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A. GIRIS VE AMAC

Urolojik operasyonlarda rejyonal anestezi yaygin olarak uygulanmaktadir.
Uygulanan rejyonal anestezinin biiytik bolimiinii spinal anestezi
olusturmaktadir.Kullanilan setlerin yayginlagsmasi, ilag segeneklerinin ¢ogalmasi ve
hemodinamik degisikliklerinin az olmasi nedeni ile epidural anestezi uygulama sayisi
giderek artmaktadir (1, 3).

Benign prostat hipertrofisi (BPH), ilerleyen yasla birlikte, prostat bezinin
glandular ve stromal elemanlarinin hiperplazisi sonucu ortaya ¢ikan ve malign olmayan
bigimde bliyiimesi ile kendini gosteren bir hastaliktir. BPH tanis1 olan vakalarin biiytik
cogunlugu transiiretral rezeksiyon (TUR) ile opere edilmektedir. TUR operasyonlarinin
onemli komplikasyonlarindan iki tanesi TUR-P sendromu ve mesane perforasyonudur.
TUR-P sendromunun ve mesane perforasyonunun erken taninabilmesi ve miidahale
edilebilmesi i¢in bu operasyonlarda rejyonal anestezi 6nerilmektedir (2, 4).

BPH, cogunlukla ileri yas grubu hastalii olup, beraberinde yandas hastaliklar
(diabet, hipertansiyon, kronik obstriktif akciger hastaligi, iskemik kalp hastaligi vb.)
eslik edebilir. Bu hastalarda operasyon sirasinda ve sonrasinda olusabilecek
hemodinamik degisikliklere kars1 tolerans daha azdir.

Noroaksiyel blokajin asil etki yeri sinir kokiidiir. Lokal anestezik soliisyon
subaraknoid araliga (Spinal Anestezi), epidural araliga (Epidural Anestezi) veya her iki
araliga birden (Kombine Epidural Spinal Anestezi) verilir. Spinal anestezide lokal
anestezik sollisyonun spinal korda olan etkisinin minimal oldugu diisiiniiliir. Az
hacimde ve miktarda lokal anestezik soliisyonun Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) i¢ine
direkt olarak uygulanmasi ile yiiksek seviyede motor ve duyusal blok saglanirken, buna
karsilik epidural anestezi ile sinir koklerinde ayni lokal anestezik konsantrasyonuna
ulagmak i¢in daha yiiksek miktarda ve hacimde lokal anestezik soliisyon vermek gerekir
(26, 59).

Epidural anestezi ile olusan blok seviyesinin belirleyicileri; anestezik
sollisyonun baritesi, enjeksiyon yeri, verilen ilag dozu, yas, vertebral kolonun egimi,
ilag hacmi, intra abdominal basing, kataterin yonii, hastanin boyu ve gebeliktir (25, 26,
27, 59).

Epidural anestezinin spinal anesteziye gdre hastanin hemodinamisinde daha az
ve yavas degisiklie yol ag¢tigi, bunun yaninda daha az motor blok olusturdugu

bilinmektedir. Motor blogun az olmasi, hastalarin postop erken mobilizasyonu agisindan



avantaj olusturmaktadir. Epidural anestezide konulan katater sayesinde ek doz analjezik
yapilabilir. Istenirse, postop agr1 tedavisi amaci ile ilag uygulanabilir.

Epidural anestezi uygulamasi i¢in ¢ok sayida lokal anestezik ilag mevcuttur. Son
yillarda bu ilaglar arasina levobupivakain de eklenmistir.

Biz de ¢alismamizda, benign prostat hipertrofisi teshisi olup, TUR-P operasyonu
gecirecek ASA I-II-11I hastalarda, epidural anestezilerde verilen esit konsantrasyon ve
voliimdeki bupivakain ile levobupivakainin anestezik ve hemodinamik etkilerinin

karsilastirilmasini amagladik.



B. GENEL BILGILER

BENIGN PROSTAT HiPERTROFISi (BPH)
Benign prostat hipertrofisi (BPH), 50 yas yukarisi erkeklerde % 85 oraninda

goriilen ve bu yas grubunda erkeklerde hospitalizasyonun en sik nedenlerindendir (5).
BPH, prostatik stromal ve glanduler kompartmanlarda, hipertrofi ve hiperplazi
gelismesi sonucu daha ¢ok transisyonel zondan kaynaklanan bir hastaliktir (6). Cok sik
karsilagilan bir hastalik olmasina karsin, halen etiyolojisi, biyolojisi, davranigi ve
prognozu tam olarak agiklanmis degildir. Son yillarda etyolojiye ve tedaviye yonelik
calismalar apoptoz-proliferasyon dengesi lizerine yonelmistir (7). Apoptoz, dokularin
normal fizyolojisi ve fonksiyonu i¢in gerekli, programli olarak hiicrelerin Sliimiine
neden olan bir dizi olay: ifade eder. Hiicre boliinmesi sonrasinda meydana gelen hiicre
sayisindaki homeostatik dengesizlik, apoptoz ile istenen seviyeye gelir. Normal prostat
bezinde apoptoz-proliferasyon belirli bir dengededir. Dengenin apoptozun azalmasi
yada proliferasyonun artmasi yoniinde bozulmasinin, BPH ve prostat kanseri (prostat
Ca) gibi hastaliklara neden oldugunu destekler pek ¢ok ¢alisma vardir (6, 24).

Erkeklerde 50 yas sonrasi giderek artan siklikla goriilen semptomatik BPH, 80’li
yaslara kadar erkeklerin % 25-30 kadarinda cerrahi tedavi gerektiren bir hastaliktir (5).
BPH’nin prevalansi, yapilan otopsi verilerine gore, 31-40 yaslar1 arasinda sadece % 8
iken, 71-80 yaslar1 arasinda % 82 olarak saptanmistir. Doubling time’1 ortalama 10 yil
olan BPH’nin gelisimi i¢in dekadlar gerekmektedir (8). Histolojik olarak 3. dekatta
saptanan nodiillerin ¢ogunlugu glandiilerdir ve genellikle transizyonel zon ve periiiretral
dokulardadir. BPH, prostatik stromal ve glanduler kompartmanlarda hipertrofi ve
hiperplazi gelismesi sonucu daha ¢ok transizyonel zondan kaynaklanan bir hastaliktir
(7, 9).

Ilerlemis yastaki erkeklerin hemen tiimiinde mikroskobik BPH bulundugu,
bunlarin yarisinda prostat bezinin makroskobik olarak biiyiidiigii ve bunlarin yarisinda
da miksiyon yakinmalarimin oldugu saptanmistir. Ancak unutulmamasi gereken, ¢ok
biiylik bir prostatin obstriiksiyona ve semptomlara yol agmayabilecegi gibi, kii¢iik ancak
obstriiktif olan prostatlarin da varligidir.

Prostatin puberteye kadar olan biiylimesi ile yagliliktaki hiperplazi arasinda bir
benzerlik tanimlanmigtir. Fotal gelisme sirasinda prostat belirgin olarak biiytimektedir.
Benzer biliylime, pubertede ve pek cok erkekte de geng-orta yaslarda goriilmektedir.

Puberte sonunda prostat yaklasik 20 gr’a ulasir ve BPH gelismezse bu voliimii korur.



Cok sik karsilagilan bir hastalik olmasina karsin, BPH’nin etiyolojisi, biyolojisi,
davranisi ve prognozu halen tam olarak agiklanmis degildir. Prostattaki biiylimenin
karmagik intrensek ve ekstrensek mekanizmalarin etkilesmesi sonucunda olustugu
bilinmektedir. Prostat gelisimi ve fonksiyonu i¢in gerekli oldugu bilinen testikiiler
androjenler en 6nemli ekstrensek faktorlerdir. Puberte oncesi kastre edilen erkeklerde
BPH gelismemektedir. Ayrica ortamdan androjen c¢ekildiginde, prostat boyutu bariz
olarak kiiclilmektedir (10). Ancak kan dolagiminda androjen seviyesinin diistiigii bir
donemde, boylesine bir gelismenin baslayip devam etmesi, BPH’ ni basit bir hormonal
degisimle aciklamanin dogru olmayacagini gostermektedir. Ayrica calismalarda,
intraprostatik  DHT ve androjen reseptorleri dilizeylerinin yaslanmayla birlikte
azalmadigi, aksine, androjen bagimli hiicre biiylimesi i¢in yeterli diizeyde oldugu
saptanmugstir (11, 13).

Glincel olarak kabul goren inanig, parakrin bir model gercevesinde stromal
hiicrelerin, androjen bagimli prostat biiyiimesinde ¢esitli biiyiime faktorleri araciligr ile
epitelyal hiicreleri de etkileyerek onemli bir rol oynadigi yoniindedir. Ayrica bu
mekanizmaya ek olarak dolasimda bulunan DHT un da prostat hiicrelerini dogrudan
uyarabilecegi ihtimali tizerinde durulmaktadir (13, 15).

Deneysel c¢alismalar, testislerin androjenler disinda bugiin i¢in tam olarak
tanimlanamamis nonandrojenik testikiiler faktor veya faktorler araciligr ile BPH
olusumunda rolii oldugunu diisiindiirmektedir. insan spermatoselinden elde edilen
stvinin, prostatik epitel ve stromal hiicre kiiltiirlerinde mitojenik etkisinin oldugu
gosterilmistir.

Daha onceleri mikroskobik BPH ve nodiiler hiperplazi gelisiminde androjenler
major tetikleyici olarak kabul edilirken, giiniimiizde ise Ostrojenlerinde BPH
patogenezinde rol oynadig: diisiiniilmektedir. Kopeklere strojen verildiginde, prostatik
DHT konsantrasyonunun arttigi ve hiicre 6liim hizinin azaldig1 gozlenmistir. Yaslanma
ile birlikte serum Ostrojen seviyesinin yilikselmesi, androjen reseptor sayisini arttirarak,
artmig protein sentezine ve dolayisi ile prostatin biiyiimesine yol acabilir. BPH’li
hastalarda prostattaki Ostrojen seviyesi de ylikselir (12, 13, 16). Ayrica biiyiik hacimli
BPH saptanan hastalarda, periferik dolasimdaki Ostradiol seviyesi de yiiksek
saptanmistir. Sonug olarak, BPH gelisiminde Ostrojen ve androjenlerin sinerjistik bir
etki gosterdikleri diistiniilmektedir.

Prostatik epitel hiicrelerindeki insiiline benzer biiyiime faktorii (IGF) iiretimi,

BPH ve adenokarsinom gelismesine eslik eden degisikliklerden birisidir (15). IGF-



Reseptor 1 normal prostattan, BPH’li prostattan ve kanser dokularindan kiiltiirlenmis
epitel hiicrelerinde ekprese edilir. Baz1 arastirmacilara gére BPH’li ve prostat kanseri
dokularinda, diizeylerinin yiiksek oldugu bildirilmis olmasina ragmen, genel goriis BPH
ve malign dokularinda in vivo olarak diisiik seviyede oldugudur (17, 18).

Epidermal biiyiime faktorii (EGF) ve transforme edici biiylime faktor-o (TGF-
o), prostat epitel hiicreleri iizerine kuvvetli mitojenik etkiye sahiptir. TGF-3
(Transforming Growth Faktor-f), retinoblastom gen iirlinliniin fosforilasyonunu
onleyerek, hiicre proliferasyonunu engelleyen apopitotik bir ajandir.

TGF-B’lar yara iyilesmesinde anjiogenezisi uyarirlar ve extraseliiler matriks
tizerindeki regiilasyon etkileri ile normal prostat biiyiimesini engelleyerek apoptozu
baslatirlar (18). Androjen ¢ekilmesi ile birlikte prostattaki TGF-f ve reseptorlerinin
arttig1 saptanmustir (17, 18).

Keratinosit biiylime faktorii (KGF), androjenik uyari ile stromal hiicrelerden
salinmakta ve epitelyal hiicrelerde proliferasyona yol agmaktadir. Stromal hiicrelerde
KGF reseptorii bulunmadigi icin ayni yanit gdzlenmemektedir.

Endotelyal biiylime faktorlerinden trombositlerden salinan biiylime faktori
(PDGF) daha ¢ok prostat kanseri ile iligkili iken, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii
(VEGF)’niin hem BPH, hem de prostat ca’da anjiogenezisi ve proliferasyonu artirici
etkileri saptanmistir (16, 7, 18).

Sonug olarak giincel goriisii 6zetlemek gerekirse, biiyiime faktorleri prostatta
androjen bagimh etkileri ile sitlimiilasyon ve/veya inhibisyon yoluyla hiicre gelisimi ve
Olimii arasindaki hassas dengenin kurulmasinda ve stromal epitelyal etkilesimin
saglanmasinda 6nemli roller oynamaktadir. Bu karmasik ve heniiz tam anlagilmamis
sistemin dengesinin bozulmasinin, anormal prostat biiyiimesine yol actig1
diistiniilmektedir.

Son yillarda etyoloji ve tedaviye yonelik caligmalar apoptoz-proliferasyon
dengesi tlizerine yonelmistir (6, 9). Normal prostat bezinde apoptoz-proliferasyon belli
bir dengededir. Apoptozun azalmasi yada proliferasyonun artmasi ile dengenin
bozulmasi, BPH ve prostat kanseri gibi hastaliklarla iligkili bulunmustur (19).

Hastaligin patofizyolojisi her gegen giin daha fazla ilgi ¢cekmekte, elde edilen
veriler artmakta ve bunlarin dogal sonucu olarak tedavi secenekleri de hizla degisiklik

gostermektedir. Glinlimiizde tedavi seceneklerinin artmasi, hem hekimi, hem de



hastalar1 rahatlatmaktadir. Ancak halen cerrahi disinda prostata spesifik ve ¢ok efektif
bir tedavi modalitesi yoktur (21).

BPH’nin tedavisinde amag, semptomlar1 iyilestirmek, obstriiksiyonu gidermek,
mesanedeki rezidii idrar ve buna bagli enfeksiyon riskini ortadan kaldirmak ve {ist

iriner sistemin etkilenmesini 6nleyerek bobrek fonksiyon kaybini engellemektir.
TRANSURETRAL PROSTAT REZEKSiYONU

Benign Prostat Hipertrofisi, siklikla 60 yasindan biiylik erkeklerde mesane
boynunun semptomatik obstriikksiyonuna yol agar. ilk segenek olarak medikal
semptomatik yaklasim tercih edilir. Eger medikal tedaviye yeterli yanit alinamaz ise
cerrahi bir yonteme basvurulur. Hipertrofik ve hiperplazik olan prostat dokusunun
cikarilmasi igin dort cesit ameliyat tanimlanmistir (31).

1. Suprapubik (Transvezikal ) Prostatektomi
2. Retropubik Prostatektomi

3. Perineal Prostatektomi

4. Transiiretral Prostat Rezeksiyonu

Giincel yaklasim olarak, 40-50 gram altindaki prostat dokusu olan hastalar igin,
daha az invaziv olmasi nedeni ile transiiretral prostat rezeksiyonu yaklasimi tercih
edilir. Prostat bezinin agirligit 80 gramin iizerinde ise, alternatif bir yaklagim tercih
edilir. Ileri prostat kanseri olan hastalar da semptomatik iiriner obstriiksiyonun
giderilebilmesi i¢in transiiretral rezeksiyona aday olabilirler (31).

Transiiretral prostat rezeksiyonu operasyonu planlanan hastalarda, ileri yas
nedeni ile solunumsal ve kardiovaskiiler hastaliklarin prevalansi (% 30-60) yiiksektir.
Eslik eden hastaliklara bagli olarak islemin mortalite orant % 0,2-6 olarak bildirilmistir.
En sik rastlanilan 6liim sebebi, miyokart enfarktiisii, akciger 6demi ve bobrek
yetmezligidir.

Pre-operatif hazirlik olarak her hastada akciger filmi, EKG, rutin tarama testleri,
kan grubu bakilmali, eger gerekli goriiliirse eslik eden hastaliklarla ilgili ileri inceleme
yapilip, gerekli tedaviye baglanmalidir. Anemik olan ve prostat bezi 40 gramin iizerinde
olan hastalarda, grup karsilastirmasi yapilmis kan hazir olarak bulundurulmalidir.

T10 diizeyine kadar ulasan, duyusal blok olusturan epidural veya spinal anestezi,
transiiretral prostat rezeksiyonu icin uygun cerrahi kosullar1 saglar. Genel anestezi ile
karsilagtirildiginda, rejyonel anestezi postoperatif vendz tromboz insidansini azaltir.

TUR-P sendromu veya mesane perforasyonu belirtilerinin maskelenmesi olasilig1 da



rejyonel anestezide daha distiktiir. Yapilan gesitli klinik arastirmalarda, post operatif
fonksiyonlar, kan kaybi, mortalite ve morbitide agisindan rejyonel ve genel anestezi
arasinda herhangi bir farklilik gériilmemistir. Ozellikle, sirt agrisi tarif eden karsinomlu
hastalarda, vertebral metastaz olasilig1 diisiilmelidir. Lumbar vertebralara metastazi olan
hastaliklarda rejyonel anestezi kontrendikedir.

