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SPINAL ANESTEZI SIRASINDA VE SONRASINDA GELIiSEBILECEK
KOMPLIKASYONLAR VE iZLENEN PARAMETRELERIN MEVSIMSEL
DEGISIMININ INCELENMESI

OZET

Amag: Bu calismada alt ekstremite cerrahisinde spinal anestezi uygulanan hastalarda
anestezi swrasinda ve sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlar ve izlenen

parametrelerin mevsimsel degisimini arastirmay1 amagladik.

Hastalar ve yontem: Calismaya fakiilte etik kurul ve olgularin onaylar1 alinarak, alt
ekstremite cerrahisi planlanan American Society of Anesthesiologist (ASA) I-1I risk
grubunda 190 olgu dahil edildi. Hastalardan ameliyat Oncesi biyokimyasal ve
hematolojik degerleri alind1 ve plazma osmolaliteleri hesaplandi. Plazma osmolalitesi
icin normal deger aralig1 olarak 288+4 mosm/kg kabul edildi. Tiim olgulara 10ml/kg
%0.9 NaCl yaklasik 30 dk da operasyon dncesinde verildi. Hastalar Grup Yaz (Grup Y),
Grup Sonbahar (Grup S), Grup Kis (Grup K) ve Grup Ilkbahar (Grup I) olarak dort
gruba ayrildi. Olgulara oturur veya lateral dekiibit pozisyonda L2-3, L3-4 veya L4-5
araligindan 25G Quincke spinal igne ile subaraknoid ponksiyon yapildi. Tiim gruplarda
spinal anestezi i¢in %0,5 levobupivacaine 3ml (15mg) standart doz olarak uygulandi.
Ilag verme isleminin bitisi 0. dakika kabul edildi. Kalp atim hiz1 ( KAH), sistolik arter
basici (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik
oksijen satiirasyonu (SpO2) degerleri 0-3-5-10-15-20-25-30-45-60-75-90. dakikalarda
kaydedildi.

Tiim olgular ameliyat sonrasinda servislerinde 6-12-24-48-72. saatler ve 7.glinde ziyaret
edilerek, taburcu olanlara ise telefon ile ulasilarak, komplikasyonlar acisindan

degerlendirildi ve kayitlar alindiktan sonra uygun tedavileri baglandi.

Bulgular: Calismada gruplar arasinda yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi (vki) ve
cinsiyet yoniinden fark yoktu. Ancak, Grup Y ve Grup K’nin plazma osmolaliteleri
anlamli olarak farkliydi (p<0.05). Grup K’da plazma osmolalitesi Grup Y’ye gore
anlaml olarak daha yiiksekti. Grup Y’de atropin yapilan hasta sayismin diger gruplara
gore anlamli olarak farkli oldugu goriildii (p<0.05). Lomber ponksiyon deneme sayilari
ile bas ve bel agris1 insidanslar1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi (p>0.05).

Calismadaki olgularin tamami degerlendirildiginde, cinsiyetler arasinda bas agrisi
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acisindan anlamhi fark bulunamadi (p>0.05). Caligmanin tiim 6l¢iim donemlerinde,
gruplar spinal anestezi sonrast bas agrist olup olmama durumu agisindan
degerlendirildiginde, gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Calismanin
48-72 saat ve 72 saat-7. giinlerinde bel agrisi, Grup Y’de anlaml olarak daha fazla idi
(p<0.05). Gruplar gozetilmeden, 12-48 saat bas agris1 ile kilo arasinda dogrusal pozitif
yonde bir korelasyon vardi (1:0,16; p:0,02). 48-72. saatlerde bas agris1 ile yas arasinda
ters yonde dogrusal bir korelasyon vardi (p<0,02). Gruplar ayr1 ayri
degerlendirildiginde sadece Yaz grubunda bas agris1 72 saat — 7. giin ile boy arasinda

ters yonde dogrusal bir korelasyon tespit edilmistir.

Sonuc: Alt ekstremite cerrahisi uygulanan hastalarda levobupivakainle yapilan spinal
anestezi sirasinda ve sonrasinda gelisen komlikasyonlar agisindan mevsimsel bir
korelasyon kurulamamistir. Spinal anestezi sonrasi bas agrisi, yaz, kis ve ilkbahar
gruplarinda en fazla 48-72. saatler, sonbahar grubunda ise 72 saat-7.giin doneminde
gozlenmistir. Viicut agirhigr ile 12-48 saat doneminde gozlenen bas agrisi arasinda
dogrusal pozitif yonde, yas ile 48-72 saatler arasindaki bas agrisi arasinda ters yonde

dogrusal bir korelasyon bulunmustur.

Anahtar Kelimeler : Spinal anestezi, insidans, komplikasyon, mevsim, bas agris1



EVALUATION OF SEASONAL ALTERATION OF COMPLICATIONS AND
MONITORED PARAMETERS DURING OR AFTER SPINAL ANESTHESIA

ABSTRACT

Aim: In this study, it was aimed to evaluate seasonal alteration of complications which
could occur during or after anesthesia and monitored parameters in patients underwent

spinal anesthesia for lower limb surgery.

Patients and method: After obtaining approval of Ethic Committee and informed
consents of patients, 190 patients at ASA I-II risk groups, who were scheduled to
undergo lower limb surgery, recruited to this study. All patients received 0.9% NaCl 10
ml/kg of dose at a rate of 30 minutes before surgery. Patients assigned into four groups
as follows: Group Summer, Group Autumn, Group Winter and Group Spring.
Subarachnoid puncture was performed from L2-3, L3-4 or L4-5 at either sitting or
lateral decubitus position by using 25 G Quincke spinal needle. As a standard dose, 3ml
(15 mg) 0.5% levobupivacaine was administered to all groups for spinal anesthesia. The
end of drug administration was accepted as zero minute. Heart rate, systolic arterial
pressure, diastolic arterial pressure, mean arterial pressure and SpO, values were

recorded at minutes 0, 3, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 45, 60, 75 and 90.

All patients were assessed regarding complications by visiting on postoperative hours 6,
12, 24, 48 and 72 and on the postoperative day 7 and by phone calls, if they were

discharged; and appropriate treatment were initiated after complications were recorded.

Results: There was no difference between the groups in terms of ages, weights, heights,
body mass indexes and genders. The plasma osmolalities of Group Winter and Group
Summer were significantly different whereas the osmolality of Group Winter was
higher than Group Summer (p<0.05). It was seen that number of patient, who received
atropine was significantly higher in Group Summer, than all other groups (p<0.05). No
significant correlation was found between number of puncture attempts and incidence of

headache and low back pain (p>0.05).

When all cases in the study was considered, no significant difference was found
between genders in terms of headache (p>0.05). When groups were assessed for
postdural puncture headache (PDPH) at all measurement periods of study, no significant

difference was found between groups (p>0.05). Incidence of low back pain was
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significantly higher in Group Summer between hours 48-72 and hour 72-day 7
(p<0.05). Regardless than groups, there was a positive linear correlation between
headache at hours 12-48 and weight (r=0.16; p=0.02). There was a reverse linear
correlation between headache at hours 48-72 and age (p<0.02). When groups were
assessed individually, a reverse linear correlation was detected between headache at

hour 72-day 7 and height only in Group Summer.

Conclusion: There is no correlation between the seasonal alterations and complications
seen during or after spinal anesthesia with levobupivacaine in patients who underwent
lower limb surgery. PDPH was frequent between the postoperative period of 48 and 72
hours in Groups Summer, Winter and Spring. However, in Group Autumn PDPH was
frequent between the postoperative period of 72 hours and 7t day. There was a positive
linear correlation between PDPH at hours 12-48 and weight and there was a negative

linear correlation between PDPH at hours 48-72 and age.

Key words: Spinal anesthesia, incidence, complication, season, headache
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1. GIRIS VE AMAC

Bugiine kadar lokal anesteziklerin subaraknoid mesafeye enjeksiyonuna iliskin, spinal
anestezi, spinal veya subaraknoid analjezi, spinal veya subaraknoid blok ve subaraknoid

anestezi gibi birgcok terim kullanilmistir (1).

Spinal anestezinin en Onemli avantajlar1 ameliyat boyunca hastanin bilincinin agik
olmasi, spontan solunumun olmasi, 6ksiirme, yutkunma gibi reflekslerin korunmasi,
postoperatif bulanti-kusma insidansmin diisiik olmasi, postoperatif analjezi, hizlh

mobilizasyon ve erken beslenmeye olanak saglamasidir (2).

Spinal anestezi kolay ¢abuk uygulanan ucuz ve giivenli bir anestezi yontemi olmakla
birlikte uygulamada ortaya ¢ikan komplikasyonlar, sirtta smirli agridan bas agrisina,
sakatlik ve hatta 6liime kadar uzanabilen bir seri komplikasyona neden olabilmektedir.
Bu nedenle uygulayicinin ilgili bolge anatomisi, kullanilan ajanlarin farmakolojik ve
toksik dozlar1 konusunda bilgili olmasi, steril teknik kullanilmasi ve gelisebilecek
fizyolojik bozukluklar1 takiben, olusabilecek klinik problemleri izleyerek hizla tedavi
edebilmesi gerekir (3). Spinal anestezi sonrasi en sik goriilen komplikasyonlar, bas
agris1 ve bel agrisidir (4). Dura delinmesine bagli bas agrisi spinal anesteziden sonra 72
saat i¢inde ortaya c¢ikan, tipik olarak frontal ve oksipital bolgede, boyuna ve omuza
yayilan, ayakta durmak ve oturmakla artan, yatar pozisyonda azalan agri1 olarak
tanimlanmaktadir (5-7). Spinal anestezi sonrasinda karsilasilan komplikasyonlardan
dura delinmesine bagli bas agrisi, bel agrisindan sonra ikinci siklikta belirtilen
komplikasyondur ve literatiirde insidanst %0,2-24 olarak bildirilmistir(1). Dura

delinmesine bagl bas agrisinin insidansini etkileyen bir ¢cok faktér bulunmakla birlikte,

1



yas ( geng yasta insidans daha ytiksektir), cinsiyet ( kadinlarda daha sik goriilmektedir),
spinal igne ¢ap1 ve tipi (¢ap1 biiylik ve kesici uglu ignelerle insidans daha ytiksek),
multipl dural ponksiyon ve igne ucunun dura liflerine giris agis1 ( dura liflerine dik
olursa insidans daha yiiksek) gibi faktorlerin major rol oynadigi gosterilmistir (8,9).
Komplikasyonlarin etiyolojisinde bir¢ok neden bulunmakla beraber, mevsimsel iklim
degisiklikleri ve bu iklimlerde degisen 1smimn bir faktor olarak postspinal basagrisi
insidans1 lizerine etkilerinin degerlendirildigi bir arastirmaya literatiirde rastlayamadik.
Bu ylizden mevsimsel olarak bdlgemizde degisen atmosferik 1s1 farkliliklarinin insan
viicudu fizyolojisinde bircok parametreyi etkilemekte oldugunu diisiinerek, spinal
anestezi sirasinda ve sonrasinda olusabilecek komplikasyonlar ve hasta takip verileri

acisindan literatiire katki saglamak amaciyla bu arastirmay1 planladik.

Bu calismada, ilkbahar, yaz, sonbahar ve kis donemlerinde alt ekstremite cerrahisine
giren ve levobupivakainle spinal anestezi uygulanan hastalarda, anestezi sirasinda ve
sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlar1 ve izlenen parametrelerin arasindaki farklari

ve mevsimsel iligkilerini aragtirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. SPINAL ANESTEZI
2.1.1. Spinal Anestezinin Tarihgesi

Spinal anestezinin, cerrahi anestezi olusturmak amaci ile ilk kez kullanimi, 1898 yilinda
August Bier’in kokaini Quincke tarafindan tanimlanan yontemle lomber ponksiyon
sonrasi intratekal araliga enjekte etmesi ile gergeklestirilmis ve spinal anesteziye 6zgi

postspinal basagris1 semptomlar1 tanimlanmistir (2,8,10).
2.1.2. Spinal Kanalin Anatomisi

Vertebralar 33 adettir ve bunlar yapisal benzerlikleriyle 5 bolgeye boliniirler; 7
servikal, 12 torakal, 5 lumbal, 5 sakral, 4 koksigeal. Vertebral kolonun biitiinliigiinii
saglayan ve spinal kordun korunmasmna yardimci olan ligamentler blok sirasinda
ignenin gectigi katlarin bir kismin1 olustururlar. Bu ligamentler arkadan 6ne dogru ; 1-
Supraspindz ligament, 2-Interspindz ligament, 3-Ligamentum flavum, 4-Posterior

longitudinal ligament ve 5- Anterior longitudinal ligament seklinde siralanirlar.

Spinal kord, dogrudan beyni saran katlarin devami olan dura, araknoid ve piameter
olmak fizere ii¢ zarla ¢evrilidir. Bu zarlara meninks adi verilir. Araknoid ve piameter

arasindaki aralik subaraknoid mesafe olup icinde bu iki tabakayir birlestiren



trabekiiller, spinal sinirler ve beyin omurilik sivis1 (BOS) bulunur(3,11). BOS lateral ve
3. ventrikiildeki koroid pleksuslarda kanin ultrafiltrasyonu ile olusur. Saglkli kisilerde
berrak, renksiz, 6zgiil agirhgi 1003 ile 1009 arasinda, ortalama 1006 (37°C’de) dur.
Kranial ve spinal subaraknoid bolgedeki toplam miktart 120-150 mI’dir. Bunun sadece
25-35 ml’si spinal subaraknoid aralikta, ¢ogunlugu kordun distalinde bulunan cauda
equina bolgesindedir . Manyetik rezonans goriintiileme teknigi kullanilarak lumbosakral
BOS hacminin 28-81 ml arasinda degistigi gosterilmistir. Temel islevi genisleme
olanag1 olmayan kafatas1 icindeki beyni sivi bir yastik gibi desteklemektir. Giinde 500-
800 ml kadar iiretilir ve aym1 miktarda araknoid villuslarca ven6z dolasima absorbe

edilir (1,12).

2.1.3. Spinal Anestezide Blok Diizeyinin Belirlenmesi

Spinal anestezi ile olusan duyusal blok ‘pinprick’ testi ile belirlenirken, sempatik blokaj
icin cilt 1s1s1 6l¢timii kullanilir . Spinal anestezi; duyusal ve sempatik blogun yaninda,
derin bir motor blok olusumuna da neden olur. Motor blok derecesi de Bromage skalasi

ile degerlendirilir (2,3).

Sekil 1. Dermatomlar



2.1.4. Spinal Anestezinin Etki Yeri Ve Mekanizmasi

BOS i¢ine verilen lokal anestezik ilag spinal kordu periferik sinir kdklerini ve dorsal
kok ganglionlarmi etkiler. BOS, pia ve araknoid mater arasindaki subaraknoid boslukta
bulunur. Spinal subaraknoid aralik yukarida kranial ve ventrikiiler kavitelerle devam
eder, asagida S2 vertebra hizasinda sonlanir. Bdylece teorik olarak [2-S2 arasinda
herhangi bir noktadan, spinal korda zarar vermeden subaraknoid enjeksiyon yapilabilir

(2,3,13-15).

P maddesi arka kok ganglion hiicrelerinin presinaptik sonlanma bdlgelerinden
salgilanan ve C liflerinden agrili uyaranin modiilasyonundan sorumlu olan 6énemli bir
norotransmitterdir. Spinal ve epidural anestezi swasinda yeterli konsantrasyonda
kullanilan lokal anestezik, P maddesi salimimini baskilar ve kendine 6zgii reseptorle
birlesmesini engeller (10,16). Ayrica lokal anestezikler, sodyum kanal blokaji, kalsiyum
kanal blokaji ve GABA geri alinimimi engelleyerek etki ederler. Spinal anestezi
olusturmak i¢cin BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan
almarak ve damar i¢ine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. BOS ig¢ine verilen ilacin
bir kism1 da yogunluk farki ile duradan diffiize olarak epidural arali§a geger ve orada da
gecerli olan mekanizmalarla uzaklastirilir. Spinal anestezinin temel amaci; duyusal ve
motor blok olup birlikte gelisen sempatik blokaj genellikle bir yan etki olarak goriiliir
(2,3,11).

2.1.5. Spinal Anestezide Blok Diizeyini Etkileyen Faktorler
2.1.5.1. Major Faktorler
Anestezik Maddenin Barisitesi

Bir soliisyonun dansitesi, standart 1sida 1ml soliisyonda bulunan maddenin gram olarak
agirhigidir. Barisite 37°C’de lokal anestezik soliisyonun dansitesinin BOS dansitesine
oramidir. BOS’un dansitesi 37°C’de 1.003-1.008°dir. Lokal anesteziklerin barisitesi
0.9990 altinda ise hipobarik, 1.0015 {izerinde ise hiperbarik, bunlarin arasinda bir

degerde ise izobarik olarak tanimlanir (8,17,18).
Hiperbarik soliisyonlar

Lokal anestezigin 06zgiil agirligt BOS’unkinden fazladwr. Hiperbarik soliisyonun

dagilimi hastanin pozisyonu ile iliskilidir. Enjeksiyondan sonra hastaya pozisyon



verilerek istenen anestezi diizeyi saglanabilir. Hiperbarik bir soliisyon verilmesinden
sonra hasta sirt listii veyadiiz yatirildiginda, ilag enjeksiyon yerine gore vertebranin

kavsini izler (Sekil 2).

o akral Lumbal Torasik Servikal

Sekil 2. Yatar pozisyonda vertebranin anatomik egriliklerinin yandan goriiniimii (19).

Normal spinal anestezide torakolombal kurvaturun tepesi T4 hizasindadir. Buna gore,
hiperbarik bir soliisyon L3 altindan enjeksiyon yapildiginda kaudale ilerler ve
lumbosakral konkavitede birikirken, daha yukar1 bir seviyeden yapilan enjeksiyonla da
sefale dogru ilerler ve en ¢ukur yer olan T4 hizasinda birikir. Hiperbarik soliisyonlar
hazir olabilecegi gibi kullanilan lokal anestezik i¢ine glukoz katilarak da elde edilebilir .
Glukoz iceren lokal anesteziklerin intratekal kullanilmasi anestezi siiresini kisaltir.
Bunun nedeni olarak, hiperbarik soliisyonun intratekal bdlgedeki smirli diflizyonu

sorumlu tutulmustur (2,3,20).
Hipobarik soliisyonlar

Lokal anestezigin 6zgiil agirligt BOS’tan azdir. Hastaya pozisyon verilerek lokal
anestezigin dagilimi degistirilebilir. Bu soliisyonlar genelde yliziistii ve jack-knife
pozisyonda yapilan perineal ve rektal cerrahiler i¢in kullanilir. Hipobarik soliisyonlar,

lokal anestezik i¢ine steril distile su katilarak elde edilebilir (2,3).
izobarik soliisyonlar

Lokal anestezigin 6zgiil agirligt BOS’unkine esittir. Dagilim1 pozisyonla de§ismez,
soliisyonun 1s1s1, voliimii ve total doz ile degisebilir. Bu soliisyonlar enjekte edildigi
seviyede kalma egilimindedir. Algak seviyeli spinal anestezi i¢in uygundur. Kan

basincina belirgin etkisi yoktur (2,3).



Hastanin Pozisyonu

Kullanilan lokal anestezigin barisitesine gore hastaya cesitli pozisyonlar verilerek
istenilen spinal anestezi diizeyi elde edilebilir. Ornek olarak; oturur pozisyonda, L4-5
araligindan hiperbarik lokal anestezik soliisyon uygulamasiyla alt lumbal ve sakral
segmentlerin blogu gelisir. Saddle (eyer) blok adi verilen bu durumda kan basinci ¢ok
az etkilenir. Yine L2-3 ya da L3-4 araligindan hiperbarik lokal anestezik soliisyonu
enjeksiyonundan hemen sonra hasta sirtiistii yatirildiginda soliisyon yukar1 dogru yayilir

ve T4 hizasinda birikir (2,21).
flacin Dozu ve Hacmi

Ilacin dozu arttikca, anestezi seviyesinin yiiksekligi, siiresi ve yogunlugu artar. Ilacin

dozu sabit tutulup, hacmi artirildiginda anestezi yayilimi artar (2,3).
Enjeksiyonun yeri

Tim diger degiskenler sabit oldugunda, enjeksiyonun daha yukar1 araliklardan

yapilmasi, blok seviyesinin de daha yukari ¢ikmasina neden olur (2,3).
2.1.5.2. Minor Faktorler

Yas, boy, agirlik, cinsiyet, lokal anestezige eklenen ilaclar, intra abdominal basing,
spinal kanalin anatomik yapisi, karin i¢i basing degisiklikleri, gebelik, enjeksiyon
teknigi (barbotaj yapilip yapilmadigi), BOS’un ozellikleri, lokal anestezigin 1sisi,

ignenin yonii, lokal anestezigin vazokonstriktor icermesi (19).

