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GIRIS VE AMAC

Rejyonel anestezi uygulamalari, glinlimiizde giderek yayginlagmaktadir. Operasyon
sirasinda  hastanin  bilincinin acik olmasi, havayolu reflekslerinin korunmasi, spontan
solunumun ve postoperatif donemde analjezinin devam etmesi hastanin mobilizasyonunu
hizlandirmakta, olas1 tromboemboli risklerinden korumaktadir.

Spinal anestezi; beyin omurilik sivis1 (BOS) i¢ine enjekte edilen lokal anestezik
soliisyon ile sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir. Giinlimiizde en sik kullanilan
rejyonel anestezi tekniklerinden biridir.

Intratekal lokal anesteziklere opiodlerin eklenmesi ile analjezi kalitesinin artirildigs,
dolayistyla lokal anestezik dozunun azaltilabildigi bilinmektedir.

Spinal opioidlerin, anestezi ve analjezi siiresini artirarak postoperatif hasta konforunu
olumlu yonde etkiledikleri bildirilmektedir.

Ideal opioid ve lokal anestezik dozlarini belirlemeye yonelik ¢alismalar siirmektedir

Biz bu calismamizda, fentanil ilave edilmis Bupivakain ve Levobupivakainin spinal

anestezide kullanimi sonrasinda hemodinamik cevap ve etkilerini karsilastirmay1 amgladik.



GENEL BIiLGILER

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

tekniklerinden biridir (1).

Anatomi

Omurga esas olarak eriskinde 7 servikal, 12 torakal, 5 lumbal, 5 sakral ve 4 koksigeal
olmak tizere 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)

verteh
ta
spitioz gidants cigmd

Sekil 1: Vertebranin kisimlari(4)

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

lokal anestezik ajanin yayiliminda 6nemlidir(5)



Cervical (lcurdn:uz:]

Thoracic (kifoz)

Lumbar (1nydnz)

Pelvic

Sekil 2: Vertebral kolonun egrilikleri (6)

Iskelette, foramen vertebralarin birlesmesiyle canalis vertebralis meydana gelir. Spinal
kord, canalis vertebralis icine yerlesmistir.Ust kismi1 medulla oblungata ile devam eder, alt
kism1 conus medullaris adi verilen koniye benzeyen bir ug ile sonlanir. Conus medullarisin
ucundan baglayarak koksikial kemik tabanina kadar devam eden ince uzantiya filum terminale
denir. Vertebral kolonun biitlinliigiinii 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 {i¢ 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 tizere iki kathidir. Medulla spinalisi ve onun
radikslerini sarar. Yukarida foramen magnuma tutunur ve dura mater encephali ile devam

eder. Asagida ise conus medullaristen baslayip asagiya dogru iner filum terminaleyi sararak 2.



sakral vertebra hizasinda bir ¢ikmaz yaparak sonlanir. Bdylelikle 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 tabakasi iceren
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 araliga girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamali ya da beklenmedik
derecede yiiksek anestezi gelisebilir.

3- Piamater: Beyin ve omuriligi 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 Ligamentum .40 yartebral
flavum

tissues disc

body
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Interspi 5
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Sekil 3 :Vertebral kolonun ligamentleri(8)

BEYIN OMURILIK SIVISI(BOS)

BOS 6zellikle yan ventrikiilde bulunan coroid plexsusdan {iretilir. Buradan salgilanan
BOS iki Monro deliginden gecerek 3.ventrikiile ve buradan da Aquaductus Sylvii yoluyla
4.ventrikiile girer. Buradan iki lateral recessus yoluyla Luschka deliginden, recessus posterior
yoluyla da Magendia deliginden gegerek beyin ve omuriligin subaraknoid bosluguna ¢ikar.
Bu sekilde salgilanan ve subaraknoidal boslukta dolasan BOS araknoid membradan ven

siniislerine giren araknoid villuslariyla emilerek resorbe olur(9).



BOS renksiz ve berrak goriiniimde olup yaklasik 1006 dansitesi vardir. Toplam 120-
150 ml volumu mevcut olup giinliik iiretilen ve resorbe olan miktar esit olup 500-800 ml dir.

BOS basinct oturur pozisyonda 15-20 cmmH20 dur(7).

Spinal Kord

Foramen magnum hizasinda baslar, erkekte L1 vertebra alt kenarinda, bayanda L2
vertebra korpusu hizasinda, yeni doganda L3 hizasinda sonlanir. Sonlandig1 bdlgeye conus
medullaris denir. Bu anatomik durum spinal anestezi sirasinda igne ile spinal kordun
zedelenme ihtimalinden dolay1 6nemlidir(10).

Conus medullaris sonras1 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’ adin1 alir ve koksikste 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 vardir. On koékler, motor norondan, 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 TI1-L2
segmentler arasindan c¢ikmakta olup preganglioner ve postganglioner noronlardan

olugmaktadir(7).



Dermatomlar

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

Sekil 4. Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi
acisindan ¢ok onemlidir. Dermatomlar sadece deri igin gegerli olup dermatom haritalar ile
gosterilir. Dermatom altinda bulunan organ ve kaslar genellikle farkli spinal sinirlerce innerve
edilir. Baz1 dermatomlar su sekilde belirtilir:

e (8 dermatomu : Kii¢lik parmak

e TI1-2 dermatomu: Kol ve dnkolun i¢ yiizii

e T4 dermatomu: Meme basi hizasi

e T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi

e T10 dermatomu: Gébek hizast

e L1 dermatomu: Inguinal bolge

e S1-4 dermatomu: Perine

Sekil 4: Dermatomlar (12)



Spinal Blogun Etki Mekanizmalari

Spinal anestezide BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilacin bir kismi sinir
dokusu tarafindan alinir ve damar igine absorbe olarak ortamdan uzaklagtirilir. Tlacin diger bir
kismi ise yogunluk farki nedeniyle duradan difflize olarak epidural araliga gecer. BOS
icindeki lokal anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden uzaklastik¢a azalir. Sinir
dokusu tarafindan alinma; ilacin BOS i¢indeki yogunluguna ve yag igerigine, sinir dokusunun
lokal anestezik ile temas eden yiizeyinin genisliine 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
icinde sempatik yollar ve preganglioner sempatik beta lifleri lokal anesteziklere duyarli
olmalar1 nedeniyle sempatik blogun sensoriyal bloktan daha agagida olabilecegi ve daha uzun

stirebilecegi anlagilmaktadir(2,16).

Spinal Anestezi Tipleri(7)

1) Saddle Blok

2) Asag1 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
e Alt ekstremite cerrahileri

o Gluteal bolge cerrahileri



Perine bolgesi 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 kdkenli hastaliklardan ayrimi

3)Terapotik Endikasyonlar

Vasospastik patolojiler
Akut pankreatit
Mezenter arter trombozu

Koroner agrilar

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

1)Mutlak Kontrendikasyonlar

Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
Septisemi- bakteriyemi
Koagulapati

Sok veya ciddi hipovolemi
Artmis kafa ici basinci

Terapotik antikoagiilasyon

Hastanin islemi reddetmesi

2)Goreceli Kontrendikasyonlar

Periferik ndropati
Mini doz heparin uygulanmasi
Psikoz veya demans

Aspirin ve diger antitrombositer ilaglar



e Bazi kalp hastaliklar1 (aort stenozu)

e Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklar1
e Koopere olmayan hastalar

e Siiresi belli olmayan cerrahi

e Sirt agrisi

e Gegirilmis lomber cerrahi

e Cerrahin islemi reddetmesi

Spinal Anestezinin Teknigi

Spinal anestezi planlanan hastaya, mutlaka girisim ile ilgili bilgi verilmeli, onami
almmalidir. Hastanin sistemik ve fiziki muayenesi yapilmasi, hematolojik ve biyokimyasal
parametrelerinin degerlendirilmesi gereklidir(1,7,10,11).

Hastaya spinal anestezi yapilmadan once i.v. sivi baslanip (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 ila¢ secilmeli ve uygun spinal igne hazir olmalidir.
Spinal igneler sunlardir(1,7): Sekil 5.

¢ Quincke-Babcock ignesi: Keskin kenarli, sivri u¢lu, deligi ugtadir.
e Whitacre Ignesi: Kalem ugu seklinde deligi yandadr.

e Greene Ignesi: Kalem ucu seklinde keskin kenarlidir.

e Pitkin Ignesi: Kisa, keskin uglu, deligi en ugtadur.

e 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 igaret noktalari belirgindir. Saddle blok i¢in
en uygun pozisyondur, postural hipotansiyon riski yliksektir. Lateral pozisyonda hastalar i¢in
rahat bir pozisyondur, koopere olmayan hastalarda pozisyonu bagkasi verebilir. Tek tarafli
anestezi i¢in uygun pozisyondur. Prone pozisyonu anorektal cerrahi i¢in uygun pozisyon olup

aspirasyon ve havayolu hakimiyeti konusunda dezavantaji vardir(12).
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Sekil 6: Spinal anestezi pozisyonlari(8)

Spinal anestezi i¢in ¢esitli yaklagim teknikleri vardir(18): Sekil 7.

