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KISALTMALAR

APCO Arterial pressure cardiac output (Arteriyal basing bazl
kardiyak debi)

ASA American Society of Anesthesiologist.
(Amerikan Anesteziyoloji Dernegi)

ADH Antidiiiretik hormon

BOS Beyin omurilik sivisi

CI kardiyak indeks

CO kardiyak output
CVP Santral vendz basing
KAH Kalp atim hizi

SA Spinal anestezi

SpO, Periferik arter oksijen saturasyonu
SV Strok voliim (Atim voliimii)

OAB Ortalama arter basinci

0, Oksijen

VKi Viicut Kitle indeksi



OZET

Alt ekstremite vaskiiler cerrahisi yapilacak hastalarda genel ya da
rejiyonel anestezi arasinda cerrahi morbidite ya da mortalite acisindan
belirgin bir fark bildirilmemisse de rejiyonel anestezinin genel avantajlar
bu hasta grubu i¢in de gecerlidir. Rejyonel anestezide  kullanilan
levobupivakain, bupivakainin toksik etkilerini azaltmak icin gelistirilmis
steroizomeri olup, yapilan calismalarda kardiyovaskiiler ve merkezi sinir
sistemi yan etkilerinin daha az, etki baslangi¢ siiresi ve etki siliresinin ayni

oldugu ileri siiriilen bir lokal anesteziktir.

(Calismamizda alt ekstremite vaskiiler cerrahisi yapilacak erigkin
hastalarda intratekal yolla ayni dozda uygulanan levobupivakainin,
bupivakain ile kardiyak indeks ve diger hemodinamik parametreler,
sensoriyel ve motor blok siireleri iizerine etkiler, sistemik ve norolojik yan

etkileri bakimindan karsilastirilmasin1 amagladik.

Hastanemiz etik kurul izni ve hastalarin onay1 alinarak, alt ekstremite
vaskiiler hastaligi olan, ASA I — III grubu, 25-75 yas aras1 6 kadin, 24 erkek
toplam 30 hasta rastgele secilerek calismaya dahil edildi. Hastalardan amid
grubu lokal anestezige asir1 duyarliligi olanlar, spinal anestezi genel
kontrendikasyonu bulunan, @ASA IV ve iizeri, periferik noropati,
noromuskiiler veya noropsikiyatrik hastaligi olan, alkol ya da ilag
bagimlisi, obez (viicut kitle indeksi>30), boyu 155 cm'den kisa, 190
cm'den uzun olgular, ameliyati 120 dakikadan fazla siirecegi diisiiniilenler
ve dil probleminden dolay1 calisma protokoliinii anlamada gii¢liik ¢eken

hastalar calismanin disinda birakildi.

Hastalar; Grup I (n=15) 17,5 mg (3,5 ml) izobarik % 0.5 bupivakain,
Grup II (n=15) 17,5 mg (3,5 ml) izobarik % 0.5 levobupivakain grubu

olarak randomize sekilde ikiye ayrildi.



Hastalara operasyon odasinda elektrokardiyografi ve pulse oksimetri
ile oksijen satiirasyonu (SpO,) monitorizasyonu yapildi.16-18 G. braniil ile
on koldan ven6z damar yolu ac¢ildiktan sonra 20 G. braniil ile radiyal arter
monitorize edildi. Tiim hastalarin ortalama arter basinci, kalp atim hizlari,
SpO,’lar1 ve Edwards Vigileo Monitor (Edwards Lifesciences LLC Irvine,
CA 92614-5686 USA) ve Flotrac Sensor kullanilarak kardiyak indeksleri
‘arterial pressure cardiac output (APCO) metodu ile Olciildii. Hastalara
operasyon oOncesinde kardiyak indekse etki edebilecegi diisiiniilerek
sedasyon yapilmadi. Tiim hastalarda 10 ml/kg Laktatli Ringer inflizyonu
yapildiktan sonra ve spinal anestezi sonras1 2., 4., 6., 8., 10., 15., 20., 30.,

45., 60., 90. ve 120. dakikalarda bu parametreler yeniden kayit edildi.

Aseptik sartlarda, oturur pozisyonda, L; 4 araligi ve orta hattan 25 G.
Quincke igne ile 0,1 ml barbutaj yapilarak, Grup I’deki hastalara 17,5 mg
(3,5 ml) 1zobarik % 0.5 bupivakain, Grup II’deki hastalara 17,5 mg (3,5
ml) izobarik  %0.5 levobupivakain spinal yolla verildi. Islem

tamamlandiktan sonra hastalar supine pozisyonda yatirildi.

Hastalarin sensorial blok diizeyi pinprick testi, motor blok dereceleri
modifiye edilmis bromage skalasi ile degerlendirildi. Intratekal
enjeksiyonun yapilmasindan itibaren maksimal sensorial blogun T,
diizeyine ulastig1 siire sensoriyel blok baslangi¢ zamani, bromage 3 olmasi
icin gecen slire ise motor blok baslangi¢ zamani olarak kabul edildi.
Sensoriyel blogun L1, Ty, Ty (sensorial blok baslangic zamani), Tg’e
ulagma ve iki segment gerileme zamanlari, motor blok gerileme ve kalkma
zamanlar1 iki gruptada kaydedildi. Ameliyat sirast ve sonrasinda 15
dakikada bir motor ve sensoryel blok testleri tekrarlandi. Cerrahi islem

spinal anestezinin yerlesmesinden 10 dakika sonra baslad.



Intraoperatif donemde hemodinami ve klinik takip ile laktatli ringer
inflizyonu yapildi. Ortalama arter basinci 80 mmHg altinda veya baslangic
degerinin % 20 altina inmesi hipotansiyon olarak tanimlanarak, S5ml / kg
laktath ringer soliisyonu verildi. Hipotansiyonda diizelme olmadiginda i.v.

yolla 5 mg efedrin uygulandi.

Pulse oksimetri ile oksijen satiirasyonu (SpO,) % 90’nin altinda
olmas1 desatiirasyon olarak kabul edilip yiiz maskesi ile 4 1/dak %100 O,
verildi. Kalp atim hizinin 50/dk altinda olmasi1 bradikardi olarak kabul
edildi. Bulanti, kusma, kasinti, solunum depresyonu, hipotansiyon,

bradikardi, aritmi, konviilsiyon titreme gibi yan etkiler kaydedildi.

(Calismamizda levobupivakain ve bupivakain gruplar1 arasinda kalp
atim hizlar1 ve ortalama arter basinglar1 operasyon boyunca anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Bupivakain grubunda 45., 60., 90. ve 120.
dakikalarda, levobupivakain grubunda ise 45., 60 .ve 90. dakikalarda
kalp atim hizlar1, spinal anestezi dncesi baslangi¢c degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik bulundu (p<0,05). Her iki gruptada

atropine gereksinim duyulmadi.

Calismamizda ortalama arter basinglar1 iki grup arasinda farkli
olmamakla birlikte ; bupivakain grubunda spinal anestezinin 30.,45., 60. ve
90. dakikalarinda, levobupivakain grubunda ise 20.,30.,45.,60.dakikalarinda

spinal anestezi Oncesine gore anlamli derecede diistik idi (p<0.05).

Yaptigimiz calismada, izlenen tiim donemlerde bupivakain ve
levobupivakain gruplari arasinda kardiyak indeks degerleri anlamli farklilik
gostermedi (p>0.05). Bununla beraber bupivakain grubumuzda spinal
anestezinin 6.,8.,10.,30.,60., 90. ve 120. dakika kardiyak indeks degerleri,
spinal anestezi Oncesi kardiyak indeks degerlerinden diisiik idi (p<0,001).

Levobupivakain grubumuzda ise sadece spinal anestezinin 90. dakika



kardiyak indeks degeri spinal anestezi oncesinden anlamli derecede diistik
bulundu (p<0,001). Iki grup arasinda farklilk goriilmemekle birlikte
bupivakain ile neredeyse tiim operasyon boyunca, levobupivakain ile

yalnizca tek bir donemde KI’i etkilenmistir.

(Calismamizda sensoriyal blok baslangic siirelerinde ( levobupivakain;
8,6£3,7 dk, bupivakain; 9,6+3,9 dk ) gruplar arasinda fark bulamadik.
Sensoriyel blogun dermotomlara ulasma (L1, Ty,, Tg ) ve iki segment
gerileme zamanlar agisindan da bupivakain ve levobupivakain gruplari
arasinda anlamli fark bulmadik (p>0.05). Ancak istatistiksel olarak fark
olmasada L1, Ty, Tgdermotomlarina ulasma zamanlarinin levobupivakain

grubunda daha kisa oldugunu gozledik.

Yine ¢alismamizda motor blok baslangi¢ zamani (levobupivakain;
6,53+2,9 dk, bupivakain; 7,67+4,1dk) gruplar arasinda farksiz idi. Ancak
levobupivakain ile motor blok gerileme (levobupivakain; 165+42dk,
bupivakain; 208,6750 dk) ve motor blok kalkma siirelerini
(levobupivakain ;225,6+52,4 dk, bupivakain; 280+64,0 dk) istatiksel olarak
daha kisa bulduk (p<0.05).

Hicbir hastada elektrokardiyografik olarak ST segment, PR interval
degisiklikleri ve aritmi yoniinden bir degisiklik gozlenmedi, iki gruptada
bulanti, kusma, kasinti, solunum depresyonu, bradikardi, aritmi,
konviilsiyon titreme gibi yan etkiler saptanmadi. Ancak levobupivakain
grubunda iki, bupivakain grubunda ii¢ hastaya hipotansiyon nedeniyle 5 mg
efedrin 1v yolla yapildi. Ancak her iki grupta da ortalama arter basinglar
hicbir hastada kritik bir diizeye inmemistir. Efedrin kullanimlari

acisindan iki grup arasinda fark saptanmamistir (p> 0.05).

Noroaksiyal bloklarin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkileri a vef3

adrenerjik blokerlerin iv olarak kullanimi sonrasi ortaya c¢ikan etkilere



benzer etkiler olusturur. Yani kalp hizi ve arteriyel kan basinci azalir.
Blogun ytiksekligine bagli olarak olusan sempatektomi vendz ve arteriyel
vazodilatasyona neden olur. Dolasimdaki kanin biiyiik bir miktar1 venoz
sistemde oldugundan (total kan voliimiiniin yaklasik % 75'1)
venodilatasyon daha belirgindir (20). Yaptigimiz ¢alismada da spinal
anestezinin ileri donemlerinde bu kurallar1 dogrular sekilde kalp atim hizi

ve arteriyel kan basinci baslangi¢ degerlerine gore azalmistir.

Yiiksek spinal anestezi sirasinda vital kapasite hafifce azalirken tidal
voliim degismeden kalir. Vital kapasitedeki bu azalma frenik sinir ya da
diyafragmatik fonksiyonlarin azalmasindan ziyade zorlu ekshalasyon i¢in
gerekli olan abdominal kaslarin paralizisine baglidir. Spinal anestezi
sirasinda solunum durmasi inspiratuvar disfonksiyon sonucu beyindeki
solunum merkezlerinin hipoperiizyonuyla gelisir ( 8). Calismamizda her iki
grupta da normal solunum fonksiyonlar1 korunmus, oksijen satiirasyonu

perioperatif donem boyunca normal olarak kalmaistir.

Sonu¢ olarak; elde ettigimiz veriler 1s18inda her iki lokal
anestezik ilacin spinal anestezi sirasinda kullanildiginda, konforlu ve
giivenli ~ bir  anestezi  olusturdugunu  gozledik.  Bulgularimiz,
levobupivakainin, hemodinamiyi bupivakaine benzer sekilde
etkilemekle birlikte kardiyak indeksi daha fazla donemde korumasi
sebebiyle, kardiyovaskiiler hastalik potansiyeli tasiyan hastalarda daha
giivenle  kullanilabilecek  bir  lokal anestezik 1ila¢  oldugunu
disiindiirmektedir. Bununla beraber levobupivakain ile daha genis ve daha
ciddi kardiyak hasta serilerinde yapilacak c¢alismalara hemodinamik

giivence agisindan ihtiyag vardir.



GIRIS VE AMAC

Rejyonal anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli
bolgesinde sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak
tanimlanabilir. Rejyonal anestezinin bir tirii olan spinal anestezi
subaraknoid bosluktaki spinal sinirlerin blokaj1 ile yapilan ve ¢ogu hasta
grubunda genel anesteziye gore iistlinliikleri olan bir anestezi yontemidir
(1,2). Bu yontemde; operasyon siiresince hastanin bilincinin yerinde olmasi,
hava yolunun agik kalmasi, oksiiriik ve yutma refleksi kaybolmadig: i¢in
mide igeriginin aspirasyon riskinin olmamasi, cerrahi ve travmaya bagl
stres cevabin azalmasi, postoperatif donemde aneljezinin devam etmesi,
erken mobilizasyon nedeniyle tromboemboli riskinin azalmasi, minimal
akciger komplikasyonuna neden olmasi ve uygulama maliyetinin az olmasi

gibi pek ¢ok avantajlar1 vardir (3).

Rejyonal anestezide kullanilan lokal anestezik ilaglarin ¢ogu hasta
grubunda olumlu etkileri olmakla birlikte; toksik etkilerinden, hemodinami
ve kardiyak performansa olumsuz etkilerinden korunabilmek i¢in
izomerleri yerine steroizomerleri gelistirilmektedir (24). Bupivakainin bir
S (-) enantiomeri olan levobupivakain plazma klirensi ve eliminasyon yari
omrii daha kisa olan bir lokal anestezik ilactir. Bupivakain cerrahi ve
obstetrikte sik kullanilan giivenilirligi oldukca yiiksek olmasina karsilik
yanlishikla intravaskiiler injeksiyonu, fatal kardiyotoksisite ile

sonuc¢lanabilen uzun etkili lokal bir anesteziktir (38).

Levobupivakain ve bupivakain ile yapilan birgok ¢alismada
levobupivakainin bupivakainine gore etki baslangi¢ siiresi ve etki siliresinin
ayni olmasina ragmen kardiyovaskiiler ve merkezi sinir sistemi yan
etkilerinin daha az olmasi nedeniyle kardiyovaskuler rahatsizlig1 olan

hastalarda yeni bir alternatif olabilecegi ileri siirtilmektedir (39).



Klinik kullanima 1999 yilinda giren ve bupivakaine gore daha az
kardiyotoksisite ve norotoksisiteye neden oldugu savunulan levobupivakain
ile 1ilgili birgok c¢alisma mevcut olmasina ragmen, intratekal uygulamada
kardiyak indeks ol¢iimii gibi ayrintili hemodinamik etkilerini karsilagtiran
yayin bulunmamaktadir.

Biz c¢alismamizda alt ekstremite vaskiiler cerrahisi yapilacak olan,
ASA T-III grubu erigkin hastalarda, intratekal yolla uygulanan 3.5 ml
(17.5 mg ) izobarik % 0.5 levobupivakain ve 3.5 ml (17.5 mg ) izobarik %
0.5 bupivakaini blok siireleri, kardiyak indeks ve diger hemodinamik
parametreler lizerine etkileri, sistemik ve norolojik yan etkileri bakimindan

karsilastirmayr amacladik.



GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Spinal anestezi beyin omurilik sivist igine enjekte edilen lokal
anestezik soliisyon ile sinir iletiminin gegici olarak durduruldugu,
giliniimiizde en sik kullanilan rejyonel anestezi tekniklerinden biridir. Genel
anestezi uygulamasi, rejyonal anesteziden yaklasik yarim yilizyill Once
baslamasina ragmen rejyonel anestezinin  temel ilkeleri  genel

anesteziye gore daha kisa silirede belirlenmistir ( 1).

Serebrospinal sivi (CSF) ilk kez 1764 yilinda Domenico Cotugno
(1736-1822) tarafindan bulunmus, serebrospinal sivi dolasimi ise 1825

yilinda F. Magendi tarafindan tanimlanmistir.

Ik spinal analjezi, 1885'de Amerikali noérolog J. Leonard Corning'in
(1855-1923) kopeklerin  spinal sinirleri iizerindeki kokain c¢aligsmalari
sirasinda kazara duray1 yirtmast sonucu yapilmistir. Daha sonra intradural
enjeksiyonlara devam etmis ve bunu spinal anestezi olarak adlandirarak

cerrahi girisimler i¢in kullanilabilecegini savunmustur (3).

Cerrahi amach ilk spinal anestezi, 1898'de August Bier tarafindan
uygulanmis, 34 yasinda bir hastaya 3ml %0.5'lik kokaini enjekte ederek,
ozellikle alt extremite operasyonlar1 icin ideal bir analjezi saglamis, ancak
toksisite riski nedeniyle terketmek zorunda kalmistir (2). 1904'te Einhorn
tarafindan sentetik prilokain sentezi ve klinikte kullanimi ile rejyonel

anestezide onemli gelismeler gergceklesmistir (3,4).

1928'de Amethocaine (tetracaine), 1966'da Bupivacaine bulunmustur
(2). Lidokain ise 1943 yilinda Lofgren ve Lundqvist tarafindan Isvicre'de

sentezlenmistir (3).
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Daha sonra rejyonel anestezide Onemli bir duraklama devri
baslamistir. Duraklamada sterilizasyon yontemlerinin yetersiz olmasi, eldeki
lokal anesteziklerin yan etkilerinin fazla olusu ve yetersizlikleri, genel
anestezi uygulamasinin daha kolay olusu gibi nedenler rol
oynamistir.1960'l1 yillardan sonra rejyonel anestezide yeniden bir canlanma
goriilmeye baglamis ve 1970'lerde anesteziyoloji i¢inde hak ettigi yere

yerlesmistir(1).
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SPINAL KORDUN HISTOLOJi VE EMBRIYOLOJiSI

Erken fotal hayatta, spinal kord vertebral kanal boyunca uzanir ve
meningeal yapilarla birlikte tiim kanali doldurur (5). Uciincii ayda kordun
ucu 2.koksigeal vertebra hizasindadir. Bundan sonra vertebral kolon daha
hizli gelisme kaydeder ve conus medullaris daha yukarida yer alir.
Meningeal yapilar, yavas bliyiiyen spinal korda veya hizla asagi dogru
uzayan vertebral kolona eslik edemeyerek yukan seviyelerde kalir. Altinci

ayda conus medullaris 1. sakral vertebra seviyesindedir (Sekil-1).

