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1. GIRIS ve AMAC

Spinal anestezi uygulamasi, yiiksek basariya sahip, yaklasik yiiz yillik bir tekniktir
(1). Uygulamanin kolayhg, uzun tarihi ge¢misi, teknigin basit oldugu imajim uyandirsa
da; anatomi, fizyoloji, farmakoloji bilgilerinin yeni edinilmis oldugu ve spinal anestezi ile
ilgili aragtinlmasi gereken, heniiz bilinemeyen konularin da varhfim korudugu

unutulmamahidir (1).

Spinal anestezinin en Onemli avantaji, basit bir enjeksiyon ile az miktarda lokal
anestezik kullanarak, viicudun biiyiik kisminda derin sinir blogu olusturabilmesidir.
Bununla beraber, teknigin en biiyiik sorunu ise, cerrahi i¢in yeterli blok olustururken
gereksiz genig yayilim ve dolayisiyla komplikasyon riskini arttirmadan, BOS icinde lokal
anestezigin yayilimmm kontrol edebilmektir (2). Yayilimda olusan, hastalar aras1 genis
degiskenlik, klinikte bu teknigi ilk kullanan kisi olan August Bier tarafindan fark edilmis
ve ‘lauenhaft’ (yolunu bilmezlik) olarak adlandirilmistir. Aslinda, yaklagik yiizyil dnce, ilk
kez glukoz ilavesi ile soliisyonlari hiperbarik hale getirip kullanan Londrali cerrah Aurthur
Barker tarafindan kesin ¢caliymalar yapilmis olmasina ragmen, onun prensiplerinin de, her
yeni ilag piyasaya tamtildifinda, yeniden Ogrenilmesi gerekmektedir (2). Son yillarda,
spinal anesteziyi olabildigince dnceden tahmin edilebilir hale getirmek igin rehber olmaya

odaklanmig ¢cahsmalar yapilmaktadir.

Uzun etki siiresi nedeniyle, bupivakain en sik kullanilan lokal anesteziklerden
biridir. Bununla beraber, kaza ile intravaskiiler enjeksiyonu sonrasi, derin miyokardiyal
depresyon ve hatta kardiyak arrest olugabilmektedir. Bupivakainin tetikledigi
kardiyovaskiiler kollapsin tedavisi zor, hatta bazen basansizdir (3, 4). Levobupivakain,
bupivakainin S(-)- enantiyomeridir. Levobupivakainin kardiyotoksisitesi, S(-) izomerinin
R(+) izomerine gore, inaktif durumdaki kardiyak sodyum kanallarina diisiik afinitesine
bagh olarak, bupivakainden azdir (5). Kardiyotoksisitedeki potansiyel azlik nedeniyle,

levobupivakain, bupivakaine gekici bir alternatif olarak goziikmektedir.

Lokal anestezik soliisyonun, subaraknoid arahifa enjeksiyonunda, bazilari daha
fazla O6neme sahip pek cok faktoriin, soliisyonun yayihmini etkiledigi séylenebilir.
Yayilmda anahtar olan faktorler; BOS ve enjekte edilen lokal anestezigin 6zellikleri,

kullanilan klinik teknik ve hastanin genel ozellikleridir (2). Lokal anestezik soliisyonlarin



subaraknoid aralikta dagilmim etkileyen ve biz anestezistlerin az da olsa kontrol
edebilecegi faktorler ise; enjekte edilen soliisyonun voliim ve dozu gibi lokal anestezik
solisyonun ozellikleri ile enjeksiyon yeri, enjeksiyon sirasinda ifnenin yoénii gibi
enjeksiyon teknigi ile ilgili 6zelliklerdir. Enjeksiyon hizinin, maksimum sensoryal seviyeyi
etkileyip etkilemedigi, bir soru isaretidir. Sadece enjeksiyon hizini degistirmek genisce
aragtirlmig, ama celigkili sonuglar elde edilmistir. Bazi ¢alismalar hizli enjeksiyon ile
genis yayilim rapor ederken (6,7,8,9), bazilan yavas enjeksiyon ile genis yayihm rapor
etmigtir (10,11). Bazilan ise hi¢ fark olmadigimi savunmustur (12,13,14,15). Bu uyumsuz
sonuglar, intratekal ilag yayilimim etkileyebilen degisik faktorler arasindaki komplike

etkilesimi yansitiyor olabilir (2).

Benign prostat hiperplazisi nedeniyle mesane ¢ikis obstriiksiyonu olan hastalarda,
prostatin transiiretral rezeksiyonu (TUR-P) %85- 90 basari oram ile, tedavide altin
standarttir (16). TUR-P, siklhikla hipertansiyon, solunum sistemi, dolasim sistemi
problemleri olan ve bobrek fonksiyonlart bozulmus yasli hastalara uygulanmaktadir. TUR-
P iizerinde yapilmis genis calismalar, kanama, TUR sendromu, mesane perforasyonu,
hipotermi, intraoperatif ve erken postoperatif donemde dissemine intravaskiiler
koagulasyon dahil olmak iizere, morbidite oranmmin %18 kadar yiiksek oldugunu rapor
etmiglerdir. TUR-P olacak hastalarda, nispeten artmis kalp, akciger problemleri vardir ve
mortalite oraminin  %0.2 oldugu diisiiniiliirse, bu hastalarda hemodinamik degisikligi
minimalize edecek, stabil bir anestezi saglamak o6nemlidir. Genel anestezi, bu
semptomlarin tamnmasim zorlagtirabilecegi gibi, daha fazla hemodinamik degisiklige
neden oldugundan, rejyonel anestezi, TUR-P uygulamalarinda en cok tercih edilen

yontemdir(17).

Calismamizda, literatiirde diigiik doz levobupivakain ile spinal anestezi ¢alismasi
sinirli oldugundan ve ayrica intratekal farkh enjeksiyon hizlarinin sensoryal ve motor blok
lizerine etkilerinin olabilecegini de diisiinerek, benign prostat hiperplazisi nedeniyle
transiiretral prostat rezeksiyonu planlanan hastalarda, diisiik doz levobupivakainin farkl
enjeksiyon hizlarinda kullanimimin, hemodinami, motor ve sensoryal blok iizerine

etkilerini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BiLGILER
2.1. LOKAL ANESTEZIKLER
2.1.1. Lokal Anesteziklerin Taninm ve Tarihcesi

Viicuttaki tiim sinir lifleri, noronlar ile iskelet kasi, kalp kasi ve beyin gibi
uyarilabilen dokularda depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayihhmini engelleyerek bu
yapilarda gegici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybina yol acan ilaglara lokal
anestezikler denir. Rejyonel anestezi olusturan ajan, dokularda kalici hasar olusturmamah

ve duyu fonksiyonundaki bu kesinti geri doniislii olmahdir (18).

Yiizyilllar boyu Peru ve Bolivia yerlileri, Erythroxylon Coca yapraklarim
¢igneyerek, yorgunluklanim gidermeye ve istahlarini kesmeye cahsmslardir. Bu etkiler,
yaprakta bulunan ana alkaloid olan kokaine aittir. O zaman yapraklarin ¢ignenmesi ile agiz
mukozasinda gelisen uyusma, bir yan etki olarak digiiniilmiistiir. Bitki, 19.yy’da
Avrupalilann ilgisini ¢cekmis ve 1860 yilinda kokain alkaloidi Neimann tarafindan izole
edilmigtir. Modern lokal anestezinin baglangici, bir oftalmolojist olan Carl Koller’in
1884°te topikal kokainin gozde cerrahi anestezi olusturduunu gostermesi ile baslamistir.
August Bier’'in 1898’te spinal anesteziyi ilk uygulayan kisi oldugu kabul edilmektedir,
Bier, 3 ml %0.5’lik kokaini intratekal olarak kullanmustir. Kokain’in aliskanhk yapici ve
toksik etkileri fark edildikten sonra, diger anestezikler sentezlenmistir. Bunlarin énemlileri
prokain (1905), lidokain (1948) ve bupivakain (1960) olmustur. Prokain, lidokainin
kullanimina kadar standart lokal anestezik olmustur. Halen de diger lokal anesteziklerin

etkinlik ve toksisitelerinin kiyaslanmasinda referans olarak kullanilmaktadir (19).

Otuz yildan uzun bir siire, rejyonel anestezide bupivakain, uzun etkili amid tipte bir
lokal anestezik olarak popiilaritesini korumustur. Bupivakainin onemli dezavantajlar;
lokal anestezik toksisitesi, kardiyak toksisite potansiyeli, kardiyak arrest, uzamis ve zor
resusitasyon olup, yiiksek oranda anne &liimleri Food and Drug Administration (FDA)Y a
rapor edilmis ve bupivakainin tekrar kullamminmin degerlendirilmesine neden olmustur.
Bupivakain ile ilgili toksisite ¢alimalarinda yapilan stereokimyasal incelemelerden sonra

bupivakainin izomerleri bulunmus ve farmakodinamik o6zellikleri bupivakaine benzer,



kardiyotoksik ve norotoksik etkisi daha az olan levobupivakainin giivenle kullamlabilecegi

1989 yilinda gosterilmistir (20).
2.1.2. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalari

Lokal anestezikler, uyarilabilir hiicre membranlarinda, sodyum (Na*) kanallarinin
acilmasini engelleyerek hiicre igine yonelik hizli Na™ akimumi doza bagh azaltirlar. Tiim
bu etkiler igin lokal anesteziklerin, Na** kanallar1 icindeki 6zel bir reseptore baglandiklar
diistiniilmektedir (18,21,22). Buna bagh olarak sinir lifleri ve diger uyanlabilir hiicrelerde:

1) Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizini, yani depolarizasyon hizini
yavaslatirlar,

2) Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirrlar,

3) Santral Sinir Sistemi (SSS)’nde eksitasyon esigini azaltirlar,

4) Impuls iletim hizin diisiiriitler ve iletimi tam bloke ederler.

Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup: lokal etkileri sinirlerin yayilim
alaninda goriiliirken, sistemik etkileri, doza bagiml olarak, ilacin enjekte edildigi yerden

absorbsiyonu ile veya sistemik olarak verilmesi sonucu ortaya ¢ikar (18,21).
2.1.3. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkaloidlerin suda eriyen tuzlandir (18).
Lokal anesteziklerin neredeyse tiimii, ortak bir amin yapisinin kimyasal varyasyonlari olup,
zayif bazik ozellik gosteren sekonder veya tersiyer amin yapisina sahiptirler(18,23). Lokal
anestezikler, ana zincirine ester veya amid bagi gelmesi ile aminoesterler ve aminoamidler
olarak iki gruba aynlr. Iki grup temel olarak, kimyasal stabilite, metabolizma ve allerjik
potansiyel agisindan birbirinden farklihk gosterir. Aminoamid yapili lokal anestezikler,
karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadirlar ve aminoester grubu ilaglara gore
daha stabildirler. Allerjik reaksiyon gelistirme potansiyelleri ¢ok nadirdir. Aminoester
yapililar, paraaminobenzoikasit (PABA) tiirevleridir ve plazma kolinesteraz1 tarafindan
metabolize edilirler. Metabolik yan iiriinii olan paraaminobenzoik asit, allerjen bir tiriindiir
ve bunlarda allerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal anesteziklerin degisik klinik
etkileri ancak fizikokimyasal zellikleri ile agiklanabilir. Bupivakain ve levobupivakain

icin bu 6zellikler Tablo-1"de verilmistir (18, 21, 23).



Tablo-1: Bupivakain ve Levobupivakainin fizikokimyasal dzellikleri

OZELLIKLER BUPIVAKAIN LEVOBUPIVAKAIN
Molekiiler agirhik 288 324.9

pKa 8.1 8.0

pH (plain soliisyon) 4.5-6.5 4-6.5
Lipid ¢oziiniirliigii 30 30
Partisyon katsayisi 275 27.5
Proteine baglanma %95- 96 %97
Esdeger konsantrasyon 9%0.5 %0.5
Goreceli etki giicii 8 8

Goreceli sistemik toksisite 6 5
Giivenlik marji 1.25 125
Tercih edilen doz %0.25- 0.5 %0.25- 0.5
Etki baslangici Yavas Yavas
Etki siiresi 4- 12 saat 4- 12 saat
Maksimum tek doz (plain) |2 mg/kg 2 mg/kg
Giinliik maksimum doz 225 mg/kg 150 mg/kg

Lokal infiltrasyon

Atihim sekli %70 idrar, %24 gaita %71 idrar, %24 gaita
Dagihim voliimii 5991t 66.9 1t

Yarilanma omrii 1.56 saat 1.42 saat

Maternal/ Fetal oran 0.31/044 0.25/0.30

Klirensi 38.12+ 12.64 39.06+ 13.29

Verilis yolu Epidural, spinal, sinir blogu, |Epidural, spinal, sinir blogu,

Lokal infiltrasyon

Klinik ¢calismalarda dozu

10- 30 ml %0.25, %0.5, %0.75

10- 30 ml %0.25, %0.5, 9%0.75

Endikasyonlanr

Cerrahi esnasinda major ve
mindr sinir blogu,
Postoperatif afn tedavisi,
Obstetrik

Cerrahi esnasinda major ve
mindr sinir blogu,
Postoperatif agri tedavisi,
Obstetrik

Yan etkileri

Intraoperatif hipotansiyon

Intraoperatif hipotansiyon




Lokal anestezik ilaglarnin lipid ¢oziiniirligi ve proteine baglanma ozellikleri,
ilaclarin yayilimiari, penetrasyon ozellikleri, etki siiresileri ve toksisitelerini belirler. Lokal
anestezik ilaglarin pKa’si, ortam pH’sina gore lokal anestezigin baz ve katyon oranlarini
belirler. Biitiin lokal anestezikler, asitle birlestiginde suda eriyebilen tuz olusturan zayif
bazlardir. Soliisyon halindeyken, pozitif yiikli katyon ve serbest baz seklinde dissosiye
olurlar. Serbest baz, soliisyonun penetrasyonunu saglarken pozitif yiikli katyon

farmakolojik olarak aktif kisimdir (23,24).

Lokal anesteziklerin etkilerinin ortaya gikas siireleri, ilaclarn lipid ¢oziiniirliigii ve
proteinlere baglanma Ozellikleri ile iliskilidir. Etkilerinin ortaya ¢ikis siireleri acisindan 3
gruba aynlirlar (21,23):

- Zayif giicte, kisa etkili ilaglar: prokain, klorprokain

- Orta giicte, orta etkili ilaclar: lidokain, mepivakain, prilokain

- Giiclii, uzun etkili ilaglar: ametokain, bupivakain, etidokain, ropivakain,

levobupivakain

Lokal anesteziklerin uygulandiklan1 yerden emilerek sistemik dolasima gegisi,
cesitli etkenlere baghdir. Bunlar; doz, enjeksiyon yeri, eklenen vazokonstriktor ajanlar,

soliisyonun pH’s1, yagda erirligi ve dokunun kanlanmasidir (21,23,24).

Ideal rejyonel anestezi uygulamasi, etkin ancak toksik olmayan lokal anesteziklerle
miimkiindiir. Rejyonel anestezinin uygulanma sekli ve uygulandig: blge, hem klinik etki
stirelerinde farkliliklarin ortaya ¢ikmasi, hem de lokal anestezik dozunun belirlenmesinde
onemli parametrelerdir. [laglarin absorbsiyon hizlari, rejyonel anestezi uygulamalar
agisindan; interkostal blok> paraservikal blok> intramuskuler uygulama> kaudal blok>
peridural blok> aksiller blok> brakiyal pleksus blogu> subaraknoid blok> siyatik femoral
blok> subkutan uygulamalar olarak siralanabilir (18). Lokal anestezik soliisyona,
vazokonstriktdr bir ajan ilave edilmesiyle lokal anestezik ilacin sistemik emilimi azalip,

etki siiresi uzar ve boylece sistemik toksisite riski azalir (18,21,23,24).

Lokal anestezikler, diizenli ve uygun sekilde kullanilirlarsa giivenlidirler. Ancak,
yanhghkla damar igine veya g¢ok yiiksek dozda uygulanirsa, sistemik toksik reaksiyon
olusturma riskleri vardir. Lokal anesteziklerin giivenlik simirlan degiskendir. Giivenlik

siirlan agisindan yapilan ¢ahismalarda, prilokainin en giivenilir aminoamid yapili ilag

6



oldugu gosterilmigtir. Prilokaini sirasiyla etidokain, bupivakain ve mepivakain

izlemektedir (21,24).
2.2. LEVOBUPIVAKAIN

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S(-) enantiyomeri olan, uzun etkili,
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Rasemik bupivakain, geleneksel olarak piyasadaki
en uzun etkili lokal anesteziktir ve yaygin bigimde kullanilmaktadir (25). Uzun etki siiresi,
yinelenen uygulama veya top-up doz ihtiyacim azaltmistir. Ek olarak bupivakain, duyusal
ve motor blok aynmu (duyusal blok, motor bloktan daha belirgindir) yapmaktadir (25). Bu,
kadinlanin analjeziye ragmen dofuma aktif bicimde katilmalan, giiniibirlik cerrahiden
sonra erken taburculuk ve postoperatif agn tedavisinde kullamldiginda postoperatif
rehabilitasyon igin Onemlidir. Bupivakain bir anestezik olarak etkili olmakla birlikte
bazilar1 obstetrik kullamm sirasinda meydana gelebilen kardiyovaskiiler ve/veya SSS

toksisitesine bagh olimler nedeniyle giivenlilik kaygilan ortaya ¢ikmustir (3).

Bupivakain, bir kiral merkezi bulundugundan, stereoizomerizm gdstermektedir.
Piyasada iki enantiyomerinin rasemik karigimi olarak (ortalama 50:50) mevcuttur.
Preklinik ¢aligmalar, her iki enantiyomerin anestezik akivitesinin oldugunu belirlemistir
ama toksisite bir dlgiide enantiyoselektif olup, levobupivakain daha diisiik toksisite riski

tasimaktadir (26).

Levobupivakainin kimyasal adi;" (S)-1- butil, 2-piperidilformo- 2’,6" ksilid
hidroklorid"*dir. Molekiil formiilii; C,sH2sN>O.HCI'dir. Kimyasal yapi formiilii sekil- 1’de
goriillmektedir (27).

* -indicafes the chiral cenfer

Sekil-1: Levobupivakainin kimyasal formiilii



2.2.1. Farmakokinetik Ozellikleri

Levobupivakain farmakokinetigi ile ilgili bilgiler simrhdir (Tablo-2). Soliisyonun

pH’s1 4.0- 6.5, molekiiler agirlig1 324.9°dur.

Tablo-2: Tek doz levobupivakain icin farmakokinetik veriler .

Yol Pt/vo | Konsant| Total | Cpax | twex | AUC | VdA(L)| t,n | CL
(no) doz(mg) | (mg/L) | (saat) | (mg/L.st) (st) | (L/st)
intravenéz |vo (11) 40 1.4 0.17 1.15 67 13] 39
Epidural | pt(9) | %0.5 75 058 | 037 | 3.6
pt(® | %075 | 1125 | 081 | 029 | 493
Epidural |pt (10)| %0.5 150 1.02 4.08
Epidural | pt (10)| %0.75 150 084 | 04 5.32
Brakiyel | pt(10) | %0.25 | 1 mghkg | 047 | 05 3
plckss pt(10) | %0.5 | 2mgke | 096 | 0.71 5.31
blogu

* Caligmalar, cerrahi hastalarda (pt) veya saghkh goniilliilerde (vo) yapilmistir. Degerler ortalamadir. (AUC:
Plazma konsantrasyon- zaman egrisi alinda kalan alan, CL: Toplam plazma klirensi, Cpay: Maksimum
plazma konsantrasyonu, T,p: Eliminasyon yan omrill, Ty, Cmax’a kadar ge¢en zaman, Vd: Dagihm

hacmi) (3,28,29,30,31)

Levobupivakain farmakokinetigi, goniillillere intraventz uygulama yapildiktan
sonra aragtirllmasina kargin, ila¢ klinik kosullarda hi¢bir zaman intravendz yoldan

verilmemistir.

