GIiRiS

Sinir bloklar1 periferik ve santral olarak iki gruba ayrilir. Periferik sinir,
gangliyon ve pleksus bloklari, periferik bloklari; spinal ve epidural bloklar
da santral bloklart olusturur. Spinal anestezi, Ozellikle alt batin ve alt
ekstremite cerrahisinde sik¢a kullanilan bir anestezi yontemidir. Yeterli
analjezi ve kas gevsemesi saglamasi, uygulamasindaki kolaylik, mental
fonksiyonlar1 etkilememesi ve herseyden oOnemlisi hizli etki baslangici
nedeni ile avantajlidir. Ancak spinal anestezi tekniginin; yetersiz blogun
diizeltilememesi, uzayan cerrahilerde anestezi siiresinin uzatilamamasi,
postoperatif donemlerde agri1 giderilmesi i¢in baska yontemlere gereksinim

duyulmas: gibi dezavantajlar1 da vardir. &%)

Spinal anestezi tekniginin kullanilmasi; spontan solunumun devam etmesi,
koruyucu reflekslerin kaybolmamasi, operasyon siiresince hastanin uyanik
kalmasi, postoperatif donemde erken mobilizasyon ve hastanede kalis

siiresini kisaltmasi1 ag¢isindan pek cok avantaji1 beraberinde getirmektedir.
(1,2)

Kokainin 19ncu yiizyilin sonlarinda lokal anestezik olarak kullanilmaya
baslanmasiyla rejyonal anestezi uygulamalarina baslanmistir. Ancak bu
donemde gerek genel anesteziye ilginin artmasi ve gerekse genel anestezi
tekniklerinde kaydedilen gelismeler rejyonal anesteziyi geri plana itmisse
de yeni rejyonal anestezi tekniklerinin gelisimi, uzun etki siiresi ve disiik
toksisiteye sahip yeni lokal anesteziklerin bulunmasiyla bu teknik 6nem

kazanmaya baslamistir.

Bu ¢aligsmamizda spinal anestezi teknigiyle ASA I — II hasta gruplarinda
kullanimda olan ve yeni gelistirilen lokal anestezik ajanlar1i motor ve
sensoriyal blok, hastadaki hemodinamik etkileri ag¢isindan karsilastirarak
hem teknik tecriibemizi artirmak hem de 1ilag sec¢cim yelpazemizi

genisletmeyi hedef aldik.



GENEL BIiLGILER

SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi, lokal anestezik ajanin subaraknoid araliktaki serebrospinal
sivi i¢ine verilmesi ile sinir iletisinin ge¢ici olarak durdurulmasini
saglayan bir rejyonal anestezi yontemi'® olup, anesteziyolojinin 150 yillik
gelisim siireci icerisinde genel anesteziye gore gelisimini daha Once
tamamlamis, Ikinci Diinya Savasi’ndan sonra genel anesteziklerin gelisimi

ile geri planda kalmistir.?

Spinal anestezinin geri planda kalmasinin nedenleri arasinda, Onceleri
sterilizasyon tekniklerinin yetersizligi ve lokal anesteziklerin sterilize
edilememeleri, genel anesteziye gore daha fazla zaman almasi ile teknik

beceri gerektirmesi sayilabilir.

Sterilizasyon teknikleri 6zellikle son yillarda gelismistir. Ester grubu lokal
anesteziklerin yaninda amid grubu lokal anesteziklerinde kullanim1 girmesi

spinal anestezinin gelismesinde 6nemli rol almistir.

SPINAL ANESTEZININ TARIHCESI

Spinal anestezinin ortaya c¢ikist beyin omurilik sivisinin ( BOS )
tanimlanmasi1 ile yakindan iliskilidir. 1682 yilinda, Valsalva BOS’un
varligint ilk defa kopeklerin omurgasini incelerken fark etmis ve 1764
yilinda anatomist ve cerrah olan Dominico Cotugno “De Ischiade Nervosa
Commentarius” basliklt makalesinde BOS’un tanimlamasinit yapmistir.
Serebrospinal sivi dolasim1 ise i1lk olarak 1825 yilinda Magendi tarafindan
tarif edilmistir. 1872 vyilinda ilk lumbar ponksiyonu yapan Heinrich
Quincke, “Zur Physiologie de Zerebrospinalen Fliissigkeit” isimli, BOS
hareketi ve dagilimi ile ilgili yapilan anatomik ve deneysel ¢aligsmalarini

anlattig1 yazisini yayinlamistir.!''?

Lumbar ponksiyonun klinik olarak standardizasyonu, 1891 yilinda Alman

Quincke ve Ingiliz Wynter tarafindan yapilmistir. insanda ilk spinal



anestezi uygulamasi 1899 yilinda, Alman cerrah August Bier ve asistani
Hildebrand tarafindan gerceklestirilmistir. 1860 yilinda Nieman ve Lossen
tarafindan, eritroksilon kokadan sentezlenen kokain, kabul edilen 1ilk lokal
anestezik olup, Koller tarafindan 1884 yilinda ilk kez oftalmolojide

)

kullanilmistir.?) 1885 yilinda Corning, Halsteadt’in c¢alismalarindan yola

cikarak kokainin anestezide yaygin olarak kullanilabilecegini gdéstermistir.

Spinal anestezi uygulamasinda da, lokal anestezik olarak ilk kokain

kullanilmistir, ©-2%119)

Spinal anestezinin ortaya ¢ikist ve pratikte uygulanmaya baslandigi ilk
giinlerden itibaren tek doz spinal anestezi teknigi ve bunu kontini spinal
anesteziye doniistiirecek c¢abalar baslamistir. Bu c¢abalarin temel amaclar:
spinal anestezi siiresini gerektiginde uzatabilmek ve baslangi¢c dozunu en
aza indirerek dolasim  kollapst  gibi  tehlikeli  komplikasyonlar:

D {1k kontinii spinal anestezi uygulamasi 1907 yilinda

Onleyebilmektir.
Dean tarafindan gercgeklestirilmistir. ingiliz Tip Birliginin 75. Kongresinde
sundugu bu wuygulamada, ek doz yapabilmek amaciyla Dean, dura
ponksiyonu yaptig:r kanulii ameliyat boyunca hastada birakmistir. Ancak bu
diizenek operasyon boyunca hastaya istenen pozisyonun verilememesi ve
travmayla kaniiliin kirilmasi1 gibi ciddi riskler tasimaktaydi. Daha sonra bu
riskleri azaltmak amaciyla, Lemmon kivrilabilir kaniil ve iki pargal

ameliyat masas1  gelistirmistir.***")  Gergek anlamda ilk spinal

kataterizasyon 1944 yilinda Tuohy tarafindan gergeklestirilmistir.

ANATOMIK YAPI

Spinal anestezinin hedef dokusu olan spinal kord ve ondan c¢ikan sinir
kokleri, meningeal zarlarla kaplit alanda BOS igerisinde yiizen ndéral bir

dokudur. Dista bu yapilar1t koruyan kemik, kas ve bag dokusu

bulunmaktadir. 7 ( sekil-1)



Sekil-1

1- Corpus vertebrae 2- Arcus vertebrae 3- Pediculus arcus vertebrae

4- Foramen vertebrale 5- Proc. spinosus 6- Proc. transversus
Spinal anestezi uygulamasinda ilk basamak lumbar ponksiyon yapilacak
intervertebral araligin dogru tespit edilmesidir. Ponksiyonun yapildig:
aralik, spinal anestezinin yayilimin1 etkileyen faktdrlerden biridir. Girisim
yeri, vicut yiizeyindeki belirli anatomik noktalardan yararlanilarak
saptanir. Ornegin, her iki anterior siiperior iliak ¢ikintilar1 birlestiren
hayali ¢izginin L4 ile Ls vertebralarin spindz ¢ikintilarinin arasindan
gectigi kabul edilmektedir.*7%*7") Ancak radyolojik teknikler, bu yéntemin
her zaman dogru sonu¢ vermedigini gdstermistir. Bu referans c¢izgisinin
kisiden kisiye farklilik gosterebildigi ve vertebral kolonu en {iistte L3-Ly4
diski ile en altta Ls- S; diski hizasinda kesebildigi radyodiagnostik

(113)

caligmalarda ortaya konmustur. Radyolojik goriintiileme olmaksizin,

ponksiyon seviyesinin en iyi olasilikla %50 oraninda tahmin edilebilecegi,

¢esitli calismalarda ileri siirilmektedir.!''*'"%

Vertebral kolon foramen magnumdan baslar, sakral hiatusta sonlanir ve 33
vertebradan olusur. Bunlarin 7’si servikal, 12’si torakal, 5't lumbar, 5’i

sakral ve 4 tanesi koksigeal vertebradir. ( Sekil-2 )
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Sekil-2

Columna vertebralis A- Lateral B- Ventral C- Dorsal

Bu vertebralarin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslari ve
bunlar1 birlestiren baglar; medulla spinalisi ve bunlar1 6rten zarlar1 igeren
spinal kanali1 c¢evreler. Bu kanal yanlarda intervertebral, interlaminar
foramenlerle disar1 agilir. Vertebral kolon diiz degildir. Servikal ve lumbar
kavisler ventrale konveks, torasik ve sakral kavisler de dorsale konvekstir.
Yanlarda vertebra arkuslarinin {izerindeki c¢entiklerin birlesmesi ile
meydana gelen intervertebral foramenler spinal sinirlerin vertebral kanali
terketmesine olanak verirken, arkada laminalar arasinda olusan ve iliggen
bi¢iminde olup, gédvdenin 6ne fleksiyonu ile eskenar dortgen bi¢imini alan
interlaminar foramen de, ignenin epidural veya subaraknoid araliga

LR : 58,87
ulasmasma 1Zz1n VCI'II'.( 87)

SERVIKAL VERTEBRALAR : Vertebral arterlerin gecisi icin transvers

¢ikintilarin i¢inde bir foramene sahiptir. Servikal bolimde spinal kanal en



dar olup vertebra korpuslari diger bolgelere gore daha kiigiiktiir. Spindz

cikintilar yataydir ve orta hat yaklasimi mimkiindiir.

TORASIK VERTEBRALAR : Torasik spindz ¢ikintilar oblik olup iist

istedir, asagi dogru a¢1 yaparak laminer boslugu daraltirlar.

LUMBAR VERTEBRALAR : Vertebra korpuslar: diger bolgelere gore daha
biiyiiktiir. Orta hat yaklasimi en kolay olan bdlgedir.

SAKRAL VERTEBRALAR : 5 vertebra birleserek sakrumu olusturur. Dorsal
ve santral foraminalar sinirlerin c¢ikis1 i¢in gereklidir. Kaudal anestezi

uygulama bodlgesidir.

KOKSIGEAL VERTEBRALAR : 3 veya 4 rudimenter vertebranin fiizyonu

ile olusur. Anestezi uygulamalarinda énemi yoktur.

SPINOZ CIKINTILAR : Servikal ve lumbar bodlgede horizontale yakin
seyreder. Pratikte vertebra govdesine dik oldugu kabul edilir. Ust spindz
¢ikintinin alt kenari laminar boslugun en genis yerinde bulunur. Torakal
bolgede ise ozellikle T4-T9 hizasinda spindz ¢ikintilar asagiya dogru acgi
yaparak interlaminer boslugu daraltir. Bu bdlgede spindz cikintilarin alt
ucu alttaki vertebra korpusu hizasinda bulunur. Bu durum lokalizasyon ve
igneye verilmesi gereken egim bakimindan 6nemlidir. Orta torakal bdlgede
orta hattan giris zor olup paramedian yaklasim tercih edilir. Servikal
bolgede spindz ¢ikintinin ac¢isi, lumbar bdlgedeki kadar olmasa da yeniden

genisler. Orta hattan dik bir agiyla girilebilir. ( Sekil-3)

Sekil-3
C; vertebra Ty vertebra L; vertebra
Teknik olarak en kolay, en giivenilir ve sik kullanilan araliklar L34 ve L4_s

araliklaridir. Iliak kristalari birlestiren ¢izgi L4 spindz ¢ikintisindan veya
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L4.s araligindan geger. Spinal anestezinin L3 vertebrasinin altindan
yapilmasi daha giivenilir ve kolaydir.

LIGAMENTLER ©*7

Vertebral kolonun stabilitesini saglayan, esneklik veren ve spinal kordun
korunmasina yardimci olan ligamentler dnden arkaya dogru su sekilde

siralanir.

LIG. LONGITUDINALE ANTERIOR : Oksipital kemikten baslar, asagi
dogru gittik¢ge genisler ve sakrum On yiiziine tutunarak sonlanir. Vertebral

cisimleri birbirine baglayan asil ligamenttir.

LIG. LONGITUDINALE POSTERIOR : Vertebra korpuslarinin arka yiiziinde
biitiin kolumna vertebralis boyunca uzanir. Intervertebral diskleri birbirine
baglayan asil ligamenttir. Ignenin ¢ok fazla ilerletilmesi ile bu ligament ve

intervertebral disk zedelenebilir.

LIG. FLAVUM : Vertebra arkuslarini birlestirir. Saglam, kalin sar1 fibroz
bantlardan olusur. Hemen dura materin iizerindedir. Servikal bdlgede en
ince, lumbar bolgede en kalindir. Bu ligamentin igneye gdsterdigi direng ve
gecilmesi 1ile hissedilen diren¢ kaybi epidural araligin lokalizasyonu

bakimindan 6nemlidir.

LiG. INTERSPINOZUM : 1Iki komsu vertebranin spindz ¢ikintilarini
birbirine baglar. Igneye, enjekte edilen hava veya soliisyona belirli bir

diren¢ olusturmasi ile, epidural araligin lokalizasyonunda 6nemli rol oynar.

LIG. SUPRASPINOZUM : C7’den sakruma kadar uzanir. Lumbar ve torakal
bolgede spindz c¢ikintilara dik olarak seyreder. C7’den yukari lig. nuchae
olarak devam eder. Lumbar bdlgede en genis ve kalin olup, yaslilarda

kalsifiye olarak orta hattan girisi zorlastirabilir. ( Sekil-4, 5)
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Sekil - 4 Sekil - 5

1- Lig. supraspinuzum 1- Lig. intertransverse
2- Lig. Interspinozum 2- Lig. supraspinozum
3- Lig. flavum 3- Proc. transversus

4- Lig. longutidunale posterior
5- Intervertebral disk
6- Lig. longutidunale anterior

Ponksiyon sirasinda ignenin katedecegi dokular cilt, ciltalti, supraspindz
ligament, interspindz ligament, ligamentum flavum, dura maddesi, araknoid

membran ve beyin omurilik sivisidir. igne daha da ilerletilirse, posterior

(58,87)

longitudinal ligament, kemik dokuya temas edilir. (Sekil - 6)

1- Lig. flavum

2- Lig.supraspinosum

3- Lig. interspinosum

4- Lig. longutidunale posterior
5- Lig. longutidunale anterior




Duray1 olusturan lifler longitudinal wuzanimlidir. Bu nedenle dura
tabakasindan gecilirken igne ucunun bu lifleri kesmeyecek ve birbirinden
ayiracak sekilde, liflere paralel tutulmasi yaygin olarak kabul gdren bir
gérﬁstﬁr'(gs)

SPINAL KORDUN ZARLARI : &7

Spinal kord meninks ad1 verilen, distan i¢e dogru; dura mater, araknoid ve

pia mater olarak bilinen ili¢ zar ile sarilmistir. ( Sekil-7 )

Sekil -7

1- Dura mater 2- Arachnoid mater 3- Pia mater 4- Spinal sinir
5- Dorsal (posterior) kok 6- Venral (anterior) kok ~ 7- Internal vertebral venoz pleksus

DURA MATER SPINALIS : Longutidunal olarak seyreden fibroelastik
liflerden olusur. Dura mater kraniyal ve spinal olmak iizere iki béliimde ele
alinir. Kraniyal dura mater, kafatasini ¢evreleyen endosteal tabaka ile
beyin ve kivrimlarini ¢evreleyen meningeal tabakadan olusur. Spinal dura
mater, digta vertebral kanali doseyen periostal tabaka ile i¢cte spinal kordu
koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka olmak lizere iki tabakadan olusur.
Bu iki tabaka foramen magnum hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir.
Asagida ise S, diizeyinde filum terminale ile sona erer. Yanlarda spinal
sinirlerce delinen dura bir manson seklinde spinal sinirlere dogru uzanir ve
iki kokiin birlesme yerine kadar incelerek devam eder. Bu bodlgede epidural

araliga verilen lokal anestezik kolaylikla BOS i¢ine diffiize olabilir.



ARAKNOID SPINALIS : ikinci tabaka olup duraya sikica yapisik oldukga
ince nonvaskiiler bir membrandir. S, vertebra hizasinda sonlanir. Dura
mater ile araknoid birbiri ile yakin temasta olmakla birlikte, ince bir lenf
tabakas1 igeren, enjekte edilen bir soliisyon veya kataterle birbirinden
ayrilan potansiyel bir subdural aralik mevcuttur.*®7%'%D pratikte spinal
diizeyde subdural aralik ve subdural enjeksiyondan séz etmek miimkiin
degildir. Son  yillarda radyolojik  kontrol altinda  bu araliga
girilebilmektedir. Pratikte subaraknoid enjeksiyonla BOS geldigi
saptandiktan sonra, ignenin yavas olarak geri cekilmesi ile sivi akisininin
kesildigi noktada, igne ucu subdural aralikta kabul edilir. Bazen spinal
veya epidural yapilirken istenmeden bu araliga girilir. Bu durumda tek

tarafli, yamali veya beklenmedik derecede yiiksek anestezi gelisebilir.

PIAMATER SPINALIS : Medulla spinalisin dis yiiziindeki biitiin girinti ve
cikintilart sikica O6rten ince vaskiiler bir membrandir. Araknoid ve piamater
arasindaki bosluga subaraknoid bosluk veya intratekal alan denir. Bu
boslukta spinal sinirler, serebrospinal sivi ve omuriligi besleyen damarlar
bulunur. Subaraknoid bdlgeye verilen ilacin hangi noéral dokuda etki
gosterdigi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Muhtemelen etki yerleri sinir
kokleri ile beraber dorsal kok ganglionlar: ve kordun yiizeyel kismidir.”’?

Piamaterin lateral uzantilart olan dendikulat ligamentler duraya yapisir ve

omuriligin desteklenmesine yardimc1 olur.

SPINAL KORD VE SiNiRLER : ©*7

Spinal kord, spinal kanal i¢inde wuzanir. Kordu ¢evreleyen dokular
meninksler, yag dokusu ve vendz pleksustur. En dis bdlgede epidural
bosluk, venler ve konnektif doku bulunur. Spinal kord foramen magnum
hizasinda baslar ve konus medullaris halinde sonlanir. Vertebral kolon ve
spinal kordun iliskisi fotal, bebeklik ve eriskin ¢aglarda farklidir. 3. fotal
aya kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan spinal kord, sonralari
kemik yapinin daha hizli gelisimi sonucu dogumda L;’iin alt kenarinda
eriskinde ise L;., diski hizasinda sonlanir. Ancak bu diizey kisisel

farkliliklar gosterebilir. ( Sekil- 8)
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SPINAL KORD
1- Konus medullaris
2- Kauda ekuina

3- Filum terminale
4- Sakral sinirler

5- Lumbear sinirler
6- Torakal sinirler
7- Dura mater

Sekil- 8

Bazen L, veya L, cismi hizasinda sonlanabilir. Nadiren L3’e uzanabilir. Bu
durum igne ile kordun zedelenme olasiligi nedeniyle dikkat edilmesi
gereken oOnemli bir anatomik oOzelliktir. Spinal kord ile vertebral kolon
arasindaki bu farkli gelisim sonucu, spinal segmentlerle vertebralar ayni
diizeyde bulunmaz. Bu yiizden Cg segmenti C; vertebra hizasina, T,
segmenti Ty vertebra hizasina, sakral segment L; vertebra hizasina denk
gelir. Spinal kord 40-45 c¢cm uzunligunda, 1 cm genisliginde ve Onden
arkaya basiktir. Altta konus medullaris adin1 alan koniye benzer bir ug¢ ile
sonlanir. Konus medullaris ucundan baslayarak, koksiksin tabanina kadar
devam eden wuzantiya filum terminale denir. Teknik olarak en kolay,

givenilir ve s1ik kullanilan araliklar L3.4, L4.s araliklaridir.
( Sekil- 9)
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1- Spinal cord

2- Dura mater

3- Kauda ekuina

4- Lig. flavum

5- Epidural bosluk

6- Subaraknoid bogluk
7- Sakral hiatus

On ve arka koklerin birlesiminden olusan 31 ¢ift spinal sinir, iist kisimlarda
hemen kendi hizalarinda vertebral kanali terk ederken, asagida kendi
intervertebral foramenlerine ulasmak iizere giderek artan egimli bir yol

izler. Bunun sonucunda lumbar ve sakral sinirler kauda ekuinay1 olusturur.

BEYIN OMURILIiK SIVISI (BOS)

Bu sivi spinal ve kraniyal subaraknoid bosluklarda ve beynin
ventrikiillerinde bulunur. Lateral, 3. ve 4. ventrikillerdeki koroid
pleksuslarda kanin ultrafiltrasyonu sonucu olusur. BOS’un kafa kaidesi
icindeki arterlerin pulsasyonu ile uyumlu olarak salinmasi, spinal anestezi
uygulamasi1 ile fonksiyonel anatomi arasindaki iliskiye bir baska ornek
olarak g(’)sterilebilir.(“) Bu hareket, servikal bolgede 9 mm/siklus,
torakolumbar bdlgede 4 mm/siklus olarak hesaplanmis ancak distal
lumbosakral bdlgede minimal olarak olasilikla BOS  hareketleri
saglamaktadir. Karin 1i¢i basincinin arttigr durumlarda BOS salinimi
gliiclenmektedir. Subaraknoid enjeksiyon sonrasi lokal anestezigin
dagilimint biiyiik bir olasilikla BOS hareketleri saglamaktadir. Hamilelerde
ve sismanlarda anestezik etkinin uzamasinda bu 6nemli bir etken olabilir.
BOS’un temel islevi genisleme yetenegine sahip olmayan kafa kemikleri
igindeki beyni sivi bir yastik gibi desteklemektir. Santral kanali dolduran

beyin-omurilik sivisinin toplam miktar1t 100-150 ml kadar olup bunun
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sadece 25-35 ml’si spinal kompartmandadir ve g¢ogu spinal kordun

sonlandi1g1 seviyenin altindadir.