3 aylik fetus yeni dogan erigskin

Sekil-l: Spinal kordun fetusda, yeni doganda ye eriskindeki
pozisyonu

Dogumda spinal kordun alt ucu 3.1omber vertebranin alt kenarinda,

dural kese ise 3.sakral vertebra hizasindadir. Dogumdan sonra kordun ve

meninkslerin gelisme hiz1 vertebral kemik yapmin gelismesinin gerisinde

kalir. Cocuk bir yasim1i doldurdugunda conus medullaris 2.1omber
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vertebranin alt kenarinda, dural kese ise ikinci sakral vertebrada sonlanir.
Bu farkli biiylime hizlar1 epidural boslugun ve kaudal kanalin olusmasina
neden olur. Spinal kord durasindan ayrilir; fakat araknoid ile ¢gevrelenerek
subdural boslukta serebrospinal siv1 i¢inde yer alir. Ayrica spinal sinirlerin
asagiya dogru bir yelpaze gibi inmesi ile en alt ugta cauda equina olusur. 12
-16.aylarda erigkin diizeylerine ulasan spinal kord l.lomber vertebranin alt
kenarinda sonlanir. Bu yerlesim % 50 populasyonda goriiliirken bazi
farkliliklar olabilir (Tablo 1).

Tablo-1:Spinal kordun sonlanma seviyeleri

T12 %5-6
L1'in alt kenari %350
L2'"in iist kenar1 %40
L3'"in tist kenar1 %?3

Spinal kordun ortalama uzunlugu erkeklerde 45c¢m, kadinlarda 42cm
olup, yaklasik olarak 30 gramdir (2).

Enine yapilan kesitlerde ortada gri madde kenarlarda ise beyaz
madde bulunur ve H 1 seklinde goriliir.Beyaz maddede miyelinli ve
miyelinsiz lifler, oligodendriyositler, fibroz astrositler ile mikroglial
hiicreler bulunur. Gri madde ise perikaryonlari, 6ncli miyelinli ve
miyelinsiz lifleri, protoplazmik astrositleri, oligodendrositlerle, mikroglial
hiicreleri ihtiva eder. Bu H'nin horizontal tarafinda embriyonik néral tiipiin
bir kalintis1 olan ve epandimal hiicrelerle ortiilii santral kanal uzanmaktadir.
H'nin ventral tarafindaki gri madde motor noronlan icermekte ve spinal
sinirlerin 6n koklerini olusturmaktadir. Gri madde ayrica spinal gangliadaki

duyusal lifleri alan arka boynuz hiicrelerini  olusturur  (6).
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SPINAL KORDUN ANATOMIK VE FIZYOLOJIK OZELLIKLERI

Vertebral kanal; 7 servikal, 12 torakal, 5 lumbar, 5 sakral ve 4
koksigeal olmak iizere 33 vertebradan olusur (7). Vertebralar genel olarak

6 esas kisitmdan meydana gelir (40). Sekil: 2 (1. vertebra 'atlas' harig)
1-Corpus vertebra (omur cismi)
2-Arcus vertebra (omur kavsi)
3-Processus spinosus (diken ¢ikinti)
4- Processus transversus (enine ¢ikinti)
5- Processus articularis (eklem ¢ikinti)

6- Foramen vertebrae (omur deligi)

Sekil 2: Vertebranin kisimlar (4)
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Bu vertebralarin arka yiizli intervertebral diskler, vertebra arkuslar
ve bunlar1 birlestiren baglar, medulla spinalis ve onu Orten zarlar iceren
spinal kanali meydana getirir (8). Intervertebral disk sayis1 23-24 adettir
ve vertebral cisimler arasinda bir artroz  olustururlar (9). Servikal
bolgede, oksiput ile Ci ve Ci ile C2 arasinda intervertebral disk
bulunmaz.Vertebral kolonun stabilitesi vertebral cisimlerin, arkin, transvers
proseslerin arasinda uzanan ligamentlerle saglanir.Vertebranin c¢ift C

seklinde bir goriintiisii vardir (10).

Vertebral kolon 3 yerde egrilik gdsterir. Servikal bolgede lordoz
(6ne egik), torakal bolgede kifoz (arkaya egik), lumbal bolgede lordoz
(6ne egik) gosterir (Sekil:3). Bu egrilikler lokal anestezik ajanin

yayilliminda 6nemlidir (41).

<:| Servikal lordoz

7

=

Torakal kifoz |:> g

#
al

.

Sekil-3: Vertebral kolonun egrilikleri (42)
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Vertebranin 2 komponenti vardir:
1-Cisim: Agirlig tasiyan pargadir.

2-Ark: Spinal kordu yanlardan ve arkadan g¢evreleyerek lamina ve
pedikiilleri olusturur.Vertebral cisimlerin ve vertebral arkin arka yiizleri
vertebral forameni olusturur. Bu forameni spinal kordu ve meningeal

yapilari ¢gevreler (2).

Yapilacak islem bakimindan 6nemli bir 6zellik, spindz ¢ikintilarin,
servikal ve lomber bdlgelerde horizontale yakinken, torasik bdlgede
ozellikle T4-9 hizasinda dikeye varacak sekilde egilimli olmalaridir. Bu
durum lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken egim bakimindan
onemlidir. Teknik olarak en kolay, giivenilir ve sik kullanilan araliklar L.2-3
ve L4-5 araliklaridir. iliak kristalan birlestiren ¢izgi L4 spindz ¢ikintisi
veya L4-5 araligindan geger (8).

Vertebral yapilarin bolgesel farkliliklar1 vardir ve bu farklar santral

blokaj i¢in ¢ok dnemlidir.

Servikal Vertebra: C7 disinda transvers prosesleri iizerinde
vertebral arterlerin gecisi i¢in extra bir agiklik vardir. Spinal kanalin en
genis, vertebral cisimlerin en kiigiik oldugu bolgedir. Spinéz cikintilar

horizontal yerlesmistir ve orta hat yaklasimi miimkiind{ir.

Torasik Vertebra: Transvers prosesler iizerindeki kot artikiilasyonu
tipiktir. Eklem hemen hemen horizontaldir. Ozellikle T4-9 hizasinda spindz

prosesler daha dikey oldugundan orta hat yaklasimi pek tercih edilmez.

Lomber Vertebra: En genis vertebralardir. Horizontal spindz
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cikintilar nedeniyle orta hat yaklagiminin en kolay oldugu bolgedir.

Sakral Vertebra: 5 sakral vertebra birleserek sakrumu olusturur.
Sinirler ventral ve dorsal foramenlerden ¢ikar. 5 vertebra laminasiz olarak

sakral hiatusu olustururlar. Burasi kaudal anestezinin temelidir.

Koksiks: 3 yada 4 adet vertebral kalintinin birlesmesiyle olusur.

Anestezide bir 6nemi yoktur (10).
Vertebral kolonun ligamentleri:

Vertebral kolonun biitiinliglinii  saglayan ve spinal kordun
korunmasma  yardimct olan  ligamentler, ponksiyon yapilirken
olusturduklar1 farkli direnglerle anestezi agisindan ¢ok 6nemlidir. Bunlar

onden arkaya dogru soyle siralanirlar.

I-Anterior longitudinal ligament: Vertebral cisimleri ve
intervertebral diskleri 6nden birlestirir ve lordoza karsi vertebray1 korur.

C7'den sakruma kadar uzanir (11,12,13).

2-Posterior longiliiddinal ligament: Vertebra cisimlerini ve
intervertebral diskleri arkadan birlestirir ve kifoza karsi rezistans gosterir,
1gnenin ¢ok ileri itilmesi ile bu ligament ve intervertebral disk zedelenebilir

(2,3.,8).

3-Ligamentim flavum: Vertebralann arkusunu birlestiren, saglam,
kalin, saf fibroz bantlardan olusur; servikal boélgede en ince, lumbal
bolgede en kalindir. Travmatik hiperekstansiyon durumlarinda spinal
kord hasarmna neden olur. Ustteki laminanin o6n-alt yiiziinden, alttaki

laminanin arka-list kenarina uzanir. Anestezi sirasinda igne ile gegilirken
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hissedilen diren¢ kaybi ¢ok 6nemlidir (11,12,13).

4-Interspinéz ligament: Spindz ¢ikintilar arasinda yer alir. Igneye
enjekte edilen hava ve soliisyona belirli bir diren¢ olusturmas: ile

lokalizasyonda 6nemli rol oynar ( 12,13,36).

5-Subraspinéz ligament: C7-sakrum arasinda spinoz ¢ikintilarin
uclari1 birlestiren kuvvetli bir fibroz kordondur. C7'den yukarida lig.
nuchae olarak devam eder. Lumber bdlgede en genistir ve yaslt hastalarda
kalsifikasyon nedeniyle orta hat girisimlerine engel olabilir (Sekil;4)
( 11,12,13).

Anterior longitudinal intervertebral foramen

ligament
Superior artikiiler

inferior artikiiler process

process )
Ligamentum flavum

Posterior longitudinal interspinéz ligament
ligament

Supraspinoz ligament
Korpus vertebra

Sekil 4 : Vertebral kolonun ligamentleri (37)
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SPINAL KORDUN ZARLARI VE BEYIN OMURILIK SIVISI (BOS)

Santral sinir sistemi; kafa tasi ve vertebral kolon tarafindan korunur.
Ayni1 zamanda meninks adi verilen konnektif dokudan bir zar ile
cevrelenmistir. Meninksler; distan ice dogru dura mater, araknoid ve pia

mater olarak siralanir (sekil 5).

Epidural arahk
Dura Mater

Subaraknoid

arahk

Filum

terminale

Sekil-5: Spinal kord ve meninksler

SPINAL DURA (TEKA): Biri, vertebral kanali doseyen periostal
tabaka, digeri de spinal kordu koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka
olmak iizere iki kathdir. Bu iki tabaka, foremen magnum hizasinda birlesir
ve kemige sikica yapisir. Boylece spinal epidural aralik burada sonlanir.
Duranin alt smir1 ise S2 vertebra hizasindadir. Yanlarda spinal sinirlerce
delinen dura bir manset seklinde spinal sinire dogru uzanir ve iki kokiin

birlesme yerine kadar incelerek devam eder. Bu bolgede epidural araliga
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verilmis lokal anestezik kolaylikla BOS i¢ine diffiize olabilir.

ARAKNOID: Ikinci tabaka durayla sikica temasta olup, onun gibi
S2 vertebra hizasinda sonlanan araknoid'dir. Ikisinin arasinda ince bir lenf,
tabakasi igeren potansiyel bir subdural aralik mevcuttur. Dura ve araknoid
birbiri ile yakin temasta olmakla birlikte enjekte edilen bir soliisyon veya
kateterle birbirinden ayrilabilir. Pratikte spinal diizeyde subdural aralik ve
subdural enjeksiyondan s6z etmek miimkiin degildir. Ancak son yillarda
radyolojik  kontrol altinda bu araliga girilebilm.ektedir. Pratikte,
subaraknoid sivi akisinin kesildigi noktada, igne ucu subdural aralikta
kabul edilebilir. Bazen, spinal veya epidural anestezi yapilirken,
istenmeden de bu araliga girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamali veya

beklenmedik derecede yiiksek anestezi gelisebilir.

PIAMATER: En igteki tabaka olup, ¢ok ince ve vaskiiler bir
yapidir. Araknoid ile pia arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, i¢cinde
bu iki tabakayi birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve BOS bulunur.

Subaraknoid mesafedeki spinal kokler sadece pia ile kaplhidir.

Spinal subaraknoid aralik, yukarda kranial ve ventrikiiler kavitelerle
devam eder, asagida S2 vertebra hizasinda sonlanin bdylece teorik olarak
L2-S2 arasinda herhangi bir noktadan, spinal korda zarar vermeden
subarknoid enjeksiyon miimkiindiir. Ancak bu islem anatomik Ozellik

dikkate alinarak en ¢ok L3-4 veya L4-5 araligindan yapilmaktadir(8).

BEYIN-OMURILIK SIVISININ (BOS) FIZYOLOJiSi
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Beyni ve spinal kordu ¢evreleyen tiim hacim 1650 mi. olup, bunun
150 ml’sini BOS olusturur (14). Bu 150 mlnin 25-35 ml'si spinal
kompartmandadir (10). Temel islevi genisleme olanagi olmayan kafatasi
icindeki beyni siv1 bir yastik gibi desteklemektir. BOS o6zellikle yan
ventrikiilde bulunan coroid plexsusdan iiretilir. Buradan salgilanan BOS
iki monrd deliginden gegerek 3. ve oradan da gecerek aquaductus
Sylvii yoluyla 4.ventrikiile girer. Buradan iki lateral recessus yoluyla
Luschka deliginden, recessus posterior yoluyla da Magendia deliginden
gecerek beynin ve omuriligin subaraknoidal bosluga cikar. Bu sekilde
salgilanan ve subaraknoidal boslukta dolasan BOS araknoid membradan

ven sinlislerine giren araknoid villuslariyla emilerek resorbe olur (9).

Serebrospinal sivi hidrostatik ve osmotik dengeyi saglamaya calisan
bir kan plazmasi ultrafiltratidir. Spinal ve kraniyal subaraknoid bosluklarda
ve beynin ventrikiillerinde bulunur (1,8). Ozgiil agirhg 37°C'de 1.006
olup,giinde 500-800ml (0.4 ml/dk ve 25 ml/sa) kadar iiretilir. Ayni
miktarda araknoid villuslarca ven6z dolasima absorbe edilir. Yapimi, serum
ozmolaritesi diistiik¢e artar. Bu nedenle iv sivilar verilerek dehidratasyonun
Onlenmesi, post-spinal basagrisinin Onlenmesinde Onemlidir. Anestezik

ilaglarin BOS yapimu {izerinde bir etkisi yoktur.

BOS basinci, oturur pozisyonda lumbal boélgede 15-20 cmH20
kadardir. Serebral kan akiminda artma, venoz siniislerdeki basingta artma
veya arteriel basingta otoregiilasyonu bozacak derecede artma ile BOS

basinci yiikselir (8).

Tablo-2: Serebrospinal sivinin bilesimi (1,13)
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Spesifik yogunlugu 1.006 (1.003-1.009)
Hacim 120-150 ml (spinal boslukta 25-35ml)
Basing 60-80 cmH20

pH 7.32(7.27-7.37)
pCO2 48 mmHg

HCO3 23 mEq/L

Sodyum 133-145 mEq/L
Kalsiyum 2-3 mEq/L

Fosfor 1.6 mg/dl
Magnezyum 2.0-2.5 mEq/L
Klortir 15-20 mEq/L
Proteinler 23-38 mg/dl

Seker 50-80 mg/dl
Non-protein nitrojen 20-30 mg/dl

SPINAL KORD VE SINIiRLERI
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Spinal kord, foramen magnum hizasindan baslar ve konus medullaris
halinde sonlanin Vertebral kolon ve spinal kordun iliskisi, fotal, bebeklik
ve eriskin caglarda farklidir. 3. fotal aya kadar vertebral kanalin sonuna
kadar uzanan spinal kord sonralar1 kemik yapimin daha hizli gelisimi
sonucu, dogumda 3. lumbal vertebranin alt kenan, erigskinde ise L1 disk
hizasinda sonlanir. Ancak bu diizey kisisel farkliliklar gosterebilir.Bu
durum, igne ile kordun zedelenme olasiligi nedeniyle dikkat edilmesi
gereken Onemli bir anatomik ozelliktir. Spinal kord ile vertebral kolon
arasindaki bu farkli gelisim sonucu, spinal segmentlerle vertebralar ayni

hizada bulunmaz (8,12).

Istenen diizeyde anestezi saglanmasi igin dikkate alinmasi gereken
bir 6zellik de spinal sinirlerin seyridir. On ve arka koklerin birlesmesinden
olusan 31 c¢ift spinal sinir, yukarida deginilen nedenle, {ist kisimlarda,
hemen hemen kendi hizalarinda vertebral kanali terkederken, asagida,
kendi intervertebral foremenlerine ulasmak {izere giderek artan egimli bir
yol izlerler. Bunun sonucuda lumbal ve sakral sinirler kauda ekina'y1
olustururlar. Kauda ekina'y1 olusturan sinirler, ince bir pia tabakasi ile
ortiili olduklar1 ve korddan ¢ikip, ilgili foremene ulagincaya kadar uzun bir
yol aldiklar1 i¢in BOS i¢ine verilen lokal anestezikle genis bir temas yiizeyi

olusur (8,12).
SPINAL KORDUN KANLANMASI

ARTERLER: Spinal kord, bir anterior ve iki posterior arterden

kanlanir.

Anterior spinal arter: Yukarida vertebral arterlerden kaynaklanir ve
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anterior longitudinal sulkus i¢inde asag1 iner. Inerken, spinal arterlerden de
dallar alir. Bu nedenle, spinal koklere dogru yonlendirilmis bir igne ile bir
spinal arterin zedelenmesi, spinal kordda iskemiye neden olabilir. Anterior

arter hasar1 sonucu ortaya c¢ikan lezyon motor tiptedir.

Posterior spinal arterler: Posterior inferior serebeller arterlerden
kaynaklanir ve kordun postero-lateral yiiziinde, arka koklerin medialinden
asagiya iner. Spinal kordun 1/3'nli olusturan arka kanalin kanlanmasini

saglar.
VENLER:

Vertebral kanalin i¢inde ve disinda olmak {izere, biitiin M. Spinalis
boyunca uzanan, karmasik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere

drene olurlar (8).
DERMATOMLAR

Basta spinal ve epidural anestezi olmak iizere, bolgesel yontemlerin
cogunda, anestezi diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin
degerlendirilebilmesi i¢in dermatomlarin bilinmesi 6nemlidir. Vertebral
kolonu terkeden sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek dermatomlari

olustururlar (Sekil-6).
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Sekil-6: Spinal sinirlerin dermatomal dagilimi (43)

Hatirda tutulmas1 gereken ve praktikte kullanabilecegimiz bazi
onemli dermatomlar sunlardir (8).

