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Ozet

Bu ¢aligmanin amaci, spinal blok ile ameliyat edilecek hastalarda motor ve
duyusal blok gelisimini hizlandirmak, blok siire ve kalitesini arttirmak, ihtiyag
duyulan ila¢ dozlarim diisiirerek bloga ait komplikasyonlarin ortaya ¢ikma
ihtimallerini azaltmak, intra ve post operatif donemlerde hasta konfor ve

memnuniyetini saglamaktir.

Calisma, etik komite ve hastalarin onayi alindiktan sonra alt ekstremite
operasyonu gecirecek ASA I-II grubuna giren 20 yas ve iistiinde 120 hasta {izerinde
yapildi. Hastalar zarf ¢ekme yontemi ile 30 “ar kisilik rasgele 4 gruba ayrildi. Tiim
Hastalara lateral dekubitis pozisyonunda, L.3-4 veya L4-5 spinal araliktan 25 G
Quincke tipi spinal igne ile intratekal aralia girilerek; Grup I’e (n=30); 10 mg %0.5
‘lik bupivakain, Grup IT’ ye (n=30); 10 mg %0.5 ‘lik levobupivakain, Grup III’e
(n=30); 10 mg %0.5’lik levobupivakain + 25 mg Ketamin, Grup IV’e (n=30);10 mg
%0.5 ‘lik bupivakain + 25 mg Ketamin uygulandi. Tiim hastalarin sistolik, diastolik ve
ortalama kan basinglar1 kalp atim hizlar1, SpO,, duyusal ve motor blok degerleri; Blok
uygulama zamani, operasyon siireleri, duyusal ve motor blok baslama zamani,
maksimum duyusal blok diizeyleri, duyusal ve motor blok stireleri tesbit edildi.
Hastalarin VAS degerleri ve ek analjezik ihtiyaglar1 kaydedildi.Calismaya alinan dort
guruptaki bireylerin yas, cinsiyet, kalp atim hizi, sistolik ve diastolik kan basinci, SPO,
degerleri, sensoriyel blok baglama (SB) zamani agisindan fark yoktu (p>0.05). SB
stiresi Grup III ve Grup IV’de Grup I ve II’ye gore daha uzun iken Grup II, Grup I’den,
Grup III’de Grup IV’den daha uzun bulundu (p<0.05). Motor tam blogun baslangi¢ hiz1
acisindan Grup III ve IV,Grup I ve II’ye gore daha kisa idi (p<0.05). Motor blok
sonlanma agisindan Gurup I ve Grup II, III ve IV’e gore daha kisa i1di.Gruplar
arasiVAS degerleri karsilastirildiginda, Grup 1 degerleri, Grup III’e gére daha yiiksekti.
(p<0.05). Ketamin verilen gruplarda (Grup III-IV) ketamin uygulanmayan gruplara
gore (Grup I-1I) sedasyon yan etkisi agisindan 6nemli fark bulundu (p<0.05). En ¢ok
post operatif analjezi ihtiyact Grup I’de gozlendi (p<0.05).

Intratekal Levobupivakaine ve bupivakaine’e ketamin eklenmesi, mevcut
ilaglarin kullanim dozu ve bilinen yan etkilerini azaltabilir, ayrica sensoriyel blok
stiresini, arttirabilir.Ortaya ¢ikan kisa siireli sedasyon yan etkisi,hastalarin operasyon

sirasindaki anksiyete duygusunu azaltmaya yardimei olabilir.

Anahtar Kelimeler: Spinal Blok, Bupivakain, Levobupivakain, Ketamin.



Summary

The aim of this study is to make a quick motor and sensorial block, to
increase the blocks’ progression and quality by decreasing the drugs’ doses, to

prevent anaesthesist and patient from spinal block complications.

After the approval of ethical committee, the study was performed.Over 20
years old, ASA I-1I, 120 patients selected.All patients were chosen from the
orthopedic surgery, which will be operated from their lower extremities.Patients
seperated into four groups randomly, and each group had 30 people.By 25 G
Quincke type spinal needle, inserting it to the intrathecal cavity, from L3-L.4 or L4-
L5; 10 mg 0,5% Bupivacaine to Group I, 10 mg 0,5% Levobupivacaine to Group II,
10 mg. 0,5% levobupivacaine plus 25 mg Ketamine to group III, 10 mg 0,5%
bupivacaine plus Ketamine to group IV, injected.All of the patients’ sistolic,
diastolic, mean arterial pressure values, SPO,, sensorial and motor block values,
times of motor block applications, progression of surgical operations, starting times
of sensorial and motor blockages, maximum levels of sensorial blocks, sensorial-
motor block times, VAS values and necesssity of extra analgesics are
determinated. There were no difference between four groups about age, sex, heart
rate, sistolic and diastolic arterial pressure, SPO,, and starting time of sensorial
blockage.(p>0,05)The sensorial block times were longer in Group III and Group IV
than Group I and Group II. Group II block time was longer than Group I, Group I1I
block time was longer than Group 1V (p<0,05)The ending time of motor block was
shorter in Group I and Group II than Group III and Group IV.The VAS values of
Group I was higher than Group II1.(p<0,05).For the sadation side effect, Group III
and Group IV were dominant than Group I and Group II.(p<0,05)The most post

