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OZET

Leloglu, N. Artroskopik diz cerrahisinde tek tarafli spinal blok i¢in kullanilan
diisiik bupivakain dozlarimin anestezi yeterliligi ve yan etkileri iizerine etkisi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2014. Alt ekstremite cerrahisi
gecirecek hastalarda spinal anestezide yiiksek seviye ve yiiksek dozlara ihtiyag
olmadig diisiincesiyle, onerilen klasik dozlardan daha diisiik bupivakain dozlarinin
yeterli olabilecegi, doza bagli komplikasyonlarin da azalabilecegi hipoteziyle;
calismamizda 5 mg ve 7.5 mg hiperbarik bupivakain kullanarak tek tarafli spinal
anestezide diisiik dozlarin cerrahi anestezi ve hemodinamiye etkisinin arastirilmasi
amaclandi.  Calisma, Eskisehir Osmangazi  Universitesi Tip  Fakiiltesi
Ameliyathanesinde ASA I-1l grubu 18-60 yas arasi tek tarafli artroskopik diz
cerrahisi gecirecek 40 hasta ile yapildi. Olgular 20 kisilik 2 gruba ayrilarak, Grup I’e
5 mg hiperbarik bupivakain, Grup II’ye 7.5 mg hiperbarik bupivakain uygulandi.
Uygulama sonrasi hastalar lateral dekiibit pozisyonda 10 dk bekletildikten sonra
supin pozisyona cevrildi. Hastalarin hemodinamik parametreleri baslangigta ve
spinal anestezi sonras1 1., 5., 10., 15., 20., 25., 30. dakikalarda, ve blok ¢oziilene
kadar 15 dakikada bir kaydedildi. Hastalarin duysal blok seviyesi, motor blok
seviyesi, duysal blok iki seviye gerileme zamani, ayllma biriminde kalis siiresi, hasta
memnuniyeti, ilk 24 saatte miksiyon zamani kaydedildi. Hipotansiyon ve bradikardi
acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi. Grup I’de 1 hastada, Grup II’de
2 hastada hipotansiyon gelisti. Grup I’de 3 hastada, Grup II’de ise 5 hastada
bradikardi gelisti. Her iki grupta da ilk 90 dk ek doz ihtiyaci olmadi. Operasyon sonu
motor blok her iki grupta da 20 hastadan 13’tinde O olarak bulundu. Sonug olarak;
gruplar arasinda anlamli fark bulunamamakla birlikte, 5 mg hiperbarik bupivakain
uygulanarak potansiyel risklerin daha az olmasi ve tiim hastalarda en az 90 dk cerrahi
anestezi saglamasi nedeniyle 90 dk’y1 ge¢meyen alt ekstremite cerrahisinde tavsiye

edilebilir doz oldugu kararina varildi.

Anahtar Kelimeler: Tek tarafli spinal blok, diisiik doz bupivakain, artroskopik diz

cerrahisi
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ABSTRACT

Leloglu, N. Adequacy and side effects of the unilateral spinal block anesthesia
with low doses of bupivacaine used for arthroscopic knee surgery. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine Department of Anesthesiology and
Reanimation, Medical Specialization Thesis, Eskisehir, 2014. With the idea that
there is no need for higher doses and high level; the recommended dose of
bupivacaine lower than conventional doses may be adequate, with the hypothesis that
a dose-dependent decrease of complications; we aimed to investigate spinal
anesthesia and hemodynamic effects of lower doses of surgical anesthesia in patients
undergoing lower extremity surgery with spinal anesthesia, using 5 mg and 7.5 mg
hyperbaric bupivacaine. The study was performed with 40 patients, at Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine in the operating room, ASA I-11 patients
aged 18-60 undergoing unilateral knee arthroscopy. The patients were divided into 2
groups, 20 patients with 5 mg hyperbaric bupivacaine in Group 1, 20 patients with
7.5 mg hyperbaric bupivacaine in Group Il was. After application patients holded in
the lateral decubitus position 10 minutes and then turned in the supine position.
Hemodynamic parameters at baseline and after spinal anesthesia 1th, 5th, 10th, 15th,
20th, 25th, 30th minutes, and the blocks were recorded every 15 minutes until
dissolved. Patients sensory block level, motor block level, two levels of sensory
block regression time, sobering unit length of stay, patient satisfaction, voiding time
were recorded in the first 24 hours. Hypotension and bradycardia showed no
significant difference between the groups in terms. In one patient in Group I, and 2
patients in Group Il developed hypotension. In 3 patients in Group I, and in 5
patienys in Group Il developed bradycardia. In both groups, in the first 90 minutes
patients did not require additional doses. Motor block were found 0 at the end of the
operation at 13 patients in both group. As a result; between the two groups there
were no difference significantly, however low dose hyperbaric bupivacaine should be
chosen at lower extremity surgery because 5 mg hyperbaric bupivacaine had less

potential risks and provides at least 90 min of surgical anesthesia in all patients.

Key Words:Unilateral spinal block, low-dose bupivacaine, arthroscopic knee surgery
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ASA American Society of Anesthesiologists
AV Atriyoventrikiiler

BOS Beyin omurilik sivist

cm Santimetre
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dk Dakika

G Gauge

V. Intravendz

kg Kilogram
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mmHg Milimetre civa

mg Miligram

ml Mililitre

n Hasta sayis1
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ort Ortalama
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1. GIRIS

Spinal anestezi; beyin omurilik sivist (BOS) icine enjekte edilen lokal
anestezik madde ile sinir iletiminin gecici olarak durdurulmasi anlamina gelen en
eski ve en etkin rejyonal anestezi tekniklerdendir. Rejyonal tekniklerle iyi bir
anestezi ve analjezi saglamasmnin yani sira, derlenme problemleri ile
karsilasilmamasi, bulanti - kusmanin az, hasta memnuniyetinin yiiksek, maliyetin
daha az olmasi gibi sebeplerle son yillarda rejyonal anesteziye egilim artmustir (1, 2).

Gilinlimiizde artan spinal anestezi uygulamalari nedeniyle olusabilecek
komplikasyonlarin da artmasi ihtimali bulunmaktadir. En sik  goriilen
komplikasyonlar arasinda hipotansiyon ve bradikardi yer alir. Bununla birlikte spinal
anestezi nadir de olsa ¢ok ciddi komplikasyonlara neden olmaktadir.
Komplikasyonlar arasinda en ciddi olami1 siddetli bradikardi ve kardiyak arresttir.
Spinal anestezinin sempatik blokaj seviyesinin yiiksekligi (T4 ve istii bloklarda) bu
komplikasyonlara yol agmaktadir (3, 4).

Spinal anestezi sonrast ndral blokaj seviyesini etkileyen en Onemli
belirleyiciler barisite, hastanin enjeksiyon sirasi ve hemen sonrasindaki pozisyonu ve
ilag dozudur . Kullanilan ilacin dozu diisiiriildiikge komplikasyon gelisme ihtimali de
azalacag1 ongoriilerek spinal anestezi icin diisiik doz bupivakain kullanimina ilgi
artmistir . Ancak diisiik doz bupivakain ile %3-6 oraninda basarisiz spinal anestezi
riski de bulunmaktadir (5, 6, 7).

Tek tarafli alt ekstremite cerrahisinde tek tarafli spinal anestezi sik
kullanilmaktadir. Tek tarafli spinal anestezi ile blok istenilen bolgede sinirlanir,
gereken anestetik madde miktar1 azalr, anestezi kalitesi artar ve yan etki insidansi
azalir. Aym1 zamanda erken hasta mobilizasyonu ve yiiksek hasta memnuniyeti
saglanir (8, 9).

Alt ekstremite cerrahisi gecirecek hastalarda yiiksek seviyeli bloklara ihtiyag
olmamaktadir. Bu yiizden ¢alismamizda; Onerilen Klasik dozlardan daha diisiik
bupivakain dozlarinin yeterli olabilecegi, doza bagli komplikasyonlarin da
azalabilecegi hipoteziyle 5 mg ve 7.5 mg hiperbarik bupivakain kullanarak diisiik

dozlarin cerrahi anestezi ve hemodinamiye etkisinin arastirilmasini planladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Noroaksiyal Bloklar

2.1.1. Tarihce

Noroaksiyel blok olarak adlandirilan spinal, epidural ve kaudal bloklar ilk kez
son ylizyilin baglarinda cerrahi girisimler i¢in kullanilmugtir. (5).

Spinal anestezi uygulamasina yonelik ilk adimlardan biri BOS un varliginin
kesfidir; 1682 yilinda, Valsalva kopeklerde incelemeler yapmis ve 1764°te
Dominico Cotugno BOS’un tanimlamasini yapan ilk kisi olmustur. Corning
intervertebral ila¢ tedavisi deneyen bir nérolog olarak; 1885 yilinda 6nce kdpeklerde,
sonra insanlarda kronik agr1 tedavisinde intervertebral kokain enjeksiyonu
uygulamasini tanimlamistir. Spinal girisim alaninda en 6nemli adimlardan biri 1891
yilinda gergeklesmistir; Heinrich Quincle spinal girisimi tanimlamig, buradan ilham
alarak ilk spinal anestezi uygulamasin1 1898 yilinda, Alman cerrah August Bier ve
asistan1 Hildebrand gergeklestirilmistir. Lokal anestezik olarak spinal anestezi

uygulanmasinda ilk kokain kulanilmistir (1,10).

2.1.2 Anatomi

Vertebral kolon

Foramen magnumdan sakral araliga kadar uzanan kemik yapidan olusan
spinal kanal spinal kord ve sinir koklerini kapsar. Yandan bakildiginda vertebral
kolonun dort kurvatiirii vardir, bunlardan torakal konveksite ve lomber konkavite
lokal anestezik soliisyonunun subaraknoid alanda dagilimi i¢in biiyilk 6nem tagir.
Basarili noroaksiyel blok, anesteziyologun bu yapinin anatomisini iyi
degerlendirmesine baghdir (11).

a. Yapr

Vertebral kolon 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal

olmak tizere toplam 33 vertebradan olusur. Vertebralar intervertebral disk adi verilen



fibrokartilajindz yastik¢iklar aracilifiyla birlesir ve bunlarin toplam uzunlugu
vertebral kolonun 1/4°1 kadardir (1).

b. Yiizeyel isaretler

Yiizeyel isaretler belirli spinal araliklarin ayirt edilmesi i¢in kullanilir. Bu
isaretlerin en Onemlisi krista iliakalar arasina ¢izilen ¢izgidir. Bu ¢izgi genelde L4
vertebranin gdvdesini caprazlar ve spinal anestezi uygulamak icin igne giris
seviyesini belirlemek i¢in kullanilan esas isarettir. C7 spindz progesi boynun alt
kisminda degerlendirilebilen kemik yumrudur. T7-8 skapulanin alt sinirlar1 arasina
cizilen bir ¢izgi ile tamimlanir ve siklikla torasik epidural araliga yerlestirilecek
kateter igin igne yerlestirilmesine rehberlik eder. 12. kostanin son kismi L2 vertebra
ile kesisir. Posteriyor iliak ¢ikintilar ise ¢ogu eriskinde dural kesenin kaudal sinirini

olusturan S2 vertebral govde seviyesini isaret eder (11).

Ligamanlar
Vertebral kolon stabilisite ve elastisite saglayan ligamentler ile bir arada
tutulur. Anteriyor ve posteriyor longitudinal ligamentler, supraspindz ligament,

interspindz ligament ve ligamentum flavum vertebral kolonda yer alir (1).

Spinal kord

Spinal kord normalde eriskinlerde foramen magnumdan L1 seviyesine uzanur.
Cocuklarda L3’de sonlanir ve yas arttik¢a yukari ¢ikar. Her spinal seviyede anteriyor
ve posteriyor sinir kokleri birlesirler ve C1’den S5’e kadar spinal sinirleri olusturmak
iizere intervertebral foramenden disar1 ¢ikarlar. Servikal seviyede sinirler karsilik
gelen vertebranin lizerinden, T1’den itibaren ise bir alttaki vertebradan ¢ikarlar (5).

Spinal kord normalde L1 seviyesinde sonlandig1 i¢in, alttaki sinir koklerinin
intervertebral foramenden ¢ikmadan dnce uzun bir mesafe katetmeleri gerekir. Bu alt
spinal sinirler kauda equina’y1 olusturur. Erigkinlerde L1’in (¢ocukta L3) altindan
lumbar ponksiyon yapilmasi kordun igne ile travmatize olmasini Onler; kauda
equina’nin hasarlanmasi ise pek mimkiin degildir ¢iinkii bu sinir kokleri L1’in

altinda dural kese iginde yiizerler ve ignenin ilerlemesi ile uzaga itilirler (5).



Meninksler

Spinal kord, BOS’a ek olarak meninks olarak bilinen {i¢ katmanli baglantili
dokular ile ¢evrelenir ve korunur. Bunlar dura mater, araknoid membran ve pia
materdir (11).