C8 : Kiigiik parmak (el)

T1-2: Kol ve 6n kolun i¢ yiizii

T3 : Aksillanin apeksi

T4 : Meme baslar1 hizasi

T6-7: Ksifoid hizasi

T10 : Gobek hizasi

L1 : Inguinal bolge

S 1-4: Perine
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Yiizeyel anestezide diizeyi belirlemek icin spinal reflekslerden de
yaralanilabilir. Epigastrik (T 7-8), abdominal (9-12), kremaster (Li-2),
plantar (S1-2), diz (L2-4), ayak bilegi (S1-2) refleksleri gibi. Meme
hattinin st kism1 hem C3-4 hem de T1-2 tarafindan innerve edildiginden
T1-2 bloke olsa bile ciltte duyu kaybi olmaz. Bu yilizden T4 iizerindeki
anestezi kontrolii kol ve 6n kolun i¢ yiizeyindeki (T 1-2) duyu kontrolii ile
yapilmalhdir (2,8,14).

SPINAL ANESTEZi

Spinal anestezi subaraknoid aralifa lokal anestezik enjeksiyonu ile
elde edilir. Kiiciik voliimde lokal anestezikle, viicudun alt kisminda biitiin
duyular bloke edilir. Islem genelde spinal kordun sonlandigi seviyenin
altinda yapilir.

Etki yeri ve mekanizmasi: BOS icine enjekte edilen lokal anestezik
ilag sinir dokusu  tarafindan alinarak ve damar i¢ine absorbe olarak
ortamdan uzaklastirilir. BOS i¢ine verilen ilacin bir kismi da yogunluk
farki ile duradan difftiize olarak epidural aralia gecer ve oradan gecerli

mekanizmalarla uzaklagtirilir.
Lokal anestezik ajanin sinir dokusu tarafindan alinmasi;

1- ilacin BOS i¢indeki yogunlugu,

2-Sinir dokusunun lokal anestezikle temas eden yiizeyinin genisligi,
3- Sinir dokusunun yag igerigi,

4- Sinir dokusunun kanlanmasi, gibi etkenlere baglidir.

Subaraknoid araliktaki lokal anestezik spinal kordun yiizeyel

katlarini da etkiler; ancak asil etkisi spinal kordu terkeden sinir kokleri ve
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dorsal kok gangliyonlar1 lizerinedir.

Spinal sinir tutulumu sonrasi1 meydana gelen bloklar sirasiyla

asagidaki gibidir (44,16,25 ,53,54).

1-Preganglioner sempatik lifler
2-Is1 duyusu (sicak ve soguk)
3-Agr duyusu

4-Dokunma duyusu

5-Derinlik duyusu

6-Motor duyusu

7-Eklem pozisyon duyusu
8-Vibrasyon duyusu

Motor lifler anesteziklerden daha zor ve gec¢ etkilendigi igin,
sensorial ve motor blok arasinda, sensorial blok daha yiiksek olmak tizere 2
segment fark olusur. Geleneksel olarak pregangliyonik sempatik liflerin
sensorial ve motor liflerden daha az yogunlukta ilagtan etkilendikleri, bu
nedenle sempatik blogun, sensorial bloktan 2 segment daha yiiksek oldugu
kabul edilir. Ancak, spinal kord i¢inde de sempatik yollarin varlig1 ve
pregangliyoner sempatik B-lifleri lokal anesteziklere direngli olmalari
nedeniyle, son yillarda sempatik blogun sensorial bloktan daha asagida

olabilecegi ve daha uzun siirebilecegi anlasilmistir.

Anestezi siiresi, lokal anestezik ilacin sinirleri terk etme hizina
baglidir. Ilacin 6nemli bir kismi, BOS igine yayilir ve vendz drenajla, az bir
kism1 da lenfatiklerle uzaklastirilir. Damardan zengin pia mater burada en
onemli rolii oynar. Vazokonstriktorler buradaki damarlara pek etkili

olmadigindan, anestezi siiresini de ancak % 10 dolayinda uzatabilirler.
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Spinal anestezinin temel amaci, sensorial ve motor blok olup, birlikte
gelisen sempatik denervasyon, genellikle sistemik degisikliklere neden olan
bir yan etki gibi goriiliir. Ancak bu bazi durumlarda terapétik bir fayda
saglar. Spinal anestezi sonucu lokal anestezigin kan diizeyi ¢ok az yiikselir

ve bunun sistemik etkisi ¢ok azdir (8).

Spinal anestezi derin bir motor bloga neden olur. Motor blogun

derecesini belirlemede Bromage Skalasi kullanilmaktadir (Tablo-3).

Tablo 3: Modifiye Bromage skalasi

0 Motor blok yok

1 Fleksiyondaki dizi kaldirir

2 Ayak bilegini kaldirir

3 Tam blok, ayagini hareket ettiremez

Etki liz1 ve siiresi: Etkisinin hizli baglamasi, spinal anestezinin
epidural anesteziye en 6nemli Uistiinliigli olarak kabul edilir. Ancak etkinin
baslamasi hizli olup tam blok gelismesi epidural anestezininkine yakindir.
Buna gore, ilacin 6zelligi de dikkate alinarak, etki 3-5 dakika i¢inde baglar.
Ancak blogun esas yayilimi 5-15 dakika alir ve tam etki 15-20 dakika
icinde gergeklesir.

Etki stiresi olarak, analjezinin tamamen kalkmasma, en yiiksek
diizeyden iki segment asagiya inmesine veya belirli diizeye (Tio / T12 gibi)
inmesine kadar gegen siireler alinabilse de klinik olarak daha ¢ok blogun
tam olarak kalkmasina kadar gegen siire alinmaktadir L5-S2 diizeyindeki

analjezi en uzun siirer. Bundan daha asagidaki segmentlerdeki analjezi

S2'den 6nce kaybolur (8).
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SPINAL ANESTEZIi DUZEYINi KONTROL EDEN FAKTORLER:

A-Uygulamaya iliskin etkenler:
Al-Enjekte edilen ila¢ dozu ve tipi: En onemli faktordiir. Yiiksek

doz ve konsantrasyonda verilen ilag daha yiiksek bloga ve anestezi
siiresinin daha uzun siirmesine neden olur. Uzun etkili ilaglar daha toksik
olmakla beraber anestezi siiresini etkilemektedir.Toksisite sirasi dibukain,
tetrakain, bupivakain, lidokain seklindedir.llacin Hipo-izo-hiperbarik
olmasida anestezi diizeyini etkilemektir.

A2-Ila¢ voliimii: Eger verilen ilag dozu sabitse, anestezi seviyesi
volim arttikca  yiikselecektir.Kiiciik  voliimlerde etki daha az
goriilmekteyken bliyiik hacimlerde barbotaj da yapilmissa anestezi diizeyi
anlaml bir sekilde yiikselecektir.

A3-Enjeksiyon yeri: En genis lomber intervertebral aralik
secilmelidir. L3 veya L4 aralign en uygun araliktir. igne araligi yukar
bakacak sekilde, orta hattan spindz ¢ikintilara paralel olarak ilerletilmelidir.
Paramedian yaklasimlarda soliisyonun yayilimi artmakta dermatomal
seviye yiikselmektedir.

A4-Enjeksiyon hizi. Yavas enjeksiyonlar genis bir diflizyona neden
olmadiklarindan anestezi seviyesi diisilk kalir. Diger taraftan hizh
enjeksiyon torasik seviyelere kadar yiikselen anesteziye yol agabilir.

AS-Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve ozgill agirhg:
Soliisyonun  6zgiil agirligr serebrospinal sividan fazla (hiperbarik) ise
enjekte edilen soliisyon asagida; az (hipobarik) ise yukarida
toplanacagindan, anestezi seviyesi hastaya verilen pozisyonla degiskenlik
gosterir. Pozisyonun etkili olabilmesi i¢in hastanin istenen pozisyonda en
az 5 dakika yatirilmasi gerekir.

[zobarik soliisyonlarin en énemli avantaji hastanin enjeksiyondan
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sonra  pozisyonun degistirilmeden  operasyonun yapilabilmesidir.
Hiperbarik soliisyonlar hazir olabilecegi gibi, kullanilan lokal anestetik
igcine 1ml %5-10'luk glukoz katilarak da elde edilir. Steril su veya serum
fizyolojik katilan soliisyonlar ise hipobarik hale gelir.

A6-Barbotaj: Serebrospinal sivinin tiirbiilansinin arttirilarak enjekte
edilecek sollisyon icine aspire edilmesi ve subaraknoid bosluktaki
dagiliminin arttirilmasi iglemidir. Serebrospinal sivinin ileri geri hareketiyle

enjekte edilen ilacin daha yiiksek seviyelere taginmasi saglanmais olur.

B-Hastaya iliskin ozellikler olarak ikiye ayrilir:
B1-Yas: Yas arttikca spinal ve epidural alan daralir ve kompliansi

azalir.Bu nedenle ila¢ dagilimida artmakta ve blok yiikselmektedir.

B2-Kilo: Sisman hastada epidural yag dokusu fazlaligit BOS

miktarinda azalmaya ve ilacin yiikselmesine neden olabilir.

B3-Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni voliimde ilagla
saglanan anestezi diizeyi o kadar algak olur.

B4-Karin ici basing artisi: Intraabdominal basing artmasi
epidural venoz pleksusun genislemesine buda epidural ve subaraknoidal
araligin daralmasmma ve aymi voliimde ilagla daha yiiksek anestezi
seviyesine neden olur.

B5-Anatomik deformasyonlar: Kifoz, lordoz gibi durumlarda
anestezi diizeyi degiskenlik gosterir( 1,2,7,8).

B6-Vazokonstriiktor ve opioid eklenmesi: anestezi diizeyini
etkilemektedir.

B7-igne ucunun yoénii ve beyin omirilik sivisimin 6zellikleri

anestezi diizeyini etkilemektedir.
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SPINAL ANESTEZI TEKNIGI

Hastaya yapilacak islem ve kendisinden beklenen aciklanir.
Premedikasyon verilir. Kontrol kan basinci ve nabiz sayisi belirlenip, iv
sivi(tercihen izotonik ) baslanir. Verilis hiz1 bloktan 6nce ve blok sirasinda
yaklasik 15ml/kg/saat gidecek sekilde ayarlanir. Atropin ve vazopressor
(efedrin) hazir bulundurulur.

Biitiin bloklarda oldugu gibi hastaya sonradan genel anesteziye
gegme olasiligr diisiiniilerek pozisyon verilmelidir. Hastanin yatirildig
ameliyat masasinin hastaya pozisyon verilebilecek 6zelliklere sahip olmasi
gerekir. Spinal anestezinin peridural anesteziden en biiylik farklarindan
birisi anestezi seviyesinin hastaya pozisyon verilerek ayarlanabilmesidir.

Spinal anestezi ii¢c pozisyonda gerceklestirilebilir:

1-Oturur pozisyon: Cesitli jinekolojik ve iirolojik ameliyatlarda ya
da hiperbarik soliisyon kullanildiginda tercih edilen bir pozisyondur.
Ozellikle sisman hastalarda tercih edilmelidir. Oturur pozisyon tercih
edilmisse hastalarda daha 6nceden hipotansiyona kars1 6nlem alinmali,agiri
sedasyondan kag¢iilmalidir (61) (sekil-7).

2-Lateral dekiibitiis pozisyonu: En sik kullanilan pozisyondur.
Hasta ameliyat masasinin kenarma gelecek sekilde yan yatirilir, dizlerini
kendine c¢eker, cenesini gogsiine dayar. Boylelikle vertebralar arasinin
miimkiin oldugunca a¢ilmasi saglanir. Basin altina yastik konur. Bu sirada
vertebral kolon masaya paralel olmalidir. Eger anesteziyolog sag elini
kullaniyorsa hasta sol lateral dekiibitiis pozisyonda yatirilmalidir (61)

(sekil-8).
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Sekil-7:Oturur pozisyonda spinal anestezi

Sekil-8:Lateral dekiibitus pozisyonunda spinal anestezi

ik

Sekil-9:Prone pozisyonunda spinal anestezi (56)
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3-Yiiziikoyun pozisyon: Rektum, sakrum ve  vertebral
kolonun alt bolimi ile ilgili ameliyatlarda seyrek olarak tercih edilen
bir pozisyondur. Hastanin batin bélgesine bir yastik konarak ya da ameliyat
masast fleksiyona getirilerek lumbar bolgede intervertebral araligin
acilmasi saglanir. Bu teknikte serebrospinal siviyr gorebilmek icin diger
tekniklerinin aksine aspirasyon gerekebilir. Genellikle yeniden pozisyon

degistirmenin zor oldugu durumlarda tercih edilen bir pozisyondur (L,8)

(sekil-9)
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HASTANIN SPINAL ANESTEZIYE HAZIRLANMASI

Hastaya pozisyon verildikten sonra enjeksiyon bolgesi temizlenir.
Renkli soliisyonlarin kullanilmas1 daha dogrudur. Boylelikle hangi bolgenin
hazirlandig1 daha kolay goriilmektedir. Spinal blok uygulanilacak enjektor,
lokal anestezik sollisyon ve benzeri gereclerin hasta masaya yatirilmadan
once hazirlanmasinda yarar vardir. Hasta masaya yatirildiktan sonra
miimkiin oldugu kadar seri hareket etmek ve blok Oncesi siireyi kisaltmak
gerekir. Bu durum ozellikle premedikasyon uygulanmamis hastalarda son
derece 6nemlidir.

Spinal anestezi yapilmadan 6nce i.v. sivi baglanip (10-15 ml/kg)
monitorize edilip premedikasyonu yapilmalidir. Ameliyat masasinda genel
anesteziye gecilebilecek sartlarin ve her an resusitasyon uygulanabilecek
ortamin hazir olmas1 gereklidir. Anestezi masasinda spinal anestezi i¢in en

uygun ilag secilmeli ve uygun spinal igne hazir olmalidir ( 1,7) ( Sekil-10).

Spinal igneler cesitleri sunlardir:

1-Quincke-Babcock ignesi: Keskin kenarli,sivri uclu,deligi ugtadir.
2- Whitacre ignesi: Kalem ucu seklinde deligi yandadir.
3- Greene Ignesi: Kalem ucu seklinde keskin kenarlidir.

4- Pitkin Ignesi: Kisa, keskin uclu, deligi en ugtadur.

I ———
—.-ul:l—..._

S —— Falem
o —— uglu

Cuinicke

Sekil 10: Spinal igneler (10)
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Hastaya pozisyon verildikten sonra merkezden perifere dogru
enjeksiyon yeri temizlenir ve bolge steril delikli bir yesille siirlandirilir.
Boyama soliisyonunun subaraknoidal araliga ge¢cmesini Onlemek icin
bolge steriliteye dikkat edilerek silinir.

Enjeksiyon bolgesi hazirlandiktan sonra spinal ignenin kontrol
edilmesi gerekir. Ignenin egik olup olmadigi, ucunda ¢entik ya da baska
yabanci cisim bulunup bulunmadigi kontrol edilmelidir. Igne sadece
enjektorle birlesme noktasindan tutulur. Igneye, 6zellikle ucuna ve ucuna
yakin boélgelere temas edilmemesi sarttir. Spinal anestezi uygulanacak
diizeyin saptanmasi i¢in iliak kristalardan gecen hat kullanilir. Bu hat ya L4
vertebranin spindz ¢ikintisina ya da L4-L5 arasina tekabiil eder. Hastaya
haber vermeden hi¢bir girisim yapilmamalidir. Genellikle 22-25 no'lu 8-10
cm boyunda igneler kullanilir. Cok sisman hastalarda daha uzun igneler

kullanilir.
Spinal igne;cilt, cilt alti, ligamentum supraspinale ve ligamentum

interspinale hissedilerek gecilir. Ligamentum flavumda hissedilen bir
direngle karsilasilir ve bu tabaka gegilerek epidural araliga girilmis olur.
BOS un serbest akisi kontrol edilir. BOS un renksiz berrak olmasi
onemlidir. Berrak degilse Ornek alinarak islemden vazgegilir. BOS
geldigi goriildiikten sonra lokal anestezik ajan spinal araliga yavas olarak
verilir ve spinal igne geri ¢ekilerek spinal enjeksiyon tamamlanir. Orta
hattan ve paramedian yaklasim ile yapilan spinal anestezi sirasinda sirasi
ile gecilen tabakalar agagida gosterilmistir.
Orta hattan yaklasim sirasinda geciren tabakalar: (42)

1-Cilt

2-Cilt alt1

3-Ligamentum supraspinale

4-Ligamentum interspinale

5- Ligamentum flavum

6-Duramater
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7-Araknoid mater
Paramedian yaklasim sirasinda geciren tabakalar:(42)
1-Cilt
2-Cilt alt1
3-Paravertebral kaslar
4-Ligamentum flavum

S5-Duramater
6-Araknoid mater

Kullanilan soliisyonun hipo-izo-hiperbarik olmasina gore hastaya
pozisyon verilir. Spinal anestezinin etkinligi ve seviyesi Bromage skalasi
ve pin prick testi (hastaya sivri u¢lu bir igne batirarak sensorial blok
seviyesini 0lgme) ile bakilir. Yeterli seviyeye ulastiginda uygun pozisyon
verilerek operasyona baslanir (1,7).

Spinal anestezi icin c¢esitli teknikler gelistirilmistir (25). Bu
teknikler:
I- Orta hatta yaklagim
2- Paramedian lateral yaklasim
3- Lumbosakral yaklagim (Taylor teknigi)
4- Kontinii kateter teknigi

1-Orta hattan yaklasim:

En sik kullanilan yaklasimdir. ignenin sap1 bas ve isaret parmag: ile
tutulur, orta parmak ile desteklenir. Vertebral kolon palpe edilerek sirtin
yere dik acili pozisyonda olmas1 saglanir.

