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. OZET
ELEKTIF SEZARYEN CERRAHISINDE iNTRATEKAL VERILEN
LEVOBUPiIVAKAININ iZOBARIK VE HIPERBARiIK FORMLARININ
KARSILASTIRILMASI
Dr. Giilden KESKINKILIC KOCAGER

Uzmanlik Tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Tez Yéneticisi: Dog. Dr. Siileyman GANIDAGLI
Agustos 2010, 60 Sayfa

Calismamizda spinal anestezi altinda elektif sezaryen ameliyatlarinda
levobupivakain solisyonun dozu ve konsantrasyonu sabit tutup izobarik ve
hiperbarik formlarinin motor ve duyusal blok seviyeleri ile hemodinamik
parametreler Uzerine etkililerinin karsilastirilmasi amagclandi.

Etik kurul ve hasta onaylari alindiktan sonra yaslari 18—40 arasi, ASA I-II
risk grubundaki 50 gebe calismaya dahil edildi. Arastirmaya katilan 50 olgu
spinal araliga enjekte edilecek ilacglara gore rasgele 2 gruba ayrildi. Grup I'e
izobarik levobupivakain ve Grup II'ye hiperbarik levobupivakain verildi.
Ameliyat suresince hemodinamik veriler, duyusal ve motor blok ozellikleri
kaydedildi. Gruplar karsilastirildiginda hemodinamik parametreler hiperbarik
levobupivakain grubunda daha stabil seyretti ve daha az efedrin ihtiyaci oldu.
Motor blok baglama zamani, maksimum duyusal blok seviyesi arasinda fark
gorulmedi. T4’e ulasma zamani izobarik levobupivakain grubunda anlamli daha
kisa bulundu. Motor blok sonlanma zamani, duyusal blok sonlanma zamani,
duyusal blok iki segment gerileme zamani ve ilk analjezik gereksinim zamani
hiperbarik levobupivakain grubunda daha kisa idi. Her iki grupta hasta ve cerrah
memnuniyeti ve gorulen yan etkiler agisindan anlamli fark yoktu.

Sonug olarak hiperbarik levobupivakain kullanilan grupta; hemodinamik
verilerin daha stabil seyretmesi ve motor blok, duyusal blok, duyusal blok iki
segment gerileme suresinin izobarik gruptan daha kisa bulunmasi nedeniyle
gebelerde hiperbarik levobupivakainin uygun bir secenek oldudu kanisina
varildi.

Anahtar kelimeler: Spinal anestezi, Sezaryen, Levobupivakain, izobarik,

Hiperbarik



IV. ABSTRACT
COMPARISON OF THE ISOBARIC AND HYPERBARIC FORMS OF
INTRATHECAL LEVOBUPIVACAINE FOR ELECTIVE CESAREAN SECTION

Dr. Gllden KESKINKILIC KOCAGER
Residency Thesis; Department of Anesthesiology and Reanimation

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Suleyman GANIDAGLI
August 2010, 60 Pages

In our study we compared motor and sensorial block levels and
hemodynamic effects of spinal  anesthesia for elective cesarean delivery
with same dose and concentration of isobaric and hyperbaric forms of
levobupivacaine.

After ethics committee and patients approval, between 18-40 ages, ASA I-
Il risk group of 50 pregnant were included to the study. Fifty women scheduled
for cesarean delivery were divided into two groups of patients. Group | received
a spinal injection of isobaric levobupivacaine and Group Il received a spinal
injection of hiperbaric levobupivacaine. Perioperative haemodynamic
parameters, sensorial and motor block features were recorded. When groups
were compared, hemodynamic parameters were more stable and had less
need for ephedrine, in hyperbaric levobupivacaine group. There was not
significant difference between the onset time of motor block and maximum
sensory block level. Time for achieving sensorial block to T10 level was
significantly shorter in the isobaric levobupivacaine group. In both groups, there
were no statistically significant difference between patient and surgeon
satisfaction, and common side effects.

As a result, because of a more stable hemodynamic statement and motor
block time, sensorial block time, two segment regression of sensorial block
times are shorter than the isobaric group, we conclude that hyperbaric
levobupivacain is an appropriate local anesthetic agent for the pregnant

women.

Keywords: Spinal anesthesia, Cesarean section, Levobupivacaine, isobaric,

hyperbaric
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1. GIRIS VE AMAG

Sezaryen operasyonlarinda anestezist anne igin en guvenli ve konforlu,
yenidogan igin en az depresan ve obstetrisyen igin optimal galisma kosullari
saglayan anestezi yontemi secmelidir (1). Son yillarda rejyonal anestezi
hastanin istemesi, bilincinin acgik olmasi, aspirasyon riski tasimamasi,
yenidoganda solunum depresyonu yapmamasi, uterus atonisine yol agmamasi
gibi avantajlari nedeniyle tercih edilmektedir (2,3). Uzamig duyusal ve motor
blok, hipotansiyon, idrar retansiyonu ve bas agrisi gibi olasi yan etkileri ise
rejyonal anestezinin dezavantajlarini olusturur.

Sezaryen icin rejyonal anestezi yontemlerinden en sik kullanilan anestezi
tipi spinal anestezi teknigidir. Spinal anestezide lokal anestezigin se¢iminde bir
cok faktor rol alir. lyi bir lokal anestezik, ameliyat siiresince etkili bir anestezi ve
analjezi saglamali, ameliyat sonrasi ddnemde de analjezik etkisi uzun strmeli,
en Onemlisi de santral sinir sistemi ve kardiyovaskuler sistem yan etkileri
olmamalidir (4,5).

Obstetrik anestezide etki sUresinin uzun olmasi ve plasental gegisinin az
olmasi nedeni ile bupivakain siklikla kullanilan bir ajandir. Bupivakainin en ciddi
yan etkisi kardiyotoksisitedir. Gebeler bu ajanin kardiyotoksik etkisine daha
duyarhdir (6). Bu nedenle yillarca bupivakaine benzer etkili ancak
kardiyovaskuler sistem Uzerine yan etkileri daha az, lokal anesteziklere ihtiyac
duyulmustur.

Bupivakainin kardiyovaskuller yan etkisinin R(+) enantiyomeriyle daha
belirgin olmasina dayanarak, S(-) enantiyomeri gelistiriimistir (7). Son yillarda
etki baslangi¢ ve suresi bupivakaine benzeyen, motor blok suresi daha kisa
olan, kardiyovaskuler ve merkezi sinir sistemi yan etkileri bupivakainden daha

az olan bupivakainin S(-) enantiomeri levobupivakain klinik kullanima girmistir.



Gebelerde hiperbarik lokal anestezik sollsyonlarin epidural ve intratekal
kullanimi ile daha az yan etki gortlmustur (8).

Levobupivakainin spinal anestezide kullanimi ve izo-hipo ve hiperbarik
yapilarinin karsilastiriimasi ile ilgili olarak literatirde sinirh sayida c¢alisma
bulunmaktadir (9,10). Bu nedenle calismamizda; elektif sezaryen operasyonu
gecirecek olan hastalara, esit dozlarda ve volumde izobarik ve hiperbarik
levobupivakain intratekal yolla verilerek, anestezi ve analjezi etkinliginin,
intraoperatif =~ komplikasyonlarin, hasta ve cerrah  memnuniyetinin

degerlendiriimesi amagclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. GEBELIK FizYOLOJizisi
2.1.1. Kardiyovaskiler Sistem

Gebelik sirasindaki kardiyovaskuler degisiklikler annenin dogum sirasindaki
kan kaybindan korunmasina yardimci olur. Gebelikte maternal intravaskuler sivi
volumu yaklagik 1000 ml artar. Bu artigin vaskuler duz kaslari gevseten ve
venoz kapasitansi arttiran progesteron serbestlesmesinden kaynaklandigi
disunilir. Kan voliimi venéz kapasite artisina yanit olarak artar. Ostrojen ve
progesteron da renin anjiotensin ve aldesteron serbestlesmesini arttirarak,
sodyum retansiyonu ve intravaskuler sivi artisina neden olur. Gebelikte plazma
volimunde yaklasik %45, eritrosit voluminde %20 artis oldugu igin dilisyonel
‘gebelik anemisi’ olugur. Bu degisiklik kan vizkositesinide azaltir ve koagulasyon
faktorlerindeki artisa bagh hiperkoagulasyonun &énlenmesine yardimci olur.
Sistolik kan basinci komplike olmayan bir gebelikte artmaz, fakat diastolik kan
basinci 15 mmHg kadar dusebilir. Ortalama arteriyel kan basinci, periferik
vaskuler rezistanstaki azalmaya bagli olarak hafifgce azalir, ancak santral ven6z
basing dedismez. Kalp debisi gebelikte, atim volimundeki %30 ve kalp
hizindaki %15 artisa bagh olarak %40 kadar artar. Kalp debisindeki en buyuk
artis dogumdan hemen sonra olusur ve dogumdan 6nceki dizeyden %60 ve
gebelik dncesi duzeyden %100 fazla olabilir (11).

Gebelerin %5-10’unda supin pozisyonda buyumus uterusun inferior vena
kavaya basi yapmasina bagli maternal kalp debisinde azalmalar olugarak supin
hipotansif sendrom olabilir. Sonugta vendéz dénus azalarak kalp debisini diuser
ve maternal hipotansiyon, bas donmesi, bulanti, tasikardi ve muhtemelen fetal
distres olusturur. Gebelerin ¢cogu bu kompresyonu vendz kani paravertebral

vendz pleksusler yolu ile azigos venlere ve superior vena kavaya yonlendirerek



kompanse etmeye calisir. Rejyonal anestezi kompansatuar yanitlari bozarak
supin hipotansiyonu daha ¢ok belirginlestirebilir. Bu nedenle gebelerde, 6zellikle
rejyonal anestezi sonrasi en az 15 derece sol laterale dondurilmelidir (11).

2.1.2. Pulmoner Sistem

Miada yakin dénemde artmis olan intravaskuler sivi volumda, Ust solunum
yollarinda venoz genigleme ve odem olusturur. Bu, endotrakeal entubasyon
sirasinda glottisin gorulmesini  zorlastirir. EntUbasyon sirasinda venoz
genisleme nedeni ile kolaylikla kanama olabilir. Gebeligin yaklagik 5. ayindan
itibaren blUylyen uterus diaframi yukariya dogru iter ve fonksiyonel reziduel
kapasiteyi %20 azaltir. Ekspiratuar rezerv volim ve rezidiel volim de ayni
derecede azalir. Bu azalmalara ragmen ayni anda gogus c¢evresinde de bir
genisleme olacagindan total akciger kapasitesi ve vital kapasitede minimal
degisiklik olugur. Miad gebede dakika solunumu gebelik dncesi doneme gore %
50 artar. Dakika solunumundaki bu artis, tidal volimdeki % 40 ve solunum
sayisindaki % 15 artigsa baghdir. Artmig olan dakika solunumu PaCO2’nin 30-32
mmHg’ya dugmesine neden olur. Ancak bikarbonat iyonlari bobrekler tarafindan
atildigi igin, arteriyel pH normal kalir. Dogum sirasinda olugan agri maternal
hiperventilasyonu artirarak, fetal asidoza yol acabilir. Maternal PaCO2'nin 25
mmHg’'nin altina inmesi vazokonstriksiyona neden olarak, uteroplasental
perfuzyonu azaltir ve maternal oksihemoglobin dissosiasyon egrisi sola
kaydirdigi icin fetusa oksijen gegisi azalabilir (11).

2.1.3. Gastrointestinal Sistem

Gebeligin yaklasik 12. haftasindan itibaren postpartum 72. saate kadar
gebeler mideleri dolu kabul edilmelidir. Bunun nedeni, plasentanin gastrin
salgillamasi ve bunun da gastrik volim ve asiditeyi arttirmasidir. Ayrica
progesteron gastrik motiliteyi yavaslatir ve diiz kaslari gevseterek alt 6zefagial
sfinkter tonusunu azaltir. Gebede uterus, gastrik basinci arttirir ve kadinlarin
cogunda Osefagusu toraksin alt kismina dogru yukseltir (11).

2.1.4. Norolojik Sistem

Gebelikte hem genel anestezi sirasindaki inhalasyon anestezikleri, hemde
rejiyonal anestezi sirasinda kullanilan lokal anestezik gereksinimleri azalir.

Gebelikte artmis progesteron sekresyonunun bu degisikligin nedeni oldugu



dUsundlir. Gebelerde intraabdominal basing ve kan voliUmu arttidi icin epidural
venler genigleyerek, epidural araligi daraltir ve serebrospinal sivi volUumunu
dugurarler. Bu bolgelerde volumun azalmasi lokal anesteziklerin yayilimini
kolaylastirir. Bu nedenle gebelerde normal hastalara gore yaklasik 1/3 oraninda

daha az lokal anestezige gerek duyulur (11).