Spinal sinirler

Spinal kordun dorsolateral ve ventrolateral cepheleri boyunca ince kokler
ortaya ¢ikar ve arka ile on spinal sinir koklerini olusturmak iizere birlesirler. Bu sinir
kokleri arka kok gangliyonunun distaline dogru 31 ¢ift spinal siniri olusturmak i¢in
birlesir: 8 servikal, 12 torakal, 5 lumbar, 5 sakral ve 1 koksigeal. Posteriyor sinir
koklerinin liflerinde noral iletimin bloke edilmesi somatik ve visseral duyuyu
engellerken, anteriyor sinir kok liflerinin blokaji efferent motor ve otonomik akisi
engeller. Sinirler intervertebral foramenden gectiginde sirasiyla epindéryum,
perindryum ve endondryumu olusturmak iizere dura, araknoid ve pia tarafindan

sarilir (5, 11).

Dermatomlar

Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek
dermatomlari olustururlar.

Belirli baz1 dermatomlar su sekilde belirtilebilir (12):

C8 dermatomu: kii¢iik parmak

T1-2 dermatomu: kol ve 6n kolun i¢ yiizii

T3 dermatomu: aksillanin apeksi

T4 dermatomu: meme baslar hizasi

T6-7 dermatomu: ksifoid hizas1

T10 dermatomu: gébek hizast

L1 dermatomu: inguinal bolge

S1-4 dermatomu: perine

Subaraknoid arahk
Subaraknoid aralik igte pia, dista araknoid ile sinirlidir ve BOS ile doludur.

Siingersi ve ince bir yap1 olusturan ¢ok sayida araknoid trabekiil icerir. Bu alanin



beyni ¢evreleyen kraniyal, spinal kordu g¢evreleyen spinal, dorsal ve ventral spinal
sinir koklerini gevreleyen kok olmak iizere ti¢ boliimi bulunur. Dorsal ve ventral
sinir kokleri spinal kordu terk ederken yalniz pia ile ¢evrili ve BOS i¢indedirler. Bu
spinal sinir kokleri spinal duray1 gecip epidural aralia girdiklerinde yanlarinda 3
meningeal tabakay1 da tasirlar. Subaraknoid aralik hem dorsal hem de ventral kokler
boyunca dorsal kok gangliyonuna kadar uzanir, buradan sonra araknoid ve pia
periferik sinirin perindral epiteli olarak devam ederler (1).

Anestezistler i¢in en 6nemli problemlerden biri de subaraknoid bélgede
bulunan Kistlerdir. Bunlar septum postikumun sakkiiler genislemeleri sonucu olusur.
Anestezik ilaglarin dagiliminin bu yapilar tarafindan engellenmesi yetersiz spinal

anesteziye neden olabilir (1).

Beyin omurilik s1visi

Berrak, renksiz bir sivi olan BOS, spinal ve kraniyal subaraknoid araliklarda
ve beyin ventrikiillerinde bulunur. BOS 3., 4. ve lateral ventrikiiliin koroid arteriyel
pleksuslar1 tarafindan salgilanir. Denge esnasinda BOS olusumu ile emilimi esittir.
Bu oran yaklasik olarak 0,35 ml/dk veya 500 ml/giin’diir. Normalde 37 derecede
Ozgiil agirligr ortalama 1006 olup, 1003-1009 arasinda degisir. Eriskinde ortalama
miktart 25-35 ml’si spinal subaraknoid aralikta olmak tizere 120-150 ml kadardi (1).

Epidural arahk

Epidural aralik spinal meninksleri sarar ve foramen magnumdan
sakrokoksigeal ligament ile sarili hiatus sakralise kadar devam eder. Epidural aralik
posteriyorda en genis halini alir ve vertebral seviyeye gore degiskenlik gosterir. En
dar arlik C5 seviyesindedir (1-2 mm) ve T6’da biraz daha genistir (2.5-5 mm). En

genis oldugu L2 seviyesinde epidural aralik posteriyorda 5-7 mm’ye ulagir (1).

Kan damarlan

Spinal kord ve sinir koklerinin beslenmesi tek bir anteriyor spinal arter ve bir
cift posteriyor spinal arterden saglanir. Anteriyor spinal arter kordun anteriyor ligte
ikisini beslerken, iki posteriyor spinal arter posteriyor licte birini besler. Anteriyor ve

posteriyor spinal arterler toraksta interkostal arterlerden abdomende ise lumbar



arterlerden ek kan akimi alirlar. Bu radikiiler arterlerden birisi, Adamkiewicz arteri
veya arteria radikiilaris magna, tipik olarak kalindir ve aortadan kaynaklanir. Tipik
olarak tek taraflidir ve hemen hemen her zaman sol taraftan ¢ikar ve spinal kordun
anteriyor alt tiigte ikisinin major kan akimini saglar. Bu arterin hasarlanmasi

durumunda anteriyor spinal arter sendromu ortaya ¢ikabilir (5).

2.1.3. Fizyolojik Etkiler

Noroaksiyel bloklarin fizyolojik etkileri yanlislikla komplikasyon olarak
yorumlanmaktadir. Hasta i¢in tehlikeli olan komplikasyonlar ile anestezik teknigin

fizyolojik etkileri arasinda agik bir ayirim yapilmalidir (13).

Kardiyovaskiiler sistem etkileri

Kalp atim hiz1 ve arteriyel kan basinci azalabilir. Sempatik blok spinal ve
epidural anestezide duysal blogun 2-6 dermatom fizerindedir. Arteriyel ve vendz
dilatasyon olusur. Noroaksiyel bloktan sonra sempatektomi normovolemik saglikli
bireylerde periferik vaskiiler direngte %15-18 azalmaya neden olurken, kardiyak debi
degismez. Kalp hastalikli yash hastalarda spinal anesteziden sonra sistemik vaskiiler
direng %25 azalabilir, kardiyak debi %10 azalir. T1-T4’ten kdken alan
kardiyoakselerator liflerin blokajina yol acan yiiksek seviyeli noroaksiyel bloklarda
kalp atim hiz1 tipik olarak diiser. Kan basinci yiikseldiginde sag atriumun dolumu
azalacagindan buradaki kronotropik reseptorlerin uyarilmasi azalabilir ve kalp atim
hizi da buna bagli olarak azalabilir (13, 14).

Spinal anestezi alan hastalarin oksijen tiikketimi spinal anestezinin seviyesi ile
orantilidir ve organ perfiizyonu giivenli sinirlar iginde tutulmaya ¢alisilir (13).

Kan basincindaki diisme tam alfa adrenerjik agonistler yerine epinefrin ve
miks adrenalin agonistleri ile tedavi edilir. Kristaloidlerin spinal anesteziden Once
verilmesiyle hipotansiyonun azaltilabilecegi 6teden beri bilinmektedir. Blok oncesi
250-2000 ml hidrasyon gegici olarak prelod ve kardiyak outputu artirir ancak bu

arteriyel basing artisi ve hipotansiyonun 6nlenmesi ile korele degildir (13, 4).



Solunum sistemi etkileri

Normal saglikli hastalarda solunum sisteminde 6nemsiz degisiklikler olusur.
Yiiksek spinal anestezide tidal hacim degismez. Vital kapasite biraz azalir. Vital
kapasitedeki bu azalma ekspiratuar yedek hacimdeki azalmadan kaynaklanir.
Ekspiratuar yedek hacimdeki azalma ise frenik veya diyafragmatik fonksiyon
azalmasindan ziyade ekspirasyonda rol alan abdominal kaslarin paralizisinden
kaynaklanir (13).

Spinal anestezide seyrek goriilen solunum arresti de frenik veya inspiratuar
disfonksiyondan ziyade beyinde solunum merkezinin hipoperfiizyonuna baghdir.
Ancak bu, yiiksek seviyeli blok frenik siniri paralize ettiginde solunum arresti

goriilmeyecek anlamina gelmez (13).

Gastrointestinal sistem etkileri
Noroaksiyel bloklarda %?20’ye varan oranda goriilen bulanti-kusma,
parasempatik aktivite artisinin yarattigi hiperperistaltizmden kaynaklanmaktadir.

Yiiksek spinal anestezideki (T5) bulanti tedavisinde atropin etkilidir (13).

Renal sistem etkileri

Noroaksiyel bloga eslik eden renal kan akimindaki Ongoriilebilen azalma
onemsizdir. S2-4 koklerinin lokal anesteziklerle blokaji sonucu siklikla iiriner
retansiyon goriiliir. Bu giiniibirlik hastalarin taburcu olmasini geciktirebilir ve yatan

hastalarda idrar sondas1 gereksinimi yaratir (13).

2.1.4. Noroaksiyal Bloklarin Etki Mekanizmasi

Noroaksiyal bloklarda lokal anestezik subaraknoid veya epidural araliga
enjekte edilir, ve esas etki sinir kdklerinde olusur. Posteriyor sinir kdklerinin blokaji
ile somatik ve visseral duyu engellenirken, anteriyor sinir koklerinin blokaj1 ile
efferent motor ve otonomik akis engellenir (5).

Noroaksiyel bloklar, agrili uyar1 iletiminin engellenmesi ve iskelet kas
tonusunun ortadan kaldirilmasi ile ideal ameliyat kosullarin1 saglar. Sinir liflerinin

boyutu, myelinli olup olmamasi, lokal anestezik konsantrasyonu ve sinir lifleri ile



temas siliresi lokal anesteziklerin etkisini belirler. Enjeksiyon seviyesinden
uzaklastik¢a lokal anestezik konsantrasyonu azalir. Sempatik blok, duysal blok ve
motor blok arasinda yukaridan asagiya sirasiyla iki segment fark bulunur (5).

Spinal sinir koklerinde efferent otonomik iletimin kesilmesi sonucu sempatik

agirlikli olmak izere, sempatik ve parasempatik blokaj olusturulur (5).

Endikasyonlar

Boyun seviyesinin altindaki her tiirlii girisim i¢in tek basma veya genel
anestezi ile kombine olarak noroaksiyal bloklar kullanilabilir. Noroaksiyal bloklarin
primer anestezik olarak en fazla alt abdominal, inguinal, ilirogenital, rektal ve alt

ekstremite cerrahisinde yararli olduklari kanitlanmistir (5).

Kontrendikasyonlar

Noroaksiyal anestezinin major kontrendikasyonlar1 hastanin istememesi,
kanama diyatezi, ciddi hipovolemi, kafa i¢i basing artigi, enjeksiyon bolgesinde
enfeksiyon ve ciddi stenotik valvuler kalp hastaligt veya ventrikiil c¢ikiginda
tikanikliktir. Goreceli kontrendikasyonlar1 sepsis, kooperasyon kurulamayan hasta,
onceden mevcut norolojik defisit veya demyelizan hastalik ve ciddi spinal

deformitedir (5).

Hasta pozisyonu

Spinal anestezi hasta lateral dekiibit pozisyondayken, otururken ve nadiren de
pron pozisyondayken uygulanabilir. Olabildigince uzatabilmek i¢in medulla spinalis
fleksiyona getirilmeli, hasta belden biikiilmeli ve ¢ene gogsiin lizerine getirilmelidir
bdylece interspindz aralik ile interlaminer foramenler optimize edilmelidir (11).

Lateral dekiibit pozisyon daha konforlu ve hastalar i¢in daha uygundur.
Oturur pozisyon fleksiyona imkan verir ve 6zellikle obez hastalarda orta hattin ayirt
edilmesini kolaylastirir.  Oturur pozisyon hiperbarik anestezik ile kombine
edildiginde kaudal dagilim gerceklesir ve “saddle blok” olarak adlandirilir.
“Jackknife” pozisyonda uygulanacak perineal islemler disinda prone pozisyon nadir
kullanilir (11).



Anatomik yaklasim

a. Orta hattan yaklasim: Orta hat yaklasiminda, hastanin lomber
lordozunun en aza indirilmesinden sonra, L3-4 ve L4-5 spinal araligindan girisim
yapilir. Interspindz aralik palpe edilir ve ortasi bulunur. Cilt altina bir isaret konur ve
interspindéz ligamana bir kilavuz igne yerlestirilir. Kilavuz igne palpe eden
parmaklarla kavranir ve sikica tutulur. Diger el spinal igneyi dart ignesinin tutulusu
gibi tutar. Besinci parmak hastanin sirtina konur ve ignenin istenilenden daha derine
hareketini engeller. Igne ucunun aciklig1 dural liflere paralel olacak sekilde yavasca
ilerletilir. Gegilmekte olan dokular hissedilir; ligamentum flavum ve duray: gegtikten
sonra direncin karakteristik bir sekilde kayboldugu an durulur. Stile cikarilir ve
ignenin arkasinda BOS’nin geldigi goriiliir (13).

b. Paramedian yaklasim: Paramedian yaklasimda, igne hafif¢e orta hatta
dogru yonlendirildiginde subaraknoid hedefe daha kolay ulasir. Spindz ¢ikintilarin
alt kenar1 palpe edilir, 1 cm lateral ve 1 cm kaudalinden igne giris yeri belirlenir.
Sefalomedian planda daha derin dokularin infiltrasyonu i¢in uzun igne kullanilir.
Daha sonra spinal igne sagittal planda sefalomedial dogrultuda 10-15 derece ac1 ile
ilerletilir. Ligamanlarin ve duranin ge¢ildigi orta hat yaklasimindaki ile ayn1 sekilde
hissedilir. BOS geldiginde spinal anestezi uygulanir (13).

c. Taylor yaklasimi: Bu teknik interlaminar araligin en biiyiik oldugu L5-S1
seviyesinde kullanilir. 5 inch uzunlugunda spinal igne ile, posterosuperior iliak
cikintinin 1 cm medial 1 cm kaudalinden cilde girilerek sefalomediale yonlendirilir.