Tablo 1. Spinal anestezi uygulamasinda operasyon i¢in uygun seviyeler (11)

DERMATOMLAR OPERASYON TIPI

T4-T5 (meme ucu) Ust abdominal operasyonlar

T6-T8 (ksifoid) Intestinal ~ operasyonlar,  jinekolojik,  pelvik
operasyonlar, iireter ve renal pelvik operasyonlar

T10 (umbilikus) Transiiretral rezeksiyon, vajinal dogum ve kalga
operasyonlari

L1 (inguinal ligament) Transiiretral rezeksiyon, alt ekstremite operasyonlar1

L2-L3 (diz ve diz alt1) Ayak operasyonlari

S2-S5 (perineal) Perine cerrahisi, hemoroidektomi, anal dilatasyon




2.1.6. Spinal Anestezinin Endikasyonlan

Alt ekstremite ortopedik cerrahi girisimleri, jinokolojik ve iirolojik girisimler 6zellikle
spinal anestezi ile uygulanabilecek girisimlerdir. Inguinal herni onarimi, umblikal ve
insizyonel herni onarimlar1 ve diger kiiciik alt karin bolgesi girisimleri spinal anestezi
ile gergeklestirilebilirse de, visseral reflekslerin bastirilabilmesi i¢in yeterli blok
diizeyinin saglanmas1 gerekir. Lomber bdlge spinal cerrahisi ve “Ekstrakorporal sok

dalgal1 litotripsi” spinal anestezi ile uygulanabilir (10).
2.1.7. Spinal Anestezinin Kontrendikasyonlar
Mutlak Kontrendikasyonlar

Hastanin istememesi, koagiilopati ya da diger kanama bozukluklari, enjeksiyon
bolgesinde enfeksiyon, ciddi hipovolemi, artmis kafa i¢i basinci, antikoagiilan
kullanimi, sistemik enfeksiyonlar (sepsis, bakteriyemi), spinal kord hastaliklari, ciddi

koroner arter hastaligi, ciddi stenotik kapak hastaliklar1 ile beraber kalp yetmezligi.
Rolatif Kontrendikasyonlar

Ciddi vertebral kolon deformiteleri, periferik noropatiler, gecirilmis spinal cerrahi,
preoperatif aspirin ve heparin kullanimi, idiopatik hipertrofik subaortik stenoz ve aort
stenozu gibi kapak hastaliklari, psikoz veya demans, uzun siireli cerrahi girisim, cerrahi

ekibin uyanik hasta ile caligmak istememesi (2,3).
2.1.8. Spinal Anestezide Kullanilan igneler

Spinal igneler degisik caplarda olup, uclarinin sekillerine gore adlandirilmaktadirlar.
Spinal ignelerin yiizeyi diizgiin yapilmistir. Ayrica, epitelyal hiicrelerin subaraknoid
bosluga itilmesini 6nleyen, ignenin limenini tamamen tikayan ve igneye sikica oturan
stileleri vardir. Genel olarak keskin ve kiint uclu olarak siniflandirilabilirler. Quincke
igne keskin u¢lu ve u¢ noktasindan enjeksiyon yapilan modeldir. Whitacre ve diger
kalem uclu ignelerin uglar1 yuvarlaktir ve yandan enjeksiyon yapilir. Sprotte de uzun
aciklig1 olan ve yandan enjeksiyon yapilan bir ignedir ( Sekil 3). Dura liflerini ayrarak
ilerleyen igneler (Greene, Whitacre ve Sprotte) durada daha az hasar olustururlar.
Bunun sonucu olarak da postspinal basagris1 goriilme sikligini azaltirlar. Genel olarak,

ignenin kalinlig1 azaldikca postspinal bas agris1 insidansi azalir (3,8,15,22).
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A, Quincke B. Whitacra

C. Sprotte

Sekil 3. Spinal igne tipleri

2.1.9. Spinal Anestezinin Fizyolojisi

Sinir lifleri baslica kalinliklarina ve miyelinizasyon derecelerine gore smiflandirilirlar.
1929 da Gasser ve Erlanger tarafindan yapilan klasiklesmis ¢calismada kalin ve miyelinli
liflerin yiiksek konsantrasyonlu kokain ile bloke oldugu, ince ve miyelinsiz liflerin ise
diisiik konsantrasyon kokain ile bloke oldugu gdsterilmistir. Son yillarda bu konu ile
ilgili 1zole sinir ¢aligmalar1 bu konunun aydinlatilmasini saglamistir. Bu ¢aligmalarda
goriilen lif kalinlig ile ileti hiz1 artmakta, lokal anesteziklerin etkisi ise lifler inceldikge
artmaktadir. Yani lokal anestezik etki ince liflerde kalinlardan, miyelinsiz liflilerde

miyelinlilerden daha ¢abuk ve daha diisiik konsantrasyonlarda goriiliir (23).

Sinir lifleri A, B ve C olmak iizere ii¢ gruba ayrilmislardir. A grubu kendi icerisinde a,
B, v ve 6 olmak iizere dort alt gruba ayrilir. A ve B grubu lifler miyelinli, C grubu lifler
miyelinsizdir . Miyelinli olup olmamalarina ve kalmliklarina gore her sinirin farkl
konsantrasyonda lokal anestezik ile bloke edilmesine diferansiyel blok denir. Sinir kokii
bu sinir liflerinin bir karisimi oldugu i¢in anestezinin baslangicinda sempatik, duyu ve
motor sinirler ayni anda bloke olmazlar. Klasik olarak sempatik, duyusal ve motor blok
seviyeleri arasinda, yukaridan asagiya iki segment fark oldugu sdylenmektedir (3,24-
26). Viicut 1s1s1 dagilimina ait haritalarin olusturulmasina dayali bir teknik olan
termografi incelemeleri ile yapilan ¢aligmalarda sempatik ve duyusal blok arasinda 6-7

segment fark olabilecegi de gosterilmistir (27).



Kardiyovaskiiler sistem etkileri

Noroaksiyel bloklar tipik olarak kan basincinda degisen derecelerde azalmaya neden
olur, bu duruma kalp hiz1 ve kardiyak kontraktilitede azalma eslik edebilir. Bu etkiler
genellikle sempatektominin derecesi ile orantilidir. Vazomotor tonusu esas olarak
arteryel ve venodz diiz kaslar1 inerve eden T5’den L1’e kadar olan sempatik lifler
belirler. Bu sinirlerin blokaji vendz kapasitans damarlarda vazodilatasyon, kan

gollenmesi ve kalbe vendz doniiste azalmaya neden olur (3).

Yiiksek seviyeli sempatik blok sadece kompansatuar vazokonstriksiyonu engellemez
ayni1 zamanda T1-T4 seviyesinden ¢ikan sempatik kardiyak akselarator lifleride bloke
eder. Bradikardi ve azalmis kontraktilite ile birlikte vazodilatasyon derin hipotansiyonla
sonuglanabilir. Spinal anestezi ile bazen ortaya ¢ikan ani kardiyak arresti, karsiliksiz

vagal tonus agiklayabilir (3).

Kardiyovaskiiler zararh etkiler dnceden tahmin edilmeli ve hipotansiyonun derecesini
azaltmak i¢cin Onlemler almmalidir. Saghkli bir kiside 10-20 ml’kg intravendz sivi ile
voliim yiiklenmesi, venéz gollenmeyi bir miktar kompanse edecektir. Bu girisimlere
karsm, yine de hipotansiyon olusabilir ve acilen tedavi edilmelidir. S1vi uygulamasi
artirilabilir ve hasta bas asagi pozisyona getirilerek ototransflizyon saglanabilir. Asir
veya semptomatik bradikardi atropinle ve hipotansiyon vazopressorlerle tedavi

edilmelidir (2,3).
Solunum sistemi etkileri

Normal saglikli hastalarda solunum sisteminde 6nemsiz degisiklikler olusur. Yiiksek
spinal anestezide tidal hacim degismez. Vital kapasite biraz azalir (4.05’ten 3.73 L’ye) .
Spinal anestezide seyrek goriilen solunum arresti frenik veya inspiratuar
disfonksiyondan ziyade beyinde solunum merkezinin hipoperfiizyonuna baghdir.
Farmakolojik veya sivi tedavisiyle reslistasyondan sonra apnenin diizelmeside bu
gortislin bir kanitidir. Ancak bu yiiksek seviyeli blok, frenik siniri paralize ettiginde
solunum arresti goriilmeyecek anlamina gelmez. Tavsanlarda epidural anestezide
hipoksiye solunumsal yanitin, bloksuz olgulardakinin tersine apne seklinde oldugu
goriilmiistiir. Bu bulgu insanlarda noroaksiyel blok sirasinda neden zaman zaman

kardiyovaskiiler depresyon goriildiigliniin anlagilmasina yardimci olabilir(8,28).
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Solunum sorunu olan hastalarda, solunum kaslarinin paralizisinin etkileri gz Oniinde
bulundurulmalidir. Ileri derecede solunum yetmezligi yoksa, solunum kaslarindaki
inspratuar fonksiyon yeterli olacaktir. Ekspiratuar fonksiyon kaybi daha onemlidir

(8,29).
Gastroinestinal sistem etkileri

Noroaksiyel bloklarda %20’ye varan oranda goriilen bulant1 ve kusma, parasempatik
aktivite artiginin yarattig1 hiperperistaltizimden kaynaklanmaktadir (30). Yiiksek spinal
anestezideki (T5) bulant1 tedavisinde atropin etkilidir (31,32). Bolgesel anestezi, genel
anesteziye gore gastro intestinal sorunu olan hastalarda (hepatik disfonksiyon vb.) daha
az fizyolojik baskiya yol acar. Spinal anestezide hepatik kan akiminda azalma ortalama

arteriyel basing ile paralellik gosterir(2,33).
Renal sistem etkileri

Renal fonksiyon genis bir fizyolojik rezerve sahiptir. Noroaksiel bloga eslik eden renal
kan akimindaki 6ngoriilebilen azalma 6nemsizdir (2,34). S2-S4 seviyesindeki blok idrar

retansiyonuna neden olur (17,35).
2.1.10. Spinal Anestezinin Komplikasyonlar

Komplikasyonlar i¢inde norolojik bozukluklar, dural ponksiyon sonrasi basagrisi, spinal
anestezi sonras1 %25 oraninda goriilebilen bel agris1 ve beklenmeyen kardiyak arrest

sayilabilir (8,36).
Bel agnisi1

Cilt, cilt alt1 dokular, kas ve ligamentlerden gegen igne, sirt agrisina neden olabilir. Bu
durumdan, refleks kas spazmi ile birlikte olan veya olmayan lokalize inflamatuar bir
yanit sorumludur. Agr1 genellikle hafif ve smirhidir. Ancak birka¢ hafta boyunca
stirebilir. Spinal anesteziden sonra olusan bel agrilari, genellikle anestezi teknigindeki
hataya degil, hatali pozisyona baglhdir. Sadece genel anestezi alan hastalarm, %25-
30’ununda postoperatif st agrisindan yakindigi hatirlanmalidir. Brown ve Elman
anestezi alan olgularm, anestezi teknigine bakilmaksizin, yaklasik %25’inin bel agrisi
yakinmas1 oldugunu saptamislardir . Tedavide asetaminofen, nonsteroid antienflamatuar

ajanlar ve 1lik veya soguk kompresler genellikle yeterlidir. Sirt agris1 genellikle benign
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olsada, epidural hematom gibi daha ciddi komplikasyonlarin énemli bir klinik bulgusu

olabilecegi akilda tutulmalidir (2,3,8).
Bas agnisi

Bas agrisi, postoperatif donemde spinal anestezinin sik olusan ve uygulandigi ilk
yillardan beri1 bilinen komplikasyonlarimdandir. Bu sorun postdural ponksiyon bag agrisi
olarak adlandirilir. Post spinal bas agrist terimi de kullanilmaktadir. Sikligi yillar
icerisinde %0,2 ile %24 arasinda degisiklik gostermistir(11). Durada olusan herhangi
bir yaralanma, dura ponksiyonu sonrasi bas agrisina neden olabilir. Bu durum tanisal
lumbar ponksiyon, myelografi, spinal anestezi veya epidural anesteziyi takiben ortaya
cikabilir . Benzer sekilde epidural kateter de duray1 delip PDPH’ye neden olabilir (3,8).
Duranin yirtilmasi potansiyel olarak fazla miktarda BOS sizintis1 olugmasina neden
olabilir. Fazla miktarda BOS’ un kaybi, intrakranial hipotansiyona ve BOS hacminde
belirgin azalmaya neden olur (37). PDPH olustuktan sonra BOS sizmasi radioniiklid
sisternografi, radyoniiklid miyelografi, monometrik c¢alismalar, epiduroskopi ve
laminektomi ile direk olarak goriilerek teyid edilmistir . Erigkin subaraknoid basinct 5-
15cm H,0O’dan 4cm H,O veya daha aza kadar diismektedir . Genellikle 25G den daha
biiyiik igne boyutlarinda, dural perforasyondan kaybedilen BOS (0.084-4.5 ml/sn) BOS
iretiminden (0,35 ml/dk) daha fazladir . Kontraslh MR’la, postdural PDPH varliginda,
intrakranial yapilarin keselesmesi siklikla goriilir. Meningeal goriintiiniin kontrastinda
artma, intrakranial hipotansiyona cevap olarak ince duvarli damarlarin
vazodilatasyonuna  baghdir.  Histolojik  ¢alismalar ~ meningial ~ damarlarin
vazodilatasyonunun inflamatuar cevapla olmadigini gostermistir (7). Her ne kadar BOS
kaybt ve BOS basincmin diismesi tartismasiz olsada, bas agrisin1 olusturan gercek

mekanizma hala aciklanamamustir. Iki muhtemel agiklama olabilir;

1-BOS basincinin diismesi, intrakranial yapilarda dikine pozisyona dogru cekilmeye

neden olur. Bu yapilar agriya hassas olup karakteristik bas agrisina sebep olabilir.

2-BOS kaybi, Monro-Kellie doktrinine gore kompansatuar venodilatasyona neden
olur(37). Monro-Kellie doktrini veya hipotezi beynin, BOS’un ve intrakranial kanin
hacimlerinin toplaminin sabit oldugunu 6nerir. Dolayisiyla BOS voliimiinde ki azalma,
kan hacminde kompansatuar artisa ve bu venodilatasyonda bas agrisma neden

olmaktadir (7).
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Barometrik sekiller, dik pozisyonda, lumbal ponksiyon seviyesinde, subaraknoid ve epidural bosluklardaki beklenen
degerleri gostermektedir. BOS sizintisinin nedeni aradaki basing farkidir. Beyin tabanindaki basing atmosferik
basinca yakindir. Bos sizintist dik pozisyonda beyinin agriya hassas intrakranial damarlar ve tentorium iizerine dogru
¢Okmesine neden olur (siyah oklar). Agr1 tentorium iizerinden trigeminal sinir yoluyla (V) frontal bolgeye, tentorium
altindan glossofaringeal ve vagal (IX, X) sinirler yoluyla oksipital bolgeye, iist servikal sinirler yoluyla (C1,2,3)
boyun ve omuzlara yayilir (beyaz oklar)(1).

Sekil 4. PDPH nin patofizyolojisi

Clark ise dural ponksiyon ile salgilanan norotransmitter substans P nin BOS
seviyelerinin diisiik oldugu hastalarda PDPH goriilme sikliginin BOS seviyelerinin
yiiksek olanlara gore ii¢ kat daha fazla oldugunu bildirmistir. Reseptdr upregiilasyonu
ile substans P hipersensivitesinin, bas agrisinin diger tiplerinde oldugu gibi postdural
ponksiyon bas agrilarmma neden olan bir faktér oldugu diisiiniilmektedir (6). Bas
agrilarinin %90°1 prosediirden sonraki ilk 3 giin i¢inde, %66’s1 ise ilk 48 saat i¢cinde
ortaya cikar (7,38). Nadiren basagrisi, islemden sonraki 5 ile 14. giin arasinda da
goriilebilir. Ayrica bas agrist dural ponksiyondan hemen sonra baglayabilir, ancak bu
cok nadir olup, hekimi diger sebepleride goz ardi etmemesi yoniinde uyarici olmalidir
(39). Bas agrisinin ortak semptomu, frontal ve oksipital alanlardan boyuna ve omuzlara
yayilan tarzda olmasidir. Temporal alan, verteks ve burun kokii nadiren etkilenir ve ense
sertligide goriilebilir. Agr1 kafa hareketleri ile ve ayaga kalkmakla artar, yatmakla azalir.

Ayaga kalkinca agrmin siddetinin artmast PDPH’nin olmazsa olmazidir . PDPH ile
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iligkili diger semptomlar bulanti, kusma, isitme kaybi, tinnitus, vertigo, halsizlik,
skalpin parestezisi, list ve alt baldir agrisidir(7,40). Diplopi veya kortikal korliik gibi
diger gérme bozukluklar1 da bildirilmistir (7). Kranial sinir fel¢leri nadir olup,
genellikle 6.kranial sinire bagl semptomlar goriilebilir(41). 6. kranial sinir kafa i¢cinde
en uzun seyreden ve encok basiya ugrayan sinirdir(4). Subdural hematom, serebral
herniasyon ve 6liim, dural ponksiyon sonrasi tanimlanan komplikasyonlar arasinda yer
almaktadir. En biiyilk PDPH takip caligmasi halen Wandam ve Dripps’in 1956 da
yaptig1 caligmadwr. Bas agrilarinin %72’sinin 7 giinde, %87’sinin ise 6 ay icinde

geriledigini bildirmislerdir (7).

Tablo 2. PDPH’nin tahmini iyilesme oranlar1

Siire % iyilesme
1-2  giin 24

3-4 giin 29

5-7 giin 19
8-14 giin 8

3-6 hafta 5

3-6 ay 2

7-12 ay 4

Bu oranlar 1956°dan beri degismemistir . Cok az hastada bas agrisi kalic1 olabilir. Dural

ponksiyondan sonra 1-8 yil siiren vakalar da bildirilmistir(7,39,42).

Tablo 3. Dural ponksiyon sonrasi goriilen basagrisi ile iligkili degiskenler Dural

ponksiyon sonrasi goriilen basagrisi insidansini artiran faktorler.

Yas: Genglerde daha stk

Cinsiyet: Kadin > erkek

Igne capr: Biiyiik > kiigiik

Igne egimi: Igne egimi uzun noral aksa yakmsa daha az
Hamilelik: Hamilelerde daha fazla

Dural ponksiyon sayisi: Ponksiyon sayis1 arttik¢a artar

Dural ponksiyon sonrasi goriilen basagrisi insidansini artirmayan faktorler ise devamli

spinal anestezi ve ambulasyon zamanidir(8).