2.2, SPINAL ANESTEZi
2.2.1. Spinal Anestezinin Tanimi ve Tarihgesi

Spinal anestezi, lokal anestezik maddenin subaraknoid araliga enjeksiyonu
ile burada bulunan spinal sinirlerde iletimin gegici olarak bloke edilmesidir
(12,13). Az miktarda ilagla, sistemik farmakolojik etkilerden neredeyse yoksun
olacak sekilde, derin, arttirilabilir bir cerrahi anestezi olusturabilmesi nedeniyle
spinal anestezi essizdir. Dahasi ilacin az olan miktarinin degistiriimesiyle, farkli
tiplerde spinal anestezi olusturulabilir (14). ilk spinal anestezi uygulamasi 1899
yihnda alman cerrah August Bier ve asistani Hildebrand tarafindan
gerceklestiriimigtir. Spinal anestezi uygulamasinda lokal anestezik olarak, ilk
kokain kullanilmistir (15). ikinci diinya savasina kadar ¢ok cesitli ameliyatlarda
kullanilmig, ancak norolojik hasar olasiligi ile ilgili endiseler ve genel anestezi
uygulamalarinin daha guvenilir sekilde yapilabilmesi, bu yontemin kullanimini
azaltmistir. Sonraki yillarda yeni lokal anesteziklerin kullanima girmesi, spinal
anatominin daha iyi anlasilmasi ve postoperatif analjezinin 6nem kazanmasiyla
spinal anestezi uygulamalari yeniden yayginlik kazanmistir (13,16).

2.2.2. Anatomi

2.2.2.1. Kemik Yapi

Foramen magnumdan sakral araliga kadar uzanan kemik yapilardan
olusan spinal kanal spinal kord ve sinir koklerini kapsar (14). Vertebral kolon,
7’si servikal, 12’si torakal, 5’i lumbal, 5’i sakral ve 4’u koksigeal olmak tzere 33
vertebradan olusur (13,17). Yanlardan bakildiginda vertebral kanalin dort
kUrvaturla vardir. Servikal ve lomber kavisler ventrale yonelerek konveksite

(lordoz), torakal ve sakral kavisler dorsale yonelerek konveksite (kifoz)



olustururlar. Bu durum lokal anestezik solusyonun subaraknoid alanda dagilimi
icin buyudk 6nem tasir (Sekil 1) (2,17,18,19) .
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Sekil 1. Vertebral kolon (19)

Vertebralar genel olarak 6 esas kisimdan meydana gelir (Sekil 2) (1.
vertebra ‘atlas’ hari¢) (20,21).
1) Corpus vertebra (omur cismi)
2) Arcus vertebra (omur kavsi)

3) Processus spinosus (diken ¢ikinti)



4) Processus transversus (enine ¢ikinti)
5) Processus articularis (eklem ¢ikinti)

6) Foramen vertebrae (omur deligi)

proc.articulais

tratisvers

cilants werteh
ta

spinoz qikint cigmd

Sekil 2. Vertebranin kisimlari (21)

2.2.2.2. Ligamentler
Vertebral kolonun bUtlinliguni saglayan ve spinal kordun korunmasina
yardimci olan ligamentler ayni zamanda islem sirasinda ignenin gectigi katlarin
bir kismini olusturur ( Sekil 3) (13,19). Bu ligamentler arkadan 6ne dogru;
1- Anterior longitudinal ligament
2- Posterior longitudinal ligament
3- Ligamentum flavum: Vertebra arkuslarini birlestiren, saglam, kalin,
sarl, fibroz bantlardan olusur. Lumbal bdlgede en kalindir. Gegilmesiyle direng
kayb1 hissedilir.
4- interspinoz ligament
5- Supraspinoz ligament: C7 - S5 arasinda spinoz c¢ikintilarin uglarini
birlestiren kuvvetli bir fibroz kordondur. Yaslilarda kalsifiye olup orta hattan girisi

zorlastirabilir (13).



Dura and arachnoid

Subcutaneous
fat

Supraspinous
ligament

Interspinous
ligament

R o e

S R

Ligamentum flavum

Cauda equina

i

Sekil 3. Vertebral kolonun ligamentleri (19)

2.2.2.3. Spinal Kord

iskelette foramen vertebralarin birlesmesiyle canalis vertebralis meydana
gelir. Spinal kord canalis vertebralis icine yerlesmis olup Ust kismi medulla
oblangata ile devam ederken alt kismi conus medullaris adi verilen koniye
benzeyen bir ug ile sonlanir. Spinal kord foramen magnum hizasinda baslar,
erkekte L1 vertebra alt kenarinda, bayanda L2 vertebra korpusu hizasinda, yeni
doganda L3 hizasinda sonlanir. Bu anatomik durum spinal anestezi sirasinda
igne ile spinal kordun zedelenme ihtimalinden dolayi énemlidir (22). Conus

medullaris sonrasi vertebral kanalda cauda denilen sinir demeti bulunur. Conus



medullaris S2 seviyesine kadar filum terminale interna olarak devam eder. S2
seviyesinde durayi delerek filum terminale eksterna adini alir ve koksiste
sonlanir (13). Spinal kord bir anterior ve iki posterior arterden kanlanir. Venler
ise vertebral kanalin iginde ve diginda medulla spinalis boyunca uzanarak

karmasik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere drene olurlar (13).

2.2.2.4. Spinal Kordun Zarlari
Spinal kord, dogrudan beyni saran katlarin devami olan dura, araknoid, ve
piamater olmak Uzere g zarla gevrilidir ( Sekil 4) (19). Bunlar digtan ige;

1- Spinal dura (teka): Biri, vertebral kanali doseyen periostal tabaka,
digeri de spinal kordu koruyucu bir kilif seklinde saran i¢ tabaka olmak Uzere iki
kathdir. Medulla spinalisi ve onun radikslerini sarar. Yukarida foramen
magnuma tutunur ve dura mater encephali ile devam eder. Asagida ise conus
medullaristen baslayip asagiya dogru iner filum terminaleyi sararak 2. sakral
vertebra hizasinda bir ¢gikmaz yaparak sonlanir. Boylelikle spinal ve epidural
aralik da burada son bulmusg olur (2,13).

2- Araknoid: Duranin i¢ 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 dizeyde subdural aralik ve subdural enjeksiyondan s6z etmek zordur.
Ancak bazen spinal veya epidural anestezi uygulamalari esnasinda istenmeden
bu araliga girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamali ya da beklenmedik derecede
yuksek anestezi geligebilir (2,13).

3- Piamater: Beyin ve omuriligi saran ince vaskuler bir membrandir.
Spinal korda sikica yapisiktir. Araknoid ile piamater arasindaki aralik,
subaraknoid mesafe olup, icinde bu iki tabakayi birlestiren trabekuller, spinal

sinirler ve BOS bulunur. S2 vertebra hizasinda sonlanir (2,13).
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Sekil 4. Spinal kordun zarlari (19)

2.2.2.5. Beyin Omurilik Sivisi (BOS)

BOS, lateral ve 3. ventrikullerdeki koroid pleksuslarda, kanin ultrafiltrasyonu
sonucu olugur. Spinal ve kranial subaraknoid bolgedeki toplam miktari, 120-150
ml olup, bunun sadece 25-35 ml’si spinal kompartmandadir. BOS’'nin temel
islevi genisleme olanagi olmayan kafatasi igindeki beyni sivi bir yastik gibi
desteklemektir. Ozgil agirigi 1006 olup, giinde 500-800 ml kadar Uretilir ve
ayni miktarda araknoid villuslarca ven6z dolasima absorbe edilir. BOS basinci
oturur pozisyonda 15-20 cmH20 dur (13).

2.2.2.6. Spinal Sinirler

Medulla spinalisin 6n ve arka kokleri intervertebral aralikta birleserek 31 cift
spinal sinir olusturur. Yukaridan asagiya dogru 8 cift servikal, 12 ¢ift torakal, 5
cift lumbal, 5 ¢ift sakral, 1 ¢ift de koksikial sinir adini alir. On kdékler motor
ndronda arka kokler ise duyusal liflerden olusur. Spinal anestezide blok yeri
anatomik olarak bu spinal koklerdir (23). Spinal sinirler subaraknoid aralikta pia
mater ile ortuludur. Spinal sinirler 3. fetal ayda vertebral kanalin sonuna kadar

uzanirken, dogumda ise L3 seviyesinde sonlanir (13). Sempatik sinir sistemi
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spinal anestezide 6nemlidir. Sempatik sinirler T1-L2 segmentler arasindan
cikmakta olup preganglioner ve postganglioner nérénlardan olugsmaktadir (13).
2.2.2.7. Dermatomlar:
Her bir spinal kord segmentinin spinal sinirler vasitasiyla innerve ettigi deri
altina dematom ad verilir (Sekil 5) (23,24). Dermatomlar anestezi dlzeyinin ve
komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Dermatomlar

kunt igne ile ciltte agr kontrolu yaparak degerlendirilir.

Sekil 5. Dermatomlar (24)
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Bazi dermatomlar su sekilde belirtilir (13):

C8dermatomu...............ccoooiiiiiinnn. Klguk parmak
T1-2dermatomu.............c.coeeeiiinannnn. Kol ve 6n kolun i¢ yuzl
T3 dermatomu...........ccoooiiiiiiiiiiann.. Aksillanin apeksi

T4 dermatomu..............ooooiiiiiiiiiinnn. Meme baglari hizasi
T6-7dermatomu...........coooeviiiiiiiinn. Ksifoid hizasi

T 10 dermatomu...........ccoooeiiiiiiinenen. GObek hizasi

L 1dermatomu..........cceovvvnieenieininnnnnn, inguinal bélge
S1-4dermatomu................ccooeiiin Perineal bolge

2.2.3. Spinal Anestezinin Etki Yeri ve Mekanizmasi

Noroaksiyal blokajin esas yeri sinir kokudur. Spinal anestezide BOS igine
enjekte edilen lokal anestezik ilacin bir kismi sinir dokusu tarafindan alinir ve
damar icine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. ilacin diger bir kismi ise
yogunluk farki nedeniyle duradan diffize olarak epidural araliga geger. BOS
icindeki lokal anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden uzaklastikca
azalir. Sinir dokusu tarafindan alinma; ilacin BOS igindeki yogunluguna ve yag
icerigine, sinir dokusunun lokal anestezik ile temas eden ylzeyinin genigligine
ve dokunun kanlanma dizeyine baghdir. BOS igindeki lokal anestezik
yogunlugu, enjeksiyon yerinden uzaklastikgca azaldigi ve degisik tiplerde sinir
lifleri bulundugundan, diferansiye blok gelisen alanlar gorulir. Motor lifler
anesteziklerden daha zor ve ge¢ etkilendidi igcin sensorial ve motor blok
arasinda, sensorial blok (agri, hafif dokunma) daha ylksek olmak Uzere 2
segment fark olusur. Pregangliyonik ve sempatik liflerin sensorial ve motor
liflerden daha az yogunlukta ilagtan etkilendikleri, bu nedenle sempatik blogun
(1s1 duyarlih@i ile degerlendirilir) sensoriyal bloktan 2 segment daha yuksek
oldugu kabul edilir (13)
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2.2.4. Spinal Anestezinin Teknigi

Spinal anestezi planlanan hastaya mutlaka girisim ile ilgili bilgi veriimeli ve
onaminin alinmasi gereklidir. Hastanin sistemik ve fiziki muayenesi yapmak ve
hematolojik ve biyokimyasal parametrelerinin degerlendiriimesi gereklidir
(13,15,23). Hastaya spinal anestezi yapilmadan 6nce kan basinci, kalp atim
hizi ve periferik oksijen satiirasyonu monitdrize edilip intra vendz (iV) sivi
baslanmalidir (10-15 mL/kg). Herhangi bir yan etki ve komplikasyon olugsma
olasiligina kargi atropin, vazopressor ajan (efedrin), genel anestezi hazirhgi ve
her an resusitasyon uygulanabilecek ortamin hazir olmasi gereklidir. Ameliyat

masasinin hastaya pozisyon verebilecek 6zelliklere sahip olmasi gerekir (13).