BOS geldiginde spinal anestezi uygulanir (13).

Spinal anestezi

Spinal anestezi sinir koklerinin subaraknoid araliga enjekte edilen lokal
anestezik sollisyonla bloke edilmesidir (1,5).

Spinal anestezi yapilacak hasta dncelikle ASA standartlarina gére monitorize
edilmeli ve genel anestezi hazirligr yapildiktan sonra islem uygulanmalidir.
Uygulama sonrasi da vital bulgularin takibi esastir (12).

a. Spinal anestezi cesitleri

Saddle blok: Sakral spinal sinirlerin blokaji amaciyla oturur pozisyonda

lokal anestezigin L4-5 aralifina verilmesi ve en az 5 dakika oturur pozisyonda
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tutulmasi ile saglanir. Kan basinci ve nabiz hizinin ¢ok az etkilenmesi ve alt
ekstermitelerde gereksiz yere motor blok olugsmamasi gibi avantajlar1 bulunmaktadir
(12).

Alcak spinal anestezi: L2-3 seviyesinde izobarik soliisyon enjeksiyonu ile
yapilir ve duysal blok seviyesi T10’u gegmez. Kan basinci etkilenmez (12).

Yiiksek spinal anestezi: T4-12 lomber ve sakral segmentler tutulur. T4 iin
tizerindeki bloklarda ciddi hipotansiyon ve bradikardi olusur (12).

Tek tarafh spinal anestezi: Genellikle tek tarafli alt ekstremite cerrahisinde
tercih edilir. Hastanin anestetize edilmek istenen tarafa yatirilarak hiperbarik lokal
anestezik soliisyonunun enjeksiyonu sonrasinda en az 5 dakika siire ile bu
pozisyonda tutulmasi ile elde edilir. Spinal blogun tercih edilen bolgeye dagilimi igin
cok kiigiik dozlarda lokal anestezik kullanim1 en 6nemli faktordiir: tek alt ekstremite
cerrahisinde basarili spinal blogu saglamak igin 4-8 mg arasinda degisen dozlarda
hiper ve hipobarik bupivakain kullanimi ile tek tarafli sensoriyel blok %40-60 ve
motor blok %60-90 oraninda rapor edilmistir (12, 15).

Total spinal blok: Bulber merkezlere kadar depresyon olusturur ve
resiisitasyon gerektirir. Daha ¢ok bir komplikasyon olarak diistiniilmelidir (12).

b. Blok yiiksekligini etkileyen faktorler

Lokal anestezik soliisyonun dozu, enjeksiyon yeri, barisitesi ve hastanin
postiirii kontrol edilebilen faktdrler arasinda yer alirken, BOS hacmi ve dansite
kontrol edilemeyen faktorlerdir (13).

Lokal anestezik soliisyonun voliimii subaraknoid alandaki dagilimi etkiler.
Subaraknoid alandaki anestezik solusyonun yayiliminin belirlenmesinde anestezik
soliisyonun dozaji, hacim ya da konsantrasyonundan daha onemlidir. Spinal
anestezide uygulanan hiperbarik bupivakain 7.5 mg dozu ile T10°da, 9 mg dozu ile
T8’de, 10.5 mg dozu ile T6’da duysal blok seviyesi elde edilebildigi belirtilmigtir
(16, 17, 18).

Enjeksiyon yeri onemli bir faktordiir. Spinal anestezide lomber dural
ponksiyonun ikinci lomber aralik {izerinden yapilmasi omurilik yaralanma riski tagir.
Lokal anestezik solusyonun yanliglikla torasik subaraknoid araliga enjeksiyonu

diferansiyel dagilim paternine neden olur (16).
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Hiperbarik ve hipobarik soliisyonlarin yayilimi hasta pozisyonu ile iligkili
iken, izobarik soliisyonun yayilimi hasta pozisyonundan etkilenmez (18).

Lokal anestezik soliisyonun barisitesi BOS’un gravitesine goére belirlenir.
Hiperbarik soliisyonlar ila¢ ve dekstrozun karisimi ile olusturulur, ve yer ¢ekimine
bagl olarak vertebral kolonun altta kalan kisimlarina yerlesir. Hipobarik soliisyonlar
ilag ve steril su karigimi ile olusturulur, ve yer c¢ekimine bagli olarak vertebral
kolonun {istte kalan kisimlarina yiikselir. Hipobarik ve hiperbarik soliisyonlar tek
tarafli spinal anestezi girisimleri igin uygun secenektir. Izobarik soliisyonlar yer
cekiminden etkilenmez, ve oOzellikle T10 veya daha diisilk seviyede anestezi

olusturulmasi igin tercih edilir (18, 1).

Noroaksiyal bloklarin komplikasyonlar:

a. Total spinal blok: Spinal anestezi seviyesinin yiikselmesi sonucu suur
kayb1, apne ve hipotansiyon olugmasina total veya yiiksek spinal blok adi verilir.
Asir1 doz lokal anestezik uygulanmasi, hastaya 6zel dozun ayarlanmamasi veya ajana
asir1 duyarlilik sonucu olusur. Siklikla dispne sikayetini takiben iist ekstremitelerde
kuvvet azligi ve uyusukluk olusur. Ciddi hipotansiyondan once hasta bulantidan
sikayet eder. Tedavisinde havayolunun desteklenmesi, yeterli ventilasyonun
saglanmasi ve dolagimin desteklenmesi yer alir (5).

b. Hipotansiyon: Yapilan caligmalarda hipotansiyon insidanst %33 oraninda
goriilmiistiir. Hipotansiyon i¢in risk faktorleri arasinda; blok yiiksekliginin TS veya
daha yukarida olmasi, yasin 40 yas veya iizerinde olmasi, bazal sistolik kan
basincinin 120 mmHg’den daha az olmasi ve spinal ponksiyonun L3-L4’in
lizerinden yapilmasi yer alir. Sempatik blokaj sonrasi vazodilatasyon olusmasi, kan
voliimiiniin alt ekstremite ve splanknik yatakta gollenmesi ile sistemik vaskiiler
direng ve santral vendz basincin azalmasi sonucu hipotansiyon olusur.
Hipotansiyonun derecesi spinal anestezinin duysal seviyesiyle ve intravaskiiler sivi
hacmiyle paraleldir. Hemodinamik bozukluga neden olan hipotansiyonu onlemede
cesitli profilaktik tedavi yontemleri vurgulanmustir. Profilaktik onlemler arasinda
kristalloid veya kolloid ile prehidrasyon ve vazoaktif ajanlarin kullanimi yer alir.
Tedavisinde 1liml1 bas asag1 (5-10 derece) pozisyon, efedrin, fenilefrin veya epinefrin
kullanilabilir (11, 4, 19).
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Spinal anestezinin manipiilasyonu ile agirlikli olarak tek tarafli blok olusumu
saglanabilir ve bu yontemle potansiyel hipotansiyon dnlenebilir. Hastanin ameliyatta
lateral pozisyonda kalmasi ile tek tarafli spinal anestezi korunabilir; bununla birlikte
hastanin supin pozisyona cevrilmesi ile ilacin kismi yeniden dagilimi sonucu
bilateral spinal anestezi olusur. Tek tarafli spinal anestezinin maksimuma
cikarilabilmesi icin; tek tarafa acikligi bakan spinal igne ve diisiik doz lokal anestezik
kullanimi sonrasi hastanin lateral pozisyonda 6-20 dk yatirilmasi gerekir. Anestezik
solisyonun konsantrasyonu ve enjeksiyon hizi tek tarafli blok olusumunu etkileyen
mindr faktdrlerdir. Optimal tek tarafli blogun saglanmasi ile sempatik blogun belirli
Olciide azalmasi sonucu hipotansiyon oraninin %22-53’ten %5-7’ye kadar azaldigi
rapor edilmistir (4).

c. Bradikardi ve kardiyak arrest: Spinal anestezi yapilan hastalarin %10-
15’inde belirgin bradikardi gelismektedir. Kardiyak arrest insidansi ise %0.07
saptanmistir ve bu oran spinal anestezide epidural anesteziden (%0.01) daha siktir.
Spinal anestezide goriilen bradikardi ve kardiyak arrestin sempatik sistemin blokajina
bagl oldugu diisiiniilmektedir. Spinal anestezi sirasinda olusan sempatik blokaj elde
edilen duyusal blogun iki ila alt1 seviye {izerine ¢ikar. Bu yiizden T4 seviyesinde
olusan duyusal blok tim kardiyak akselerator lifleri (T1-T4) etkiler. Bu liflerin
blokaj1 ¢esitli bradiaritmilere yol agar. Bu inhibisyonun bir bagska énemli etkisi de
kalbe donen vendz kan miktarinda belirgin azalmaya neden olmasidir (11, 5, 20).

Spinal anestezi sirasinda kardiyak arreste birgok faktoriin  katkida
bulunmasina ragmen vagal yanitin preloadu azaltmasi anahtar rol oynar. Spinal
anestezi sirasinda bradikardi i¢in risk faktorleri veya belirgin vagal semptomlar1 olan
hastalar spinal anestezi sirasinda kardiyak arrest i¢in artan risk olustururlar. Spinal
anestezi sonrasi 1limli bradikardi (kalp hiz1 <50/dk) i¢in risk faktorleri arasida; bazal
kalp hizinin 60/dk altinda olmasi, ASA I hasta popiilasyonu, beta bloker kullanimu,
T6 tizerinde sensoriyel blok varligi, 50 yas alt1 hastalar ve uzamig PR mesafesi yer
alir (20).

Spinal anestezide bradikardi gelisimi kardiyak sempatik stimulasyonun
blokaji ve kalbe donen vendz kan miktarinin azalmasi nedeniyle gelismektedir (3).

Santral sinir bloklar1 ile bradikardiye neden olan ii¢ mekanizma bulunur.

Birincisi vendz doniisiin azalmasi ile miyokardiyumun diyastol esnasinda yeterince
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genislememesi ve bdylece pacemaker hiicrelerindeki aktiviteyi kisitlamasit ve bu
nedenle kalp hizinin diismesidir. Ikincisi sag atrium ve vena kavadaki diisiik basing
reseptorlerinin uyarilmasina baghdir. Ugiincii mekanizma ise parodoksal Bezold-
Jarish refleksidir; sol ventrikiildeki voliim azalmasina bagli mekanoreseptorlerin
uyarilarak bradikardi olusturmasidir. Bu kalp hizindaki azalma ile aslinda kalbin
kanla daha fazla dolmas1 amaglanmaktadir. Ciddi hipovolemi varliginda bu refleksler
bradikardi ve asistoliye neden olur. Bradikardinin erken tedavisi 6nemlidir. Spinal
anestezi sirasinda bradikardik hastalar i¢in tedavinin adim adim ilerlemesi uygundur;
ilk olarak atropin (0.4-0.6 mg), sonrasinda efedrin (25-50 mg) ve gerekli olursa
epinefrin (0.2-0.3 mg) verilir. Siddetli bradikardi veya kardiyak arrestte epinefrinin
tam resiisitasyon dozu derhal uygulanmalidir (11, 5, 21, 20).

d. Bas agnisi: En sik goriilen spinal anestezi komplikasyonudur. Spinal
anestezi sonrasi bas agris1 insidans1 (%0.1-36) yapilan ¢alismalar arasinda farklilik
gosterir; 20 G i8ne ile %40, 25 G igne ile %25, 26 G igne ile %2-10 ve 29 G igne ile
%2’den daha az bir siklikta goriiliir. Genglerde, kadinlarda, hamilelerde, genis ¢aplt
igne kullanilan ve fazla sayida ponksiyon yapilan hastalarda goriilme insidans artar.
Spinal igne yerlestirilirken egiminin dura liflerine paralel olmasinin bas agrisi
insidansini azalttig1 gosterilmistir. Erken ambulasyonun bas agrisi insidansini azaltigi
gosterilmistir. Bas agris1 ponksiyondan birkac saat sonra ve genellikle birinci veya
ikinci glinde baslar. Postspinal bas agris1 genellikle kendini sinirlandirsada yaklagik
olarak 5-7 giin siirer. %80-85’inde en az 5 giin siiren bas agrist nadiren 2 haftaya
kadar uzayabilir. Karakteristik olarak bifrontal ve oksipital agri tanimlanir. Agri
boyun ve omuzlara da yayilir. Hasta yattiginda bag agrisi tamamen kaybolur.
Semptomatik tedavisinde hastanin 24-48 saat siireyle diiz zeminde yatmasi,
analjezikler, sedatifler, kafein ve hidrasyon yer alir. Tedavide otolog kan yamasi
teknigi kullanilabilir. Kan yamasi: hastadan alinan 5-15 ml kanin epidural araliga
verilmesi ile saglanir. Bu tedavide basart orani %89-95 arasindadir (13, 1, 10).

