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1.GIRIS

Transtiretral rezeksiyon (TUR); prostat patolojileri ve mesane tiimdorlerinin
tedavisinde uygulanan cerrahi bir yontemdir. Prostat patolojilerinin ve mesane
tiimorlerinin goriilme sikligi 50 yasindan sonra artmaktadir. Hasta grubunun ileri
yasta olmasi nedeniyle hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, kardiyak ritim bozukluklari, kronik obstruktif akciger hastaligi,
diyabetes mellitus gibi ilave kronik hastaliklarin goriilme olasiligi yiiksektir (1).
Bu hasta populasyonunda pulmoner ve kardiyak problemlere bagli mortalite orani
% 0,2'dir (2).

Transtiretral rezeksiyon girisimlerinde genel anestezi ve bolgesel anestezi
yontemleri kullanilabilir. Hastanin ileri yasta ve siklikla eslik eden hastaliklarinin
olmasi g6z Oniine alinarak, cerrahi girisime ve anesteziye bagli sorunlarin daha az
gozlenecegi, solunum ve kardiyovaskuler sistemi en az etkileyen anestezi yontemi
tercih edilmelidir (3).

Spinal anestezi; lokal anestezik etkili ajanlarin tek baslarina veya
adjuvanlarla birlikte beyin omurilik sivisina (BOS) enjekte edilmesi ile sinir
iletiminin gegici olarak durdurulmasi anlamina gelmektedir (4). Spinal anestezi,
prostat ve mesane cerrahilerinde efektif duyusal ve motor blok olusturmasi
nedeniyle siklikla tercih edilmektedir (4). Ayn1 zamanda uygulama kolayligi, hizli
etki baslangici, diisiik maliyet ve erken taburculuk saglanmasi gibi avantajlara
sahiptir. Bunun yaninda ozellikle ileri yastaki hastalarda, uygulanan lokal
anestezik ilacin dozuna bagli olarak meydana gelen sempatik blokaj,

hemodinamik instabilite (hipotansiyon, bradikardi) olusturabilir. Hemodinamik



instabilite gelismesini Onlemek i¢in ise diisik doz lokal anesteziklerle birlikte
intratekal opioidler kullanilabilir.

Spinal anestezinin etki siiresini ve seviyesini belirleyen en 6nemli faktorler
lokal anestezigin tipi, dozu ve barisitesidir (1, 5). Barisite anestezik soliisyonun
BOS dansitesine orani ile belirlenmektedir. Izobarik lokal anesteziklerin
yogunlugu BOS’a yakindir ve en 6nemli klinik avantaji hasta pozisyonunun
anestezigin dagilimi ve seviyesi lizerine etkisinin olmayisidir.

Litaratirde spinal anestezi uygulamasinda diisik doz hiperbarik
bupivakain ve opioidin birlikte kullanimina dair bircok ¢alisma mevcuttur ancak
dusiik doz izobarik bupivakain ve morfinin birlikte kullanilmasina dair sinirli
sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Bu tez calismasinda, 55 yas ve {izerinde spinal anestezi altinda yapilacak
TUR girisimlerinde intratekal opioid eklenmis bupivakainin {i¢ farkli dozunun;
anestezi ve analjezi kalitesi, hemodinamik etkiler, motor ve duyusal blok

Ozellikleri ile hasta ve cerrah memnuniyetinin degerlendirilmesi amaglandi.



2.GENEL BILGILER
2.1.Spinal Anestezi

2.1.1. Tanim

Spinal anestezi beyin omurilik sivisi i¢ine enjekte edilen lokal anestezik
soliisyon ile sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir (5-7). Giiniimiizde en

sik kullanilan rejyonel anestezi tekniklerinden biridir (8).

2.1.2. Tarihge

Spinal anestezi uygulamasina yonelik ilk adimlardan biri olan BOS un
varligini, 1682 yillinda, Valsalva kopeklerin omurgasini incelerken farketmis ve
1764 yilinda, Dominico Cotugno ilk kez BOS’un tanimlamasini yapmistir. Bir
norolog olan Corning 1885 yilinda kokainin képek spinal sinirleri tizerine olan
etkilerini incelerken yanliglikla durayi delmis ve daha sonra intratekal enjeksiyonu
tekrarlayarak etkiyi gozlemledikten sonra bu uygulamaya spinal anestezi adini
vermistir (9).

Spinal girisim alaninda en 6nemli adimlardan biri 1891 yilinda, Heinrich
Quincke’nin ilk lumbar ponksiyonu olmustur. Quincke’nin tarif ettigi spinal
girisim sayesinde ilk spinal anestezi uygulamasi 1899 yillinda August Bier ve
asistan1 Hildebrand tarafindan gergeklestirilmistir. Spinal anestezi uygulamasinda,
lokal anestezik olarak, ilk kokain kullanilmistir (10).

Spinal anestezi tarih¢esine bakildiginda 1940 ortalarina kadar en parlak
donemin yasandigi ve 1945-1965 tarihleri arasinda ise ciddi bir durgunluk dénemi
oldugu go6zlenir kas gevseticilerin, intravendz anesteziklerin ve modern

inhalasyon anesteziklerinin klinik kullanima girmesi ile spinal anestezi geri plana
3



atilmistir  (11). Yeni lokal anestetik ve ignelerin kullanima girmesi,
komplikasyonlarin en aza indirilmesi yoniindeki arastirmalar sonucunda kabul
edilen bir anestezi teknigi haline gelmistir. 1960’1 yillarda Dripps’in yaptigi
epidemiyolojik ¢alismalar spinal anestezinin norolojik olarak giivenilir bir yontem

oldugunu gostermistir (8, 12).

2.1.3. Anatomi
Omurga esas olarak eriskinde 7 servikal, 12 torakal, 5 lumbal, 5 sakral ve
4 koksigeal olmak tizere 33 vertebradan olusur (6). Vertebralar, genel olarak 6
esas kisitmdan meydana gelir. (Sekil 1), (1. vertebra ‘atlas’ harig)
1) Korpus vertebra (omur cismi)
2) Arkus vertebra (omur kavsi)
3) Prosessus spinosus (diken ¢ikinti)
4) Prosessus transversus (enine ¢ikinti)
5) Prosessus articularis (eklem ¢ikint1)

6) Foramen vertebra (omur deligi)

\ — Spinous Process

Superior Articular
Facet

Transverse

N Process

Lumbar Vertebra

Sekil 1: Vertebranin kisimlari



Vertebral kolon servikal ve lomber bdlgede lordotik, torakal ve sakral
bolgede kifotik olmak tizere toplam 4 bolgede egim gosterir (Sekil: 2). Bu egimler

lokal anestezik ajanin dagiliminda énemlidir.

Cervical (lordoz)

Thoracic (ifoz)

Lumbar (lardoz)

Pelvic

Sekil 2: Vertebral kolonun egrilikleri

[skelette, foramen vertebralarin birlesmesiyle kanalis vertebralis meydana
gelir. Spinal kord, kanalis vertebralis icine yerlesmistir. Ust kismi medulla
oblangata ile devam eder, alt kism1 konus medullaris ad1 verilen koniye benzeyen
bir u¢ ile sonlanir. Konus medullarisin ucundan baglayarak koksigeal kemik
tabanina kadar devam eden ince uzantiya filum terminale denir. Vertebral kolonun
biitiinltigiinti saglayan ve spinal kordun korunmasina yardimer olan ligamentler
ayn1 zamanda islem sirasinda ignenin gegtigi katlarin bir kismini olusturur (13).
Bu ligamentler arkadan 6ne dogru; (Sekil 3)

1- Anterior longitudinal ligament

2- Posterior longitudinal ligament



3- Ligamentum flavum: Vertebra arkuslarini birlestiren, saglam, kalin, sar1, fibroz
bantlardan olusur. Lumbal bolgede en kalindir. Gegilmesiyle direng kaybi
hissedilir.

4- Interspindz ligament

5- Supraspindz ligament: C; - Ss arasinda spindz ¢ikintilarin uglarini birlestiren
kuvvetli bir fibroz kordondur. Yaslilarda kalsifiye olup orta hattan girisi

zorlastirabilir (13).

Anferior longitudingl hgament

g Posterior longimidinal ligament

Sekil 3: Vertebral ligamanlarin arkadan 6ne dogru siralanisi

2.1.3.1. Spinal kord
Foramen magnum hizasinda baglar, erkekte L; vertebra alt kenarinda,

bayanda L, vertebra korpusu hizasinda, yeni doganda Lj; hizasinda sonlanir,



sonlandig1 boélgeye konus medullaris denir. Bu anatomik durum spinal anestezi
sirasinda igne ile spinal kordun zedelenme ihtimalinden dolay1 6nemlidir (14).
Konus medullaris sonrasi vertebral kanalda ‘kauda’ denilen sinir demeti
bulunur. Konus medullaris S, seviyesine kadar filum terminale interne olarak
devam eder. S, seviyesinde duray1 delerek ‘filum terminale eksterna’ adini alir ve
koksikste sonlanir. Spinal kord bir anterior ve iki posterior arterden kanlanir.
Venler ise vertebral kanalin i¢inde ve disinda medulla spinalis boyunca uzanarak

karmasgik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere drene olurlar.

2.1.3.2. Spinal kordun zarlar1 (Sekil 4)

Spinal kord, dogrudan beyni saran katlarin devami olan dura, araknoid ve
piamater olmak tizere li¢ zarla ¢evrilir. Bu zarlara meninks ad1 verilir.

a) Dura mater: Kranial ve spinal olmak tizere iki béliimde ele alinir. Spinal
dura biri, vertebral kanali doseyen periostal tabaka, digeri de spinal kordu
koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka olmak tizere iki kathidir. Bu iki tabaka
foramen magnum hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece epidural
aralik burada sonlanir. Duranin alt sinir1 ise S, vertebra hizasindadir. Yanlarda
spinal sinirlerce delinen dura bir manset seklinde spinal sinire dogru uzanir ve iki
kokiin birlesme yerine kadar incelerek devam eder.

b) Araknoid mater: Epidural aralik ve subaraknoid arasinda fizyolojik bir
bariyer olarak rol oynayan avaskiiler bir membrandir. Araknoid dura ile sikica
temasta olup onun gibi S, vertebra hizasinda sonlanir. Ikisinin arasinda ince bir
lenf tabakasi iceren potansiyel bir subdural aralik mevcuttur. Dura ve araknoid

birbiri ile yakin temasta olmakla birlikte enjekte edilen bir soliisyon veya kateter
7



ile birbirinden ayrilabilir. Pratikte spinal diizeyde subdural aralik ve subdural
enjeksiyondan s6z etmek miimkiin degildir. Ancak son yillarda radyolojik kontrol
altinda bu araliga girilebilmektedir.

¢) Pia mater: En icteki tabaka olup, beyin ve omuriligi saran ¢ok ince
vaskiiler bir yapidir. Spinal korda sikica yapisiktir. Araknoid ve piamater
arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup icinde bu iki tabakay1 birlestiren
trabekdiller, spinal sinirler ve BOS bulunur. Subaraknoid mesafedeki spinal kokler
sadece piamater ile kaplidir. Spinal subaraknoid aralik yukarida kranial ve
ventrikiiler kavitelerle devam eder. Asagida S, vertebra hizasinda sonlanir.
Boylece teorik olarak L,-S, arasinda herhangi bir noktadan spinal korda zarar
vermeden subaraknoid enjeksiyonu miimkiin kilar. Ancak bu islem anatomik

Ozellikler dikkate alinarak en ¢ok L3-L4 veya L4-Ls araligindan yapilmaktadir.

5 1 Dra meaber

Snbdural aralilk

| Aaaknoed et

.
] ‘-‘_ .
—— [
i [
= Pia mater |
2 o
!Jr i Subarakmoid aralik |
3 i T
- >

Sekil 4: Meninksler



2.1.3.3. Spinal sinirler

Medulla spinalisin 6n ve arka kokleri, intervertebral aralikta birleserek 31
cift spinal sinir olusturur. Yukaridan asagiya dogru 8 ¢ift servikal, 12 ¢ift torakal,
5 ¢ift lumbal, 5 cift sakral, 1 ¢ift de koksgeal sinir vardir. On kokler, motor
norondan, arka kokler ise duyusal liflerden olusur. Spinal anestezide blok yeri,
anatomik olarak bu spinal koklerdir (15). Spinal sinirler subaraknoid aralikta pia
mater ile ortiillidiir. Spinal sinirler 3. fetal ayda vertebral kanalin sonuna kadar
uzanirken, dogumda ise L3 seviyesinde sonlanir. Sempatik sinir sistemi spinal
anestezide 6nemlidir. Sempatik sinirler T;-L, segmentler arasindan ¢ikmakta olup

preganglioner ve postganglioner néronlardan olugsmaktadir (13).

2.1.3.4. Beyin omurilik s1vis1 (BOS)

BOS 6zellikle yan ventrikiilde bulunan koroid plexsusdan iiretilir. Buradan
salgilanan BOS, monro deliginden gegerek 3.ventrikiile ve buradan da akuaduktus
sylvii yoluyla 4.ventrikiile girer. Buradan lateral resessuslar yoluyla luschka
deliginden, resessus posterior yoluyla da magendia deliginden gegerek beyin ve
omuriligin subaraknoid bosluguna ¢ikar. Bu sekilde salgilanan ve subaraknoidal
boslukta dolagsan BOS araknoid membrandan ven siniislerine girer, araknoid
villuslariyla emilerek resorbe olur (16).

BOS renksiz ve berrak goriiniimde olup, 37°C de dansitesi 1.003-1.009
arasinda degisir. Eriskinde total BOS miktar1 120-150 mL olup giinliik tiretilen ve
rezorbe olan miktar esit olup 500-800 mL dir. BOS basinci oturur pozisyonda 15-

20 emH,O’dur (11, 13, 17).



2.1.4. Spinal Anesteziyi Etkileyen Faktorler

Spinal anesteziyle olusturulan noral blokajin diizeyini lokal anestezik (LA)
solusyonlarin subaraknoid alanda dagilimi belirler (11, 18). LA solusyonunun
dagilimin belirlemede bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Ancak bu faktérlerin hepsi
klinik 6nem gostermemektedir ( 5, 11).

Spinal anestezi dagilimimi etkileyen ©nemli bazi faktorler sunlardir:

Dansite: 1.0 mL sivinin gram cinsinden agirligidir.  Solusyonun
dansitesinin suyun dansitesine oraniyla spesifik gravitesi bulunur.

Barisite: Anestezik solusyonun dansitesinin BOS dansitesine orani ile
solusyonun barisitesi belirlenir. LA dansitesi 1s1 artigiyla azalir, bu nedenle gravite
ve barisite dl¢limii ayni 1s1da, tercihen 37° C'de yapilmalidir. BOS iginde LA lerin
yayilimini belirlemede barisite en 6nemli parametredir. Bir solusyonun barisitesi
1.0 ise izobarik, 1.0'den fazla ise hiperbarik, 1.0'den kii¢iikse hipobariktir ( 5, 19).

Hipobarik solusyonlarin intratekal enjeksiyonlarinda ve sonrasindaki
birka¢ dakika icindeki yayilimini hasta pozisyonu belirler. Bu solusyonlar
genellikle pron pozisyonunda uygulanan rektal ve perianal cerrahiler igin
kullanighdir. Ayrica opere olacak taraf tiizerine yatamayan alt ekstremite
cerrahilerinde uygulama kolayligi saglar (20).

BOS ile aym dansitedeki lokal anestezikler izobarik olarak adlandirilir.
Izobarik spinal anesteziklerin en 6nemli klinik avantaji, pozisyonun anestezigin
dagilimi ve anestezi seviyesi {lizerine etkisi olmayisidir. Enjeksiyon her
pozisyonda uygulanabilir ve anestezi seviyesini engellemeden hastaya
intraoperatif her tiirlii pozisyon verilebilir. Ozellikle izobarik solusyonlar T, ve

daha diisiik seviyedeki anestezi i¢in kullanighdir (11).
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Hiperbarik soliisyon hazirlamanin en kolay ve giivenli yolu solusyona
dekstroz eklenmesidir. Hiperbarik bir solusyonun dagilimi asil olarak enjeksiyon
sirasinda ve sonrasindaki ilk 5 -10 dk'daki hasta pozisyonuna baglidir (21).

