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ONSOZ

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerini bizlerle paylasan, sabir ve ilgisini
bizlerden esirgemeyen, ogiitleri ile yol gosteren klinik sefimiz saymm hocam Dr. Giilsen
BICAN’a, her zaman deneyimlerinden yararlandigim basasistan ve uzmanlarima, dostluk ve
yardimlariyla bana destek olan asistan, teknisyen ve hemsire arkadaslarima tesekkiir ederim.

En zor giinlerimde bile daima yanimda olan ve destegini hi¢bir zaman benden
esirgemeyen biricik esim MUAZZEZ’e, ailemize girmesinden itibaren evimizin mutluluk
kaynagi, babasinin biiyiik aski olan kizim EYLUL’e ve desteklerini her zaman arkamda

hissettigim annem ve babama tesekkiir ederim.



GIRIS ve AMAC

Spinal anestezi oldukca giivenli kabul edilen bir rejyonel anestezi uygulamasidir.
Rejyonel anestezide blok olusturmak icin kullanilan lokal anesteziklerin uygun ve dikkatli
kullanildiklarinda oldukga diisiik yan etkileri vardir.

Levobupivakain bupivakainin S(-) enantiomeri olup rutin kullanima iilkemizde yeni
girmistir. Bir¢ok caligmada levobupivakainin kardiyovaskiiler ve merkezi sistem yan etkilerinin
bupivakainden daha az oldugu etki baslangic¢ siiresi ve etki siiresinin ise ayni oldugu ileri
siiriilmektedir. Kardiyak kokenli yandas hastalig1 olanlarda alternatif bir ajan olabilecegi goriisii
agirlik kazanmaktadir.

Levobupivakain ile spinal anestezi uygulamalar1 hakkinda ¢alismalar sinirli olup, biz
caligmamizda spinal anestezide bupivakain ve levobupivakain kullaniminda etki baslangi¢

siirelerinin ve hemodinamik etkilerini karsilastirmali olarak degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

Spinal anestezi beyin omurilik s1visi i¢ine enjekte edilen lokal anestezik soliisyon ile sinir
iletiminin gegici olarak durdurulmasidir. Giinlimiizde en sik kullanilan rejyonel anestezi

tekniklerinden biridir (1).

Anatomi

Omurga esas olarak eriskinde 7’si servikal, 12’si torakal, 5’i lumbal, 5’1 sakral ve 4’
koksigeal olmak tiizere 33 vertebradan olusur(2). Vertebralar genel olarak 6 esas kisimdan
meydana gelir(3). Sekil:1 (1. vertebra ‘atlas’ harig)

1) Corpus vertebra (omur cismi)

2) Arcus vertebra (omur kavsi)

3) Processus spinosus (diken ¢ikint1)

4) Processus transversus (enine ¢ikinti)

5) Processus articularis (eklem ¢ikinti)

6) Foramen vertebrae (omur deligi)

Sekil 1: Vertebranin kisimlari(4)



Vertebral kolon 3 yerde egrilik gosterir. Servikal bolgede lordoz (6ne egik), torakal
bolgede kifoz (arkaya egik), lumbal bolgede lordoz (6ne egik) gosterir. Sekil: 2. Bu egrilikler

lokal anestezik ajanin yayiliminda énemlidir(5).

Cervical (lordoz)

Thoracic (kifoz)

Lumbar (lordoz)

Pelvic

Sekil 2: Vertebral kolonun egrilikleri (6)

Iskelette foramen vertebralarin birlesmesiyle canalis vertebralis meydana gelir. Spinal
kord canalis vertebralis i¢ine yerlesmis olup iist kism1 medulla oblungata ile devam ederken alt
kismi conus medullaris adi verilen koniye benzeyen bir ug ile sonlanir. Conus medullarisin
ucundan baslayarak koksikial kemik tabanina kadar devam eden ince uzantiya filum terminale
denir. Vertebral kolonun biitlinliiglinii saglayan ve spinal kordun korunmasina yardimci olan
ligamentler ayn1 zamanda islem sirasinda ignenin gectigi katlarin bir kismimi olusturur(7). Sekil:
3 Bu ligamentler arkadan 6ne dogru;

1- Anterior longitudinal ligament

2- Posterior longitudinal ligament

3- Ligamentum flavum: Vertebra arkuslarini birlestiren, saglam, kalin, sari, fibroz
bantlardan olusur. Lumbal bolgede en kalindir. Gegilmesiyle direng kaybi hissedilir.

4- Interspindz ligament

5- Supraspindz ligament: C7 - S5 arasinda spindz ¢ikintilarin uglarini birlestiren kuvvetli

bir fibroz kordondur. Yaslilarda kalsifiye olup orta hattan girisi zorlastirabilir(7).



Spinal Kordun Zarlari(2,7)

Omurilik, beyni saran katlarin devami olan ii¢ zarla ¢evrilidir(7). Bunlar distan ige;

1- Spinal dura: Biri, vertebral kanali doseyen periostal tabaka, digeri de spinal kordu koruyucu
bir kilif seklinde saran i¢ tabaka olmak {izere iki katlidir. Medulla spinalisi ve onun radikslerini
sarar. Yukarida foramen magnuma tutunur ve dura mater encephali ile devam eder. Asagida ise
conus medullaristen baglayip asagiya dogru iner filum terminaleyi sararak 2. sakral vertebra
hizasinda bir ¢ikmaz yaparak sonlanir. Bdoylelikle spinal ve epidural aralik da burada son bulmus
olur.

2- Araknoid: Duranin i¢ tabakasiyla sikica temasta olup onun gibi S2 vertebra hizasinda sonlanan
ince ve damarsiz bir membrandir. ikisinin arasinda ince bir lenf tabakas igeren potansiyel bir
subdural aralik mevcuttur. Pratikte spinal diizeyde subdural aralik ve subdural enjeksiyondan s6z
etmek zordur. Ancak bazen spinal veya epidural anestezi uygulamalari esnasinda istenmeden bu
aralifa girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamali ya da beklenmedik derecede yiiksek anestezi
gelisebilir.

3- Piamater: Beyin ve omurili§i saran ince vaskiiler bir membrandir. Spinal korda sikica
yapisiktir. Araknoid ile piamater arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, icinde bu iki

tabakay1 birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve BOS bulunur. S2 vertebra hizasinda sonlanir.

Superficial L9AMENUM e ryartabiral
tissues flavum disc

Vertebral

body
;= [LAnt. long.
" ligament
Supraspinous Post. lon
g.
ligament Interspinous ligament

ligament

Sekil 3 :Vertebral kolonun ligamentleri(8)



BOS

BOS o6zellikle yan ventrikiilde bulunan coroid plexsusdan {iretilir. Buradan salgilanan
BOS iki monrd deliginden gecerek 3. ve oradan da gecerek aquaductus Sylvii yoluyla
4.ventrikiile girer. Buradan iki lateral recessus yoluyla Luschka deliginden, recessus posterior
yoluyla da Magendia deliginden gegerek beynin ve omuriligin subaraknoidal bosluga ¢ikar. Bu
sekilde salgilanan ve subaraknoidal boslukta dolasan BOS araknoid membradan ven siniislerine
giren araknoid villuslariyla emilerek resorbe olur(9).

BOS renksiz ve berrak gortiniimde olup yaklagik 1006 dansitesi vardir. Toplam 120-150
ml volumu mevcut olup giinliik {iretilen ve resorbe olan miktar esit olup 500-800 ml dir. BOS

basinci oturur pozisyonda 15-20 cmH20 dur(7).

Spinal Kord

Foramen magnum hizasinda baglar, erkekte L1 vertebra alt kenarinda, bayanda L2
vertebra korpusu hizasinda, yeni doganda L3 hizasinda sonlanir. Sonlandigi bélgeye conus
medullaris denir. Bu anatomik durum spinal anestezi sirasinda igne ile spinal kordun zedelenme
thtimalinden dolay1 6nemlidir(10).

Conus medullaris sonrasi1 vertebral kanalda cauda denilen sinir demeti bulunur. Conus
medullaris S2 seviyesine kadar filum terminale interne olarak devam eder. S2 seviyesinde duray1
delerek filum terminale eksterna adini alir ve koksiste sonlanir(7).

Spinal kord bir anterior ve iki posterior arterden kanlanir. Venler ise vertebral kanalin
icinde ve disinda medulla spinalis boyunca uzanarak karmasik pleksuslar olusturur ve

intervertebral venlere drene olurlar(7).

Spinal Sinirler

Medulla spinalisin 6n ve arka kokleri intervertebral aralikta birleserek 31 cift spinal sinir
olusturur. Yukaridan asagiya dogru 8 ¢ift servikal, 12 ¢ift torakal, 5 ¢ift lumbal, 5 ¢ift sakral, 1
¢ift de koksikial sinir adin1 alir. On kokler motor noronda arka kokler ise duysal liflerden olusur.

Spinal anestezide blok yeri anatomik olarak bu spinal koklerdir(11).



Spinal sinirler subaraknoid aralikta pia mater ile ortiiliidiir. Spinal sinirler 3. fetal ayda
vertebral kanalin sonuna kadar uzanirken, dogumda ise L3 seviyesinde sonlanir(7).

Sempatik sinir sistemi spinal anestezide onemlidir. Sempatik sinirler T1-L2 segmentler
arasindan ¢ikmakta olup preganglioner ve postganglioner noronlardan olusmaktadir(7).

