksek lipid ¢6ziiniirliigli nedeni ile
ajanin kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re - entry aritmilere neden
olmasina baglanmigtir. Bupivakainin R ve S olmak {izere iki izomeri bulunur. R
izomeri, S izomerine oranla A - V iletim zamamm belirgin sekilde uzatir.
Bupivakainin kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallan ve intraselliiler kalsiyum
akimi ile negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi iizerine olan
olumsuz etkilerine bagli oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard
kontraksiyon giiclinii azaltmasi, depolarizasyon hizim1 ve aksiyon potansiyel
amplitiidiini distirmesi de kardiyak depresan etkiye katkida bulunur (25,26)

Bir seferde uygulanabilecek maksimum doz 200 mg olup, 1/200.000
konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250 mg’a c¢ikarilabilir. Doz
tekrar 3 saatten Once yapiimamalidir. Giinliik maksimum doz ise 600 - 800 mg’1
geememelidir (9 mg/kg/giin) (20,25,26)

Infiltrasyonda % 0.5°lik soliisyondan 70 cc, perndral enjeksiyonda %
0.25°1ik soltisyondan 70 cc, % 0.5°lik soliisyondan 35 cc kullamlabilir. Bityiik
sinirlerde motor blokaj igin % 0.5°lik soliisyon gereklidir. Intratekal enjeksiyonlar
igin %00.75 bupivakain %8.25 dekstroz iginde veya %0.5 bupivakain %35 dekstroz

iginde kullanilmaktadir. Intravenéz bolgesel anestezi icin pek onerilmez, ¢iinkii



turnikeden sizan ilag toksik hatta Sliimciil komplikasyonlara yol agabilir (Bier
blok) (20,23).
2.2.B.d-Ropivakain :
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Sekil 2.2 Ropivakainin kimyasal formiilii

Ropivakain, bupivakaine alternatif olarak gelistirilen, 1986 yilindan bu
yana kullanimda olan, yan etkilerinin daha diisiik, gilivenlik indeksinin genis
oldugu 6ne stirtilen, uzun etkili, amid yapili bir lokal anesteziktir. Yapisal olarak
bupivakain ve mepivakaine benzemektedir. Kimyasal olarak bupivakainin
homologudur, ancak bupivakaindeki butil grubu yerine bir propil grubu igerir.
Ropivakainin yagda ¢oziiniirliigli bupivakainin yaklagik ticte biri olup, bunun
disinda fizikokimyasal Ozellikleri benzerdir. Ropivakain daha diigik lipofilik
yapist nedeniyle mitokondrial ATP metabolizmasindaki bozulmalardan
bupivakaine gére daha az sorumludur (8,27-31)

Yiiksek derecede lipofilik lokal anestezik ajanlar myelinli motor liflere
daha fazla penetre olup daha giiglii etki olustururlarken, ropivakain gibi daha az
lipofilik olan lokal anestezik ajanlar motor liflere daha az etkilidir. Bu nedenle
ropivakain, hayvan c¢aligmalarinda yiiksek konsantrasyonlarda kullanildiginda
duyusal ve motor sinirleri bloke etmektedir, ancak diisiik konsantrasyonlarda
sadece duyusal blok olusturmaktadir (32).

Ropivakain, bupivakaine gére daha az potenttir. Ropivakain, bupivakain
ile karsilastirildiginda differansiyel sensorial ve motor blok i¢in daha fazla etkiye
sahiptir. Bu diferansiyel blok etkisi ropivakainin artan dozlanyla 6nlenebilir. Bu
6zellik ropivakaini bupivakaine iistiin kilar ve postoperatif analjezi i¢in 6nemli bir
ajan haline getirir (33). Diisiik dozlarda motor ve sensorial blok arasindaki fark

daha belirgin olmasina karsin, doz arttikga bu fark azalmaya baslar (34).
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Bupivakain iki enansiyomerin rasemik karigimi olmasina karsin ropivakain
tek S- enansiyomer olarak elde edilmigtir. Bu 6zellikleri sayesinde ropivakain,
bupivakaine gére daha az kardiyotoksik Ozellikler (aritmojen, miyokardiyal
depresyon) tagimaktadir (35-37). Goniilli hastalarda ropivakainin intravaskiiler
uygulanmasi sonrasi santral sinir sistemi ve kardiovaskiiler sistem {izerine etkileri
bupivakainden daha az olarak bulunmustur (38,39). Her iki lokal anestezik ajan da
negatif inotropik ve kronotropik ilaglardir. Esit konsantrasyonda bupivakain ve
izomerleri, ropivakain ve izomerlerinden daha fazla negatif inotrop ve kronotrop
etkilidir. Bupivakain yapisindaki R(+) izomeri, A-V ileti zamanim, S(-) izomerine
gore daha belirgin sekilde uzatmaktadir. Bu nedenle ropivakain doza bagl olarak
A-V ileti zamanin uzatirken, bupivakain dahe; disiik dozlarda bu etkisini gosterir
(40). Ropivakainin kardiak Na" ve L-tipi Ca"" kanallari deprese etmesi kardiak
toksisite etkisiyle iligkilendirilmistir (41).

Yapilan ¢aligmalarda ropivakainin bupivakaine gore daha az toksik oldugu
ve Intravendz inflizyonu sonucu daha 1limli santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem etkileri olusturdugu goériilmdistiir. Lokal anestezik ajanlara
bagli MSS toksisitesine ait semptomlar genellikle gorsel ve isitsel bozukluklar,
kulak ¢inlamasi, dizartri, perioral his kaybi, parestezi, uyusukluk ve bas dénmesi
seklindedir. Bu semptomlar bupivakainde ropivakaine gére daha diisiik plazma
konsantrasyonlarinda  ortaya  ¢ikmaktadir.  Kardiyovaskiiler  sistemdeki
degisiklikler de ozellikle QRS genislemesi bupivakainde daha diisiik
konsantrasyonlarinda olusur. (32,39,42).

Ekstraselliler K* konsantrasyonu yiiksek oldugunda miyokard tizerine
istenmeyen etkilerin bupivakain gibi ropivakainde de istatistiksel agidan giiclii
bulunmustur. Ropivakain potasyum degeri normal ise diyaliz hastalarinda
rahatlikla  kullamilabilmektedir. Ropivakainin kardiyotoksisitesi gebelerde
artmamaktadir. Bu 06zelligi ropivakainin plazmada serbest kalan miktarinin
gebelikten etkilenmemesine baglanmaktadir (43,44).

Ropivakain plazma proteinlerine, temel olarak al-asit glikoproteine
yiksek oranda baglanir (%90-95), boylece uzun etki potansiyeli tasir.

Ropivakainin epidural uygulama sonrasindaki terminal yart dmrii, intravendz
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uygulama sonrasindaki yarn 6mriinden uzun olup (4.3 saate 1.8 saat), daha yavag
epidural emilim fazim yansitmaktadir. Ropivakain gesitli hayvan tlirleri ve
insanlarda ileri derecede metabolize edilir. Temel olarak karacigerden daha az
oranda barsak ve bibreklerden atilir. Bu nedenle ropivakainin metabolizmasi ve
atilimi i¢in karaciger, bobrek ve barsak fonksiyonlarinin saglam olmasi 6nemlidir.
Sitokrom P450 tarafindan in vitro olusturulan majér metabolitler 3’-hidroksi-
ropivakain, 2°,6’-pipekolosilidid ve 4’-hidroksi-ropivakain’dir. 3’-hidroksi ve 4’-
hidroksi metabolitlerinin ropivakainden daha az olarak lokal anestezik etkisi
bulunur (32,38).

Ropivakainin klinikte kullamlan formlan %0.25, %0.5, %0.75 ve %1 dir.
Hayvan c¢aligmalari, ropivakainin infiltrasyon, epidural, spinal ve periferik sinir
bloklar igin etkili bir lokal anestezik oldugunu gostermistir. Ropivakain igin bir
defada uygulanabilecek en yiiksek doz 300 mg’ dir. %0.2’lik konsantrasyonlart
epidural anestezi igin yeterlidir. Ropivakainin motor blok siiresi bupivakainden
daha kisadir. Yiiksek epidural anestezide daha yiiksek konsatrasyonlar (%0.75 ve
%]1) gerekebilir. Brakial pleksus blogu igin %0.5 ‘lik 30-40 ml ropivakain
kullamlir. Yara c¢evresi infiltrasyon blogu igin 30-40 ml %0.25’lik
konsantrasyonda kullanilabilir (20).

2.2.B.e-Levobupivakain :
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Sekil 2.3 Levobupivakainin kimyasal formiilti

Levobupivakain lokal anestetik bupivakainin S(-) — enantiyomeri olan,
amid yapida, uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Levobupivakain ¢zeltileri,
obstetrik paraservikal blok ve bier blok haricinde biitiin bloklarda kullanilabilir.
(6,20,45).



23

Biitiin lokal anestetik ajanlarla oldugu gibi, levobupivakain noron
membranlarinda voltaja duyarh iyon kanallarinin blokajiyla etki gstererek sinir
impulslarinin iletilmesine engel olmaktadir (46). Lokalize ve reversibl anestezi
sodyum kanalinin agilmasiyla etkilesim sonucunda duysal, motor aktivite ve
sempatik aktiviteyle ilgili sinirlerde aksiyon potansiyelinin iletilmesine engel olur
(46,47).

Levobupivakainin sinir bloke edici potensi in vitro olarak bupivakaine ve
bupivakainin R(+) enantiyomerine (deksbupivakain) benzemektedir. In vivo
olarak levobupivakainin ve deksbupivakainin kargilagtirmali etkileri uygulama
yolundan ve konsantrasyonundan etkilenmistir (46). Genel olarak, duysal ve
motor blogun baslamasi ve stiresi levobupivakain, deksbupivakain ve bupivakain
i¢in benzerdir ve ajanlar hayvan modelleri ile benzerdir (46,48,49,50).

Levobupivakain ve bupivakainin motor fonksiyon tizerindeki etkisi, duysal
fonksiyon tizerindeki etkisinden azdir(51,52). Dolayisiyla, motor blokun
baslamasi daha yavastir (<29 dakika) ve siiresi duysal bloktan daha kisadir (3-6
saat).

Konsantrasyona ve hayvan modeline bagli olarak levobupivakain, aym
dozdaki ropivakaine gore ya benzer ya da anlamli 6lgiide daha uzun duysal
ve/veya motor blok yapmaktadir (48,49)

Invitro  galigmalar  levobupivakainin  kardiyotoksik  potansiyelinin
bupivakainden daha az oldugunu gostermistir. Insan ve hayvan dokusu
caligmalarinda  bupivakainle  kargilagtirildifinda  levobupivakainin  aymi
konsantrasyondaki zararli etkisi daha azdir ve/veya maksimal depolarizasyon
hizin1 azaltmada, atriyoventrikiiler iletiyi uzatmada ve QRS araligi siiresini
uzatmada daha zayiftir. Sonugta, levobupivakainin izole kalplerde siddetli aritmi,
ozellikle ventrikiiler fibrilasyonu indiikleme olasiligi deksbupivakainden veya
bupivakainden daha diisiiktiir (53,54,55). Levobupivakain serebral dokuya diisiik
afinitesinden dolay1 EEG de SSS i depresyonu belirtecinde bupivakainden daha az
degisiklige neden olur. Levobupivakainin MSS toksisitesi riski, hayvanlarda ve

insanlarda yapilan ¢alismalarda bupivakainden daha azdir (9,46,56).
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Levobupivakain yiiksek oranda proteine baglanir(>%97). Levobupivakain
plesentaya gegmektedir(57). Levobupivakain plesentaya gecisi anlamii advers
etkilerle baglantili degildir. Bupivakainle kargilagtirildiginda yenidogana etkileri
benzerdir.