1. Orta hattan yaklagim
2. Lumbosakral yaklagim
3. Paramedian yaklagim

4. Kontinii kateter teknigi

10



i = A0 orta hattarn
- ) waklagun

Sekil 7: Spinal anestezi yaklagimlari(8)

Bu tekniklerden 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¢mesini dnlemek i¢in
bolge, steriliteye dikkat edilerek silinir. Spinal anestezinin uygulanmasi i¢in her iki krista
iliaca posterior superioru birlestiren ¢izgisel hat kullanilir. Bu hat ya L4 {in spin6z ¢ikintisina
ya da L4-L5 arasina tekabiil eder. Lomber ponksiyon genellikle L2-L3 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
asildiginda epidural aralia girilir. BOS un serbest akist kontrol edilir. BOS un renksiz berrak
olmasi dnemlidir. Berrak degilse 6rnek alinarak islemden vazgegilir. BOS geldigi goriildiikten
sonra lokal anestezik ajan spinal araliga yavas olarak verilir ve spinal igne geri cekilerek
spinal enjeksiyon tamamlanir. Kullanilan soliisyonun hipo, izo veya hiperbarik olmasina gore
hastaya pozisyon verilir. Spinal anestezinin etkinligi ve seviyesi Bromage Skalasi ve Pin
Prick Testi (hastaya sivri uglu bir igne batirarak duysal blok seviyesini 6lgme) ile kontrol

edilir. Yeterli seviyeye ulastiginda uygun pozisyon verilerek operasyona baslanir(1,7).
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Orta hattan yaklasim sirasinda geciren tabakalar(7):
o Cilt
e Ciltalt1
e Ligamentum supraspinale
e Ligamentum interspinale
e Ligamentum flavum
e Duramater
e Araknoid mater
Paramedian yaklasim sirasinda geciren tabakalar(7)
o Cilt
e Ciltalt1
e Paravertebral kaslar
e Ligamentum flavum
e Duramater
e Araknoid mater
Bromage Skalas1 (Motor blogun derecesini degerlendirmede kullanilan skaladir)(7,19)
0. Hig paralizi yok, ayak ve dizini tam fleksiyona getirebilir.
1. Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir.
2. Dizini fleksiyona getiremez, sadece ayagini oynatabilir.

3. Ayak eklemi ve bag parmagini oynatamaz, tam paralizi vardir.

Lokal Anestezik ilaclarmm Etki Yeri ve Mekanizmasi

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

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

e Preganglioner sempatik lifler

e Is1 duyusu (sicak ve soguk)

e Agr duyusu

¢ Dokunma duyusu

¢ Derinlik duyusu

e Motor duyusu

e Eklem pozisyon duyusu

e Vibrasyon duyusu
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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 amaci, sensoriyal ve motor blok olusturmaktir. 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 6zelligi
2. Cerrahi girisim tipi
3. Cerrahi girigim siiresi
4. Hastaya ait ozellikler
e Obesite (intraabdominal basi¢ artar, epidural vendz pleksus genisler,
epidural ve subaraknoidal aralik daralir,)
e Gebelik
e Yas (spinal ve epidural alanin komplianst azalir, epidural ve
subaraknoidal alan daralir,)

e Boy

Spinal Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

[u—

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

Enjeksiyonun yapildigi seviye

Enjeksiyonun hiz1

Soliisyonun dansitesi, barisitesi

Barbutaj uygulanip uygulanmamasi

Hasta pozisyonu

Intraabdominal basing (assit varlig1, obesite, gebelik)

A A G

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

11. Ilacin yayilmasim etkileyen faktorler

e ilacin dozu

e lipid solubilitesi

e lokal kan akimi

e verildigi yiizey alan

13



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

Redistribiisyon hizi total ylizey alan1 ve dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir(18).

Spinal Anestezinin Sistemlere Etkileri

1- Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri: Sempatik blokajin en Onemli etkisi

kardiyovaskiiler sistemde olusan degisikliklerdir. Spinal blogun bu sistem iizerine etkisi, i.v.
al ve P adrenerjik blokerlerin kombine kullanimlar1 gibidir. Goriilen en Onemli
komplikasyon, hipotansiyondur. Sempatik denervasyon bolgesindeki arter ve arterioller dilate
olur, total periferik direng, dolayisiyla arteriyel basing diiser. 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 direngteki
azalma % 12 - 14 oraninda kalir.

Hipotansiyon olusumunda arteriyel dilatasyon kadar vendz dolasimdaki degisiklikler
de onemlidir. Ven ve veniillerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kaybi s6z konusudur.
Ancak denerve olan venler, tonuslarini koruyamadiklarindan maksimal derecede dilate
olurlar. Venoz kapasite artist ve kanin buralarda sekestre olmasi sonucunda vendz doniis
azalir, kardiak output ve kan basinci diiser. Pregangliyoner sempatik lifler T1 - L2
segmentlerinden kaynaklanirlar. Bu nedenle L2 segmentinin altinda kalan bloklarda
kardiyovaskiiler etkiler minimal diizeyde olusur. Bu segmentin iistiine ¢ikan bloklarda ise
sempatik denervasyonun derecesi artar. T1 - T3’e ulasan blok tam sempatik denervasyon ile
sonuglanir. Pregangliyoner kardiyoakselarator T1 - T4 liflerinin blokaji ve vendz doniisteki
azalma sonucu sag kalp basinci diiser, gerilme reseptorleri araciligiyla bradikardi geligir. Kan
basinct degerlerinin kontrol degerinin % 25’1 kadar diigmesi halinde hipotansiyon tedavi
edilmelidir. Spinal anestezi planlanan hastada voliim a¢ig1 varsa, hipotansiyon daha belirgin
sekilde ortaya c¢ikar. Bu nedenle hastalara islem Oncesinde intravendz sivi verilmesi
onemlidir. Hipotansiyon gelisen hastada intravendz sivi verilmesi hizlandirilir, hastanin
ayaklar1 kaldirilir, oksijen verilir. Bradikardi gelismis ise atropin 0.5 mg iv uygulanir.
Hipotansiyonun devam etmesi halinde o [Jve B mimetik etkili bir vazopressor olan efedrin 5-

10 mg iv uygulanabilir(1,7,10,13,14,15,17).
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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 basin¢ etkilenmeden kalir.
Diafragmanin innervasyonunun C4 segmentinden c¢ikan spinal sinirlerledir.Bu nedenle
blogun ylikselerek 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 sirasinda solunum mekanigindeki bozukluk,
trakeal ve bronsiyal sekresyonlarin atilimini zorlastirir(1,7,10,13,14,15,).

Solunum durmasi oldukc¢a zor ve seyrektir. Bunun nedeni frenik sinirin tutulmasi
degil, kan basinc1 ve kardiak outputtaki diismeyle, medullar solunum merkezlerinde gelisen
iskemidir. Hipotansiyon ve kardiak outputun diizeltilmesiyle, solunum kendiliginden geri
doner(7,13,14,15,17)

Seviye yiikseldik¢ce torakal miyomlar etkilenerek interkostal paralizi gelisir.
Diyafragma, saglikli kisilerde interkostal paraliziyi kontrol eder. Ancak bu kompansasyon
asiti 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 gelisen 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 igerigindeki farkin artisina neden olur. Karaciger fonksiyonlari normal olan hastalar
ile Onceden bilinen karaciger hastaligi olanlar arasinda, spinal veya genel anestezi
uygulamalar1 sonrasi hepatik disfonksiyon gelisme sikligi aynidir. Spinal anestezinin bu
hastalarda avantaj ya da dezavantajlar1 heniliz kanitlanamamistir. Bununla beraber, preoperatif
donemde karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, uygun vakalarda, genel anestezi
yerine spinal anestezinin tercih edilmesi 6nerilir(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
durumunda ise renal kan akimi ve idrar ¢ikisinda gegici azalmalar olur. Ciddi ve uzun
hipotansif periyodlar goriilse bile, postoperatif donemde kan basincinin normale dénmesi ile

renal fonksiyonlar diizelir(7,13,14,15).
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5- Hormonal ve Metabolik Yanit Uzerine Etkiler: Spinal anestezi genel anestezide

gbozlenmeyecek sekilde, operasyon sahasindan c¢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
geciren hastalarin metabolik ve hormonal cevaplari birbirinden ayirt edilemez(7,10,13,14,15).