Spesifik yogunlugu 37°C’ de 1003-1008 arasinda olup, giinde 500-800 ml

( 0.4 ml/dk ve 25 ml/saat ) kadar salgilanir. Ayni1 miktarda, araknoid
villuslarca vendz dolasima absorbe edilir. Yapimi serum osmolaritesi
distiik¢ce artar. Sodyum ve klor igerigi plazmadan daha fazla, protein,
glukoz, iire, fosfat, kalsiyum, potasyum igerigi ise diisiiktiir. Basinct oturur

halde lumbar bolgede 15-20 cmH,0O kadardir.

SPINAL KORDUN KANLANMASI

Spinal kord anterior spinal arter ve posterior spinal arter olmak lzere iki
ayri ana damardan beslenir. Serebral arteryel sistemden c¢ikan posterior
spinal arter, zengin kollaterallere sahip olup, spinal kordun posterior gri ve
beyaz madesini besler. Zengin kollateral anastomoz nedeniyle, segmentel
arteryel yaralanmalarda bu arterin besledigi alanlarda spinal kord iskemisi

goriilmez.
( Sekil - 10 )

SPINAL KORDUN ARTERLERI
1- Vertebral arter

2- Servical arter

3- Interkostal arter

4- Anterior ve posterior spinal arter
5- Radikular arter ( Adamkiewicz )

_ ) |
. - B.J). j

Sekil - 10

Anterior spinal arter, her vertebral arterin bir dalint alarak olusan ve orta
hatta ilerleyen tek bir arterdir. Spinal kordun anterior longitiidinal
sulkusunda asagi dogru seyreder, spinal kordun ig¢ine ve g¢evresine sayisiz
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dal verir. Anterior spinal arter spinal kordun 2/3 6n kismi ile merkezini
kanlandirir ve ¢cok az arterden dal alir. Tek arter oldugu ve ¢ok az arterden
dal aldig1 i¢cin besledigi bolgeler iskemiye hassastir. Dal aldigi arterlerin
en biyigi radikiilaris magna veya Adamkiewicz arteridir. Bu arter Tg-L3
arasinda siklikla sol tarafta, Tg.;, hizasinda medulla spinalise girer. Bu
arterin igne veya cerrahi sonucu hasar gdérmesi omuriligin lumbar
bolgesinin iskemisine yol acar. Bu iskemi sonucu motor kayip ortaya
¢ikabilir ( Adamkiewicz sendromu ). ®%*®7") Spinal arterler intervertebral
foramenlerden geg¢erek oOnce epidural bosluga, oradan spinal koklerle

duranin birlestigi noktalardan subaraknoid bosluga ve omurilige ulasir.
( Sekil-11)

SPINAL KORDUN VENLERI
1- Araknoid

2- Dura mater

3- Kuda ekuina

4- V. cava inferior

5- Internal vertebral vendz pleksus
6- Lumbar venler

Sekil-11

Venler vertebral kanal icinde ve disinda olmak {izere, tiim medulla spinalis
boyunca wuzanirlar, karmasik pleksuslar olustururlar ve intervertebral

venlere drene olurlar.

DERMATOMLAR

Spinal anestezinin  dilizeyinin  belirlenmesi ve  komplikasyonlarin
degerlendirilmesi i¢in dermatomlarin bilinmesi dnemlidir. Periferik olarak
her spinal sinirin arka kokiiniin baz1 lifleri dermatom olarak bilinen bir deri
segmentini sensoriyal olarak innerve eder. Komsu dermatomlar kismen

birbirini 6rter. Bir dorsal kokiin kaybi, ilgili dermatomda duyu azalmasina
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neden olur ( tam bir duyu kayb1 olmadan ). Tim bir dermatomdaki anestezi

veya parestezi medulla spinalis

veya kok zedelenmesini isaret

Genellikle C; veya koksigeal dermatomlar yoktur.( Sekil-12, 13)

( Tablo-1, 2)

Sekil — 12

Dermatomlar

Sekil — 13

Tablo : 1 Dermatomlar

C gdermatomu
T |., dermatomu
T ; dermatomu
T 4 dermatomu
T 4.7 dermatomu
T ;o dermatomu
L | dermatomu
S .4 dermatomu

Kiigiik parmak

Kol ve 6n kol i¢ yiizii
Aksilla apeksi

Meme baslar1 hizasi
Ksifoid hizas1

Gobek hizasi
Inguinal bolge

Perine

15
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Tablo : 2 Cesitli cerrahi girisimlerde tutulmasi gerekli dermatomlar ( Sekil- 14, 15)
T, Ust batin cerrahisi
T s Barsaklar, jinekolojik, pelvik, renal
T 1o Transiiretral rezeksiyon, obstetrik, vaginal, kalga cerrahisi
L, Transiiretral rezeksiyon, inguinal herni
L,; Ayaklailgili girisimler
S ,s Hemoroidektomi ve benzeri ameliyatlar

T,
Skapulanin alt ucu

Cs
7. servikal vertebra

L,

Spina iliaka posterior
superior

Sekil - 14

Cerrahi operasyonlardaki lokal anestezi seviyeleri
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Anesthetic spread

Procedure Procedure
T4-6
L Ust abdominal girigimler, sezeryan
ameliyatlar1, appendektomi, inguinal
—-‘T:‘; ; herni(T6), testis ve over ameliyatlari
T2
| 75"
__T6 T6-8
L ﬁ; Jinekolojik ameliyatlar, iireter ve renal
Mesane dilatasyonu olmaksizin pelvise yonelik ameliyatlar
transiiretral rezeksiyon, uyluk ve alt
bacak amputasyonu Ty
Mesane dilatasyonuyla beraber
Ls transiiretral rezeksiyon, vajina ve
Iskemi olmaksizin diz ve diz alt1 uterusu i]gi]endiren ame]iyaﬂar

ameliyatlar1

Sa.s5
Perianal bolge ameliyatlari

D. ).
Sekil - 15

Cerrahi operasyonlardaki lokal anestezi seviyeleri

Meme ¢izgisinin st kismi, hem C 34 hem de T ., tarafindan innerve
edildiginden, T;., bloke olsa bile, ciltte duyu kaybi1 olmaz. Bu yiizden Ty,
tizerindeki anestezi kontrolii, kol ve o6n kol i¢ yiiziindeki T ;., duyu

kontrolii ile yapilmalidir.

SPINAL ANESTEZININ FONKSIiYONEL FiZYOLOJIiSi

Spinal anestezi sonucu ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler somatik ve
visseral yapilardan kaynaklanan afferent ve efferent sinirlerin blogu ile
iliskilidir. Somatik yapilar duyusal ve motor, viseral yapilar ise otonomik
sinir sistemi ile uyarilmaktadir.®®® Sinir blogu i¢in lokal anestezigin hiicre
lipid membranindan diffiizyonu ve aksoplazma icerisinde Na' kanallarini
bloke etmesi gerekmektedir. Bu etkinin ortaya ¢ikabilmesi ig¢in, belli

konsantrasyonda ilacin reseptdrlerle temas etmesi gerekmektedir.*® Sinir
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lifleri A, B ve C olmak {izere ii¢ gruba ayrilmislardir. A grubu kendi

igerisinde o, P, y ve 5 olmak iizere dort alt gruba ayrilir. A ve B grubu

lifler miyelinli, C grubu lifler miyelinsizdir.®®*
( Tablo-3 ).
Tablo-3  Sinir liflerinin siniflandirilmasi

Simif Fonksiyon Miyelin Kalinhk Cm
A o Motor Evet ++++ ++++
A [3 Hafif dokunma, basing, agr1 Evet +++ +++
Ay Kas igcikleri ( propriosepsiyon ) Evet +4++ ++
A O Agri, 181 Evet ++ +
B Pregangliyonik sempatik Evet ++ +
C Agri, basing Hay1r + +++

Santral blokajin sonucu olarak, somatik ve visseral yapilarin afferent ve
efferent innervasyonlarit kesilir. Duyu kaybi1 ve kas gevsemesini saglayan
spinal kordun kendisi degil spinal kdkleridir. BOS i¢ine verilen lokal
anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan alinip damar i¢ine absorbe edilerek
ortamdan uzaklastirilir. Asil etkisi spinal kordu terk eden sinir kdkleri ve

dorsal kok ganglionlar: tizerinedir.

Miyelinli ve ince lifler daha 6nce ve kolay bloke olurken, miyelinsiz ve
kalin lifler daha ge¢ ve zor bloke olurlar. Bu 6zelliklerine bagli olarak her
sinir lifinin farkli konsantrasyonda lokal anestezikle bloke edilmesine
diferansiyel blok denir. Sinir koéki, bu sinir liflerinin karisimindan
olustugu icin anestezinin baslangicinda sempatik, duyu ve motor sinirler
ayni zamanda bloke edilmezler. Sensoriyal blok motor bloktan daha uzun
siirer, ¢inkii motor lifler lokal anesteziklerden daha zor ve daha geg
etkilenirler. Sempatik blok ( 1s1 duyusu ) sensoriyal bloktan ( agri1 ve
dokunma ) iki segment daha yukari ¢ikar. Motor blok sensoriyal bloktan iki
segment daha asagida kalir. Derin basi1 ve kaba hareket duyusu C liflerince
tasinir ki bunlarin blokaji daha zordur. Klasik olarak sempatik, duyusal ve
motor blok seviyeleri arasinda, yukaridan asagiya iki segment fark oldugu
soylenir ve bu durum diferansiyel blok zonlari olarak

42,48,68,88).
adlandirilir, (#2-48-68.88)
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Viicut 1s1 dagilimina ait haritalarin olusurulmasina dayali bir teknik olan
termografi incelemeleri ile yapilan c¢aligsmalarda sempatik ve duyusal

bloklar1 arasinda 6-7 segment fark olabilecegi de gdsterilmistir.

SPINAL ANESTEZININ SISTEMLER UZERINE ETKILERI

Santral rejyonal Dbloklarin insan fizyolojisinde meydana getirdigi

degisikliklerin en 6nemli nedeni, sempatik sinirlerin paralizisidir.

Kardiyovaskiiler sistem iizerine etkileri :

Preganglioner sempatik lifler T;-L, segmentinden kaynaklanir. L, altindaki
bir blogun kardiovaskiiler etkisi minimaldir. Blok T;,-T4 seviyesine ulasinca
tam sempatik blok gelisir. Total periferik diren¢ ve arteryel kan basinci
diiser. Ven ve veniiller tonus kaybini koruyabilmek i¢cin maksimum derecede
dilate olurlar. Vendz kapasite artist ve kanin gdllenmesiyle, vendz donis
azalarak kardiak outputta ve kan basincinda belirgin bir diismeye neden
olur. Santral bloklarin giivenirligi ancak vendz doniisiin korunmasi ile
saglanir. Kan basincinin baslangi¢ degerinin % 25’1 kadar veya daha fazla
diismesi  halinde hipotansiyonun tedavisi gerekir. Hipotansiyonun
Onlenmesinde elektrolitli si1vi verilmesi dnemlidir. Orta ve yiiksek seviyede
spinal anestezi wuygulamasindan ©6nce 500-750 ml dengeli elektrolit

(3-4-3) Arter basincinin dismesi, kanin

soliisyonunun infiizyonu yaralidir.
operasyon sahasindan diger dokulara dagilimina neden oldugundan,
intraoperatif kan kaybi azalir. T6 ve daha yukari seviyedeki bloklarda
adrenal bezler, ¢dliak ve splanik ganglionlarin preganglioner liflerinin
blokajiyla, plazma katekolamin seviyesi azalmakta ve hipotansiyon
olusmaktadir. T ;.4 "ten ¢ikan kardiak efferent sempatik liflerin blokaj1 ile
bradikardi meydana gelir. Vendz donilisiin azalmasi, sag kalp basincinda
diismeye ve refleks bradikardiye neden olmaktadir. Kan basincinin diismesi,
koroner perfiizyonda azalmaya yol acarken, afterloadun diisiik olmasi

nedeniyle miyokardin oksijen gereksinimi azalmakta ve yeterli perfliizyon

saglanmaktadir.

Spinal anestezinin  bir sempatektomi oldugunu ifade etmistik.

Kardiyovaskiiler degisiklikler de daha ¢ok buna baglidir. Su dengesi iyi
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olan saglikli1 kisilerde yiiksek spinal anesteziye dolasimsal degerlerde %

15°ten az bir sapma eslik eder. Baslica kardiyovaskiiler degisiklikleri sdyle

siralayabiliriz;

A - Total periferik rezistansta azalma :**

a) Venoz dilatasyon vaskiiler kapasitede belirgin bir artisa,
ven basincinda ve vendz ddniiste ise bir azalmaya yol
acar.

b) Arteryel ve arterioler vazodilatasyon olusur.

B — Kan basincinda azalma : Hipotansiyon spinal anestezinin yiiksekligi,
dolayisiyla bloke olan sempatik liflerin miktar:1 ile ilgili ise de gercekte
durum bundan daha karisiktir. Séyle ki;

a) Vendz donilisiin azalmasi; kalbin sempatik sinirlerinin
paralizisiyle olusan bradikardiyle kardiak debi diiser.

b) Vazokonstriktor paralizi nedeniyle post-arterioler
kapillerlerde dilatasyon olusur. Bu dilatasyon paralizi
olmus sempatik vazokonstriktéor liflerle birlikte, ©6n
koklerin somatik ve vaskiiler sahasinin tamaminda
gorilir. Diger taraftan sempatik blogun {iizerindeki
damarlarda kompansatuar vazokonstriksiyon olusur.’>

c) Adrenal medullanin pregangliyonik sempatik sinirlerinin
( splanik sinirler) paralizisiyle, katekolamin icerigi
azalir.

d) Ilacin dolasima absorbsiyonuyla kardiyovaskiiler
depresyon meydana gelebilir.

e) Vital merkezlerin, iskemi ve hipoksisi hipotansiyona
sebep olabilir.

f) Batin timori, batin kompresi ve gebe wuterusu gibi
kitleler karin i¢inde biiyiik damarlara kompresyon
yaparak hipotansiyona yol acabilir.

g) Hipovolemi varliginda, kan basinct diisiisii artar.

Bu temel fizyolojik degisikliklere hastanin yasi, psisik durumu, ameliyati

ve pozisyonunun etkileri de ilave edilmelidir."*®
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Greene ( 1958 ) kan basincindaki diigsmenin ilk nedeninin pregangliyonik
sempatik paralizi, ikincisinin ise kalp dakika atim hacmindeki degisiklikler
oldugunu belirtmistir. Hafif derecede bir diismeyi ( kritik degerler normal
bir insanda 90 mmHg olarak bildirilmistir ) periferik damar
degisikliklerine, daha ileri diizeyde diismeyi ise kalp atim hacmindeki
degisikliklere baglamistir.'-*3-3%) Sempatik blokajla birlikte arteryel kan
basincindaki diismenin, teorik olarak koroner perfiizyona olumlu etkide
bulunabilecegi soylenebilir ( afterload azalmis, miyokardin oksijen

gereksinimi diismiistiir ).

Hipotansiyon bazen beyin ve kalbe giden kan akimini 6nemli derecede
azaltabilir. Mediiller iskeminin erken belirtisi bulanti ve kusmadir.
Tansiyonun korunmasit i¢in sivi inflizyonlarindan, vazokonstriktorlerden, 3-

5 derecelik hafif trendelenburg pozisyonundan faydalanilabilir.

Oksijen tedavisi, kardiak debinin ve atim sayisinin azaldig1 yiksek

bloklarda da faydalidir. %109

C — Kalp hizinda azalma :

“ T,.s tiizerinde yiksek spinal blok, sempatik kardiak
akselarator lifleri tasiyan O0n kokleri bloke ederse, kalp
hizinda azalmaya neden olur.(**-¢%-8%)

b) Kalp hizinin azalmasinin baska bir nedenide kalbe vendz
doniisiin azalmasi sonucu sag atriumdaki kan basincinin
dismesi ve miyokardial kronotropik gerilim

reseptdrlerinin etkilenmesidir.’*7%

D — Kalp debisindeki degisiklikler: Miyokardial kontraktilite direkt olarak
etkilenmez. Spinal anestezi, indirekt olarak kalbin dolumunu ve hizini
etkileyerek, miyokardin kontraktilitesine olumsuz etki eder. Venéz doniisiin
azalmasiyla strok volim diiger. Buna bagli olarak kalbin dakika atim hacmi,
kardiak output % 10 veya daha fazla azalir. Dolasim zaman1 % 100 artar.®®

Si1vi verilmesi ve pozisyonun diizeltilmesi ile vendz doniis artirilabilir. Bu
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arada olusacak bradikardi ve sivi perfliizyonu, atim hacminin artmasina da

yol acabilir.

Solunum sistemi iizerine etkileri :

Spinal anestezi, solunumu periferik ve merkezi olarak deprese edebilir.
[lacin BOS ig¢inde yukariya dogru diffiizyonu ile interkostal sinirler bloke
olur, diyafragma soluma isini tek basina iistlenir. Apne, nadiren frenik sinir
koklerinin ( C;3.s ) seviyesinde motor blogu nedeniyle olusabilir. Frenik
sinir etkilendiginde hasta konusamaz ama fisildayabilir. Anestezinin st
seviyesi T7.19 arasinda ise solunumda O6nemli bir degisiklik olmaz.(® Ts’e
kadar olan Dbloklarda frenik sinir ile innerve olan diafragmanin
kompansasyonu ile solunum fonksiyonlar1 genellikle etkilenmez. Yiksek
spinal anestezide hastalar goégiis duvart ve karin kaslarinin paralizisi
nedeniyle Oksliremezler. Bu nedenle postoperatif atelektazi gelisebilir.
Ayrica aspirasyon riski mevcuttur. Cs.s diizeyinde motor paralizi sonucu,
frenik sinir etkilenerek apne gelisebilirse de, solunum durmasi, genellikle
sedatif 1ilaglarla, sismanlik, ventilasyon-perfiizyon oraninin bozulmasi,
solunum merkezinde hipotansiyon ve kardiak outputtaki diismenin neden
oldugu iskemiye bagli olarak gelismektedir.(3'4) Akcigerlerdeki sempatik
innervasyonun T,.4 spinal koklerden geldigi bilinmektedir. Sempatik
stimiilasyon bronsial dilatasyona ve pulmoner arterde vazokonstriksiyona
yol a¢gmaktadir. Yiiksek bloklarda bu liflerin kismen ya da tamamen bloke

olmalari sonucu vagal aktivitede artis ve bronkospazm gérﬁlebilir.(2'3)

[la¢ yiiksek dozda ve barbotajla verilirse dordiincii ventrikiile ulasabilir.
Cok tehlikeli olmasina ragmen eskiden spinal anestezi altinda yapilmis olan
bas ve boyun ameliyatlarinda ila¢ muhtemelen doérdiinci ventrikiile ulagsmais
olmasina ragmen solunumun siirmesi, subaraknoid aralikta c¢cok yiikseklere
¢ikan ilacin konsantrasyonunun, sadece duyu bloku i¢in yeterli olup, motor
lifleri  etkilemedigini; solunum merkezini deprese etmeyebilecegini
gosterir. Ilacin dokulara cok siiratli absorbsiyonu, yeterli konsantrasyonda
ilacin bu seviyede motor blok yapmasina imkan vermez, ancak diyafragma

(95)

parezisi olabilir. [lacin fikse oldugu yani ilacin konsantrasyonunun,

mediiller merkezlerin, frenik sinir ve spinal koklerin fonksiyonel
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aktivitelerini deprese etmek i¢in gerekli minimal kosantrasyonun altina
distiigl siire ¢ok iyi izlenmelidir

( genellikle ilk 5-10 dakika ).

Dogru teknik ve doza ragmen solunumsal ve kardiovaskiiler bir kollaps
olusmasi, hemen hemen her zaman ileri derecede hipotansiyon sonucu beyin
sapt dolasimini yetersiz hale gelmesinden dolayidir."*® Tedavide en 6nemli
nokta ¢abukluktur. Iskemik mediiller paraliziye bagli apneleri, kisa
zamanda kardiak arrest izler. Bu yilizden hastay: entiibe etmeye, % 100
oksijen ile ventile etmeye, vazopressdrler ve gerekirse bas asagi pozisyona

getirerek kan basincini korumaya daima hazir olunmalidir.,

Ortalama inspiratuar kapasitede T4 e kadar c¢ikan yiliksek spinal anestezi
sonucunda olusan motor blokta % 8, total torasik blok sonucu ise sadece %
19 oraninda bir diisme olur. Ekspiratuar rezerv volim ise artan motor blok
ile azalir. Ty seviyesinde % 15, Ts seviyesinde % 40 azalir. Ortalama
ekspiratuar rezerv volumiin % 48’e kadar azaldig: rapor edilmistir. Spinal
anestezi esnasinda hastanin Oksiirme yetenegi bozulur, inat¢i kuru bir
Oksiiriik; ekspiratuar rezerv volumiin azaldigini, ekspiratuar akim hizinin
bozularak Oksiirigliin solunum yollarint yeterince temizleyemedigini

(48.62.88) ngpiratuar rezerv kapasitesi ¢ok az etkilenir. Fonasyon

gosterir.
glicligii, konusmadaki akim ic¢in kullanilan hava volumiini etkileyecek
kadar o6nemli bir FRC diisiisiinii gosterir. Bu takdirde acilen oksijen
verilmesi gerekir. Genel anestezide kulanilan inhalasyon anesteziklerinin
ve kas gevseticilerinin akciger kompliansint olumsuz yonde ekiledigi ve
hava yolu capini degistirerek respiratuar  rezistansi arttirdigi

(48,62,88)

bilinmektedir. Diger yandan anestezik ajanlarin ¢ogunun

fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azalttig: gésterilmistir.(48)

Spinal
anestezinin ise ventilasyonu degistirmedigi ve pulmoner gaz degisimini
bozmadig:r ileri siiriilmektedir. Diger bir c¢aligsmada ise genel anestezi
sonrasinda 1. giin bozuk olan solunum fonksiyonlarinin 4. giin hala
preoperatif degerlerine ulasamadigi, buna karsin spinal anesteziyi izleyen
1. giin sonras1 goriilen solunum fonksiyon bozuklugunun 4. giinde tamamen

kayboldugu gosterilmistir.*®
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Solunum yetersizliginin baslica belirtileri interkostal solunumun giderek
hafiflemesi, diyafragma solunumunun artmasi, sesin fisilt1 halini almasi,
burun kanatlarinin ac¢ilmasi, felce ugramamis yardimci solunum kaslarinin

(48100 golunum yetersizligi olupta

kullanilmasi, trakea g¢ekilmesidir.
temelinde yatan nedenin serebral hipoksi oldugu hallerde, bulant1 ve
kusmalara oksijen uygulanmasi antiemetik bir etki yapar.*®) Orta ve yiiksek
seviyeli spinal anestezilerde hastaya oksijen verilmesi faydalidir. Amfizem,
bronsit veya astim gibi obstruktif akciger hastaligi olanlarda spinal
anestezi de risklidir. Ciinkii bu kisilerde yeterli ventilasyonu aktif

ekspirasyonla olur.®?

