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A-GIRIS

Bolgesel anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerindeki sinir
iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir. Hastanin bilincinin
yerinde olmast, hava yolunun acik olmasi, oksiiriik refleksi kaybolmadigi icin mide iceriginin
aspirasyon riskinin olmamasi, cerrahi ve travmaya bagl stres cevabinin azalmasi, postoperatif
donemde analjezinin devam etmesi,uygulama maliyetinin diisiik olmasi, hastanede kalma

stiresinin kisa olmasi rejyonel anestezinin avantajlaridir.

Beyin omurilik sivisi i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilag ile sinir iletiminin gegici
olarak durdurulmasi anlamina gelen spinal anestezi en eski ve en etkin rejyonel

tekniklerdendir.

[k spinal anestezi uygulamasi 1989 yilinda Alman cerrah Aguest Bier tarafindan
gerceklestirilmistir. Ancak 1960’11 yillara kadar genel anestezi yontemleri tercih edilmistir.
Yeni lokal anesteziklerin kesfi, yetersiz olan sterilizasyon tekniklerinin gelismesi spinal

anestezi uygulamasini yayginlastirmistir.

Lokal anestezik ajanlarin toksik etkilerinden miimkiin oldugunca arinabilmek icin
ajanlarin izomerleri yerine steroizomerleri gelistirilmektedir. izomerlerin S formu daha az
toksiktir, daha uzun siireli analjezi saglarlar. Biz bu calismamizda inguinal herni onarimi
ameliyatlar1 icin spinal anestezi uygulamalarinda amid grubu bir lokal anestezik olan
bupivakain ile onun S izomeri olan levobupivakainin hemodinamik parametreler, motor ve

sensorial blok iizerine etkilerini karsilastirmay1 amagladik.



B-GENEL BILGILER

Lokal anestetik soliisyonun vertebralar arasindaki araliklardan subaraknoid aralik
icine enjeksiyonu spinal veya subaraknoid blok olarak isimlendirilir. Gliniimiizde en sik
kullamilan bolgesel anestezi tekniklerinden biridir. Beyin-omurilik sivist (BOS) ilk kez
1764 yilinda Domenico Cotugno (1736-1822) tarafindan, BOS akisi ise 1825 yilinda F.
Magendi tarafindan tamimlanmustir. {lk spinal anestezi, 1885°de Amerikali nérolog J.
Leonard Corning’in (1855-1923) kopeklerin spinal sinirleri iizerindeki kokain caligsmalar
sirasinda kaza ile durayr yirtmasi sonucu yapilmistir. Spinal girisim alaninda en 6nemli
adimlardan biri 1891 yilinda, Heinrich Quincke’nin ilk lumbal ponksiyonu olmustur.
Quincke’nin tarif ettigi spinal girisim sayesinde ilk spinal anestezi uygulamasi 1899
yilinda, Alman cerrah August Bier ve asistan1 Hildebrand tarafindan gergeklestirilmistir.

Spinal anestezi uygulamasinda, lokal anestezik olarak, ilk kokain kullanilmistir (1,2).

SPINAL KORDUN ANATOMIK VE FiZYOLOJIK
OZELLIKLERI

Vertebral kanal, 7 servikal, 12 torakal, 5 lumbar, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak {izere
33 vertebradan olusur. Bu vertebralarin arka yiizii intervertebral diskler, vertebra arkuslari
ve bunlar birlestiren baglar, medulla spinalis ve onu orten zarlari igeren spinal kanali
meydana getirir. Intervertebral disk 23-24 adettir ve vertebral cisimler arasinda bir
artroz olustururlar. Servikal bolgede, oksiput ile C; ve C; ile C, arasinda intervertebral
disk bulunmaz. Vertebral kolonun stabilitesi vertebral cisimlerin, arkin, transvers
proseslerin arasinda uzanan ligamentlerle saglanir. Servikal ve lomber egimler 6ne dogru
iken torasik ve sakral egimler arkaya dogrudur. Vertebral cisimlerin ve vertebral arkin
arka yiizleri vertebral forameni olusturur. Bu forameni spinal kordu ve meningeal yapilari

cevreler (3,4).

Yapilacak islem bakimindan onemli bir 6zellik, spindz c¢ikintilarin, servikal ve



lomber bolgelerde horizontale yakinken, torasik bolgede 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
Ls4 ve Las araliklarnidir. Tliak kristalart birlestiren ¢izgi L4 spindz cikintisi veya Lys
araligindan geger. Vertebral yapilarin bolgesel farkliliklart vardir ve bu farklar santral

blokaj i¢in ¢cok onemlidir.

Servikal Vertebra: Spinal kanalin en genis, vertebral cisimlerin en kiiciikk oldugu
bolgedir. Spindz cikintilar horizontal yerlesmistir ve orta hat yaklasimi miimkiindiir. C;

disinda transvers prosesleri iizerinde vertebral arterlerin ge¢isi i¢in bir agiklik vardir.

Torasik Vertebra: Transvers prosesler iizerindeki kot artikiilasyonu tipiktir. Eklem
hemen hemen horizontaldir. Ozellikle T4o hizasinda spinéz prosesler daha dikey

oldugundan orta hat yaklasimi pek tercih edilmez.

Lomber Vertebra: En genis vertebralardir. Horizontal spindz ¢ikintilar nedeniyle orta

hat yaklasiminin en kolay oldugu bolgedir.

Sakral Vertebra: Bes adet sakral vertebra birleserek sakrumu olusturmustur. Sinirler
ventral ve dorsal foramenlerden ¢ikar. Bes adet vertebra laminasiz olarak sakral hiatusu

olustururlar. Burasi kaudal anestezinin temelidir.

Koksiks: Ug yada dort adet vertebral kalitinin birlesmesiyle olusur. (1,3).
Vertebral Kolonun Ligamentleri:

Vertebral kolonun biitiinliigtinii saglayan ve spinal kordun korunmasina yardimci
olan ligamentler, ponksiyon yapilirken olusturduklarn  farkli direnglerle anestezi

acisindan ¢ok 6nemlidir. Bunlar 6nden arkaya dogru sdyle siralanirlar;

1-Anterior longitiidinal ligament: Vertebral cisimleri ve intervertebral diskleri 6nden

birlestirir ve lordoza kars1 vertebray1 korur. C;'den sakruma kadar uzanir.

2-Posterior longitiidinal ligament: Vertebra cisimlerini ve intervertebral diskleri

arkadan birlestirir ve kifoza kars1 direng gosterir, ignenin ¢ok ileri itilmesi ile bu ligament



ve intervertebral disk zedelenebilir.

3-Ligamentum flavum: Vertebralarin arkusunu birlestiren, saglam, kalin, sar1 fibr6z
bantlardan olusur; servikal bolgede en ince, lomber bolgede en kalindir.
Travmatik hiperekstansiyon durumlarinda spinal kord hasarina neden olur. Ustteki
laminanin On-alt yiiziinden, alttaki laminanin arka-iist kenarina uzanir. Anestezi sirasinda

igne ile gegilirken hissedilen diren¢ kayb1 cok dnemlidir.

4-Interspinoz ligament: Spinoz cikintilar arasinda yer alir; igneye, enjekte edilen

hava ve soliisyona belirli bir direng olusturmasi ile lokalizasyonda énemli rol oynar.

5-Subraspindz ligament: C;-sakrum arasinda spinoz  ¢ikintilarin  uclarim
birlestiren kuvvetli bir fibréz kordondur. C;'den yukarida "ligamentum nuchae" olarak
devam eder. Lomber bolgede en genistir ve yash hastalarda kalsifikasyon nedeniyle

orta hat girisimlerine engel olabilir (3,5).

Spinal Kordun Zarlan (1,3,6)

Santral sinir sistemi kafatasi ve vertebral kolon tarafindan korunur. Ayni zamanda
meninks adi verilen konnektif dokudan bir zar ile ¢cevrelenmistir. Meninksler; distan ice

dogru dura mater, araknoid ve pia mater olarak siralanir.

Spinal dura (teka): Biri, vertebral kanali doseyen periostal tabaka, digeri de spinal
kordu koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka olmak iizere iki kathidir. Bu iki tabaka,
foramen magnum hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece spinal epidural
aralik burada sonlanir. Duranin alt sinir1 ise S, vertebra hizasindadir. Yanlarda spinal
sinirlerce delinen dura bir manget seklinde spinal sinire dogru uzanir ve iki kokiin birlesme
yerine kadar incelerek devam eder. Bu bolgede epidural araliga verilmis lokal anestezik

kolaylikla BOS icine diffiize olabilir

Araknoid: ikinci tabaka durayla sikica temasta olup, onun gibi S, vertebra hizasinda
sonlanan araknoiddir. Ikisinin arasinda ince bir lenf tabakasi iceren potansiyel bir subdural
aralik mevcuttur. Dura ve araknoid birbiri ile yakin temasta olmakla birlikte enjekte edilen

bir soliisyon veya kateterle birbirinden ayrilabilir. Pratikte subdural aralik ve subdural



enjeksiyondan s6z etmek miimkiin degildir. Ancak son yillarda radyolojik kontrol altinda
bu araliga girilebilmektedir. Subaraknoid sivi akisimin 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.

Pia mater: En icteki tabaka olup, cok ince ve vaskiiler bir yapidir. Araknoid ile pia
arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, icinde bu iki tabakayi birlestiren trabekiiller,
spinal sinirler ve BOS bulunur. Subaraknoid mesafedeki spinal kokler sadece pia ile
kaplhidir. Spinal subaraknoid aralik, yukarida kranial ve ventrikiiler kavitelerle devam
eder, asagida S, vertebra hizasinda sonlanir. Boylece teorik olarak L,-S, arasinda herhangi

bir noktadan, spinal korda zarar vermeden subaraknoid enjeksiyon miimkiindiir.

Beyin-Omurilik Sivisinin (BOS) Fizyolojisi (3,7)

Beyin omurilik sivisi, kan plazmasinin, hidrostatik ve ozmotik bir denge i¢inde olan
bir ultrafiltratidir. Berrak, renksiz bir sivi olan BOS, spinal ve kranial subaraknoid
araliklarda ve beyin ventrikiillerinde bulunur. Eriskinlerde ortalama miktar1 25-35 ml’si
spinal subaraknoid aralikta olmak itizere 120-150 ml kadardir. Spinal subaraknoid hacmin
bliyiik kismi kordun distalinde kauda ekina bolgesindedir. BOS 3., 4. ve lateral

ventrikiiliin koroid arteryal pleksuslar tarafindan salgilanir.



Serebrospinal s1vinin bilesimi:

Spesifik yogunlugu 1.006 (1.003-1.009)
Hacim 120-150 ml (spinal boslukta 25-35ml)
Basing 60-80 cmH,0O

pH 7.32(7.27-7.37)
pCO, 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
Kloriir 15-20 mEq/L
Proteinler 23-38 mg/dl

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

Spinal Kord ve Sinirleri (1,3,4)

Spinal kord, foramen magnum hizasindan baslar ve konus medullaris halinde
sonlanir. Vertebral kolon ve spinal kordun iliskisi, fotal, bebeklik ve eriskin caglarda
farklidir. Uglincii fotal aya kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan spinal kord
sonralar1 kemik yapinin daha hizli gelisimi sonucu, dogumda 3. lumbar vertebranin alt
kenari, eriskinde ise L, disk hizasinda alt kenarinda sonlanir. Ancak bu seviye kisisel

farkliliklar gosterebilir. Bu durum, igne ile kordun zedelenme olasiligi nedeniyle dikkat



edilmesi gereken onemli bir anatomik 6zelliktir. Spinal kord ile vertebral kolon arasindaki

bu farkli gelisim sonucu, spinal segmentlerle vertebralar ayni hizada bulunmaz.

Istenen diizeyde anestezi saglanmasi icin dikkate alinmasi gereken bir 6zellik de
spinal sinirlerin seyridir. On ve arka koklerin birlesmesinden olusan 31 cift spinal sinir,
iist kisimlarda, hemen hemen kendi hizalarinda vertebral kanali terk ederken, asagida,
kendi intervertebral foramenlerine ulagsmak iizere giderek artan egimli bir yol izlerler.
Bunun sonucuda lomber ve sakral sinirler kauda ekinayi olustururlar. Kauda ekinay1
olusturan sinirler, ince bir pia tabakasi ile ortiilii olduklari ve korddan c¢ikip, ilgili
foramene ulasincaya kadar uzun bir yol aldiklart icin BOS igine verilen lokal anestezikle

genis bir temas yiizeyi olusur.
Spinal Kordun Kanlanmasi (1,3)

Spinal kord, bir anterior ve iki posterior arterden beslenir.