6- Sindirim Sistemine Etkileri: TS5 - L1 diizeyinde sempatik blokaj sonucu,

parasempatik tonus hakimiyeti on plana c¢ikar 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 bulant1 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)
e Yetersiz spinal anestezi
e Yiiksek yada total spinal blok
e Kardiyak arrest
e Solunum arresti
e Sistemik toksik reaksiyon
e Hipotansiyon
e Bradikardi
e Bulanti-kusma
2. Blok sonras1 goriilen komplikasyonlar(7,13)
e Bas agrisi
e Spinal fonksiyon yerinde agri
e Menenjit veya menengismus
e Norolojik sekeller

e Idrar retansiyonu
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e 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, onemli

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.Kardiopulmoner

Resiisitasyon ile hastaya miidahale edilmesi gerekir(7,13,15).

Solunum Arresti: Yiiksek spinal blok sonrasi, hipotansiyona sekonder gelisen serebral

hipoksi ve santral depresyon sonrasi olusur. 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

kaybi) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon, aritmiler, kardiyovaskiiler kollaps)
etkileyerek sistemik toksisiteye neden olabilirler. Etyoloji ve komplikasyonlara yonelik tedavi
edilir. Alerjik reaksiyon gelisirse tablo degerlendirilerek sistemik yanit kontrol altina alinacak
ilaglar antihistaminik, steroid, adrenalin kullanilir(7,13,15).

Hipotansiyon: Total periferik rezinstans, preload ve kardiak outputtaki diismelerle
ortaya cikar. ilk is, maske ile %100. oksijen verilmelidir. Hastaya hizla i.v. siv1 infiizyonuna
(500-1000 ml) baslanmali, diizelmezse vazokonstriktor bir ajan yapilmalidir(7,13).
(efedrin,meteraminol)

Bulanti1 ve Kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem sirasinda organ

cekilmesine bagl olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise hipotansiyon tedavi edilmelidir.
Visseral reflekslerde inhalasyon veya i.v. anestezi gerekebilir(7,13,15).

Bas Agrnisi: Hastalarin ¢ogunda, spinal anesteziyi izleyen 1-2 giin i¢inde ortaya
cikmaktadir. Ignenin duray:r deldigi yerden BOS kagagi olmakta ve bu miktar 20 ml’yi
gectiginde bas agrisi gelismektedir. BOS basincinin diismesi sonucu, beynin sivi yastigindan
yoksun kaldigr ve agriya duyarli yapilarin gerilerek bas agrisina neden oldugu kabul
edilmektedir. Bas agrisinin gelismesinde ignenin kalinligi, hastanin cinsiyeti (kadin), yast
(geng) ve erken mobilize edilmesi etkili faktorlerdir. Agr siklikla frontal bolgede, daha az
olarak da oksipital bolgede goriiliir. Nadiren yaygin olabilir. Zonklayic1 karekterdedir. Bulanti
ve kusma eslik edebilir(7,13,15).
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Proflakside girisim oOncesi sivi yiiklenmesi, daha ince spinal igne se¢imi(22-26
numara), dogru teknik uygulanmasi (dura lifleri longutidal uzanir) ile 6nlenebilir(7,13).

Tedavi(7,13,15);

e Yatak istirahati ve abdominal bandaj

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

e Oral su alinim (4 giin stire ile en az 3 It/giin)

e Oral alinamiyorsa 1.v. %5 dekstroz solusyonu

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

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

e 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 hafifse tedavi gerektirmeken menejit tablosu oturmussa uygun
antibiyoterapi yapilir(7,13).

Norolojik Komplikasyonlar: Ciddi ve kalic1 nérolojik hasar son derece nadir olup,

iskemi, direkt travma veya kullanilan ilaglarin kimyasal etkilerinden kaynaklanir. Steril
kosullara 6zen gosterilmesi, ndrolojik 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 ndrolojik hasara neden olabilir. Norolojik komplikasyonlarin
en Onemlisi, kronik adeziv araknoidittir. Erken veya ge¢ donemde goriilebilir. En sik, medulla
spinalisin lumbosakral bdlgesi etkiler. Perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor
fonksiyonlarinda bozukluk, barsak ve mesane fonksiyonlarinda azalma ile kendini belli eder.
Baz1 hastalarda gecici norolojik semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip
olmaksizin bacaklara yayilan bel agris1 ile karakterizedir. Blogun c¢ozlilmesinden sonra
goriiliir, genellikle birka¢ giin i¢inde spontan olarak geger. Etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamustir(7,13,15).

Sirt Agrisi: 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).
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Cauda Equina Sendromu: Mesane ve anal sfinkter kontroliiniin kaybi, perianal duyu

kaybi, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile karekterize, uzamis veya kalic1 nérolojik
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 icin etkileri sadece istenilen duyunun kaybr ile sinirl
kalmaz. Lokal anestezikler, membran Na kanallarinin agilmasini engelleyerek hiicre i¢ine Na
akimini engellerler. Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde(7,21,22,23)
asagidaki degisiklikleri yaparlar;

e Depolarizasyon hizini yavaglatirlar.

e Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltir ve kaldirirlar.

e Eksitasyon esigini yiikseltirler.

e Refrakter periyotu uzatirlar.

e Impuls iletim hizin diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.

e lletimin giivenlik faktdriinii azaltirlar.

Sinir lifleri A, B, C olmak {izere li¢ 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 hizli etkilenirler. Agr lifleri ilk
once 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 igeren bir ara zincir ile ayrilmis hidrofobik gruptan
olusmaktadir. Fizyolojik pH’da genellikle zayif bazik maddelerdir. Lokal anesteziklerin
giicleri, lipid ¢oziiniirlikkleri ve lokal anestezigin hidrofobik ortama penetrasyon yetenegi ile

ilgilidir(7).
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‘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 konsantrasyonlari (hipokalemi ve
hiperkalsemi blogu antagonize eder) gibi faktorler etki eder(18,19).

Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan diizeyleri yeterince
yiikseldiginde ¢esitli organ sistemlerini etkilerler. Baglica sistemik etkilerini santral sinir
sisteminde gdsterirler. Diislik 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).

Table I: Sinir Liflerinin Siniflandirilnas:

Smf |Aksivon Myelin Cap Cm
Aa | Moter Var ++ =+ ++++
AP |Hafif dokunma, basing, agr Var +++ +++
Ay |Kas duyusu (propriosepsivon) Var +++ ++
Ab A8 1 Var ++ +

B Preganglioner sempank lifler Var ++ +
C Agn, basing Yok + +++

Opioid reseptorleri mii, kappa, delta, epsilon ve sigma olmak iizere 5 ana grupta
toplanmaktadirlar. MSS’de;beyin sapi, talamus, arka hipofiz ve medulla spinalis substantia
gelatinozasinda yogun bicimde bulunmakta, biitiin opioidler ve antagonistleri ile spesifik
olarak baglanmaktadirlar.Bu reseptdrlerin, narkotiklerle ve elektrikle uyarilmasi sonucu
meydana gelen etkiler antagonistlerle ortadan kaldirilabilir.Periferik sinir sisteminde ise mii,
kapa ve delta tipi opioid reseptdrlere daha sik rastlanir MSS’de oldugu gibi periferde de
reseptorlere agonist baglandiginda, ya primer afferent néronun uyarilabilirligi inhibe olur ya
da eksitatdr norotransmitterlerin periferik ve santral salinimi engellenerek antinosiseptif etki
olusur.Nalakson biitiin bu reseptorlere antagonist etki yapar.Ancak mii resptorlerine etkisi

daha belirgindir(48).
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Tablo 2 Opioid Reseptdrlerin Siniflandriimasi

Reseptir Klinik Etki

Wi - Supraspinal analjez (M-1)
- Solunum depresvonu (M-2)
- Bagimlilik

- Ofori

Kappa - Sedasyon

- Spinal analjezi

- Mivozis
Sigma - Disfori

- Haliisinasyon

- Respiratuar stimiilasvon

- Vazomotor aktivitenin artmasi

BUPiVAKAIN(Marcaine®)

Amid yapida lokal anestezik ajandir. Latent zamani kisa, etkisi uzun bir ajandir.
Piperidin halkas1 iizerine butil grubu eklenmistir. Kimyasal yapisi; L-n Butyl-Piperidin 2
carboxyl acid-2-6 dimethyllanilid-Hydrochroli’dir.Sekil 7. Etkisi en wuzun lokal
anesteziklerden biridir(3-5 saat). Lidokainden 3-4 kat daha etkin ancak toksisitesi 4 kat daha
fazladir. Kisa etki siireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir(18). Plazma klirensi
0.58 It/dk, eliminasyon yarilanma 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 fetiiste daha diistiktiir.
Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Spinal anestezide %0.5-0.75 konsantrasyonda ve 0,2-0,3
mg/kg dan kullanilir. Spinal anestezi amaciyla kullanimda ise anestezik etkinlik 3-4 dk 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
ozelligiyle dogum analjezisi ve postoperatif analjezide populer bir ajan haline gelmistir.
Bupivakain, intravendz rejyonel anestezi(RIVA), presakral ve paraservikal bloklar i¢in uygun
degildir(19,25). 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 omrii eriskinde 9 saat, fetiiste ise 8 saattir(28). Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu

4-5 pg/ml dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg 1 gegmemelidir. Maksimum 6nerilen doz eriskin hasta
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icin 200 mg dir, eger adrenalin eklenirse 250 mg gegcmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun
yarist veya "4 Ui kadardir 24 saatte maksimum 400 mg 1 gegcmemelidir(18,25,29). Sistemik
toksik etkisi KVS ve SSS {izerine olmaktadir(27).