Spinal anestezide kullanilan ilacin doz, konsantrasyon ve hacmi BOS
icinde ila¢ dagilimim etkileyen faktérlerdendir. Ilacin dozunu LA'nin hacmi ve
konsantrasyonu belirler. Toplam dozun, hacim veya konsantrasyona gére daha
onemli oldugu saptanmistir (8).

Spinal anestezide hastanin pozisyonu ilacin dagiliminda Onemlidir.
Kullanilan lokal anestezigin barisitesine gore istenilen spinal anestezi diizeyi elde
edilebilir (17).

Lokal anesteziklerin enjeksiyon hizi spinal anestezinin siiresini belirler.
Eliminasyon, tamamen epidural ve subaraknoid aralikta vaskiiler absorbsiyona

baglidir ve intratekal olarak enjekte edilen LA' lerin kan seviyesine yansir.

2.1.5. Spinal Anestezinin Teknigi

Spinal anestezi planlanan hastaya, mutlaka girisim ile ilgili bilgi verilmeli,
onami alinmalidir. Hastanin sistemik ve fizik muayenesi yapilmasi, hematolojik
ve biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi gereklidir (8, 13-15).

Hastaya spinal anestezi yapilmadan &nce 1V sivi baslanip (8-10 mL/kg)
monitorize edilip, premedikasyonu yapilmalidir. Ameliyat masasinda genel
anesteziye gegilebilecek sartlarin ve her an resusitasyon uygulanabilecek ortamin
hazir olmasi gereklidir. Anestezi masasinda spinal anestezi i¢in en uygun ilag

secilmeli ve uygun spinal igne hazir olmalidir.
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Spinal igneler sunlardir (8, 13), (Sekil 5)
* Quincke-Babcock ignesi: Keskin kenarli, sivri uglu, deligi uctadir.
» Whitacre Ignesi: Kalem ucu seklinde deligi yandadir.
» Greene Ignesi: Kalem ucu seklinde keskin kenarlidir.
« Pitkin Ignesi: Kisa, keskin uglu, deligi en uctadir.

* Tuohy Ignesi: Epidural ignesi

Sekil 5: Spinal igneler

Spinal anestezi 3 pozisyonda yapilabilmektedir (22). (Sekil 6)
1. Oturur pozisyonda
2. Lateral dekubitis pozisyonunda
3. Prone pozisyonda

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

aspirasyon ve havayolu hakimiyeti konusunda dezavantaji vardir.

12



yatar pozsyon

- ﬂii —— gy kedmn
7_‘"'i . ;’ -

'__r-_ — j- erkek

iifa

profe pomEsyon

oturur pomsyon

Sekil 6: Spinal anestezi pozisyonlar:

2.1.6. Spinal Anestezi Hasta Takibi

Spinal anestezi uygulandiktan hemen sonra 6zellikle girisimi takiben ilk 5-
20 dakika ¢ok O©nemlidir. Bu donem igerisinde hem anestezinin sinirlar
belirlenmekte hem de kardiyovaskiiler ve diger sistemler tizerindeki etkiler ortaya
cikmaktadir. Kan basinci ve kalp hizinin sik 6l¢timii, hipotansiyonun erken
saptanmasini  saglar. Anestezi uygulanmayan iist ekstremite ve govdenin
pozisyonundan kaynaklanan rahatsizlik nedeniyle ek intravenoz ilag gerektiginde,
hem sedatif hem de anksiyolitik 6zellikleri olan benzodiazepinler ilk secilen
ilaclardir. Kisa etki stiresi ile 6zellikle midazolam en uygundur. Spinal anestezi
sirasinda intraoperatif medikasyon kullaniminin amaci hastanin korku, anksiyete

ve rahatsizlik duymasimmi Onlemektir. Operasyon bolgesinden kaynaklanan
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agrilarin tedavisinde ve hareketsiz olarak ameliyat masasinda yatan hastanin,
anestezi altinda olmayan viicut tist kisimlarindan olusan rahatsizliklara yonelik

olarak IV opioid analjezikler kullanilabilir (11).

2.1.6.1. Spinal anestezi diizeyinin belirlenmesi

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlari dermatomlari
belirler (13). Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin
degerlendirilebilmesi agisindan ¢ok Onemlidir. Dermatomlar sadece deri i¢in
gegerli olup dermatom haritalari ile gosterilir. Dermatom altinda bulunan organ ve

kaslar genellikle farkli spinal sinirlerce innerve edilir (Sekil 7).

Bazi dermatomlar su sekilde belirtilir:
* Cg dermatomu: Kiigiik parmak
* T 1, dermatomu: Kol ve dnkolun ig¢ yiizii
*T5 dermatomu: Aksillanin apeksi
*T4 dermatomu: Meme basi hizasi
* T ¢_7 dermatomu: Ksifoid hizasi
* Tyo dermatomu: Umblikus hizasi
* L; dermatomu: Inguinal bolge

* S|4 dermatomu: Perineal bolge
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Spinal anestezi etki degerlendirilmesinde genellikle Bromage skalasi
kullanilir.
Bromage Skalasi:
0= Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1= Sadece dizini ve ayaklarin1 hareket ettirebilir, bacagini dizini biikmeden
kaldiramaz.
2= Dizini biikemez, sadece ayagini oynatabilir.

3= Tam paralizi vardir, ayak eklemini ve bagparmagini oynatamaz.

Sekil 7: Dermatomlar
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2.1.7. Spinal Anestezinin Sistemler Uzerine Etkileri

Lokal anestezik soltisyonlarin subaraknoid bosluga enjeksiyonu etkin ve
yaygin fizyolojik yanit olusturur. Spinal anestezi sirasinda olusabilecek
komplikasyonlarda hastanin tedavi edilmesinde ve spinal anestezinin endikasyon
ve kontrendikasyonlarinin anlasilmasinda bu fizyolojik yanitlarin sistemler

tizerine etkilerinin etiyolojisi ve dnemi bilinmelidir (23).

2.1.7.1. Kardiyovaskiiler sistem {izerine etkileri

Spinal anesteziye en onemli fizyolojik cevabi1 kardiyovaskiiler sistem
olusturur. Hipotansiyon ve bradikardi spinal anesteziye bagli olusan sempatik
blokajin en sik goriilen sonuglaridir.

Sempatik denervasyon ve hipotansiyon: Pregangliyoner sempatik lifler T;-
L, segmentlerinden kaynaklandigindan L, altindaki bir blogun kardiyovaskiiler
etkisi minimaldir, blok yiikseldik¢e artar ve blok T;-3’e ulastiginda tam sempatik
denervasyon gelisir. Sempatik denervasyon bdlgesinde arter ve arterioller dilate
olmakta, total periferik direng ve arteriyel basing diismektedir. Serebral damarlar
etkilenmez. Kan basincinin kontrol degerinin %20-25°1 kadar diismesi halinde
hipotansiyonun tedavisi gerekir. Bunun i¢in hastanin bacaklar1 yiikseltilir, oksijen
ve intravendz dengeli sivilar verilir. Fenilefrin dogrudan alfa etkili bir ilag oldugu
icin postspinal hipotansiyon tedavisinde en uygun ilagtir (1).

Bradikardi: Pregangliyoner kardiyoakselator (T;-4) liflerin blokaji ve sag
kalpteki gerilme reseptorleri araciligiyla gelisir. Ven6z doniisteki azalma sag

kalpteki basincin diismesine, bu durum da bradikardiye yol agmaktadir (1).
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Kardiyak arrest: Nadir goriilen bir komplikasyondur. Nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte sempatik blokajla artan vagal aktivite nedeniyle olusabilir.
Bu durum T veya daha tist seviyeye ¢ikan spinal blokta ortaya ¢ikabilir (1).

Koroner kan akimindaki azalma: Ortalama arteriel basincindaki diismeye
paralel olarak koroner kan akimi azalir. Ancak, periferik direncin azalmasiyla
miyokardin oksijen tiiketimi de azaldigindan normal kiside miyokardin
oksijenlenmesinde yetersizlik olmamaktadir (1).

Serebral dolasim: Ortalama arteriyel basinct 55-60 mmHg nin altina
dismedikge, serebral dolasim serebrovaskiiler otoregiilasyon mekanizmasi ile
normal sinirlarda tutulur (1). Serebrovaskiiler otoregiilasyon sempatik sinir
sisteminden bagimsizdir.

Renal dolasim: Renovaskiiler otoregiilasyon genis bir sinir iginde renal
dolasimin korunmasini ve ortalama arter basincindaki diismeden daha az
etkilenmesini saglar (1). Vazokonstriksiyon olmayan durumlarda ortalama arter
basinct 50 mmHg'nin altina diismedik¢e renal kan akimi spinal anesteziden
etkilenmez.

Hepatik dolagim: Ortalama arter basincinda belirlenen diismeden daha
fazla azalma olur (1). Hepatik kan akimindaki azalma, sistemik arteryel ve hepatik
vendz oksijen igerigindeki farkin artisina neden olur. Spinal anestezinin 6nceden
karaciger hastaligi olan kisilerde avantaj yada dezavantajlart heniiz

kanitlanmamustir (11, 24).
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2.1.7.2. Solunum sistemi {izerine etkileri

Sirtiistli yatmakta ve istirahat halindeki kiside biitiin interkostal sinirlerin
paralizisi, hatta alt servikal dermatomlara kadar yiikselen sensoriyel blok bile,
pulmoner ventilasyonu Onemli derecede etkilememektedir. Bu durum, frenik
sinirin differansiyel blok nedeniyle etkilenmeyip diyaframin interkostal kaslardaki
paraliziyi karsilamasiyla saglanmaktadir. Bu sonug, akciger hastaligi, sismanlik,
gebelik, asit, intraabdominal basincin yiikselmesi ve asir1 bas asagi pozisyonlarda
miimkiin olmamaktadir (1).

Solunum arresti: Frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi ile birlikte
yiiksek spinal blok, hipotansiyonun neden oldugu serebral hipoksi nedeniyle
gelisen santral depresyon ve total spinal blok nedeniyle ortaya cikabilen bir
durumdur. Tedavide eger neden yiiksek spinal blok ise anestezinin etkisi
kaybolana kadar yapay ventilasyon uygulanmali; neden santral depresyon ise ek

olarak intravendz vazokonstriktor ajanlar verilmelidir (1, 25).

2.1.7.3. Hormonal ve metabolik yanit {izerine etkileri

Spinal anestezi genel anestezide gozlenmeyecek sekilde, operasyon
sahasindan ¢ikan duyusal uyarilara karsi olusan hormonal ve metabolik yaniti
bloke eder. Ancak bu etki gegicidir. Spinal anestezi etkilerinin ortadan kalktiktan
sonra ayni operasyonu genel anestezi altinda gegiren hastalarin metabolik ve

hormonal cevaplar1 birbirinden ayirt edilemez (1).
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2.1.7.4. Sindirim sistemi {izerine etkileri

Barsak hareketleri {izerine Ts-L; kaynakli pregangliyonik lifler inhibitor
etki gOsterir. Vagus sinirinin aktivitesi nedeniyle bagirsak kasilir. Sfinkterler
gevser ve peristaltizm normoaktif kalir. Bagirsaklarin kasilmasi ve abdominal
kaslarin tam olarak gevsemesi intraabdominal operasyonlar i¢in 6zellikle ¢ok

uygun kosullar saglar (1).

2.1.8. Spinal Anestezi Endikasyonlar1 (15, 26-28)
1)Cerrahi Endikasyonlar

« Urolojik endoskopik cerrahiler

* Alt ekstremite cerrahileri

* Perine bolgesi cerrahileri

* Alt abdomen cerrahileri

* Lomber vertebra cerrahileri

* Gluteal bolge cerrahileri

* Rektal cerrahiler

* Obstetrik cerrahiler

* Pediyatrik cerrahi

2)Vazospastik hastaliklarin organik kdkenli hastaliklardan ayrimi
3)Terapotik Endikasyonlar

* Vazospastik patolojiler

* Akut pankreatit

* Mezenter arter trombozu

» Koroner agrilar
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2.1.9. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar1 (15, 26-28)
1)Mutlak Kontrendikasyonlar

* Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon

* Septisemi- bakteriyemi

* Koagulapati

* Sok veya ciddi hipovolemi

* Artmis kafa ici basinci

* Terapétik antikoagiilasyon

* Hastanin islemi reddetmesi

2)Goreceli Kontrendikasyonlar

* Periferik noropati

* Mini doz heparin uygulanmasi

* Psikoz veya demans

* Aspirin ve diger antitrombositer ilaglar

* Bazi kalp hastaliklar1 (aort stenozu, mitral darlik)
* Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklar1

» Koopere olmayan hastalar

» Siiresi belli olmayan cerrahi

* Sirt agrisi

* Gegirilmis lomber cerrahi

* Cerrahin islemi reddetmesi



2.1.10. Spinal Anestezinin Komplikasyonlari
1. Blok sirasinda goriilen komplikasyonlar (13, 26)
* Bulanti-kusma
* Bradikardi
* Hipotansiyon
* Yiiksek ya da total spinal blok
* Solunum arresti
* Kardiyak arrest
* Yetersiz spinal anestezi
* Sistemik toksik reaksiyon
2. Blok sonrasi goriilen komplikasyonlar (13, 26)
* Spinal ponksiyon yerinde agr1
* Bas agris1
» Menenjit veya menengismus
* Norolojik sekeller
» Idrar retansiyonu
* Enfeksiyon
Bulanti ve Kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem
sirasinda organ ¢ekilmesine bagli olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise
hipotansiyon tedavi edilmelidir. Visseral reflekslerde inhalasyon veya IV anestezi
gerekebilir (13, 26, 27).
Hipotansiyon: Total periferik rezistans, preload ve kardiak outputtaki

diismelerle ortaya ¢ikar. Ik olarak maske ile %100 oksijen verilmelidir. Hastaya
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hizla IV siv1 infiizyonuna (500—1000 mL) baslanmali, diizelmezse vazokonstriktor
bir ajan yapilmalidir (efedrin, fenilefrin).

Solunum Arresti: Yiiksek spinal blok sonrasi, hipotansiyona sekonder
gelisen serebral hipoksi ve santral depresyon sonrasi olusur. Etyoloji santral
depresyon degilse anestezi gegene kadar yapay ventilasyon uygulanir. Etyoloji
santral depresyon ise hipotansiyon tedavi edilmelidir (13, 26, 28).

Kardiyak Arrest: Sempatik blokaj ve vagal aktivite sonucu olusur.
Kardiopulmoner resiisitasyon ile hastaya miidahale edilmesi gerekir (13, 26, 28).

Yetersiz Spinal Anestezi: Spinal anestezinin cerrahiye yetecek analjezik
etkisi olmamasi ile karekteristiktir (13, 26, 28).

Yiiksek Spinal Anestezi: Yiiksek servikal veya torasik spinal anestezide,
O6nemli derecede hipotansiyon, bradikardi ve solunum yetmezligi gelisebilir.
Hipotansiyon devam ederse mediiller solunum merkezlerinin hipoperfiizyonu
nedeniyle apne izlenebilir.

Tedavisinde solunum ve dolasim destegi gerekebilir (13, 26, 28).

Sistemik Toksisite: Yiiksek dozda kullanilan lokal anestezikler SSS’ni
(nobet ve biling kaybi1) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon, aritmiler,
kardiyovaskiiler kollaps) etkileyerek sistemik toksisiteye neden olabilirler.
Etyoloji ve komplikasyonlara yonelik tedavi edilir. Alerjik reaksiyon gelisirse
tablo degerlendirilerek sistemik yanit kontrol altina alinacak ilaglar antihistaminik,
steroid, adrenalin kullanilir (13, 26, 28).