Anterior spinal arter, yukarda vertebral arterlerden kaynaklamir ve anterior
longitudinal sulkus icinde 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 spinal arter, kordun 2/3 6n kismi ile merkezini

kanlandirir. Anterior arter hasar1 sonucu ortaya ¢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’nii olusturan arka kanalin kanlanmasin1 saglar.

Venler, vertebral kanalin icinde ve disinda olmak iizere biitiin medulla spinalis

boyunca uzanir, pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere direne olurlar.
Dermatomlar (3,6)

Basta spinal ve epidural anestezi olmak iizere, bolgesel yontemlerin ¢ogunda,
anestezi  diizeyinin  belirlenmesi, komplikasyonlarin  degerlendirilebilmesi ig¢in

dermatomlarin bilinmesi onemlidir. Vertebral kolonu terkeden sinirler, deride belirli bir



yayilim gostererek dermatomlan olustururlar. (Sekil 1)

ch

Sekil 1: Duyusal Dermatomlar



Hatirda tutulmasi gereken bazi 6nemli dermatomlar sunlardir.

Cs :Kiiciik parmak (el)

Tio :Kol ve 6n kolun ig¢ yiizii
T3 :Aksillanin apeksi
Ty :Meme baslari hizasi

Te7 :Ksifoid hizasi
Tio :Gobek hizasi
L, :Inguinal bolge

Si4 :Perine

Yiizeyel anestezide diizeyi belirlemek icin spinal reflekslerden de yaralanilabilir.
Epigastrik (T7.g), abdominal (Ty.15), kremaster (L), plantar (Si.2), diz (L,4), ayak
bilegi (S;.,) refleksleri gibi. Meme hattinin {ist kism1 hem Cs4 hem de T., tarafindan
innerve edildiginden T;, bloke olsa bile ciltte duyu kaybi olmaz. Bu yiizden Ty
iizerindeki anestezi kontrolii kol ve 6n kolun i¢ ylizeyindeki (T;2) duyu kontrolii ile

yapilmalidir.
SPINAL ANESTEZi

Spinal anestezi subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile sinir iletiminin
gecici olarak durdurulmasidir. BOS icine enjekte edilen lokal anestezik ilacin bir
kismi sinir dokusu tarafindan alimir ve damar i¢ine emilerek ortamdan uzaklagtirilir.
llacin diger kismi ise yogunluk farki nedeniyle duradan diffiizyonla epidural araliga
gecer. BOS icindeki lokal anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden

uzaklastik¢a azalir (3).

Subaraknoid araliktaki lokal anestezik spinal kordun yiizeysel katlarin1 da etkiler,
ancak asil etkisi spinal kordu terkeden sinir kokleri ve dorsal kok ganglionlari

uzerinedir.

Motor lifler anesteziklerden daha zor ve gec etkilendigi icin, sensorial ve motor
blok arasinda, sensorial blok daha yiiksek olmak iizere 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 yliksek oldugu kabul edilir. Ancak, spinal kord icinde de sempatik
yollarin varligi ve pregangliyoner sempatik B-lifleri lokal anesteziklere direncli olmalari
nedeniyle, son yillarda sempatik blogun sensorial bloktan daha asagida olabilecegi ve

daha uzun siirebilecegi anlasilmistir (8).

Lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta noronal dokular tarafindan emilimi,
lokal anestezik ajanin BOS igindeki yogunluguna, BOS ile temas halindeki noronal

yiizey alani, noral dokusunun lipid icerigi ve sinir dokusuna olan kan akimina baghdir.

Lokal anestezik ajanlarin subaraknoid aralikdan uzaklastirilmasi ve eliminasyon
hiz1 spinal anestezinin siiresini belirler.llacin onemli bir kismi, BOS icine yayilir ve
venodz drenajla, az bir kismi da lenfatiklerle uzaklastirilir. Damardan zengin pia mater
burada en o©nemli rolii oynar. Vazokonstriktorler buradaki damarlara pek etkili

olmadigindan, anestezi siiresini de ancak %10 dolayinda uzatabilirler (9).

Spinal anestezinin temel amaci, sensorial ve motor blok olup, birlikte gelisen
sempatik denervasyon, genellikle sistemik degisikliklere neden olan bir yan etki gibi

goriiliir (3).

Spinal anestezi derin bir motor bloga neden olur. Motor blogun derecesini

belirlemede Bromage Skalasi kullanilmaktadir (3).

Spinal Anestezi Diizeyini Kontrol Eden Faktorler (3, 6, 9)

1-Uygulamaya iliskin etkenler:

a-Enjekte edilen ilag dozu ve tipi: En Onemli faktordiir. Yiiksek doz ve
konsantrasyonda verilen ila¢ daha yiiksek bloga ve anestezi siiresinin daha uzun

slirmesine neden olur.
b-ilag voliimii: Anestezi seviyesi voliim arttik¢a yiikselir.

c-Enjeksiyon yeri: Paramediyan yaklasimlarda soliisyonun yayilimi artmakta

dermatomal seviye yiikselmektedir.

d-Enjeksiyon hizi: Yavas enjeksiyonlar genis bir difiizyona neden olmadiklarindan
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anestezi seviyesi diisiik kalir. Diger taraftan hizli enjeksiyon torasik seviyelere kadar

yiikselen anesteziye yol acgabilir.

e-Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve o0zgiill agirligi: Soliisyonun 6zgiil
agirlig 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
bes dakika yatirilmasi gerekir. Izobarik soliisyonlarin en ©nemli avantaji hastanin

enjeksiyondan sonra pozisyonun degistirilmeden operasyonun yapilabilmesidir.

f-Barbotaj: Serebrospinal sivimin tiirbiilansinin arttirllarak enjekte edilecek
soliisyon igine aspire edilmesi ve subaraknoid bosluktaki dagiliminin arttirilmasi
islemidir. Serebrospinal sivinin ileri geri hareketiyle enjekte edilen ilacin daha yiiksek

seviyelere tasinmasi saglanmis olur.

2-Hastaya iliskin ozellikler:
a-Yas: Hastanin yasi arttikca ilag dagilimn artmakta ve blok yiikselmektedir.

b-Kilo: Sisman hastada epidural yag dokusu fazlalign BOS miktarinda

azalmaya ve ilacin daha yiiksek seviyelere ulagsmasina neden olabilir.

c-Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni voliimde ilacla saglanan anestezi

diizeyi o kadar al¢ak olur.

d-Karn ici basing artisi: Karin ici basmein arttigi durumlarda aym voliimde ilacla

daha yiiksek anestezi seviyesi saglanir.

e-Anatomik deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarinda anestezi diizeyi

degiskenlik gosterir.

Spinal Anestezi Teknigi

Hastaya yapilacak islem ve kendisinden beklenen aciklanir. Kontrol kan basinci ve

nabiz sayis1 belirlenip, intravenoz sivi (tercihen dengeli tuz soliisyonu) baslanir. Verilig
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hiz1 bloktan 6nce ve blok sirasinda yaklasik 10 ml/kg/saat gidecek sekilde ayarlanr.

Atropin ve vazopressor (efedrin) hazir bulundurulur (3,4).

Hastanin yatirildigi ameliyat masasinin hastaya pozisyon verilebilecek 6zelliklere
sahip olmas1 gerekir. Spinal anestezinin peridural anesteziden en biiyiik farklarindan

birisi anestezi seviyesinin hastaya pozisyon verilerek ayarlanabilmesidir (9).

Spinal anestezi ii¢ pozisyonda gerceklestirilebilir:

1-Oturur pozisyon: Cesitli jinekolojik ve iirolojik ameliyatlarda ya da hiperbarik
soliisyon kullamldiginda tercih edilen bir pozisyondur. Ozellikle sisman hastalarda
tercih edilmelidir. Oturur pozisyon tercih edilmigse hastalarda daha Onceden,

hipotansiyona karsi 6nlem almali,asin sedasyondan kagcinilmalidir (Sekil 2, 3) (9).

Sekil 2: Oturur pozisyon Sekil 3: Oturur pozisyon

2-Lateral dekiibitiis pozisyonu: En sik kullanilan pozisyondur. Hasta ameliyat
masasinin kenarina gelecek sekilde yan yatirilir, dizlerini kendine ¢eker, ¢enesini
gbdgsiine dayar. Boylelikle vertebralar arasinin miimkiin oldugunca agilmasi saglanir.

Basin altina yastik konur. Bu sirada vertebral kolon masaya paralel olmalidir. Eger
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anesteziyolog sag elini kullaniyorsa hasta sol lateral dekiibitiis pozisyonda yatirilmalidir

(Sekil 4) (9).

Sekil 4: Sol lateral dekiibitiis pozisyonu

3-Yiiziikkoyun pozisyon: Rektum, sakrum ve vertebral kolonun alt boliimii
ile ilgili ameliyatlarda seyrek olarak tercih edilen bir pozisyondur. Hastanin batin
bolgesine bir yastik konarak ya da ameliyat masas1 fleksiyona getirilerek lumbar
bolgede intervertebral aralifin agilmasi saglanir. Bu teknikte serebrospinal siviyi
gorebilmek i¢in diger tekniklerinin aksine aspirasyon gerekebilir. Genellikle yeniden

pozisyon degistirmenin zor oldugu durumlarda tercih edilen bir pozisyondur (9).
Spinal anestezi icin ¢esitli teknikler gelistirilmistir. Bu teknikler:

1- Orta hatta yaklagim
2- Paramediyan lateral yaklasim
3- Lumbosakral yaklasim (Taylor teknigi)

4- Kontinii kateter teknigi

Spinal Anestezi Tipleri (4)

Saddle (eyer veya siivari yamasi) blok: Alt lumbal ve sakral segmentlerin blogu
ile gelisir. Az miktarda ilacin oturur pozisyonda, Lss aralifindan enjeksiyonu ve
hastanin enjeksiyondan sonra en az 5 dakika oturur pozisyonda tutulmasi ile elde edilir.

Kan basinci ¢ok az etkilenir.

Alcak spinal anestezi: Alt torasik, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve cilt
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anestezisi Tjp'u gegmez. Bunun icin L, 3 diizeyinde izobarik bir soliisyon enjeksiyonu

gerekir.

Yiiksel spinal anestezi: T4, lumbal ve sakral segmentleri tutar, cilt anestezisi

T4 hizasindadir. T, iizerinde blok s6z konusu ise ¢ok yiiksek spinal blok kabul edilir.

Tek tarafli spinal anestezi (hemianestezi): Enjeksiyonun, hastayr anestetize
edilmek istenen tarafa yatirarak yapilmasi ve hastanin 5 dakika siire ile bu pozisyonda

tutulmasi ile elde edilir.

Total spinal blok: Bir anestezi tipi olmayip, blogun ¢ok yiikselmesi sonucu ortaya
cikan bir komplikasyon olarak kabul edilmekle birlikte, spinal anestezinin ilk yillarinda

bir yontem olarak kullanilmistir. Bulber merkezlerin depresyonu s6z konusudur.
Spinal Anestezi Endikasyonlar (3, 10)

1- Perianal bolge ameliyatlar

2- Transiiretral rezeksiyon (6zellikle geriatrik hastalar)
3- Jinekolojik ameliyatlar

4- Alt ekstremite ameliyatlar

5- Gobek hatti altindaki biitiin ameliyatlar

Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari (3, 10)

Spinal anestezi kontredikasyonlar1 mutlak ve rolatif olarak ikiye ayrilir.
Mutlak kontrendikasyonlar:

1- Hastanin reddetmesi ya da psikolojik yonden uygun olmamast

2- Dermatolojik hastaliklar, 6rnegin psoriasis dezenfeksiyonu engeller

3- Septisemi veya bakteriemi

4- Sok veya ciddi hipovolemi

5- Daha 6nce omurilikle ilgili bir hastalig1 olanlar

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

7- Pihtilagma bozukluklari
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8- Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon
9- Anesteziyologun deneyimsiz olmasi
10- Cerrahin deneyimsiz olmasi ve spinal anestezi siiresinde ameliyati bitirememe
olasilig1

11- Ameliyat siiresinin 6ngoriilememesi

Rolatif kontredikasyonlar:

1- Gobek hizasinin iizerindeki biiyiik ameliyatlar

2- Vertebral kolonda deformiteler, artrit, kifoskolyoz, lumbar vertebralann cesitli
seviyelerde fiizyonu

3- Kronik bas veya bel agrisi

4- BOS gelmesine ragmen BOS'ta 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 {izerinde anestezi isteniyorsa

Spinal anestezi komplikasyonlari (8, 9, 10)

1- Hipotansiyon

2- Belagrist

3- Basagnsi

4- Norolojik sekeller

5- Bulant1 ve kusma

6- Kalp yetmezligi

7- Menenjit ve meningismus
8- Palsi ve paralizi

9- Idrar retansiyonu

SPINAL ANESTEZININ SiISTEMLER UZERINE ETKIiSi

Spinal anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdigi degisikliklerin en

onemli nedeni sempatik sinirlerin paralizisidir.Sempatik cekirdekler medulla spinalis
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iizerinde Cs-L, segmentleri arasinda, parasempatik ¢ekirdekler ise sakral segmentlerde

bulunurlar (2,9).