Dural ponksiyon sonrasi goriilen basagrisi insidansini artiran faktorler Tablo 3’de
srralanmistir(8,9). Spinal anesteziden sonra istemli olarak sirtiistii yatilmasinin,
basagris1 insidansini azaltmadigi anlasilmistir (43). Erken ambulasyonun bas agrisi

sikligin1 azalttigin1 gosteren bilgiler mevcuttur (44,45). Konservatif tedavi, yatar
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pozisyon, oral veya intravendz sivi uygulamasi, analjezikler ve kafeinden olugsmaktadir.
Hastanin supin pozisyonda tutulmasi, duradaki delikten BOS kagisina neden olan
hidrostatik basinci azaltirken, bas agrisinida en aza indirecektir. Analjezik ilaglar,
asetaminofenden non-steroidal antiinflamatuarlara kadar degisebilir. Hidrasyon ve
kafein BOS yapimmi arttirarak etki gosterirler. Kafein intrakranial damarlarda
vazokonstriksyon olusturarak da fayda saglar. Konservatif tedaviye ragmen bas agrisi
giinlerce siirebilir. Epidural kan yamasi bas agrisi i¢cin oldukca etkili bir yontemdir
(3,46,47). Szeinfeld ve arkadaslari, epidural olarak radyoaktif isaretlenmis kan enjekte
etmisler, yaklasik 15 ml kanin etkili oldugunu ve 9 segment boyunca yayildigni
gormiislerdir(48). Kanin kaudal degil sefalik segmentlere dogru yayildigmi
gormiislerdir. Sonug olarak epidural kan yamasi i¢in, ignenin bas agrisina yol agan
spinal girisimin yapildig1 segmentin daha asagisindan yerlestirilmesini onermislerdir.
Kanin epidural alanda sefale dogru yayildigi MR ile de gosterilmistir (8,49). Epidural
kan yamasinin BOS’un daha fazla kagak yapmasimi, kitle etkisi veya koagiilasyonla
onledigi disiiniilmektedir . Etkisi derhal veya saatler i¢cinde goriilebilir. Hastalarin
yaklasik %90°1 tek kan yamasma yanit verir, yanit vermeyenlerin %901 ikinci kan
yamasindan fayda goriir. Benzer sekilde salin bolusu da, epidural araliga uygulanmstir,
ancak kan yamasi kadar etkili bulunmamistir. Klinisyenlerin ¢ogu bas agrisi
gelistiginde, epidural kan yamas1 uygulamakta veya dnce konservatif tedavinin etkisini

12-24 saat beklemektedirler (3).
Idrar retansiyonu

S2-S4 koklerinin lokal anestezikle blokaji mesane tonusunu azaltir ve miksiyon
refleksini inhibe eder. Epidural opioidler de normal miksiyonla etkilesir. Bu etkiler,
erkek hastalarda daha belirgindir. Cok kisa etkili bloklar disinda biitiin hastalarda idrar
sondas1 kullanilmalidir. Postoperatif kateter kullanilmamissa hasta miksiyon agisindan
yakindan takip edilmelidir. Devam eden mesane disfonksiyonu ise ciddi norolojik

hasarlanmanin belirtisi olabilir (3).
Gecici norolojik semptomlar

Ik kez 1993°te tanimlanan gegici norolojik semptomlar bacaklara yayilan sirt agrist ile
karakterize olup duyusal veya motor defisit bulunmaz ve giinler igerisinde spontan
olarak kaybolur. En sik hiperbarik lidokainle olusur (insidans1 %11,9’a kadar ulasir). Bu

sendromun insidansi, litotomi pozisyonunda giniibirlik cerrahi islem gegirenlerde
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(erken mobilizasyon) en fazla, litotomi pozisyonu disinda islem uygulanan ve hastanede
kalan hastalarda ise en diisiiktiir. Gegici norolojik semptomlarin patogenezinde lokal
anestetiklerin konsantrasyona bagli norotoksisitesinin rol oynadigi diisiiniilmektedir

(3,14).
Total yiiksek spinal blok

Servikal seviyelere ¢ikan spinal anestezi, ciddi hipotansiyon, bradikardi ve solunum
yetmezligine neden olur. Spinal anestezinin yiiksek seviyeleri ile olusan suur kaybi,
apne ve hipotansiyona ‘yiiksek spinal’ veya ‘total spinal’ anestezi ad1 verilir. Genellikle
hizl1 baglar, 6zellikle epidural uygulama i¢in hedeflenen yliksek dozda anestezik enjekte
edilirse daha belirgindir. Asagi seviyede duyusal bloklarda devam eden ciddi
hipotansiyon durumunda da mediiller hipoperfiizyonla apne ortaya c¢ikabilir. Tedavi
hava yolunun desteklenmesi, yeterli ventilasyonun saglanmast ve dolagimin
desteklenmesinden olusur. Hipotansiyon intravendz sivilarin hizli uygulanmasi, bas

asag1 pozisyon ve agresif vazopressor kullanimi ile tedavi edilebilir (3).
Bradikardi

Pregangliyoner kardioakselator (T1-4) liflerin blokaji ve sag kalpteki gerilme
reseptorleri araciligi ile gelisir. Vendz doniisteki azalma sag kalpteki basmcin
diismesine, bu da bradikardiye yol a¢gmaktadir. Blok seviyesi yiikseldik¢e etkilenme
riski de artar. Tedavide atropin kullanilir (2,3,8).

Kardiyak arrest

Genis prospektif caligmalar spinal anestezi uygulanan hastalarda, belki de 1:1500 kadar
fazla, yiliksek kardiyak arrest insidansi bildirilmeye devam etmektedir. Arrestlerin
cogunda dnce bradikardi gelismis ve olay geng¢ saglikl kisilerde ortaya ¢ikmistir. Vagal
yanitlarla azalmis kalp on yiikiiniin, anahtar etken oldugu saptanmis ve vagal tonusu
yiiksek olan hastalarim risk altinda oldugu bildirilmistir. Profilaktik voliim genisletilmesi
ve bradikardinin erken tedavisi (atropin) ardindan gerekiyorsa efedrin ve epinefrin

onerilmektedir (3).

Iyi planlanmis bir spinal anestezi sirasmda ciddi bradikardi ve asistoli gelismesi igin
hipoksi ve fazla sedasyon olmasi sart degildir (28,50). Spinal anestezi sirasinda ciddi

bradikardi gelismesi 6teden beri bilinen bir fenomendir . Spinal anesteziden sonra ani
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kardiyovaskiiler degisiklikler goriilmesi beklenmelidir ve Auroy ve arkadaslarmnin

belirttigi gibi bu olgular goriilmeye devam edecektir (8,51,52).
Sistemik toksisite

Lokal anesteziklerin asir1 yiiksek dozlar1 santral sinir sistemini (konvulsiyonlar ve suur
kayb1) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon, aritmiler ve kollaps) etkiler. Spinal
anestezi i¢in kullanilan ajanlarin dozlar1 nispeten diisiik oldugu i¢in bu komplikasyon
esas olarak epidural ve kaudal bloklarla goriiliir. Kloroprokain en az toksiktir ¢iinkii
hizla metabolize olur; lidokain, mepivakain, levobupivakain ve ropivakain orta;

bupivakain ise yiiksek diizeyde toksiktir (3).
Ciddi ve kalic1 norolojik hasar ve kauda ekina sendromu

Periferik ndropatilerin cogu spontan olarak iyilesir fakat bazilar1 kalict olabilir. Igne ya
da kateter ile dogrudan sinir travmalar1 ender olarak kalict norolojik bulgulara yol
acarlar. Bir arastirmada 4767 Spinal anestezi uygulamasinin 298 tanesinde (%6.3) igne
ilerletilirken parestezi hissi alinmistir. Onemli nokta spinal anestezi sonrasinda kalici
parestezi yakmnmasi olan 9 hastadan 4’linde igne ilerletilirken parestezi hissi
tanimlanmis olmasidir. Dolayisiyla bulgu, kalici parestezi agisindan bir risk faktorii
olarak kabul edilmektedir (53). Ote yandan; ndrolojik komplikasyon gelisen hastalarin
2/30 igne ilerletilirken ya da lokal anestezik ajan enjekte edilirken agridan
yakinmiglardir. Bu noktada, parestezi saptanan bulgularda islem sonlandirilmali midir,
yoksa ignenin yoni mii degistirilmelidir sorusunun cevabinin net olmadiginin
belirtilmesi gerekir (10). Spinal kord i¢ine direkt enjeksiyon paraplejiye neden olabilir.
Lokal anesteziklerin norotoksitesi de siirekli norolojik defisitlerin bir baska nedeni
olabilir. Kauda ekina sendromu coklu sinir kokii hasar1 bulgulari ile birlikte barsak ve
mesane disfonksiyonu ile karakterizedir. Bacaklarda parezi ile birlikte asag1 motor
noron tipi hasar mevcuttur. Duyusal defisitler yamalidir ve tipik olarak periferik sinir
paterninde olur. Sinir kokii basis1 seklinde agr1 olabilir. Kauda ekinada ortaya ¢ikan
sinir kokleri norotoksisitesine, lidokainin hiperbarik soliisyonlarmin géllenmesi neden

oluyor gibi goriinmektedir(3).
Menenjit ve araknoidit

Bakteriyel kontaminasyonun kaynagi; kontamine ara¢ gerec olabilecegi gibi igne ya da

kateter tarafindan, hastada var olan bakteri kaynagindan enfeksiyon ajaninin tasinmasi
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da olabilir. Ek olarak, yerlestirilen kateterin cilt diizeyinde enfekte olmasi sonrasinda,
ajanin kateter ¢evresinden epidural ya da spinal aralifa goc¢ii de bir baska nedendir.
Islemi uygulayan anestezi doktorunun maske kullanmamasi ve enfekte bukkal
mukozadan kaynaklanan ajanin epidural veya spinal enfeksiyona neden olmas1 da baska
bir faktordiir(Streptokokus viridans). Menejit ve abse gibi ciddi santral sinir sistemi
enfeksiyonlar1 olduk¢a ender patolojilerdir. 65000 spinal anestezi sonrasi sadece 3
hastada menenjit belirlenmistir. Dural delinme menejit nedenlerinden birisi olarak kabul
edilmekte ve bakterinin dolasimdan beyin omurilik sivisina vaskiiler travma sonrasi
kanama ile gectigi ve kan-beyin bariyerinin bozulmasi sonucu enfeksiyon gelistigi
iizerinde durulmaktadir. Araknoidit, ndroaksiel anestezinin nadir rastlanan diger bir
komplikasyonudur, enfeksiyoz veya nonenfeksiyoz olabilir. Klinik olarak agr1 ve diger
norolojik semptomlarla belirlenir ve radyolojik goriintiilemede sinir koklerinde

kiimelesme izlenir(3,10,54).
Epidural apse

Spinal epidural apse spinal anestezinin nadir fakat korkulan bir komplikasyonudur.
Insidans1 1:6500 ile 1:500000 epidural anestezi arasinda degisir. ilerleme ve zaman
icindeki seyir farkli olabilmekle birlikte, epidural apsenin dort klasik klinik evresi
vardir. Baglangigta semptomlar, vertebral kolon iizerine perkiisyonla artan sirt ve
vertebralarda agriy1 igerir. Ikinci evrede sinir kokii veya radikiiler agriy1 igerir. Ugiincii
evre motor ve/veya duyusal defisitler veya sfinkter disfonksiyonu ile belirlenir.
Parapleji veya paralizi ise dordiincii evreyi belirler. Spinal anestezi sonrasi sirt agrist ve
ates klinisyen i¢in epidural apse konusunda uyarici olmalidir. Ensik epidural apse
olusturan ajanlar stafilokokus aureus ve stafilokokus epidermidis’tir. Kiiltiirler
alimdiktan sonra anti-stafilokokal etkili bir tedavi baglanmalidir. Tan1y1 kesinlestirmek
icin MR veya BT inceleme yapilmalidir. Antibiyotiklere ek olarak epidural apse

tedavisi genellikle dekompresyonu igerir(3).
Spinal veya epidural hematom

Epidural venlere igne veya kateter travmasi siklikla spinal kanalda az miktarda
kanamaya neden olur, ancak genellikle kendini sinirlayan tiptedir. Spinal veya epidural
anestezi sonrasi klinik olarak belirgin spinal hematom, 6zellikle anormal koagiilasyon
veya kanama bozuklugunda olusabilir. Spinal anestezi i¢cin bu hematomlarin

insidansmin 1:220000 oldugu diisiiniilmektedir. Yaymlanan olgularin ¢ogu hastalik
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veya farmakolojik tedavilere ikincil olarak gelisen koagiilasyon bozuklugu olan
vakalardir. Spinal kord ve sinirlere olan patolojik etki, kitle etkisinin sinir dokusunu
sikistirdig1 ve direk olarak basing hasari1 ve iskemi olusturdugu epidural abseye benzer
etkidir. Semptomlar uyusukluk ve motor gii¢siizliigli ve/veya sfinkter disfonksiyonuna
ilerleyen keskin belagrisidir. Hematomdan siiphe edildiginde noérolojik goriintiileme
(MR, BT, myelografi) derhal yapilmali ve beyin cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir. 8-
12 saat icerisinde cerrahi dekompresyon uygulanan olgularda norolojik derlenme iyi

olmustur(3).
Isitme kaybi

Nadir goriilen bu komplikasyonun patogenezinin, cochlear aqueductus bdlgesi ile ilgili
oldugu diistiniilmekte ise de yeterli klinik ve deneysel ¢alisma olmadigindan tam olarak
aydmlatilamamistir. Biiylik isitme kayiplar1 %0,2-%8, kiiciik isitme kayiplar1 ise %0-
%93 oraninda goriilebilmektedir. Spinal anestezi sonrasi 24 saat ile 8 giin arasinda
baslayabilecegi gibi cogunlukla postoperatif ikinci giinde baslamaktadir. Cogunlukla
bilateral goriiliir. Cofu vakada spontan olarak diizelmekte ve bu siire iki yili

bulabilmektedir. Biiyiik isitme kayiplar1 ile PDPH birlikte goriilmektedir(55-57).
2.2. LOKAL ANESTEZIKLER

2.2.1. Lokal Anesteziklerin Tanim

Uygun yogunlukta verildiklerinde viicuttaki tiim sinir liflerinde, néronlarda ve diger
uyarilabilir dokularda elektrofizyolojik aktivite degisikligine yol agarak gecici duyu,
motor ve otonomik fonksiyon kaybi meydana getiren maddelerdir. Ayrica kinidin
benzeri antiaritmikler, antihistaminikler ve B-blokerlerin de lokal anestezik etkisi vardir

(58,59).
2.2.2. Lokal Anesteziklerin Tarihcesi

Yiizyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri Erythroxylon Coca yapraklarini ¢igneyerek,
yorgunluklarimi gidermeye ve istahlarin1 kesmeye calismislardir. Bu etkileri olusturan
ana alkoloid yapraktaki kokaindir. Agiz mukozasinda olusan uyusma da bir yan etki
olarak kabul edilmistir. Bitki Avrupa’da da dikkat ¢cekmis ve 1860 yilinda Neimann
kokain alkoloidini izole etmistir. Karl Koller 1884 yilinda, kokaini g6z damlasi olarak

kullanmig ve bdylece lokal anestezi olusturmustur. Bu gelismeden sonra lokal
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anesteziklerle ilgili bir cok makale yayinlanmustir. Ik kez 1901 yilinda Harvey Cushing
tarafindan bolgesel anestezi terimi kullanilmistir. Kokainin bagimlilik yapici ve toksik
etkilerinin fark edilmesiyle farkli lokal anestezik ilaglar sentezlenmistir. Prokain, 1905
yilinda Einhorn tarafindan, benzoik asit ve dietil amino etanolden sentezlenen ve yaygin
olarak kullanilan ilk sentetik lokal anesteziktir. Cinkokain 1920°de ve bupivakain
1960°da kullanilmaya baglanmistir. Bupivakain uzun yillardir klinik kullanimda siklikla
tercih edilmekle birlikte, kardiyotoksik etkilerinin olmasi, yeni ila¢ arayislarna yol
acmustir. Bu nedenle, bupivakainin daha giivenilir olan S(-) izomeri levobupivakain

yakin zamanda kullanima girmistir (59-61).
2.2.3. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalan

Lokal anestezikler, uyarilabilir hiicre membraninda sodyum kanallarmin agilmasini
engelleyerek, hiicre i¢ine yonelik hizli sodyum akimini doza bagli bir sekilde azaltirlar.
Bunun sonucu olarak sinir liflerinde ve diger uyarilabilir hiicrelerde; aksiyon
potansiyelinin yiikselis hiz1 yani depolarizasyon hizi yavaslar, aksiyon potansiyelinin
amplitiidii azalir veya tamamen ortadan kalkar, refrakter periyod uzar, iletim hiz1 diiser
ve iletim tam bloke olur. Tiim bu etkilerin lokal anestezik ilacin hiicre membranindaki
sodyum kanallar1 i¢indeki 6zel bir reseptore baglanmasiyla olustugu diisiiniilmektedir.
Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sinirlerin yayilim
alaninda goriiliirken, sistemik etkileri doza bagimli olarak ilacin enjekte edildigi yerden
absorbsiyonu ile veya sistemik olarak verilmesiyle ortaya ¢ikar. Sinir lifleri A, B ve C
olmak iizere ii¢ gruba ayrilirlar. A grubu lifler miyelinli somatik, B grubu lifler
miyelinli preganglionik, C grubu lifler ise myelinsiz sempatik postganglionik ve agriy1
ileten liflerdir. Sinir liflerinin tip, fonksiyon ve lokal anesteziklere olan duyarliliklar:

Tablo 4’de gosterilmistir (58,59).
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Tablo 4. Sinir liflerinin siniflandirilmasi.

Sinir lifi Myelin | Cap Iletim hiz1 Lokalizasyon Fonksiyon

A (alfa) +) 6-22 |30-120m/sn |Kas, eklemlerin | Proprioseption ve
motor affarent ve | motor
efferent

A (B) +) 6-22 |30-120m/sn |Kas, eklemlerin | Proprioseption ve
motor affarent ve | motor
efferent

A (gamma) |(+) 3-6 15 -35m/sn | Kas lifleri Adale toniisii
efferenti

A (delta) +) 1-4 5-25m/sn Afferent duyu Agr1, 1s1,dokunma.
siniri

B ) 3 3 -15m/sn Preganglionik Otonom fonksiyon
Sempatik

C(sC) (-) 1 0,1 -2m/sn | Postganglionik Otonom fonksiyon
Sempatik

C (dC) (-) Afferent duyu Agr1, 151, dokunma
siniri

Lokal anestezikler sinir membranini stabilize ederek, depolarizasyonuna engel olurlar.
Yani temel etki yerleri hiicre membranidir. Baglangicta elektrik uyarilma esigi yiikselir,
aksiyon potansiyeli olusumu yavaslar. Bunun sonucunda iletim yavaslar ve nihayet
tamamen durur. Bundan sonraki uyarilar permabilite artisina neden olmaz, dolayisiyla
anestezi meydana gelmis olur(59). Lokal anestezikleri membrani nasil stabilize ettikleri

tam olarak bilinmemektedir. Asagidaki muhtemel mekanizmalar ileri siiriilmektedir:

1.Membrandaki fosfolipidlerle birleserek sodyum, potasyum ve kalsiyum iyonlarinin

membrandan gegislerini dnlerler.

2.Protein reseptorleri ile birleserek, uyarilari protein reseptorlerinin gézenek capinda

yaptiklar1 genislemeyi Onlerler.
3.Sodyum reseptorleri ile birleserek, sodyum kanallarmi tikarlar.

4.Membranin hidrokarbon bolgesine penetre olup, onu genisleterek sodyum kanallarmni

tikarlar.

Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir. Ancak bu etki, ince liflerde kalinlardan,

miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha ¢cabuk ve daha diistik yogunluklarda goriiliir.

Sinir lifi boyunca impuls iletimini bloke edebilecek minimum lokal anestezik
konsantrasyonuna Cm adi verilir. Cm'yi etkileyen faktorler; sinir lifinin ¢api, ortamin

pH's;, Ca"" konsantrasyonu ve sinir uyar1 hizidir. Lokal anesteziklerden myelinsiz C
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lifleri en erken etkilenir ve agr1 ile 1s1 duyusu en erken, somatik motor gii¢ en son bloke
olur. Klinik olarak fonksiyon kaybi1 sirasiyla; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve

iskelet kas tonusudur (2,59,62).
2.2.4. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anestezikler, ester ya da amid bagiyla birbirinden ayrilan bir lipofilik grup ve
hidrofilik grup iceren molekiillerdir (Sekil5). Genellikle lipofilik grup bir benzen
halkasi, hidrofilik grup ise tersiyer amin icerir. Lokal anestezikler, tersiyer amin

grubunda fizyolojik pH’ta pozitif yiik tasiyan zayif baz 6zelligindedirler (62).
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Sekil 5. Lokal anesteziklerin kimyasal yapisi.

A. Ester B. Amid

Lokal anestezikler ara zinciri olusturan ester veya amid bagma gore iki grupta

toplanabilir.

I-Amid grubu lokal anestezikler: Dibukain, etidokain, lidokain, bupivakaine,

ropivakaine, levobupivakain.
2- Ester grubu lokal anestezikler: Kokain, tetrakain, klorprokain ve prokain.