Solunum fonksiyonlari, spinal analjezinin postoperatif devam ettigi
hallerde, analjezi i¢cin santral etkili analjeziklerin kullanildig1 vakalardan

daha iyidirler.

Gastrointestinal sistem iizerine etkileri :

Ts-L; diizeyinde blokaj sonucu, parasempatik tonus hakimiyeti ile barsak
motilitesinde artma ve sfinkterlerde gevseme meydana gelir, bdylece
postoperatif donemde ileus gelismesi Onlenmis olur. Ancak peristaltizm

artisi, intestinal obstriksiyonda istenmeyen etkilerdir.

Sempatik inhibitdér etkili impulslarin kalkmasiyla tiimiiyle vagusun
etkisinde kalan ince barsaklar kasilirlar. Sfinkterler gevserler ve
peristaltizm  artar. Cerrahin  ince barsaklara dokunmasi onlarin
dilatasyonuna sebep olur. Spinal anestezi esnasinda vakalarin % 25’inde
bulanti ve kusma goriiliir. Sebeplerine gelince;
1- Hipotansiyon
2- Artmis peristaltizm
3- Basta vagus olmak {izere pleksus ve sinir ug¢larinin
¢cekilmesi (bilinci acik hastada visserlerle
oynanmasiyla, ¢ekilmesiyle dogan impulslar) kusma
merkezini uyarir.
4- Safra kesesi ve pilor sfinkterinin gevsemesiyle
midede safra mevcudiyeti olmasi

5- Psisik faktorler
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6- Hipotansiyona bagl serebral perfiizyonun
azalmasiyla olusan, serebral iskemi ve hipoksi

7- Vazopressorlerin santral stimulasyonu

8- Sisternaya diffiize olan ilaglarin stimulasyonuyla

bulant1 ve kusma goriilebilir.

Bunlarin tedavisi hipotansiyon ve hipoksinin tedavisidir. Artmis

parasempatik aktivite, i.v. 0.25 mg atropin ile dengelenir.

Agizdan derin soluma, antiemetikler de bu amacgla tedavi kullanilir.

Karaciger iizerine etkileri :

Kardiak output diisiince, hepatik arteriollerdeki vazokonstriksiyon karaciger
kan akimini azaltir. Mezenterik arteriollerin vazokonstriksiyonu barsak kan
akimini, dolayisiyla portal kan akimini azaltir. Bunun karaciger
fonksiyonlar1 iizerine fazla etkisi yoktur, ancak karacigere ulasan amid

grubu lokal anestezik ilaglarin metabolizmasi, bu durumdan etkilenir.

Urogenital sistem iizerine etkileri :
S,.4 segmentlerinin blokajiyla normal mesane fonksiyonlart tamamen
ortadan kalkar. Bu atoni kisa siireli olup, lokal anestezigin etkisinin

ortadan kalkmasiyla normale doner.

Metabolik etkiler :

Genel anestezi sonrasi ADH, katekolaminler, kortizol, aldesteron, renin
diizeylerinde artis olur. Ts diizeyindeki spinal blok travmaya ndéroendokrin
yanit1 baskilamaktadir.

Ozetle :

DIYAFRAGMA; yiiksek spinalde interkostal paralizinin kompansasyonu
icin faaliyeti artar. Total spinal blokta interkostal faaliyetten Once

diyafragma faaliyete baslar.

ADRENAL GLAND; epinefrin igerigi azalir. Hipotansiyonun esas sebebi
degildir.
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KARACIGER; siddetli hipotansiyon oldugu ve tedavi edilmedigi haller
disinda fonksiyon degisikligi belirgin degildir.

SAFRA KESESI; etkilenmez.

BOBREK; damar duvarindaki otonom intrensek kontrolde meydana gelen
degisiklige kan akimi uyum goésteremez. Glomeriiler filtrasyon, tiibiiler
reabsorbsiyon ve sekresyon degismez. Anestezi sirasinda idrar yapimi

siirer. Operasyon esnasinda mesanenin asir1 distansiyonu gorilebilir.

MESANE; bos olmast ve bosken uyar1 eksikligine bagli atoni, postoperatif
donemde idrar retansiyonuna yol acgar. Sistometrik c¢aligsmalar mesane

kapasitesinin arttiginit gostermistir.

SFINKTERLER; somatik sinirlerle inerve edilenler gevser.

ISKELET KASLARI; anestezi sahasinda tiimiiyle gevserler. Relaksasyon ve

damarlardaki gollenme bacakta hacim artisina yol acgar.

VUCUT ISISI; ciltteki vazodilatasyon, kas faaliyetindeki azalma ve 1s1

dizenleyici merkezin kontroliiniin kaybindan dolay1 viicut 1s1s1 azalir.

INTRAKRANIAL BASINC; etkilenmez.

GOZLER; genellikle etkilenmez. Ponksiyon yerinden 1likér kaybi,

postoperatif dordiincii veya altinci sinirin paralizisi ile sonug¢lanabilir.

YUZ; vazokonstriksiyondan dolay:r solukluk olabilir. Anestezi olmamis

sahada terleme olur.

TUKRUK BEZLERI; etkilenmez.

FARINKS VE LARINKS; total spinal blokajda bile etkilenmez.

KALP; miyokard ve ileti dokusu etkilenmez. Kardiak akseleratdr sinirlerin
deprese olmasiyla ortaya c¢ikan bradikardi onemlidir. Vagus aktif kalir.
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Antikolinerjikler ve narkotiklerle premedikasyon kalp atim sayisinin

artmasina neden olur. Kardiak debi bunlara paralel oarak diiser.

KAN BASINCI; sistolik diiser, diastolik hafif veya preanestezik seviyede
veya biraz altinda kalabilir. Renal ve splanik arterler otonom kontrol
altinda dilate degildir. Onceden hipertansiyon ve hipotansiyon varliginda,
yiksek spinal anestezide kan basincindaki diisiis daha belirgindir. Nabiz

basinct goze goriiliir sekilde azalir.

VENOZ DONUS; vendz damarlardaki adrenerjik reseptdrlerin blokaji,
intraabdominal basing¢taki degisim, torasik hareketlerin azalisindan dolay1

negatif basincin diisiisii ve ekstremitelerdeki kas relaksasyonuyla azalir.

GASTROINTESTINAL SISTEM; barsaklar konstrikte olur. Sempatik etkinin
ortadan kalkip parasempatik sistem hakimiyetinden dolay1 peristaltizm ve

tonus artar.

PANKREAS; sekresyonu, kandaki amilaz diizeyi veya diger fonksiyonlar:

etkilenmez.

DALAK; sempatik tonusun kaybolmasindan dolayi sayet yapisi normalse

boyutlar: iki ii¢ misli artar.

LENFATIKLER; peritonit varsa, periton kavitesindeki torasik maddelerin

absorbsiyonu artmaz.

UTERUS; tonusu ve motilitesi kaybolmaz. Kontraksiyon agrilar1t Ty
altindaki segmentlerin blokajiyla kalkar. Seviye T;o ‘a kadar uzarsa

kontraksiyonlar inhibe olur.
FETUS; hipotansiyon olmadikga etkilenmez. Solunum obstetrik

komplikasyon olmadik¢a spontandir. Hipotansiyon fetiisii koti yodnde

etkileyebilir.
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SPINAL ANESTEZIi DUZEYINI ETKILEYEN FAKTORLER

Lokal anestezik soliisyonun subaraknoid bdlgeye enjeksiyonu sonucu ortaya
c¢ikan maksimum analjezi seviyesini, lokal anestezigin BOS igerisinde
sefalik yone dogru dagilimi1 ve blok olusturabilecek kadar yeterli miktarda
néral doku tarafindan alinmasi belirler. ilacin intratekal alanda hangi
seviyeye kadar dagilabilecegini bilmek maksimum analjezi seviyesinin

(17,106)

kontrol edilebilmesi anlamina gelmektedir. Lokal anestezigin BOS

igerisinde dagilimini etkiledigi diisiiniilen bir ¢ok unsur gilinimiizde de
, - 18,19,53,73,76,86,105,107,109
6nemli arastirma konularindandir. ('®-!9:93.73.76.86.105.107.109)

( Tablo - 4)

En 6nemli unsurlardan biri olan BOS hacmi, her hasta i¢cin tam olarak
bilinemediginden, maksimum analjezi seviyesini kontrol edebilecek bir

faktor olarak kullanilamaz.©'®"

L;.4 diizeyinden gerceklestirilen spinal anestezi yanlizca spinal kokleri
etkileyebilecegi gibi torakal, hatta servikal bolgeleri de tutabilir.

Enjeksiyon hizi Iml/15 saniye olarak énerilmektedir.''®

Tablo-4 Lokal anestezik soliisyonun BOS icerisinde dagilimini etkileyen

unsurlar. (61116

Hastaya ait 6zellikler: Yas, boy, viicut agirligi, cinsiyet,
pozisyon, karin i¢i basing, vertebral
kolonun anatomik konfigiirasyonu

Enjeksiyon yeri

Spinal ignenin ucunun yoni

Enjeksiyon hizi

Barbotaj

BOS’ a ait 6zellikler: yogunluk, 6zgiil agirlik, basing, hacim

Lokal anestezik soliisyona ait 6zellikler : 1s1, dansite, 6zgiil

agirlik, barisite, doz,
konsantrasyon, hacim

Vazokonstriktor eklenmesi
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Kullanilan doz intratekal i1la¢ dagilimini etkileyen O6nemli bir unsurdur.
[lacin dozunu lokal anestezigin hacmi ve konsantrasyonu belirler.(?%:*"
Arastirmalarda doz degismedigi siirece 1-14 ml arasinda kullanilan hacmin
maksimum analjezi seviyesini belirlemede roliiniin olmadig:

gésterilmistir.(l9’21’106’109)

BOS dansitesi 37°C’ de 1003-1008 arasindadir. Bu limitlerin sirasiyla
altindaki ve iistiindeki dansitelere sahip lokal anestezikler hipobarik ve

hiperbarik, limitler arasindakiler ise izobarik olarak adlandirilir.

Hipobarik sollisyonlar: Spinal anestezide hipobarik soliisyon olarak
genellikle tetrakain ve dibukain kullanilmaktadir. Hipobarik soliisyonun
subaraknoid araliga verilmesinden sonraki birka¢ dakika igerisinde hastanin
pozisyonu, ajanin subaraknoid aralikta dagiliminda etkili olmaktadir. Eger
bas yukari pozisyonda ise anestezik ajan sefale dogru ilerlemekte, bas asagi

pozisyonda ise kaudale dogru yayilmaktadir.

Hipobarik soliisyonlar o6zellikle yiliziisti ve jacknife pozisyonlarinda
gerceklestirilen perineal ve rektal ameliyatlar ile tek  tarafli

gergeklestirilecek at ekstremite ameliyatlart i¢in ¢ok uygundur.

Intraabdominal ameliyatlarda kesinlikle hipobarik soliisyonlar tercih
edilmemelidir. Ajanin subaraknoid aralikta kolaylikla yayilmasi, sempatik
blokaj sonucu hipovolemik hastalarda arteryel hipotansiyona yol

acmaktadir.

[zobarik soliisyonlar: Birgok lokal anestezik ajanin izobarik soliisyonu
spinal anestezide kullanilmaktadir. En ¢ok kullanilan ajanlar bupivakain,
lidokain, levobupivakain ve tetrakaindir. Izobarik spinal anestezinin en
Onemli avantaji1 hastanin enjeksiyondan sonra pozisyonu degistirilmeden
ameliyatin siirdiiriilmesidir. Ozellikle T,;¢’nun atinda anestezi gerektiren

ameliyatlarda izobarik spinal anestezi ¢ok elverislidir.

Hiperbarik soliisyonlar : Spinal anestezide en sik kullanilan yodntem

hiperbarik spinal anestezidir. Bu amac¢la bupivakain ve lidokainin % 5-8
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‘lik glukoz ile karistirilmis solusyonlari kullanilir. Enjeksiyondan sonraki
ilk 20-30 dakika icinde hastaya pozisyon vererek anestezinin sinirlari
ayarlanabilir. Daha sonraki dakikalarda fazla bir degisiklik olmaz. Buna
ragmen 10-20 dakikada bir anestezinin sinirlart kontrol edilmelidir.

Genellikle alt ekstremite ve sakral bolge ameliyatlarinda kulanilir."’®

Barisite hasta pozisyonu ile birlikte intratekal ila¢ dagilimini kontrol
edebilmek amaciyla kullanilabilir. ¢'%:23:33.73:86) Bypunla beraber bu
yontemle yapilan c¢aligsmalarda oldukg¢a degisken maksimum analjezi
seviyeleri elde edilmistir. Dolayisiyla ydntemin kullanilmasiyla anestezik
etkinin seviyesini tahmin edebilme basarisi disiktir. Ayrica dansite ile
sicaklik arasinda ters iliski vardir. 20°C’de hafif hiperbarik olan
bupivakain 37°C’de hafif izobarik hale dénmektedir. ('°"

Lumbar ponksiyonun yapildig: seviye, belli durumlarda maksimum analjezi
seviyesini etkilemesine ragmen, intratekal ila¢g dagilimini belirleyen ¢ok

onemli bir faktor degildir.*>'%%

L34 en uygun araliktir. L, araligindan lokal anestezik enjeksiyonu ile

anlamli derecede yiiksek sensoriyal bok seviyeleri bildirilmistir.®>

Adrenalinin spinal anestezi siiresine etkisi lokal anesteziye gdre degisir:
tetrakain > lidokain > bupivakain.’" Lidokain ve bupivakain
soliisyonlarina sadece alt ekstremite ve perine ameliyatlarinda adrenalin
eklenmesi anestezi siiresini uzattigi i¢in faydali olabilir.*® Lokal anestezik
solusyona eklenen klonidin ve opioid gibi adjuvan ilag¢lar, farkli reseptdrler

izerinden sinerjistik etki gostererek, blok siiresini uzatirlar. (27-28:63.67)

Barbotaj : Serebrospinal sivinin enjekte edilecek solusyon igine aspire
edilerek tekrar verimesiyle subaraknoid bosluktaki dagilimin artirilmasi
islemidir. Serebrospinal sivinin ileri geri hareketiyle enjekte edilen ilacin

daha yiiksek seviyelere tasindig: gosterilmistir.

Hizl1 lokal anestezik enjeksiyonlart torasik seviyelere kadar yilikselen

anesteziye yol acabilir.
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Hastanin yas1 arttik¢a ila¢g dagilimi da artmakta ve blok yilikselmektedir.
Sisman hastalarda epidural yag dokusu fazlaligit BOS miktarininda azalmaya
ve ilacin yiikselmesine neden olabilir. Hastanin boyu ne kadar uzunsa, ayni
hacimde 1ilagla saglanan anestezi diizeyi, istenen seviyeye kadar
yikselmeyebilir. Karin i¢i basincinin arttigr durumlarda ayni hacimde

ilagla daha yiiksek anestezi diizeyi saglanir.

Sonu¢ olarak, spinal anestezinin etki siliresini belirleyen esas faktdrler

kullanilan lokal anestezik ve ila¢ dozudur.

SPINAL ANESTEZi TEKNIiGIi

Biitiin bloklarda oldugu gibi hastaya, genel anesteziye gec¢me olasilig:
diisiiniilerek pozisyon verilmelidir. Bu nedenle 0&nceden damar yolu
saglanmasi, arteryel basincin izlenmesi ve hava yolu ag¢ikligiyla ilgili her
tirli ekipmanin bulundurulmasi gerekir. Hastanin vyatirildigi ameliyat

masasinin hastaya pozisyon verebilecek 6zelliklere sahip olmasi1 gerekir.

Hasta pozisyonu :

A- Oturur pozisyon : En sik ve en kolay pozisyondur. Hasta ayaklarini bir
basamaga dayayip ameliyat masasinin kenarina ourur, sirtini
kamburlasgtirir ve kolarint 6nde c¢aprazlar. Kalga fraktiirlerinde agri
nedeniyle, gebelerde ve koopere olamayan hastalarda bu pozisyon
kullanim1 sinirlidir. Cesitli jinekolojik ve lirolojik operasyonlarda ya da
hiperbarik sollisyonlar kullanildiginda, o&zellikle sigsman hastalarda
tercih edilir. Bu pozisyonda sedasyondan kag¢inilmali ve hipotansiyon

gelisebilecegi icin dikkatli olunmalidir.

B- Lateral dekiibitus pozisyonu : Hasta, sirt1 masanin kenarina yakin yan
yatarak dizlerini karnina g¢eker, basini ¢enesi gogsiine degecek sekilde
fleksiyon yapar ve sirtin1 kamburlastirir. Koopere olmayan hastalar1 bir
yardimc1 destekler. Kal¢ca ve bacak fraktiirii olan hastalarda uygulanir.
Eger hipobarik soliisyon kullanilmis ya da tek tarafli blok isteniyorsa

ameliyat tarafinin asagida kalmas1 gerekir.
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C- Yiiziisti ( pron) pozisyon

Hastaya ameliyat i¢in istenen pozisyon

verildikten sonra lumbar ponksiyon yapilir. Serebrospinal sivi kaniilden

damlamaz, aspire edilebilir. Hastay: tekrar ¢evirmeye gerek kalmaz,

hipobarik soliisyon yeterli sakral analjezi saglar. Anorektal, sakrum ve

vertebral kolonun alt boliimi ile ilgili ameliyatlarda seyrek oarak tercih

edilen bir pozisyondur.

Hastanin hazirlanmasi:

v

v
v
v
v

\

Hastaya pozisyon verilir

Girisim yapilacak bolge temizlenir

Kullanilacak tiim malzemeler 6nceden hazirlanir

Seri ve hizl1 hareket edilerek blok dncesi siire azaltilmalidir.
Girisim bolgesine intrakutan veya subkutan lokal anestezik
verilmelidir.

Her islemden sonra hasta mutlak uyarilmalidir.

Birka¢ dakika bekledikten sonra, cilt intraduser ile gegilir,
akisi

subaraknoid araliga ulasildiginda

Geri

serebrospinal

lokal

S1v1

goruliir. cekilen intraduserdan sonra anestezik

madde verilir. ( Sekil-16 )
Hastanin parametreleri hizla gdézden gecgirilir ve pozisyon
verilir.

[gne ucuna ve uca yakin bogelere temas edilmemelidir.

) A
supraspinous ligament
interspinous ligament
ligamentum flavum
epidural space

subdural space
arachnoid mate

subarachnoid space
Sekil-16

Spinal anestezi teknigi
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SPINAL ANESTEZI ICIiN GELISTIiRILMIiS UYGULAMA TEKNIKLERI
1-) Orta hattan yaklasim : En sik kullanilan yaklasimdir. Ignenin sapi, bas

ve isaret parmagi ile tutulur, orta parmak ile desteklenir. Igne ucunun
laterale yonelik olmasi, dura mater gegilirken yukaridan asagi seyreden
liflerin kesilmesini degil aralanmasini saglamis olacaktir. Orta hatta
kalinabilmesi i¢in vertebral kolonun sol elin isaret ve orta parmaklar
arasina alinmasinda yarar vardir. iki prosesus spinosus arasindan igne
kraniyale dogru yon verilerek ilerletilir. Lig. flavuma wulasildiginda
genellikle direng¢ artis1 olur. Lig. flavumun gecilmesi ile epidural araliga
ulasilmis olur. Duramater delindiginde BOS gelmesi beklenir. BOS
gelmedigi takdirde, ignenin mandreni tekrar yerlestirilip 90° dondirilir.
ignenin derinde dayanabilecegi kemik lamina veya pedikiildiir. Bu durumda

igneye yeniden yon verilir.

2-) Paramedyan lateral yaklasim : Yasli hastalarda oldugu gibi interspindz

yapilarda dejeneratif degisiklikler meydana geldiginde; hastaya fraktir,
dislokasyon gibi nedenlere yeterli pozisyon verilemedigi durumlarda
paramedyan yaklasim gerekebilir. Lateral dekiibitis pozisyonunda, se¢ilen
aralikta, orta hattan 1.5 cm lateralde, giris noktasina lokal anestezik ile
infiltrasyon yapilir. ignenin ucu 10-15° ile sefale dogru, 100-105° bir ac1

ile ilerletilir. Dura mater delindiginde BOS gelecektir.

3-) Taylor teknigi : En genis aralik olan Ls diizeyinde spinal anestezi igin

gelistirilmis bir yontemdir. Hasta lateral dekiibitis pozisyonunda fleksiyona
getirildikten sonra 12 cm’lik spinal igne 1ile posterior superior iliak
spinanin en alt noktasinda, 1 cm medial ve 1 ¢cm kaudalden girilir. igne 55°
a¢1 ile medial ve sefale dogru ilerletilir. Duramater delindiginde BOS

gelecektir.