I-Kardiyovaskiiler sisteme etkisi:

Spinal anestezinin kardiyovaskiiler etkileri ventrikiller BOS’ta mediiller
vazomotor merkezleri dogrudan baskilayacak konsantrasyonda bulunan lokal
anesteziklere begh degildir.Spinal anestezide kullanilan lokal anesteziklerin plazma
seviyeleri miyokard veya vaskiiler diiz kaslar iistiine etki edebilecek seviyelerin
altindadir.Spinal anestezide sempatik denervasyon seviyesi kardiyovaskiiler yanitin
ciddiyetini belirler.Bu nedenle noral blok seviyesi ne kadar yiiksek ise kardiyovaskiiler

parametrelerdeki degisikligin o kadar fazla olmasi beklenebilir (9).

Sempatik blokajin en O©Onemli etkisi kardiyovaskiiler sistemde olusan
degisikliklerdir. Goriilen en O©Onemli komplikasyon hipotansiyondur.  Sempatik
denervasyon bolgesindeki arter ve arterioller dilate olmakta, total periferik direnc,
dolayisiyla arteriyel basing diismektedir (3,11). Kan basincindaki bu diisme,
sempatik liflerin etkilenmedigi alanlarda kompanzatuar vazokonstriiksiyon
gelismesi nedeniyle, sempatik denervasyonun derecesi ile orantili degildir. Total
spinal blokta bile normal kisilerde arter ve arteriollerin otonom tonusu nedeniyle
total periferik direncteki azalma % 12 - 14 oraninda kalir. Hipotansiyon olusumunda
arteriyel dilatasyon yaninda vendz dolasimdaki degisiklikler de 6nemlidir. Ven
ve veniillerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kaybi1 soz konusudur. Ancak
denerve olan venler tonuslarini1 koruyamadiklarindan maksimum derecede dilate olurlar.
Venoz kapasite artis1 ve kanin burada gollenmesi sonucunda vendz doniis azalir ve kan

basinci diiser (3).

Pregangliyoner sempatik lifler T;-L, segmentlerinden kaynaklanirlar. Bu
nedenle L, segmentinin altinda kalan bloklarda kardiyovaskiiler etkiler minimal
diizeyde olusur. Bu segmentin iistiine c¢ikan bloklarda ise sempatik denervasyonun
derecesi artar. T;-Ts’e wulasan blok tam sempatik denervasyon ile sonuglanir.
Pregangliyoner kardiyoakselarator T, - T4 liflerinin blokaji ve vendz doniisteki
azalma sonucu sag kalp basinci diiser, gerilme reseptorleri aracilifiyla bradikardi

gelisir. Kan basinci degerlerinin kontrol degerinin % 25’1 kadar diismesi halinde
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hipotansiyon tedavi edilmelidir. Spinal anestezi planlanan hastada volim ag¢ig1 varsa
hipotansiyon daha belirgin sekilde ortaya c¢ikar. Bu nedenle hastalara islem
oncesinde intravendz sivi verilmesi Onemlidir. Bradikardi gelismis ise atropin 0.5
mg intravendz uygulanir. Hipotansiyonun devam etmesi halinde o ve 3 mimetik etkili

bir vazopressor olan efedrin 5-10 mg intravendz uygulanabilir (3).

Spinal anestezi sirasinda 55 mmHg nin altinda seyreden ortalama arteryel kan

basinci beyin kan akimini ciddi olarak azaltir .

Lokal doku faktorlerinin otoregiilasyonu nedeniyle ciddi hipotansiyon durumlari

hari¢ renal kan akiminda bir degisiklik olmaz.
2-Solunum sistemine etKkisi:

Anestezinin iist seviyesi T7.j9 arasinda ise solunumda 6nemli bir degisiklik olmaz.
Anestezi seviyesi torasik miyotomlart kapsayacak sekilde yiikseldik¢e, interkostal

kaslarin assendan paralizisi baslar (7).

Diyafragmanin innervasyonunun Cjs segmentinden c¢ikan spinal  sinirlerle
saglanmasindan dolayi, blogun yiikselerek interkostal kaslari etkilemesi solunum
parametrelerinde onemli bir degisiklige neden olmaz. Ancak yiiksek seviyeli torakal
spinal anestezide maksimum soluma kapasitesi, maksimum ekspiratuar hacim ve zorlu
ekspiryumdaki maksimum intraplevral basinglar anlamli derecede azalir. Zorlu
ekspiryumda rol oynayan kaslar, ozellikle de anterior abdominal kaslar, yiiksek
seviyeli torakal spinal anestezide paraliziye ugradiklarindan ekspiryumun pulmoner
mekanigi bozulur. Motor blok seviyesi duyusal blok seviyesinden genelde daha asagida

oldugundan orta seviyeli servikal duyusal anestezide bile frenik sinir etkilenmez.
3-Karaciger Uzerine Etkileri:

Ortalama arter basincindaki azalma hepatik kan akimi {izerine dogrudan etki
gosterir. Karaciger daha fazla oksijen kullanmaya baglayarak kendini iskemiden korur.

Karaciger enzimleri etkilenmez (9).
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4- Gastrointestinal Sisteme EtKkisi:

Ts-L; diizeyinde sempatik blokaj sonucu, parasempatik tonus hakimiyeti 6n plana
cikar ve buna bagh olarak ince barsaklarda kontraksiyon ve sfinkterlerde gevseme olur.

Bu etki, karin duvarinin gevsemesi ile birlikte iyi cerrahi kosullar saglar (9).
5-Mesane Fonksiyonlarina Etkisi:

Spinal anestezide S,-S; dermatomlarinin blokaji  sonucu mesane tonusu

kaybolur, iseme refleksi ortadan kalkar ve idrar retansiyonu meydana gelebilir .
6-Hormonal ve Metabolik Yamt Uzerine Etkiler:

Spinal anestezi, genel anestezide gozlenmeyecek sekilde, operasyon sahasindan
cikan nosiseptif uyarilara karsi olusan hormonal ve metabolik yanitlar1 bloke eder.
Ancak bu etki gecicidir. Spinal anestezinin etkilerinin ortadan kalkmasindan sonra
ayni operasyonu genel veya spinal anestezi altinda geciren hastalarin metabolik ve

hormonal cevaplar1 birbirinden ayirt edilemez (9).
AGRI VE PERIFERIK SiNiR FiZYOLOJiSi

Uluslararas1  Agn  Arastirma Teskilai  (IASP) tarafindan yapilan
tanimlamaya gore agri; gercek veya potansiyel doku hasari ile birlikte olan veya bdyle

bir hasar gibi tanimlanan,nahos bir duyusal deneyimdir.

Agri; zamana, mekanizmalar1 ve kaynaklandigi bolgeye gore ii¢ sekilde

siniflandirilabilir.

Zamana gore agri; akut ve kronik olmak iizere ikiye ayrilir. Akut agri; hasarlanma
bir hastalik prosesi veya kas yada organlarin anormal fonksiyonu sonucunda olusan
noksius uyart olarak, kronik agri ise akut hastalifin genel seyrinden daha uzun siiren
veya iyilesme i¢in makul bir zaman gectikten sonra da devam eden agr1 olarak
tanimlanabilir. Baz1 durumlarda akut agri, intermitant 6zellik gdstermekte veya kronik

agriya doniismektedir (12).

Mekanizmalarina gore agri ise; nosiseptif agri, noropatik agri, deafferantasyon

agrisi, reaktif agri, psikosomatik agri olarak siniflandirilabilir.
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Nosiseptif agri, fizyopatolojik olaylarin, agri reseptorlerini (nosiseptorler)
uyarmasina bagli olarak ortaya cikar. Bircok somatik ve visseral agri1 nosiseptif agriya

ornek olarak verilebilir.

Noropatik agn, periferik sinirlerde travma veya metabolik bir hastalik sonucu
nosiseptorlerin uyarilmasina bagh olarak ortaya c¢ikar. Disk hernisine bagli agrilar ya da
diyabetik noropati sirasinda ortaya cikan agrilar noropatik agriya oOrnek olarak

verilebilir.

Deafferantasyon agris1 periferik ya da merkezi sinir sistemindeki lezyonlara bagl
olarak somatosensorial uyaranlarin merkez sinir sistemine iletimin kesilmesi ile ortaya
cikan agrilardir. Fantom agrisi, talamik agri, brakiyal pleksus aviilsiyonu sonucu ortaya

cikan agn ornek olarak verilebilir.

Psikojenik agn ise, agriy1 agiklayacak organik bir neden olmaksizin ortaya cikan
somatik sikayetler veya daha siklikla varolan organik lezyonla siddet ve siire

bakimindan orantisiz derecede abartilmis agn seklinde tarif edilebilir.

Kaynaklandig1 bolgeye gore ise agri; somatik, visseral, sempatik agri olarak

tanimlanabilir.

Somatik agri; somatik sinirlerden kaynaklanip, ani baslayan, keskin, iyi lokalize
edilebilen tanis1 kolay olan agridir. Sinir koklerinin yayilim bolgesinde veya periferik

sinirler boyunca algilanir.

Visseral agri; lokalizasyonu gii¢, yavas baslayan, kiint ve sizlayici, kolik ve kramp

tarzinda olabilen agridir. Baska bolgelerde yansiyan agn seklinde olabilir.

Sempatik agri; yanma, sogukluk hissi ve tigiime tarzinda sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu sonucu ortaya c¢ikan agrilardir. Refleks sempatik distrofi, periferik damar

hastaliklarina bagli agnlar ve kozalji 6rnek olarak verilebilir (13).

Sinir Lifleri: (13,14)

Sinir lifleri A, B, C diye smiflandirilir. A smifi lifler, miyelinli somatik sinir
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lifleridir. Bunlar; A,, Ag, A, ve As olarak ayrilir. A lifleri icinde en kalim1 A, lifleridir.
B lifleri miyelinli preganglionik sinir lifleridir. C lifleri miyelinsiz sempatik
postganglionik ve agriyr ileten liflerdir. A, ve Ag lifleri ise motor liflerdir. Aymi
zamanda proprioseption (denge ve hareket) ve dokunmay: da iletir. A, lifleri ise kas

igciklerinin motor efferentidir. As ve C lifleri agr1 ve 1s1 duyusunu iletir.
Nonopioid Spinal Analjezi

Son yillarda opioid sistemler disinda baska sistemlerin de nosiseptif uyarinin
kontroliinde rol oynayabilecegi goriisii ileri siiriilmektedir. Opioid sistemler disinda

etkili olan sistemler:

1-Adrenerjik
2-Seratonerjik
3-Gabaerjik
4-Norotensin

5-Kolinerjik

Noradrenalin ve seratonin inen kontrol sisteminde etkili norotransmitterlerdir.
Spinal korddaki noradrenerjik ve seratonerjik terminaller spinal kord icinde degil, beyin
sapinda yer alir. Elektrofizyolojik calismalar noradrenalinin antinosiseptif islevinin
spinal  kord  arka boynuzunda -2 adrenoreseptorler tarafindan artirildigim
gostermektedir. Bununla birlikte o-1 adrenoreseptorlerin katilimi da s6z konusudur.
Arka boynuzda agriy1 inhibe eden serotonin ve metenkefalinin analjezik etkilerinin

noradrenaline gore 180-350 kez daha az oldugu belirtilmistir.

LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezi, viicudun belirli bolgesinde sinir iletiminin gegici olarak
durdurulmasidir. Lokal anestezikler de uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama

yerinden baglayarak sinir iletimini gecici olarak bloke eden maddelerdir (15).
Lokal anesteziklerin etkisi altinda sinir lifinde uyarilma esigi yiikselir, uyar1 iletim

hiz1 azalir, nihayet uygun konsantrasyondaki ilagla iletim tam olarak bloke edilir. Lokal

anesteziklerin etki mekanizmas1 Ca™ iyonlarim baglandiklari membran reseptorlerinden
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ayirarak zar gecirgenligindeki artis1 onleme seklindedir. Boylece Na* iyonlari igeri

giremez ve iletim bloke olur.

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya amid olmasina gore lokal

anestezikler ikiye ayrilir (16) :
Ester yapili lokal anestezikler:

-Kokain
-Prokain
-Klorprokain

-Tetrakain
Amid yapili lokal anestezikler:

-Lidokain
-Prilokain
-Dibukain
-Mepivakain
-Etidokain
-Bupivakain
-Artikain
-Ropivakain

-Levobupivakain

Iki grup arasinda temel farkliliklar; kimyasal stabilite, metabolizma ve allerjik
potansiyel farkliliklarnidir. Ester bagi, plazmada bulunan esterazlarca hizla hidrolize
ugrarken, amid bag1 karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir. Amid grubu
ilaglar, ester grubuna gore cok daha stabildir. Ester tipi ilaglarin metabolizmasi1 sonucu
ortaya ¢ikan para- aminobenzoik asit (PABA), az da olsa allerjik reaksiyonlara neden

olabilmektedir. Amid tipi ilaclarla allerjik reaksiyonlar nadirdir (15,17).

Lokal anesteziklerin uygulandiklar1 yerlerden emilerek sistemik dolagima
gecislerini doz, enjeksiyon yeri, vasokonstriktor maddelerin eklenmesi, ilacin
fizikokimyasal ve farmakalojik ozellikleri etkiler (15,18). Vazokonstriktor ajanlar ile

bolgesel kanlanma azaldigindan lokal anesteziklerin emilimi azalir ve noronlar
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tarafindan tutulumu artar (19).

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 bagimlhidir

(20).
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 kalinlig1: Lokal anesteziklerin etkisi lifler inceldikce artmaktadir.

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

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

4-Sinir uyar1 hizi: Yiiksek uyar1 hizlarinda lokal anestezik ajanlarin potensinde

artis olur.

Klinik olarak fonksiyon kaybi su sirayi izler; 1s1 ve agri, dokunma, derin duyu ve

iskelet kas1 tonusu. Normale doniis sirast bunun tersidir (21,22,23).
Farmakolojik Ozellikleri:

1-Etkinlik:.Yagda erirligi yiiksek olan lokal anestezikler (etidokain), yagda
erirliligi diisitk olan anesteziklere (mepivakain, prilokain) oranla daha gii¢liidiir.
Analjezi kalitesi ise lokal anestezigin konsantrasyonuna baglhdir. Konsantrasyon ve
yagda ¢oziiniirliik oran1 ne kadar yiiksekse motor blok o kadar cabuk ve belirgin

derecede baglar.

2-Etki hiz1: in vitro en 6nemli etken ilacin pKa's1 iken in vivo ilacin sinir dokusu

disindaki dokulara difiizyon hizi ve yogunlugu 6nem kazanmaktadir.

3-Etki siiresi: Etki siiresi Oncelikle yagda ¢oziiniirliikk oranmiyla, protein bagiyla ve
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daha az oranda molekiillerin biiyiikliigii ile belirlenir.(Tablo 1)

Tablo-1:Lokal anesteziklerin etki siirelerine gore siniflandirilmasi

Kisa etki siiresi Orta dereceli etki siiresi Uzun etki siiresi
(30-60 dak) (60-120 dak) (>300 dak)
Prokain Lidokain Tetrakain
Klorprokain Mepivakain Bupivakain
Prilokain Levobupivakain
Artikain Ropivakain
Etidokain

4-Diferansiyel blok: Bir lokal anestezik ilacin sensoriyel ve motor lifleri farkli
derecelerde etkilemesi sonucu ortaya ¢ikar. Bupivakain motor blok yapmaksizin veya

minimal blok saglayarak analjezi meydana getirir (20,24,25).
Lokal Anesteziklerin Yan Etkileri (26)
1-Ajanin dogrudan etKkisi:
a)Lokal: Travmatik enfeksiyon, allerjik dermatittir.
b)Sistemik: Dort nedenden kaynaklanmaktadir:

-Yiiksek dozaj:

Merkezi sinir sistem (MSS) toksisitesi; lokal anestezikler kan beyin engelini
kolaylikla astigindan beyin dolasimdaki yiiksek konsantrasyonlara cok duyarlidir. Once
inhibitor néron inhibisyonu ile bir eksitasyon sonra da solunum ve dolasim merkezlerini

de iceren yaygin bir depresyon fazi meydana gelir.

Asil sorun, dogrudan serebral hasar degil konviizyonlar sirasinda gelisen hipoksi

veya kardiyak arrest ile olusan dolasim bozuklugudur.

Kardiyovaskiiler —sistem (KVS) toksisitesi; lokal anestezik ajanlarin
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kardiyovaskiiler etkileri, bolgesel anestezide otonom yollarin inhibisyonu ile dolayh
olarak gelismektedir. Toksisite, ajanlarin giicii ile dogru orantihdir. Kardiyovaskiiler
sistem merkezi sinir sisteminden daha direnc¢li oldugundan yan etkiler daha yiiksek kan

konsantrasyonlarinda ortaya ¢cikmaktadir.

- Intolerans: Plazmada analjezik diizeyin altindaki konsantrasyonda lokal anestetik

ajanin analjezik etki gostermesidir.

- lIdiosenkrazi: Ilacin yan tesiri daha once bildirilen gruplardan hicbirine
sokulamiyorsa idiyosenkrazi olarak kabul edilir. Bu reaksiyonlarin nedeni ve yapisi
bilinmemektedir. Allerji veya hipersensitiviteye benzer, fakat reaksiyonda immiinolojik
bir mekanizma rol oynamaz. Duyarli kisilerde, genellikle normal kosullarda ortaya
cikmayan kalitsal bir enzim anomalisi vardir ve bazi ilaglarin alinimi bu enzim

eksikligini ortaya cikarir.

- Allerjik reaksiyonlar. Prokain ve tetrakain gibi PABA deriveleri ile bildirilen

allerjik reaksiyonlar amid grubu lokal ajanlarla pek goriilmemektedir. Cilt

reaksiyonlarindan anaflaksiye kadar degisen klinik durumlar mevcuttur.

2-Sekonder olarak ajan veya blogun yarattig fizyolojik degisikler:

Lokal anestezi blogunun sonucunda gelisen sempatik blokaja bagli hipotansiyon,
pareziye bagh hipoventilasyon, vazodilatasyona bagli yanma bu gruba giren yan

etkilerdir.

3-Ajan veya bloktan bagimsiz olarak gelisen yan etkiler:

Operasyon sirasinda gelisen senkop, mani, histeri, kalp yetmezligi, beyin

kanamas1 ve koroner spazm bunlardan bazilaridir.
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BUPIiVAKAIN (MARCAINE)

CH;

NH-H-CO—J:j;j]

CH; |
C4Hg

Sekil 5: Bupivakainin kimyasal formiilii

Bupivakain, biitiin bloklarda kullamilabilir. Diisitk yogunluklarda motor blok
yapmadan analjezi saglar. Birikici etkisi yoktur.Mepivakainin amin kismina metil grubu
yerine butil grubunun eklenmesiyle olusmus bir lokal anestezik maddedir (Sekil 5).
1957 yilinda AF Ekenstam tarafindan bulunmus ve klinik kullanima (ilk yayin Telivua,
1963) girmistir (27).

Lipid erirligi yliksektir ve plazma proteinlerine yiiksek oranda baglanir.
Lidokain'den 3-4 kez etkin olup, etki siiresi en uzun (5-16 saat) lokal anesteziklerden
birisidir. En uzun etkiyi major periferik sinir bloklar1 ve 6zellikle brakiyal pleksus
blokajinda gosterir. Etkinin baglamasi lidokain ve mepivakainden daha yavastir. Etki
5-10 dakikada baglar. Epidural anestezide bu siire 20 dakikay1 bulabilir. En yiiksek
plazma konsantrasyonuna 30-45 dakika sonra ulasir. Diisiik yogunluklarda motor blok
yapmadan analjezi saglar. Gebelerde kullamimindan sonra fetustaki diizeyi fazla
yiikselmez. Bu ozellikleri nedeniyle dogum eylemi agrisinin giderilmesinde yaygin

olarak kullanilmaktadir (26, 28, 29).

Intravenoz bolgesel anestezi icin pek dnerilmez, ciinkii turnikeden sizan ilag toksik
hatta oliimciil komplikasyonlara yol acabilir (Bier blok) (27). Cok az bir kismi idrarla
degismeden atilir. Kalan miktar karacigerde metabolize edilir. Spinal dozu 2-4 ml
olabilir, bunu gecen dozlarda dikkatli olunmalidir. Epidural olarak verilebilecek en
fazla doz 2 mg/kg’dir. Adrenalin bupivakainin etkisini ¢ok fazla arttirmamakla beraber

toksisitesini azaltir (26,28,30).

Intratekal enjeksiyonlar i¢in %0.75 bupivakain %8.25 dekstroz i¢inde veya %0.5
bupivakain %5 dekstroz i¢inde kullanilmaktadir. Epidural (%0.25, 0.50), spinal
(%0.50, 0.75), paraservikal (%0.25) blok i¢in uygundur. Epidural anestezide maksimum
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dozu 200 mg olup epinefrin uygulanan durumlarda dahi 250 mgh ge¢cmemek
gerekmektedir. Toksik plazma konsantrasyonu 4-5 micgr/ml'dir. Kan tablosunda bir

degisiklik yapmaz, methemoglobinemiye sebep olmaz (26, 27).

Yan etkiler; asir1 dozun neden oldugu yiiksek plazma yogunluklari, hizli emilim,
en sik olarak da dikkatsiz damar i¢i enjeksiyonu sonucunda ortaya cikar. Bu
reaksiyonlar, santral sinir sisteminde; dilde uyusma, sersemlik, bag doénmesi, bulanik
gorme, titreme ve bunlan izleyen uyku hali, konviilsiyonlar, biling kaybi, olasilikla
solunum durmast seklinde, kardiyovaskiiler sistemde ise; hipotansiyon, bradikardi,

kardiyovaskiiler kollaps, ventrikiiler aritmi seklinde kendini gosterir.

LEVOBUPIiVAKAIN (CHIROCAINE )

Levobupivakain, amid grubu lokal anesteziklerin bir iiyesidir, rasemik
bupivakainin S-enantiomeridir. Levobupivakain ¢ozeltileri, obstetrik paraservikal blok

ve bier blok haricinde biitiin bloklarda kullanilabilir. (26,28).

Diger lokal anesteziklerin  farmakodinamik  ozelliklerini  paylasmasi
beklenir.Toksik konsantrasyonlari, kalp iletisi ve uyarlabilirligi baskilanmasi
sonucunda atriyoventikiiler blok, ventikiiler aritmiler ve bazen 6liimle sonu¢lanan kalp
durmasina yol acabilmektedir. Buna ek olarak miyokard kontraktilitesinin baskilanmasi
ve periferik vazodilatasyon olusmasi sonucunda kalp atim hacminde ve arteriyel kan
basincinda diisme meydana gelmektedir.Ancak bu kardiyak yan etkiler bupivakainden
daha azdir (31-40). Yapilan calismalarda levobupivakain ve bupivakain esdeger
dozlarinin ortalama klirens, dagilim hacmi ve terminal yar1 omrii degerleri benzer
bulunmustur (40). Terapotik uygulamay1 takiben kandaki zirve diizeylerine, epidural

uygulamadan sonra ortalama olarak 30 dakikada ulagir.

Levobupivakain yaygin olarak metabolize edilmekte olup idrar ve diskida

degismemis levobupivakain saptanmamistir (26).

Yashlarda, uygulama yerine bagli olarak etkinligi degisebilmektedir.
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Maternal/fetal oran1 bupivakain i¢in normal kabul edilen sinirlar i¢indedir (40,41,42).
Bobrek yetersizliginde biriktigi yolunda bir kanit bulunmamakla birlikte, metabolitlerin
bazilarinin birikmesi miimkiindiir ¢iinkii bunlar temel olarak bobrekten atilmaktadir.
Karaciger yetersizliginde gecikmis eliminasyon nedeniyle, yenilenen dozlarin
azaltilmas1 gerekebilir. Levobupivakain intravendz bolgesel anestezide (Bier Blok)

kontrendikedir.