Levobupivakain sitokrom P450 (CYP) sistemi, primer olarak CYP1A2 ve
CYP3A4 izoformlar: tarafindan genis bigimde metabolize edilir (46,58). Bu nedenle,
hepatik disfonksiyonun ilacin eliminasyonu tizerinde anlamli bir etkisinin olmasi
miimkiindiir (58).

Levobupivakainin majér metaboliti (3- hidroksi- levobupivakain) idrarla
atilan glukuronik asit ve siilfat esteri konjugatlarina déniismektedir. Idrarda
degismemis levobupivakain ekskrete edilmemektedir. Bu nedenle, renal hastaligi
olanlarda degismemis levobupivakain birikmezken, idrarla atilan metabolitler
birikebilir(58). Levobupivakain, deksbupivakaine gére daha yiiksek klirens hizina,
daha kisa eliminasyon yar omriine, daha kiigiik dagilim hacmine ve beyin ile
miyokard dokularina daha az afiniteye sahiptir(59).

Toksik kan diizeylerinde kardiyak iletim ve eksitabilite deprese olur,
atriyoventrikiiler blok, ventrikiiler aritmi ve kardiyak arrest, sonugta Oliim
goriilebilir. Buna ek olarak miyokard kontraktilitesinin baskilanmas: ve periferik
vazodilatasyon olugsmasi1 sonucunda kalp atim hacminde ve arteriyel
kanbasincinda diisme meydana gelmektedir.Ancak bu kardiyak yan etkiler
bupivakainden daha azdir(54,60) Levobupivakainin letal dozu bupivakainin 1.3-
1.6 kat1 olarak tespit edilmistir(20).

2.3.YENiDOGANIN DEGERLENDIRILMESI

2.3.A. APGAR Skorlamasi
Her yenidogan bebekte dogar dogmaz klinik degerlendirme yapilmalidir.
Bu degerlendirmenin amaci;
1-Acil girisim veya 6zel bakim gerektiren bir durum olup olmadiginin belirlenmesi
2- Major veya mindr bir anatomik anomali varlhiginin saptanmast,
3- Daha sonraki muayeneye esas olusturacak bulgularin kaydedilmesidir (61).
1952 yilinda Virginia APGAR tarafindan gelistirilen Apgar skoru,
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yenidogan bebegin klinik durumunun g¢abuk bir gekilde degerlendirilmesini

saglayan bir yontemdir (61,62,63).

Tablo 2.1 Apgar skorlar1 degerlendirilmesi

PUAN
PARAMETRE 0 1 5
Kalp ritmi Kalp sesleri yok <100/dk >100/dk
Solunum Yok Yiizeyel, diizensiz Diizenli Kuvvetli
Ekstremitelerde . .
Kas Tonusu Genel hipotoni hafif Hareketll,gkstremlteler
. fleksiyonda
fleksiyonda
}Ief'lek§ . Yok Yiizde hafif mimik | Hareket,aglama,oksiiriik
irritabilite
Deri . Siyanoze veya !Sl;stret:ltgl:e Ekstremiteler ve govde
eri rengi soluk siyanoze,g pembe
pembe

Yorum: Her bir parametre i¢in verilen puanlar toplanr.
8-10 puan arasi; bebegin iyi durumda oldugunu,

4-7  puan arasi; bebegin tehlikede oldugunu,
0-4  puan arasi; bebegin durumunun ¢ok agir oldugunu gosterir (61).

Apgar skorlamasi dogumu takiben 1., 5. ve nadiren 10. dakikalarda
degerlendirilir. Bu skor dogumda bebegin ne kadar yeniden canlandiriimaya
gereksinim duydugu ve yeniden canlandirma gabalarina nasil yamit verdigi
hakkinda oldukga dogru retrospektif birfikir verir. Bes objektif bulgudan olusan
10 puan bebegin durumunun mikkemmel oldugunu gosterir, fakat bebeklerin
¢ogunda degisik derecclerde akrosiyanoz gézlendigi i¢in 10 tam puan nadiren
verilir (64).

1. dakika Apgar skoru; genellikle umblikal kanin pH” ile iliskili olup,
intrapartum asfiksinin ve yardimei solunum gereksiniminin bir gostergesidir (64).
Besinci dakika Apgar skoru; yenidogan donemindeki oliimlerin ve ilerdeki
norolojik gelisimin degerlendirilmesi agisindan, birinciye gore daha dogru bir

fikir verir.
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Skorlamadaki komponetlerden kas tonusu, deri rengi ve refleks irritabilite
kismen fizyolojik maturasyona baglidir. Maternal sedasyon veya analjezi
yenidoganin kas tonusu ve refleks irritabilitesini azaltabilir(62).

1. ve 5. dakika Apgar skoru diisiikliigii, bebegin resiisitasyona gereksinim
duydugunun en iyi kanttidir. Diisiik bir skor her ne kadar hipoksinin bulgusu olsa da,
diger faktorlerden de etkilenmis olabilir. Apgar skorunun tek bagma nérolojik
zedelenmelere neden oldugunu sdyleyebilmek i¢in 10. dakika Apgar skorunun 0-3
olmasimn yamsira, erken prenatal konvulziyon ve uzamig hipotoni olmasi gerekir.
Bunlardan biri tek bagina agir veya uzun seyirli asfiksi olustuguna dair yeterli bulgu
olamaz (61,63).

2.3.B. Umblikal Kordon Kan Gazlar Tayini
Umblikal kordon kan pH ve asit-baz dengesi neonatal iyilik halinin objektif
gostergesidir. Umblikal kanda metabolik asidoz yoksa intrapartum asfiksi olasi
degildir. Umblikal arter kaninda hidrojen iyonunun artmasi ve pH’in 7.20’nin altinda
olmas: asidemi olarak kabul edilir. Yapilan ¢alismalara gore, 7.10-7.19 arasindaki
pH degerlerinde, bebeklerin %83’ canli ve aktiftir. Klinik olarak etkin asidemi
7.0’m altindaki pH degerlerinde goriiliir (62,65). Normal umblikal kordon kan gazi
degerleri (66).Tablo 2°de gdsterilmistir.

Tablo 2.2 Normal umblikal kordon kan gaz degerleri

Parametre Umblikal Arter Umblikal Ven
pH 7,24+0,07 7,32+0,06
PO2 (mmHg) 17,946, 28,7+7,3
PCO2 (mmHg) 56,3+8.,6 43,8+6,7
Bikarbonat (HCO3) (mEq/L) 24,142,2 22,6421
Base excess (BE) (mmol/L) -3,6+2,7 -2,9+2 4
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GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma Kasim 2006, Nisan 2007 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim dalinda
yapilmistir. Cumburiyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanhigimmn
07.11.2006 tarih ve 2006-7/8 karar numarali izniyle ve hastalarn da izni
alindiktan sonra, spinal anestezi ile sezaryen operasyonu gecirecek, spinal
anestezi kontrendike olmayan, ASA I-II, 60 gebe hasta rasgele 20°ser kisilik 3
gruba ayrildi.

Elektif olmayan olgular, ¢ogul gebelikler, preterm gebelikler, fetal anomali
ve gelisme geriligi olan olgular ile dogum agirligi 2500 gramin altinda olan
yenidoganlar dahil edilmedi. Ayrica diabetes mellitus, hipertansif hastaliklari,
antepartum  hemoraji, astim brongiale, Rh uyusmazlhigi, konjenital
malformasyonlar gibi obstetrik komplikasyonu s6z konusu olan olgular ¢alisma
kapsami diginda birakildi. Hastalarin higbirine premedikasyon uygulanmadi.

Hastalara 10ml/kg %0.9 NaCl inflizyonundan sonra spinal anestezi
uygulandi. Ttim hastalara girisim yapilmadan 8nce ve operasyon boyunca nazal
yolla 2-3 L/dakika oksijen verildi. Spinal anestezi, sol yan pozisyonda, 25 G
Quincke igne (Spinocan B/Braun Melsungen) kullanilarak L3-4 ya da L4-5
araligindan girilerek 0,2ml/sn hizla yapildi. Grup I (n=20) hastalarina %0,5’lik
8mg hiperbarik bupivakain’den 1,6 ml (Marcaine, %0,5 Eczacibasi, Istanbul),
grup 2 hastalarina 2 ml % 0,75°1ik ropivakaine (Naropin® 0.75%, AstraZeneca,
Sodertilje Sweden) ve 1 ml %20°lik dekstroz ilave edilerek hazirlanan %0,5’lik
12 mg hiperbarik ropivakain’den 2,4 ml, grup 3 (n=20) hastalarina 2 m] %0,75°1ik
levobupivakain (Chirocaine® 0.75%, Abbott,) ve 1 ml %20’lik dekstroz ilave
edilerek hazirlanan %0,5°lik 8 mg hiperbarik levobupivakain’den 1,6 ml verildi.

Hastalarin ameliyat dncesi ve siiresince anestezi monitorii (criticare 1100,
USA) ile sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama arter
basincr (OAB), kalp atim hizi (KAH) ve periferik oksijen satiirayonu (Sp0O2) ve
solunum sayist (SS) izlendi. Duyusal blok seviyesi pinprick testiyle, motor blok
seviyesi ise Bromage skalasi (3) ile (Tablo 3.1) degerlendirildi. Bu takipler, spinal
anestezi sonrast ilk 10 dakika 2’ger dakika arayla, 30. dakikaya kadar 5’ser dakika
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ve daha sonra da 15’er dakika arayla, postoperatif 15, 30, 60. dakikalarda, 2. ve
6.saatlerde kaydedildi. Hastalarin postoperatif agr1 diizeyleri Viziiel Analog Skala
(VAS) (67) ile degerlendirilip (Sekil 3.1) kaydedildi. Calismamizda duyusal blok
seviyesi pinprick testiyle T7 ve {izerinde olunca cerrahi islemin baglamasma izin
verildi (68).

Ayrica duyusal blogun tepe dermatom seviyesi, duyusal blogun tepe
noktasina ulagma siiresi, iki seviye gerileme siiresi, T10 dermatomuna gerileme
stiresi, efektif analjezi siiresi, maksimum motor blok diizeyi, maksimum motor
bloga ulagma siiresi ve motor blogun ortadan kalkma siiresi, ameliyat siiresince ve
sonrasinda goriilen yan etkiler ve uygulanan ilaglar da kaydedildi.