Ester ve amid grubu lokal anestezikler arasinda kimyasal stabilite, metabolizma ve alerji
olusturma bakimindan farkliliklar vardir. Ester bagi esterazlarla hidrolize ugrar.
Metabolizma sonucu ortaya ¢ikan PABA nadir de olsa alerjik reaksiyonlara neden
olabilir. Amid grubundaki amid bag1 ise karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan
parcalanir. Amid grubu ilaglar, ester grubundaki ilaglara gore daha stabildir. Ayrica bu

grupta alerjik reaksiyonlar daha nadir goriiliir (59,62).
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2.2.5. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi
Absorbsiyon

Lokal anestezikler mukoz membranlara topikal olarak veya cesitli dokulara enjekte
edilerek kullanilabilir. Bir ¢cok mukoz membran lokal anestezik gecisine karsi zayif
bariyer olusturur, bu durumda hizli etki baslangicina yol agar. Bununla beraber, saglam
ciltten emilebilmeleri i¢in lokal anestezigin igerdigi su konsantrasyonun yiiksek olmasi
ve analjezi saglamasi i¢inde lipid ¢oziiniirliigii yiiksek olan bir baz icermesi gereklidir.
Uygulanan lokal anestezigin sistemik absorbsiyonu kan akimina baglhdir. Absorbsiyonu
etkileyen faktorler sunlardir: enjeksiyonun yeri, vazokonstriktor eklenmesi, lokal

anestezik ilacim tipi, lokal anestezik dozu (62).
Dagilim

Lokal anesteziklerin biiyiik bir kismi plazmada proteinlere baglanarak, bir kismi da
eritrositlere girerek dokulara dagilir ve orada tutulur. Plazma proteinleri ile eritrositlere
baglanma arasinda ters bir iliski vardir. Amid yapili lokal anestezikler plazmada
proteinlere daha fazla baglanirlar. Baglanma albiimin ve al-asit glikoproteine olur.
Romatoid artrit, yanik, miyokard enfarktiisii, kanser, travma, renal transplantasyon,
enflamatuar hastaliklar ve tiiremi gibi durumlarda proteinlerin diizeyi artarken,
yenidoganda erigkine gore daha diisiiktiir. Bu degisiklikler, ilacin karacigerde
tutulmasini ve inaktive edilmesini etkiler. Lokal anestezikler akciger dokusu tarafindan
hizlica tutulur, bu da pulmoner dolasimdan gegen ilacin kandaki konsantrasyonunun
belirgin olarak diismesine neden olur. Akcigerin tuttugu ila¢ miktar1 lokal anestezigin

tipine gore degisir (59,60,62).
Metabolizma ve Atihhm

Lokal anesteziklerin metabolizmasi ve atilim ester veya amid yapili olmalarina gore
degisir. Ester grubu lokal anestezikler, psddokolinesteraz enzimi ile hidrolize ugrar.
Ester hidrolizi ¢cok hizlidir, suda eriyen metabolitleri idrar ile atilir. Bir metaboliti olan
PABA allerjik reaksiyonlardan sorumludur. Amid yapili lokal anestezikler karacigerde
mikrozomal enzimler tarafindan metabolize edilir. Karaciger kan akim1 azalmasi, siroz,
hipotermi ve halotan, simetidin gibi ilaclar lokal anesteziklerin yikimin1 veya
dolasimdan uzaklastirilmasini zorlastirir (62) .

Lokal doku toksisitesi
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Uygun dozlar, yogunluklar ve endikasyonlarda kullanilan lokal anestezikler ve
iclerindeki koruyucu maddelerin direk noérotoksik etkileri yoktur. Soliisyona eklenen

vazopressorlerin iskemik etkileri olabilir (62).
2.2.6. Lokal Anesteziklere Bagh Sistemik Reaksiyonlar

Sistemik etkiler daha ¢ok kardiyovaskiiler sistemde ve merkezi sinir sisteminde goriiliir.
Reaksiyonlar, ya ilaca kars1 allerji ya da ilacin kandaki seviyesinin yiikselmesi sonucu
ortaya ¢ikar. Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin ancak %]1°1 asir1
duyarliliga bagl olup ilacin dozu 6nemli degildir. Daha ¢ok ester grubuna karsi gelisir.
Allerjik reaksiyonlar, ilacin verilmesinden birka¢ dakika sonra ortaya ¢ikar ve yaygin
anjionorotik 6dem, irtiker, hipotansiyon, eklem agrilari, nefes darligi, bulant1 ve kusma
ile kendini gosterebilir. Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin % 99’u ise
yiiksek kan diizeyine baghh olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar, ilacin
yanliglikla damar i¢ine verilmesi, damardan zengin bolgelerde uygulanan sinir bloklar1
sonrasi, inflamasyonlu bolgelere uygulandiginda emilimin hizli olmasi sonucu ya da
tirotoksikoz, karaciger yetersizligi, hipoproteinemi ve siddetli anemi gibi
detoksifikasyon mekanizmasinin bozuldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Lokal anestezikler
lipofilik 6zelliklerinden dolay1 kan-beyin engelini kolaylikla astiklarindan, dolagimdaki
miktarlarinm yiikselmesine kars1 beyin ¢ok duyarldir. Ilk olarak dilde ve agiz etrafinda
uyusma, bas donmesi, uyuklama, kulak ¢inlamasi nistagmus, bulant1 ve kusma goriiliir.
Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, titreme ve kas segirmeleri ortaya ¢ikar. En sonunda
da apne kardiyovaskiiller kollaps ve koma gelisir. Sistemik toksik reaksiyonlara ait
belirtiler, ya ilacin verilmesini izleyen saniyeler i¢inde (erken reaksiyon) ya da 5-30 dk
sonra gelisen gec reaksiyonlar seklindedir. Geg¢ reaksiyonda, 6nce merkezi sinir
sistemine ait kortikal belirtiler, daha sonra da kardiyovaskiiler kollaps belirtileri ortaya

cikar (59,61).
2.2.7. Levobupivakain (Chirocaine® )

Levobupivakain, uzun etkili amid tipi bir lokal anestezik olup, bupivakainin saf S (-)
enantiomeridir. Insan ve hayvan calismalar1 levobupivakainin, bupivakain kadar etkin

oldugunu ve daha uzun duyusal blok siiresi olusturdugunu gostermistir (58,60-63).

Levobupivakainin kimyasal ad1 S-1 biitil, 2-piperidil, farmo 2°6’xy lipid hidroklorid’dir
(Sekil 6).
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Sekil 6. Levobupivakainin kimyasal yap1 formiilii.
Anestezik etkinlik

Diger lokal anestezik ajanlarda oldugu gibi, levobupivakain de voltaja bagl iyon
kanallarin1 bloke ederek etki gosterir. Hayvan c¢alismalarinda levobupivakain ve
bupivakainin etki baslangi¢ siiresi, motor ve duyusal blok siiresi benzer olarak
bulunmustur. Bazi hayvan calismalarinda ise levobupivakain ile daha uzun anestezi
stiresi ve daha giiclii anestezik etkinlik saptanmustir (64). Bu durum, levobupivakainin
daha giiclii vazokonstriktor etkiye sahip olmasina baglanmistir. Levobupivakain;
epidural , intratekal , kaudal olarak ayrica periferik sinir bloklarinda, infiltrasyon
anestezisinde, peribulbar bloklarda kullanilabilir (64-71). Ayrica postoperatif analjezide

ve dogum analjezisinde kullanilabilir (72-76).
Farmakodinamik ozellikler

Levobupivakain, bupivakaine benzer farmakodinamik Ozellikler gosterir. Epidural
uygulamalarda, etki baslangi¢ siiresi 5-15 dakika arasinda olup, duyusal blok siiresi 5-8
st, motor blok siiresi 3-5 st arasinda degisebilir. intratekal kullanimda ise etki 2-5 dk

icinde bagslar, yaklasik olarak duyusal blok 6 st, motor blok 4 st siirer (63,64,77).

Farmakokinetik ozellikler

Soliisyonun pH’s1 4.0-6.5 olup, molekiiler agirligir 324.9’dur. Terapotik uygulamayi
takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama yoluna bagli olup
uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir. % 0.5 veya % 0.75 ‘lik
konsantrasyonlarmdan 15 mL levobupivakainin epidural enjeksiyonu sonrasi pik
plazma konsantrasyonlar1 sirasiyla 0.582 ve 0.811 mg/L olup, bu konsantrasyonlara

sirasiyla 0.37 ve 0.29 saatte ulasildig: bildirilmistir (63,64).
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Levobupivakain, yliksek oranda (%97) plazma proteinlerine baglanir. Levobupivakainin
goniilliilerde 40mg intravendz uygulamasindan sonra eliminasyon yart émri 1.3 st,

dagilim hacmi 67 L. dir (63,64).
Metabolizmasi

Levobupivakain plasentayr gecer ancak fetiiste belirgin yan etki olusturmaz
(35,64,65,70). Levobupivakain karacigerde sitokrom p450 enzim sisteminin CYP1A2
ve CYP3A4 izoformlar: tarafindan metabolize edilir. Ana metaboliti olan 3-hidroksi-
levobupivakain, glukronik asit ve siilfat ester konjugatlarina g¢evrilir ve idrarla atilir.
Bobrek yetmezligi olanlarda plazmada levobupivakain birikmez ancak idrarla atilan
metabolitleri birikebilir. Karaciger yetmezligi olanlarda ise, ilacin eliminasyonu uzar.
Goniilliilerde yapilan ¢alismalarda, tek doz intravendz levobupivakain enjeksiyonundan

sonra 48 saat i¢inde ilac1 %71 inin idrarla ve %24 iiniin diskiyla atildig1 gosterilmistir.
Etki mekanizmasi

Levobupivakain néronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallarmin blokajiyla sinir
impulslarmin gegisini Onleyerek etki gdsterir. Na' kanallarinin acilmasmi azaltarak

lokalize ve geri doniislii anestezi olusturur (63).
Sistemik etkiler

Kardiyovaskiiler toksisite hem direkt hem de indirekt etkiler sonucu olusabilir.
Miyokardiyal sodyum kanallarinin blokaji, QRS araliginin uzamasina yol agarken,
potasyum ve kalsiyum kanallarinin blokaji1 kardiyotoksisitenin olusumunda rol alir.
Hayvan c¢alismalarinda levobupivakainin daha az kardiyotoksik oldugu gosterilmistir
(35,64,78-80). Goniillillerde yapilan bir calisma, intravendz verilen levobupivakainin,
bupivakaine gore kardiyovaskiiler sistem iizerine belirgin olarak daha az toksik
oldugunu gdostermistir (81). Koyunlarda yapilan bir calismada ortalama konviilsif doz
levobupivakain i¢in 103 mg iken, bupivakain i¢in 85 mg bulunmustur. Santral sinir
sistemi uyarilma belirtileri bupivakain ile daha ge¢ baslamis ve daha uzun siirmiistiir
(82). Yine goniillillerde yapilan g¢alismalarda levobupivakainin santral sinir sistemi

toksisitesinin daha az oldugu goriilmiistiir (64,81).
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Terapotik kullaninm

Levobupivakain, etki baslangict epidural yoldan verildiginde 15 dk’dan kisa olan, uzun
etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimhidir ve anestezik tekniklere gore
farklilik gosterir (64,83). Levobupivakain, duyusal blok zamanini bupivakaine gore
daha fazla uzatiyor gibi goriinse de bu farklilik istatiksel agidan anlamli bulunmamastir.
15 mg levobupivakainin intratekal verildikten sonra duyusal blok zamani 6.5 saattir. %
0.5’lik levobupivakainin (2 mg/kg) periferik sinir blogunda verildikten sonra duyusal
blok zamani 17 saattir. Levobupivakain epidural yoldan verildiginde, duyusal bloktan
daha kisa motor blok zamani olusturur. Bu farkhiliklar periferik sinir bloklarinda

goriilmez (63,64,77).
Dozaj ve verilisi

Yetiskinlerde cerrahi anestezi i¢in onerilen maksimum tek doz genel olarak epidural yol
ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dwr. Ek dozlar uzun
prosediirler igin gerekli olabilir. Intratekal verilis i¢in maksimum tek doz 15 mg’dur.
Dogum analjezisi icin maksimum 50 mg dozlarinda verilebilir ve postoperatif analjezi
icin maksimum 25 mg/saat verilmelidir. Yetiskinlerde postoperatif agr1 tedavisi i¢cin doz
18.75 mg/saat’i gegmemelidir. Ilioinguinal/iliohipogastrik blok gegiren ¢ocuklar icin

maksimum doz 1.25 mg/kg’dir (63,64,77).
2.3. MEVSIMSEL DEGIiSIKLIKLERIN INSAN SAGLIGI UZERINE ETKILERI

Insanoglu, uzun zamandan beri, hava ve iklimin saglklarini etkilediginin farkindadur.
Yaklasik 2500 yil once, Hipokrat, iklimde varolan bdlgesel farkliliklar ve bunlarin
saglik durumlar1 ile olan iligkileri lizerine kitaplar yazmistir. Yaki gecmiste, diizenli
olarak olusan hava olaylar1 ve iklim degisikliklerinin diinya genel iklimini etkiledigi
yoniinde bir diisiince ortaya ¢cikmistir. 1997-98 El Nino olay kiiresel boyutta en etkili
hava olay1 olarak kayitlara gecmistir. El Nino kuraklik, sel, yagmur ve hesapta olmayan
saglik sorunlarma neden olmustur. Mevsimsel degisikliklerin mortalite iizerine etkisi ilk
kez 1980 li yillarda analiz edilmistir (84). O giinden, giiniimiize kadar yapilan bir¢cok
degisik ¢alisma ile meteorolojik degisikliklerin genel mortalite, kardiyovaskiiler ve
respiratuvar morbidite ile iliskisi ortaya konmaya calisilmistir (84-87). Hava ile ilgili

etkileri aragtirmak ic¢in en ¢ok 1s1 ve nem kullanilmaktadir. Birgok calisma mortalitenin
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1s1 ile lineer olmayan iligkisini ortaya koymustur. Negatif egri diisiik 1smin etkisini,

pozitif egri ise yiiksek 1smin etkisini gostermektedir (84,88,89).
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Sekil 7. Farkl giinliik 1s1larda 1971-1997 yillar1 arasinda 55 yas lizeri mortalite (90).

Soguk sempatik sinir sistemini aktive ederek kan damarlarinda kontraksiyona, vaskiiler
resistans artisina ve kan basincinda yiikselmeye sebeb olur. Kandaki yiliksek
katekolamin seviyesi kalp hizinda artisa neden olur. Periferik damarlardaki yiiksek
rezistansla birlikte kalp hizinin artmasi, iskemik miyokardiyal olaylara sebep olabilir.
Ayrica diisiik ¢evresel 1s1, kolestrol seviyesinde ve fibrinojen konsantrasyonunda artisa
neden olur ki bunlarda kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin risk faktorleridir. Yiiksek
cevresel 1s1 viicut 1sisinda artisa, kan damarlarinda dilatasyona ve kalp hizinda
yiikselmeye neden olur. Sonugcta kan derin damarlardan ¢ok ytizeyel damarlara yonlenir.
Ciltteki kapillerlerde dolasan kandan su ve esansiyel ¢6ziinmiis maddeler cilde diffiize
olarak buharlagir. Siirekli ve fazla miktarda sivi kaybi1 dehidratasyona, kimyasal
dengesizlige ve kan akiminda azalmaya neden olabilir. Bu durumda kalp krizi, aritmi,

iskemik olaylar ve hatta 6liim ortaya ¢ikabilir (88).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Etik Kurul onay1 (Etik kurul onay no: 06/08/2009-
09/03) alindiktan sonra, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda alt ekstremite cerrahisi planlanan olgularla yapildu.
Calisma donemi bir yil olarak planladi ve alt ekstremite cerrahisi yapilacak ASA I-II
risk grubunda 190 olgu c¢aligmaya dahil edildi. Spinal anestezi uygulamasmi kabul
etmeyen, operasyon oncesi motor ve duyu kaybi olan, herhangi bir psikiyatrik problemi
olan, skolyoz ve romatoid artrit gibi kemik deformitesi bulunan, girisimin yapilacagi cilt
ylizeyinde herhangi bir enfeksiyon ve kronik cilt hastaligi olan, periferik noropati ve
diyabetes mellitus gibi sistemik hastaligi bulunan, daha dnceden bilinen lokal anestezik
alerjisi ve koagiilopatisi olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Hastalarin ameliyattan bir
glin Once saat 24.00’den sonra kati ve sivi gidalar almamalar1 saglandi. Hastalara
premedikasyon yapilmadi. Arastirmaya dahil edilmesi planlanan hastalar calisma

hakkinda bilgilendirildi ve onaylar1 alind1.

Hastalardan ameliyat 6ncesi biyokimyasal ve hematolojik degerleri alind1 ve plazma
osmolaliteleri hesaplandi. Plazma osmolalitesi i¢cin normal deger aralig1 olarak 288+4

mosm/kg kabul edildi.

Hastalar Haziran, Temmuz, Agustos yaz grubu (Grup Y), Eyliil, Ekim, Kasim sonbahar
grubu (Grup S), Aralik, Ocak ve Subat kis grubu (Grup K) ve Mart, Nisan, Mayis
ilkbahar grubu (Grup i) olarak dort gruba ayrildi.

Ameliyathaneye alinmadan once her hastaya tercihen el lizerinde 18 Gauge kaniil ile
intravendz yol acildi ve %0,9 NaCl 10 mL/kg 30 dakikada siiresince verildi. Tim
hastalara EKG, non invaziv kan basinc1 ve periferik oksijen saturasyonu

monitorizasyonu yapildi. Kalp atim hizi, sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci,
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ortalama arter basinci, periferik oksijen saturasyonu o6l¢iildii, kontrol degeri kaydedildi.
Daha sonra hastalar oturur pozisyona getirildi, iyot ile cilt asepsisi saglandiktan sonra
L2-3, L3-4 veya L4-5 aralig1 belirlendi ve %2’lik 2 mL lidokain ile cilt ve cilt alt1
infiltre edilerek lokal anestezi saglandi. Sonra belirlenen araliktan 25G Quincke spinal
igne ile subaraknoid ponksiyon yapildi ve kaginci denemede basarili oldugu kaydedildi.
Tim gruplara spinal anestezi icin % 0,5 levobupivacaine 3ml (15mg) standart doz
olarak uygulandi. Levobupivacain 30 saniye i¢inde enjekte edildi. Ila¢ verme isleminin
bitisi 0. dakika kabul edildi. Hastalar hemen sirt iistli yatirildi. Tiim hastalara nazal
kaniil ile 2 It dk O, verildi. Bundan sonra hastanin KAH, SAB, DAB, OAB, SpO2
degerleri 0-3-5-10-15-20-25-30-45-60-75-90. dakikalarda kaydedildi. Duyusal blok
diizeyi “pinprick” testi ile, motor blok Modifiye Bromage Skalas1 ile degerlendirildi.

Bromage 0: Hastanin kalca diz ve ayak bilegi hareketli.

Bromage 1: Hasta kalcasini hareket ettiremiyor, ama diz ve ayak bilegi hareketli.
Bromage 2: Hasta kalca ve dizini hareket ettiremiyor ancak ayak bilegi hareketli.
Bromage 3: Hasta kal¢a diz ve ayak bilegini hareket ettiremiyor.

Ameliyat esnasinda SAB’1in 90 mmHg’ nin altina inmesi veya OAB’nin kontrol degerine
gore %30°dan fazla diisiis gostermesi hipotansiyon olarak kabul edildi ve hastaya 5-10
mg efedrin 1.v bolus olarak enjekte edildi. KAH’ nin dakikada 50 atimin altina diismesi
bradikardi olarak kabul edildi ve 0.5 mg atropin 1i.v. bolus olarak enjekte edildi. Tiim
hastalar ameliyat sonrasinda ilgili servislerinde 6-12-24-48-72. saatler ve 7.giinde
ziyaret edilerek, taburcu olan hastalara ise telefon ile ulasilarak koplikasyonlar
acisindan sorgulandi. Bas agris1 i¢in lumbal ponksiyondan sonra ilk 7 giin i¢inde ortaya
cikan, oksipital veya frontal yerlesimli, oturunca veya ayaga kalkinca siddetlenen, yatar
pozisyona gectikten sonra hafifleyen veya kaybolan bas agrisi kriterine uyan agrilar
icin, 0; yok, 10; dayanilmaz siddetde, derecelendirilen VAS skorlamasi1 kullanilarak
kayit altina alindilar. Ayn1 skorlama sistemi bel agrist i¢inde kullanildi. Ayrica olgular
bulanti, kusma, gii¢ kaybi, sfinkter disfonksiyonu, idrar retansiyonu ve diger norolojik
komplikasyonlar agisindan da degerlendirildi, kayitlar alindiktan sonra uygun tedavileri
baslandi. Spinal anestezi sonrasi bas agrist gelismesi durumunda tedavi i¢in asagidaki

protokol uygulandi ve kaydedildi.