Epidural anestezi; levobupivakain %0.5-0.75 konsantrasyonda 10-20 ml, 50-150
mg dozda kullanilabilir. Bag ve boyun bolgesinde %0.25 -0.5 konsantrasyonda 1- 40 ml,
en fazla 150 mg kullanilabilir. Dogumda %0.5 konsantrasyonda 15-30 ml, 75-100 mg
dozlarda kullanilabilir. Kardiyak yan etki riskindeki artis nedeniyle 7.5 mg/ml c¢ozeltisi
onerilmemektedir. Bir cerrahi girisim sirasinda epidural dozlar en fazla 400 mg kadar
boliinmiis dozlar halinde uygulanmalidir (28,40).
Intraoperatif blok ve postoperatif agri tedavisi igin 24 saatte uygulanabilecek toplam

doz 695 mg’dir. Intratekal uygulamalarda 4 ml 20 mg’a kadar doz onerilmektedir
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C-GEREC VE YONTEM

Calismamz; Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesinde, Subat-

Eyliil 2006 tarihleri arasinda elektif genel cerrahi ameliyathanelerinde yapildi.

Calismaya inguinal herni ameliyati planlanan, 20-60 yas arasinda, ASA I-1I
fizik durumunda, toplam 60 erkek hasta dahil edildi. ASA III ve iizeri, periferik
noropati, néromuskiiler veya noropsikiyatrik hastaligi olan, alkol ya da ila¢c bagimlisi,
obez (viicut kitle indeksi>30), lokal anestezik maddelere asir1 duyarlilik hikayesi,
skolyoz, bel agris1 ya da bel bolgesinden operasyon gecirmis, kanama pihtilagsma
bozuklugu, enfeksiyon, sik analjezik kullamim Oykiisii olan, 150 cm'den kisa, 180
cm'den uzun olgular kapsam disinda birakildi. Dahil edilen hastalar ameliyat 6ncesi
bilgilendirilerek; bilgilendirilmis onam formlarina imzali onaylar1 alindi. Olgular
kullanilan lokal anestezik ajana gore; levobupivakain grubu (grup L) ve bupivakain

grubu (grup B) olmak tizere 30’ ar kisilik rastgele iki gruba ayrildi.

Her iki gruptaki hastalara el sirtindan 20G kaniil ile damar yolu acildi.
Premedikasyon amaciyla 0,03mg/kg midazolam intravendz yoldan yapildi. Spinal blok
oncesi 30 dakika siiresince gidecek sekilde 10 ml/’kg %0.9 izotonik NaCl infiizyonu
baglandi. Hastalar ameliyathaneye alinarak standart DIl  derivasyonunda
elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH), noninvaziv sistolik arter basinci
(SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB) ve periferik oksijen
satiirasyonu (SpO2) monitdrizasyonu (CAMS II Comprehensive Anesthesia Monitor)
yapilds. 11k degerler, lokal anestezik ila¢ verilmesinden hemen sonra, 5., 10., 15., 20.,

30., 45., 60. dakikalardaki degerler kaydedildi.

Tiim hastalara oturur pozisyon verildi. Ponksiyon bolgesi % 10 povidon iyot
antiseptik ¢ozeltici (Isosol ®) ile dezenfekte edilerek steril delikli kompres ile ortiildii .
Oturur pozisyonda Ls4 araligindan 25 numara Quincke u¢lu spinal igne ile intratekal
araliga girilerek berrak BOS gelisi gozlendikten sonra Grup L hastalara 3ml %0.5
izobarik levobupivakain (Chirocaine %0.5-Abbott), Grup B hastalara 3ml %0.5
izobarik bupivakain (Marcaine %0.5-Astra Zeneca)verildi. Enjeksiyonu takiben
hastalar supin pozisyona ¢evrildi. Duyusal blok seviyesi orta klavikiiler hatta bilateral

"pin-prick" testi ile, motor blok
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seviyesi ise Modifiye Bromage skalasi ile, lokal anestezik verilmesi sonrasi her iki
dakikada bir olciildii (Tablo 2). Bu takiplerle duyusal blok baslama zamani,
maksimum motor blok zamani, motor blogun bir alt dereceye inme siiresi, iki segment
duyusal blok gerileme zamani, analjezi devam siiresi ve bulanti-kusma, hipotansiyon,

bradikardi gibi yan etkiler ve hasta memnuniyeti kaydedildi.

Tablo 2: Modifiye Bromage skalasi

0 Motor blok yok

1 Fleksiyondaki dizi kaldinr

2 Ayak bilegini kaldirir

3 Tam blok, ayagini kimildatamaz

Duyusal blogun baglama zamani olarak T;o dermatomundaki duyu kayb1 oldugu
an, iki segment gerileme zamami olarak da duyusal blogun ulastigi en yiiksek

dermatomdan iki dermatom geriledigi zaman kabul edildi.

Motor blok geri doniisiim zamani olarak hastanin ulastig1 en yiiksek motor blok
skalasindan bir puan geriledigi zaman degerlendirildi. Cerrahi islem basladiktan sonra
agn siddetini belirlemek amaciyla Viziiel analog skala (VAS) kullanildi. Hastalardan
agn siddetleri i¢cin 0" dan 10'a kadar bir numara vermesi istendi. Bu degerlendirme; 0-4:

iyi, 5-7: orta, 8-10: kotii olarak gruplandirildi.

Hastalarin postoperatif donemde ilk analjezik ihtiyacina kadar gegen siire
kaydedildi. Hastalarin analjezik ihtiyaci VAS degeri 4 ve iizeri oldugu zaman kabul
edildi. Hastalarin analjezik ihtiyaci oldugunda 75 mg diklofenak sodyum intramuskiiler

yapildi.

Hipotansiyon sinir1; anestezi oncesi ortalama arter basincinda %25 ve iizerinde
diisme, hipertansiyon sinir1; anestezi 6ncesi ortalama arter basincinda %25 ve iizerinde
artma ve bradikardi smiri; KAH 50 atim/dakika’min alt1 olarak kabul edildi.
Hipotansiyon gelistiginde 5 mg efedrin, bradikardi gelistiginde 0,5 mg atropin

29



intravendz yapilmasi planlandi. Desatiirasyon smir1 ise SpO2 %95 olarak kabul edildi.

SpO2 %95’in altina indiginde hastalara maske ile 2 It/dakika oksijen verildi.

Hasta memnuniyeti, cerrahi islem bitiminde hastaya memnuniyet skoru sorularak

degerlendirildi (Tablo 3) .

Tablo 3: Hasta memnuniyet degerlendirme skoru

Skor Hasta Degerlendirmesi
0 Kotii

1 Orta

2 Iyi

3 Cok iyi

ISTATIKSEL DEGERLENDIRME

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma) yani sira gruplarin takipli dl¢ciimlerinde tekrarlayan varyans analizi, alt
grup karsilagtirmalarinda Newman Keuls ¢oklu karsilastirma testi, ikili gruplarin
karsilagtirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda Fisher gerceklik

testi kullanmilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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Tablo 4: Levobupivakain Grubundaki (Grup G) Olgularin Dékiimii

Hasta

No Protokol Yas Cinsiyet | Boy(cm) | Agirhik(kg) | ASA
1 46252756142 60 E 160 62 11
2 32098843482 60 E 170 80 11
3 17636888186 25 E 176 76 I
4 67018118705 50 E 175 85 11
5 12314567100 60 E 170 65 11
6 67515240894 60 E 165 60 11
7 20452294604 34 E 167 78 I
8 2583852964 44 E 170 75 11
9 12044909324 55 E 177 85 11
10 16372811212 51 E 175 70 I
11 38692894942 58 E 175 77 11
12 19307675699 48 E 178 70 I
13 23368871952 28 E 180 75 I
14 51997241402 40 E 175 65 I
15 68674188974 59 E 180 85 I
16 44071007048 55 E 167 85 II
17 48901725332 40 E 180 80 II
18 43852077332 60 E 170 66 11
19 48889709294 45 E 170 85 I
20 101671784450 |60 e 170 80 I
21 3604934589 60 E 175 68 11
22 24236105526 60 E 175 78 II
23 31289179778 36 E 168 60 I
24 63091421680 34 E 160 62 I
25 27868337273 39 E 150 55 I
26 32557929 60 E 178 88 I
27 14204113848 60 E 172 75 I
28 38431623553 55 E 170 65 I
29 3326288716 46 E 172 75 I
30 39986399356 44 E 172 70 I
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Tablo 5: Bupivakain Grubundaki (Grup B) Olgularin Dokiimii

Hasta

No Protokol Yas Cinsiyet | Boy(cm) | Agirlik(kg) | ASA
1 47932272556 | 60 E 170 60 11
2 22547582016 | 46 E 172 70 1
3 32425604488 | 60 E 170 68 11
4 27604442812 | 39 E 180 100 I
5 24629153596 | 41 E 180 78 1
6 37765556060 | 46 E 178 98 1
7 27478952396 | 60 E 170 67 11
8 50146635384 | 60 E 173 80 11
9 14403038430 | 60 E 170 70 11
10 75355007530 | 29 E 177 78 1
11 24486403968 | 41 E 175 60 1
12 185991 35 E 165 68 1
13 14054326870 | 51 E 165 50 11
14 64087134508 | 60 E 178 85 1
15 44512826024 | 38 E 173 80 1
16 59401381416 | 60 E 180 80 1
17 15947237716 | 35 E 172 69 1
18 46267437548 | 48 E 170 70 1
19 10433319846 | 25 E 165 72 1
20 23911439462 | 52 E 165 55 1
21 22945771524 | 58 E 169 75 11
22 26320331280 | 38 E 170 72 1
23 12932865182 | 23 E 171 95 I
24 16874324500 | 48 E 175 75 11
25 24997844096 | 60 E 175 81 11
26 26213428288 | 40 E 165 95 1
27 12064423282 | 29 E 167 82 1
28 18836032899 | 42 E 165 65 I
29 12011130242 | 60 E 165 60 11
30 38392073178 | 60 E 170 80 11
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D-BULGULAR

Calismamizda 01.02.2006-30.09.2006 tarihleri arasinda inguinal herni cerrahisi

yapilacak olan 60 hasta randomize olarak iki esit gruba ayrilmstir.

Calismamizda gruplar arasinda yas, agirlik, boy acisindan istatistiksel olarak

anlaml fark gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 6, Sekil 6)

Tablo 6: Gruplara giore demografik ozelliklerin karsilastirilmasi (Ort +SS)

Grup L Grup B t p
Yas(Yil) 50,1£10,79 47,77+12,54 0,77 0,443
Boy(cm) 171,73+7,12 171,33+4,79 0,26 0,799
Agirhk(kg) 73,33+9,05 73,27+10,96 0,03 0,98

IF Levobupivakain Grub® Bupivakain Grul?u
200
150
100
501
O,
Yas Boy Agirlhik
(yil) (cm) (kg)

Sekil 6: Gruplara gore demografik ozelliklerin karsilastirilmasi (Ort +SS)
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Tablo 7:Gruplara gire duyusal-motor blok baslama ve gerileme, ilk

analjezik ihtiyac siirelerinin karsilastirilmasi (ort. dk+SS)

Grup L Grup B t p
Duyusal blok
baslama siiresi (dk) 10,23%£3,86  7,8+£3,99 2,40 0,019
Motor blok
baslama siiresi (dk)  18,53%4,97  15,34£6,86 2,09 0,041
Duyusal blok
gerileme siiresi (dk)  119,63£24,07 113,17£33,84 0,85 0,397
Motor blok
gerileme siiresi (dk) 173,83%51,69 154,9+48,16 1,47 0,148
Ik analjezik
ihtiyac siiresi (dk)  222,33+59,98 241,43+£68,25 1,15 0,254

Grup L olgularda duyusal blok baglama zamam ortalamast grub B’deki
olgulardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,019). (Tablo
7, Sekil 7)

Grup L olgularda motor blok baslama zamani ortalamas1 grup B’deki olgulardan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,041). (Tablo 7, Sekil 7)

Gruplarin duyusal blok gerileme siiresi, motor blok gerileme siiresi, ilk analjezik
ihtiyac1 siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark godzlenmemistir

(p>0.05). (Tablo 7, Sekil 7)
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O Levobupivakain Grubu B Bupivakain Grubu

1801
1601
140+
120+
1001
801
60+
401
201

dakika

Duyusal Bl. Zam.  Motor Bl. Zam.  Duyusal Bl. Geri.  Motor BI. Geri.