e. Bel agrisi: %2-2.5 oraninda goriliir. Spinal girisim sirasinda intervertebral
diskin igne ile ponksiyonu, litotomi pozisyonu ve olusan motor ve sempatik bloga
bagli normal lordozun diizlesmesi bel agrisina neden olabilir (1).

f. Uriner retansiyon: Noroaksiyal anestezi perioperatif donemde &nemli

mesane denervasyonu ile sonuglanabilir ve daha sonra da iiriner retansiyon olusabilir.
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Yasin 60 yil {izerinde olmasi, cerrahini 120 dk’dan uzun siirmesi ve spinal anestezi
postoperatif mesane distansiyonu icin bilinen risk faktorleridir. Hemodinamik
stabilizasyon icin asir1 perioperatif iv sivi ve adrenerjik ila¢ kullanimi {iriner
retansiyonun insidans ve siddetini daha da arttirabilir. Miksiyonun baglatilmasi veya
mesanenin tamamen bosaltilmasindaki yetersizlik {iriner retansiyondur. S2-4
koklerinin lokal anesteziklerle blokaji sonucu mesane tonusu azalir ve miksiyon
refleksi inhibe olur. Literatiirlerde iiriner retansiyon tanimi; 500 ml’den fazla mesane
voliimlerinde miksiyonu baglatmak igin yetersizlik olarak ifade edilir. Hastanede
kalig siiresinin artmasi ve uzamis detrusor disfonksiyonu dokiimente edilmesine
ragmen postoperatif uriner retansiyonun uzun vadeli sonuglar1 perioperatif donemde
hemen her zaman belli olmayabilir. Postoperatif {iriner retansiyon insidansi spesifik
intratekal lokal anestezik kullanimi ile korelasyon gosterir, genel olarak insidans %0
ile %69 arasinda degisir. Yapilan ¢aligmalarda bupivakain veya tetrakain kullanimi
ile insidans1 %20 nin iizerinde rapor edilirken, prokain veya lidokain kullaniminda
insidans1 %20’nin altinda rapor edilmistir. Eslik eden hastaliklarin varligi, cerrahinin
tiirii ve anestezi sekli postoperatif iiriner retansiyon gelismesine etki eder. Basarili
miksiyon bir ¢ok merkezde hala 6nemli bir taburculuk kriterleridir (5, 22, 23, 24,
25).

g. Bulanti — Kusma: Hipotansiyon ve traksiyon refleksine bagli olarak
gelisebilir. Nedene yonelik tedavi uygulanmalidir (1).

h. Spinal veya epidural hematom: Anormal koagulasyon veya kanama
bozuklugu olan hastalarda olusabilir. Epidural bloklarda hematom olusma insidansi
daha ytiksektir. Hematomlarin ¢ogu epidural kateterin ¢ekilmesini takiben olusur.
Kalic1 nérolojik sekellerin engellenmesi i¢in erken tan1 ve girisimsel tedavi gereklidir
(5).

i. Norolojik komplikasyonlar: igne / kateterle direk veya hematom / apse
basist ile indirek olarak travma sonucu noérolojik komplikasyonlar goriilebilir.
Bacaklara yayilan sirt agrisi, duysal veya motor defisitin bulunmamasi, zamanla
bulgularin gerilemesi gegici norolojik semptomlar olarak adlandirilir. Lidokainin
norolojik bulgulara yol a¢ma olasiligi diger lokak anesteziklerden yiiksektir,

giiniibirlik olgularda ve litotomi pozisyonu verilen hastalarda daha sik gorilir (11,5).
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J. Menenjit ve araknoidit: Noroaksiyel blok sonrasi malzeme ve
soliisyonlarin  kontaminasyonu, veya ciltten giren organizmalar nedeniyle

subaraknoid aralik enfeksiyonu olusabilir (5).

2.2. Lokal Anestezikler

Lokal anesteziklerin enjeksiyonu ile gecici motor, duysal ve otonomik
fonksiyon kaybi olusur. Lokal anestezikler voltaj kapili sodyum kanallarini a-alt
linitesine baglanarak bloke eder, boylece aksiyon potansiyelinin iletimini engellerler.
Lokal anestezikler tiim sinir liflerini aym1 oranda etkilemezler. Spinal sinirlerdeki
lokal anestezik hassasiyeti sirasiyla otonomik, duyu ve motor fonksiyonlar
seklindedir (26, 27).

Tim lokal anestezikler hidrofobik aromatik halka, hidrofilik tersiyer amin
grup ve baglanti saglayan ester yada amid yapida ara zincir olmak iizere ii¢
boliimden olusur. Ara zincirin yapisina gore ester ve amid olmak iizere iki grup lokal
anestezik bulunur. Bunlar;

1.Ester lokal anestezikler: kokain, prokain, benzokain, klorprokain ve
tetrakaindir.

2.Amid lokal anestezikler: lidokain, prilokain, etidokain, mepivakain,
bupivakain, dibukain, ropivakain ve levobupivakaindir (27).

Sinir iletimini durduracak minimum lokal anestezik konsanrasyonu Cm-
minimum konsantrasyon olarak adlandirilir. Lif kalinligs, tipi ve myelinizasyonu, pH,
sinir stimulasyonunun frekanst ve elektrolit konsantrasyonlar1 goreceli etkinlik

olarak kabul edilen bu dl¢iimii etkiler (26).

2.2.1. Farmakokinetikler

Lokal anesteziklerin; enjekte edilen miktari, enjeksiyon alanindan absorsiyon
orani, doku yayilim orani, biyotransformasyon oran1 ve atilimi kandaki
konsantrasyonunu belirler. Bunlarin yanisira hasta ile iliskili faktorlerde ilacin kan

konsantrasyonunu etkiler (28).
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Lokal anestezikler yiiksek oranda proteine baglanir; Ozellikle alfa-1
glikoproteine baglanir. Gebelikte alfa-1 glikoprotein azalir ve kalp debisi atrar, bu
nedenle biyiik hacimli infiltrasyonlarda potansiyel olarak lokal anesteziklerin
seviyeleri artar. Yaslh hastalarda diisiik kardiyak debi ve azalmis kas kitlesi uzayan
absorbsiyona neden olur. Uremide lokal anesteziklerin yiiksek alim hizi ve
bobreklerden diisiik klerensi nedeniyle daha yiiksek plazma seviyeleri olusur. Ayrica,
onceden var olan kalp yetmezligi, kalp iletim blogu veya mitokondriyal kusurlar gibi
nadir hastaliklarda lokal anesteziklerin toksik potansiyelini artirabilir (29).

Emilim: Sistemik emilimi belirleyen faktorler arasinda; enjeksiyon alani,
dozaj ve voliim, vazokonstriiktor eklenmesi ve ajanin kendine ait farmakolojik
ozellikleri yer alir. Vaskiiler yapidan zengin alana enjekte edilen lokal anestezik
maddenin absorbsiyonu daha fazladir. Diliie soliisyonun yiiksek voliim uygulanmasi,
aynt dozun diisiik voliimlerde uygulanmasma gore daha yiiksek kan seviyesi
olusturur. Lokal anestezik ajanlara vazokonstriiktér eklenmesi vaskiiler absorbsiyon
oranini azaltarak sistemik toksisiteyi azaltir (28).

Dagilim: Doku perfiizyonu, doku/kan partisyon katsayis1 ve doku Kkitlesi
lokal anesteziklerin dagilimini belirler. Akciger dokusunda parcalandigi i¢in lokal
anesteziklerin kan konsantrasyonu pulmoner vaskiiler dokuyu gecerken azalir.
Plazma proteinlerine kuvvetli baglanma ajanin kanda kalmasina neden olurken,
yagda erirligi dokuya gecisi belirler. Iskelet kas dokusunun Kitlesi nedeniyle enjekte
edilen lokal anesteziklerin en yiiksek yiizdesi burada bulunur (26, 28).

Biyotransformasyon ve atilim: Ester lokal anestezikler plazma kolinesterazi
tarafindan metabolize edilirken, amid lokal anestezikler karacigerde mikrozomal P-
450 enzimleri tarafindan metabolize edilir ve ester lokal anesteziklere gore daha az
alerjiktir. Lokal anesteziklerin metabolitlerinin atilim1 bdbrek yoluyla olur, bununla

birlikte %5°ten az1 degismeden idrarla atilir (27, 28).
2.2.2. Lokal Anesteziklerin Etkilerini Degistiren Faktorler
1. Doz, voliim ve konsantrasyon arttikga blok baglama siiresi kisalir, blok

siiresi uzar, toksisite riski artar.

2. Enjeksiyon bolgesine gore etkisi hizli ya da yavas olur.
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3. 70 yas tzerinde ve 4. ayin altindaki infantlarda, renal yetmezlikte,
karaciger yetmezliginde, hamilelikte doz azaltilmalidir.

4. Enfekte doku varliginda ¢evre dokulardaki vazodilatasyon nedeniyle
dolasima gegen lokal anestezik miktar1 artar, lokal anestezik etki azalir.

5. Lokal anestezigin 1s1sinin artmasi ile blok baglama zamani kisalir.

6. Lokal anestezige bikarbonat eklenmesi ile pH degisir ve sinir dokusuna

diffiize olacak lokal anestezik artar (27).

2.2.3. Lokal Anestezik Toksisitesi

Sistemik toksisite: Intravaskiiler enjeksiyon sonrasi ilacin asir1 plazma
konsantrasyonunun olusmasi en sik toksisite nedenidir. Ayrica enjeksiyon
bolgesinden lokal anestezigin emilimi sonucu da olusabilir. ilacin dozu, enjeksiyon
yeri ve sollisyondaki vazokonstriiktor varligi sistemik emilimin derecesini belirler.
Lokal anestezigin emilimi en ¢ok interkostal sinir blogu ve kaudal anestezi sonrasi
olur (30).

a. Santral sinir sistemi toksisitesi: Lokal anestezikler santral sinir
sistemindeki toksik etkilerini amigdala ve hipokampusteki néronlar iizerinden
gosterirler. Artan plazma lokal anestezik diizeyini takiben once eksitasyon daha
sonra depresyon fazi1 goriiliir. Cok hizli yiikselmelerde ise sadece depresyon fazi
goriiliir. Eksitasyon fazi belirtileri arasinda sirasiyla perioral uyusukluk, dilde
parestezi, bas donmesi, tinnutus, huzursuzluk, konfiizyon, ajitasyon, kas segirmeleri
ve tonik klonik ndbet yer alirken; depresyon fazinda biling kaybi, solunum
depresyonu ve 6liim olusur (27, 29).

b. Kardiyovaskiiler sistem toksisitesi: Lokal anestezikler myokardiyal
otomatisiteyi baskilar ve refrakter periyodun siliresini uzatirlar. Yiiksek
konsantrasyonlarda myokard kontraktilitesini ve iletim hizin1 baskilarlar. Lokal
anestezikler ile indiiklenen kardiyak depresyonun ana mekanizmalarindan biri de
myokardiyal dokudaki kalsiyum kanal blokajidir. QRS kompleksinin genislemesi ve
PR araliginin uzamasi lokal anesteziklerin elektrokardiyogramdaki tipik etkileridir.
Kardiyovaskiiler toksisite olusmasi ic¢in santral sinir sistemi toksisitesinden daha

yiiksek konsantrasyonda lokal anestezige gereksinim vardir. Eksitasyon fazinda
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hipertansiyon ve tasikardi gelisirken, depresyon fazinda AV dissosiyasyon,
bradikardi, hipotansiyon, kardiyak arrest ve 6liim olusur. (26, 27, 29).

c. Alerjik reaksiyonlar: Lokal anesteziklerle olusan yan etkilerin %]1’ini
olusturur. Daha ¢ok ester grubu lokal anesteziklere kars1 olusur. Alerjik reaksiyondan
ester grubu lokal anestezigin metaboliti olan para amino benzoik asit sorumludur

(30).

Lokal toksisite: Enjeksiyon veya temas bolgesinde ilacin yaptigi sitotoksik
etkiye lokal toksisite denir. Lokal toksisite ile sinir hasari, gecici ndrolojik sendrom,

myotoksisite ve kondrotoksisite olusabilir (31, 27).

2.2.4. Bupivakain

1963 yilinda gelistirilmistir. Amid lokal anestezik olan bupivakain yapisal
olarak lidokain ve mepivakaine benzer. Bupivakain néronal membrani stabilize eder
ve sinir uyarilarinin iletimini 6nler, boylece lokal anestezik etki olusur. Bupivakainin
lipofilik ozelligi fazladir ve %95 oraninda proteine baglanir. Etki baslama siiresi,
analjezi-anestezi siiresi ve dissosiyatif blok yapma 6zelligi klinik kullaniminda diger
lokal anesteziklere kars1 iistiinliik kazandirmigtir. Bupivakain; infiltrasyon anestezisi,
periferik sinir bloklari, epidural ve spinal anestezide sik kullanilir. Rejyonel
intravendz anestezide kullanim1 uygun degildir (31, 27, 32).