2.2.4.1. Hastaya Pozisyon Verilmesi
Spinal anestezi 3 pozisyonda yapilabilmektedir (Sekil 6) (13,19).
1. Oturur pozisyon

2. Lateral dekubitis pozisyon

3. Prone pozisyon

Oturur pozisyon, igsaret noktalarinin belirlenmesi daha kolay oldugundan
uygulayici i¢in rahat bir pozisyondur. Hasta ayaklarini bir tabure Uzerine
yerlestiriimig, ¢cenesini sternuma degecek ve elleri kucaginda olacak sekilde
oturtulur. Ozellikle morbit obezlerde ve yatar durumda isaret noktalarinin
belirlenmesinin gug¢ oldugu hastalarda tercih edilir. Ancak postural hipotansiyon
yonunden dikkatli olunmalidir.

Lateral pozisyon hastalar igin rahat bir pozisyon olup koopere olmayan
hastalarda pozisyonu baskasi verebilir. Hasta sag veya sol yanina yatarak
dizlerini karnina dogru c¢eker, basini kuguk bir yastik Uzerine koyarar ve
¢cenesini gogsune degecek sekilde basini fleksiyona getirir. Govdenin
fleksiyonunu arttirmak igin hasta ellerini dizlerinin altinda birlestirerek dizlerini
karnina yaklagtirmaya caligir. Bir yardimcinin pozisyon verilmesi ve hareketlerin
onlenmesinde hastaya yardimci olmasi gerekir. Tek tarafli anestezi igin uygun

pozisyondur.
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Prone pozisyonu anorektal cerrahi i¢in uygun pozisyon olup, bu pozisyonda
spinal anestezi uygulamak sinirh fleksiyon, kasilmis dural kese ve disuk BOS
sebebi ile ugrastiricidir. Genellikle spinal igneden ters akimla BOS gelebilmesi

icin enjektorun pistonu ile aspirasyon yapmaya ihtiyag vardir (18).

Range of location
of conus medularis
in 90% of patients

PLong pomsyon

Yatar pozisyon

Oturur pozisyon

Sekil 6. Spinal anestezi pozisyonlari(19)
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2.2.4.2. Blok Teknigi

Spinal anestezi igin gesitli yaklasim teknikleri vardir (Sekil 7) (17,19):
1. Orta hattan yaklagim
2. Paramedian yaklagim
3. Lumbosakral yaklagim

4. Surekli spinal kateter teknigi

1- Orta hattan yaklagsim: Spinal igne iki processus spinosus arasindan
kraniale dogru (spinal ¢ikintilarin dogrultusuna uygun) yoén verilerek ilerletilir. En
sik kullanilan tekniktir.

2- Paramedian veya lateral girigim: Siddetli artrit, kifoskolyoz, gecirilmis
lomber vertebra cerrahisi olgularinda belirlenen processus spinosus’'un 2 cm
lateralinden girilir. Spinal igneye orta hatla 10 — 15 derecelik a¢I yapacak
sekilde pozisyon verilir. Paraspinoz kas gecilir. igne 4 — 6 cm daha ilerletilir,
ligamentum flavum ve dura gegilerek spinal kanala girilir.

3- Taylor teknigi veya lumbosakral teknik: En genis interlaminer aralik
olan L5 dizeyinde spinal anestezi uygulamasi icin gelistiriimis bir yontemdir.
Hasta lateral dekubitus pozisyonuna alinir. 12 cm’lik spinal igne ile spina iliaca
posterior superior'un en alt noktasinin 1 cm medial ve 1 cm kaudalinden girilir.
igne 55°lik aci ile medial ve kraniale dogru ilerletilir (13,15,17,18).

4. Siurekli spinal kateter teknigi : Subaraknoid araliga yerlestirilen bir
katater yoluyla, aralikli bir sekilde dusuk doz lokal anestezik verilerek spinal
anestezi elde edilmesidir. ilacin titre edilerek verilmesi &zellikle spinal
anestezinin hemodinamik etkilerinin tolere edilmesinin gu¢ oldugu durumlarda

ustlnlik saglar (15).
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10-15° N

Midline Paramedian

Sekil 7. Spinal anestezi yaklagimlari (19)

2.2.4.3. Spinal Anestezi Uygulamasi

Hastaya pozisyon verildikten sonra merkezden perifere dogru enjeksiyon
yeri temizlenir ve bolge steril delikli bir yesille sinirlandirihr. Boyama
solisyonunun subaraknoid araliga geg¢mesini dnlemek igin bdlge steriliteye
dikkat edilerek silinir. Spinal anestezinin uygulanmasi igin her iki krista iliaca
posterior superioru birlestiren ¢izgisel hat kullanilir. Bu hat ya L4’Gn spinoz
cikintisina ya da L4-L5 arasina tekabul eder. Lomber ponksiyon genellikle L2-
L3 veya L3-L4 vertebral araliktan yapilir. Giris bolgesine intrakutan ve subkutan
lokal anestezik yapilir ve bir sire beklenir (13). Spinal igne; cilt, cilt alti,
ligamentum supraspinale ve ligamentum interspinale hissedilerek gegcilir.
Ligamentum flavumda hissedilen bir direncgle karsilasilir ve bu tabaka gecilerek
epidural araliga girilmis olur. igne ilerletilerek subaraknoid arliga girilir. BOS’un
serbest akisi kontrol edilir. BOS’un renksiz berrak olmasi dnemlidir. Berrak

degilse o6rnek alinarak igslemden vazgegilir. BOS geldigi goruldukten sonra lokal
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anestezik ajan spinal araliga yavas olarak verilir ve spinal igne geri ¢ekilerek
spinal enjeksiyon tamamlanir. Kullanilan solisyonun hipo-izo-hiperbarik
olmasina gore hastaya pozisyon verilir. Spinal anestezinin etkinligi ve seviyesi
Bromage skalasi ve pin prick testi (hastaya sivri uclu bir igne batirarak duysal
blok seviyesini 6lgme) ile bakilir. Yeterli seviyeye ulastiginda uygun pozisyon
verilerek operasyona baslanir (2,13).
Orta hattan yaklasim sirasinda gegilen tabakalar:
- Cilt
- Cilt alti
- Ligamentum supraspinale
- Ligamentum interspinale
- Ligamentum flavum
- Duramater
- Araknoid mater
Paramedian yaklagim sirasinda gegciren tabakalar:
- Cilt
- Cilt alti
- Paravertebral kaslar
- Ligamentum flavum
- Duramater
- Araknoid mater
2.2.5. Spinal Anesteziyi Etkileyen Faktorler
1) Lokal anestezik soliisyonun dzellikleri: ilacin dozu arttikga, anestezi
seviyesinin yiksekligi, siresi ve yogunlugu artar. ilacin dozu sabit tutulup,
hacmi artirildiginda anestezi yayilimi artar. Solisyonun &6zgul agirhgi,
BOS’unkinden fazla ise (hiperbarik) enjekte edilen solisyon asagiya yonelir,
BOS'unkinden az ise (hipobarik) oldugundan yukariya dogru yoneleceginden
enjeksiyondan sonra hasta pozisyonunun solusyonun tipine gore degistiriimesi
ile istenen anestezi duzeyi saglanabilir.
2) Uygulama teknigi: enjeksiyon hizinin artmasi, igne yonunun yukari
bakmasi, barbotaj yapilmasi (BOS ve lokal anestezigin tekrar tekrar aspire

edilerek enjeksiyonu) blogun yukselmesini saglar. Eksojen olarak lokal anestetik
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solUsyona eklenen opiyoidler ve vazokonstruktorler blogun siddet ve suresini
uzatir.

3) Hastaya iligkin faktorler: Hastanin boyu ne kadar uzunsa, ayni volum
ilagla saglanan anestezi dizeyi o kadar algaktir. Yas arttikga ilacin dagihmi
artarak blok dizeyi yUkselebilir. Sismanlarda epidural yag dokusu fazlaligi, BOS
miktarinda azalmaya ve ilacin yukselmesine neden olabilir. Karin i¢i basincinin
arttigi durumlarda ayni volimde ilag ile daha yuUksek anestezi duzeyleri
saglanir. Kifoz veya lordoz gibi anatomik deformiteler Iokal anestezigin
yayihmini etkileyebilir.

2.2.6. Spinal Anestezinin Sistemik Etkileri

2.2.6.1. Kardiyovaskiiler Etkileri

Sempatik denervasyon ve hipotansiyon

Pregangliyoner sempatik lifler T1-L2 segmentlerinden kaynaklandidi igin,
L2 altindaki blogun kardiyovaskuler etkisi minimal iken, blok yukseldik¢e
sempatik blogun derecesi artar. Blok T1-3'e yukseldiginde tam sempatik
denervasyon gelisir. Sempatik bloga bagl olarak arter ve arterioller dilate
olmakta, total periferik direng, dolayisiyla da arteriyel basing dismektedir.
Ancak kan basincindaki disme sempatik denervasyonla orantili degildir. Clnki
sempatik liflerin etkilenmedigi alanlarda, kompansatuvar vazokonstriksiyon
gelismektedir. Bunun yaninda spinal anestezide ciddi hipotansiyon
gelisebilmektedir. Hipotansiyonun olusumunda esas etken, dolasimin vendz
tarafindaki tonus kaybi ve buna bagh gelisen asiri dilatasyondur. Kan
basincinin kontrol degerinin %25’i kadar dismesi halinde tedavi edilmesi
gerekir. Hastaya i.v. dengeli sivilar verilir ve gerekiyorsa vazopressor ajanlar da
kullanilabilir (13, 17).

Bradikardi

Pregangliyoner kardioakselator (T1-4) liflerin blokaji ve sag kalpteki geriime

reseptorleri araciligi ile gelisir. Vendz donusteki azalma sag kalpteki basincin
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dusmesine, bu da bradikardiye yol a¢gmaktadir. Blok seviyesi yukseldikge
etkilenme riski de artar (13, 17).

Kardiyak arrest

Spinal anestezi ile kardiyak arrest gorulme sikligi genig spinal anestezi
serilerinde 0,04- 1/10.000 arasinda degismektedir. Bu olgularda, sedatize hasta
ile s6zel iletisimin kesilmesi ve adrenalin veriimesinde gecikme dnemli nedenler
olarak goérulmustur. Profilaktik sivi yiklenmesi ve bradikardinin erken tedavisi
onemlidir (13, 17).

Koroner kan akiminda azalma

Ortalama aort basincindaki dismeye paralel olarak koroner kan akimi
azalir. Ancak periferik direncin azalmasi ile ortaya ¢ikan afterload azalmasi ile
miyokardin oksijen tuketimi de azaldigindan normal kisilerde miyokardin
oksijenlenmesinde yetersizlik olmamaktadir (13).

2.2.6.2. Solunum Sistemine Etkileri

Diafragmanin innervasyonunun C4 segmentinden c¢ikan spinal sinirlerle
saglanmasindan dolayl, blogun ylkselerek interkostal kaslari etkilemesi
solunum parametrelerinde 6nemli bir degisikliJe neden olmaz. Diyafragma
saglkh kisilerde interkostal paraliziyi kontrol eder. Ancak bu kompansasyon
assiti olan, intraabdominal basinci yuksek olan, obez, gebe, akciger problemi
olan hastalarda mumkidn degildir (7,13,15). YUksek seviyeli torakal spinal
anestezide maksimum soluma kapasitesi, maksimum ekspiratuar hacim ve
zorlu ekshalasyondaki maksimum intraplevral basing¢lar anlamli derecede azalir.
Ekspirium sirasindaki solunum mekanigindeki bozukluk trakeal ve bronsiyal
sekresyonlarin atilimini zorlastirir.  Nadiren C3-5 duzeyindeki motor paralizi
sonucu frenik sinir etkilenerek apne gelissede solunum durmasi, daha sik
olarak, sedatif ilaglar, sismanlik, ventilasyon/perfuzyon uyumsuzlugu ve kan
basinci ve kardiak outputtaki disise baglh medullar solunum merkezlerinde
gelisen iskemiye baghdir. Hipotansiyon ve kardiak outputun duzeltiimesiyle

solunum kendiliginden geri déner (12, 13, 15, 25,26).
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2.2.6.3. Karaciger Uzerine Etkileri

Spinal anestezide, arteriyel kan basincindaki azalmaya paralel olarak
hepatik kan akimi da azalir. Bu azalma sistemik arteriyel ve hepatik venoz
oksijen icerigindeki farkin artisina neden olur. Karaciger fonksiyonlari normal
olan hastalar ile dnceden bilinen karaciger hastaligi olanlar arasinda, spinal
veya genel anestezi uygulamalari sonrasi hepatik disfonksiyon gelisme sikhdi
aynidir (7,13,14,15).