Sekil 7: Gruplara gore duyusal-motor blok baslama ve gerileme ,ilk

analjezik ihtiyac siirelerinin karsilastirilmasi
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Tablo 8:Gruplar aras1 KAH degerlerinin karsilastirilmasi (ort. atim sayisi/dk+SS)

KAH Grup L Grup B t p
Bazal 79,57£10,72  80,53%11,15 -0,34 0,733
Blok sonrasi 79,6+10,9 78,2+12,21 0,47 0,641
Blok Sonrasi
5 Dk. 77,1+10,41 76,23+£10,71 0,32 0,752
Blok Sonrasi
10 Dk. 75,5749,75 75,27£12,22 0,11 0,917
Blok Sonrasi
15 Dk. 72,83+8,77 75,07£12,91 -0,78 0,436
Blok Sonrasi
20 Dk. 72,83+9,75 73,7+£12,93 -0,29 0,77
Blok Sonrasi
30 Dk. 71,17+8,34 71,07£12,86 0,04 0,972
Blok Sonrasi
45 Dk. 71,7349,21 70,3+13,41 0,48 0,631
Blok Sonrasi
60 Dk. 70,83+8,08 70,6£11,35 0,09 0,927
F 5,37 11,70
p 0,0001 0,0001

Iki grup arasinda bazal, bloktan hemen sonra, blok sonras1 5., 10., 15., 20., 30., 45.,
60. dakikalar KAH ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark gézlenmemistir

(p>0,05). (Tablo 8, Sekil 8)

Grup L vakalarda bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrast 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar KAH ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gdzlenmistir

(p=0,0001). (Tablo 8, Sekil 8)

Bazal KAH degerleri blok 10.,15.,20.,30.,45.,60.dakika  degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05,p<0,001), blok sonras1t KAH degerleri

sonrasi
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blok sonrasi 10.,15.,20.,30.,45.,60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
yikksek (p<0,05, p<0,001), blok sonras1 5. dakika KAH degerleri blok sonrasi
15.,20.,30.,45.,60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek (p<0,05,
p<0,01, p<0,001), blok sonrasi 10. dakika KAH degerleri blok sonrasi 30.,60. dakika
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05) bulunmustur. (Tablo 8,
Sekil 8)

Grup B vakalarda bazal,bloktan hemen sonra, blok sonras1 5., 10., 15., 20., 30., 45.,60.
dakikalar KAH ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gézlenmistir (p=0,0001).
(Tablo 8, Sekil 8)

Bazal KAH degerleri blok sonrast 10.,15.,20.,30.,45.,60. dakika degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05, p<0,001), blok sonras1t KAH degerleri
blok sonrast 30.,45.,60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
(p<0,001), blok sonrast 5. dakika KAH degerleri blok sonrast 30.,45.,60. dakika
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05, p<0,01), blok sonras1 10.
dakika KAH degerleri blok sonrasi 45.,60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek (p<0,05, p<0,01), blok sonras1 15. dakika KAH degerleri blok sonrasi 45.
dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05) bulunmustur.
(Tablo 8, Sekil 8)

< . —o— LevobupivakainGr.
KAH Ortalama Degerleri
Atim/dk & —=— Bupivakain Gr.
82
80 =

. \\\\k\

Zi e

72 e

0 \<:>n

68
66

64 T T T T T T T T
Bazal Blok Son. Blok Son. Blok Son. Blok Son. Blok Son. Blok Son. Blok Son. Blok Son.
5 Dk. 10 Dk. 15 Dk. 20 Dk. 30 Dk. 45 Dk. 60 Dk.

Sekil 8:Gruplarin KAH ortalama degerleri (Atim sayisi/dk)
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Tablo 9: Gruplarin SAB ortalama degerleri (Ort. mmHg+SS)

SAB Grup L Grup B t p
Bazal 140,6£12,84 138,57+15,27 0,56 0,579
Blok
Sonrast 135,7£15,58 134,37+19,46 0,29 0,771
Blok
Sonrasi 5 Dk. 134,63+£16,31 133,3+17,8 0,30 0,763
Blok
Sonras 10 Dk. 133+15,36 132,87+15,76 0,03 0,974
Blok
Sonrasi 15 Dk. 130,23+16,08 130,67+16,78 -0,10 0,919
Blok
Sonrasi 20 Dk. 128,8+14,9 129,03+16,3 -0,06 0,954
Blok
Sonras1 30 Dk. 130,7+12,56 128,73+16,78 0,51 0,609
Blok
Sonrasi 45 Dk. 131,07+12,36 126,53+15 1,28 0,207
Blok
Sonras1 60 Dk. 132,07+£13,6 130,43+12,16 0,49 0,626
F 4,03 3,49
p 0,0002 0,0012

Her iki grup vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrasi 5., 10., 15., 20., 30.,

45.,60. dakikalar SAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gbézlenmemistir

(p>0,05). (Tablo 9, Sekil 9)

Grup L vakalarin1 bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrasi 5., 10., 15., 20., 30.,

45.,60. dakikalar SAB ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir
(p=0,0002). (Tablo 9, Sekil 9)
Bazal SAB degerleri blok sonras1 15.,20.,30.,45.,60.dakika degerlerinden istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05 , p<0,01, p<0,001), bulunmustur. (Tablo 9, Sekil 9)



Grub B vakalarinin bazal,bloktan hemen sonra, blok sonrasi 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar SAB ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir

(p=0,0012). (Tablo 9, Sekil 9)

Bazal SAB degerleri blok sonrast 20.,30.,45.,60. dakika degerlerinden istatistiksel
olarak anlaml derecede yiiksek (p<0,05, p<0,001) bulunmustur. (Tablo 9, Sekil 9)

. . —&— Levobupivakain Grubu
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Sekil 9: Gruplarin SAB ortalama degerleri(Ort. mmHg+SS)
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Tablo 10:Gruplarin DAB ortalama degerleri(Ort. mmHg+SS)

DAB Grup L Grup B t p
Bazal 81,1+8,3 84,77+12,2 -1,36 0,178
Blok Sonrasi 80,83+10,59 84,43+12,68 -1,19 0,237

Blok Sonrasi

5 Dk. 79,87£9,72 83,7+12,59 -1,32 0,192

Blok Sonrasi

10 Dk. 78,310 81,9+12,17 -1,25 0,216

Blok Sonrasi

15 Dk. 77,37+£12,91 80,67+12,08 -1,02 0,311

Blok Sonrasi

20 Dk. 76,33%£11,79 80,5+12,53 -1,33 0,19

Blok Sonrasi

30 Dk. 77,5+9,62 78,13+13,17 -0,21 0,832

Blok Sonrasi

45 Dk. 77,749,02 79,5+11,46 -0,68 0,502
Blok Sonrasi

60 Dk. 77,47£10,4 79,07+£10,31 -0,60 0,552
F 2,17 4,41

p 0,03 0,0001

Her iki grup vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrasi 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar DAB ortalamalan arasinda istatistiksel olarak anlaml fark goézlenmemistir

(p>0,05). (Tablo 10, Sekil 10)

Grup L vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrast 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar DAB ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir

(p=0,03). (Tablo 10, Sekil 10)

Bazal DAB degerleri blok sonrasi 20.dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek (p<0,05) bulunmustur. (Tablo 10, Sekil 10)
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Grup B vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonras1 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar DAB ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir

(p=0,0001). (Tablo 8, Sekil 10)

Bazal DAB degerleri blok sonras1 15.,20.,30.,45.,60. dakika degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05, p<0,01, p<0,001), blok sonras1t SAB degerleri blok
sonrast 30.dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05)

bulunmustur. (Tablo 10, Sekil 10)
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Sekil 10: Gruplarin DAB ortalama degerleri(Ort. mmHg+SS)
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Tablo 11: Gruplarin OAB ortalama degerleri(Ort. mmHg+SS)

OAB Grup L Grup B t p
Bazal 104,97+12,5 105,73+12,81 -0,24 0,815
Blok Sonrasi 100,77+11,42 102,4+14,89 -0,48 0,635
Blok Sonrasi
5 Dk. 100,3+11,81 102,3+14,2 -0,59 0,555
Blok Sonrasi
10 Dk. 98,37£11,67 101,2+13,05 -0,89 0,379
Blok Sonrasi
15 Dk. 97,57£13,29 98,97+13,67 -0,40 0,689
Blok Sonrasi
20 Dk. 96,7£11,15 98,17£13,94 -0,45 0,654
Blok Sonrasi
30 Dk. 98,13£12,26 96,83+14,32 0,38 0,707
Blok Sonrasi
45 Dk. 98,1+8,81 96,37+11,96 0,64 0,525
Blok Sonrasi
60 Dk. 97,8+10,09 97,07£11,4 0,26 0,793
F 3,08 4,62
p 0,0025 0,0001

Her iki grup vakalarmin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonras1 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar OAB ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark goézlenmemistir

(p>0,05). (Tablo 11, Sekil 11)

Grup L vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonras1 5., 10., 15., 20., 30.,

45.,60. dakikalar OAB ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim goézlenmistir
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(p=0,0002). (Tablo 11, Sekil 11)

Bazal OAB degerleri blok sonrast 10.,15.,20.,30.,45.,60. dakika degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05, p<0,001) bulunmustur. (Tablo 11,

Sekilll)

Grup B vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonras1 5., 10., 15., 20., 30.,

45.,60. dakikalar OAB ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir

(p=0,0012). (Tablo 11, Sekil 11)

Bazal OAB degerleri blok sonrast 15., 20., 30., 45.,60. dakika degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p<0,05, p<0,01, p<0,001) bulunmustur. (Tablo

11, Sekil 11)

Her iki grup olgularda gruplar i¢inde istatistiksel olarak OAB diismiistiir ancak iicer

olguda klinik olarak hipotansiyon gozlendi ve Smg efedrin intravendz yapildi.
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Sekil 11: Gruplarin OAB ortalama degerleri(Ort. mmHg+SS)
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Tablo 12: Gruplarin SPO; ortalama degerleri(Ort. %+SS)

SPO, Grup L Grup B t p
Bazal 98,27+0,64 98,13+0,94 0,64 0,522
Blok

Sonrast 98,33+0,61 98,1+0,66 1,42 0,16
Blok

Sonrasi 5 Dk. 98,43+0,5 98,27+0,69 1,07 0,29
Blok

Sonras: 10 Dk. 98,5+0,57 98,43+0,77 0,38 0,706
Blok

Sonrasi 15 Dk. 98,5+0,63 98,23+0,77 1,46 0,149
Blok

Sonrasi 20 Dk. 98,5+0,57 98,43+0,77 0,38 0,706
Blok

Sonras1 30 Dk. 98,57+0,5 98,37+0,67 1,31 0,196
Blok

Sonrasi 45 Dk. 98,53+0,51 98,33+0,71 1,25 0,215
Blok

Sonras1 60 Dk. 98,57+0,57 98,47+0,63 0,65 0,521
F 1,64 1,50
p 0,113 0,154

Her iki grup vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonras: 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar SPO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir

(p>0,05). (Tablo 12)

Grub L vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrasi 5., 10., 15., 20., 30.,
45.,60. dakikalar SPO, ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gdzlenmemistir

(p=0,113). (Tablo 12)

Grup B vakalarinin bazal, bloktan hemen sonra, blok sonrasi1 5., 10., 15., 20., 30.,

45.,60. dakikalar SPO, ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmemistir
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(p=0,154). (Tablo 12)

Tablo 13: Gruplarin hasta memnuniyet, analjezi kalitesi

Grup L Grup B
Hasta Memnun 4 13,3% 3 10%
Memnuniyeti Cok Memnun 26 86,7% 27 90% p=0,688
Analjezi Iyi 28 93,3% 28 93,3%
Kalitesi Orta 2 6,7% 2 6,7%

Her iki grup vakalarimin analjezi kalitesi dagilimlart ayni bulunmustur. (Tablo 13)

Her iki grup vakalarinin memnuniyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel farklilik

gozlenmemistir (p=0,688). (Tablo 13)

Tablo 14: Grup L ve B olgularda yan etkileri:

Grup L Grup B

Yok 28 93,3% 28 93,3%
Bulanti Var 2 6,7% 2 6,7%

Yok 27 90,0% 27 90,0%
Hipotansiyon Var 3 10,0% 3 10,0%

Yok 30 100,0% 29 96,7%
Hipertansiyon Var 0 0,0% 1 3,3% p=0,313

Yok 30 100,0% 29 96,7%
Bradikardi Var 0 0,0% 1 3,3% p=0,313

Her iki grup vakalarinin bulant1 varligi dagilimlar ayn1 bulunmustur. (Tablo 14)

Her iki grup vakalarinin hipotansiyon varligi dagilimlarn ayn1 bulunmustur. (Tablo

14)

Her iki grup vakalarinin hipertansiyon varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmemistir (p=0,313). (Tablo 14)

Her iki grup vakalarimin bradikardi varligi dagilimlarn arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmemistir (p=0,313). (Tablo 14)
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Gruplarin Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi

Newman Keuls KAH SAB DAB OAB

Coklu Karsilastirma Testi L B L B L B L B
Bazal / Blok Sonra P> 0.05 P> 0.05 P>005 P>0.05 P>005 P>005 P>0.05 P> 0.05
Bazal / Blok Sonra 5 Dk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Bazal / Blok Sonra 10 Dk. P < 0.05 P<005 P>005 P>005 P>005 P>005 P<0.05 P>0.05
Bazal / Blok Sonra 15 Dk. P <0.001 P<001 P<001 P>005 P>005 P<005 P<005 P<0.05
Bazal / Blok Sonra 20 Dk. P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<005 P<005 P<005 P<001 P<0.05
Bazal / Blok Sonra 30 Dk. P <0.001 P<0.001 P<0.01 P<005 P>005 P<0.001 P<0.05 P<0.01
Bazal / Blok Sonra 45 Dk. P <0.001 P<0.001 P<001 P<0.001 P>005 P<001 P<0.05 P<0.001
Bazal / Blok Sonra 60 Dk. P <0.001 P<0.001 P<0.05 P>005 P>005 P<001 P<005 P<0.01
Blok Sonra / Blok Sonra 5 Dk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra / Blok Sonra 10 Dk. P < 0.05 P> 0.05 P>0.05 P>0.05 P>005 P>005 P>0.05 P> 0.05
Blok Sonra / Blok Sonra 15 Dk. P <0.001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra / Blok Sonra 20 Dk. P <0.001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra / Blok Sonra 30 Dk. P <0.001 P<0.001 P>005 P>005 P>005 P<005 P>005 P>0.05
Blok Sonra / Blok Sonra 45 Dk. P <0.001 P<0.001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra / Blok Sonra 60 Dk. P <0.001 P<0.001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 5 DK. / Blok Sonra 10

DKk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 5 DK. / Blok Sonra 15

DKk. P < 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 5 DK. / Blok Sonra 20

Dk. P < 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 5 DK. / Blok Sonra 30

Dk. P <0.001 P<0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 5 DK. / Blok Sonra 45

DKk. P <0.01 P<001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 5 DK. / Blok Sonra 60

DKk. P <0.001 P<001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 10 DK. / Blok Sonra 15

DKk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 10 Dk. / Blok Sonra 20

DK. P >0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 10 Dk. / Blok Sonra 30

Dk. P < 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 10 DK. / Blok Sonra 45

DKk. P > 0.05 P<005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 10 DK. / Blok Sonra 60

DKk. P <0.01 P<005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 15 DKk. / Blok Sonra 20

DKk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 15 Dk. / Blok Sonra 30

DK. P >0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 15 DK. / Blok Sonra 45

Dk. P > 0.05 P<005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 15 Dk. / Blok Sonra 60

DK. P>0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 20 DK. / Blok Sonra 30

DKk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 20 Dk. / Blok Sonra 45

DKk. P>0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
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Blok Sonra 20 Dk. / Blok Sonra 60

DK. P >0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 30 DK. / Blok Sonra 45

Dk. P > 0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 30 Dk. / Blok Sonra 60

DK. P >0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Blok Sonra 45 DK. / Blok Sonra 60

Dk. P >0.05 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
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E-TARTISMA

Giiniimiizde bolgesel anestezi, cerrahi girisimlerin  bir ¢ogunda basariyla
kullanilmaktadir. Bu teknigin hasta, cerrah ve anestezi hekimleri tarafindan tercih edilmesinin
pek cok nedeni vardir. Hastalarin ¢ofu genel anestezi sonrasi uyanamayacaklarindan,
postoperatif donemde ise kusmadan, siddetli agrilarinin olmasindan, bogaz agrisindan,
yutkunma giicliigii ve Okstirmeden endise duymaktadir. Bu nedenle uyanik olarak ameliyat
olmay1 saglayacak teknikleri tercih edebilmektedir. Bolgesel anestezi hastanin bilincinin agik
olmasi, hasta ile kooperasyonun siirdiiriilerek komplikasyonlarin erken donemde fark
edilmesi, havayolu reflekslerinin korunmasi nedeniyle ozellikle solunum sistemi yoniinden
problemli olan hastalarda anestezi hekimleri tarafindan tercih edilmektedir (1). Genel
anesteziden uyanma esnasinda hastada ikinma, Oksiirme, bulanti, kusma gibi olumsuz
sonuglar goriilebildiginden  cerrahi  ekip tarafindan da inguinal herni onarimi gibi

ameliyatlarda tercih edilmektedir.

Spinal anestezi uygulamasinda kullanilan lokal anestezigin secimi pek cok faktore
baghdir. Iyi bir lokal anestezik, ameliyat siiresince etkili anestezi ve analjezi saglamali,
ameliyat sonras1 donemde de analjezik etkisi devam etmeli, en Onemlisi de santral sinir
sistemi ve kardiyovaskiiler sistem yan etkileri olmamaldir (28,43,44). Bupivakain lokal
infiltrasyon, periferik sinir bloklari, epidural ve spinal anestezide sik kullanilan, amino-amid
alt grubuna ait uzun etkili bir lokal anesteziktir. Uzun yillar rejyonel uygulamalarin tiim
cesitlerinde giivenle kullanilmis olmakla birlikte yanliglikla intravaskiiler enjeksiyonu sonrasi
Olimciil kardiyotoksik etkiler goriilebilir (45,46,47). Kardiyovaskiiler yan etkilerinin 6nemli
nedeni bupivakainin sodyum kanallarindan yavas ayrilmasidir. Bu nedenle yillarca
bupivakaine benzer etkili ancak kardiyovaskiiler sistem {iizerine etkileri cok daha az, lokal

anesteziklere ihtiya¢c duyulmustur.

Bupivakainin kardiyovaskiiler sistem yan etkisinin rasemik karisim olmasindan ileri

geldigi, S(-) bupivakainin bu bakimdan daha giivenilir oldugu anlagilmistir (37,48,49,50).

Levobupivakain, rasemik bupivakainin S(-)- enantiyomeridir. S(-) izomerin inaktif
durumdaki kardiyak sodyum kanallarina afinitesi R(+) izomerden daha diisiiktiir
(37,38,48,50). Yapilan klinik arastirmalarda, levobupivakainin bupivakain ile benzer

farmakokinetik Ozellikler gosterdigi ve daha az kardiyotoksik ve norotoksik oldugu
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gosterilmistir. Kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi yan etkileri belirgin olarak diisiik
olmasi nedeniyle levobupivakain, rasemik bupivakaine iyi bir alternatif olarak goriilmektedir

(48,51-54).

Bu calismamizda inguinal herni ameliyat1 gecirecek iki grup hastada intratekal 15mg
% 0.5 izobarik levobupivakain ile ayn1 dozda uygulanan izobarik bupivakaini anestezik ve

hemodinamik parametreler agisindan karsilastirilmastir.

Glasser ve ark.’1, kalca cikigi cerrahisi uygulanan 80 hastada izobarik %0.5
konsantrasyonda ve aymi hacimde (3.5ml) intratekal levobupivakain ve bupivakainin
etkilerini karsilagtirdiklar1 calismada; levobupivakain kullandiklar1 hasta grubunda motor
blok baslama siiresini 10+7 dakika, motor blok siiresini 280+84 dakika, bupivakain
kullandiklar1 hasta grubunda motor blok baslama siiresini 9+7 dakika, motor blok siiresini
284480 dakika bulmuslar ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigim

belirtmislerdir (55).

Casati ve ark.’1 inguinal herni cerrahisi uygulanacak 60 hastada 8mg %0.5 hiperbarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklar1 calismada, levobupivakain
kullandiklar1 hasta grubunda motor blok baglama siiresini 10+£5 dakika, bupivakain grubunda
1044 dakika bulmuglar ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmemislerdir

(56).

Fattorini ve ark.’1 ortopedik cerrahi uygulanacak 60 hastada 3ml %0.5 izobarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklar1 ¢alismada levobupivakain
grubunda motor blok baslama siiresini 11+6 dakika, motor blok siiresini 256+86 dakika,

bupivakain grubunda 8+4 dakika, motor blok siiresini 245+86 dakika bulmuslardir (57).

Lee ve ark’imin iirolojik cerrahi uygulanacak 50 hastada 2.6 ml %0.5 izobarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklar1 calismada her iki grup arasinda
motor blok baslama siiresi ve motor blok siiresi i¢in istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (58).

Burke ve ark.’1 alt ekstremite cerrahisi uygulanacak 20 hastada yaptiklar1 calismada
intratekal 15 mg %0.5 levobupivakain uygulamis ve motor blok baslama siiresini ortalama

5(2-10) dakika, motor blok siiresini ortalama 266(170-415) dakika olarak saptamiglardir(59).
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Liao ve ark’1 tarafindan alt ekstremite cerrahisi gegirecek 60 hastada intratekal
hipobarik 6 mg bupivakain ve levobupivakain uygulamasi sonrasi levobupivakain grubunda
motor blok baglama siiresini 12.5+3.7 dakika, motor blok siiresini 68.3+27dakika, bupivakain
grubunda motor blok baslama siiresini 11.8+4.25 dakika, motor blok siiresini 80+18 dakika
olarak bulmuslardir. Levobupivakain grubunda motor blok siiresini bupivakain grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede kisa tespit etmislerdir (p<0.05) (60).

Vanna ve ark.’1 elektif transiiretral endoskopik cerrahi uygulanacak 70 hastada intratekal
%0.5 izobarik 2.5ml levobupivakain ile aym voliimde %0.5 hiperbarik bupivakain ile
yaptiklar1 ¢alismada levobupivakain grubunda motor blok baglama zamanini ortalama 7.5
dakika, motor blok siiresini ortalama 192 dakika olarak tespit etmislerdir. Bupivakain
grubunda motor blok baslama zamanini ortalama 4.9 dakika, motor blok siiresini ortalama

154 dakika olarak bulmuslardir (61).

Diger calismalardan farkli olarak bu c¢alismamizda motor blok baslama siiresi
ortalamasi levobupivakain grubunda (18,53+4,97) bupivakain grubundan (15,3+6,86 )
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,041). Aym1 zamanda
caligmamizda farkli olarak motor blok baglama siireleri her iki grupta diger calismacilarin
buldugu siirelere gore daha uzun saptanmistir. Bu farkin; Glaser ve ark.’mnin (55) daha yash
(6849) hasta grubunda, daha yiiksek hacimde (3.5 ml) lokal anestezik kullanmalarindan,
Casati ve ark.’1 (56) ile Vanna ve ark.’inin (61) lateral dekiibit pozisyonda, hiperbarik lokal
anestezik kullanmalarindan, Lee ve ark.’min (58) daha yashh hasta grubunda lateral

pozisyonda ila¢ uygulamalarindan kaynaklanabilecegi diisiincesindeyiz.

Motor blok gerileme siiresi diger ¢aligmalarla uyumlu olarak bu caligmamizda da her
iki grup arasinda (173,83+51,69 / 154,9+48,16 ) anlaml fark gozlenmedi. Calismamizda
motor blok gerileme siiresini bromage skorunun iicten ikiye gerilemesi olarak aldigimizdan
diger calismalardan (55,57) daha kisa bulduk.Motor blok gerileme siiresini bizim kriterimizle

ayn1 olarak kabul eden Vanna ve ark.’1 (61) ile ise sonuglarimiz benzerdir.

Glasser ve ark.’1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 11+6 dakika,
duyusal blok 2 segment gerileme siiresini 152448 dakika, bupivakain grubunda duyusal blok
baslama siiresini 13+8 dakika, duyusal blok 2 segment gerileme siiresini 155+50 dakika

olarak bulmuslar, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini belirtmislerdir (55).
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Lee ve ark.’1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 10+6 dakika,
bupivakain icin 8+4 dakika olarak bulmuslar ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

olmadigi belirtmislerdir (58).