Bupivakain prokainden 15 kat daha giigliidiir ve etkisi 5-10 dk’da baglar.
Kaudal ve peridural enjeksiyonlarda etki baglama stiresi 20 dk’y1 bulur. Plazmada en
tist diizeye 30-45 dk i¢inde ulasir. Karacigerde sitokrom P450 enzimi ile metabolize
olur ve major metaboliti pipecolylxylidine olarak bobrekler tarafindan atilir, yari
omrii 9 saattir. Maksimum tek dozu 200 mg iken, adrenalin varliginda 250 mg’dur.
Doz tekrar1 3 saatten Oonce yapilmamali ve giinlik doz 600-800 mg’1 gegmemelidir.
Kullanilan lokal anestezik dozuna bagli olarak periferik bloklarda 3-12 saate kadar
analjezi saglanir (31, 27, 32).

Bupivakain motor bloga gore daha yiiksek kalitede sensoriyal anestezi
sagladigindan dogum analjezisi ve postoperatif agr1 tedavisinde sik kullanilir. Ayrica

yiiksek pKa’s1 ve yagda ¢oziiniirliigii nedeniyle plasentadan gegisi sinirlidir (30, 27).
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Bupivakainin yan etkileri arasinda hipotansiyon, bradikardi, biling kaybu,
konfiizyon, kas segirmesi, konviilsiyonlar, solunum depresyonu, solunum arresti ve
kardiyovaskiiler depresyon bildirilmistir. Bununla birlikte tavsiye edilen doz ve
konsantrasyonlarda kullanildiginda toksisite ve doku irritasyonuna neden olmaz (32).

Bupivakainin R(+) izomeri kardiyak sodyum kanallarina yiiksek afinite ile
baglanir ve daha yavas ayrilir; ayn1 zamanda proteine baglanmasinin da daha ytiksek
ve uzun Omiirlii olmasi resiisitasyonu uzatir ve zorlastirir. Bununla birlikte
bupivakain periferik damarlarda vazodilatasyon yapar ve kalpte mitokondriyal enerji
iletimini bozar. Yiiksek dozda bupivakain ile kalsiyum ve potasyum kanallar1 da
bloke olur (26, 29, 32).

Bupivakainin kardiyotoksisitesinin 6zellikleri:

1. Irreversibl kardiyovaskiiler kollaps i¢in gerekli doz oran1 lidokainden daha
diistiktiir.

2. Yiiksek doz bupivakainin hizli uygulanmasi sonrasi ventrikiiler aritmiler
olusabilir.

3. Gebelik, asidoz ve hipoksi bupivakainin toksisitesini artirabilir.

4. Bupivakain ile tetiklenen kardiyovaskiiler kollapsta kardiyak resiisitasyon
daha zordur (28).

Bupivakain kokenli kardiyak arrestin resiisitasyonunda tam olarak etkili bir
medikasyon yoktur. Temel kardiyopulmoner resiisitasyon yaklasimlar1 uygulanir.
Dolasim kollaps1 tedavisinde ilk tercih epinefrindir. Kardiyopulmoner bypass’a
erisim olmadik¢a lokal anestezik kaynakli kardiyovaskiiler kollapsta basarili tedavi
nadirdir. Dolagim kollapst sonrasi resiisitasyonun zor olmasi nedeniyle masif

intravaskiiler ve yiiksek doz enjeksiyonlarin 6nlenmesi 6nem tasir (28, 29).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi 27.04.2012/08
sayili Karar ile etik kurul onayr alinarak Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dalinda, 2012-2013 tarihleri arasinda gerceklestirildi.

18-60 yas arasi tek tarafli artroskopik diz cerrahisi gegirecek ASA I-11
gurubuna giren 40 olgu ¢alismaya dahil edildi. Olgular 20 kisilik 2 gruba ayrilarak,
birinci gruba (Grup 1) 5 mg hiperbarik bupivakain, ikinci gruba (Grup Il) 7,5 mg
hiperbarik bupivakain verilerek tek tarafli spinal anestezi uygulanmasi planlandi.

Hastalarin yazili onaylar1 alindiktan sonra; tamamina premedikasyonda 0,05
mg/kg intramuskuler midazolam uygulandi. Hastalara operasyona alinmadan 6nce 20
G kaniil ile intravenéz damar yolu agildi. Spinal anestezi uygulanmadan Once
hastalarin tamamina 500 ml % 0,9’luk serum fizyolojik intravendz olarak verildi.
Hastalar cerrahi yapilacak ekstremitenin yoniine gére sag yada sol yan pozisyonda
bolge antiseptik solusyonla temizlendikten sonra L3-L4 veya L4-L5 seviyesinden
Tuohy ignesi ile Direng kayb1 yontemi kullanilarak epidural araliga girildi. Tuohy
ignesinin i¢inden 27 G spinal igne gecirilerek berrak BOS akisimi takiben %0,5
hiperbarik bupivakainden Grup I’e 5 mg, Grup II’ye 7,5 mg verilerek spinal anestezi
yapildi. Lokal anestezik enjeksiyonundan sonra spinal igne ¢ekilerek epidural kateter
yerlestirildi. Kateterden BOS veya kan gelip gelmedigi kontrol edilerek, uygulama
sonras1 hastalar lateral dekiibit pozisyonda 10 dk bekletildikten sonra supin
pozisyona ¢evrildi. Enjeksiyonu takiben 10 dk i¢cinde duyusal blok seviyesinin T12
diizeyine ulasmamasi durumunda blok basarisiz sayildi. Koagulopatisi olan, rejyonal
anestezinin kontrendike oldugu ve rejyonal anestezi istemeyen hastalar calisma disi
birakildi.

Hastalarin otomatik noninvaziv arteriel basing monitorii ile sistolik kan
basinglar1 (SKB), diastolik kan basinglar1 (DKB), ortalama kan basinglari (OKB),
kalp atim hizlar1 (KAH), periferik oksijen saturasyonlar1 (Sp02) baslangicta ve spinal
anestezi sonrasi 1., 5., 10., 15., 20., 25., 30. dakikalarda, ve blok ¢o6ziilene kadar 15
dakikada bir olgtilerek kaydedildi.

Hastalarin sivi infiizyonu ve spinal anestezi yapilmadan &nceki — kan

basincindaki degeri baz alinarak kan basincindaki %30’luk diisme olmasi
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hipotansiyon olarak kabul edildi ve 5 mg i.v. efedrin ile miidahele edildi. Kalp atim
hiz1 50/dk altina diismesi bradikardi olarak kabul edildi ve 0,5 mg i.v. atropin ile
miidahale edildi.

Hastalar hipotansiyon, bradikardi, bulanti, kusma gibi perioperatif yan etkiler
yoniinden ameliyat odas1 ve derlenme odasinda takip edildi.

Sensoriyal blok seviyesi pinprick testi ile dermatomlara gore degerlendirildi.
Spinal anestezi sonrast 1., 5., 10., 15., 20., 25., 30. dakikalarda, ve blok ¢oziilene
kadar 15 dk’da bir kaydedildi.

Calismadaki tiim hastalara iki segment gerileme zamani bakildi. Iki segment
gerileme zamani; duysal blogun en iist dermatom seviyesine ilk ulagtigi andan, iki
dermatom geriledigi ilk ana kadar gecen siireyi kapsamaktadir. Duysal blok iki
segment geriledigi zaman blok seviyesi T12’nin altina diistiigiinde epidural kateteden
her segment i¢in 2 ml bupivakain yapildi.

Motor blok derecesi Bromage skalasi ile degerlendirildi. Spinal anestezi
sonrast 1., 5., 10., 15. dakikalarda, operasyon bitiminde ve derlenme odasinda 15
dk’da bir 0 olana kadar kaydedildi.

Tablo 3.1. Modifiye Bromage Skalasi

Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam fleksiyona getirebiliyor

Sadece dizini ve ayaklarini hareker ettirebiliyor, bacagini diiz olarak
kaldiramiyor
Dizini blikemiyor, sadece ayagini oynatabiliyor

Ayak eklemini veya bas parmagin1 oynatamiyor, tam paralizi var

w N |k O

Spinal anestezinin basarisiz olmasi veya ameliyat sirasinda blok seviyesinin
diismesi durumunda epidural kateterden miidahale ederek rejyonel anestezi teknigini
devam ettirebilmek i¢in ¢alismamizda spinal anestezinin yapildigir ve ayni zamanda
bir epidural kateterin yerlestirildigi bir teknik olan kombine spinal-epidural anestezi
kullanildi.

Derlenme odasina alinan hastalarin memnuniyeti degerlendirildi, bunun igin 4

nokta skalas1 (0=kotii, 1=orta, 2=iyi, 3=miikemmel) kullanildi.
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Hastalarin derlenme odasinda kalig siireleri (duysal blok seviyesinin T12’nin
altina diismesi ve motor blok derecesinin 0 olmasi igin gereken siire), Servise
gonderilen hastalarin postoperatif ilk miksiyon zamani ve ayaga kalkma siireleri
takip edildi.

Gruplar arasinda elde edilen tiim veriler karsilastirildi.

3.1. Verilerin Istatistiksel Analizi

(Caligmadaki hasta sayisinin belirlenmesi icin istatiksel olarak power analiz
uygulandi; 20 hasta sayist i¢cin %90 giivenilirlik elde edildi.

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS Statistics 21.0 ve Sigmastat 3.5 kullanilmistir. Veriler Ortalama+Standart
Sapma ve Medyan (gl - q3) olarak Ozetlenmistir. Verilerin normal dagilima
uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro Wilk’s testinden yararlanilmistir. iki grup
arasindaki karsilastirmada normal dagilima sahip verilerin analizinde parametrik
testlerden T testi kullanilmustir. Iki grup arasindaki karsilastirmada normal dagilima
sahip olmayan verilerin analizinde parametrik olmayan testlerden Mann-Whitney U
testi kullanilmistir. Tekrarli 6l¢limlerin analizinde ise iki yonlii tekrarli Slgiimler
ANOVA (Tek Faktor Tekrarli) analizi kullanilmistir. Olusturulan ¢apraz tablolarin
analizinde Pearson Exact Ki-Kare ve Fisher’s Exact Ki-Kare analizi kullanilmistir.

Sonuglar % 95 giiven aralifinda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4.BULGULAR
Calismaya dahil edilen 40 hastanin ¢alisma sonuclar1 asagidadir.
4.1. Demografik Veriler
Grup 1 (5 mg bupivakain) ve Grup 11 (7,5 mg bupivakain) demografik olarak
degerlendirildiginde gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 4.1, Tablo 4.2, Tablo 4.3).

Tablo 4.1. Gruplarin Demografik Verileri-Cinsiyet

Grup | Grup Il
n % n % P
I Erkek 14 70% 19 95%
Cinsiyet M adm 6 30% 1 5% 0,091
Nn-hasta sayist
Tablo 4.2. Gruplarin Demografik Verileri-Boy, Agirlik
Grup | Grup 1l
orttss orttss P
Boy (cm) 171,25+8,17 174,75+6,01 0,131
Agirhik (kg) 76,35+15,60 82,15+11,78 0,193
ort-ortalama, ss- standart sapma
Tablo 4.3. Gruplarin Demografik Verileri-Yas
Grup | Grup Il
orttss orttss p
medyan (gq1-g3) medyan (g1-g3)
37,30+13,32 35,80+11,75
Yas 32 (27-52) 37 (23-45) 0,841

4.2. Operatif Bulgular

Ameliyat tlirii, ASA risk siniflamasi, toplam cerrahi siire bulgular1 agisindan
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.4, Tablo
4.5).



Tablo 4.4. Gruplarin Operatif Bulgulari-Ameliyat tirii, ASA
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Grup | Grup Il
n % n % P
Amelivat ACL Op 7 35% 9 45%
i Yt Meniskiis Op 2 | 10% 5 25% | 0,237
Girisimsel Artroskopi 11 55% 6 30%
1 17 85% 19 95%
ASA 2 3 15% 1 5% 0,605
Tablo 4.5. Gruplarin Operatif Bulgulari-Toplam Cerrahi Siire
Grup | Grup Il
orttss orttss P
Toplam Cerrahi Siire (dk) 111,50+44,61 117,10+47,27 0,702

4.3. Sistolik Kan Basinci (SKB)

Olgularin sistolik kan basinci bulgular1 agisindan gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Gruplarin SKB Degerleri (mmHg)

Grup | Grup Il
orttss ortxss P
Bazal 130,60+19,01 128,85+11,94 0,718
SAS 1.dk 120,95+17,45 123,20+15,89 0,642
5.dk 120,25+16,49 116,40+14,24 0,427
10.dk 123,45+17,22 124,70+16,52 0,796
15.dk 125,30+15,99 125,70+17,27 0,934
20.dk 123,55+14,74 124,65+15,13 0,820
25.dk 123,20+14,47 124,50+11,25 0,788
30.dk 121,60+11,56 124,55+14,50 0,543
45.dk 123,45+14,92 124,55+13,09 0,820
60.dk 122,65+12,69 123,05+13,08 0,934
75.dk 124,00+10,86 118,65+24,36 0,271
90.dk 124,75+15,29 126,40+12,21 0,733

SAS: Spinal anestezi sonrasi
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Grup I’deki olgularda SKB degerleri bazal Ol¢iimlere gore diger zaman
dilimlerinde anlamli degisiklik gostermedi (p>0,05).