2.2.6.4. Bébrekler Uzerine Etkileri

Spinal anestezi sirasinda ortalama arter basinci 50 mmHg'nin altina
dusene kadar renal kan akimi korunur. 50 mmHg nin altina dusmesi
durumunda ise renal kan akimi ve idrar ¢ikisinda gegici azalmalar olur. Ciddi ve
uzun hipotansif periyodlar gorulse bile, postoperatif donemde kan basincinin
normale donmesi ile renal fonksiyonlar duzelir (7,13,14,15).

2.2.6.5. Hormonal ve Metabolik Yanit Uzerine Etkileri

Spinal anestezi genel anestezide gozlenmeyecek sekilde, operasyon
sahasindan c¢ikan nosiseptif uyarilara karsi olusan hormonal ve metabolik
yanitlari bloke eder. Ancak bu etki gegcicidir. Spinal anestezinin etkilerinin
ortadan kalkmasindan sonra ayni operasyonu genel veya spinal anestezi
altinda gegciren hastalarin metabolik ve hormonal cevaplari birbirinden ayirt
edilemez (7,13,14,15).

2.2.6.6. Sindirim Sistemine Uzerine Etkileri

T5 - L1 duzeyinde sempatik blokaj sonucu, parasempatik tonus hakimiyeti
on plana c¢ikar ve buna bagli olarak ince barsaklarda kontraksiyon ve
sfinkterlerde gevseme olur. Bu etki, karin duvarinin gevgemesi ile birlikte iyi
cerrahi kosullar saglar (7,13,14,15). Hastalarin %20’sinde bulanti ve kusma;
serebral hipoksi, hipotansiyon ve cerrahi iglem esnasinda organlarin
cekilmesine bagl geligir (7,13,14,15,17).

2.2.6.7. Sinir Sistemine Etkileri

Santral sinir bloklarinin bilinci baskilayici etkileri olup, sedatif veriimeyen
hastalarda da uykulu bir durum ortaya ¢ikar. Bu etki lokal anesteziklerin rostral
yayllimina veya afferent uyarilarin azalmasi ile retikuler aktive edici sistem

aktivitesinin azalmasina bagh olabilir ve blok yiksekligi ile artar (13).
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2.2.7. Spinal Anestezinin Komplikasyonlari
1- Yetersiz spinal anestezi

Spinal anestezinin cerrahiye yetecek analjezik etkisi olmamasi ile
karekteristiktir. En sik enjeksiyon sirasinda ignenin hareket ettiriimesi veya
subdural enjeksiyona baglh olusabilir (15).

2- Total veya yiiksel spinal blok

Genellikle yliksek hacimlerde lokal anestezik verilmesi ile veya yuksek
servikal veya torasik spinal anestezide gorilir. Onemli derecede hipotansiyon,
bradikardi ve solunum yetmezligi geligebilir. Hipotansiyon devam ederse
medduller solunum merkezlerinin hipoperflizyonu nedeniyle apne izlenebilir.
Tedavisinde solunum ve dolasim destegi gerekebilir (7,13,15).

3- Bas agrisi

Hastalarin cogunda bas agrisi islemi izleyen 12-72 saat iginde ortaya gikar.
Bas agrisinin nedeni olarak; duradaki delikten BOS kagagi olmasi, bdylece
BOS basincinin dusmesi, 6zellikle meningeal yapilarin gerilmesiyle de agrinin
ortaya ¢iktigr gorusu kabul edilmektedir. Kagak miktari 20 mL'’yi gectiginde agri
ortaya cikmaktadir. Agri tipik olarak bilateral, frontal veya retroorbital olup,
oksipital bolgeden enseye yayilan tipte de olabilir. Agrinin en 6énemli 6zelligi;
ayakta durma veya oturma ile siddetlenip, yatmakla azalmasidir. Beraberinde
bulanti, kusma ve fotofobi olabilir. Bas agrisi gorulme sikhigi; genglerde,
kadinlarda, kalin ve keskin uclu igne kullaniminda, ignenin ucunun dura liflerini
dik olarak kestigi durumlarda, erken mobilize edilenlerde ve hamilelerde daha
siktir. Konservatif olarak yatak istirahati, bol hidrasyon, karin bandaji ve
konstipasyonun 6nlenmesi agrinin siddetini azaltabilir. Oral analjezik olarak
asetaminofenler ve steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar kullanilabilir. Oral
veya i.v. kafein de verilebilir. Kafein hem BOS yapimini uyararak hem de kafa
ici damarlarin vazokonstriksiyonunu saglayarak etkisini gosterir. Tedavide esas
olarak epidural kan yamasi (blood patch) kullanilir. Epidural araliga, steril
sartlarda alinan 10-20 mL hastanin kendi kani enjekte edilir. Boylece hem kan
hacmi ile spinal BOS Uzerine tamponat etkisi yaparak hem de gelisen pihti ile
duradaki deligi kapatarak BOS kagagini énlenir (13, 16, 17, 25,26).
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4-Norotoksik etkiler

Tum lokal anestezikler deneysel olarak norotoksik potansiyele sahiptir.
Ancak spinal anestezi yapilmis genis hasta serilerinde post operatif nérolojik
zedelenme % 0-0,7 arasinda bulunmustur (27). Gegici norolojik semptomlar
(Transient neurologic symptoms) spinal blogun ¢ézulmesinden sonra olusan ve
birkag ginde spontan olarak kaybolan, duyusal ve motor defisit olmadan
kalgalara yada bacaklara dogru yayilan bel agrisi ile karakterizedir. Bu
sendromun gorulme sikhgi; gunubirlik cerrahide, litotomi pozisyonunda yapilan
ameliyatlarda, lidokain kullanilan hastalarda yuksektir. Nedeni tam olarak
bilinmemektedir (13, 17). Ciddi ve kalici nérolojik hasar ise son derece nadir
olup iskemi, direkt travma veya kimyasal maddelerden kaynaklanabilir. Bazen
enjeksiyon sirasinda bir sinir kOku veya spinal kordun kendisi travmatize olabilir.
Bu durumda hastada parestezi olur. islem sirasinda parestezi olursa igne geri
cekilmelidir (13).

5-Kauda ekina sendromu

Sinir koklerinin hasari sonucu mesane ve/veya anal sfinkter kontrolinun
kaybi, perineal duyu kaybi, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile
karakterize uzamis veya kalici norolojik defisit olarak tanimlanir. Kauda ekina
sinirleri dural kesenin distalinden gecgerken koruyucu miyelin kiliflardan
yoksundur. Eger bu sinirler fazla miktarda hiperbarik sollsyonlarla (6zellikle
lidokain) temas ederse noéral hasar ortaya ¢ikabilir. Bu yliksek konsantrasyonlar
siklikla ucu kauda ekina bolgesinde olan bir mikrokatater araciligi ile bu bolgeye

hiperbarik lokal anesteziklerin tekrarlanan enjeksiyonlari ile olusmaktadir (18).
6-Menenijit ve araknoidit

Subaraknoid boslugun enfeksiyonu kullanilan arag¢ ve gereglerin, enjekte
edilen solusyonlarin kontaminasyonu ile ya da organizmalarin ciltten
subaraknoid bosluga tasinmasi ile olusabilir. Araknoidit enfeksiy6z veya non-
enfeksiy6z olabilir. Epidural apse, travmatik islemler, lokal anestezikler,

deterjanlar, antiseptikler, kontrast maddeler, propilen glikol gibi maddelerden
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kaynaklanabilir. Klinik olarak; agri, norolojik semptomlar ve radyolojik olarak da

sinir koklerinin yumaklagmasi seklinde gorulur (13, 17).
7- Spinal hematom

Klinik olarak onemli spinal hematom Ozellikle kanama ve pihtilagsma
bozukluklari olan hastalarda gorulur. Semptomlar; bel ve bacak agrisi,

uyusukluk, motor gligsuzlik ve/veya sfinkter fonksiyon bozuklugudur.
8- Bel agrisi

Bel agrisi; ignenin cilt, cilt alti dokusu, kas ve ligamentlerden gec¢cmesi
nedeni ile olabilecegdi gibi, sirt kismindaki kaslarin gevsemesi ve belin desteksiz
kalmasindan da kaynaklanabilir. Ayrica sadece genel anestezi alan hastalarin
%25-30’unda da bel agrisi gértilmektedir (13,16,17).

9- Bulanti ve kusma

Serebral hipoksi, hipotansiyon, cerrahi sirasinda organ c¢ekilmesi ve
hipertansiyona bagli olarak geligebilir. Nedeni saptanmali ve tedavi buna gore

planlanmalidir (13).
10- idrar retansiyonu

Spinal anestezide S2-4 sinir koklerinin bloke edilmesi ile mesane tonusu
azalir ve refleksler baskilanir. Spinal blogun ¢ozulmesiyle de normale doner.
Kalici bir hasar olmadan, diger nedenlere bagl olarak idrar retansiyonu
gelisebilir; bunlar arasinda bol sivi verilmesi, agrinin miksiyonu guglestirmesi,
opioidlerin kullaniimasi sayilabilir. idrar retansiyonu gelismesi halinde mesane

kateterizasyonu yapilmahdir (13, 17).

2.2.8. Spinal Anestezinin Endikasyonlari
Alt ekstremite, perine ve alt karinda cerrahi veya baska nedenlere bagl
agrinin giderilmesinde, vajinal dogum ve sezaryende kullanilabilir (13).

2.2.9. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari



24

Mutlak kontrendikasyonlar (17):
1- Hastanin kabul etmemesi
3- Koagulopati veya diger kanama diatezi
4- Enjeksiyon bolgesinde lokalize enfeksiyon
5- Agir hipovolemi
6- intrakranial basing artisi
7- Ciddi aort darhgi veya ciddi mitral darlik
Nispi kontrendikasyonlar (17):
1- Kooperasyon kurulamayan hasta
2- Sepsis
3- Onceden mevcut norolojik defisit
4- Ciddi spinal deformite
5- Stenotik kalp kapagi hastaligi
Tartigsmali kontrendikasyonlar (17):
1- Enjeksiyon yapilmis bolgede eski cerrahi uygulanmis olmasi
2- Komplikasyonlu cerrahi igslem ( uzun cerrahi sire, major kan kaybi,

solunumu bozan manevralar)

2.3. LOKAL ANESTEZIKLER
2.3.1. Lokal Anesteziklerin Tanimi

Uygun konsantrasyonlarda verildiklerinde viacuttaki tim sinir liflerinde,
ndronlarda ve diger uyarilabilir dokularda elektrofizyolojik aktivite degisikligine
yol agarak gegici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybi meydana getiren

maddelerdir.
2.3.2. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmasi

Lokal anestezikler, hicre membraninda bulunan sodyum kanallarinin
acillmasini engelleyerek, hucre igine hizli sodyum akimini konsantrasyona bagli
bir sekilde azaltirlar. Bunun sonucu olarak sinir liflerinde diger uyarilabilir

hicrelerde aksiyon potansiyelinin yukselme hizi yani depolarizasyon hizi
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yavaslar, aksiyon potansiyelinin amplitUdU azalir veya tamamen ortadan kalkar,
refrakter periyod uzar, uyari iletim hizi duser ve iletim bloke olur. Tim bu
etkilerin, lokal anestezik ilacin hicre membranindaki sodyum kanallari igindeki
Ozel bir reseptore baglanmasi ile olustugu dusunulmektedir (12, 28,29). Her tip
sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir. Her sinir lifinde iletimi durduracak
minumum ilag yogunlugu (Cm) s6z konusu olup, sinir lifinin ¢api, miyelinli
olup olmamasi, ortamin pH’si, kalsiyum konsantrasyonu ve sinir uyari hizi gibi
faktorlerden etkilenir. ince lifler kalinlardan, miyelinsiz lifler miyelinlilerden daha
cabuk ve daha duslik konsantrasyonda etkilenir. Ortam pH’si ne kadar
yuksekse Cm o kadar dusuktar. Lokal anestezik etki ortamin kalsiyum igerigi ile
ters orantil, sinir uyari hiziyla dogru orantilidir (29).

2.3.3. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anestezikler, ester ya da amid bagiyla birbirinden ayrilan bir lipofilik
grup ve hidrofilik grup iceren molekullerdir. Genellikle lipofilik grup bir benzen
halkasi, hidrofilik grup ise tersiyer amin igerir. Lokal anestezikler, tersiyer amin
grubunda fizyolojik pH'ta pozitif yuk tasiyan zayif baz ozelligindedirler (30).
Lokal anestezikler ana zincirine ester veya amid bagi gelmesi ile aminoesterler
ve aminoamidler olarak iki gruba ayrilir.