Fattorini ve ark.’1 levobupivakain grubunda duyusal blok baglama siiresini 12+6 dakika,
L2 segmentine gerileme siiresini 230+78 dakika, bupivakain grubunda duyusal blok baslama

stiresini 945 dakika, L2 segmentine gerileme siiresini 222469 dakika olarak bulmuglardir (57).

Liao ve ark.’1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 9.8+4.2 dakika,
duyusal blok siiresini 83.1+16 dakika, bupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini
10.243.5 dakika, duyusal blok siiresini 87.9+28.1 dakika bulmuslar, aralarinda istatistiksel

olarak anlaml bir fark olmadigini belirtmislerdir (60).

Vanna ve ark.’1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini ortalama 10
dakika, duyusal blok siiresini ortalama 139.5 dakika olarak, bupivakain grubunda duyusal
blok baslama zamanim ortalama 7.3 dakika, duyusal blok gerileme siiresini ortalama 133.3

dakika olarak tespit etmislerdir (61).

Alley ve ark.’min 18 hastada spinal anestezide hiperbarik levobupivakain ve
bupivakaini karsilastirdiklar1 calismada 12mg levobupivakain kullandiklari grupta duyusal
blok baslama zamani 159 dakika, 12 mg bupivakain kullandiklar1 grupta ise 18+6 dakika

olarak saptanmistir (62).

Calismamizda levobupivakain grubunda duyusal blok baglama siiresini 10,23+3,86
dakika, duyusal blok 2 segment gerileme siiresini 119,63+24,07 dakika, bupivakain grubunda
duyusal blok baglama siiresini 7,843,99 dakika, duyusal blok 2 segment gerileme siiresini
113,17+433,84 dakika olarak tespit ettik. Bu calismamizda da Lee ve ark.’1 (58), Fattorini ve
ark.’1 (5§7), Vanna ve ark.’inin (61) yaptig1 calismalarla uyumlu olarak duyusal blok baslama
siirelerini bupivakain grubunda daha kisa bulduk. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte Glasser ve ark.’1 (55), Liao ve ark.’1 (60), Alley ve ark.’1 (62) ise levobupivakain
grubunda duyusal blok baslama siiresini daha kisa bulmuslardir. Calismamizda gruplarin

duyusal blok gerileme siireleri diger calismalardaki sonuglarla uyumlu bulunmustur.
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Glaser ve ark.’1 yaptiklar1 calismada levobupivakain grubu ve bupivakain grubu
arasinda ortalama arteriyal basing, kalp hiz1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit etmemisler, ancak gruplarda kendi icinde intratekal ila¢ uygulanimi sonras1 degerlerin
bazal degerin altinda oldugunu belirtmislerdir (55). Lee ve ark.’1 (58), Liao ve ark.’1 (60),
Fattorini ve ark.’1 (57) da Glasser ve ark.’1nin (55) yaptig1 ¢calismayi destekler nitelikte sonug
bulmuslar,her iki grup arasinda hemodinamik ag¢idan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

etmemislerdir.

Calismamizda da diger calismalar1 destekler nitelikte levobupivakain ve bupivakain
gruplari arasinda SAB, DAB, OAB, KAH ve SPO2 degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamhi bir fark bulunmamistir. Bununla birlikte sistolik, diyastolik ve ortalama arter
basinglari, kalp tepe atim sayis1 her iki grupta da intraoperatif donem boyunca bazal
degerinin altinda seyretmistir. Biz bu arteriyal basing degerlerindeki diisiisiin spinal anestezi
ile periferik vaskiiler direncin diismesine bagli oldugu kanaatindeyiz. Kalp atim hizindaki

diismeyi ise spinal anestezi sonucu olan sempatik blokaja bagladik.

Calismamizda levobupivakain grubunda iki hastada bulanti, iic hastada hipotansiyon
gozlendi. Bupivakain grubunda ise iki hastada bulanti, ii¢ hastada hipotansiyon, bir hastada
hipertansiyon, bir hastada bradikardi gozlendi. Bu komplikasyonlar agisindan her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Lee ve ark.’1 50 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada bupivakain grubunda iki hastada
hipotansiyon, bir hastada bulanti-kusma gozlemislerdir (58). Glaser ve ark.’1 80 hastada
yaptiklar1 calismada levobupivakain grubunda bir hastada hipotansiyon, bir hastada
bradikardi, bupivakain grubunda iki hastada hipotansiyon gozlemislerdir (55). Fattorini ve
ark.’1 60 hastada yaptiklar1 calismada bupivakain grubunda iki hastada hipotansiyon,
bradikardi ve bulanti gozlemistir (57). Casati ve ark.’1 60 hastada yaptiklar1 ¢alismada
bupivakain grubunda bir hastada hipotansiyon, bir hastada bradikardi, levobupivakain
grubunda ise iki hastada hipotansiyon gozlemislerdir (56). Vanna ve ark.’inin 70 hastada
yaptiklar ¢calismada levobupivakain grubunda iki hastada, bupivakain grubunda dort hastada
hipotansiyon, levobupivakain grubunda iki hastada, bupivakain grubunda bir hastada
bradikardi gozlenmistir (61). Levobupivakain grubunda iki hastada bulanti  kusma
gozlenmisken, bupivakain grubunda hi¢bir hastada gézlenmemistir.Bu ¢alismalarin sonuglar

bizim ¢alismamizi desteklemektedir.
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Calismamizda her iki grup arasinda peroperatif hasta memnuniyeti, analjezi kalitesi,
postoperatif analjezik ihtiya¢ siireleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Fattorini ve ark.’1 (57), Casati ve ark.’1 (56), Vanna ve ark.’inin (61) yaptigi

calismalar da bizim bu sonucumuzu destekler niteliktedir.

Sonu¢ olarak; spinal anestezide levobupivakain ve bupivakainin etkileri
karsilastirildiginda, motor blok ve duyusal blok baslama siiresi levobupivakain grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun bulunmakla birlikte hemodinamik etkiler,
analjezi kalitesi ve goriilen yan etkiler a¢isindan her iki grupta da benzer oldugu goriilmiis,
levobupivakainin spinal anestezide kullanilabilecek alternatif bir lokal anestezik oldugu

kanaatine varilmustir.
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F-SONUC

Genel anestezi sonras1 gelisen ve degisik derecelerde de olsa hastay1 rahatsiz eden
bulanti, kusma, Ogiirme, bogaz agrisi, kas agrisi, bas donmesi, sersemlik, oryantasyon
bozuklugu gibi sorunlara neden olmamasi, hastanin bilincinin agik olmasi, spontan
solunumunun korunmasi, postoperatif analjezinin devam etmesi gibi avantajlar1 bulunmasi

nedeniyle giiniimiizde bolgesel anestezi yontemleri daha sik tercih edilmektedir.

Bupivakain spinal anestezi uygulamalarinda tercih edilen bir lokal anesteziktir.
Bupivakainin kardiyotoksik etkisinin rasemik karistm olmasindan ileri geldigi, S(-)
bupivakainin bu bakimdan daha giivenilir oldugu anlasildiktan sonra yakin zamanda
levobupivakain  kullanima  girmistir.  Yapilan calismalarda intratekal uygulanan
levobupivakain ve bupivakainin duyusal ve motor blok etkisinin baslamas1 ve siiresi, hasta
hemodinamisi {izerine etkileribenzer bulunmustur.Calismamizda inguinal herni operasyonu
gecirecek bir grup hastaya intratekal izobarik %0.5 15 mg levobupivakain, diger gruba
intratekal izobarik %0.5 15 mg bupivakain uygulayarak her iki ilacin etkilerini karsilastirdik.
Levobupivakain uygulanan hasta grubunda motor blok ve duyusal blok baslama zamanlar
bupivakain grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede uzun bulunmustur. Motor ve
duyusal blok siireleri, hemodinamik parametreler ve komplikasyonlar agisindan gruplar

arasinda fark bulunmamastir.

Sonu¢ olarak, iilkemizde kullanima yeni girmis bir lokal anestezik olan
levobupivakainin  spinal anestezi uygulamalarinda bupivakaine alternatif olarak

kullanilabilecek bir ajan oldugu kanaatine vardik.

54



G-OZET

Spinal anestezi altinda elektif inguinal herni operasyonu gecirecek olgularda intratekal
levobupivakain ve bupivakaini, motor ve duyusal blok olusma ve sonlanma siireleri,
hemodinamik parametreler iizerine etkileri, komplikasyonlar, analjezi kalitesi ve hasta

memnuniyeti agisindan karsilastirmay1 amacladik.

Calismamiz; ASA I-1I, 20-60 yas arasi, erkek olmak iizere inguinal herni operasyonu
uygulanacak toplam 60 olguda gerceklestirildi. Levobupivakain uygulanan olgular grup L
(n:30), bupivakain uygulanan olgular grup B (n:30) olarak ayrildi. Her iki grup arasinda yas,
boy, agirlik gibi demografik ozellikler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Olgularin hepsine blok 6ncesi 20 G kaniil ile damar yolu acildi. Blok yapilmadan 6nce 30
dakika siiresince gidecek sekilde 10 ml/’kg %0,9 NaCl infiizyonu uygulandi, premedikasyon
amaciyla 0,03mg/kg intravendz midazolam verildi. Operasyona baslamadan 6nce KAH,
SAB, DAB, OAB ve periferik SpO, degerleri kaydedilip bazal degerler olarak belirlendi.
Tiim olgulara oturur pozisyonda, uygun saha temizligi sonrast Ls;4 araligindan 22 numara
Quincke uclu igne ile intratekal uygulama yapildi. Grup L hastalara 15 mg (3ml) %0.5
izobarik levobupivakain, grup B hastalara 15 mg (3ml) %0.5 izobarik bupivakain verildi.
Takiben hastalar supin pozisyona cevrildi. Duyusal blok seviyesi orta klavikiiler hatta
bilateral "pin-prick" testi ile, motor blok seviyesi ise Modifiye Bromage skalasi ile, lokal
anestezik verilmesi sonras1 1., 5., 10., 15, 20., 30., 45., 60. dakikalarda olmak iizere tespit
edildi. Bu takiplerle duyusal blok baslama zamani, maksimum motor blok zamani, motor
blogun bir alt dereceye inme siiresi, iki segment duyusal blok gerileme zamani, analjezi
devam siiresi ve bulanti-kusma, hipotansiyon, bradikardi gibi yan etkiler ve hasta

memnuniyeti kaydedildi.

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programu ile yapild.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma)
yant sira gruplarin takipli Ol¢iimlerinde tekrarlayan varyans analizi, alt grup
karsilagtirmalarinda  Newman Keuls c¢oklu karsilastirma  testi, ikili  gruplarin
karsilagtirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda Fisher gerceklik testi

kullanildi. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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Grup L olgularda duyusal blok baslama zamani ortalamasi grup B’deki olgulardan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. (p=0,019).

Grup L olgularda motor blok baslama zamami ortalamasi grup B’deki olgulardan

istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek bulundu. (p=0,041).

Gruplarin duyusal blok gerileme siiresi, motor blok gerileme siiresi, ilk analjezik ihtiyaci
stiresi ortalamalar1, hasta memnuniyeti ve KAH, SAB, DAB, OAB, SPO2 degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi. (p>0.05).

Gruplar icinde cesitli zamanlarda yapilan KAH, SAB, DAB, OAB olciimlerinde
bazal degerlere gore istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) derecede diisiisler gozlendi. Ancak
bu diisiisler her iki grupta iicer hastada efedrin kullanimini, bupivakain grubunda bir hastada

atropin kullanimim gerektirecek diizeyde oldu.

Gruplar arasinda bulanti, kusma, hipotansiyon, bradikardi gibi komplikasyonlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi.

Sonug olarak; yaptigimiz ¢alismada, levobupivakain grubunda motor ve duyusal blok
baslama zamani istatistiksel olarak anlamli derecede uzun ancak klinik olarak gozardi
edilebilecek diizeyde olmasi, hemodinamik parametreler, analjezi kalitesi, hasta memnuniyeti
acisindan bupivakain grubuna benzer bulunmasi nedeniyle spinal anestezide levobupivakainin

bupivakaine iyi bir alternatif olabilecegi kanaatindeyiz.
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