Transiiretral — prostat rezeksiyonu yapilan hastalarda rutin  anestezi
monitdrizasyonu uygulanir. Uyanik hastalarda mental durumun degerlendirilmesi,
TUR-P sendromu ve mesane perforasyonunun ilk belirtisi olabilir. Arteriel oksijen
satiirasyonundaki diisme, sivi yliklenmesinin ilk belirtisi olarak yorumlanabilir. Bazi
arastirmalarda hastalarin % 18 kadarinda peri-operatif iskemik elektrokardiografik
degisikler saptanmistir. Hipoterminin saptanmasi i¢in uzun siiren rezeksiyonlarda 1s1
monitdrizasyonu yapilmalidir. Irrigasyon sivilart  kullanildigindan  kan kaybin
belirlemek olduk¢a zordur. Rezeksiyon sirasinda ortalama bir dakikada 3-5 ml kan
kayb1 olur. Hematokritte postoperatif diisme, irrigasyon soliisyonlarinin neden oldugu
diliisyondan kaynaklanir.

Islem 6zel bir sistoskoptan (Rezekteskop) bir halka gegirilmesi ile uygulanir.
Siirekli yikanarak ve direkt gézlemle prostat dokusu halkaya bir kesme akimi verilerek
cikarilir. Prostat dokusunun 6zelligi ve fazla miktarda kullanilan irrigasyon sivisi nedeni
ile transiiretral prostat dokusunun rezeksiyonu operasyonunda bazi komplikasyonlar
goriilebilir.

TUR-P Sendromu

Transtiretral prostat rezeksiyonu siklikla genis vendz sinlis agimi agar ve
potansiyel olarak irrigasyon sivisinin sistemik dolasima emilmesine izin verir. Yaklagik
2 litre veya daha fazla sivinin emilimi, TUR-P sendromu olarak adlandirilan belirtilere
neden olabilir. Bu sendrom, intraoperatif veya postoperatif donemde bas agrisi,
huzursuzluk, konfilizyon, siyanoz, dispne, aritmi, hipotansiyon veya nébetlerle kendini
belli eder. Eger tedavi edilmez ise Oliimciil olabilir. TUR-P sendromunun belirtileri
baslica, genellikle su intoksikasyonu olarak adlandirilan  dolasimda asirt sivi
ylklenmesine baglidir. Kullanilan yikama soliisyonunun igerdigi ¢oziiciiye bagh olarak
bazen cesitli belirtiler de goriilebilir (30, 32, 33).

Elektrolit iceren soliisyonlar, elektrokoter akiminin dagilmasina yol
actiklarindan, TUR-P sirasinda irrigasyon soliisyonu olarak kullanilmazlar. Distile su,

hipotonitesi nedeni ile eritrositleri lizise ugratarak iyi gorlintii saglamasina ragmen,



hipotonitesi nedeni ile akut su intoksikasyonuna yol agabilir. Irrigasyon sivis1 basing
altinda oldugundan, eriyebilir madde emilimi de gerceklesebilir. Yikama soliisyonunun
basinci ile dogru orantili olarak emilen sivi miktar1 artar. Irrigasyon sivisinmn
emiliminde Onemli diger parametre rezeksiyonun siiresidir. Rezeksiyonlarin g¢ogu
prostat miktar ile iligkili olarak 45-60 dakika siirer ve dakikada 15-20 ml kadar sivi
emilimi gerceklesir. Ozellikle kardiyak rezervi diisiik hastalarda irrigasyon sivisinin
fazla miktarda emilimi, pulmoner konjesyona neden olup, akciger 6demi gelismesine
neden olabilir. Irrigasyon sivilarmin fazla miktarda emilimi, hipotonik iceriklerinden
dolay1, ciddi ndrolojik belirtilere yol agabilen diliisyonel hiponatremi ve
hipoosmolariteye neden olabilir. Serum sodyum konsantrasyonu 120 mEg/I’nin altina
diisiinceye kadar genellikle hiponatremi semptomlar: gelismez. Plazmanin Snemli
hipotonitesi ( [Na] <100 mEq/1 ) akut intravaskiiler hemolize de neden olabilir (37, 38,
50, 51, 52, 53, 54, 58).

Kullanilan irrigasyon sivilarindan en fazla toksiteye neden olani, glisin igeren
sollisyonlardir. Literatiirde, glisin sollisyonuna bagli 6nemli hiperglisinemi
(1000mg/I’nin {istiinde) bildirilmistir. Hiperglisineminin dolasim depresyonu ve
merkezi sinir sistemi toksisitesi yaptigi diistiniilmektedir. Glisin, merkezi sinir
sisteminde inhibitor transmiter olarak rol oynamaktadir. Operasyon esnasinda goriilen
gecici korliige neden olabilir (57). TUR-P operasyonunu takiben, 6nemli merkezi sinir
sistemi toksisitesine rastlanan birka¢ hastada, muhtemel glisinin yikimindan olusan
hiperamonyemi saptanmistir (40, 41, 45, 46, 47, 48, 49, 56). Sorbitol ve glikoz i¢eren
irrigasyon sivilarimin  fazla miktarda kullanilmasi, diyabeti olan hastalarda
hiperglisemiye yol agabilir (43). Mannitol soliisyonlarinin emilimi intravaskiiler hacmin
geniglemesine yol acar (44).

TUR-P sendromunun tedavisinde en oOnemli nokta erken tamidir. Tedavi
yaklasimi semptomlarin siddetine gore diizenlenmelidir. {1k olarak, emilen su elimine
edilmeye calisilmali ve hipoksemi, hipoperfiizyon onlenmelidir. Perioperatif olarak
hastalara siv1 kisitlamasi yapilmas1 TUR-P sendromunun gelismesini dnleyebilir. Fazla
stvinin atilmast igin loop diiiretikleri kullanilabilir. Suur bulanikligi ve konviizyonlara
yol acacak diizeyde semptomatik hiponatremide hipertonik  salin soliisyonlari
verilebilir. Per-op goriilen konviizyonlar midazolam (2-4 mg), diazepam (3-5 mg) veya
tiyopental (50-100 mg) ile sonlandirabilir. Suuru kapali, tekrarlayan ndbetleri olan
hastalarda, aspirasyonu Onlemek i¢in genellikle endotrakeal aspirasyon uygulanir.

Hiponatremiyi tedavi etmek i¢in verilecek hipertonik salin ¢ozeltisinin (% 3 veya



% 5’lik) miktar1 ve hizi, hastanin serum sodyum konsantrasyonuna gore ayarlanir
(55).Sodyum konsantrasyonunun 120 mEq/I’den yiiksek oldugu durumlarda, dolasim
yiiklenmesinden kac¢inmak icin, verilecek hipertonik salin hizinin 100 ml/st’i
geememesi Onerilir. Serum sodyum konsantrasyonunun 100 mEqg/I’nin altinda oldugu
durumlarda ise, intravaskiiler hemolizi 6nlemek i¢in daha agresif tedavi uygulanir (27,
30, 32, 33, 37, 38).
Hipotermi

Oda 1s1s1nda fazla miktarda irrigasyon sivisinin kullanilmasi, TUR-P operasyonu
yapilan hastalardaki 1s1 kaybinin en 6nemli nedenidir. Hipotermi olusumunu 6nlemek
i¢in, irrigasyon sivilari viicut 1sisina kadar 1sitilmalidir. Per-operatif hipotermiye bagh
olarak olusabilecek titremeleri dnlemek icin, diisiik doz meperidin (20 mg) intravenz
olarak uygulanabilir (35, 36).
Mesane Perforasyonu

TUR-P operasyonu sirasinda mesane perforasyonu insidanst % 1 olarak
bildirilmistir. Perforasyon, rezektoskopun mesane duvarindan gegmesi veya irrigasyon
stvilar1 ile mesanenin asir1 gerilimine baghidir. Mesane perforasyonlar1 genellikle
ekstraperitonealdir ve gonderilen irrigasyon sivilarinin yetersiz geri doniisii ile kendini
belli eder. Uyanik hastalarda bulanti, asir1 miktarda terleme ve anestezi seviyesine bagli
olarak retropubik, alt karin agris1 sikayetlerine neden olur. Biiyiik ekstraperitoneal ve
inraperitoneal perforasyonlarin ¢ogu, ani, agiklanamayan hipotansiyon veya
hipertansiyona neden olurken, uyanik hastalarda yaygin karin agrisi ile kendini belli
eder. TUR-P operasyonlarinda bradikardinin eslik ettigi ani hipotansiyon veya
hipertansiyonda perforasyondan siiphe edilir (34).
Koagiilopati

Literatirde, TUR-P operasyonunu takiben yaygin damar ig¢i pihtilasma
bildirilmistir ve bunun, operasyon sirasinda prostattan dolasima tromboplastinlerin
salinmasina bagl olarak gelistigi diistintiliir. Hastalarin % 6’sinda Subklinik DIC
(Dissemine Intravaskuler Koagiilopati) kanitlari mevcut olabilir. Ayrica, transiiretral
prostat rezeksiyonu yapilan hastalarda, ameliyat sirasinda irrigasyon sivisinin emilimine
bagl diliisyonel trombositopeni de gelisebilir. Prostat dokusunun ileri evre metastatik
kanserlerinde, tiimor hiicrelerinin salgiladig: fibrinolitik enzimlere bagl olarak, bazi

vakalarda koagiilopati goriilebilir (30, 39).



Septisemi

Prostat dokusunda genellikle bakteriler kolonize olur ve kronik enfeksiyonlara
yataklik edebilir. Rezeksiyon sonucu venoz siniislerin agilmasi ve prostat dokusunun
cerrahi manipiilasyonu sonucu kolonize mikroorganizmalar kan dolasimina girebilir.
Transiiretral prostat rezeksiyonu ameliyatinda, gergeklesen bakteri translokasyonuna
bagli olarak gelisen septisemi veya septik sok tablolart bildirilmistir. TUR-P
operasyonundan once antibiyotik (gentamisin veya sefazolin) proflaksisi, septik epizot

olasiligini azaltabilir (30, 39).
EPIDURAL ANESTEZI

Rejyonel anestezi olarak da bilinen spinal, epidural, kaudal anestezi, 20. ylizyilin
baslarinda cerrahi girisimler i¢in kullanilmistir. 1940’11 yillarda kalici nérolojik
hasarlarla ilgili giderek artan yayinlar nedeni ile klinik uygulamalar1 giderek azalmistir
(25, 26, 27).

1940-1950 savas yillarinda bu tekniklerin  kullanim1 yeniden giincellik
kazanmistir. Daha sonradan yapilan ayrintili epidemiyolojik ¢alismalar, bu bloklarin
deneyimli kisilerce asepsiye dikkat edilerek daha giivenilir lokal anestezikler
kullanilarak yapilmasi halinde, ndrolojik sekel oraninin diisiik oldugunu gostermistir
(26, 27).

Spinal kord ve sinir kokleri, kendilerine yapisal destek ve koruma saglayan
vertebral kolonun merkezi kemik kanal1 i¢erisinde bulunur. Vertebral kolon 7 servikal,
12 torakal, 5 lumbar, 5 sakral, 4 koksigeal vertebradan olusur. Bulunduklar1 bolgeye
gdre her vertebranin gdvdesi, pedikiilleri, laminalar1 baz1 farkliliklar gosterir. Islemin
dogru olarak yapilabilmesi i¢in bu farkliliklarin iyi bilinmesi gereklidir (26, 27).
Vertebral kolonun igerisinde, spinal kordun etrafini saran meniskler ve vendz siniis
pleksuslar1 bulunmaktadir. Meninksler, icten disa, pia-mater, araknoid-mater,
dura-mater olmak iizere 3 katmandan olusur. Pia-mater, spinal korda sikica yapismistir.
Beyin Omurilik Sivis1 (BOS), pia-mater ile araknoid-mater arasinda bulunur. Spinal
sub-dural aralik klinik olarak 6nemsiz olup, dura-mater ile araknoid-mater arasinda
siirlar iyi belirlenemeyen bir bosluktur. Epidural aralik ise, dura-mater ile ligamentum
flavum arasinda, yag dokusu ve vendz pleksuslari ihtiva eden, sinirlart iyi belirgin bir
bosluktur (25, 27).

Spinal kanal normalde, eriskinde, foramen magnumdan L1 seviyesine kadar

uzanir. Cocukta ise L3 seviyesinde sonlanir. Bundan sonra asagiya dogru uzanan sinir
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uclan “cauda equina”yi1 olusturup, kendilerine ait intervertebral foramenlerden kolumna
vertebralisi terk ederler. Bu anatomik 6zellikten dolay1 yetiskinlerde L1, ¢ocuklarda L3
seviyesinin altinda lumbar ponksiyon spinal kordun travmatize olmasini 6nler. Cauda
Equina’ya ait sinir koklerinin dural boslukta serbest olarak hareket edip, ilerleyen igne
ile delinmek yerine, uzaga itilmesinden dolay1 hasarlanmasi pek miimkiin degildir
(25, 27).

Islem bakimindan &nemli bir dzellik de, spindz cikintilarin, servikal ve lumbal
bolgede horizontale yakinken torasik bolgede 6zellikle T4-9 hizasinda dikeye varacak
sekilde egimli olmasidir. Bu vertebralarin spindz ¢ikintilarinin ucu, bir  alttaki
vertebranin cismi hizasinda bulunur. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi
gereken egim bakimindan énemlidir. Teknik olarak en kolay, giivenilir ve sik kullanilan
araliklar L2 - L3 ve L3 - L4 araliklaridir. Orta torasik bolgede orta hattan giris zor olup,
paramedian yaklagim tercih edilir (25, 26, 27).

Epidural aralik, dural kilif ve uzantilarin1 ¢evreleyen potansiyel bir aralik olup,
dura ile vertebral kanali doseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibroz uzantilar
arasinda yer alir. Ust sinirmi foramen magnum hizasinda periostla kaynasan dura, alt
smirin1  ise  sakrokoksigeal membran olusturur. Yukarida intrakranial boslukla
devamliligi yoktur. Bu nedenle epidural araliga verilen soliisyon Cl’den yukari
cikamaz. Epidural aralik 6nde, vertebra cisimlerinin arka yiizeyini kaplayan posterior
longitiidinal ligament ve diskler, arkada, laminalarin 6n yiizii, onlar1 6rten ligamentler
ve lig. flavum ile yanlarda ise, pedikiil ve intervertebral foramenlerle sinirlandirilmistir.
Onde en dar olup, intervertebral foramen bolgesinde genisler. En genis olarak arkada
bulunur ve buradaki genisligi bolgelere gore degisir. Servikal bolgede 1,0-1,5, {ist
torasik bolgede 2,5-3, alt torasik bolgede 4,0 - 5,0 ve en genis olmak iizere lumbar
bolgede 5,0 -6,0 mm genisligindedir (25, 28, 29).

Epidural araligin toplam voliimii, taze kadavrada 118 ml olarak bulunmustur.
Normal kiside cilt-epidural aralik uzakligr 4-5 cm’dir. Lig Flavum’un  iki lamina
arasindaki seyrindeki 6zellik nedeni ile, epidural araligin genisligi interlaminal bolgenin
ist kisminda alt kisimlara gore daha dardir (25, 27, 29).

Epidural aralik, yanlarda intervertebral foramenler yolu ile paravertebral alanla
iligkili olup, bu durum lokal anestezigin bir alandan digerine gecisi bakimindan
Oonemlidir.

Epidural aralik, gevsek bag dokusu, yag dokusu, dural kiliflar ile birlikte, spinal

sinirler, damarlar ve lenfatikleri igerir. Vertebral kanalin venleri, internal vertebral
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vendz pleksusun bir pargasidir. Biiyiik bir kismin1 epidural araligin anterolateralinde yer
alan genis ve zengin vendz pleksuslar olustururlar. Valvsiz yapida olan bu venler,
asagida pelvik, yukarida intrakranial venlerle ve intervertebral foramenler yolu ile de
torasik ve abdominal venlerle dogrudan baglantilidir. Bu sekilde epidural enjeksiyonla
verilen lokal anestezik veya hava, bu venlere ve oradan da kalbe veya beyne ulasabilir.
Ayrica bu venler, biiylik abdominal kitlelerin olusturdugu basi, portal hipertansiyon ve
gebeligin ge¢ donemimde meydana gelen vena cava obstrilkksiyonu nedeni ile
genigleyerek, epidural aralig1 daraltirlar. Bu sakincalar1 en aza indirmek i¢in, epidural
araliga orta hattan girilmeli, epidural venlerin dolgunlugunu artiran ikinma, ve dksilirme
epizotlar1 sirasinda enjeksiyon yapilmamali; V. Cava obstriiksiyonu veya basist séz
konusu olan hastalarda ilacin dozu azaltilmali ve ilag ¢ok daha dikkatli aspirasyondan
sonra verilmelidir (25, 27).

Epidural yag dokusu en ¢ok arkada olmak iizere, vertebral kanalin her tarafinda
bulunur; kapillerlerden zengindir. Miktar1 kisinin toplam yag miktar1 ile orantilidir.
Cocuk ve genclerde olduk¢a yumusak olup, enjeksiyona diren¢ olusturmaz iken, yasin
artmasi ile kompliyansi1 azalir (28).

Epidural aralikta, torasik bolgede en fazla, sacral bolgede en az olmak iizere
negatif basing mevcuttur. Epidural aralikta olan negatif basincin (negatif intra-plevrali
basincin) intervertebral foramenler yolu ile olustugu diisiiniilmektedir. Intraplevral
basingta meydana gelen degisikliklerin epidural negatif basinci etkilemesi bunu
destekleyen bir bulgudur. Ornegin hastanin kendini sikmasi, 1kinmasi, dksiirmesi ve
valsalva manevrasi yapmasi, intraplevral basing ile birlikte epidural negatif basinci da
etkilemektedir. Amfizem ve portal hipertansiyon gibi epidural venlerde distansiyona yol
acan durumlarda, epidural negatif basing tamamen kaybolabilir iken, hastanin BOS
basincinin diistiigli durumlarda epidural negatif basing artabilir. Epidural basing
ortalama olarak torakal bolgede -(2,0-3,0) cmH20, lumbal bolgede -(0,5-1,0) cmH20 ve
sacral bolgede yaklasik 0 dir (25, 29).