Igne yavas yavas ilerletilirken ligamentum flavuma ulasildiginda
genellikle direngte bir artis olur. Ligamentum flavumun gegilmesi ile
peridural araliga ulasilmis olur.Bu arada ignenin sol elin sirt1 hastaya
dayanacak sekilde sol elin bas ve isaret parmaklan ile desteklenmesinde
yarar vardir. Boylelikle hastanin ani hareketinde ignenin deride itilmesi

engellenmis olur. Dura delinip BOS gelmeye basladiktan sonra lokal
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anestezik ajan spinal araliga yavas yavas verilir ve igne geri ¢ekilerek spinal
enjeksiyon tamamlanir (Sekil -11).

2-Paramedian-lateral girisim:

Her zaman orta hattan spinal anesteziyi gerceklestirmek miimkiin
olmamaktadir. Bazen, yashi hastalarda oldugu gibi, interspindz yapilarda
dejeneratif degisiklikler meydana geldiginde ya da hastaya fraktiir,
dislokasyon gibi nedenlerle yeterince pozisyon verilemedigi durumlarda
paramedian girisim gerekebilir. Hasta lateral dekiibitiis pozisyonundayken
orta hattan 1.5 cm. lateralde giris noktasina lokal anestezik ile infiltrasyon
yapilir. Ignenin ucu orta hatla 15-20 derece, yaparak sefalada dogru 100-105
derecelik bir a¢1 ile ilerletilir (Sekil -11).

&7orta hattan
yaklagim

Sekil-11: Spinal anestezi yaklasimlari (56)

3.Taylor teknigi: En genis interlaminer aralik olan L5 diizeyinde
spinal anestezi i¢in gelistirilmis bir yontemdir. Hasta lateral dekiibitiis
pozisyonunda fleksiyona getirildikten sonra 12cm lik spinal igne ile spina
iliaka posteriorun en alt noktasinda 1 cm medial ve 1cm kaudalden girilir.

Igne 55 derece ag1 ile medial ve sefale dogru itilir.
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4.Siirekli kateter teknigi: Tuohey ignesi ile uygulanir. ignenin ucu
interspinéz ligamandan gecgerken sefalada yoneliktir. Ligamentum
flavumdan gectikten sonra 90 derece dondiiriilerek dura lifleri ile paralel
hale getirilir(l).

SPINAL ANESTEZI TiPLERI

1- Saddle (eyer veya siivari yamasi) blok: Alt lumbal ve sakral
segmentlerin blogu ile gelisir. Az miktarda ilacin oturur pozisyonda, L.4-5
araligindan enjeksiyonu ve hastanin enjeksiyondan sonra en az 5 dak oturur
pozisyonda tutulmasi ile elde edilir. Kan basinci ¢ok az etkilenir.

2- Alcak spinal anestezi: Alt torasik, lumbal ve sakral segmentleri
tutar ve cilt anestezisi Tio'u gegmez. Bunun i¢in L2-3 diizeyinde izobarik
bir soliisyon enjeksiyonu gerekir.

3- Yiiksel spinal anestezi: T4-12, lumbal ve sakral segmentleri
tutar, cilt anestezisi T4 hizasindadir. T4 iizerinde blok s6z konusu ise ¢ok
yliksek spinal blok kabul edilir.

4- Tek tarafli spinal anestezi (hemianestezi): Enjeksiyonun,
hastay1 anestetize edilmek istenen tarafa yatirarak yapilmasi ve hastanin 5
dk siire ile bu pozisyonda tutulmasi ile elde edilir.

5- Total spinal blok: Bir anestezi tipi olmayip, blogun c¢ok
ylikselmesi sonucu ortaya c¢ikan bir komplikasyon olarak kabul edilmekle
birlikte, spinal anestezinin ilk yillarinda bir yontem olarak kullanilmistir.

Bulber merkezlerin depresyonu séz konusudur (8).

SPINAL BLOK SONRASI PER VE POSTOPERATIF BAKIM

Spinal anestezi uygulandiktan sonraki ilk 5-20 dak ¢cok 6nemlidir. Bu
donem  igerisinde hem anestezinin smirlar1 belirlenmekte hem de
kardiyovaskiiler ve diger sistemler {lizerindeki etkiler ortaya ¢ikmaktadir.
Cesitli cerrahi girisimlerde istenilen anestezi diizeyi asagida gosterilmistir.

Cesitli cerrahi girisimlerde tutulmasina gerekli dermatomlar:
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T4 (meme): iist batin cerrahisi

T6-8(ksifoid): barsaklar, jinekolojik, pelvik, renal

Tio(gobek): transiiretral rezeksiyon, obstetrik, vajinal, kalga
cerrahisi

L1 (inguinal): transiiretral rezeksiyon

L2-3(diz ve alt1): ayakla ilgili girisimler

S2-5(perineal): hemoroidektomi ve benzeri ameliyatlar

Cerrahi anestezi ve kardiyovaskiiler stabilite saglandiktan sonra
hastanin rahat ettirilmesi gerekir. Hastanin sedasyonu eksik
birakilmamalidir. Hastanin ¢evre ile iliskisini en aza indirgenmelidir.

Ameliyat sonrasindaki donemde anesteziyologun iki gorevi vardir.
Birincisi hasta uyanma odasia alindigi zaman spinal anestezinin biitiin
etkilerinin kalkmasi i¢in gegen donemdeki gorevidir. Hastanin sensoryal
blogu ortadan kalksa bile otonom sinir sistemi iizerindeki etkileri bir stire
devam edebilir. Bu donemde hastanin ani hareketlerden kaginmasi gerekir.
Aksi takdirde ani hipotansiyon gelisebilir. Yine bu donemde idrar
retansiyonu ortaya ¢ikabilir. BoOyle donemde hastaya idrar sondasi

konmasinin yarar1 vardir ( 1).

SPINAL ANESTEZI ENDIKASYONLARI

A-Cerrahi Endikasyonlar (25,59)
1- Alt ekstremite cerrahileri
2- Gluteal bolge cerrahileri
3- Perine bolge cerrahileri
4- Alt Abdomen cerrahileri
5- Lomber vertebra cerrahileri
6- Urolojik endoskopik cerrahiler
7- Rektal cerrahiler
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8- Obstetrik cerrahiler
9- Vaginal dogum ve sezeryan
10- Pediyatrik cerrahi
B-Vasospastik hastaliklarin organik kokenli
hastahiklardan ayrim
C-Terapotik Endikasyonlar
1- Vasospastik patolojiler
2- Akut pankreatit

3- Mezenter arter trombozu

SPINAL ANESTEZi KONTRENDIKASYONLAR

Spinal anestezi kontredikasyonlar1 mutlak ve rélatif olarak ikiye

ayrilir (25).
Mutlak kontrendikasyonlar:

1- Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon

2- Dermatolojik hastaliklar, 6rnegin psoriasis dezenfeksiyonu engeller

3- Septisemiveya bakteriemi

4- Sok veya ciddi hipovolemi

5- Daha once omurilikle ilgili bir hastalig1 olanlar

6- Intrakraniyal basmcin yiiksek olmasi; mediiller vazotomi ve
respiratuar merkezlerde herniasyona yol agabilir.

7- Pihtilagsma bozukluklari

8- Hastanin reddetmesi ya da psikolojik yonden hazir olmamasi

9- Anesteziyologun deneyimsiz olmasi

10- Cerrahm deneyimsiz olmasi ve spinal anestezi siiresinde ameliyati
bitirememe olasilig1

11- Ameliyat siiresinin belirli olmamasi, 06rnegin eksploratif

laparotomi
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Rolatif kontredikasyonlar.

1- Gobek hizasinin tizerindeki biiylik ameliyatlar

2- Vertebral kolonda deformiteler, artrit, kifoskolyoz, lumbar
vertebralarin ¢esitli  seviyelerde fiizyonu

3- Kronik bas veya bel agrisi

4- 5-10 ml BOS gelmesine ragmen BOS'ta hala kan goriilmesi

5- Ug kez denemeye ragmen spinal araliga girilememesi

6- Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi

7- Daha 6nce hastaya heparin verilmis olmasi

8- Kalp hastalarinda T6 veya {lizerinde anestezi isteniyorsa

9- Psikoz veya demans
10- Bazi kalp hastliklar1 (aort stenozu)

11- Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklari
12- Koopere olmayan hastalar

13- Siiresi belli olmayan cerrahi

SPINAL ANESTEZi KOMPLIKASYONLARI

A-Blok sirasinda goriilen komplikasyonlar: (25,59)
1- Yetersiz spinal anestezi
2- Yiiksek yada total spinal blok
3- Kardiyak arrest
4- Solunum arresti
5- Sistemik toksik reaksiyon
6- Hipotansiyon
7- Bradikardi

8- Bulanti-kusma
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B-Blok sonrasi goriilen komplikasyonlar: (25,59)

1- Bas agrisi

2- Spinal fonksiyon yerinde agr1

3- Menenjit veya menengismus

4- Norolojik sekeller

5- Idrar retansiyonu

6- Enfeksiyon

A-Blok sirasinda goriilen komplikasyonlar:

1- Yetersiz Spinal Anestezi: Spinal anestezi ile cerrahiye yetecek
analjezik etkinin olusmadig1 durumdur (42,61,62).

2- Yiiksek Spinal Anestezi: Yiiksek servikal veya torasik spinal
anestezide, 6nemli derecede hipotansiyon, bradikardi ve solunum yetmezligi
gelisebilir. Hipotansiyon devam ederse mediiller solunum merkezlerinin
hipoperfiizyonu nedeniyle apne izlenebilir. Tedavisinde solunum ve
dolasim destegi gerekebilir (42,62).

3- Kardiyak Arrest: Sempatik blokaj ve vagal aktivite sonucu
olusur. CPR ile hastaya miidahale edilmesi gerekir (42,61,62).

4- Solunum Arresti: Yiiksek spinal blok sonrasi hipotansiyona
sekonder gelisen serebral hipoksi ve santral depresyon sonrasi gelisir.
Etyoloji santral depresyon degilse anestezi gecene kadar yapay ventilasyon
uygulanir. Etyoloji santral depresyon ise hipotansiyon tedavi edilmelidir
(42,61,62).

5- Sistemik Toksisite: Yiiksek dozda kullanilan lokal anestezikler
SSS'mi (ndbet ve biling kaybi) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon,
aritmiler, kardiyovaskiiler kollaps) etkileyerek sistemik toksisiteye neden
olabilirler. Etyoloji ve komplikasyonlara yonelik tedavi edilir. Alerjik
reaksiyon gelisirse tablo degerlendirilerek sistemik yanit kontrol altina
alinacak ilaglar antihistaminik, steroid, adrenalin kullanilir (42,61,62).

6- Hipotansiyon: Total periferik rezinstansda, preload ve kardiak
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outputtaki diisme ile ortaya cikar. Ilk yapilacak miidahele maske ile %100
oksijen verilmelidir. Hastaya hizli bir sekilde i.v. sivi inflizyonu
(500-1000 ml) verilmeli diizelmezse vazokonstriktor bir ajan

yapilmalidir (efedrin,meteraminol) (42,61).

7- Bulanti ve Kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem
sirasinda organ ¢ekilmesine bagli olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise
hipotansiyon tedavi edilmelidir. Visseral reflekslerde inhalasyon veya i.v.

anestezi gerekebilir (42,61,62).

B- Blok sonrasi goriillen komplikasyonlar:

1- Bas Agrisi1: Hastalarin cogunda spinal anesteziyi izleyen 1-2
giin i¢cinde ortaya ¢ikmaktadir. Ignenin durayr deldigi yerden BOS kacag
olmakta ve bu miktar 20 ml'yi gectiginde bas agris1 gelismektedir. BOS
basincinin diismesi sonucu, beynin sivi yastigindan yoksun kaldig1 ve agriya
duyarli yapilarin gerilerek bas agrisina neden oldugu kabul edilmektedir.
Bas agnsiin gelismesinde ignenin kalinligi, hastanin cinsiyeti (kadin), yas1
(geng) ve erken mobilize edilmesi etkili faktorlerdir. Agr1 siklikla frontal
bolgede, daha az olarak da oksipital bolgede goriilen, nadiren yaygin
olabilen, zonklayici karekterdedir. Agriya bulanti ve kusma eslik edebilir
(42,61,62).

Proflakside girisim oncesi sivi yiiklenmesi, daha ince spinal igne
secimi (22-26 G), dogru teknik uygulanmas1 ile 6nlenebilir (42,61).

Tedavide:

1- Yatak istirahati ve abdominal bandaj

2- Kodein(30 mg) ve aminosalisilik asit(600 mg)

3- Oral su alinimi1 (4 giin sure ile en az 3 1t/giin)

4- Oral alinamiyorsa i.v. % Sdekstroz solusyonu

5- Nikotinamid (100 mg) 2 giin sure ile giinde 3 kez i.m. uygulanir.

6- ADH 1/2000 den giinde 3 kez 1 ml i.m. uygulanr.

7- 30-40 ml serum fizyolojik ile ya da hastamn kendi kani ile lomber

epidural blok veya kaudal enjeksiyon uygulanabilir.
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2- Menejit ve Menegismus: Etyolojide hatali ve yetersiz antiseptik
teknik, lokal anestezik ajanin irritasyonu, septisemi veya lokal enjeksiyon
varliginda spinal fonksiyon ve steril eldiven pudrasi ile kontaminasyon
(transvers myelit) rol oynayabilir, Semptomlar hafif ise tedavi gerektirmez
iken menejit tablosu oturmussa uygun antibiyoterabi yapilmalidir.
(42,61,62).

3- Norolojik Komplikasyonlar:

Ciddi ve kalic1 norolojik hasar son derece nadir olup, iskemi, direkt
travma veya kullanilan ilaglarin kimyasal etkilerinden kaynaklamr. Steril
kosullara 6zen gosterilmesi, nérolojik belirtileri olan sistemik hastaliklarda
spinal anestezi uygulanmamasi, toksisitesi yiiksek ila¢ ve yogunluklardan
kacinilmasi ile bu olasilik en aza indirilebilir.

Spinal kordda iskeminin baglica nedeni hipotansiyondur. Aorta kros
klemp konmasi, vaskiiler cerrahi gibi islemler iskemi olasiligini arttirir.
Enjeksiyon sirasinda bir sinir kokiiniin travmatize olmasi da norolojik
hasara neden olabilir. Norolojik komplikasyonlarin en 6nemlisi kronik
adeziv araknoidittir. Erken veya ge¢c donemde goriilebilir. En sik medulla
spinalisin lumbosakral bolgesi etkilenmekte olup buda perianal duyuda
azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlarinda bozukluk, barsak ve mesane
fonksiyonlannda azalma ile kendini belli etmektedir. Baz1 hastalarda gecici
norolojik semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip olmaksizin
bacaklara yayilan bel agris1 ile karakterizedir. Blogun ¢6ziilmesinden sonra
goriiliir; genellikle birkac giin i¢inde spontan olarak gecer. Etyolojisi tam
olarak aydinlatilamamistir (42,61,62).

4-Sirt Agnisi: Enjeksiyon esnasinda lokal doku irritasyonu, hiperemi

ve kaslarda refleks spazm goriilebilir. Sonu¢ olarak hastalarda 10 - 14
glin slirebilen sirt agris1 sikayeti olabilir (42,61,62).

5- Kauda Equina Sendromu: Mesane ve anal sfinkter kontroliiniin
kaybi, perianal duyu kaybi, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile
karekterize, uzamis veya kalic1i norolojik defisit olarak tanimlanir
(42,61,62).

6- Uriner Retansiyon: S2-S4 dermatomlarinin blokaji sonucu

mesane tonusu kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu
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meydana gelebilir (42,62).
7- Spinal hematom: 1/220.000 oraninda goriiliir. Koagulasyon
bozuklugu olan hastalar risk grubundadir (63,42,64).
SPINAL ANESTEZININ SISTEMLER UZERINE ETKIiSi

Spinal anestezinin insan fizyolojisinde yaptigi degisikliklerin en
onemli nedeni sempatik sinirlerin paralizisidir (2). Sempatik ¢ekirdekler
Medulla spinalis iizerinde C8-L2 segmentleri arasinda, parasempatik
cekirdekler ise sakral segmentlerde (S2-4) bulunurlar.

I-Kardiyovaskiiler sisteme etkisi:

Bloke olan spinal sempatik pregangliyonik sinirlerin sayisina baglh
olarak degisen hipotansiyon, rezistans ve kapasitans damarlarin
dilatasyonuna baglidir. Spinal blogun bu sistem {izerine etkisi 1.v. a-1ve
adrenerjik blokerlerin kombine kullanimlar1 gibi etki gosterir. Goriilen en
onemli komplikasyon hipotansiyondur. Kan basincindaki bu diisme,
sempatik liflerin etkilenmedigi alanlarda kompansatuar vazokonstriiksiyon
gelismesi nedeniyle, sempatik denervasyonun derecesi ile orantili degildir.

Total spinal blokta bile normal kigilerde arter ve arteriollerin otonom tonusu

nedeniyle total periferik direngteki azalma % 12 - 14 oraninda kalir (20).

Pregangliyoner kardiyoakselarator Tl - T4 liflerinin blokaj1 ile
bradikardi meydana gelir. Vendz doniisteki azalma sonucu sag kalp basinci
diiger, gerilme reseptorleri araciligiyla bradikardi gelisir (Bainbridge
refleksi). Kan basincinin diismesi; koroner perflizyonda azalmaya yol
acarken afterload'un diisiik olmasi nedeniyle miyokardin oksijen
gereksinimi azalmakta ve yeterli perflizyon saglanmaktadir( 10,16).

Kan basinct degerlerinin kontrol degerinin % 25'i kadar diigmesi
halinde hipotansiyon tedavi edilmelidir. Arteryel basincin diismesi kanin
operasyon sahasindan diger dokulara redistribiisyonuna neden oldugundan
intraoperatif kan kaybi azalir. Postoperatif tromboembolia riski az olur (3).

T6 ve daha yukar seviyelerdeki bloklarda, adrenal bezler innerve
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olmakta, ¢olyak-splanknik ganglionlarin preganglioner liflerinin blokajiyla
plazma katekolamin seviyesi azalmakta ve hipotansiyon meydana
gelmektedir.

Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda cok belirgin diisiisler
olmadig1  siirece serebrovaskiiler otoregiilasyon mekanizmasi normal
siirlarda tutulur. Ancak 55mmHg'nin altinda seyreden arteriyel tansiyon
beyin kan akiminda ciddi azalmaya yol agar (2,8,10).

Karaciger ise ortalama arter basmandaki azalma hepatik kan akimi
tizerine direkt etki gosterir. Karaciger daha fazla oksijen kullanmaya
baslayarak kendini iskemiden korur. Karaciger enzimleri etkilenmez (10).

2-Solunum sistemine etkisi:

Oda havasinda spontan soluyan hastalarda spinal anestezi sirasinda
arteriyel kan gazlar1 degismez. Istirahat soluk hacmi, maksimum inspiratuar
hacim ve maksimal inspiryumda olusan negatif intraplevral basing
etkilenmeden kalir.Anestezinin {ist seviyesi T7-10 arasinda ise solunumda
onemli bir degisiklik olmaz (10). Solunum dakika voliimii, end-tidal CO2,
PaCO2 ve PaO2 degismez Anestezinin yliksekligi ile dogru orantili olarak
oksijen tiiketimi azalir (8,16).

Anestezi seviyesi torasik myotomlara kadar yiikseldik¢e, interkostal
kaslarin asendan paralizisi baglar. Diyafragma saglikli kisilerde interkostal
paraliziyi kontrol eder. T4'e kadar olan bloklarda innervasyonu n.frenikus
ile olan diafragmanin kompanzasyonu ile solunum fonksiyonlar1 genellikle
etkilenmez. Ancak bu kompansasyon asiti olan, obez, gebe, akciger
problemi olanlarda miimkiin degildir (7,13,15)

Yiiksek spinal anestezide hastalar gogiis duvart ve karin kaslarinin
paralizisi nedeniyle oksiliremezler. Bu nedenle atalektazi gelisebilir. Ayrica
aspirasyon riski mevcuttur (17).

Akcigerlerin  sempatik innervasyonu T2-4 spinal koklerden
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olmaktadir. Adrenal medulla ile birlikte sempatik stimiilasyon bronsiyal
dilatasyon ve pulmoner arter vazokonstriksiyonuna yol agmaktadir. Yiiksek
bloklarda vagal aktivitede artis ile birlikte bronkospazm goriilebilir (2,3).

Nadiren C3-5 diizeyindeki motor paralizi sonucu frenik sinir
etkilenerek apne gelisebilirse de solunum durmasi genellikle sedatif ilaclar,
sismanlik, ventilasyon/perfiizyon oraninin bozulmasi ve solunum
merkezinde hipotansiyon ve kardiyak output'taki diismenin neden oldugu
iskemiye bagli olarak gelismektedir. Bu nedenle kardiyak output'un
diizeltilmesi solunumun da diizelmesini saglamaktadir (8).

3-Gastrointestinal sisteme etKisi:

T5-L1 diizeyindeki sempatik blokaj sonucu vagal tonusun artisi ile
peristaltik hareketler artar, intraabdominal basing artis1 olur. Gastrik
bosalma {izerine herhangi bir etkisi olmadigindan intraoperatif mide ve
bagirsak distansiyonu genel anesteziden daha azdir (10).

4-Mesane fonksiyonlarina etkisi:

S2-4 diizeyinde gelisen blok sonucu mesanede gegici bir atoni gelisir.
Lokal anestezigin etkisinin ge¢mesiyle fonksiyonlar normale déner (11).
Lokal doku faktorlerinin otoregiilasyonu dolayisiyla ciddi hipotansiyon
durumlar1 hari¢ renal kan akiminda bir degisiklik s6z konusu olmaz (8,10).

5-Metabolik ve endokrin degisiklikler:

Agr1 ve cerrahi uyari, sempatik aktivasyona ve bunun sonucu pek ¢ok
hormonal ve metabolik degisikliklere neden olmaktadir. Santral blokajin tek
doz ya da tekrarlanan dozlarda yapilmasi bu cevabi degistirmektedir (10).
Tek doz bloklarda etkiler gecici iken kontinli bloklarda stres yanitin
baskilanmas1 daha etkili olmaktadir.

Spinal blok cerrahiye hiperglisemik ve adrenarjik yaniti
baskilamaktadir. Fakat bu duru postoperatif donemde devam etmemekte

olup, insiiline yanit artmasi nedeniyle hipoglisemi yoniinden tedbirli olmak
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gerekmektedir. Genel anestezi altinda yapilan operesyonlarda ise kortizol ve

katekolamin seviyelerinde belirgin bir artis olmaktadir. (3).
LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezi, viicudun belirli bolgesinde sinir iletiminin gegici
olarak durdurulmasidir. Lokal anestezikler de uygun yogunlukta
verildiklerinde, uygulama yerinden baslayarak sinir iletimini gegici olarak
bloke eden eden ilaglardir (22,23). Tiim sinirleri bloke ettikleri i¢in etkileri

sadece istenilen duyunun kaybi ile sinirli kalmamaktadir.

Sinir lifleri A, B, C olmak iizere {i¢ gruba ayilirlar. A grubu lifler
myelinli somatik, B grubu lifler myelinli preganglionik, C grubu lifler ise
myelinsiz postganglionik liflerdir (16). Ince lifler kalinlardan, myelinsiz
lifler myelinlilerden daha c¢abuk etkilenirler.Agr1 lifleri ilk 6nce bloke
olur, bunu diger duyularin (soguk, sicak, dokunma ve derin basing duyusu)
kayb1 izler, en son ise motor fonksiyonlar kaybolur . Normale doniis sirasi

bunun tersidir (21,22,23).

Lokal anestezik ajanlar1 etki mekanizmasi ve etki yerlerine gore;
1- Sadece Na+ kanallarinin dis ylizey reseptorlerinde etkili ajanlar

2- Esas olarak i¢ reseptorlerde etkili ajanlar

3- Lipid matriksi etkileyerek membran ekspansiyonu yapanlar

4- Hem i¢ reseptorlerde hem de membran yapisinda etkili ajanlar
olarak dort sinifa ayrabiliriz. Lokal anesteziklerin ¢ogu son gruba
girmektedir (23).

Lokal anesteziklerin etkisi altinda sinir lifinde eksitasyon esigi
yiikselir, impulsun iletim hiz1 azalir, nihayet uygun konsantrasyondaki ilagla

iletim tam olarak bloke edilir (24).Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi

Ca++ iyonlarin1 baglandiklar1i membran reseptorlerinden ayirarak membran
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permeabilitesindeki artist onleme seklindedir. Boylece Na+ iyonlar igeri

giremez ve iletim bloke olur.

Lokal anestezikler sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelere asagidaki

sekillerde etki ederler;

IS

Depolarizasyon hizini yavaslatirlar.

c. Eksitasyon esigini yiikseltirler.

i

Refrakter periyotu uzatirlar.

Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltir ve kaldirirlar.

e. Impuls iletim hizin1 diisiiriirler ve iletimi tarn bloke ederler.

f. Iletimin giivenlik faktdriinii azaltirlar.

Sinir liflerinin tipi, fonksiyon ve lokal anesteziklere duyarliliklar1 Tablo 3'de

gosterilmistir.

Tablo-4: Sinir liflerinin tip, foksiyon ve lokal anesteziklere duyarhhklari(8).

Gru Cap(n) Miyelin| Fonksiyon Duyarlili

A-a 20- + Motor(efferent) duysal +

A-b 12-6 + Motor(afferent) proprioseptif, dokunma ++

A-y 8-2 + Kas tonusu(kas igciklerinin motor efferenti) | ++

A-A 5-2 + Sensoriyal(agn,is1,dokunma) +++

B 3> + Otonom(efferent preganglioner) +H++

C 1.2> - Sensoriyal(agri,is1i,dokunma) ++++
Otonom(postganglioner sempatik)

Lokal anestezikler genellikle bir benzen halkasindan yapilmis lipofilik

grupla, bu gruptan ester veya amid bagi igeren bir ara zincir ile ayrilmis

hidrofobik gruptan olusmaktadir. Fizyolojik pH'da genellikle zayif bazik

maddelerdir. Lokal anesteziklerin giicleri, lipid ¢oziniirliikleri ve lokal

anestezigin hidrofobik ortama penetrasyon yetenegi ile ilgilidir(7).

49




Lokal anestezikler aromatik grupla ara zincir arasindaki bagin ester
veya amid olmasina gore ikiye ayrilir:
Ester yapih lokal anestezikler:
1- Kokain
2- Prokain
3- Klorprokain
4- Tetrakain
Amid yapili lokal anestezikler:
1- Lidokain
2- Prilokain
3- Dibukain
4- Mepivakain
5- Etidokain
6- Bupivakain
7- Levobupivakain
8- Ropivakain
9- Articain

Iki grup arasinda temel farkliliklar; kimyasal stabilite, metabolizma
ve allerjik potansiyel farkliliklaridir. Ester bagi, plazmada bulunan
esterazlarca hizla hidrolize ugrarken, amid bagi karacigerde mikrozomal
enzimlerce yikilmaktadir. Amid grubu ilaglar, ester grubuna gore cok daha
stabildir. Ester tipi ilaclarin metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan para-
aminobenzoik asit (PABA), az da olsa allerjik reaksiyonlara neden

olabilmektedir. Amid tipi ilaglarla allerjik reaksiyonlar nadirdir (8,23).

Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan
diizeyleri yeterince yiikseldiginde cesitli organ sistemlerini etkilerler.
Baslica sistemik etkilerini santral sinir sisteminde gosterirler. Diisiik

konsantrasyonlarda sedasyon, gorsel ve isitsel bozukluklar, huzursuzluk,
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sersemlik ve anksiyeteye neden olurlarken, yiiksek konsantrasyonlarda
ise nistagmus, titreme, konviilziyon, solunum ve kardiyak depresyon

olusturabilirler (16,18).

Lokal anesteziklerin uygulandiklar1 yerlerden emilerek dolagima
gecislerini  ilacin  dozu, enjeksiyon yeri, vasokonstriktor maddelerin
eklenmesi, ilacin  fizikokimyasal ve farmakalojik ozellikleri etkiler
( 1,23,26). Vazokonstriktor ajan ile bolgesel kanlanma azaldigindan lokal
anesteziklerin emilimi azalir ve noronlar tarafindan tutulumu artar (27).

Lokal anestezik ilaglarin karistirilarak uygulanmasinda amag¢ hizlhi
ancak kisa etkili ajan ile, yavas uzun etkili ajan kombinasyonlar1 sayesinde
kisa siirede uzun etkili blok saglamaktir (9,23). Lokal anesteziklerin etkileri
lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece etkiledikleri sinirlerin yayilim
alaninda, sistemik etkileri ise, ilacin enjekte edildigi yerden absorbsiyonu
veya sistemik olarak verilmesi ile ortaya ¢ikar ve doza bagimlidir (28).

LOKAL ANESTEZiYi ETKILEYEN FAKTORLER

Belirli bir lif kalinliginda ve belirli bir zamanda iletiyi bloke eden
minimum anestezik konsantrasyonu Cm olarak adlandirilir.

Cm'i etkileyen faktorler:

1-Lif kalinhgi: A grubu lifler inceldik¢e lokal anesteziklerin etkisi
artmaktadir. Myelinsiz lifler daha cabuk ve daha diisiik konsantrasyonlarda
etkilenir.

2-pH: Soliisyonun pH's1 arttikca Cm azalmaktadir.

3-Ca: Lokal anestezik potensi doku ortaminin kalsiyum
konsantrasyonu ile ters orantilidir.

4-Sinir uyar1 hzi: Yiiksek uyar1 hizlarinda lokal anestezik ajanlarin
potensinde artis olur.

Klinik olarak fonksiyon kaybi su sirayr izler; agri, 1s1, dokunma,

proprioseptif duyu ve iskelet kasi tonusu. Normale doniis sirast bunun
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tersidir. Baz1 biiyiik sinirlerin blokajinda blok siras1 bu kurala uymayabilir.
Periferdeki biiyiik sinirlerde, motor lifler genellikle ¢evrede yerlestiginden,
ilaca daha erken ve fazla maruz kalirlar. Bu nedenle motor lifler sensorial
liflerden daha erken bloke olabilirler (8).

LOKAL ANESTEZIKLERIN METABOLIZMASI

a-Emilim: Enjekte edilen lokal anestezik madde doz, enjeksiyonun
yeri, soliisyonun pH's1, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi, vasokonstriiktor
eklenmesi gibi cesitli etkenlere gore degisen bir hizla sistemik dolasima
absorbe olur. Blok tipine gore absorbsiyon hizi interkostal > kaudal >
brakial pleksus > siyatik-femoral blok olarak siralanabilir.

b-Dagilm: Lokal anesteziklerin biiylik bir kismi plazmada
proteinlere baglanarak, bir kism1 da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve
onlar tarafindan tutulur (1,8).

c-Yikim: Ester tipi olanlar plazmada bulunan psddokolinesteraz
enzimi tarafindan yikilir.Yikim tirtinleri lokal anestezik olarak etkisizdir ve
olusan konsantrasyonda toksik degildir. Ester grubu ilaglarin metabolizmasi
sonucu ortaya c¢ikan Para-Amino Benzoik Asit(PABA) az sayida da olsa
allerjik reaksiyona neden olabilmektedir.

Amid tipi lokal anestezikler, sadece karaciger hiicresinde
monooksijenaz  enzimi tarafindan oksidatif hidroksilasyona ugrar ve
karboksilesteraz enzimi tarafindan hidrolize edilir.Ester  gruba  gore
metabolizma daha yavastir. Yarilanma siiresi 1,5 ile 3,5 saat
arasindadir( 1,8,28,29,30).

FARMAKOLOJIK OZELLIKLERI:

1-Etkinlik: Sinir membran1 lipoprotein yapisinda oldugundan lokal
anestezik ilacin etkinliginde en onemli 6zellik yagda erirligidir. Buna gore
yagda erirligi yliksek olan lokal anestezik (etidokain), yagda erirliligi diistik
olan anesteziklere (mepivakain, prilokain) oranla daha potenttir. Analjezi

kalitesi ise lokal anestezigin konsantrasyonuna baglidir. Konsantrasyon ve
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yagda ¢Oziinlirlik oran1 ne kadar yiiksekse motor blok o kadar ¢abuk ve
belirgin derecede baslar.

2-Etki hiz1: In vitro en 6nemli etken ilacin pKa's1 iken in vivo ilacin
sinir dokusu disindaki dokulara difiizyon hizi ve yogunlugu Onem
kazanmaktadir.

3-Etki siiresi: Etki siiresi Oncelikle yagda c¢oziiniirlik orantyla,
protein bagiyla ve daha az oranda molekiillerin biiyiikliigii ile belirlenir,
genelde konsantrasyon ne kadar yiiksek secilirse, etki siiresi de o kadar uzun
olur. Etki yayilim alan1 diflizyon ve volim dagilimma baghdir.Volim

miktar1 ve enjeksiyon hizi arttik¢a yayilim alani artar.

Tablo-5:Lokal anesteziklerin etki siirelerine gore simiflandirilmasi

Kisa etki siiresi Orta dereceli etki siiresi Uzun etki siiresi
(30-60 dak) (60-120 dak) (-400 dak)
Prokain Lidokain Tetrakain
Klorprokain Mepivakain Bupivakain
Prilokain Etidokain
Artikain Levobupivacain

4-Diferansiyel blok: Bir lokal anestezik ilacin sensoriyel ve motor
lifler1 farkli derecelerde etkilemesi sonucu ortaya c¢ikar. Bupivakain motor
blok yapmaksizin veya minimal blok saglayarak analjezi meydana
getirir(1,8,28,30,31,32).

LOKAL ANESTEZIKLERIN YAN ETKILERI:

Lokal anesteziklerin yan etkilerini ajanin direkt etkisi, ajan veya
blogun yaptig1 fizyolojik degisiklikler ve ajan veya bloktan bagimsiz gelisen
yan etkiler olarak siralayabiliriz.

A-Ajanin direkt etkisi:

1-Lokal: Lokal reaksiyonlarin genellikle soliisyonlara eklenen
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stabilizan, bakteriostatik ajanlar veya agir metallerden kaynaklandig:
bilinmektedir. Travmatik enfeksiyon, yiiksek ilag konsantrasyonu ve kotii
kanlanma ile mekanik nedenlerle de doku hasar1t meydana gelebilir. En sik
goriilen lokal reaksiyon allerjik dermatittir.

2-Sistemik: Dort nedenden kaynaklanabilir.Bunlar,

2a-Yiiksek dozaj: Yiiksek plazma diizeyleri, hizli1 absorbsiyon veya
hatali intravaskiiler enjeksiyon ile gelisebilmektedir. Kanda periferik
sinirlerdeki gibi etki gosterir fakat bu etki ¢ok az konsantrasyonlarda da
belirgindir. Kalp, beyin ve kasta elektrofizyolojik aktiviteyi baslatir ve
yayarlar. En onemli toksik etkiler merkezi sinir sistemi ve kalpte ortaya
cilmaktadir.

MSS toksisitesi; Lokal anestezikler kan beyin engelini kolaylikla
astigindan beyin dolasimdaki yiiksek konsantrasyonlara c¢ok duyarhdir.
Once inhibitér noron inhibisyonu ile bir eksitasyon sonra da solunum ve
dolasim merkezlerini de igeren jenaralize bir depresyon fazi meydana
gelir.Asil patoloji, direkt serebral hasar degil konviilzyonlar sirasinda
gelisen hipoksi veya kardiyak arrest ile olusan perfiizyon bozuklugudur.