Dermatomlar

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlar1 dermatomlar1 belirler(7).

Sekil 4. Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi agisindan
cok Onemlidir. Dermatomlar sadece deri icin gegerli olup dermatom haritalart ile gosterilir.
Dermatom altinda bulunan organ ve kaslar genellikle farkli spinal sinirlerce innerve edilir. Baz1
dermatomlar su sekilde belirtilir:

e (8 dermatomu : Kiigiik parmak

e T1-2 dermatomu: Kol ve 6nkolun i¢ yiizii

e T4 dermatomu: Meme basi hizasi

* T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi

e T10 dermatomu: Gébek hizasi

+ L1 dermatomu: Inguinal bolge

e S1-4 dermatomu: Perine



Sekil 4: Dermatomlar (12)

Spinal Blogun Etki Mekanizmalari

Spinal anestezide BOS igine enjekte edilen lokal anestezik ilacin bir kismi sinir dokusu
tarafindan almir ve damar igine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. Ilacin diger bir kismi ise
yogunluk farki nedeniyle duradan diffiize olarak epidural araliga geger. BOS ig¢indeki lokal
anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden uzaklastik¢a azalir. Sinir dokusu tarafindan
alimma; ilacin BOS igindeki yogunluguna ve yag icerigine, sinir dokusunun lokal anestezik ile
temas eden yiizeyinin genisligine ve dokunun kanlanma diizeyine baglidir(2,10).

Spinal araliga spinal anestezi ile verilen lokal anestezik ilacin etki yeri spinal sinirlerin 6n
ve arka kokleridir. Bu etki lokal anestezik yogunlugu, sinir dokusunun lokal anestezikle temas
eden yiizey genisligi, yag icerigi ve kanlanmasiyla degisiklik gosterir. Kiigiik lifli sensoriyal
sinirler biiyiik lifli motor ndronlara gore daha once etkilenirler. A grubu lifler motor lifler olup
blok olugmasi ge¢ olup geri donme siiresi daha kisadir(13,14,15).

Sensoriyal blokla motor blok arasinda iki segmentlik seviye farki vardir. Spinal kord

iginde sempatik yollar ve preganglioner sempatik beta lifleri lokal anesteziklere duyarli olmalari



nedeniyle sempatik blogun sensoriyal bloktan daha asagida olabilecegi ve daha uzun

siirebilecegi anlagilmaktadir(2,16).

Spinal Anestezi Tipleri(7)

1) Saddle Blok

2) Asagi Spinal Blok

3) Yiiksek Spinal Blok

4) Tek Tarafli Spinal Anestezi
5) Total Spinal Blok

Spinal Anestezi Endikasyonlari(2,7,13,14,15,17,18)

1)Cerrahi Endikasyonlar

* Alt ekstremite cerrahileri

* Gluteal bolge cerrahileri

* Perine bolge cerrahileri

* Alt Abdomen cerrahileri (11)

* Lomber vertebra cerrahileri

+ Urolojik endoskopik cerrahiler

* Rektal cerrahiler

*  Obstetrik cerrahiler

* Vaginal dogum ve sezeryan

* Pediyatrik cerrahi
2)Vasospastik hastaliklarin organik kokenli hastaliklardan ayrimi
3)Terapotik Endikasyonlar

* Vasospastik patolojiler

*  Akut pankreatit

* Mezenter arter trombozu

* Koroner agrilar
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Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari(2,6,13,14,15,18,19)

1)Mutlak kontrendikasyonlar
* Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
* Septisemi- bakteriyemi
* Koagulapati
* Sok veya ciddi hipovolemi
e Artmis kafa i¢i basinci
» Terapotik antikoagiilasyon
* Hastanin islemi reddetmesi
2)Rolatif Kontrendikasyonlar
* Periferik ndropati
*  Mini doz heparin uygulanmasi
* Psikoz veya demans
* Aspirin ve diger antitrombositer ilaglar
* Bazi kalp hastaliklar1 (aort stenozu)
* Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklar1
* Koopere olmayan hastalar
» Siiresi belli olmayan cerrahi
*  Sirt agrist
*  Gegirilmis lomber cerrahi

e Cerrahin islemi reddetmesi

Spinal Anestezinin Teknigi

Spinal anestezi planlanan hastaya mutlaka girisim ile ilgili bilgi verilmeli, onaminin

alimmasi1 gereklidir. Hastanin sistemik ve fiziki muayenesi yapilmali, hematolojik ve

biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi gereklidir(1,7,10,11).
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Hastaya spinal anestezi yapilmadan once 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 olmasi gereklidir. Anestezi masasinda spinal
anestezi i¢in en uygun ilag¢ secilmeli ve uygun spinal igne hazir olmalidir. Spinal igneler
sunlardir(1,7): Sekil 5.

* Quincke-Babcock ignesi: Keskin kenarli, sivri uglu, deligi ugtadir.
»  Whitacre Ignesi: Kalem ucu seklinde deligi yandadur.

» Greene Ignesi: Kalem ucu seklinde keskin kenarlidir.

* Pitkin Ignesi: Kisa, keskin uclu, deligi en ugtadur.

 Tuohy Ignesi: Epidural ignesi

Spinal anestezi 3 pozisyonda yapilabilmektedir(7,18): Sekil 6.
1. Oturur pozisyonda
2. Lateral dekubitis pozisyonunda
3. Prone pozisyonda

Oturur pozisyon en uygun pozisyon olup isaret noktalar1 belirgindir. Saddle blok i¢in en
uygun pozisyon olup postural hipotansiyon riski yiiksektir. Lateral pozisyon hastalar i¢in rahat
bir pozisyon olup koopere olmayan hastalarda pozisyonu baskasi verebilir. Tek tarafli anestezi
icin uygun pozisyondur. Prone pozisyonu anorektal cerrahi i¢in uygun pozisyon olup aspirasyon

ve havayolu hakimiyeti konusunda dezavantaji vardir(12).
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Sekil 5: Spinal igneler(8)

ottt £ oRsyon

wratar pomsyon

 T—

Eﬁ ————_.___,_2 kadin
g ——":\_-,_\ erkek
i, prone pozisyon

Sekil 6: Spinal anestezi pozisyonlari(8)
Spinal anestezi i¢in ¢esitli yaklasim teknikleri vardir(18): Sekil 7.
1. Orta hattan yaklagim
2. Lumbosakral yaklasim
3. Paramedian yaklasim

4. Kontinii kateter teknigi
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A0orta hattan
sralkdagumn

Sekil 7: Spinal anestezi yaklagimlari(8)

Bunlardan en sik kullanilan orta hattan yaklasim teknigidir. Hastaya pozisyon verildikten
sonra merkezden perifere dogru enjeksiyon yeri temizlenir ve bolge steril delikli bir yesille
sinirlandirilir. Boyama soliisyonunun subaraknoidal araliga ge¢cmesini dnlemek icin bolge
steriliteye dikkat edilerek silinir. Spinal anestezinin uygulanmasi i¢in her iki krista iliaca
posterior superioru birlestiren ¢izgisel hat kullanilir. Bu hat ya L4 iin spindz ¢ikintisina ya da L4-
L5 arasma tekabiil eder. Lomber ponksiyon genellikle L2-L.3 veya L3-L4 vertebral araliktan
yapilir. Giris bolgesine intrakutan ve subkutan lokal anestezik yapilir ve bir siire beklenir(7).

Spinal igne; cilt, cilt alti, ligamentum supraspinale ve ligamentum interspinale
hissedilerek gecilir. Ligamentum flavumda hissedilen bir direngle karsilasilir ve bu tabaka
gecilerek 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 aralifa yavas olarak verilir ve spinal igne geri
cekilerek spinal enjeksiyon tamamlanir. Kullanilan soliisyonun hipo-izo-hiperbarik olmasina
gore hastaya pozisyon verilir spinal anestezinin etkinligi ve seviyesi Bromage skalasi ve pin
prick testi (hastaya sivri uclu bir igne batirarak duysal blok seviyesini dlgme) ile bakilir. Yeterli
seviyeye ulastiginda uygun pozisyon verilerek operasyona baslanir(1,7).

Orta hattan yaklasim sirasinda gegiren tabakalar(7):

* Cilt
e Ciltalt1
e Ligamentum supraspinale

e Ligamentum interspinale
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Ligamentum flavum
Duramater

Araknoid mater

Paramedian yaklasim sirasinda geciren tabakalar(7)

Cilt

Cilt alt1
Paravertebral kaslar
Ligamentum flavum
Duramater

Araknoid mater

Bromage Skalas1 (Motor blogun derecesini degerlendirmede kullanilan skaladir)(7,19)

0.
l.
2.

(98]

Hig paralizi yok, ayak ve dizini tam fleksiyona getirebilir.
Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir.
Dizini fleksiyona getiremez, sadece ayagini oynatabilir.

Ayak eklemi ve bag parmagin1 oynatamaz, tam paralizi vardir.