Lokal anestezikler uygulama yerinde etki gosterirler. Sistemik mekanizmalarla alim
ve dagilim etki yerine ulasmada birer faktor degildir. Ancak, lokal anesteziklerin genel
dolasima alinmasi, anestezik etkinin sonlandinlmasinda 6nemlidir. Maksimum plazma
konsantrasyonu (Cmax) ve levobupivakainin plazma konsantrasyon- zaman egrisi altinda
kalan alan (AUC), dozla orantilidir (32,33,34 ). Levobupivakainin uygulama yerinden
absorbsiyonunu doku vaskiilaritesi belirler. Bu nedenle, plazma konsantrasyonlari aym
zamanda uygulama yolundan etkilenmektedir (32,33,34). 75 ile 150 mg (35,36,37)
epidural uygulamadan sonra Cmax; 0.58 ile 1.02 mg/L ve sirasiyla 1 ve 2 mg/kg ile

brakiyel pleksus blogundan sonra 0.47 ve 0.96 mg/L. olmustur. Karsilik gelen AUC



degerleri, epidural uygulamayla 3.56 ile 5.32 mg/L.st ve brakiyal pleksus blogundan sonra
3 ile 5.31 mg/L.st olmustur (Tablo-2). Cmax’a kadar gecen zaman, epidural uygulamadan
veya brakiyal pleksus blogundan sonra ortalama 20- 40 dakikadir (33,37). Goniilliilerde 40
mg iv. verildikten sonra, levobupivakain eliminasyon yari dmrii 1.3 saat ve dagilim hacmi

67 L dir (32,33,34).

Levobupivakain, insan plazmasinda in vitro olarak 0.1-1 mg/L konsantrasyonlan
arasinda, yiiksek oranda proteine baglamir (%97)( 33,34). ilag, sitokrom P450(CYP)
sisteminin primer olarak CYP1A2 ve CYP3A4 izoformlan tarafindan metabolize edilir
(32,33,34). Hepatik  disfonksiyonda ilacin  eliminasyonu etkilenebilir  (33).
Levobupivakainin major metaboliti (3-hidroksi- levobupivakain) idrarla atilan glukuronik
asit ve siilfat esteri konjugatlarina déniisiir. Idrarla degismemis levobupivakain ekskrete
edilmemektedir. Bu nedenle renal hastaligi olanlarda levobupivakain birikmezken idrarla
atilan metabolitleri birikebilir (33). Metabolize edilen levobupivakainin 48 saat icinde

%71°1 idrarla ve %24’ii fecesle atilir (33,34).

Levobupivakain plasentayr gecer (38). Sezeryan uygulanan kadinlarda, epidural

%0.5 (150 mg) levobupivakainden sonra umblikal ven/ maternal ven ilag konsantrasyonu

oran 0.3’ diir.

Levobupivakainin farmakokinetik ozellikleri, bupivakaine biiyiik 6l¢iide benzer
(32,33,34), ama baz1 enantiyoselektif ozellikler bildirilmistir. Levobupivakainin toplam
plazma konsantrasyonu, rasemik bupivakain uygulamasindan sonra deksbupivakainden
daha yiiksektir (33, 36, 39, 40). Bupivakainin sistemik dagiliminin, 6zellikle plazma
proteinlerine baglanma yoniinden enantiyoselektif oldugu diistiniilmektedir. Bupivakain
uygulamasindan sonra, bagli olmayan levobupivakain konsantrasyonu, deksbupivakainden
distiktiir (39,40). Sistemik absorbsiyon, enantiyoselektif gibi goziikmektedir (39).

Levobupivakain, in vivo olarak rasemizasyon gecirmemektedir.



2.2.2. Farmakodinamik Ozellikleri
2.2.2.1. Etki Mekanizmasi

Levobupivakain, biitiin lokal anestezik ajanlarla oldugu gibi, néron membranlarinda
voltaj sensitif iyon kanallarimin blokajiyla, sinir impulslaninin iletilmesine engel
olmaktadir. Na*? kanallarinin acilmasiyla etkilesim sonucunda, duyusal ve motor aktivite
ve sempatik aktiviteyle ilgili sinirlerde aksiyon potansiyelinin iletilmesine engel olarak,

lokalize ve geri doniislii anestezi olusturur (25,26,32,41,42).

2.2.2.2. Anestezi Potensi

Genel olarak, levobupivakain in vitro, in vivo, insan goniilliillerinde ve hayvanlarda
yapilan sinir blogu ¢alismalarinda, bupivakain kadar giiclii oldugu ve benzer duyusal ve
motor blok sagladifi gosterilmistir (26,32, 43, 44). Bazi hayvan c¢alismalannda,
deksbupivakain veya bupivakaine gore levobupivakain ile daha uzun duyusal blok egilimi
goriilmiistiir (26,32) ve bu, levobupivakainin diigiik dozlarda vazokonstriktif aktivitesinin
R(+)-enantiyomerine gore daha biiyiik olmasi ile iligkili olabilir. Ancak bu fark, daha
yiiksek konsantrasyonlarda (<%0.75) goriillmeme egilimindedir. %0.125, 0.25 ve 0.5
levobupivakainin etkisi, duyusal agn blogu siiresi igin doz bagimliyken, duyusal ve motor

blok siiresi doza bagh degildir.

Levobupivakainin bir anestezik olarak hayvanlarda, bupivakaine benzer giigte olup
bupivakaine gore daha az toksik olmasi, 6nemlidir. Levobupivakainin letal dozunun
bupivakaine gore daha yiiksek olmasi (¢cogu hayvan ¢alismalaninda 1.3 ile 1.6 kat daha
yiiksek), levobupivakainin bupivakain karsisindaki giivenlik avantaji icin destekleyici bir

kanittir (26,32,45).
2.2.2.3. Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri

Lokal anesteziklerde kardiyotoksisite potansiyeli vardir; ciinkii bunlar yalnizca sinir
hiicresi membranlarinda degil, aym zamanda kalp gibi uyarlabilir dokularda da iyon
kanallarin1 bloke ederler (5,32). Uzun etkili lokal anestezikler igin toksisite riski daha

biiyiiktiir (46). Bupivakain ile kardiyotoksisite genel olarak; kardiyak aritmiler (ventrikiiler
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fibrilasyon ve tagikardi dahil) ve hizh, geri doniissiiz, hatta fatal olabilen siddetli kardiyak
kollapsla kendini belli eder (3,32). Kardiyotoksisite, muhtemelen hem dogrudan hem de
dolayll kardiyak etkilerin sonucudur. Dolayh etkiler; sempatik kardiyak innervasyonun
blokaji ve bagka SSS aracili mekanizmalarla ilgili olabilir (32,47). Miyokardin sodyum
kanallanimin blokaji, iletinin gecikmesine ve QRS aralifimn uzamasina neden olmakta,
ayrica potasyum ve sodyum kanallanmin blokaji da kardiyotoksisiteye katkida

bulunabilmektedir (32).

In vitro galigmalar, levobupivakainin kardiyotoksik potansiyelinin, bupivakain ve
deksbupivakaine gore daha az oldufunu gostermistir. Levobupivakain, izole kobay
ventrikiiler miyositlerinde (5), inaktif durumdaki kardiyak sodyum kanallarmi bloke
etmede ve klonlanmig insan kardiyak potasyum kanallarini bloke etmede (48)
deksbuivakaine gore daha az giicliidiir. Diger insan ve hayvan dokusu calismalarinda,
deksbupivakain ve/veya bupivakain ile karsilastinldifinda, levobupivakainin aym
konsantrasyondaki zararh etkisi daha azdir ve/veya maksimal depolarizasyon hizim
(Vmax)(47,49) azaltmada, atriyoventrikiiler iletiyi uzatmada (50) ve QRS aralig1 siiresini
uzatmada (51,52) daha zayiftir. Sonu¢ olarak, levobupivakainin izole kalp dokusunda,
siddetli aritmi, ozellikle ventrikiiler fibrilasyonu indiikleme olasilii, deksbupivakain

ve/veya bupivakainden daha diisiiktiir (51).

Insan goniilliilerinde intravendz levobupivakain (ortalama doz 56 mg), bupivakaine
(ortalama doz 48 mg) gore daha az negatif inotrop etkiye neden olmustur (53). Intravensz
uygulamayla yapilan bagka bir ¢alismada, > 75 mg alan goniilliilerde QTc aralifindaki
ortalama maksimum arti, levobupivakainle 3 msn olmasina kargin bupivakain ile 24 msn

olmustur.
2.2.2.4. Santral Sinir Sistemi Etkileri

Lokal anestezigin nucleus tractus solitarusa uygulanmasi, hipotansiyon, bradikardi
ve aritmilere neden olmaktadir (54). Anestezi altindaki sicanlarda, hem levobupivakain
hem de deksbupivakain nucleus tractus solitarusda hiicre ateglenmesini tiimiiyle ya da tiime
yakin bloke etmelerine karsin, intravendz uygulamadan sonra hiicre atesleme hizinda
maksimum azalmaya kadar gegen zaman, levobupivakainde deksbupivakaine gore anlamli

oOlgiide daha uzundur (54). Bu, SSS tarafindan bupivakain ahminin, enantiyomer igin
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selektif oldugunu ve levobupivakain icin, deksbupivakaine gdre daha yavag oldugunu
diisiindiirmektedir. Deksbupivakain alan biitiin hayvanlarda apne olurken, levobupivakain
verilenlerin nefes almay: siirdiirmesi, enantiyomerlerin respiratuar noronlar iizerinde farkh

etkilerinin oldugunu diisiindiirmektedir.

Bilinci acik koyunlarda yapilan bir ¢alismada intraventz levobupivakainle SSS
toksisitesi riski, aym dozdaki bupivakainden daha az bulunmustur (46). Levobupivakainin
ortalama konvulsif dozu 103 mg iken bupivakaininki 85 mg’dir. SSS eksitasyon belirtileri,
bupivakain ile daha cabuk baslamakta ve daha uzun siirmektedir. Levobupvakain ile
deksbupivakaini karsilagtiran diger hayvan galismalarinda da benzer bulgular bildirilmistir

(26).

Goniilliilerde yapilan c¢aligmalarda, SSS toksisite riskinin, levobupivakainde
bupivakaine gore daha az oldugu gésterilmistir. Intravendz bupivakain alanlarnin %64’ iine
karsilik (ortalama doz 65.5 mg) levobupivakain alanlarin %36’sinda (ortalama doz 67.7
mg) santral veya periferik sinir sistemi bozukluklari meydana gelmistir (32,55). Intravensz
uygulama caligmasinda, kinik olarak anlamli SSS semptomlarinin olugmas i¢in, ortalama
levobupivakain dozu (56 mg), bupivakain dozundan (48 mg) biraz daha yiiksektir (53).
Baska bir intravendz calismada, goniillilere iv 40 mg levobupivakain ve bupivakain
verilmis, levobupivakain verilen grupta EEG’de daha az SSS depresyonu izlenmistir (28).

Etkinin ve etkilenen alamin biiyiikliigii, levobupivakain ile daha az olmustur.

2.2.3. Terapotik Kullanimi

Levobupivakain, etki baglangici, epidural yoldan verildiginde 15 dk’dan kisa olan,

uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere gore

farklilik gosterir (27).

Epidural blok, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiler, brakiyel pleksus),
lokal infiltrasyon ve peribulbar blok dozlanni igeren karsilagtirmah galismalarda,
levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin, ayn: dozlardaki bupivakain ile

biiyiik dlciide benzerlik gosterdigi belirtilmistir (20,27,42).
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Levobupivakain, duyusal blok zamanini bupivakaine gore daha fazla uzatiyor gibi
goriinse de bu farkhilik istatistiksel agidan anlamli bulunmammstir. Levobupivakainin
epidural yoldan verilisinden sonra duyusal blok zamani, %0.75 konsantrasyonda (112.5 ile
202.5 mg) 8-9 saat, %0.5 konsantrasyonda (150 mg) 7.5 saat iken, %0.5 konsantrasyonda
bupivakain (75 mg) ile 6 saattir (43). 15 mg levobupivakain intratekal verildikten sonra
duyusal blok zamani 6.5 saattir. %0.5’lik levobupivakainin (2mg/kg) periferik sinir blogu
igin verilmesini takiben duyusal blok zamani ise, 17 saattir. Levobupivakain epidural
yoldan verildiginde, duyusal bloktan daha kisa motor blok zamam olusturur. Bu

farkliliklar, periferik sinir bloklarinda gériilmez (20,27,42,56).

%0.5 levobupivakainin 3 ml (15 mg) intratekal kullamimina iliskin karsilastirmali
olmayan bir ¢alismada, blok ¢ok hizli baglamug, duyusal ve motor blok siireleri sirasiyla 6.5
ve 4.4 saat olmustur (57). Sefalik yayihmin derecesi, hastalar arasinda ¢ok degisken olup,
maksimum yiikseklik L3’den T4’e kadardir. Bu, muhtemelen kullamlan ilacin sade
(dekstroz/glukoz bulunmayan) soliisyonunun hafif hipobarik olmas1 ve 37°C’de
dansitesinin 1.0005 g/mL olmas1 gibi fiziksel ozellikleri ile ilgilidir (27). Maksimum
yayilim, ortalama 25 dk sonra meydana gelmistir. Tam motor blok, hastalann %95’inde

goriilmiistiir.
2.2.4. Tolerabilite

Levobupivakain ve bupivakainin tolerabilite profilleri klinik c¢alismalarda
benzerdir. Faz II/IIT ¢alismalarda 1141 hastada levobupivakain anestezisiyle baglantih en
sik goriilen yan etkiler (ilagla olan nedensel iligkisinden bagimsiz olarak; uygulama yolu
belirtilmemistir): hipotansiyon (%31), bulanti (%21), postoperatif agri (%18), ates (%17),
kusma (%14), anemi (%12), pruritus (%9), agr1 (%8), basagnisi (%7), konstipasyon (%7),
bas donmesi (%6), ve fetal distrestir (%5) (27).

Levobupivakain ve bupivakainin kan basinci ve kalp hizi iizerindeki etkileri, genel
olarak benzerdir. Klinik c¢aligmalarda, klinik olarak anlamli EKG anormallikleri
olusmamistir. Kullanilan dozlarda levobupivakain, ciddi advers SSS olaylarina neden

olmamuistir (27).
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2.2.5. Dozaj ve Uygulama

Levobupivakainin erigkin hastalardaki uygulama sekilleri; epidural, intratekal,

periferik 'sinir blogu, peribulbar ve cerrahi anestezi icin lokal infiltrasyondur (20,27,42).

Levobupivakain ayrica erigkinlerde dogum analjezisi ve postoperatif afn tedavisi icin

epidural yoldan kullamiabilir. Cocuklarda levobupivakain, illioinguinal ve illohipogastrik

sinir bloklarinda endikedir (27,58). Obstetrik hastalarda, sezeryan ameliyatlarinda,

maksimum %0.5’lik (150 mg) konsantrasyonda kullantlir (29,30,59,60). Levobupivakain
i¢in onerilen doz semasi Tablo-3"de verilmistir (36,37,56,57,61,62,63,64,65,66,67).

Yetigkinlerde cerrahi anestezi i¢in ©nerilen maksimum tek doz genel olarak

epidural yol ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dir. Ek dozlar

uzun prosediirler igin gerekli olabilir. Intratekal verilis icin maksimum tek doz 15 mg’dir.

Dogum analjezisi i¢in maksimum 50 mg levobupivakain verilebilir ve postoperatif analjezi

amach maksimum 25 mg/st verilmelidir (27,35,62). Yetiskinlerde postoperatif agn tedavisi

igin doz, 18.75 mg/st’i gegmemelidir.

Tablo-3: Levobupivakain i¢in Onerilen doz semasi

Cerrahi anestezi Konsantrasyon % Voliim (ml) Doz (mg) Motor blok
Cerrahi miidahale 0.5-0.75 10-20 50-150 Orta dereceli
-epidural uygulama Tam
Sezeryan 0.5 15-30 75-150 Orta dereceli
-epidural uygulama Tam
Periferik sinir 0.25-0.5 1-40 Maksimum 150  |Orta dereceli
Tam
Intratekal 0.5 3 15 Orta dereceli
Tam
Oftalmik 0.75 5-15 37.5-112.5 Orta dereceli
Tam
Lokal infiltrasyon 0.25 60 150 Uygulanmaz
-erigkin
Lokal infiltrasyon 0.5 0.25-0.5 mL/kg 1.25-2.5 mg/kg  |Uygulanmaz
-gocuk< 12y
Dental 0.5-0.75 5-10 25-75 Uygulanmaz
Agni tedavisi *
Dogum analjezisi 0.25 10-20 25-50 Minimal-orta
(epidural bolus) dereceli
Dogum analjezisi 0.125 4-10 mL/st 5-12.5 mg/st Minimal-orta
(epidural infiizyon) dereceli
Postoperatif agr 0.125 10-15 mL/st 12.5-18.75 mg/st |Minimal-orta
(epidural inflizyon) 0.25 5-7.5 mL/st 12.5-18.75 mg/st |dereceli

* Agr1 tedavisinde levobupivakain epidural olarak fentanil, morfin veya klonidin ile birlikte kullanilabilir.
" Levobuivakain bagka ajanlarla 6rn opioidlerle agn tedavisinde kombinasyonu durumunda kullamlacak

dozlar
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2.2.6. Uyanlar ve Kontrendikasyonlar:

Spesifik kontrendikasyonlan asagidaki gibidir (25):

- Obstetrik hastalarda %0.75 levobupivakain kullanim,

- Obstetrikte paraservikal blokta kullanimu,

- Intravenz rejyonel anestezide kullamm (Bier bloku),

- Levobupivakain veya amid tipindeki bir lokal anestezige kars1 bilinen
hipersensitivite,

- Siddetli hipotansiyon (kardiyojenik sok veya hipovolemik sok).

Levobupivakain, kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlart bozulmus, Kkaraciger

hastalifi veya azalmus karaciger kan akinmm olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir

(20,27,42).
2.3. SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi; lokal anestezik ajanlarin subaraknoid arabikta BOS igerisine
verilmesi ile sinir iletisinin gegici olarak durdurulmasidir. Kiigiik voliimde lokal anestezik

ile viicudun alt kisminda biitiin duyular bloke edilir (68,69).

Subaraknoid araliga ilk olarak 1891 yilinda Quinke tarafindan ulasilmigken, ilk

spinal anestezi 1899 yilinda August Bier tarafindan uygulanmistir (69).