Epidural Anestezi Teknigi
Epidural araliga tek doz enjeksiyon yapilabildigi gibi, bir kateter araciligi ile

enjeksiyonlar tekrarlanarak siirekli epidural blok da saglanabilir. Seyrek olarak inflizyon

seklinde de epidural anestezi uygulanabilmektedir.
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Tek Doz Epidural Anestezi

Kalin ve kisa kilavuz igne ile spindz ¢ikintilar arasindan girilerek yol agilir. Bu,
epidural ignenin daha kolay ilerlemesini saglarken, cilt parcasi veya bakterilerin
epidural ignenin ucunda igerilere taginmasini da onler.

Epidural anestezi icin genellikle 2 tip igne kullanilmaktadir. Yaygin olarak
kullanilan, kalin ve u¢ acikligi yana bakan “Tuohy” ignesinin ucunun kiint olusu,
duranin delinmesini giiclestirmekte, agikliginin yana bakmasi da i¢inden gegirilen
katetere basa ve ayaga dogru yon verme olanagi saglamaktadir. Baz1 konvansiyonel tip
ignelerde kavramay1 arttirmak i¢in “kanat” kismi mevcuttur. Diger daha az kullanilan
igne tipi ise, acgikligl ucta olan “Crawford” igneleridir. Bu ignenin duray1 delmesini
onlemek icin epidural araliga girilirken hava veya serum verilebilir. Bu sekilde dura
one dogru itilmis olur. Eriskinlerde genellikle ince duvarli, 16-18 no’lu igneler
kullanilmaktadir.

Ignenin interspindz ligament icinde iken stilesi ¢ikarilir. Epidural alanin
taninmasinda kullanilacak yonteme gore arkasina bir enjektor veya tiip takilir; yada bir
damla asilir. Ligamentum flavum gecildiginde enjektoriin pistonunda duyulan direng
kaybolur; tiip i¢indeki renkli sivi hareket eder veya damla igeri gekilir.

Bundan sonra igneye lokal anestezik dolu enjektor takilir ve degisik yonlere
aspirasyon yapilir. Bu sirada enjektore kan gelirse, igne ¢ikarilip islem bagka bir
araliktan tekrarlanir veya iptal edilir.

ignenin bir damara veya intratekal araliga girmediginden emin olunduktan
sonra, lokal anestezik dozun tamami veya bundan 6nce 2,5-3 ml kadar test dozu verilir.
Bu sirada piston kolaylikla ilerlemeli ve enjeksiyon durduruldugunda, enjektor igine
geri akim olmamalidir. Eger test dozu verildi ise, bu dozdan sonra birka¢ dakika
beklenerek, spinal anesteziye isaret edecek yaygin bir analjezi olup olmadig: arastirilir.
Verilen soliisyon epidural aralikta ise, sadece hafif bir his kayb1 olur. Hizli ilerleyen
anestezi seviyesinin yiikselmesi subaraknoid enjeksiyonu diisiindiirmelidir. Test
dozundan sonra hesaplanan dozda soliisyon yavas olarak verilir. Test dozunun igine 15
mcgr kadar adrenalin eklenmesi ile de damar i¢i enjeksiyon olup olmadig: anlasilir.
Eger damar icine enjeksiyon yapilmis ise, ani gelisen tasikardi ve hipertansiyon
meydana gelecektir. Epidural enjeksiyonun hizli yapilmasi ise nérolojik belirtilere

neden olabilir (25, 26, 27, 59, 60, 61, 62, 63).
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Kateter Yerlestirilmesi ve Devamh Epidural Anestezi

Epidural araliga bir kateter yerlestirilerek, lokal anestezigin tekrarlanan
enjeksiyonlar1 veya devamli inflizyonu ile uzun siireli anestezi saglanabilir. Mevcut
kateterlerin ¢ogu naylon ve teflondan yapilmustir. Iyi bir kateterin kolay kirilmamast,
tizerinde isaret noktalar1 bulunmasi, biyolojik olarak inert ve radyoopak olmasi gerekir.

Kateter icine stile yerlestirilmesi, kateterin yerlestirilmesini kolaylastirir, ancak
damar i¢ine girme ve duray1 delme olasiligini artirir. Bunu 6nlemek icin stilenin kateter
ucundan 1-2 cm geride sonlanacak sekilde geri ¢ekilerek, yumusak olan kateter ucunun
ilerletilmesi ¢dziim olabilir. Islem sirasinda higbir zaman kateter ignenin i¢inden geri
cekilmemelidir. Kateter, ignenin keskin olan ucu tarafindan kesilerek bir parca epidural
alanda kalabilir. Genellikle kateterin epidural alanda 3-4 cm ilerletilmesi yeterli
olmaktadir (59, 60, 61, 62, 63).

Yaklasik % 10 olguda, kateterin ilerlemesinde giicliik, damar icine girmesi,
intervertebral foramenlerden kanali terk etmesi gibi nedenlerle yeterli anestezi
saglanamaz. Kateterin yerlestirilmesinde giigliik var ise, igne ile birlikte ¢ikarilip, islem
baska bir araliktan denenmelidir. Kateter damar i¢ine girdi ise, kateterin igne ile hafifce
geri ¢ekilmesi ve serum ile yikanmasi yeterli olabilir. Aspirasyonla BOS veya kan
gelmeye devam ediyor ise, islemi tekrarlamak veya tamamen iptal etmek gerekebilir.
Kateter uygun sekilde yerlestirildi ise, igne ¢ikarilir; kateter kirilmayacak ve
cikmayacak sekilde steril kosullarda hastanin cildine tespit edilir. Rutin uygulama
olarak, yerlestirilen her kateterin ucuna bakteri filtresi takilir (59, 60, 61, 62, 63).

Ik doz, igneden verilebilecegi gibi, kateter yerlestirildikten sonra da verilebilir.
Tekrar (top-up) dozlari, baslangigta verilenin yarist kadar olmali ve orta etki siireli
ilaglar yaklasik bir saat, uzun etki siireliler 2 saat sonra ve dikkatli bir aspirasyon
yapilarak verilmelidir.

Post-op agr1 kontrolii ve dogum eylemi agrisim1 azaltmak igin, ilag inflizyon
pompasi araciligi ile de lokal anestezik verilebilir. Bu yontemin, agrili intervallerin
olmamasi, kapali bir sistem oldugu i¢in enfeksiyon riskinin ve motor paralizinin daha az
olmasi, kardiovaskiiler stabilite gibi istiinliikleri vardir. Pompanin ayarlanma hizina ve
ilacin konsantrasyonuna bagl olarak, enjeksiyonun tekrar edilmesi gerekebilir. Kanser
agrisinin giderilmesinde oldugu gibi, uzun siireli uygulamalarda cilt altina implante
edilen enjeksiyon rezervuarlari kullanilmaya baslanmastir.

Stirekli epidural anestezi sirasinda, kiimiilatif etki veya tasiflaksi ortaya ¢ikabilir.

Tasiflaksi daha ¢ok amid tiirii lokal anesteziklerde gelisir. Bu grup i¢inden en fazla
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tagiflaksiye neden olan lidokaindir. Tagiflaksi olusma mekanizmas1 tam olarak
bilinmemektedir. Tekrarlayan enjeksiyonlarin, lokal doku pH’simi diisiirerek lokal
anestezigin etkisini azaltmasi, ve kateter ¢evresinde olusan doku reaksiyonunun bir
duvar olugturarak ilacin etki yerine ulagmasini engellemesi s6z konusu olabilir.

Kateterin ¢ikarilmasi esnasinda asir1 gii¢ sarf edilmemeli, kateter ¢ikarilma
sonrast kopma ve parcanin igeride kalma ihtimaline karsi kontrol edilmelidir. Uzun
siireli uygulamalardan sonra, kateter ucundan kiiltiir yapilarak, enfeksiyon varligi
arastirilmalidir.
Paramedian (Paraspinoz, Lateral) Yaklasim

Genellikle epidural aralikta orta hattin daha az vaskiilarize olmasi nedeni ile,
girisimlerde orta hat tercih edilir. Fakat, 6zellikle torasik bolgede daha belirgin olmak
lizere veya yasl insanlarda ligamanlarin kalsifiye oldugu durumlarda, epidural araliga
yaklasmanin giicligii, paramedian bir yaklasimi gerektirebilir. Spindéz ¢ikintinin alt
kenar1 ve orta hattin 1 cm lateralinden orta hatta dogru 10 derecelik bir egimle dikey
olarak girilip, daha Once tanimlanan yontemlerin herhangi biri ile epidural aralik
saptanir (64).
Torasik Epidural Blok

Torasik ve list abdomen bélgesinde anestezi saglamak amaci ile, daha asag:
seviyelerden yapilan bloklarda biiyiik voliimde ila¢ kullanimi gerekir.Bu seviyelerden
yapilan islemin, asagida genis alanlarin gereksiz yere bloke olmasi ve blogun
kaybolmasinin asil ihtiya¢ olan bolgelerden baslamasi gibi sakincalart bulunmaktadir.
Lumbal yaklasimla yapilan epidural girisimde, torasik bolgeye kadar kateterin
ilerletilmesinde, kateterin diiglimlenme riski yiiksektir. Torasik diizeyde yapilan
epidural anestezinin, bu bolgenin anestezisini saglamak icin en ideal yontem olarak
kabul gérmesine ragmen, teorik olarak diisiikte olsa, spinal kordun travmatize olma
olasilig1 bulunmaktadir. Torasik epidural blok, torakal operasyon sonrasi post-op agri
kontrolii i¢in, Ozellikle operasyon sonrasi solunum problemi olabilecek hastalarda
uygulanabilir. Torasik epidural anestezide, paramedian yaklasim, orta hat yaklasimina
gore daha uygundur (65, 66, 67).
Servikal Epidural Blok

Narkotiklere yanitsiz servikal bolgenin siddetli agrilarinda kullanilabilir. Sadece
duyusal blok saglamak ve frenik sinirin motor fonksiyonunu etkilememek i¢in diisiik
yogunlukta ilag kullanilmalidir. Bélgede en belirgin olan 7 servikal vertebranin spindz

cikintis1 isaretlenerek, C7-T1 araligindan orta hat yaklasimi ve 30 derecelik ag1 ile
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girilir. Verilen ilag voliimii genellikle 6-8 ml ile simirlandirilir. Ligamentum flavum
daha ince oldugu i¢in, spinal kordun travmatize olma riski torakal girisime gore daha
fazladir (68, 69, 70).

Kaudal ( Sakral Epidural ) Blok

Sakral ve altlumbal sinirlerin blokaji i¢in kullanilan bir epidural blok cesitidir.
Yiiksek seviyelerde blok elde etmek icin verilen lokal anestezik ilacin miktarini
artirmak gerektiginden, st seviyelerde blok diisiiniildiigiinde, lumbal epidural blok
daha uygundur (25, 27, 71).

Sakrum, 5 sakral vertebranin kaynasmasi ile meydana gelmis, tabani1 yukarida,
ticgen seklinde bir kemiktir. Insanlarin sakrum olusum sekilleri ufak varyasyonlar
gosterebilir. Bu da yontemin basarisini olumsuz yonde etkiler. Sakral kemik i¢inde diiz
bir sekilde uzanan ve sakral kemigin 6ne dogru konveksitesine uyan sakral kanal
vardir. Bu kanal yukarida lumbal vertebral kanal, asagida sakral hiatusla devam eder.
Sakral kanalin 6n duvarini birbiri ile kaynasmis vertebra cisimleri, arka duvarini ise
kaynasmis vertebralar olusturur. On ve arka duvarda, her iki tarafta 4’er adet olmak
lizere sakral foramenler vardir. Uggen seklindeki sakrum tepesi, dort adet rudimenter
vertebradan meydana gelen koksiksle eklem yapar.

Sakral kanalin kapasitesi 32-34 ml, uzunlugu 10-15 cm olup, i¢inde dura kesesi,
koksigeal ve sakral sinirler vendz pleksus, yag ve bag dokusu bulunur.

Islem yiiziikoyun veya lateral pozisyonda yapilir. Hasta yiizikkoyun yatarken,
kalca hizasina yastik konur ve masanin alt kismi1 hafifce asagiya indirilir. Steril kosullar
saglandiktan sonra, iiggen seklindeki sakral hiatus ve sakral korniiler palpe edilir. Islem
yerinin cilt ve cilt alt1 dokusuna lokal anestezik infiltrasyonu uygulanir. Sakral korniileri
birlestiren hat iizerinde, 4-5 cm uzunlugunda bir igne ile, sakrokoksigeal membran
ciltle 60-70 derecelik bir ag1 ile delindikten sonra, ignenin yonii ciltle 25-30 derecelik
ac1 yapacak sekilde intergluteal oluga dogru degistirilir ve 2-3 cm ilerlenir. Daha fazla
ilerlendiginde duranin delinme ihtimali vardir. Aspirasyonla kan veya BOS
gelmediginin anlasilmasindan sonra, lokal anestezik enjekte edilir. Aspirasyon
sirasinda kan gelir ise ignenin pozisyonu hafifce degistirilmeli; BOS gelir ise de ya
islemden vazgecilmeli ya da uygun dozda intratekal enjeksiyonla spinal anestezi
yapilmalidir. Eger miimkiinse ilk once test dozu verilerek intratekal enjeksiyonun
belirtileri aranmali, spinal anesteziye ait bir bulgu saptanamaz ise geri kalan lokal
anestezik dozu verilmelidir. Eger igne ucu dogru lokalizasyonda ise, lokal anestezik

soliisyon kolaylikla enjekte edilir. igne kanal disinda ise, hem enjeksiyona kars1 direng
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hissedilecek, hem de enjekte edilen soliisyonla sakrum iizerinde bir sislik gelisecektir
(71, 72,73, 74).

Uzun siireli analjezi gereken durumlarda, enjeksiyon i¢in kullanilan plastik
kaniil yerinde birakilarak veya siirekli bir kateter yerlestirilerek siirekli kaudal blok
yapilabilir. Kateterin kanal i¢inde 3-5 cm ilerletilmesi yeterli olur. Dozlar baslangi¢
dozunun 1/3-1/2’si kadar ve kullanilan ilacin etki siiresi ile uyumlu bir sekilde
tekrarlanir. Ancak rutin klinik uygulamalarda, enjeksiyon yerinin aniise yakinligi nedeni
ile enfeksiyon gelisebileceginden, kateter yerlestirilmesi pek fazla ragbet gormemistir.

Sakral epidural anestezi teknigi, perianal girisimler, transiiretral girisimler,
forseps uygulamasi ve alt ekstremite girisimlerinde cerrahi agrinin giderilmesinde
kullanilir. Teknigin daha kolay ve nispeten basar1 oraninin daha yiiksek olmasi nedeni
ile, ozellikle cocuklarda operatif agrinin giderilmesinde kullanilmaktadir. Sakral
epidural anestezi ile olusacak blogun diizeyi, verilecek lokal anestezik soliisyonun
miktari, enjeksiyon hizi, hastanin pozisyonu, yasi, boyu ve intervertebral foramenin
aciklig ile iligkilidir (71, 74).

Sakral epidural anestezi ile anestezi diizeyinin tam olarak kontrol edilememesi,
kas gevsemesinin tam olmayisi, etkisinin ge¢ baslamasi, sakrum anatomisindeki
anomalilerin veya varyasyonlarin neden oldugu teknik giicliik, lumbal epidural
anesteziye gore dezavantaj olarak kabul edilir.

Epidural Anestezi Endikasyonlari

1. Alt karin, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 siras1 ve sonrasinda agri
giderilmesi

2. Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar

3. Ozellikle abdominal ve torasik girisimlerde cerrahiye bagli ndro-endokrin yanitin
bloke edilmesi gereken durumlar

4. Agrisiz eylem ve vaginal dogum: Devamli epidural anestezi ile eylemin biitiin
asamalarinda agr1 kontrolii saglanirken, ayni zamanda eylem igin gerekli motor
fonksiyon ve anne ile gerekli kooperasyonu miimkiin kilar.