I-Amid Grubu Lokal Anestezikler

Artikain, bupivakain, dibukain, etidokain, levobupivakain, lidokain,
mepivakain, prilokain ve ropivakaindir.

ll-Ester grubu lokal anestezikler

Kokain, klorprokain, tetrakain ve prokaindir.

iki grup arasindaki temel farklilik kimyasal stabilite, metabolizma ve alerjik
potansiyellerdir. Ester bagi, esterazlarla hizla hidrolize ugrarken, amid yapil
lokal anestezikler karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilir. Amid grubu ilaglar,
ester grubu ilaglara gore daha stabildir. Alerjik reaksiyon gosterme potansiyelleri
¢ok nadirdir. Ester grubu ilaglarin metabolizmasi sonucu ortaya c¢ikan
paraaminobenzoikasit (PABA), az sayida da olsa alerjik reaksiyona neden
olabilmektedir (29,30). Lokal anesteziklerin degisik klinik etkileri fizikokimyasal
Ozellikleri ile agiklanabilir. Lokal anestezik ilaglar lipid ¢ozunurlik ve proteine

baglanma Ozellikleri, ilaglarin yayilimini, penetrasyon ozelliklerini, etki suresini
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ve toksisitesini belirler. Lokal anestezik ilaglarin pKa’si ortam pH’sina gore lokal
anestezigin baz ve katyon oranlarini belirler. Butun lokal anestezikler asit ile
birlestiginde suda eriyebilen tuz olusturan zayif bazlardir. Solisyon halinde iken
pozitif yukli katyon olup serbest baz seklinde dissosiye olur. Serbest baz,
solisyonun penetrasyonunu sadlar. Pozitif yikli katyon ise farmakolojik olarak
aktif kisimdir (31,32).

2.3.3.1. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi

Absorbsiyon

Saglam ciltten absorbe olmazlar. Lokal anestezikler mukozalara topikal
olarak veya cesitli dokulara enjekte edilerek kullanilabilir. Bir ¢ok mukoz
membran lokal anestezik gegisine karsi zayif bariyer olugturur, bu durum hizl
etki baslangicina yol acar (30).

Uygulanan lokal anestezigin hemen tamami, dozaj, enjeksiyon yeri (blogun
tipi), solisyonun pH’si, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi, vazokonstriktor
eklenmesi gibi etkenlere gore degisen bir hizla sistemik dolagsima absorbe olur.
Lokal anestezigin uygulandigi bélgenin kanlanmasi ne kadar fazla ise emilim de
o kadar fazladir. Buna goére emilim en hizlidan yavasa dodru; intravenoz,
trakeal, interkostal, kaudal, paraservikal, epidural, brakiyal pleksus, intratekal,
siyatik, subkutanoz olarak siralanir (29).

Absorbe olduktan sonra ilacin ilk karsilastigli organ akcigerdir. Burada ilacin
blyUk bir kismi gegici olarak sekestre olur ve diger organlarin birdenbire blyuk
miktarda ilagla karsilasmasi onlenir. Uygulanan lokal anestezik dozu ve pik kan
anestezik duzeyi dogru orantilidir.

Lokal anestezik ajana adrenalin, noradrenalin, efedrin  gibi
vazokonsriktorlerin eklenmesi bélgedeki damarlari daraltarak, lokal anestezigin
absorbsiyonunu geciktirirler. BOylece lokal anestezigin etki suresi uzar, hemde
sistemik toksik etki olasiligi azalir.

Lipofilik ©zelligi olan ajanlar enjeksiyon yerindeki dokulara daha fazla
baglanarak daha az sistemik emilime neden olurlar. ilacin pKa’si fizyolojik pH’a

ne kadar yakinsa, o kadar ¢ok dissosiye olur ve etki baglangici hizlanir.
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Yuksek doku baglanma ozelligi olan lokal anestezikler daha yavas absorbe
olurlar. Ayrica kokain hari¢ tum lokal anesteziklerin intrensek vazodilatator
etkileri vardir ve bunun derecesi absorbsiyon hizini etkiler.

Lokal anestezikler anestezik etkinlik ve etki surelerine gore U¢ grupta
toplanabilir.

I-Zayif glicte, kisa etkili ilaglar: Prokain, klorprokain

Il-Orta etkinlikte, orta etki sureli ilaglar: Lidokain, mepivakain, prilokain

lll-Guglii ve wuzun etkili ilaglar: Ametokain, etidokain, tetrakain,
bupivakain, ropivakain, levobupivakain (29,32,33)

Dagilim

Lokal anesteziklerin buyuk bir kismi plazmada proteinlere baglanarak, bir
kismi da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve orada tutulur. Plazma proteinleri
ile eritrositlere baglanma arasinda ters bir iligki vardir. Amid yapili lokal
anestezikler plazmada proteinlere daha fazla baglanirlar. Lokal anesteziklerin
baglandigi proteinler albumin ve a1-asit glikoproteindir. Lokal anestezikler kan-
beyin bariyeri ve plasentayi kolayca geger. Mideden absorbe olmazlar (29).

Metabolizma ve atilim

Ester tipi olanlar plazma ve eritrosit icindeki kolinesterazlarla hizla hidrolize
ugrarken, amid tipi olanlar karacigerde aromatik hidroksilasyon, dealkilasyon ve
amid hidrolizi yoluyla yikilr; yikim Grunleri bobreklerle atilir (29).

Diferansiyel blok

Bir lokal anestezik ilacin duyusal ve motor lifleri farkli derecede etkilemesi
sonucu ortaya c¢ikar. Ozellikle bupivakainde belirgin olan bu durum, hastada
motor blok olusturmadan veya minimum motor blokla analjezi saglama olanagi
verir. Diferansiyel sinir blogunun klinik 6nemi lokal anesteziklerin dusik
konsantrasyonlari kullanildiginda ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumda C lifleri ile
ince ve orta kalinliktaki A lifleri bloke oldugundan agri ve is1 duyulari
kaybolmakta, dokunma, proprioseptif ve motor fonksiyonlar etkilenmemektedir.
Bdylece hasta dokunuldugunu hisseder ancak agri duymaz. Motor lifleri de
tutacak blok icin doz iki katina ¢ikariimalidir (29,32).
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2.3.4. Lokal anesteziklerin Sistemik Etkileri
2.3.4.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Miyokardda kontraktilite, eksitabilite ve iletim hizini azaltir. Anormal veya
hasara ugramis miyokard liflerinde otomatizmi deprese ederek aritmileri dnler.
Kinidine benzer sekilde aksiyon potansiyeli olusum hizini yavaslatir ve refrakter
periyodu wuzatir. Kokainin kardiyovaskuler sisteme etkileri diger lokal
anesteziklerden farkhdir. Kokain adrenerjik sinir uglarindan norepinefrinin geri
alinimini inhibe ederek, hipertansiyon ve ventrikiler ektopik atim olusturur.
Ayrica kokain damar duz kaslarinda vazokonstriksiyon yaparken, diger lokal
anestezikler damar duz kaslarina direkt etki ile degisik derecelerde
vazodilatasyon yaparlar. Bu direkt etkiler yaninda, spinal ve epidural bloklarda
oldugu gibi, sempatik blokaj ile dolayli olarak hipotansiyona, vazomotor
merkezin uyariimasi ile kardiyak outputta artigsa, asiri dozlarda ise depresyonla
hipotansiyona neden olur. Lidokainin dusUk dozlari, bazi ventrikiler ritim
bozukluklarinin tedavisinde etkilidir. Kullanilan uygun dozlarda ise miyokard
kontraktilitesi ve arteriyel kan basinci genellikle etkilenmez. Bolgesel anestezi
uygulamasi sirasinda bupivakainin yanliglikla damar igine verilmesi
hipotansiyon, atriyoventrikiller kalp blogu ve ventrikiler fibrilasyon gibi ritim
bozukluklarini  igeren ciddi kardiyotoksik reaksiyonlara yol acmistir
(28,29,30,34).

2.3.4.2. Santral Sinir Sistemi

Lokal anestezikler kan beyin bariyerini kolayca astiklari icin SSS lokal
anestezik toksisitesine 6zellikle duyarlidir. Baglangigta agiz ¢cevresinde ve dilde
uyusukluk, bas dénmesi, sedasyon, oryantasyon bozuklugu, kulak ¢inlamasi,
nistagmus, bulanti ve kusma goérulur. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, sikinti,
karincalanma, titreme ve kas segirmeleri olur. Bundan sonra konvulsiyonlar ve
biling kaybi, son olarak da apne, kardiyovaskuler kollaps ve koma gelisebilir.

Plasentadan kolaylikla fetise gecer ancak normal dozlarda belirgin bir
olumsuz etki yapmazlar. Asiri dozda kullanildiklarinda, bebekte belirgin SSS

depresyonu, cizgili kas tonusunda azalma ve bradikardi yapabilirler (29).
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2.3.5. Levobupivakain (Chirocaine® )

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridinin saf S(-) enantiomeri olan uzun
etkili aminoamid yapida bir lokal anesteziktir (25,26). Kimyasal adi (25)-1- butil-
N-(2,6 dimetil fenil) piperidin-2-karboksamid’dir. Molekul formulu C1sH2sN20 dur.
Kimyasal yapi formula Sekil 8’de gorilmektedir (7).

.-H-H.\-H-
H—H
(lee 8
Hh_x.a-"ﬂ-:"r“ _-__ﬂ_,- e
--M_'-I L2 = J =
= ot "'-\.\_"'\_::__.

Sekil 8. Levobupivakainin kimyasal formulu (7)

2.3.5.1. Farmakokinetik Ozellikler

Solusyonun pH’si 4.0-6.5 olup molekuler agirligi 324.9'dur. Terapoétik
uygulamayi takiben levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve
uygulama yoluna bagl olup uygulama yerindeki emilim dokunun vaskularitesiyle
ilgilidir. Levobupivakain yuksek oranda (>%97) proteine baglanir. Ana metaboliti
olan 3-hidroksi levobupivakain glukuronik asid ve sulfat ester konjugatlara
cevrilir ve idrarla atilir. Bobrek yetmezliginde levobupivakain plazmada
birikmedigi halde idrarla atilan metabolitleri birikebilir. ilac sitokrom P450 (CYP)
sistemi primer olarak CYP1A2 ve CYP3A4 izoformlari tarafindan yaygin
bicimde metabolize edilir ve sonra idrarda 48 saat icinde %71 ve fegeste %24
oraninda ile ekskrete edilir. Levobupikain plasentayi gecer.

2.3.5.2. Farmakodinamik Ozellikler

Levobupivakain rasemik bupivakainin S(-) izomeri olan amid tipte uzun
etkili bir lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik o6zellikler
gosterir. Butlin lokal anestetik ajanlarla oldugu gibi levobupivakain néron
membranlarinda voltaja duyarli iyon kanallarinin blokajiyla etki gostererek sinir
impulslarinin iletilesine engel olmaktadir. Lokalize ve reversibl anestezi sodyum
kanallarinin agilmasiyla etkilesim sonucu duysal ve motor aktivite ve sempatik

aktiviteyle ilgili sinirlerde aksiyon potansiyelinin iletiimesine engel olur.
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Toksik dozlarda erigilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite,
kontraktilite ve periferik vaskiler direngte degisimler yaptigi bildirilmistir.
Genelde invitro, invivo ve goOnullulerdeki sinir blok c¢alismalarinda
levobupivakainin bupivakain kadar potent oldugu, benzer duyusal ve motor blok
olusturdugu gosterilmigtir. Levobupivakainin bupivakainden daha uzun sureli
duyusal blok olusturduguna dair calismalar da mevcuttur (7,35). Yapilan
calismalarda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye sahip
oldugu gosterilmistir (7,36,37).

2.3.5.3. Anestezik Etki

Levobupivakainin etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan c¢alismalarinda
levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok surelerinin benzer
oldugu gosteriimisse de (38,39,40) klinik calismalarda epidural
levobupivakainin bupivakaine kiyasla daha uzun sireli sensoriyel blok
olusturdugu ve levobupivakainin disik dozlarda daha fazla vazokonstriktor etki
yaptigi ileri stralmustar (7). Klinik galigmalarda levobupivakainin bupivakainde
oldugu gibi benzer anestezi etkisinde oldugu teyit edilmistir. Bununla beraber
levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup letal doz

levobupivakainde bupivakainden 1.3-1.6 kat yUksektir (36,41).