Lokal Anestezik flaclarmm Etki Yeri ve Mekanizmasi

Lokal anesteziklerin etki yeri spinal sinirlerin 6n ve arka kokleridir. Blok sirasiyla

asagidaki gibi tutulur(2,13,18,19,20):

Preganglioner sempatik lifler
Ist duyusu (sicak ve soguk)
Agr1 duyusu

Dokunma duyusu

Derinlik duyusu

Motor duyusu

Eklem pozisyon duyusu
Vibrasyon duyusu

Seviyesi en yliksek olan sempatik bloktur. Sempatik blogun iki segment altinda sensoriyal

blok, sensoriyal blogun iki segment altinda ise motor blok gelisir(18). Spinal anestezinin temel
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amaci, sensoriyal ve motor blok olusturmak olup, birlikte gelisen sempatik denervasyon,
genellikle sistemik degisikliklere neden olan bir yan etki gibi goriiliir (6).
Lokal anestezik ajanin dozunu etkileyen faktorler sunlardir(7,18):
1. Ajanin 6zelligine
2. Cerrahi girisim tipine
3. Cerrahi girisim siiresine
4. Hastaya ait 6zellikler
* Obesite (intraabdominal basi¢ artar, epidural vendz pleksus genisler,
epidural ve subaraknoidal aralik daralir.)
*  Gebelik
* Yas (spinal ve epidural alanin kompliansi azalir, epidural ve subaraknoidal
alan daralir.)

* Boy
Spinal Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Kullanilan ilacin tipi (hipo-izo-hiperbarik olmasi)
Enjekte edilen soliisyonun voliimii

Enjeksiyonun yapildig: seviye

Enjeksiyonun hizi

Soliisyonun dansitesi, barisitesi

Barbotaj uygulanip uygulanmamasi

Hasta pozisyonu

Intraabdominal basing (assit varlig, obesite, gebelik)

A S AR B e

Vertebral deformite (skolyoz, kifoskolyoz)
10. Gegirilmis spinal cerrahi

11. Ilacin yayilmasin etkileyen faktorler

* ilacin dozu

* lipid solubilitesi

* lokal kan akimi

* verildigi yiizey alan

16



12. Vazokonstriktor veya opioid eklenmesi (1)
13. Igne ucunun yonii
14. BOS un 6zellikleri
[lacin redistribiisyonu epidural aralikta ve araknoid membrandaki emilimle olur.

Redistribiisyon hiz1 total yiizey alan1 ve dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir(18).

Spinal Anestezinin Sistemlere Etkileri

1- Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri: Sempatik blokajin en 6nemli etkisi kardiyovaskiiler

sistemde olusan degisikliklerdir. Spinal blogun bu sistem {izerine etkisi i.v. a-1 ve B adrenerjik
blokerlerin kombine kullanimlar1 gibi etki gosterir. Goriillen en Onemli komplikasyon
hipotansiyondur. Sempatik denervasyon bolgesindeki arter ve arterioller dilate olmakta, total
periferik direng, dolayisiyla arteriyel basing diismektedir. Kan basincindaki bu diisme, sempatik
liflerin etkilenmedigi alanlarda kompansatuar 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
onemlidir. Ven ve veniillerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kayb1 s6z konusudur. Ancak
denerve olan venler tonuslarini koruyamadiklarindan maksimum derecede dilate olurlar. Venoz
kapasite artis1 ve kanin buralarda sekestre olmasi sonucunda vendz doniis azalir, kardiak output
ve kan basinci diiger. Pregangliyoner sempatik lifler T1 - L2 segmentlerinden kaynaklanirlar. Bu

nedenle L2 segmentinin altinda kalan bloklarda kardiyovaskiiler etkiler minimal diizeyde olusur.
Bu segmentin {istiine ¢ikan bloklarda ise sempatik denervasyonun derecesi artar. T1 - T3’e
ulagan blok tam sempatik denervasyon ile sonuglanir. Pregangliyoner kardiyoakselarator T1 - T4
liflerinin blokaj1 ve vendz doniisteki azalma sonucu sag kalp basinci diiger, gerilme reseptorleri
araciligiyla bradikardi gelisir. Kan basinci degerlerinin kontrol degerinin % 25’1 kadar diigmesi
halinde hipotansiyon tedavi edilmelidir. Spinal anestezi planlanan hastada voliim ag¢ig1 varsa
hipotansiyon daha belirgin sekilde ortaya ¢ikar. Bu nedenle hastalara iglem oncesinde intravenz
stvi verilmesi onemlidir. Hipotansiyon gelisen hastada intravendz sivi verilmesi hizlandirilir,

hastanin ayaklar1 kaldirilir, oksijen verilir. Bradikardi gelismis ise atropin 0.5 mg iv uygulanir.
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Hipotansiyonun devam etmesi halinde o ve f mimetik etkili bir vazopressor olan efedrin 5-10 mg
v uygulanabilir(1,7,10,13,14,15,17).

2- Solunum Sistemine Etkileri: 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. Diafragmanin
innervasyonunun C4 segmentinden c¢ikan spinal sinirlerle saglanmasindan dolayi, blogun
yukselerek interkostal kaslar1 etkilemesi solunum parametrelerinde 6nemli bir degisiklige neden
olmaz. Ancak yiiksek seviyeli torakal spinal anestezide maksimum soluma kapasitesi, maksimum
ekspiratuar hacim ve zorlu ekshalasyondaki maksimum intraplevral basinglar anlamli derecede
azalir. Ekspirium sirasindaki solunum mekanigindeki bozukluk trakeal ve brongiyal
sekresyonlarin atilimini zorlastirir(1,7,10,13,14,15,15).

Solunum durmast olduk¢a zor ve seyrektir. Bunun nedeni frenik sinirin tutulmasi degil,
kan basinci ve kardiak outputtaki diislise bagli medullar solunum merkezlerinde gelisen iskemiye
baghdir. Hipotansiyon ve kardiak outputun diizeltilmesiyle solunum kendiliginden geri
doner(7,13,14,15,17)

Seviye yiikseldik¢e torakal miyomlar etkilenerek interkostal paralizi gelisir. Diyafragma
saglikli kisilerde interkostal paraliziyi kontrol eder. Ancak bu kompansasyon assiti olan obez,
gebe, akciger problemi olan hastalarda miimkiin degildir(7,13,15).

Motor blok seviyesi sensoryal blok seviyesinden genelde daha asagida oldugundan orta
seviyeli servikal sensoryal anestezi de bile frenik sinir etkilenmez. Total spinal anestezi sonucu
geligen frenik sinir paralizisine bagli solunum arresti olduk¢a nadirdir(1,7,13,15).

3- Karaciger Uzerine Etkileri: Spinal anestezide, arteriyel kan basincindaki azalmaya

paralel olarak hepatik kan akimi da azalir. Bu azalma sistemik arteriyel ve hepatik vendz oksijen
icerigindeki farkin artisina neden olur. Karaciger fonksiyonlar1 normal olan hastalar ile 6nceden
bilinen karaciger hastaligi olanlar arasinda, spinal veya genel anestezi uygulamalar1 sonrasi
hepatik disfonksiyon gelisme siklig1 aymidir. Spinal anestezinin bu hastalarda avantaj ya da
dezavantajlar1 heniiz kanitlanamamustir. Bununla beraber, preoperatif donemde karaciger
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, uygun vakalarda, genel anestezi yerine spinal anestezinin
tercih edilmesi onerilir(7,13,14,15).

4- Bobrekler Uzerine Etkileri: Spinal anestezi sirasinda ortalama arter basinci 50

mmHg’'nin altina diisene kadar renal kan akimi korunur. 50 mmHg nin altina diismesi
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durumunda ise renal kan akimi ve idrar ¢ikisinda gecici azalmalar olur. Ciddi ve uzun hipotansif
periyodlar goriilse bile, postoperatif donemde kan basimncinin normale dénmesi ile renal

fonksiyonlar diizelir(7,13,14,15).

5- Hormonal ve Metabolik Yanmit Uzerine Etkiler: Spinal anestezi genel anestezide
gozlenmeyecek sekilde, operasyon sahasindan ¢ikan 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 gecgiren hastalarin
metabolik ve hormonal cevaplari birbirinden ayirt edilemez(7,10,13,14,15).

6- Sindirim Sistemine Etkileri: TS - L1 diizeyinde sempatik blokaj sonucu, parasempatik
tonus hakimiyeti 6n plana cikar ve buna bagli olarak ince barsaklarda kontraksiyon ve
sfinkterlerde gevseme olur. Bu etki, karin duvarinin gevsemesi ile birlikte iyi cerrahi kosullar
saglar(7,13,14,15).

Hastalarin 20% sinde bulanti ve kusma; serebral hipoksi hipotansiyon ve cerrahi islem
esnasinda organlarin ¢ekilmesine bagh gelisir(7,13,14,15,17).

7-_Mesane Fonksiyonlarina Etkisi: Spinal anestezide S2-S4 dermatomlarinin blokaji
sonucu mesane tonusu kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana
gelebilir. Bu nedenle bu hastalarin iyi takip edilmesi ve idrar retansiyonu gelisirse kateterizasyon

gereklidir(7,13,14,15).

Spinal Anestezinin Komplikasyonlar:

1. Blok sirasinda goriilen komplikasyonlar(7,13)
* Yetersiz spinal anestezi
* Yiiksek yada total spinal blok
* Kardiyak arrest
* Solunum arresti
* Sistemik toksik reaksiyon
* Hipotansiyon
* Bradikardi
* Bulanti-kusma

2. Blok sonrasi goriilen komplikasyonlar(7,13)
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* Basagrisi
* Spinal fonksiyon yerinde agri
* Menenjit veya menengismus
* Norolojik sekeller
+ Idrar retansiyonu
* Enfeksiyon
Yetersiz Spinal Anestezi: Spinal anestezinin cerrahiye yetecek analjezik etkisi olmamasi

ile karekteristiktir(7,13,15).