Bagarih ve giivenilir bir spinal anestezi icin, vertebral kolonun ve i¢indeki yapilarin

anatomisinin ve fizyolojisinin iyi bilinmesi anahtar rol oynar (1).
2.3.1. Vertebral Kanahn Anatomik Ozellikleri

2.3.1.1. Kemik Yap1 ve Spinal Kanal

Vertebral kolon, foramen magnumdan baslayip sakral hiatusta sonlamir. 7°si
servikal, 12’si torakal, 5’i lumbal, 5’i sakral ve 4’ii koksigeal 33 vertebradan olusur.
Eriskin donemde, sakral ve koksigeal kemiklerin kendi iginde birlesmelerinden dolay:

fonksiyonel olarak 24 vertebraya indirgenir.
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Vertebral kolon diiz olmayip, dort noktada egrilik gosterir. Servikal ve lumbal
egriliklerin konveksitesi One, torasik ve sakral egriliklerin konveksitesi arkaya bakar. Bu
anatomi, yer ¢ekiminin hasta iizerindeki etkilerini ve spinal anestezik soliisyonlarin

dagilimldarnim anlamak y&niinden énemlidir.

Spinal kanal; vertebral cisimlerin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebral
arkuslar ve bunlart birlestiren baglar arasinda kalan kisimdir. Bu kanal yanlarda
intervertebral, arkada interlaminal foramenlerle disann agihir (69,70). Yanlarda vertebra
arkuslan tizerindeki centiklerin birlesmesi ile meydana gelen intervertebral foramenler,
spinal sinirlerin vertebral kanah terk etmesine olanak verirken, arkada laminalar arasmda
olugan ve iiggen bigiminde olup, gévdenin Gne fleksiyonu ile eskenar dortgen bigimini alan
interlaminal foramenler de, ignenin epidural veya subdural araha ulasmasina olanak verir

(68).

Spinal blok uygulamasinda ilk basamak, girisimin yapilacag: intervertebral araliin
dogru olarak tespit edilmesidir. Girisimin yeri, viicut yiizeyindeki belirli anatomik
noktalardan yararlanilarak saptanir, 6rnegin;

- C2 spindz ¢ikintisi, protuberans oksipitalis’in hemen altindadir,

- C7 spindz ¢ikintis, digerlerine gore daha belirgindir ve bu vertebraya "vertebra

prominens"” denir,

- Skapulanin alt ucu, T7’ye denk gelir,

- Spina iliaka superior posterior kesitlerini birlestiren hayali ¢izgi (Tuffier cizgisi),

L4 ile L5 vertebralarin spinoz ¢ikintilarinin arasindan geger (68,69).
[slem bakimindan onemli bir 6zellik de, spindz cikintilann, servikal ve lumbal
bolgelerde horizontale yakinken, torasik bolgede dikeye varacak sekilde egimli

olmalandir. Bu durum, lokalizasyon ve igneye verilecek egim bakimindan énemlidir.

2.3.1.2. Vertebral Kolonun Ligamentleri

Vertebral kolon, kendine stabilite ve esneklik veren cesitli baglarla baglanmistir. Bu

baglar, cilt ve cilt altm gegtikten sonra 5 tanedir (69,70,71):
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1- Supraspinéz ligament: Servikal 7.vertebradan sakruma kadar uzanir. Servikal
7.vertebranin lizerinde, oksipital protuberansia’ya kadar devam eder ve
"ligamentum nucha" adim alir. Fibroz yapida bir ligamenttir. En genis ve kalin
oldugu yer lumbal bolgedir. Yasa bagh kalsifiye olarak, orta hattan girisimi
zorlastirabilir.

2- Interspinoz ligament: Spindz ¢ikintilar arasindadir, lumbal bolgede kalinlasir.

3- Ligamentum flavum: Vertebral arkuslan birlestiren saglam, kahn, sar fibroz
kanatlardan olugan ligamenttir. Servikal bolgede en ince, lumbal bolgede en
kalindir. Igneye gosterdigi direng ve ve gecilmesi ile hissedilen diren¢ kaybu,
Iokalizasyon bakimindan ¢ok onemlidir,

4- Posterior longutidunal ligament. Vertebra korpuslarim arkadan birlestirir. Ignenin
¢ok ileri itilmesi ile bu ligament ve intervertebral disk zedelenebilir.

5- Anterior longutidunal ligament: Vertebra korpuslarim énden birlestirir.

Boylece spinal anestezi islemi sirasinda igne; cilt, ciltalti, supraspinéz, interspinoz
ligament ve ligamentum flavumu gegerek epidural alana, duray1 gegerek subdural araliga,

araknoid membrani gectiginde ise subaraknoid aralifa ulagsmaktadir (70).

2.3.1.3. Spinal Kordun Zarlar

Spinal kord, vertebral kanal ve ii¢ kilif tarafindan ¢evrilir. Distan ice dogru; dura
mater, araknoid mater ve pia materden olusur. Dura mater, yukanda foramen magnum
cevresine siki sikiya yapigiktir, asagida ise S2 diizeyinde filum terminale ile devam eder ve
kraniyal dura materin meningeal tabakasinin asaf dogru devamidir, Araknoid mater, dura
matere siki yapigik olan ve oldukga ince nonvaskiiler bir membran olup, S2 alt sinirinda
sona erer. Dura ve araknoid mater arasinda subdural bosluk adinda potansiyel bir bosluk
mevcuttur ve bu boslukta, yiizeyleri kayganlastiran serdz bir sivi vardir. Pia mater, en
icteki tabaka olup, beyin ve omuriligi saran ¢ok ince vaskiiler bir membrandir. Araknoid
ve pia mater arasinda, subaraknoid bosluk bulunur. Bu boslukta, spinal sinirler,

serebrospinal sivi ve omur iligi besleyen damarlar yer alir (69,71,72).
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2.3.1.4. Spinal Kord ve Spinal Sinirler

Spinal kord, foramen magnum diizeyinde medulla oblangatadan baslar ve konus
medullerisin altinda sona erer. Dogumda L3 diizeyindeyken, yasla birlikte L1 diizeyine
kadar cekilir (69,72). Spinal sinirler, simetrik diizenlenmis 8 servikal, 12 torasik, 5 lumbal,
5 sakral ve birkag koksigeal segmentten olusan 31 ¢iftten meydana gelir (69). Fotal hayatin
3.ayindan itibaren vertebral kolonun kemik yapisi, spinal korddan daha hizh gelisir. Bu

gelisim farkindan dolay: spinal segmentlerle vertebralar ayni hizada bulunmaz (70,72).

Istenen diizeyde anestezi saglanmast icin dikkat edilmesi gereken bir ozellik, spinal
sinirlerin seyridir. Spinal sinirler, iist kisimlarda hemen hemen kendi hizalarinda vertebray:
terk ederken, asagida kendi intervertebral foramenlerine ulasmak iizere giderek artan
egilimli yol izlerler. Bunun sonucunda, lumbal ve sakral sinirler kauda ekinayi olustururlar.
Kauda ekinay! olusturan sinirler, ince bir pia mater tabakas ile ortiilidiir ve korddan ¢ikip
ilgili foramenlere ulagincaya kadar uzun bir yol alir. Bu nedenle BOS ig¢ine verilen lokal

anesteziklerle genis temas yiizeyi olustururlar (70).

Spinal anestezik ajanlarin hedef alanlan, spinal sinir kokleri ve spinal korddur.
Spinal sinir koklerindeki bireysel anatomik varyasyonlar, spinal anestezideki varyasyonlan
acgiklamaya yardimci olmaktadir (73,74). Spinal korda, gri cevher spinal néronlan icerir ve
santral kanali ‘H’ seklinde cevreler. Arka boynuz sensoryal fonksiyondan (agri, pozisyon
hissi, dokunma ve 1s1) sorumlu iken, 6n boynuz motor fonksiyon ve spinal reflekslerden
sorumludur. Yeni otopsi ve mikroskopik ¢alismalarda, bireyler arasinda, sinir kiklerinde
biiyiik farkliliklar oldugu, ayrica 6n kok ile kiyaslandiginda arka koklerin daha genig fakat
daha kolay liflere aynlabilen paketgiklerden olustugu gosterilmistir (74). Daha genis olan
arka kok sinirlerinin anestezik ajanlara daha zor gecirgenlik gosterecegi diisiiniilmesine
ragmen dorsal kok sinirlerinin lif¢iklere daha kolay ayrilabilir olmasi, tek ve ince olan 6n
kok sinirlerine oranla lokal anesteziklerin penetrasyonu icin daha genis yiizey alam
saglamaktadir. Bu anatomik bulgu, duyu blogunun neden motor bloktan énce oldugunu

acgiklamaya yardimci olmaktadir (75).
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2.3.1.5. Spinal Kordun Kanlanmasi

Spinal kord kan akimi, serebral kan akiminin yaklagik %40°1 kadardir. Servikal ve
lumbosakral bélgeler, torasik bélgenin iki kati kadar kan alir. Spinal kord kan akimi hem
otoregiilasyon hem de kimyasal regiilasyon yoniinden serebral kan akimina paralellik
gosterir. Serebral kan akimina benzer olarak hipokapnide azalirken, hiperkapni ve
hipokside vazodilatasyon sonucu artar. Spinal kord kan akimm etkileyen diBer faktorler;
anestezik ajanlar, travma, fokal kanama alanlan, 6dem varlifi ve hasarli noronlardan

vazokonstriktér norotransmitterlerin saliverilmesidir.

Spinal kord, boyunca uzanan bir anterior ve iki posterior arter ile subklaviyan, aorta
ve iliyak arterlerin spinal dallarindan beslenir. Spinal arterler intervertebral foraminalardan
gecerek once peridural bogluga, oradan spinal koklerle duramin agizlagtigi noktalardan
subaraknoid bogluga ve omurilige ulagir. Bu arterlerin gorevi, spinal sinir koklerine kan

vermek olmakla birlikte, cok az miktan anterior spinal arterle anastomoz yapar (69,70,71).

Anterior spinal arter, vertebral arterin dalidir. Kordun 2/3 6n kismm ile merkezini
kanlandirir. Anterior spinal arter tektir. Spinal kordun i¢ine ve g¢evresine sayisiz dallar
verir. Anterior spinal arter ok az arterden dal alir. Bunlarin en biiyiigii radikularis magna
(Adamkiewicz) arteridir. T8- L3 arasinda genellikle sol taraftan girer. Bu arterin igne ya da
cerrahi sonrasi hasar gérmesi, omuriligin lumbal bélgesinin iskemisine yol agar. Bu iskemi
sonucu motor kayip ortaya ¢ikabilir. Aym sekilde yiiksek doz adrenalin kullanilmast

sonucu gelisen vazokonstriksiyon, iskemiye yol acabilir (69,70,71).

Posterior spinal arter, posterior inferior serebellar arterden kaynaklanir ve kordun
1/3 beyaz cevher ile gri cevherin bir kismum kanlandirir. Posterior spinal arteri besleyen

dallar daha fazladir (69,70,71).

Spinal venler, vertebral kanalin iginde ve disinda olmak iizere, biitiin medulla
spinalis boyunca uzanan karmagik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere drene
olurlar. Vendz sistem, vena kava sistemine paralel seyreder ve intratorasik veya

intraabdominal basing artisinda alternatif bir drenaj yolu olusturur (69).
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2.3.1.6. BOS

Beyin omurilik sivist (BOS), lateral ve iiciincii ventrikiildeki koroid pleksuslarda
kanmn ultrafiltrasyonu sonucu olusur. Saghkh kimselerde, berrak ve renksizdir. Ozgiil
agarhg 37°C’ de ortalama 1006 (1003-1008), pH’s1 7.35°dir. Giinde 500- 800 ml kadar
gretilir ve aym miktarda araknoid villuslarca venoéz dolasimdan absorbe edilir. Total
voliimii 120- 150 ml olup, bunun sadece 25- 30 ml’si spinal kompartmanda, ¢ogu kordun
sonlandig1 diizeyin altinda bulunur. Igerigindeki sodyum ve kloriir miktan plazmadan daha
fazla, protein, kalsiyum, potasyum, bikarbonat, iire, glikoz ve fosfat miktarlan ise
plazmadan daha azdir. Serum osmolalitesindeki diisiis, BOS iiretiminde %6- 7’lik bir
degigiklige yol acar. Bu nedenle, iv. siv1 verilerek dehidratasyonun giderilmesi, postspinal
bag agrisinin 6nlenmesinde dnemlidir. BOS basinci, oturur pozisyonda lumbal bolgede 15-
20 ecmH,0 kadardir (71). BOS basinci, vendz siniislerdeki basincin, serebral kan akiminmin

veya otoregiilasyonu bozacak derecede sistolik arteriyel basincin arttifi durumlarda

yiikselir(69).

BOS’un temel islevi, genisleme 6zelligi olmayan kafatasi igindeki beyni, siv1 bir
yastik gibi desteklemektir. Aynca spinal kordu travmadan korumak, intrakraniyel
bosluktaki voliimii dengede tutmak, SSS’nin metabolik degigimini ve lenfatik drenajim

saglamak gibi gorevleri de vardir (18).

Spinal anestezik maddeleri, enjeksiyonu takiben santral sinir sisteminde etki
edecekleri yere ulasmadan BOS ile diliie olur, dolayisiyla lumbosakral pleksustaki BOS
miktar1 ve bu voliim icindeki dagilim spinal anesteziyi etkiler. Yakin zamanda MRI
goriintiileme teknigi ile lumbosakral pleksustaki BOS miktarimin 28- 81 ml arasinda
degistigi tespit edilmistir (76). Ilging olarak obez hastalar, nispi olarak daha az BOS
hacmine sahiptir. Bu, kismen noral agikhgin kompresyonu nedeniyle olur. Ne yazik ki
lumbosakral pleksustaki BOS hacmi, fizik kosullarindan boy disindaki hicbir parametre ile
korelasyon gostermez. Bu sebeple voliim, fizik inceleme ile kolaylikla tahmin edilemez
(77). Diger onemli bir nokta da, MRI'da gozlenen BOS un hareketsiz bir gol suyu gibi
durmayip, arteriyel pulsasyonlarla siirekli ossilasyon gostermesidir (78). Bu dalgasal
hareketler, spinal ajanlarin dagilimi ve temizlenmesinde etkili olabilmekte ve konsantre

ajanlarin norotoksik etkisine maruz kalmasim engelleyebilmektedir (75).
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2.3.1.7. Dermatomlar

Bagta spinal ve epidural anestezi olmak iizere, bilgesel yontemlerin ¢ogunda,
anestezi ' diizeyinin  belirlenmesi ve komplikasyonlanin  degerlendirilebilmesi igin
dermatomlarin bilinmesi 6nemlidir. Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride belirli
yayithm gostererek dermatomlan olustururlar, Hatirda tutulmas: kolay bazi dermatomlar su

sekilde belirtilebilir (70):

-C8 dermatomu: kiigiik parmak, -T6-7 dermatomu: ksifoid hizasi,
-T1-2 dermatomu: kol ve 6n kolun i¢ yiizi, -T10 dermatomu: gobek hizasi,
-T3 dermatomu: aksillanin apeksi, -LI dermatomu: inguinal bolge,
-T4 dermatomu: meme bas1 hizasi, -§1-4 dermatomu: perine.

2.3.2. Fizyolojik Ozellikler

Santral bloklarda afferent ve efferent innervasyon, hem somatik (duyusal ve motor
innervasyonla ilgili) hem de visseral (otonom sinir sistemiyle ilgili) yapilart etkiler

(68,69,71,72).

Somatik blokajda amag, agrimin giderilmesi ve kas gevsemesinin saglanmasidir,
Subaraknoid blokta ajan hem BOS’la kangir, hem de spinal kordla temas eder. Blogu
etkileyen faktorler, ilacin yayilimim da etkileyen faktorler olan; gravite, BOS basinci, hasta

pozisyonu ve ilacin 1s1s1dir (68, 79).

Lokal anestezik ajanlar, noral blokaj olusturabilmek igin, lipit membrana penetre
olmali ve aksoplazma igindeki Na kanallannmin blokajini saglayabilmelidirler. Noral
blokajin olugtufu bir minimum anestezik konsantrasyon vardir, ancak sinir lifleri homojen
yapida degildir (motor, duyusal ve sempatik lifler farklidir). Sinir lifi tipleri A, B, C tipi
lifler olmak iizere 3 gruba ayrilir. A grubu liflerde; alfa (a), beta (B), gama (y) ve delta (8)

olmak iizere 4 subgruptur. Bu gruplarn fonksiyonlar tablo-4’ de verilmistir (68,71).
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Tablo-4: Sinir liflerinin 6zellikleri

Fonksiyon Myelin Kalmhk

Aa Motor Var ++++

Ap Hafif temas, Var ++ +
Basing, agr

Ay Kas igcigi Var +++
(propriosepsiyon)

Ad Agr1, 181 Var + +

B Preganglionik Var ++
Sempatik lifler

¢ Agr, basing Yok +

Sinir kokiindeki etki bolgesinde bu liflerin karigimi bulunur ve santral anestezi
tiniform olmaz. Kiigiik ve myelinli lifler daha kolay, kalin ve myelinsiz lifler daha zor
bloke olur. Aa ve myelinsiz C lifleri zor bloke olur. Liflerin 6zelligi nedeniyle sempatik
blok, duyusal bloktan, duyusal blok da motor bloktan ikiser segment yukarnidadir. Duyusal
blok, agr1 ve hafif dokunmayla degerlendirilir (68,71).

2.3.3. Spinal Anestezi Endikasyonlar

- Alt ekstremite cerrahileri

- Rektal bolge ameliyatlan

- Prostatin transiiretral rezeksiyonu
- Perine ameliyatlari

- Gobek hatt1 altindaki ameliyatlar
- Jinekolojik ameliyatlar

- Obstetrik ameliyatlar (70,71,72)
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2.3.4. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar

Mutlak kontrendikasyonlari:

- Hastanin reddetmesi

- Enjeksiyon yerinde enfeksiyon

- Enjeksiyon yerinde cildin aseptik olarak hazirlanmasina engel olan
dermatolojik hastaliklar (6rn: psoriasis)

- Septisemi, bakteriyemi

- Sok veya ciddi hipovolemi

- Spinal kord hastalig

- Intrakraniyal basincin yiiksek olmasi (meduller vazomotor ve respiratuar
merkezlerde herniyasyona neden olur)

- Major pthtilasma bozukluklan

- Bilgi ve deneyim eksikligi

- Ciddi aort darhig ve mitral darlif

Rolatif Kontrendikasyonlari:

- Gobek iistii biiyiik ameliyatlar

- Vertebral kolonda ciddi deformiteler (artrit, kifoskolyoz, lumbal vertebranin
cesitli yerlerde fiizyonu)

- Kronik bas veya bel agnisi

- 5-10 ml BOS gelmesine ragmen BOS’da hala kan goriilmesi

- 3 kez denenmesine ragmen spinal araliga girilememesi

- Minér pthtilasma bozukluklari, mini doz heparin verilmis olmasi

- Kalp hastalar (miyokardiyal, valviiler veya iskemik kalp hastalig1) 6zellikle T6
ve lizerinde anestezi isteniyorsa

- Ameliyat siiresinin belirli olmamasi (70,71,72).
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2.3.5. Spinal Anestezinin Sistemler Uzerine Etkileri

Spinal anestezi sirasinda viicut sistemlerinde gesitli degisiklikler ortaya ¢ikar.