4-) Kontinti ( Devamli ) katater teknigi : Subaraknoid araliga yerlestirilen

bir katater yoluyla, aralikl:i bir sekilde diisiik doz lokal anestezik verilerek

spinal anestezi elde edilmesidir.
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SPINAL ANESTEZIi TiPLERI

1-) Saddle ( eyer veya siivari yamasi) blok : Az miktarda ilacin oturur

pozisyonda, L4.s araligindan enjeksiyonu ve hastanin enjeksiyondan sonra
en az 5 dakika oturur pozisyonda tutulmasi ile elde edilir. Alt lumbar ve

sakral segmentlerin blogu gelisir. Kan basinci ¢ok az etkilenir.

2-) Algak spinal anestezi : L, 3 diizeyinde izobarik bir soliisyon enjeksiyonu

gerekir. Alt torasik, lumbar ve sakral segmentleri tutar ve cilt anestezisi

Tio’u ge¢cmez. Kan basincina belirgin etkisi yoktur.

3-) Yiksek spinal anestezi : L,.3 veya Ls.4 araligindan, hiperbarik bir

soliisyon enjekte edildikten sonra hasta sirtiisti ¢evrilir. Bu durumda
soliisyon, omurganin egriligine uyarak yukari dogru yayilir ve T4 hizasina
erigir. T4.;2 , lumbar ve sakral segmentleri tutar. Cilt anestezisi T4
hizasindadir. T4 lizerinde blok s6z konusu ise ¢ok yliksek spinal blok kabul

edilir, hipotansiyon belirgindir, solunum yetmezligi olasilig: vardir.

4-) Yiiksek spinal anestezi nedenleri : Enjekte edilen total doz, hastanin
pozisyonu, soliisyonunun yogunlugu, Valsalva manevrasiyla intraabdominal
basincin ani artigi, Oksiirmedir. Enjeksiyondan hemen sonra bacaklarin
yikseltilmesi, hiperbarik soliisyonlarin sefalada yayilmasina neden olur.
Epidural blok yapilirken soliisyonun yanlislikla subaraknoidal enjeksiyonu,
verilen volim fazla oldugundan yiliksek spinal anesteziye neden olur.
Solunum ve dolasimin desteklenmesi, solunum yetmezligi gelisirse oksijen
verme, biling degisikligi olursa solunum yolunun acik tutulmasi ig¢in
gereken Onlemler, maske ile yapay solunum, hipotansiyona karsi;
Trendelenburg pozisyonu, intravendz sivi ve vazoppresdr uygulanmalidir.
Efedrin, kalb debisini ve kan basincint santral ve periferik etkileriyle
destekler ve ilk segenektir. Fenilefrin de saf a- adrenerjik etkisi nedeniyle
uygundur. Derin hipotansiyon ve hipoperfiizyon kalp durmasina yakin bir
durum olusturur ve adrenalin gibi daha gili¢lii bir vazopressér vermek
gerekir. Asir1 bradikardi antikolinerjiklerle, etkisinin c¢abuk baslamasi

nedeniyle atropin ile tedavi edilir.

34



5-) Tek tarafli spinal anestezi (_hemianestezi ) : Enjeksiyonun, hastayi

anestetize edilmek istenen tarafa yatirilarak yapilmasi ve hastanin en az 5
dakika siire ile bu pozisyonda tutulmasi ile elde edilir. Hasta sirtiisti
cevrildiginde ila¢ yine yayilir; ancak istenen tarafta daha belirgin blok elde

edilirken, istenmeyen sistemik etkiler de daha az olacaktir.

6-) Total spinal blok : Bir anestezi tipi olmayip, blogun ¢ok yilikselmesi

sonucu ortaya ¢ikan bir komplikasyon olarak kabul edilmekle beraber,
spinal anestezinin ilk yillarinda bir ydntem olarak kullanilmistir. Bulber
merkezlerin depresyonu s6z konusudur. Evans, 30-40 ml % 1’lik lidokain
veya mepivakain ile saglanan total spinal anestezinin abdominal girisimler
icin ¢ok iyi kosullar sagladigini, ancak anestezi siiresinin sinirli olmasi,
visseral duyunun erken donmesi ve etkisinin tamamen ortadan kalkmasina
kadar hastanin postoperatif donemde de yapay solutulmasi geregi gibi

sakincalari oldugunu belirtmektedir.

SPINAL ANESTEZI ENDIKASYONLARI

Alt ekstremite ve kalga cerrahisinde; perine ve rektal cerrahide; alt
abdomen cerrahisi ve kasik fitig1 tamirinde; iirolojik endoskopik cerrahide;
lumbar spinal girisimlerde; alt ekstremite vaskiiler cerrahisi ve
amputasyonlarinda; vajinal dogum ve sezeryan gibi girisimlerde
uygulanabilir. Ust batin girisimleri icin genel anestezi ile kombine

edilebilir.

v' Abdominal cerrahi i¢in, orta torasik segmentler diizeyinde yliksek
spinal blok.

v' Perinede yapilacak girisimler i¢in eyer blok.

v Kalga ve alt ekstremite, litotomi pozisyonunda perinede yapilacak

girisimlerde T;o. T12’yi ge¢gmeyecek diizeyde bir blok uygundur.

Ozellikle spinal anestezi altinda transiiretral prostat rezeksiyonlarinda

mesane perforasyonu omuzlarda agr1 yapar ve uyaricidir.

35



Obstetride uygulama kolayligi nedeniyle ve prematiire bebeklerde spinal
anestezi sonrasi apne riskinde, genel anesteziye kiyasla belirgin bir azalma

oldugundan tercih edilir.

Kalga eklemi ameliyatlarinda kan kaybi, postoperatif konflizyon ve

deliryum, derin ven trombozu ve akciger embolisi daha az olur.

Rektal cerrahi, sakral dermoid kist rezeksiyonu, lumbar spinal girisimler ve
alt ekstremitenin prone pozisyonundaki girisimlerde hava yolu kontroliiniin

glicliigii spinal anestezinin dezavantajidir.

SPINAL ANESTEZi KONTRENDIKASYONLARI
Mutlak :

Sepsis ve bakteriyemi

Enjeksiyon yerinde cilt enfeksiyonu

Agir hipovolemi

Koagiilopati

Antikoagiilan tedavi

Intrakranial basing artisi

>SRN N N N NN

Hastanin kabul etmemesi

Rolatif :

Periferik noropati

Gegirilmis spinal ameliyatlar

Kronik sirt ve bel agris1 varlig:

Kronik basagrisi varligi

Preoperatif aspirin, heparin ve diger antitrombositer ila¢ alim1

Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklar:

AN N N N N

Baz1 kalp hastaliklar1 ( Aort stenozu, idiyopatik hipertrofik
subaortik stenoz)

Psikoz ve demans

Koopere olmayan hastalar

Fizyolojik ve emasyonel labilite

DN N NN

Uzun siireli cerrahi girisim
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SPINAL ANESTEZi KOMPLIKASYONLARI
v' Hipotansiyon

Bradikardi

Bulanti, kusma ve hi¢kirik

Hipoventilasyon

Total spinal anestezi

Bel agrisi

Damar zedelenmesi

Sinir hasari ve norolojik sekeller

Kalp yetmezligi

Menenjit ve meningismus

Palsi ve paralizi

Idrar retansiyon

Postspinal bas agrisi

A N N N N N T U N N N NN

Kauda ekuina sendromu

POSTSPINAL BAS AGRISI

1898 de 1ilk spinal anestezi uygulamasinit yapan August K. C. Bier
hastalarinda operasyon sonrasinda siddetli basagrilar1 goézlemlenmistir.
Spinal anesteziyi kendilerinde deneyen Prof. Bier ve asistaninda da benzer
sikayetler ortaya c¢cikmistir. Teknigin uygulanmaya baslandig: ilk giinlerden
beri, postspinal bas agrisi spinal anestezinin en 6nemli yan etkisi olmaya
devam etmektedir. '°?) Yayinlarda postspinal basagris1 gorilme siklig1 % 1

ila % 37 arasinda degismektedir.!'??

Vajinal dogum ve sezeryan uygulanan
geng hastalarda 28G mikrokataterle yapilan devamli spinal anestezi
uygulamalarinda % 33 sikliginda basagrisina rastlanmistir. Postspinal
basagrisi, sadece spinal anestezi sonrast degil, dura ponksiyonunun
yapildigi diagnostik nodrolojik ¢alismalar, miyelogram ve epidural anestezi
sirasinda istenmeden yapilan dura ponksiyonu sonrasinda da goriilebilir.®®
Dura ponksiyonu ile iliskisi olmayan, spontan intrakranial hipotansiyon da

benzer bulgular ile ortaya ¢ikar.(''V

Postspinal basagrisi, dura
ponksiyonunu takiben bir hafta icinde ortaya ¢ikar ve 24 saatten uzun siirer.
Klinik olarak hastada halsizlikle seyreder ve bas agrist postural o6zellik
gosterir. Postspinal bas agrist karakteristik olarak, supin pozisyonda

hafifler veya gec¢er. Basin kaldirilmast ile siddetli fronto-oksipital bas
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agris1 tekrar ortaya c¢ikar ve hasta yatinca hafifler ya da geger. Postspinal
basagrisi siklikla ilk 24-48 saat i¢inde ortaya c¢ikar.*?°*'°?) Bazen diplopi,
tinnitus, bilateral hipoakuzi gibi III., IV. ve VIII. Kranial sinir palsilerine
bagli norolojik semptomlara neden olur. En o6nemli komplikasyonu ve

morbiditesi subdural hematomdur ve o6liimciildiir.®®

Hastalarin ¢ogunda,
basagris1 birka¢ giin veya hafta icinde kendiliginden diizelir. Aylar veya
yillar siiren olgular da vardir.!'°?) Postspinal bas agrist olusumunun nedeni,
igne veya katater ile zedelenen dura tabakasindan epidural bolgeye BOS
kacagi olmasidir. Kacaga bagli olarak BOS basinci diismekte ve BOS’un
beyin dokusuna olan destegi azalmakta ve bu da agriya duyarli intrakranial
yapilarin traksiyonuna neden olmaktadir. Bu hipotez degisik ¢alismalarda

desteklenmistir. 3192,

Postspinal basagris1 genglerde ( 20-39 yas arasi ), kadinlarda ve obstetrik
hastalarda daha sik gérﬁmektedir.(94’108) Ince ve kiint u¢lu (kesici olmayan )
spinal ignelerle yapilan dura ponksiyonu sonrasi postspinal basagrisi

insidans1 daha diisiik bildirilmektedir.®”>"®

[gnenin cilde giris agisi, igne ucunun ydni, ponksiyon sayist gibi
anesteziste baglit  faktorler de  postspinal basagrist gelisiminde

6nemlidir.?% 100

Postspinal basagrisinin ayirict tanisinda, aseptik menenjit ve bakteriyel

menenjit géz oninde bulundurulmalidir 7

Semptomatik tedavide yatak istirahati, hidrasyon, opioid olmayan
analjezikler kullanilabilir.©®?'°?)  intravenéz ve oral kafeinin hem
profilaktik ©*''?) hem de semptomatik*? tedavide etkili oldugunu gosteren
calismalar vardir. Bunlarla tedavi edilemeyen veya kronik vakalara epidural
“°blood patch’’ &6nerilmektedir.®***°" Kan yerine, epidural hidroksietil
starch ile basarili sonug¢lar alanlarda vardir. Yayinlarda iki yeni tedavi
(117) (36,42,57)

alternatif olarak sumatriptan

bildirilmektedir.

ve ACTH inflizyonu
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KAUDA EKUINA SENDROMU

Bu sendrom, O6nce bel agrist daha sonra perineal duyu kaybi, mesane
ve/veya anal sfinkter kontroliniin kaybi, barsak disfonksiyonu, alt
ekstremitede duyu ve motor kayip ile karakterize uzamis veya kalict

noérolojik defisit olarak tanimlanmaktadir.©®’-"7)

Yapilan c¢alismalarda kauda ekuina sendromu’nun tek basina lokal
anesatezikler ya da spinal kataterlerden daha ¢ok multifaktérel oldugu

gdsterilmistir.C?

Kauda ekuina sendromu mikrokatater uygulamalarinda; lokal anestezigin
zor ve yavas enjeksiyonu sonucunda subaraknoid aralikta lokalize kalmasi,
tiirbulan akim yapamamasi ve BOS’a homojen dagilamamasi, yavas
enjeksiyon sonucu ge¢ baslamasi nedeniyle daha fazla ilag verilmis olmas1
veya inflizyon uygulamalari sonucunda sinir koklerinin lokal anestezige

maruz kalma siiresinin uzamasina bagl gelisebilir. G

Kauda ekuina sinirleri dural kesenin distalinden geg¢erken koruyucu miyelin
liflerinden yoksundur. Eger bu sinirler fazla miktarda % 5’lik hiperbarik
lidokain soliisyonu ile temas ederlerse noral hasar ortaya ¢ikabilir.

Kauda ekuina sendromu gelisen hastalardaki benzerlikler®”

a-) % 5’lik hiperbarik lidokain kullanim1 ( %7.5 dekstroz i¢inde )

b-) Verilen dozda beklenenden daha yetersiz anestezik etki elde edilmesi
c-) 11k doz olarak 100 mg veya daha fazla lidokain kullanilmas1

d-) Toplam 100 mgdan fazla lidokain kullanilmas1

e-) Olgularin timiinin Amerika’da goriilmesi ve Avrupa’da hig

gorilmemesidir.

( Avrupa’da daha c¢ok % 5’lik bupivakain ve % 2’lik lidokain

kullanilmasindan dolay1 bu sendroma rastlanmadig: diisiiniilmektedir ).

Kauda e¢kuina sendromunun tedavisi i¢in nonsteroid antienflamatuarlar

verilir ve 2-3 giin i¢inde cevap alinir.
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Kauda ekuina sendromunun olusmasini Onleyebilmek amaciyla; spinal
kataterin sefale dogru yonlendirilmesi, enjeksiyonun en az 1 ml/15 saniye
hizinda yapilmasi, lokal anestezik ajan olarak izobarik bupivakain
kullanilmast ve toplam 25 mg’dan fazla bupivakain kullanilmamasi

o6nerilmektedir.37:77)

LOKAL ANESTEZiKLER

Lokal anestezikler, sinir lifleri ile wuygun konsntrasyonlarda temasa
geldiklerinde bu liflere uyan iletimi geriye donilisimli olarak bloke eden

ilaglardir.®?

Esas olarak, agrilt uyaranlarin periferden santral sinir
sistemine iletimini gecici olarak kesmek i¢in kullanilir. Lokal anestezikleri
etkisi atinda, sinir liflerinin eksitasyon esigi ylikselir, impulsun ileti hizi
azalir, aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yavaslatir, refrakter peryodu
uzatir, nihayet uygun konsantrasyondaki ilag¢la iletim tam olarak bloke

edilir.(1%-1D

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi; Ca ' iyonlarini bagladiklar:
membran reseptOrlerinden ayirarak membran permeabilitesindeki artisi

onleme seklindedir. Bdylece Na' iyonlar1 hiicre icine giremez ve iletim

bloke olur.

Lokal anestezik ila¢larin olusturdugu membran stabilizasyonunun
mekanizmasi :

1-) Membran fosfolipidleri ile birleserek Na’', K° ve Ca’" iyonlarinin
zardan gecisini engelledikleri,

2-) Protein reseptdrleri ile birleserek, uyaranlarin protein reseptdrlerinin
gdozenek capinda yaptig: genislemeyi 6nledikleri,

3-) Na' reseptorleri ile birleserek, Na' kanallarini tikadiklari,

4-) Membran hidrokarbon bdlgesine penetre olup onu genisleterek, Na'
kanallarinin  tikanmasi sonucu membrant stabilize ettikleri ileri

surilmektedir.

Diferansiyel blok : Her sinir lifinin farkli konsantrasyonda lokal
anestezikle bloke edilmesine diferansiyel blok denir. Sinir kdkii, sinir

liflerinin karisimindan olustugu i¢in anestezik ilacin sensoriyal ve motor
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lifleri farkli derecelerde etkilemesi sonucu ortaya c¢ikar. Klasik olarak
sempatik, sensoriyal ve motor blok seviyeleri arasinda, yukariya asagiya,
iki segment fark oldugu sdylenir ve bu durum diferansiyel blok zonlar:
olarak adlandirilir. Viicut 1s1 dagilimina ait haritalarin olusturulmasina
dayali bir teknik olan termografi incelemeleri ile yapilan c¢aligsmalarda
sempatik ve duyusal bloklarin arasinda 6-7 segment fark olabilecegi de

gosterilmistir.

Lokal anestezik ila¢ molekiilleri, ii¢ kisimdan olusmaktadir.

1-) Hidrofilik grup : Genellikle tersiyer veya bazen sekonder bir
amin grubudur ve substitiie edilmistir.

2-) Lipofilik grup : Molekiiliin diger ucunu olusturan aromatik bir
gruptur. ( paraaminobenzoik asid, benzoik asid, meta-amino benzoik asid
veya substitiie anilin ).

3-) Ara zincir: Genellikle iki veya ii¢ karbonlu bir alkol ya da
karboksilik asid grubudur. Ara zincirin aromatik grup tarafindaki ucunda

bulunan bag, bir ester ya da amid bagidir.

LOKAL ANESTEZIiK iILACLARIN GENEL YAPISI
Aromatik grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya amid olmasina gore

lokal anestezikler ikiye ayrilir.C77%

Ester yapili lokal anestezikler;
kokain, prokain, klorprokain ve tetrakaindir. Amid yapil1 lokal
anestezikler; lidokain, mepivakain, bupivakain, prilokain hidroklorir,
etidokain, dibukain ve levobupivakaindir. Spinal anestezide ilk kullanilan
lokal anestezik kokaindir. Giinimiizde spinal anestezide en yaygin
kullanilan lokal anestezikler 1ise bupivakain, lidokain, tetrakain ve

prokaindir.C*7%

Ester yapili olanlar plazma psddokolinesterazi ve ayrica
karaciger esterazlari tarafindan parcalandiklarindan kisa etki siirelidirler.
Amid vyapilt olanlar ise karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan
parcalanirlar. Dolayisiyla lokal ve sistemik etkileri ester yapililardan daha
uzundur."”" Amid grubu ilaglar, ester grubuna gore ¢ok daha stabildir.
Ester tipi ilaglarin metabolizmas:i sonucu ortaya c¢ikan paraaminobenzoik

asit ( PABA ), az da olsa allerjik reaksiyonlara neden olabilmektedir. Amid

tipi  ilaglarda allerjik reaksiyonlar nadirdir. Lokal anesteziklerin
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uygulandiklar1 yerlerden emilerek sistemik dolasima gecislerini doz,
enjeksiyon yeri, vazokonstriktor maddelerin eklenmesi, ilacin
fizikokimyasal ve farmakolojik 6zellikleri etkiler. Vazokonstriktdér ajanlar
ile bolgesel kanlanma azaldigindan lokal anesteziklerin emilimi azalir ve
noronlar tarafindan tutulumu artar. Lokal anesteziklerin potansiyelleri lipid
cOoziiniirlikleri 1ile dogrudan iliskilidir. Diger bir anlatim ile, lokal
anestezigin potansiyeli hidrofobik ortama gecebilme kabiliyetine baglidir.
Lipid ¢oOziiniirliik amin grubuna yan halkalar ekleyerek veya ester bag: ile

arttirilabilir. 774

Belirli bir lif kalinliginda ve belirli bir zamanda sinir
uyar1 iletimini bloke edecek en diisiik lokal anestezik konsantrasyonuna
minimum konsantrasyon ( Cm) denir ve inhalasyon anesteziklerinde
kullanilan minimum alveoler konsantrasyonun ( MAC ) analogudur. Cm’i

etkileyen faktorler:

1-) Lif kalinlig1 : Sinir lifinin kalinl1g1, tipi ve miyelinizasyonu; Lokal
anesteziklerin etkisi lifler inceldik¢e artmaktadir. Bu kural A grubu lifler
icin  gecerlidir. Myelinsiz  lifler daha c¢abuk ve daha  diisik
konsantrasyonlarda etkilenir.

2-) pH : Soliisyonun pH’s1 arttik¢a Cm azalmaktadir ( asit ortam blogu
antagonize eder ).

3-) Elektrolit konsantrasyonu : Lokal anestezik potensi doku ortaminin
Ca'" konsantrasyonu ile ters orantilidir ( hipokalemi ve hiperkalsemi blogu
antagonize eder ).

4-) Sinir stimiilasyonunun frekanst : Yiiksek uyari hizlarinda lokal

anestezik ajanlarin potensinde artis olur.*7%

Klinik olarak fonksiyon kaybi; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve
iskelet kas1 tonusu sirasini izler. Normale donilis sirast bunun tam tersidir.
Bazi1 biiytiik sinirlerin blokajinda blok sirasi bu kurala uymayabilir.
Periferdeki biliyiik sinirlerde motor lifler, genellikle ¢gevrede yerlestiginden
ilaca daha erken ve fazla maruz kalirlar. Bu nedenle motor lifler sensoriyal
liflerden daha erken bloke olabilirler."”) Bir ilacin iyonize ve non-iyonize
fraksiyonlarinin esit oldugu pH degerine o ilacin pKa degeri denir. Lokal
anesteziklerin etki baslangi¢ zamani pKa degerleri ile ilgilidir. Sivi

soliisyonlarda ilaglar hem iyonize hem de non-iyonize formda bulunurlar.
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Her ikisinin orani soliisyonun pH’sina baglidir. Lokal anesteziklerin pKa’s1
7.8-9.1 arasindadir ve fizyolojik pH’da ( pH 7.4 ) ilacin biiyik bir kism1

iyonize formdadir.