Grup II’deki olgularda; bazal SKB degerine gore, 5.dk SKB degerinde
meydana gelen degisim istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Diger degisimler

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Gruplarin SKB Degerleri

4.4. Diyastolik Kan Basinc1 (DKB)

Olgularin diyastolik kan basinci bulgular1 agisindan gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2).

Tablo 4.7. Gruplarin DKB Degerleri (mmHg)

Grup | Grup Il
ortkss ortxss P
Bazal 79,65+16,93 79,55+10,78 p>0.05
SAS 1.dk 76,10+13,16 75,30+12,47 p>0.05
5.dk 73,65+£14,61 71,20+11,39 p>0.05
10.dk 76,20+10,37 76,20+20,69 p>0.05
15.dk 75,85+9,79 76,95+14,42 p>0.05
20.dk 77,30+10,06 75,45+11,49 p>0.05
25.dk 75,55+9,33 74,85+10,69 p>0.05
30.dk 75,65+7,42 76,90+10,98 p>0.05
45.dk 76,90+9,42 77,10+11,58 p>0.05
60.dk 76,70+,78 77,05+10,97 p>0.05
75.dk 77,05+£10,28 77,35+10,09 p>0.05
90.dk 77,15+8,11 75,15+18,47 p>0.05
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Grup | ve Grup II’deki olgularda DKB degerleri bazal dlgimlere gore diger

zaman dilimlerinde anlamli degisiklik gostermedi (p>0,05).

4.5. Ortalama Kan Basinc1 (OKB)

Olgularin ortalama kan basinci bulgulart acisindan gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.8) (Sekil 4.3).

Tablo 4.8. Gruplarin OKB Degerleri (mmHg)

Grup | Grup 11
orttss orttss P
Bazal 97,35+17,32 95,60+12,36 0,656
SAS 1.dk 91,05+16,62 92,00+13,39 0,809
5.dk 90,65+14,93 87,20+10,77 0,381
10.dk 92,00+11,93 92,20+19,28 0,959
15.dk 91,70+12,78 93,40+14,75 0,666
20.dk 94,50+10,96 92,05+13,48 0,534
25.dk 93,45+10,78 91,85+9,22 0,684
30.dk 93,40+8,45 92,70+11,06 0,859
45.dk 94,20+9,88 92,80+10,32 0,722
60.dk 93,50+8,71 92,05+11,26 0,712
75.dk 94,25+9,45 94,15+10,65 0,980
90.dk 95,15+11,57 95,90+10,64 0,849
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Sekil 4.3. Gruplarin OKB Degerleri

Grup I ve Grup II’deki olgularda OKB degerleri bazal 6l¢timlere gore diger

zaman dilimlerinde anlaml degisiklik gostermedi (p>0,05).

4.6. Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Iki grup karsilastirldiginda KAH bulgulari agisindan gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Gruplarin KAH Degerleri (atim/dk)

Grup | Grup Il
ortkss ortxss P
Bazal 81,30+18,00 82,10+14,69 0,852
SAS 1.dk 76,45+£17,73 78,90+10,34 0,568
5.dk 75,00+16,10 76,55+13,06 0,718
10.dk 73,35+15,50 79,35+11,74 0,165
15.dk 70,95+12,45 72,15+14,79 0,780
20.dk 70,85+12,34 72,20+13,87 0,753
25.dk 68,65+13,86 71,05+£13,19 0,576
30.dk 70,10+17,05 67,40+11,56 0,530
45.dk 68,10+13,51 65,60+9,25 0,561
60.dk 69,50+15,29 67,15+8,39 0,584
75.dk 67,65+11,63 69,70+9,39 0,633
90.dk 68,45+13,93 69,80+11,19 0,753

Grup I’deki olgularda; bazal KAH degerine gore, 15.dk (p<0,001); 20.dk
(p<0,001); 25.dk (p<0,001); 30.dk (p<0,001); 45.dk (p<0,001); 60.dk (p<0,001);

75.dk (p<0,001);

90.dk (p<0,001) KAH degerlerinde meydana gelen degisim
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istatistiksel olarak anlamliydi. Diger degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Grup II’deki olgularda da bazal KAH degerine gore, 15.dk (p<0,001);
20.dk (p<0,001); 25.dk (p<0,001); 30.dk (p<0,001); 45.dk (p<0,001); 60.dk
(p<0,001); 75.dk (p<0,001); 90.dk (p<0,001) KAH degerlerinde meydana gelen
degisim istatistiksel olarak anlamliydi. Diger degisimler istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05) (Sekil 4.4).
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=0=Grup | (5mg) =E=Grup Il (7.5mg)

#p<0,001 Grup II’de bazal deger ile kiyaslandiginda
* p<0,001 Grup I’de bazal deger ile kiyaslandiginda

Sekil 4.4. Gruplarin KAH Degerleri

4.7. Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO2)

Olgularin periferik oksijen saturasyon bulgular1 agisindan gruplar arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.10) (Sekil 4.5).



Tablo 4.10. Gruplarin SpO2 Degerleri (%)
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== Grup | (5 ma)

== Grup Il (7.5 ma)

Grup | Grup 11
ortkss orttss P
Bazal 96,70+1,69 97,00+2,15 0,631
SAS 1.dk 96,80+1,96 96,85+1,79 0,936

5.dk 97,45+1,90 97,10+1,55 0,576
10.dk 97,90+1,71 97,35+1,69 0,380
15.dk 98,00+1,56 97,75+1,71 0,689
20.dk 98,30+1,38 98,05+1,64 0,689
25.dk 98,25+1,45 98,10+1,55 0,810
30.dk 97,90+1,77 98,15+1,46 0,689
45.dk 97,95+1,47 98,15+1,42 0,749
60.dk 98,00+1,69 98,05+1,36 0,936
75.dk 97,90+1,37 98,50+0,89 0,338
90.dk 98,05+1,28 97,20+5,86 0,175
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4.8. Duysal Blok

Sekil 4.5. Gruplarin SpO2 Degerleri

Duysal blok seviyelerindeki gruplar arasindaki fark 60.dk (p=0,010; p<0,05)
ve 70.dk’da (p=0,039; p<0,05) anlamli bulundu. Grup II’de 60 ve 70. dk’larda tiim

seviyelerde homojen dagilim goézlenirken, Grup I’de duysal blok dagilimi agirlikli

olarak T10’da saptandi. Diger zaman dilimlerindeki karsilagtirmalarda istatiksel

olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Her iki grupta da SAS 1.dk duysal blok agirlikli olarak T12-L1 arasinda
dagilirken; 5. dakikada T10-T12 arasinda, 10. 15. 20. 25. 30. 45. 60. 75. ve 90.
dk’larda T8-T10 arasinda dagildig1 gozlendi. Maksimum duysal blok seviyesi T4-

T10 arasinda saptandi. Grup II’de 20 hastadan ikisinde T4 duysal blok seviyesine

ulasirken, Grup I’de T4 duysal blok seviyesi hi¢ olusmadi (Tablo 12).



Tablo 4.11. Gruplarin Duysal Blok Degerleri
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Grup | Grup Il
n % n % P

T8 1 %5 0 %0
TI0 | 2 %10 1 %5

sAS1.dk | T12 | 9 %645 11 %55 0=0,843
L1 8 %40 7 %35
L2 0 %0 1 %5
T6 0 %0 1 %5
T8 4 %20 1 %5
TI0 | 6 %30 8 %40

5.dk TiIL | 1 %5 1 %5 p=0,798
T2 | 7 9635 7 %35
L1 2 %10 2 %10
T6 0 %0 3 %15
T8 7 %635 9 %45

10.dk T9 2 %10 0 %0 0=0,237
TI0 | 8 %40 6 %30
T2 | 3 %15 2 %10
T4 0 %0 1 %5
T6 0 %0 3 %15

15.dk T8 9 %645 10 %50 0=0,148
T9 1 %5 0 %0
T1I0 | 10 %650 6 %30
T4 0 %0 1 %5
T6 0 %0 4 %20

20.dk T8 | 12 %60 11 %655 p=0,071
TI0 | 8 %40 4 %20
T4 0 %0 2 %10
T6 1 %5 3 %15

25.dk T8 | 12 %60 10 %50 p=0.415
TI0 | 7 %635 5 %25
T4 0 %0 2 %10
T6 1 %5 3 %15

30.dk T8 | 12 %60 10 %50 p=0,415
TI0 | 7 %635 5 %25
T6 1 %5 4 %20
T7 0 %0 1 %5

45.dk T8 9 9645 8 %40 0=0,265
T1I0 | 10 %650 6 %30
TiL | 0 %0 1 %5




Tablo 4.11. (Devami) Gruplarin Duysal Blok Degerleri
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Grup | Grup Il
n % n % P
T6 0 %0 4 %20
T7 0 %0 1 %5
60.dk T8 6 %30 6 %30 p=0,010
T10 14 %70 6 %30
T11 0 %0 3 %15
T6 0 %0 3 %15
T8 3 %15 7 %35
T10 13 %65 7 %35
75.dk 1 0 %0 1 %5 p=0,039
T12 4 %20 1 %5
L1 0 %0 1 %5
T6 0 %0 3 %15
T8 3 %15 4 %20
T10 9 %45 8 %40
Odk T %5 2 %10 p=0.417
T12 3 %15 2 %10
L1 4 %20 1 %5

4.9. Gruplarin Duysal Blok Siireleri

Duysal blok siiresi ve maksimum blogun iki seviye gerileme zamani

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Duysal blogun T12'ye ulasma zamani ve en yiiksek duysal blok olusma zamani

acisindan da gruplar arasindaki fark anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.12, Tablo

4.13).

Tablo 4.12. Gruplarin Duysal Blok Siireleri-1

Grup | Grup Il p
orttss ort£ss
Duysal Blok Siiresi (dk) 150,75+45,78 | 163,50+48,88 | 0,400
Max Blok 2 Seviyeye Gerileme (dK) 81,75+26,42 | 83,00+35,00 | 0,899




Tablo 4.13. Gruplarin Duysal Blok Siireleri-2
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Grup | Grup Il
orttss orttss p
medyan (g1-g3) | medyan (g1-g3)
T12’ye ulasma zamam (dk) 3,10+£2,99 2,65+2,54 0,738
1 (1-5) 1(1-5)
En Yiiksek Duysal Blok 12,30+7,07 12,7545,25 0,738
Olusma zamani (dk) 10 (5-19) 10 (10-15)

4.12. Ek Doz ihtiyaci

Grup I’deki 20 olgudan birinde 90. dk’da, 3'tinde 105. dk’da ek doz ihtiyaci
olmustur. Grup II’deki 20 olgudan birinde 105. dk, 2'sinde 120. dk’da, 1'inde ise 135.
dk’da ek doz ihtiyaci oldu. Her iki grupta da ilk 90 dk ek doz ihtiyaci olmadi. Ek doz
ihtiyac1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi gibi
ek doza ihtiya¢ duyulan siirelerde de istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 4.14, Tablo 4.15).

Tablo 4.14. Gruplarin Ek Doz Ihtiyac: - yiizde

Grup | Grup 11
n % n %
Ek doz |Yok 16 80% 16 80%
ihtiyac1 | Var 4 20% 4 20%
Tablo 4.15. Gruplarin Ek Doz Ihtiyac1 — dakika
Grup | Grup Il
n % n % P
90 1 %25| O %0
ek doz ihtiyac (dk) 105 3 ANE L %25 0,252
120 0 % 0 2 % 50
135 0 % 0 1 % 25
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4.13. Motor Blok

Motor blok i¢in SAS 1.dk agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05). SAS 1.dk’da agirlikli olarak motor blok diizeyi Bromage skalasina gore 0
iken, 15.dk’da 3 olarak bulundu. 10.dk’da tiim hastalarda motor blok olustu (Tablo
4.16).

Tablo 4.16. Gruplarin Motor Blok Degerleri

Grup | Grup I
n % n % P

0 16 %80 14 %70

SAS 1.dk 1 2 %10 5 %25 0,545
2 2 %10 1 %5
0 4 %20 1 %5
1 9 %45 8 %40

5.dk 2 4 %20 10 %50 0.160
3 3 %15 1 %5
1 6 %30 1 %5

10.dk 2 6 %30 9 %45 0,139
3 8 %40 10 %50
1 4 %20 1 %5

15.dk 2 5 %25 3 %15 0,203
3 11 %55 16 %80

Calismamizda cerrahi siire uzun oldugu icin motor blok siiresi

degerlendirilemedi.