Yatak istirahati,
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Hidrasyon,
Parasetamol+kafein,
Non-steroid anti-inflamatuarlar,
Epidural kan yamasi.

Spinal anestezi sonrasi bel agris1 gelismesi durumunda asagidaki protokol uygulandi ve
kaydedildi.

Paracetamol,

Non steroid anti-inflamatuvar,

Sicak kompres.

Idrar retansiyonu gelismesi durumunda asagidaki protokol uyguland: ve kaydedildi.
Perineye sicak tatbiki,

Hastanin hareket etmesinin saglanmasi,

Foley sonda uygulamasi.

istatistiksel analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmeleri “SPSS 15.00 Lead Technologies ve
PASS 2008 NCSS, LLC, Kayswille, Utah” programimda yapildi. Uygun o6rneklem
sayisinin belirlenmesinde power analizi yapilmistir, 7 serbestlik derecesine ve dnceden
belirlenen postspinal basagrisi oranlar1 kullanilarak yapilan 6rneklem denek sayisi
hesaplamasinda alfa 0.05 ve beta 0.80 olmas1 durumunda her bir grupta olmas1 gereken
denek sayis1 56 olarak bulundu. Nicel verilerin dagilimi X+SD olarak tanimlandi. Nicel
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorow Smirnow testi ile yapildi. Normal
dagilima uyan verilerin karsilastirilmasinda “One Way ANOVA post-hoc testlerden
Tukey test kullanildi. Tekrarli olgtimlerde ise Repeated Measures ANOVA, post-hoc
testlerden Bonferroni testi kullanildi. Normal dagilima uymayan nicel verilerde ise 4
grup arasinda Kruskall Wallis analizi kullanilmistir. Hangi grubun farkli olduguna ise
Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi kullanilarak bakilmigtir. Normal dagilima
uymayan veriler arasindaki iliskiye Spearman Korelasyon katsayisi hesaplanarak
bakildi. Nitel verilerin dagilimi frekans veya % olarak tanimlandi. Nitel verilerin
karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi P<0.05 olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismada gruplar arasinda yas, boy, kilo, vki ve cinsiyet yoniinden fark yoktu.
Ancak, Grup Y ve Grup K’nin osmolaliteleri anlamli olarak farkliyd: (Tablo 5, p<0.05).
Grup K’da osmolalite Grup Y’ye gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Tablo 5. Gruplarin demografik 6zellikleri (X+SD).

GrupY Grup S Grup K Grup I
n=47 n=45 n=61 n=37 F p
Yas 39.7£14.2 40.7+13.9 40.0+14.2 42.1+14.1 0.24 0.87
Boy 169.6+10.3 167.8+8.6 168.1£9.8 167.8+8.2 0.36 0.78
Kilo 77.4£11.9 75.9£13.1 77.7£16.8 79.3+£12.8 0.39 0.76
Cins (E/K) 31/16 26/19 31/30 23/14 X2=2.7 0.43
VKI 27.1£4.5 27.0£4.8 27.5+£6.0 28.2+4.1 0.50 0.68
Osmolalite 287.8+4.8 288.6+6.0 290.7+£5%* 289.24+5.4 2.94 0.04

* Grup Y’ye gore anlamli olarak farkl

Ameliyat Oncesi olgularm biyokimyasal verileri Tablo 6’da verilmistir. Bu verilerden
sodyum degerleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0.05).
Grup Y ‘de Sodyum degerleri diger gruplardakine gore anlamli olarak daha distikti
(p<0.05).
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Tablo 6. Gruplarda kaydedilen biyokimyasal degerler(X+SD).

Grup Y n=47 | GrupSn=45 | GrupKn=61 | Grupl n=37 | F P
GLUKOZ 98.7+23.1 97.7+18.1 | 99.5£19.6 | 109.6+27.4 | 2.5 | 0.06
BUN 14.4+4.1 13.843.9 15.3+4.5 13.8+4.1 | 1.46 | 0.23
Na 138.6+2.17 | 139.1+2.7 | 139.9+2.2 139.0+2.5 | 3.17 | 0.03

" Diger gruplara gore anlamli olarak farkl:

Hemodinamik verilerin calismada kaydedilen Ol¢lim zamanlarmma gore ortalama

degerleri,

sekil 8’de verilmistir. Gruplar arasinda baslangic ve diger Olciim

donemlerinde kaydedilen SAB, DAB, OAB, KAH ve SPO2 degerleri agisindan

istatistiksel anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Ancak tiim gruplarda grup ici SAB,

DAB, OAB, ve KAH’da tekrarlayan olgiimler, baslangic degerle kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli azalma, SPO2’de ise anlamli artis gézlendi (p<0.05).
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Sekil 8. Gruplar arasinda baslangi¢ ve diger 6l¢iim donemlerinde kaydedilen SAB,
DAB, OAB, KAH ve SPO2 degerleri
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Gruplarda atropin ve efedrin yapilan kisi sayist Tablo 7°de verilmistir. Atropin

uygulama sayis1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0.05).

Grup Y’de atropin yapilan olgu sayis1 diger gruplara gore anlamli olarak yiiksekti

(p<0.05). Efedrin uygulama sayis1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi

(p>0.05).
Tablo 7. Mevsimlere gore atropin ve efedrin yapilan olgu sayis1 ve orani.
Grup Y Grup S GrupK Grup I TOPLAM
n=47 n=45 n=61 n=37
x2 p
n % n % n % n % n %
E
& 10 | 556 | 2 | 111 5 27.8 1 | 56 | 18 | 100
~
g
& - 11.05 | 0.01
Z g
£ 37 | 21.5 | 43| 250 | 56 | 32.6 | 36 | 209 | 172 | 100
g
~
L 6
) 333 | 3 | 16.7 7 389 | 2 | 1.1 | 18 | 100
g >~
= 20 | 057
B E
S 41
£ 23.8 | 42| 244 | 54 | 314 | 35 | 203 | 172 | 100
g
~
Ameliyat swrasinda olgulara verilen ortalama kristalloid, kolloid, kan miktarlari
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 8, p>0.05).
Tablo 8. Gruplarda kaydedilen kristalloid, kolloid ve kan (X+SD).
Grup Y Grup S Grup K Grup |
n=47 n=45 n=61 n=37 F p
Kristalloid 1458.5+529 1487.7£443.5 | 1370.4+496.3 | 1421.6+623.7 0.50 | 0.68
Kolloid 10.6+72.93 44.4+179.08 16.3+89.78 40.5+138.36 0.87 | 0.45
Kan 0.34+0.73 0.11+0.38 0.16+0.45 0.14+0.42 1.87 | 0.13
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Gruplarda kaydedilen Bromage skorlar1 Tablo 9°da verilmistir. Olgularda 5.dk, 10.dk ve

15.dk’larda kaydedilen Bromage skorlar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel ag¢idan anlamhi  fark bulunamadi (p>0.05). Ancak grup i¢i

degerlendirmelerde tiim gruplarda 5. dakikada kaydedilen Bromage skoru ile 10 ve 15.

dakikalardaki skor arasinda anlamli1 fark bulunmustur (p<0.05).

Tablo 9. Gruplarda Bromage skorlar1 [ X (min-max)].

Grup Y Grup S Grup K Grup I
n=47 n=45 n=61 n=37 P
Bromage 5. dk 123(03) | 133(03) | 1.52(03) | 124(03) | 0.34
Bromagel0. dk 2.0(0-3) | 2.13(03) | 2.08(03) | 1.89(03) | 0.59
Bromage 15. dk | 2.49(0-3) | 2.51(0-3) | 2.48(0-3) | 2.30(03) | 0.48
P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05

Olgulara uygulanan spinal anestezinin lateral dekiibitis ve oturur pozisyonda

yapilmasmin sayist acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli  fark

bulunamadi (Tablo 10, p>0.05).

Tablo 10. Gruplarda lateral dekiibitis ve oturur pozisyonda yapilan spinal anestezi

sayisl.
GrupY | GrupS | GrupK | Grupl
TOPLAM | X p
n=47 n=45 n=61 n=37
Oturur/Lateral Dekiibit 44/3 43/2 60/1 35/2 182/8 1.68 0.64

Gruplardaki lumbal ponksiyon girisim seviyelerinin dagilimi Tablo 11°de verilmistir.
Lumbal ponksiyon girisim seviyelerinin degerlendirilmesinde, L4-5 araliindan spinal
anestezi yapilip, yapilmama durumu agisindan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel
anlamli fark bulundu (p<0.05). Grup K’da L4-5 araligindan lumbal ponksiyon yapilma
oran1 %48.8 iken, Grup Y’de %26.8, Grup S’de %14.6, Grup I’de %9.8 oldugu goriildii.
Grup K’da bu oran diger gruplara gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
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Tablo 11. Gruplara gore spinal anestezi yapilan araliklarin sayilar1 ve oranlar1.

n=190 GrupY | GrupS GrupK | Grup i TOPLAM
n=47 n=45 n=61 n=37
n | % n | % n | % n | % n % X2 |p
Yapilan 6 |250|8 (3337 (2923 12.5 | 24 100
: 1.8 | 0.6
= Yapilmayan | 41 | 24.7 | 37 | 22.3 | 54 | 32.5 | 34 | 20.5 | 166 | 100
Yapilan 30 | 24.0 | 31 | 24.8 | 34 | 27.2 | 30 | 24.0 | 125 | 100
i 6.8 | 0.07
= | Yapimayan | 17 [ 26.2 | 14 | 21.5 |27 [41.5|7 | 108 |65 | 100
Yapilan 11 | 268 |6 146 | 20 | 488 |4 | 9.8 |41 100
3 8.9 ]0.03
= Yapilmayan | 36 | 24.2 | 39 | 26.2 | 41 | 27.5 | 33 | 22.1 | 149 | 100

Gruplarda lumbal ponksiyon girisim seviyeleri ve bu seviyelerden yapilan girisim
sayilar1 ortalamalar1 Tablo 12°de verilmistir. Grup K’da L4-5 seviyesinden yapilan

girisim sayilar1 Grup 1 ve Grup S’e gore anlaml olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Tablo 12. Gruplarda lumbal ponksiyon girisim seviyeleri ve bu seviyelerden yapilan
girigim sayilar1 ortalamalar1 [ X(min-max)].

G;:Z;{ Grup S n=45 Grf:g IK Grup I n=37 P
123 0.17(02) | 024(02) | 0.803) | 0.14(0-2) 0.67
L 3-4 1(0-3) 0.890-3) | 0.98(0-3) | 1.11(0-3) 0,49
L4-5 043(0-3) | 027(03) | 0.690-3)* | 0.24(0-3) 0,006

* Grup S ve Grup 1’ye gore anlamli olarak farkl
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Bir ve birden fazla lumbal ponksiyon deneme sayisi acisindan gruplar arasinda anlamli

fark bulunmadi (Tablo 13, p>0.05).

Tablo 13. Gruplara gore bir ve birden fazla lumbal ponksiyon yapilan olgularin sayilar1
ve oranlar1.
Grup Y |Grup S| Grup K |Grup 1| TOPLAM

n=47 n=45 n=61 n=37 X2 |p

n % n % n % n % n %

Bir girisim | 30 | 24.0 | 33 | 26.4 | 37 | 29.6 | 25| 20.0 | 125 | 100
1.98 | 0.57

Birden fazla
sayida 17 1262 | 12| 185 |24 | 369 | 12 | 185 | 65 100
girigim

Spinal anestezi sonrasi1 bas ve bel agris1 gelismesi ile lomber ponksiyon deneme sayilari
acisindan korelasyon olup olmadigi incelendiginde; bir ve birden fazla girisim
yapilmasi ile bas ve bel agris1 insidanslar1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunamadi

(Tablo 14, p>0.05).

Tablo 14. Spinal anestezi sonrasi bas ve bel agris1 gelisen olgularin blok deneme

sayisina gore dagilimlari.

Bir girigim Birden fazla | Toplam X* p
girigim
n % n % n %
var | 27 64.3 15 35.7 42 100
= 0.05 0.48
g5 yok | 98 66.2 50 33.8 148 100
M <
var | 32 60.4 21 39.6 53 100
= 0.96 0.21
3 5 yok | 93 67.9 44 32.1 137 100
[aa S
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Grup ayrimi gozetilmeksizin spinal anestezi sonrasi bas ve bel agrisi gelismesi ile
lumbal ponksiyon yapilan seviye arasinda korelasyon olup olmadigi incelendiginde;
uygulama yapilan tiim seviyeler ile bas ve bel agris1 ortaya ¢ikmasi arasinda anlamli bir

korelasyon kurulamadi (Tablo 15 ve Tablo 16, p>0.05).

Tablo 15. Blok uygulanan araliklara gore bas agris1 gelisen olgularin dagilimlar.

n=190 Bas  agnis1 | Bas agrisi TOPLAM
olan olmayan 0 b
n % n % n %
yapilan 5 20.8 | 19 79.2 |24 100
o < 0.03 0.55
Sl N yapilmayan | 37 |22.3 129 |77.7 | 166 | 100
=
yapilan 31 |24.8 |94 75.2 | 125 | 100
+ Q 1.54 |0.14
SK n yapilmayan | 11 | 16.9 | 54 83.1 |65 100
=
yapilan 6 14.6 |35 85.4 |41 | 100
P 1.69 0.14
3‘ Nl yapilmayan | 36 |24.2 | 113 | 75.8 | 149 | 100
=

Tablo 16. Blok uygulanan araliklara gore bel agrisi gelisen olgularin dagilimlari.

n=190 < <
Bel  agns1 | Bel agrist | Pl AM
olan olmayan
X2 p
n % n % n %
yapilan 7 292 | 17 70.8 |24 | 100
JUR— 0.02 |0.53
Sl N yapilmayan | 46 | 27.7 | 120 | 72.3 | 166 | 100
S|
yapilan 35 128.0 |90 72.0 | 125 | 100
+ Q 0.01 |0.55
SK n yapilmayan | 18 | 27.7 | 47 723 |65 | 100
S|
yapilan 11 ]26.8 |30 73.2 |41 | 100
P — 0.03 |0.52
3‘ Nl yapilmayan | 42 | 28.2 | 107 | 71.8 | 149 | 100
S|
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Calismada gruplar g6z 6niine alinmadiginda, spinal anestezi sonrasi gézlenen bas agrisi

ve bel agris1 insidansi Tablo 17°da verilmistir.

Tablo 17. Calismada spinal anestezi sonrasi bas agrisi ve bel agris1 gdzlenen toplam
olgu sayis1 ve orani.

VAR YOK Oran (%)
BAS AGRISI (n=190) 42 148 22.1
BEL AGRISI (n=190) 53 137 27.9

Gruplarda kaydedilen spinal anestezi sonrasi bas agrisi ve bel agrisit oranlar1 Tablo
18’de verilmistir. Calisma siiresince olgular spinal anestezi sonrasi bas agrist olup
fark

bulunamamistir (p>0.05). Calisma siiresince olgular bel agris1i olup olmama agisindan

olmama durumu agisindan degerlendirildiginde gruplar arasmmda anlamh

degerlendirildiginde ise gruplar arasinda anlamli fark bulundu (Tablo 18, p<0.05). Grup
I’de %15.1, Grup K’da %17.0, Grup S’de %30.2 iken, Grup Y’de %37.7 idi. En
yiiksek yiizdeye sahip olan Grup Y anlamli olarak digerlerine gore farkl: idi.

Tablo 18. Spinal anestezi sonrasi bas ve bel agrist gdzlenen olgularin mevsimlere gore

oranlari.
n=190 GrupY | GrupS | GrupK Grupl | TOPLAM O
n=47 n=45 n=61 n=37 p
n % n % n % n % n %
Val 1 14133319 |214]10[238|9 |214 |42 | 100
. : : : : 2.98 |0.39
S Yok | 33 1 203 |36 [ 243 | 51| 345| 28 | 189 | 148 | 100
Var 190 1377116 13029 |170]8 | 151 |53 | 100
_ 2 12.29 | 0.01
28 | YK | 271107 ( 20 2125238020212 | 137 | 100
M’s . . . .

Calisma gruplarinda ki olgularin tamami degerlendirildiginde, erkeklerin % 18.9’unda,
kadinlarin ise % 26.6’smnda spinal anestezi sonrasi bas agris1 gozlendi. Bas agrisi
gelisenlerin cinsiyet kiyaslanmasinda cinsiyetler agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. (Tablo 19, p>0.05 ).

Tablo 19. Basagrisi olgularinin cinsiyetlere gore dagilimi.

CINSIYET | Bas agris1 | Bas agris1 | TOPLAM
gelisen gelismeyen x2 p
olgular olgular
n % n % n %
ERKEK 21 18.9 90 81.1 111 100 | 1.57 | 0.21
KADIN 21 26.6 58 73.4 79 100
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Calismada ilk 72.saatte spinal anestezi sonrasi gozlenen bas agrisi acisindan gruplar

karsilastirildiginda anlamli fark bulunamamistir (Tablo 20, p>0.05).

Tablo 20. Gruplarda ilk 72 saatte basagrisi gozlenen olgu sayisi.
Ik |Grup Y |Grup S|Grup K|Grup 1| Toplam
72. (n=47) (n=45) (n=61) | (n=37) X2 |p
saat

NI% [n|% |n|% |n |% n |%

var 14 | 33.3 9 214 10 | 23819 |214 42 100 2.98 0.39

yok |33 |223 36 | 24.3 51 34528 | 189 148 | 100

Gruplar spinal anestezi sonras1 12-48. saat, 48-72. saat, 72-7 giin ve 7. giinden sonraki
zaman periodlarinda bas agris1 gozlenen olgu sayilar1 bakimindan karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamadi, ancak bu donemlerde grup ici
karsilagtirmalarda ise; Grup Y, Grup S ve Grup K’da anlamli fark bulundu (p<0.05),
Grup I’ de ise anlamli fark bulunamadi (Tablo 21).

Gruplar spinal anestezi sonras1 48-72 saat ve 72 saat-7.glin donemlerinde bel agrisi
gozlenen olgularin sayilar1 bakimindan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark
bulundu. Bel agris1 gozlenenlerin oranlar1 48-72 saatler arasinda Grup Y’de % 39.3,
Grup S’de %35.7, Grup K’de %7.1, Grup I’de ise %17.9 idi. Farki olusturan grup
GrupY idi (p<0.05). Bel agris1 goriilenlerin oranlar1 72 saat-7.gilin arasinda Grup Y’de
% 50.0, Grup S’de %30.0, Grup K’da %0.0, Grup I’de ise %20.0 idi. Farki olusturan

grup Grup Y 1di (p<0.05). Diger zaman araliklarinda ise anlaml1 fark bulunamadh.
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Tablo 21. ilerleyen zaman igerisinde bas ve bel agris1 goriilen olgularin mevsimlere
gore sayilar1 ve oranlar1.