Lokal anestezigin, noronun lipoprotein membranint pasif difiizyon ile
gecebilen, yagda ¢oziiniir kismi, non-iyonize formudur. Bu nedenle iyonize
formu hiicre igine giremez. Lokal anesteziklerin Na' kanalinda bulunan
reseptOoriin sadece iyonize sekli baglanabilir. Bu baglanma elektrostatik
cekim esasina dayanir. Reseptdre baglanamayan non-iyonize seklin lokal
anestezik etkiye dogrudan bir katkis1 olamaz ancak molekiiliin etki yerine
ulagsmasint saglamasi bakimindan etkinligine indirekt olarak yardim eder.
Lokal anestezik soliisyonlarina alkali eklenmesi non-iyonize seklin oranini
artirarak sinir govdesine niifuzu kolaylastirmak suretiyle anestezik etkiyi
artirir. Lokal anestezik soliisyonlarinin karbondioksidle doyurulmasi (
karbonasyon ) suretiyle ilacin hidrokarbonat tiirevini i¢geren miistahzarlar
iretilmektedir. Lokal anestezige bagli tasiflaksi ve enfekte dokulara
infiltre edilen lokal anestezik ilacin etkinliginin disik olusu, bu
durumlarda estraseliiler pH’nin diismiis olmasina baglidir. Etki siireleri,
plazma proteinine ( alfa 1 asit glikoprotein ) baglanmalar1 ve dokudan
absorbsiyonu belirleyen farmakokinetik faktorler ile belirlenir. Amid yapil1
lokal anestezikler, plazmada proteinlere fazla baglanirlar. Plazma protein
diizeyinin degistigi durumlar, ilacin karacigere inaktive edilmek iizere
sunulma hizin1 etkiler. Lokal anestezik solusyonlarina, uygulanma
yerlerinden absorbsiyonlarini azaltmak icin, vazokonstriktdor ila¢ ilave
edilir. Absorbsiyon azalmasi ilacin uygulanma yerinde daha yiksek
konsantrasyonda ve daha uzun siire kalmasini saglayarak lokal anestezinin
siddet ve siliresini artirir, sistemik yan etkileri azaltir. Lokal anestezik
soliisyonlarina vazokonstriktor olarak, genellikle 5-20 pg/ml

konsantrasyonunda adrenalin katilir.’®

Lokal anesteziklerin ¢ogu kokain
harig¢, degisen derecelerde vazodilatasyon yaparlar. Bu da potansiyellerini
ve etki siirelerini etkiler. Ornegin; ropivakainin bupivakaine oranla lipid
¢Ozilinlirliigii ve proteine baglanma kapasitesi daha az olmasina ragmen ,
bupivakainle potansiyelleri ve etki siireleri esittir. Bu durum ropivakainin

vazodilatasyon etkisinin, bupivakaine goére daha az olmasindan

kaynaklanmaktadir.®”’ Lokal anesteziklerin santral sinir sistemi yan
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etkileri: diisik konsantrasyonlarda uyusukluk, kafada bosluk duyumsama,
vertigo, somnolans ve dezoryantasyon gibi hafif yan etkiler; yilksek
konsantrasyonlarda santral sinir sisteminin yaygin stimiilasyonu sonucu
huzursuzluk, korku hali, iisiime-tireme, psikomotor ajitasyon, yliz ve
ekstremite kaslarinda c¢ekilmeler, tremor, kulak g¢inlamasi, esneme, gérme
bulaniklig1 ve jeneralize tonik-klonik konviilsiyonlar gibi belirtiler ortaya
¢ikar. Ila¢ kan diizeyi daha da yiikselirse, kortikal ve subkortikal bdlgelerin
depresyonu sonucu sedasyon, biling kaybi1 ve solunum depresyonu goriliir.
Konviilziyonlarin tedavisinde benzodiazepinler kullanilir. Biling kayb1 ve
solunum depresyonu ortaya ¢ikarsa yapay solunum uygulamak gerekir.”"
Lokal anesteziklerin kardiyovaskiiler sisteme de etkileri vardir. Miyokardin
kontraktilite, eksitabilite ve iletim hizini1 azaltirlar, intrakardiak bloklar
yapabilirler. Bazilar1 diisiik konsantrasyonlarda antiaritmik etkinlik
gosterebilir. Bupivakain, digerlerine gore daha kardiyotoksik
gt')ziikmektedir.(74) Bupivakainin S-izomeri olan levobupivakain ve saf bir

S- izomer lokal anestezik olan ropivakain daha az kardiotoksiktir.>7-81-%)

(77) (93)

Kauda ekuina sendromu ve radikiiler bel agrisi c¢ogunlukla lidokain

ile iliskilidir. Lidokainin hiperbarik formlarinin yiiksek konsantrasyonlarda
(103)

intratekal kullanimi1 ile bu norotoksik yan etkiler goriilmektedir. ( Tablo-
5,6 )
Spinal anestezide kullanilan lokal anestezikler ( Tablo-5)
Etki siiresi Etki siiresi
ilac¢ Preparat Perine, alt Alt T4 (dk) (dk)
ekstremite abdomen (Adrenalinli) (Diiz)
Prokain % 10 75 mg 125 mg 200 mg 45 60
Tetrakain % 1 6-8 mg 14-20 mg 14-20 mg 90 120-150
Lidokain %5 + 60-90
% 7.5 glukoz 25 mg 50-75 mg 75-100 mg 60
Bupivakain | 9% 0.75 +
% 8.25 glukoz 4-6 mg 8-12 mg 12-20 mg 120-150 120-150
% 0.5, % 0.75
Spinal anestezide kullanilan lokal anestezikler ( Tablo-6)
Levobupivakain : %
Cerrahi Anestezi Konsantrasyon Doz (ml) Doz (mg) Motor Blok
Cerrahi Miidahale-
Epidural uygulama 0.5-0.75 10-20 50-150 Orta Dereceli-Tam
Sezaryen-Epidural
uygulama 0.5 15-30 75-150 Orta Dereceli-Tam
Periferik 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-
Eriskin 0.25 60 150 Uygulanamaz
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Lokal infiltrasyon-
Cocuklar < 12 0.5 0.25-0.50 ml/kg 1.25-2.5 mg/ml Uygulanamaz

Dental 0.5-0.75 5-10 25-75 Uygulanamaz

Agri1 Tedavisi

Dogum Analjezisi

(epidural bolus) 0.25 10-20 25-50 Minimal-Orta

Dereceli

Dogum Analjezisi Minimal-Orta

(epidural inflizyon) 0.125 4-10 ml/sa 5-12.5 mg/saat Dereceli
Postoperatif

Agri(epidural 0.125 10-15 ml/sa 12.5-18.75mg/sa Minimal-Orta
infiizyon) Dereceli
Postoperatif

Agr(epidural infiizyon) 0.25 5-7.5 ml/sa 12.5-18.75mg/sa

LOKAL ANESTEZIKLERIN METABOLIZMASI

1-) Emilim : Enjekte edilen lokal anestezigin hemen tamami dozaj,

enjeksiyon yeri, soliisyonun pH’s1i, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi,
vazokonstriktor eklenmesi gibi c¢esitli etkenlere gore degisen bir hizla
sistemik dolasima absorbe olur. Blok tipine gore absorbsiyon hizi;
interkostal> kaudal > brakial pleksus> siyatik-femoral blok olarak

siralanabilir.

2-) Dagilim : Lokal anesteziklerin biiyiik kismi plazmada proteinlere
baglanarak, bir kismi da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve onlar

tarafindan tutulur.

3-) Yikim : Ester tipi olanlar plazmada bulunan psdédokolinesteraz enzimi
tarafindan yikilir. Amid tipi lokal anestezikler, sadece karaciger hiicresinde
monoksijenaz enzimi tarafindan oksidatif hidroksilasyona ugrar ve

karboksilesteraz enzimi tarafindan hidrolize edilir.*!¥

LOKAL ANESTEZIKLERIN FARMAKOLOJIK OZELLIKLERI

1-) Etkinlik : Sinir membrant lipoprotein yapisinda oldugundan lokal
anestezik ilacin etkinliginde en 6nemli 6zellik; yagda erirligidir. Buna gore
yagda erirligi ylksek olan lokal anestezikler ( 6rn: etidokain ), yagda
erirligi diisiik olan lokal anesteziklere ( 0rn: mepivakain, prilokain ) oranla
daha potenttir. Analjezi kalitesi ise lokal anestezigin konsantrasyonuna

baglidir. Konsantrasyon ve yagda ¢dziiniirliik oran1 ne kadar yiiksekse motor
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blok o kadar ¢abuk ve belirgin derecede baslar. Lokal anestezik
solusyonlarina alkali eklenmesi non-iyonize seklin oranini artirarak sinir
gdovdesine niifuzu kolaylastirmak suretiyle anestezik etkiyi artirir. Lokal
anestezik solusyonlarinin karbondioksidle doyurulmasi ( karbonasyon )
suretiyle ilacin hidrokarbonat tiirevini igeren sekilleri liretilmektedir. Lokal
anestezige bagli tasiflaksi ve enfekte dokulara infiltre edilen lokal
anestezik ilacin etkinliginin disik olusu, bu durumlarda ekstraselliiler

pH’ nin diigsmiis olmasina baglidir.

2-) Etki hiz1 : In vitro en 6nemli etken ilacin pKa’s1 iken, in vivo ilacin

sinir dokusu disindaki dokulara diffiizyon hiz1 ve yogunlugudur.

3-) Etki siiresi : Etki siiresi Oncelikle yagda ¢dziiniirlik oraniyla, plazma

proteinine ( o— 1 asit glikoprotein ) baglanmalar1 ve daha az oranda
molekiillerin biyikligi ile belirlenir. Genelde konsantrasyon ne kadar
yliksek secilirse etki siliresi de o kadar uzun olur. Etki yayilim alani;
diffiizyon ve volim dagilimina baglidir. Voliim miktar1 ve enjeksiyon hizi
arttik¢a yayilim alant artar. Lokal anestezik solusyonlarina, uygulanma
yerinden absorbsiyonlarini azaltmak icin, vazokonstriktor ilag ilave edilir.
Absorbsiyon azalmasi, ilacin  uygulanma  yerinde daha  yiksek
konsantrasyonda ve daha uzun siire kalmasint saglayarak lokal anestezinin
etkinligini ve siiresini artirir, sistemik yan etkilerini azaltir. Lokal
anestezik solusyonlarina vazokonsriktdor olarak, genellikle 5-20 pg/ml

konsantrasyonunda adrenalin eklenir.

LOKAL ANESTEZIKLERIN YAN ETKILERI
1-) Ajanin direkt etkisi :

A-) Lokal: Lokal reaksiyonlarin genellikle solusyonlara eklenen
stabilizan, bakteriostatik ajanlar veya agir metallerden kaynaklandig:
bilinmektedir. Travmatik enfeksiyon, yiiksek ila¢ konsantrasyonu, koti
kanlanma ve mekanik nedenlerle de doku hasar1 meydana gelebilir. En sik

lokal reaksiyon, allerjik dermatittir.

B-) Sistemik: Dort nedenden kaynaklanir.
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B1-) Yiiksek dozaj: Yiksek plazma diizeyleri, hizli

absorbsiyon veya  hatali intravaskiiler injeksiyon ile
gelisebilmektedir. En Onemli toksik etkiler; santral sinir

sistemi ( SS ) ve kalpte ortaya ¢ikmaktadir.

SSS toksisitesi: Lokal anestezikler kan beyin engelini

kolaylikla asarlar. Beyin, dolasimdaki yiksek
konsantrasyonlara ¢ok duyarlidir. Once inhibitdr ndron
inhibisyonu ile bir eksitasyon, sonra solunum ve dolasim
merkezini de igeren jeneralize bir depresyon fazi gelisir (

Tablo-7 ).

Tablo-7 Yiiksek doz lokal anesteziklerin SSS bulgulari

Stimiilasyon

Huzursuzluk Koma
Deliryum Depresyon
( korteks ) ( medulla ) Solunum durmast
Kramplar
Kaslarda gevseme
Bulanti- kusma

Kardivovaskiler sistem ( KVS ) toksisitesi: Lokal

anestezik ajanlarin  kardiyovaskiiler etkileri, rejyonal
anestezide otonom yollarin inhibisyonu ile direkt olarak
geligsmektedir. Toksisite , ajanlarin potensi ile dogru

orantilidir.( Table-8)

Tablo-8 Yiksek doz lokal anesteziklerin KVS bulgular:

Bradikardi
Tasikardi - -
Stimiilasyon - - Depresyon Hipotansiyon
Hipertansiyon
Solukluk

Deride k
eride kizarma Ventrikiiler fibrilasyon

B2-) Intolerans: Lokal anestezik ajanin plazmadaki analjezik
diizeyin altindaki konsantrasyonda analjezik etki

gostermesidir. Seyrek goriilen bir yan etkidir. Asidoz, alkaloz,
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dehidratasyon, febril durumlar ve karaciger yetmezligi gibi

patolojilerde toksisite alevlenir.

B3-) Idiosenkrazi: Kalitsal, allerjik bir reaksiyon oldugu

disiintilmektedir.

B4-) Allerjik reaksiyonlar: Prokain ve tetrakain gibi PABA

deriveleri ile bildirilen allerjik reaksiyonlar amid grubu lokal
anesteziklerle pek goriilmemektedir. Cilt reaksiyonlarindan

anafilaksiye kadar degisen derecelerde olabilir.

2-) Sekonder ajan veya blogun yarattigi fizyolojik degisiklikler:
Lokal anestezi blogunun sonucunda gelisen sempatik blokaja bagh
hipotansiyon; paraliziye baglt hipoventilasyon ve vazodilatasyona bagl

yanma bu gruba giren yan etkilerdir.

3-) Ajan veya bloktan bagimsiz gelisen yan etkiler:
Operasyon sirasinda gelisen senkop, mani, histeri, kalp yetmezligi, beyin

kanamasi, koroner spazm v.s.

LOKAL ANESTEZIKLER
BUPIVAKAIN ( SENSORCAINE, MARCAINE, CARBOSTESIN )

Buvakain, amid grubu lokal anesteziklerdendir. 1957 yilinda Isveg’te
Ekenstain ve arkadaslari tarafindan sentez edilmis ve ilk kez 1963 yilinda
L. J. Telivuo tarafindan klinik wuygulamaya sokulmustur. Yapica
mepivakaine benzeyen uzun etkili amid tipi bir birlesiktir, piperidin halkas1
iizerinde metil grubu yerine butil grubu igermesi ile mepivakainden ayrilir.

Kardiyotoksisitesi mepivakainden daha fazladir.
Kimyasal ismi; l-n-butyl-DL piperidine-2 carboxylic asit-2,6

dimethylanilide hydrochloride C;sNOH,sHCL, deneysel ismi LAC-43 ve

ticari ismi Marcaine’dir.

48



Farmakokinetik:

Bupivakainin molekil agirligi 288, erime noktasi 258°C, dissosiasyon
katsayist ( pKa ) 8.1 partisyon katsayist 27.5 olup, proteinlere % 96
oraninda baglanir. Daha kisa etkili ajanlara oranla lipofilik o&zelligi

fazladir. Otoklavda sterilize edilebilir.

Bupivakain, epidural veya interkostal sinir blogunun sonrasinda veya
infiltrasyonun 5. dakikasi i¢ginde kanda tayin edilebilir. Plazma diizeyleri
verilen total doza baglidir. Tek doz epidural veya interkostal bloktan sonra
plazma bupivakain konsantrasyonu, 1-2 saat icinde 1-2 pg/ml’e ulasir.
Lokal anestezik maddenin uygulamasindan sonra 5 dk- 2 saat i¢inde 0.14-
1.18 pg/ml’lik pik seviyeleri, 4. saatin sonunda 0.1-0.34 pg/ml’e azalir. %
10 kadar1 24 saat icinde idrarla degismeden atilir **'( glukuronid konjugat
seklinde ), kalani1 N-dealkilasyonla karacigerde metabolize edilir. Yari
Oomrii eriskinde 9, fetusta 8 saattir. Benzodiazepinler, bupivakainin yari
Omrini kisaltir. Plasental bariyeri pasif diffiizyonla geger. Fetus iizerine

yan etki bildirilmemistir. Umblikal ven / Maternal kan orani ¢ok disiiktiir.

Farmakodinami :

Bupivakain lidokain ve mepivakainden 3-4 kat, prokainden 8 kat daha
potenttir. Tetrakain ve etidokain ile etki glicleri aynidir. Lokal anestezik
etki siiresi lidokain ve mepivakainden 2-3 kat fazladir.©®) Latent periyod,
lidokain veya prokain eklenmesi ile kisalabilir. En uzun etkili lokal
anesteziklerden biri olup, etki siiresi 5-10 saattir. Dekstran-150 epidural
verildiginde, blogun baslamasini, kalitesini, kas paralizisini ve
komplikasyonlarin  insidansin1  etkilemeden bu  siireyi uzatabilir.
Eleminasyon yar1 dmrii 160 dakikadir. Proteine % 95 oraninda baglanir. (

o—1 asit glikoproteine ve albumine baglanir )

Vazokonstriktoriin eklenmesi ise, etki siiresinde Oonemsiz bir artis saglar,
ancak pik kan seviyesini azaltarak sistemik toksisiteyi azaltir.?*->!'%
Anestezi blok siiresi blok tipine gore degisir. Epidural blok 3.5-5 saat iken

sinir blogunda 5-6 saattir.
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Bupivakainde o&zellikle diferansiyel blok belirgindir, bdylece minimal
motor blok yaparak yeterli analjezi saglama olanagi verir. Diisik
konsantrasyonlarda se¢ici olarak duyusal sinirleri bloke eder ( diferansiyel
blok ). Bu 06zellik yeni bir lokal anestezik olan ropivakainde daha
belirgindir. Bu nedenle her ikisi de obstetrik analjezide tercih edilmektedir.
Infiltrasyon anestezisi, periferik sinir blogu, epidural ve spinal anestezi

i¢cin kullanilir.

Kullanim

Bupivakainin maksimal dozu 2 mg/kg olup maksimal bolus dozu 200
mg’dir. Adrenalin kullanilacak ise bu doz 250 mg’t asmamalidir. Doz
tekrar1 3 saatten Oonce yapilmamalidir ve giinlik doz 600-800 mg’1 (9mg/kg)
ge¢memelidir. Uzun etkili olusu, metabolitlerinin inaktif olmasi, neonatal
davranislarda yan etki yapmamasi ve sensoriyal sinir liflerine motor sinir
liflerine oranla daha belirgin derecede seg¢ici etki ( diferansiyel blok )
yapmasi nedeniyle obstetrikte epidural anestezi ic¢in yeglenir.C-'*!%1%
Bupivakain infiltrasyon anestezisinde % 0.5 ‘lik soliisyonun epidural ve

spinal uygulamalarinda ortalama etki siiresi 2 saattir.®!-74:82)

% 0.25 ve % 0.5’lik soliisyonlar minimal motor defisitle postoperatif
analjezi ve obstetrik epidural analjezi i¢in, % 0.75’lik solusyonlar daha
derin motor blokla major cerrahi islemler i¢in kullanilir. Epidural
anestezide 15-30 ml volim kullanilir. Kullanilan total doz 37.5-225 mg’dir.
Etki 20 dakika ig¢erisinde baslar. Etki stiresi 130-300 dakikadir. Cocuklarda
epidural yolla % 0.25 konsantrasyonunda kullanim: giivenlidir. Toksik

plazma konsantrasyonu 4-5 ug/ml’dir.(74’82)

Bupivakain epidural veya
interkostal uygulama sonrasi 5 dakika igerisinde kanda saptanmistir.
Plazma seviyesi total doz ile baglantilidir. Bupivakain 3 mg/kg kullanilirsa
peak plazma seviyesi 4ug/ml’ye ulasir. Total dozu 2-2.5 mg/kg veya 150
mg’1 ge¢memelidir.®Kristalloid soliisyonlarin ( ringer laktat veya normal
salin ) epidural yoldan postoperatif enjeksiyonlari, bupivakinin olusturdugu

istenmeyen motor blogun siiresini kisaltabilir.->-'3-'9) Bupivakain; rejyonal

intravendz anestezi, presakral ve paraservikal bloklar i¢cin dnerilmez.
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Bupivakainin Cesitli Bloklardaki Dozlar:
Infiltrasyon anestezisinde: % 0.5°lik soliisyondan 70 ml, adrenalinli ise 90

ml.

Perindral blokta: % 0.25°lik soliisyondan 70 ml, % 0.5°lik soliisyondan 35

ml, adrenalinli ise 45 ve 90 ml.

Epidural anestezide: Obstetrik analjezi ve perineal cerrahi i¢in % 0.25°1lik
soliisyondan 20 ml.
Alt ekstremite cerrahisi i¢cin % 0.5’1ik soliisyondan 20 ml.

Abdominal cerrahi i¢in % 0.75'lik soliisyondan 20 ml.

Kaudal anestezide: Obstetrik analjezi ve perineal cerrahi i¢cin % 0.25°1lik
soliisyondan 30 ml.
Alt ekstremite cerrahisi i¢in % 0.5°lik soliisyondan 20 ml.

Spinal anestezide: % 0.5°lik soliisyondan 2-5 ml

Toksisite

Santral sinir sistemi toksisitesi: Bas donmesi, ¢inlama, gorsel ve isitsel

bozukluklardir. Yiiksek dozda intravendz wverilirse santral sinir sistemi
eksitasyonu, santral sinir sistemi depresyonu, konviilsiyon ve solunum

depresyonu belirir.

Kardiyovaskiiler sistem toksisitesi: Bupivakain diisik dozlarda

vazokonstriktor etki gosterirken, yiiksek konsantrasyonlarda vazodilatasyon
meydana getirir. 1.0-2.0 pg/ml’lik plazma konsantrasyonlarinda kalp hizi
belirgin derecede artar, kardiak output % 20 kadar azalirken ortalama
arteryel kan basinci artar. Kardiak kontraktilite azalir. Aritmojenik ve
negatif inotropik etkisi wvardir. Yiksek dozda intravendz wuygulanirsa
ventrikiiler aritmiler ve fatal ventrikiiler fibrilasyon ortaya ¢ikabilmektedir.
Gebelerde kardiyotoksik etki artar. Bupivakain sonrasit kardiak arrest
55)

gegiren kisilerin ressiisitasyona cevap vermedikleri bildirilmistir.

Plazma noradrenalin seviyeleri 0Onemsiz derecede artarken, plazma
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adrenalin seviyeleri belirgin derecede artar. Plazma glukoz, laktat, kortizol

ve yag asidi konsantrasyonlarini anlamli olarak degistirmez.