2.3.5.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Spinal anesteziye bagli en 6nemli fizyolojik yamtlar, kardiyovaskiiler sistemi igerir.
Bu etki, sinir blogunun otonom sinir sistemi ve bir dereceye kadar vagus siniri tizerindeki
etkilerine baglidir. Spinal anestezi sirasinda lokal anestezife bagli olarak ortaya ¢ikan
kardiyovaskiiler degisiklikler, lokal anesteziklerin meduller vazomotor merkezler
lizerindeki etkisine bagh degildir. BOS’da yapilan Ol¢limlerde meduller merkezlerin
depresyonu igin gerekli seviyeye ulasilmamaktadir. Kardiyovaskiiler etki, dogrudan
dogruya sempatik sinir sistemi iizerindeki etkiye baglidir (69,71). Preganglioner sempatik
lifler, T1-L2 segmentlerinden kaynaklanir. Boylece L2 alundaki bir blogun
kardiyovaskiiler etkisi minimal iken, blok yiikseldik¢e sempatik blogun da derecesi artar
(32,60). Sempatik bloga bagh olarak arter ve arteriyoller dilate olmakta; total periferik
diren¢, dolayisiyla da arteriyel basing diigsmektedir (27,32,60). Total periferik direngte
diisme, maksimum %15-18 civarindadir (27,32). Bu nedenle kardiyak outputta ¢ok belirgin

diisme meydana gelmez.

Bunun yaminda spinal anestezide ciddi hipotansiyon gelisebilmektedir. Spinal
anestezi sirasinda ortaya citkan ciddi hipotansiyon; kardiyak outputta dolayisiyla
preloaddaki biiyiik diisiislere baghdir. Preloaddaki bu azalmamin nedeni, dolasimin vendz
tarafindaki tonus kayb1 ve buna bagh gelisen asin dilatasyondur. Sonugta vendz kapasite
artis1 ve kamn burada sekestre olmasi vendz doniisii azaltir, kan basincinda belirgin diisme
gozlenir. Spinal anestezi swrasinda ortaya cikan siddetli hipotansiyonun tedavisi; bu
hipotansiyonun nedenine yonelik olmalidir. Hipotansiyon sirasinda kompansatuar olarak
vazokonstriksiyon gelisir. Bu vazokonstriksiyonun gelismemesi halinde ¢ok ciddi

boyutlarda hipotansiyon ortaya ¢ikabilir (27,32).

Kan basmcinin, spinal anestezi oncesindeki arteriyel basing dlgiimlerinin %25-33"i
kadar azalmasi halinde tedavisi gerekir. Gercekte spinal anestezide ortaya cikan
hipotansiyonun tedavisi farmakolojik degil, fizyolojik onlemlerle olmalidir. Spinal anestezi

sirasinda ortaya c¢ikan hipotansiyonun fizyolojik Onlemleri, kalbe venoz doniisii, yani

24



preloadu, dolayistyla kardiyak outputu arttirmaktir. Bunun igin hastanin ayaklarini
yiikseltmek ¢ogu zaman yeterli olur. Kalbe vendz doniisii artirmanin diger bir yontemi de,
hizly iv. dengeli elektrolit soliisyonu (1.0-1.5 1t/15 dk) infiizyonudur. Fizyolojik énlemlerin
yeterli olmadifi durumda, vazopressér ajan olarak efedrin (im. 25-50 mg, iv. 10-15 mg)

veya fenilefrin (im. 2-3 mg, iv. 0.25-0.50 mg) kullanilabilir (27,32,60).

Spinal anestezinin diger bir sonucu bradikardidir. Preganglioner kardiyoakselerator
liflerin (T'1-4) blokaji ve sag kalpteki basincin diismesi ile gerilme reseptorleri araciligy ile

geligir. Tedavide iv. atropin 0.25-0.5 mg verilir (27,32,60).

Spinal anestezi sirasinda aort basincindaki diisiis, koroner kan akiminda da
azalmaya yol acar. Ancak bu sirada miyokard oksijen gereksiniminin de belirgin bir
miktarda diistiigii ve normal bireylerde myokard oksijenlenmesinde yetersizlik olmadig
saptanmugtir. Spinal anestezi sirasinda miyokard oksijen gereksiniminin dismesi, ii¢
nedene baglanmaktadir:

- Birincisi; afterload azalmakta, dolayisiyla sol ventrikiiliin atimi sirasindaki

diren¢ azalmaktadir.

- Ikincisi; preload azalmakta, venoz doniis ve kardiyak outputun azalmasi, her iki

ventrikiiliin isini azaltmaktadir.

- Ugiinciisti; kalp hizi azalmakta bu da myokardin isini ve oksijen gereksinimini

azaltmaktadir (27,32).

Spinal anestezide serebral dolasim, ortalama aort basinci 55-60 mmHg min altina
diismedikge, serebral otoregiilasyon mekanizmasi ile korunur. Ancak hipertansiflerde sinir

daha yiiksek oldugu igin, hipotansiyon tedavisine daha erken baglanilmalidir (27).

Spinal anestezi sirasinda hepatik kan akimi, ortalama arteriyel kan basincindaki
diigmeye paralel olarak azahr, ancak karacier, arter kanindan fazla oksijen
cekebildiginden, iskemi olmaz. T1-4 diizeyine kadar spinal anestezinin hepatik kan akimu,

oksijenizasyonu ve ilag metabolizmast iizerine belirgin bir etkisi yoktur (27,32,60).

Renal kan akimi da, beyin kan akimi gibi belirli otoregiilatuar mekanizmalar
altindadir. Vazokonstriksiyon gelismedigi taktirde, ortalama arteriyel basing 50 mmHg nin

aluna inmedikge, renal kan akiminda belirgin belirgin bir degisiklik ortaya ¢ikmaz.
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Noroaksiyel blok nedeniyle bobrek fonksiyonunda ¢ok az klinik etki olusur. Lumbal ve
sakral seviyelerde néroaksiyel blok, mesane fonksiyonunun hem sempatik hem de
parasempatik kontroliinii bloke eder. Otonomik mesane kontroliiniin kaybi, blok ortadan
kalkana kadar idrar retansiyonu olusumuna neden olur. Perioperatif dénemde idrar sondasi
takilmamus ise, en kisa etkili ajam, miimkiin olan en diisiik dozda kullanmak ve miimkiinse

intravendz s1vi uygulamasini kisitlamak yararli olacaktir (27,32,45,60).

2.3.5.2. Solunum Sistemi

Spinal anestezinin solunum sistemine etkisi, ancak seviye c¢ok yiikselirse
miimkiindiir. Bu durumda bile spontan oda havas1 soluyan hastalarda arteriyel kan gazi
degerlerinde belirgin bir degisiklik meydana gelmez. istirahat tidal voliimii, maksimum
inspiratuar voliim, negatif intraplevral basingta 6nemli bir degisiklik olmaz. Ancak torakal
miyotomlar etkilenerek assendan bir interkostal paralizi geligsir ve buna bagh olarak
maksimum soluma kapasitesi ve maksimum ekspiratuar voliimlerde belirgin bir azalma
meydana gelir. Ekspiryum sirasindaki solunum mekaniginde bozulma meydana gelir. Bu

durum, 6zellikle trakeal ve bronsiyal sekresyonlarin atthmini zorlastinr (27,32).

Spinal anestezi sirasinda, solunumun durmasi, olduk¢a zor ve seyrektir. Seviye ¢cok
yiikseldiginde C3-5 diizeyindeki motor paralizi ile frenik sinir paralizisine bagli apne
gelsebilirse de, yilksek spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan solunum durmasinin, kan
basinci ve kardiyak outputtaki ani diisiis sonucu mediiller respiratuar néronlarda gelisen
iskemiye bagh oldugu diigiiniilmektedir. Ayrica hipotansiyon ve Kkardiyak outputun
diizeltilmesi durumunda solunumun hemen geri dénmesi de, bu diisiinceyi destekler

(27,32,60).
2.3.5.3. Gastrointestinal Sistem

TS5-L1 arasindaki pregangliyonik sempatik lifler, bagirsaklarin inhibitér lifleridir.
Noroaksiyel blokajla sempatektomi, vagal tonusun aktif olmasimi saglar. Bu nedenle
toraksin ortalarina kadar ¢ikan spinal anestezi sirasinda parasempatik hakimiyet sonucu,
vagus aktivitesi ile ince bagirsaklarda kontraksiyon ve sfinkterlerde gevseme olur; bu

sirada peristaltizm bozulmaz (27,32,45,60).
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Spinal anestezi sirasinda bulanti-kusma gozlenebilir. Bu yan etki; serebral hipoksi,
hipotansiyon veya cerrahi islem sirasindaki organ ¢ekilmesine bagh olarak gelisir. Cerrahi
islemin dikkatle yapilmasi, hipotansiyonun diizeltilmesi ve oksijen verilmesi ile geger.

Nadiren iv. antiemetik ajanlara ihtiyag¢ duyulabilir (27,60).
2.3.5.4. Endokrin ve Metabolik Fonksiyonlar

Cerrahi travma, lokalize inflamatuar yanit ve somatik, visseral afferent sinir
liflerinin aktivasyonu ile noroendokrin bir yanit olusturur. Bu yanit adrenokortikotropik
hormon, kortizol, epinefrin, norepinefrin ve vazopressin diizeylerinde arti;i ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonunu igerir. Klinik bulgular; intraoperatif ve
postoperatif hipotansiyon, tagikardi, hiperglisemi, protein katabolizmasi, immiin yanitin
baskilanmasi ve bobrek fonksiyonunda degisiklikleri igerir. Noroaksiyel blokaj, bu stres
yamtt parsiyel olarak baskilayabilir (major invaziv cerrahi sirasinda) veya tamamen bloke
edebilir (alt ekstremite cerrahisinde). T11 seviyesinde bir blok, adrenal yolaklari bloke
ederek hiperglisemiyi baskilayabilir. Noroaksiyel bloklar katekolamin salintmini azaltarak,
perioperatif aritmileri azaltabilir ve iskemi insidansini disiirebilir. Noroendokrin stres
yanitin baskilanmasim arttirmak igin noroaksiyel blok insizyondan Once baslamali ve

postoperatif doneme uzamalidir (45).

2.3.6. Spinal Anestezi Komplikasyonlari

-Bel agnis1

-Bas agrist

-Basarisiz spinal anestezi
-Hipotansiyon

-Bradikardi

-Idrar retansiyonu

-Yiiksek veya total spinal blok
-Subdural enjeksiyon

-Gegici Norolojik Semptomlar (TNS)
-Lokal anesteziklere bagh sistemik toksisite
-Kauda ekina sendromu

-Menenjit, araknoidit

-Kalp yetmezligi

-Respiratuar depresyon (5,45).
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2.3.6.1. Bel Agrisi

Spinal anesteziden sonra en sik karsilagilan komplikasyondur, gesitli yazarlara gére,
%2-25 siklikta bel agnsi goriilmektedir. Cilt, subkutandz dokular, kas ve ligamentlerden
gecen bir igne sirt agrisina neden olabilir. Bu durumdan refleks kas spazm ile birlikte olan
veya olmayan lokalize inflamatuar bir yamit sorumlu olabilir. Agn veya hasarlanma hissi
genellikle hafif ve simrhdir ancak birkag hafta boyunca siirebilir. Eger tedavi gerekirse;
asetaminofen, nonsteroid antiinflamatuar ajanlar (NSAID), sicak veya soguk kompresler

yeterli olacaktir (27,45).

2.3.6.2. Bas Agris1

Spinal anestezi sonrasi en sik karsilagilan ikinci komplikasyondur. Bu bas agrisina
"Post Dural Ponksiyon (puncture) Bas Agrist” denir. BOS un duradaki delikten sizmasina
bagh BOS basincinin kronik olarak azalmas: ile ortaya cikar. Beynin sivi yastigindan
yoksun kalmasi sonucu agriya duyarli SSS yapilarinin gerilmesi ve dura, kranyum ve beyin
sapina tutunmus vaskliiler yapilarin asag1 dogru traksiyonu sdz konusudur. Cesitli yazarlara
gore %0.2- 24 sikhikta goriiliir. Postdural ponksiyon bag agnsi; kadinlarda, geng hastalarda
ve obstetrik ameliyatlardan sonra daha sik goriilmektedir. Kullanilan ignenin 22G’dan
kalin olmasi, bas agrist siklifim arttirmaktadir. Bas agris1 ponksiyondan saatler sonra,
genellikle 1-2 giin i¢inde ortaya ¢ikmaktadir. Agr, siklikla frontal bélgede, daha az siklikla
oksipital bolgededir. Boyun ve omuzlara yayilir. Ayaga kalkmak, oturmak, oksiirmek ve
ikinmak ile artar, yatinca azalir veya geger(27,28,32). Beraberinde bulanti, istah kaybi,
fotofobi, isitme bozukluklari, tinnitus, depresyon gelisebilir. Cok ciddi vakalarda diplopi,

kraniyal sinir paralizisi ortaya ¢ikabilir (27,32,60).

Bas afnsi, pencil point tip igne kullanilmasi, ince igne (> 22G) kullanilmasi ve
ignenin u¢ acikligmin dura liflerine paralel olmasi ile deligin cap1 kiiciiltiilerek,
postoperatif dénemde bol siv1 verilerek ve yatak istirahati ile kontrol edilebilir. Tedavide,
bol sivi destegi (3 It/giin), yatak istirahati, analjezik ilaclar (asetominofen, NSAID) ve
kafein verilebilir. Gaita yumusaticilar ve yumusak diyet, valsalva manevrasim onleyerek
yarar saglayabilir. Konservatif tedaviye ragmen cevap vermeyen vakalarda, epidural kan

yamasi etkili bir tedavidir (27,32,45).
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2.3.6.3. Norolojik Komplikasyonlar

Ciddi ve kahci hasar ¢ok nadir olup; iskemi, direk travma veya kimyasal
maddelerden kaynaklanabilir. Komplikasyonlarin en énemlisi kronik adeziv araknoidittir.
Erken veya ge¢ olarak gelisebilir. En ¢ok medulla spinalisin lumbosakral bolgesi
etkilenmektedir. Buna bagl perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor fonksiyonunda
bozukluk, barsak ve mesane fonksiyonlarinda bozulma ile kendini belli eder. Spinal
anestezi sonrasi nadiren de olsa periferik sinirler, kauda ekina veya kraniyal sinirlerde
gegici  paraliziler ortaya cikabilir. Kraniyal sinir paralizisi, BOS dinamigindeki
degisikliklerden kaynaklanir. En sik olarak kafa igindeki seyri en uzun olan nervus
abdusens etkilenir ve kendini diplopi, fotofobi ve bulanik gérme ile belli eder. Bu durum,
geg de olsa kendiliinden diizelir (27). Kauda ekinada hasar gelismesi halinde kauda ekina
sendromundan bahsedilir. Bu sendrom, lokal anestezige bagh olusan norotoksisitedir.
Barsak, mesane disfonksiyonu ve parapleji ile karakterizedir. Lokal anestezigin tekrarlanan
dozlari, devamli infiizyonu, hiperbarik ve yogunlugu daha fazla olan formlarin

kullamlmasinda ortaya ¢ikabilir. Sinir koklerinde inkomplet hasar s6z konusudur (30,32).

Meydana gelen norolojik sekellerin spinal anesteziye baglanabilmesi icin, 6nceden

hastanin mutlaka norolojik muayeneden gegmis olmasi gerekir (27,32).

2.3.6.4. idrar Retansiyonu

Spinal anestezide S2-4 segmentlerinin blokaji ile normal mesane fonksiyonu
tamamen ortadan kalkar ve analjezinin kalkmasina paralel olarak da doner. Boylece kalici
bir hasar s6z konusu olmadan diger nedenlere bagl olarak idrar retansiyonu gelisebilir.
Blokajin kaybolmasindan sonrada bosalma giigliigiiniin devam etmesi; hipotansiyonun
Onlenmesi amaciyla bol miktarda sivi verilmesi, yakin bolgelerdeki girisimlerde kas
spazmi veya agrimn miksiyonu giiclestirmesi gibi nedenlere bagli olarak gelisebilir.
Mesanenin asin gerilmesi; peritonun uyarilmasindan dolayi, hipertansiyon, tasikardi ve

ajitasyon nedeni olabilir (26,45).

29



2.3.6.5. Kalp Yetmezligi

Cok seyrek goriilen bir komplikasyondur. Sempatik liflerin tutulmas: ve vagusun
asin aktivasyonuna baghdir. Spinal blogun T1 diizeyinin iizerine c¢ikmasi halinde

gozlenebilir (27).
2.3.6.6. Menenjit

Sterilizasyon ydtemleri ve asepsifantisepsi kosullarina azami 6zen gosterilmesi ile

¢ok nadir olusabilecek bir komplikasyondur (27).
2.3.6.7. TNS (Gegici Norolojik Semptomlar)

Ik kez 1993’de tamimlanan TNS, bacaklara yayilan sirt agnsi ile karakterizedir.
Duyusal ve motor defisit bulunmaz (45). TNS, spinal anestezi ¢oziildiikten 12-36 saat
sonra baslar, 2-3 giin siirer ve genellikle 3-4/10 oraninda agn siddetindedir (0= agn yok,
10= en kotii agri). TNS’ye bagh rahatsizlik hissi kendini sinirlandinir ve NSAID ile
kolayca tedavi edilebilir (24).

TNS riski; litotomi pozisyonu ve diz artroskopisi pozisyonu ile artar (24). En sik
hiperbarik lidokainle olugur (insidans1 %11.9’a kadar ulagir). Tetrakain (%1.6), bupivakain
(%1.3), mepivakain, prilokain, prokain ve ropivakain ile de bildirilmistir (45).

TNS patogenezi net degildir ve norotoksisiteye mi bagh oldugu, yoksa kas iskelet

sistemine ait zorlanma kaynakli miyofasial agri mn oldugu tartigsmalidir (45).

2.3.7. Spinal Anestezinin Olusumu

Subaraknoid aralifa verilen ilacin hangi noral dokuda etkisini gosterdigi heniiz tam
olarak bilinmemektedir. Muhtemel etki yerleri sinir kokleri ile beraber dorsal kok

ganglionlar1 ve kordun yiizeyel kistmlandir (26,27).
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Lokal anestezik ajanin subaraknoid arahkta dagilimi, spinal anestezinin smirlarin
belirleyen en 6nemli etkendir. 13-4 diizeyinden gerceklestirilen spinal anestezi yalniz
sakral bolgeleri etkileyebilecegi gibi, lumbal, torakal hatta servikal bolgeleri de tutabilir.

Bu dagilim farkliligr pek ¢ok etmene baghdir (32).

Spinal anestezi igin verilen lokal anestezik ajanlarn sinir dokusundaki etkileri, dért
faktore baghdir(27):
1- Lokal anestezik ajanin serebrospinal siv1 igindeki konsantrasyonu,
2- Serebrospinal sivi i¢inde lokal anestezik ajanla karsi karsiya gelen spinal kord
diizeyi,
3- Sinir dokusunun yag icerigi,

4- Sinir dokusunun kan dolasimi.

Serebrospinal siv1 igerisindeki lokal anestezik konsantrasyonunun artmasi, sinir
dokusu iizerindeki etkiyi arttirmaktadir. Enjeksiyon yerinde lokal anestezik
konsantrasyonu daha fazladir. Dolayisiyla, enjeksiyon bolgesinden uzaklastikca

konsantrasyon azalacagindan etki de azalmaktadir (27).

Spinal kordun lokal anestezik ile kars1 kargiya kaldifn yiizey, énemli bir etkendir.
Lokal anestezigin spinal kord tizerindeki etkisi, iki sekilde gergeklesmektedir. Birincisi,
lokal anestezik ajamin konsantrasyon gradiyentine baglh olarak, BOS’dan, pia mater
boyunca difiizyonudur. Bu yavas siire¢, daha ¢ok kordun yiizeyel tabakalanm etkiler.
Ikinci siireg ise, subaraknoid aralikta Virchow-Robin bosluklar aracihig; ile lokal anestezik

ajanin, spinal kordun daha derin tabakalarina erismesidir (27).