Sirt Agrisi: Enjeksiyon esnasinda lokal doku irritasyonu, hiperemi ve
kaslarda refleks spazm goriilebilir. Sonug olarak hastalarda 10—14 giin siirebilen

sirt agrist sikayeti olabilir (13, 26, 28).
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Bas Agrisi: Hastalarin ¢ogunda, spinal anesteziyi izleyen 1-2 giin i¢inde
ortaya c¢ikmaktadir. Ignenin durayr deldigi yerden BOS kacagi olmakta ve bu
miktar 20 mL’yi gectiginde bas agrisi gelismektedir. BOS basincinin diismesi
sonucu, beynin sivi yastigindan yoksun kaldigi ve agriya duyarli yapilarin
gerilerek bas agrisina neden oldugu kabul edilmektedir. Bas agrisinin
gelismesinde ignenin kalinligi, hastanin cinsiyeti (kadin), yasi (geng) ve erken
mobilize edilmesi etkili fakt6rlerdir. Agr1 siklikla frontal bolgede, daha az olarak
da oksipital bolgede goriiliir. Nadiren yaygin olabilir. Zonklayici karekterdedir.
Bulant1 ve kusma eslik edebilir (13, 26, 28).

Proflakside girisim Oncesi sivi yiliklenmesi, daha ince spinal igne se¢imi
(22-26 Gauge), dogru teknik uygulanmasi (dura lifleri longutidal uzanir) ile
Onlenebilir. Tedavi (13, 26, 28);

* Yatak istirahati ve abdominal bandaj

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

* Oral s1v1 alimi (4 giin siire ile en az 3 L/giin)

» Oral alinamiyorsa IV %5 dekstroz solusyonu

» Nikotinamid (100 mg) 2 giin siire ile giinde 3 kez IM uygulanir.

» Antidiiiretik hormon 1/2000’den giinde 3 kez 1 mL IM uygulanir.

* 3040 mL serum fizyolojik ile ya da hastanin kendi kani ile lomber epidural
blok veya kaudal enjeksiyon uygulanmasi

Menenjit ve Menengismus: Etyolojide hatali ve yetersiz antiseptik teknik,
lokal anestezik ajanin irritasyonu, septisemi veya lokal enjeksiyon varliginda

spinal fonksiyon ve steril eldiven pudrasi ile kontaminasyon (transvers myelit) rol
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oynayabilir (13, 26, 28). Semptomlar hafifse tedavi gerektirmezken menenjit
tablosu oturmussa uygun antibiyoterapi yapilir.

Norolojik Komplikasyonlar: Ciddi ve kalict norolojik hasar son derece
nadir olup, iskemi, direkt travma veya kullanilan ilaglarin kimyasal etkilerinden
kaynaklanir. Steril kosullara 6zen gosterilmesi, nérolojik belirtileri olan sistemik
hastaliklarda spinal anestezi uygulanmamasi, toksisitesi yiiksek ilag ve
yogunluklardan kag¢inilmasi ile bu olasilik en aza indirilebilir. Spinal kordda
iskeminin baslica nedeni hipotansiyondur. Aorta kros klemp konmasi, vaskiiler
cerrahi gibi islemler iskemi olasiligini arttirir. Enjeksiyon sirasinda bir sinir
kokiinlin travmatize olmasi da norolojik hasara neden olabilir. Norolojik
komplikasyonlarin en 6nemlisi, kronik adeziv araknoidittir. Erken veya geg
donemde goriilebilir. En sik, medulla spinalisin lumbosakral bdolgesi etkiler.
Perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlarinda bozukluk, bagirsak
ve mesane fonksiyonlarinda azalma ile kendini belli eder. Baz1 hastalarda gegici
norolojik semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip olmaksizin bacaklara
yayilan bel agrisi ile karakterizedir. Blogun c¢oziilmesinden sonra goriiliir,
genellikle birka¢ giin iginde spontan olarak gecer. Etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir (13, 26, 28).

Kauda Ekuina Sendromu: Mesane ve anal sfinkter kontroliiniin kayb,
perianal duyu kaybi, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile karekterize,
uzamis veya kalici nérolojik defisit olarak tanimlanir (13, 26, 28).

Uriner Retansiyon: S,-S4 dermatomlarinin blokaji sonucu mesane tonusu
kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir (13,

26, 28).
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Spinal hematom: 1/220.000 oraninda goriiliir. Koagulasyon bozuklugu

olan hastalar risk grubundadir.

2.2.Lokal Anestezikler

2.2.1.Tanim ve Tarihge

Lokal anestezikler viicuttaki tiim sinir liflerinde, noronlarda ve diger
uyarilabilir dokularda depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayilimin
engelleyerek bu yapilarda gegici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybina yol
acarlar. Rejyonel anestezi olusturan ajan dokularda kalici hasar olugturmamali ve
duyu fonksiyonundaki bu kesinti geri dontislii olmalidir. Yiizyillar boyu Peru ve
Bolivia yerlileri Erythroxylon Coca yapraklarini c¢igneyerek yorgunluklarini
gidermeye ve istahlarin1 kesmege calismislardir. Bu etkiler yaprakta bulunan ana
alkaloid olan kokaine aittir. O zaman, yapraklarin ¢ignenmesi ile agiz
mukozasinda gelisen uyusma bir yan etki olarak dusuntlmistir. Bitki 19.
ylizyilda Avrupalilarin ilgisini ¢ekmis ve 1860 yilinda kokain alkaloidi Neimann
tarafindan izole edilmistir. Kokainin lokal anestezik etkisi ise Karl Koller (1884)
tarafindan goze damlatilarak gosterilmistir. Kokainin aligkanlik yapict ve toksik
etkileri fark edildikten sonra diger lokal anestezikler sentezlenmistir. Kokaini
prokain (1905), lidokain (1948) ve bupivakain (1960) takip etmistir. Kirk yildan
uzun bir siire amid tipte, uzun etkili bir lokal anestezik olarak rejyonel anestezide
bupivakain popularitesini korumustur. Ancak bupivakainle kardiyak toksisite,
kardiyak arrest, uzamis ve zor resusitasyon rapor edilmistir ve bupivakainin tekrar
kullaniminin degerlendirilmesine neden olmustur. Bupivakain ile ilgili toksisite

calismalarinda yapilan incelemelerinden sonra 1989 yilinda bupivakainin
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izomerleri bulunmus ve farmakodinamik 6&zellikleri bupivakaine benzer
kardiyotoksik ve norotoksik etkisi daha az olan levobupivakain klinik kullanima

girmistir.

2.2.2. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalari

Uyarilabilir hiicre membranindan Na" kanallarinin agilmasini engelleyerek
hiicre i¢ine yonelik hizli Na™ akimini doza bagl bir sekilde azaltir. Tiim bu etkiler
icin lokal anesteziklerin Na" kanallar1 icindeki 6zel bir reseptére baglandiklart
dustiniilmektedir (17, 29). Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir
hiicrelerde;
a) Aksiyon potansiyelinin ylikselis hizin1 yani depolarizasyon hizini yavaslatirlar.
b) Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar.
¢) SSS’de eksitasyon esigini azaltirlar.
d)impuls iletim hizim diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.

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 cikar

(17, 30).

2.2.3. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkaloidlerin suda eriyen tuzlari
olup bir aromatik grup, ara zincir ve amin grubu igerir.

Lokal anesteziklerin neredeyse tiimii ortak bir amin yapisinin kimyasal

varyasyonlar1 olup zayif bazik 6zelik gosteren sekonder veya tersiyer amin
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yapisina sahiptir (17). Lokal anestezikler, ana zincirine ester veya amid bagi
gelmesi ile aminoesterler ve aminoamidler olarak iki gruba ayrilir. iki grup
arasindaki temel farklilik kimyasal stabilite, metabolizma ve alerjik
potansiyellerdir. Amid yapili lokal anestezikler karacigerde mikrozomal
enzimlerce yikilir ve aminoester grubu ilaglara gore daha stabildir. Alerjik
reaksiyon gosterme potansiyelleri cok nadirdir.

Aminoester yapililar paraaminobenzoikasit (PABA) tiirevidir ve plazma
kolinesterazi tarafindan metabolize edilirler. Metabolik yan {iriinii olan PABA
alerjen bir tirtindiir ve alerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal anesteziklerin
degisik klinik etkileri fizikokimyasal 6zellikleri ile agiklanabilir.

Lokal anestezik ilaglar1 lipid ¢oziiniirlik ve proteine baglanma &zellikleri,
ilaglarin yayilimini, penetrasyon 6zelliklerini, etki siiresini ve toksisitesini belirler.

Lokal anestezik ilaglarin pKa’s1 ortam pH’sina gore lokal anestezigin baz
ve katyon oranlarini belirler. Biitiin lokal anestezikler asit ile birlestiginde suda
eriyebilen tuz olusturan zayif bazlardir. Soliisyon halinde iken pozitif yiikli
katyon olup serbest baz seklinde dissosiye olur. Serbest baz, soliisyonun
penetrasyonunu saglar. Pozitif yiikli katyon ise farmakolojik olarak aktif kisimdir
(31, 32).

2.2.4. Lokal Anesteziklerin Spinal Etki Mekanizmalari

Lokal anesteziklerin etki yeri, spinal sinirlerin 6n ve arka kokleridir Lokal
anestezikler; subaraknoid boslukta noral yapilarla iliskiye girerek sinir liflerinde
impuls iletimini bloke ederler (11, 33).

1. Primer spinal kordaki sinir kéklerine,
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2. Sekonder olarak dorsal kdk gangliyonlar1 ve posteriyor anteriyor boynuzdaki
sinapslara,
3. Inen ve ¢ikan yollarin spinal kord parankimindeki alanlarina etki ederler.

Sinir lifleri ¢aplarina gore etkilenir. Blok B ve C liflerinden baslar, A
lifleri ile devam eder (Tablo 1). Bu nedenle dnce sempatik ve yavas agr1 duyulari
bloke olurken sonra sirasiyla sensoriyel ve motor blok gelisir. Spinal blokta
sirastyla; pregangliyonik sempatik lifler-soguk liflerinde blok, sicaklik duyu-isi
ayriminda yavas agri duyusunda hizli agr1 duyusunda dokunma duyusu kaybu,
motor paralizi, basing duyusu kaybi1 ve en son proprioseptif liflerin blogu
gergeklesir. Normale doniis sirast bunun tam tersidir ancak bazi biiyiik sinirler bu
kurala uymayabilir (34, 35).

Tablo 1: Sinir liflerinin simiflandirilmasi

Siif Aksiyon Myelin | Cap Cm
Aa Motor Var ++++ -+
AP Hafif dokunma, basing, agri Var +++ +F+
Ay Kas duyusu(propriosepsiyon) Var +++ ++
Ad Agr1, 151 Var 1t T

B Preganglioner sempatik lifler Var ++ +

C Agr1, basing Yok + 4t

Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan diizeyleri
yeterince Yyiikseldiginde cesitli organ sistemlerini etkilerler. Baglica sistemik
etkilerini santral sinir sisteminde gosterirler. Diisiik konsantrasyonlarda sedasyon,

gorsel ve isitsel bozukluklar, huzursuzluk, sersemlik ve anksiyeteye neden
28



olurken, yiiksek konsantrasyonlarda ise nistagmus, titreme, konviilziyon, solunum

ve kardiyak depresyon olusturabilirler (36).

2.2.5.Bupivakain (Marcaine®™)

Bupivakain, 1957 yilinda Isve¢’de Ekenstan ve arkadaslar1 tarafindan
sentez edilmis ve ilk kez 1963 yilinda L.J. Telivuo tarafindan klinik uygulamaya
sokulmustur (31). Yapica mepivakaine benzeyen uzun etkili amino-amid yapil1 bir
bilesiktir. Mepivakain’den piperidin halkasi tizerinde metil gurubu yerine butil
gurubu icermesi ile ayrilir (Sekil 8).

Kimyasal ismi; 1-n-butil-DL piperidin-2 karboksilik asit-2,6 dimetilanilid

hidroklorid, deneysel ismi LAC-43 ve ticari ismi Marcainedir.

CaHg

Sekil 8: Bupivakainin kimyasal yapisi

Etkisi en uzun lokal anesteziklerden (3—5 saat) biri olan bupivakain, yavas
sinir blogu yapmasina karsilik miikemmel duyusal anestezi saglamasi nedeniyle

bu gruptaki diger lokal anestezik ajanlardan daha fazla tercih edilmistir (37).
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Lidokainden 3—4 kat daha etkin ancak toksisitesi 4 kat daha fazladir. Kisa etki
stireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir (22). Plazma klirensi 0.58
L/dk, eliminasyon yarilanma stiresi 2.7 saat ve hepatik ekskresyon orani 0.40°tir.
Basta o,-asit glikoprotein olmak iizere plazma proteinlerine % 96 oraninda
baglanir. Plesantay1 kolaylikla gecer. Plazma proteinlerine baglanma orani anneye
gore fetiiste daha diistiktiir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Spinal anestezide
%0.5-0.75 konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg dan kullanilir. Spinal anestezi
amaciyla kullanimda ise anestezik etkinlik 3-4 dk i¢inde baslamakta ve 3,5-4 saat
devam etmektedir (26, 31, 32). Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok
yapici etkisinden daha fazla olarak duyusal blok meydana getirmektedir. Bu
Ozelligiyle dogum analjezisi ve postoperatif analjezide populer bir ajan haline
gelmistir.

Bupivakain; intravendz rejyonel anestezi, presakral ve paraservikal bloklar
icin uygun degildir (31, 38). Soliisyon pH’1 4,5-6,5 olup pKa’st 8,1°dir.
Fizyolojik pH’da % 33 oraninda iyonize olmayan baz seklindedir. Karacigerde
glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yar1 6mrii eriskinde 9 saat, fetiiste
ise 8 saattir (39). Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/mL’dir. Total
dozu 3 mg/kg gecmemelidir. Maksimum Onerilen eriskin hasta i¢in tek dozu 200
mg’dir, eger adrenalin eklenirse 250 mg’1 gegcmemelidir. Tekrarlanan dozlar 3
saatten once yapilmamalidir. 24 saatte maksimum 600-800 mg’1 gegmemelidir

(40). Sistemik toksik etkisi KVS ve SSS tizerine olmaktadir (17).
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2.2.5.1. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde baslangigta serebral korteksteki
inhibitoér yollar daha sonra tiim sistemler deprese oldugundan, belirtiler 6nce
stimiilasyon sonra depresyonla karekterizedir. Kortikal uyarilma ile heyacan,
huzursuzluk, bas agrisi, bag donmesi, kulakta ¢inlama, nistagmus, agiz geresinde
ve dilde uyusma, titreme ve kas seyirmeleri daha sonrada konvulziyon gelisir.
Medullar merkezlerin uyarilmasiyla arter kan basinci ve kalp atim hizinda artma,
solunum sayisinda artma ve ritminde degisiklik, bulanti, kusma goriiliir.
Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon bozuklugu, sedasyon, biling kaybu,
arteryel kan basincinda diisme, apne, kalp atim hizinda azalma veya asistoli gelisir
(17, 32, 38).

Bupivakain toksisitesinin tedavisi olduk¢a zordur. Toksisite o6zellikle
asidoz ve hipoksi ile agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen
kardiyovaskiiler —arrest resilisitasyona ¢ok direnglidir (17, 32, 38).
Restisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek olmasi, bupivakainin
proteinlere yiiksek oranda baglanmasina ve yiiksek lipid ¢oziiniirliigii nedeni ile
ajanin kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re-entry aritmilere neden
olmasina baglanmistir.