SKB, bazal degerlerin %20 altina diistigiinde ya da 90 mmHg degerinin
altina indiginde hipotansiyon olarak, KAH, 50 atim/dk’nin altina diistiigiinde
bradikardi olarak kabul edildi. Hipotansiyon gelistiginde intravendz sivi
inflizyonu hizlandirilmasi ve beraberinde 10mg efedrin, bradikardi gelistiginde ise
intravendz 0,5 mg atropin ile tedavi edilmesi planlandi.

Bebekler dogurtulduktan sonra gobek kordonundan karsilikli olarak
klemplenmis izole bir kordon pargas: alinarak umblikal venden, heparinli bir
enjektorle kan gazi analizi i¢in 2 cc 6rnek alindi. Alinan kan gazi &rneklerinin
(pH, pCO2, pO2, BE, HCO3, SO2) analizi NOVA biomedical phox stat profile
kan gazi analizatorii ile yapildi. Yenidoganin degerlendirilmesi bir pediatrist
tarafindan yapildi. Apgar skorlar 1. ve 5.dakikalarda kaydedildi.

Tablo 3.1 Bromage Skalasi

0: | Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.

1
2: | Dizini bilkemez, sadece ayagini oynatabilir.
3

Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz, tam paralizi vardir

| I
| I
0 10
Agr yok Dayanilmaz agr

Sekil 3.1 Viziiel Analog Skala
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Duyusal blogun tepe dermatom seviyesi: Pin-prick testi ile ulagilan
maksimum duyusal blok seviyesi, iki segment gerileme stiresi i¢in, maksimum
duyusal blok seviyesine ulastiktan sonra iki dermatom gerileyene kadar gegen
stire, efektif analjezi stiresi igin, ilacin uygulamasindan itibaren ilk analjezik
ihtiyacina kadar gegen siire kabul edildi. Bromage skalasi 0 (paralizi yok) motor
blok kalkma zamani olarak kabul edildi.

Caligmanin verileri SPSS (ver.10.0) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde ANOVA, Tukey testi, Kuruskal wallis testi, Man Whitney U
testi, Khi-kare testi kullanilmigtir, Verilerimiz tablolarda ortalama + standart
sapma, denek sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak

alinmugtir.
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BULGULAR

Calismada 20 ser kisilik 3 hasta grubunda toplam 60 gebe hasta yer aldi.
Calismaya alinan her 3 gruptaki kadinlarin demografik 6zellikleri incelendiginde
asagidaki sonuglar bulunmustur.

Her ii¢ gruptaki bireyler yas, boy, agirlik ve operasyon sliresi yoniinden
kargilastinldiginda gruplar arast farklilik 6nemsiz bulunmdstur (p>0,05) (Tablo
4.1).

Tablo 4.1 Grup I, Grup II ve Grup HI’ deki olgularin demografik 6zellikleri ve

operasyon siiresi

Yas (y1l) Boy (cm) Agirlik (kg) Operasyon
stiresi (dk)
Grup | 28,1042,67 1,62+0,06 73,05+9,41 31,50+10,74
Grup 11 30,30+4,06 1,59+0,03 74,55+9,34 30,60+9,13
Grup 111 29,45+5,70 1,61+0,05 72,00+10,03 34,10+5,56
Kw=4,14 Kw=4,32 Kw= 0,64 Kw= 3,08
p=0,126 p=0,115 p=0,725 p=0,214
p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

Her {i¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda Olgiilen SKB degerleri
kargilastinldiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo
4.2).

Gruplar kendi iginde karsilagtinldiginda grup I’de degisik zamanlarda
olgiilen SKB degerleri kargilastirildiginda 6lgtim degerleri arasi farklilik 6nemli
bunmustur (p<0,05). Olgiim degerleri ikiserli olarak karsilastinldiginda bazal
degerlere gore 4., 10., 25., 30. ve postoperatif 30.dakikalarda SKB degerlerinde
6nemli bir diisme tespit edildi (p<0,05), diger 6l¢lim degerleri arasi farklilik
Onemsiz bulunmustur(p>0,05).

Grup II’de degisik zamanlarda Slgiilen SKB karsilagtirildiginda 6l¢iim
degerleri aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Grup III’de degisik zamanlarda dlgiilen SKB degerleri karsilastirildiginda

Oletim degerleri arasi farklilk 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ol¢iim degerleri
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ikigerli olarak karsilastirildifinda bazal degerlere gore 4., 6., 10., 20., 25. ve
postoperatif 60. dakikalarda SKB degerlerinde 6nemli bir diisme tespit edildi

(p<0,05), diger olglim degerleri arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur(p>0,05).

Tablo 4.2 Grup I, Grup II ve Grup III” deki olgularin degisik 6l¢iim zamanlarindaki

sistolik kan basinci ortalama degerleri dagilimi (mmHg).

Grup 1 Grup 11 Grup 111

X+SD X+SD X+SD
Bazal 130,1£10,5 132,8+16,5 134,5+£22.9
2.dk 116,9+22,8 123,1£24.,9 125,7+21,1
4.dk 105,8+21,7 110,9+£25,1 109,9+£22.0
6.dk 108,7+19,5 117,8+19,7 109,1+22,1
8.dk 112,4+18,9 114,2+£20,9 111,1429,6
10.dk 111,1+16,6 | 115,8+173 115,3+15,7 | F=0.87
15.dk 117,8+14,2 118,1+12,1 109,6+30,1 | p=0,620
20.dk 114,1£19,7 116,6+11,1 109,5+16,6 | p>0,05
25.dk 99,6:£26,1 115,3+£12,5 109,4+11,7
30.dk 111,1+11,9 116,0+11,3 111,7£10,9
Postop 15.dk 118,6+14,2 120,9+13,8 115,6+11,8
Postop 30.dk 114,8+11,0 118,4+13,2 116,7+10,8
Postop 60.dk 115,5+14,6 117,3+£14,2 116,6+8,9

=3,50 F=2,41 F=4,09
p=0,05 p=0,137 p=0,002
p<0,05 p>0,05 p<0,05
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Grafik 4.1 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin degisik 6l¢iim zamanlarindaki
sistolik kan basinci ortalama degerleri dagilimi (mmHg).

Her li¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda o©lgiillen DKB degerleri
karsilastinldiginda gruplar aras1 farkhilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo
4.3).

Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda grup I’de degisik zamanlarda
Olgiilen DKB degerleri kargilastirildiginda 6lgtim degerleri arasi farklhilik Snemli
bulunmustur (p<0,05). Ikigerli karsilastirmada bazal degerlere gore 4., 6., 8., 10.,
15., 20., 25., 30. dakikalarda DKB degerlerinde 6nemli bir diisme, 4.dakikaya
gore postoperatif 15. dakika ve postoperatif 60. dakikalarda DKB degerlerinde
Snemli bir yiikselme, 6.dakikaya gore postoperatif 15. dakika ve postoperatif 60.
dakikalarda DKB degerlerinde 6nemli bir yiikselme, 8.dakikaya gore postoperatif
15. dakika ve postoperatif 60. dakikalarda DKB degerlerinde onemli bir
yiikselme, 10. dakikaya gére postoperatif 60. dakikada DKB degerlerinde 6nemli
bir ylikselme, 15. dakikaya gore postoperatif 60. dakikada DKB degerlerinde
Onemli bir yiikselme, 25. dakikaya gore postoperatif 15. ve 60. dakikalarda DKB
degerlerinde Snemli bir yiikselme, 30. dakikaya gore postoperatif 60. dakikada
DKB degerlerinde 6nemli bir yiikselme, postoperatif 15. dakikaya gore
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postoperatif 60. dakikada DKB degerlerinde 6nemli bir yitkselme tespit edilirken
(p<0,05), diger l¢iim zamanlar: aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Grup II’de degisik zamanlarda 6l¢iilen DKB degerleri karsilastirildiginda
olgim degerleri arasi farkhilik &nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli
kargilagtirmada bazal degerlere gore 4., 6., 8., 10., 15. 20., 25., 30. dakikalarda
DKB degerlerinde 6nemli bir diisme, 6.dakikaya gore postoperatif 60. dakikada
DKB degerlerinde Onemli bir ylikselme, 8. dakikaya gore postoperatif 60.
dakikada DKB degerlerinde 6nemli bir yiikkselme, 10. dakikaya gore postoperatif
60. dakikada DKB degerlerinde Onemli bir yiikselme, 15. dakikaya gore
postoperatif 60. dakikada DKB degerlerinde 6nemli bir yiikselme, 20. dakikaya
gore  postoperatif 15., 30., 60. dakikalarda DKB degerlerinde 6nemli bir
yiikselme, 25. dakikaya gére postoperatif 60. dakikada DKB degerlerinde dnemli
bir yiikselme, 30. dakikaya gore postoperatif 60. dakikada DKB degerlerinde
Onemli bir yiikselme tespit edilirken (p<0,05), diger zamanlar arast farklilik
Onemsiz bulunmustur (p>0,05).

Grup III’de degisik zamanlarda ol¢iilen DKB degerleri karsilastirildiginda
Olctim degerleri arasi farklibk 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli
karsilagtirmada bazal degerlere gore 4., 6., 20., 25., 30. dakikalarda DKB
degerlerinde onemli bir diisme, 4. dakikaya gore postoperatif 60. dakikada DKB
degerlerinde 6nemli bir yiikselme, 15. dakikaya goére postoperatif 30.ve 60.
dakikalarda DKB degerlerinde onemli bir yikselme, 20. dakikaya gore
postoperatif 30, 60. dakikalarda DKB degerlerinde &nemli bir yiikselme, 25.
dakikaya gore postoperatif 15, 30, 60. dakikalarda DKB degerlerinde 6nemli bir
yikselme, 30. dakikaya gore postoperatif 30, 60. dakikalarda DKB degerlerinde
onemli bir yiikselme tespit edilirken (p<0,05), diger zamanlar arasi farklilik

Onemsiz bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 4.3 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin degisik 6l¢iim zamanlarindaki

diastolik kan basinci ortalama degerleri dagilimi. (mmHg)

Grup 1 Grup lI Grup III
X+8D X+£SD X+SD
Bazal 74,9495 78,1+10,1 74,6+15,1
2.dk 63,6+22,1 64,5+19,9 68,7+15,6
4.dk 56,2+15,8 59,2+19,3 58,8+17,1
6.dk 56,7+13,8 60,0£16,9 58,7+16,9
8.dk 58,1+12,8 57,6+15,1 62,2+14,8
10.dk 56,7+15,5 60,2+10,9 60,9+12,9 | F=0,72
15.dk 59,5+£9.9 60,1+10,1 60,3+11,9 | p=0,791
20.dk 57,8+13,5 55,2+8,8 56,7+11,9 | P>0.05
25.dk 51,2+10,7 57,0+8,9 55.7+10,9
30.dk 55,8+8,2 59,2+9.0 57,9+11,6
Postop 15.dk 72,1472 69,3+12,1 69,8+11,1
Postop 30.dk 67,8+11,7 71,6+£11,2 72,4499
Postop 60.dk 74,4+9,2 75,4+7,8 73377
F=9,29 F=11 F=10,67
p=0,000 p=0,000 p=0,000
p<0,05 p<0,05 p<0,05




35

90
80 -
70 -

60 4

—a— Grup |

50 -
—-&--CGrupll

40 - e e

mmHg

30

20

10

0 - . + - T A e
> ST T . - T - S - S B B
q)q;v rb.b 5‘.6 be ‘b'b '\Qb '\ojb {196 ‘13’6 %Q'b 3 "DQ : ‘Z)Q
K & K
xE ¢ x¢
P oF o
zaman < R <

Grafik 4.2 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin degisik 6l¢iim zamanlarindaki
diastolik kan basinci ortalama degerleri dagilimi. (mmHg)

Her ti¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda olg¢iilen OAB degerleri
karsilastirldiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo
4.4).