Lokal anestezik ajanlarin bir bolimii yagda, suya gore daha fazla erirler. Bu
nedenle yag dokusundan zengin dokularda daha etkili olurlar. Myelinli sinirler, myelinsiz
sinirlere gore yag dokusundan daha zengindir ve bu nedenle lokal anestezik ajanlardan
daha belirgin olarak etkilenir (27). Yagda eriyebilirlik, intratekal lokal anesteziklerin
eliminasyon hizinda onemli bir etkendir. Lokal anestezik ajan lipide ne kadar fazla
baglaniyorsa, o kadar uzun etki gostermektedir. Yag dokusundan zengin bolgelerde, yagda
eriyebilirligi yiiksek olan lokal anestezik ajanin vaskiiler absorbsiyonu da yavaslamaktadir

(27,32).
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Doku kan dolagimi, lokal anesteziklerin etkinliginde onemli rol oynar, ¢iinkii sinir
dokularindan lokal anestezik ajanin temizlenmesinde, kan dolasimi etkili olmaktadir (27).
Lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta eliminasyon hizi, spinal anestezinin siiresini de
belirler. Eliminasyon, lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta metabolizmasina degil,
dogrudan vaskiiler absorbsiyonuna baghdir. Vaskiiler absorbsiyona bagh eliminasyon,
epidural ve subaraknoid arahkta meydana gelir (27,32,45). Epidural arah@a verilen ajan
nasil subaraknoid aralia geciyorsa, aym sekilde subaraknoid arahia verilen lokal
anestezik ajan da, konsantrasyon gradiyentine bagl olarak epidural araliga dogru hareket
eder. Bu ilaglarin duray: gegmesi, ne ilaglann yagda c¢oziinebilirligine, ne iyonizasyona, ne
de pKa’ya baghdir. Epidural araliktaki kan miktari, subaraknoid araliktakinden daha
fazladir (ml kan akimi/ gr/ dk cinsinden). Bu nedenle, epidural aralikta vaskiiler
absorbsiyon ve reabsorbsiyon, subaraknoid arahiktan daha fazladir. Subaraknoid araliktan
absorbsiyon, pia materdeki damarlar aracihgiyla olur. Spinal kordun vaskiiler perfiizyonu

bolgesel farkhlik gosterdiginden, eliminasyon da farkl olacaktir.

Spinal kord kan akimindaki azalmanin lokal anestezigin subaraknoid bolgeden
eliminasyon oranim azaltmasi ve spinal anestezi siiresini uzatmasi beklenir. Spinal
anestezide, epinefrin ve fenilefrin gibi vazokonstriktor ajanlarin lokal anesteziklerle

birlikte verilmesi, bolgede kan akimimi yavaslatarak etki siiresini uzatir (27,32,45).

Lokal anestezik ajan subaraknoid aralifa verildikten sonra, spinal kordun yani sira
spinal kokler ve arka kok gangliyonlarina da yerlesir. Ancak duyu kaybi ve kas
gevgemesini saflayan spinal kordun kendisi degil, spinal koklerdir. Spinal sinir kokleri
tizerindeki etki, lokal anestezik ajanin konsantrasyonuna da baghdir. Diisiik
konsantrasyonlarda sempatik sinirler iizerindeki etki daha belirginken, konsantrasyon

yiikseldik¢e somatik sinirler lizerindeki etki ortaya ¢ikar (27,32).
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2.4. LOKAL ANESTEZIK AJANIN SUBARAKNOID ARALIKTA DAGILIMINI
ETKILEYEN FAKTORLER

Spinal anestezinin en Gnemli avantaji, diisik miktarda lokal anestezifin basit
enjeksiyonu ile viicudun biiyiik kisrmnda derin sinir blogu olusturabilmesidir. Bununla
beraber, teknigin en biiyiik sorunu, cerrahi igin yeterli blok olusturmakla birlikte, gereksiz
genis yaythm ve dolayisiyla komplikasyon riskini arttirmadan, BOS icinde lokal

anestezigin yayitlimini kontrol etmekteki giigliktiir (2).

Serebrospinal sivi, vertebral kanalda spinal kord ve kauda ekinay1 cevreleyen ve
araknoid materle cevrelenmis dar (2-3 mm derinlikte) bir boslukta bulunur. Lokal
anestezik soliisyon enjekte edilirken, ilk olarak BOS ile yer degistirme ve BOS iginde
olusturulan akimin sonucu olarak yayilir. Sonraki basamak, belki de en kritik olan,
yercekimi etkisi altinda hem BOS hem de lokal anestezik soliisyonun densiteleri arasindaki
etkilesime bagh yayilimdir. Yercekimi, hasta pozisyonuna gore ve horizontal pozisyonda
vertebral kanalin kivrimlarina bagh olarak etki gosterir. Bazilan digerlerine gore daha fazla
etkiye sahip olan pek ¢ok faktdr, bu mekanizmalan etkiler. Anahtar olanlar; BOS ve
enjekte edilen lokal anestezigin ozellikleri, kullanilan klinik teknik ve hastanin genel

ozellikleridir. Bu faktorler, komplike yollarla birbirleriyle etkilesirler (2).

Belirtilen fiziksel kuvvetlerin etkisi altinda, lokal anestezigin hacimli yayilimi
tamamlandiktan sonra, son asama ilacin BOS iginde ve sinir dokulan igine dogru

difiizyonudur (2).
2.4.1. Lokal Anestezik Ajamn Subaraknoid Arahkta Dagilhmim Etkileyen Faktorler

2.4.1.1. Hasta Ozellikleri

- Yas - Intraabdominal basing

- Kilo - Spinal kord anatomisi

- Boy - Lumbosakral serebrospinal sivi hacmi
- Cinsiyet - Hamilelik
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2.4.1.2. Uygulamaya iliskin Ozellikler

- Hasta pozisyonu - Epidural enjeksiyon

- Enjeksiyon seviyesi - Enjeksiyon hizi

- Igne tipi, igne ucu yonii - Enjeksiyon teknigi

- Intratekal kataterler (barbotaj yapilip yaptlmadig)

2.4.1.3. BOS’un Ozellikleri

- Yogunluk
- Ozgiil agirhik

- Basing

2.4.1.4. Lokal Anestezik Ajanin Ozellikleri

- Barisitesi

- Ajanin konsantrasyonu

- Lokal anestezik ajanin dozu
- Verilen volim

- Lokal anestezik ajanda vazokonstriktor madde bulundurulmas: (anestezi siiresini

uzatir) (2).

2.4.2. Enjeksiyon Hizi

Sivi enjeksiyonu ile BOS icinde olusan akim, lokal anestezik soliisyonun
yayitliminda 6nemli bir etkendir. Pek ¢ok faktor, ozellikle igne ucunun boyut, sekil ve
oryantasyonu ile enjeksiyon Mz, bu akimin olusumunu etkileyebilir. Barbotajin
(tekrarlayan aspirasyon ve BOS ile lokal anesteziklerin tekrar geri enjeksiyonu ile bu
akimin istemli yaratilmasi), yayilim arttirdigl yaygin olarak diigiiniilmekle birlikte kamtlar
bunu dogrulamamaktadir (80,81,82).

Enjeksiyon hizinin, serebrospinal sivi iginde meydana getirdigi tiirbiilans miktarina
bagl olarak, lokal anestezik soliisyonun subaraknoid aralikta yaytlimimi etkileyebilecegi

savunulmaktadir (93). Spinal kanal modeli kullanilarak yapilan bir ¢aligmada, enjeksiyon
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hizimn arttinimasinin lokal anestezik soliisyonun yayithmimi arttirdig gosterilmis (81),
bununla beraber diger arastirmacilar, bu sonuglan kanitlayamamislardir (83). Bir bagka
spinal kanalin cam modelinde, sivi akimi olusumuna engel olarak etki edebilecek spinal
kanal vé kauda ekina temsilleri, bu cam model icine konulmanmustir (84). Klinik
cahgmalarla da, sadece enjeksiyon hizini degistirmek genisce arastinlmis, ama celiskili
sonuglar elde edilmistir. Bazi galismalar hizli enjeksiyonla genis yayllim rapor ederken
(6,7,8,9), bazilar yavas enjeksiyonla genis yaylhm rapor etmistir (10,11) ve bazilan hig

fark olmadiini rapor etmistir (12,13,14,15).

Hizh enjeksiyon, hacimli bir BOS hareketi ve basing degisikligi olusturabilir, bu da
soliisyonun enjeksiyon yerinde durgun kalmasina neden olabilir. Yavas enjeksiyon ise,
BOS’da hacimli hareket veya basing degisikligine neden olmadan, soliisyonun, barisitesi

ve graviteye gore yayithmina imkan verebilir (10).

Enjeksiyon hizinin, 1lokal anestezik soliisyonun subaraknoid yaytlimim
etkilemesinde, bir baska mekanizma da stz konusu olabilir. Cogu lokal anestezik oda
is1sinda enjekte edilir (20-25°C) ve spinal koklere fikse olmadan énce 37°C’ye erisir.Lokal
anestezik soliisyon oda 1sisinda enjekte edildiginde, spinal igne icerisinde, subaraknoid
arahga dogru olan yolunda isimyor olabilir. Lokal anestezigin goreceli barisitesinde
22°C’den 37°C’ye 1sinirken meydana gelen degisikligin, serebrospinal sividaki dagiliminda
neyi etkiledigini bilmek zordur. Sonugta artan 1s1, enjeksiyon hizi ile ters iligkili olabilir.
Is1, lokal anestezik soliisyonun dansitesini etkilediginden, enjeksiyon hizi, 1s1 iizerinde ve
dolayisiyla da lokal anestezik soliisyonun barisitesi iizerindeki etkisi ile, ajanin
subaraknoid dagihmimi etkileyebilir. Bu etki ilk olarak spinal kateterler icin One

siriilmiigse de, spinal igneler icinde gegerli olabilir (13).

Pek ¢ok faktor, lokal anesteziklerin intratekal yayilimini etkilemektedir. Buna
ragmen, ¢ogunun etkisi azdir ve etkileri 6nceden kestirilemez. Anestezistlerin  kontrol
edebilecegi faktorler ise, lokal anestezik soliisyonun fiziksel ozellikleri ve enjeksiyon
teknigidir. Bunlar i¢inde en 6nemlileri; enjekte edilen soliisyonun barisitesi ve hastanin
postiiriidiir. En fazla dnceden kestirilebilecek etki, yaklagik yiizyillik bir sonug olan ve hala
evrensel uygulanan, glukoz igeren diisiik voliimlii soliisyonun yavas enjeksiyonunu takiben

hastanin supin pozisyona gecirilmesidir (2).
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3. MATERYAL - METOD

Hastanemiz etik kurulu izni ve bilgilendirilmis hasta oluru alindiktan sonra, elektif
TUR-P planlanan, nérolojik defisiti veya spinal anestezi igin kontrendikasyonu

bulunmayan 40-80 yas arasi, ASA I-III risk grubunda 50 hasta ¢calismaya dahil edildi.

Hastalar operasyondan bir giin once goriilerek sistemik muayeneleri yapildi ve

uygulanacak anestezi teknigi hakkinda bilgilendirildi.

Premedikasyon uygulanmadan operasyon odasina alinan hastalara, non-invaziv
sistolik, diastolik, ortalama arter basinci, kalp hizi, puls oksimetre ile oksijen saturasyonu
ve 5-lead EKG (PETAS) monitorizasyonu yapildi. Tim hastalara el sirtindaki periferik
venden 20- gauge iv. kaniil ile damar yolu agildi ve 500 ml %0.9 sodyum kloriir
yiiklemesini takiben hastalar oturur pozisyona alindi. Asepsi antisepsi kurallarina uyularak
L3- L4 spindz araligindan 25-Gauge Quincke spinal igne ile subaraknoid aralifa girildi.
Her agidan serbest BOS akis1 goriilditkten sonra spinal igne ug¢ agikhigi sefalik yone

cevrildi.

Hastalar rastgele iki gruba ayrildi. Grup-I’deki hastalara perfiizyon pompasi ile
180 sn (2ml/dk) enjeksiyon hizinda 1.5 ml (7.5 mg) oda 1sisinda %0.5 levobupivakain;
Grup-II’deki hastalara 15 sn (6ml/dk) enjeksiyon hizinda 1.5 ml (7.5 mg) oda 1s1sinda
%0.5 levobupivakain verildi. Grup-II’deki hastalar, pozisyona bagh fark olusmamas: igin
180 sn oturur pozisyonda tutuldu. Intratekal enjeksiyon sonrasi, tiim hastalar supin

pozisyona alinir alinmaz sedasyon amagl 2 mg iv. dormicum yapildi.

Spinal enjeksiyon oncesi, spinal enjeksiyon tamamlandiktan sonra 30 dakika
sireyle 2 dakikada bir, 30. dakikadan sonra 5 dakikada bir ve cerrahi islem
tamamlandiktan sonra 15 dakikada bir non-invaziv sistolik arter basinci, diastolik arter
basinci, ortalama arter basinci, kalp hizi, saturasyon probu ile oksijen saturasyonu

kaydedildi.

Spinal enjeksiyon tamamlandiktan sonra 30 dakika siireyle 2 dakikada bir, 30.
dakikadan sonra 5 dakikada bir ve cerrahi islem bittikten sonra 15 dakikada bir sensoryal

blok seviyesi, bilateral anterior aksiller ¢izgi iizerinde pinprick duyusunun kaybi ile seviye
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L2 olana kadar degerlendirilerek kaydedildi. Sensoryal blok seviyesi T10 ve iizeri olan

hastalarda operasyona izin verildi.

Motor blok 6 parametreli modifiye bromage skalasi ile spinal enjeksiyon
tamamlandiktan sonra hasta cerrahiye verilene kadar 2 dakikada bir, cerrahi bitiminde ve
sonrasinda 15 dakikada bir degerlendirilerek kaydedildi (1= tam blok, 2= tama yakin blok:
sadece ayafimi oynatabilir, 3= kismi blok: dizini oynatabilir, 4= belirgin kalga fleksiyon
zayifligi: bacagim kaldinr ama yukanida tutamaz, 5= kalca fleksiyonunda zorluk yok:

bacagim kaldirir 10 sn veya fazla yukanda tutabilir, 6= blok yok) (85).

Her iki tarafta, sensoryal blok maksimum seviyeye ulastiktan sonra, iki dermatom
gerileyene kadar gegen siire "Sensoryal Blok Regresyon Zamam" olarak kaydedildi.
Intratekal enjeksiyon tamamlandiktan sonra, L2 sensoryal blok seviyesine kadar gegen siire

"Duyusal Blok Siiresi" olarak kaydedildi.

Intratekal enjeksiyonu takiben 15 dakika sonunda sensoryal blogun T10 seviyesine
ulagamamas1 basarisizlik olarak kabul edilerek genel anesteziye gecilmesi planlandi.
Hastalara baslangicta verilen iv. puse 2 mg dormicum diginda gerektiginde 10 dakika
aralarla 1 mg ek doz yapildi, sedasyon yeterli olmadiginda ve hastalar ek analjezik ihtiyaci
duydugunda iv. fentanyl 50 mcg 5 dk ara ile en ¢ok 3 kez yapilmasi planlandi. Buna
ragmen yeterli olunmazsa, 1- 2 mg/kg iv. propofol ve 1 mg/kg iv. aritmal indiiksiyonu
sonrasi laringeal maske aracilifiyla %40 O+ %60 N,O + sevofloran ile, genel anesteziye

gecilmesi planlandi.

Hastalara verilen intravendz sivi miktari, ek ilaglar ve dozlar, kullamlan irrigasyon
stvist  miktann  kaydedildi. Hemodinamiyi etkileyen fakorler olan Hb/ Htc, Na
konsantrasyonunun preop ve postop degerleri kaydedildi. Anestezi baslama ve bitis,

cerrahi baglama ve bitis siireleri kaydedildi.

Ek intravendz analjezik ve sedasyon ihtiyacina gore spinal blok kalitesi 3
parametreli skala (yeterli spinal blok: cerrahiyi tamamlamak igin sedasyon veya analjezik
gerekmemesi, yetersiz spinal blok: cerrahiyi tamamlamak ic¢in ek analjezik gerekmesi,
basarisiz spinal blok: cerrahiyi tamamlamak icin genel anestezi gerekmesi) (86) ile farkh

bir anestezist tarafindan degerlendirilerek kaydedildi.
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Tiim takip boyunca hipotansiyon, bradikardi, bulanti, kusma, bag agnisi, sirt- bel
agrist gibi yan etkiler ve TUR sendromu, kanama, perforasyon gibi cerrahi
komplikasyonlar kaydedildi. Sistolik kan basincinin bazal degerden %30 daha fazla veya
100 mmHMg'nin altina diismesi hipotansiyon olarak kabul edilip iv. hizli infiizyon ve
gerektiginde 1 dk ara ile sistolik arter basinc1 >100 mmHg oluncaya kadar 5 mg iv. efedrin,
kalp hizinin 50 atim/dk altina diismesi bradikardi olarak kabul edilip gerektiinde 1 dk ara
ile kalp mz1 >50 atim/dk oluncaya kadar 0.01 mg/kg iv. atropin ile tedavi edildi. Oksijen
saturasyonunun < %93 olmasi hipoksi olarak kabul edilip yiiz maskesi ile 2 1t/dk oksijen

verilerek tedavi edildi.

Postoperatif derlenme doneminde 15 dakika ara ile hastalanin agn diizeyleri viziiel
analog skala VAS 0-10 cm (0: hi¢ agn yok, 10: dayamilmaz en siddetli agri) ile
degerlendirildi. VAS>1 oldugunda im. 75 mg dikloron yapildi.

Kullanilan anestezi teknifi ile ilgili hasta memnuniyeti 2 parametreli skala ile
(memnun: gelecekte eger gerekirse aym yontemi tercih ederim, memnun degil: gelecekte

ayni anestezi yontemini tercih etmem) (87) kaydedildi.

Cahsmanin istatistiksel analizi icin, elde edilen veriler kodlanarak SPSS for
Windows 11. 5. 0 ortaminda bilgisayara kaydedildi. Kolmogorov-Smirnow testi ile
degiskenlerin normal dagilima uyup uymadiklari kontrol edildikten sonra, normal dagilim
gosteren, hastalarin demografik o6zellikleri, cerrahi siiresi, kullamlan irrigasyon sivisi
miktari, verilen inflizyon sivist miktann, hemoglobin ve hematokrit ile sodyum
konsantrasyonu ol¢iimlerinin preoperatif ve postoperatif degerleri arasi fark, TI10
dermatomuna ulasma siiresi, T12 dermatomuna ulagma siiresi, duyusal blok siiresi,
maksimum sensoryal blok zamani, sensoryal blok regresyon zamam ve hemodinamik
parametrelerin gruplar arasi ortalamalar farkilanmin istatistiksel analizi icin Student’s t-
test; ASA siuflandirmasinin gruplara gore dagihminin istatistiksel analizi i¢in Ki-kare
testi; sensoryal ve motor bloklarin gruplara gore dagihimlarinin istatistiksel analizi igin
Mann-Whitney U testi; hemodinamik parametrelerin grup i¢i ve gruplar arasi
degerlendirilmesi igin tekrarlayan ANOVA analizi kullanildi. Yapilan tiim istatistiksel

analizlerde anlamhlik diizeyi olarak p< 0,05 alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 50 hasta dahil edilmistir. Ancak Grup-I"deki 1 hastada 15 dakika
beklenmésine ragmen, cerrahi sensoryal blok seviyesi kabul edilen T10’a ulasilamamasi
nedeniyle genel anesteziye gegildi. Ayrica Grup-I’den 2 hastada ve Grup-II’den 4 hastada
agik prostatektomiye gegilmesi nedeniyle genel anesteziye gegildi. Grup-II'de 2 hastaya
sadece meatotomi yapilmasi nedeniyle bu hastalar istatistiksel analize dahil edilmedi.