Bupivakainin, R ve S olmak {izere iki izomeri bulunur. R izomeri, S
izomerine oranla atriyoventriikiiler iletim zamanini belirgin sekilde uzatir.
Bupivakainin kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar1 ve intraselliiler kalsiyum
akimi ile negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde adenozin trifosfat sentezi
tizerine olan olumsuz etkilerine bagli oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin

miyokard kontraksiyon giliclinii azaltmasi, depolarizasyon hizin1 ve aksiyon
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potansiyel amplitiidiinii diistirmesi de kardiyak depresan etkiye katkida bulunur.
Bir seferde uygulanabilecek maximum doz 200 mg olup, 1/200.000
konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250 mg’a ¢ikarilabilir. Doz
tekrar1 3 saatten once yapilmamalidir. Giinlik maksimun doz ise 600-800 mg’1

geememelidir (9 mg/kg/giin) (31, 39, 41).

2.2.5.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Kardiyotoksisitesi, muhtemelen hem direkt hem indirekt kardiyak etkileri
sonucudur. Direkt etkileriyle, kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak
arreste yol acabilecek ventrikiiler tasikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi
olan EKG degisikliklerini de iceren kardiyotoksisite olusturur. Indirekt etki,
sempatik kardiyak innervasyonun blokajini ve diger SSS ile ilgili mekanizmalar1
icerebilir. Miyokardial Na' kanallarinin blokaji da kardiotoksisiteye neden
olabilir. Yiiksek dozda, hizla verildiginde veya ven igine yanlislikla enjeksiyon
yapildiginda, 6nce atriyoventrikiiler ileti yavaslar. EKG de QRS kompleksinde
genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve oldukga sik olarak ventrikiiler
tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon sonrasi asistoli goriilebilir. Bupivakain ile olusan
kardiyotoksisite resusitasyona kolay cevap vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve

hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize eder (31, 38).
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2.3. Opioidler

2.3.1. Siniflandirma

Opioidler genellikle dogal, yar sentetik, sentetik olarak siniflandirilirlar.
Dogal opioid analjezikler; afyon, papaver somnoferum (hashas) bitkisinin
kurutulmus 6z suyudur. Dogal opioidler afyondan elde edilir ve iki kimyasal
gruba ayrilir.

1. Fenantren tiirevleri (morfin, kodein, tebain)
2. Benzilizokinolin tiirevleri (papaverin)

Yar1 sentetik opioid analjezikler; Eroin, dihidromorphone/ morphinone,
tebain tiirevleri (etorfin) bu grupta yer alir. Tebain tlirevleri (oxymorfon ve
oxycodone) klinikte analjezik amacla kullanilir. Etorfin morfinden birkag¢ bin kat
daha potent bir ajandir ve anestezi ve immobilizasyon istenen hastalarda
kullanilir.

Sentetik opioid analjezikler; Bu grupta morfin tiirevleri (levorphanol),
difenilpropilamin veya metadon tiirevleri (metadon, d-propoksilen), Benzomorfan
tiirevleri (pentozosin, fenazosin) ve fenilpiperidin tiirevleri (fentanil, sufentanil,
meperidin) yer alir. Ajanlarin ¢ogu analjezi i¢in IV olarak kullanilir, anestezide

yalniz fenilpiperidin tiirevleri dnemli rol oynar.

2.3.2. Etki Mekanizmalar1

Opioid analjeziklerin etki mekanizmalar1 yapilari, etki yerleri ve endojen
santral sinir sistemi peptidleri ile etkilesmeleriyle aciklanir (42, 43). Opioid
analjeziklerin prototipi morfindir. Morfin opioid analjeziklerin ¢ogunun ana

karekteristik yapilarini ve ayni1 zamanda fenilpiperidin yapisini da igerir.
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2.3.3. Etki Yerleri

2.3.3.1. Opioid reseptorleri

Opioid reseptorleri 1973°de tanimlanmistir. Birkag y1l sonra da endojenler
bulunmustur. Bugiine kadar 4 tip reseptor ve alt gruplari tanimlamistir. Bunlar
mii, kappa, sigma ve delta reseptorleridir. Opioid analjezikler kendilerine 6zgii
reseptorlere baglanarak etkilerini gosterirler.

Mi (n) reseptorleri: Spesifik agonisti morfindir. Morfinle uyarilir ve
olusturdugu supraspinal analjeziden sorumludur. Ayrica solunum depresyonu,
ofori ve fiziksel bagimlilik olusmasina katkida bulunurlar.

Kappa (k) reseptorleri: Spesifik agonisti ketosiklazosin ile tiirevleri,
nalorfin ve pentazosindir. Spinal analjezi, myozis ve sedasyondan sorumludur.

Sigma (s) reseptorleri: Spesifik agonisti; SKF 10.047 adi verilen opioiddir.
Agonistleri disfori ve halusinasyona neden olur. Ayrica solunum ve vazomotor
merkezi stimiile eder.

Delta (d) reseptorleri: Spesifik agonisti B-endorfin ve enkefalinlerdir.
Gorevi kesin olarak bilinmemektedir. Motor entegrasyon ve idrar fonksiyonunda
etkili olabilir.

Opioid reseptorleri SSS’nde serebral korteks, hipotalamus, talamus, orta
beyin, ekstrapiramidal alan, substantia gelatinosa ve sempatik pregangliyonik
sinirlerden izole edilmislerdir. En yiiksek konsantrasyonda bulunduklari yerler
agr1 ile ilgili yapilar ve yollardir.

Bazi ilaglar bu reseptorler iizerinde farkli etkiler yapabilir. Bunlar
reseptoriin tiirine gore agonistlik veya parsiyel agonistik etki gosterebilirler. Bu

tiir ilaglara agonist-antagonistik opioidler adi verilir (parsiyel antagonist nalorfin,
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nalbufin gibi). Morfin bilinen tiim reseptorler tizerinde agonist etki eder. Naloksan
ise tiim reseptorleri bloke eder, etkisi reseptoriin tiiriine gore farkli derecelerde

olur ve antagonist etkisine en duyarli reseptor mii reseptoriidiir.

2.3.4. Santral sinir Sistemindeki Etkileri

Analjezi: Opioid analjezikler agrinin algilanmasini ve ona karsi reaksiyonu
degistirirler. Hasta, agriyr duymasina karsin onu hos olmayan bir duygu olarak
algilamadigini belirtir.

Ofori: Agrili hastada sikint1 ve kaygiyr ortadan kaldirir ve bir &fori hali
yaratir. Agrist olmayan Kkisilerde ise huzursuzlukla birlikte bir disforiye neden
olur.

Sedasyon: Bir uyku hali ve mental bulaniklikla birlikte sedasyonda
olusturur.

Anestezi: Ozellikle piir mii reseptor stimiile edici agonistik opioidler
yiiksek dozda kullanildiklarinda biling kaybi ve anestezi olustururlar. Opioid
anestezinin bugiin hala 6nemli bir problemi inkomplet amnezidir ve bu problem
yiiksek dozlarda bile soz konusudur. Gergekte ise agrinin hatirlanmasi ¢ok

nadirdir.

2.3.5. Opioid Analjeziklerin Spinal Etki Mekanizmalar1

Opioidler medulla spinalisin dorsal boynuzundaki 1. ve 2. néronlar
arasindaki sinapsta presinaptik opioid reseptorlerine (mii, delta ve kappa) baglanip
aktive ederek segmental analjezi olustururlar. Bu bolge opioid reseptérlerinden

zengindir. Segmental analjezinin olusumu beyin omurilik sivisinda ve dolayisiyla
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dorsal boynuzda minimal opioid konsantrasyonu gerektirir. Analjezi, cogunlukla
ilacin dorsal boynuz iizerindeki etkisi sonucudur. Opioidlerin spinal analjezi
olusturmasinda molekiil agirligi, biiyiikligi ve reseptdre baglanma afinitesi
onemli iken bu etkiyi belirleyen esas faktor lipid ¢oztintirltigtidiir.

Opioidler epidural aralikta ekstradural yag dokusunda birikebilir, epidural
vendz sisteme ve dolayisiyla sistemik dolasima katilabilirler. Posterior radikiiler
spinal arterlere girerek dogrudan dorsal boynuza ulasabilirler. Araknoid
graniilasyonlardan diffiizyon ile duray1 gecerek beyin omurilik sivisina girebilirler

(17,23, 42, 43).

2.3.6. Intratekal Opioidlerin Yan Etkileri

Intratekal opioid uygulanmasini takiben kasinti sik goriiliir. Kasintinin ani
ve asirt miktarda histamin salinimina bagli olmadig: bildirilmis ancak etiyolojisi
tam olarak anlasilamamistir. Siddetli kasinti intratekal morfin verilmesinden 3-6
saat sonra gelisir. Bu sirada olgiilen kan opioid ve histamin konsantrasyonlari
anlamli degildir. Ayrica fentanil, sufentanil gibi histamin salinimina neden
olmayan opioidlerin intratekal verilmesinden sonra da kasint1 sik goriiltir ancak
morfine gore daha azdir (44-46). Spinal efferent outflow’daki degisiklikler
indirekt olarak periferik sinir sonundaki dokularda histamin salinimina neden
olabilir. Bu da intratekal opioid uygulamasi sonrasi goriilen kasintida
antihistaminik ajanlarin iyi sonu¢ vermesinin nedenini agiklayabilir. Ayrica
kasint1 tek nonsegmental refleks yanitin bir sonucu olabilir (44).

Solunum depresyonu ig¢in risk faktorleri ileri yas ve morbid obezitedir.

Erken baslayan solunum depresyonu, lipofilik opioidlerin epidural veya
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subaraknoid vendz pleksustan vaskiiler absorbsiyonu ile sistemik dolasima
geemesi ve solunum merkezini etkilemesi sonucu gelisir.

Intratekal ve epidural opioidler ayn1 dozlarda parenteral kullanimlarina
gore daha iyi analjezik etki gosterirler. lacin lipid erirligi ile etkinligi arasinda
ters orant1 vardir. Kan beyin bariyerini ge¢emeyen hidrofilik opioidlerin etkinligi
daha fazladir. Intratekal opioidlerin ikinci avantaji selektif olarak sensoriyel blok
yaparken motor ve sempatik blok yapmamalaridir. Lokal anestezikler ile rejyonel
blogun tersine intratekal opioid ile analjezide hipotansiyon riski en az oldugu i¢in

hastanin mobilize olmasini kolaylastirir (47).

2.3.7. Morfin

Morfin yapisal olarak fenantren halkasi igerir. 1/3 oraninda plazma
proteinlerine baglanir. Karacigerde morfin-6-glukronid ve morfin-3-glukronide
metabolize edilir. Morfin-6-glukronid aktif metabolitidir ve morfinden daha
potenttir. Bobrek yetmezliginde morfin-6-glukronid birikir. Morfin  ve
glukronidleri enterohepatik dolasima ugrarlar.

Morfin hidrofilik olmasindan dolayi, intratekal uygulamada spinal korda
yavag penetre olur. Lipit ¢oziintirligu yiiksek olan opioidler, kan dolasim1 yoluyla
hizla elimine olurken, suda ¢dziinen opioidler uzun siire BOS ve spinal dokularda
kalir (44). Morfin artan dozlar1 ile bulanti, kusma ve kasint1 gibi yan etkileri

artmaktadir (Sekil 9).
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Sekil 9: Morfinin kimyasal yapisi

Intratekal morfin etki siiresi ve yan etkileri, epidural morfin ile benzerdir.
Spinal anestezi i¢in gerekli olan doz, epidural anesteziye gore ¢cok daha azdir (6r.
0.1 ve 0.25 mg.). Epidural/intratekal etkin doz morfin orani: 20/1°dir.

Intratekal morfinin analjezik etkisi epidural morfine gére daha hizli baslar
ancak morfinin analjezik etkisinin en yiiksek diizeye ulagsmasi i¢in 45-60 dakikaya

gereksinim vardir. Etki siiresi ise yaksik 18-24 saattir (42, 48).

2.4. Transiiretral Rezeksiyon Prosediirii (TUR) (49, 50)

Transtiretral rezeksiyon prosediirii; stirekli irrigasyonla, dogrudan goriintii
altinda, rezektoskopun igerisinden ilerletilen looptan elektrik akiminin gegirilmesi
ile prostat hipertrofisinin ve mesane tiimorlerinin rezeksiyonu saglanmaktadir.
TUR agik uygulanan operasyonlardan; daha kisa operasyon siiresi, travmatize
olmamasi, postoperatif agrinin az olmasi, hastanede kalis, siiresini azaltmasi
nedeniyle giinlimiizde rutin uygulanmaktadir.

TUR uygulanacak hastalarin buyik cogunlugu yasl, akciger ve
kardiyovaskiiler problemleri vardir. Litotomi pozisyonunda yapilan girisim kalbe

ve akcigerlere ek yiik olusturur.
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TUR sendromu: vendz siniislerin acildig1 bu prosediire biiyiik miktarlarda

irrigasyon sollisyonunun dolagima katilmasi sonucunda gelisir. Dolasima gegen

stvinin miktar1 agilan vendz siniislerin say1 ve biytikliiklerine, irrigasyon sivisinin

basincina, uygulama siiresine baglidir.

TUR sendromu olustugunda asagidaki bulgular ortaya ¢ikar:

1.

Intravaskiiler hemoliz: kullanilan soliisyon distile su ise énemli derecede
akut hipoozmolalite ve hemoliz meydana gelebilir. Eritrosit harabiyeti ve
cerrahi isleme ait kanama, diliisyonel hipervolemi ile birlikte oksijen
tasima kapasitesini dustirtir.

Intravaskiiler voliim kaymalari: biiyiik voliimlerde sivi dolasima gegerek,
diltisyonel hipervolemi, dolasim yiiklenmesi ve hemodiliisyona yol
acabilir. Bu durumda sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda

akut dolasim yetmezligi gelisebilir.

. Hiperglisemi: irrigasyon i¢in %4-5’lik dekstroz kullanildiginda goriilebilir.

Plazma igeriginde  degisiklik:  diliisyon  sonucu  hiponatremi,
hipoosmolalite, diger serum elektrolitlerinde diisme; glisin kullanildiginda
glisinin metabolize olmasi sonucu kan amonyak diizeyinin artmasi ve
hiperglisinemi gelisebilir.

SSS degisiklikleri: sebep yine hipoosmolaliteye neden olan sivilarin
kullanilmasidir. Huzursuzluk, bas agrisi, bulanti, kusma, konfiizyon,
gorme bozuklugu, letarji, konviilziyon, pupil dilatasyonu, koma ve 6lim
gelisebilir.

Hipotermi: soguk ve/veya oda 1sisinda tutulan sivilarin verilmesi viicut

1s1sin1 diistirebilir.
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Transiiretral girisimlerde anestezistler ag¢isindan gelisebilecek diger 6nemli
sorunlar ise kanama ve mesane perforasyonudur. Zaten yasli ve bir¢ok yandas
sorunu olabilen bu hastalar kanamayi tolere edemezler. Perforasyon sonucu
periumblikal, suprapubik veya skapula tizerinde ani gelisen agri, abdominal

hassasiyet ve rijidite, solukluk, bulanti, kusma goriilebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Saghik Bakanligr ila¢ Eczacilik Genel Miidiirliigii etik kurul
onay1 ile, Gazi Universitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dal1 biinyesinde Uroloji ameliyathanesinde yapildi. Bilgilendirilmis goniillii olur
formu okutularak onaylar1 alindiktan sonra elektif TUR planlanan Amerikan
Anestezistler Dernegine [ASA] gore I-I11 risk grubundaki 55 yas ve tizeri 60 hasta
calismaya dahil edildi. Amid tipi lokal anesteziklere ve opioidlere karsi bilinen
hipersensitivitesi olan, rejyonel anestezi uygulanmasini kabul etmeyen, periferik
noropatisi olan ve kronik agr tedavisi goren hastalar calismaya alinmadi.
Hastalara operasyondan bir giin 6nce saat 24:00°’ten sonra kati ve sivi gida

almamalar1 gerektigi bildirildi.

Ucg gruba ayrilan hastalardan;

Grup I’e (n=20) 5 mg izobarik bupivakain (1 mL) ve 100pg morfin(1 mL),

Grup II’ye (n=20) 7,5 mg izobarik bupivakain (1,5 mL) ve 100pg morfin(1 mL),

Grup II’e (n=20) 10 mg izobarik bupivakain (2 mL) ve 100pg morfin (1 mL)
verildi. Biittin gruplar toplamda 3 mlL olacak sekilde %0,9’luk NaCl ile

tamamlanda.