SSS Etkileri

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

Bupivakain toksisitesinin tedavisi oldukca zordur. Toksisite 6zellikle asidoz ve hipoksi

ile agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest, resiisitasyona ¢ok

direnclidir(19,26,27).
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Sekil 8: Bupivakainin kimyasal yapis1 (30)

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

Bupivakainin, R ve S olmak {izere iki izomeri bulunur. R izomeri, S izomerine oranla
Atriyo Ventrikler 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 giiciinii azaltmasi, depolarizasyon hizini ve

aksiyon potansiyel amplitiidiinii diisiirmesi de kardiyak depresan etkiye katkida bulunur. Bir
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seferde uygulanabilecek maximum doz 200 mg olup, 1/200.000 konsantrasyonda adrenalin
eklendiginde bu miktar 250 mg’a cikarilabilir. Doz tekrar1 3 saatten dnce yapilmamalidir.
Glinliik maksimun doz ise 600 - 800 mg’1 gegmemelidir(9 mg/kg/giin) (25,28,31).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Kardiyotoksisitesi, muhtemelen hem direkt hem indirekt kardiyak etkileri sonucudur.
Direkt etkileriyle, kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardyiak arreste yol agabilecek
ventrikiiler tagikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de igceren
kardiyotoksisite olusturur. Indirekt etki, sempatik kardiyak innervasyonun blokajim ve diger
SSS ile ilgili mekanizmalar1 igerebilir. Miyokardial Na+ kanallarinin blokaji da
kardiotoksisiteye neden olabilir. Yiiksek dozda, hizla verildiginde veya ven i¢ine yanliglikla
enjeksiyon yapildiginda, 6nce Atriyo Ventrikiiler ileti yavaslar. EKG de QRS kompleksinde
genigleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve oldukg¢a 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)

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 formiili C18H28N20 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
stiresi 6.5 saattir. Levopubivakainin diisiik dozlarda da daha fazla vazokonstriktor etki yaptigi
ileri siirtilmiistiir(35). Bupivakain benzeri anestezik etkisi mevcuttur. Yapilan hayvan
calismalarinda bupivakaine gore daha az toksik olup letal dozun bupivakaine gore 1.3-1.6 kat
daha yiiksek 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).
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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 diisiik oldugu
gosterilmistir(34,42,43).

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

Kardiovaskiiler Sisteme Etkiler

Yapilan hayvan ¢alismalarinda, bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu,
QRS genislemesi ve aritmi goriilme sikliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir(32,37,40,42).

Sekil 9: Levobupivakainin kimyasal yapisi(44)

SPINAL OPiOiD KULLANIMI

Opioid reseptorlerin kesfedilmesiyle birlikte agri tedavisinde yeni ufuklar ortaya
cikmistir. 1979 yilinda spinal opioidlerin kullanilmasiyla birlikte, tek bagina veya lokal
anestetiklerle kullanilmas1 uluslararast bir popiilarite kazanmistirBircok caligma, spinal
opioidlerin sistemik uygulamaya kiyasla daha az santral ve sistemik yan etki ile daha derin bir
analjezi sagladigini gdstermektedir(49,50). Intratekal ve epidural opioidler segmental analjezi
saglanmas1 sonucunda bir dizi cerrahi ve noncerrahi agrili durumda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu teknikler intraoperatif, postoperatif, travmatik, obstetrik, kronik ve
kanser agrisinda basarili sekilde uygulanmaktadir.

Spinal opioid analjezisi; sensoryal, sempatik veya motor bloga yol agmadan hastanin
mobilizasyonuna olanak verir.

Opioidler akut agr1 kontroliinde ensik kullanilan ajanlardir.Dokunma, derin duyu ve biling

kaybina yol agmakizin analjezi olusturur(52).Agriya gereken 6nemin verilmemesi, opioidlerin
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etkisinin uzun oldugunun tahmin edilmesi ve opioid bagimliligi korkusu nedeniyle ¢ogu
hastanin yetersiz tedavi aldig1 bildirilmektedir(53). Bu nedenle opioidlerin etki
mekanizmasinin, yan etkilerinin ve ajanlar arasindaki farkin ¢ok iyi bilinmesi gereklidir.
Noroaksiyel kullanimda etki mekanizmalari:

Opioidler, etkilerini spinal ve supraspinalolarak gosterirler. Reseptorler santral sinir
sisteminde ortabeyin ve spinal kordun dorsalboynuzunda Lamina I’de yer alir. Reseptorler ayni
zamanda visseral ve vaskiiler diiz kaslarda,iskelet-kas yapisinda ve sempatik ve sensoryal
periferal noronlarin terminallerinde bulunur.

Opioidlerin ti¢ sinaptik mekanizmasi vardir; 1) opioid reseptoriine presnaptik olarak
baglanir ve eksitator ndrotransmitter salinimini inhibe eder, 2) interndronlardaki aktiviteyi
diistirtir, 3) postsnaptik hiperpolarizasyon yapar(54).

Supraspinal olarak agrinin algilanmasini azaltirlar. Ayrica desendan inhibitor
ndrotransmitter salinimint (5-HT, NE, GABA ve enkefalin) saglar ve bu mediatorler spinal
kord iizerinde antinosiseptif etkilerini gosterirler. Spinal etkilerini ise dorsal boynuzda C
lifleriyle, nosiseptif norotransmitterlerin (NMDA, P maddesi ve glutamat) inhibisyonunu
saglayarak gosterir.

Cesitli opioidlerin analjezi potensi ve siiresini belirleyecek birgok faktor vardir. Ilacin
lipofilitesi, reseptdre baglanmasi, interensek agonistik aktivitesi ve spinal korda dolasimla
ortadan kaldirilmasi gibi. Ayni1 zamanda opioidin dozu ve agrili stimulusun siddeti de

onemlidir. Bu nedenle degisik opioidlerin analjezik etkilerini karsilastirmak zordur(51)

Spinal ve epidural opioidlerin sistemik yan etkileri:
Bulanti, kusma, hipotansiyon, somnolans, ve erken respiratuar depresyon doza
bagimhidir ve sistemik absorbsiyon sonucunda gelisir. Spinal opioidlerin nonsistemik yan

etkileri ise pruritis, liriner retansiyon, ve ge¢ gelisen solunum depresyonudur(51).

FENTANIL

Fentanil, mililitresinde 50 pg fentanil bazina esit, sodyum hidroksit ile pH’s1 4,0-7,5’e ayarh
fentanyl citrate icerir. Fentanil sitrat kimyasal olarak, molekiil agirligi 528.60 olan “N- (1-
phenethyl-4- piperidyl) propionanilide citrate’” (1:1) olarak identifiye edilir. Deneysel
formiili C22H28N20-C6H80O7 ’dir (Sekil-10).
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M o CH2CH2

Sekil 10: Fentanyl

Terapotik dozlarda esas etkisi analjezi ve sedasyondur. Narkotik analjeziklerle birlikte
olan alveolar ventilasyon ve solunum hizinda degisiklik, analjezik etkisinden daha uzun
olabilir. Yiiksek dozlarda apne yapabilir. Fentanil, kardiyak stabiliteyi korur ve daha yiiksek

dozlarda stres iligkili hormonal degisiklikleri azaltir.