Istatiksel degerlendirilmeye Grup-T'den 22 hasta, Grup-II’den 19 hasta alind1.

Istatiksel degerlendirmeye alinan hastalarin yas, boy, kilo, ASA simiflamasi, cerrahi
stiresi, kullamlan irrigasyon sivisi, verilen inflizyon sivisi miktar degerleri Tablo-5’de

verildi. Gruplar arasinda, istatistiksel olarak anlamh fark yoktu.

Tablo-5: Hastalann Demografik Ozellikleri, Cerrahi Siire, Kullanilan Irrigasyon Sivisi

Miktan, Verilen Infiizyon Sivisi Miktari

Grup I (Yavas inf.) | Grup II (Hizh inf.) | p-degeri
n=22 n=19
Yas 64,59 + 10,52 68,05+ 7,17 0,233
Boy 171,45 £ 5,25 170,89 + 7,83 0,787
Kilo 7327 %1622 75,95 + 12,07 0,882
ASA2/3 10712 6/13 0,364
Cerrabhi Siire 50,91 + 16,80 43,00 + 13,65 0,110
Irrigasyon Sivisi (It) 18,14 £ 6,12 15,21 +4,96 0,104
Verilen infiizyon Sivist 1818,18 £451,07 1631,58 + 326,69 0,143

Degerler ortalama + standart deviasyon (ort = SD) olarak verilmistir.

Hemodinamiyi etkileyen parametreler olan, preoperatif ve postoperatif hemoglobin,
hematokrit degerleri ile preoperatif ve postoperatif degerler arasindaki fark; preoperatif ve
postoperatif sodyum konsantrasyonu degerleri ile preoperatif ve postoperatif

konsantrasyon degerleri arasindaki fark, Tablo-6’da verildi. Gruplar arasinda, istatistiksel

olarak anlamh fark yoktu.
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Tablo-6: Preoperatif ve Postoperatif Hemoglobin, Hematokrit ve Sodyum Degerleri

Grup I (Yavas inf.) | Grup II (Hizh inf.) | p-degeri
n=22 n=19
Preop. Hemoglobin 13,73 + 1,83 14,43 + 1,59 0,203
Preop. Hematokrit 41,15+ 5,06 4276 £ 4,76 0,303
Postop. Hemoglobin 12,17 = 1,82 12,67 + 1,74 0,376
Postop. Hematokrit 36,34 + 5,52 38,00 + 5,30 0,333
Hemoglobin Fark -1,56 1,11 -1,76 £0,72 0,507
Hematokrit Fark -4,81 +2,91 -4,76 + 2,91 0,952
Preop. Sodyum 141,45 +2.52 140,16 + 2,63 0,116
Postop. Sodyum 138,64 + 2,63 139,00 + 3,27 0,116
Sodyum Fark -2,82 + 3,60 -1,16 £ 3,82 0,164

Degerler ortalamaz+ standart deviasyon (ort+ SD) olarak verilmistir,

Hastayi cerrahiye verme kriteri olan, T10 oturma zamam Grup-I'de 2,05+ 2,32
dakika iken, Grup-II'de 7,47+ 3,58 dakika idi (Tablo-7). T10 oturma zamanimin gruplar
arasi ortalamalar farki, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,000< 0,005)*.

Sensoryal blogun T12 seviyesine ulasmasi i¢in gegen siirenin, gruplar arasi

ortalamalar fark, istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo-7).

Intratekal enjeksiyon baslangicindan L2 sensoryal blok seviyesine kadar gegen siire
duyusal blok siiresi olarak degerlendirildi. Grup-I’de duyusal blok siiresi 121,86+ 26,48
iken, Grup-II’de 151,89+ 27,19 dakika idi (Tablo-7). Duyusal blok siiresinin gruplar arasi
ortalamalar farki, istatistiksel olarak anlamh bulundu (p= 0,001< 0,05)*.

Maksimum sensoryal blok zamam Grup-I’de 12,50+ 6,59 dakika iken Grup-II'de
15,00+ 5,90 dakika idi (Tablo-7). Gruplar arasi ortalamalar farki, istatistiksel olarak

anlamli bulunmada.

Sensoryal blok regresyon zamam (SBRZ), Grup-I'de 34,64+ 18,24 dakika iken
Grup-II'de 40,89+ 19,96 dakikaydi (Tablo-7). Gruplar arasi ortalamalar farki, istatistiksel

olarak anlamli bulunmad:.
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Tablo-7: T10 Ulagsma Siiresi, T12 Ulagma Siiresi, Duyusal Blok Siiresi, Maksimum
Sensoryal Blok Siiresi, Sensoryal Blok Regresyon Zamam

Grup I (Yavas Inf.) | Grup II (Hizh inf.) | p-degeri
n=22 n=19
T10 Ulasma Siiresi 2,05+2732 7,47 3,58 0,000%*
T12 Ulasma Siiresi 92,68 +£ 23,82 92,63 + 19,65 0,994
Duyusal Blok Siiresi 121,86 + 26,48 151,89 + 27,19 0,001*
Maks. Sens. Bl. Zamam 12,50 + 6,59 15,00 = 5,90 0,211
Sens. Bl. Regr. Zamam 34,64 + 18,24 40,89 + 19,96 0,301

Degerler ortalama+ standart deviasyon (ort+ SD) olarak verilmistir.
* Ortalamalar arasi fark, istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,03).

Grup-I'deki hastalarin intratekal enjeksiyon tamamlandiktan sonra supin pozisyona
alindiginda ve Grup-II"deki hastalarin intratekal enjeksiyon tamamlandiktan sonra 3 dakika
oturur pozisyonda bekletildikten sonra supin pozisyona alindifinda degerlendirilen
sensoryal blok seviyelerinin dagilimi Tablo-8’de, maksimum sensoryal blok seviyelerinin

dagilim ise Tablo-9’da verildi.

Tablo-8: Intratekal Enjeksiyondan Sonra Supin Pozisyonda Ilk Degerlendirilen

Dermatomlarin Dagilimu

Supin Pozisyonda Dermatom

Grup T7| T8| T9| Ti0| Ti1l] Ti12| L1| L2| L3|Toplam
Yavas Infiizyon Sayi 1 1 1 6 2 3 2 4 2 22
Grubu Saur % | 4,55| 4,55| 4,55|27,27| 9,09|13,64| 9,09|18,18| 9,09 100,00
Hizh Infiizyon Sayi 0 0 0 4 1 7 3 0 4 19
Grubu Satr % | 0,00] 0,00] 0,00(21,05| 5,26|36,84]|15,79| 0,00({21,05| 100,00
Toplam Say1 1 1 1 10 3 10 5 4 6 41

Satir % | 2,44| 244| 2,44|24,39| 7,32|24,39]12,20] 9,76|14,63| 100,00

Tablo-9: Maksimum Sensoryal Blok Seviyeleri Dagilimi

Maksimum Sensoryal Blok Seviyesi

Grup T3 T4 TS5 Té T7 T8 T9| TI10| Toplam
Yavas Infiizyon Sayi 2 1 4 4 5 2 3 1 22
Grubu Satr % | 9,09| 4,55| 18,18| 18,18] 22,73| 9,09 13,64| 4,55{ 100,00
Hizh Infiizyon Sayi 0 3 1 1 2 5 4 3 19
Grubu Satr % | 0,00 15,79 5,26| 5,26| 10,53| 26,32| 21,05| 15,79 100,00
Toplam Say1 2 4 5 5 7 7 7 4 41

Saur % | 4,88] 9,76 12,20| 12,20| 17,07| 17,07| 17,07 9,76] 100,00
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Oturur pozisyondan supin pozisyona getirildiginde degerlendirilen sensoryal blok
ve maksimum sensoryal blok seviyeleri igin, gruplar arasinda dagilimlarin farks,

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo-10).

Tablo-10: ilk Supin Pozisyonda Degerlendirilen Sensoryal Blok ve Maksimum Sensoryal
Blok Dagilim istatiksel Analizi

Grup I (Yavas inf.) | Grup I (Hizh inf.) | p-degeri
n=22 n= 19
Sup. Poz. Dermatom 11,5(7-15) 12 (10-15) 0,269
Maks. Sens. Blok Sev. 6,53 -10) 8(4-10) 0,077

Degerler Ortanca (min- maks) olarak verilmistir.

Gruplara ait sensoryal blok seviyelerinin, 6lgiim zamanlanna gore degerleri Tablo-
11°de verildi. Zaman igerisindeki ol¢iimlerin degisimleri acisindan karsilastirildiginda, 5.
(p= 0,000< 0,05)%*, 10. (p= 0,014< 0,05)* ve 15. dakikalarda (p= 0,048< 0,05)*, gruplar

aras1 dagilimlanin fark: istatistiksel olarak anlamlidir.

Tablo-11: Sensoryal Blok Seviyeleri

Sensoryal Blok Grup I (Yavas inf.) | Grup II (Hizh inf.) p-degeri
Seviyesi n=22 n=19

5. Dakika 8(3-12) 11(8-15) 0,000%*
10. Dakika 7(3-11) 9(4-12) 0,014*
15. Dakika 7(3-11) 9(4-10) 0,048*
30. Dakika 7G-11) 84-11) 0,224
45. Dakika 8(3-12) 9(6-11) 0.200
60. Dakika 9(4-14) 10(7-12) 0,093

Degerler Ortanca (min- maks) olarak verilmistir,
* Dagihimlarin farki, istatistiksel olarak anlamlidir.
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Sekil-2: Sensoryal Blok Seviyelerinin Zamana Gore Dagilimlari

Oturur pozisyondan supin pozisyona getirildiginde degerlendirilen motor blok
derecesi Tablo-12’de verildi. Gruplar arasi iliski istatistiksel olarak anlamh olmamakla

beraber, p degeri (p= 0,052) anlamhilik diizeyi kabul edilen p=0,05"e oldukga yakindi.

Sensoryal blok seviyesi T10 oldugunda degerlendirilen motor blok derecesi igin,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo-12).

Sensoryal blok seviyesi T12 oldugunda degerlendirilen motor blok derecesi igin,

gruplar arasi dagilimin farki istatistiksel olarak anlamh bulundu (Tablo-12, p= 0,026<
0,05)*.

Sensoryal blok seviyesi L2 oldugunda degerlendirilen motor blok derecesi igin,
gruplar arasi dagihmun farki, istatistiksel olarak anlamli bulundu(Tablo-12, p= 0,010<
0,05)*,

Operasyon baslangicinda degerlendirilen motor blok derecelerinin dagilimlar,
istatistiksel olarak anlamh degildi (Tablo-12). Operasyon bitiminde degerlendirilen motor
blok derecelerinin dagilimlari, istatistiksel olarak anlaml olmamakla beraber, p degeri (p=

0,058) anlamlilik diizeyi kabul edilen p= 0,05’¢ olduk¢a yakindi (Tablo-12).
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Tablo-12: Motor Blok Dereceleri

Grup I (Yavas Inf.) | Grup II (Hizh inf.) p-degeri
n=22 n=19

Sup. Poz. Motor 5(2-6) 63 -6) 0,0527#*
T10'da Motor Blok 4,5(2-5) 3(1-6) 0,362
T12'de Motor Blok 4(2-6) 3(1-6) 0,026*
L2'de Motor Blok 5,55(3-6) 4(2-06) 0,010%
Op. Bas. Motor Blok 2(2-5) 3(1-5) 0,878
Op. Bit. Motor Blok 3(1-6) 2(1-6) 0,058%**

Degerler Ortanca (min- maks) olarak verilmistir.
* Dagilimlarin fark istatistiksel olarak anlamhdar.
** p-degeri 04=0,05 sinirina olduk¢a yakindir.

Gruplar arasi karsilastirildiginda, her iki grubun sistolik arter basing (SAB)

degerleri ortalamalar aras: farki, istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (Tablo-13). Grup igi

preoperatif degerleri ile karsilagtinldifinda ise; her iki grupta da preoperatif degere gore

istatistiksel olarak anlamh azalma tespit edildi (p= 0,000< 0,05). Gruplar arasi minimum

SAB degeri ve zamam igin, ortalamalar aras: fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(Tablo13).

Tablo-13: Sistolik Arter Basinglari Degerleri

SAB Grup I (Yavas inf.) | Grup II (Hizh inf.) p-degeri
n=22 n=19
Preop. 141,50 + 13,64 135,26 £ 30,49 0,392
5. Dakika 128,95 + 16,93 130,11 34,97 0,892
10. Dakika 123,36+ 17,25 123,63 + 34,62 0,975
15. Dakika 116,41 +27,82 130,89 + 20,47 0,069
30. Dakika 121,09 + 18,35 127,37 + 18,06 0,278
45. Dakika 123,55 + 16,01 128,84 + 21,33 0,370
60. Dakika 121,59 £ 16,55 127,53 + 21,74 0,328
Min. SAB 103,32 + 12,65 108,47 + 17,60 0,284
Min. HT Zamam 47,59 + 32,74 36,42 + 32,32 0,280
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Sekil-3: Sistolik Arter Basincinin Zamana Gore Dagilimu

Gruplar arast karsilagtinlldiginda, her iki grubun diastolik arter basing (DAB)

degerleri ortalamalar aras1 farka, istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (Tablo-14). Grup i¢i

preoperatif degerleri ile karsilastinldifinda ise; her iki grupta da preoperatif degere gore

istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi (p= 0,000< 0,05).

Tablo-14: Diastolik Arter Basinglar1 Degerleri

DAB Grup I (Yavas inf.) | Grup II (Hizh Inf.) p-degeri
n=22 n=19
Preop. 83,73 + 13,11 82,79 + 10,32 0,803
5. Dakika 71,41 £ 17,54 77,53 + 11,70 0,204
10. Dakika 73,55 £ 11,06 75,89 + 13,69 0,547
15. Dakika 72,23 + 8,61 76,11 + 13,47 0,289
30. Dakika 73,27 £11,18 70,74 + 18,48 0,592
45. Dakika 74,23 + 11,51 76,26 + 13,66 0,607
60. Dakika 72,27 + 12,90 73,63 + 13,89 0,747
Min. DAB 63,45 £ 10,91 66,53 + 12,61 0,408
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Sekil-4: Diastolik Arter Basincinin Zamana Gore Dagihim

_—

Gruplar aras1 karsilastirildiginda, her iki grubun ortalama arter basing (OAB)

degerleri ortalamalar arasi farki, istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (Tablo-15). Grup igi

preoperatif degerleri ile karsilastirnldifinda ise; her iki grupta da preoperatif defere gore

istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi (p= 0,000< 0,05).

Tablo-15: Ortalama Arter Basinglari Degerleri

OAB Grup I (Yavas Inf.) | Grup II (Hizh Inf.) p-degeri
n=22 n=19
Preop. 106,64 + 11,10 103,42 + 13,39 0,406
5. Dakika 90,73 £ 11,52 96,32 + 17,27 0,225
10. Dakika 90,45 + 14,41 94,00 = 17,26 0,478
15. Dakika 87,18 £ 9,81 93,53 £ 16,86 0,160
30. Dakika 88,77 £ 12,21 91,58 + 14,29 0,502
45. Dakika 89,73 £ 13,34 96,16 + 16,86 0,181
60. Dakika 02,23 + 15,42 94,16 + 19,48 0,725
Min. OAB 78,82 + 12,26 80,53 + 12,99 0,668
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Sekil-5: Ortalama Arter Basincinin Zamana Goére Dagilinm

Gruplar arasi karsilagtirildiginda, her iki grubun nabiz (NB) degerleri ortalamalar

arasi farky, istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (Tablo-16). Grup i¢i preoperatif degerleri

ile karsilastinldifinda ise; her iki grupta da preoperatif degere gore istatistiksel olarak

anlamh azalma tespit edildi (p= 0,000< 0,05).

Tablo-16: Nabiz Degerleri

NB Grup I (Yavas inf.) Grup II (Hazh inf.) p-degeri
n=22 n=19
Preop. 81,50 + 13,38 79,00 + 15,03 0,576
5. Dakika 79,59 = 14,45 79,89 + 14,37 0,947
10. Dakika 73,73 £ 14,63 76,53 + 11,84 0,509
15. Dakika 70,55 + 15,55 74,26 + 13,10 0,417
30. Dakika 67,14 £ 14,79 67,79 £ 10,37 0,873
45. Dakika 68,45 + 13,82 62,89 + 17,21 0,258
60. Dakika 72,14 + 15,19 67,53 +£9,34 0,258
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Sekil-6: Nabiz Degerlerinin Zamana Gore Dagilimi

Her iki grubun oksijen saturasyonu degerleri (SpO,), grup i¢i ve gruplar arasi

karsilastirildiginda, ortalamalar aras: fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (Tablo-17).

Tablo-17: Oksijen Saturasyon Degerleri

SpO; Grup I (Yavas inf.) | Grup II (Hizh inf.) p-degeri
n=22 n=19
Preop. 96,05 + 1,68 95,37 £1,92 0,235
5. Dakika 91,64 + 18,54 95,79 + 2,02 0,338
10. Dakika 96,14 + 1,88 95,42 + 2,06 0,253
15. Dakika 96,36 + 1,76 96,00 + 1,91 0,530
30. Dakika 97,45 + 1,63 96,95 + 1,51 0,309
45. Dakika 97,45 + 1,63 96,95 + 1,51 0,309
60. Dakika 97,45 + 1,63 96,95 + 1,51 0,309

Gruplar arasinda, yan etkilerin dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamh fark

bulunmadi (Tablo-18).
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Tablo-18: Yan Etkilerin Dagilim

Goriildii Goriilmedi

Yan Etki Grup Say1 | Satir% Sayr | Satir% | Toplam | p-degeri

Hipotansiyon Yavas infiizyon 6| 2727 16 | 72,73 22
Hizhh infi.izyon 5 26,32 14 73,68 19 0,945
Toplam 11 26,83 30 73,17 4]

Bradikardi Yavas Infiizyon 3 13,64 19 86,36 22
Hizl infiizyon 31 1579 16 | 84,21 19 0,846
Toplam 6 14,63 35 85,37 41

Bulant: Yavas infiizyon 2 9,09 20| 90,91 22
Hizli infiizyon 2 10,53 17 89,47 19 0,877
Toplam 4 9,76 37 90,24 41

Kusma Yavas Infiizyon 0 0,00 22 | 100,00 22
Hizli Infiizyon 1 5,26 18 94,74 19 0,276
Toplam 1 2,44 40 97,56 41

Bas Agris1/ Yavas Infiizyon 1 4,55 21 95,45 22

Donmesi Hizh infiizyon 0 0,00 19| 100,00 | 19 0,347
Toplam 1 2,44 40 97,56 41

Usiime Yavas Infiizyon 50 22,73 | 17| 2
Hizli Infiizyon 2 10,53 17| 8947 19 0,301
Toplam 7 17,07 34 82,93 41

Titreme Yavas Infiizyon 2 9,09 20| 9091 22
Hizli infiizyon 1 5,26 18| 94,74 19 0,639
Toplam 3 7.32 38 92,68 41

Urtiker Yavas Infiizyon 1 4,55 21| 9545 22
Hizli Infiizyon 1 5,26 18| 94,74 19 0,915
Toplam 2 4,88 39 95,12 41

Halsizlik Yavas Infiizyon 1 4,55 21 95,45 22
Hizli infﬁzyon 0 0,00 19 | 100,00 19 0,347
Toplam 1 2,44 40 97,56 41

49



Her iki grup karsilastinldifinda, gruplar arasinda efedrin ihtiyaci duyan kisi sayisi

ve verilen efedrin miktan agisindan, dagilimlarin farki istatistiksel olarak anlamsizdi

(Tablo-19).