Marcaine® Flakonun (100mg/20 mL flakon, AstraZeneca, ingiltere) her 1

mL’sinde 5 mg izobarik bupivakain bulunmaktadir.
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Morfinin Hazirlanisi (Morphine® HCl 10mg/mL ampul, Galen Ilac,
Tiirkiye); Morphine® HCI ampulden 1 mL enjektdre ¢ekilerek toplamda 10 mL
olacak sekilde tizerine 9 mL %0,9’luk NaCl eklendi. Béylece 1 mg/mL oraninda
morfin elde edilmis olundu. 1 mg/mL oranindaki morfinden yeni bir enjektore 1
mL cekilip, tizerine 9 mL %0,9’luk NaCl eklenerek 1 mL’de 100 ug morfin elde
edildi.

Spinal anestezi saglamak icin kullanilacak soliisyon, spinal anesteziyi
uygulayacak ve hastay1 takip edecek arastirmaci ile hasta tarafindan bilinmeyecek
sekilde baska bir anestezist tarafindan, 20’ser hasta i¢in hazirlanmis ilaglar

rastgele belirlenip enjektore ¢ekilmesiyle ¢ift kor calisma yontemi uygulandi.

Spinal anestezi uygulamadan énce 18-20 G 1V kaniil ile tercihen dominant
olmayan el tizerinden damar yolu ag¢ilip, 10 dk iginde hastalara 8 mL/kg Ringer
laktat (RL) soltisyonu verildi. Anestezi oncesi ve toplam verilen sivi miktart

kaydedildi.

Operasyon salonuna alinan hastalara EKG (II. derivasyon), periferik
oksijen satiirasyonu (SpO;), non-invaziv kan basinci (NIKB) 6l¢iimii
monitérizasyonu (NIHON KOHDEN, Model: BSM4113K, SN:01236, 2004 —
Japonya) yapildi, 4 L/dk’dan maskeyle oksijen (O) verilmeye baslandi. Islem
oncesi motor ve duyusal muayenesi yapilan hastanin bazal hemodinamik
parametreleri ¢alisma ic¢in hazirlanan takip formunun kontrol degerleri kismina
kaydedildi. Hastalara 0.03 mg/kg iv midazolam ile intraoperatif sedasyon

uygulandi.
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Spinal anestezi biitiin hastalarda oturur pozisyonda Lj.4 interspindz
araliktan uygulandi. Deneme sayisi kaydedildi, iic denemede ponksiyonun

basarisiz olmasi halinde olgu ¢alisma dis1 birakildi.

Gerekli cilt dezenfeksiyonundan sonra girisim yapilacak araliga 20-22 G
igne ile %2’lik 2 mL lidokain ciltten ligamentum flavuma dogru infiltre edilerek
lokal anestezi uygulandi. Uygun araliktan orta hat yaklasimla 22 G Quincke spinal
igne ile dura liflerine paralel olacak sekilde girildi. Duranin gecildigi
hissedildikten sonra spinal ignenin mandreni ¢ikartilarak, berrak BOS gelisi
goriildii ve 30 saniye igerisinde intratekal araliga Grup I’deki hastalara 5 mg
izobarik bupivakain, 100 pg morfin ve 1 mL %0,9 NaCl (3 mL), Grup II’deki
hastalara 7,5 mg izobarik bupivakain, 100 pg morfin ve 0,5 mL %0,9 NaCl (3
mL), Grup III’deki hastalara 10 mg izobarik bupivakain ve 100 pg morfin (3mL)

verildi. Ilag verme islemi biten hastalar sirtiistii yatirildi.

Spinal anestezinin duyusal blok seviyesi, motor blok derecesi ve
hemodinamik gostergelerden olan KAH, SKB, DKB, OAB ve SpO, degerleri
enjeksiyon yapildiktan sonra 10 dk boyunca her 3 dk’da bir, daha sonra ameliyat
bitimine kadar her 10 dk’da bir kaydedildi. Duyusal blok seviyesi kiint uglu bir

13

igne kullanilarak “pin prick” testi ile standart dermatom haritasina uygun
dermatomlara dokunularak degerlendirildi (sekil 10). Motor blok seviyesi de
Modifiye Bromage Skalasi ile degerlendirildi. Enjeksiyondan operasyon

baslangicina kadar gecen stire kaydedildi. T seviyesinde analjezi olmasi duyusal

blogun yeterliligi olarak degerlendirildi. Duyusal blogun iki dermatom gerilemesi
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duyusal blok devam siiresi olarak degerlendirildi. Duyusal ve motor blogun

degerlendirilmesi operasyon sirasinda cerrahi ekip bilgisi dahilinde yapildi.
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Sekil 10: Dermatom dagilim haritasi

Duyusal blok ve motor blok ile ilgili degerlendirmeler asagidaki

tanimlamalara uygun olarak yapildi ve kaydedildi.

Cerrahi i¢in yeterli anestezi olusma siiresi: Spinal anestezi uygulamasindan
sonra belirlenen zaman araliklarinda “pin prick” testi ile Tjy seviyesinde igne

ucunun sivri hissedilmedigi ana kadar gegen siire.

Maksimum diizeye ulasma zamani: Belirlenen zaman araliklarinda “pin
prick” testi ile igne ucunun sivri hissedilmedigi en tist dermatom seviyesinin

olustugu siire.
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Maksimum ulasilan diizey: Belirlenen zaman araliklarinda “pin prick” testi

ile igne ucunun sivri hissedilmedigi en tist dermatom seviyesi.

Duyusal blogun iki segment gerileme zamani: En iist dermatom seviyesine

ilk ulasildig1 andan, iki dermatom geriledigi ilk ana kadar gecen siire.

Duyusal blok sonlanma zamani: Duyusal blok baslama siiresinden “pin
prick” testi ile etkilenen tiim dermatomlarda duyusal blogun kalktig tespit edilene

kadar gegen stire.

Maksimum motor blok derecesi: Belirlenen zaman araliklarinda ulasilan

en yiiksek Modifiye Bromage Skoru.

Maksimum motor blok derecesi olugsma siiresi: Spinal anestezi
uygulamasindan sonra maksimum motor blok derecesi elde edilene kadar gecen

stire.

Kontrol degerlere gére SAB %30’den fazla diistiigiinde veya OAB 60
mmHg nin altina indiginde hipotansiyon olarak kabul edilip, hizli sekilde (50
mL/dk) s1v1 replasmanina baslandi. U¢ dakika icinde cevap alinmadig: takdirde
efedrin (Efedrin HCL amp, 0.05 g, 1 mL, OSEL, Istanbul) 5 mg IV bolus
verilerek tedavi edildi ve servisine gidene kadar gecen siirede verilen toplam
efedrin miktar1 kaydedildi. KAH’nin 50 atim/dk’nin altina inmesi bradikardi
olarak degerlendirilerek, atropin (Atropin siilfat 0,5 mg/mL amp, OSEL, Istanbul )

IV 0,5 mg bolus verilerek tedavi edildi ve takip formuna kaydedildi.
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Hastalar ameliyat siiresince hipotansiyon, bradikardi, bulanti, kusma, agri,
titreme, huzursuzluk, solunum depresyonu gibi yan etkiler bakimindan izlendi ve
olusan komplikasyonlar kaydedildi. Toplam cerrahi siire kaydedildi. Ameliyat
bitiminde hasta ve cerrahi ekibe uygulanan anestezi yonteminden memnun olup
olmadiklar1 soruldu ve memnuniyet dereceleri 0-koti, 1-vasat, 2-iyi, 3-¢ok iyi, 4-

miitkemmel seklinde degerlendirildi.

Cerrahi girisim sonlandiginda derlenme odasina alinan hastalara Verbal
Niimerik Skala (VNS) anlatildi (0= hi¢ agr1 yok, 10= olabilecek en siddetli agr1)
ve agrilarmin siddeti sorulup kaydedildi. Ilk analjezik ihtiyaglarinin oldugu zaman
(toplam analjezi siiresi) kaydedildi. Derlenme odasinda takip parametreleri normal
seyreden hastalar tiroloji servisine gonderildi. Postop analjezi i¢in 12 saatte bir
550 mg naproksen tablet verilmesi Onerildi. Hastalardan servislerinde ilk
yiirtidiikleri zamani1 ve ilk analjezik ihtiyaclarinin oldugu zamani not etmeleri

istendi ve hastalar servislerinde ziyaret edilerek bu bilgiler kaydedildi.

Hastalara operasyon sonrasi oral alima izin verildigi andan itibaren en az 3
giin boyunca, giinde en az 2,5-3,0 Litre oral sivi almalar1 6nerildi. Bas agrisi, sirt
agrisi, idrar retansiyonu, bacaklarda agri, giic kaybi, idrar ve gaita tutamama,
bulanti, kusma, hipotansiyon, bradikardi gibi komplikasyonlar acisindan taburcu
edilene kadar takip edildi ve taburcu olduktan sonra sikayetleri olmasi durumunda
aragtirmacilarla iletisim kurmalar1 konusunda bilgilendirilerek taburculuk giinleri
kaydedildi. Hastalar taburcu olduktan 1 giin sonra ve 1 hafta sonra telefon ile

aranarak bas agrisi, kalga, uyluk ve alt bacakta parestezi agisindan sorgulandi.
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3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) for Windows
11.5 paket programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin
dagilip dagilmadigi Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayicr istatistikler,
stirekli degiskenler icin ortalama + standart sapma seklinde veya ortanca
(minimum-maksimum) bi¢iminde, nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%)
seklinde gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden istatistiksel olarak anlamli farkin
olup olmadig1 Tek Yonlii Varyans Analizi ile ile ortanca degerler yoniinden farkin
onemliligi ise Kruskal Wallis testiyle arastirildi. Kruskal Wallis test istatistigi
sonucunun 6nemli bulunmasi halinde parametrik olmayan coklu karsilagtirma
testleri kullanilarak farka neden olan durumlar tespit edildi. Nominal degiskenler
Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi ile incelendi.

Hemodinamik o6l¢timlerin degerlendirilmesinde tekrarlayan ol¢timlerde
Varyans analizinden yararlanildi. Gruplar igerisinde anlamli farkin bulunmasi
halinde Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilastirma testi yapilarak farka neden olan
izlem zamanlar1 tespit edildi.

Gruplar icerisinde motor blok ve duyusal blok seviyelerinde zamana gore
anlamli degisimin olup olmadigi Friedman testiyle arastirildi. Friedman test
istatistigi sonucunun Onemli bulunmast halinde farka neden olan izlem
zamanlarini belirlemek amaciyla Wilcoxon Isaret testinden yararlanildi. p<0,05

icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olasi tiim ¢oklu
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karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol altina alabilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi

yapildi.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda olgularin yas ve beden Kkitle indeksi ortalamalari
istatistiksel olarak benzer bulundu. Gruplar arasinda ASA skorlar1 yoniinden de

anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplarin Demografik Ozellikleri [Ort (Min-Maks)]

Degiskenler Grup I Grup 11 GruplII p

(n=20) (n=20) (n=20)

BKi 24,7+1,9 26,743,6 25,742,2 0,062

(kg/m’)
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Tablo 3. Gruplarin ameliyat siiresi, ameliyat tiirii, spinal ponksiyon deneme sayisi, sedasyon

verilen hasta sayisi, anestezi oncesi verilen sivi ve toplam verilen sivi miktarlar1 [Ort (Min-

Maks) %]
Degiskenler Grupl Grupll Gruplll p
(n=20) (n=20) (n=20)
Ameliyat 55 60 55
Siiresi (dk) 0,760
(30-60) (35-65) (25-65)
Anestezi 350 350 300
oncesi verilen 0,072
s1vi miktari (250-400) (300-450) (250-450)
(mL)
Toplam 550 600 600
Verilen Sivi 0,122
(mL) (400-800) (500-800) (450-800)
Sedasyon (n) 10 (%50,0) 11 (%55,0) 12 (%60,0) 0,817
Ameliyat
Tiirii
Tur-Prostat 14 (%70,0) 16 (%80,0) 11 (%55.0) 0,231
Tur-Mesane 6 (%30,0) 4 (%20,0) 9 (%45,0) 0,231
Deneme 1(1-2) 1(1-2) 1(1-3) 0,330
Sayisi

Ameliyat tiirlerinin gruplar arasinda dagilimi benzerdi (p=0,231). Deneme
say1s1 ve anestezi Oncesi verilen s1vi miktarlar1 yoniinden gruplar arasinda anlaml
farklilik belirlenmedi (p=0,330 ve p=0,072). Gruplar arasinda midazolam
uygulamast yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,817)

(Tablo 3).
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Tablo 4. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 (atim/dKk) Verileri [orttss(min-maks)]

Takip Zamani Grup | Grup Il Grup lll p

(n=20) (n=20) (n=20)

3.dk 72,7£13,9 73,8£10,2 79,4£13,1
0,249

(54-93) (50-97) (58-101)

9.dk 73,0£15,6 72,5+10,7 76,7+13,5

(52-93) (50-91) (53-97) 0,480

15.dk 67,6111,3 68,7+8,3* 76,0£11,2

0,081
(53-90) (49-88) (54-92)

35.dk 65,6+12,5 65,818,4 70,3+11,4"

(50-89) (50-82) (52-92) 0.386

* Kontrol ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,01), ** Kontrol ile arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001).

Gruplar arasinda zaman igerisinde kalp atim hizinda meydana gelen

degisimler istatistiksel olarak benzerdi (p=0,483). Tiim takip aralig1 boyunca kalp
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atim hiz1 genel ortalamalar1 yoniinden de gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu

(p=0,193) (Tablo 4).

Tablo 5. Gruplarin Sistolik Kan Basine1 (mmHg) Verileri [orttss(min-maks)]

Takip Grup I Grup 11 Grup I1I p
Zamam

(n=20) (n=20) (n=20)

3.dk 152,6£19,8 147,9£19,9 148,5+23,4

(126-195) (108-185) (94-179) 0,709

9.dk 153,8+27.,2 142,9+23,7 139,2+27.8

(88-195) (98-181) (87-173) 0,185

15.dk 144,6+23,6 133,5+25,0 124,0+£25,9

(114-184) (88-161) (82-170) Ho8t

35.dk 144,4£23,7 134,9+19,3 131,3+20,2

(103-178) (99-162) (91-165) 0,531

* Kontrol ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), ** Kontrol ile arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,01).
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Gruplar arasinda zaman igerisinde sistolik kan basincinda meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak benzerdi (p=0,316). Tim takip aralifi boyunca
sistolik kan basinci genel ortalamalari yoniinden de gruplar arasinda anlamli

farklilik yoktu (p=0,143) (Tablo 5).

Tablo 6. Gruplarin Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) Verileri [ort+ss(min-maks)]

Takip Grup I Grup II Grup III p
Zamam

(n=20) (n=20) (n=20)

3.dk 85,0174 81,3+13.9 85,1+£12,6

(64-114) (48-104) (56-108) 0,743

9.dk 81,0£17,1 82,4+12,2 80,3+14,3

(54-118) (55-110) (51-106) 0,687

15.dk 78,5£15,9 77,5€11,9 73,9+13,4

(58-113) (57-95) (50-94) 0,565

35.dk 80,1=19,8 79,2+9.,9 76,9+11,0

(57-121) (58-90) (62-97) 0,891

* Kontrol ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,01).
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Gruplar arasinda zaman igerisinde diyastolik kan basincinda meydana
gelen degisimler istatistiksel olarak benzerdi (p=0,089). Tim takip aralig
boyunca diyastolik kan basinci genel ortalamalar1 yoniinden de gruplar arasinda

anlamli farklilik yoktu (p=0,843) (Tablo 6).