GrupY Grup S GrupK Grup i TOPLAM | x2 P
n=47 n=45 n=61 n=37
n % |(n | % (n |% |n % | n %
_ Var | 3 30.0 | 1 10.0 | 2 20.0 | 4 40.0 | 10 100 371 | 029
2 2 Yok
% Zo8 Y% 1 ag | 244 |44 | 244 |59 |328 [ 33 | 183 | 180 | 100
S [ Var [ 13[35.1[12[324[7 |189]5 13.5]37 | 100
£ Yok
gﬁn 34 | 222033 | 216 | 54 | 353 |32 | 209|153 | 100 | 682|008
_| Var | 121343(7 2008 |[229]8 22935 | 100
o £ Yok 3.22 | 0.35
~ | &7 35 [22.6 |38 | 2455334229 | 187155 | 100
ol
x ol Var [ 11[393110]357[2 [7.1 [5 17.9 ] 28 | 100
_ £ Yok 11.2 | 0.01
2% 36 [22.2135(21.6|59|364 |32 |19.8]162 | 100 0.0
| Ver |9 | 2819 [28.1]7 |219]7 21932 | 100
o 2 Yok 1.86 | 0.60
g | &% 38 [24.1 136|228 |54 34230 |19.0] 158 | 100
on
) Var | 10| 500|6 |[300[0 |00 |4 20.0 | 20 | 100
o~ -
_ 2| Yok 13.3 | 0.004
22 37 [21.8 1392296135933 |19.4]170 | 100
| Var |5 145503 [273|1 |91 |2 182 | 11 | 100
e £ Yok 4.02 | 0.25
S ooh 42 1235(42|235]60|335[35 |19.6|179 | 100
=
3 Var \ s 16252 [250]0 [00 |1 125 8 100
= ‘?,:Y"k 7.71 | 0.05
A | 22 42 123.1[43|23.6|61|335[36 |19.8|182 | 100

Grup Y’de grup ici karsilastirmada diger 6lgiim donemleri icerisinde spinal anestezi
sonrast bas agrist olup olmama durumu agisindan incelendiginde, sonraki Glgiim
donemlerinde kaydedilen bas agrisi vakalarmin sayisi arasinda anlamli fark vardi
(p<0.05). Bas agris1 goriilenlerin oranlar1 12-48 saatlerinde % 10.3, 48-72 saatlerde %
41.4, 72 saat-7.giin de % 31.0 ve 7 giinden sonra %17.2 idi. Spinal anestezi sonrasi bas
agrist en fazla 48-72 saatler arasinda gozlendi ve istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0.05). Grup Y’de ilerleyen zaman icerisinde spinal anestezi sonrasi bel agrisi olup
olmama durumu acisindan incelendiginde, ilerleyen zamanlarda goriilen bel agrisi

vakalarinin arasinda anlaml fark bulunmadi (Tablo 22, p>0.05).
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Tablo 22. Grup Y’de 6l¢iim donemlerinde spinal anestezi sonrasi bas ve bel agrisi
gbzlenen olgu sayis1 ve orani.

- 12-48 48-72 72-7giin 7 giin Toplam
=%
=
L
€ X2 | p
n % n % n % n % n %
_ Var | 3 103 | 12 414 |9 31.0 | 5 17.2 | 29 100
o 2 7.96 | 0.04
A ’ff” Yok | 44 27.7 | 35 22.0 | 38 239 | 42 26.4 | 159 | 100
Var | 13 333 | 11 282 | 10 256 |5 12.8 | 39 100
Z 4.49 | 0.21
o En Yok | 34 22.8 | 36 242 | 37 24.8 | 42 28.2 | 149 | 100
==}

Grup S’de diger 6lgiim donemleri icerisinde spinal anestezi sonrasi bas agrist gelisen ve
gelismeyen olgu sayilar1 agisindan incelendiginde, bas agrisi goriilenlerin oranlar1 12-48
saatlerinde % 5.0, 48-72 saatlerde % 35.0, 72 saat-7.gilin de % 45.0 ve 7 giinden sonra
% 15.0 idi. Spinal anestezi sonrasi bas agrisi en fazla 72 saat-7.gilin arasinda gozlendi ve

istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 23, p<0.05).

Grup S’de spinal anestezi sonrasi bel agrisi gelisen ve gelismeyen olgu sayilari
acisindan incelendiginde, bel agris1 gozlenen olgu sayist kiyaslandiginda anlamli fark
bulundu (Tablo 23, p<0.05). Bel agris1 goriilenlerin oranlar1 12-48 saatlerinde %40.0,
48-72 saatlerde % 33.3, 72 saat-7.giin de % 20.0 ve 7. giinden sonra % 6.7 idi. Farki

yaratan zaman aralig1 12-48 saat arasi idi.

Tablo 23. Grup S de ilerleyen zaman igerisinde bas ve bel agrisi olan olgu sayis1 ve

orani.
. 12-48 48-72 72-7giin | 7 giin Toplam
o,
=
i
&) x2 P
n | % n | % n | % n | % n %
_ | Var 1 |50 |7 |350]9 |[450(|3 |15.0]20 100
o 2 9.0 |0.03
A f'f” Yok |44 |27.5|38|23.8|36|225|42|263]|160 | 100
Var 12 140.0| 10 | 3336 [200(2 |6.7 |30 100
Z 9.44 | 0.02
g En Yok 33 122.0]35(233|39|26.0|43]|28.7]| 150 | 100
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Grup K’da diger 6l¢iim donemleri igerisinde spinal anestezi sonrasi bas agrisi gelisen ve
gelismeyen olgu sayilar1 agisindan incelendiginde, bas agris1 goriilenlerin oranlar1 12-48
saatlerinde % 11.1, 48-72 saatlerde % 44.4, 72 saat-7.gilin de % 38.9 ve 7 giinden sonra
% 5.6 idi. Spinal anestezi sonras1 bas agris1 en fazla 48-72 saatler arasinda gozlendi ve

istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 24, p<0.05).

Grup K’da ilerleyen zaman igerisinde spinal anestezi sonrasi bel agris1 olup olmama
durumu agisindan incelendiginde, ilerleyen zamanlarda goriilen bel agris1 vakalarinin
arasinda anlamh fark vardi (Tablo 24, p<0.05), Bel agris1 goriilenlerin oranlar1 12-48
saatlerinde % 77.8, 48-72 saatlerde % 22.2, 72 saat-7.glin de % 0.0 ve 7 giinden sonra

% 0.0 1di. Fark: yaratan zaman arali§1 12-48 saatler aras1 idi.

Tablo 24. Grup K’da ilerleyen zaman igerisinde bas ve bel agrisi olan olgu sayis1 ve

orani.
\ 12-48 48-72 72-7giin | 7 giin Toplam
o,
£
€ X2 |p
n % n % n | % n | % n %
_ | Var 2 11.1] 8 444 |7 1389 |1 |56 |18 100
o 2 8.87 | 0.03
A ’ff” Yok 59 26.1 | 53 23.5| 54123960 | 265|226 | 100
Var 7 77.8 | 2 22210 |00 |0 |00 |9 100
Z 15.1 | 0.01
g 51; Yok 54 23.0 | 59 25.1| 61 ]26.0] 61260235 | 100

Grup 1’de diger dl¢iim donemleri icerisinde spinal anestezi sonrasi basagrisi gelisen ve
gelismeyen olgu sayilar1 agisindan incelendiginde, anlamli fark bulunamamistir. Spinal
anestezi sonrasi bas agrist en fazla %38.1 ile 48-72. saatler arasinda gozlendi. (Tablo

25, p>0.05).

Grup I’de ilerleyen zaman icerisinde spinal anestezi sonrasi bel agrisi olup olmama
durumu acisindan incelendiginde, ilerleyen zamanlarda goriilen bel agrisi olgulari

arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 25. Grup I’de ilerleyen zaman icerisinde bas ve bel agris1 olan olgu say1s1 ve

orani.
— 12-48 48-72 72-7giin | 7 giin Toplam
(="
=
i
&) x2 p
n | % n | % n | % n % n %
_ | Var 4 (1908 |381]7 |333|2 95 |21 100
= 2 5.05 ]0.16
~ ’ft” Yok |33 |26.0|29]|228|30]23.6|35 27.6 | 127 | 100
Var 5 133315 (3334 2671 6.7 |15 100
z 3.19 | 0.36
E ,En Yok |32|24.1]32|24.1|33 248 |36 |27.1]|133 | 100

Spinal anestezi sonrasi bas agris1 gozlenen olgularin VAS skorlar1 degerlendirildiginde

gruplar arasinda anlamlr istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Sekil 9).

1,60

1,40

1,20

1:00 o Grup Y n=47

0,80 o Grup S n=45

0,60 m Grup K n=61

0.40 W Grupi n=37

0,20

0,00
12-48 saat 48-72 saat 72saat-7. 7.gun
gun

Sekil 9. Gruplarin zaman araliklarma gore ortalama bas agris1t VAS skorlari.

Bel agris1 ortalama VAS skorlar1 agisindan gruplara ait veriler sekil 10°da verilmistir.
48-72. Saatlerde Grup Y, Grup S ve Grup I ile Grup K arasinda, 72 saat 7. Giin de Grup
Y ve Grup S ile Grup K arasinda anlamli fark bulunmustur ( Sekil 10, p< 0.05).

46



2,00
1,80
1,60
1,40 *
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5 Grup K n=61

EGrupi n=37

12-48 SAAT 48-72 SAAT 72 SAAT-7. 7.gun
GUN

* Grup K’ya gore farkli (p<0.05)
Sekil 10. Gruplarin zaman araliklarina gore ortalama bel agris1 VAS skorlari.

Gruplar gozetilmeden genel olgu verileri incelendiginde osmolalite, yas, kilo, boy ve
VKI ile spinal anestezi sonrasi bas agrisi gelismesi arasindaki iliskiler Tablo 26’da

verilmistir.

12-48 saat bas agris1 ile osmolalite, yas, boy, ve VKI arasinda bir korelasyon yok iken,

kilo arasinda dogrusal pozitif yonde bir korelasyon vardir (r:0,16; p:0,02).

48-72 saatler arasmdaki bas agrisi ile osmolalite, boy, kilo ve VKI arasinda korelasyon

yok iken, yas ile ters yonde dogrusal bir korelasyon vardir ( r: -0,16; p:0,02).

72 saat-7. Giin ve 7. Giinde ki bas agrismm osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI ile

arasinda anlamli bir korelasyon tesbit edilememistir.

47



Tablo 26.

Gruplar gdzetilmeden bas agrisi ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI
arasindaki korelasyon.

n=190 Basagrisi Bas agrisi Bas agrisi Bas agrisi
12-48 48-72 72-7 gin 7 gin

r p r p R p r P
Osmolalite | 0.01 0.83 -0.05 | 0.47 0.01 0.82 0.03 0.63
Yas -0.05 10.50 -0.16 | 0.02 -0.01 0.81 -0.01 | 0.97
Boy 0.07 0.30 0.06 0.41 -0.04 |0.53 -0.10 | 0.16
Kilo 0.16 0.02 -0.07 10.92 0.04 0.58 -0.01 |0.84
VKI 0.10 0.16 -0.08 | 0.22 0.01 0.90 0.03 0.62

Gruplar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde sadece Yaz grubunda bas agris1 72 saat — 7. giin

ile boy arasinda ters yonde dogrusal bir korelasyon tespit edilmistir (n=47, r= -0.33, p=
0.02) (Tablo 27).

Tablo 27. Grup Y de basagrisi ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI aras1 korelasyon.

GRUPY Basaris1 12- | Basagris1 48- | Basagrisi  72- | Basagris1 7 giin

48 72 7gin

r P r p r p r p
Osmolalite | 0.29 | 0.05 | 0.25 |0.09 |0.25 0.86 | 0.18 0.22
Yas -0.03 | 0.83 | -0.15 | 0.33 |0.19 0.19 |0.09 0.53
Boy 0.25 |0.09 |-0.01 |094 |-0.34 0.02 |-0.23 0.12
Kilo 0.10 | 049 |-0.12 | 0.40 |-0.005 |0.98 |-0.05 0.73
VKI -0.11 | 047 |-0.12 | 0.43 | 0.18 0.23 ]0.10 0.49
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Sonbahar grubunda bas agris1 ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI arasinda korelasyon

bulunamadi (Tablo 28, p>0.05).

Tablo 28. Grup S’de basagris1 ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI aras1 korelasyon.

GRUP S Basaris1  12- | Basagris1 48- | Basagris1i  72- | Basagris1 7 gin

48 72 7gin

r P r P r p r p
Osmolalite | 0.24 0.11 |-0.12 |0.45 |-0.11 0.46 -0.60 | 0.70
Yas 0.16 0.30 |-0.12 | 0.42 | 0.06 0.69 -0.10 | 0.53
Boy -0.16 | 0.30 | -0.04 | 0.80 | -0.07 0.65 -0.02 | 0.89
Kilo 0.24 0.12 | -0.07 |0.64 | -0.14 0.37 -0.03 | 0.85
VKI 0.26 0.09 |-0.08 |0.58 |-0.08 0.62 -0.01 |0.93

Kis grubunda bas agris1 ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI arasmda korelasyon

bulunamadi (Tablo 29, p>0.05).

Tablo 29. Grup K’de basagrisi ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI aras1 korelasyon.

GRUP K Bas agris1 12-48 | Bas agris1 48-72 | Bas agris1 72-7giin | Bas agris1 7 giin

r p r p r p r p
Osmolalite | -0.25 0.05 | -0.15 0.24 | 0.05 0.70 0.19 |0.14
Yas -0.07 0.56 |-0.22 0.09 |-0.14 0.30 0.20 ]0.11
Boy 0.10 0.43 | 0.08 0.50 | 0.08 0.53 0.00 | 1.00
Kilo 0.13 0.34 | -0.01 094 |0.11 0.40 0.16 |0.22
VKI 0.10 042 |-0.11 0.40 | 0.01 0.91 0.19 ]0.15
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Ilkbahar grubunda bas agris1 ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI arasinda korelasyon

bulunamadi (Tablo 30, p>0.05).

Tablo 30. Grup I’de basagris1 ile osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI aras1 korelasyon.

GRUP i Basaris1 12-48 Basagris1 48-72 Basagris1 72-7giin | Basagris1 7 giin

r p r p r p r p

Osmolalite | -0.06 0.71 | -0.06 0.70 | 0.01 0.93 [0.03 0.84
Yas -0.16 0.34 | -0.18 0.30 | -0.26 0.12 | -0.27 0.11
Boy -0.17 0.32 | 0.01 0.96 | 0.24 0.14 |-0.11 0.53
Kilo 0.21 0.22 | 0.15 0.36 | 0.18 0.29 |-0.09 0.57
VKi 0.21 0.22 |-0.03 0.87 | -0.12 0.47 |-0.15 0.37

Idrar retansiyonu gdzlenen olgularin sayist karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 32, p>0.05).

Tablo 31. Calismada idrar retansiyonu gozlenen toplam olgu sayis1 ve orani.

VAR | YOK ORAN

IDRAR RETANSIYONU (n=190) 17 173 %8.9

Tablo 32. Gruplarda postoperatif donemde idrar retansiyonu gozlenen olgu sayilari.

Grup Y |Grup S|Grup K| Grup I | Toplam X2 | P
n=47 n=45 n=61 n=37

n % n % n | % n % n %

VAR |2 11.8 |4 [235 |9 [529 |2 11.8 {17 | 100 | 4.3 |0.23

YOK | 45 | 26 41 (237 |52]30.1 |35 202|173 | 100
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Yaz grubunda bas agris1 gelisen 14 hastanin 3’ii yatak istirahati ve hidrasyon ile , 10’u
parasetamol ve kafein ile, 1 hastaya ise ek olarak Non-steroid anti-inflamatuar verilerek

tedavileri saglandi.

Sonbahar grubunda bas agris1 gelisen 9 hastanin 2’si yatak istirahati ve hidrasyon ile,
4’1 parasetamol ve kafein ile, 3 hastaya ise ek olarak Non-steroid anti-inflamatuar

verilerek tedavileri saglandi.

Kis grubunda bas agrisi gelisen 10 hastanin 2°si yatak istirahati ve hidrasyon ile , 7’si
parasetamol ve kafein ile, 1 hastaya ise ek olarak Non-steroid anti-inflamatuar verilerek

tedavileri saglandi.

Ilkbahar grubunda bas agris1 gelisen 9 hastanmn 3’ii yatak istirahati ve hidrasyon ile ,
5’1 parasetamol ve kafein ile, 1 hastaya ise ek olarak Non-steroid anti-inflamatuar

verilerek tedavileri saglandi.

Bas agris1 gelisen higbir hastada epidural kan yamasi yapmaya gerek kalmadi.
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5. TARTISMA

Spinal anestezi sonras1 6zellikle bas agrisi, daha az rastlanan gérme bozuklugu, bulanik
ve ¢ift gorme, kulak c¢inlamasi, isitme kaybi, idrar yapamama sirt ve bel agris1 gibi
komplikasyonlarin goriilme sikliklar1 ve nedenleri ile ilgili bir¢ok calismada farkli
sonuglar bulunmustur. ASA, kapanmis tazminat davalarindan alintilarla ameliyathanede
uygulanan rejyonel anesteziden sonra karsilasilan komplikasyonlara kars1 agilan
yiikiimliiliik davalarmin en sik nedenlerinin tanimlamis, 20 yillik bir donemde (1980-
99), tiim dava konularinin %18’ini rejyonel anestezi uygulamalarinin olusturdugunu
belirlemistir. Rejyonel anestezi davalarinin i¢inde epidural anestezi komplikasyonlari
(%42) ile karsilastirildiginda, spinal anestezi komplikasyonlarmin (%34) daha az
oldugu goriilmektedir (3). Spinal anestezi sirasinda ve sonrasinda karsilasilan
komplikasyonlarn bir yi1l boyunca mevsimsel degisimlerini inceleyerek, hem bu
komplikasyonlarin 6nemini vurgulamak, hem de iklim degisiklikleri ile arasindaki
iligkileri ortaya cikararak, literatiire katki saglamak disilincesiyle bu arastirmayi
planladik. Spinal anestezi en sik uygulanan rejyonel anestezi teknigi olmasina ragmen
anestezi sonras1 Ozellikle enfeksiyon, spinal norotoksite, post spinal bas agrilar1 ve
yasami tehdit eden komplikasyon olasiliklar1 ile de klinisyenlerin her zaman korkulu
rityast olmustur. Giintimiizdeki teknolojik gelismelerle bu sorunlarin 6nemli bir kismina
¢Oziim bulunabilmistir (11). Fransa’da 1997 yilinda spinal anestezi komplikasyonlar1
konusunda yapilan genis serili bir tarama, spinal anestezi kaynakli ciddi komplikasyon
insidansima iliskin 6nemli bulgular ortaya koymustur. Spinal anestezi uygulanan 40640
olgudan 26 tanesinde kardiyak arrest, 6 olguda 6liim, 5 olguda kauda ekina sendromu,
19 olguda ise radikiilopati olmak iizere 50 olguda ciddi komplikasyonlar
belirlenmisken, giiniimiizde yeni igne tiplerinin, uygulama tekniklerinin gelismesi,

52



komplikasyonlara iliskin gerekli onlemlerin alinmas1 ve erken miidahaleler ile bu tiir
bulgulara pek rastlanmamaktadir (52). Calismada yeni igne tekniklerini
kullandigimizdan dolay1 literatiirde belirtilen ciddi komplikasyonlarin hi¢ birine

rastlanmamuistir.