Yan Etkiler:

Klinik kullanim dozlarinda yan etki bildirilmemistir. PABA’ya metabolize
olmadigindan alerji nadirdir. Asir1 dozun neden oldugu yiliksek plazma
yogunluklari, hizli absorbsiyon ve en sik olarak da yanlislikla damar igi
enjeksiyon sonucu oraya ¢ikar. Bu reaksiyonlar, santral sinir sisteminde;
dilde uyusma, sersemlik , bas donmesi, bulanik gdorme , tremor ve bunlari

izleyen uyku hali, konviilziyonlar, biling kaybi ve solunum durmasi

seklindedir.

Kardiyovaskiiler sistemde ise; hipotansiyon, bradikardi, kardiyovaskiiler
kollaps ve ventrikiiler aritmi seklinde kendini gdsterir. Kardiak depresyon
yapici etkisi, diger lokal anestezik ajanlardan fazladir. Bunun nedeni tam
olarak bilinmemekle beraber, bupivakainin Purkinje liflerinde ve ventrikiil
kaslarinda depolarizasyonun hizli1 fazini1 deprese ettigi ve blogun buradan
kalkmasin1t daha yavas olarak gerceklestirdigi i¢in kalp kasinda c¢ok

miktarda birikmesine bagli oldugu sanilmaktadir.

Sonraki c¢aligsmalar, bupivakain intoksikasyonu olan hastalarda en sik
elekktrokardiyografik  bulgunun genis QRS kompleksleriyle yavas
idioventrikiiler ritm ve elektromekanik ayrigsma oldugunu gdstermistir.
Hipotansiyon ve bradikardi mepivakain veya lidokain ile olandan fazla
degildir. Titreme bupivakain ile diger lokal anesteziklere gore fazladir.
Konviilziyon asir1t doz veya damar i¢ine kazayla yiksek doz ilag

verilmesiyle gérilebilir.>?

Kardiak resusitasyon, bupivakain nedenli kardiyovaskiiler kollapsi1 takiben
daha zor ve basarisizdir. Asidoz, hiperkapni ve hipoksi belirgin sekilde bu

ilacin kardiyotoksisitesini potansiyelize eder.

Benzodiazepinler SSS toksisitesini azaltmasina ragmen, kardiyovaskiiler

toksisiteyi fazla etkilemez.!'*'®
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LEVOBUPIVAKAIN ( CHIROCAINE )

Levobupivakain amino asit sinifi lokal anesteziklerin bir iiyesidir. Lokal
anestezikler sinirlerde elektriksel eksitasyon esigini yikselterek, sinir
impulslarin1 yavaslatarak ve aksiyon potansiyelinin yiikselme hizini
distirerek sinir impulslarinin iliretimini ve iletimini bloke ederler. Beher
polipropilen ampul 50 mg ( S5Smg/ml ) levobupivakaine esdeger
levobupivakain hidrokloriir; yardimci madde olarak sodyum kloriir ve
enjeksiyonluk su igerir. pH ayart i¢gin sodyum hidroksid ve/veya hidroklorik

asit i¢cerebilir. Ph 4.0-6."tir.

Farmakokinetik:

Levobupivakain ve bupivakain esdeger dozlarinin IV inflizyonundan sonra,
levobupivakainin ortalama klirens, dagilim hacmi ve terminal yari Oomir
degerleri benzerdir. Levobupivakain wuygulamasindan sonra R (+)-

bupivakain saptanabilir diizeylerde bulunamamistir.

Epidural yoldan sirasiyla 75 mg ve 112.5 mg dozlarinda verilen % 0.5 ve %
0.75 levobupivakainin ortalama Cp,x ve AUCy.24 degerleri yaklasik olarak
doz ile orantilidir. Benzer bi¢imde, sirasiyla 1 mg/kg ve 2 mg/kg
dozlarinda brakiyal pleksus blogu icin kullanilan %0.25 ile % 0.5
arasindaki levobupivakain dozlarinda ortalama Cu.x ve AUC(.24 degerleri
yaklasik olarak doz ile orantilidir. Terap6tik wuygulamayi1 takiben,
levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama yoluna baglidir
cinkii uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesinden etkilenir.
Kandaki zirve diizeylerine, epidural uygulamadan sonra ortalama olarak 30
dakikada ulasilir ve 150 mg’a kadar olan dozlar sonucunda 1.2 pg/ml’ye

¢ikan Cp,x diizeyleri olusur.

Levobupivakainin plazma proteinlerine baglanmasi, 1in vitro olarak
degerlendirilmis ve 0.1 ve 1 pug/ml konsantrasyonlari arasinda bu oranin <
% 97 oldugu bulunmustur. Levobupivakain ile insan kan hiicreleri
arasindaki baglanti 0.01-1 pg/ml arasinda ¢ok diisik olup ( %0-2 ) 10
pg/ml’de % 32’ye yiikselmistir. Intravendz uygulamadan sonra

levobupivakainin dagilim hacmi 67 litredir.
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Levobupivakain yaygin olarak metabolize edilmekte olup idrar ve diskida
degismemis olarak saptanmamistir. Yapilan in vitro c¢alismalar CYP3A4
izoformunu ve CYPIA2 izoformunun levobupivakain metabolizmasini
destiibil-levobupivakain ve 3-hidroksi-levobupivakaine ilettigini
gdstermistir. In vivo olarak, 3-hidroksi-levobupivakainin glukronid ve
siilfat konjugelerine doniistigii disiinilmektedir. Levobupivakainin (4)-
bupivakaine metabolik doniisiimii, in vitro ve in vivo olarak kanitlanmis

degildir.

Intravendz uygulamay: takiben, levobupivakainin radyoaktif isaretli dozu,
esansiyel olarak kantitatif olup ortalama toplam miktarin % 95 kadar1 48
saatte idrar ve diskidan elde edilmistir. Bu % 95’lik boliimiin yaklasik %
71’1 idrarda, % 24°i diskidadir. Plazmadaki toplam radyoaktivitenin
ortalama klirensi ve terminal eleminasyon yart Omri intravendz
uygulamadan sonra sirasiyla 39 litre/saat ve 1.3 saattir. Eldeki sinirh
veriler yasa gore Tmax, Cmax ve AUC degerlerinde bazi farklar oldugunu
gostermektedir (<65, 65-75, >75 yas ). Bu farklar kii¢iiktiir ve uygulama
yerine bagli olarak degismektedir.

Farmakodinami :

Levobupivakainin diger lokal anesteziklerin farmakodinamik o6zelliklerini
paylasmasi1 beklenebilir. Lokal anesteziklerin sistemik emilimi merkezi
sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem iizerinde etkilere neden olabilir.
Terapotik dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda kapte ileti,
eksitabilite, refrakterlik, kontraktilite ve periferik vaskiiler direngte
degisimler oldugu bildirilmistir. Toksik kan konsantrasyonlari kalp iletisi
ve cksitabilitesinde Dbaskilanma sonucunda atriyoventrikiiler blok,
ventrikiiler aritmiler ve bazen Olimle sonug¢lanan kalp durmasina neden
olabilmektedir. Buna ek olarak, miyokard kontraktilitesinin baskilanmasi ve
periferik vazodilatasyon olusmas1 sonucunda kalp atim hacminde ve

arteryel 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 stimiilasyonu, genellikle huzursuzluk, tremor,
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irperme ve konviilsiyonlara ilerleme ile kendini belli eder. Sonunda
merkezi sinir sistemi depresyonu komaya ve kalp-solunum durmasina
ilerleleyebilir. Ancak, lokal anesteziklerin medulla ve yiiksek merkezler
iizerinde primer bir baskilayici etkisi vardir. Oncesinde bir eksitasyon

evresi olmaksizin depresyon evresi gelisebilir.

Kullanim

Lokal anesteziklerin giivenli ve etkili kullanimi uygun dozaja, dogru
teknige ve yeterli Onlemlerin alinmasina baglidir. Yiksek plazma veya
dermatom diizeyleri ve ciddi yan etkilerden kacinmak amaciyla, etkin bir
anestezi i¢in gerekli olan en diisik dozaj kullanilmalidir. Enjeksiyonlar,
yavas ve bolinmis olarak, intravaskiiler enjeksiyondan kacinmak i¢in her
enjeksiyondan Once ve sonra siringa aspirasyonu yapilarak uygulanmalidir.
Stirekli katater teknigi kullanildiginda, her enjeksiyondan dnce ve sirasinda
aspirasyon yaptlmalidir. Epidural anestezinin uygulanmasi sirasinda
baslangigta etkisi hizla baslayan bir lokal anestezikle test dozu
uygulanmasi1 ve asil uygulamaya geg¢ilmeden O6nce hastanin merkezi sinir
sistemi ve kardiyovaskiiler toksisite ve yanlislikla intratekal uygulama
belirtileri yoniinden izlenmesi dnerilmektedir. Klinik durum izin veriyorsa,
test dozu i¢in epinefrin iceren lokal anestezik ¢oOzeltilerin verilmesi goz
Oniine alinmalidir ¢iinki epinefrinle ilgili dolasim degisimleri, yanlislikla
yapilan intravaskiiler enjeksiyonun wuyarici belirtileri olarak hizmet
edebilir. Kan i¢in yapilan aspirasyonlar negatif olsa bile intravaskiiler

enjeksiyon olasiligr vardir.

Lokal anestziklerin yinelenen dozlarda enjeksiyonu, yinelenen her dozla
birlikte ilacin veya metabolitlerin yavas yavas birikmesi ya da yavas
metabolik degredasyon sonucunda plazma diizeylerinde anlaml:i artiglara
neden olabilir. Lokal anestezikleri, hipotansiyon, hipovolemi veya
kardiyovaskiiler fonksiyonlarinda azalma ve o6zellikle kalp bloku olan

hastalarda da dikkatli kullanilmalidir.

Kardiyovaskiiler ve respiratuvar vital ( yasam ) belirtileri ( ventilasyonun
yeterligi ) ve hastanin bilin¢g durumunun her lokal anestezik

enjeksiyonundan sonra dikkatli ve siirekli olarak izlenmesi gerekir.
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Klinisyen huzursuzluk, anksiyete, tutarsiz konusma, sersemlik, agizda ve
dudaklarda uyusma veya hissizlik, metal tat, tinnitus, bas donmesi, gérme
bulanikligi, tremor, seyirme, depresyon veya dengesizlik gibi merkezi sinir

sistemine iliskin olas1 erken belirtiler konusunda uyanik olmalidir.

Levobupivakain gibi amid tipi lokal anestezikler karacigerde metabolize
edilir ve bu nedenle, sdzkonusu ilacglar, 06zellikle yinelenen dozlarda
verildiginde, hepatik hastaligi olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir.
Ciddi hepatik bozuklugu olan hastalar, lokal anestezikleri normal olarak
metabolize edemediginden, toksik plazma konsantrasyonlarinin gelisme
riski daha biiyiiktiir. Lokal anestezikler kardiyovaskiiler fonksiyonu azalmis
hastalarda da dikkatle kullanilmalidir ¢iinkii bu ilaglarin neden oldugu
uzamis A-V iletimiyle ilgili fonksiyonel degisimler bu hastalar tarafindan

kompanse edilemeyebilir.

Epidural Anestezi: Levobupivakain 3-5 ml hacimlerde, yanlislikla

intravaskiiler ya da intratekal ejeksiyonun toksik belirtilerini saptamak ig¢in
dozlar arasinda yeterli zaman birakarak uygulanmalidir. 3ml’lik lidokain
gibi kisa etki siireli bir amid anestezik maddenin, yanlislikla intratekal
uygulamanin saptanmasi amaciyla test dozu olarak verilmesi
Onerilmektedir. Test dozunun kendisi de toksik reaksiyon, yaygin

subaraknoid blok veya kardiyovaskiiler etkilere neden olabilir.

Bas ve Boyun Bdlgesinde Kullanim: Bas ve boyun bdlgesine enjekte edilen

kiigiik dozlardaki lokal anestezikler biiylik dozlarda yanlislikla uygulanan
intravaskiiler enjeksiyonda goriilen sistemik toksisiteye benzeyen yan
etkilere = neden  olabilir. Enjeksiyon  prosediirleri  biiyiik  dikkat
gerektirmektedir. Konfiizyon, konviilziyonlar, solunum depresyonu ve/veya
solunum durmasi ve kardiyovaskiiler stimiilasyon ve depresyon
bildirilmistir. Bu reaksiyonlar lokal anestezik maddenin intraarteryel
enjeksiyonuna bagli olarak, serebral dolasima retrograd akim sonucunda
ortaya c¢ikabilir. Bu bloklarin uygulandig:t hastalarda solunum ve dolasim

izlenmeli ve siirekli gézlem altinda olmalidir.
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Uygun oldugunda, bolgesel anestezi i¢gin dogru uygulamay1 takiben viicudun
anestezi uygulanan bédlgesinde duyu ve motor aktivite kaybi olusacagi

hastaya bildirilmelidir.

Dogum: Levopivakain dahil lokal anestezikler plasentadan hizla gecgerler ve
epidural blokta kullanildiklarinda farklt derecelerde maternal, fetal ve
neonatal toksisiteye neden olabilirler. Toksisitenin insidansi ve derecesi
uygulanan prosediire, kullanilan ilacin tipine, miktarina ve ilacin
uygulanma teknigine baglidir. Dogum yapan anne, fetus ve yenidogandaki
yan etkiler santral sinir sistemi, periferik vaskiiler tonus ve kalp
fonksiyonundaki degisimleri igermektedir. Obstetrik agriyr dindirmek igin
levobupivakin ile yapilan rejyonel anestezide maternal hipotansiyon, fetal
bradikardi ve fetal deselerasyonlar meydana gelmistir. Lokal anestezikler,
sempatik sinirleri bloke ederek vazodilatasyona neden olurlar. Intravendz
sivilarin verilmesi, hastanin bacaklarinin kaldirilmas: ve uterusun sol
tarafa deplasmani kan basincindaki diismeleri dnlemeye yardimci1 olacaktir.
Fetal kalp hizi da siirekli olarak izlenmelidir ve elektronik fetal
monitdérizasyon Onerilmektedir. Bupivakain ile olan deneyimlere dayanarak,
kardiyotoksik olay riskindeki artis nedeniyle 7.5 mg/ml ¢dzeltisi
onerilmemektedir. Obstetrik cerrahide 7.5 mg/ml Ilevobupivakain ile

deneyim yoktur.

Pediatri: Cocuklarda kullanimina dair yeterli bilgi olmadigindan,

kullanilmast emniyetli degildir.
Geriyatri: Yaslt hastalarda, gen¢ hastalara gore giivenirlik ve etkinlik
yoniinden genel farklar goézlenmemistir. Bununla birlikte, bazi1 yash

kisilerin daha duyarli olabilecegi unutulmamalidir.

Gebeler ve Emziren Annelerde Kullanimi: Gebelik Kategorisi B- Hamile

kadinlarda levobupivakainin gelismekte olan fetus iizerindeki etkilerini
arastiran  yeterli ve iyi  kontrollii  ¢aligmalar bulunmamaktadir.
Levobupivakain hamilelikte yanlizca yararli risklere agir bastig:

durumlarda kullanilmalidir. Bazi lokal anestezik ilagclar anne siitiine
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salinmakta oldugundan, levobupivakain emziren kadinlara verilirken

dikkatli olunmalidir.

Levobupivakain ve metabolitlerinin insan siitine ge¢mesi konusunda bir

calisma yapilmamistir.

Dozlar:

Cerrahi miidahale-epidural teknikte: % 0.5-0.75 konsantrasyonundaki
formundan 10- 20 ml, toplamda 50-150
mg uygulanmalidir.

Sezaryan anestezisi-epidural teknikte: : % 0.5 konsantrasyonundaki

formundan 15-30 ml, toplamda 75-
150 mg uygulanmalidir.
Periferik sinir anestezisi: % 0.25-0.5 konsantrasyonundaki formundan 1-
40 ml, maksimum 150 mg uygulanmalidir.

Intratekal anestezi: % 0.5 konsantrasyonundaki formundan 3 ml,

toplamda 15 mg uygulanmalidir.

Oftalmik anestezi: % 0.75 konsantrasyonundaki formundan 5-15 ml,

toplamda 37.5-112.5 mg uygulanmalidir.

Lokal infiltrasyon-Eriskinler: % 0.25 konsantrasyonundaki formundan 60

ml, toplamda 150 mg uygulanmalidir.

Lokal infiltrasyon-Cocuklar < 12: % 0.5 konsantrasyonundaki formundan
0.25-0.50 ml/kg, toplamda 1.25-2.5 mg/kg
uygulanmalidir.

Dental anestezi: % 0.5-0.75 konsantrasyonundaki formundan 5-10 ml,

toplamda 25-75 mg uygulanmalidir.

Dogum analjezisi ( epidural bolus ): % 0.25 konsantrasyonundaki
formundan 10-20 ml, toplamda 25-50
mg uygulanmalidir.

Dogum analjezisi ( epidural infiizyon ): % 0.125 konsantrasyonundaki

formundan 4-10 ml/saat, toplamda 5-
12.5 mg/saat uygulanmalidir.
Postoperatif agri kontroliinde: % 0.125 konsantrasyonundaki formundan
10-15 ml/saat, toplamda 12.5-18.75 mg/saat,

% 0.25 konsantrasyonundaki formundan 5-
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7.5 ml/saat toplamda 12.5-18.75 mg/saat

uygulanmalidir.

Agr1 tedavisinde levobupivakain epidural olarak fentanil, morfin veya
klonidin ile birlikte kullanilabilir. Levobupivakainin baska ajanlarla agri
tedavisinde kombinasyonu durumunda levobupivakain dozunun, en diisik
dozu ( o6rn. 1.25 mg/ml ) ge¢memesi tercih edilir. Ilacin standart
¢Ozeltisinin diliisyonu, prezervatif i¢ermeyen % 0.9’luk tuzlu su
cozeltisiyle sterilite i¢in standart hastane prosediirlerine uygun olarak

yapilmalidir.

Bir cerrahi prosediir sirasinda epidural dozlar hastalara 375 mg’a kadar
olan boliinmiis dozlar halinde uygulanmalidir. Intraoperatif blok ve
postoperatif agri tedavisi i¢cin 24 saat uygulanan maksimum doz 695 mg’dir.
Postoperatif epidural inflizyon i¢in 24 saatte uygulanan maksimum doz 570
mg’dir. Brakial pleksus blogu icin hastalara tek bir bélinmiis enjeksiyon
olarak doz 300 mg’dir. Biiyiik hacimli lokal anestezik ¢odzeltinin hizl
enjeksiyonundan kac¢inilmali ve daima boliinmiis dozlar kullanilmalidir. Bir
lokal anestezik maddenin dozu anestezi prosediiriine anestezi uygulanacak
alana, dokularin vaskiilaritesine, bloke edilecek noronal segmentlerin
sayisina, blogun siddetine, istenen kas gevsemesinin derecesine ve istenen
anestezi siliresine, bireysel toleransda ve hastanin fiziksel durumuna gore
degisiklik gosterir.Yaslilik veya kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu,
ilerlemis karaciger hastalig1 ya da siddetli renal disfonksiyon gibi baska
kotilestirici faktorler nedeniyle durumu koti olan hastalarda 6zel bir

dikkat gerekir.

Potansiyel olarak ciddi yan etki riskini azaltmak amaciyla biyiik bloklar
yapmadan 6nce hastanin durumunu optimize edecek girisimler yapilmali ve
dozaj buna uygun olarak ayarlanmalidir. Tam  sinir blogunun
indiiksiyonundan o6nce epinefrin iceren kisa etkili lokal bir anestezik
¢ozeltinin ( 3-5 ml ) yeterli bir test dozu kullanilmalidir. Epidural
katateterin yerinden ¢ikmasi gibi bir durumda bu test dozu tekrarlanmalidir.
Her test dozunun uygulanmasini takiben anestezinin baslamasina yetecek

kadar zaman taninmasi Onerilir. Iyon birakan agir metaller ( civa, ¢inko,
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bakir vb. ) i¢eren dezenfeksiyon ajanlari deri ve mukoza membranlarinin
dezenfeksiyonu i¢in kullanilmamalidir. Bunlar sisme ve 6dem insidansiyla
baglantilidir. Ampul yilizeyinin kimyasal dezenfeksiyonu ig¢in izopropil
alkol ( % 91 ) veya etil alkol ( % 70 ) Onerilir. Bu trilinler tek kullanimlik

olup koruyucu madde igermemektedir; kullanilmayan kisim atilmalidir.

Toksisitesi:

Levobupivakainin blok yaparken yanlislikla intravendz enjeksiyonu,
kardiak arrestle sonug¢lanabilir. Bunun fark edilmesine ve uygun tedaviye
ragmen hastada uzun siireli resusitasyon uygulanmasi gerekebilir.
Bupivakaine gore resusitabilite heniiz bilinmemektedir ve bu konuda
simdilik bir c¢alisma yapilmamistir. Amid tipindeki bitin diger lokal
anesteziklerde oldugu gibi, levobupivakain boliinmiis dozlarda
uygulanmalidir. Levobupivakainin, biiyiik dozlarda hizl1 enjekte edilmemesi
gerektiginden, cerrahi anestezinin hizli baslamasi gereken acil durumlarda
levobupivakain kullanilmast dnerilmemektedir. Ge¢miste hamile kadinlarda
bupivakainin yanlislikla intravendz olarak enjeksiyonu sonucunda kardiak
aritmiler, kalp/dolasim durmas:1 ve Olim riskinin yiksek oldugu
bildirilmigtir. Sezeryan i¢in 150 mg’a kadar olan dozlarda 5 mg/ml (% 0.5 )
levobupivakain ¢dzeltisi Onerilmektedir. Lokal anestezikler yanlizca ilaca
bagli toksisitenin tanis1 ve tedavisinde ve bloktan kaynaklanabilecek diger
akut acil durumlarin tedavisinde deneyimli olan klinisyenlerce
uygulanmalidir. Toksik reaksiyonlarin ve ilgili acil durumlarin uygun
tedavisi i¢in gerek duyulan oksijen, diger resusitasyon ilacglari,
kardiyovaskiiler resusitasyon donanimi ve personel hazir bulundurulmalidir.
[laca bagli toksisitenin uygun tedavisinde gecikilmesi, herhangi bir nedene
baglt ventilasyon yetersizligi ve/veya duyarlik sonucunda asidoz, kardiak
arrest ve muhtemelen Oliime yol acabilir. Levobupivakain ¢ozeltileri,
obstertik paraservikal blok anestezisinde kullanilmamalidir. Ilave bir fetal

bradikardi ve 6lum riski mevcuttur.