Tablo 7. Gruplarin Ortalama Kan Basinc1 (mmHg) Verileri [ort+ss(min-maks)]

Takip Grup I Grup II Grup III p

Zamani
(n=20) (n=20) (n=20)

3.dk 104,0£21,2 105,9+21,6 106,4+20,3

(80-157) (64-151) (68-157) 0,940

9.dk 97,3£18,1 104,0+18.,4 101,1£21,7

(65-137) (63-132) (64-147) 0,378

15.dk 99,7£21,2 94,9+£17,4 91,6£16,3

(71-134) (65-129) (58-114) 0,592

35.dk 96,1+21,3 101,8+18,5 94,9+12,0

(67-137) (65-134) (71-112) 0,320
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Gruplar arasinda zaman igerisinde ortalama kan basincinda meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak benzerdi (p=0,237). Tim takip aralifn boyunca
ortalama kan basinci genel ortalamalar1 yoniinden de gruplar arasinda anlamli

farklilik yoktu (p=0,654) (Tablo 7).

Tablo 8. Gruplarin Periferik Oksijen Saturasyon (SpQO,, %) Verileri [orttss(min-maks)]

Takip Grup I Grup 11 Grup 111 p
Zamam

(n=20) (n=20) (n=20)

3.dk 96,6+1,5 96,8+2,4 96,6+1,8

(94-99) (91-99) (92-99) 0,838

9.dk 97,7+1,2 97,613 97,6+2,2

(95-99) (95-99) (90-100) 0,867

15.dk 98,1+1,2 98,1+1,1 97,323

(95-100) (95-100) (90-100) 0,571

35.dk 98.3+1,4 98.,3+0,8 97,4£23

(95-100) (96-100) (90-100) 0,241

* Kontrol ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), ** Kontrol ile arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,01).
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Gruplar arasinda zaman igerisinde saturasyonda meydana gelen degisimler

istatistiksel olarak benzerdi (p=0,184). Tim takip aralii boyunca saturasyon

genel ortalamalar1 yoniinden de gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,809)

(Tablo 8).

Tablo 9. Gruplarin Duyusal ve Motor Blokla ilgili Klinik Ozellikleri [Median(Min-Maks)]

Degiskenler Grupl Grupll GruplII p
(n=20) (n=20) (n=20)
Tio’a Ulasma Zamam (dKk) 9 6 6
. " <0,001
(3-25) (3-12) (3-9)
Maksimum Duyusal Blok Tio Ty Ts
Diizeyi . eeene 20,001
(T6-10) (T4-Tho) (T4-Tyo) -
Duyusal Blogun Maksimum 12 12 12
Diizeye Ulasma Zamani (dKk) 0,229
(6-25) (3-25) (6-25)
Iki Segment Gerileme 45 65 95
Zamam (dk) . ve e 0,001
(25-75) (25-95) (45-160) -
Maksimum Motor Blok 6 6 6
Olusma Zamam (dKk) 0,955
(3-25) (3-35) (3-15)

DB: Duyusal Blok, MB: Motor Blok, Grup I ile Grup II arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlh (p<0,05), " Grup I ile Grup III arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001),

™ Grup Il ile Grup III arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,05).

Grup I’de 3 hastada duyusal blok Tjy’a ulasamadig1 i¢in larengeal maske

takilip calisma dis1 birakildi ve ¢alismaya yeni hastalar dahil edildi. Grup I’e gore
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Grup II ve Grup III’te Ty a daha kisa siirede ulasildi (p=0,006 ve p<0,001). Grup
IT ile Grup III arasinda anlamli fark yoktu (p=0,087). Maksimum duyusal blok
diizeyi Grup II ve Grup III’e gére Grup I’de seviye olarak daha diistiktii (p=0,028
ve p<0,001). Grup IIT’e gore Grup II’de de seviye olarak daha diisiiktii (p=0,016).
Gruplar arasinda duyusal blogun maksimum diizeye ulasma zamanlari yoniinden
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,229). Grup II ve Grup III’e gore
Grup I’de iki segment gerileme zamani daha kisa idi (p=0,002 ve p<0,001).
Ayrica, Grup III’e gore Grup II’de de iki segment gerileme zamani1 daha kisa idi
(p=0,002). Gruplar arasinda maksimum motor blok olusma zamani yoniinden

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,955) (Tablo 9).

57



Tablo 10. Gruplarin Duyusal Blok Seviyelerinin Dermatomal Dagilimi [Median(Min-
Maks)|[Seviye,n]

Takip Grup I Grup II Grup III p

Zamani
(n=20) (n=20) (n=20)

6.dk Tz (T12-Ty) Tio (T12-Te) Tio (T12-Ts)
0,563
Tia(n=15), T12(n=5),T,o(n=9), T12(n=6),T,o(n=5),
T1o(n=3),Tg(n=1) Ty(n=2),Te(n=1) Ty(n=7)

12.dk Tio (T1-Ts) - Tio (T10-T4) Ts (T10-Ty) ~
0,424
T(n=1),T(n=14), T10(n=9),Tg(n=4), T1o(n=6),Tg(n=4),
Ts(n=3),Ts(n=1) Te(n=3),T4(n=1) Te(n=6),T4(n=2)

25.dk Tio (T10-Ts) ~ Tg (T1o-Ty) Tg (Tyo-Ty) ~ 0,186

Operasyon T10 (Ll-TG) ’ Ts (T12-T4) Ts (Tl()-T4) ’ 0,174
Sonu

* 3.dk ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,0006), ** 6.dk ile arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamh (p<0,0006).

Grup I’de 3. ve 6.dk’ya gore 12.dakikadan itibaren duyusal blok

seviyesinde Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli diisiis
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gozlendi (p<0,0006). Grup II’de 3.dk’ya gore 6.dakikadan itibaren duyusal blok
seviyesinde Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli diisiis
gozlendi (p<0,0006). Grup III’te ise 3. ve 6.dk’ya gore 9.dakikadan itibaren
duyusal blok seviyesinde Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak
anlamli diistis gozlendi (p<0,0006). Gruplar arasinda 3.dakikaya gore takip eden
diger zamanlarda meydana gelen duyusal blok seviye degisimleri yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi

(p=0,002) (Tablo 10).

Tablo 11. Gruplarin Motor Blok Dereceleri [Median(Min-Maks)]

Takip GrupI Grup II Grup IIT p
Zamani
(n=20) (n=20) (n=20)
3.dk 2(0-2) 2(1-2) 2(1-3) 0,563
6.dk 2 (0-3) 2(2-3) 2(2-3) 0,587
9.dk 2 (1-3) 2(2-3) 32-3)" 0,642
12.dk 2 (1-3) 3(2-3) 3(2-3)" 0,423
15.dk 2(1-3)" 3(2-3) 32-3)" 0,418
25.dk 2 (1-3) 3(2-3)" 3(2-3)° 0,398
35.dk 2 (1-3) 3(2-3)° 3(2-3)° 0,485
Operasyon 1(1-3) 2 (1-3) 3(2-3)° 0,125
Sonu

* 3.dk ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml (p<0,0006).
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Grup I’de 3.dk ile sadece 15.dk arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore
motor blok dereceleri yoniinden fark bulundu (p<0,006). Grup II’de 3.dk’ya gore
25 ve 35.dk’da Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli fark
gozlendi (p<0,0006). Grup IIT’te ise 3. dk’ya gore 9.dakikadan itibaren motor blok
derecesinde Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli artig
gozlendi (p<0,0006). Gruplar arasinda 3.dakikaya gore takip eden diger
zamanlarda meydana gelen motor blok derece degisimleri yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,002)

(Tablo 11).

Tablo 12. Gruplarin Diger Klinik Ozellikler Yoniinden Dagilhimi [Median(Min-Maks) n, %|

Degiskenler Grup I Grup II Grup III p
(n=20) (n=20) (n=20)

Postoperatif VNS 4 (2-6) 2,5(1-5) 2(1-3) <0,001
i1k Analjezik 175 285 300 <0,001
Zaman (dk) (90-250) (180-340)" (240-350) "

i1k Mobilizasyon 240 300 360 <0,001
Zamamn (dk) (200-420) (240-480) " (360-480) """

* Grup I ile Grup II arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,01), ** Grup I ile Grup
IIT arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), *** Grup II ile Grup III arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,05).

Gruplar arasinda postoperatif VNS yoniinden fark olup Grup II ve Grup
[IT’e gore Grup I’'in VNS diizeyi daha yiiksekti (p<0,001 ve p<0,001). Grup lII’e
gore Grup II’'nin de VNS diizeyi daha yiiksekti (p=0,013). Gruplar arasinda ilk
analjezik zamani yoniinden fark olup Grup II ve Grup III’e gére Grup I’in daha

erken analjezik almaya basladig1 goriildi (p<0,001 ve p<0,001). Grup III’e gore
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Grup II’'nin de daha erken analjezik almaya basladigi goriildii (p=0,043). Gruplar
arasinda ilk mobilizasyon zamani yoniinden fark olup Grup II ve Grup III’e gore
Grup I’in daha erken mobilize oldugu goriildii (p=0,004 ve p<0,001). Grup III’e

gore Grup II'nin de daha erken mobilize oldugu gorildii (p=0,003) (Tablo 12).

Tablo 13. Gruplarin Perioperatif Yan Etkiler Yoniinden Dagilimi (n, %)

Degiskenler Grup I Grup II Grup III P
(n=20) (n=20) (n=20)
Hipotansiyon 0 (%0) 5 (%25) 10 (%50) <0,001
Bradikardi 1 (%5) 3 (%15) 4 (%20) 0,324
Bulanti 0 (%0) 3 (%]15) 1 (%5) 0,103
Kusma 0 (%0) 0 (%0) 1 (%5) -
Kasimnti 4 (%20) 3 (%]15) 3 (%]15) 0,789

* Grup I ile Grup II arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p=0,047), **Grup I ile Grup
IIT arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), *** Grup II ile Grup III arasindaki

fark istatiksel olarak anlamh (p<0,001).

Gruplar arasinda hipotansiyon yoniinden anlamli farklilik olup Grup I'e
gore Grup II ve Grup III’te hipotansiyon daha sik goriildii (p=0,047 ve p<0,001).
Grup II ile Grup III arasinda hipotansiyon sikliginda anlamli fark saptandi
(p<0,001). Gruplar arasinda bradikardi, bulanti ve kusma yoniinden de anlamli

farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 14. Gruplarin Cerrah ve Hasta Memnuniyeti Yoniinden Dagilimi (n, %)

Degiskenler Grup I Grup II Grup III p
(n=20) (n=20) (n=20)

Cerrah Memnuniyeti <0,001

Vasat 11 (%55)"  1(%5) -

iyi 8 (%40) 2 (%10) -

Cok lyi 1 (%5) 10 (%50) " 1(%5)

Miikemmel - 7 (%35) 19 (%95) ™

Hasta Memnuniyeti <0,001

Vasat 8 (%40) 1 (%5) -

Tyi 10 (%50) " 4 (%20) 1 (%5)

Cok lyi 2 (%10) 10 (%50)™" 7 (%35)

Miikemmel - 5 (%25) 12 (%60) -

* Grup I ile Grup II arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), ** Grup I ile

Grup III arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), *** Grup II ile Grup III

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,05).

Gruplar arasinda cerrah memnuniyeti yoniinden fark olup Grup I ve Grup

II’ye gore Grup III’te cerrah memnuniyeti daha yiiksekti (p<0,001 ve p=0,004).

Ayrica, Grup I’e gore Grup II’de de cerrah memnuniyeti daha yiiksekti (p<0,001).

Gruplar arasinda hasta memnuniyeti yoniinden de fark olup Grup I ve Grup II’ye

gore Grup III’te hasta memnuniyeti daha yiiksekti (p<0,001 ve p=0,025). Ayrica,

Grup I’e gore Grup II’de de hasta memnuniyeti daha yiiksekti (p<0,001), (Tablo

14).
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5. TARTISMA

Uroloji kliniklerine her yastan hasta basvursa da bu hastalarin ¢ogu
solunum, dolasim ve bébrek fonksiyon bozukluklar1 gibi yandas hastaliklari olan
yaslt kisilerdir. Bu hasta populasyonunda artmis mortalite ve morbidite insidansi
ciddi bir sorundur ve mortalite oram1 %0,5-6 arasindadir ve 6liim nedenleri
arasinda miyokard enfarktiisii, bobrek yetmezligi ve akciger demi ilk siralardadir
(51-53). Bu yash grupdaki olgularda hangi anestezi metodunun daha iyi oldugu
konusunda halen bir goriis birligi yoktur (54, 55). Bu tez ¢alismasina dahil olan
olgular incelendiginde yas ortalamalar1 68 civarinda oldugu, ASA-II ve daha
yiiksek risk grubunda oldugu ve bu olgularin yandas hastalik oranlarinin yiiksek
oldugu goriilmektedir.

Ileri yas ve yandas hastaliklar1 olan olgularin anestezilerinde dikkat
edilmesi gereken en 6nemli faktor hemodinamik stabilitedir. Biboulet ve ark’i
(56) 1989-1995 wyillar1 arasim1 kapsayan anesteziye bagli kardiak arrestleri
inceledigi retrospektif ¢alismada ileri yas ve yandas hastaliklart en onemli risk
faktorleri olarak benimsemis, uygunsuz anestezik yontem, uygunsuz doz ve
hipovolemiyi en sik kardiyak arrest sebepleri olarak bildirmislerdir.

Anestezik yontem se¢imi genel ilkeler i¢inde yapilir. Uygulama kolaylig
ve bilinen bir teknik olmasi nedeniyle spinal anestezi, rejyonel anestezi
uygulamalar1 arasinda en sik tercih edilen tekniktir (57). Spinal anestezi, diisiik
dozlarda lokal anestezik verilerek, hizli bir sekilde, kesin ve etkin bir analjezi ve
anestezi olusturmasi ve mental durumu ¢ok az etkilemesi nedeniyle TUR
operasyonlarinda tercih edilen bir yontemdir (55, 58). Genel anestezi ile

karsilastirildiginda  rejyonel anestezide kan kaybi ve tromboembolik
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komplikasyonlar daha azdir, serebral ve pulmoner fonksiyonlar daha az etkilenir.
Hastalarin operasyon siiresince uyanik olmast TUR-P sendromu ve mesane
perforasyonu gibi komplikasyonlarin erken taninmasini saglar (59, 60). Mesane
perforasyonu % 1 oraninda gelisir ve uyanik hastada bulanti, asir1 terleme,
anestezi seviyesine bagli olarak retropubik ve alt karin agrisina neden olabilir.
TUR-P operasyonlarinda bradikardinin eslik ettigi ani hipotansiyon veya
hipertansiyonda perforasyondan siiphe edilir (61).

Transuretral rezeksiyon girisiminde kan ve disseke edilen dokuyu
uzaklastirarak goriisii kolaylastiran yikama sivisinin absorbsiyon hizi ve miktarina
bagli gelisen TUR-P sendromu c¢alismamizdaki hastalarda goriilmedi. Uyanik
hastada karin agrisi, terleme ve bulanti seklinde bulgularla kendini gosteren
mesane perforasyonu da ¢alismamizdaki hi¢bir hastada olmadi.