Yiizyillardir hava durumunun insan {iizerindeki etkisi genel saglik sorunu olarak
goriilmektedir. Gegmiste arastirmacilar asir1 sicak ve soguk 1s1 donemlerinin mortaliteyi
arttirdigin1 ve giincel zaman serisi analizlerinde 1s1 ve mortalite arasindaki iligkiyi
gostermistir. Bu caligmalar ideal 1s1 degerlerinden sicaga ve soguga dogru artislarin,
mortaliteyi arttirdigmi gostermistir (89). Is1 dalgalar1 esnasinda koroner ve serebral
tromboza bagli 6limlerde artis kaydedilmektedir. Britanya’da maksimum 34.6 °C ve
minimum 20.8 °C lik 1s1 dalgasini takiben, bir ile iki glin sonra koroner ve serebral
trombozda mortaliteler pik yapmistir(91). Keatinge ve arkadaslarmm (91) yaptigi
calismada, goniilliilerin 6 saat boyunca 41°C sicaklia maruz kalmalarindan sonra, kor
1silar1 0.84°C yiikselmis, suya ulagmalar1 serbest olmasina ragmen terleme ile 1.83 kg
kilo kaybetmis, kalp atim hizlar1 dakikada 32 atim artmis ve Ozellikle ayakta arteriyel
basinglar1 diismiistiir. Ik saatten sonra eritrosit sayilar1 %9, kan viskoziteleri %24
artmustir. {lk bir saat icinde ise trombosit sayilar1 %18 artnus ve trombosit hacmi
azalmistir. Lipoprotein fraksiyonu dagilimi degismeksizin, plazma kolestrol seviyeleri
%14 artmistir. Bu degisiklikler sicak havada arteriyel tromboza bagli artmis mortaliteyi
aciklayabilir olarak goriilmektedir . Is1 dalgalar1 ABD’de ve 6zellikle Ingiltere’de yillik
mortalitede biiyilk artiglara neden olmaktadir. Is1 dalgalar1 esnasinda artmis olan
Olimlerin yaklasik yarisin1 koroner ve serebral trombozlar, az bir kismini ise sicak
carpmasi olusturmaktadir. Hafif titremeye sebep olacak sekilde soguga maruz kalmak
platelet sayisinda, plazma viskozitesinde, kolestrol konsantrasyonunda ve arteriyel
basingta artisa sebep olur. Hafif yiizey sogumasi ile normal termoregiilatuar
mekanizmalar sonucu platelet, eritrosit ve viskozitede ki artis soguk havalarda koroner
ve serebral trombozlarin ani artismin sebebi olarak agiklanabilir (92). Literatiiriin
incelenmesi neticesinde, mevsimsel degisikliklerin postspinal basagrisi ve spinal
anestezi sirasinda ve sonrasinda olusabilecek diger komplikasyonlarin insidansina etkisi
ile 1ilgili herhangi bir bilgiye ulasilamamistir. Bu nedenle calismada mevsimsel
degisikliklerin postspinal bas agrisinin ve spinal anestezi sirasinda ve sonrasinda

olusabilecek diger komplikasyonlarin insidansina etkisini arastirmak i¢in, alt ekstremite
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cerrahisi uygulanacak 190 vaka incelemeye alindi. Caligmada spinal anestezi sonrasi
bas agris1 gelismesi agisindan mevsimler arasinda anlamli fark bulunamadi. Ancak,
spinal anestezi sonrasi bas agrisi, yaz, kis ve ilkbahar aylarinda 48-72. saatler, sonbahar
ayinda ise 72 saat-7.giin doneminde gozlenmistir. Spinal anestezi sonrasi bas agrisi
gozlenen olgularin VAS skorlar1 degerlendirildiginde ise mevsimler arasinda anlamli
fark bulunamamistir. Bu bulgular ile spinal anestezi sonrasi gelisen bas ve bel agrisi ile
iklim degisiklikleri arasinda anlamli bir baglant1 kurulamayacagini diisiindiirmektedir.
Bununla birlikte; osmolalite, yas, boy, ve VKI ile 12-48 saat bas agris1 ile arasinda bir
korelasyon kurulamamistir. Viicut agirligi ile 12-48 saat doneminde gézlenen bas agrisi
arasinda dogrusal pozitif yonde bir korelasyon kurulmustur. Viicut agirligi arttikca bas
agris1 goriilme siklig1 artmaktadir. Osmolalite, boy, kilo ve VKI ile 48-72 saatler
arasindaki bas agrisi1 arasinda korelasyon bulunamamistir. Yas ile 48-72 saatler
arasindaki bas agris1 arasinda ters yonde dogrusal bir korelasyon bulunmustur. Yas

arttikca bas agris1 goriilme siklig1 azalmaktadir.

Postspinal basagrist spinal anestezi ve duranin kazara delindigi epidural anesteziyi de
iceren, duramaterin perfore edildigi islemlerdeki iyi bilinen bir komplikasyondur.
Postspinal basagrisinin insidansinda etkili oldugu diisiiniilen faktorler; yas, cinsiyet,
igne boyutu, multiple dural ponksiyon, igne kesitinin yonlendirilmesi ve dural liflere
gore pozisyonu, postoperatif yatakta kalma siiresi, daha Onceki postspinal bas agrisi
hikayesidir . Postspinal basagrisina neden olan ve en yaygin olarak kabul edilen teori
dural yirtiga bagli olusan BOS kaybidir (93). BOS hacmindeki azalma beyini ve duyarl
meningeal vaskiiler yapilar1 destekleyen sivi yastik hacmini azaltir ve bu da yercekimi
etkisi ile agriya duyarli intrakraniyal olusumlarin gerilmesine ve klasik bas agrisina
sebep olur. Bu ylizden ayakta agr1 artar ve yatinca hafifler (5). Lumbal bolgedeki BOS
basinci yatay pozisyonda 5-15¢cm/H20 iken oturur pozisyona gegildiginde bu basing
40cm/H20 vya yiikselir. Ekstra ve intradural araliklar arasindaki basing farkindan dolayi,
durada delik oldugu siirece epidural araliga BOS kaybi devam eder. Sivi kayb1 miktari
delik biiyiikliigiine ve BOS iiretim hizina baglidir(93). Postspinal basagrisi total BOS
hacminin yaklasik %10 u kaybedildigi zaman ortaya c¢ikar (94). Kaybedilen BOS
hacmini izotonik soydum Kkloriir ile yerine koymak bas agrisin1 hafifletir (93).
Calismada gelisen spinal anestezi sonrasi bas agris1 olgularinin ilk tedavisinde yatak

istirahatine ilaveten bol hidrasyon planlanmistir. Bunlar yeterli gelmediginde, ilk dnce
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parasetamol ve kafein, non-steroid anti-inflamatuarlar, epidural kan yamas1 uygulamasi

planlanmistir. Ancak hic¢bir hastaya epidural kan yamasi uygulanmamustir.

Yaz grubunda bas agris1 gelisen 14 hastanin 3°ii yatak istirahati ve hidrasyon ile , 10’u
Parasetamol ve kafein ilave edilerek, 1 hastaya ise Non-steroid anti-inflamatuar

uygulanarak tedavileri saglandu.

Sonbahar grubunda bas agris1 gelisen 9 hastanin 2’sine yatak istirahati ve hidrasyon ile
, 4’iine Parasetamol ve kafein ilave edilerek, 3 hastaya ise Non-steroid anti-inflamatuar

uygulanarak tedavileri saglandu.

Kis grubunda bas agris1 gelisen 10 hastanin 2’sine yatak istirahati ve hidrasyon ile ,
7’sine Parasetamol ve kafein ilave edilerek, 1 hastaya ise Non-steroid anti-inflamatuar

uygulanarak tedavileri saglandu.

ilkbahar grubunda bas agris1 gelisen 9 hastanin 3’iine yatak istirahati ve hidrasyon ile ,
5’ine Parasetamol ve kafein ilave edilerek, 1 hastaya ise Non-steroid anti-inflamatuar

uygulanarak tedavileri saglandu.

Genis capta ignelerin kullaniomma bagh olarak daha 6nceki yillarda PDPH insidansi
%066 iken, 1956 da 22 ve 24G ignelerin kullanima girmesiyle insidans %11 olarak tesbit
edilmis ve PDPH y1 6nlemek amaci ile igne caplarmin kiigiiltiilmesi yaninda, igne ucu
tasarimninda etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir (7,95). Literatiirde kalem uclu ve kiiciik
capl ignelerin PDPH insidansin1 azalttigin1 gosteren bir¢ok c¢alisma bulunmaktadir
(22,96). Farkl ¢alismalarda PDPH insidansinin 22G igne ile %40, 25G igne ile %25,
26G igne ile %2-12 ve 29G igne ile %2 nin altinda oldugu bildirilmistir. Ancak 29G
veya daha kiiciik ¢aptaki ignelerle spinal anestezinin basarisizligr siktir ve teknik olarak
uygulamasi zordur. Quincke ignesi standart igne olup, orta egimde ve agzi ignenin
ucundadir. 1926 da Greene PDPH y1 6nlemek ic¢in dural lifleri birbirinden ayiran keskin
uclu olmayan igne dizayn etmistir. 1951 de Whitacre, 1987 de Sprotte igneleri
kullanima sunulmustur. Bu ignelerin genel ismi kalem uclu ve atravmatik ignedir.
Klinik ve laboratuar ¢aligmalar kalem uglu ignelerin orta egimli keskin ignelere gore
daha az PDPH ya neden oldugunu gostermistir. Ancak dezavantajlarida bulunmaktadir.

Kalem uclu igneler ile paresteziler gdzlenmistir (7).

Flaatten ve arkadaslarinin (97) yaptiklar1 prospektif randomize caligmada keskin
olmayan Sprotte tipi 0.40mm OD (27G) spinal ignenin benzer ¢apta Quincke tipi igneye
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gore PDPH insidansi belirgin olarak azalttigini1 bulmuslardir (%2.0 ve %8.1). 1990
yilinda 114 hastada yapilan randomize ¢ift kor calismada 0.50mm OD kalem uglu ile
ayni c¢apta Quincke ignesi karsilastirilmistir. Bu calismada C/S olan 110 kadimnin
hi¢birinde kalem uclu igne PDPH goriilmezken, Quincke tipi ignede %14.5 PDPH
goriilmiistiir (97). Frenkel ve arkadaslar1 (98) 25G igne kullanarak yaptiklar1 calismada
PDPH oranmi %3.5 olarak bulmuslardir. Corbey ve arkadaslar1 (99) 45 yas alt1 200
hastada (giiniibirlik cerrahi uygulanacak hasta) PDPH insidansini 27G whitacre igne ile
%0.0, 27G Quincke igne ile %5.6 olarak gozlemlemistir. Kang ve arkadaslar1 (100)
PDPH insidansmnin 26G Quince igne kullanildiginda %9.6 iken 27G Quinke igne
kullanildiginda elde edilen %]1.5 PDPH insidansi, kalem uclu ignelerin avantajli olup
olmadigini sorgulayan calismada, kalem uglu spinal igneler i¢in bildirilen sonug ile
benzerdi. Santanen ve arkadaglar1 (101) 27G Quince ve Whitacre igne kullanilan 676
hastada postoperatif bas agrisi insidansini arastirmiglardir. Her iki gruptada bas agrisi
insidanst yiiksek olarak bulunmustur(%20). Despond ve arkadaglar1 (102) spinal
anestezi altinda artroskopi yapilacak geng¢ hastalarda 27G igne kullanarak PDPH
insidansimi %9.3 bulmustur. Kalem uclu igneler ile daha kiiciik capa sahip keskin uglu
ignelerin karsilastirildigir calismalarda, kalem uglu ignelerin daha diisilk oranda bas
agrisina neden oldugu bildirilmistir(22,96,103-105). Ready ve arkadaslar1 (22) dis
caplar1 esit olan kalem uglu ve keskin uc¢lu igneler ile yaptiklar: caligmalarinda, kalem
uclu igneler ile daha az BOS kayb1 oldugunu saptamiglardir. Bunun nedeninin ise igne
cap1 olmayip, igne ucunun tasarimi ile ilgili oldugunu bildirmisler ve igne tasariminin
bas agrisinda dnemli etkisinin oldugunu saptamislardir. PDPH igne 6zelliklerine gore %
0-37 arasinda degismekle birlikte, genc¢ ve obstetrik olgularda yaslilara gore daha fazla
goriilmektedir(97,100,106). Yapilan calismalarda 25G keskin uglu igne ile PDPH
insidanst %4.4 - %37.2 arasinda bildirilmistir (107,108). Lynch ve arkadaslarinin(109)
yaptig1 calismada 29G ve 22G Whitacre igneleri 40 yas alt1 400 hastada PDPH
insidansin1 degerlendirmek i¢in kullanilmis, 29G grubunda PDPH insidanst %2 iken
22G grubunda %3.,5 olarak bulunmustur. Geurts ve arkadaslarmin (110) yaptigi
calismada ise 25G ve 29G igneler karsilastirimis 29G’de %0 iken 25G’de %25
oraninda PDPH goriilmiistiir. Reina ve arkadaslar1 (111) konik uglu igneler ile daha az
bas agrist olmasimin nedeninin siklikla atfedildigi gibi duranin daha az delinmesi degil,
ponksiyon yerinde daha fazla inflamatuar mediatorlerin salinmasi oldugunu one

sirmiislerdir. Flaatten ve arkadaslarmm (112) 51 genc¢ erkek hastada 25G igne
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kullanarak yapmis oldugu arastirmada PDPH insidansin1 %37.2 olarak bulmuglardir. Bu
calismada tiim hastalarda tek tip 25G Quincke igne kullanilmis ve PDPH insidansi
%22.1 olarak saptanmistir. Bizim sonu¢larimizda Geurts ve arkadaslar1 (110), Flatten ve
arkadaslar1 (112), Tarkkila ve arkadaslarmin (108) yaptig1 calismanin sonucuna
benzerdir. PDPH oranmin yiiksek olmasmin sebebi keskin uglu igne kullanilmasi
olabilir. Yukarida ad1 gegen ¢alismalara dikkat edilecek olursa, kullanilan igne capi ile
bas agris1 arasinda dogrudan tek basmna bir paralellik olmadigi agiktir. Ayni igne
kullanilmasina ragmen bazi hastalarda bas agris1 olurken, bazilarinda olmamasi bunun

degisik faktorlere bagli oldugunu gosterir (4).

PDPH insidans1 18 ile 30 yas arasinda en yiiksek olup, 13 yas altindaki ve 60 yas
iizerindekilerde daha az goriiliir(5,113). Geng, obes olmayan VKI si diisiik ve hamile
kadinlarda PDPH gelisme riski en yiiksektir. Epidural araliktaki yasa bagli mekanik
degisiklikler ve ateroskleroza bagli daha az elastik duramater yapisi, yaslilardaki
insidansin az olmasmi aciklayabilir (5). Elli yas {izeri hastalarda 22G igne
kullanildiginda bas agris1 insidanst %5 saptanmisken, 50 yas alt1 hastalarda insidans
%10 -20 dir (4). Obstetrik olgularda dogum sirasindaki dehidratasyon, dogumu takiben
kan hacmindeki hizli degisiklikler, dof§um swrasindaki intraabdominal basing
degisiklikleri ve dogum sonrasi uygun sivi replasmani yapilamamasi nedeni ile PDPH
nin daha fazla gorildigli bildirilmektedir (107). Frenkel ve arkadaslar1 (98)
calismalarinda 20-30 yas aras1 202 geng¢ olguda 25G igne ile %3.5 oraninda PDPH
saptamiglardir. Lybecker ve arkadaslar1 (93) 22G, 25G, yada 26G Quincke ignesi
kullanarak spinal anestezi uygulanan 1021 kisiden ardisik 873 olguyu incelemislerdir.
75 hastada PDPH gelistigi goriilmiistiir. PDPH sikliginin yas ile ters orantili oldugu
izlenmistir. Tarkkila ve arkadaslarinin (108) yaptig1 ¢alisma sonucunda da geng yasin
PDPH i¢in belirgin bir risk faktorii oldugu dogrulanmistir. Ayaktan cerrahi hastalarinda
ayni boyutta igne spinal anestezi i¢in kullanildiginda PDPH goriilme sikligr %4.8-18
olarak bildirilmistir. Bu oran 40 yasindan kiigiik hastalarda %39 a c¢ikmaktadir
(100,114). Yapilan bir calismada acil veya elektif cerrahi yapilacak 262 hastada 27G
Quince igne kullanarak PDPH oranin %10.3 olarak bulmustur. Kirk yas alt1 hastalarda
(%19.6) ve kadinlarda (%16) oran daha yiiksek bulunmustur (102). Bu calisma
sonucunda ise diger ¢alismalara benzer sekilde yas ile 48-72 saatlerdeki bas agrisi

arasinda ters yonde dogrusal bir korelasyon tesbit edilmistir (Tablo 26, r:-0.16; p:0.02).
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Despond ve arkadaslar1 (102) 18- 45 yas arasi olgularda 27G igne ile yaptiklar
calismada, PDPH insdansin1 genel olarak %9.3, kadinlarda daha sik (%20), erkeklerde
daha az (9%5.5) olarak tesbit etmislerdir. Lybecker ve arkadaslarmn (93) yaptig1 1021
hastalik ¢alismanin sonunda ise cinsiyet ve PDPH arasinda anlamli bir baglanti
bulunamamigstir. 11.000 spinal anestezinin retrospektif olarak Vandam ve Dripps
tarafindan incelenmesi sonucunda, kadinlarda erkeklere gore iki kat daha fazla PDPH
goriildigi gosterilmistir (%14°e karst %7). Fakat onlarin ¢alismasi iki degiskenli ve
PDPH ile disi cinsiyet arasindaki baglanti, hastalarn geng¢ ve obstetrik hastalar
olmasiyd1 (11). Tarkkila ve arkadaslar1 (108) yaptiklar1 300 hastalik prospektif
calismanin sonucunda da cinsiyetin dural ponksiyon sonrasi bas agrisi insidansini
etkilemedigini bulmuslardir. Obstetrik hasta grubu disindaki cinsiyet ve bas agrisi
karsilagtirilmasini inceleyen son ¢alismalarda, kadin hastalarda PDPH’nin daha yiiksek
oranda bulunduguna dair bulgu saptanmamistir (115). Bu calismada ¢alisma grubunun
tamami1 degerlendirildiginde, erkeklerin %18.9’unda, kadmnlarin ise %26.6’sinda PDPH
gozlendi. Cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo19, p>0.05)

PDPH ve VKI arasindaki iliskinin altinda yatan mekanizma bilinmemekle beraber, hem
Kuntz hemde Levy ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma sonucu PDPH gelisen hastalarin
VKI’leri belirgin olarak diisiik bulunmustur (116). Obez veya morbid obez olan
kadinlarda PDPH insidans1 daha diisiiktiir. Artmis intraabdominal basincin abdominal
korse vazifesi gorerek duradaki defektin iyilesmesine ve BOS sizmtisinin az olmasina
neden olmasi, bu mekanizmanmn muhtemel sebebi olarak agiklanabilir (6,113). Bu
calismada ise VKI ile tiim zamanlarda gelisen PDPH arasimda iliski tesbit
edilmedi(Tablo27, p>0.05). Kilo ile bas agris1 12-48 saatler arasinda dogrusal pozitif
yonde korelasyon tesbit edildi (Tablo 26, r:0.16; p:0.02).

Literatiirde boy ile PDPH gelisimini arastiran herhangi bir ¢aligmaya rastlanmadi.
Calismada gruplar ayr1 ayr1 incelendiginde sadece GrupY’de boy ile PDPH arasinda
ters yonde dogrusal bir korelasyon tesbit edildi ( Tablo 27 ,r:-0.34, p:0.02).
Duramaterdeki kollagen lifler spinal kanalin uzun aksina paralel seyrettigi i¢in, ignenin
keskin yonii dural liflere paralel olarak yerlestirilirse, bas agris1 daha az goriiliir. Bu
islem lifleri kesmek yerine birbirinden ayirir ve igne g¢ekilince kapanmasi daha kolay
olur. Eger igne kollajen liflere dik olursa, dural liflerdeki kesik daha 6nceden gergin

olan bu liflerde gerilmeyle biiyiik dural yirtiga neden olur ve daha fazla BOS sizintis1 ile
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birlikte PDPH artar (5-8). Ancak son zamanlarda kadavra duramaterinin mikroskopik
seksiyonu sonucunda yapilan bazi incelemelerde dural liflerinin longitudinal veya
paralel olarak seyretmedigi, duranin birbirinden net sekilde ayrilan katlar halinde
laminer yapiya sahip olup, medulla spinalisin etrafinda konsantrik olarak yonlendigi de
bildirilmistir (113). Tarkkila ve arkadaslarinin (108) yaptig1 ¢alismada 24G Sprotte ve
25G Quincke tipi igneleri, ignenin ucu dural liflere paralel veya dik olacak sekilde
uygulanmistir. Kesici ucu dural liflere dik olarak kullanilan Quincke tipi igne ile %17.9
oraninda PDPH goriilmiistiir. Sprotte tipi igneler ile ve kesici ucu dural liflere paralel
kullanilan Quince igneleri ile benzer oranlarda PDPH goriilmiistiir. (swrasiyla %2.4 ve
%4.5). Mihic (117) yaptig1 c¢alismada spinal anestezi uygulanirken, igne ucunun
duramater liflerine giris agismin, igne capi, yas, cinsiyet ve postoperatif istirahat
siresinden daha Onemli oldugunu bildirmistir.  Bu klinik gozlem, Ready ve
arkadaslarinin (22) deneysel ¢aligmasi ile desteklenmistir. Lybecker ve arkadaslar1 (93)
da yaptiklar1 ¢alismada igne ucunun longitudinal dural liflere dik olarak girmesinin
paralel olarak girmesine gore PDPH insidansini1 yaklasik iki kat arttirabilecegini,
ignenin yonii duramater ile paralel oldugunda 22G ile 25G igne arasinda PDPH
acisindan fark olmadigni one slirmiislerdir. Bu calismada, PDPH oraninin yiiksek
olmasinin sebeplerinden biriside Quincke ignesinin kesici ucunun dural liflere dik

olarak uygulanmasi olabilir.