2.3.5.4. Kardiyovaskiiler Etkileri

Yapilan hayvan c¢alismalarinda, QRS genigslemesi ve aritmi gorilme
sikliginin disuk oldugu gdsterilmistir (36,38,39,42). Toksisite durumlarinda
kardiyak Na+ ve K+ kanallarinin blokaji depolarizasyon hizini maksimal
duzeyde azaltir, atriyoventrikuler iletimi ve QRS interval suresini uzatir. Bu etkisi
g6z 6nldne alindiginda levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye
sahip oldugu belirtiimektedir (36,40,41).

2.3.5.5. Santral Sinir Sistemine etkileri

Levobupivakainin ortalama konvulzif dozu koyunlarda 103 mg iken
bupivakainde 85 mg’dir. SSS uyari bulgulari bupivakain ile daha ge¢ baslar ve
daha uzun surer. Gondullilerde yapilan c¢alismalarda SSS toksisite riskinin

levobupivakainde bupivakaine gore daha az oldugu gosterilmistir (41,43).
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Hayvan calismalarinda konvulsiyon ve apne olusturma olasiliginin daha
diisiik oldugu gdsterilmistir (39,41,42). Goniillilerde IV 40 mg levobupivakain,
bupivakain’e gore daha az EEG depresyonu gosterilmigtir (44,45).

2.3.5.6. Vazoaktivite

Levobupivakainin vazokonstriktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya ¢ikan
duyusal blogun daha uzun surmesini ve SSS toksitesinin daha disuk olmasini
aciklamaktadir (7).

2.3.5.7. Terapotik Kullanimi

Etki stresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere gore farklilik goésterir (7).
Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikuler, aksiller, brakial pleksus), lokal
infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlari igeren Kkarsilastirmall
calismalarda, levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayni
dozlardaki bupivakain ile buylk Olgide benzerlikler gosterdigi belirtiimistir
(7,35,38). Ancak, mevcut preklinik guvenlilik ve toksisite verileri bupivakain
kargisinda levobupivakain i¢in bir avantajin oldugunu gostermektedir (46).

2.3.5.8. Dozaj ve uygulama

Levobupivakain epidural, intratekal, periferik sinir blogu, peribulbar ve
cerrahi anestezi igin lokal infiltrasyon seklinde verilebilirken ayni zamanda
erigskinlerde dogum analjezisi ve postoperatif agri tedavisi i¢in epidural yoldan
kullanihr (7,35,38). Obstetrik hastalarda, sezaryen ameliyatlarinda maksimum
% 0.5'lik konsantrasyonda kullanilir (47,48,49). Yetigkinlerde cerrahi anestezi
icin Onerilen maksimum tek doz genel olarak epidural yol ile 150 mg’dir.
Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg'dir. intratekal uygulama igin
maksimum tek doz 15 mg'dir (48,50). Yetigkinlerde postoperatif agri tedavisi

icin doz 18,75 mg/saat’'i gegmemelidir.
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3.GEREG VE YONTEM

Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dalr’nda; 09.04.2009 tarih ve 04-2009/102 karar numarasi ile yerel
etik kurul onayi alinarak planlandi. Calismaya, Gaziantep Universitesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali tarafindan elektif sezaryen operasyonu
planlanan, yaslari 18—40 arasi, Amerikan Anesteziyolojistler Dernegi (ASA) I-lI
risk grubundaki 50 gebe dahil edildi.

Rejyonal anesteziyi kabul etmeyen, vicut agirhdr 100 kg'in Gzerinde,
ortalama boyu 155 cm’den az, perinatal vitamin ve demir preparatlari disinda
medikasyon almis olan, madde ve alkol bagimlisi olan, maternal sistemik
hastaligi olan (preeklampsi, hepato-renal hastalik, kanama bozuklugu vb.),
bilinen fotal anomalisi, plasenta previa, ablasio plasenta olan, calisma
protokolinde yer alan ilaca karsi alerjisi olan ve galisma kapsamina alinmay!
kabul etmeyen gebeler calisma disi birakildi. Operasyon oncesi hastalara
premedikasyon yapilmadi. Her hastaya bilgilendirilmis gonulli olur formu
okutularak s6zli onaylari alindi.

Arastirmaya katillan 50 olgu spinal araliga enjekte edilecek ilaglara gore
rasgele 2 gruba ayrildi. Grup I'e izobarik levobupivakain ( 50mg/ 10 ml,
Chirocaine® Abbot )(2,5 mL % 0.5'lik levobupivakain, 12.5 mg) ve Grup Il'ye
hiperbarik levobupivakain (2,5 mL % 0.5’lik levobupivakain, 12.5 mg) verildi.

Hiperbarik bupivakainin hazirlanmasi: 2 mL % 0,75 lik izobarik levobupivakaine
(75mg/ 10ml Chirocaine® Abbot); 0,8 mL % 30luk dekstroz ve 0,2 mL serum
fizyolojik (SF) eklendi ve toplamda 3 mL hiperbarik %8 oraninda glukoz igeren %
0.5'lik levobupivakain sollsyonu elde edildi. Bu solusyonun 2,5 ml'si hastaya enjekte
edildi.
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Lokal anestezigin yogunlugu spinal anesteziyi uygulayan ve hastayi takip
eden arastirmaci ile hasta tarafindan bilinmeyecek sekilde baska bir anestezist
tarafindan sterilite korunarak gift kor calisma yontemine gore hazirlandi.

Hastalara operasyona alinmadan yarim saat once tercihen antekubital
venden 18 G intraket ile damar yolu Uzerinden 10 mL/kg %0,9'luk NaCl
solisyonu yarim saat i¢inde inflize edildi. Ayni solisyonun infizyonuna 5-10
ml/kg/saat hizinda ameliyat sirasinda devam edildi. Hastalara nazal kanul ile
2L/dk’hk akim ile oksijen verildi. Standart D Il derivasyonundan
elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen satirasyonu
(Sp0O.), sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter
basing (OAB) monitérizasyonu yapildi. Aorto-kaval basiy1 onlemek igin ameliyat
masasinin deviyasyonu ile hastalara 15°-20° sol yan pozisyon verildi. Kalp atim
hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), periferik
oksijen satlirasyonu (SpQO2) giris degerleri kaydedilen hastalar oturur pozisyona
getirildi. Ayaklar sarkitilarak bir tabure uUzerine bastirildi. Hastalara uygun
pozisyon verildikten sonra girigsim bolgesi asepsi ve antisepsisi povidon iyodur
ile saglandi. L3-4 interspindz araligi belirlendi. Bolgedeki cilt ve cilt altina %2’lik
2 mL lidokain enjeksiyonu ile infiltrasyon anestezisi saglandi. Belirlenen
araliktan 25 gauge Quincke spinal igne (Spinocan® Braun) ile subaraknoid
ponksiyon yapildi. Dort kadrandan serbest BOS akisinin gorulmesinin ardindan
hazirlanan lokal anestezik 10 saniye iginde enjekte edildi. ila¢ verme isleminin
bittigi zaman dilimi élcimlerin 0. dakikasi olarak kabul edildi. Spinal anestezi
yapildiktan sonra hasta supin pozisyona alindi ve 15°-20° sola deviye edildi.

Hastanin KAH, SAB, DAB, SpO2 degerleri 1, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18,
20, 25, 30, 35, 40, 45, 50, 55 ve 60. dakikalarda kaydedildi.

Duyusal blogu degerlendirmek i¢in intratekal enjeksiyondan sonraki 1, 2, 4,
6, 8, 10, 15, 20, 25, 30, 45, 60 dakikalarda 22 gauge sivri uglu igne ile
dermatomlara dokunularak bilateral meme bagi hizasinda ‘pin prick’ testi
yapildi. Duyusal blok T4 seviyesine ulastiginda ve insizyon bdlgesinde ‘pin
prick’ testiyle agri olmadigi belirlendiginde cerrahinin baglamasina izin verildi ve
T4’ e ulasma zamani kaydedildi. Duyusal blogun en yuksek seviyesi belirlendi

ve bu donemde gecen siure Tmax olarak kaydedildi. Duyusal blogun ulastigi en



ust segmentten iki segment gerilemesine kadar gegen sure (iki segment
gerileme suresi) kaydedildi.

Motor blok; Bromage skalasi (0= Hi¢ paralizi yok, 1= Dizini ve ayaklarini
hareket ettirebilir, bacagini duz olarak kaldiramaz, 2= Dizini bukemez, sadece
ayagini oynatabilir, 3= Tam paralizi) ile de@erlendirildi. Bromage skoru
intratekal enjeksiyondan sonra 1. Dakikadan baslayarak her 2 dakikada bir
bromage 3 olana kadar de@erlendiridi. Bromage 3 motor blogun elde edildigi
sure motor blok baslama suresi olarak kaydedildi.

Ameliyat esnasinda SAB’In 90 mmHg'nin altina inmesi veya OAB’nin
kontrol de@erine gére %20’den fazla diugsme gdstermesi hipotansiyon olarak
kabul edildi ve sivi infuzyonu hizlandirilarak ihtiyaca gore 5-10 mg efedrin
hidroklorur i.v. bolus yapildi. Yapilan toplam efedrin dozu kaydedildi. KAHnin
dakikada 50 atimin altina dusmesi bradikardi olarak kabul edildi ve beraberinde
hipotansiyon varsa once hipotansiyon tedavi edildi. Buna ragmen bradikardi
dizelmezse tedavi etmek igin 0.5 mg atropin sulfat 1V bolus olarak verildi.

Hastalara rutin uygulamada sedasyon yapilmadi, ihtiya¢ oldugunda
dogumdan sonra midazolam (Demidazolam, 5mg/5 ml) 1 mg verildi ve ihtiyag
oldugunda toplam doz 3 mg’I agsmayacak sekilde 1’er mg seklinde tekrarlandi.
Hastalara verilen toplam midazolam dozlari kaydedildi. Ameliyat sirasinda
hastanin periton gerilmesi hissinden rahatsiz olmasi veya agri duymasi halinde
fentanil 50 pg (Fentanyl Citrate Abbot, amp 50 ug /ml) IV bolus verildi.

Ameliyat suresince hipotansiyon, bradikardi, bulanti, kusma, agri,
huzursuzluk, titreme gibi yan etkiler bakimindan dikkatle izlendi ve kaydedildi.
Toplam cerrahi sure kaydedildi.

Ameliyat bitiminde hasta ve cerrah memnuniyeti;

1-koti
2-orta
3-iyi
4-Mukemmel
seklinde dort basamakta degerlendirilerek kaydedildi. Hastalar operasyonun

bitimini takiben hemodinamik bulgularin stabil olmasi (sistolik ve diyastolik kan
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basinci, kalp atim hizi) ve duyusal blogun T6-7 dizeyine kadar gerilemesini
takiben kliniklerine gonderildiler.

Postoperatif 15 dakika arayla duyu ve motor blok seviyeleri degerlendirildi.
Bromage 0 degerine gerileme zamani motor blok sonlanma zamani olarak
kabul edildi. Duyusal ve motor blok sonlanma zamanlari da kaydedildi.

Agri, hasta tarafindan Pain Rating Skala (PRS) ile degerlendirilildi.
Hastalara PRS anlatildi. PRS i¢in baglangicinda 0, sonunda da 10 rakami
yazili 10 cm’lik bir ¢izgi Uzerinde (Sekil 9), hastalarin agrilarini isaretlemeleri
istendi. PRS degeri 4 ve Uzeri oldugunda tramadol 100 mg IM. yapildi ve ilk

analjezik gereksinim zamanlari kaydedildi.

0--1---2----3--4---5---6---7---8---9- 10

0= Hi¢ agri yok 10=Dayanilmaz siddette agri

Sekil 9. PRS skalasi

istatistiksel degerlendirme SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 13.0 paket programi kullanilarak yapildi. Veriler, ortalamaz
standart sapma (ort+SS), En az-En ¢ok ve n (%) olarak sunuldu.

Parametrik veriler Student’s t testi ile karsilastirildi. Non-parametrik veriler
Kikare veya Fisher’in kesin kikare testleri ile yapildi. Grup ici karsilastirmalar ise

Eslestiriimis Student t testi ile yapildi. P<0.05 anlaml kabul edildi.



4. BULGULAR

Demografik Ozellikler

Caligmaya dahil edilen olgularin demografik Ozellikleri Tablo 1'de
gOrulmektedir.

Gruplar arasinda yas, agirlik, boy, ASA ve operasyon sureleri agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarin Demografik verileri ile operasyon sureleri (OrtalamazStandart

sapma)
Yas (yil) 28,8+3,2 29,7+3,8 0,372
Boy (cm) 161+0,4 16210,4 0,873
Siire (dk) 55,4110 53,616,4 0,473

Hemodinamik Parametreler

Kalp Atim Hizi

Kalp atim hizi (KAH) bakimindan gruplar karsilastiriidiginda,  higbir
donemde KAH dederinde istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik gorulmedi
(p>0.05) (Tablo 2) (Sekil 10).