Gruplar kendi iginde karsilagtinldiginda grup I’de degisik zamanlarda
Olgiilen OAB degerleri kargilagtirldiginda 6lgiim degerleri aras1 farklilik $nemli
bulunmugtur (p<0,05). Ikiserli karsilastirmada bazal degerlere gore 4., 25. ve
30.dakikalarda OAB degerlerinde onemli bir diigme tespit edilirken (p<0,05),
diger 6l¢lim zamanlar1 aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Grup II’de degisik zamanlarda Slgiilen OAB degerleri karsilastirildiginda
Oleim degerleri arasi farkhlik Onemli bulunmustur (p<0,05). ikiserli
karsilagtirmada bazal degerlere gore 4., 6., 8., 10., 20., 25., 30. dakikalarda OAB
degerlerinde 6nemli bir diisme tespit edilirken (p<0,05), diger zamanlar aras
farklilik 6nemsiz bulunmusgtur (p>0,05).

Grup III’de degisik zamanlarda Slgiilen OAB degerleri kargilastirildiginda
Olgtim degerleri arast farkliik Onemli bulunmustur (p<0,05). ikiserli

karsilastirmada bazal degerlere gore 4., 6., 8., 10., 20., 25., 30. dakikalarda ve 2.
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dakikaya gore 4. ve 6.dakikalarda OAB degerlerinde 6nemli bir diigme tespit

edilirken (p<0,05), difer zamanlar aras: farklilik Snemsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.4 Grup I, Grup II ve Grup III” deki olgularin degisik lgiim zamanlarindaki

ortalama arter basinci ortalama degerleri dagilimi (mmHg).

~ GrupI Grup II Grup IIT

X2SD X+SD XSD

Bazal 9334117 | 9874124 | 9874173

2.dk 7914225 | 867199 | 918138

4.dk 713215,7 | 782207 | 77.5:19.8
6.dk 747517, | 8425145 | 7745194 | p=0.77
8.k DIHAS | 1964165 | 8285146 | <o)

10.dk 7942148 | 814122 | 850:148
15.dk 820192 | 842121 | 8304175 | P005

20.dk 76,5515,0 | 80,0128 | 78.9+14.8

25.dk 70,7511,1 | 8005128 | 77.9413.9

30.dk 74.148.8 80,060,6 | 77.9412.4

F=4.0 F=5,00 F=7.02

p=0,003 p=0,000 p=0,000

p<0,05 p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.3 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin degisik lgiim zamanlarindaki

ortalama arter basinci ortalama degerleri dagilimi (mmHg).

Her ti¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda &lgiilen KAH degerleri
karsilastinildiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo
4.5).

Gruplar kendi iginde karsilagtirildiginda grup I’de degisik zamanlarda olgiilen
KAH degerleri karsilagtirildiginda olglim degerleri arasi farklibik 6nemli
bulunmugtur (p<0,05). Ikiserli karsilastirmada bazala gére postoperatif 15., 30.,
60. dakikalarda KAH degerlerinde 6nemli bir diisme tespit edilirken (p<0,05),
diger 6l¢lim zamanlar1 arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Grup I’'de ve grup IlI’de degisik zamanlarda 6lgiillen KAH degerleri

kargilastinldiginda 6lgtim degerleri arasi farklhilik Snemsiz bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 4.5 Grup [, Grup II ve Grup III’ deki olgularin degisik 6lgtim zamanlarindaki
kalp atim hiz1 (atim/dk) degerleri dagilim.

Grup I Grup 11 Grup I
X£SD X£SD X£SD
Bazal 104,3+18,1 98,3+14,1 95,1+12,4
2.dk 107,1£26,3 99,2424 8 96,7+19,4
4.dk 101,2:£26,0 96,0+21,5 91,2422.3
6.dk 105,8422,9 | 102,1+21,6 95,6+24.0
8.dk 107,3+31,4 92,2+21,1 94,2+16,5
10.dk 102,8524,1 | 96,0£168 | 97,0187 |7 138
15.dk 105,1£22,5 | 100,0+12,1 92,4+18,0 | p=0,147
20.dk 102,4+22,8 | 100,6+14,7 89,5£14,1 | p>0,05
25.dk 103,3£19,2 97,8+16,4 92.5+15,4
30.dk 100,6+16,0 94.2+125 96,2+15,5
Postop 15.dk 86,2+13,7 86,0:£7,8 89,3+11,9
Postop 30.dk 86,7+11,7 85,082 87,2+11,9
Postop 60.dk 86,3+6,4 86,37 4 86,7+9,1
F=4,24 F=3,02 F=1,87
p=0,003 p=0,063 p=0,187
p<0,05 p>0,05 p>0,05

120

100 4 o -

A
.

&

8‘8‘"8’&8"

zaman

r&q?osf"’

&Qé)
&

R

& &

e Grup I

—#8— Grup |
—~-&-—Grupll

Grafik 4.4 Grup I, Grup II ve Grup I1I" deki olgularin kalp atim hiz1 degerleri.
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Her ti¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgiilen solunum sayisi
degerleri karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05)
(Tablo 4.6).

Gruplar kendi iginde karsilastirildiginda grup I’de, grup II’de ve grup
[II’de degisik zamanlardé Olgiilen solunum sayisi1 degerleri karsilagtirildifinda

6lgtim degerleri aras1 farklilik 6nemsiz bulunmugtur (p>0,05).

Tablo 4.6 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin solunum sayis1 degerleri

Grup [ Grup I Grup I1I
X+SD X+SD X+SD
Bazal 21,1£1,5 20,9+1,5 20,6+1,4
2.dk 20,5+1,5 21,0+1,5 20,616
4.dk 20,5+0,8 20,8+1,6 20,6+1,2
6.dk 20,7+1,5 20,8+1,3 20,5+1,4
8.dk 20,9+1,3 21,4+1,9 20,3+1,2
10.dk 20,7£1,0 21,115 20309 | F-0:74
15.dk 20,2+0,9 20,6+1,5 19,8+4,3 | p=0,766
20.dk 20,6+1,5 21,1+1,6 20,8£1,5 | p>0,05
25.dk 20,3+1,2 21,2+1,6 20,7+1,1
30.dk 202+1,5 20,4+1,3 20,9+1,3
Postop 15.dk 21,1+1,4 20,9+1,3 21,0+1,6
Postop 30.dk 21,3+1,6 21,3+1,8 21,142,1
Postop 60.dk 21,4£22 21,0+1,8 20,8+1,9
F=1,37 F=0,68 F=1,10
p=0,166 p=0,789 p=0,350
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Her i¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda olgiilen SpO, degerleri
kargilagtinldiginda gruplar arasi farkhilik dnemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo
4.7).

Gruplar kendi iginde karsilastirildiginda grup I’de, grup 1’de ve grup III’de
degisik zamanlarda Slgiilen SpO, degerleri karsilastimldiginda 6lgiim degerleri

arasi farklilik 6nemsiz bulunmugtur (p>0,05).
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Tablo 4.7 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin SpO; degerleri

Grup 1 Grup II Grup 11
X+£SD X£SD X£SD
Bazal % 97,8+1,0 97,3+0,4 97,2+0,7
2.dk % 97,8+1,1 97,5+0,8 97,7+0,9
4.dk % 98,2+1,0 97,7+£1,0 98,2+0,8
6.dk % 98,1+1,0 98,0+0,8 98,1+1,1 F=1,42
8.dk % 98,4+0,8 97,8+1,0 98,3+0,8 p=0,154
10.dk % 98,3+0,6 97,9+0,9 98,3+0,9
15.dk % 98,1+0,9 97.8+0,8 98,2+0,7 p>0,05
20.dk % 98,2+0,8 97,8+1,0 98,3+0,5
25.dk % 98,4+0,7 98,1+0,7 98,0+0,9
30.dk % 98,3+0,6 98,1+01,0 08,0+0,8
F=1,98 F=2.21 F=2.86
p=0,061 p=0,060 p=0,072
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Her ti¢ gruptaki bireylerin duyusal blogun duyusal blogun tepe noktasina ulasma

stiresi ve duyusal blogun tepe dermatom seviyesi karsilagtinildiginda gruplar arasi

farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.8)

Tablo 4.8 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin duyusal blogun tepe

noktasina ulagma siiresi ve duyusal blogun tepe dermatom seviyesi

Duyusal blogun tepe
i Duyusal blogun tepe
noktasina ulasma siiresi L
dermatom seviyesi (torakal)

(dakika)
Grup [ 6,742 4,5+0.8
Grup 11 9,650 5,041,2
Grup 1T 8,340 50+13

Kw= 5,21 p=0,074 p>0,05 p>0,05
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Her ti¢ gruptaki bireyler duyusal blogun tepe dermatom seviyesi yoniinden
karsilagtinldiginda gruplar aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) Fakat
gorildigi gibi grup I ‘deki bireylerin % 70 inde grup II ‘deki bireylerin % 50
sinde ve grup III’ deki bireylerin % 45 inde duyusal blogun tepe dermatom
seviyesi T4diir. (Tablo 4.9).