Farmakokinetik ve Farmakodinami:

1,7 dakikada dagilim, 13 dakikada yeniden dagilim siiresi ve 219 dakika yarilanma
omrii ile lic-kompartman modeli olarak tanimlanir(40).Fentanil yiiksek derecede lipid ¢6ziiniir
oldugundan etkisi hizli baslar, hizla kan beyin bariyerini gecer ve 30 sn.de etkisini gosterir.
Ancak maksimum analjezik ve respiratuar depresan etkisi, birka¢c dakika iginde
gbzlenmeyebilir. Etki siiresi, morfinden iki-li¢ kat daha kisadir(30-60dakika). Etki siiresinin
kisa olmasinin nedeni, beyinden redistribiisyon olay1 ile elimine edilmesidir. Respiratuar
depresyon siiresi, analjezik etkisinden daha uzun olabilir.

Mortfine gore 40 kat daha fazla lipid ¢oziintirliigii gosterir. Bu da santral sinir sistemine
cok daha kolay gecisini ve ayni dozda, 100 kat daha gii¢lii aneljezik etki yapmasini saglar. 0.1
mg/kg morfin dozuna karsilik, 0.001 mg/kg fentanil esit analjezik etki olusturur.

Iskelet kas1 ve yag dokuda birikir ve oradan yavas yavas kana salinir. Bu inaktif
dokulardan fentanilin yavas salinimi eliminasyonda hiz sinirlayan basamaktir. Bu nedenle
eliminasyon yar1 omri 185-219 dk. arasindadir(52). Yenidoganlarda daha uzun siirer.
Prematiirelerde 6-32 saat arasinda degisebilir. Kan pH’sindaki degisiklikler, onun plazma ile
santral sinir sistemi arasindaki dagilimini etkileyebilir.

Fentanil, genelde opioid mii reseptorleriyle etkilesir. Bu mii baglayan yerler insan

beyni, spinal kord ve diger dokularda farkli olarak dagilirlar. Esas farmakolojik etkisi santral
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sinir sistemi lizerinedir. Giivenlik araligi genis oldugundan hemodinamik stabilite iizerinde
yararl etkilerinden dolay1 pediatrik anestezide sik olarak kullamlmaktadir. Ozellikle kisa
stireli girisimlerde (kemik iligi aspirasyonu, siitur, endoskopi gibi) rahatlikla kullanilabilir.
Stabil olmayan ve hemodinamik fonksiyonlar: yetersiz hastalarda tercih edilecek analjezik
ajandir. Ortalama arteriyel basincini etkilemez.

Eliminasyon: Primer olarak karacigerde N-dealkilasyon ile norfentanile ve diger inaktif
Metabolitlere, metabolize edilir. Intravendz uygulandiktan sonra yaklasik % 75’1 idrarla atilir.
% 10 degismemis ilac olarak atilir. % 9 fecesle, metabolit olarak atilir. Bilinen bir aktif
metaboliti yoktur.

Yan etkileri: Minimal kardiyovaskiiler etkisi vardir. Bazi hastalarda ortostatik hipotansiyon
yapabilir. % 1’den daha az oraninda bradikardi yapabilir.

Gastrointestinal diiz kaslarda, propulsif kasilmalarda azalma ve tonusta artig yapar.
Bu, fentanilin konstipasyon etkisine neden olur Bulanti, kusma yapabilir.. Aslinda fentanil
diger narkotiklerden daha az emetik aktivite gdsterir. Opioidler genel olarak iiriner sistem diiz
kaslarinda da tonus artis1 yapar. Ancak net etki degiskendir, bazi hastalarda {iriner inkontinans
yaparken, bazilarinda miksiyon giicliigi yapar. Kasmnti, eritem gibi alerjik reaksiyonlar
yapabilse de bunlar nadirdir. Ciinkii fentanille klinik olarak anlamli histamin salinimi daha
nadir olusur.

Ofori, disfori, sedasyon, respiratuar merkez depresyonu, dksiiriik refleksi depresyonu,
pupil konstriksiyonu diger yan etkileridir. Herhangi bir sedatif ilagla beraber alinirsa solunum
depresyonu etkisi artar, bu nedenle doz azaltilmalidir. 0.005 mg/kg/dk’dan hizli infiizyon ile
verildiginde gogiis duvart rijiditesine neden olur. Bu durum ventilasyon zorluguna yol
acabilir.

Klinik kullammmi ile ilgili 6zellikler: Akut ve kronik agrida siklikla kullanilmaktadir.
Fentanil i¢in giivenilir terapotik aralik, plazma seviyesinin 0,6-2,0 ng/mL olmasidir(55).
Fentanil oral, parenteral, noraksial, transdermal, transmukozal ve inhalasyon yollariyla
kullanilmasina ragmen en sik intravendéz ve ndraksial yol tercih edilir(55). Fentanilin
transdermal kullanimi akut agrida tercih edilmez. Bunun nedeni, etkisinin yavas baslamasi,
ajanin titre edilememesi, sabit bir plazma konsantrasyonu olusmasi ve yiiksek insidansda
solunum depresyonunun gozlenmesidir(55).Intravendz olarak verilen fentanil 1-2 pug/kg bolus
ve 1,5-2,5 pg/kg/saat dozlarda iyi diizeyde analjezi yapar. Epidural olarak verildiginde
siklikla 1 saat ig¢inde pruritis gozlenirsede kisa siirede gecer. Epidural fentanil, epidural
morfine gore daha lokalize etkiye sahiptir. Intratekal fentanil ¢ok iyi analjezi saglar ancak

intratekal kateternorotoksisiteye ve enfeksiyona neden olabilir(55).
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra,
II.Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniginde, elektif cerrahi planlanan; spinal anestezi
uygulanabilecek, 18-65 yas grubu, cerrahi girisimin spinal anesteziye engel olusturmadigi,
spinal anestezi uygulanmasinda herhangi bir kontrendikasyonu bulunmayan, operasyon
stireleri 2 saati gecmeyen, ASA I-II inguinal herni operasyonu planlanan toplam 50 hastada
uygulandi.

Tim hastalar preoperatif bir giin once goriiliip rutin ve hematolojik tetkikleri
incelendi. Hastalar yapilacak islem hakkinda bilgilendirilip onamlar1 alindi. Uygulamay1
kabul etmeyen hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalara, operasyon masasina alinmadan 6nce 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 amagli yapildi. Hastalar operasyon masasinda genel
anestezide kullanilan standart monitorizasyon (EKG, non invaziv TA, pulse oksimetre.)
yapildiktan sonra demografik bilgileri, sistolik ve diastolik basinglari, nabiz dakika sayilari
Olciiliip not edildi. Her an genel anesteziye gecilebilecek sartlar saglandi.

Hastalar rastgele 25’erli 2 gruba ayrildi.

Grup B’ye %0.5 izobarik Bupivakain 2.3 ml (11.5mg) + Fentanil 0.3 ml (15 pcg)

Grup L’ye %0.5 izobarik Levobupivakain 2.3 ml (11.5mg) + Fentanil 0.3 ml (15 pcg)
intratekal yolla verildi.

Hastalar operasyon masasinda oturur pozisyondayken, anestezi uygulanacak bolgeye
steril sartlarda cilt temizligi yapilarak, steril delikli bir yesil bezle ortiildii. L3-L4
mesafesinden median yaklasim ile subaraknoid araliga 22G sinal igne ile girildi. BOS akis1
gozlendikten sonra her gruba, kendi ilacindan 2.6 ml uygulandi. Hastalar supin pozisyona
getirilerek bas taraflar1 30 derece yukari kaldirild.

Duyusal blok diizeyi Pin Prick testi ile dermatom diizeyi olarak, motor blok derecesi

ise “Bromage Skalas1” ile degerlendirildi.
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Tablo III: Bromage Skalasi

Paralizi vok. hasta avafini ve dizind tam olarak hareket eftirir.

Hasta sadece dizin ve avagun hareket ettirir, bacaguu diiz olarak kaldiramaz.
Hasta dizim biilkemez, sadece avagin oynatir.

Tam paralizi.

Ll | bt | b=t f 522

Hastalarda duysal blok seviyeleri her 30 sn de bir olacak sekilde kontrol edildi.
Intratekal enjeksiyonun yapilmasindan itibaren T10 dermatomunda agri duyulmadigi ana
kadar gegen zaman araligi duysal blok baglangic zamani olarak kabul edildi. Ayni sekilde her
30 sn de bir hastalarin Bromage Skorlar1 takip edildi. Intratekal enjeksiyon yapildiktan sonra
Bromage 2-3 olana kadar gecen zaman araligi motor blok baslangic zamani olarak
degerlendirildi. Hastalarda yeterli analjezi saglandiktan sonra operasyon bagsladi. Hastalarin
preoperatif, 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120. dakikalardaki sistolik, diyastolik
ve ortalama arteriyal basinglari ve nabizlar1 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 i¢inde verildi, diizelme olmadiginda 5
mg efedrin i.v. uygulandi. Bradikardi (45/dk altinda nabiz sayis1) gelistiginde 0.5 mg atropin
1.v. yolla yapildi.