5. Sezaryen operasyonu i¢in anestezi

6. Post operatif agr1 kontrolii: Ozellikle torasik operasyonlardan sonra, hastanm yeterli
analjezisi devamli epidural anestezi ile saglanabilir. Bu sayede, hastanin oksiirmesi,
derin nefes alabilmesi ve solunum egzersizleri yapmasi saglanarak, post-op solunum

komplikasyonlar1 6nlenebilir.
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7. Medikal tedaviye yanitsiz kronik agrilarda, kateter yerlestirilerek devamli epidural
anestezi ile uzun siireli analjezi saglanabilir.
8. Periferik damar hastaliklari ile, alt ekstremitelerde trombozla goriilen spazmlari
¢ozmek i¢in ve gecici sempatik sistem blokaji amaci ile kullanilabilir.
Kontrendikasyonlar
Kesin Kontrendikasyonlar
- Sistemik ve lokal enfeksiyonlar
- Akut kanama
- Hipovolemik sok
- Kanama diatezi veya anti-koagiilan tedavi
- Ilerleyici santral sinir sistemi hastaliklar
- Lokal anestezik maddeye duyarlilik
Rolatif Kontrendikasyonlar
- Vertebral kolon deformitesi
- Intestinal obstruksiyon
- Gegirilmis laminektomi operasyonlari
Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Amaca uygun anestezi saglanabilmesi i¢in, lokal anestezik soliisyonun yeteri
kadar segmenti etkilemesi gerekmektedir. Bu etki ¢esitli etmenlere baglidir:
1. Enjeksiyonun Yeri: Genel ilke olarak, anestezisi saglanmak istenen alanin orta
kismina uyan segment hizasina enjeksiyon, epidural anestezi i¢in en uygunudur. Ancak
bu yaklasim teknik olarak spinal anestezi icin, alt torasik ve lumbal araliklar igin
gecerlidir. Epidural anestezi i¢in servikal, torasik, lumbal veya sakral yaklasim
uygulanabilir.
2. Soliisyonun Voliimii: Verilen voliim ne kadar biiyiik ise, bloke edilen alan o kadar
genis olacaktir. Verilecek voliim, bloke edilecek segment sayisina gére hesaplanmalidir.
Alt lumbal ve sakral bolgede epidural alanin daha genis olmasi nedeni ile, segment
basina daha fazla voliim vermek gerekir. Torasik segmentler i¢in 2 ml/segment, lumbal
ve sakral segmentler i¢in 2,5 ml/segment hesaplanir. 10-15 ml’lik bir voliimiin,
enjeksiyon yerinin iki tarafinda doérder segmenti etkiledigi kabul edilir.
3. flacin Yogunlugu ve Toplam Miktar1: Verilen ilag ne kadar yogun ise, o kadar

genis bir alam etkiler. Ilacin konsantrasyonu ile, olusan motor blokaj dogru orantilidir.
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4. Enjeksiyonun Hizi: Yapilan enjeksiyonun hizi ile yayilim genisligi dogru, etki stiresi
ise ters orantilidir. Ancak BOS basincini, dolayis ile intrakranial basinci artirarak spinal
kord akimini bozabileceginden, hizli epidural enjeksiyondan kaginilmalidir; bas agrisi,
hatta serebral kanamaya neden olabilir.

5. Hastanin Pozisyonu : Diiz pozisyonda asag1 ve yukar1 yayilim esittir. Ancak masaya
egim verildiginde, yercekimi nedeni ile altta kalan kisma yayilim daha ¢ok olur. Bu
sekilde Trandelenburg pozisyonu ile birka¢ segment daha yiiksek anestezi saglanabilir.
6. Klinik Etkenler: Epidural alanda yayilim yasla artar. Bu hem intervertebral
foramenlerin kapanmasindan, hem de epidural damarlarin sklerozundan ileri gelir.
Lokal anestezik daha biiylik miktarda epidural aralikta kalip dagilir. Bu nedenle yaslh
hastalarda voliimiin, 40 yasindan sonra her yil i¢in segment basina 0,1 ml azaltilmasi
onerilmektedir. Gebelik ve intra abdominal kitleler, vena kava basist nedeni ile, epidural
vendz pleksuslarda dolgunluk ve epidural aralikta daralmaya neden olurlar. Bu
durumda dozun azaltilmasi gerekir. Dehidratasyon, sok ve kasekside yayilim azalir, etki
gec goriiliir. Arterioskleroz ve tikayict damar hastaliklarinda yayilim ve etki artar. Bag
ve myelin dokusundaki dejenerasyon nedeni ile penetrasyon artmig, damar
dejenerasyonu sonucu da absorbsiyon azalmistir. Cok uzun veya kisa boylu kisilerde de
voliimii ayn1 miktarda azaltmak veya artirmak gerekir.

Epidural araligin saptanmasina yonelik tanimlanan yontemlerde ana mekanizma,
epidural aralikta negatif basing ve ligamentum flavumun gecilmesine dayanmaktadir
(75, 76).

Negatif Basin¢ Yontemleri

1. Asih Damla Yontemi: Oldukca basit, 6zel alet gerektirmeyen ve yaygin olarak
kullanilan bir yontemdir. Igne, interspindz ligamentin iginde iken, ucuna serum
fizyolojik veya distile su ile damla asilir ve yavas olarak ilerletilir. Ligamentum flavum
delinerek epidural aralia girildiginde negatif basingtan dolay1 damla igeri ¢ekilir.

2. Kapiller Tiip (Odom) Yéntemi: ignenin arkasma icinde hava kabarcigi bulunan
serum fizyolojik veya renkli sivi ile doldurulmus bir tiip takilir. Epidural araliga
girildiginde s1vinin igeri ¢ekildigi goriliir.

3. Manometrik (Dogliotti) Yontemi: Ignenin ucuna U seklinde bir su manometresi

takilir. Epidural araliga girilince siv1 bir kolda ytikselir.
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Diren¢ Kaybi Yontemleri

Epidural igneye interspindz ligament ve lig. flavum iginden gecerken duyulan
kuvvetli direncin, lig. flavum gecildikten sonra aniden kaybolmasi esasina dayanan
yontemlerdir.
1. Enjektor Yontemi: Ignenin veya serum fizyolojik ile doldurulmus bir enjektoriin
pistonuna devamli ve sabit basing uygulanarak ilerletilmesi temeline dayanir. Epidural
araliga girildiginde, pistona duyulan diren¢ aniden kaybolacak ve piston kolaylikla
ilerleyecektir.
2.Balon (Macintosh) Yontemi: Epidural ignenin arkasina takilan ve 2-3 ml hava ile
sisirilen balon, epidural araliga girildiginde sonmektedir.

Epidural Arahga Verilen Lokal Anestezigin Dagilmi, Etki Yeri ve

Mekanizmasi

Epidural araliga verilen lokal anestezik soliisyonu, voliime bagli olarak yukari
veya asagi dogru yayilir. Lokal anestezigin bir kismi, vaskiiler absorbsiyonla sistemik
dolasima katilir ve sistemik etkilere yol acabilir. Kandaki lokal anestezik miktari,
enjeksiyonu izleyen 20-30 dakika iginde en iist diizeye ulasir. Bu donemde hastanin
sistemik etkiler agisindan yakindan izlenmesi gerekir. ilacin toplam miktar1 dikkate
alindiginda, sistemik yan etki olasilig1 spinal anesteziden ¢ok daha yiiksektir.
1. intervertebral Foramen Bélgesi: En 6nemli etki yerinin, spinal sinirlerin koruyucu
dural kiliflarim1  yitirdikleri  intervertebral sinir bdlgesinde oldugu kabul
edilmektedir.Burada lokal anestezik soliisyonun sinir i¢ine diflizyonu daha kolay
olmaktadir.
2. Duradan Difiizyon: Epidural alana verilen lokal anestezik soliisyon, dural
diftizyonla BOS igerisine girmektedir. BOS igerisine giren lokal anestezik primer,
etkisini sinir kiliflarinda gostermekle beraber, az da olsa spinal korda diffiize
olmaktadir. Fakat bu difiize olan miktarin, klinik etki goterecek kadar anlamli olmadigi
kabul edilir.
3. Paravertebral Alan: Bu etki, intervertebral foramenlerin agik oldugu genglerde daha
belirgin olup, lokal anestezik soliisyon paravertebral foramenden ¢ikip spinal sinirleri

paravertebral alanda etkilemektedir.
Motor ve Duyusal Blok Seviyesinin Degerlendirilmesi

Bromage Skalasi

0=Hig paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

20



1=Sadece dizini ve ayaklarin1 hareket ettirebilir; bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2=Dizini biikemez ve sadece ayagini oynatabilir.
3=Ayak eklemi veya basparmagini oynatamaz; tam paralizi vardir.
Dermatomlar

Spinal ve epidural anestezide anestezi diizeyinin belirlenebilmesi, yiiksek spinal
anesteziye baglh komplikasyonlarin 6nlenebilmesi i¢in, dermatomlar belirleyici olarak
kullanilir. Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride belirli yayilim gostererek

dermatomlari olustururlar. Kullanilan bazi dermatom seviyeleri sunlardir:

C8 dermatomu......... Kiigiik Parmak

T1-2  dermatomu......... Kol ve Onkolun ¢ Yiizii
T3 dermatomu......... Aksillanin Apeksi

T6-7  dermatomu......... Ksifoid Hizas1

T10 dermatomu......... Gobek Hizasi

L1 dermatomu......... Inguinal Bélge

S1-4 dermatomu......... Perine

Meme baglar1 iizerinde kalan cilt bolgesi T1-2 ile birlikte C3-4’ten de inerve
oldugu icin, T1-2 bloke olsa bile ciltte duyu kaybi1 olmaz. Bu nedenle, T4 {izerinde
anestezi diizeyi tayini ve kardioakselarator liflerin etkilenip etkilenmedigini anlamak
icin, kol ve dnkol i¢ kisminda cilt duyusu arastirilmalidir (27, 77).

Noroaksial Blok Komplikasyonlari:

Olusan komplikasyonlar uygulama tekniginden, olusan blok seviyesinin
yiikselmesinden, kullanilan lokal anestezigin toksik etkisinden, asepsiye dikkat
edilmemesinden kaynaklanabilecegi gibi, bazen de agiklayici bir neden bulunamaz.
Hipotansiyon ve Bradikardi

Siklik ve siddet agisindan spinal anestezide daha belirgin olmak {izere, sempatik
blokaja bagli olarak bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir. Hipotansiyon olasiligi
onceden volim acig1 varsa daha fazla oldugundan, islemden Once voliimiin normal
veya biraz fazla olmasi giivenligi artiracaktir (78, 79, 80). Yash ve aterosklerotik
hastalarda kolaylikla serebral ve miyokardial hipoksi gelisebilir. Intravendz olarak sivi
destegi verilmesi, hastanin alt ekstremitelerinin kalp seviyesinin {istline kaldirilmasi ve
oksijen verilmesi ile hiicresel hipoksi dnlenebilir. Olusan bradikardi sempatik blokaja

bagl oldugundan, kiigiik dozlarda 0,25 mg Atropin ile tedavi edilebilir. Hipotansiyon
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bu 6nlemlerle kontrol edilemez ise, alfa ve beta-mimetik etkili bir vazopressor, 6rnegin
efedrin (5-10 mg), intravendz olarak tekrarlanabilir (81, 82, 83, 84).
Sirt Agrisi

Cilt, subkutandz dokular, kas ve ligamentlerden gecen igne sirt agrisina yol
acabilir. Bu durumdan, refleks kas spazmi ile birlikte olan enflamatuar bir yanit
sorumlu olabilir. Agr1 hissi genellikle kendini sinirlar; fakat birka¢ hafta siirebilir.
Tedavisinde, non-steroid antienflamatuar ajanlar ve sicak kompres genellikle yeterlidir.
Uzayan bloklarla birlikte olan sirt agris1 olusmasi, muhtemel bir epidural hematomun
habercisi olabilir (85, 86).

Bas Agrisi

Dura-materde uygulanan islem sonucu olusabilecek herhangi bir defekt,
ponksiyon sonrasi bas agrisina ( Post-dural Puncture Headache-PDPH ) neden olabilir.
Agrinin olugsma mekanizmasinin dura da iglem sonrasi olugan defektten Beyin Omurilik
Sivist (B.O.S.) yapim hizindan daha hizli olarak kagak olmasi nedeni ile ortaya c¢ikan
kafa i¢i basing azalmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Olusma insidansi, igne
kalinhig1, kullanilan ignenin tipi ve hasta ile iliskili faktorler ile ilgilidir. Igne kalmhg:
arttikca bas agris1 olusma insidansi artar. Standard kesik uclu ignelerle bas agrisi
insidansi, kalem uglu ignelerin ayni kalinlikta olanlarindan daha fazladir. Standard kesik
uclu ignelerle igne ucu dura ponksiyonu sirasinda dura liflerine paralel olarak
ilerletilirse, lifleri kesmek yerine, araladifina ve bas agrisi insidansinin daha diisiik
olduguna inanilmaktadir (87, 88, 89).

Bas agris1 insidansini artiran diger faktorler; geng yas, disi cinsiyet ve gebeliktir.
PDPH i¢in en yiiksek insidans, epidural anestezi islemi sirasinda epidural ignesi ile
epidural araligin gecilip, sub-araknoid araliga girilmesini “wet-tap” takiben ortaya ¢ikar.
Benzer sekilde yerlestirilen epidural kateter de durayi delip PDPH’e neden olabilir.
PDPH’in en diisiik insidansla goriildiigii grup ise 27 G spinal ignesinin kullanildig1 yasl
erkek hastalardir. Sezaryen nedeni ile spinal anestezi uygulanan obstetrik hastalarda,
ince kalem uclu ignelerle yapilan caligmalarda, % 3 veya % 4 gibi diislik oranlar elde
edilmistir (88).

Bas agris1 tipik olarak bilateral, frontal veya retro-orbital yerlesimli oksipital
bolgeye ve enseye uzanir tarzdadir. PDPH’in en 6nemli 6zelligi, viicut pozisyonu ile
iligkisidir. Agr1 oturma veya ayakta durma ile siddetlenir; diiz yatma ile azalir. Agrinin
baslamasi genellikle islemden 12-72 saat sonradir. Konservatif tedavi yatar pozisyon,

oral veya intravendz sivi uygulamasi, analjezikler ve kafeinden olusmaktadir. Hastanin
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supin pozisyonda tutulmasi dura-materdeki delikten BOS kagisina neden olan
hidrostatik basinci azaltirken, bas agrisint da en aza indirecektir. Analjezik ilaglar non-
steroid anti-enflamatuar ilaglar igerir. Hidrasyon ve kafein BOS yapimin artirarak etki
gosterir. Kafein ayni1 zamanda intrakranial damarlarda vazokonstruksiyon olusturarak ta
etki gosterir. Laksatif ajanlar ve yumusak diyette valsalva manevrasini 6nleyerek yarar
saglarlar. Konservatif tedaviye ragmen bas agrist gilinlerce siirebilir. Boyle tedaviye
direngli durumlarda epidural kan yamasi ¢ok etkili bir yontemdir. Steril sartlarda alinan
15-20 cc otolog kanin epidural aralifa ponksiyon seviyesi veya bir aralik altina enjekte
edilmesinden olusur. BOS’nin daha fazla kagak yapmasini, kitle etkisi veya
koagulasyonla Onledigi diisiiniilmektedir. Basart orant % 90’in iizerindedir. Eger
beklenen yanit alinamaz ise, islemin tekrarlanmasinda herhangi bir sakinca yoktur.
Benzer sekilde cesitli yaymlarda epidural serum fizyolojik bolus dozlar1 uygulanmus,
fakat kan yamas1 kadar etkili olmadig: goriilmiistiir (85, 86, 88, 89, 90).

Idrar Retansiyonu:

S2-4 koklerinin lokal anestezikle blokaji mesane tonusunu azaltir ve miksiyon
refleksini inhibe eder. Bu etkiler erkek hastalarda daha belirgin olmakla beraber, idrar
sondasi kisa etkili bloklar disinda biitiin hastalarda kullanilmalidir (85, 86).

Gegici Norolojik Semptomlar

Gegici norolojik semptomlar bacaklara yayilan tipik olarak sirt agrisiyla
karakterizedir; duyusal motor defisit bulunmaz. ilerleyen giinler igerisinde spontan
olarak kaybolur. Literatiirde, ilaglardan en fazla hiperbarik lidokainle olustugu
bildirilmistir. Epidural anestezi ya da spinal anestezi sonrasi goriilen olgu sunumu
seklinde vakalar mevcuttur. Yapilan operasyon dikkate alindiginda, bu semptomun
litotomi pozisyonunda giiniibirlik cerrahi islem gegirenlerde en fazla oldugu
belirtilmistir. Gegici ndrolojik semptomlarin etiyolojisi net degildir. Norotoksisiteden
veya kas iskelet sistemine ait bir zorlanmadan kaynaklanan miyofasial bir agri,
etiyolojik neden olabilir (91, 92).

Yiiksek veya Total Spinal Anestezi

Noroaksiyel blokajin beklenenden daha yiiksek seviyeleriyle olusan suur kaybu,
apne, solunum yetmezligi, ciddi bradikardi ve hipotansiyonun eslik ettigi klinik duruma
“total spinal anestezi” veya “yiiksek spinal anestezi” adi verilir. Epidural veya kaudal
girisim yapilan olgularda, yanlighkla subaraknoid ponksiyon yapilmasi sonrasi da
ortaya cikabilir. Genellikle hizli baglar ve eger epidural anestezi i¢in belirlenen dozda

lokal anestezik ajanin subaraknoid olarak yapilmasi sonucunda meydana gelmis ise,
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klinik olarak ¢ok daha belirgin ve hayati tehdit edici boyutlara ulasabilir. Apnenin
ortaya c¢ikis nedeni, yliksek seviyeli blokaja bagl diyafragma paralizisinden ¢ok, ciddi
hipotansiyona bagli, (¢ogunlukla suur kaybimin da eslik ettigi) meduller solunum
merkezinin perflizyonundaki azalmadan kaynaklanmaktadir (93, 94, 95).