KVS toksisitesi; Lokal anestezik ajanlarin kardiyovaskiiler etkileri,
rejyonel anestezide otonom yollarin inhibisyonu ile indirekt olarak
gelismektedir.  Toksisite, ajanlarin  potensi ile dogru orantilidir.
Kardiyovaskiiler sistem merkezi sinir sisteminden daha direngli oldugundan
toksik etkiler daha yiiksek kan konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir (1).
Lokal anestezik ajanlarin yiiksek doz ile olusan toksisitesinde SSS ve KVS

semptomlar1 sekil-12'de verilmistir (33).
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Yiksek doz

SSS KVS
Stimiilasyon = Huzursuzluk Stimiilasyon = Tasikardi
(korteks) Delirium Hipertansiyon
Kramplar l Deride kizarma
Bulant1 ve kusma
Depresyon = Koma Depresyon = Bradikardi
(Medulla)  Solunum durmasi (Koma) Hipotansiyon
Adelelerde gevseme Solukluk

Vent. Fibrilasyon
Sekil-12:Lokal anestezik ajanlarin  yiiksek doz ile olusan

toksisitesinde SSS ve KVS semptomlari

2b-intolerans:Plazmada analjezik diizeyin altindaki
konsantrasyonda lokal anestetik ajanin analjezik etki gostermesidir. Seyrek
goriilen bir yan etkidir. Asidoz, alkaloz, dehidratasyon, febril durumlar ve
karaciger yetmezligi gibi patolojilerde toksisite alevlenir.

2c-Idiosenkrazi:  Kalitsal, allerjik  bir  reaksiyon oldugu
disiiniilmektedir.

2d-Allerjik reaksiyonlar: Prokain ve tetrakain gibi PABA deriveleri
ile bildirilen allerjik reaksiyonlar amid grubu lokal ajanlarla pek
gorilmemektedir. Cilt reaksiyonlarindan anaflaksiye kadar degisen

patolojiler mevcuttur.

B-Sekonder olarak ajan veya blogun yaptig1 fizyolojik degisikler:
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Lokal anestezi blogunun sonucunda gelisen sempatik blokaja baglh
hipotansiyon, pareziye bagli hipoventilasyon, vazodilatasyona baglh yanma
bu gruba giren yan etkilerdir.

C-Ajan veya bloktan bagimsiz olarak gelisen yan etkiler:

Operasyon sirasinda gelisen senkop, mani, histeri, kalp yetmezligi,
beyin kanamasi ve koroner spazm bunlardan bazilandir ( 1).

BUPIVAKAIN (Marcaine®)

Amid yapida latent zamani1 kisa, etkisi uzun lokal anestezik ajandir.
Mepivakainin amin kismina metil grubu yerine butil grubunun eklenmesiyle
olusmus bir lokal anestezik maddedir. 1957 yilinda AF Ekenstam tarafindan
bulunmus ve klinik kullanima 1963 yilinda girmistir (8,33,34,35). Kimyasal
yapis;; L-n  butyl-piperidin 2 carboxyl acid-2-6 dimethyllanilid-
hydroklorid'dir. Etkisi en uzun lokal anesteziklerden biridir (3-5 saat).
Etkinin baslamasi lidokain ve mepivakainden daha yavas olup, 5-10
dakikada bagslar. Epidural anestezide bu siire 20 dakikayi bulabilir. En
yuksek plazma konsanyrasyonuna 30-45 dk sonra ulasir.

Bupivakaine lidokainden 3-4 kat daha etkili fakat toksisitesi 4 kat
daha fazladir. Kisa etki siireli lokal anestezik ajanlara oranla daha
lipofiliktir (18). Plazma klirensi 0.58 1t/dk, eliminasyon yanlanma siiresi 2.7
saat ve hepatik ekskresyon orani 0.40'tir. Basta a - asit glikoprotein olmak
lizere plazma proteinlerine % 96 oraninda baglanir. Plesantay1 kolaylikla
gecer. Plazma proteinlerine baglanma oram1 anneye gore fetiiste daha
diistiktiir.

Spinal anestezide % 0,5-0,75 konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg dan
kullanilir. Spinal anestezi amaciyla kullanimda ise anestezik etkinlik 3-
4 dk icinde baslamakta ve 3,5-4 saat devam etmektedir (13,25,26).
Epidural (% 0.25, 0.50) ve paraservikal(% 0.25) blok i¢in uygundur.

Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok yapici ekisinden daha

fazla olarak duysal blok meydana getirmektedir. Diisiik yogunluklarda motor
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blok yapmadan analjezi saglar ve gebelerde kullannomindan sonra fetiistaki
diizeyi fazla yiikselmez (I). Bu 06zelliginden dolayr dogum analjezisi ve
postoperatif analjezide populer bir ajan haline gelmistir.

Bupivakain intravendz rejyonel anestezi (RIVA), presakral ve
paraservikal bloklar i¢in uygun degildir (19,25). En uzun etkiyi major
periferik sinir bloklar1 ve 6zellikle brakiyal pleksus blokajinda gosterir (36).
Soliisyon pH'1 4.5 - 6.5 olup, pKa's1 7.7'dir. Fizyolojik pH'da % 33
oraninda iyonize olmayan baz seklindedir. Adrenalin bupivakainin etkisini
¢ok fazla arttirmamakla beraber toksisitesini azaltir (1).Intravendz rejyonel
anestezi i¢in pek Onerilmez, c¢linkii turnikeden sizan ilag toksik hatta

oliimciil komplikasyonlara yol acabilir (Bier blok)(38).

Bupivakain karacigerde glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur.
Cok az bir kismi idrarla degismeden atilir. Yar1 omrii eriskinde 9 saat,
fetiiste ise 8 saattir (28). Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/ml
dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg’1 gegmemelidir. Epidural anestezide maksimum
dozu 200 mg olup epinefrin uygulanan durumlarda dahi 250 mgh
gegmemek gerekmektedir. Kan tablosunda bir degisiklik yapmaz,
methemoglobinemiye sebep olmaz (26, 27).Sistemik toksik etkisi KVS ve
SSS {izerine olmaktadir (27).

SSS Etkileri:

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde baglangigta serebral
korteksteki inhibitor yollar ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan
belirtiler dnce stimiilasyon daha sonra depresyonla karekterizedir. Kortikal
uyarilma ile heyacan, huzursuzluk, bas agrisi, bas donmesi, kulaklarda
ugultu, nistagmus, agiz ceresinde ve dilde uyusma, titreme ve kas
seyirmeleri daha sonrada konvulziyon gelisir. Medullar merkezlerin
uyarilmasiyla arter kan basinci ve kalp atim hizinda artma, solunum
sayisinda artma ve ritminde degisiklik, bulanti, kusma goriiliir. Depresyon
belirtileri olarak da oryantasyon bozuklugu, sedasyon, biling kaybi,
arteryel kan basincinda diisme, kalp atim hizinda azalma veya durma ve
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apne gelisir (19,26,27).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri:

Kardiyotoksisitesi muhtemelen hem direk hem indirekt kardiyak
etkileri sonucudur. Direk etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon,
kardiyak arreste yol acabilecek ventrikiiler tasikardi, bradikardi ve kalp
blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de igeren kardiyotoksisite
olusturur. Indirek etkili sempatik kardiyak innervasyonun blokaji ve diger
SSS ile ilgili mekanizmalar1 igerebilir. Miyokardial Na+ kanallarinin
blokaji da kardiotoksisiteye neden olabilir. Yiiksek dozda hizla
verildiginde veya ven ig¢ine yanlislikla enjeksiyon yapildiginda; once
A-V ileti yavaglar. QRS kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi
gelisebilir. Oldukca sik olarak ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon
ve sonrasinda asistoli meydana gelebilir.

Bupivakain toksisitesi ozellikle asidoz ve hipoksi ile agreve olur.
Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrestin resiisitasyona
cok direngli olmasmin nedeni bupivakainin proteinlere yiliksek oranda
baglanmas1 ve yiiksek lipid ¢oziliniirligli nedeni ile ajanin kalpteki iletim
sisteminde birikerek refrakter re-entry aritmilere neden olmasina baglidir
(19,26,27,30).

Bupivakainin R ve S olmak iizere iki izomeri bulunur. R izomeri, S
izomerine oranla A -V iletim zamanim belirgin sekilde uzatir. Bupivakainin
kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar1 ve intraselliiler kalsiyum akimi ile
negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi {izerine olan olumsuz
etkilerine bagli oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard
kontraksiyon giiclinii azaltmasi, depolarizasyon hizini ve aksiyon
potansiyel amplitiidiinii diisiirmesi de kardiyak depresan etkiye katkida
bulunur. Bir seferde uygulanabilecek maximum doz 200 mg olup,
1/200.000 konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250 mg'a
cikarilabilir. Doz tekrar1 3 saatten 6nce yapilmamalidir. Giinliik maksimun
doz ise 600 - 800 mg'1 gegmemelidir (9 mg/kg/giin) (25,28,31).
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LEVOBUPIVIKAIN (Chirocaine®)

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridinin saf S(-) enantiomeri
olan uzun etkili amino amid yapida bir lokal anesteziktir (31, 32).
Kimyasal ad1 S-1 butil, 2 piperidil, farmo 2'.6'xy lipid hidroklorid'dir ( 32,
33, 34, 35).

Levopubivakainin bupivakainden daha uzun siireli duysal blok
olusturduguna dair c¢aligmalar wvardir (33,35,36,37). Levobupivakain
obstetrik paraservikal blok ve biar blok haricinde  biitiin bloklarda
kullanilabilir. Anestezinin hizli baslamas1 gereken acil durumlarda
levobupivakain kullanilmasi onerilmektedir. Diisiik yogunlukta motor blok
yapmadan analjezi saglar 15 mg levobupivakainin intratekal verilmesinden
sonra duysal blok zamani 6.5 saattir. Yapilan hayvan ¢alismalannda
bupivakaine gore daha az toksik olup letal dozun bupivakaine gore 1.3-1.6
kat daha yliksek oldugu gozlenmistir (32,38).

Levobupivakainin ana metaboliti 3 hidroksi levobupivakain olup
glukuronik asid ve siilfat ester konjugatlara ¢evrilir ve idrar ile atilir. Bobrek
yetmezliginde idrarla atilan metabolitleri birikebilir.Levobupivakain
karacigerde sitokrom P450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edildigi i¢in
karaciger yetersizliginde gecikmis eliminasyon nedeniyle  yenilenen
dozlarin azaltilmasi gerekebilir (26,29,33,34,35).

Levobupivakain ve bupivakain esdeger dozlarinin IV infiizyondan
sonra, levobupivakainin ortalama klirens, dagilim hacmi ve terminal yari
omrii degerleri benzerdir. Terapotik uygulamayr takiben kandaki zirve
diizeylerine, epidural uygulamadan sonra ortalama olarak 30 dakikada
ulasir. Yaslilarda, uygulama yerine bagh olarak etkinligi degisebilmektedir.
% 97 oranda plazma proteinine baglanir Maternal/fetal oran1 bupivakain i¢in
normal kabul edilen sinirlar i¢indedir (50).

Spinal anestezide % 0,5-0,75 konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg dan
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kullanilir.Epidural anestezi; levobupivakain % 0.5-0.75 konsantrasyonda 10-
20 ml, 50-150 mg dozda kullanilabilir. Bas ve boyun bélgesinde % 0.25 -0.5
konsantrasyonda 1-40 ml max 150 mg kullanilabilir. Dogumda % 0.5
konsantrasyonda 15-30 ml, 75-100 mg dozlarda kullanilabilir.
Kardiyotoksisite riskindeki artts nedeniyle 7.5 mg/ml c¢ozeltisi
onerilmemektedir. Bir cerrahi prosediir sirasinda epidural dozlar 375 mg
kadar olan boliinmiis dozlar halinde uygulanmalidir. intraoperatif blok ve
postoperatif agr1 tedavisi icin 24 saatte uygulanan max. doz 695 mg dir.
Postoperatif epidural inflizyon i¢in 24 saat uygulanan max. doz 570 mg dur.
Intratekal uygulamalarda 20 mg a kadar doz dnerilmektedir.

SSS Etkileri:

Levobupivakainin ortalama konvulzif dozu bupivakaine gore daha
yiiksek olup SSS yan etkilerinin daha az oldugu gosterilmistir (51,52).
Levopubivakainin vazokonstriktor etkisinin daha c¢ok olusu, ortaya c¢ikan
duysal blogun daha uzun siirmesini ve SSS toksisitesinin daha diisiik
olmasini agiklamaktadir (33).

Kardiovaskiiler Sisteme Etkileri:

Yapilan hayvan ¢alismalarinda bupivakainden daha az toksik etkiye
sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme sikliginin daha diisiik
oldugu gosterilmistir (47).Toksikan konsantrasyonlar1 kalp iletisi ve
eksitabilitesinde baskilanma sonucunda atriyoventikular blok, ventikiiler
aritmiler ve bazen 6liimle sonuglanan kalp durmasina yol acabilmektedir(3).
Buna ek olarak miyokard kontraktilitesinin baskilanmasi ve periferik

vazodilatasyon olusmasi sonucunda kalp atim hacminde ve artelyel kan

basincinda diisme meydana gelmektedir (10).
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MATERYAL VE METOD

Bu calismaya, Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’nun izni ve hastalarin onay1 alinarak, alt ekstremite
vaskiiler hastaligi olan, ASA I — III grubu, 25-75 yas aras1 6 kadin, 24
erkek toplam 30 hasta rastgele secilerek calismaya dahil edilmistir.

Hastalardan amid grubu lokal anestezige asir1 duyarliligi olanlar,
spinal anestezi genel kontrendikasyonu olan, ASA IV ve lizeri, periferik
noropati, ndromuskiiler veya noropsikiyatrik hastaligi olan, alkol ya da ilag
bagimlisi, obez (viicut kitle indeksi>30), skolyoz, bel agris1 ya da bel
bolgesinden operasyon gec¢irmis, kanama pihtilasma bozuklugu,
enfeksiyon, sik analjezik kullanim 6ykiisii olan, boyu 155 cm'den kisa,
190 cm'den wuzun olgular kapsam disinda birakildi. Ayrica dil
probleminden dolay1 calisma protokoliinii anlamada gii¢liik ceken ve
operasyon siliresi 120 dakikadan fazla silirecegi disliniilen vakalar

calismanin disinda birakildi.

Hastalara operasyon odasinda elektrokardiyografi ve pulse oksimetri
ile oksijen satiirasyonu (SpO,) monitdrizasyonu yapildi. 16-18 G braniil ile
on koldan vendéz damar yolu agildiktan sonra 20 G braniil ile perkiitan
girisim yoluyla radiyal arter monitdrize edildi. Biitiin hastalarin ortalama
arter basincilari, kalp atim hizilari, SpO,'leri ve kardiyak indeksleri
kaydedildi. Kardiyak indeksler, Edwards Vigileo Monitor (Edwards
Lifesciences LLC Irvine, CA 92614-5686 USA) ve FloTrac Sensor
kullanilarak ‘arterial pressure cardiac output (APCO)’ metodu ile dl¢iildii.
APCO metodu kardiyak autputu arteriyel basing yoluyla dlgen yeni bir
metod olup, aortik nabiz basinglar1 ve arteriyel nabiz dalgalarin1 baz alarak
attm voliimiinii hesaplar. CO = SV x HR formiili ile kardiyak outputa

ulagir.
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Hastalara operasyon oncesinde kardiyak indekse etki edebilecegi
diistiniilerek sedasyon yapilmadi. Hastalara 10 ml/kg Laktatli Ringer
inflizyonu yapildiktan sonra ve spinal anestezi sonras1 2., 4., 6., 8., 10., 15.,
20., 30., 45., 60., 90. ve 120. dakikalarda bu parametreler yeniden kayit
edildi.

Hastalar; Grup I (n=15) 17,5 mg (3,5 ml) izobarik % 0.5
bupivakain, Grup II (n=15) 17,5 mg (3,5 ml)izobarik % 0.5

levobupivakain grubu olarak randomize sekilde ikiye ayrildi.

Tiim hastalara aseptik sartlarda, oturur pozisyonda L;, araliindan
orta hattan 25 G. Quincke igne ile 0,1 ml barbutaj yapilarak, Grup I’deki
hastalara 17,5 mg (3,5 ml) izobarik % 0.5 bupivakain (Eczacibas ilag
Sanayi ve Tic. Ltd. Sti. 39780 Liileburgaz), Grup II’deki hastalara 17,5 mg
(3,5 ml) izobarik % 0.5 levobupivakain (Chirocaine; Nycomed Pharma AS,
No-2418 Elverum, Norveg) spinal yoldan verildi. Islem tamamlandiktan

sonra hastalar supine pozisyonda yatirildi.

Tim hastalarin  sensorial blok diizeyi pinprick testi (1=hipoaljezi,
2=analjezi, 3= analjezi ve hipoestezi, 4=anestezi) ile 30 sn araliklarla |
motor blok dereceleri modifiye edilmis bromage skalasi (0 Puan : Felg
degil, kalga, ayak bilegi fleksiyon yapabilir, 1 Puan : Diz hareketi var
ayaklar1 kaldiramiyor, 2 Puan : Ayak bilegi fleksiyonu var, kalca
fleksiyonu yok, 3 Puan : Higbirini hareket ettiremiyor) ile 2 dk araliklarla
degerlendirildi. Intratekal enjeksiyonun yapilmasmdan itibaren maksimal
sensorial blogun T;, diizeyine ulastig1 siire sensoriyel blok baslangi¢
zamani, bromage 3 olmasi i¢in gecen siire ise motor blok baslangi¢ zamani
olarak kabul edildi. Sensoriyel blogun L1, T},, T}, (sensorial blok baslangi¢
zamani), Tg’e ulasma ve iki segment gerileme zamanlari, motor blok

gerileme (Bromage 2) ve kalkma zamanlar1 (Bromage 0) her iki gruptada
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kaydedildi. Ameliyat sirasi ve sonrasinda 15 dakikada bir motor ve
sensoryel blok testleri tekrarlandi. Cerrahi islem spinal anestezinin

yerlesmesinden 10 dakika sonra baglad.

Intraoperatif dénemde hemodinami klinik takip ile laktatli ringer
infiizyonu ve gerekli durumda kan transfiizyonu yapildi. Ortalama arter
basinct 80 mmHg altinda veya baslangi¢ degerinin % 20 altina inmesi
hipotansiyon olarak tanimlanarak, 5ml/ kg laktatli ringer soliisyonu verildi.

Hipotansiyonda diizelme olmadiginda 5 mg efedrin i.v. uygulanda.
Pulse oksimetri ile oksijen satiirasyonu (SpO;) % 90’nin altinda olmasi hali
desatiirasyon olarak kabul edilip yiiz maskesi yoluyla 4 I/dak % 100 O, ile
desteklendi. Kalp atim hizinin 50 / dk altinda olmasi1 bradikardi olarak
kabul edildi.