Maksimum duysal blok ve postoperatif duysal blok seviyeleri ile postoperatif
Bromage Skorlar1 ve ilk analjezik yapilma zamanlar1 not edildi.

Calismamizda elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler i¢in “SPSS
for windows 10.0> Istatistik Paket Programi kullanildi. Karsilastirmalarda student’s t, Mann

whitney u, Paired t test, Fisher exact ve ki-kare testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Olgularin Demografik Ozellikleri (Tablo IV, Tablo V)

‘ Grup B Grup L \

Ortalama

Ortalama

Yas(Y1l)

Boy(cm)

Agirik(Kg)

Body Mass Index

44,24

168,60

71,76

25,28

43,28

168,36

71,56

25,28

(BMI)

Tablo IV: Hastalarin yas, boy, agirhk, BMI ortalamalar

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

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

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

Gruplar arasinda Body Mass Index ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik gézlenmedi. p>0.05.
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Ki-kare

CINSIYET

0,08 0,771

Tablo V: Hastalarin Cinsiyet ve ASA yiizdesi

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

Gruplar arasinda ASA Skoru bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gbzlenmedi. p>0.05
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Sistolik Arteriyel Basin¢ Degerleri(Tablo VI, Tablo VII, Grafik I)

Sistolik Arteriyel Grup B Grup L
Basing

Ortalama Ortalama p
Preoperatif 141,16 139,16 ,538
1.dk 139,68 136,80 ,356
3.dk 138,64 134,12 ,159
5.dk 128,72 126,44 417
10.dk 123,28 119,80 ,203
15.dk 116,40 115,24 ,617
20.dk 113,24 112,52 , 719
30.dk 109,04 106,92 ,617
45.dk 107,40 111,28 ,051
60.dk 104,20 110,80 ,133
75.dk 108,92 111,20 ,164
90.dk 108,36 113,36 ,002**
105.dk 108,40 113,96 ,003**
120.dk 108,24 113,76 ,001***

Tablo VI: Hastalarin Sistolik Basin¢ Ortalama Degerleri

Grup L ‘de 90, 105 ve 120.dakikalardaki sistolik arter basinci degerleri, Grup B’ye
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir. p<0.01 p<0.001
Gruplar arasinda diger, donemlerde sistolik arter basing degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Grup B

Grup L

PREOPERATIF
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Tablo VII: Hastalarin Sistolik Basin¢ Degerlerinin Karsilastirilmasi
Grup L ‘de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dakikalardaki sistolik arter
basinci degerleri preoperatif degerlerine gére anlamli derecede diismiistiir. p<0.001
Grup B “de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dakikalardaki sistolik arter

basinci degerleri preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.05 p<0.001
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80
60
40
20

Preop 1.dk 3.dk 5.dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 45.dk 60.dk 75.dk 90.dk 105.dk 120.dk

| ——Grup B —a—Grup L

Grafik I: Grup B ve Grup L Hastalarin Sistolik Basin¢ Degerleri
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Diyastolik Basin¢ Degerleri (Tablo VIII, Tablo IX, Grafik II)

Diyastolik Grup B Grup L
Arteriyel Basing

(DAB)

Ortalama Ortalama
Preoperatif 84,40 83,36
1.dk 83,32 81,64
3.dk 82,80 80,32
5.dk 78,44 75,64
10.dk 74,88 72,08
15.dk 71,00 69,60
20.dk 69,36 67,76
30.dk 66,04 67,52
45.dk 65,04 66,80
60.dk 65,44 67,56
75.dk 65,44 67,60
90.dk 65,24 67,80
105.dk 65,12 67,88
120.dk 64,56 68,28

Tablo VIII: Hastalarin Diyastolik Basin¢ Ortalama Degerleri

Grup L “‘de 90, 105 ve 120.dakikalardaki diastolik arter basinci degerleri Grup B’ ye
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir. p<0.05 p<0.01

Gruplar arasinda, diger donemlerde diastolik arter basing degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Grup B

Grup L

PREOPERATIF
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Tablo IX: Hastalarin Diyastolik Basin¢ Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup L “de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dakikalardaki diastolik

arter basinci degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diigsmiistiir. p<0.01 p<0.001

Grup B ‘de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dk diastolik arter basinci
degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.05 p<0.01 p<0.001
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Grafik II: Grup B ve Grup L Hastalarin Diyastolik Basin¢ Degerleri
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Ortalama Arteriyel Basin¢ Degerleri (Tablo X, Tablo XI, Grafik III)

Ortalama Arter Grup B Grup L

Basinci Ortalama SS Ortalama SS
Preoperatif 106,40 7,65 105,16 8,12
1.dk 101,32 20,60 103,64 7,61
3.dk 101,04 20,67 101,64 8,46
5.dk 98,72 6,68 95,76 9,23
10.dk 94,88 6,28 91,96 8,64
15.dk 87,12 17,72 88,64 6,83
20.dk 88,16 5,83 86,60 6,96
30.dk 84,64 577 86,24 7,60
45.dk 83,52 6,10 86,12 6,88
60.dk 83,84 5,80 85,92 6,34
75.dk 84,04 5,51 86,56 5,64
90.dk 83,72 514 87,00 5,82
105.dk 83,40 5,69 87,12 4,86
120.dk 83,24 5,04 86,80 4,85

TabloX:Grup B ve Grup L Hastalarin Ortalama Arteriyel Basin¢ Degerleri
Ortalamalar

Grup L ‘de 90, 105 ve 120.dk ortalama arter basinci degerleri Grup B’ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha ytiksektir. p<0.05

Gruplar arasinda diger donemlerde ortalama arter basing degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur .p>0.05
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Grup B

Grup L
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TabloXI:Grup B ve Grup L Hastalarin Ortalama Arteryel Basin¢ Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Grup L ‘de; 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dk ortalama arter basinci

degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.001

Grup B ‘de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dk ortalama arter basinci

degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.001
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GrafikIll: Grup B ve Grup L Hastalarin Ortalama Arteryel Basing Degerleri
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Kalp Atim Hiz1 Degerleri(Tablo XII, Tablo XIII, Grafik IV)

Kalp Atim Hiz Grup B Grup L
(KAH)

Ortalama Ortalama p
Preop 78,12 80,56 ,231
1.dk 77,28 78,48 ,530
3.dk 76,04 76,76 , 715
5.dk 71,84 73,44 ,304
10.dk 68,68 70,44 211
15.dk 65,52 68,04 ,075
20.dk 63,28 66,32 ,039*
30.dk 60,72 64,84 ,009**
45.dk 59,72 64,92 ,003**
60.dk 59,48 65,20 ,000%**
75.dk 59,48 65,92 ,000%**
90.dk 59,00 66,80 ,000%**
105.dk 58,80 67,60 ,000%**
120.dk 58,20 67,68 ,000%**

Tablo XII: Hastalarin Kalp Atim Hizlarinin Ortalama Degerleri

Grup L ‘de 20, 30, 45, 60, 75, 90, 105 ve 120.dakikalardaki kalp atim hiz1 degerleri
Grup B’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir.p<0.05 p<0.01 p<0.001

Gruplar arasinda diger donemlerde kalp atim hizi degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Kalp Atim Hizi

Grup B

Grup L

PREOPERATIF

1.dk
3.dk
5.dk
10.dk
15.dk
20.dk
30.dk
45.dk
60.dk
75.dk
90.dk
105.dk
120.dk

,010*
,000™**
,000***
,000™**
,000***
,000™**
,000™**
,000™**
,000™**
,000™**
,000™**
,000™**
,000™**

,002**
,000™**
,000***
,000™**
,000***
,000™**
,000***
,000™**
,000***
,000***
,000™**
,000™**
,000™**

Tablo XIII: Hastalarin Kalp Atim Hizlarinin Istatistiksel Karsilastirilmasi

Grup L ‘de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dk kalp atim hizi
degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.05 p<0.001

Grup B “de; 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 75 90, 105 ve 120.dk kalp atim hiz1

degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.01 p<0.001
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Grafik IV: Grup B ve Grup L Hastalarin Kalp Atim Hizlarindaki Degisiklikler
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Hastalarin SpO2 Degerleri (%) (Tablo XIV, Grafik V)

Sp02 Grup B Grup L

Ortalama Ortalama

Preoperatif 98,72 98,76
1.dk 98,72 98,76
3.dk 98,72 98,84
5.dk 98,72 98,88
10.dk 98,64 98,80
15.dk 98,56 98,76