Yiiksek spinal anestezinin tedavisi, havayolunun ag¢ik tutulmasi, yeterli
ventilasyonun saglanmasi ve dolagimin desteklenmesini igerir. Solunum yetmezligi
belirgin hale gelmesi durumunda oksijen destegi zorunlu hale gelir. Daha ciddi
durumlarda genel anesteziye gecilmesi, entiibasyon, asiste solunum ve mekanik
ventilasyon gerekebilir. Hipotansiyon intravendz sivilarin hizli uygulanmasi, bas asagi
pozisyon ve vazopresorlerin kullanimi ile tedavi edilebilir. Efedrin ve Fenilefrin yeterli
olmaz ise, Epinefrin erken donemde titre edilerek kullanilmalidir. Normotansiyonun
idamesi i¢in Dopamin infiizyonu yararli olabilir. Bradikardinin olusma mekanizmasi
yiiksek sempatik blokaj oldugu i¢in, ilk tercih edilecek ajan Atropindir (0,01 mg/kg).
Ayrica alfa-mimetik ve beta-mimetik etkisi bulunan Efedrin ve Epinefrinde kalp hizini
artirirlar (81, 84, 85, 86).

Spinal veya Epidural Hematom

Yapilan iglemin o&zelliginden dolayi, ignenin kendisinden veya kateterden
kaynaklanmak {izere epidural venler yaralanabilir. Bu olay mindr bir kanamaya sebep
olur ve ¢ogunlukla kendini siirlar. Spinal ve epidural anestezi sonrasi klinik olarak
belirgin hematom o6zellikle, koagiilasyon veya kanama bozukluklarinda olusabilir.
Literatiirde yayimlanan olgular, ¢ogu hastalik veya farmakolojik tedavilere sekonder
koagiilasyon bozukluklar1 olan vakalardir. Yayinlanan vakalarin ¢ogunda, hematomun
epidural kateterin ¢ekilmesinden sonra meydana geldigi dikkat cekicidir. Bu sebepten
dolay1 epidural kateterin ¢ekilmesi bir risk faktoriidiir.

Epidural hematomun kitle etkisi olusturup sinir dokusunu sikistirdigi, direkt
basing hasar1 ve iskemi olusturup norolojik sekellere yol actigi kabul edilmektedir. Hizli
tan1 ve tedavi, norolojik sekellerin ortaya ¢ikmasini Onler. Semptomlar uzamis blok,
uyusukluk, motor giicsiizliik, sfinkter disfonksiyonu ile keskin bel ve bacak agrisidir.
Eger klinik olarak hematomdan siiphelenilirse, norolojik goriintiileme (MRI, CT)
hemen yapilmali ve ndrosiirji konsiiltasyonu istenmelidir. Erken dekompresyon
operasyonu uygulanan vakalarda ndrolojik derlenme iyidir (96).

Menenjit ve Araknoidit
Subaraknoid aralik enfeksiyonu, malzeme, enjekte edilen  soliisyonlarin

kontaminasyonu veya ciltten giren organizmalar sonucunda noroaksiyel blokajlari
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takiben olusabilir. Igeride birakilan kateterler organizmalarla kontamine olabilir ve daha
sonra traktusu izleyerek derine inip enfeksiyona neden olabilir. Son yillarda uygulanan
asepsi ve tek kullanimlik kitler sayesinde, bu komplikasyonlarin goriilme siklig

azalmistir (97, 98).
LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler sinir iletimini reversibl olarak kesen ilaglardir. Klinikte lokal
anestezik olarak kullanilan ilaglar ya aminoesterler yada aminoasitlerdir. Lokal
anesteziklerin blok yapan diger ajanlardan farki, blokajin reversibl olmasi ve sinir
lifinde veya hiicresinde hi¢cbir hasar olusturmamasidir. Bu ilaglarin  primer etkisi,
periferik sinirde eksitasyon ve iletim mekanizmasini inhibe etmektir. Lokal anestezik
soliisyonlar sistemik olarak verilir ise, santral sinir sisteminde impluslarin iletimini
(kardiovaskiiler fonksiyon, iskelet ve diiz kaslar) ve kalbin elektriksel ileti sistemini
etkileyebilirler (99, 100).

Lokal anestezikler sinir membran stabilizasyonunu saglayarak etki ederler;
depolarizasyona engel olurlar. Sinir hiicresi veya lifinin istirahat ve esik potansiyelini
etkilemezler. Lokal anesteziklerin  sinirde elektriksel uyarilma esik seviyesini
yiikselttigi, implusun iletimini yavaslattigi, aktin potansiyelinin ¢ikis hizin1 azalttig1 ve
sonunda sinir iletimini bloke ettigi gosterilmistir.

Lokal anesteziklerin hiicre membranindaki etkileri {i¢ ayr1 teori ile
acgiklanmaktadir:

1. Spesifik Reseptor Teorisi: Sinirde membran potansiyelindeki degisiklikler, Na ve K
iyonlarinin protein yapisindaki 6zel kanallarin i¢inden membrandan gegisine baglidir.
Lokal anestezikler muhtemelen Na kanallarinda bulunan spesifik lokal anestezik
reseptorlere baglanarak Na gecisini inhibe eder.

2. Yiizeyel Sarj Teorisi: Bu teoriye gore lokal anestezik, molekiiliin non-iyonize
lipolitik aromatik yiiksiiz ucu ile membrana baglanir. Membran dis yiiziindeki negatif
yiikleri ndtralize eder ve membran potansiyeli artar. Transmembran potansiyeldeki bu
artma yeterli derecede ise, anestetize olmayan diger sinir membranlarindan gelen bir
elektriksel akim membran potansiyelini esik degerini diisirmeye yeterli olmaz ve blok
olusur.

3. Membran Ekspansiyonu Teorisi: Bu teoriye gore lipofilik lokal anestezik molekiilii,

membrandaki lipid molekiillerin hareketlerini artirir ve membranda ekspansiyona neden
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olur. Membran genislemesi ile Na kanallar1 sikisir; Na iyonlart membrani gecemez. Bu

durumda aksiyon potansiyeli olusmaz ve blok olusur (99, 100).

Tablo 1. Lokal anesteziklerin etki potansiyeli, etki baslangiclari, pKa degerleri,

proteine baglanma oranlar1 ve liposoliibiteleri

, Protemme  baglanma Lipad / Su partisyon kat
ILAC Potansivel | Baglangig | pKa
e katsayisi

PROKAIN 1 Hizls 8.9 5,8 0.02
TETRAKAIN 16 Yavayg 8.7 75,6 4.1
LIDOKAIN 1 Hizl: 79 64,3 29
MEPIVAKAIN 1 Orta 7.6 775 0.3
PRILOKAIN 1 Hizli 79 55 09
ETIDOKAIN 4 Hizls 1.7 94 141
BUPTVAKAIN - Yavay g1 956 275
ROPIVAKAIN 4 Orta 8.1 94 29

Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Siniflandirilmasi

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

Amid Grubu: Lidokain, Mepivakain, Prilokain, Bupivakain, Etidokain, Dibukain,
Levobupivakain

Alkoller:Etil Alkol, Aromatik Alkoller

Digerleri:Holokain, Quinoline Deriveleri, Eucupirin

Metobolizma ve Atihm

Lokal anestezik soliisyonlar enjeksiyon yeri, soliisyonun pH’1, yagda erirligi,
sollisyonun dozaji, dokunun kanlanmasi, vazokonstriktor eklenmesi gibi cesitli
etkenlere gore degisen bir hizda sistemik dolasima absorbe olurlar.

Ester grubu lokal anestezikler, plazma pseudokolinesterazi tarafindan genellikle
hizl1 bir sekilde hidroliz edilerek, suda eriyebilen aminoalkollere veya karboksilik aside
doniistiiriiliir. Bu metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir.

Amid grubu lokal anestezikler ise karacigerde bulunan mikrozomal sitokrom
enzimleri tarafindan hidrolize edilir. Bunlarin inaktivasyon hizlar1 ilagtan ilaca biiytlik
degisim gosterir. Bu ilaglarin inaktivasyon hizlari, karaciger hastaliklari, propranol gibi

karaciger kan akimini azaltan ilaglarla bir arada uygulanma durumlarinda yavaslar.
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Lokal anestezikler yalnizca, ilaca bagli toksisitenin tanisi, tedavisi ve bloktan
kaynaklanabilecek diger akut acil durumlarin miidahalesinde deneyimli olan
klinisyenler tarafindan uygulanmalidir. Toksik reaksiyonlarn ve ilgili acil durumlarin
uygun tedavisi i¢in gerek duyulan oksijen, diger resusitasyon ilaglari, kardiyovaskiiler
resusitasyon donanim ve personel hazir bulundurulmalidir. ilaca bagl toksisitenin
uygun tedavisinde gecikilmesi, herhangi bir nedene bagli ventilasyon yetersizligi
sonucunda asidoz, kardiyak arest ve muhtemelen dliime yol acabilir.

Intravaskiiler veya intratekal enjeksiyondan kaginmak amaci ile, bir lokal
anestezik maddenin ilk defa ve izleyen dozlarinin enjeksiyonundan 6nce kan ve beyin
omurilik sivist (uygulanabildigi yerde) aspirasyonu yapilmalidir. Ancak negatif bir
aspirasyon, intravaskiiler veya intratekal enjeksiyon olasiligin1 ortadan kaldirmaz.

Lokal anesteziklerin giivenli ve etkili kullanimi uygun dozaja, dogru teknige,
yeterli dnlemlerin alinmasina ve acil durumlar i¢in hazirlikli olunmasina baglidir.

Acil kullanim igin resusitasyon donanimi, oksijen ve resusitasyon ilaglar1 hazir
bulundurulmalidir. Yiiksek plazma veya dermatom diizeyleri ve ciddi advers etkilerden
kacinmak amaci ile, etkin bir anestezi i¢in gerekli olan en diisiik dozaj kullanilmalidir.
Enjeksiyonlar, yavas ve boliinmiis olarak, intravaskiiler enjeksiyondan kag¢inmak igin
her enjeksiyondan dnce ve sonra siringa aspirasyonu yapilarak uygulanmalidir. Stirekli
kateter teknigi kullanildiginda, her enjeksiyondan 6nce ve enjeksiyon sirasinda
aspirasyon yapilmalidir. Epidural anestezinin uygulanmasi sirasinda, baglangicta etkisi
hizli baglayan bir lokal anestezik ile test dozu uygulanmasi ve asil uygulamaya
gecilmeden Once hastanin  merkezi sinir sistemi ile kardiyovaskiiler toksisite ve
yanliglikla intratekal uygulama belirtileri yoniinden izlenmesi onerilmektedir. Klinik
durum izin veriyorsa, test dozu i¢in epinefrin iceren lokal anestezik c¢dzeltilerin
verilmesi gbz oniine alinmalidir; ¢iinkii epinefrinle ilgili dolasim degisimleri, yanliglikla
yapilan intravaskiiler enjeksiyonun uyarici belirtileri olarak hizmet edebilir. Kan i¢in
yapilan aspirasyonlar negatif olsa bile, intravaskiiler enjeksiyon olasilig1 vardir.

Lokal anesteziklerin yinelenen dozlarda enjeksiyonu, yinelenen her dozla
birlikte ilacin veya metabolitlerinin yavas yavas birikmesi ya da yavas metabolik
degragasyon sonucunda plazma diizeylerinde anlamli artigslara neden olabilir. Yiiksek
kan diizeylerine karsi tolerans, hastanin fizik durumuna bagli olarak degisir. Lokal
anestezikler hipotansiyon ve hipovolemisi olan kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 azalmus,

ozellikle kalp bloku olan hastalarda da dikkatle kullanilmalidir.
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Kardiyovaskiiler ve respiratuvar vital (yasam) belirtilerin (ventilasyonun
yeterliginin) ve hastanin biling durumunun, her lokal anestezik enjeksiyonundan sonra
dikkatli ve siirekli olarak izlenmesi gerekir. Klinisyen huzursuzluk, anksiyete, tutarsiz
konusma, sersemlik, agizda ve dudaklarda uyusma veya hissizlik, metalik tat, tinnitus,
basdonmesi, gérme bulanikligi, tremor, seyirme, depresyon veya dengesizlik gibi
merkezi sinir sistemine iligkin olas1 erken belirtiler konusunda uyanik olmalidir.
Bupivakain

Bupivakain, 1957, yilinda A. F. Ekenstam tarafindan hazirlanmistir. Anilid
yapida bir maddedir ve yapisal olarak mepivakaine benzer. Mepivakainden farki,
piperidin nitrojeni lizerindeki metil grubunun biitil grubu ile yer degistirmis
olmasidir.

Bupivakain, prokainden sekiz, lidokain ve mepivakainden ii¢-dort kat daha
giiclii olmasmin yanisira, etki siiresi mepivakain ve lidokainden iki-li¢ kat daha
uzundur. Bupivakain yiliksek oranda stabildir. Hatta ardarda yapilan otoklav

sterilizasyonunda bile stabilitesini koruyabilir (107).

CHs

CitHo
e NHCO s N

CHs

Sekil 1. Bupivakainin kimyasal formiilii

Kimyasal Yapisi

Kimyasal adi 1-n-biitil-DL-piperidin-2-karboksilik asit-2, 6 dimetilanilid
hidrokloriddir. Bupivakain 5.5-6 pH ve 8.1 pKa ile % 0.25-% 0.75 konsantrasyonda
sivi durumda hidroklorid formunda hazirlanmistir. Obstetrik anestezi ve akut
postoperatif agr1 kontrolii i¢in diisiik konsantrasyonda bupivakain (% 0.25'den
az) tercih edilir (108). Bupivakain oda sicakliginda bakterisit etkilidir (109). Plazma
proteinlerine % 96 oraninda baglanir. pKa degeri 8'in lizerindeki tiim ilaglar gibi,

albuminden ¢ok a-1 asidglikoproteine (AAG) baglanir, dolayisi ile bu proteinin
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eksikligi halinde, plazma total bupivakain dozu degismedigi halde serbest bupivakain
miktar1 artti81 i¢in etki giicii ve toksisite riski artar (110).
Iletim Blogunun Ozellikleri

PKa degerinin yiiksek olmasi ve proteinlere yiiksek oranda baglanmasi nedeni
ile bupivakainin iletim blogunun baglama siiresi uzundur. Etki baglangi¢ siiresi
genellikle 5-7 dk arasindadir ve maksimum etki 15-25 dk'da olusur. Spinal blokta
ise maksimum etki 5 dk'da baslar. Etki siiresi blok tipine gore degisir. Epidural
bloklarda ortalama siire 3,5-5 saat, periferik sinir bloklarinda 5 - 6 saat, subaraknoid
blokta ise 3,5 -4 saattir.

Bupivakain, doz ve konsantrasyona gore, sensoriyel ve motor liflerde
diferansiyel blok olusturabilme 6zelligine sahip bir lokal anesteziktir (107).
Metabolizma

Bupivakain karacigerde metabolize olur. Biyotransformasyon karaciger
oksidazlar1 tarafindan piperidil halkasinin "Pipecolyl xylide"e (PPX)
dealkillenmesi ile baslar. PPX'in biiylik kism1 idrarla degismeden atilir, geri kalani
ise yavas hidroksilasyonla biyotransformasyona ugrar (107). Bupivakainin inflizyon
hiz1, biyotransformasyon ve eliminasyon hizini agtig1 durumlarda kiimiilatif etki olusur
(111).

Toksisite

Bupivakainin kan konsantrasyonu, ajanin ekstravaskiiler enjeksiyon
bolgelerinden sistemik dolagima absorbsiyon miktarina, sistemik dagilimina,
metabolizmasina ve viicuttan eliminasyonuna baglidir. Blok bolgelerindeki farkhi
absorbsiyon oranlari, toksisiteye yol agmamak amaci ile bupivakain dozlarinin her
blokta farkli olmasi zorunlulugunu olusturur. Rejyonal blok sonrasinda erisilen en
yiiksek plazma seviyeleri, lokal anestezik soliisyonun konsantrasyonu ve voliimiine
bagli olmaksizin total dozu ile ilgilidir (112). Maksimum doz 1-2 mg/kg'dir. Toksik
doz 2,5 - 3 mg/kg'dr.

Amid tipi lokal anestezikler ile kiimiilatif toksisite olusumu s6z konusu ise de,
bupivakainin etkisinin uzun olmasi, tekrarlanma araliklarini uzatarak kiimiilasyon
olasiligimi azaltir (111). Vazokonstriiktor ajan eklenmesi (epinefrin, fenilefrin gibi),
uygulama yerine gore degisen oranlarda bupivakainin etki siiresini uzatir (113,114).

Bupivakainin toksisitesi, esas olarak santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem bulgular1 ile ortaya c¢ikar. Sistemik absorbsiyon kan

konsantrasyonunun, dolayis1 ile yan etkilerin ve toksisite olusumunun en 6nemli
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belirleyicisidir. Bunun yanisira bupivakainin istemsiz intravaskiiler enjeksiyonu veya
glivenli maksimum dozun asilmasi1 da toksik plazma seviyelerinin olugsmasina

neden olur (115,116) .

Levobupivakain
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Sekil 2. Levobupivakainin kimyasal formiili

Levobupivakain, amino asit smifi lokal anesteziklerin bir {iyesidir. Lokal
anestezikler sinirlerde elektriksel eksitasyon esigini yiikselterek, sinir impulslarim
yavagslatarak ve aksiyon potansiyelinin yiikselme hizin1 diistirerek sinir impulslarinin
tiretimini ve iletimini bloke ederler. Genel olarak, anestezinin ilerlemesi, etkilenen sinir
liflerinin ¢ap1, miyelinasyonu ve ileti hiz1 ile iligkilidir. Klinik olarak, sinir fonksiyonu
kaybinin derecesi soyledir: 1. agri; 2. sicaklik; 3. dokunma; 4. propriyosepsiyon; ve
5. iskelet kas1 toniisii.