Intravaskiiler veya intratekal enjeksiyondan kag¢inmak amaciyla, lokal
anestezik maddenin ilk defa ve izleyen dozlarinin enjeksiyonundan Once
kan ve beyin omurilik sivisi aspirasyonu yapilmalidir. Ancak, negatif

aspirasyon, intravaskiiler veya intratekal enjeksiyon olasiligint ortadan
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kaldirmaz. Levobupivakain basta lokal anestezikler veya amid tipi lokal
anesteziklerle yapisal olarak akraba olan baska ajanlari kullanan hastalarda
dikkatle kullanilmalidir ¢linkii bu ilaglarin toksik etkisi aditif niteliktedir.
Biyik miktarda lokal anestezik gerektiren bir periferik sinir bloku
yapilacagi zaman, yiksek konsantrasyonlarda levobupivakain

kullanildiginda dikkatli olunmalidir.

Yan Etkiler

Levobupivakain ile reaksiyonlar diger amid tipi anesteziklerde
goriilenlerdeki ozelliklere sahiptir. Bu ila¢ grubundaki reaksiyonlarin
baslica nedenlerdn bir, asir1 plazma diizeyleri veya yiksek dermatom
diizeyleri ile baglantilidir. Bu durumlar asir1 doz, yanlislikla intravaskiiler
enjeksiyon veya yavas metabolik degradasyon ile ilgili olabilir. Faz II/II
caligmalarda levobupivakain wuygulanan biitiin hastalarin % 5’inden
fazlasinda meydana gelen yan etkiler: hipotansiyon, bulanti, postoperatif
agri, ates, kusma, anemi, kasinti, agri, basagrisi, konstipasyon, bas

donmesi, fetal distres.

Bupivakain konrolli faz II/IT ¢alismalarda bildirilen insidanst > % lolan
yan etkiler: hipotansiyon, bulanti, anemi, postoperatif agri, kusma, sirt
agrisi, ates, bas donmesi, bas agrisi, fetal distres, ge¢ dogum, kasinti, agri,
anormal EKG, karinda sisme, albiiminemi, katilik, konstipasyon, diplopi,
hipoestezi, abdominal agri, hipotermi, bradikardi, dispepsi, hematiiri,
hamilelikte kanama, parestezi, tasikardi, anormal idrar, purpura, yaradan
akint1 artisi, Oksiirik, lokositoz, somnolans, iiriner inkontinans, lokal
anestezi, anksiyete, meme agrist ( kadinda ), hipertansiyon, idrar akiminda

azalma, idrar yolu infeksiyonu, diyare.

Asagidaki yan etkiler levobupivakainin klinik programinda birden daha
fazla hastada gorilmiis olup genel insidanslart % 1’den diisiktiir ve klinik
olarak anlaml1 kabul edilmislerdir. Bir Biitiin Olarak Viicut: Asteni, 6ddem;
Kardiyovaskiiler Bozukluklar, Genel: Postural hipotansiyon; Santral ve
Periferik  Sinir  Sistemi  Bozukluklari: Hipokinezi, istemsiz kas
kontraksiyonu, generalize spazm, tremor, senkop; Kalp Hizi ve Ritm

Bozukluklari: Aritmi, ekstrasistoller, atriyal fibrilasyon, kardiak arrest;
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Gastrointestinal Sistem Bozukluklari: Ileus; Karaciger ve Biliyer Sistem
Bozukluklari: Bilirubin yiikselmesi; Psikiyatrik Bozukluklar: Konfiizyon;
Solunum Sistemi Bozukluklari: Apne, bronkospazm, dispne, pulmoner
6dem, solunum yetmezligi; Deri ve Ilgili Organlarda Bozukluklar:
Terlemede artig, deri renginde degisme. Lokal anestezigin kullanimiyla
ilgili noérolojik reaksiyonlarin insidansi; verilen anestezik maddenin
miktarina ve ayrica kullanilan ilaca ve uygulama yoluna ve hastanin
fiziksel durumuna bagli olabilir. Bu etkilerin bir ¢oguda ilacin katkisi
olsun ya da olmasin anestezi teknigi ile 1lgili olabilir. Allerjik tipte
reaksiyonlar seyrektir ve lokal anestezik maddeye karsi duyarliligin bir
sonucu olarak meydana gelirler. Bu reaksiyonlar irtiker, kasinti, eritem,
anjiyonorotik Odem, tasikardi, hapsirma, bulanti, kusma, bas dOonmesi,
senkop, asiri terleme, ates ve muhtelif anaflaktoid benzeri
semptomatolojidir. Amid tipi lokal anestezik grubun liyeleri arasinda ¢apraz

duyarlilik bildirilmistir.
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MATERYAL VE METOD

Hastanemiz etik kurul komitesinden izin alinarak yapilan bu caligsmaya,
inguinal herni ameliyat: yapilacak, yaslar1 20 ila 60 arasinda, ASA I-II
grubunda toplam 60 hasta alinmistir. Uygulanacak yontem hakkinda bilgi
verilerek onaylari alinan hastalar, randomize olarak seg¢ilip, esit iki gruba
ayrilmistir ( Grup A, Grup B ). Grup A’daki hastalara intratekal %0.5°lik
izobarik bupivakain, Grup B’deki hastalara intratekal %0.5’1ik izobarik

levobupivakain uygulanmistir.

Diizenli kardiyovaskiiler sistem ila¢clarini kullanan hastalar ilaglarina
kesintisiz  olarak devam etmislerdir. Antiagregan ila¢ kulanimi
operasyondan en az 7 giin dnce sonlandirilmistir. Hastalara premedikasyon

olarak 0.07 mg/kg midazolam ( dormicum, Roche ) uygulanmistir.

Operasyon masasinda hastalarin kan basinglart ( sistolik, diyastolik,
ortalama arter basinci ) non invazif yontemle, kalp atim hiz1 ve ritmi EKG
ile, periferik oksijen saturasyonu pulse oksimetre ile takip edilmistir.
Girisim Oncesi hastalara 16 veya 18 G i.v. kanil ile periferik damar yolu
acilarak, 15ml/kg/saat olacak sekilde i.v. kristalloid verilmistir. Hastalarin
kalp atim hizlari, sistolik, diyastolik, ortalama arter basinglart ( D II
derivasyon EKG, NIBP / Drdger — cato ), arteryel oksijen saturasyonu
( Sp0, ) (Durasensor DS — 100 A / Drdger — cato ) degerleri lokal anestezik
verilmeden Once, sonraki 5., 10., 15., 20. ve 25. dakikalarda ( cerrahi
Oncesi donem ), cilt insizyonundan ameliyatin bitimine kadar 5., 10., 20.,
30., 40., 50., 60. ve 90. dakikalarda ( cerrahi doénem) o&lgiilerek
kaydedilmistir. Uygulama Oncesi tiim hastalar i¢cin genel anestezi sartlari,
0.5 mg atropin silfat ve 10 mg efedrin hazir bulundurulmustur. Ameliyat
siresince biitliin hastalara maske ile 4 1t/dk oksijen ve 6-8 ml/kg/saat olacak

sekilde kristalloid si1vi, idame si1vist olarak verilmistir.

Grup A hastalarina, oturur pozisyon verildikten sonra, steril sartlarda Lj3_4
araligi1 belirlenerek, 25 G Whitacre tipi spinal igne ( Pencan; spinal needle
B/Braun ) dura mater hissedilerek intratekal araliga girilmistir. Spinal

igneden berrak BOS akis1 gozlendikten sonra 3.5 ml ( 17.5 mg ) % 0.5’lik
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izobarik bupivakaine (Marcaine % 0.5 - Astra Zeneca) intratekal araliga

enjekte edilmistir.

Grup B hastalarina, oturur pozisyon verildikten sonra, steril sartlarda L3 4
arali1g1 belirlenerek, 25 G Whitacre tipi spinal igne ( Pencan; spinal needle
B/Braun ) dura mater hissedilerek intratekal araliga girilmistir. Spinal
igneden berrak BOS akis1 gozlendikten sonra 3.5 ml ( 17.5 mg ) % 0.5°lik
izobarik levoupivakaine ( Chirocaine % 0.5 - Abbott ) intratekal araliga

enjekte edilmistir.

Her iki gruptaki hastalar blok sonrasi supine pozisyonda yatirilmistir.
Hastalara lokal anestezik enjeksiyonunun hemen Oncesindeki zaman
anestezi baslangi¢c zamani, cilt insizyonu anindaki zaman ise cerrahi
baslangi¢ zamani olarak kaydedilmistir.

(13

Hastalarin sensoriyal blok siireleri 5’er dakika ara ile uygulanan “ pin —
prik” testi ve motor blok derecesi modifiye Bromage skalas1 ile

degerlendirilmistir. ( Tablo-9 )

Tablo-9 Modifiye Bromage Skalasi

BROMAGE SKALASI

0 Hig¢ paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1 Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2 Dizini fleksiyona getiremez, sadece ayagint oynatabilir.

3 Ayak eklemi veya bas parmagini oynatamaz, tam paralizi vardir.

intratekal lokal anestezik verilmesinden sonraki ilk 25 dakika hemodinamik
parametrelerin  Ol¢limii, sensoriyal ve motor blok degerlendirilmesi

yapildigindan cerrahiye bu siire sonunda izin verilmistir.
Hastalarin sensoriyal blok seviyesi, T10 seviyesine ulasincaya kadar gegen

siire, blogun maksimal {ist dermatom diizeyi, blogun maksimal {ist dermatom

diizeyine ulagsma zamani, blogun sonlanma siiresi kaydedilmistir.
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Hastalarin ameliyat Oncesinde Olg¢lilen bazal ortalama arteryel basing
degerlerinin, cerrahi Oncesi ve cerrahi donemde % 30 ve daha fazla
azalmasi1 hipotansiyon olarak kabul edilmistir. Hipotansiyon gelisen
hastalara intravendz yol ile S5ml/kg ek kristalloid sivi ve 5-10 mg efedrin
verilmistir. Kalp atim hizinin 50 atim/dak’nin altina diismesi bradikardi

olarak kabul edilmis ve 0.50 mg atropin i.v. olarak yapilmistir.

Bulanti, kusma gelisen hastalara 10 mg metoklopramid 1i.v. olarak
yapilmistir. Cerrahi sirasinda gorilen hipotansiyon, bradikardi, solunum

depresyonu, konviilsiyon, bulant1 ve kusma kaydedilmistir.

Hastalarin postoperatif 1., 2., 4., 6., 8., 12. ve 24. saatinde ortalama arter
basinglari, sistolik ve diyastolik kan basinglari, kalp atim hizlar1 ve Sp02

degerleri kaydedilmistir.

Hastalar postoperatif ilk 48 saat boyunca hipotansiyon, bradikardi, bulanti,
kusma, solunum depresyonu, pruritis, bas agrisi, bel agrisi, idrar
retansiyonu, hipoestezi, parestezi, gecici ndrolojik semptomlar ve kauda
ekuina sendromu gibi komplikasyonlar ydniinden izlenmis, goriilen

komplikasyonlar kaydedilmistir.

Hastalar bas agrisi, menenjit ve norolojik komplikasyonlar yoniinden 5 giin
sireyle klinik olarak takip edilmistir. Postoperatif bas agrisi olusan
hastalara i.v. hidrasyon, 100cc % 5 dekstroz i¢inde 240 mg teofilin, 8§

saatte bir infiizyon halinde uygulanmistir.

Intraoperatif anestezinin hasta ve cerrah tarafindan degerlendirilmesi orta,

iyi ve ¢ok iyi olarak kaydedilmistir.

Tanimlayic1 istatistikg¢ilerin siklik tablolarinin grup ig¢i ve gruplar arasi
farkliliklarinin tespitinde SPSS for Windows 10.0 istatistik paket programi
kullanilmistir. Gruplar aras1 karsilastirmalarda; Ki-Kare Fisher Exact Test,

Mann-Whitney U ve Student’s t Testi kullanilmistir.
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BULGULAR

iki grup arasinda toplam 50 hastanin dermografik &zellikleri Tablo-10’da
verilmigstir. Gruplar arasinda yas, boy ve kilo ortalamalari bakimindan

istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptanmamistir. ( p>0.05 )

Tablo-10 Gruplarin demografik 6zellikleri

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

Ortalama SS Ortalama SS
46,93 10,68 49,24 16,19
169,77 6,56 171,50 6,02
76,80 10,76 73,27 11,20

Calisma grubunda yer alan 60 hastanin A grubunda yer alan 30’una spinal
anestezi teknigi ile intratekal izobarik bupivakain, B grubunda yer alan

30’una da intratekal izobarik levobupivakain uygulanmistir.

Calisma gruplarinda anestezi teknigi ag¢isindan problem yasanmamais,
hastalarin hepsinde dura mater ponksiyonu gergeklestirilmistir. Gruplar
arasinda dura mater ponksiyonunun hissedilmesi bakimindan istatistiksel

olarak anlaml1 bir fark bulunamamistir. ( p > 0.05 )

Her iki grupta lokal anestezik enjeksiyonundan 6nce ve enjeksiyondan 5,
10, 15, 20, 25 dakika sonra, operasyon baslangicinda, operasyonun 5., 10.,
20.,30ncu dakikalarinda ve operasyon sonunda SAB, DAB, OAB, KAH ve
Sp0, degerleri Olg¢iliip kaydedilmistir. Cerrahiye enjeksiyonun 25nci

dakikasindan sonra izin verilmistir.
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Hastalarin ortalama sistolik arter basinci degerleri ( SAB ) Tablo-11’de ve

Grafik-1’de gosterilmistir.

Tablo-11 Gruplarin SAB degerlerinin karsilastirilmasi

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

SAB Ortalama SS Ortalama SS
Baslangic 138,67 14,51 133,13 13,87
Anestezi 5.dk 132,93 15,54 131,47 14,95
Anestezi 10.dk 127,97 14,31 124,47 15,03
Anestezi 15.dk 122,47 26,31 126,80 16,28
Anestezi 20.dk 125,70 17,31 128,47 15,28
Anestezi 25.dk 122,47 16,42 127,30 15,25
Op.baslangici 125,87 15,70 127,37 17,82
Op. 5.dk 124,47 13,00 125,20 19,84
Op. 10.dk 121,67 11,90 123,53 19,27
Op. 20.dk 121,67 13,03 125,33 19,01
Op. 30.dk 121,60 12,98 126,17 17,80
Op. sonu 123,81 15,62 130,23 17,93

Gruplar arasinda hi¢gbir donemde SAB ortalamalari bakimindan istatistiksel

olarak anlaml1 bir farklilik bulunamamistir. ( p>0.05 ) ( Tablo-11)

Grafik-1 Donemlere gore ortalama SAB degerleri
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Hastalarin ortalama diastolik arter basinci ( DAB ) degerleri Tablo-12"de ve

Grafik-2’de gosterilmistir

Tablo-12 Gruplarin DAB degerlerinin kargsilastirilmasi

DAB

Bupivakain grubu

Levobupivakain grubu

Ortalama

SS

Ortalama

SS

Baslangig
Anestezi 5.dk
Anestezi 10.dk
Anestezi 15.dk
Anestezi 20.dk
Anestezi 25.dk
Op.baslangici
Op. 5.dk

Op. 10.dk

Op. 20.dk

Op. 30.dk

Op. sonu

Gruplar arasinda hi¢bir donemde DAB ortalamalar1 bakimindan istatistiksel

81,10
78,90
75,40
76,33
77,50
78,20
77,67
78,87
76,57
76,33
78,37
78,74

11,13
13,38
12,40
11,91
10,49
11,96
9,30

11,55
9,78

8,12

11,65
10,83

81,07
80,00
74,60
75,47
79,53
76,37
73,87
73,43
74,40
73,07
76,13
78,77

9,63

12,86
11,80
10,31
11,58
11,60
11,22
12,41
10,48
11,13
13,00
11,90

olarak anlamli bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ( Tablo-12)

Grafik-2 Donemlere gore ortalama DAB degerleri
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Hastalarin ortalama arter basinci degerleri ( OAB ) Table-13’de ve Grafik-

3’de gosterilmistir.

Tablo-13 Gruplarin OAB degerlerinin karsilastirilmasi

Bupivakain grubu

Levobupivakain grubu

OAB

Ortalama

SS

Ortalama

SS

Baslangig
Anestezi 5.dk
Anestezi 10.dk
Anestezi 15.dk
Anestezi 20.dk
Anestezi 25.dk
Op.baslangici
Op. 5.dk

Op. 10.dk

Op. 20.dk

Op. 30.dk

Op. sonu

Gruplar arasinda hi¢bir donemde OAB ortalamalar1 bakimindan istatistiksel

100,47
99,23
93,63
93,80
92,90
93,63
93,77
96,07
94,63
93,80
92,23
93,74

15,36
20,11
17,44
15,77
12,34
16,99
12,86
10,98
10,44
11,70
11,39
14,72

100,43
98,50
90,53
95,83
95,63
95,73
96,03
94,67
92,60
92,90
95,67
100,95

11,98
13,05
12,41
14,71
13,52
11,97
15,79
16,84
15,93
16,43
18,30
19,09

olarak anlamli bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ( Tablo-13)

Grafik-3 Donemlere gore ortalama OAB degerleri
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Hastalarin ortalama kalp atim hizlar:

gosterilmistir.

( KAH ) Tablo-14 ve Grafik-4

Tablo-14 Gruplarin KAH degerlerinin karsilagtirilmasi

KAH

Bupivakain grubu

Levobupivakain grubu

Ortalama

SS

Ortalama

SS

ile

Baslangig
Anestezi 5.dk
Anestezi 10.dk
Anestezi 15.dk
Anestezi 20.dk
Anestezi 25.dk
Op.baslangici
Op. 5.dk

Op. 10.dk

Op. 20.dk

Op. 30.dk

Op. sonu

78,20
76,30
76,60
77,33
76,23
76,80
78,97
77,87
76,27
75,33
76,63
75,22

11,51
12,37
11,13
10,71
9,75
11,37
10,97
9,99
10,25
9,97
9,49
9,17

78,63
78,40
75,43
76,23
75,30
77,60
75,10
75,13
72,77
74,83
71,50
72,45

12,41
17,77
10,35
11,29
9,95

11,46
11,56
12,56
12,88
12,92
11,96

11,20

Gruplar arasinda hi¢bir donemde KAH ortalamalart bakimindan istatistiksel

olarak anlaml1 bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ( Tablo14 )

Grafik-4 Donemlere gore ortalama KAH degerleri
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Hastalarin ortalama periferik satiirasyon ( Sp02 ) degerleri Tablo-15"te ve

Grafik-5"de gosterilmistir

Tablo-15 Gruplarin Sp0, degerlerinin karsilastirilmasi

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

SpO2 Ortalama SS Ortalama SS
Baslangig 97,67 97,04 3,18
Anestezi 5.dk 97,59 98,07 1,69
Anestezi 10.dk 98,07 98,11 1,50
Anestezi 15.dk 98,21 98,15 ,95
Anestezi 20.dk 98,03 97,56 2,75
Anestezi 25.dk 97,72 97,81 2,04
Op.baslangici 97,66 97,93 1,65
Op. 5.dk 97,86 96,90 7,56
Op. 10.dk 97,86 98,00 2,12
Op. 20.dk 98,52 98,14 2,17
Op. 30.dk 97,59 97,72 3,68
Op. sonu 98,65 98,52 2,52

Gruplar arasinda hi¢bir donemde SpO2 ortalamalari bakimindan istatistiksel

olarak anlaml1 bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ( Tablo-15)

Grafik-5 Donemlere gore ortalama Sp0, degerleri

99+

98,5+

O Bupivacain grubu B Levobupivacain grubu |

71



Her iki gruptaki hastalar, postoperatif 1., 2., 4., 6., 8., 12. ve 24 saatlerde
SAB, DAB, OAB, Sp0,, KAH ortalamalart alinarak karsilastirildi.

Hastalarin postoperatif ortalama sistolik arter basinci degerleri ( SAB )

Tablo-16 Ve Grafik-6 1le gosterilmistir.

Tablo-16 Gruplarin postoperatif SAB degerlerinin karsilastirilmasi

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

SAB Ortalama SS Ortalama SS
Postop 1.saat 128,10 14,08 122,59 10,69
Postop 2.saat 128,53 14,82 124,15 13,05
Postop 4.saat 128,97 15,69 122,78 12,70
Postop 6.saat 127,53 14,72 122,22 11,42
Postop 8.saat 127,27 14,91 123,89 13,72
Postop 12.saat 125,90 11,74 124,67 11,42
Postop 24.saat 127,07 9,70 123,22 10,87

Gruplar arasinda hi¢bir donemde postoperatif SAB ortalamalari bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur ( p>0.05 ) ( Tablo-16)

Grafik -6 Postoperatif SAB ortalama degerleri
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Hastalarin postoperatif ortalama diastolik arter basinci (DAB) degerleri

Tablo-17 Ve Grafik-7 ile gosterilmistir.

Tablo-17 Gruplarin postoperatif DAB degerlerinin karsilastirilmasi

I Bupivakain grubu Levobupivakain grubu I

DAB Ortalama SS Ortalama SS
Postop 1.saat 78,40 11,43 78,56 8,75
Postop 2.saat 79,80 10,77 77,78 11,33
Postop 4.saat 80,83 12,28 77,93 8,37

Postop 6.saat 81,50 9,54 74,56 11,53
Postop 8.saat 74,57 12,28 76,04 14,06
Postop 12.saat 76,33 11,66 79,00 9,54
Postop 24.saat 77,70 11,36 76,22 7,89

Bupivakain grubunda postop 6.saat DAB degerleri, levobupivakain grubuna

gore anlamli derecede daha yiiksektir ( p<0.05 ) ( Tablo-17)

Gruplar arasinda diger donemlerde postoperatif DAB ortalamalar:

bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik yoktur. ( p>0.05 )

Grafik-7 Donemlere gore DAB ortalama degerleri
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Hastalarin postoperatif ortalama arter basinct degerleri ( OAB ) Tablo-18 ve

Grafik-8 ile gOsterilmistir.