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(7,13,15).

Kardiyak Arrest: Sempatik blokaj ve vagal aktivite sonucu olusur. CPR ile hastaya
miidahale edilmesi gerekir(7,13,15).

Solunum Arresti: Yiksek 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(7,13,15).

Sistemik Toksisite: Yiiksek dozda kullanilan lokal anestezikler SSS’ni (ndbet ve biling
kayb1) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon, aritmiler, kardiyovaskiiler kollaps) etkileyerek
sistemik toksisiteye neden olabilirler. Etyoloji ve komplikasyonlara yonelik tedavi edilir. Alerjik
reaksiyon geligirse tablo degerlendirilerek sistemik yanit kontrol altina alinacak ilaglar
antihistaminik, steroid, adrenalin kullanilir(7,13,15).

Hipotansiyon: Total periferik rezinstansda, preload ve kardiak outputtaki diisme ile ortaya
cikar. ilk is maske ile 100%. oksijen verilmelidir. Hastaya hizli bir sekilde i.v. siv1 inflizyonu
(500-1000 ml) verilmeli diizelmezse vazokonstriktér bir ajan  yapilmalidir(7,13).
(efedrin,meteraminol)

Bulanti ve Kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem sirasinda organ
cekilmesine bagli olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise hipotansiyon tedavi edilmelidir.

Visseral reflekslerde inhalasyon veya i.v. anestezi gerekebilir(7,13,15).
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Bas Agnisi: Hastalarin ¢ogunda spinal anesteziyi izleyen 1-2 giin icinde ortaya
¢ikmaktadir. Ignenin duray: deldigi yerden BOS kagag1 olmakta ve bu miktar 20 m1’yi gegtiginde
bas agris1 gelismektedir. BOS basincinin diismesi sonucu, beynin sivi yastigindan yoksun kaldigi
ve agriya duyarli yapilarin gerilerek bas agrisina neden oldugu kabul edilmektedir. Bas agrisinin
gelismesinde ignenin kalinligi, hastanin cinsiyeti (kadin), yasi (geng) ve erken mobilize edilmesi
etkili faktorlerdir. Agr1 siklikla frontal bolgede, daha az olarak da oksipital bolgede goriiliir.
Nadiren yaygin olabilir. Zonklayic1 karekterdedir. Bulant1 ve kusma eslik edebilir(7,13,15).

Proflakside girisim Oncesi siv1 yiiklenmesi, daha ince spinal igne se¢imi(22-26 numara),
dogru teknik uygulanmasi (dura lifleri longutidal uzanir) ile 6nlenebilir(7,13).

Tedavide(7,13,15);

* Yatak istirahati ve abdominal bandaj

* Kodein(30 mg) ve aminosalisilik asit(600 mg)

e Oral su alinim1 (4 giin siire ile en az 3 1t/giin)

* Oral alinamiyorsa i.v. 5% dekstroz solusyonu

* Nikotinamid (100 mg) 2 giin siire ile giinde 3 kez i.m. uygulanir.

* ADH 1/2000 den giinde 3 kez 1 ml i.m. uygulanir.

*  30-40 ml serum fizyolojik ile ya da hastanin kendi kani ile lomber epidural blok veya
kaudal enjeksiyon uygulanmasi

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(7,13,15).

Semptomlar hafif ise tedavi gerektirmez iken menejit tablosu oturmuzsa uygun
antibiyoterabi yapilir(7,13).

Norolojik Komplikasyonlar: Ciddi ve kalici norolojik hasar son derece nadir olup, iskemi,
direkt travma veya kullanilan ilaglarin kimyasal etkilerinden kaynaklanir. Steril kosullara 6zen
gosterilmesi, norolojik belirtileri olan sistemik hastaliklarda spinal anestezi uygulanmamasi,
toksisitesi yiiksek ilag ve yogunluklardan kaginilmasi ile bu olasilik en aza indirilebilir. Spinal
kordda iskeminin baslica 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¢ donemde goriilebilir. En sik medulla spinalisin lumbosakral bolgesi
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etkilenmekte; perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlarinda bozukluk, barsak ve
mesane fonksiyonlarinda azalma ile kendini belli etmektedir. Bazi hastalarda gecici norolojik
semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip olmaksizin bacaklara yayilan bel agrisi ile
karakterizedir. Blogun ¢6ziilmesinden sonra goriiliir; genellikle birkag giin iginde spontan olarak
gecer. Etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir(7,13,15).

Sirt Agnisi: Enjeksiyon esnasinda lokal doku irritasyonu, hiperemi ve kaslarda refleks
spazm goriilebilir. Sonu¢ olarak hastalarda 10 - 14 giin siirebilen sirt agris1 sikayeti
olabilir(7,13,15).

Kauda Equina Sendromu: Mesane ve anal sfinkter kontroliiniin kaybi, perianal duyu
kaybi, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile karekterize, uzamis veya kalici1 norolojik
defisit olarak tanimlanir(7,13,15).

Uriner Retansiyon: S2 - S4 dermatomlarinin blokaji sonucu mesane tonusu kaybolur,
iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir(7,13,15).

Spinal hematom: 1/220.000 oraninda goriiliir. Koagulasyon bozuklugu olan hastalar risk
grubundadir (1,7,16).

LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler, sinir lifleri boyunca impuls iletimini gecici olarak bloke eden
ilaclardir. Tiim sinirleri bloke ettikleri i¢in etkileri sadece istenilen duyunun kaybi ile simirlt
kalmaz. Lokal anestezikler membran Na kanallarinin agilmasini engelleyerek hiicre igine Na
akimin1 engellerler. Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde(7,21,22,23);

* Depolarizasyon hizin1 yavaglatirlar.

* Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltir ve kaldirirlar.

» Eksitasyon esigini yiikseltirler.

* Refrakter periyotu uzatirlar.

+ Impuls iletim hizin1 diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.

 Iletimin giivenlik faktdriinii azaltirlar.

Sinir lifleri A, B, C olmak iizere {i¢ gruba ayrilirlar. 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 cabuk etkilenirler. Agr lifleri ilk 6nce
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bloke olur, bunu diger duyularin (soguk, sicak, dokunma ve derin basing duyusu) kaybi izler, en
son ise motor fonksiyonlar kaybolur(24).

Lokal anestezikler genellikle bir benzen halkasindan yapilmis lipofilik grupla, bu gruptan
ester veya amid bagi igceren bir ara zincir ile ayrilmis hidrofobik gruptan olusmaktadir. Fizyolojik
pH’da genellikle zayif bazik maddelerdir. Lokal anesteziklerin giicleri, lipid ¢Oziintirliikleri ve
lokal anestezigin hidrofobik ortama penetrasyon yetenegi ile ilgilidir(7).

Cm; sinir liflerinde iletimi durduracak minimum lokal anestezik konsantrasyonudur.
Goreceli etkinlik olarak kabul edilen bu degere; sinir lifinin tipi ve myelinizasyon derecesi ile,
ortamin pH’1 (asidik pH blogu antagonize eder) ve elektrolit konsantrasyonlart (hipokalemi ve
hiperkalsemi blogu antagonize eder) gibi faktorler etki eder(18,19).

Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan diizeyleri yeterince
yiikseldiginde cesitli organ sistemlerini etkilerler. Baglica sistemik etkilerini santral sinir
sisteminde gosterirler. Diisiik konsantrasyonlarda sedasyon, gorsel ve isitsel bozukluklar,
huzursuzluk, sersemlik ve anksiyeteye neden olurlarken, yiiksek konsantrasyonlarda ise
nistagmus, titreme, konviilziyon, solunum ve kardiyak depresyon olusturabilirler(16,18).

Sinir Liflerinin Siniflandirilmasi(18)

e Sif Aksiyon Myelin Cap Cm

* Ao Motor Var++++++++

* AP Hafif dokunma, basing, agr1 Var + + + + + +
* Ay Kas duyusu (propriosepsiyon) Var + + + + +
* Ad Agn,1s1 Var +++

* B Preganglioner sempatik lifler Var + + +

* CAgrn, basing Yok ++++

BUPiVAKAIN(Marcaine®)

Amid yapida lokal anestezik ajandir. Latent zamani kisa, etkisi uzun bir ajandir. Piperidin
halkasi lizerine butil grubu eklenmistir. Kimyasal yapisi; L-n Butyl-Piperidin 2 carboxyl acid-2-6
dimethyllanilid-Hydrochroli’dir.Sekil 7. Etkisi en uzun lokal anesteziklerden biridir(3-5 sa).
Lidokainden 3-4 kat daha etkili fakat toksisitesi 4 kat daha fazladir. Kisa etki stireli lokal

anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir(18). Plazma klirensi 0.58 It/dk, eliminasyon yarilanma
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siiresi 2.7 saat ve hepatik ekskresyon orani 0.40’tir. Basta al - asit glikoprotein olmak iizere
plazma proteinlerine % 96 oraninda baglanir. Plesantay1 kolaylikla gecer. Plazma proteinlerine
baglanma orani anneye gore fetliste daha diisiiktiir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Spinal
anestezide 0,5-0,75% konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg dan kullanilir. Spinal anestezi amaciyla
kullannomda ise anestezik etkinlik 3-4 dk i¢inde baslamakta  ve 3,5-4 saat devam
etmektedir(13,25,26). Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok yapici ekisinden daha fazla
olarak duysal blok meydana getirmektedir. Bu 6zelliginden dolay1 dogum analjesi ve postoperatif
analjezide populer bir ajan haline gelmistir. Bupivakain, intravendz rejyonel anestezi(RIVA),
presakral ve paraservikal bloklar i¢in uygun degildir(19,25). Soliisyon pH’1 4.5 - 6.5 olup,
pKa’s1 7.7°dir. Fizyolojik pH’da % 33 oraninda iyonize olmayan baz seklindedir. Karacigerde
glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yar1 6mrii erigkinde 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.
Maksimum oOnerilen doz erigkin hasta i¢in 200 mg dir, eger adrenalin eklenirse 250 mg
gecmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yaris1 veya Y4 i kadar tekrarlanabilir, fakat 24 saatte
maksimum 400 mg 1 gegmemelidir(18,25,29). Sistemik toksik etkisi KVS ve SSS iizerine
olmaktadir(27).