Farmakodinami

Levobupivakainin diger lokal anesteziklerin farmakodinamik &zelliklerini
paylasmasi beklenebilir. Lokal anesteziklerin sistemik emilimi, merkezi sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem iizerinde etkilere neden olabilir. Terapétik dozlarla erisilen kan
konsantrasyonlarinda kalpte ileti, eksitabilite, refrakterlik, kontraktilite ve periferik
vaskiiler direncte degisimler oldugu bildirilmisir. Toksik kan konsantrasyonlar1 kalp
iletisi ve eksitabilitesinde baskilanma sonucunda, atriyoventrikiiler blok, ventrikiiler
aritmiler ve bazen oOliimle sonu¢lanan kalp durmasina yol agabilmektedir. Buna ek
olarak, miyokard kontraktilitesinin baskilanmasi ve periferik vazodilatasyon olugmasi
sonucunda kalp atim hacminde ve arteriyel kan basincinda diisme meydana gelmektedir.
Sistemik emilimi takiben, lokal anestezikler merkezi sinir sisteminde stimiilasyon,

depresyon veya her ikisine de neden olabilirler. Belirgin merkezi sinir sistemi
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stimiilasyonu, genellikle huzursuzluk, tremor, lirperme ve konviilsiyonlara ilerleme ile
kendini belli eder. Sonunda merkezi sinir sistemi depresyonu komaya ve kalp-solunum
durmasma ilerleyebilir. Ancak, lokal anesteziklerin medulla ve yiiksek merkezler
lizerinde primer bir baskilayic1 etkisi vardir. Oncesinde bir eksitasyon evresi olmaksizin
depresyon evresi gelisebilir.
Farmakokinetik

Tablo II. Saglikli goniillillerde 40 mg levobupivakain ve rasemik bupivakain,
R(+)- ve S(-)- enantiyomerlerinin ve 40 mg bupivakainin intravendz enjeksiyonundan

sonra farmakokinetik parametre degerleri (ortalama [ SD).

Bupivakain
Parametre Levobupivakain R(+)-Bupivakain S(-)-Bupivakain
Rasemat
Cinax, mcg/ml 1.445%0.237 1.421£0.224 0.62940.100 0.794+0.131
AUC,.,, mcg saat/ml 1.153%0.447 1.166+0400 0.478+0.166 0.715+0.261
T\, saat 1.27+0.37 1.15+0.41 1.08+0.17 1.3410.44
Vg, litre 66.91+18.23 59.97£17.65 68.58+21.02 56.73£15.14
Cl, litre/saat 39.06£13.29 38.12+12.64 46.72£16.07 46.72+£16.07

Levobupivakain ve bupivakainin esdeger dozlarinin IV infiizyonundan sonra,
levobupivakainin ortalama klirens, dagilim hacmi ve terminal yar1 Omiir degerleri
benzerdir. Levobupivakain uygulamasindan sonra R(+)-bupivakain saptanabilir
diizeylerde bulunmamastir.

Epidural yoldan siras1 ile 75 mg ve 112.5 mg dozlarinda verilen % 0.5 ve % 0.75
levobupivakainin ortalama Cp,x ve AUCy4 (Egri Altindaki Alan) degerleri yaklasik
olarak doz ile orantilidir. Benzer bi¢imde, sirast ile 1 mg/kg ve 2 mg/kg dozlarinda
brakiyal pleksus bloku icin kullanilan % 0.25 ile % 0.5 arasindaki levobupivakain
dozlarinda ortalama Cpax ve AUC.24 degerleri yaklasik olarak doz ile orantilidir.

Terapotik uygulamay: takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza
ve uygulama yoluna baghdir; ¢lnkii uygulama yerindeki emilim, dokunun

vaskiilaritesinden etkilenir. Kandaki zirve diizeylerine, epidural uygulamadan sonra
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ortalama olarak 30 dakikada ulasilir ve 150 mg’a kadar olan dozlar sonucunda 1.2
mcg/ml’ye kadar ¢ikan Cp,x diizeyleri olusur.

Levobupivakainin plazma proteinlerine baglanmasi, in vitro olarak
degerlendirilmis ve 0.1 ve 1 mcg/ml konsantrasyonlari arasinda bu oranin <% 97 oldugu
bulunmustur. Levobupivakain ile insan kan hiicreleri arasindaki baglant1 0.01-1 mcg/ml
arasinda cok diisiik olup, (% 0-2) 10 mcg/ml’de % 32’ye yiikselmistir. Intravendz
uygulamadan sonra levobupivakainin dagilim hacmi 67 litredir.

Levobupivakain yaygin olarak metabolize edilmekte olup, idrar ve diskida
degismemis levobupivakain saptanmamistir. [14C] levobupivakain kullanilan in vitro
caligmalar, CYP3A4 izoformunun ve CYPIA2 izoformunun levobupivakain
metabolizmasin1  desbiitil-levobupivakain ve 3-hidroksi-levobupivakaine ilettigini
gostermistir. In vivo olarak, 3-hidroksilevobupivakainin glukuronid ve siilfat
konjugelerine  doniistiigli  diistiniilmektedir. Levobupivakainin  (+)-bupivakaine
metabolik doniisiimii, in vitro ve in vivo olarak kanitlanmis degildir.

Intravenéz uygulamay1 takiben, levobupivakainin radyoaktif isaretli dozu,
esansiyel olarak kantitatif olup, ortalama toplam miktarin % 95 kadari, 48 saatte idrar ve
diskidan elde edilmistir. Bu % 95°lik boliimiin yaklasik % 71°1 idrarda, % 24’1
diskidadir. Plazmadaki toplam radyoaktivitenin ortalama klirensi ve terminal
eliminasyon yart 6mrii, intravendz uygulamadan sonra sirasiyla 39 litre/saat ve 1.3
saattir.

Yashlar

Eldeki smirli veriler yasa gore Tmax, Cpax ve AUC degerlerinde bazi farklar
oldugunu gostermektedir (<65, 65-75 ve >75 yas). Bu farklar kiiciliktiir ve uygulama
yerine bagli olarak degismektedir.

Cinsiyet

Levobupivakainin farmakokinetiginde cinsiyet farklar1 degerlendirilememistir.
Maternal/ Fetal Oran

Levobupivakainin umblikal vendz ve maternal konsantrasyonu sezaryen igin,
levobupivakainin epidural uygulanmasindan sonra 0,252-0,303 arasindadir. Bunlar
bupivakain i¢in normal kabul edilen sinirlarin i¢indedir.
Emziren Anneler

Levobupivakainin veya metabolitlerinin insan siitiiyle atilmasi konusunda c¢aligsma

yapilmamistir.
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Bobrek Yetersizligi

Bobrek yetersizligi olan hastalarda 6zel calismalar yapilmamistir. Degismemis
levobupivakain idrarla atilmamaktadir. Levobupivakainin bobrek yetersizligi olan
hastalarda biriktigi yolunda bir kanit bulunmamakla birlikte, metabolitlerin bazilarinin
birikmesi miimkiindiir ¢linkli bunlar primer olarak bobreklerden atilmaktadir.
Karaciger Yetersizligi

Karaciger yetersizligi olan hastalarda yapilmis spesifik c¢alismalar yoktur.
Levobupivakain primer olarak hepatik metabolizmayla elde edilir ve hepatik
fonksiyondaki degisimlerin anlamli sonuglar1 olabilir. Levobupivakain ciddi hepatik
hastalig1 olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir ve gecikmis eliminasyonu nedeniyle,
yinelenen dozlarin azaltilmasi gerekebilir.
Kontrendikasyonlari

Levobupivakain, amid tipindeki lokal anestezik ajanlara karsi asirt duyarligi olan
hastalarda kontrendikedir.

Levobupivakain, intravendz bolgesel anestezide (Bier Bloku) kontrendikedir.

Levobupivakainin blok yaparken yanliglikla intravendz olarak enjeksiyonu,
kardiyak arestle sonuc¢lanabilir. Bunun ¢abuk fark edilmesine ve uygun tedaviye ragmen
hastada uzun siireli resusitasyon uygulanmasi gerekebilir. Bupivakaine gore
resusitabilite simdilik bilinmemektedir ve bu konuda heniiz bir ¢alisma yapilmamistir.
Amid tipindeki biitiin diger lokal anesteziklerde oldugu gibi, levobupivakain boliinmiis
dozlarda uygulanmalidir.

Levobupivakain, biiyiik dozlarda hizli enjekte edilmemesi gerektiginden, cerrahi
anestezinin hizli baglamas1 gereken acil durumlarda levobupivakain kullanilmasi
onerilmemektedir.

Gecgmiste, hamile hastalarda bupivakainin yanliglikla intravenéz olarak
enjeksiyonu sonucunda kardiyak aritmiler, kalp/dolasim durmasi ve o6liim riskinin
yiiksek oldugu bildirilmistir. Sezaryen i¢in 150 mg’a kadar olan dozlarda 5 mg/ml (%
0,5) levobupivakain ¢ozeltisi onerilmektedir.

Levobupivakain ¢ozeltileri, obstetrik paraservikal blok anestezisinde
kullanilmamalidir. S6z konusu kullanimi destekleyen veriler yoktur ve ilave bir fetal
bradikardi ve 6liim riski mevcuttur.

Levobupivakain, baska lokal anestezikler veya amid tipi lokal anesteziklerle
yapisal olarak akraba olan bagka ajanlar1 kullanan hastalarda dikkatle kullanilmalidir

¢linkii bu ilaglarin toksik etkisi aditif niteliktedir.
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Biiytik miktarda lokal anestezik gerektiren bir periferik sinir bloku yapilacagi
zaman, yliksek konsantrasyonlarda levobupivakain kullanildiginda dikkatli olunmalidir.

Levobupivakain gibi amid tipi lokal anestezikler karacigerde metabolize edilir
ve bu nedenle, s6zkonusu ilaglar, 6zellikle yinelenen dozlarda verildiginde, hepatik
hastalig1 olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir. Ciddi hepatik bozuklugu olan hastalar,
lokal anestezikleri normal olarak metabolize edemediginden, toksik plazma
konsantrasyonlarinin gelisme riski daha biiytiktiir. Lokal anestezikler, kardiyovaskiiler
fonksiyonu azalmis hastalarda da dikkatle kullanilmalidir; ¢iinkii bu ilaglarin neden
oldugu uzamig A-V iletimiyle ilgili fonksiyonel degisimler bu hastalar tarafindan
kompanse edilemeyebilir.
Advers Reaksiyonlar

Levobupivakain ile reaksiyonlar diger amid tipi anesteziklerde goriilenlerdeki
ozelliklere sahiptir. Bu ila¢ grubunda advers reaksiyonlarin baglica nedenlerinden biri,
asir1 plazma diizeyleri veya yliksek dermatom diizeyleri ile baglantilidir. Bu durumlar
asirt doz, yanliglikla intravaskiiler enjeksiyon veya yavas metabolik degradasyon ile
ilgili olabilir.

Faz II/IIl ¢aliymalarda levobupivakain uygulanan biitiin hastalarin % S5’inden
fazlasinda meydana gelen advers olaylar: Hipotansiyon, bulanti, postoperatif agri,
ates, kusma, anemi, kasinti, basagrisi, konstipasyon, bagdénmesi, fetal distres.
Bupivakain kontrollii faz II/I11 calismalarda bildirilen insidansi1 >% 1 olan advers
olaylar: Hipotansiyon, bulanti, anemi, postoperatif agri, kusma, sirt agrisi, ates,
basdonmesi, fetal distres, basagrisi, ge¢ dogum, kasinti, anormal EKG, karinda sisme,
albliminemi, katilik, konstipasyon, diplopi, hipoestezi, flatiilans, abdominal agr1,
hipotermi, bradikardi, dispepsi, hematiiri, hamilelikte kanama, parestezi, tasikardi,
anormal idrar, purpura, yaradan akinti artisi, Okstiriik, 16kositoz, somnolans, {iriner
inkontinans, lokal anestezi, anksiyete, meme agris1 (kadinda), hipertansiyon idrar
akiminda azalma, idrar yolu enfeksiyonu, diyare.

Asagidaki advers olaylar levobupivakainin klinik programinda birden daha fazla
hastada goriilmiis olup, genel insidanslar1 % 1’den diisiiktiir ve klinik olarak anlamli
kabul edilmislerdir;

Bir Biitiin Olarak Viicut: Asteni, 6dem; Kardiyovaskiiler Bozukluklar, Genel:
Postiiral hipotansiyon; Santral ve Periferik Sinir Sistemi Bozukluklari: Hipokinezi,
istemsiz kas kontraksiyonu, spazm (generalize), tremor, senkop; Kalp Hiz1 ve Ritim

Bozukluklar::  Aritmi, ekstrasistoller, fibrilasyon (atriyal), kardiyak arest;
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Gastrointestinal Sistem Bozukluklari: Ileus; Karaciger ve Biliyer Sistem Bozukluklar::
Bilirubin ytikselmesi; Psikiyatrik Bozukluklar: Konfiizyon; Solunum  Sistemi
Bozukluklart: Apne, bronkospazm, dispne, pulmoner 6dem, solunum yetmezligi; Deri
ve llgili  Organlarda  Bozukluklar:  Terlemede artis, deri renginde
degisme.Levobupivakaine kars1 goriilen reaksiyonlar, diger amid tipi lokal anesteziklere
kars1 goriilen reaksiyonlarin 6zelliklerine sahiptir.

Lokal anesteziklerin kullanimi1 ile ilgili advers noérolojik reaksiyonlarin
insidanslari, verilen toplam anestezik madde miktarna, kullanilan ilaca, uygulama
yoluna ve hastanin fiziksel durumuna bagli olabilir. Bu etkilerin bir¢ogu da ilacin
katkis1 olsun ya da olmasin, lokal anestezi teknikleriyle ilgili olabilir.

Alerjik tipte reaksiyonlar seyrektir ve lokal anestezik maddeye kars1 duyarliligin
bir sonucu olarak meydana gelirler. Bu reaksiyonlar iirtiker, kasinti, eritem,
anjiyonorotik 6dem (larinks Odemi dahil), tasikardi, hapsirma, bulanti, kusma,
basdonmesi, senkop, asir1 terleme, ates ve muhtemel anafilaktoid benzeri
semptomatolojidir (siddetli hipotansiyon dahil). Amid tipi lokal anestezik grubunun
tiyeleri arasinda capraz duyarlilik bildirilmistir.

Ila¢ Etkilesimleri

Levobupivakain, lokal anestezikler veya yapisal olarak amid tipi lokal
anesteziklere yakin ajanlar kullanan hastalarda dikkatle kullanilmalidir; ¢iinkii bu
ilaglarin toksik etkileri aditif olabilir. In vitro ¢alismalar, CYP3A4 izoformu ve
CYPIA2 izoformunun levobupivakain  metabolizmasin1  sirasiyla  desbiitil-
levobupivakain ve 3-hidroksilevobupivakaine ilettiklerini gostermistir. Bu nedenle,
levobupivakain ile bir arada verilen ve bu enzim ailesi tarafindan metabolize edilen
ilaclar, potansiyel olarak levobupivakain ile etkilesebilir. Klinik ¢alismalar yapilmamis
olmasina karsin, levobupivakain metabolizmasinin bilinen CYP3A4 indiiktorleri
(fenitoin, fenobarbital, rifampin gibi), CYP3A4 inhibitorleri (azol antimikotikler-
Oornegin  ketokonazol; belirli proteaz inhibitorleri-6rnegin ritonavir, makrolid
antibiyotikler-6rnegin eritromisin, ve kalsiyum kanal blokerleri-6rnegin verapamil),
CYPI1A2 indiiktorleri (omeprazol) ve CYP1A2 inhibitorleri (furafilin ve klaritromisin)
tarafindan etkilenmesi miimkiindiir. Levobupivakain CYP3A4 inhibitorleri ve CYP1A2
inhibitorleri ile aynm1 zamanda verildiginde, sistemik levobupivakain diizeyleri

toksisiteye yol agacak sekilde yiikselebileceginden, dozaj ayarlamalar1 yapilmalidir.
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Levobupivakain, meksiletin veya sinif III antiaritmik ajanlar gibi lokal anestezik
aktiviteye sahip antiaritmik ilaglar alan hastalarda dikkatle kullanilmalidir; ¢iinkii
bunlarm kullanimu aditif etki ortaya ¢ikarabilir.

Gecimsizlikler

Levobupivakain pH degeri 8,5’ten biiylikk olan alkali ¢ozeltilerle gegimli
olmayabilir. Calismalar, levobupivakainin % 0,9 sodyum kloriiriin enjeksiyonluk USP
¢ozeltisi ve morfin, fentanil ve klonidin igeren tuzlu su ¢ozeltileriyle ge¢imli oldugunu
gostermistir. Bagka parenteral tirlinlerle gecimlilik ¢aligmalart yapilmamustir.