Tablo-18 Gruplarin postoperatif OAB degerlerinin karsilastirilmasi

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu
OAB Ortalama SS Ortalama SS

Postop 1.saat 95,00 12,19 94,93 14,80

Postop 2.saat 96,27 13,04 94,59 9,65

Postop 4.saat 95,63 10,83 95,63 15,54
Postop 6.saat 96,87 11,49 92.26 10,00
Postop 8.saat 93,40 15,62 95,37 10,37
Postop 12.saat 92.97 10,20 94.44 8,87
Postop 24.saat 95,13 10,04 91,30 9,19

Gruplar arasinda hi¢cbir donemde postoperatif OAB ortalamalari bakimindan

istatistiksel olarak anlaml: bir farklilik yoktur. ( p>0.05 )( Tablo-18)

Grafik-8 Donemlere gore OABortalama degerleri
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Hastalarin ortalama kalp atim hizlar1 ( KAH ) Tablo-19 ve Grafik-9 ile

gosterilmistir.

Tablo-19 Gruplarin postoperatif KAH degerlerinin karsilastirilmasi

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

KAH Ortalama SS Ortalama SS
Postop 1.saat 78,47 8,00 72,93 10,26
Postop 2.saat 78,53 6,71 73,72 10,00
Postop 4.saat 77,80 6,10 74,10 9,07
Postop 6.saat 77,40 7,35 73,48 8,27
Postop 8.saat 76,50 6,34 74,21 8,30
Postop 12.saat 76,10 7,84 74,52 8,36
Postop 24.saat 75,37 6,35 75,31 7,41

Bupivakain grubunda postoperatif 1 ve 2nci saat KAH degerleri,

levobupivakain grubuna gdre anlamli derecede daha yiiksektir. ( p<0.05 )

Gruplar arasinda diger doOonemlerde postoperatif KAH ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik yoktur. ( p>0.05)

Grafik-9 Donemlere gore KAH ortalama degerleri
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Hastalarin postoperatif ortalama periferik satiirasyon ( Sp02 ) degerleri

Tablo-20 Ve Grafik-10 ile gosterilmistir

Tablo-20 Gruplarin postoperatif Sp0, degerlerinin karsilastirilmasi

I Bupivakain grubu Levobupivakain grubu I

Sp02 Ortalama SS Ortalama
Postop 1.saat 97,87 2,00 97,79 2,57
Postop 2.saat 98,43 ,73 97,24 2,94
Postop 4.saat 98,57 1,01 97,79 2,16

Postop 6.saat 98,23 ,90 98,00 1,75
Postop 8.saat 98,33 ,96 97,69 2,27
Postop 12.saat 98,43 ,94 97,66 2,26
Postop 24.saat 98,50 ,94 97,45 2,44

Bupivakain grubunda postoperatif 2 ve 24nci saat SpO2 degerleri,
levobupivakain grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiksektir. ( p<0.05 )

Gruplar arasinda diger donemlerde postoperatif SpO2 ortalamalar

bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik yoktur. ( p>0.05 )

Grafik-10 DOnemlere gore Sp0, ortalama degerleri
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Tablo-21 Gruplar arasi cinsiyet dagilimi

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

n % n %

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml:

bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ( Tablo-21)

Tablo-22 Gruplarin peroperatif komplikasyonlari

Bupivakain grubu | Levobupivakain grubu

n % n % p
Hipotansiyon
Yok 26 86,7 28 93,3
Var 4 13,3 2 6,7 0,671
Efedrin gereksinimi
Yok 26 86,7 29 96,7
Var 4 13,3 1 3,3 0,353
Bradikardi
Yok 26 86,7 29 96,7
Var 4 13,3 1 3,3 0,353
Solunum depresyonu
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Bulanti
Yok 29 96,7 28 93,3
Var 1 3,3 2 6,7 0,508
Kusma
Yok 30 100,0 29 96,7
Var 1 3,3 0,508
Konviilsiyon
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Kasinti
Yok 30 100,0 30 100,0 -
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Basagrisi

Yok 30 100,0 30 100,0
Sirt agrisi

Yok 30 100,0 30 100,0
Idrar retansiyonu

Yok 30 100,0 30 100,0
Titreme

Yok 30 100,0 30 100,0
Blok seviyesinde yiikselme

Yok 30 100,0 30 100,0

Gruplar arasinda girisime bagli yan etki ve komplikasyon siklig:
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ¢
Tablo-22 )

Bupivakain grubunda 4 hastada hipotansiyon, bradikardi, efedrin

gereksinimi,

hastada hipotansiyon, 1

ve

hastada bulant1 ve 1 hastada da kusma goriilmistir.

Tablo-23 Gruplarin postoperatif komplikasyonlar:

1 hastada bulanti1 gorilmiistiir. Levobupivakain grubunda 2

hastada bradikardi efedrin gereksinimi, 2

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu
n % n % p

Hipotansiyon
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Bulant1
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Kusma
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Kasint1
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Bas agris1
Yok 30 100,0 30 100,0 -
Sirt agrisi
Yok 30 100,0 30 100,0 -
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Idrar retansiyonu

Yok 30 100,0 30 100,0 -

Gruplar arasinda postoperatif komplikasyon siklig1 bakimindan istatistiksel

olarak anlaml1 bir farklilik yoktur. ( p>0.05 ) ( Tablo-23)

Tablo-24 Gruplar arasi sensoriyal ve motor blok karsilagtirmalari

Bupivakain grubu Levobupivakain grubu

Ortalama SS Ortalama SS

Motor  blok  baslama
zamani ( dakika ) 12,80 4,11 11,23 4,43 161

T12 seviyesine ulasma
zamani ( dakika ) 7,77 2,74 7,63 3,66 ,874

T10 seviyesine ulasma
zamani ( dakika ) 15,33 4,47 14,37 5,70 468

Motor blok sonlanma ,
zamani ( dakika ) 397,57 108,66 302,14 94,86 001 ***

Sensoriyal blok sonlanma
zamani ( dakika ) 247,30 78,03 292.48 122,89 ,097

Gruplar arasinda motor blok baslama, T;,, T;o ve agrit son zaman
ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. (

p>0.05 ) ( Tablo-24)

Bupivakain grubunda motor blok sonlanma degerleri, levobupivakain

grubuna gore anlaml1 derecede daha yiiksektir. ( p<0.001 )

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 10.0
istatistik paket programi kullanildi. Kargilastirmalarda student’s t, Mann

Whitney u ve Fisher Exact testleri kullanildi. p<0.05 anlaml: kabul edildi.
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TARTISMA

Unilateral ya da bilateral ingunal herni ameliyatlarinda spinal anestezi
siklikla tercih edilen, gilivenilir bir anestezi yontemidir. Motor blok
yani kas gevsemesi olusturdugundan cerrahi ekipler tarafindandan da
kabul gormektedir. Ancak istenilen seviyenin saglanmasindaki zorluk
ve olumsuz hemodinamik degisiklikler ( hipotansiyon, bradikardi ) bu
yontemin dezavantajlaridir. Cerrahi operasyonlarda; patolojinin
seviyesi de godz Oniine alinarak cerrahi girisime ve anesteziye bagh
sorunlarin daha az gdzlenecegi, pulmoner ve kardiyovaskiiler

sistemleri en az etkileyen anestezi yontemi tercih edilmelidir.

Spinal anestezi; mental fonksiyonlar1 etkilememesi, spontan solunumun
devami, koruyucu reflekslerin kaybolmamasi, operasyon siiresince
hastanin uyanik kalmasi, postoperatif donemde erken mobilizasyon ve
hastanede kalis siiresini kisaltmasi gibi nedenlerle genel anesteziye

tercih edilmistir.

Caligsmamizda iki farkli lokal anestezik kullanarak spinal anestezi

tekniginde ila¢ se¢im yelpazemizi genisletmeyi hedef aldik.

Spinal anestezi girisimlerinde, spinal anestezi tekniginin uygulama
siiresi; hastada yaratacagi anksiyete ve ameliyathanenin verimli

kullanim1 ag¢isindan 6nemlidir.
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Calismamizda miidahale 6ncesi hastalara 0.07 mg/kg midazolam

( Dormicum ) ile sedasyon uygulanmistir. Hastalarin SAB, DAB, OAB,
KAH ve Sp02 degerleri preoperatif ve postoperatif donemlerde ol¢iliip,
kaydedilmistir. Hastalar lokal anestezik uygulamasindan sonra motor
blok derecesi modifiye Bromage skalasi ile 3 seviyesinde ( ayak
eklemini veya bas parmaginit oynatamaz, tam paralizi ) iken ve
sensoriyal blok seviyesi T10 diizeyine geldiginde cerrahi ekibe teslim

edilmistir.

Caligsmamizda intratekal % 0.5°lik izobarik bupivakain kullanimi
sonrast motor blok baslama zamani ( modifiye Bromage skalasi: 3,
ayak eklemini veya bas parmagini oynatamaz, tam paralizi ) 12.80 =+
4.11 dakika olarak tespit ettik. Glaser ve arkadaslart ( 122 ) 9.0 = 7
dakika, Cox ve arkadaslar1 ( 120 ) 11.2 £ 5.08 dakika, Burke ve
arkadaslar1 ( 118 ) 5 dakika olarak bulmuslardir. Bizim c¢alismamizda
sensoriyal blogun T10 seviyesine ulasma zamani 15.33 = 4.47 dakika
olarak bulunmusken Glaser ve arkadaslari ( 122 ) tarafindan 12 + 4
dakika, Cox ve arkadaslart ( 120 ) tarafindan 10.02 + 3.47 dakika,
Burke ve arkadaslar1 ( 118 ) tarafindan da 7 dakika olarak
bulunmustur. Biz motor blok sonlanma zamanint 397.57 += 108.66
dakika olarak bulmus iken Glaser ve arkadaslar1 ( 122 ) 284 = 80
dakika , Cox ve arkadaslar1 ( 120 ) 301.42 + 82 dakika, Burke ve
arkadasglar1 ( 118 ) 266 dakika olarak belirlemislerdir. Yine sensoriyal
blok sonlanma zamani bizim c¢alismamizda 247.30 + 78.03 dakika
bulunmus iken Glaser ve arkadaslarinca ( 122 ) 237 £ 88 dakika, Cox
ve arkadaslar1 ( 120 ) tarafindan 204 + 72 dakika, Burke ve
arkadaslar1 ( 118 ) tarafindan ise 388 dakika olarak kaydedilmistir.

Intratekal % 0.5°lik levobupivakain kullanim: sonrasi ¢alismamizda

motor blok baglama zamani
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( modifiye Bromage skalasi: 3, ayak eklemini veya bas parmagini
oynatamaz, tam paralizi ) 11.23 £+ 4.43 dakika olarak tespit ettik.
Glaser ve arkadaslar: yaptiklari calismada motor blok olusma zamanini
(122 ) 10.0 £ 7 dakika, Cox ve arkadaslart ( 120 ) 12.0 £ 6.08 dakika,
Burke ve arkadaslari ( 118 ) ise 15 + 2 dakika olarak bulmuslardir.
Bizim calismamizda sensoriyal blogun T10 seviyesine ulagsma zamani
14.37 £ 5.70 dakika olarak bulunmusken iken, Glaser ve arkadaslari
( 122 ) tarafindan 11 + 6 dakika, Cox ve arkadaslar1 ( 120 ) tarafindan
9.02 + 3.47 dakika, Burke ve arkadaslari tarafinda da ( 118 ) 10 £ 3
dakika olarak bulunmustur. Biz c¢alismamizda motor blok sonlanma
zamanint 302.14 + 94.86 dakika olarak, Glaser ve arkadaslari ( 122 )
280 + 84 dakika, Cox ve arkadaslar:i ( 120 ) 242.478 + 81 dakika ,
Burke ve arkadaslar1 ( 118 ) 266 dakika olarak belirlemislerdir. Yine
sensoriyal blok sonlanma zamani bizim calismamizda 292.48 + 122.89
dakika bulunmus iken Glaser ve arkadaslarinca ( 122 ) 228 = 77
dakika, Cox ve arkadaslar1 ( 120 ) tarafindan 178 + 54 dakika, Burke
ve arkadaslari tarafindan da ( 118 ) 388 dakika olarak kaydedilmistir.

Caligsmamizda bupivakain ve levobupivakain gruplart arasinda motor
blok baslama, sensoriyal blogun T10 seviyesine yikselmesi ve
sensoriyal blogun sonlanmasi1 ortalamalari1 bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamamisken ( p>0.05 ) bupivakain
grubunda motor blok sonlanma degerleri, levobupivakain grubuna gore
anlamli derecede daha yiksek bulunmustur ( p<0.001 ). Glaser ve
arkadaslar1 ( 122 ) tarafindan yapilan ¢aligsmada bupivakain ve
levobupivakain gruplari arasinda sensoriyal ve motor blok bagslama ve
sonlanma zamanlar1 ag¢isindan etkinlik farki bulunamamistir. Cox ve
arkadaslarinin ( 120 ) yaptig: calismada levobupivakaine bagli gelisen
motor blok sonlanma siiresi bupivakainle olusan motor blok sonlanma
siiresine gore daha uzun bulunmustur. Liao ve arkadaslar1 ( 126 )
tarafindan tek tarafli inguinal herni ameliyatlarinda spinal anestezi

teknigi ile levobupivakain ve bupivakain karsilastirilmasinin yapildigi
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calismada motor blok sonlanma siiresi levobupivakainde istatistiksel

anlaml1 olarak daha kisa bulunmustur ( p<0.05 ).

Calismamizda bupivakain ve levobupivakain gruplari arasinda
sensoriyal blok sonlanmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamis iken Cox ve arkadaslart ( 120 ) tarafindan yapilan
calismada levobupivakain kullanilan grupta sensoriyal blok sonlanma
siiresi belirgin derecede uzamis bulunmustur. Kopacz ve arkadaslarinin
yaptigir ( 123 ) calismada da levobupivakain ve bupivakain gruplari
arasinda motor blok ( modifiye Bromage skalasi: 3, ayak eklemini
veya bas parmagini oynatamaz, tam paralizi ) ve sensoriyal blok
( sensoriyal blogun T10 seviyesine ulasma zamani1 ) baslama zamanlari
arasinda belirgin bir fark bulunamazken levobupivakain ile olusan
sensoriyal blogun istatistiksel olarak anlamli derecede wuzadig

kaydedilmistir.

Calismamizda her iki gruptaki hastalarimizin lokal anestezik madde
verilmeden 6nce ve verildikten sonraki 5., 10., 15., 20.,25., operasyon
baslangicinda, operasyonun 5.,10.,20.,30. dakikasinda ve operasyon
sonunda, sonrasinda da operasyonun 1., 2., 4., 6., 8., 12. ve 24.
saatinde SAB, DAB, OAB, KAH ve Sp02 degerleri dlgiilerek
kaydedilmistir. SAB, OAB acisindan gruplar arasinda anlamli1 bir fark
bulunamamistir ( p> 0.05 ). Bupivakain grubunda postoperatif 6. saatte
DAB degerleri, levobupivakain grubuna goére anlamli derecede yiiksek
bulunmustur ( p<0.05 ). Gruplar arasinda diger donemlerde DAB
ortalamalart arasinda anlamli bir fark bulunmamistir ( p>0.05 ).
Bupivakain grubunda postoperatif 1. ve 2. saat KAH degerleri,
levobupivakain grubuna goére anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur ( p<0.05 ). Gruplar arasinda diger doénemlerde
KAHdegerleri olgiildiigiinde istatistiksel acidan anlaml:i bir farklilik

kaydedilmemistir (p>0.05 ). Bupivakain grubunda postoperatif 2. ve
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24. saatte SpO2 degerleri, levobupivakain grubuna gore anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur (p <0.05 ). Gruplar arasinda diger
donemlerde SpO2 degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir ( p> 0.05 ).

Caligsmamizda gruplar arasinda girisime bagli yan etki ve
komplikasyonlarin siklig1 bakimindan istatistiksel a¢cidan anlamli bir
farklilik bulunamamistir ( p> 0.05 ). Bupivakain grubunda 4 hastada
hipotansiyon, bradikardi, efedrin gereksinimi ve 1 hastada bulanti
gorilmiistiir. Levobupivakain grubunda ise 2 hastada hipotansiyon, 1
hastada bradikardi, efedrin gereksinimi, kusma ve 2 hastada bulanti
gOrilmiistiir. Gruplar arasinda postoperatif komplikasyon sikligi

acisindan istatiksel olarak anlamli1 bir farklilik yoktur ( p>0.05).

Glaser ve arkadaslarinin ( 122 ) yaptig1 calismada bupivakain ve
levobupivakain gruplari arasinda hemodinamik ag¢idan fark

bulunmamaistir.

Burke ve arkadaslarinin ( 118 ) yaptig1 c¢aligsmada peroperatif ve
postoperatif gozlemlerde kalp hizinda hafif bir azalma kaydedilirken,
kan basincinda belirgin bir diisme gorilmiis, ancak gruplar arasinda

hemodinamik ac¢idan belirgin bir farklilik kaydedilmemistir.

Carpenter ve arkadaslarinin ( 124 ) spinal anestezinin yan etkilerinin
sikligin1 arastirdiklart ¢aligsmalarinda her iki ila¢ grubunda goriilen

hipotansiyon ve bradikardi siklig1 arasinda fark bulunamamistir.
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Bay-Nielsen ve arkadaslarinin ( 129 ) yaptig:1 calismada inguinal herni
ameliyatlarinda kullanilan levobupivakain ve bupivakainin benzer

analjezik potense sahip oldugu belirtilmistir.

Camorcia ve arkadaslarinin ( 127 ) intratekal diisiik doz lokal anestezik
( bupivakain, levobupivakain ve ropivakain ) kullanarak yaptiklari
calismada bupivakain ve levobupivakain ile daha hizli motor blok
olusumu gdzlenmis, intratekal kullanim sonrasindaki etkinlik agisindan

bupivakain daha iistiin bulunmustur.

Mc Name ve arkadaslari ( 119 ) ortopedi hastalarinda spinal anestezi
teknigi uygulayarak yaptiklar1 c¢aligsmada intratekal bupivakain
uygulamasindan sonra sefalik yodnde yayilimi ( sensoriyal blok

ac¢isindan Oonem tasimaktadir ) daha fazla bulmuslardir.

Gristwood ve arkadaslarinin ( 128 ) yaptigi bir arastirmada
levobupivakainin kardiyotoksik etkilerinin bupivakaine gore daha az

oldugu belirtilmistir.
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SONUC

Sonu¢ olarak; g¢alismalar gosteriyor ki, intratekal anestezi uygulamasinda
duyusal ve motor blok etkinliginin bagslamas: ve siireleri ag¢isindan

levobupivakain ve bupivakain arasinda benzer bir etkinlik s6z konusudur.

Ayrica levobupivakain ve bupivakainin hasta hemodinamileri iizerinde
gosterdikleri etkileri de benzerdir. Bu verilere dayanarak intratekal
kullanimda levobupivakainin, bupivakain kargsisinda alternatif bir lokal

anestezik olarak tercih edilebilecegini ileri siirebiliriz.
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OZET

Inguinal herni ameliyatlarinda intratekal % 0.5°lik levobupivakain ve
%0.5’1ik bupivakain uygulamasi 1ile operasyon Oncesi ,sirasinda ve
sonrasinda hemodinamik parametreler

( SAB,DAB,OAB,KAH ve SpO2 ) ve motor-sensoriyal blok olusma ve

sonlanma siireleri takip edilmistir.

Her iki grupta teknik uygulama sirasinda sorun yasanmamistir.
Calismamizda bupivakain ve levobupivakain gruplar1 arasinda motor blok
baslama, sensoriyal blogun T10 seviyesine ylikselmesi ve sensoriyal blogun
sonlanmas1 ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlaml: bir farklilik
bulunamamisken ( p>0.05 ) bupivakain grubunda motor blok sonlanma
sireleri, levobupivakain grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur ( p<0.001 ). Calismamizda her iki gruptaki hastalarimizin
lokal anestezik madde verilmeden 6nce ve verildikten sonraki 5., 10., 15.,
20., 25., operasyon baslangicinda, operasyonun 5.,10.,20.,30. dakikasinda
ve operasyon sonunda, sonrasinda da operasyonun 1., 2., 4., 6., 8., 12. ve
24. saatinde SAB, DAB, OAB, KAH ve Sp02 degerleri o6lgiilerek
kaydedilmistir. SAB, OAB ag¢isindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir ( p> 0.05 ). Bupivakain grubunda postoperatif 6. saatte
DAB degerleri, levobupivakain grubuna goére anlamli derecede yiiksek
bulunmustur ( p<0.05 ). Gruplar arasinda diger donemlerde DAB
ortalamalar1 arasinda anlaml1 bir fark bulunmamistir ( p>0.05 ). Bupivakain
grubunda postoperatif 1. ve 2. saat KAH degerleri, levobupivakain grubuna
gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur ( p<0.05 ). Gruplar
arasinda diger donemlerde KAH degerleri 6lgiildiigiinde istatistiksel agidan
anlamli bir farklilik kaydedilmemistir (p>0.05 ). Bupivakain grubunda
postoperatif 2. ve 24. saatte SpO2 degerleri, levobupivakain grubuna gore
anlaml1 derecede daha yiiksek bulunmustur (p <0.05 ). Gruplar arasinda
diger donemlerde SpO2 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamlt bir

fark bulunmamistir ( p> 0.05 ).

87



Calismamizda gruplar arasinda girisime bagli yan etki ve
komplikasyonlarin siklig1 bakimindan istatistiksel ag¢idan anlamli bir

farklilik bulunamamistir ( p> 0.05 ).

Sonugta; yaptigimiz bu caligyma ile intratekal bupivakain ve levobupivakain
uygulamasinin motor ve sensoriyal blok olusturma ve sonlanma siireleri ve
hemodinamik parametrelere olan etkileri agisindan farklilik gostermedigi ve

levobupivakainin giivenle kullanabilecegi kanaatindeyiz.
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	İki grup arasında toplam 50 hastanın dermografik özellikleri Tablo-10’da verilmiştir. Gruplar arasında yaş, boy ve kilo ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. (  p>0.05 ) 
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