KAH bakimindan grup igi karsilastirilma yapildiginda Grup I'de; 1., 2. ve 12.
dakikalar haricindeki tum zamanlarda KAH degerleri giris degerine gore anlamli
olarak dusuk bulundu (p<0.05) (Tablo 2) (Sekil 10).




Grup II'de KAH bakimindan grup igi karsilastinima yapildiginda, 1., 8., 10.,
12., 14., 18., 20., 25., 40., 55. ve 60. dakikalarda KAH degerleri giris degerine
gore anlaml olarak dusuktu (p<0.05) (Tablo 2) (Sekil 10).

Tablo 2. Gruplarin kalp atim hizi degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Girig 99,0 £15,9 95,8+16,6 0,4

2 dk 97,5+17,0 99,2+19,5 0,6

6 dk 87,0+17,7* 91,4+20,8 0,4

10 dk 85,4+17,7* 86,1£17,7* 0,8

14 dk 86,9+17,2* 84,4+13,5* 0,7

18 dk 89,7+12,7* 87,4+12,8* 0,5

25 dk 92,0+41,0* 89,7+11,4* 0,4

35 dk 91,8+12,1* 91,8+11,9 0,9

45 dk 90,1+13,3* 91,4+13,4 0,7

55 dk 89,2+12,7* 88,5+13,5* 0,8

*: p<0.05, grup ici karsilastirmada anlamli farkhlik
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»: p<0.05, grup I'de grup i¢i karsilagstirmada anlamli farkhlik
+ :p<0.05, grup Il'de grup ici karsilastirmada anlamh farklilk

Sekil 10. Gruplarin kalp atim hizlari

Sistolik Arteriyel Basing

Gruplara ait sistolik arteriyel basing (SAB) ortalamalari, zaman igerisindeki

degisimleri agisindan kargilastirildiginda; 6., 14., 16., 20., 35. ve 45. dakikalarda

SAB degeri Grup I'de
(Tablo 3) (Sekil 11).

Grup II'ye gdre anlamli olarak dusuk bulundu (p<0.05)




Sistolik arteriyel basing bakimindan grup ici karsilastirima yapildiginda
Grup I'de, 1. dakika hari¢ tim zamanlarda SAB degerlerinde giris degerine gore
anlaml olarak dugmeler goézlendi (p<0.05) (Tablo 3) (Sekil 11).

Grup Il'de sistolik arteriyel basing bakimindan grup ici karsilastiriima
yapildiginda, 1. dakika hari¢ tim zamanlarda SAB degerleri giris degerine gore
anlamli olarak dusiktu (p<0.05) (Tablo 6) (Sekil 11).

Tablo 3. Gruplarin sistolik arteriyel basing degerleri (aritmetik ortalama + standart
sapma)

Girig 124,9+16,9 128,1£13,9 0,464

2 107,2+20,3* 113,4+16,9* 0,251

6 90,4+18,7* 103,3+20,8* 0,026**

10 97,2+17,0* 100,3+17,4* 0,536

14 96,7+13,6* 112,9+21,0* 0,002**

18 103,9+13,6* 111,8+14,2* 0,062

25 109,2+15,0* 114,8+9,40* 0,058

35 107,7+6,70* 112,4+7,80* 0,028**

45 108,0+9,10* 113,2+8,60* 0,047**

55 112,2+9,10* 116,2+11,1* 0,168

**: p<0.05, gruplar arasi anlaml farklilik
*: p<0.05, grup ici karsilastirmada anlamh farkhlik
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Sekil 11. Gruplarin sistolik arteriyel basinglari
¥: p<0.05, gruplar arasi anlamli farklilik
¥ p<0.05, grup I'de grup ici karsilastirmada anlamli farkhlik
+ :p<0.05, grup II'de grup ici karsilastirmada anlamli farklilik

Diastolik Arteriyel Basing
Diastolik arteriyel basing (DAB) bakimindan gruplar karsilagtirildiginda 1.,
6., 14., 16., 20., 25., 45., 50., 55. ve 60. dakikalarda DAB degerleri Grup I'de,
Grup IlI'ye gore anlamh olarak daha dusuk bulundu (p<0.05) (Tablo 4) (Sekil

12).
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Grup I'de DAB bakimindan grup igi karsilastirima yapildiginda, tum
zamanlarda ol¢ulen DAB degerleri giris degerine gore anlamli olarak dusuktu
(p<0.05) (Tablo 4) (Sekil 12).

Grup II'de DAB bakimindan grup ici karsilastiriima yapildiginda, 1. ve 6. dk
haric tim zamanlarda DAB degerlerinde giris degerine gbre anlamli olarak
dismeler gozlendi (p<0.05) (Tablo 4) (Sekil 12).

Tablo 4. Gruplarin diastolik arteriyel basing degerleri (aritmetik ortalama + standart
sapma)

Girig 71,4116 73,5+10,5 0,494

2 58,3+13,1* 65,0+14,9* 0,100

6 48,4+10,7* 55,6+11,3 0,025**

10 49,4+10,7* 55,1+12,8* 0,099

14 50,9+10,2* 59,8+10,2* 0,004**

18 55,6+10,7* 60,4+10,4* 0,076

25 56,3+11,2* 63,9+8,97* 0,011**

35 58,5+8,80* 61,9+9,28* 0,195

45 56,4+11,3* 64,7+11,4* 0,013**

55 57,5+11,7* 66,8+7,84* 0,002**

**: p<0.05, gruplar arasi anlaml farklilik
*: p<0.05, grup ici karsilastirmada anlamli farkhlik
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Sekil 12. Gruplarin diastolik arteriyel basinglari
x : p<0.05, gruplar arasi anlamli farklilik
= p<0.05, grup I'de grup ici kargilastirmada anlamli farklilk
+:p<0.05, grup II'de grup ici karsilagtirmada anlamli farklilik

Motor blok

Motor blok baslama zamani (bromage 3 olma zamani) kargilastirildiginda
gruplar arasinda motor blok baslama sureleri bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark belirlenmedi (p>0.05) (Tablo 5).

Motor blok sonlanma zamani karsilastirildiginda, Grup II'de Grup I'e gore
istatiksel olarak anlamli derecede daha kisaydi (p<0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Gruplarin motor blok baslama ve sonlanma zamani (aritmetik ortalama +
standart sapma)

Motor blok

baslama zamani

*: p<0.05, gruplar arasi anlamh farklilk

Duyusal blok

Cerrahi girisim icin gerekli olan duyusal blogunun T4’e ulagsma zamani
karsilastinldiginda Grup I'de, Grup II'ye goére anlamli olarak daha kisa bulundu
(p<0.05) (Tablo 6) (Sekil 13). Grup I'de bir hastada, Grup IlI'de ise iki hastada
duyusal blok T4’ e ulagsmadi.

Tablo 6. Gruplarin duyusal blok T4’e ulasma, 2 segment regresyon ve sonlanma
zamani (aritmetik ortalama + standart sapma)

T 4’e ulagma zamani 6,9+2,7

Duyusal blok
sonlanma zamani 243,8+61,4 193,6+66,6 0,008*

*: p<0.05, gruplar arasi anlamh farkhlik
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T4’e ulagsma zamant

20 -

Zaman (dakika)

GRUP

Sekil 13. Gruplarin T4’e ulagsma zamani
*: p<0.05, gruplar arasi anlamh farklilik

Duyusal blogunun iki segment gerilemesi icin gegcen zaman Grup I'de 58,4
dakika, Grup II'de 51 dakika bulundu. Duyusal blogun iki segment gerilemesi
icin gegen sure Grup I'de, Grup II'ye gore istatiksel olarak anlamli kisa idi
(p<0.05) (Tablo 6).

Duyusal blogun tamamen gerilemesi igin gegen zaman Grup I'de 243,8
dakika ve Grup IlI'de ise 193,6 dakika olup, Grup II'de istatistiksel olarak anlaml
derecede kisa bulundu (p<0.05) (Tablo 6).
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Sekil 14. Maksimum duyusal blok seviyeleri

Maksimum duyusal blok seviyesi (T MAX) ve hastalarin ytuzdeleri sekil
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14’de verilmistir. T MAX gruplar arasinda karsilastirildiginda, maksimum duysal

blok seviyesi bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
belirlenmedi (p>0.05) (Sekil 14). Grup I'de bir hasta, Grup II'de iki hastanin

duyu seviyesi T6-7 seviyesinde kald1.
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Ek ilag gereksinimi ve postoperatif ilk analjezik zamani

iki grup arasinda midazolam ihtiyaci kargilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark belirlenmedi (p>0.05) (Tablo 7).

iki grup arsinda toplam efedrin ihtiyaci karsilastirildiginda; Grup I’ de
toplam efedrin ihtiyaci Grup II'ye gére anlamli olarak ylksek bulundu (p<0.05)
(Tablo 7).

Postoperatif ilk analjezik zamani degerlendirildiginde; Grup I'de, Grup II'ye

g6re anlamli derecede uzundu (p<0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin ek ila¢ gereksinimi ve post operatif ilk analjezik zamani (aritmetik
ortalama * standart sapma)

Toplam midazolam 1,5+1,2
dozu (mg)

ilk analjezik 162,8+78,6 121,2449,1 0,03*

zamani (dk)

*: p<0.05, gruplar arasi anlamh farklilik

Hasta ve cerrah memnuniyeti

Hasta ve cerrahin anesteziden memnuniyeti her iki grupta da benzerdi
(p>0.05) (Tablo 8). Grup I'de hastalarin % 76’s1, cerrahlarin % 80’i anesteziyi
mukemmel olarak nitelendirirken, Grup II'de hastalarin % 84°U, cerrahlarin %88’

anesteziyi mukemmel olarak nitelendirdi.
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Tablo 8. Hasta ve cerrah memnuniyeti

Hasta memnuniyeti

(skor)
1 0 % 0 0 %0
2 2 % 8 0 %0
3 4 %16 4 %16
4 19 %76 21 %84

Yan etkiler

Hastalarda gorilen yan etkiler tablo 11’ de verilmistir. Yan etkiler
bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark goézlenmedi
(p>0.05) (Tablo 9). Grup I'de bir hastada hipotansiyon ile beraber aritmi

g6ralda.

Tablo 9. Gruplarda gorilen yan etkiler

Hipotansiyon 13 %52 9 %36 0,2

Huzursuzluk 5 %20 4 %16 0,7

Bulanti-kusma 4 %16 4 %16 1,0
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TARTISMA

Lokal anesteziklerin serobrospinal sivi iginde dagihmini etkileyen faktorler;
yas, agirlik, spinal kolon anatomisi, enjeksiyon bdlgesi, anestezik solisyonun
ozgul agirhgi, hasta pozisyonu ve enjekte edilen solusyonun volum ve dozudur
(51,52). Lokal anestetik solisyonun barisitesi ya da o6zgul agirligi hasta
pozisyonuna bagli olarak intratekal ila¢ dagilimini belirleyebilir. DUz (izobarik)
solUsyonlarla karsilastirildiginda hiperbarik solisyonlarda daha 6ngorulebilir bir
blok, daha az yan etki (6rnegin ylUksek blok, hipotansiyon, bulanti, kusma ve
kasinti) gorulmektedir. Hiperbarik sollsyonlar yer ¢ekimine bagimli olarak
sahalar tutar ve cerrahi boyunca vyeterli analjezi saglar. Ancak intratekal
solusyonun barisitesinin sec¢iminde yarar ve yan etki acisindan bilgi eksikligi
mevcuttur (53). Calismamizda spinal anestezi altinda elektif sezaryen
ameliyatlarinda levobupivakain solisyonun dozu ve konsantrasyonu sabit tutup
izobarik ve hiperbarik formlarinin motor ve duyusal blok seviyeleri ile
hemodinamik parametreler Uzerine etkili olup olmadigina bakiimigtir.