Rejyonel anestezi yontemlerinden olan spinal anestezi altinda uygulanacak
prostat ve mesane girisimlerinde duyusal blok diizeyi Ty dermatomu ve tizerinde
olmalidir (60, 62). Yaygin olarak kullanilan spinal anestezinin potansiyel
komplikasyonlarindan biri sempatik blokajla gelisen hipotansiyondur. Spinal
anesteziye bagl gelisen siddetli ve uzamis hipotansiyonun nedeni ise sempatik
blogun hizla genislemesi ve norojenik ve kardiyovaskiiler adaptasyon
mekanizmalariin yetersizligidir (59, 63). Bu komplikasyon yash hastalarda daha
tehlikelidir, ¢linkii yasa ve yandas hastalia bagl fizyolojik degisiklikler
kardiyovaskiiler rezervi ve sonug olarak da vital organlara kan sunumunu azaltir.
Hipotansiyonun 6nlenmesinde kullamilan, miktar1 fazla IV sivilarin  hizli
uygulanmasi ve vazopresor ilaglar kardiyak disfonksiyonlu hastalarda tehlikeli

olabilir (64). Bu yiizden yash ve kardiyak riskli bu hastalarda spinal anestezinin
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alt segmentlerde sinirli kalmasi, hemodinamik ve pulmoner yan etkileri azaltmak
icin gereklidir (65). Bu ¢alismada da literatiirii destekleyecek sekilde her ti¢ grupta
da hastalarin %75’inde kardiyak rahatsizliklar eslik etmekteydi. Ancak spinal
anestezi de komplikasyonsuz bir islem degildir. Spinal blogun visseral etkileri ile
degisik organ sistemlerine giden otonom impulslar bloke olur. Sempatik zincir
torasik ve lomber medulladan ¢ikar, bu sinirlerin blokaj1 ile sempatektomi olusur.
Arteriyel ve vendz damar tonusunu saglayan sinirler Ts-L;’den gelir. Lokal
mediyatorler nedeniyle arter tonusu kismen korunur fakat vendz tonus kaybolur.
Kan venlerde birikir, kalbe gelen kan azalir ve hipotansiyon goézlenir. Tg blogu
gibi kismi sempatektomide blok diizeyinin kraniyalinden gelen sempatik lifler
vazokonstriiksiyonu ve fizyolojik kompansasyonu saglarlar. Kardiyak akselerator
lifler sempatik efferentlerdir. Uyarildiklarinda kalp atim sayis1 artar. Yiiksek
santral blokajda, vagal aktivite rakipsiz kalip bradikardi yapar (66, 67).
Hipotansiyon ve bradikardi gibi istenmeyen etkiler spinal blogun etkiledigi
dermatom sayisi ile direkt iliskilidir ve spinal anestezi sirasinda sempatik blok
olusumunun sinirlandirilmasi hemodinamik degisiklikleri azaltabilir (68).

Kisa etki siiresi ve hizli etki baslangici ile lidokain spinal anestezide en
cok tercih edilen lokal anestezik iken kullanimu ile iliskilendirilen gegici nérolojik
semptomlarin siklikla rapor edilmesinden sonra yerini uzun etkili lokal
anesteziklere birakmustir (69). Bu nedenle kisa siireli anestezi olusturmak igin
uzun etkili lokal anestezikler diisiik dozlarda kullanilmaya baslanmistir. Ancak
yeterli dozda lokal anestezik uygulandigi taktirde hipotansiyon, bradikardi gibi
yan etkilere sebep olmaktadir. Bu amagla lokal anesteziklere opioidler, alfa-2

agonistler ve vazokonstriktorler eklenmektedir (70-72). Morfin gibi opioidlerin
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intratekal uygulanmasi, epidural veya intravendz yola gore daha potent analjezi
saglamakta hem etki baglama siiresi hizlanmakta hem de intraoperatif ve
postoperatif donemde analjezi kalitesi artmaktadir (72-74).

Santral noral blokaj 6ncesi hipotansiyonun 6nlenmesi i¢in blokajdan 6nce
kristalloid s1vi uygulamasi pratik uygulamada sikc¢a kullanilmaktadir (75). Bu tez
calismasinda da 15 dakika i¢inde 8 mL/kg ringer laktat ile 6n yiikleme yapildu.
Anestezi Oncesi verilen sivi miktarlar1 Grup I’de 325 mL, Grup II’de 337,5 mL,
Grup III’de 340 mL olup istatistiksel olarak farkli degildir. Toplam verilen sivi
miktarlar1 karsilastirildiginda ise Grup I’de 550 mL, Grup II’de 600 mL, Grup
III’de 600 mL olarak bulundu ve bu sonuglar da istatistiksel olarak farkli
bulunmadi. Ancak kristalloidlerle ©n yiikleme yapilmasinin etkin olmadigi
yoniinde ¢alismalar da bulunmaktadir (76, 77).

Riesmeier ve ark’i (76), spinal anestezi altinda TUR-P uygulanacak
hastalar1 ti¢ gruba ayirmuslar; 1. gruba ©6n yiikkleme yapmamuglar, II. gruba
preoperatif 20 dakika 6nce 500 mL salin uygulamislar, III. gruba ise 20 dakika
once 500 mL %6 HES uygulamislar, cerrahi basladiginda ise her ti¢ gruba da 2
mL/kg/st olacak sekilde ringer laktat soliisyonu baslanarak operasyon Oncesi ve
operasyondan 30 dakika sonra kardiyak debiyi degerlendirmislerdir. Sadece HES
grubu kardiyak debideki azalmay1 dnlemis ancak bu grupta bile spinal anesteziye
bagli hipotansiyon insidansi azalmamistir. Coe ve Revanas (77) 60 yas tstii spinal
anestezi ile ameliyat geciren hastalarda, spinal anesteziden hemen 6nce 16 mL/kg
veya 8 mL/kg kristalloidle 6nylikleme yaptiklart grupla, 6n ylikleme yapmadiklari
grupla karsilastirmislar ve kristalloidlerle 6n yiikleme yapilmasinin hipotansiyonu

Onlemekte etkili olmadigini bildirmislerdir. Roud ve ark (78) spinal anestezi ile
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sezaryen operasyonu yapilan gebelerde, blok oncesi 20 mL/kg/saat kristalloid
sollisyonu ile 6n yiikleme yapilan grupta hipotansiyon insidansint %66, 6n
yiikleme yapilmayan grupta ise %71 olarak bildirmisler ve kristalloid vermenin
hipotansiyonu onleyemedigini ifade etmislerdir. Ko ve ark’t (79) ise spinal
anestezi Oncesi kristaloid ve kolloid verilen hastalardaki hipotansiyonu
arastirdiklar1 ¢alismada, kristaloid verilen grupta %44 oraninda hipotansiyonla,
kolloid verilen grupta ise %18 oraninda hipotansiyon oraniyla karsilagsmislardir.
Bu nedenle IV sivi uygulamasindan bagimsiz olarak, spinal anestezi
uygulamasinda secilecek lokal anestezik ilacin ve uygun opioidin etkilerinin ve
diger Ozelliklerinin bilinmesi uygun ajanin se¢imini kolaylastiracak, hastalarin
hemodinamisini fazla etkilemeden en az yan etki ve komplikasyonla cerrahinin
tamamlanmasi i¢in yeterli blogu olusturacaktir.

Altmis yas lizerindeki erkek hastalarda en sik yapilan operasyonlardan
TUR operasyonunda duyusal blok seviyesinin T¢ ve T¢ nin tizerinde olmasi ciddi
bradikardi ve hipotansiyon problemlerine neden olabilir (53).

Marty ve Clark’in (80) yaptig1 ¢alismada yasli hastalarda hipotansiyondan
kag¢inmak i¢in bupivakainin dozunun 10 mg’dan az olmasi gerektigi belirtilmistir.
Bizim ¢alismamizda her ti¢ grubun da yas ortalamasi 60’1n iizerinde olup Grup
I’de 72, Grup II’de 68, Grup III’de 68 dir. Bu nedenle olusturulan gruplar arasinda
maksimum bupivakain dozu 10 mg olarak belirlendi.

Opioidlerin lokal anestezikler ile kombinasyonunun sensoryel ve motor
blok baslangi¢ zamanii kisalttigi, daha etkin ve daha uzun stireli anestezi
olusturmakla birlikte kullanilan lokal anestezik miktarinin azalmasiin sonucu

olarak daha az yan etkiye neden oldugu belirtilmistir (81-83). Fentanil ve morfin
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bu amagla en sik kullanilan iki opioid ajandir. Fentanil kisa etki baslangici1 ve kisa
etki siiresi olan, morfin yavas etki baslangici ve uzun etki siiresi olan bir ajandir
(84). Karamaz ve ark’nin (65) yaptigi ¢alismada TUR-P operasyonu gecirecek
hastalar 4 mg bupivakain, 25 pg fentanil grubu (Grup F) ve 7.5 mg bupivakain
(Grup B) grubu olarak ikiye ayrilmis. Motor blok stiresi Grup F’de 105,6 dakika,
Grup B’de 134,2 dakika olarak saptanmis bu sonug istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Teoh ve ark’nin (85) yaptigi randomize ¢alismada sezeryan
operasyonu yapilan hastalardan iki grup olusturulmus ve bu gruplardan ilkine 3,75
mg hiperbarik bupivakain, 25 pg fentanil ve 100 pg morfin karisimdan
uygulanirken ikinci gruba 9 mg bupivakain ve SF soliisyonu uygulanmistir.
Bupivakain, opioid eklenen grupta blok seviyesi T,-T (ortalama Ts3) seviyesinde
kalirken, bupivakain, SF grubunda seviye C,-T¢ (ortalama T,) diizeylerine
cikmistir. Her iki grup karsilastirilinca opioid eklenmis grubun daha az oranda
hemodinamik instabilite ve hipotansiyona neden oldugu saptanmistir. Bu tez
calismasinda blok seviyesi bupivakainin artan dozuyla dogru orantili olarak Grup
I hastalarinda T, diizeyinde kalirken, Grup II hastalarinda Tg diizeyinde, Grup III
hastalarinda Tg seviyesinde kaldi ve buna bagli olarak yan etkiler agisindan
karsilastirildiginda Grup I’de bradikardi 1 hastada gozlendi (%5) ve hipotansiyon
hi¢ gézlenmedi, Grup II de 4 hastada (%20) bradikardi gozlendi ve 5 hastada
(%25) hipotansiyon goézlendi, Grup III de ise 3 hastada (%]15) bradikardi
gozlenirken, 10 hastada (%50) hipotansiyon gézlendi. David ve ark’lar1 (86) yasl
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada kalga fraktiirii nedeniyle opere olacak hastalari iki
gruba ayrrmuslardir. Ik gruba intratekal 4 mg bupivakain, 20 ug fentanil, ikinci

gruba ise 10 mg bupivakain vermislerdir. Bu ¢alismada bizim tez ¢alismamizi
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destekleyecek sekilde duyusal blok Tg seviyesine ¢ikmis ve hastalarin %90’ 1inda
hipotansiyon gozlenmistir. Bu tez calismasinda her {i¢ gruba da sabit miktarda
opioid eklenmesine ragmen artan bupivakain dozunun hemodinamik instabilitede
etkili oldugu diistintildii.

Malinovsky ve ark’1 (87) yaptiklart bir ¢alismada izobarik ve hiperbarik
bupivakain voliimiiniin duyusal ve motor blok baslama siiresi ve total blok
stiresine etkisini arastirmislardir. Voliimii 2 mL, 5 mL, 10 mL’lik 6 grup olacak
sekilde 10 mg izobarik ve hiperbarik bupivakain intratekal olarak uygulamislar ve
her voliim i¢in izobarik ve hiperbarik bupivakainin etkisini karsilastirmiglardir. Bu
calismada 2 mL’lik voliim karsilastirildiginda izobarik ile hiperbarik bupivakainin
motor ve duyusal blok baslangi¢ zamanlarinin benzer oldugu fakat duyusal blok
total siiresinin izobarik bupivakainde daha uzun oldugu tespit edilmistir. Voliimii
5 mL ve 10 mL olan gruplarda ise motor blok baslama siiresi izobarik
bupivakainde, hiperbarik bupivakaine gore daha uzun bulunmustur. Bu ¢alismalar
dogrultusunda tez ¢calismamizda izobarik bupivakain kullanmay1 bizde tercih ettik.
Litaratiirde hiperbarik bupivakain, opioid kombinasyonuyla spinal anestezi
uygulanmis bircok calisma bulunmaktadir. Wang ve ark’i (88) sezeryan
operasyonu yapilan hastalarda bupivakainin etkin degerini saptamak amaciyla
yaptiklar1 ¢calismada randomize segilen ve spinal anestezi yapilan hastalardan ii¢
grup olusturmuslardir. Grup I’e hiperbarik bupivakain, Grup II'ye hiperbarik
bupivakain, 1.V 2,5 g sulfentanil, Grup III’e ise hiperbarik bupivakain, intratekal
2,5 ug sulfentanil vermis ve yeterli anestezi saglanabilmesi i¢in gerekli olan

bupivakainin EDsy degerini hesaplanmislardir. Grup I’de EDs( 6,3 mg, Grup II’de
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5,2 mg, Grup III’de 3,0 mg bulunmustur. Bu sonug¢ intratekal uygulanan opioidin
yeterli anestezi i¢in gerekli olan lokal anestezik dozunu azalttigini géstermektedir.
Arslan ve ark’lar1 (89) sezaryen operasyonu planlanan ASA I-1I, 60
hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalar 2 gruba ayirmislar ve I. grupdaki hastalara
10 mg levobupivakain, 10 pg fentanil, II. grupdaki hastalara 10 mg
levobupivakain, 0.2 cc SF intratekal uygulamislardir. Levobupivakain, fentanil
grubunda motor blok baslama zamanini 3.67 dakika, levobupivakain grubunda
10.93 dakika bulmuslardir. Calismamizda 5 mg izobarik bupivakain ve 100 pg
morfin (Grup I), 7,5 mg izobarik bupivakain ve 100 pg morfin (Grup II), 10 mg
izobarik bupivakain ve 100 pg morfini (Grup III) karsilastirdigimizda, her g
grupta da motor blok baslama zamani ortalama 6 dakika olarak belirlendi
dolayisiyla gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.
Calismamizdaki olusan duyusal blok irdelendiginde; her ii¢ grupta
maksimum duyusal blok olusma zamani1 benzer bulunmus olup 12 dakika olarak
tespit edildi. Maksimum duyusal blok diizeyi ise grup I’de T, grup II’de Tg, grup
IIT’de ise Tg olarak bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
tespit edildi. Hastalarin zamana gore duyusal blok seviyeleri yiizde olarak
degerlendirildiginde; islemden sonraki 3. dakikada Grup I’deki hastalardan sadece
%5,3’1 Tjp seviyesine ulasirken, Grup II’deki hastalarin %23,5°u, Grup III
hastalarin ise %50°si bu seviyeye ulasti. Islemden sonra 6. dakikadaki
degerlendirmemizde Grup I’deki hastalarin halen %78,9’'u Tjy seviyesine
ulasmamisken, Grup II’de %29,4°1, Grup III’de ise %33,3’1i ulasamadi. Ancak 6.
dakikadaki bu degerlendirmeye ragmen Grup III’deki hastalarin %38,9°u da Ty

seviyesine ylikseldi. 9. dakikadaki degerlendirmemizde ise Grup I’deki hastalarin
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%47,4°1 halen Tj, seviyesinde bulundu. Grup II ve III de ise bu dakikada T,
seviyesinde hasta yoktu. Ancak bu dakikada grup III’deki hastalarin %33,3’1 Ty
seviyesine yiikseldi, Grup II’de ise hastalarin %70,6’s1 halen T, seviyesinde
bulundu. Duyusal blogun zaman igerisindeki seviye degisikligi incelendiginde
Grup III’de seviyenin zamanla yiikseldigi, Grup I ve II’de ise daha stabil seyrettigi
goriildii. Motor blok agisindan degerlendirdigimizde her ti¢ grupta da motor blok
baslama zamanlar1 benzer bulunmus olup 6 dakika olarak tespit edildi. Grup I’de
3.dk ile sadece 15.dk arasinda Bromage skoru yoniinden fark bulundu. Grup II’de
3.dk’ya gore 25 ve 35.dk’da istatistiksel olarak anlamli fark gozlendi. Grup III’te
ise 3. dk’ya gore 9.dakikadan itibaren motor blok seviyesinde istatistiksel olarak
anlamli artis gozlendi. Gruplar arasinda 3.dakikaya gore takip eden diger
zamanlarda meydana gelen motor blok seviye degisimleri yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Litaratiirde diisiik doz intratekal opioid eklenmesinin motor blok siddetini
arttirmaksizin ya da derlemeyi uzatmaksizin sensoryal analjezi siiresini arttirdigi
gosterilmistir (66, 83, 90). Goel ve ark’lar1 (73) {iirolojik cerrahi vakalarinda
intratekal bupivakain ve fentanil ile yaptiklar1 ¢alismada artan fentanil dozlarinin
analjezi stiresi ve kalitesini anlamli olarak uzattigini bildirmislerdir.