4.14. Operasyon Sonu Motor Blok Diizeyi

Operasyon sonu motor blok diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunamadi (p>0,05). Her iki grubun biiyiik ¢ogunlugunda operasyon sonrasi motor
blok diizeyi Bromage skalasina goére 0 olarak bulundu. Grup I’deki hastalarin
%5’inde, Grup II’deki hastalarin %15’inde operasyon sonrast motor blok 3 olarak
bulundu (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Gruplarin Operasyon Sonu Motor Blok Diizeyi

Grup | Grup Il
n % n % P
0 13 % 65 13 % 65
1 3 % 15 1 %5
0,626
2 % 15 3 % 15
3 1 %5 3 % 15

4.15. Bradikardi ve Hipotansiyon Gelisimi

Bradikardi  agisindan  gruplar arasinda anlamli fark  bulunamadi
(p>0,05). Grup I’in %15’inde; Grup II’'nin %25’inde bradikardi gelisti.

Hipotansiyon agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05). Grup I'in %5’inde, Grup II'nin %10’unda hipotansiyon gelisti (Tablo
4.18).

Tablo 4.18. Gruplarin Bradikardi ve Hipotansiyon Gelisimi

Grup | Grup Il
n % n % P

T yok | 17 | %85 | 15 | %75 |
Bradikardi var | 3 | %15 | 5 | %25 |
yok | 19 | %9 | 18 | %9

. . 1,000
Hipotansiyon var 1 %5 2 % 10

4.16. Hasta Memnuniyeti

Hasta memnuniyeti acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05). Her iki grupta da hasta memnuniyeti yiiksek bulundu (Tablo 4.19).

Her iki grupta da higbir hastada bulant1 veya kusma gozlenmedi.



Tablo 4.19. Gruplarin Hasta Memnuniyeti
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Grup | Grup 11
n % n % P
Orta 1 %5 0 % 0
Tyi 3 % 15 6 % 30 0,443
Miikemmel 16 % 80 14 % 70

4.17. Derlenme Odasinda Kalis Siiresi

Derlenme odasinda kalis siiresi agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Gruplarin Derlenme Odasinda Kalig Siiresi

Grup | Grup Il
orttss orttss p
medyan (q1-g3) | medyan (q1-g3)
Derlenme Odasinda Kahs 32,00+£29,66 38,25+27,64 0221
Siiresi (dk) 15 (15-45) 30 (15-56) ’

4.18. i1k 24 saatte Miksiyon Zamani

Gruplarn ilk 24 saatte miksiyon zamani agisindan istatiksel olarak anlaml

fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Gruplarn ik 24 saatte Miksiyon Zamani

Grup | Grup 11
orttss orttss P
3;:024 saatte miksiyon zamam 299 55410928 | 359,40+4119,00 | 0,106

[k ayaga kalkma ve taburcu olma siireleri ise cerrahlarin derlenmeye gore

degil cerrahinin sekline gore karar verdikleri icin degerlendirilemedi.
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5 TARTISMA

Spinal anestezi uzun siiredir uygulanan bir rejyonel anestezi teknigidir. Bu
stirecte devamli olarak kullanilan ilaglar, dozlari, uygulama sekli farkli ¢alismalar
sonucunda degistirilmis ve hep daha iyi anestezinin daha az komplikasyon ile
basarilmasi hedeflenmistir. Giincel yaklasimda alt ekstremite cerrahisinde rejyonel
anestezinin tek tarafli yapilmasi ile daha diisiik ilag dozu verilerek yeterli anestezi
seviyesinin saglanmasi ve daha az komplikasyon ile islemin tamamlanmasi
hedeflenmektedir.

Calismamizda bahsettigimiz giincel yaklasim temel alindi. Tek tarafli alt
ekstremite cerrahisi gegirecek hastalarda uygulanan Kklasik dozlardan daha diisiik
bupivakain dozlarinin yeterli olabilecegi, boylece doza bagli komplikasyonlarin da
azalabilecegi diistiniildii. Calismamizda hastalara 5 mg ve 7,5 mg hiperbarik
bupivakain verilerek bu dozlarin cerrahi anestezi ve hemodinamiye etkisi arastirildi.

Spinal anestezi uygulamalar1 sirasinda en sik gelisen komplikasyonlar
arasinda hipotansiyon ve bradikardi yer alir. Bu komplikasyonlar ¢ok siddetli ise
kardiyak arrest ve oliim gibi ciddi olaylarla yol agabilir. Yapilan retrospektif bir
calismada hipotansiyon i¢in dort risk faktorii saptanmistir. Degistirilemeyen risk
faktorleri arasinda; kadin olmak, yasin 40 yas iizerinde olmasi ve ameliyat tlirii yer
almaktadir. Degistirilebilir tek risk faktorii ise blokaj seviyesinin T5 ve iizerinde
olmasidir (33, 19).

Spinal anestezi sirasinda gelisen hipotansiyon; kanin periferik venlerde
gollenmesi sonucu kalbe vendz doniisiin azalmasi ve kardiyak debinin azalmas: ile,
sistemik vaskiiler direncte azalma ile, veya her ikisinin kombinasyonu ile olusabilir
(34).

Chinachotti ve Tritrakarn (33) hemodinamik degisikliklerin degerlendirildigi
dort degisik birimdeki cerrahi i¢in spinal anestezi uygulanan 2000 hasta iizerinde
yapilan calismada %0,5’lik hiperbarik bupivakain 1,2 ile 3,6 ml doz araliginda
kullanarak hipotansiyon (sistolik kan basincinin %20 ve iizerinde diigsmesi)
insidansint %57,9 olarak saptamislar. Sezaryende en yiiksek hipotansiyon insidansi
saptanirken, diz ve ayak cerrahisinde %46,4 oraninda hipotansiyon saptanmustir.

Fanelli ve ark. (35)’nin 8 mg %0,5°lik hiperbarik bupivakain kullanarak 100
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hasta lizerinde yaptigi ¢alismada; bilateral grubunda 8 hastada (%17), unilateral
grubunda ise 3 hastada (%6) iv sivi ile tedavi edilen hipotansiyon (bazal SKB
degerinin %30 ya da daha fazla azalmas1) saptanmistir. Tedavi i¢in sadece bilateral
grubundaki 5 hastada (%11) vazopressor kullanimina ihtiyag duyulmustur.

Hartmann ve ark. (36)’nin yaptig1 calismaya otomatik veri toplama yontemi
ile 1997 ve 2000 yillar1 arasinda spinal anestezi uygulanan (%0,5’lik bupivakain
ortalama 3,5 ml veya %4’liikk mepivakain ortalama 2 ml) 3315 hasta dahil edilmistir.
Toplamda 3098 hastanin 3074’iinde (%99,2) spinal anestezi ile indiiksiyon
sonrasinda 30 dk icinde ortalama kan basincinda (OKB) diisme saptanmistir. Bu
hastalarin  %19,8’inde  OKB degerinde %?20-30 arasinda diislis saptanirken,
%8,2’sinde  OKB degerinde %30 {izerinde diisis saptanmistir. OKB organ
perflizyonu ile ilgili en 6nemli kan basinci degiskenidir, diger ¢aligmalarda hipotansif
atak tanimi i¢in sistolik kan basinci (SKB) degerleri kullanilmastir.

Calismamizda ise Grup II’de bazal SKB degerine gore ilk 5. dk’da anlamli
diistis gorlilmistiir. Hipotansiyon agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Biz de calismamizda bazal SKB degerindeki %30’luk disiisii
dikkate aldigimizda, Grup I’deki 20 hastadan birinde (%5) ve Grup II’deki 20
hastadan ikisinde (%10) hipotansiyon gelismistir. Hipotansiyon gelisen hastalara 5
mg efedrin ile miidahale edilerek hipotansiyonun diizeltilmesinde basar1 saglanmustir.
Diger ¢aligmalara gore bizim ¢alismamizdaki hipotansiyon oraninin disiikliigii diisiik
doz bupivakain ile uygulanan tek tarafli bloga baglanmistir.

Diger bir komplikasyon olarak spinal anestezide bradikardi gelisimi ise
kardiyak sempatik stimulasyonun blokaji ve kalbe donen vendz kan miktarinin
azalmasi nedeniyle olugmaktadir. Spinal anestezi sonrasi sempatik blok seviyesinin
T4 ve lizerinde olmast sonucu kardiyak vagal uyari ile negatif kronotropik ve
inotropik etki olusur. Bununla birlikte spinal anestezi ile olusan sempatik blokaj
genellikle periferik vazodilatasyon ve prealod’da azalma ile birliktelik gosterir (3,
34).

Casati ve ark. (37)’nin artroskopik diz cerrahisinde periferik ve santral sinir
bloklarinin karsilastirilmasi i¢in 50 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢alismada; 8 mg %0.5
hiperbarik bupivakain ile spinal anestezi uygulanan 25 hastanin %12’sinde

bradikardi (45 atim/dk alt1) gézlenmistir.
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Carpenter ve ark. (34)’nin spinal anestezi uygulanan 952 hasta ile yapilan
calismada degisik dozlarda tetrakain (9+4 mg), lidokain (58+15 mg), bupivakain
(9+£6 mg) ve prokain (80+£20 mg) uygulanarak spinal anestezi sirasinda olusabilecek
komplikasyonlarmin risk faktorleri ve insidansi arastirilmistir. Calismadaki tiim
hastalarin 125’inde (%13) kalp hizi 50 atim/dk’nin altina diismiis ve bradikardi
gelisimi gozlenmistir. Sadece bupivakain kullanilan hasta grubunda ise % 17
oraninda bradikardi gelismistir.

Calismamizda ise her iki grupta da bazal kalp atim hizina gére kalp atim
hizinda (KAH) azalma istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Her iki grupta da
duysal blok seviyelerine baktigimizda; Grup II’deki 20 hastadan iki hastada (%10)
T4 duysal blok seviyesine ulasilirken, Grup I’de T4 duysal blok seviyesi hig
olusmamustir. Grup I’de 3 hastada (%15); Grup I1I’de ise 5 hastada (%25) kalp hiz1 50
atim/dk’nin altina diiserek bradikardi gelismistir.  Bradikardi gelisen hastalara
intravendz 0,5 mg atropin ile miidahale edilerek tiim bradikardik hastalarda diizelme
saglanmistir. Gruplar arasinda bradikardi agisindan istatiksel olarak anlamli fark
olmamakla birlikte, bradikardinin Grup II’de fazla olmasi bupivakain dozunun
Oonemini distindiirmektedir. Calismamiz Carpenter ve ark. (34)’nin yaptigi ¢alisma
ile benzer bulunmustur. Casati ve ark. (37)’nin yaptig1 ¢alismada ise bradikardi siniri
45 atim/dk olarak alinmasi nedeniyle bizim ¢alismamiza gore daha diisiik bradikardi
orani saptanmistir.

Subaraknoid alandaki anestezik solusyonun yayilimmin belirlenmesinde
anestezik sollisyonun dozaji, hacim ya da konsantrasyonundan daha 6nemlidir. Bu
nedenle ¢alismamizda kullandigimiz degisik dozlardaki bupivakainin hacim veya
konsantrasyonunu her iki grupta da esitlemek igin ¢aba harcamadik (16, 17). Levine
(18); bilateral spinal anestezide uygulanan hiperbarik bupivakainin 7,5 mg dozu ile
T10’da, 9 mg dozu ile T8de, 10,5 mg dozu ile T6’da duysal blok seviyesinin elde
edilebilecegini belirtmistir.

Enk (38) tek tarafli spinal anestezi indiiksiyonunda “diisiik doz, diisiik hacim
ve disik akimin” Onemini vurgulamistir. Bununla birlikte, lokal anestezigin
barisitesi ile iligkili olarak “hasta pozisyonu” spinal anestezinin nihayi dagilimini
belirler (39).

Casati ve ark. (40)’nmin 60 hastay1 esit iki gruba bolerek 8 mg hiperbarik
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bupivakainin %0,5 ve %1’lik konsantrasyonlarda verilmesi ile yaptig1 calismada;
hastalar lokal anestezik uygulamasi sonrasit 15 dk boyunca lateral dekiibit pozisyonda
tutulmustur. Bizim g¢alismamiza benzer konsantrasyonda olan %0,5’lik hiperbarik
bupivakain kullanilan grupta maksimum duysal blok seviyesi ortalama T10 (L1-T2),
maksimum duysal blok seviyesine ulagma zamani 20 (5-30) dk, duysal blogun iki
seviye gerileme zamani ise 80 (30-135) dk olarak saptanmustir.

Fanelli ve ark. (35)’nin 8 mg %0,5°lik hiperbarik bupivakain kullanarak 100
hasta lizerinde yaptig1 ¢alismada; hastalar esit iki gruba ayrilarak bir grup enjeksiyon
sonrast lateral dekiibit pozisyonda 15 dk bekletilmistir, digeri ise enjeksiyon sonrasi
supine pozisyona getirilmistir. Bizim g¢aligmamizda da degerlendirdigimiz gibi,
unilateral grubunda ameliyat olan tarafta maksimum duysal blok seviyesi ortalama
T9 (T12-T2) olarak saptanmustir, duysal blok iki seviye gerileme zamani ise 99+28
dk olarak bulunmustur.