Bulanti, kusma, kasinti, solunum depresyonu, hipotansiyon,
bradikardi, aritmi, konviilsiyon titreme gibi yan etkiler kaydedildi. Hastalar
yogun bakimda 12 saat slireyle monitorize edildi. Calismamizda her iki
grupta hastalar agri hissettiginde intramuskiiler 75 mg diklofenak sodyum

ile agr1 kontrolii saglanmistir.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile
yapilmistir.Verilerin ~ degerlendirilmesinde tanimlayic1  istatistiksel
metotlarin (ortalama,standart sapma) yani sira ¢oklu gruplarin tekrarlayan
Olclimlerinde Friedman testi, alt grup karsilagtirmalarinda Dunn’s ¢oklu
karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi,
nitel verilerin karsilagtirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir. Sonuglar,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Calismamiz periferik arter cerrahisinde spinal anestezi uygulanacak 6

kadin, 24 erkek toplam 30 hasta {izerinde yapilmis olup, 15 olgu

bupivakain % 0.5 (17.5 mg; 3,5 ml) grubu ve 15 olgu levobupivakain %

0.5 (17.5 mg; 3,5 ml) grubu olarak tanimlanmistir. Olgularin demografik

ozellikleri tablo..6..,sekil..13..de gosterilmistir.

Tablo-6 : Bupivakain ve levobupivakain gruplarimin demografik 6zellikleri

Bupivakain  Levobupivakain

Grubu Grubu MW p
Yas (y1l) 44+12.77 46,07+11,98 101 0,633
Boy (cm) 170,4+7,8 170,8+8,35 106 0,787
Agirhk(kg) 76,6+8,81 77,131£9,34 106,5 0,803
VKi(kg/ m?) 26,37+2,24 26,39+1,98 110,5 0,934
Erkek 10 (% 66,7) 13 (% 86,6)
Cinsiyet Kadin 5 (% 33,3) 2 (% 13,4) v2.0,74 0,388

Bupivakain ve levobupivakain gruplarinin yas , cinsiyet dagilimlari,

boy, agirlik ve VKI’leri arasinda istatistiksel farklihk gdzlenmemistir

(sirasiyla p=0,787, p=0,633, p=0,388, p=0,803, p=0,934).

O Bupivakain Grubu B Levobupivakain Grubu

1801

1601
1401

1201

1001
80

60

40
20

Yag (yil) Boy (cm) Kilo (kg)

VKi (kg/m?)

Sekil-13: Demografik 6zellikler
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Tablo-7 : Bupivakain ve levobupivakain gruplarinin ASA ve hastalik tipi

dagilimlari (ortalama + SS)

Bupivakain Levobupivakain
Grubu Grubu
(n=15) (n=15)
I 9 60,0% 10 66,7%
11 4 26,7% 4 26,7% v?:0,38
ASA 111 2 13,3% 1 6,7% p=0.,824
Fem-Pop
Hastalik bypass 3 20,0% 5 33,3% v*:0,68
Tipi Varis 12 80,0% 10 66,7% p=0,409

Bupivakain ve levobupivakain gruplarinin ASA  ve hastalik tipi

dagilimlar1 arasinda istatistiksel fark yoktur (sirasiyla p=0,824 p=0,3409 ),

(tablo-7, sekil-14).

O Bupivakain Grubu B Levobupivakain Grubu

80% 1

70% 1

60%

50%

40%

30% 1

20% 1

10%
0%

ASA

Hastalik Tipi

Sekil-14: ASA ve hastalik tipi dagilimlari
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Tablo-8 : Bupivakain ve levobupivakain gruplarimin ortalama arter basinci
ortalama degerleri(ortalama + SS)

Bupivakain Levobupivakain

Ortalama Arter Grubu Grubu
Basinc1 (mm Hg) (n=15) (n=15) MW p
Baslangi¢ 108.2+11,44 107,8+11,87 110 0,917
SA Oncesi 111,13+11,06 110,67+9,82 108 0,852
SA 2. dak. 106,47+9,92 101,87+13,96 87 0,29
4." 105,33+10 08,93+15,21 80,5 0,184
6." 106,27+10,7 99,47+17,22 78 0,152
8.” 103,07+10 96,87+17 88,5 0,319
10. " 104,2+11,83 94,67+16,98 70,5 0,081
15. " 103,73+9,8 97,87+15,33 84,5 0,245
20." 103,87+10,49 97,2+15,97 77,5 0,146
30." 99,73+10,32 97,27+13,96 84 0,237
45." 98,87+10,91 92,53+15,26 82 0,205
60. " 98,53+10,62 96,87+12,26 98,5 0,561
90. " 98,07+9,77 98,4+11,29 112,5 0,998
120. " 94,53+22.9 100,87+11,31 97 0,519
Fr 61,78 40,39
P 0,0001 0,0001

Bupivakain ve levobupivakain gruplari

arasinda Olgiilen tiim

zamanlarda ortalama arter basinglar1 acgisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Bupivakain grubunda spinal anestezinin 6., 30., 45., 60.ve 90. dakika

ortalama arter basinglari, spinal anestezi oncesi doneme gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001).

Levobupivakain grubunda spinal anestezinin 20., 30., 45., ve 60.

dakikalarindaki ortalama arter basinglari, spinal anestezi Oncesi doneme

gore daha diisiik bulunmustur (p<0,001) ( tablo-8 , sekil-15).
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120

mmHg

Ortalama Arter Basinci Ortalamalari

—&— Bupivakain Grubu

—a— Levobupivakain Grubu

90

1101 gt
100 MA

80

70

60
50

40

Bsingc SA SA 2.DISA 4.DISA 6.DISA 8.Dk SA

Oncesi

SA SA SA
10.Dk 15.Dk 20.Dk 30.Dk 45.Dk 60.Dk 90.Dk 120.Dk

SA SA

SA

Sekil-15 : Ortalama arter basinci ortalamalari

Tablo-9 : Bupivakain ve levobupivakain gruplarinin kalp atim hizi ortalama

degerleri (ortalama + SS)

Bupivakain Levobupivakain

Grubu Grubu
Kalp atim hizi(atim/dk) (n=15) (n=15) MW p
Baslangic 83,27+20,08 73,6£11,46 82 0,205
SA Oncesi 84,27+19,22  79,47+11,75 101 0,633
SA 2.dak. 84,13+21,27 79,93+11,88 112,5 0,998
4." 82,93+19,67 78,47+£13,32 108 0,852
6." 81,67+19,25 77,8+12.,45 107,5 0,836
8."” 82,33+20,23 77,8+13,24 104 0,724
10. " 81,2+20,62 76,2+12,86 106,5 0,803
15."” 81,47+21,05 78,6£12 110,5 0,934
20. " 81,53+21,36 77,2+12,67 101,5 0,648
30." 78.,93+20,54 73,8+£12,05 106,5 0,803
45." 76,07+20,8 69,33+11,81 98 0,547
60. " 74,6+£19,2 68,93+10,42 96,5 0,507
90. " 73,8+19,43 68,27+11,55 98 0,547
120. " 71,4+19,35 72,6+11,17 104,5 0,74
Fr 88 88,41
P 0,0001 0,0001
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Iki grup arasinda tiim dénemlerde kalp atim hizlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05).

Bupivakain grubunda spinal anestezinin 45., 60., 90. ve 120. dakika
kalp atim hizlari, spinal anestezi Oncesinden daha diisiik bulunmustur
(p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p>0,05).

Levobupivakain spinal anestezinin 45., 60 .ve 90. dakika kalp atim
hizlar, spinal anestezi oncesinden daha diisiikk bulunmustur (p<0,001)

( tablo-9, sekil-16).

—e— Bupivakain Grubu

Kalp hizi
(atim/dk) Kalp Atim Hizi Ortalamalari ~* Levobupivakain Grubu
90
80 M\N
70 .
60
50
40
30
20
10
O T T T T T T T T T T
Bsingc SA SA2DkSA4DkSABDKSA8Dk SA SA SA SA SA SA SA  SA
Oncesi 10Dk 15Dk 20.Dk 30.Dk 45Dk 60.Dk 90.Dk 120.Dk

Sekil-16: 2 Kalp atimi hiz1 ortalama degerleri
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Tablo-10: Bupivakain ve levobupivakain gruplarmin kardiyak indeks
ortalama degerleri (ortalama + SS)

Bupivakain Levobupivakain

Kardiak Grubu Grubu
Indeks(L/dk/m?) (n=15) (n=15) MW p
Baslangi¢ 3,64+0,49 3,53+0,43 73 0,101
SA Oncesi 4,03+0,46 3,83+0,45 82 0,204
SA 2.dak. 3,74+0,63 3,79+0,94 110,5 0,934
4." 3,540,42 3,51£0,92 102 0,662
6." 3,32+0,4 3,57+0,95 102 0,662
8." 3,43+0,47 3,5240,59 91 0,37
10. " 3,5+0,68 3,53+0,51 101,5 0,646
15." 3,57+0,63 3,6140,43 104,5 0,739
20. " 3,63£0,67 3,55+0,54 107,5 0,835
30. " 3,33+0,49 3,45+0,46 95,5 0,479
45, " 3,49+0,63 3,43+0,57 112 0,983
60. " 3,254+0,39 3,37+0,4 86 0,269
90. " 3,25+0,55 3,35+0,52 102 0,662
120. " 3,38+0,61 3,4240,5 101,5 0,647
Fr 4837 23,2
P 0,0001 0,038

Bupivakain ve levobupivakain gruplari

kardiyak

zamanlarda

indeks

degerleri

arasinda

anlaml

arasinda Olgiilen tiim

farklilik

gbézlenmemistir (p>0,05).

Bupivakain grubunun baslangi¢, spinal anestezi Oncesi ve Olgiilen
diger zamanlarda kardiyak indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
degisiklik gozlenmistir (p=0,0001). Spinal anestezinin 6., 8.,10.,30.,60., 90.
ve 120. dakika kardiyak indeks degerleri spinal anestezi oncesi kardiyak
indekslerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p>0,05).
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Levobupivakain grubunun baslangi¢, spinal anestezi Oncesi ve
Olclilen diger zamanlarda kardiyak indeks degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli degisiklik gozlenmistir(p=0,038). Spinal anestezinin 90.
dakika kardiyak indeks degeri, spinal anestezi Oncesine gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur(p<0,001), Diger zamanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05)

( tablo-10, sekil-17).

. : —e— Bupivakain Grubu
Kardiyak Indeks Ortalamalari o

K1 (L/dk/mz) —s— Levobupivakain Grubu
45
4.0 /A
35 A/A\@/m\. . ;
3,0
2,5
2,0

Bsingc SA SA2.DkSA 4.Dk SA6.DkSA 8.Dk SA SA SA SA SA SA SA SA

Oncesi 10.Dk 15.Dk 20.Dk 30.Dk 45Dk 60.Dk 90.Dk 120.Dk

Sekil-17: Kardiak indeks ortalama degerleri

Tablo-11: Sensorial blogun L1, T12, T10 (sensorial blok baglama zamani )
ve T8’e ulagma zamanlar1 (ortalama + SS)

Bupivakain Levobupivakain

Grubu Grubu

(n=15) (n=15) MW p
L1 blok zamam (dk.) 5,67+2,72 4,67+2,06 90 0,346
T12 blok zamam (dk.) 7,33+£3,22 6,4+2,87 94 0,44
T10 blok zamam (dk.)
( Sensoriyal blok baslama ) 9,6+3,92 8,6+3,78 94,5 0,453
T8 blok zamam (dk.) 11,53+4,31 10,47+4,17 95 0,466
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Bupivakain ve levobupivakain gruplarmin lumbal 1, torakal 12,

torakal 10 (sensoriyal

blok baslama) ve torakal 8’e¢ ulasma zamanlari

arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (sirasiyla p=0,346, p=0,440,
p=0,453, p=0,466, p= 0,453 ), ( tablo-11, sekil-18).

O Bupivakain Grubu Bl Levobupivakain Grubu

Zaman (dk
12+

10+

o N b~ OO

Sekil-18: Sensorial blogun LL1,T12 ,T10 (sensorial blok baslama zamani ) ve

T8’e ulasma zamanlari

Tablo-12: Bupivakain ve levobupivakain gruplarinin motor blok zamanlar1
ve sensoriyel blokta 2 segment gerileme zamanlar1 (ortalama + SS)

Bupivacain Levobupivacain

Grubu Grubu MW p

Motor blok baslama

zamani(dk.) 7,67+4,12 6,53+2,92 100,5 0,615
Motor blok gerileme

zamani(dk.) 208,67+50,55 165+42,05 51 0,011
Motor blok kalkma

zamani(dk.) 280+64,06 225,67+52.4 52,5 0,013
2 Segment gerileme

zamani(dk.) 133+28,08 131,33+28.,5 112 0,983
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Bupivakain ve levobupivakain gruplariin sensoriyal blok baglama,
motor blok baslama, 2 segment gerileme zamanlar1 arasinda istatistiksel
farklihik gézlenmemistir (sirastyla p=0,453 , p=0,615 , p=0,983 ) (tablo-12,
sekil-19,21).

Motor Blok Baglama Zamani

Zaman (dk)

8,00+

7,50

7,00

6,50
6,00

5,50+

Bupivakain Grubu Levobupivakain Grubu

Sekil-19: Motor blok baslama zamani

Levobupivakain  grubunun motor blok gerileme ve motor blok
kalkma zamanlari, bupivakain  grubundan istatistiksel olarak anlamli

derecede kisa bulunmustur (sirasiyla p=0,01, p=0,013 ),( tablo-12,sekil-20).
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Zaman (dk)

300 -
250 +
200 +
150 ~
100 +
50 -

0

‘ @ Bupivakain Grubu W Levobupivakain Grubu

Motor Blok Gerileme Zamani Motor Blok Kalkma Zamani

Sekil-20: Motor

blok gerileme ve kalkma zamani

133
133
132
132
131
131
130

2 Segment Gerileme Zamani

Zaman (dk)

Bupivakain Grubu Levobupivakain Grubu

Sekil-21: 2 segment gerileme zamani
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Periferik oksijen satiirasyonu degerlerinde her iki grupta tiim hastalarda
operasyon boyunca anlamli degisiklik saptanmamis (p> 0.05), higbir hastada

ek oksijen tedavisine gerek duyulmamustir.

Levobupivakain grubunda iki, bupivakain grubunda {i¢ hastaya, sistolik
arter basinci spinal anestezi Oncesine gore % 20 oraninda veya 100
mmHg’nin altina  diismesi nedeniyle iv yolla 5 mg efedrin yapilmistir.
Efedrin kullanimlar1 ag¢isindan 1iki grup arasinda fark saptanmamistir

(p> 0.05).

Calisma gruplarimizdaki hi¢bir hastada yan etki olarak bulanti,
kusma, kasinti, solunum depresyonu, aritmi, konviilsiyon, titreme, ciddi

bradikardi gibi komplikasyonlar gézlenmemistir.

Operasyon siiresince hastalara ilave analjezik ilag gerekmemistir.
Postoperatif dénemde agr1 hissi baslayan hastalara IM yolla 75 mg diklofenak

sodyum uygulanmaistir.
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TARTISMA

Spinal anestezide blok olusturmak i¢in kullanilan lokal anestezikler
uygun dozda ve dikkatli kullanildiginda oldukc¢a az yan etki profiline
sahiptirler. Lokal anestezik sec¢iminde hastalar i¢in giivenli olmasina,
uygulanan prosediir i¢in yeterli anestezi ve analjezi saglamasina,
hemodinamik parametrelere ve kardiyak performansa daha az olumsuz

etkilerinin olmasina dikkat edilmelidir.

Bupivakain giinlimiizde cerrahi ve obstetrikte sik kullanilan uzun
etkili lokal bir anesteziktir. Giivenilirligi oldukc¢a yiiksek olmasina karsilik
yanlishikla intravaskiiler injeksiyonu, fatal kardiyotoksisite ile
sonuglanabilmektedir (38). Levobupivakain, racemic bupivakaine gore
benzer farmakokinetik ozellikler gostermekte olup yapilan g¢aligmalarda
levobupivakainin kardiyovaskiiler ve merkezi sinir sistemi yan etkilerinin
bupivakaine gore daha az oldugu etki baslangic ve klinik etki siirelerinin,
spinal anestezi sonrast hemodinamik degisikliklerin, bupivakainle ayni
oldugu belirtilmistir. Levobupivakainin bu nedenle kardiyovaskuler
rahatsizlig1 olan hastalarda yeni bir alternatif olabilecegi bildirilmistir.
Ancak levobupivakain ile yapilan calismalarin yeterli olmadigi daha ¢ok

calisma yapilmasi gerektigi sdylenmistir (39).

Chirstoherson ve ark.’1 (48) yaptiklar1 bir calismada alt
ekstremitenin vaskiiler cerrahisinde kan basinci ve kalp hizi kontroliiniin
intraoperatif =~ miyokardiyal  iskemi  insidansin1  azaltabilecegini
gostermiglerdir. Bu ¢aligmada genel ya da rejiyonel anestezi tekniklerinin
kullanimi g6z Oniine alinmaksizin intraoperatif miyokardiyal iskemi
incelendiginde, hastalar1 kan basincinin iist limitinin % 10 fazlas1 veya kalp
hizinin ani artislarinda miyokardiyal iskemi sikliginin arttigini

gosterilmistir. Hem hipotansiyon hem de hipertansiyon miyokardiyal
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iskemiye neden olabilir. Bu nedenle kullanilan anestezi teknigi ve

uygulanacak ilaglar, bu tiir ameliyatlarda dikkatle gézden gecirilmelidir.

Literatiirde, levobupivakain ile bupivakainin kardiyovaskiiler
cerrahide intratekal kullanimi ve oOzellikle kardiyak indeks {zerine
etkilerinin karsilastirildigi ¢alisma bulunamamistir. Biz bu calismada alt
ekstremite vaskiiler cerrahisi yapilan hastalarda  levobupivakain ile
bupivakaini kardiyak fonksiyonlari degerlendirmede onemli bir parametre
olan kardiyak indeks degerleri ve diger hemodinamik parametreler, blok

stireleri ve yan etkileri agisindan karsilastirdik.