SSS Etkileri

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde baslangicta serebral korteksteki inhibitor yollar
ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce stimiilasyon daha sonra depresyonla
karekterizedir. Kortikal uyarilma ile heyacan, huzursuzluk, bas agrisi, bags donmesi, kulaklarda
ugultu, nistagmus, agiz g¢eresinde 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 apne gelisir(19,26,27).

Bupivakain toksisitesinin tedavisi olduk¢a zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve hipoksi ile
agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest resiisitasyona cok

direnclidir(19,26,27).
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Sekil 7: Bupivakainin kimyasal yapis1 (30)

Resiisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek olmasi bupivakainin proteinlere
yiksek oranda baglanmasina ve yiiksek lipid ¢oziiniirliigii nedeni ile ajanin kalpteki iletim
sisteminde birikerek refrakter re -entry aritmilere neden olmasina baglanmistir(30).

Bupivakainin R ve S olmak iizere iki izomeri bulunur. R izomeri, S izomerine oranla A -
V iletim zamanini belirgin sekilde uzatir. Bupivakainin kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar1
ve intraselliiler kalsiyum akimi ile negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi iizerine
olan olumsuz etkilerine bagli oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard kontraksiyon
giiclinii azaltmasi, depolarizasyon hizin1 ve aksiyon potansiyel amplitiidiinii diigiirmesi 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 ¢ikarilabilir. Doz
tekrar1 3 saatten dnce yapilmamalidir. Giinliik maksimun doz ise 600 - 800 mg’1 gegmemelidir(9
mg/kg/giin) (25,28,31).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Kardiyotoksisitesi muhtemelen hem direk hem indirekt kardiyak etkileri sonucudur. Direk
etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardyiak arreste yol agabilecek ventrikiiler
tasikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de igeren
kardiyotoksisite olusturur. Indirek etkili sempatik kardiyak innervasyonun blokajmi ve diger SSS
ile ilgili mekanizmalar igerebilir. Miyokardial Na+ kanallarinin blokaji da kardiotoksisiteye
neden olabilir. Yiiksek dozda hizla verildiginde veya ven igine yanlishkla enjeksiyon
yapildiginda; once A-V ileti yavaglar. EKG ve QRS kompleksinde genisleme, hipotansiyon,
bradikardi gelisebilir ve oldukca sik olarak ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon sonrasi
asistoli goriilebilir. Bupivakain ile olusan kardiyotoksisite resusitasyona kolay cevap
vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize

eder.(19,26,27)
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LEVOBUPiVAKAIN(Chirocaine®)

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridinin saf S(-) enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir(31, 32). Sekil 8. Kimyasal ad1 S-1 butil, 2 piperidil,
farmo 2'.6'xy lipid hidroklorid’dir. Molekiil formiilii CI8H28N20 dur. Soliisyonun PH’s1 4-6.5
dir(19, 26, 27). 97% oranda plazma proteinine baglanirlar(26, 32, 33, 34, 35) Levopubivakainin
bupivakainden daha uzun siireli duysal blok olusturduguna dair ¢aligmalar vardir(33,35,36,37).
15 mg levobupivakainin intratekal verilmesinden sonra duysal blok zamani 6.5 saattir.
Levopubivakainin diisiik dozlarda da daha fazla vazokonstriktor etki yaptig1 1ileri
siirlilmiistiir(35). Bupivakain benzeri anestezik etkisi mevcuttur. Yapilan hayvan ¢alismalarinda
bupivakaine gore daha az toksik olup letal dozun bupivakaine gore 1.3-1.6 kat daha yliksek
oldugu gozlenmistir(32,38,39,40,41). Levobupivakainin ana metaboliti 3  hidroksi
levobupivakain olup glukoronik asid ve siilfat ester konjugatlara ¢evrilir ve idrar ile atilir. Bobrek
yetmezliginde idrarla atilan metabolitleri birikebilir. Hepatik disfonksiyonlu hastalarda
eliminasyon uzar. Levobupivakain sitokrom P450(CYP) sistemi tarafindan metabolize
edilir(26,29,33,34,35).

SSS Etkileri

Levobupivakainin ortalama konvulzif dozu bupivakaine gore daha yiiksektir.
Levobupivakainin SSS yan etkilerinin daha az oldugu gosterilmistir(40, 41). Hayvan
calismalarinda konviilziyon ve apne olusturma olasihiginin  daha disik oldugu
gosterilmistir(34,42,43).

Levopubivakainin vazokonstriktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya c¢ikan duysal blogun
daha uzun siirmesini ve SSS toksisitesinin daha diisiik olmasini agiklamaktadir(33).

Kardiovaskiiler Sisteme Etkiler

Yapilan hayvan calismalarinda bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS

genislemesi ve aritmi goriilme sikliginin daha diistik oldugu gosterilmistir(32,37,40,42).
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Sekil 8: Levobupivakainin kimyasal yapis1(44)
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GEREC VE YONTEMLER

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurul onay1 alindiktan sonra elektif cerrahisi
planlanan spinal anestezi uygulanabilecek, 18-65 yas arasi, cerrahi girisimin spinal anesteziye
engel olusturmadigi, spinal anestezi olmasinda herhangi bir kontrendikasyonu bulunmayan,
operasyon siireleri 2 saati gegcmeyen, ASA I-II 50 hasta 2 grup halinde alindi. Tiim hastalar
preoperatif bir giin 6nce goriiliip rutin ve hematolojik tetkikleri incelendi. Hastalar yapilacak
islem hakkinda bilgilendirilip onamlar1 alinda.

Hastalar operasyon masasina alinmadan once preop odasinda 10ml/kg izotonik NaCl
solusyonu 30 dakika i¢inde verildi. Hasta operasyon masasina alindiktan sonra 0.03 mg/kg
midazolom i.v yolla premedikasyon amacli yapildi. Hastalar operasyon masasinda genel
anestezide kullanilan standart monitorizasyonu (EKG, non invaziv TA, pulse oksimetre.)
yapildiktan sonra demografik bilgileri, sistolik ve diastolik basinglari, nabiz dakika sayilar
Ol¢iiliip not edildi. Her an genel anesteziye gecilebilecek sartlar saglandi.

Hastalar operasyon masasinda oturur pozisyonda iken anestezi uygulanacak bolge
dezenfektan ile silinerek steril delikli bir yesille ortiildiikten sonra 22G spinal ignesi ile L3-L4
mesafesinden median yaklagim ile subaraknoid araliga girilip BOS akis1 gozlendikten sonra A
grubu hastalara 3 ml(15 mg) izobarik 0.5% bupivakain(marcaine®), B grubu hastalara 3 ml(15
mg) 0.5% levobupivakain(chirocaine®) verildi. Hastalar supin pozisyonda 30 derece aci ile
yatirildi. Hastalarda duysal blok seviyeleri her 30 sn de bir olacak sekilde kontrol edildi.
Intratekal enjeksiyonun yapilmasindan itibaren agri duymadig1 ana kadar gegen zaman aralig1
duysal blok baslangi¢ zamani olarak kabul edildi. Ayni sekilde her 30 sn de bir hastalarin
bromage skorlar1 takip edildi ve intratekal enjeksiyon yapildiktan sonra bromage 2-3 olmasi ile
gecen zaman araligi motor blok baslangic zamanmi olarak degerlendirildi. Hastalarda yeterli
analjezi saglandiktan sonra operasyona baglandi. Hastalarin preop, 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 40, 50,
60, 75, 90, 105, 120. dakikalarda sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyal basinglar1 ve nabizlari
not edildi. Operasyon sirasinda hipotansiyon gelismesi iizerine (sistolik arteryel basincin bazal
degerinden 30% dan daha fazla diismesi) 200 ml izotonik soliisyonu hizli bir sekilde 10 dakika
icinde verildi, diizelme olmadiginda 5 mg efedrin i.v. uygulandi. Bradikardi (45/dk altinda nabiz
say1s1) gelistiginde 0.5 mg atropin i.v. yolla yapildi.
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Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket programi
kullanildi. Karsilastirmalarda Student’s t, Paired t test, Fisher exact test ve ki-kare testleri

kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Olgularin dermografik o6zellikleri (Tablo 1, Tablo II)