20.dk 98,52 98,72
30.dk 98,48 98,64
45.dk 98,48 98,64
60.dk 98,60 98,68
75.dk 98,64 98,76
90.dk 98,64 98,84
105.dk 98,64 98,84
120.dk 98,64 98,84

Tablo XIV: Grup B ve Grup L Hastalarin SpO2 Ortalama Degerleri (%)

Gruplar arasinda SpO2 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05
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GrafikV: Grup B ve Grup L Hastalarin SpO2(%) Degisiklikleri

40



Duysal Blogun T10 Dermatomuna Cikma Zamani,10. dakika ve Postoperatif Bromage

Skorlar (Tablo XV, Grafik VI, Grafik VII, Grafik VIII)

I Grup B Grup L I

Ortalama Ortalama p

T10 na ¢cikma 3,78 4,29 ,010*
zamani()

10.dk daki motor 2,16 ,031*

blok(Bromage

Postop motor 1,92 ,000%**
blok(bromage

TabloXV: Duysal Blogun T10 Dermatomuna Cikma Zamani, 10.dakika ve Postoperatif

Bromage Skor Ortalamalar

Grup L ‘nin T10 dermatomuna ¢ikma zamanm1 Grup B’ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha uzundur.p<0.05

Grup B ‘nin 10.dk daki ve postop motor blok degerleri Grup L’ye gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksektir.p<0.05 p<0.001

@ T10 na gitkma zamanl()|

Grup B Grup L

Grafik VI:Grup B ve Grup L Hastalarda Duysal Blogun T10 Dermatomuna
Cikma Zamani(dakika)
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Grup B

G

rup L

O 10.dk daki motor blok

Grafik VII: Grup B ve Grup L Hastalarda !0. dakikadaki Motor Blok Skorlar1

Grup B

Grup L

OPostop motor blok

GrafikVIII:Grup B ve Grup L Hastalarin Postoperatif Motor Blok Skorlar:
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Motor Blok Baslama Zamani(dakika)(Tablo XVI, Grafik IX)

Motor Blok baslama
Zamanlari

Tablo:XVI: Grup B ve Grup L hastalarin motor blok baslama zamani ortalamalar
(dakika)
Grup L ‘nin Motor Blok baglama zaman1 Grup B’ye gore istatistiksel olarak anlamli

derecede daha uzundur. p<0.05 p<0.001

O Motor Blok baglama
Zamanlan

©O = N W H O O N O
T T i S T S S R |

Grup B Grup L

Grafik IX: Grup B ve Grup L Hastalarin Motor Blok Baslama Zamanlari(dakika)
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Ilk Analjezik Yapilma Zamam(dakika)(Tablo XVII, Grafik X)

Grup B Grup L
Ortalama SS Ortalama SS

Ik analjezik 170,24 10,40 187,36 8,23
yapilma zamani

Tablo XVII: Grup B ve Grup L Hastalarin ik Analjezik Yapilma Zamam
Ortalamalari(dakika)

Grup L ‘nin ilk analjezik yapilma zaman1 Grup B’ye gore istatistiksel olarak anlaml

derecede daha uzundur. p<0.05

200
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180
170
160

150

140 DOilk analjezik yapilma

Zzamanl

130
120
110
100

Grup B Grup L

GrafikX: Grup B ve Grup L Hastalarin ilk Analjezik Yapilma Zamam (dakika)
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Yan Etkiler (Tablo XVIII)

BULANTI
var

yok

KUSMA
yok
HIPOTANSIYON

var

yok

KASINTI
yok
BRADIKARDI
yok

Tablo XVIII: Grup B ve Grup L Hastalarda Goriilen Yan Etki Yiizdeleri
Gruplar arasinda yan etkiler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05
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TARTISMA

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

Levobupivakain, yeni kullanim pratigine girmis bupivakainin S(-) enantiomeridir.
Levobupivakainin racemic bupivakaine benzer farmakokinetik oOzellikler gosterir. Ancak
calismalarda 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 aynm1  oldugu  belirtilmistir.
Levobupivakainin bu nedenle kardiyovaskuler rahatsizli§i olan hastalarda yeni bir alternatif
olabilecegi bildirilmistir. Ancak levobupivakain ile yapilan ¢alismalarin yeterli olmadigi daha
cok caligma yapilmas1 gerektigi sdylenmektedir(45, 46, 47).

Lipofilik opioidler, lokal anesteziklere eklenerek spinal anestezide kullanym> motor
blok siiresini uzatmadan anestezi kalitesini arttirmaktadir. Bu tiir kombinasyonlarda motor
blogun ortadan kalkma hizi da artmaktadir (56). Ayrica sempatik bloga neden olmadan lokal
anesteziklerle sinerjistik etki gostermeleri nedeniyle, spinal anestezide opioid ilavesinin
gerekli lokal anestezik dozunu azaltarak daha stabil kan basinci degerleri sagladigi ve
anestezi kalitesini arttirdigi bildirilmistir(57,58).

Glasser ve ark.i, kalga cikigi cerrahisi uygulanan 80 hastada, izobarik %0.5
konsantrasyonda ve esit hacimde (3.5ml) intratekal levobupivakain ve bupivakainin etkilerini
karsilastirdiklar1 ¢alismada; levobupivakain kullandiklar1 hasta grubunda motor blok baglama
siiresini 10+7 dakika, bupivakain kullandiklar1 hasta grubunda motor blok baslama siiresini
9+7 dakika,  bulmuslar ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigim
belirtmisglerdir (59).

Casati ve ark.1 inguinal herni cerrahisi uygulanan 60 hastada, 8mg %0.5 hiperbarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklar1 c¢alismada, levobupivakain
kullandiklar1 hasta grubunda motor blok baslama siiresini 10+£5 dakika, bupivakain grubunda
10+4 dakika bulmuslar ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmemislerdir

(60).
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Fattorini ve ark.i ortopedik cerrahi uygulanan 60 hastada, 3ml 9%0.5 izobarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklar1 caligmada levobupivakain
grubunda motor blok baslama siiresini 11+6 dakika, bupivakain grubunda 8+4 dakika,
bulmuslardir (46).

Lee ve ark.nin trolojik cerrahi uygulanacak 50 hastada, 2.6 ml %0.5 izobarik
levobupivakain ve bupivakain ile spinal anestezi yaptiklar1 ¢alismada, her iki grup arasinda
motor blok baslama siiresi i¢in istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (61).

Burke ve ark.1 alt ekstremite cerrahisi uygulanacak 20 hastada yaptiklar1 ¢aligmada
intratekal 15 mg %0.5 levobupivakain uygulamis ve motor blok baglama siiresini ortalama
5(2-10) dakika saptamislardir(62).

Liao ve ark. 1 tarafindan alt ekstremite cerrahisi gecirecek 60 hastada intratekal
hipobarik 6 mg bupivakain ve levobupivakain uygulamasi sonrasi, levobupivakain grubunda
motor blok baglama siiresini 12.5+3.7 dakika, bupivakain grubunda motor blok baglama
siiresini 11.84+4.25 olarak bulmuslardir. Levobupivakain grubunda motor blok siiresini
bupivakain grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede kisa tespit etmislerdir (63).

Vanna ve ark. elektif transiiretral endoskopik cerrahi uygulanacak 70 hastada
intratekal %0.5 izobarik 2.5ml levobupivakain ile ayni voliimde %0.5 hiperbarik bupivakain
ile yaptiklar1 ¢alismada levobupivakain grubunda motor blok baglama zamanini ortalama 7.5
dakika olarak tespit etmislerdir. Bupivakain grubunda motor blok baslama zamanini ortalama
4.9 dakika olarak bulmuslardir (64).

Kaya ve ark. 1 sezaryen operasyonu planlanan ASA I-II, 72 hastada yaptiklari
calismada hastalari, 2 gruba ayrilmis ve I. grup hastalara 10 mg bupivakain+ 10 ug fentanil,
II. grup hastalara 10 mg levopubivakain+ 10 pg fentanil intratekal uygulanmiglar maksimum
motor bloga ulagma siiresi levobupivakain uygulanan grupta daha kisa bulmuglar ve yan
etkiler arasinda anlamli bir fark bulamamislardir.(67)

Arslan ve ark. 1 sezaryen operasyonu planlanan ASA I-II, 60 hastada yaptiklari
calismada hastalari, 2 gruba ayrilmig vel. grup hastalara 10 mg levobupivakaint+ 10 pg
fentanil, II. grup hastalara 10 mg levobupivakain + 0.2 ccserum fizyolojik intratekal
uygulamislar, levobupivakain + fentanil grubunda motor blok baslama zamanini 3.67 dakika,
levobupivakain grubunda 10.93 dakika bulmuslardir.(65)

Bizim 15pg fentanil+2.3ml(11.5mg) bupivakain ile 15pg fentanil+ 2.3ml(11.5mg)
levobupivakaini karsilastirdigimiz ¢aligmada, motor blok baslama zamaninin bupivakain
grubunda ortalama 5.6 dakika, levobupivakain grubunda 7.59 dakika buldukistatistiksel

olarak levobupivakain grubunda bupivakain grubuna gore daha uzundu. Diger calismalarla
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kiyaslandiginda motor blok baslama siirelerinin Vana ve ark.1(64) ve Arslan ve ark (65)
calismalariyla benzer oldugu gériildii. Ayrica Intraoperatif 10.dakika ve postoperatif Bromage
Skorlarint degerlendirdigimizde bupivakain grubunda levoupivakaine gore istatistiksel olarak
daha yiiksekti.