Fattorini ve ark.n (57) ortopedik cerrahi uygulanacak 60 hastada
3ml % 0.5 izobarik levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi
uyguladiklar1 bir calismada; her iki grupta kalp tepe atim hizlar1 ve
ortalama arteriyal basing ortalama degerlerinde anlamli bir farklilik
gbzlememis olup, hem kalp tepe atimi hem de ortalama arteriyal basing
degerlerinin yavas bir sekilde diistiigii gozlemislerdir. Sonug¢ olarak spinal
anestezide racemik bupivakaine levobupivakainin alternatif olabilecegi
diisinmiiglerdir. Her ne kadar levobupivakain grubunda hemodinamik
komplikasyonlar olmasa da ileriye doniik caligmalar olmasi gerektigi

belirtilmistir.

Lee ve ark.1 (58) tirolojik cerrahi uygulanacak 50 hastada 2.6 ml
% 0.5 1zobarik levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklari
calismada her iki grupta hemodinamik parametrelerde anlamli bir
farklilik gozlememislerdir. Buna goére % 0.5 levobupivakainin % 0.5
racemic bupivakaine alternatif olarak kullanilabilecegi sonucuna

varmislardir.

Glaser ve ark.’1 (45) elektif kalca ameliyat gegirecek 80 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, 3.5 ml (17.5 mg) % 0.5 izobarik
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levobupivakain veya 3.5 ml (17.5 mg) % 0.5 izobarik bupivakaini intratekal
uygulamiglardir.  Her iki grupta da kalp hizi ve ortalama arteriyal
basinglarda Onemsiz disiisler goriilmesine ragmen hemodinamik olarak
gruplar arasi farklilik gézlenmedigini belirtmislerdir. Sonug olarak intratekal
levobupivakainin, racemik bupivakainle esit etkide ancak daha az toksik

oldugunu belirtmislerdir.

Dr. Asutay Goktug ve ark.’1 (65) inguinal herni operasyonu
gecirecek 40 hasta iizerinde intratekal 3 ml. izobarik % 0.5 bupivakain
ile 3 ml izobarik % 0.5 levobupivakain uygulamislardir. Dr. Reyhan
Arslantag ve ark.’1 (46) ise iirolojik cerrahide intratekal 4 ml. izobarik
0.5% bupivakain ile 4 ml izobarik % 0.5 levobupivakain
uygulamamiglardir. Bu iki ¢alismadada gruplar arasinda hemodinami ve

yan etkiler acisindan anlamli bir fark saptanmamastir.

Calismamizda da benzer sonuglar alinmis olup, kalp atim hizlar1 ve
ortalama arter basinglari operasyon boyunca iki grup arasinda anlaml

farklilik géstermemistir (p>0,05).

Iki grup arasinda kalp atim hizlar1 acisindan fark saptanmamakla
birlikte, bupivakain grubunda 45.,60.,90. ve 120. dakika, levobupivakain
grubunda ise 45., 60 .ve 90. dakikalarda kalp tepe atimlar1 spinal anestezi
baslangi¢ degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
bulunmustur. Yapilan cesitli calismalarda da bu sekilde sonug¢ elde
edilmistir(Fattorini(57),Lee(58),Glaser ve ark’1(45)).Ancak ¢alismamizda
her iki gruptada operasyonun cesitli donemlerinde kalp atim hizlar

diismekle birlikte atropine gereksinim duyulmamaistir.

Calismamizda ortalama arter basinglar1 iki grup arasinda farkl
olmamakla birlikte ; bupivakain grubunda spinal anestezinin 30., 45., 60. ve

90. dakika, levobupivakain grubunda ise 20., 30., 45., 60. dakikalarinda
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spinal anestezi oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede diigsmiistiir
(p<0.05). Sonuglarimiz yapilan diger calismalar1 desteklemektedir.
[statistiksel olarak anlamli olmasa da; levobupivakain, bupivakaine gore

kan basincini daha az oranda diistirmiistiir.

Levobupivakain grubunda iki, bupivakain grubunda {ii¢ hastaya,
sistolik arter basinci spinal anestezi 6ncesine gore % 20 oraninda veya 100
mmHg’nin altina diismesi nedeniyle sivi inflizyonu ve ardindan 5 mg
efedrin 1v yolla yapilmistir. Efedrin kullanimlar1 agisindan iki grup arasinda

fark saptanmamustir (p> 0.05).

Ancak her iki grupta da ortalama arter basinglar1 hi¢bir hastada kritik
bir diizeye inmemistir. Bu durumun kullandigimiz lokal anestezik
ilaglarin ozellikleri disinda hastalarin iyi hidrate edilmelerine bagh
oldugunu diisliniiyoruz. Yinede tiim hastalarin CI’leri ile beraber
CVP’larinin  takibi, operasyon siiresi i¢indeki ortalama arter basinci

diistislerini yorumlamak acisindan daha uygun olacaktir.

Noroaksiyal bloklarin kardiyovaskiiler sistem tizerine etkileri o vef
adrenerjik blokerlerin iv olarak kullanim1 sonrasi1 ortaya ¢ikan etkilere
benzer etkiler olusturur. Yani kalp hizi ve arteriyel kan basinci azalir.
Blogun yiiksekligine bagli olarak olusan sempatektomi vendz ve arteriyel
vazodilatasyona neden olur. Dolasimdaki kanin biiylik bir miktar1 vendz
sistemde oldugundan (total kan voliimiiniin yaklasik % 75'1)
venodilatasyon daha belirgindir (20). Yaptigimiz c¢alismada da spinal
anestezinin ileri donemlerinde bu kurallar1 dogrular sekilde kalp atim hizi

ve arteriyel kan basinci baslangi¢ degerlerine gore azalmistir.

Yapilan calismalarda levobupivakainin kalp atim hizi ve kan basincina
etkileri siklikla arastirilmistir. IV infiizyon yoluyla verilen levobupivakainin

kardiyak indeks, ejeksiyon fraksiyonu iizerine etkileri de incelenmekle
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birlikte insan deneklerde spinal anestezi uygulamalarinda kardiyak indeks

tizerine etkilerini aragtiran bir ¢alismaya literatiirde rastlanmamustir.

HazelBardsley ve ark.'1 (49) saglikli goniilliilerde levobupivakain ile
bupivakain'in intravendz kullanimini takiben ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler
etkileri karsilastirmislardir.  Levobupivakainin kardiyovaskiiler
fonksiyonlar1 bupivakainden daha az etkiledigini ve daha az (-) inotropik
etki  yaptigim  gostermislerdir.  Intravendz  inflizyon  siiresince
levobupivakain, kardiyak indeks, atim voliimii indeksi ve ejeksiyon
fraksiyonunu diislirmiis ancak infiizyon sonrasinda bu degerler hizla
diizelmistir. Ozellikle bupivakain ile atim voliimii indeksi ve ejeksiyon
fraksiyonundaki degisiklikler levobupivakaine gore daha fazla olmustur.
Yine ayni calismada bupivakain PR intervalini anlamli, levobupivakain
anlamsiz olarak uzatmistir. Ancak PR intervalindeki uzama iki grup

arasinda farksiz bulunmustur.

Stewart J.ve ark.’1 (66) levobupivakain ve ropivakainin 10/mg/dk
hizinda 1V yolla vermisler, transtorasik biyoimpedans inceleme ile
kardiyak indeks, atim voliimlerinde birbirine benzer mindr degisiklikler
bulmuslardir. Ayrica PR intervali, QRS siiresi, QT intervali, kalp atim

hizlar1 da iki grup arasinda benzerdir.

Royse CF. ve ark.’1 (67) tavsanlar iizerinde levobupivakain,
bupivakain ve ropivakain'i intrakardiyak katater ile artan dozlarda vererek
vaskiiler ve myokardiyal etkilerini karsilastirmiglardir. Calismada
levobupivakain ve bupivakain ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak indeksi
diigiirmiis, ropivakain ise kontraktiliteye etki etmeden ejeksiyon
fraksiyonunu diisiirmiistiir. Bupivakain ve ropivakain vaskiiler rezistansi
artirmis, levobupivakain ise ylksek dozda vaskiiler rezistansi arttirmistir.

Bu calisma ile levobupivakain ve bupivakainin ropivakaine gore daha fazla
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myokardiyal depresan etkili oldugu bildirilmistir.

Yaptigimiz caligmada, izlenen tiim donemlerde bupivakain ve
levobupivakain gruplar1 arasinda kardiyak indeks degerleri istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05).Bununla beraber
bupivakain grubumuzda spinal anestezinin 6., 8.,10., 30., 60., 90. ve 120.
dakika kardiyak indeks degerleri, spinal anestezi oncesi kardiyak indeks
degerlerinden anlamli derecede diisiiktiir (p<0,001). Levobupivakain
grubumuzda ise sadece spinal anestezinin 90. dakika kardiyak indeks degeri
spinal anestezi oncesinden anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001).
Bu sonuglara dayanarak, iki grup arasinda farklilik goriilmese dahi
bupivakain ile neredeyse tiim operasyon boyunca, levobupivakain ile
yalnizca tek bir donemde CI’i etkilemistir. Calismamizda elde ettigimiz bu
sonuca dayanarak, hemodinamik ag¢idan levobupivakainin, bupivakainden
daha olumlu etkilerinin oldugunu diisiinmekteyiz. Yine de CVP ve CI’in
birlikte takibi, hastalarin ek hastaliklar1, kullandiklar1 ilaglar, kardiyak
fonksiyonlarinin da degerlendirildigi ve daha ¢ok denek ile yapilan ayrintili

calismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda elektrokardiyografik degisikliklerin izlenmesi i¢in
DII ve V5 (derivasyonlart monitorize  ettik, hi¢cbir hastada
elektrokardiyografik olarak ST segment, PR interval degisiklikleri ve aritmi
olusumu yoniinden bir degisiklik gozlemedik. Yine elektrokardiyografik
degisikliklerin ayrintili degerlendirilmesi i¢in holter monitorizasyonu ile

uzun siireli takip uygun olacaktir.

Literatiirde levobupivakain ve bupivakainin intatekal kullanimi
esnasinda motor ve sensoriyel blok baslangi¢ veya blok siireleri ile ilgili

degisik sonug¢lar mevcuttur.
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Fattorini ve ark.1 (57) ortopedik cerrahide 3ml % 0.5 izobarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi uyguladiklar
calismalarinda, levobupivakain ile motor blok baslama ve kalkma

stirelerini bupivakainden daha uzun bulmuslardir.

Lee ve ark.'nin (58) tirolojik cerrahi uygulanacak 50 hastada 2.6
ml % 0.5 izobarik levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi
uyguladiklar1 calismalarinda, gruplar arasinda duysal ve motor blogun

nitelik ve siiresinde anlamli farkliliklar gérmemislerdir.

Liao ve ark.'1 (60) alt ekstremite cerrahisi gegirecek 60 hastada
intratekal hipobarik 6 mg bupivakain ve levobupivakain uygulamamaislar,
levobupivakain ile motor blok siiresini bupivakain grubundan istatistiksel

olarak anlamli derecede kisa bulmuslardir (p<0.05).

Dr. Goktug ve ark.’1 (65) ASA I-II, inguinal herni operasyonlarinda
intratekal 3 ml. izobarik % 0.5 bupivakain ile 3 ml izobarik % 0.5
levobupivakain  uygulamiglar, sensoriyel blok baslama siiresini

levobupivakain grubunda kisa bulmuslardir (p<0.05).

Urolojik girisim planlanan ASA I-II 70 hasta iizerinde yapilan bir
calismada intratekal 4 ml. izobarik % 0.5 bupivakain veya 4 ml izobarik
% 0.5 levobupivakain uygulanmis, duyusal blogun baslama zamani her iki
grupta benzer bulunmasina ragmen, levobupivakain ile motor blok daha kisa

bulunmustur (p<0.01) (46).

Glasser ve ark.1 (45) elektif kalga cerrahisi uygulanan
hastalarda, izobarik % 0.5 konsantrasyonda ve ayni hacimde (3.5ml)
intratekal levobupivakain ve bupivakainin motor ve sensdriyel blok
siirelerine etkilerini karsilagtirmiglardir. Motor (levobupivakain; 10£7 dk,

bupivakain; 9+7 dk) ve sensoriyal (levobupivakain; 11+£6 dk, bupivakain;
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1348 dk) Dblogun baslangic zamanlari, motor blok siireleri,
(levobupivakain; 280+84dk, bupivakain; 284+84), sensoriyel blok stireleri
(levobupivakain; 228+77, bupivakain; 237+88) acisindan levobupivakain

ve bupivakain arasinda fark bulmamislardir.

Calismamizda  ise sensoriyal ~ blok  baslangi¢  siiresini
(levobupivakain; 8,6+£3,7 dk, bupivakain; 9,6+3,9 dk ) gruplar arasinda
farksiz bulduk. Sensoriyel blogun dermotomlara ulasma (L1, Ty,, Tg) ve
iki segment gerileme zamanlar1 agisindan da bupivakain ve levobupivakain
gruplart arasinda anlamli fark bulmadik. Ancak istatistiksel olarak fark
olmasada L1, Ty, Tg dermotomlarina ulasma zamanlarinin levobupivakain

grubunda daha kisa oldugunu goézledik.

Yine calismamizda motor blok baslangi¢ zamani da (levobupivakain;
6,53+£2,9 dk, bupivakain; 7,67+4,1dk) gruplar arasinda farksiz idi. Fakat
levobupivakaini bupivakainle kiyasladigimizda motor blok gerileme
(levobupivakain; 165+42dk, bupivakain; 208,67+50 dk ) ve motor blok
kalkma siirelerini (levobupivakain ;225,6+£52,4 dk, bupivakain; 280+64,0
dk) istatiksel olarak daha kisa bulduk (p<0,001) .

Fattorini ve ark.1(57) c¢alismamizda kullandigimiz dozda
levobupivakain  ile motor blok baglama ve kalkma  siirelerini
calismamizin aksine bupivakainden daha uzun bulmuslardir. Liao ve
ark.1 (60) ise calismamiza benzer olarak levobupivakain ile motor blok
siirelerini daha kisa bulmuslardir. Ancak c¢alismalarinda hipobarik ve 6
mg lokal anestezik kullanmislardir. Baska bir ¢alismadada duyusal blogun
baslama zamani her iki grupta benzer bulunmasina ragmen, izobarik
levobupivakain ile motor blok bupivakainden daha kisa bulunmustur
(Aslantas ve ark) (46). Baz1 ¢alismalarda da motor ve sensoriyal blogun

baslangi¢ zamanlar1 ve blok siireleri bakimindan levobupivakain ve
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bupivakain arasinda fark bulunmamistir (Lee(45),Glasser ve ark.'1(45)).
Goktug ve ark.’1(65) sensoriyel blok baslama siiresini levobupivakain
grubunda kisa bulmustur. Levobupivakain ile yapilan bu calismalarda
ozellikle motor blok siireleri agisindan farkli sonuglar mevcuttur. Bu
sekilde farkli sonuclara yol acan etkenlerin irdelenmesi amaciyla daha
ayrintili ¢alismalarin yapilmasi, cerrahi girisimin 6zelligi ve siiresine gore

ila¢ se¢imi i¢in 6nemli olacaktir.

Yiiksek spinal anestezi sirasinda vital kapasite hafif¢e azalirken tidal
volim degismeden kalir. Vital kapasitedeki bu azalma frenik sinir ya da
diyafragmatik fonksiyonlarin azalmasindan ziyade zorlu ekshalasyon i¢in
gerekli olan abdominal kaslarin paralizisine baglidir. Spinal anestezi
sirasinda solunum durmasi inspiratuvar disfonksiyon sonucu beyindeki
solunum merkezlerinin hipoperiizyonuyla gelisir ( 8). Calismamizda her iki
grupta da normal solunum fonksiyonlar1 korunmus, oksijen satlirasyonu

perioperatif donem boyunca normal olarak kalmistir.

Ayrica ¢alisma gruplarimiz arasinda yan etki olarak bulanti, kusma,
kasint1, solunum depresyonu, aritmi, konviilsiyon, titreme, ciddi bradikardi
gibi komplikasyonlar gézlenmemistir. Bu tiir yan etkilerin az olmasi hasta

konforu agisindan énemlidir.
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SONUC

Rejiyonal anestezik teknikler, 0&zellikle spinal anestezi,
hemodinamik stabilitenin korunmasi kaygisiyla kardiyovaskiiler hastaligi
olanlarda pek tercih edilmeyen bir yontem olarak goriilmekle birlikte
rejiyonal anestezi tekniklerinin, genel anestezi ve endotrakeal
entlibasyonun bu hasta grubunda yol acacagi birtakim dezavantajlardan
korunmada 6nemli rolii olduguda bilinmelidir. Kullanilan lokal
anesteziklerin Ozellikleri en az rejiyonal anestezi yontemi kadar 6nem
tasidigindan, yeni kullanima giren levobupivakainin hemodinamik
etkilerinin ayrintili olarak bilinmesi 6zellikle kardiyovaskiiler hasta

grubu i¢in onemlidir.

Sonu¢ olarak; elde ettigimiz veriler 1s1g¢inda her iki lokal
anestezik ilacin da spinal anestezi uygulamalarinda, konforlu ve
giivenli ~ bir  anestezi  olusturdugunu  gozledik.  Bulgularimiz,
levobupivakainin, hemodinamiyi bupivakaine benzer sekilde
etkilemekle birlikte kardiyak indeksi daha fazla donemde korumasi
sebebiyle, kardiyovaskiiler hastalik potansiyeli tasiyan hastalarda
daha giivenle kullanilabilecek bir lokal anestezik 1ilag oldugunu
diisiindiirmektedir. Bununla beraber levobupivakain ile daha genis ve daha
ciddi kardiyak hasta serilerinde yapilacak caligmalara hemodinamik

giivence ag¢isindan ihtiya¢ vardir.
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