Chirocaine grubu Marcaine grubu

Ortalama SS Ortalama SS p
Yas 38,76 15,65 47,68 =+ 15,92 ,051
Boy 171,44 + 8,39 169,32 + 9,40 ,404
Kilo 74,08 + 11,69 72,28 + 12,36 ,599
BMI 2526 £ 4,13 2524 + 4,02 ,983

Tablo I: Hastalarin yas, boy, kilo, BMI ortalamalar:

Gruplar arasinda BMI ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gbzlenmedi. p>0.05

Gruplar arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
gbzlenmedi. p>0.05

Gruplar arasinda boy ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
gbzlenmedi. p>0.05

Gruplar arasinda kilo ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

gbzlenmedi. p>0.05.
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Chirocaine grubu Marcaine grubu

N % N % Ki-kare p
CINSIYET
Erkek 18 72,0 20 80,0
Kadin 7 28,0 5 20,0 0,43 0,508
ASA
I 22 88,0 21 84,0
11 3 12,0 4 16,0 0,500

Tablo I1: Hastalarin cinsiyet ve ASA yiizdesi

Gruplar arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi.
p>0.05

Gruplar arasinda ASA skoru bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gozlenmedi. p>0.05
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Motor ve duysal blok degerleri (Tablo I1I)

Chirocaine grubu Marcaine grubu

N % N % Ki-kare p
10.DKDA MOTOR
Bromage 2 22 88,0 6 24,0
Bromage 3 3 12,0 19 76,0 0,000%**
Postop Motor
Bromage 2 5 20
Bromage 3 20 80,0 25 100,0 0,050*

Tablo II1: Hastalarin 10.dk ve postoperatif bromage skorlarimin yiizdesi

Marcaine grubunda 10. dakikada motor blok, Chirocaine grubuna gore anlamli derecede
3 seviyesinde bulundu.

Marcaine grubunda postop motor blok, Chirocaine grubuna goére anlamli derecede 3
seviyesinde bulundu.

Motor ve duysal blok baslangig siireleri (Tablo IV, Grafik I, Grafik II)

Chirocaine grubu Marcaine grubu

Ortalama  SS Ortalama  SS p
Motor etki baslama siiresi 8,99 + 5,41 3,54 + 1,86 ,000%**
Duyusal etki baglama siiresi 8,47 =+ 5,25 3,26 + 1,78 ,000%%**
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Tablo IV: Hastalarin motor ve duyusal blok etki baslangi¢ siirelerinin ortalamasi

Chirocaine grubunda motor blok etki baslama siiresi, Marcaine grubuna gore anlaml
derecede daha uzun oldugu goriildii. p<0.001.

Chirocaine grubunda duysal blok etki baglama siiresi, Marcaine grubuna gore anlaml

derecede daha uzun oldugu goriildi. p<0.001.
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Grafik I: Motor etki baslama siiresi
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Grafik II: Duysal etki baslama siiresi

istolik arteriyal basin¢ degerleri (Tablo V, Tablo VI, Grafik I1I)

SAB Chirocaine grubu Marcaine grubu
Ortalama SS Ortalama SS P

Preop 134,56 + 25,52 136,12 + 14,42 ,791
1.dk 129,28 + 24,60 129,12 + 14,43 978
3.dk 126,84 + 2577 12336 + 13,98 ,556
5.dk 123,28 + 23,45 121,92 + 13,17 ,802
10.dk 124,08 = 19,43 11696 + 11,42 ,121
15.dk 120,32 + 17,98 113,84 + 16,12 ,186
20.dk 11824 =+ 19,98 115,84 + 13,54 ,621
30.dk 117,76 + 20,43 114,44 + 1597 ,525
40.dk 118,36 + 19,75 117,04 += 12,63 ,780
50.dk 118,00 + 18,98 115,28 + 15,53 ,582
60.dk 118,08 + 19,36 111,72 + 25,13 ,321
75.dk 117,20 £ 19,84 116,08 + 14,14 ,819
90.dk 118,12 + 17,94 114,88 + 13,82 ,478
105.dk 119,32 + 18,61 115,84 =+ 13,88 ,457
120.dk 121,72 + 20,96 11640 + 14,43 ,301

Tablo V: Hastalarn sistolik basin¢larin ortalama degerleri
Gruplar arasinda hi¢bir donemde sistolik arter basinct degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik goézlenmedi. p>0.05
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Chirocaine grubu Marcaine grubu

,071 ,034%

,009%* ,000%**
,000%** ,000%**
,004%* ,000%**
,000%** ,000%**
,000%** ,000%%*
,000%** ,000%**
,000%** ,000%%*
,000%** ,000%**
,000%** ,000%%*
,000%** ,000%**
,000%** ,000%%*
,000%** ,000%**
,005 ,000%**

*p<0.05  **p<0.01 wx%p<(0.001

Tablo VI: Hastalarin sistolik basin¢ degerlerinin istatistiksel karsilagtirilmasi

Chirocaine grubunda 1.dk haricinde tiim donemlerde sistolik arter basinci degerleri
preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diisiik oldugu goézlendi. p<0.01 ve p<0.001

Marcaine grubunda tiim donemlerde  sistolik arter basinci degerleri preoperatif

degerlerine gore anlamli derecede diislik oldugu goézlendi. p<0.05 ve p<0.001
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Grafik III: Chirocaine ve bupivakaini sistolik basin¢ degerleri

Diyastolik basi¢ degerleri(Tablo VII, Tablo VIII, Grafik IV)

DAB Chirocaine grubu Marcaine grubu
Ortalama SS Ortalama SS p

Preop 80,92 + 13,85 82,16 + 9,75 , 716
1.dk 78,32 =+ 15,84 78,76 =+ 11,78 912
3.dk 75,48 =+ 14,26 74,20 =+ 11,13 , 725
5.dk 77,04 =+ 14,36 74,72 =+ 12,62 ,547
10.dk 75,08 =+ 11,79 71,84 =+ 7,77 ,257
15.dk 72,72 =+ 11,19 69,96 =+ 11,26 ,389
20.dk 71,84 =+ 10,35 68,96 =+ 10,41 ,332
30.dk 71,68 =+ 11,65 70,08 =+ 13,31 ,653
40.dk 72,80 =+ 12,10 69,20 =+ 10,88 274
50.dk 72,08 =+ 11,13 68,72 =+ 9,41 ,255
60.dk 71,88 =+ 10,59 68,80 =+ 9,16 277
75.dk 71,84 =+ 11,63 68,36 =+ 9,92 ,261
90.dk 73,04 =+ 9,94 69,68 =+ 9,51 ,228
105.dk 73,72 =+ 10,20 70,12 =+ 8,89 ,190
120.dk 73,72 =+ 10,08 70,52 =+ 9,12 ,245

Tablo VII: Hastalarin diyastolik basin¢larinin ortalama degerleri

Gruplar  arasinda hi¢bir donemde diyastolik arter basinct degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. p>0.05
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Chirocaine grubu Marcaine grubu \
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Tablo VIII: Hastalarin diyastolik degerlerinin istatistiksel karsilastirlmasi

Chirocaine grubunda 1.dk ve 5.dk haricinde tiim donemlerde diyastolik arter basinci
degerleri preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diisiik oldugu gozlendi. p<0,05 p<0.01
ve p<0.001

Marcaine grubunda 1.dk haricinde tiim donemlerde diyastolik arter basinci degerleri

preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diisiik oldugu goézlendi. p<0.001
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Grafik IV: Levobupivakain ve bupivakainin diastolik basin¢ degerleri
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Ortalama arteriyal basin¢ degerleri(Tablo IX,Tablo X, Grafik V)

OAB Chirocaine grubu Marcaine grubu
Ortalama SS Ortalama SS P

Preop 98,64 =+ 16,71 100,04 = 10,26 ,723
1.dk 95,36 =+ 17,77 95,44 =+ 11,44 ,985
3.dk 92,92 =+ 16,83 90,72 + 10,87 ,585
5.dk 92,68 =+ 16,91 90,32 =+ 11,92 ,571
10.dk 91,48 =+ 13,47 86,92 + 8,45 ,158
15.dk 88,64 + 12,80 84,48 + 12,21 ,245
20.dk 87,12 =+ 12,70 84,60 =+ 10,38 ,446
30.dk 87,00 + 14,21 84,60 + 13,07 ,537
40.dk 87,96 + 14,21 84,76 =+ 10,86 ,375
50.dk 87,32 + 13,10 84,20 + 10,63 ,360
60.dk 87,36 + 12,79 84,48 + 10,15 ,382
75.dk 86,92 + 13,81 84,32 + 10,24 ,453
90.dk 88,04 + 11,76 84,92 + 10,02 ,318
105.dk 88,96 + 12,26 85,36 + 9,30 ,248
120.dk 89,00 + 12,31 85,76 + 9,77 ,308

Tablo IX: Hastalarin ortalama arteryel basin¢larnin ortalama degerleri

Gruplar arasinda hi¢bir donemde ortalama arter basinct degerleri bakimindan istatistiksel