Tablo-19: Gruplarin Efedrin Ihtiyaci

Yavas Inf. Grubu

Hizh inf. Grubu

Efedrin Say1 | Siitun% Say1 | Siitun% p-degeri
Verildi 6 27,27 5 26,32
0,945
Verilmedi 16 72,73 14 73,68
Toplam 22 100,00 19 100,00
Doz (Ort. = SD) 22,50 £ 15,08 19,00 + 12,45 0,780

Her iki grup karsilastinldiginda, gruplar arasinda atropin ihtiyaci duyan kisi sayisi

ve verilen atropin miktan acisindan, dagilimlanin fark: istatistiksel olarak anlamsizdi

(Tablo-20).

Tablo-20: Gruplarin Atropin Ihtiyact

Yavas inf. Grubu

Hizh inf. Grubu

Atropin Say1 | Siitun% Say1 | Siitun% p-degeri
Verildi 3 13,64 3 15,79
0,846
Verilmedi 19 86,36 16 84,21
Toplam 22 100,00 19 100,00
Doz (Ort. + SD) 0,54 £0,37 1,07 £ 0,46 0,105
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Gruplar arasinda, kaydedilen cerrahi komplikasyonlar agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (Tablo-21).

Tablo-21: Cerrahi Komplikasyonlar

Cerrahi Komplikasyon

Grup Olmadi| Kanama| Perforasyon | Toplam | p-degeri
Yavas Inf. Say1 19 2 1 22
Grubu Satir % 86,36 9,09 4,55 | 100,00 [ 0,247
Hizh Inf. Say1 19 0 0 19
Grubu Satir % 100,00 0,00 0,00 | 100,00
Toplam Sayi 38 2 1 41

Satir % 92,68 4,88 2,44 | 100,00

Hasta memnuniyeti agisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (Tablo-22).

Tablo-22: Hasta Memnuniyeti

Hasta Memnuniyeti

Grup Memnun (Memnun degil Toplam| p-degeri
Yavas Inf.  Sayi 21 1 22
Grubu Satir % 95,45 4,55 100,00 0,347
Hizh Inf. Say1 19 0 19
Grubu Satir % 100,00 0,00 100,00
Toplam Say1 40 1 41

Satir % 97,56 2,44 100,00
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Grup-I'de sadece 1 hastada, cerrahiye verme kriteri olan T10 sensoryal blok

seviyesi, 15 dakika beklenilmesine ragmen olusmadi. Her iki grup karsilastirildiginda,

gruplar arasinda blok kalitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo-23).

Tablo-23: Blok Kalitesi

Blok Kalitesi

Grup Yeterli| Yetersiz| Basarisiz Toplam | p-degeri
Yavas Inf, Sayl 19 a 1 23
Grubu Satir % 82,61 13,04 4,35 100,00
Hizh Inf. Say 16 3 0 19| 0,643
Grubu Satir % 84,21 15,79 0,00 100,00
Toplam Sayi 35 6 1 42

Satir % 83,33 14,29 2,38 100,00
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5. TARTISMA

Epidural anestezi ve sinir pleksus bloklar dahil hemen tiim kullamm alanlarinda
yapilan ¢alismalarda, levobupivakain anestezi potensinin, daha kaliteli sensoryal ve motor
blok olusturan rasemik bupivakaine benzer oldugu gosterilmistir (29,35,36,56,88). Lyons
ve ark., epidural dogum analjezisi i¢in, levobupivakainin rasemik bupivakaine potens

oranini 0.98 olarak rapor etmislerdir (88).

latrojenik intravaskuler enjeksiyon durumunda, levobupivakain, bupivakaine oranla
daha az kardiyotoksik olma avantajina sahiptir. Spinal anestezide kullamlan bupivakain
dozu diisiik oldugundan, kardiyotoksisite sorunu daha az 6nem tasir. Ancak intratekal
levobupivakainin klinik etkilerinin arastinlmasi onemlidir; ¢iinkii epidural anestezi

sirasinda da iatrojenik intratekal enjeksiyon olasilig1 vardir.

Intratekal levobupivakain kullamimini iceren yalmizca birka¢ calisma vardir. Burke
ve ark., kargilastirmali olmayan bir calismada, 20 hastada alt ekstremite cerrahisi icin 3 mL
(15 mg) %0.5 levobupivakain kullanmislar ve hastalanin %90’ inda (18/20) yeterli anestezi
kalitesi elde etmislerdir (57). Glaser ve ark. ise, prospektif, randomize, cift kor bir
caligmada, elektif total kalga replasmam cerrahisi uygulanan 80 hastada, spinal anestezi
i¢in, 3.5 mL (17.5 mg) %0.5 levobupivakain ile rasemik bupivakaini karsilastirmislar;
sensoryal ve motor blok dahil, benzer klinik etkiler bulmuglardir. Levobupivakain
grubunda sadece 1 hasta, teknik hata nedeniyle, ek anestezi gerektirmis, bunun disindaki
39 hasta ek analjezik ihtiyaci dahi gostermemistir (89). Benzer olarak, Lee ve ark.,
prospektif, randomize, ¢ift kor caligmada, daha diisiik doz olan 2.6 mL (13 mg) %0.5
levobupivakain ile rasemik bupivakaini karsilastirmuslar; %0.5 levobupivakainin etkili bir
lokal anestezik oldugunu; blok oturma zamani, sensoryal ve motor blok dereceleri ile
hemodinamik degisikliklerin es doz %0.5 rasemik bupivakain ile benzer oldugunu
gostermiglerdir. Levobupivakain grubunda 1 hasta teknik hata nedeniyle, hig sensoryal ve
motor blok olugmamas: sonucu istatistiksel analize dahil edilmemis, bunun disinda tiim
hastalarda yeterli anestezi kalitesi elde edilmistir (90). Biz, calismamizda, diger
caligmalarda kullanilan dozlarnin nerdeyse yansi olan 1.5 mL (7.5 mg) %0.5
levobupivakain kullandik. Caligmaya dahil edilen toplam 50 hastanin 8’i cerrahi
prosediiriin degistirilmesi nedeniyle istatistiksel analize dahil edilmedi. Bunun disinda

Grup-I'deki 1 hastada (1/42), muhtemelen 3 dakikalik enjeksiyon islemi sirasinda olusan
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teknik hata nedeniyle, 15 dakika beklenmesine ragmen cerrahi sensoryal blok seviyesi
kabul edilen T10’a ulasilamamasi sonucu genel anesteziye gegildi. Bunun disinda ek
anestezi gerektiren hasta olmadi. Glaser ve ark.(89) ile Lee ve ark. (90) yaptiklan
¢aligmalann sonucu ile benzer, ancak Burke ve ark.dan (57) farkli olarak, caligmamizda

tiim hastalar icin yeterli anestezi kalitesi (% 97,62) elde edildi.

Caliymamizda, intratekal farkli enjeksiyon hizlarimin sensoryal ve motor blok
lizerine etkilerinin olabilecegini diisiinerek, iki grupta 0.5 mL/dk ve 6 mL/dk enjeksiyon
hizlarinda 1.5 mL % 0.5 levobupivakain kullandik. Maksimum sensoryal blok seviyesi,
Grup-I ve II'de sirastyla, T6,5 (T3-10) ve T8 (T4-10) olarak bulundu. iki grup arasinda,
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu. Burke ve ark., hastalar arasinda analjezi
yaythminda, maksimum sefalik blok yiiksekliginin L3- T4 arasinda degistii genis
degiskenlik gozlemlemigler ve 3 mL %0.5 levobupivakain ile sensoryal analjezi
yayihmimin Onceden kestirilemeyecegi kamsina varmuglardir (57). Degisken sensoryal
blogun, 23°C’de 1.0048 g/mL ve 37°C’de 1.0005 g/mL dansitesi ile %0.5
levobupivakainin hipobarik ozelligine bagli olabilecegi savunulmustur (20,57). Lee ve ark.
2.6 mL % 0.5 levobupivakain grubunda maksimum sensoryal blok seviyesini T7 (T3-10)
olarak (90), Glaser ve ark. 3.5 mL % 0.5 levobupivakain ile maksimum sensoryal blok
seviyesini T8 (T4-12) (89) olarak rapor etmislerdir. Glaser ve ark., levobupivakain ile
spinal anestezi yayilimimn, en az bupivakain yayilinm kadar dnceden kestirilebilecegini
savunmuglardir (89). Calismamizda, Lee ve ark.(90) ile Glaser ve ark.(89) cahsma
sonuglarina benzer maksimum sensoryal blok seviyelerinin olusmasi; intratekal % 0.5
levobupivakainin dnceden kestirilemeyen yayihmini rapor eden Burke ve ark. dan (57)
farkli olarak, hastalar arasinda analjezi yayiliminda genis degiskenlik izlenmemesi, diisiik
doz levobupivakainin yeterli spinal anestezi seviyesi ve giivenli dagilim saglamasi

agisindan etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Vercauteren ve ark., dofgumda kombine spinal epidural analjezi igin baslangig
subaraknoid enjeksiyonunda daha diisiik doz olan 2 mL %0.125 levobupivakain veya
rasemik bupivakain kullanmislar; bupivakain grubundaki hastalarin %34’iinde grade 1
bromage skoruna karsilik, levobupivakain grubunda hi¢ motor blok olusmadigim, bunun

disindaki klinik etkilerin benzer oldugunu bulmuslardir (91).
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Alley ve ark., randomize, cift kor bir calismada, 18 saglikli goniilliide 4-8-12 mg
dozlarinda %0.25 hiperbarik levobupivakain ile ayni dozlarda bupivakaini karsilagtirmis,
sensoryal ve motor blok dzellikleri agisindan esit etki gosterdiklerini rapor etmislerdir (92).
Calismamizda kullandifimiz 7.5 mg dozuna yakin olan 8 mg levobupivakain grubunda,
maksimum sensoryal blok seviyesi T4 (T3-7) olarak gozlemlenmis, sensoryal blok
regresyon zamani (SBRZ) 51+ 12 dakika, L1 dermatom seviyesine ulagma siiresi ise 147+
35 dakika olarak kaydedilmistir. Calismamizda, SBRZ , Grup-I ve II i¢in sirasiyla, 34,64+
18,24 dakika ve 40,89+ 19,96 dakika olarak hesaplanmis olup gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark yoktu. Alley ve ark.(92) ¢alismalarina gore, ¢calismamizda daha hizh
SBRZ izlenmesi, muhtemelen bizim plain ancak onlarin hiperbarik soliisyon kullanmig
olmasina baglhidir. Calismamizda, duyusal blok siiresi olarak intratekal enjeksiyondan L2
sensoryal blok seviyesine kadar gegen siire kaydedildi. Duyusal blok siiresi, Grup-I ve II
icin srasiyla, 121,86+ 26,48 ve 151,89+ 27,19 dakika olarak hesaplandi; gruplar arasinda
ortalamalar aras1 fark, istatistiksel olarak anlamli bulundu. Alley ve ark, hiperbarik
levobupivakain kullanmis olmasina ragmen (92), calismalarinda elde ettikleri L1
seviyesine ulagma siiresi, bizim ¢aligmamizda hizli enjeksiyon grubunda elde etti§imiz L2
seviyesine ulagma siiresine oldukca yakindir. Yavas enjeksiyon grubumuzdaki istatistiksel
olarak anlamh daha kisa duyusal blok siiresi, muhtemelen enjeksiyon hizlan arasindaki

farkin sensoryal blok tizerine etkisini yansitmaktadir.

Lee ve ark.’’min g¢ahismalarinda, 2.6 mL levobupivakain grubunda, operasyon
baglangicinda tam motor blok izlenen hasta sayis1 18/24 (%37), operasyon bitiminde tam
motor blok izlenen hasta sayisi ise 21/ 24 (%43) olarak aciklanmistir (90). Bizim
¢aligmamuzda ise, her iki grupta farklt enjeksiyon hizlarinda 1.5 mL %0.5 levobupivakain
kullanilmig olup, Grup-I ve II'de sirasiyla, operasyon baslangicinda tam motor blok
izlenen hasta sayisi, 0/22 (% 0) ve 1/ 19 (% 5,3), operasyon bitiminde tam motor blok
izlenen hasta sayist 2/22 (% 9,1) ve 8/19 (%42,1) idi. iki calisma arasindaki fark,
muhtemelen bizim diisiik doz kullanmamiza ve gruplar aras: istatiksel olarak anlamh fark
olmamasina ragmen, Grup-II'deki tam blok izlenen hasta sayisinin daha fazla olmasi ise
muhtemelen enjeksiyon hizlari arasindaki farka baghdir. Bu sonug, disik doz %0.5
levobupivakain kullaniminmin, minimal motor blok ile yogun sensoryal blok olusturarak
ozellikle kisa veya giiniibirlik cerrahilerde spinal anestezi sonrasi erken taburculugu

hizlandirarak, bir avantaj saglayabilece@ini gostermektedir.
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Subaraknoid arahkta, lokal anesteziklerin dagilimim etkileyen pek cok faktor vardir
(93). Bu faktorlerden biri olan enjeksiyon hizinin, maksimum sensoryal seviyeyi etkileyip
etkilemedigi, bir soru isaretidir (6,11,13,15,83,94). Yapilmis olan iki calismada, enjeksiyon
hiz1 ile iligkili etki gosterilmistir (6,11). Cahgmalarda enjeksiyon hizi ile iliskili etkinin
gosterilememesi, enjeksiyon hizlarimin ¢ok yakin olmasi veya ‘yavas’ olarak kabul edilen
enjeksiyon hizimin aslinda hizli olmasinin sonucu olabilir. Ayrica, calismalarin cogunda
enjeksiyonlar manuel olarak gerceklestirilmis olup, bu da subaraknoid uygulama sirasinda,

enjeksiyon hizinda degismelerle sonuglanmis olabilir.

Bourke ve ark., bir spinal kanal modelinde, degisik gauge spinal ignelerle farkli
enjeksiyon hizlarmin etkilerini, violent (siddetli), turbulent (tiirbiilans olusturan), non-
turbulent stream (tiirbiilans olusturmayan akim) ve dribble (damla damla) olarak
derecelendirmiglerdir. Subaraknoid aralikta lokal anestezik soliisyonlarin difiizyon ve
yaythmini kontrol edebilmek igin, sadece dribble hizin, etkili yavas enjeksiyon hizi
olabilecek kadar farkli oldugunu savunmuslardir. Enjeksiyon hizinin etkisine yonelik
calismalarda, yavas olarak kabul edilen enjeksiyon hizinin aslinda ¢ok hizh, dolayisiyla
sonuglarin tiimiiniin kusurlu oldugunu; ¢alismalardaki tipik 0.05 mL/sn (3mL/dk) yavas
enjeksiyon hizinin pratik klinik amaglar i¢in, 0.5 mL/sn (30 mL/dk) ile 1.0 mL/sn (60
mL/dk) arasinda degisen veya ¢ofu ¢aligmada ‘olabildigince hizli’ olarak gecen enjeksiyon
hizindan gok farkli olmadigim ileri siirmiislerdir (95). Biz, calismamizda 25 gauge quincke
spinal igne ve bir infiizyon pompasi yardium ile, yavas enjeksiyon igin 0.008 mL/sn (0.5
mL/dk) hizim ve hizli enjeksiyon i¢in 0.1 mL/sn (6 mL/dk) hizin1 kullandik. Bourke ve
ark.’a gore, 25 gauge spinal igne ile dribble akim hizi 0.004 mL/sn (0.25 mL/dk) idi (95).
Ancak bu hiz, klinik kullanim agisindan pratikte oldukga zor, hasta icin de oldukga sikici
ve konforsuzdur. Caligmamizda tercih ettigimiz yavas ve hizh enjeksiyon hizlan, sirasiyla,
Bourke ve ark.’nm calismasinda tiirbiilans olusturmayan akim ve siddetli akim olarak

tamimlanmastir.

Tuominen ve ark., lateral horizontal pozisyondaki hastalarda 3 mL %0.5
bupivakainin, hizh enjeksiyon (10 sn) ile karsilagtinldiginda, yavas enjeksiyonun (180 sn)
daha yiiksek spinal analjezi ile sonuclandigini gostermislerdir (11). Bir spinal kanal
modelinde, enjeksiyon hizinin arttinlmasiyla lokal anestezik yayiliminin yiikselmesini
(81), bu modelin, olduk¢a karmasik olan subaraknoid aralifin yapisim kusurlu olarak

yansitmasina baglamuglardir (11). Lokal anestezik soliisyonun hizli enjeksiyonunun,
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BOS’un hacimli yer degistirmesine ve soliisyonun enjeksiyon kenarna yakin durgun
kalmasina neden oldugunu; yavas enjeksiyonun ise, BOS’da hacimli hareket veya basing
degisikligine neden olmadan, spinal kord ve araknoid mater arasindaki sinirh alanda lokal
anestezigin‘ genis yayitlimi ile sonuclandifimi savunmuslardir. Benzer sekilde, Stienstra ve
ark., oturur pozisyondaki hastalarda 37°C’ye isiilmis 3 mL %0.5 bupivakainin, hizh
enjeksiyon (olabildigince hizli) ile karsilastinldiginda yavas enjeksiyonunun (60 sn)
anlamh sekilde yiiksek spinal analjezi yayihmina neden oldugunu gostermislerdir (10). Bu
sonucu da, 1sinmis bupivakainin (37°C’de bupivakain hipobariktir), barisiteyle baglantili

olarak, yavas enjeksiyonu sirasindaki uzun oturma perioduna baglamslardir (10).

Horlocker ve ark., lateral horizontal pozisyondaki hastalarda, %0.3 hipobarik
bupivakainin hizli enjeksiyonunun (0.5 mL/sn), yavas enjeksiyon (0.02 mL/sn) ile
karsilagtirildiginda, anlaml olarak yiiksek maksimum sensoryal seviye ile sonuglandifim
gostermiglerdir (8). Diger ¢aliymalardan farkhh sonu¢ bulmalarini, kullanilan ajanin
barisitesine ve enjeksiyon sirasindaki ve sonrasindaki hasta pozisyonuna baglamislardir.
9%0.3 bupivakain soliisyonunun, hem enjeksiyon sirasinda, hem de spinal kok
fiksasyonunda hipobarik oldugunu savunmuslardir. Ayrica tiim enjeksiyonlann manuel
olarak degil, elektrikli sinnga pompasit kullanarak, hizda degisiklik olmadan
uygulamuglardir. Enjeksiyon hizindaki hafif degisikliklerin bile tiirbiilansa neden
olabilece@ini ve lokal anestezigin yayilimim degistirebilecegini savunmuslardir.
Enjeksiyon hizinin, subaraknoid aralikta lokal anestezik dagiliminda orta derecede etkili
oldugunu, ayrica enjeksiyon sirasinda hasta pozisyonu ve serebrospinal sivi ile iliskili lokal
anestezik soliisyonun spesifik gravitesinin de bir spinal lokal anestezik uygulamasinda

hesaba katilmasit gerektigini savunmuglardir (8).