Atef ve ark. (41)’nin 5 mg, 7,5 mg, 10 mg ve 12,5 mg %0,5’lik hiperbarik
bupivakain kullanarak 80 hasta tizerinde yaptigi caligmada; enjeksiyon sonrasi
hastalar 20 dk lateral dekiibit pozisyonda tutulmustur. Bizim ¢aligmamizdaki dozlarla
benzer olan 5 mg ve 7,5 mg bupivakain verilen hastalarin ortalama duysal blok
seviyesi sirasiyla T10 ve T8 olarak saptanmustir.

Borghi ve ark. (42)’nin 4 mg, 6 mg ve 8 mg %0,5 hiperbarik bupivakain
kullanarak 90 hasta {lizerinde yapti1 ¢alismada; hastalar enjeksiyon sonras1 15 dk
lateral dekiibit pozisyonda tutularak cerrahiye verilmistir. Maksimum duysal blok
seviyesi sirastyla T10 (T12-T6), T8 (T12-T6) ve T7 (T12-T5) olarak saptanmistir. 4
mg grubunda spinal anestezi gerileme siiresi (71420 dk) diger iki gruba gore (6 mg
grubunda 82+25 dk, 8mg grubunda 97+37 dk) en kisa olarak tespit edilmistir.

Calismamizda ise rastgele 5 mg ve 7,5 mg hiperbarik bupivakain verilerek 10
dakika boyunca lateral dekiibit pozisyonda bekletilen hastalar, daha sonra supin
pozisyona getirilerek cerrahi islem baslatilmistir. Calismamizdaki maksimum duysal
blok seviyesi yapilan diger ¢alismalar ile benzer olarak T4-T10 arasinda
saptanmistir. Grup II’de 60 ve 70. dk’larda tiim seviyelerde (T6-L1) homojen
dagilim gozlenirken, Grup I’de duysal blok dagilimi agirlikli olarak T10 gibi daha
diisilk seviyede seyretmistir. Dolayisiyla daha diisik doz bupivakain verilen

hastalarda birinci saatin sonunda daha diisiik seviyelerde duysal blok elde edilmistir.
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Maksimum duysal blok iki seviye gerileme zamani ise bizim ¢aligmamizda Grup I’de
81,75+26,42 dk iken Grup II’de 83,00+35,00 dk bulunmustur. Bu sonuglar da yine
benzer dozlarda yapilan diger ¢alismalar ile uyumlu bulunmustur.

Esmaoglu ve ark. (43)’nin 15 mg hiperbarik bupivakain ile bilateral ve 7,5
mg hiperbarik bupivakain ile unilateral spinal anestezi uygulayarak 70 hasta tizerinde
yaptig1 calismada; bizim caligmamizla uyumlu olan unilateral grupta duysal blok
stiresi 137,68+46,85 dk saptanmustir.

Casati ve ark. (37)’nin artroskopik diz cerrahisinde 8 mg %0.5 hiperbarik
bupivakain ile bilateral spinal anestezi uyguladiklar1 ¢alismada duysal blok siiresi
137+49 dk olarak saptanmuistir.

Calismamizda ise duysal blok siiresi Grup I’de 150,75+45,78 dk iken Grup
II’de 163,50+48,88 dk olarak, diger ¢alismalara benzer olmakla birlikte biraz daha
uzun bulunmustur. Bunun sebebinin hastalarin bir kisminda cerrahi siiresinin
uzamasi nedeniyle ek doz verilmesine bagli oldugu diistiniilmiistiir.

Kullanilan anestezik maddenin dozunun azaltilmasi spinal blogu tek tarafta
sinirlamak i¢in ¢ok Onemlidir. Kullanilan anestezik dozu ve duysal blok
lateralizasyonu arasinda siki bir korelasyon gosterilmistir; bununla birlikte, spinal
anestezi sirasinda uygulanan lokal anestezigin dozunda asir1 azalma spinal
anestezinin basarisizlik oranini artirabilir, ¢linkli diisiik doz lokal anestezik yeterli
sayida sinir koklerine yayilamaz. Diisiik doz bupivakain (4-6mg) ile %3-6 oraninda
basarisiz spinal anestezi riski bulundugu belirtilmektedir (44, 7).

Korhonen ve ark. (45)’nin giiniibirlik diz artroskopisinde spinal anestezi ve
genel anestezinin karsilastirildig1 calismada; 4 mg hiperbarik bupivakain verilen 32
hastanin ikisinde (%6) spinal anestezi basarisiz olmus ve genel anesteziye
gecilmistir.

Koltka ve ark. (46)’nin 5 mg ve 4 mg hiperbarik bupivakain kullanarak 90
hasta tizerinde yaptig1 ¢alismada basarisiz spinal anestezi 5 mg grubunda %2,2 iken,
4 mg grubunda %6,7 olarak saptanmis ve bu hastalarda genel anesteziye gecilmistir.

Genel olarak baktigimizda 5 mg’in altindaki bupivakain dozunda basarisiz
spinal riski %2 oranindan %6 oranina yiikselmektedir. Bu nedenle c¢aligmamizda
diisikk doz olarak 5 mg bupivakain kullanilmistir ve yaptigimiz ¢alismada basarisiz

spinal anestezi saptanmamustir.
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Tek tarafli spinal anestezi hemodinamik stabilite sagladig1 gibi, ayn1 zamanda
hizli derlenme ve artmis hasta memnuniyeti de saglamaktadir. Bu 0&zellikleri
acisindan tek tarafli alt ekstremite cerrahisinde tercih edilmektedir (47).

Imbelloni ve ark. (48)’nin 5 mg %0,5’1lik hiperbarik bupivakain kullanarak 30
hasta tizerinde yaptig1 ¢caligmada; subaraknoid enjeksiyon sonrasi hastalar 20 dk siire
ile lateral dekiibit pozisyonda bekletilerek supin pozisyona cevrilmistir. Iki erkek
hastada yetersiz duysal ve motor blok olusmasi nedeniyle, bunlar ¢alisma dis1
birakilarak ¢alisma 28 hasta ile tamamlanmistir. Hastalarin %85,7’inde tek tarafli
blok saglanmistir. Biitiin olgularda yiiksek hasta memnuniyeti saptanirken,
hipotansiyon tespit edilmemistir. Bizim c¢alismamizda da her iki grupta hasta
memnuniyeti yiiksek olarak bulunmustur.

Spinal anestezi uygulanan hastalarin cerrahi bitiminde hemodinamik
degerlerinin takibi acisindan motor blok ve duysal blok tamamen geriledigi zamana
kadar derlenme tinitesinde takibi onemlidir.

Sonmez ve ark. (8)’nin 6 mg ve 4 mg hiperbarik bupivakaine 10 mcg fentanil
eklenerek 42 hasta lizerinde yapilan calismada; cerrahi siire sirasiyla 27,5+6,9 dk ve
28,2+4,8 dk iken, derlenmede kalis siiresi ise sirasiyla 54,75+14,82 dk ve
32,00+15,90 dk olarak saptanmuistir.

Valanne ve ark. (49)’nin 4 mg ve 6 mg hiperbarik bupivakain kullanarak 106
hasta iizerinde yaptig1i calismada; hastalar enjeksiyon sonrasi lateral dekiibit
pozisyonda 10 dk bekletilmistir. 4 mg grubunda en yiiksek duysal blok seviyesi T10
iken 6 mg grubunda T7 olarak saptanmistir. Cerrahi siire sirasiyla 27+11 dk ve
24+11 dk olan gruplarin derlenme biriminde kalis siiresi ise sirasiyla 65+22 dk ve
98+38 dk olarak saptanmustir.

Calismamizda ise cerrahi siire Grup I’de 111,50+44,61 dk iken Grup II’de
117,10+47,27 dk olarak bulunmustur. Derlenme odasinda kalis siireleri ise Grup I’de
32,00+£29,66 dk iken, Grup II’de 38,25+27,64 dk olarak bulunmustur. Derlenme
odasindaki kalis stliresinin diger c¢alismalara gore kisa olmasinin nedeni
calismamizdaki cerrahi siirenin uzunluguna bagli oldugu distinilmistiir. Cerrahi
stire ile derlenme odasinda gecen siirelerin toplamima baktigimizda ise diger
caligmalara gore daha uzun zaman dilimi elde edilmistir. Bizim g¢alismamizdaki

hiperbarik bupivakain dozunun diger ¢alismalara gore yiiksekliginin bu sonuca neden
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oldugu diistintilmstiir.

Spinal anestezi postoperatif {iriner retansiyonun bilinen risk faktoriidiir ve
cesitli cerrahi popiilasyonlar arasinda ortalama insidanst %23’tiir. Uzun etkili
intratekal lokal anestezik ve hidrofilik ndroaksiyel opioid kullanimi ile retansiyon
insidansi artar. Lokal anestezikler mesaneye giden, detrusor kasilmasini ve mesane
boynunun gevsemesini saglayan pelvik sinirlerin (S2-4) ve mesanenin eksternal
sfinkterini innerve eden pudendal sinirlerin (S2-4) parasempatik innervasyonu
engellerler. Spinal korddan mesanenin sempatik innervasyonunun (T10-L2) kismen
blokaj1 ise mesane boynunu uyarirken detrusor aktiviteyi engeller. Duysal blok S2-
3’e¢ geriledikten sonra detrusor giicii normale donmeye baslar ve hastanin idrar
yapmasina izin verir (50).

Voelckel ve ark. (22)’nin yaptigi calismada unilateral blogun iiriner
retansiyonu engellemedigi ve bu yilizden iiriner retansiyon riski bulunan hastalarda
mesane hacminin belirlenmesi i¢in bir ultrason cihazinin bulundurulmasinin énemini
vurgulamiglar. Bizim g¢alismamizda bir eksiklik olarak degerlendirebilecegimiz bir
nokta ise, iriner retansiyonun saptanmasi i¢in Onemli olan ultrason cihazinin
bulundurulmamasidir.

Kuusniemi ve ark. (51)’nin 6 mg hipobarik ve hiperbarik bupivakain
kullanarak 60 hasta iizerinde yaptig1 ¢calismada; bizim ¢alismamizdaki gibi hiperbarik
bupivakain kullanilan grupta ilk miksiyon zamani1 3,8+1,0 saat olarak saptamislardir.

Merivirta ve ark. (52)’nin 6 mg hiperbarik bupivakain ve 5 mg hiperbarik
bupivakaine klonidin eklenerek 60 hasta {izerinde yapilan calismada; sadece
hiperbarik bupivakain kullanilarak spinal anestezi uygulanan 6 mg grubunda ilk
miksiyon zamani 222 (138-358) dk olarak saptanmustir.

Kaya ve ark. (53)’nin 7,5 mg %0,5’lik hiperbarik bupivakain ve 7,5 mg
%0,18’lik hipobarik bupivakain kullanarak 50 hasta {izerinde yaptigi ¢alismada;
bizim ¢alismamiza benzer konsantrasyondaki hiperbarik bupivakain kullanimi
sonrasi ilk miksiyon zamani 361,8+112,8 dk olarak saptanmistir.

Calismamizda da ilk 24 saatte miksiyon zamani diger ¢alismalar ile benzer
olarak Grup I’de 299,55+109,28 dk iken, Grup II’de 359,40+119,00 dk olarak
bulunmustur.

Calismamizda ek doz ihtiyaci agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak



43

anlamli fark bulunmamistir. Bununla birlikte uzun siiren cerrahi girigimler i¢in her
iki grupta da ek doz ihtiyaci olmustur. Grup I’deki 20 hastadan birinde (%5) 90.
dk’da, tigtinde (%15) 105. dk’da ek doz ihtiyaci olmustur. Grup II’deki 20 hastadan
birinde (%5) 105. dk, ikisinde (%10) 120. dk’da, birinde (%5) ise 135. dk’da ek doz
ihtiyact olmustur. Sonug olarak hi¢cbir hastada 90. dk oncesi ek doz gereksinimi

olmamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Spinal anestezi; yapilan islemin kolaylig1 ve hasta konforunu ileri diizeyde
saglamasi nedeniyle sahip oldugu yogun ilgiye ragmen nadir de olsa bazen ciddi
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu olusabilecek komplikasyonlari
azaltabilmek amaciyla yapilacak cerrahi operasyona gore ideal doz araligi
arastirilmistir.

Caligmamizdaki 7,5 mg hiperbarik bupivakain ile ortaya ¢ikan bazal
degerlere gore anlamli hipotansif deger varligt 5 mg’lik hiperbarik bupivakain
uygulamay1 tercih sebebi yapabilir. Ayrica calismamizda her iki grup arasinda
anlamli fark bulunamamakla birlikte, 5 mg hiperbarik bupivakain uygulanarak
potansiyel risklerin daha az olmasi ve tiim hastalarda en az 90 dk cerrahi anestezi
saglamasi nedeniyle 90 dk’y1 ge¢meyen alt ekstremite cerrahisinde 5 mg dozunun
tavsiye edilebilir doz oldugu kanisina varimustir. Anestezi yeterliligi  ve
komplikasyon insidansinin arastirilmasi i¢in daha diisiik dozlarla daha kapsamli

caligmalara gereksinim vardir.
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