Tablo 4.9 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin duyusal blogun tepe

dermatom seviyesi

T4 T5 T6 T7 TOPLAM

n (%) | n (%) |n (%) | n (%) | n (%)

Grupl |14 70,0 |3 150 |2 10,0 | 1 50(20 1000

GrupIl [10 50,0 |4 20,0 [ 1 505 250(20 1000

GrupIIl |9 45,0 | 3 15,0 | 2 10,0 |6 30,020 100,

Toplam |33 550 |10 16,7 |5 83 |12 200 |60 100,
x*=537 p=0,497  p>0,05

Her Ui¢ gruptaki bireylerin iki segment gerileme siiresi, T10 dermatomuna
gerileme siiresi ve efektif analjezi siiresi degerleri karsilastinldiginda gruplar arast
farklilik 6nemsiz bulunmugtur (p>0,05) (Tablo 4.10)

Tablo 4.10 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin iki segment gerileme

stiresi, T10 dermatomuna gerileme siiresi ve efektif analjezi siiresi

. . T10 dermatomuna | Efektif analjezi
Iki segment gerileme )
) i gerileme stiresi stiresi (dakika)
stiresi (dakika)
(dakika)

Grup 1 57,9+16,1 88,4+26,7 123,2+32,0
Grup II 52,5+16,4 84,7+16,5 107,7+25,8
Grup 111 50,1+13,0 78.,8+14,7 108,7+25,4

Kw=0,84 Kw=1,94 Kw=2,97
p=0,357 p=0,379 p=0,226
p>0,05 p>0,05 p>0,05
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Her ii¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda olgiilen duyusal blok
seviyeleri ortalamalarn kargilastinildifinda gruplar arast farklihk &nemli
bulunmugtur (p<0,05) (Tablo 4.11). 25., 30., postoperatifl5. ve postoperatif
30.dakikalardada grup I ile grup I arast farklilik 6nemli bulunup duyusal blok
seviyeleri grup I’de grup III’den daha yiiksek tesbit edilmis (p<0,05), diger
gruplar aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05)

Tablo 4.11 Grup I, Grup II ve Grup III” deki olgularin duyusal blok seviyeleri
ortalamalarinin zamana gore dagilimi

Spinal sonrasi Grup I Grup 11 Grup 111
X+SD X+£SD X+SD
2.dk 9,5+2,8 10,142,6 11,0£2,2 p>0,05
4.dk 6,5+2,3 7,94+2.5 8,2+2.8 p>0,05
6.dk 5,3+1,7 6,7+2,3 6,6+2,2 p>0,05
8.dk 4,9+1,6 5,9+1.,8 6,042,0 p>0,05
10.dk 4,7+1,2 5,3+1,4 5,5¢1,6 p>0,05
15.dk 4,6+0,9 5,2+1,3 5,3£1,3 p>0,05
20.dk 4,5+0,8 5,1+1,3 5,4+1,3 p>0,05
25.dk 4,4+0,9* 5,1+1,4 5,5+1,3 p<0,05
30.dk 4,5+0,9* 5,3+1,4 5,9+1.4 p<0,05
Postop 15.dk 5,6+1,9% 6,5+1,6 7,6+1,5 p<0,05
Postop 30.dk 6,9+2,2* 7,7+£1,8 9,1+1,7 p<0,05
Postop 60.dk 10,5+2,1 10,9+1,6 11,9+1,4 p>0,05

v¢ : G1 ile G3 ktyaslandiginda p< 0,05
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Grafik 4.5 Grup I, Grup II ve Grup III” deki olgularin duyusal blok seviyeleri
ortalamalar

Her U¢ gruptaki bireylerin maksimum Bromage skorlamasi degerleri
kargilagtinldiginda grup I’de (%95) ve grup III’deki(%75) bireylerin bityiik bir
bélimiintin maksimum Bromage skoru 3 iken, grup II’deki(%55) bireylerin
maksimum Bromage skoru 3 den daha azdir. Grup II’deki bireylerin %35 inin
Bromage skoru 2’dir ve dier gruplara gore daha fazladir. Grup I ve grup 11I’de

Bromage 1 skoruna rastlanmazken grup II’deki bireylerin %10 nun Bromage
skoru 1°dir.(Tablo 4.12)

Tablo 4.12 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin maksimum Bromage

skorlamasi degerleri

Bromagel Bromage? Bromage3 TOPLAM
n (%) | n (%) | n (%) n (%)
Grup I - - 1 5,0 19 950 20 100,0
Grup 11 2 10,0 7 35,0 11 550 20 100,0
Grup 111 - - 5 25,0 15 75,0 20 100,0
Toplam 2 3,3 13 21,7 45 75,0 60 100,0
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Her {i¢ gruptaki bireylerin maksimum motor bloga ulagma stiresi degerleri
karsilagtirlldiginda gruplar arast farklihk 6nemsiz bulunmustur (p>0,05). Motor
blogun ortadan kalkma siiresi degerleri karsilagtirildiginda grup 1 ile grup 11
arasinda ve grup I ile grup HI aras1 farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05), grup II
ile grup III arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur(p>0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin maksimum motor bloga

ulagma stiresi ve motor blogun ortadan kalkma siiresi

Maksimum motor bloga Motor blogun ortadan
ulagma siiresi (dakika) kalkma siiresi (dakika)
Grup [ 4,5+1,8 106,9+28,5
Grup I1 4,742.3 78,0+20,5
Grup 11 5,5+2.9 82,1+£25,29
Kw= 2,14 Kw= 11,35
p=0,343 p=0,003
p>0,05 p<0,05

Her li¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda 6l¢giilen Bromage degerleri
kargilagtinldifinda  gruplar arast farkliik Snemli bulunmustur (p<0,05).
4.dakikada grup I ile grup II arasinda ve grup I ile grup III aras1 farklilik Snemli
bulunup grup I’de grup II ve grup III’den daha yiiksek tesbit edilmis (p<0,05),
grup II ile grup III arast farklilik Snemsiz bulunmustur (p>0,05).8.,10., 15., 20.,
25. ve 30. dakikada grup I ile grup II aras1 arasinda farklilik Snemli bulunup grup
[’de grup II’den daha yiiksek tesbit edilmis (p<0,05), diger gruplar aras: farklilik
onemsiz. bulunmustur(p>0,05). Postoperatif 15., 30. ve 60. dakikada grup 1 ile
grup II arasinda ve grup 1 ile grup III aras1 farklilik Snemli bulunurken grup I’de
grup II ve grup III’den daha yiiksek tesbit edilmis (p<0,05), grup II ile grup III
aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur(p>0,05). ) (Tablo 4.14).
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Gruplar kendi ig¢inde karsilagtinldiginda grup I’de degisik zamanlarda
Olgiilen Bromage degerleri karsilastirildiginda 6Slgtimler arasi farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Ikigerli karsilastirmada 4.dakikaya gore postoperatif 60.
dakikada Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme, 8.dakikaya gore postoperatif
30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme, 10.dakikaya gore
postoperatif 30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme, 15.
dakikaya gore postoperatif 30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli
bir diigme, 20. dakikaya gore postoperatif 30. ve 60. dakikalarda Bromage
degerlerinde Onemli bir diisme, 25.dakikaya goére postoperatif 15., 30.ve 60.
dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme , 30.dakikaya gore
postoperatif 30. ve postoperatif 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir
diisme, postoperatif 15. dakikaya gore postoperatif 60. dakikada Bromage
degerlerinde 6nemli bir diisme, postoperatif 30. dakikaya gére postoperatif 60.
dakikada Bromage degerlerinde 6nemli bir gére diisme tesbit edilirken (p<0,05),
diger 6l¢tim zamanlari arasi farklilik Snemsiz bulunmustur (p>0,05).

Grup II'de degisik zamanlarda Olgiilen Bromage degerleri
kargilastirldiginda Slgiimler arasi farklhilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli
karsilagtirmada, 4. dakikaya gore postoperatif 30. ve 60. dakikalarda Bromage
degerlerinde Onemli bir diigme, 8. dakikaya gore postoperatif 15.,30. ve 60.
dakikalarda Bromage degerlerinde onemli bir diisme, 10. dakikaya gore
postoperatif 15.,30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde dnemli bir diisme,
15. .dakikaya gore postoperatif 15., 30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde
Onemli bir diisme, 20. dakikaya gore postoperatif 15., 30. ve 60. dakikalarda
Bromage degerlerinde nemli bir diigme, 25. dakikaya gore postoperatif 15., 30.ve
60. dakikalarda Bromage degerlerinde dnemli bir diisme, 30. dakikaya gore
postoperatif 15., 30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme,
postoperatif 15. dakikaya gore postoperatif 30. ve 60. dakikalarda Bromage
degerlerinde dnemli bir diisme, postoperatif 30. dakikaya gore postoperatif 60.
dakikada Bromage degerlerinde dnemli bir diisme tesbit edilirken (p<0,05), diger

dlglim zamanlan arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).
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Grup III’ de degisik zamanlarda olgiilen Bromage degerleri
karsilastirldiginda Slgiimler arast farklihik dnemli bulunmustur (p<0,05). ikiserli
karsilastirmada 4.dakikaya gore postoperatif 15.,30. ve 60. dakikalarda Bromage
degerlerinde Snemli bir diisme, 8. dakikaya gore postoperatif 15.,30. ve 60.
dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diigme, 10. dakikaya gore
postoperatif 15.,30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme,
15. dakikaya gére postoperatif 15., 30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde
onemli bir diisme, 20. dakikaya gore postoperatif 15., 30. ve 60. dakikalarda
Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme, 25. dakikaya gére postoperatif 15., 30.ve
60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diigme, 30. dakikaya gore
postoperatif 15., 30. ve 60. dakikalarda Bromage degerlerinde 6nemli bir diisme,
postoperatif 15. dakikaya gére postoperatif 60. dakikada Bromage degerlerinde
Oonemli bir diisme, postoperatif 30. dakikaya gore postoperatif 60. dakikada
Bromage degerlerinde dnemli bir diisme tesbit edilirken (p<0,05), diger Slgiim
zamanlar1 arasi farklilik Snemsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.14 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin Bromage skorlamasi

degerleri

Grup 1 Grup I Grup III

X+SD X£SD X+SD
2.dk. 1,7+£0,8 1,4+0,6 1,3+0,7 Kw=2,9 p=0,2 P>0,05
4.dk 2,6+0,5 2,1+0,7 2,0£0,7 | Kw=7,91  p=0,019 p<0,05
6.dk 2,6+0,6 2,2+0,7 2,140,8 | Kw=4,81  p=0,09 p>0,05
8.dk 2,9+0,2 2,4+0,8 2,2+0,6 Kw=8,75 p=0,013  p<0,05
10.dk 2,9+0,2 2,4+0,7 2,6£0,5 | Kw=8,54  p=0,014 p<0,05
15.dk 2,9+0,2 2,4+0,7 2,704 |[Kw=8,81 p=0,012 p<0,05
20.dk 2,940,2 2,4+0,7 2,7404 | Kw=10,28 p=0,006 p<0,05
25.dk 2,9+0,2 2,3+0,8 2,6+0,6 | Kw=9,47  p=0,009 p<0,05
30.dk 2,8+0,5 2,3+0,8 24106 | Kw=7,09 p=0,029 p<0,05
Postop15 2,2+0,8 1,3+0,9 1,3£1,1 Kw=10,95 p=0,004  p<0,05
Postop30 1,9+1,0 0,7+0,8 0,8+0,9 | Kw=13,70 p=0,001  p<0,05
Postop60 0,6+0,6 0,1+0,3 0,1+0,3 Kw=14,97  p=0,001  p<0,05

F=89,34 F=68,50 F=86,26

p<0,05 p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.6 Grup 1, Grup II ve Grup III’ deki olgularin Bromage skorlamasi

degerleri

Her ii¢ gruptaki bireyler erken postoperatif dénemde VAS ortalamalar

yoniinden karsilastinldiginda gruplar arasi farklilik Snemsiz bulunmustur (p>0,05)

(Tablo 4.15).

Tablo 4.15 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin erken postoperatif

donemde VAS ortalamalari
Grup I Grup I Grup III
X+SD X+£SD X+SD
Postop 15.dk 0,4+1,3 0,1+0,3 0,7+1,4
F=1,47
Postop 30.dk 0,5+1,8 0,7+1,3 1,3+1,8
p=0,338
Postop 45.dk 0,8+1.6 1,5+1,9 1,9+1,8
p>0,05
Postop 60.dk 2,4+2.3 3,1+£2,0 3,242.6
Postop 2.saat 2,9+1.4 3,822 3,242.1
Postop 6.saat 2,6x1,2 2,942 5 2,842.0
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Grafik 4.7 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularin erken postoperatif
dénemde VAS ortalamalari

Gruplar intraoperatif dénemde uygulanan analjezik ihtiyaci yoniinden
kargilagtirildiginda grup I° de higbir hastanin analjezik ihtiyaci olmads, grup I’ de
1 (%5) ve grup III’ de 3 (%15) hastanin propofol(1-2 mg/kg/h) ile sedasyon
ihtiyaci olmustur.