Doz Asimi

Lokal anesteziklere bagli akut acil durumlar genellikle lokal anesteziklerin
terapdtik  kullanimi veya lokal anestezik ¢Ozeltisinin yanliglikla intratekal veya
intravaskiiler enjeksiyonu sirasinda karsilagilan yiiksek plazma diizeyleri ya da yiiksek

dermatom diizeylerine (“yiiksek spinal’’) baghdir

36



Tablo III:Dozaj ve Uygulama

Dozaj Onerileri

%

Cerrahi Anestezi Doz (ml) Doz (mg) Motor Blok
Konsantrasyon
Cerrahi miidahale
) 0,5-0,75 10-20 50-150 Orta Dereceli - Tam
-Epidural uygulama
Sezaryen )
) 0,5 15-30 75-150 Orta Dereceli - Tam
-Epidural uygulama
Perferik Sinir 0,25-0,5 1-40 Maksimum 150 Orta Dereceli - Tam
Intratekal 0,5 3 15 Orta Dereceli - Tam
Oftalmik 0,75 5-15 37,5-112,5 Orta Dereceli -Tam
Lokal Infiltrasyon
o 0,25 60 150 Uygulanamaz
- Eriskinler
Lokal Infiltrasyon
0,5 0,25-0,50 ml/kg | 1,25-2,5 mg/kg Uygulanamaz
- Cocuklar <12 yas
Dental 0,5-0,75 5-10 25-75 Uygulanamaz
Agri Tedavisi *°
Dogum Analjezisi Minimal - Orta
] 0,25 10-20 25-50
(Epidural Bolus) Dereceli
Dogum Analjezisi Minimal - Orta
i . 0,125° 4-10 ml/saat 5-12,5 mg/saat
(Epidural Infiizyon) Dereceli
Postoperatif ~ Agr | 0,125°¢ 10-15 ml/saat 12,5-18,75 mg/saat | Minimal - Orta
(Epidural Infiizyon) | 0,25 5-7,5 ml/saat 12,5-18,75 mg/saat | Dereceli

* Agn tedavisinde levobupivakain epidural olarak fentanil, morfin

birlikte kullanilabilir.

veya klonidin ile

® Levobupivakanin baska ajanlarla orn. Opioidlerle agr1 tedavisinde kombinasyonu

durumunda levobupivakain dozunun, en diisiik dozu (6rnegin 1,25 mg/ml) gegmemesi

tercih edilir.

¢ Levobupivakain standart ¢ozeltisinin diliisyonu, prezervatif igermeyen % 0.9’luk

tuzlu su ¢ozeltisiyle sterilite i¢in standart hastane prosediirlerine uygun olarak

yapilmalidir.

Tablodaki dozlar basarili bir blok igin gerekli oldugu kabul edilen dozlardir ve

erigkinlerdeki kullanima rehberlik etmelidirler. Anestezinin baslamasi ve siiresinde

bireysel farkliliklar olmaktadir.
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C.GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul onayi
alindiktan sonra, Uroloji Klinikleri’nde benign prostat hipertrofisi nedeniyle TUR-P
operasyonu olacak olgular lizerinde prospektif, rastlantisal, ¢ift kor olarak planlandi.

Yazili olur onay1 alinan, ASA I-II-III, 40-75 yaslar1 arasinda, 40 olgu rastgele
iki gruba ayrildi.

ASA IV-V, 40 yas alti-75 yas Ustii hastalar, ciddi bradikardi, birinci dereceden
ileri kalp blogu, hasta siniis sendromu, kardiyojenik sok, belirgin kalp yetersizligi (sol
ventrikiil disfonksiyonu-EF < %30 ), semptomatik mitral ve aort kapak hastaligi, kalp
tamponati, hipovolemisi, karaciger yetmezligi, akut intermitant porfiri, PTA, PTZ,
INR’si normal degerlerde olmayan ilerleyici ndrolojik hastaligi olanlar, epidural
anestezi uygulamasi kontraendike olanlar ve sensorial blok seviyesi T10’a yiikselmeyen
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalara servislerinde 20 G kaniill ile damar yolu acilip, operasyona
indirilmeden yarim saat 6nce 500 ml. dengeli elektrolit soliisyonu infiizyonu yapildi.

Ameliyathaneye alinan hastalara, standart D II derivasyonunda EKG, puls
oksimetre ile periferik oksijen saturasyonu (SpO2) ve noninvazif kan basinct
monitdrizasyonu uygulandi.

2 mg. i.v midazolam ile premedikasyon yapildi.

Rastgele iki gruba ayrilan olgular sag lateral decubitis pozisyonda yatirildi;
Islemin yapilacagi L3 - L4 aralig1 steril olarak hazirlandi. 2,5 cc prilokain ile cilt-cilt alt:
lokal anestezik yapilarak yeterince analjezi saglandiktan sonra 16 G tuohy ignesi ile
basing kayb1 teknigi uygulanarak epidural araliga girildi. Yoni kaudale olmak tizere 2 -
2,5 cm. igeride olacak sekilde epidural mesafeye katater yerlestirildi. Katater tespit
edilerek steril olarak kapatildi.

Kataterden grup 1 olgulara % 0,5 10 cc bupivakain + 5 cc serum fizyolojik,
grup 2 olgulara ise % 0,5 10 cc levobupivakain + 5 cc serum fizyolojik verildi.

Her iki grubun 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60., 90., 120. dakikalarda sensorial blok
dereceleri Pin Prick Testi motor blok dereceleri Bromage Skalasi ile kontrol edildi.
Ayrica, her iki grubun baglangig, 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60., 90., 120. dakikalardaki
sistolik, diastolik ortalama arter basinglari, kalp tepe atimlari, periferik oksijen

saturasyonlar1 ( SpO2’leri ) sensorial blogun T10’a ¢ikis siireleri, maksimum sensorial
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blok seviyeleri, sensorial blogun iki segment gerileme siireleri ve komplikasyonlar
tespit edilerek kaydedildi.
Sensorial blok seviyesi T10’a yiikselince, olgular litotomi pozisyonuna alinarak

operasyona baslandi.
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Calismamizda elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
Statistical Package For Social Sciences (SPSS): For Windows 13 programi kullanildi.
Pillai's Trace, bagimsiz ve eslesmis Orneklerde student t testi ile degerlendirmeler

yapildi, % 95 giiven araliginda, P<0,05 degerleri anlamli, p<0,01 degerleri ileri

D. BULGULAR

derecede anlamli kabul edildi.

Calismada 40 olgu degerlendirmeye alindi.Demografik 6zellikler agisindan iki

grup arasinda anlamli fark yoktu.

Tablo IV. Demografik 6zelliklere gore gruplarin degerlendirilmesi.

Say1 Agirlik (kg) Boy (cm) Yas
Grup 1 20 73,35+£12,62 170,1+6,23 64,35+7,28
Grup 2 20 74,75+14,06 168,35+6,8 67,65+8,58

Tablo V. Gruplara gore zamansal sistolik arter basinci (SAB) (Ortalama+SD)

Say1 Ortalamatsd Min-Max
SAB (bas.) Grup 1 20 146+13 120-170
Grup 2 20 147+19 103-183
SAB (5. dk) Grup 1 20 139+18 116-185
Grup 2 20 138+15 108-165
SAB (10. dK) Grup 1 20 135420 90-167
Grup 2 20 132417 106-175
SAB (15. dK) Grup 1 20 135+15 110-169
Grup 2 20 140420 113-198
SAB (20. k) Grup 1 20 131+18 100-181
Grup 2 20 136+16 102-161
SAB (30. dK) Grup 1 20 132422 110-187
Grup 2 20 137+17 91-159
SAB (45. dK) Grup 1 20 140+19 100-177
Grup 2 20 137+18 111-180
SAB (60. dK) Grup 1 17 139+19 94-180
Grup 2 18 137+15 113-162
SAB (90. dk) Grup 1 7 134417 106-155
Grup 2 6 141425 113-176
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Gruplara gore sistolik arter basinci
150
145 —\
140 -
135 A‘?“%‘#ﬂ
130
125 -
120 T T T T T T T T
\Q & & & & & & & &
R N N I M MRS
NS
—&—grup 1 —#—grup 2
Sekil 3. Gruplara gore sistolik arter basinct
Tablo VI.
Pillai's Trace Sig.
Zaman etkilesimi 0,003

Zaman * grup etkilesimi 0,598

Tablo VII:

(Grup 1)p | (Grup 2)p
SAB (bas)-SAB (5. Dk) 0,042 0,003
SAB (5. dk)- SAB (10. dk) 0,376 0,008
SAB (10. dk)- SAB (15. dk) | 1,000 0,034
SAB (15. dk)- SAB (20. dk) [0,077 0,384
SAB (20. dk)- SAB (30. dk) | 0,544 0,808
SAB (30. dk)- SAB (45. dk) |0,012 0,950
SAB (45. dk)- SAB (60. dk) |0,488 0,972

SAB (60. dk)- SAB (90. dk) 0,624 0,521

Gruplar kendi iclerinde karsilastirildiginda, grup 1’de SAB diizeyinin 5. dk’da
baslangica gore diismesi, 45. dk’da 30. dk’ya gore yiikselmesi istatiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).
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Grup 2’nin SAB diizeyinin 10. dk’ya kadar diisme egilimi gosterip 15. dk’da
yiikselmesi istatiksel olarak anlamhidir (p<0,05).

Tablo VIII. Gruplara gére zamansal diastolik arter basinci (DAB) dagilimi
(Ortalama+SD)

Say1 Ortalama=+sd Min-Max

Grup 1 20 79+13 55-100
DAB (bas.)

Grup 2 20 75€11 51-92

Grup 1 20 80+13 57-100
DAB (5. dk)

Grup 2 20 75+9 51-92

Grup 1 20 75+13 42-95
DAB (10. dk)

Grup 2 20 74+£11 42-96

Grup 1 20 7613 50-96
DAB (15. dk)

Grup 2 20 73+12 48-110

Grup 1 20 75+16 44-100
DAB (20. dk)

Grup 2 20 73+8 45-86

Grup 1 20 7617 43-100
DAB (30. dk)

Grup 2 20 72+10 38-85

Grup 1 20 79+18 43-116
DAB (45. dk)

Grup 2 20 74+£12 48-96

Grup 1 17 80+18 39-115
DAB (60. dk)

Grup 2 18 75+8 52-90

Grup 1 7 75+16 52-92
DAB (90. dk)

Grup 2 6 74+11 62-92
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Gruplara gore diyastolik arter basinci
82
80
78 -
76 -
74 e A —— — e —— |
70
68
$ & & & & & & &
& o Q RS o o o S
NS
=—d&—qgrup 1 =#=—grup 2
Sekil 4. Gruplara gore diyastolik arter basinci
Tablo IX
Pillai's Trace Sig.
Zaman etkilesimi 0,283

Zaman * grup etkilesimi | 0,994

Gruplar kendi iglerinde karsilastirildiginda, DAB agisindan istatiksel olarak bir

anlamlilik saptanamamustir (p>0,05).
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Tablo X. Gruplara gore zamansal ortalama arter basinci (OAB) dagilimi

(Ortalama+SD)

Say1 Ortalama+sd Min-Max

Grup 1 20 100+17 72-143
OAB (bas.)

Grup 2 20 10517 72-139

Grup 1 20 99+13 81-129
OAB (5. dk)

Grup 2 20 97+14 72-125

Grup 1 20 91+12 58-110
OAB (10. dk)

Grup 2 20 95+11 70-116

Grup 1 20 95+17 70-131
OAB (15. dk)

Grup 2 20 96+13 78-133

Grup 1 20 92+14 69-116
OAB (20. dk)

Grup 2 20 94+8 76-110

Grup 1 20 93+15 68-121
OAB (30. dk)

Grup 2 20 92+11 66-110

Grup 1 20 95+26 11-142
OAB (45. dk)

Grup 2 20 92+11 72-111

Grup 1 17 99+18 56-142
OAB (60. dk)

Grup 2 18 96+7 85-109
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Gruplara gore ortalama arter basinci
110
105
100 -
95 e — a /
90
85 -
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\ré\g o N o "19 o N S
&
‘—A—Grup 1 == Grup 2
Sekil 5. Gruplara gore ortalama arter basinci
Tablo XI
Pillai's Trace Sig.
Zaman etkilesimi 0,027
Zaman * grup etkilesimi | 0,328
Tablo XII
(Grup 1)p | (Grup 2)p
OAB (bas)-OAB (5. Dk) 0,857 0,026
OAB (5. dk)- OAB (10. dk) {0,001 0,397
OAB (10. dk)-OAB (15. dk) |0,206 0,932
OAB (15. dk)-OAB (20. dk) [0,195 0,599
OAB (20. dk)-OAB (30. dk) [0,626 0,269
OAB (30. dk)-OAB (45. dk) |0,723 0,956
OAB (45. dk)-OAB (60. dk) [0,956 0,100

Gruplar kendi iclerinde karsilastirildiginda, OAB degerleri grup 2’de 5. dk
baslangica gore, grupl’de 10. dk 5. dk’ya gore anlamli derecede diisiik seyretmistir
(p<0,05).
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Tablo XIII. Gruplara gore zamansal kalp tepe atimi (KTA) dagilimi

(Ortalama + SD)

Say1 Ortalama+sd Min-Max

Grup 1 20 77£11 56-92
KTA (bas.)

Grup 2 20 80+14 60-106

Grup 1 20 75+13 49-96
KTA (5. dk)

Grup 2 20 75€15 55-103

Grup 1 20 74+11 58-93
KTA (10. dk)

Grup 2 20 75+14 58-102

Grup 1 20 72+11 54-92
KTA (15. dk)

Grup 2 20 74+16 57-108

Grup 1 20 70+11 55-91
KTA (20. dk)

Grup 2 20 74£17 53-103

Grup 1 20 69+11 52-93
KTA (30. dk)

Grup 2 20 69+14 52-96

Grup 1 20 69+13 50-100
KTA (45. dk)

Grup 2 20 68+14 51-94

Grup 1 17 70+14 48-100
KTA (60. dk)

Grup 2 18 68+13 50-96

Grup 1 7 63+9 52-80
KTA (90. dk)

Grup 2 6 65+9 54-78

46



Gruplara gore kalp tepe atimi
100
80 +— a=—e— ——
- ‘*_— —=-h — ° — ° \
60 - - -
40
20
O T T T T T T T T
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& o Q o D D RS S
NS
—d—grup 1 =#—grup 2
Sekil 6. Gruplara gore kalp tepe atimu
Tablo XIV
Pillai's Trace Sig.
Zaman etkilesimi 0,000

Zaman * grup etkilesimi | 0,217

Tablo XV

(Grupl)p |(Grup 2)p

KTA (bas)-KTA (5. dk) 0,142 0,024

KTA (5. dk)- KTA (10.dk) | 0,661 0,885

KTA (10. dk)- KTA (15.dk) |0,075 0,650

KTA (15. dk)- KTA (20. dk) [0,354 0,596

KTA (20. dk)- KTA (30. dk) | 0,382 0,004

KTA (30. dk)- KTA (45.dk) 0,866 0,202

KTA (45. dk)- KTA (60. dk) 0,222 0,961

Gruplar kendi iclerinde KTA’lar1 agisindan karsilastirildiginda, Grup 1’de
anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).

Grup 2'nin KTA’lar1 5. dk'daki baslangica gore, 30. dk’daki 20. dk'ya gore
anlamli derecede diisiik seyretmistir (p<0,05).
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Tablo XVI. Gruplara gore zamansal saturasyon degerleri (SpO2)
(Ortalama + SD)
Say1 Ortalamaz+sd Min-Max

Grup 1 20 97+1.,4 93-99
SpO2 (bas.)

Grup 2 20 96+1,2 95-99

Grup 1 20 97+1,1 95-99
Sp0O2 (5. dk)

Grup 2 20 96+£1,1 95-98

Grup 1 20 97+0,8 96-99
SpO2 (10. dk)

Grup 2 20 96+1,1 94-98

Grup 1 20 97+1,2 95-100
SpO2 (15. dk)

Grup 2 20 96+1,3 94-98

Grup 1 20 97+2,1 90-100
Sp0O2 (20. dk)

Grup 2 20 96+£1,1 94-98

Grup 1 20 98+0,9 96-99
Sp0O2 (30. dk)

Grup 2 20 96:+0,8 95-98

Grup 1 20 98+0,9 96-99
SpO2 (45. dk)

Grup 2 20 97+1,1 95-98

Grup 1 17 97+1.,4 95-100
SpO2 (60. dk)

Grup 2 18 97+1,4 94-99

Grup 1 7 98+1,3 96-100
Sp0O2 (90. dk)

Grup 2 6 97+1.,4 96-99
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Gruplara Gore SpO2 Degerleri

95,5
95
= & & & & & & &
& o QT B S KN
2
AS)
‘—t—grup 1 ==—grup 2
Sekil. 7 Gruplara gore SpO2 degerleri
Tablo XVII
Pillai's Trace Sig.
Zaman etkilesimi 0,335

Zaman * grup etkilesimi | 0,159

Gruplar kendi i¢lerinde karsilastirildiginda, SPO2 agisindan istatiksel olarak bir

anlamlilik saptanmamustir (p>0,05).

Grup 1 ve 2’yi karsilagtirdigimizda, zaman ile etkilesimi bakimindan SAB,

OAB, KTA, SpO2 diizeyleri arasinda istatiksel anlamlilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo XVIII

Say1 Ortalama+sd Min-Max p
T10’a Cikis | Grup 1 20 15,6£5,5 10.0-30 0,249
Siiresi Grup 2 20 13,9434 9.0-20
Maksimum | Grup 1 20 9,3+1,3 6.0-10 1,000
Blok Grup 2 20 9,3+2,8 6.0-20
Iki Segment | Grup 1 20 35+8,2 25-60 0,000
Gerileme Grup 2 20 46,5+7,4 30-60

Her iki grup karsilastirildiginda, sensorial blogun T10’a ¢ikis siiresi ve
maksimum sensorial blok seviyeleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir
(p>0,05).