Glasser ve ark.1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 11+6 dakika,
bupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 1348 dakika olarak bulmuslar, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini belirtmislerdir (59).

Lee ve ark.1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 1046 dakika,
bupivakain i¢in 8+4 dakika olarak bulmuslar ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigini belirtmislerdir (61).

Fattorini ve ark.i levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 12+6
dakika, bupivakain grubunda duyusal blok baglama siiresini 9+5 dakika, olarak bulmuslardir
(46).

Liao ve ark.1 levobupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresini 9.8+4.2 dakika,
bupivakain grubunda duyusal blok baslama siiresinil0.2+3.5 dakika, olarak bulmuslar
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir (63).

Vanna ve ark.1 levobupivakain grubunda duyusal blok baglama siiresini ortalama 10
dakika, bupivakain grubunda duyusal blok baglama zamanini ortalama 7.3 dakika olarak
tespit etmislerdir (64).

Akcgaboy ve ark. 1 TURP operasyonu uygulanacak 49 hastada yaptiklar1 ¢alismada
hastalart 2 gruba ayirmislar, grup B hastalara S5mg bupivakain + 25 ng fentanil,grup L
hastalara 5 mg levobupivakain+ 15 pg fentanil intratekal uygulamislardir.Grup B de duysal
blok baslama zamani ortalama 10.98 dakika ,grup L de duysal blok baslama zaman1 ortalama
11.27 dakika bulmustur(66).

Calismamizda grup B deki duysal blok baslama zamani ortalama 3.78 dakika, grup L
deki duysal blok baslama zamam ortalama 4.29 dakika bulunmustur. Istatiksel olarak
karsilastirildiginda bu siire grup L de, grup B ye gore anlamli derecede daha uzundu. Diger
caligmalarla kiyasladigimizda bu siireler daha kisadir. Biz bunu lokal anesteziklere ilave
ettigimiz fentanile bagladik.Ak¢aboy ve ark(66) ¢alismasiyla kiyasladigimizda, bu farkin
bizim kullandigimiz lokal anestezik dozunun daha yiiksek olmasina bagladik.

Glaser ve ark. yaptiklart ¢aligmada levobupivakain grubu ve bupivakain grubu
arasinda ortalama arteriyel basing ve kalp hiz1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit etmemisler, ancak gruplarda kendi i¢inde intratekal ilag uygulanimi sonrasi degerlerin

bazal degerin altinda oldugunu belirtmislerdir (59). Lee ve ark. 1(61), Liao ve ark.1 (63),
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Fattorini ve ark.1 (46) da Glasser ve ark.inin (59) yaptig1 ¢alismay1 destekler nitelikte sonug
bulmuslar, her iki grup arasinda hemodinamik acidan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
etmemiglerdir.

Akgaboy ve ark 1min(66) yaptiklart ¢alismada hemodinamik parametreler agisindan iki
grup arasinda farklilik gézlenmemistir.

Bizim c¢alismamizda sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel basinglarini
degerlendirdigimizde her iki grupta da preoperatif degerlere gore intraoperatif degerler diisiik
seyretmis ayrica 90,105 ve 120. dakikalardaki degerler; levobupivakain grubunda,
bupivakain grubuna gore anlamli derecede daha ytiiksetir. Kalp atim hiz1 degerleri her iki
grupta da preoperatif degerlere gore intraoperatif degerlerde diisme gozlenmis, ayrica
20,30,45,60,75,90,105 ve 120. dakikalarda levobupivakain grubunda bupivakain grubuna
gore yiiksek bulunmugstur. Gruplar arast bu farkliliklarin, levobupivakainin kardiyovaskiiler
yan etkilerinin bupivakaine gore daha az olmasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz
(45,46,47). Gruplar aras1t SpO2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
etmedik.

(Calismamizda levobupivakain grubunda iki hastada bulanti, iki hastada hipotansiyon
gbzlendi. Bupivakain grubunda ise li¢ hastada bulanti, iic hastada hipotansiyon, tespit edildi.
Bu komplikasyonlar agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir.

Lee ve ark.1 50 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada bupivakain grubunda iki hastada
hipotansiyon, bir hastada bulanti,kusma goézlemiglerdir (61). Glaser ve ark.i 80 hastada
yaptiklari  calismada levobupivakain grubunda bir hastada hipotansiyon, bir hastada
bradikardi, bupivakain grubunda iki hastada hipotansiyon gozlemislerdir (59). Fattorini ve
arka 60 hastada yaptiklar1 ¢alismada bupivakain grubunda iki hastada hipotansiyon,
bradikardi ve bulanti gozlemistir(46). Casati ve ark.a 60 hastada yaptiklari calismada
bupivakain grubunda bir hastada hipotansiyon, bir hastada bradikardi, levobupivakain
grubunda ise iki hastada hipotansiyon gozlemislerdir (60). Vanna ve ark.inin 70 hastada
yaptiklar1 ¢aligmada levobupivakain grubunda iki hastada, bupivakain grubunda dort hastada
hipotansiyon, levobupivakain grubunda iki hastada, bupivakain grubunda bir hastada
bradikardi gozlenmistir (64). Levobupivakain grubunda iki hastada bulanti kusma
gbzlenmigsken, bupivakain grubunda higbir hastada goézlenmemistir. Bu c¢alismalarin
sonuclar1 bizim c¢aligmamizi desteklemektedir.

Calismamizda ilk analjezik yapilma zamanini grup L de grup B ye gore istatistiksel

olarak daha uzun bulduk.
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Sonu¢ olarak; spinal anestezide fentanil ilave edilmig, levobupivakain ile
bupivakainin etkileri karsilastirildiginda, motor blok ve duysal blok baslama zamanlar
levobupivakain grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede wuzun bulunmustur.
Hemodinamik etkilerin levobupivakain grubunda daha stabil, ilk analjezik gereksinimini
levobupivakain grubunda istatistiksel olarak daha uzun oldugunu saptadik

Fentanil ilave edilmis levobupivakainin, fentanil ilave edilmis bupivakaine, spinal

anestazide alternatif olabilecegi kanisina vardik.
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SONUC

Bupivakain spinal anestezi uygulamalarinda tercih edilen bir lokal anesteziktir.
Bupivakainin kardiyotoksik etkisinin rasemik karisim olmasindan ileri geldigi, S(-)
bupivakainin bu bakimdan daha giivenilir oldugu anlasildiktan sonra yakin zamanda
levobupivakain kullanima girmistir.

Yapilan ¢alismalarda intratekal uygulanan levobupivakain ve bupivakainin duyusal ve

motor blok etkisinin baslamasi ve siiresi, hasta hemodinamisi {izerine etkileri benzer
bulunmustur.
Spinal anestezide 15 pg fentanil+2.3ml(11.5mg) bupivakain ile 15 pg fentanil+
2.3ml(11.5mg) levobupivakaini karsilagtirdigimiz ¢alismada, duysal ve motor blok baslama
zamanlarinin levobupivacain grubunda bupivakain grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede uzun bulundu.

Hemodinamik ag¢idan her iki grupta; sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel
basinglarla, kalp atim hizinin preoperatif degerlere gore diistiigii goriildii. Intraoperatif ve
postoperatif bazi takip zamanlarinda sitolik, diyastolik ve ortalama arteriyel basing ve kalp
atim hiz1 degerleri levobupivakain grubunda bupivakain grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulundu.

SpO2 ve yan ekiler agisindan gruplar arasinda fark bulunmamustir. Ilk analjezik
yapilma zamani levobupivacain grubunda istatistiksel olarak daha uzun bulunmustur.

Sonug olarak; spinal anestezide esit dozda fentanil ilave edilmis levobupivakainin

bupivakaine alternatif olabilecegi kanisina vardik.
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