Chirocaine grubu Marcaine grubu \

olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi. p>0.05
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Tablo X: Hastalarin ortalama basin¢ degerlerinin istatistiksel karsilastirilmasi
Chirocaine grubunda 1.dk haricinde tiim donemlerde ortalama arter basinci degerleri
preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diisiik oldugu gozlendi. p<0.01 ve p<0.001
Marcaine grubunda 1.dk haricinde tiim donemlerde ortalama arter basinci degerleri

preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diisiik oldugu goézlendi. p<0.001
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Grafik V: ilaclarin ortalama arteryel basin¢larimin karsilastirilmasi

Kalp atim hiz1 degerleri(Tablo XI, Tablo XII, Grafik VI)

KAH Chirocaine grubu Marcaine grubu
Ortalama SS Ortalama SS p

Preop 84,24 + 16,06 84,44 =+ 14,04 ,963
1.dk 80,40 =+ 15,04 84,36 =+ 17,70 ,398
3.dk 82,24 =+ 15,63 88,28 =+ 14,05 ,157
5.dk 82,52 =+ 16,25 86,44 =+ 14,27 ,369
10.dk 79,04 + 14,91 82,60 =+ 14,63 ,398
15.dk 76,32 + 16,32 76,04 + 14,88 ,950
20.dk 76,92 + 16,15 77,00 =+ 16,08 ,986
30.dk 75,08 =+ 14,61 75,04 + 16,69 ,993
40.dk 74,60 =+ 13,99 75,48 + 14,84 ,830
50.dk 73,48 + 13,30 7520 =+ 15,09 ,671
60.dk 70,56 + 14,25 74,04 + 15,39 411
75.dk 72,28 + 13,80 72,84 + 16,42 ,897
90.dk 74,80 =+ 16,09 75,84 + 14,15 ,809
105.dk 73,48 + 14,45 75,56 + 15,15 ,622
120.dk 72,32 + 14,52 76,16 =+ 13,94 ,345

Tablo XI: Hastalarin kalp atim hizlarinin ortalama degerleri
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Gruplar arasinda hicbir donemde kalp atim hiz1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak

Chirocaine grubu Marcaine grubu \

anlamli bir farklilik gériilmedi. p>0.05
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Tablo XII: Hastalarin kalp atim hizlarinin istatistiksel karsilagtirilmasi

Chirocaine grubunda 1., 3. ve 5.dk haricinde diger donemlerde kalp atim hiz1 degerleri
preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diisiik oldugu gézlendi. p<0.05 p<0.01 ve p<0.001

Marcaine grubunda 1., 3., 5. ve 10.dk haricinde diger déonemlerde kalp atim hiz1 degerleri
degerleri preoperatif degerlerine gére anlamli derecede diisiik oldugu gozlendi. p<0.05 p<0.01 ve

p<0.001
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Grafik VI: Tlaclarin kalp atim hizlarindaki degisiklik

EK ila¢ veya sivi ihtiyaci(Tablo XIII)

Chirocaine grubu Marcaine grubu
N % n % Ki-kare p
Ek ilag gereksinimi
0 21 84,0 20 80,0
1 4 16,0 5 20,0 0,500

Tablo XIII: Hastalarin ek ilac veya sivi ihtiya¢larimin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda ek ilag gereksinimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik

gozlenmedi. p>0.05

istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik
paket programi kullanildi. Karsilastirmalarda Student’s t, Paired t test, Fisher exact test ve ki-

kare testleri kullanild1. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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TARTISMA

Spinal anestezi uygulamalar1 oldukca giivenli bir anestezi yontemi olup 6zellikle alt batin
ve alt ekstremite cerrahisinde sik kullanilmaktadir. Spinal anestezide blok olusturmak igin
kullanilan lokal anestezikler uygun ve dikkatli kullanildik¢a olduk¢a az yan etki profilini
sahiptirler(25, 26, 27, 32, 33, 34)

Levobupivakain yeni kullanim pratigine girmis bupivakainin S(-) enantiomeridir.
Levobupivakainin racemic bupivakaine gore benzer farmakokinetik 6zellikler géstermekte olup
yapilan ¢alismalarda levobupivakainin kardiyovaskuler ve merkezi sinir sistemi yan etkilerinin
bupivakaine gore daha az oldugu etki baslangi¢ siiresinin ve etki siiresinin, spinal anestezi
sonrast hemodinamik degisikliklerin bupivakainle ayni oldugu belirtilmistir. Levobupivakainin
bu nedenle kardiyovaskuler rahatsizligi olan hastalarda yeni bir alternatif olabilecegi
bildirilmistir. Ancak levobupivakain ile yapilan ¢alismalarin yeterli olmadig1 daha ¢ok g¢alisma
yapilmasi gerektigi soylenmistir(45, 46, 47).

Glaser ve ark(45) elektif kalca ameliyat gegirecek ASA I-II olan 80 hasta {izerinde
yaptiklar1 ¢alismada, yarisina 3.5 ml(17.5 mg) 0.5% levobupivakain yaris1 da 3.5 ml(17.5 mg)
0.5% izobarik bupivakain intratekal uygulanmislardir. Duyusal blok pinprick testi ile, motor blok
da modifiye bromage skoru ile kontrol etmislerdir. Sensoriyal blokajin ve motor blokajin
baslangi¢ zamani intratekal uygulamayla sensoriyal blogun maksimum yayilis1 arasindaki siire
olarak, motor blok da bromage 3 oldugu zaman kabul etmislerdir. Hemodinamik degiskenler
(kan basimci, kalp hizi.) kaydetmiglerdir. Sensoriyal blokajin baslangic zamani levobupivakain
grubunda; 11+ 6 (9.5- 13.4) dk olarak bulunurken motor blok baslangi¢c zaman1 10+ 7 (4- 8) dk,
bupivakain grubunda sensoriyal blogun baslangic zamani 13+ 8(10.4- 15.7) dk, motor blok
baslangi¢ zamanmi1 9+ 7 (3- 5) dk olarak bulmuslardir. Motor ve sensoriyal blokajin baglangic
zamani agcisindan levobupivakain ve bupivakain arasinda anlaml bir fark olmadigini, her iki
grupta da kalp hizi ve ortalama arteriyal basinglar da 6nemsiz diisiisler gostermesine ragmen
hemodinamik olarak gruplar aras1 farklik gbzlenmedigini belirtmislerdir. Sonug¢ olarak intratekal
bupivakain, racemik bupivakainle esit etkide fakat levobupivacain racemik bupivakaine gore
daha az toksik oldugunu soylemislerdir. Bizim c¢aligmamista da goriildigii gibi intratekal
uygulanim sonrast her iki grupta da hastalarin ortalama arteriyal basinglari ve kalp atim

hizlarinda hafif bir distikliik goriilmiis olmasina ragmen hemodinamik yanit a¢isindan anlamli
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bir fark goézlemedik(bkz tablo IX, X, XI, XII. grafik V, VI). Ancak bizim yaptigimiz ¢alismada
levobupivakainin motor blok baslangi¢ siiresi 8.99 dk, duysal blok baslangic siiresi 8.47 dk
bulunurken, bupivakainin motor blok baslangi¢ stiresi 3.54 dk, duysal blok baslangig siiresi 3.26
dk bulunmus olup levobupivakainin etki baslangic siiresinin bupivakaine gore anlamli derecede
uzun oldugu gorilmiistiir(bkz. Tablo VI. Grafik I, II). Ayrica bizim yaptigimiz c¢aligmada
levobupivakain grubunda motor blok 10. dk da 22 hastada bromage 2 iken bupivacaine grubunda
ancak 6 hastada motor blok bromage 2 olarak bulundu. Ayni sekilde postoperatif motor blok
levobupivakain grubunda 5 hastada bromage 2 iken bupivacain grubunda tiim hastalar bromage 3
bulunmustur.(bkz: Tablo: III)

Burke ve ark (48) elektif alt ekstremite cerrahisi planlanan 18 hastaya 3 ml (15 mg) 0.5
% levobupivakain intratekal uygulamislardir. Glaser ve arkadaslar1 gibi onlarda kalp hizinda ve
ortalama arteriyal basing da hafif diisiisler gormelerine ragmen hemodinamik degisiklikler
acisindan herhangi bir farklilik bulamamislardir. Sensoriyal blok baslangi¢ zamani ortalama 3 dk
(2-10 dk) motor blok baslangi¢c zamani ortalama 5 dk (2-10 dk) olarak bulunmuslardir. Burke ve
arkadslar1 bizim c¢alismamizin aksine levobupivakainin sensoriyal ve motor blok baslangi¢
zamanlarim1 daha kisa bulmuslardir. Ancak hasta sayisina bakildigi zaman bizim c¢alismamizin
daha anlamli oldugu diistinmekteyiz.