Cogu lokal anestezik oda 1sisinda enjekte edilir (20-25°C) ve spinal koklere fikse
olmadan once 37°C’ye erisir (96). Lokal anestezifin goreceli barisitesinde 22°C’den
37°C’ye 1siirken meydana gelen degisikligin, serebrospinal sividaki dagiliminda neyi
etkiledigini bilmek zordur. %0.5 bupivakain 22°C’de hiperbarik, 37°C’de hipobariktir.
Lokal anestezik soliisyon oda 1sisinda enjekte edildiginde, spinal igne igerisinde
subaraknoid araliga dogru olan yolunda 1simyor olabilir. Sonucta artan 1s1, enjeksiyon hiz1
ile ters iligkili olabilir. Isi, lokal anestezik soliisyonun dansitesini etkilediginden,
enjeksiyon hizi, 1s1 iizerinde ve dolayisiyla da lokal anestezik soliisyonun barisitesi

iizerindeki etkisi ile, ajanin subaraknoid dagilimini etkileyebilir. Bu etki ilk olarak spinal
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kateterler icin One siiriilmiigse de, spinal igneler iginde gegerli olabilir (97). Bucx ve ark.
calismalarinda, oda 1sisinda plain %0.5 bupivakainin 10 kat farkli enjeksiyon hizlarinda
uygulanmasimn maksimum sensoryal blok seviyeleri arasinda anlamh bir fark ile
yansiyan, 'yeten'nce genis 181 bagimli barisitede bir degisiklikle sonuglanabilir mi
aragtirmislardir. Maksimum sensoryal blok seviyesinde istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulamanuslar; anestezik soliisyonun igne icindeki pasaji sirasinda olugan 1s1 degigiminin,
ajamin subaraknoid dagiliminda etkili olabilecek yeterli genislikte dansite degisikligine

neden olmadigini savunmuslardir (13).

Biz caliymamzda oda 1sisinda %0.5 plain levobupivakain kullandik. Calismamizi
planladifimizda, literatiirde diisiik doz levobupivakain enjeksiyon hizinin maksimum
sensoryal blok seviyesi tizerine etkisini arastirmis bir ¢alisma yoktu. Yapilan bir ¢caligmada,
klinik olarak intratekal enjeksiyondan Once ve sonraki lokal anestezik dansiteleri
arasindaki iliskiyi gostermek i¢in, 23°C ve 37°C’de analizler yapilmistir; buna gore 5
mg/mL levobupivakainin dansitesi, 23°C ve 37°C’de hem dekstrozlu hem de dekstrozsuz,
5 mg/mL bupivakain ve ropivakain ile kiyaslandifinda anlamh olarak yiiksektir. %0.5
levobupivakainin dansitesi 23°C’de 1.00419, 37°C’de 1.00024’diir; yani, %0.5
levobupivakain, tiim hasta gruplarinda hipobarisite simirinin st sinirindadir, dolayisiyla
izobarik bir soliisyon olarak kabul edilebilir (98). Caligmamizda, oda 1sisinda iki farkl
hizda, bir elektrikli siringa pompas:1 aracilifiyla enjekte ettifimiz disiik doz
levobupivakain ile maksimum sensoryal blok seviyeleri, yavas enjeksiyon grubunda T6,5
(3 — 10), hizh enjeksiyon grubunda T8 (4 — 10) idi. Yavas enjeksiyon grubunda daha
yiksek ortalama maksimum sensoryal blok seviyeleri izlenmesine ragmen, iki grup
arasinda dagilimlarin farki istatistiksel olarak anlamh degildi (p=0,077 > 0,05).
Buldugumuz sonug, Tuominen ve ark. (11), Stienstra ve ark. (10) ile Horlocker ve ark.nin
(8) bupivakain ile yaptiklart cahsmalarin sonuglart ile uyusmamaktadir. Bizim
caliymamizda, enjeksiyon hizi ile maksimum sensoryal blok seviyeleri arasinda iligki
bulunamamstir. Orneklem sayisimin arttirilmasinin, farkli ve daha dogru sonuglarnn elde

edilmesi agisindan yararh olabilecegini diisiinmekteyiz.

Bir in vitro modelde, yavas enjeksiyonun, hizli tiirbiilan bir akimdan daha genis
lokal anestezik yayilimi olusturdugu gosterilmistir (99). Yavas enjeksiyon ile enjekte
edilen ajan, enjeksiyon yOniinde temas ettifi herhangi bir yiizeye yapisma ve yiizey

boyunca daha uzaga ilerleme egilimindedir. Tersi olarak, hizh enjeksiyon, yiizeyden hizla
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geri donen tiirbiilan akim olusturur, daha az yonlii, daha fazla kansan ve diliie olan
dagilima neden olur. Matematiksel bir modelde, bulgularla eslesen sonuglar bulunmustur

(100).

Anderson ve ark.’da, benzer olarak, prospektif, randomize, ¢ift kor ¢alismalarinda,
25 G Whitacre spinal igne ile, hasta oturur pozisyonda ve igne acikhifi sefale
yonlendirilmisken, 3 mL %0.5 plain bupivakaini 10 sn veya 3’dk da enjekte etmiglerdir.
Tiim hastalar, spinal enjeksiyon baslangicindan itibaren 3 dk siireyle oturur pozisyonda
tutulmus ve daha sonra supin pozisyona alinarak yercekimi etkisi farki ortadan
kaldinlmistir. Yavag enjeksiyon grubunun, hizli enjeksiyon grubuyla kiyaslandiginda, daha
erken maksimum sensoryal blok seviyesine ulastifini (ort 20 dk’ya karst 30 dk)
gostermiglerdir. Her iki grupta maksimum sensoryal blok seviyelerini benzer bulmuslardir.
En diigiik ortalama arter basinci zamaninin yavas grupta daha erken olustugunu (ort 10
dk’ya kars1 20 dk) gostermislerdir. Motor blok siiresi yavas grupta daha kisa bulunmustur
(ort 180 dk’ya karg1 270 dk). Yavas enjeksiyonun daha hizli oturan ve daha ¢abuk derlenen

bir blok ile sonuglandigini savunmuglardir (12).

Biz de elektf iirolojik cerrahilerde, 1.5 mL levobupivakaini, 25 gauge quincke
spinal igne ile 15 sn veya 3 dk’da enjekte ettik. Hizli enjeksiyonu manuel olarak, yavas
enjeksiyonu elektrikli sirnga pompasi kullanarak gerceklestirdik. Cerrahiye verme kriteri
kabul ettifimiz T10 sensoryal blok oturma zamani, yavas enjeksiyon grubunda (2,05+ 2,32
dk), hizli enjeksiyon grubuyla (7,47 + 3,58 dk) kiyaslandigida, anlaml sekilde kisayd.
Gruplara ait sensoryal blok seviyelerinin 6l¢iim zamanlarina gore degerleri
karsilastinldifinda, yavas enjeksiyon grubunda 5., 10. ve 15. dakikalarda istatistiksel
olarak anlamh sekilde daha yiiksekti. Maksimum sensoryal blok seviyeleri, yavas ve hizh
enjeksiyon gruplannda sirasiyla, ortalama T6,5 (3-10) ve T8 (4-10) (ortanca[min-maks])
idi. Maksimum sensoryal blok oturma zamanlari ise yavas enjeksiyon grubunda 12,50 +
6,59 dk, izl enjeksiyon grubunda 15,00 + 5,90 dk olup iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulunamadi. Calismamizda, 25 G quincke spinal igne ile, Anderson ve
ark.’min ¢ahgmalarina (12) benzer olarak, hasta oturur pozisyonda ve igne agiklifa sefale
yonlendirilmisken, %0.5 plain levobupivakain yavas enjeksiyonunun baslangicta sefalik
yone dogru genis lokal anestezik yayilimi olusturdugunu diigiindiik. Lokal anestezik ajan,
muhtemelen sefale daha hizli génderilmis ve serebrospinal sivida sensoryal sinir kéklerinin

bulundugu posterior kompartmanda konsantre olarak kalmistir. Bu da, sensoryal blogun
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daha hizli oturmasi ile sonuclanmistir. Her iki grupta da maksimum sensoryal blok
seviyelerinin benzer olmasi, esit miktarda ilacin er ge¢ posterior serebrospinal sivi
kompartmaninda aym sefalik seviyeye ulastifim gostermektedir. Tiim hastalar aym siireyle
oturur pozisyonda tutulmus ve daha sonra supin pozisyona alinmustir, dolayisiyla
yercekimi etkisi fark: ortadan kaldinlmistir. Levobupivakain, bupivakainde oldugu gibi,
hasta supin pozisyondayken, yercekiminden daha fazla etkilenmedigi, serebrospinal sivi ile
tam olarak kansim olusturup yeterince diliie oldugu en yiiksek seviyeye, torasik kifozun
sefalik sinirina kadar, yukar dogru yiizer. Sensoryal blogun klinik yiiksekligi daha sonra,
lokal anestezigin bir sensoryal spinal kokii bloke etmesi i¢in gerekli minimum

konsantrasyonuna baghdir (12).

Calismamizda, intratekal enjeksiyon baslangicindan L2 sensoryal blok seviyesine
kadar gecen siire, ‘duyusal blok siiresi’ olarak degerlendirildi. Yavas enjeksiyon grubunda
duyusal blok siiresi (121,86+ 26,48 dk), hizli enjeksiyon grubu (151,89« 27,19 dk) ile
kiyaslandiinda, anlaml sekilde kisa bulundu (p= 0,001< 0,05). Anderson ve ark.’mmn
calismasinda (12) da, sensoryal fonksiyonlarin normale dénme zamani, 180. dakikaya
kadar her iki grupta benzer, 240. dakikada yavas enjeksiyon grubunda istatistiksel olarak
anlamh sekilde hizliydi. Aymi ajan tarafindan olusturulan aym yiikseklikteki sensoryal
blogun, bir grupta digerine gore nasil daha hizli geriledigine ise, bir agiklama

getirilememistir.

Calismamizda, 3 dakikalik oturma periodundan sonra supin pozisyona getirildigi
andan itibaren hastalarda degerlendirilen motor blok dereceleri arasi iliski baslangicta
istatistiksel olarak anlamli degildi. Operasyon baslangicinda degerlendirilen motor blok
derecelerinin dagilimlan, istatistiksel olarak anlamli degildi. Ancak, operasyon bitiminde
degerlendirilen motor blok derecelerinin dagilimlari, istatistiksel olarak anlamli olmamakla
beraber (ki p= 0,058 anlamhilik diizeyi kabul edilen p= 0,05’e¢ oldukca yakin bulundu),
yavag enjeksiyon grubunda daha yiiksek (daha hizh kaybolmas: lehine) bir degerdeydi.
Ayrica sensoryal blok seviyesi L2 oldugunda degerlendirilen motor blok dereceleri, yavas
enjeksiyon grubunda (5,5 [3-6]), mzlh enjeksiyon grubu (4 [2-6]) ile kiyaslandiginda, daha
hizli kaybolmaktaydi. Bu sonug, Anderson ve ark. sonuglart (12) ile benzerdir. Aynca,
motor blogun ¢ok anlamli olmasa da, yavas enjeksiyon grubunda daha yavasca gelisme
egiliminde oldugu ve anlamhi olarak daha hizli kayboldugu gozlendi. Bu yonii, kisa veya

giiniibirlik cerrahilerde yararli bir klinik avantaj saglayabilir. Bunun nedeni, daha fazla
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sefalik dagilim ile birlikte, alt lumbar ve sakral motor sinir koklerine daha az ulasan ilag

varhigi olabilir.

Cahsmamizda, Anderson ve ark.’dan (12) farkh olarak gruplar  arasi
karstlastirmada, her iki grubun sistolik arter basing (SAB) degerleri ortalamalar arasi farki,
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Grup i¢i preoperatif degerler karsilastinldiginda ise;
her iki grupta da preoperatif degere gore istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi (p=
0,000< 0,05), ancak bu azalma %30’dan daha fazla olmadifindan klinik olarak anlaml
degildi. Gruplar aras1 minimum SAB degerleri, yavas enjeksiyon grubunda ort 103,32+
12,65, hzh enjeksiyon grubunda ise 108,47 + 17,60 idi. Minimum SAB degerleri
zamanlari, yavas enjeksiyon grubunda 47,59 + 32,74 dakika, hizli enjeksiyon grubunda
36,42 £ 32,32 dakikaydi. Her iki grupta da minimum SAB degerleri ortalamasi 100
mmHg nin altina diigmemistir, bu, muhtemelen diisiik doz levobupivakain kullanmamizla
ve buna bagh maksimum sensoryal blok seviyelerinin ¢ok yiiksek olmamasi ile
baglantilidir. Yine her iki grupta, minimum SAB degerlerinin ortaya ¢ikmasi, intratekal
enjeksiyon baglangicindan 30 dakika sonraya denk diismekte, bu da, SAB degerlerindeki
diismenin spinal anestezi etkisinden ¢ok cerrahi nedenlere bagh olabilecegini akla

getirmektedir.

Diisiik doz levobupivakain kullanarak blok seviyelerini diisiik tutmamiz ve
sempatik denervasyonu azaltmamiz, muhtemelen hemodinamik parametrelerin stabil
kalmasim saBlamustir. Calismammzda, cerrahi igslem sirasinda veya sonrasinda TUR
sendromu izlenmemistir. Caligmamizda, preoperatif ve postoperatif Na** degerleri arasinda
meydana gelen degisiklik istatistiksel olarak anlamli degildi. Absorbsiyonun derecesi,
rezeksiyon zamani, kanama derecesi ve tipi, irrigasyon sivismin voliim ve basinci ile
iligkilidir (101). Cahsmamizda, cerrahi islem siireleri ortalama 60 dakikayi ge¢memistir.
Kullanilan irrigasyon sivis1 miktar1 yavas enjeksiyon grubunda ortalama 18,14 + 6,12 It,
hizli enjeksiyon grubunda ortalama 15,21 + 4,96 It olup, irrigasyon sivisi verilme
kurallarina uyulmustur. Cerrahi islemler sirasinda kanama komplikasyonu izlenmemistir.

Bu da hemodinaminin stabil tutulmasina katkida bulunmustur.
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6. SONUC

Caligmamiz, subaraknoid uygulamalarda yavas enjeksiyon hizlarmin, blogun daha
hizli oturmast ve daha hizli kaybolmasi avantaji ile tercih edilebilecek basit ve etkin bir
yontem olabilecedini diisiindiirmektedir. Ayrica, kardiyak problemlerin mortalite ve
morbiditeyi etkiledigi TUR-P gibi cerrahilerde, minimal hemodinamik degisiklik ile stabil
anestezi saglamak onemli bir faktdrdiir. Bu amagla, diisik doz levobupivakain
kullaniminin, hem yeterli spinal analjezi seviyesini saglamak, hem de hemodinamiyi stabil
tutmak i¢in uygun lokal anestezik ajan olabilecegi kanaatindeyiz. Bizim ¢alismamiz, en az
T10 seviyesinde sensoryal blok gerektiren cerrahiler i¢in spinal anestezide, diisiik doz (1.5
mL) %0.5 levobupivakainin etkili bir lokal anestezik oldugunu ve yeterli anestezi kalitesi

saglayabilecegini diisiindiirmektedir.
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7. OZET

Cahsmamuzda, intratekal farkli enjeksiyon hizlarimin sensoryal ve motor blok
lizerine etkilerinin olabilecegini diisiinerek, benign prostat hiperplazisi nedeniyle
transiiretral prostat rezeksiyonu planlanan hastalarda, diisiik doz levobupivakainin farkli
enjeksiyon hizlarinda kullaniminin, hemodinami, motor ve sensoryal blok iizerine

etkilerini degerlendirmeyi amacladik.

Hastanemiz etik kurulu izni ve bilgilendirilmis hasta oluru alindiktan sonra, elektif
TUR-P planlanan, norolojik defisiti veya spinal anestezi icin kontrendikasyonu
bulunmayan 40-80 yas arasi, ASA I-lII risk grubunda 50 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
Premedikasyon uygulanmadan operasyon odasina alinan hastalara, monitorizasyon sonrast
500 ml %0.9 sodyum kloriir yiiklemesini takiben oturur pozisyonda, L3- L4 spinoz
araligindan 25-Gauge Quincke spinal igne ile subaraknoid aralia girildi. Hastalar rastgele
iki gruba ayrildi: Grup-I'deki hastalara perfiizyon pompasi ile 180 sn (2ml/dk) enjeksiyon
hizinda; Grup-II'deki hastalara 15 sn (6ml/dk) enjeksiyon hizinda 1.5 ml (7.5 mg) oda
isisinda  %0.5 levobupivakain verildi. Grup-II’deki hastalar, pozisyona bagh fark
olusmamasi i¢in 180 sn oturur pozisyonda tutuldu. Hastalar sensoryal blok parametreleri,
motor blok parametreleri, hemodinamik profiller ve yan etki insidanslan agisindan

incelendi.

Gruplar arasinda demografik veriler, operasyon siiresi ve hemodinamiyi etkileyen
parametreler olan preoperatif hemoglobin, hematokrit ve sodyum konsantrasyonlari ile
postoperatif degerleri arasinda anlamh farkhilik bulunamadi. Tiim hastalar i¢in yeterli
anestezi kalitesi (%97,62) elde edildi. Cerrahiye verme kriteri olan T10 oturma zamani,
Grup-I'de, Grup-II'ye gére anlamh sekilde kisa bulundu (p= 0,000< 0,005). intratekal
enjeksiyon baglangicindan L2 sensoryal blok seviyesine kadar gegen siire duyusal blok
siiresi olarak degerlendirildi. Grup-I'de duyusal blok siiresi, Grup-II'ye gore anlaml
sekilde kisa bulundu (p=0,001< 0,005). Gruplar arasinda maksimum sensoryal blok
seviyeleri, maksimum sensoryal blok oturma zamanlari, sensoryal blok regresyon
zamanlar1 agisindan anlamh fark bulunamadi. Operasyon bitiminde degerlendirilen motor
blok derecelerinin daglimlar, istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber, p degeri (p=
0,058) anlamlilik diizeyi kabul edilen p= 0,05’e olduk¢a yakindi. Grup-I'de, Grup-II'ye

gore daha hizli motor derlenme izlendi. Gruplar aras1 karsilastirildiginda, her iki grubun
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sistolik, diastolik ve ortalama arteryel kan basinglar ile kalp hizi ve oksijen saturasyonu
degerleri ortalamalar aras farki, istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Grup i¢i preoperatif
degerleri ile karsilastinldifinda ise, her iki grupta preoperatif deferlere gore istatistiksel

olarak anlamli azalma tespit edildi; ancak bu azalma, klinik olarak anlamh degildi.

Sonug olarak, en az T10 seviyesinde sensoryal blok gerektiren cerrahilerde spinal
anestezi igin, diisiik doz (1.5 mL) %0.5 levobupivakain kullaniminin yeterli spinal analjezi
seviyesini saglamak ve hemodinamiyi de stabil tutmak i¢in uygun ve etkili bir lokal
anestezik ajan oldugunu; ayrica subaraknoid uygulamalarda yavas enjeksiyon hizlarinin,
blogun daha izl oturmas: ve daha hizli kaybolmasi avantaji ile tercih edilebilecek basit ve

etkin bir yontem olabilecegini séyleyebiliriz.
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