Her ti¢ gruptaki bireylerde goriilen yan etkiler karsilastirildiginda gruplar
aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.16).

Gruplar hipotansiyon yoniinden kargilagtirildiginda grup I" del6 (%80)
,grup II’ de 12 (%60) ve grup III’ de 9 (%45) hastada hipotansiyon goriildii.
Gruplar hipotansiyon yoniinden kargilagtirildiginda gruplar aras1 farklilik 6nemsiz
bulunmustur (p>0,05).

Gruplar bradikardi yonitinden degerlendirildiginde grup I' de 3 (%15)
hastada bradikardi goriiliirken, grup 1I” de ve grup III’ de higbir hastada bradikardi
goriilmedi.

Gruplar bulant: yoniinden degerlendirildiginde operasyon boyunca grup I’
de 6 (%30), grup I’ de 7 (%35) ve grup 11’ de 8 (%40) hastada bulant1 goriildii.
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Gruplar bulanti yoniinden karsilagtinldiginda gruplar arasi farkhilikk Onemsiz

bulunmustur (p>0,05).

Gruplar kusma yoniinden degerlendirildiginde operasyon boyunca grup I’
de 2 (%10), grup I’ de 3 (%15) ve grup III’ de 2 (%10) hastada kusma goriildii.

Tablo 4.16 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki olgularda en sik karsilagilan yan

etkilerin dagilimi

Hipotansiyon Bradikardi bulanti Kusma
n (%) |n (%) |n (%) |n (%)
Grupl |16 80 15 6 30 2 10
GrupII |12 60 - - 7 35 3 15
GrupIIT | 9 45 - - 8 40 2 10
x=5.21 X =0,44
=0,074 p=0,803
p>0,05 p>0,05

Her ¢ gruptaki

yenidoganmn 1.

ve 5. dakika Apgar degerleri

kargilagtirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmugtur (p>0,05) (Tablo

4.17).

Tablo 4.17 Grup I, Grup II ve Grup III’ deki yenidoganin 1. ve 5. dakika Apgar

degerleri
Apgar degeri Apgar degeri
1. dakika 5. dakika
Grup I 8,0+0,6 9,5+0,6
Grup II 8,1+0,9 9,6+0,5
Grup 1 8,2+0,7 9,6+0,5
Kw= 0,68 Kw= 0,39
p=0,712 p=0,820
p>0,05 p>0,05




Her {i¢ gruptaki

yenidoganin umblikal ven kan gaz
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degerleri

karsilastirildiginda gruplar aras: farklilik dnemsiz bulunmugtur (p>0,05) (Tablo

4.18).

Tablo 4.18 Grup I, Grup II ve Grup III” deki yenidogamn umblikal ven kan gazi

degerleri

Grup I Grup II Grup 111

X+SD X+£SD X+SD
pH 7,3£0,0 7,4+0,0 7,3+0,0 Kw=3,41 p=0,181 p>0,05
PaCO, | 36,4+5,5 32,945,5 35,5£7,0 Kw=2,81 p=0,244 p>0,05
PaO, 28,3+8,4 30,3+£7,3 29,4+17,6 | Kw=3,61 p=0,164 p>0,05
BE -2,0+2,1 -1,8+2,1 2,242.6 Kw=0,35 p=0,837 p>0,05
HCO; | 23,2+1,6 21,9+£2.3 21,942.9 Kw=3,64 p=0,162 p>0,05
O, 47,3+£19,5 | 60,0+19,2 | 49,0£18,5 | Kw=4,94 p=0,084 p>0,05

saturasyonu
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TARTISMA
Giintimiizde bupivakain sezaryen operasyonlarinda spinal anestezide sik
kullanilan uzun etkili bir lokal anestezik olmasina karsin, ropivakain ve
levobupivakainin diisiik doz ve hiperbarik soliisyonlariyla ilgili ¢aligmalar az
sayidadir. Biz bu ¢alismada sezaryen operasyonlarinda, intratekal uygulanan esit
giicte hiperbarik bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin spinal blok
ozellikleri ile annede hemodinami, yenidoganda Apgar ve umblikal ven kan gazi
degisikliklerine etkilerini karsilagtirdik. Ropivakain ve levobupivakainin,
bupivakaine benzer spinal anestezi ve daha kisa motor blok siireleriyle etkin
klinik kalite sagladigim tespit ettik.
Bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin %35°lik plain soliisyonlari
viicut sicakliginda izobarik olmayip hafif hipobarik davramg gosterirler (69, 70).
Plain soliisyonlarin enjeksiyonundan sonra hastanin 2 dakika oturtulmasiyla blok
daha iist seviyelere ¢ikabilir. Sezaryenlerde kullanilan plain bupivakainin yiiksek
spinal blok olugturma olasiligt vardir (71). Kalilo ve arkadaslari, spinal anestezide
hiperbark soliisyonlarin, plain soliisyonlara gére daha hizli yayilimla, daha yiiksek
seviyeye ve maksimum duysal ve motor blokta daha az varyasyona yol agtigini ve
daha diisiik doz kullammina olanak sagladigini gosterdiler (72). Khaw ve
arkadaslart gebelerde genellikle kalgalarin genigliginin, omuzlardan daha fazla
olmasiyla, lateral pozisyonda uzamldiginda, bas asagi egimdeki gibi
sonuglandigimi gésterdiler (73). Bu pozisyonda lokal anestezik uygulanirsa lokal
anestezigin sefale dogru yayilimi artar (1). Bundan dolayt sezaryanlarda,
hiperbarik soliisyonlar, izobarik soliisyonlardan iistiin kabul edilir (68, 71-73).
Gebelikte hiperbarik lokal anestezik sollisyonun subaraknoid aralikta
yayilmasi t¢lincii trimestrde artar. Ayrica periferik sinirlerin lokal anesteziklere
noral duyarliligi da artar ve noral blokaj i¢in daha diisiik dozlar gerekir. Gebede
aynt doz lokal anestezik ile gebe olmayanlara gore spinal anestezide daha hizli
etki baslangici ve daha uzun etki elde edilir. BOS proteininin azalmasi ve

yiikselmis BOS’pH s1 lokal anesteziklerin artmug etkisine katkida bulunur (74).
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Sezaryen operasyonlarinda kullanilan lokal anestezik dozu ile ilgili ¢ok
¢esitli caligmalar vardir. Sezaryende hiperbarik %5lik bupivakainden 7,5-15 mg,
plain ropivakain isc 8-22 mg arasinda kullanildigi ¢aligmalar vardir (68,75).
Subaraknoid blokta kullanilan levobupivakain / bupivakain /ropivakain in klinik
etkinligi 2 /2 /1 olarak gosterilmistir (69, 76-78).

Gautier ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda 90 hastaya kombine spinal
epidural teknikle sufentanil 2,5pg ile kombine edilen izobarik 8mg bupivakain, 8
mg levobupivakain ve 12mg ropivakaini intratekal vermigler. 8mg bupivakain ile
kargilagtirildifinda yeterli anestezi saglayan en diigiik ropivakain dozunun 12mg
oldugunu bulmuglar (7). Bu ¢alismada intratekal opiod ilave etmeden hiperbarik
soluisyon kullanarak 8mg bupivakain, 12mg ropivakain ve 8 mg levobupivakainin
sezaryen operasyonu geciren hastalardaki etkinligini karsilastirdik.

Bu ¢alismada her ti¢ gruptaki bireylerin degisik zamanlarda ol¢iilen SKB,
DKB ve OAB degerleri agisindan gruplar arasinda bir farklilik yok iken gruplar
kendi i¢inde degerlendirildiginde her ii¢ grupta SKB, DKB ve OAB degerlerinin
4. dakikadan itibaren bazale gore diistiigti goriilmektedir. KAH degerleri
agisindan gruplar arasinda bir farkliblk yok iken gruplar kendi iginde
degerlendirildiginde her tic grupta bazale gore diistiigli goriilmekle birlikte
bupivakain grubunda istatiksel olarak anlamli bulunmustur. KAH degerlerindeki
diisme % 20 siurlari i¢inde oldugu i¢in klinik olarak anlamli olarak diistiniilmedi.
Bupivakain grubunda 16 (%80), ropivakain grubunda 12 (%60) ve levobupivakain
grubunda 9 (%45) hastada hipotansiyon goriildii ve efedrin uygulanarak tedavi
edildi. Bupivakain grubunda 3 hastada bradikardi goriiliip atropinle tedavi
edilirken, diger gruplarda hicbir hastada bradikardi goriilmedi.

Spinal anestezi swrasindaki hipotansiyon sempatik blokaj sonucu
olugsmaktadir ve rolatif olarak hipovolemi ve azalmis vendz doniise yol
agmaktadir. Termdeki gebe hastalarda aortokaval basi ve lokal anesteziklerin
serebrospinal siv1 iginde ‘artmus dagilimlart nedeniyle daha yiiksek seviyede
sempatik blokaj gelisebilmesinden dolayr hipotansiyon igin artmig risk
grubundandir (10, 79). Bizim caliymamizda da hipotansiyon insidanst her iig

grupta sik olarak goriilmiistiir.
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Levobupivakain ve bupivakain ile yapilan ¢aligmalarda bizim ¢aligmamiza
benzer sekilde OAB ve KAH da hafif bir diigme goriilmekle birlikte gruplar
arasinda hemodinamik fark bulanamamigtir (80, 81). Sezeryan operasyonlarinda
bupivakain ve ropivakain ile yapilan c¢aligmalarda hemodinamik degerler
agisindan gruplar arasinda bir farklilik bulunamamustir (69, 82).

Chung ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda spinal 18mg %0,5°1ik
hiperbarik ropivakainin ile 12mg %0,5°lik hiperbarik bupivakaini kargilagtirdiklar:
calismada OAB ve KAH da hafif bir diisme goériilmekle birlikte gruplar arasinda
hemodinamik fark gériilmemis. Hipotansiyon insidansi bizim ¢aligmamiza benzer
sekilde her iki grupta sik olup bupivakain grubunda %80, ropivakainin grubunda
%66,7 bulunmugtur (69).

Parpaglioni ve arkadaglar1 kombine spinal epidural teknikle sezaryen
operasyonunda 12mg levobupivakain ile 17mg ropivakaini karsilastirdiklari
calismada hipotansiyon insidansi; levobupivakain grubunda % 38,5 ile ropivakain
grubunda % 60 oraminda goriilmiis ve bu istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(83). Bizim ¢aligmamizda da gruplar arasindaki farklilik istatiksel olarak anlamli
olmamasma ragmen ropivakain grubunda, levobupivakain grubuna gore daha
fazla oranda hipotansiyon goriilmiistiir.