Fattorini F ve ark(46) yaptiklar1 calismada ortopedik major cerrahi alan 60 hastada
intratekal olarak uygulanan 0.5 % levobupivakain igeren ve 0.5 % racemik bupivakain 3 ml (15
mg) 30 ar hasta aragtirmaya dahil etmislerdir. Bu hastalarda duyusal blok pinprick, motor blok
modifiye bromage skoru ile degerlendirmislerdir. Vital parametreler postoperatif VAS ve
analjezi durumlar kaydetmislerdir. Her iki grupta da anestetik etki ve postoperatif agr1 agisindan
anlaml bir farklilik gézlememislerken, hem kalp atim hizi hem de ortalama arteriyal basing her
iki gupta da yavas bir sekilde diistiigli gézlemislerdir. Racemik bupivakain yapilan grupta 2
hastada spinal igne deligiyle iliskili olarak siddetli hipotansiyon ve bradikardi gérmiislerdir. Her
iki grupta da hemodinamik tablo sekelsiz olarak basarili sekilde tedavi etmislerdir. Sonug olarak
spinal anestezide racemik bupivakaine levobupivakainin alternatif olabilecegi diistinmiislerdir.
Her ne kadar levobupivakain grubunda hemodinamik komplikasyonlar olmasa da ileriye doniik
caligmalar olmast gerektigi belirtilmistir. Bu sekilde olursa levobupivakainin spinal anestezide

racemik bupivacaine gore daha tercih edilebilecegi belirtilmistir.
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Lee YY ve ark(49) iirogenital cerrahi geciregek 50 hasta iizerinde yaptiklart prospektif,
rabdominize, ¢ift kor calismada 24 kisiye levobupivakain ile 24 hastaya bupivakain ile
subaraknoid araliga 2.6 ml (13 mg) L3-4 seviyesinden yapilarak duysal ve motor blogun
nitelikleri ve hemodinamik degisimleri arastirmiglardir. Hastalarda her iki grupta duysal ve
motor blogun niteliginde ve hemodinamik degisimde herhangi bir farklilik goriilmemislerdir.
Bunun sonunucunda 0.5 %levobupivakainin 0.5% racemic bupivacaine alternatif olarak
kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir.

Kokki ve ark(47) spinal anestezi uygulamalarinda levobupivakain kullanarak sensoriyal
blogun gerileme siiresi, bradikardi ve hipotansiyon olmasi ve yan etkileri bakimindan
karsilagtirmasiz olarak 40 ¢ocuk tizerinde ¢alismislardir. Kokki ve arkadaslar elektif alt batin
cerrahisi ve alt ekstremite cerrahisi gecirecek 40 ¢ocuk hasta almislardir. 15 kg altindaki
cocuklara 0.4 mg/kg, 16-40 kg arasindaki ¢ocuklara 0.3 mg/kg, 40 kg lizerindeki ¢ocuklara 0.25
mg/kg intratekal levobupivakain sedoanaljezi yapilarak uygulamiglardir. Lokal anestezik
enjeksiyonunu BOS aspirasyonu yaparak yerini dogrulamislardir. Hastalarin analjezik tutma
alan1 10, 20, 30. dklarda bir elektrik stimiilatorii ile degerlendirmislerdir. Motor blok modifiye
bromage skoru ile duysal blok pinprick testi ile kontrol etmislerdir. Bradikardi ve hipotansiyon
ortalama degerlerinin 20% nin altinda olmasi sartiyla kabul etmislerdir. Kokki ve arkadaslari
levobupivakainin ile racemik bupivakainin benzer farmokinetik o6zellikleri olmasina ragmen
levobupivakainin SSS ve KVS toksisitesinin daha diisiik oldugunu ve daha yiiksek dozda lokal
anestezik ihtiya¢ olmasi durumunda levobupivakainin racemik bupivakaine tercih edilebilecegini
belirtmislerdir. Boylece levobupivakain ile spinal anestezi uygulanacak geng¢ ¢ocuklar i¢in elektif
sartlarda goreceli olarak gilivenli goriildiigiinii gozlemlemislerdir. Sonug¢ olarak ¢alismalarinda
cocuklarda intratekal levobupivakainin ayni dozda racemik bupivakain ile benzer klinik
karekteristik ozellikler gosterdigi desteklenmis oldugunu ancak g¢ocuklarda spinal anestezide
bupivakaine karst levobupivakainin avantajlar1 olup olmadigmi gostermede ileriye doniik
karsilagtirmali ¢alismalarmin yapilmas: gerektigini belirtmislerdir. Kokki ve arkadaglar
cocuklarda da levobupivakainin kardiyotoksitesinin az oldugunu belirtmelerine ragmen biz
calismamiza ¢ocuk hastalar dahil etmedik.

Saglik Bakanlig1 Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon

......

hasta iizerinde yaptig1r calismada hastalar 2 gruba ayrilip grup I deki hastalara 3 ml. 0.5%
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bupivakain grup II deki hastalara 3 ml 0.5% levobupivakain ile intratekal blok uygulamis olup
hastalar supin pozisyona getirilip operasyon bitimine kadar her 5 dk da bir kan basinci, nabiz,
motor blok durumu ve duysal blok seviyesi, VAS degerleri ve yan etkileri karsilagtirmislardir.
Duysal blok baslama siiresi levobupivakain uygulanan grupta bupivakain grubuna gére anlaml
derecede kisa bulmuslardir. Hemodinamik degisikler incelendiginde iki grup arasinda anlamli
fark bulunmadigini séylemislerdir.

Dicle Universitesi T1ip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD da Dr. Sedat Kaya
ve ark.(51) sezeryan operasyonu planlanan ASA I-II 72 hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalar 2
gruba ayrilmig ve grup I hastalara 10 mg bupivakain+ 10 pg fentanil, grup II hastalara 10 mg
levopubivakain+ 10 pg fentanil intratekal uygulanmislar maksimum motor bloga ulasma siiresi
levobupivakain uygulanan grupta daha kisa bulmuslar ve yan etkiler arasinda anlamli bir fark
bulamamislardir.

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniginde Dr.
Reyhan Arslantas ve ark.(52) iirolojik girisim planlanan ASA I-II 70 hasta tlizerinde yaptiklari
caligmada hastalar 2 gruba ayilmislar ve 1. gruba 20 mg levobupivakain 2. gruba da 20 mg.
bupivakain verip hastalar {izerinde hemodinamik degisikliler, yan etkiler ve duyusal ve motor
blok baslama zamanlar1 karsilastirilmislardir. Calisma sonrasi her iki grup arasinda hemodinamik
parametreler ve yan etkiler arasinda anlamli bir fark bulunamamislardir. Duyusal blogun baslama
zamani her iki grupta benzer bulmalarina ragmen, motor blok bupivakain grubunda 102.7 sn
levobupivakain grubunda 162.3 sn olarak bulmuslardir. (p<0.01)

Biz calismamusta elektif cerrahisi planlanan 18-65 yas aras1 ve cerrahi girisimin spinal
anesteziye engel olusturmayacak ASA I-II olan 50 hasta aldik. Hastalar1 levobupivakain ve
bupivakain kullamamiza gore 25 kisilik 2 gruba rastgele ayirdik. Her iki grup arasinda cinsiyet,
yas, boy, kilo, BMI ve ASA agisindan istatistiksel bir farklilik yaratmadik(bkz: Tablo LII).
Hastalarin motor ve duysal blok etki baglangic siirelerini ve hemodinamik degerlerini kaydettik.
Calismamizda gordiik ki motor blok degerinin 10.dk da 22 hastada bromage 2 iken bupivakain
grubunda ancak 6 hastada motor blok bromage 2 idi. Postop yapilan tekrar degerlendirmede
levobupivakain grubunda 5 hasta bromage 2 iken bupivacain grubunda tiim hastalar bromage 3
idi.(bkz: Tablo III) Levobupivakain kullandigimiz grupta motor blok baslangi¢ siiresi ortalama
8.99 dk, duyusal blok baslangi¢ siiresi ortalama 8.47 dk bulmusken bupivakain kullandigimiz
grupta ise motor blok baslangi¢ siiresi ortalama 3.54 dk, duyusal blok baslangig siiresini ise 3.26
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dk bulduk. Boylece levobupivakainin intratekal kullanim1 sonrasi olugsan motor blok ve duyusal
blok baslangic stirelerini bupivakaine gére anlamli derecede uzun bulduk(bkz: Tablo IV, Grafik
I, IT). Her iki grupta da hemodinamik parametlerinde hafif diisiikliik olmasina ragmen anlamli bir
farklilik gormedik(bkz: Tablo V, VI, VII, VI, IX, X, XI, XII. Grafik III, IV, V, VI). Ek ilag¢
ihtiyagimiz olmadi(bkz: Tablo XIII).
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SONUC

Yaptigimiz calismada piyasaya siiriilen racemik bupivacainin saf ¢esiti olan
levobupivacainin spinal anestezide uygulamalar1 sonrasinda baslangicta sistolik basing, diastolik
basing, ortalama arteryal basing ve kalp atim hiz1 bakimindan bupivacain gibi intraoperatif hafif
bir diisiiklik gostermekte olup hemodinamik degisimler acisindan benzer bulunmustur.
Hemodinamik acidan her iki gruptada ek ila¢ kullanimin bir farklilik gostermemesini spinal
anestezi uygulanimi 6ncesinde yapilan prehidrasyona bagladik. Levobupivacainin ¢alismamizda
motor tutulumunun daha az oldugunu ayrica bir ¢ok calismanin tersine spinal anestezide
levobupivacainin motor ve duysal blok baslangi¢ siirelerinin bupivacaine gore anlamli derecede
daha uzun oldugunu gordiik.

Sonu¢ olarak; mevcut calismalar gosteriyor ki spinal anestezi uygulamalarinda
levobupivakainin bupivacaine bir alternatif olacagi ancak spinal anestezi uygulamalarinda

levobupivacain kullanimi i¢in yeterli sayida ¢alisma yapilmasi gerektigi diistiniilmektedir.
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