Hallworth ve arkadaslari (54) elektif sezeryanlarda postir ve barisitenin
intratekal bupivakain yayilimi Gzerine olan etkilerine bakmislar. Hiperbarik,
izobarik ve hipobarik olarak hazirlanan toplam 2.5 ml (10mg bupivakain ve 250
Mg diamorfin) solUsyon, bir gruba oturur pozisyonda diger gruba ise sag lateral
pozisyonda intratekal uygulanmig ve hastalar uygulama sonrasi hemen supin
ve 15 derece sol yana yatiriimiglardir. Sonug olarak lateral pozisyonda, oturur
pozisyona gore bupivakainin yayilliminin barisiteden etkilenmedigini ortaya
koymusglardir. Oturur pozisyondaki hastalarda hipobarik ve hiperbarik
solUsyonlarla yapilan bloklarda hipobarik sollsyonla yapilan grubun analjezi
seviyesinin daha yuksek oldugunu gostermiglerdir. Lateral pozisyonda ise

barisiteyi duyusal blok seviyesi Uzerine etkisiz bulmuslardir. Bizde izobarik ve
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hiperbarik levobupivakaini karsilastirirken barisitenin etkisini anlamak igin
hastalara oturur pozisyonda spinal anestezi yapmayi! uygun gorduk.

Bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin % 5lik duz (izobarik)
solusyonlari vucut sicakliginda izobarik olmayip hafif hipobarik davranig
gosterirler (55,56). DUz sollsyonlarin enjeksiyondan sonra hastanin 2 dakika
oturmasi ile blok daha Ust seviyelere ¢ikabilir. Sezaryenlerde kullanilan diz
bupivakainin yuksek spinal blok olusturma olasiligi vardir (57). Calismamizda
spinal yapilan hastalari bekletmeden hemen supin pozisyona aldik ve 1si
degisikliginin spinal anestezi yayilimi Uzerinde neden olabilecegi farkliliklara
engel olmak amaciyla, tim hastalarda oda sicakliginda (20-25°C) lokal
anestezik kullanildik.

Spinal anestezi sirasindaki hipotansiyon sempatik blokaj sonucu
olusmaktadir. Termdeki gebe hastalarda aortakaval basi ve lokal anesteziklerin
serobrospinal sivi igcinde artmig dagilimlari nedeniyle daha yuksek seviyede
sempatik blokaj gelisir. Bu yluzden gebeler hipotansiyon igin artmig risk
grubundadir (15,58).

Son zamanlardaki ¢alismalarda levobupivakain ile bupivakain karsilastirmis
ve S-enantiomeri ile hipotansiyonun daha az oldugu gdsterilmistir (59,60). Buna
ragmen bazi arastirmacilar, levobupivakainin spinal uygulanmasindan sonra en
sik gorulen yan etkisinin hipotansiyon oldugunu soylemiglerdir (48,49,61).
Bizim calismamizda da tim hastalarin % 44’Gnde hipotansiyon kaydedildi ve
bu da literatur ile uyumlu olarak en sik gorulen yan etki idi.

Literatirde levobupivakain ile vyapilan barisite c¢alismalari Sen  ve
arkadaslarinin (53) urolojik cerrahi girisimlerde yaptiklari ¢alisma ile sinirhidir.
Sezaryanlarda levobupivakan ile yapilan barisite ¢alismasina ratlanamadi. Biz
bu yuzden diger ilaclarla yapilan barisite ¢alismalari inceledik.

Sarvela ve ark. (62) sezaryen igin 20 ug fentanyl ile 9 mg hiperbarik ve
izobarik bupivakaini L2-3 spinal araliktan vererek vyaptiklari c¢alismada
hastalarin % 58’inde hipotansiyon gérmuslerdir. Hastalara preoperatif kristaloid
ve proflaktik efedrin vermelerine ragmen bu kadar ylksek oranda hipotansiyon
gorulmesinin nedenini intratekal 20 pg fentanyl verilmesine baglamislardir. Biz

Sarvela ve ark.’larinin bizden daha sik hipotansiyon gormelerini daha yuksek
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seviyeden spinal anestezi yapilmasi ile bupivakain ve fentanyl kullanimina
bagladik.

Bupivakain ile yapilan barisite c¢alismalari incelendiginde nonobstetrik
hastalarda hiperbarik solusyon kullanildiginda hipotansiyon insidansi yuksek
goérulmus ve bu yuksek sensorial blok seviyesine baglanmistir ( 63,64). Non
obstetrik hastalarda seviyenin yukselmesinin nedeni; L3 ve yukari seviyeden
enjeksiyon yapildiginda columna vertabralisin torakolomber egriliginden dolayi
hiperbarik solusyonlarin yer cekimi yoninde T 5-6 seviyesinde birikmesidir.
Gebelerde ise fetus lomber vertebraya basi yaptigindan dolayi torasik kavisite
kaybolur. Bu nedenle hiperbarik solusyonlar gebe olmayanlarda yuksek
seviyeye cikabilir (62). Kalilo ve arkadaslari, spinal anestezide hiperbarik
solUsyonlarin, duz sollisyonlara goére daha hizli yayilimla, daha yuksek seviye
ve maksimum duysal ve motor blokta daha az varyasyona yol agtigini ve daha
disuk doz kullanimina olanak sagladigini gosterdiler (65). Bundan dolayi
sezaryanlarda, hiperbarik solusyonlar, izobarik solisyonlardan ustin kabul edilir
(57,66).

Vercauteren ve ark. (67) sezaryen operasyonu olacak 98 gebeye 6,6 mg
hiperbarik veya izobarik levobupivakaine 3,3 ug sufentanyl ekleyerek kombine
spinal epidural anestezi yapmislar. Kiguk doz hiperbarik bupivakainin izobarik
bupivakaine gore daha az hipotansiyon ve daha guvenilir bir blok olusturdugunu
soylemiglerdir. Rofaeel ve ark. (8) dogum analjezisi igin izobarik ve hiperbarik
bupivakaini karsilastirdiklari c¢alismada hiperbarik solusyonlarin daha az
hipotansiyon yaptigini sdylemislerdir. Calismamizda Vercauteren ve Rofaeel ile
benzer olarak, baslangi¢ ile degisen zaman dilimleri arasinda gruplar arasi
sistolik ve diastolik arter basinglari karsilastirildiginda; izobarik levobupivakain
grubunda sistolik ve diastolik arter basinglari hiperbarik levobupivakain
grubuna gore anlaml olarak dusuk bulundu. Calismamizda, hastalara verilen
toplam efedrin miktari da izobarik grupta hiperbarik gruba gore anlamli yuksek
bulundu. Kullandigimiz hiperbarik levobupivakainin ile daha yavas sensoriyal
blok baglamasina bagl olarak daha az hipotansiyon goruldugunu ve bu yuzden

daha az efedrine ihtiya¢ duyuldugunu dusunuyoruz.
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Spinal anestezide bradikardi sempatik kardiyoakselator liflerin blokaji ve
kalpteki vendz dénlsun azalmasi ile olusur. Calismamizda bradikardi izobarik
grupta 4 , hiperbarik grupta 1 hastada goruldu. Bradikardi gorulen hastalarin
hepsinde ayni zamanda hipotansiyon vardi ve hastalarin tansiyonlarinin
yukseltiimesi ile kalp atim hizi normale dondlu ve higbir hastaya atropin
uygulanmasi gerekmedi. Kalp atim hizi (KAH) bakimindan gruplar
kargilastinldiginda, higbir donemde KAH degerinde istatistiksel olarak anlamli
bir  farklihk  gorilmedi.  Calismamizda, hemodinamik  parametreler
degerlendirildiginde hiperbarik levobupivakain verilen gruptaki hastalarin
kardiyovaskuler bulgularinin izobarik levobupivakain verilen gruba gore daha

stabil seyrettigi goruldu.

Sezaryen operasyonlarinda peritonun geriimesi ve intraperitoneal
organlarin ellenmesine bagl intraoperatif visseral agri olusur. Bu ylizden agrisiz
bir cerrahi igin duyu seviyesinin T4’e ulasmasi amagclanir (62,68). Sarvela ve
ark. (62) elektif sezaryen operasyonu planlanan 76 hastada, 9 mg bupivakainin
hiperbarik ve izobarik formlarini karsilastirdiklari ¢calismada hastalarin 4/5’'inde
T4 seviyesini yakalamislardir. iki grup arasinda anestezi baglama zamani ve
ulasilan maksimum seviye agisindan istatistiksel fark izlememislerdir. Hiperbarik
lokal anestezik verilen grupta duyusal ve motor blok sonlanmasi daha hizli
olmustur. Sonug olarak, hiperbarik lokal anestezik kullanilan grupta motor blok
gelisiminin daha az, duyusal ve motor gerilemesinin daha hizli olmasi disinda
anlamh farklihk bulunmamigtir. Hallworth ve ark. (54) 150 elektif sezaryen
vakasinda yaptiklari c¢alismada, 10 mg hiperbarik, izobarik ve hipobarik
bupivakaini karsilastirmiglardir. Hiperbarik grupla izobarik grup arasinda
ulagilan maksimum sensoriyal blok seviyesi acgisindan fark izlememislerdir.
Richardson ve ark (69) 30 gebede 15 mg hiperbarik ve duz bupivakaine, 0.2 mg
morfin ekleyerek yaptiklari calismada maksimum sensoriyal blok seviyesini diz
grupta T1 hiperbarik grupta T2 bulmusglar; T4’e ulasma zamanini ise duz grupta
4 dk, hiperbarik grupta 3 dk bulmuslardir. Analjezi seviyesinin T10’a gerileme
suresi, ilk estremite hareketi hiperbarik grupta kisa iken, duyu blok iki segment

gerileme suresi duz grupta daha kisa bulmuslardir.
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Klgukoglu ve arkadaslari (70) 240 sezaryan operasyonu gegirecek olan
hastalara hiperbarik ve duz bupivakain ile yaptiklari ¢alismada T4’ e ulasma
zamanini duz grupta anlamli daha kisa ve maksimum duyu seviyesini anlamli
daha yusek bulmuslardir. Derlenme zamanini ise tum gruplarda benzer
bulmuslar, fakat izobarik grupta derlenmenin daha hizli basladigi bulmuslardir.

Bizim calismamizda her iki grupta maksimum duyu seviyeleri agisindan
fark yoktu ve maksimum duyu seviyesi ortalamasini  sezaryen
operasyonlarinda istenilen seviye olan T4 olarak bulduk. izobarik grupta 1,
hiperbarik grupta 2 hastada maksimum duyu seviyesi T6-7’de kaldi ve bu
hastalardan izobarik grupta bir, hiperbarik grupta bir hastada bebek dogduktan
sonra agri duyduklari icin ek 50 pg fentanyl verildi. Higbir hasta genel anestezi
gerektirmedi. Calismamizda duyusal blogun T4 seviyesine ulagsma suresi
izobarik grupta 6,9 dk, hiperbarik grupta 9,9 dk olarak bulundu ve izobarik
grupta istatistiksel olarak anlamli daha kisaydi.

izobarik ve hiperbarik lokal anestezikler karsilastirildiginda duyu blok
baslama suresi ve ulagilan maksimum seviye yonunden farkli sonuclarla
karsilasiimigtir. Calismalarda, gruplarin maksimum seviye sonuglarinin farkl
olmasini solusyonun volimu, spinal anestezinin uygulandigi aralik, hastanin
pozisyonu ve lokal anestezige eklenen adjuvanlar gibi diger faktorlere bagl
olabilecegi dusunuldu.

Sarvela ve ark. (62) sezaryenlerde hiperbarik ve izobarik bupivakain ile
yaptilari calismada hiperbarik solisyonla motor blok gerilemesinin daha hizl
oldugu sdylenmigtir. Biz calismamizda ilk analjezik zamanini, motor blok,
duyu blok ve duyu blok iki segment gerileme surelerini hiperbarik grupta
istatistiksel olarak anlamli daha kisa bulduk.

Barisite calismalari incelendiginde, glukoz iceren lokal anesteziklerin
intratekal kullaniimasinin ¢alismamizla benzer olarak genellikle anestezi
suresini kisalttigi gorulda

Rofaeel ve ark. (8) dogum analjezisi igin hiperbarik ve izobarik bupivakainin
etkisini kargilastirdiklari galismada hiperbarik grupta daha az yan etkiye
rastlamiglar. Biz de gcalismamizda hiperbarik grupta daha az yan etki gorduk

fakat bu istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Sonug olarak; spinal anestezide izobarik ve hiperbarik levobupivakain
kargilastirildiginda, hiperbarik levobupivakain kullanilan grupta, daha stabil
hemodinamik kosullarin olustugu gézlendi. ilaveten, hiperbarik grupta duyu ve
motor blok gelisimi daha yavas olmasina ragmen motor blok, duyusal blok ve
duyusal blok iki segment gerileme slresi izobarik gruptan istatistiksel olarak
anlamli daha kisa bulunmasi nedeniyle gebelerde hiperbarik levobupivakainin

uygun bir segenek oldugu kanisina varildi.
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