Intratekal opioidlerin bulanti-kusma, kasint1, idrar retansiyonu ve solunum
depresyonu olarak dort klasik yan etkisi bulunmaktadir (91).

Milner ve ark’lar1 (92) elektif sezeryanlarda intratekal uygulanan morfinin
etkisini arastirmak i¢in yaptigi ¢alismada bir gruba 0,1 mg morfin diger gruba ise
0,2 mg morfin uygulamislar ve postoperatif bulanti-kusma ve analjezi ihtiyaci

acisindan kiyaslamislar ve 0,1 mg uygulanan grupta 0,2 mg uygulanan gruba gore
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bulanti-kusma oraninin anlamli derecede az oldugu, analjezi siiresinin ise benzer
oldugu saptanmistir. Murphy ve ark’lar1 (93) yash hastalarda spinal anestezi
sirasinda uygulanan intratekal morfinin optimum dozunu tespit etmek ig¢in
yaptiklar1 ¢alismada 65 yas ve lizeri hastalar ¢alismaya dahil edilmis ve dort grup
olusturulmustur. Biitiin gruplara 15 mg hiperbarik bupivakain verilmis, Grup I'e
morfin verilmemis, Grup II’ye 50 ug morfin, Grup III’e 100 pg morfin, Grup IV’e
200 pg morfin ek ilag olarak uygulanmistir. Hastalar postoperatif bulanti-kusma,
postoperatif agri, respiratuvar depresyon ve kasinti acgisindan karsilastirilmistir.
Postoperatif agr1 skorunun 100 pg ve 200 pg’lik dozlarda anlamli derecede diisiik
oldugu fakat 100 pg ile 200 pg dozlar1 arasinda fark olmadigi bulunmustur.
Postoperatif bulanti kusma ag¢isindan degerlendirildiginde ise opioid uygulanan
gruplarla, opioid uygulanmayan Grup I arasinda fark bulunamamis, kasinti
acisindan degerlendirildiginde ise 200 pug morfin uygulanan grupta diger gruplarla
anlamli derecede fark bulunmustur. Solunum depresyonu ise opioid uygulanan 3
grupta da ve uygulanmayan Grup I’de de goriilmemistir (93). Bu tez calismasinda
ise 4 hastada (%6) bulanti olup sadece 1 hastada kusma saptandi ve literatiirle
uyumlu bulundu. Spinal anestezi sirasinda gelisen bulanti-kusmanin etiyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte sempatik sinir blokaji sonucu karsilanmayan
vagal aktivite yada azalmis kan basinci sonucu serebral kan akiminin azalmasi ve
gelisen hipoksiden kaynaklandigi diistiniilmektedir (94). Cuvas ve ark'lar1 (95)
spinal anestezide bulanti kusma oranin1 %5,7, Vanna ve ark'lar1 (96) ise %6,3
olarak tanimlamislardir.

Intratekal opioid kullanimin en sik goriilen yan etkisi kasintidir ve yiiz,

boyun, iist torakal bolgede goriiliir (91). Arastirmamizda kasinti insidanst Grup
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I’de %20, Grup II ve III’de %15 oraninda olup istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.

Intratekal opioidlerin en korkulan yan etkisi solunum depresyonudur (91).
Genellikle postoperatif donemde ge¢ solunum depresyonu seklinde ortaya ¢ikar.
Calismamizda higbir hastada solunum depresyonu goriilmedi.

Intratekal opioidlerin diger bir yan etkisi olan idrar retansiyonu
calismamizdaki hastalarda postoperatif idrar sondasi en az 48 saat siireyle takili
oldugundan degerlendirilemedi.

Spinal anestezi yapilan ¢ogu hastada kalp hizinda anlamli degisiklikler
olmamasina ragmen kalp atim hizinda azalma insidansi %10-15 olarak rapor
edilmistir (97). Bradikardinin nedeni, kalbe donen ven6z kan akiminin azalmasina
ve sempatik kardiyak akselarator liflerin blokajina baglanmistir. Calismamizda
hemodinamik parametreler degerlendirildiginde kalp atim sayisi agisindan her ti¢
grup da benzer 6zelliklere sahipti, Grup I’de 1 hastada, Grup II’de 3 hastada, Grup
IIT°de 4 hastada bradikardi gozlenmis olup istatistiksel olarak fark tespit edilmedi.

Carpenter ve ark’lar1 (94) 952 hastay1 iceren ¢alismalarinda hipotansiyonu
SAB’Im 90 mmHg altina diismesi olarak tanimlamigslar ve spinal anestezi
uygulanan bu hastalarin %33’tlinde hipotansiyonla karsilasilmistir. Tarkkila ve
Isola (98) calismalarinda hipotansiyonu SAB’in kontrol degerinin %30’undan
fazla diismesi yada 85 mmHg altina diismesi olarak tanimlamiglardir.
Hipotansiyon insidansi (sistolik kan basincinin 85-90 mmHg altina diismesi yada
bazal degerlerde %30 dan fazla diisme olmasi) %15-33 arasinda degismekte ve bu
durum %81 olguda duyusal blok diizeyi Ts iizerindeyken meydana gelmistir. Bu

tez ¢alismasinda Grup I’de hi¢bir hastada hipotansiyon gézlenmezken, Grup II’de
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5 hastada (%25), Grup III’de ise 10 hastada (%50) hipotansiyon gozlendi. Bu ti¢
sonuctaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu. Grup II’deki hipotansiyon
gelisen hastalarin duyusal blok diizeyinin Tg ve Ty seviyesine yiikseldigi, Grup
IIT’de hipotansiyon gelisen 10 hastadan 5’inde seviyenin T4 diizeyine ¢iktigi, 4
hastada T diizeyine ¢iktig1, 1 hastada ise Tg diizeyinde oldugu saptandi.

Gauthier ve ark'lar1 (99) sedasyonlu ve sedasyonsuz spinal anestezi
yaptiklar1 hastalarda respiratuar degisiklikleri incelemislerdir. Bu ¢alisma
sonucunda sedasyonsuz spinal anestezi yapilan hastalarin tidal voliimiinde % 32
inspiratuar akis hizinda % 24, dakika ventilasyonunda % 13 oraninda artig ve
solunum sayisinda % 14 oraninda azalma gormiislerdir. Sedasyon yapilan grupta
ise dakika ventilasyonunda % 19, tidal voliimde % 28 ve inspiratuar akista % 27
oraninda azalma gormislerdir. Rejyonel anestezinin, litotomi pozisyonunun ve
ileri yasin, solunum sistemine etkisi oldugunu (100) géz 6niine alarak ve sedasyon
uyguladigimiz hastalarin da bulunmasindan dolay1 tiim hastalara maskeyle 4 L/dk
O, destegi vermeyi uygun bulduk. Oksijen destegi ile her iic grupta da kontrol
grubuna oranla periferik oksijen satlirasyonunun yiikseldigi goriildii.

Calismamizda cerrahi siire, spinal ponksiyon deneme sayisi, girisim
seviyesi degerlendirildiginde her {i¢ grup arasinda farklilik olmadig1 goriildii.

Transtiretral rezeksiyon girisimlerinde agrinin nedeni mesanenin detriissor
kas1 spazmidir. Mesane duvari rezeksiyonlari, trigon rezeksiyonu ve prostat orta
lob rezeksiyonlar1 agrili islemlerdir. Spinal anestezi sirasinda lokal anestezik
yaninda uygulanan 50 pug morfinin detriissor kas spazmini ¢ozdiigiine yonelik
yayinlar olmasina ragmen (101), ¢alismaya dahil edilen Grup I hastalarindan 3

tanesi intraoperatif donemde siddetli agr1 duyduklar icin larengeal mask ile
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uyutularak c¢alismadan ¢ikartildilar ve ¢alismaya yeni hastalar dahil edildi. Yine
Grup I’de 11 hastada intraoperatif donemde mesanenin distansiyonuna bagli agri
duymalarindan dolay1 operasyon siiresince mesanenin siirekli bosaltilmas gerekti.

Cerrah ve hasta memnuniyetini degerlendirdigimiz anketin sonucunda; 10
mg bupivakain ve 100 pg morfin kombinasyonu yaptigimiz IIl.grupta
memnuniyetin en iyi oldugu saptandi, I. ve II. grupta cerrah memnuniyetsizliginin
nedeni; tansiyonun diisiik seyretmemesi, hasta memnuniyetsizliginin nedeni ise, I.
grupta mesane distansiyonuna bagli rahatsizlik hissi olarak belirlendi.

Postoperatif VNS skorlar1 ti¢ grupta da karsilastirildiginda Grup I’de 4,
Grup II’de 2,5, Grup III’de 2 olarak goézlendi ve her ti¢ grup arasindaki bu
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu. Gruplar arasi ilk analjezik siireleri
karsilastirildiginda ise Grup I’de 175 dakika, Grup II’de 285 dakika, Grup III’de

300 dakika olarak bulundu ve bu ti¢ sonug¢da istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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6. SONUC

Sonug olarak; spinal anestezide bupivakainin ii¢ farkli dozuna (5.0-7,5-10
mg) eklenen 100 pg morfin kombinasyonunu Kkarsilastirdigimiz prospektif,
randomize, ¢ift kor calismamizda 5 mg bupivakain uygulanan hastalarda diger
gruplarla karsilastirildiginda hemodinamik parametrelerin stabil seyrettigi ancak
T} ulagma siiresinin daha geg¢ oldugu, iki segment gerileme zamaninin daha kisa
oldugu, VNS skorlarinin daha ytiiksek oldugu, cerrah ve hasta memnuniyetinin ise
dusiik oldugu goriildii.

Bupivakainin 7,5 mg ve 10 mg dozlarinin uygulandigi hastalar
degerlendirildiginde, hemodinamik parametrelerin 7,5 mg bupivakain uygulanan
hastalarda daha stabil seyrettigi, Tp’a ulasma zamaninin her iki gruptada ayni
oldugu, yan etkilerin 7,5 mg bupivakain grubunda daha az oldugu, hem
intraoperatif hem postoperatif donemde hasta ve cerrah memnuniyetinin her iki
grupta da yiiksek oldugu goriildii.

Ileri yas ve yandas hastaliklari olan hastalarin spinal anestezisinde diisiik
dozda lokal anestezigin eklenen intratekal morfin ile birlikte kullaniminin
transiiretral rezeksiyon operasyonlarinda uygun bir seg¢enek oldugu sonucuna

varildi.
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8. OZET

Transiiretral rezeksiyon gegirecek hastalara spinal anestezi uygulamasinda
tic farkli dozda bupivakainin opioid ile kombinasyonunda hemodinamik
parametreler, anestezi kalitesi, motor ve duyusal blok olusturma o6zellikleri ve
postoperatif analjezik etkinliklerini degerlendirilmesi amaglandi.

Calismamizda TUR operasyonu gegirecek 55 yas ve lizeri, 60 hasta 5.0 mg
(Grup I, n=20), 7,5 mg (Grup II, n=20), 10 mg (Grup III, n=20) bupivakain
gruplar1 olarak rastgele 3 gruba ayrildi. Gruplara toplam voliim 3 mL olacak
sekilde 100 pg morfin eklendi. Hemodinamik parametreler, duyusal ve motor blok
Ozellikleri, ilk analjezik ihtiyaci, spinal anestezi uygulamasinda gozlenen
intraoperatif ve postoperatif yan etkiler kaydedildi.

Maksimum duyusal blok seviyesi gruplarda sirayla Tio, Tg ve T olarak
bulundu. Ancak duyusal blok seviyesinin zaman igerisindeki seyri izlendiginde
Grup I ve Grup II’de stabil seyrettigi fakat Grup III’te zamanla yiikseldigi goriildii
ve buna bagli gelisen hemodinamik degisikliklerinde bununla orantili oldugu

saptandi.

Gruplar arasinda hipotansiyon yoniinden anlamli farklilik olup Grup I'e
gore Grup II ve Grup III'te hipotansiyon daha sik goriildii (p=0,047 ve p<0,001).

Grup II ile Grup III arasinda hipotansiyon sikliginda fark saptanmadi (p=0,102).

Bradikardi Grup I’de sadece 1 hastada (%5), Grup II’de 4 hastada (%20),

Grup III’te 10 hastada (%50) g6zlendi.
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Tio’a ulagsma siiresi grup Grup I’e gore Grup II ve Grup III’te daha kisa
stiredeydi. Grup II ve Grup III’e gore Grup I’de iki segment gerileme zamani daha
kisa idi. Ayrica, Grup III’e gore Grup II’de de iki segment gerileme zamani1 daha

kisa idi.

Her ti¢ grupta demografik 6zellikler, duyusal blogun maksimum diizeye

ulagma zamani, maksimum motor blok olugsma zamanlar1 benzerdi.

Gruplar arasinda cerrahi memnuniyet yoniinden anlamli fark olup Grup I
ve Grup II'ye gore Grup III’te cerrahi memnuniyet daha yiiksekti. Gruplar
arasinda hasta memnuniyeti yoniinden de fark olup Grup I ve Grup II'ye gore

Grup III’te hasta memnuniyeti daha yiiksekti.

Ileri yas ve yandas hastaliklari olan hastalarin spinal anestezisinde diisiik
dozda lokal anestezigin eklenen intratekal morfin ile birlikte kullaniminin
transiiretral rezeksiyon operasyonlarinda uygun bir seg¢enek oldugu sonucuna
varildi.

Anahtar kelimeler: izobarik bupivakain, morfin, spinal anestezi, TUR
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9. SUMMARY

In this study, we aimed to compare the effects of three different doses of
bupivacain application combined with opioids on postoperative analgesia, motor
and sensory blockade and anesthesia quality in patients undergoing transurethral

resection of the prostate (TUR-P) under spinal anesthesia .

60 patients all above the age of 55 undergoing transurethral resection of
the prostate (TUR-P) were randomly divided into 3 groups recieving 5.0 mg
(Group I, n=20), 7,5 mg (Group II, n=20), 10 mg (Group III, n=20) of
bupivacaine. In each group ,100 pg of morphine was added to application in
order to complete the final volume of adminstration to 3 cc. Hemodinamic
parameters, motor and sensorial blockade, the time of first postoperative analgesia
requirement, intra and postoperative adverse effects of spinal anesthesia were then

recorded.

Maximum sensorial blockade levels in order of groups revealed to be Ty,
Tg and Tg respectively. As the sensorial block levels of the groups evaluated
during the procedure, a higher level was detected in group III , although it was
observed stable in the groups I and II. Changes in hemodinamic parameters were

found to be corralated.

There was significant difference in terms of hypotension between the
groups. In groups II and III hypotension was detected to be more frequently

compared to group I. (p=0,047 and p<0,001). There were no statistically
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significant differences between groups II and III in hypotension frequency.
(p=0,102).

Bradycardia was detected in 1 patient in Group I (%)5), 4 patients in Group
IT (%20) and 10 patients in Group III (%50).

The time to reach Ty dermatome blockade was shorter in Group II and III
than in Group I. Two dermatome regression time of sensory block was shorter in
Group I when compared to Groups II and III. Besides, regression time of sensory

block for two dermatoms in Group II was shorter than in Group III.

There were no statistically significant differencies among the groups
regarding demographic charachteristics, sensory and motor block onset times.
Patient and surgeon satisfaction revealed to be significantly higher in Group III
than Groups Il and 1.

In conclusion, for transurethral prostate surgery of elderly patients with
morbid diseases, low dose local anestehetic in addition with intratechal morphine
can provide stable hemodynamic profile, patient and surgeon satisfaction and

effective sensorial and motor blockade in spinal anaesthesia.

Key words: isobaric bupivacaine, morphine, spinal anesthesia, TUR
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