Yapilan bazi caligmalarda, spinal anestezi uygulama araligi olarak L2-3 ve L3-4
kullanilmistir (110,118). Baz1 ¢alismalarda ise daha ¢ok L4-5 veya L5-S1 araligindan
girisim tercih edilmistir (107). Ozetle spinal anestezi medulla spinalisin bitimini takiben
giivenli kabul edilen biitiin araliklardan uygulanabilmektedir ve aralik tercihi ile
anestezi sonrasi karsilasilan komplikasyonlar arasinda dogrudan bir iliski olabilecegi
konusunda, literatiirde bir bilgiye ulasilamamistir. Bu ¢alismada uygulamalarm %12.6
st L2-3 den, %65.8 1 L3-4 den, %32.6 s1 L4-5 araligindan yapilmis olup buna paralel
olarak PDPH goriilen hastalarin %11.9 una L2-3, %73.8 ine L3-4 ve %14.3 iine ise L4-
5 araligindan spinal anestezi yapilmistir. Ayrica L2-3 araligindan yapilanlarin %20.8
inde, L3-4 Araligindan yapilanlarin %?24.8 inde, L4-5 araliindan yapilanlarm ise
%14.6 sinda PDPH goriilmiis, bu oranlar arasinda anlamli fark bulunmamustir (Tablo15,
p>0.05). Bu calismada spinal anestezi uygulamasinda girisim sayisi ile bas agrisi

arasinda korelasyon olup olmadigi arastirildi. Bir kez ile birden fazla uygulama
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karsilastirildiginda, PDPH acisindan anlamli fark bulunamadi (Tablo14, p>0.05).
Literatiir arastirmalarinda PDPH ile girisim sayisi arasinda iligkiyi arastiran caligma
bulunanamadi. Calisma verilerinden elde edilen sonuglar degerlendirildiginde gruplar
gozetilmeden caligmaya dahil edilen toplam 190 hastanin 42 tanesinde PDPH ortaya
cikmis olup orani %22.1 dir. Spinal anestezi sonrasi bas agris1 gozlenen bu 42 olgunun
mevsimlere gore dagilimi ise Grup Y %33.3, Grup S %21.4, Grup K %23.8 ve Grup I
%21.4 1idi. Gruplar spinal anestezi sonrasi gelisen bas agris1 agisindan
degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ancak Yaz Grubunda
bas agrismin diger gruplara gore daha fazla oldugu goriildii. Bunun sebebinin her ne
kadar dehidratasyon oldugunu diisiinsek de grupY de hesaplanan osmolaliteler grupK
ya gore anlamli olarak daha diisiik oldugu i¢cin bu Ongériimiiziin dogru olmadigi

sonucuna vardik (Tablo 18, p>0.05).

12-48 saat, 48-72 saat, 72saat-7giin ve 7. Gilinden sonraki zaman periyotlarinda PDPH
goriilen hasta sayilar1 bakimmdan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel anlaml fark
bulunamamistir (Tablo 21, p>0.05). Ancak bu donemlerde grup i¢i karsilastirmalarda
ise grupY, grupS ve grupK da anlamli fark bulunmus olup, GrupY ve grupK da bas
agris1 oran1 en fazla 48-72. Saatlerde Grup S de ise 72 saat-7. Giin arasida bulunmustur
(Tablo 22,23,24, p<0.05). Grup I de ise anlamli fark bulunamamustir (Tablo 25,
p>0.05).

Gruplarda bas agris1 kaydedilen hastalar1 ortalama VAS skorlar1 agisindan anlamli fark
bulunamamistir (Sekil 9, p>0.05). Dural ponksiyon sonrasi bel agrisi, dural ponksiyon
sonras1 bas agrisi kadar giigten diisiiriicii olmadig1 i¢in fazla dikkat ¢cekmemistir. Dural
ponksiyon sonrasi bel agrisi kas i¢i hematom, ligament hasar1 veya refleks adele spazmi
nedeni ile olabilir ve ameliyat sonrasi agr1 tarafindan maskelenebilir. Ayrica ponksiyon
sirasindaki pozisyonda dural ponksiyon sonrasi bel agrisi baslamasina yol acabilir
(108). Dural ponksiyon sonrast bel agrisi, postspinal basagrisindan daha yiiksek
insidansa sahip olup, insidans1 %2,5 ile %54 arasinda degismektedir (97,100,106-108).
Agrmin igne sekli ve capiyla iliskisinin olup olmadigi konusunda degisik goriisler
vardir (108). Pittoni ve arkadaslar1 (106) 22G kalem uglu igne ile (%14.5), 25G kalem
uclu igneye (%5.9) gore daha fazla oranda bel agris1 gozlemlemisler ve bunun
nedeninin fazla deneme ile degil, igne capi ile ilgili oldugunu belirtmislerdir. Geng

hastalarda 24G kalem uclu igne ile Seeberger ve arkadaslar1 (119), siddetli bel agris1
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insidansmi %11 olarak rapor etmisler ve bel agrisi olusumu i¢in ignenin ¢apmin kalin
olmas1 yaninda, igne tasarimi ve deneme sayisiminda onemli oldugunu bildirmislerdir.
24G kalem uglu igne kullanan Tarkkila ve arkadaslar1 (108), Lim ve arkadaglar1 (120)
ise bel agrisin1 insidansini sirastyla %20.8 ve %35.7 olarak bildirmislerdir. Frenkel ve
arkadaslar1 (98), Geurts ve arkadaslar1 (110), Tarkkila ve arkadaslari(108) 25G kalem
uclu igne ile bel agris1 insidansini sirasiyla %12.4, %12.5 ve %18.3 olarak
bildirmislerdir. Lynch ve arkadaslar1 (109), Geurts ve arkadaslar1 (110), Lim ve
arkadaslar1(120) ise 29G keskin uglu igne kullanarak bel agrisi insidansii sirasiyla
%?2.5, %10 ve %32.1 olarak bulmuglar, nedenini kullanilan kilavuz igne yaninda,
deneme sayisinin fazla olmasma baglamiglardir. Braun ve Elman anestezi alan
olgularm, anestezi teknigine bakilmaksizin %25 inin bel agris1 yakinmasi oldugunu
saptamislardir (8). Bu calismada spinal anestezi sonrasi bel agrisi gelismesi ile lomber
ponksiyon deneme sayilar1 agisindan korelasyon olup olmadigi incelendiginde, spinal
anestezi sonrast bel agrisi gelisen toplam 53 hastanin %60.4’tinde bir girisim,
%39.6’sinda ise birden fazla girisim yapildig1 goriilmiis, bir ve birden fazla girisim
yapilmasi ile bel agris1 insidanslar1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamuistir.(

Tablo14, p>0.05).

Calisma verilerinden elde edilen sonucglar degerlendirildiginde, gruplar gézetilmeden
calismaya dahil edilen toplam 190 hastanin 53 tanesinde bel agris1 ortaya ¢ikmis olup
orani %27.9 dur. Spinal anestezi sonrasi bel agris1 gozlenen bu 53 olgunun mevsimlere
gore dagilimi ise Grup Y %37.7, Grup S %30.2, Grup K %17.0 ve Grup 1 %15.1 idi ve
aralarinda anlaml fark vardi ( Tablo 18, p<0.05). Bel agrisinin en fazla gorildiigi grup,
Grup Y idi. llerleyen zaman igerisinde bel agrisi goriilen olgularin mevsimlere gore
oranina bakildiginda 48-72 saatler ve 72 saat 7.giin arasindaki giinlerde anlamli fark
vardir. 48-72. Saatler arasinda bel agris1 goriilenlerin oranlar1 yaz grubunda %39.3,
sonbahar grubunda 9%35.7, kis grubunda %7.1, ilkbahar grubunda ise%17.9’dur. En
fazla bel agris1 goriilen grup Yaz grubudur. 72 saat-7. Giin arasinda da bel agris1 en
fazla yaz grubunda goriilmiistiir. Diger zaman araliklarinda ise anlamli fark yoktur.
(Tablo21, p<0.05, p>0.05). Grup ici degerlendirmede ise Grup S ve Grup K da saatler
arasinda bel agris1 agisindan bakildiginda anlaml fark vardir. Bel agris1 en fazla 12-48
saatler arasinda bulunmustur (Tablo 23,24, p<0.05). Grup Y ve Grup I’de ise fark
yoktur (Tablo 22,25, p>0.05).
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Yaklasik 1000 hastada yapilan prospektif gozlemde hipotansiyon insidansi %33’den
fazla tesbit edilmistir. Fizyolojik arastirmalar hipotansiyonun kalbe ven6z doniisii ve
kalbin outputunu azaltan periferik gollenmeden, sistemik damar direncinde azalmadan
veya herikisinden birden kaynaklandigmma isaret eder. Kan basincindaki kiigiik
diistislerin temel olarak periferik damar direncinde azalmadan kaynaklanirken, biiyiik

disiislerin kalbin outputundaki diisiislerden kaynaklandigina inanilmaktadir(30).

Caplan ve arkadaslari, (36) spinal anesteziden sonra ani kardiyak arrest goriilen 14
saglikll hasta tanimlamislardir. Bu hastalarda stabil bir hemodinamik izlemden sonra ani
bir arrest goriildiiglinde, saglikli goriinen hastalarda farkina varilmamis potansiyel
riskler oldugunu diisiinmiislerdir. Hastalarin monitdrizasyonunda veya tedavisinde bir
eksiklik olmas1 mi, yoksa bilinmeyen fizyolojik bir nedenin varligi m1 bu duruma yol

aciyor tartigilabilir(8,121).

Spinal anestezi sirasinda bradikardinin iki nedenden kaynaklandigina inanilmaktadir.
Sempatik kardiyoakselerator liflerin blokaji ve kalbe vendéz doniisiin azalmasi.
Carpenter ve arkadaslarinin (30) ¢alismasinda, spinal anestezi uygulanmis 952 hastada

bradikardi insidansi %13 bulunmustur.

Jonathan BL ve arkadaslarmin (122) c¢alismasinda, spinal ve epidural anestezi
uygulanmis 6663 hastay1 icermektedir. 677 hastada bradikardi gelismistir ve insidans
%10.2 bulunmustur.

Bu calisma sonucunda hipotansiyon insidanst %9,5 bulunmus olup 18 hastaya
hipotansiyon nedeniyle efedrin uygulanmistir. Gruplar arasinda hipotansiyon insidansi
acisindan anlamli fark bulunamamistir (Tablo 7, p>0.05). Ortalama SAB, DAB ve OAB
verilerinin 6l¢lim zamanlarina gore degerleri sekil 8 de verilmis olup gruplar arasinda
baslangi¢ degerleri agisindan anlamli fark bulunmamaistir. Gruplar SAB, DAB ve OAB
nin zaman igerisindeki degerleri agisindan karsilastirildiginda anlamli  fark
bulunmamistir. Ancak grup i¢ci SAB, DAB ve OAB tekrarlayan dlgiimler agisindan
karsilastirildiginda tiim gruplarda ilk 6l¢tiim degerine gore sonraki 6l¢iilen donemlerinde
anlamli azalma gozlendi. Benzer sekilde bradikardi insidansida %9,5 olarak bulunmug
olup toplam 18 kisiye atropin yapilmistir. Ancak gruplar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde
grupY’de diger tiim gruplara gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla kisiye
atropin uygulamasi ihtiyact oldugu goriilmistiir. Diger gruplarmm kendi aralarinda

anlamli fark bulunamamistir(Tablo7, p<0.05).
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KAH verilerinin 6l¢iim zamanlarina gore ortalama degerleri tablo K’da verilmistir.
Gruplar arasinda baslangic KAH degerleri arasinda ve zaman igerisindeki degisimleri
acisindan karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi. Ancak grup i¢ci KAH tekrarlayan
Olgtimler agisindan karsilastirildiginda tiim gruplarda ilk 6l¢im degerine gore sonraki

Ol¢iilen donemlerinde anlamli azalma g6zlendi(p<0.05).

Idrar retansiyonu spinal anestezinin postoperatif komplikasyonlarindan biridir. Frenkel
ve arkadagslar1 (98) 20-30 yas aras1 202 geng erkek hasta ile 25G igne ve hiperbarik
bupivakain kullanarak yaptiklar1 calismada, idrar retansiyonunu %2,5 insidansta
saptamislardir. Pittoni ve arkadaslar1 (106) yapmis olduklar1 ¢alismada idrar retansiyonu
oranlarmi, diger calismalarda bildirilen %26’ nin aksine daha daha diisiik oranda %1.2
olarak bildirmislerdir. Bu ¢alismada idrar retansiyonu oran1 %8.9 bulunmustur. Gruplar

arasinda istatistiksel fark bulunamamistir (Tablo 32, p>0.05).

Vandam ve Dripps (8) spinal anestezi uygulanan 10098 olgudan hig¢birinde ciddi
norolojik bulgu goriilmedigini bildirmislerdir. 1980’lerin baslarinda klorprokain ile
yapilan tartigmali bir epidural anestezi lizerine, ndroaksiyel bloklara bagli norolojik
komplikasyonlarla ilgili bir derleme yazilmistir (54). Bu derlemede spinal anestezi
uygulanan 304 hastadan sadece birinde kalicit hasar (lomber pleksus hasar1 ) spinal
anestezi ile iliskili olma potansiyeli tagimakta idi. Rigler ve arkadaslar1 (123) devaml
spinal anesteziden sonra kauda ekina sendromu gelisen 4 olgu bildirmislerdir. Toplam
kac hastanin i¢inde bu 4 olgunun goriildiigii bilinmemektedir. 40640 spinal anestezi,
30413 epidural anestezi iceren toplam 103730 rejyonel anestezi uygulanan hastalarin
degerlendirilmesi ile yapilan bir ¢alismada kardiyak arrest ve norolojik
komplikasyonlarin  spinal anestezi uygulanan grupta, diger rejyonel anestezi
uygulamalarindan daha fazla oldugu, 34 hastada norolojik komplikasyon saptandigi
19’unda 3 ay i¢inde tam tedavinin saglandigi ve etiyolojide igne travmasi ve anestezik
ajan norotoksisitesinin etkin oldugu saptanmistir(52). Santral bloklardaki nérolojik

komplikasyonlar %0 ile %0.08 arasinda degisen rakamlarda tahmin edilmektedir(124).

Gecici norolojik bulgular ilk kez 1993 yilinda tanimlanmis bir patolojidir. Anestezik
ajana, cerrahi yonteme ve hasta faktorlerine bagl olarak goriilme olasilig1r %0 ile 37
arasinda degisir(125). Pollock ve arkadaslarinin (126) yaptig1 calismada ,%5 hiperbarik
lidokain, efedrin birlikteliginde ve %2 izobarik lidokain kullanimi sonrasinda %16

oraninda gecici norolojik bulgular gorilirken %0.75 bupivakain sonrasinda hig
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rastlanmadig1 gosterilmistir. Ayrica diz ve kalgcanin fleksiyonda oldugu hastalarda,
sirtiistii yatan hastalara oranla daha yiiksek oranda goriildiigi bildirilmistir. Olasi
nedenin sinirlerin gerilmesi oldugu {izerinde durulmaktadir(127). Freedman ve
arkadaslarinin (128) yaptig1 cok merkezli epidemiyolojik bir ¢alismada gegici norolojik
bulgular i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi amaci ile 1863 hasta incelenmis ve lidokain
ile (%11.9) bu bulgularn, tetrakain (%1.6) ve bupivacaine (%1.3) oranla daha sik
izlendigi, hastalarin %30 unda siddetli agr1 tanimlandigi, 1 hafta i¢inde %90 inda
kendiliginden gectigi, lidokain kullanilan hastalarda giiniibirlik cerrahi, sismanlik ve
litotomi pozisyonunun insidansi arttirdigi bulunmustur. Bu g¢aligmada herhangi bir

norolojik komplikasyon goriilmemistir.

Sonug olarak, calismada alt ekstremite cerrahisi uygulanan hastalarda levobupivakainle
yapilan spinal anestezi sirasinda Olgiilen hemodinamik degerler agisindan bradikardi
disinda, mevsimsel donemler arasinda anlamli fark bulunamamistir. Ancak her bir
mevsim doneminde tekrarlayan Olciimlerde baslangic degerle kiyaslandiginda sonraki
Ol¢lim degerlerinin, spinal anestezinin etkisiyle azaldigmi gozlemledik. Yaz aylarinda
atropin yapilan olgu sayisinin diger mevsimlere gore anlamli olarak yiiksek bulunmasi,
yaz aylarinda spinal anestezi swasinda daha fazla bradikardi gelistigini
disiindiirmektedir. Efedrin uygulamasi acisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamasi, spinal anestezi uygulamasinda arter basing degisikliklerine mevsimsel
farkliligin etkili olmadiginm1 gostermektedir. Spinal anestezi sonrasi bir ve birden fazla
girisim yapilmas: ile bas ve bel agrist insidanslari arasinda anlamli bir korelasyon
kurulamamistir. Bu bulgumuz ise yaygin inanisin aksinedir. Calismada spinal anestezi
sonrasi bas agris1 gelismesi agisindan mevsimler arasinda anlamh fark bulunamamastir.
Ancak, spinal anestezi sonrasi bas agrisi, yaz, kis ve ilkbahar gruplarinda 48-72. saatler,
sonbahar grubunda ise 72 saat-7.giin doneminde gdzlenmistir. Spinal anestezi sonrasi
bas agris1 gozlenen olgularn VAS skorlar1 degerlendirildiginde ise gruplar arasinda
anlaml fark bulunamamistir. Bu bulgular ile spinal anestezi sonrasi gelisen bas ve bel
agris1 ile iklim degisiklikleri arasinda anlamli bir baglanti kurulamayacagmi
diisiindiirmektedir. Bununla birlikte; osmolalite, yas, boy, ve VKI ile 12-48 saat bas
agrist ile arasmda bir korelasyon kurulamamistir. Viicut agirhigi ile 12-48 saat
doneminde gozlenen bas agris1 arasnda dogrusal pozitif yonde bir korelasyon

kurulmustur. Viicut agirlig: arttikca bas agris1 goriilme siklig1 artmaktadir. Osmolalite,
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boy, kilo ve VKI ile 48-72 saatler arasmndaki bas agris1 arasnda korelasyon
bulunamamaistir. Yas ile 48-72 saatler arasindaki bas agris1 arasinda ters yonde dogrusal
bir korelasyon bulunmustur. Yas arttikca bas agris1 goriilme sikligi azalmaktadir.
Osmolalite, yas, boy, kilo ve VKI ile 72 saat-7. Giin ve 7. Giinden sonra gdzlenen bas
agrisinin arasnda anlamli bir korelasyon tesbit edilememistir. Calismada en yiiksek
oranda bel agris1 yaz grubunda gézlenmistir. Caligmada tiim olgularin % 8.9’unda idrar
retansiyonu gelismistir. Idrar retansiyonu gelismesi agisindan mevsimler arasmda
anlaml fark bulunamamistir. Calismada spinal anestezi sirasinda ve sonrasinda diger

onemli komplikasyonlara rastlanmamaistir.
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6. SONUCLAR

1. Alt ekstremite cerrahisi uygulanan hastalarda levobupivakainle yapilan spinal
anestezi sirasinda ve sonrasinda gelisen komlikasyonlar agisindan mevsimsel bir

korelasyon kurulamamustir.

2. Spinal anestezi sonras1 bas agrisi, yaz, ki ve ilkbahar gruplarinda en fazla 48-72.

saatler, sonbahar grubunda ise 72 saat-7.giin doneminde gézlenmistir.

3. Viicut agirlhig ile 12-48 saat doneminde gozlenen bas agris1 arasinda dogrusal pozitif
yonde, yas ile 48-72 saatler arasindaki bas agrisi arasinda ters yonde dogrusal bir

korelasyon bulunmustur.
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EKLER

EK 1. Calisma doneminde bolgemizdeki mevsimsel ortalama sicakliklar.

01.03.2009-31.05.2009 Max Ort Min
En Yiksek Sicaklik 31C° 16 C° 3C°
Ortalama Sicaklik 21 C° 9 C° -2 C°
En Diistik Sicaklik 13 C° 2C° -9 C°
01.06.2009-31.08.2009 Max Ort Min
En Yiksek Sicaklik 34 C° 29 C° 21 C°
Ortalama Sicaklik 24 C° 20 C° 14 C°
En Diistik Sicaklik 17 C° 11 C° 6 C°
01.09.2009-30.11.2009 Max Ort Min
En Yiksek Sicaklik 31C° 20 C° 6 C°
Ortalama Sicaklik 20 C° 12 C° 2C°
En Diisiik Sicaklik 14 C° 4 C° -6 C°
01.12.2009-28.02.2010 Max Ort Min
En Yiiksek Sicaklik 20 C° 9C° -7 C°
Ortalama Sicaklik 16 C° 4 C° -12C°
En Diistik Sicaklik 12 C° -1 C° -18 C°
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