Coppejans ve Vercauteren sezaryen operasyonunda sufentanil ile kombine
edilen bupivakain, levobupivakain ve ropivakaini kargilagtirdiklar1 ¢alismada tic
grup karsilastirilduginda levobupivakainde en iyi sistolik kan basimner ve en disiik
oranda hipotansiyona rastlamiglar. Bizim g¢alisjmamizda da gruplar arasindaki
farklilik istatiksel olarak anlamli olmamasina ragmen en az hipotansiyon orani
levobupivakain grubunda goriilmiistiir (78).

Bu ¢aligmada duyusal blogun tepe noktasina ulagma siiresi bupivakain
grubunda 6,7+4,2 dakika, ropivakain grubunda 9,6+5,0 dakika ve levobupivakain
grubunda 8,3+4,0 bulundu ve gruplar arasinda fark bulunamadi. Duyusal blogun
tepe noktas: bupivakain grubunda T 4,5+0,8, ropivakain grubunda T5,0+1,2 ve
levobupivakain grubunda T5,2+1,3 bulundu ve gruplar arasinda fark bulunamadi.

Chung ve arkadaglar sezaryen operasyonunda hiperbarik bupivakain ile

ropivakaini karsilagtirdiklart ¢aligmada duyusal blogun tepe noktasini hem
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bupivakain hemde ropivakain grubunda T3 bulmuslar bizim ¢alismamizdaki gibi
gruplar arasinda fark bulamamiglar. Duyusal blogun tepe noktasina ulasma siiresi
bupivakain grubunda 8,1 + 2,0 dakika ile ropivakain grubundan 10,6 + 2,2dakika
daha kisa bulunmus. Ancak duyusal blogun tepe noktasina ulagma siireleri
arasindaki farklilik klinik olarak anlamli bulunmamis (69).

Duyusal blogun tepe noktasina ulasma stireleri yoniinden yapilan
caligmalarda bizim gibi fark bulamamiglardir (76, 77).

Gautier ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda sufentanil ile kombine
edilen izobarik bupivakain, levobupivakain ve ropivakaini karsilastirdiklar
calismada duyusal blogun tepe noktasina ulagma siirelerini bupivakainde 14
dakika, ropivakainde15 dakika, levobupivakainde 17 dakika bulmuslar ve gruplar
arasinda fark bulamamiglar. Bu ¢alismada tepe noktasina ulasma siirelerini bizim
calismamza gore daha uzun bulmalarini hiperbarik yerine izobarik soliisyon
kullanmalarina bagladik(7).

Bu ¢aligmada iki segment gerileme siiresi bupivakain grubunda 57,9+16,1
dakika, ropivakain grubunda 52,5+16,4 dakika ve levobupivakain grubunda
50,1£13,0 dakika bulundu ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulanamadi. Gautier ve arkadaglar1 iki segment gerileme siiresini bupivakain
grubunda 64 dakika, ropivakain grubunda 60dakika, levobupivakainde 69 dakika
bulmuslar ve bizim ¢aliygmamizda da oldugu gibi gruplar arasinda istatiksel olarak
anlaml fark bulamamuglar (7). Bu ¢alismada iki segment gerileme stiresinin bizim
calismamizdan daha uzun siirmesini hiperbarik yerine izobarik soliisyon
kullanmalarina ve ilaglara opid ilave etmelerine bagladik

Chung ve arkadaglan iki segment gerileme siiresini bupivakain grubunda
70,9+16,7 dakika ve ropivakain grubunda 64,3+19,0 dakika bulmuslar ve gruplar
arasinda anlamli fark bulamamuslar(69) Bizim ¢alismamizdan daha uzun
slirmesini burada kullamlan ilaglarn dozunun yiiksek olmasina bagladik

Glaser ve arkadaslar ortopedik cerrahide %0,5 levobupivakain ile %0,5
bupivakain kullanilarak yaptiklar1 spinal anestezide 2 segment gerileme siiresini
bupivakain grubunda 155+50 dakika, levobupivakainde 152+48 dakika bulmuslar

ve bizim calismamizdada oldugu gibi gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
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fark bulamamuglar (80). Bu c¢aligmada 2 segment gerileme siiresinin bizim
caligmamizdan daha uzun siirmesini hiperbarik yerine izobarik soliisyon
kullanmalarina ve kullanilan ilaglarin dozunun yiiksek olmasina bagladik(80)

Bu c¢alismada duyusal blogun T10 dermatomuna gerileme siresini
bupivakain grubunda 88,4+26,7 dakika, ropivakain grubunda 84,7+16,5 dakika ve
levobupivakain grubunda 78,8+14,8 dakika bulundu ve gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunamadi. Gautier ve arkadaslari duyusal blogun T10
dermatomuna gerileme siiresini bupivakain grubunda 131 dakika, ropivakain
grubunda 120 dakika, levobupivakainde 124 dakika bulmuslar ve bizim
calismamizda da oldugu gibi gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulamamislar (7). Bu g¢alismada T10 dermatomuna gerileme siiresinin bizim
calismamizdan daha uzun siirmesini hiperbarik yerine izobarik soliisyon
kultanmalarina ve ilaglara opid ilave etmelerine bagladik.

Chung ve arkadaslar1 sezaryen operasyonunda hiperbarik bupivakain ile
ropivakaini karsilagtirdiklar1 ¢aligmada duyusal blogun T10 dermatomuna
gerileme siiresini bupivakain grubunda 122,9+21,6dakika, ropivakain grubunda
115,8420,6 dakika bulmuglar ve bizim g¢alijmamizdada oldugu gibi gruplar
arasinda anlamlh fark bulamamuglar. Bu c¢ahigsmada duyusal blogun T10
dermatomuna gerileme siiresinin bizim ¢alismamizdan daha uzun siirmesini
burada kullanilan ilaglarin dozunun yiiksek olmasina bagladik (69).

Chung ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda 18mg %0,5°lik hiperbarik
ropivakain ile 10pg fentanil ilave edilen 18mg %0,5’lik hiperbarik ropivakaini
kargilastirdiklar1 ¢aliymada fentanilsiz ropivakain grubunda, bizim calismamiza
benzer sekilde tepe noktasina ulagsma siirelerini 10,1 = 1,5 dakika, duyusal blogun
T10 dermatomuna gerileme siiresini 56,3 + 14,1dakika, bulmuslardir (84).

Chen ve arkadaslari kombine spinal epidural teknikle sezaryen
operasyonunda 60 hastada hiperbarik 10,5 mg, 12 mg, 13,5 mg vel5 mg
ropivakaini kargilastirdiklar1 ¢aligmada 12 mg grubunda bizim calismamiza
benzer sekilde duyusal blogun tepe noktastm TS5, duyusal blogun T10
dermatomuna gerileme siiresini 52,3 + 13,6 dakika, motor blok siiresini 64,7 +

19,4 dakika bulmuglardir (68).
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Bu c¢alismada duyusal blok seviye ortalamalari degerlerini 25., 30.,
postoperatif 15. ve postoperatif 30.dakikalarda bupivakain grubunda,
levobupivakain grubundan daha yliksek bulduk.

Bu galigmada efektif analjezi siiresi (postoperatif ilk analjezik ihtiyact)
bupivakain grubunda 123,2 + 32,1 dakika, ropivakain grubunda 107,7 + 25,8
dakika ve levobupivakain grubunda 108,7 + 25,5 dakika bulundu ve gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamh fark bulanamadi.

Gautier ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda sufentanil ile kombine
edilen izobarik bupivakain, levobupivakain ve ropivakaini karsilagtirdiklari
calismada efektif analjezi siiresini bupivakain grubunda (157 dakika), ropivakain
grubunda (132 dakika) ve levobupivakain grubunda (136 dakika) daha uzun
bulmuglar. Bizde efektif analjezi siiresini bupivakain grubunda ropivakain ve
levobupivakain grubundan daha uzun bulmamiza ragmen istatiksel olarak anlamli
fark bulamadik. Ayrica bu c¢aligmada efektif analjezi siiresinin bizim
calismamizdan daha uzun sitirmesini hiperbarik yerine izobarik soliisyon
kullanmalarina ve ilaglara opid ilave etmelerine bagladik (7)

Chung ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda hiperbarik bupivakain ile
ropivakaini karsilastirdiklar1 caligmada efektif analjezi siiresini bupivakain
grubunda (143,2+20,3dakika) ropivakain grubundan (129,2+28,5 dakika) daha
uzun bulmuslar. Bizde efektif analjezi siiresini bupivakain grubunda ropivakain
grubundan daha uzun bulmamiza ragmen istatiksel olarak anlamli fark bulamadik.
Bu ¢aligmada efektif analjezi siiresinin bizim ¢alismamizdan daha uzun siirmesini
kullanilan ilaglarin dozunun yiiksek olmasina bagladik (69).

Yiiksek derecede lipofilik lokal anestezik ajanlar myelinli motor liflere
daha fazla penetre olup daha giiclii etki olustururlarken, ropivakain gibi daha az
lipofilik olan lokal anestezik ajanlar motor liflere daha az etkilidir. Bu nedenle
ropivakain, hayvan caligmalarinda yiiksek konsantrasyonlarda kullamldiginda
duyusal ve motor sinirleri bloke etmektedir, ancak diisiik konsantrasyonlarda
sadece duyusal blok olusturmaktadir(7,32).

Bu caligmada motor blok degerlendirmesi igin kaydettigimiz bromage

skorlamast ortalama degerlerini 4.dakikada ve Postoperatif 15., 30. ve 60.
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dakikada bupivakain grubunda, ropivakain grubundan ve levobupivakain
grubundan daha yiiksek bulduk. 8., 10., 15., 20., 25. ve 30. dakikada ise
bupivakain grubunda ,ropivakain grubundan daha yiiksek bulduk Bu g¢alismada
bupivakain grubunda %95, levobupivakain grubunda %75 bireyin maksimum
Bromage skoru 3 iken, ropivakain grubundan %55 bireylerin maksimum Bromage
skoru 3 idi.Yani bupivakain grubunda, ropivakain ve levobupivakain grubundan
daha yiiksek gligte motor blok olugtugunu bulduk

Milligran, genellikle ropivakainin levobupivakainden daha diisiik giicte ve
daha kisa siireli motor blok olugturarak dzellikle obstetrik ve ambulatuar cerrahide
erken mobilizasyon ve erken taburculuk avantajlarindan dolay: kullanilabilecegini
belirtmistir(70).

Coppejans ve Vercauteren sezaryen operasyonunda sufentanil ile kombine
edilen bupivakain, levobupivakain ve ropivakaini karsilagtirdiklari c¢alismada
bizim ¢alismamiza benzer gekilde levobupivakain ve ropivakainin bupivakainden
daha diisiik motor blok yaptigini belirtmiglerdir. (78).

Camorcia ve arkadaslar1 kombine spinal epidural teknikle yapilan sezaryen
operasyonundal04 hastada bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin motor
blok potensine bakmiglar. Motor blok potensi diisiikten yiiksege dogru ropivakain,
levobupivakain ve bupivakain seklinde siralandigim bulmuslar(85).