Sensorial blogun iki segment gerileme siiresi bakimindan, grup 2, istatiksel

olarak grup 1’e gore anlamli derecede uzun seyretmistir (p<0,001).
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E. TARTISMA VE SONUC

Epidural anestezide kullanilan lokal anestezik ilaglarin, hastalarin
hemodinamileri {izerinde yapabilecekleri degisikliklerin anestezik etkilerinin ve diger
ozelliklerinin bilinmesi, uygun ajanin se¢imini kolaylastiracak; optimal sartlarda ve en
az komplikasyonla operasyonun tamamlanmasini saglayacaktir.

Noroaksiyel blokajin hemodinamik denge {izerine etkisi; sempatik blokaj
seviyesi, hastanin yasi, hidrasyon durumu beraberinde olan kardiyak hastaliklar gibi
etkenlere baglidir. Saglikli bir hastada en 6nemli etken, sempatik blokajin seviyesidir.
Genellikle olusan sempatik blok, duyusal bloktan 2 seviye yukaridadir (77).

Preganglioner sempatik lifler TI1-L2 segmentlerinden kaynaklanir. Bdylece
L2’nin altindaki bir blogun kardiovaskiiler etkileri minimal iken, blok yiikseldikce
sempatik blogun derecesi de artar. Blogun seviyesi T1-3 ulagtiginda tam sempatik
denervasyon gelisir. Bu durumda TI1-4 kaynaklanan kardio-aksalerator liflerde
etkilenmektedir. Duyusal blogun bu seviyeden daha yiiksege ¢iktig1 durumlarda
sempatik blokajin hemodinamik etkileri bakimindan bir farklilik yoktur. Bazen algak
seviyede duyusal blokaj da bile belirli seviyede sempatik denervasyon mevcuttur.

Sempatik blogun en Onemli sonucu, kardiovaskiiler sistemdeki etkileridir.
Sempatik denervasyon bdlgesinde arter ve arterioller dilate olup total periferik direng,
dolayist ile de arteriel basing diigmektedir. Ancak kan basincindaki diisme sempatik
olusan denervasyonla orantili degildir. Cilinkii sempatik liflerin etkilenmedigi
bolgelerde kompansatuvar vazokonstruksiyon gelismektedir. Bu 06zellikle {ist
ekstremitelerde olur ve serebral damarlar etkilenmez (78, 79, 80).

Noraksiyel blokajin yiikselmesi sonucu olusan total blokta bile normal kisilerde
total periferik direngteki azalma % 15-20’yi gegmemektedir. Blogun yiikselmesine bagl
ciddi hipotansiyonda arteriel dilatasyon disinda etkenlerin de olmasi muhtemeldir.
Hipotansiyonun olusmasindaki en oOnemli etken, dolasimin vendz tarafinda olan
degisikliklerdir. Veniillerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kayb1 s6z konusudur.
Denerve olmus venler tonuslarini koruyamadiklar: i¢in maksimum derecede dilate
olurlar. Vendz kapasite artis1 ve kanin burada sekestire olmasi vendz doniisii azaltarak
kardiyak output ve kan basincinda belirgin azalmaya neden olmaktadir. Dehidrasyon ve
hipovolemi gibi sempatik aktivitenin yiiksek oldugu durumlarda, kan basincindaki

diisme daha belirgin olacaktir (78, 79, 80).
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E. Milanesi ve arkadaslar1 yaptiklar1 115 hastalik ¢alismada, postop analjezi
amagl epidural levobupivakain ve ropivakain uygulamasini karsilastirmistir; torasik
abdominal ve iirolojik ameliyatlarda, 1. grup hastalara ropivakain % 0,2’lik + 0,75
mcg/ml sufentanyl, diger gruptaki hastalara levobupivakain % 0,125°1ik + 0,75 mcg/ml
sufentanyl epiduralden 5 ml/saat’den inflizyon seklinde vermislerdir. Levobupivakain
uygulanan hastalarda 6nemli hemodinamik degisiklikler saptanmazken, ropivakain
kullanilanlarin kii¢tik bir kisminda (% 3,75) hipotansiyon gelismesi ilizerine epidural
infiizyon durdurulmustur (101).

Biz yaptigimiz ¢aligmada, grup 1 olgularinin sistolik arter basinglarmin 5.
dakikadaki degerlerinin baslangi¢ degerlerine gore diisiik (p<0,05), grup 2’deki
olgularin ise 5. dakika ve 10. dakikadaki degerlerinin baslangi¢c degerlerine gore diisiik
oldugunu tespit ettik (p<0,05). Ortalama arter basing degerleri ise, grup 1’de 10.
dakikada 5. dakikaya gore diisiik (p<0,05), grup 2’de 5. dakikada 10. dakikaya gore
diisiik seyretti (p<<0,05). Grup 2’deki olgularin nabiz sayis1 5. dakikada baglangica gore,
30. dakikada 20. dakikaya gore diisiik olarak gozlendi. Ancak, grup 1 ve grup 2’de
olusan hemodinamik parametreleri kendi aralarinda karsilastirdigimizda zaman ile
etkilesimi bakimindan sistolik arter basinglari,ortalama arter basinglar1 diastolik arter
basinglari, nabiz sayisi, saturasyon degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptamadik (p>0,05).

Rejyonel anesteziye bagli olusan hipotansiyonun dnlenmesinde en énemli nokta,
hastanin yeterli hidrasyonudur. Yeterli hidrasyona ragmen normotansiyonun
saglanamamasi halinde, intravendz olarak ufak dozlar halinde fenilefrin ve efedrin
yapilabilir. Perioperatif donemde gelisen bradikardinin tedavisinde atropin 0,01 mg/kg
verilebilir. Hipotansiyon ve bradikardinin devami halinde adrenalin, dopamin infiizyonu
uygulanabilir. Literaturde, yiiksek seviyeli ndroaksiyel blokaja bagli kardiopulmoner
arrest vakalar1 bildirilmis olup, genellikle etyolojik sebep T1-4 seviyesinde sempatik
blokaj nedeniyle karsiliksiz kalan vagal tonus veya hipotansiyona bagli solunum
merkezinin inhibisyonudur. Tedavisinde entiibasyon, mekanik ventilasyon ve
vazokonstruktor ilaglar uygulanir (5, 7, 81, 82, 83, 84).

Epidural anestezi uygulamasinda degisik seviyelerde sensorial blokla birlikte,
cesitli derecelerde motor blok da olusabilir. Sensorial ve motor blogun seviye ve
derecesi, hastaya bagli 6zelliklere, kullanilan lokal anesteziklerin cinsine, epidural

anestezi uygulama tekniklerine bagli olarak degismektedir.
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Ileri yaslarda epidural anestezide hem sensorial blok seviyesi, hem de motor
blok derecesi daha fazla olur. Epidural alanda yayilim hizla artar. Bu hem intervertebral
foramenlerin kapanmasindan, hem de epidural damarlarin sklerozundan ileri gelir.
Lokal anestezik daha biiyiik miktarda epidural aralikta kalip dagilir. Bu nedenle yash
hastalarda voliimiin 40 yasindan sonra her yil i¢in segment basina 0,1 ml. azaltilmasi
Onerilmektedir.

Mc Goldrick ve arkadaslar1 31 hastalik caligmalarinda, epidural levobupivakain
uygulamasinda yasin, lokal anesteziklerin klinik profil sistemik absorbsiyon ve
atilimlarina etkisini aragtirmiglardir. Olgular, 18-44 yas arasi, 45-70 yas arast ve 70 yas
izeri olmak iizere 3 gruba ayrilip, hepsine % 0,75’lik levobupivakainden 18 ml (127,5
mg.) epiduralden verilmistir. Grup 2 ve 3’de analjezi seviyesi grup 1’e gore 3 dermatom
(ortalama 0,5-5 dermatom) yukarida tespit edilmistir. Grup 3 (en yasli) grup 1 (en geng)
ile karsilastirildiginda, levobupivakainin absorbe edilen boliimii 0,07 daha kiigiik ve
absorbsiyon yar1 omrii 3,6 dakika daha kisa bulunmustur. Boylece yasin epidural
levobupivakain uygulamasinda farmakokinetik, erken absorbsiyon ve blok
karakteristikleri iizerine etkisini demonstre etmislerdir. Ileri yas gruplarinda sensorial
blok seviyesinin daha yiiksek bulunmasini ilag farmakokinetiginden daha ¢ok yasla
olusan anatomik degisikliklere baglamislardir (103).

Calismamizdaki 2 grup degerlendirildiginde, yas ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu.

Epidural anestezide kullanilan lokal anesteziklerin tipi, verilen voliimi ve
konsantrasyonu da sensorial blogun seviyesi ile motor blogun derecesini degistirir.

Verilen lokal anestezik ne kadar konsantre ise, o kadar genis bir alam etkiler.
[lacin konsantrasyonu ile olusan motor blokaj dogru orantilidir.

Dernedde ve arkadaslar1 toplam 49 hastalik ¢alismasinda, 26 hastalik 1. gruba
epiduralden 1,5 mg/ml lik levobupivakainden 3,3 ml bolus, 23 hastalik 2. gruba ise 5
mg/ml lik levobupivakainden 1 ml. bolus vermislerdir. Gruplarin motor blok
derecelerine bakmiglar; her iki gruptaki motor blok Bromage 1’in altinda kalmis ve iki
grup arasinda anlamli bir fark saptamamuislardir (104).

Hector J. Lacassie ve arkadaglarinin yaptig1 60 hastalik bir diger ¢calismada, ilk
hastalara % 0,25 levobupivakain ve % 0,25 bupivakain epiduralden verilmis, motor
blok yapma acisindan iki grup karsilastirilmis; gruplardaki diger hastalara lokal
anestezik dozu motor blok derecesi Bromage Skorlamasina gore 4 olana kadar % 0,025

arttirilarak verilmistir. Bupivakainde % 0,27 konsantrasyonda, levobupivakainde ise %

53



0,31 lik konsantrasyonda motor blok olusmus; her iki lokal anestezigin potentligi
oranlandiginda levobupivakain/bupivakain orani 0,87 bulunmustur. Calisma sonucunda
motor blok acisindan bupivakainin daha potent bir lokal anestezik oldugu gosterilmistir
(102).

Bizim ¢alismamizda hastalar motor blok agisindan Bromage Skorlamasina gore
ilk 10 dakika izlendi. Bu siire boyunca motor blok Bromage Skorlamasina gore 1’in
altinda kaldi.10. dakikadan itibaren hastalar litotomi pozisyonuna alinip operasyona
baslandigindan, geri kalan stirede motor blok degerlendirilmesi yapilamadi.

Verilen lokal anestezigin voliimii ne kadar fazla ise, bloke edilen alan o kadar
genis olacaktir. Verilecek voliim bloke edilecek segment sayisina gére hesaplanmalidir.
Alt lumbal ve sakral bolgede epidural alanin daha genis olmasi nedeni ile segment
basina daha fazla voliim vermek gerekir. Torasik segmentler i¢in 2 ml. lumbal ve sakral
segmentler i¢in 2,5 ml/segment hesaplanir. 10-15 mI’lik bir voliimiin enjeksiyon yerinin
iki tarafinda dorder segmenti etkiledigi kabul edilir.

Don J. Kopacz ve arkadaglar1 56 hastalik alt abdomiral cerrahi gecirecek
hastalarda 20 ml. % 0,75’lik levobupivakain ve bupivakaini karsilastirmislardir. Her iki
grupta da T10 dermatomunda duyusal blok olugsma siiresi ayni bulunmus; duyusal
blogun tam oturmasi levobupivakainde daha uzun tespit edilmistir. Rectus abdominis
kasinda gevseme meydana gelmede her iki grupta anlamli bir farklilik goériillmemis;
calismanin sonucunda hem duyusal blok olusmasinda hem de motor blok derecesinde
iki lokal anestezik arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (105).

Calismamizda esit konsantrasyon ve voliimde levobupivakain ile bupivakaini
epiduralden verdigimizde sensorial blogun T10’a ¢ikis siirelerinin maksimum sensorial
blok seviyelerinin ayni oldugunu tespit ettik. Ancak levobupivakain ile yaptigimiz
grubun sensorial blogunun iki segment gerileme siiresinin bupivakain ile yaptigimiz
gruba gore daha uzun oldugunu gordiik. Boylelikle levobupivakainin bupivakaine gore
epidural anestezide daha potent bir lokal anestezik oldugu fikrine vardik.

Epidural araliga verilen lokal anestezik soliisyonu voliime bagl olarak yukari
veya asagi dogru yayilir. Lokal anestezigin bir kismi vaskiiler absorbsiyonla sistemik
dolasima katilir ve sistemik etkilere yol agabilir. Kandaki lokal anestezik miktari
enjeksiyonu izleyen 20-30 dakika i¢inde en iist diizeye ulasir. Bu donemde hastanin
lokal anesteziklerin sistemik etkileri a¢isindan yakindan izlenmesi gerekir.

Timo E. ve arkadaslar1 genel anestezi sirasinda yanliglikla intravendz

levobupivakain infiizyonu yapilmis (125 mg 100 ml i¢inde) bir olguyu bildirmislerdir:
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63 vyasinda, 70 kg.’lik prostat kanseri olan olgu, gelisen kardiyak kollapsin
resiisitasyonu ile tedavi edilmistir (106).

Lokal anestezikler yalnizca, ilaca bagli toksisitenin tanisi, tedavisi ve bloktan
kaynaklanabilecek diger akut acil durumlarin miidahalesinde deneyimli olan
klinisyenler tarafindan uygulanmalidir. Toksik reaksiyonlarin ve ilgili acil durumlarin
uygun tedavisi i¢in gerek duyulan oksijen, diger resusitasyon ilaglari, kardiyovaskiiler
resusitasyon donanimi ve personel hazir bulundurulmalidir. Ilaca bagli toksisitenin
uygun tedavisinde gecikilmesi, herhangi bir nedene bagli ventilasyon yetersizligi
sonucunda asidoz, kardiyak arest ve muhtemelen 6liime yol agabilir.

Lokal anesteziklerin giivenli ve etkili kullanim1 uygun dozaja, dogru teknige,
yeterli dnlemlerin alinmasina ve acil durumlar i¢in hazirlikli olunmasina baglidir.

Yaptigimiz c¢alismada, epidural anestezide yerlestirilen kataterden esit
konsantrasyon ve voliimde verilen bupivakain ile levobupivakain arasinda
hemodinamik etkiler acisindan anlamli bir fark tespit etmedik. Literatiirde
levobupivakainin kardiyak toksik etkisinin daha az oldugu belirtilmesine ragmen, biz
her iki grup arasinda bir farklilik gozlemlemedik. Calismamizda levobupivakain ile
yapmis oldugumuz grubun sensorial blok seviyesinin iki segment gerileme siiresinin,
bupivakain ile yaptigimiz gruba gore anlamli derecede uzun oldugunu gordiik.

Sonug olarak, epidural anestezide kullanilan levobupivakainin bupivakaine gére
daha potent bir lokal anestezik oldugu, uzun siirebilecek vakalarda 6zellikle tercih
edilebilecegi, hemodinamik etkiler agisindan her iki ilag arasinda fark bulunmadigi

fikrine vardik
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F.OZET

Calismamizda benign prostat hipertrofisi teshisi olup, elektif transuretral prostat
rezeksiyonu yapilan hastalarda, esit konsantrasyon ve voliimde verilen bupivakain ile
levobupivakainin, anestezik ve hemodinamik etkilerinin karsilastirilmasini amagladik.

Calismaya 40-75 yas arasi rastgele iki gruba ayrilmis, fiziksel durumu ASA I-II-
III olan 40 hastayr dahil ettik. Operasyon Oncesi epidural katater yerlestirilen
grup 1°deki hastalara kataterden % 0,5 10 cc bupivakain + 5 cc serum fizyolojik, grup
2’deki hastalara % 0,5 10 cc levobupivakain + 5 cc serum fizyolojik verdik.

Her iki grubun 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60., 90., 120. dakikalarda sensorial blok
seviyelerini Pinprick testi, motor blok derecelerini Bromage Skalas ile kontrol ettik.
Ayrica her iki grubun baslangig, 5.,10., 15., 20., 30., 45., 60., 90., 120. dakikalardaki
sistolik, diastolik, ortalama arter basinglarina, kalp tepe atimlarina, periferik oksijen
saturasyonlarima baktik. Sensorial blogun T10’a ¢ikis siirelerini, maksimum sensorial
blok seviyelerini, sensorial blogun iki segment gerileme siirelerini ve komplikasyonlari
kaydettik.

Calismanin sonucunda, bupivakain ve levobupivakain verilen her iki grubu
karsilastirdigimizda, hemodinamik parametreler agisindan iki grup arasinda anlamli bir
fark bulamadik. Sensorial blogun T10’a ¢ikis siireleri ve maksimum sensorial blok
seviyeleri de her iki grupta birbirine yakindi.Ancak, sensorial blogun iki segment
gerileme siiresi, levobupivakain ile yapilan grupta, bupivakain ile yapilan gruba gore
ileri derecede anlamli olarak uzundu.

Sonug olarak, epidural anestezide kullanilan levobupivakainin bupivakaine goére
daha potent bir lokal anestezik oldugu, uzun siirebilecek vakalarda 6zellikle tercih
edilebilecegi, hemodinamik etkiler agisindan her iki ilag arasinda fark bulunmadigi

fikrine vardik.
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