Bu ¢alismada maksimum motor bloga ulasma siiresi bupivakain grubunda
4,5+1,8 dakika, ropivakain grubunda 4,7+2,3 dakika ve levobupivakain grubunda
5,5+£2,9 dakika bulundu ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulanamadi. Motor blogun ortadan kalkma stiresi bupivakain grubunda
106,9+28,5 dakika, ropivakain grubunda 78,0+20,5 dakika ve levobupivakain
grubunda 82,1+25,2 dakika ile bupivakain grubunda ropivakain grubundan ve
levobupivakain grubundan anlamli olarak daha uzun bulundu.

Gautier ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda sufentanil ile kombine
edilen izobarik bupivakain, levobupivakain ve ropivakaini karsilastirdiklart
caliymada maksimum motor bloga ulasma siiresi bupivakain grubunda 9 dakika,
ropivakain grubunda 14 dakika, levobupivakainde 13 dakika bulmuslar ve bizim

¢aligmamizdada oldugu gibi gruplar arasinda anlamhi fark bulamamuslar. Motor
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blok siiresi bupivakain grubunda 142 dakika, ropivakain grubunda 116 dakika,
levobupivakainde 121 dakika ile bizim ¢aligmamizdada oldugu gibi bupivakain
grubunda ropivakain ve levobupivakain grubundan anlamli olarak daha uzun
bulmuslar. (7)

Chung ve arkadaglar1 sezaryen operasyonunda hiperbarik bupivakain ile
ropivakaini karsilagtirdiklar1 ¢alismada maksimum motor bloga ulagsma siiresi
bupivakain grubunda 6,0 + 1,9 dakika, ropivakain grubunda 6,3+ 2,2dakika
bulmuglar ve bizim calismamiza benzer sekilde gruplar arasinda anlamli fark
bulamamuslar. Motor blogun ortadan kalkma siiresini bupivakain grubunda
158,7431,0 dakika, ropivakain grubunda 113,7+18,6 dakika ile bizim ¢aligmamiza
benzer sekilde bupivakain grubunda ropivakain grubundan anlamli olarak daha
uzun bulmuglar. Bu caligmada motor blogun ortadan kalkma siiresinin bizim
calismamizdan biraz daha uzun siirmesini kullanilan ilaglarin dozunun yiiksek
olmasina bagladik(69).

Casati ve arkadaglar: inguinal herni onariminda hiperbarik intratekal 8mg
bupivakain, 8mg levobupivakain, ile 12mg ropivakainin karsilagtirildigi calismada
motor bloga ulagma siiresni bupivakain grubunda 10+4 dakika, levobupivakain
grubunda 10+5 dakika ve ropivakainin grubunda 10+6 dakika bulmuglar ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark bulamamiglar(86).

Seyhan ve arkadaslar1 sezaryen operasyonunuda 9mg hiperbarik
bupivakainle, 8mg bupivakain+10ug fentanili karsilastirdig1 galismada 8mg
hiperbarik bupivakainde motor blogun ortadan kalkma siiresini bizim ¢alismamiza
benzer sekilde 103,5+14,2 dakika bulmuslar(87)

Lopez-Soriano ve arkadaglar1 alt abdominal cerrahide 90 hastada
hiperbarik 12,5mg ropivakain ile hiperbarik 12,5mg bupivakaini karsilastirdiklari
¢alismada motor blok stireleri, ropivakain grubunda 68,9+22,9 dakika, bupivakain
grubunda 133,3+29,4 dakika ile bizim galismamiza benzer sekilde ropivakain
grubunda bupivakain grubundan anlamli olarak daha kisa bulmuslar. Bu
calisgmada bupivakain grubunda siirenin daha fazla olmasim kullanilan dozun

yiiksek olmasina bagladik (88).
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Ogiin  ve  arkadaglari  sezaryen  operasyonunuda 15 mg
ropivakain+150pugmorfin ile 15 mg bupivakaint150pgmorfini kargilastirdig:
calisgmada motor blogun ortadan kalkma siiresini bizim ¢aligmamiza benzer
sekilde bupivakain grubunda, ropivakain grubundan anlamii olarak daha uzun
bulmusglar (89).

Liao ve arkadaglar tarafindan alt ekstremite cerrahisi gegirecek 60 hastada
intratekal hipobarik 6 mg bupivakain ve levobupivakain uygulamasi sonrasi
levobupivakain grubunda motor blok siiresini bupivakain grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede kisa tespit etmisler.(90)

Glaser ve arkadaglar ortopedik cerrahide %0,5 levobupivakain ile %0,5
bupivakain kullamlarak yaptiklar1 spinal anestezide motor blok stirelerini
bupivakain grubunda 184480 dakika, levobupivakainde 280484 dakika bulmuglar
ve bizim caligmamizdan farkli olarak gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulamamislar(80). Bu g¢aligmada levobupivakain ile bupivakain esit giicte
goriilmesi  yilksek dozda kullamlmalaryla agiklanabilir. Yiiksek dozda
kullanilmalar1 potensi maskelemis olabilir. Oysa bizim g¢alismamizda diisiik
dozlar kullamlmistir ve bupivakainle saglanan motor blok ropivakain ve
levobupivakainle saglanan motor bloga gore daha uzun bulunmustur.

Bu ¢aligmada her ti¢ gruptaki bireyler erken postoperatif donemde VAS
ortalamalan kargilastirildiginda gruplar arasinda istatiksel olarak fark bulunamad.
Bupivakain, ropivakain ve levobupivakain ile yapilan ¢alismalarda bizim
¢aligmamiza benzer sekilde VAS skorlar1 yoniinden istatiksel olarak anlamli fark
bulamamuslar (7, 80).

Bu ¢alismada operasyon sirasinda intratekal bupivakain, ropivakain ve
levobupivakain iyi bir analjezi saglamistir. Operasyonun sonuna dogru ropivakain
grubunda 1 hastanin, levobupivakain grubunda 3 hastanin propofol ile sedasyon
ihtiyaci olmustur.

Rejyonal anestezinin, genel anesteziye oranla yenidogan agisindan yararls
oldugu bildirilmistir (91). Ancak hipotansiyon uterus perfiizyonunu azaltarak fetal
asidoza yol agabilir. Mueller ve arkadaglari genel, epidural ve spinal anestezi

altinda sezaryen ile dogan bebeklerin degerlendirildigi genis bir seride, fetal
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asidoz (pH<7.1) insidansimn, spinal anestezide % 4.67, epidural anestezi
grubunda % 2.39 oldugunu ve genel anesteziye oranla istatistiksel olarak anlamh
ol¢iide yiiksek bulundugu bildirilmistir (92). Ratcliffe ve arkadas1 hipotansiyonu
en aza indirmek i¢in alinan 6nlemlere ragmen, spinal anestezi altinda sezaryen ile
dogan bebeklerin pH degerinin (7.249) epidural anestezi altinda (7.291) ve genel
anestezi (7.296) ile doganlara oranla istatistik olarak anlamhi derecede diisiik
oldugunu bildirilmistir (91). Ozellikle hizli ortaya gikan sempatik blok nedeniyle
spinal anestezide, kan basmcinin yakindan takibi ve hipotansiyonun sivi ve
efedrin uygulamalar: ile diizeltilmesi 6nemlidir. Bu galismada yenidoganlarin
verileri agisindan fark bulunmamasi, kan basincr degisikliklerinin sivi ve efedrin
ile izl bir sekilde diizeltilmesine bagl olabilir.

Bu ¢aligmada yenidoganlarin 1. ve 5. dakika Apgar degerleri bupivakain
grubunda 8,05/9,5 ropivakainin grubunda 8,1/9,6 ve levobupivakain grubunda
8,23/9,6 bulunmus ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Umblikal ven kan gazi degerleri (pH, pCO2, pO2, BE, HCO3, SO2 ) agisindan
gruplar arasi fark bulunmamistir. pH degerleri bupivakain grubunda 7,3
ropivakainin grubunda 7.4 ve levobupivakain grubunda 7,3 bulunmustur ve
gruplar aras1 fark bulunmamistir. Hicbir hastada 1.dakika Apgar skoru 7 nin
altinda, pH degeri de 7,2 nin altinda bulunmamustir. Bizim ¢alismamiza benzer
olarak bupivakain, ropivakain ile levobupivakain ile yapilan cesitli ¢alismalarda
yenido@anlarn 1. ve 5. dakika Apgar degerleri ve umblikal pH degerleri agisindan
gruplar arasmda fark bulunamamgtir (78, 89).

Sonug olarak, intratekal uygulanan esit giigte diisik dozda hiperbarik
levobupivakain ve ropivakainin sezaryen operasyonlarinda annede ve bebekte
hemodinamik parametreleri bozmaksizin baganli bir sekilde kullanilabilecegini,
bupivakaine benzer spinal anestezi ve daha kisa motor blok siireleriyle erken

mobilizasyon agisindan bupivakaine alternatif olabilecegi kanisina vardik.



10.

11.
12.

13.
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SONUCLAR

SKB, DKB, OAB, KAH yoniinden gruplar arasinda bir farklilik yoktu

(p > 0.05).

Gruplarm kendi i¢inde degerlendirildiginde her {i¢ grupta SKB, DKB ve OAB
degerlerinin bazale gore diisttigii goriildii (p < 0.05).

Bupivakain grubunda KAH degerlerinin bazale gore diistligii goriildii

(p <0.05).

Bupivakain grubunda 16 (%80), ropivakain grubunda 12 (%60) ve
levobupivakain grubunda 9 (%45) hastada hipotansiyon goriildii (p > 0.05).
Bupivakain grubunda 3 hastada bradikardi goriiliip atropinle tedavi edilirken,
diger gruplarda higbir hastada bradikardi g6riilmemistir.

Duyusal blogun tepe noktasi, ve duyusal blogun tepe noktasina ulagma siiresi
yoniinden gruplar arasinda fark yoktu (p > 0.05).

iki segment gerileme siiresi, duyusal blogun T10 dermatomuna gerileme
stiresi ve efektif analjezi siiresi yoniinden gruplar arasinda fark yoktu

(p > 0.05).

Motor blok degerlendirmesi igin kaydettigimiz bromage skorlamasi ortalama
degerleri 4., 8., 10., 15., 20., 25.,30., postoperatif 15., 30. ve 60.dakikalarda
bupivakain grubunda, ropivakain grubundan daha yiiksek bulundu (p < 0.05).
4.dakikada ve postoperatif 15., 30. ve 60. dakikada ise bupivakain grubunda ,
levobupivakain grubundan daha yiiksek bulundu (p < 0.05).

Maksimum motor bloga ulagma siiresi yoniinden gruplar arasinda fark yoktu
(p> 0.05).

Motor blogun ortadan kalkma siiresi bupivakain grubunda, ropivakain ve
levobupivakain grubundan anlaml olarak daha uzun bulundu (p < 0.05).
Postoperatif VAS skorlar1 yéniinden gruplar arasinda fark yoktu (p > 0.05).
Yenidoganlarin 1. ve 5. dakika Apgar degerleri yoniinden gruplar arasinda
fark yoktu (p > 0.05).

Umblikal ven kan gaz1 degerleri (pH, pCO2, pO2, BE, HCO3, Sp02 )
agisindan gruplar arasinda fark yoktu (p > 0.05).
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