operative analgesic need was seemed 1 Group 1.(p<0,05)

Finally we suggested that,adding Ketamine to Levobupivacaine nor
Bupivacaine could decrease the application doses and side effects while increasing
their sensorial blockage times. The side effect of short sedation could decrease the

anxiety of patients while the surgical operation.

Key words: Spinal Block, Bupivacaine, Levobupivacaine, Ketamine
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1.1-GIRiS VE AMAC

Spinal anestezinin; cerrahi stres yaniti, intraoperatif kan kaybini, postoperatif
tromboembolik olaylar1 ve yliksek riskli hastalarda morbidite ve mortaliteyi azalttig
bilinmektedir.

Spinal anestezinin kolay uygulanabilirligi ve yiizyillik ge¢misi olmasi, bu
teknigin karmasik olmayan, kolay bir teknik oldugu imajini1 uyandirir. Fakat
anatomi, fizyoloji, farmakoloji ve spinal anestezi uygulamasi hakkinda bir ¢gok
bilginin yeni edinilmis oldugu unutulmamahdar. ©

Selektif spinal anestezi, son yillarda her gegen giin popiilaritesi artan ve
kullanim alanlar1 genisleyen yeni bir tekniktir. Amac daha diisiik doz lokal
anesteziklerle hem spinal anestezinin yayilmasini sinirlamak, hem de spinal anestezi
ile olusan motor blogu daha erken geri dondiirmektir. ) Giiniimiizde vertebral
kolonun anatomi ve fizyolojisinin ge¢cmise oranla daha iyi bilinmesi sayesinde
spinal anestezide selektivite kavramindan s6z edebilmekteyiz.

Spinal anestezide kullanilan ajanlarin dozlarinin diisiiriilmesi hizli anestezik
toparlanma saglasa da sonuclar1 anestezik agidan hayal kiriklig: olabilir. Opioidler,
vazokonstriktorler, alfa—2 agonistler ve neostigmine gibi intratekal uygulanan
yardimc1 bazi1 maddeler cogunlukla spinal anestezinin siiresini uzatmak i¢in
kullanilirlar.Ancak bu yardimc1 maddeler diisiik dozlu spinal anestezinin etkinligini
arttirsalar da yan etkileri yiiziinden kullanimlar1 sirlidir. ©®

Caligmamizda kullanilan Ketamin potent analjezik etkileri olan bir anestezik
ajandir.Etki mekanizmas1 N-metil D-aspartat (NMDA) reseptorleri tizerinden non-
kompetatif olarak ve lokal anestezik etki iledir. (M Ketamin ilk kez kullanima
girdiginde rakipsiz intratekal ajan olarak diisiiniilmiis ancak daha sonra saf haliyle
psikomimetik yan etkilerinin ¢oklugu, ayrica yetersiz analjezi olugturmasi
nedeniyle kullanim1 kisitlanmais bir ilagtir. ®.9)

Bu ¢alismamizda temel amacimiz, spinal blok ile ameliyat edilecek
hastalarda motor ve duyusal blok gelisimini hizlandirmak, blok siire ve kalitesini
arttirmaktir.Spinal blok i¢in giiniimiizde kullanilan ve popularitesi yliksek olan

levobupivakain ve bupivakain gibi ajanlarin, ihtiya¢ duyulan dozlarini diisiirerek,

bloga ait komplikasyonlarin ortaya ¢ikma ihtimallerini azaltmak,intra ve post



operatif donemlerde hasta konfor ve memnuniyetini saglamak,ayrica intraoperatif
olarak da yeterli kas gevsemesi, hasta stabilizasyonu ile cerrahi ekibin ameliyat
konforunu iyilestirmek diger amaglarimiz arasindadir.

2-GENEL BILGILER

2.1-SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi; lokal anestezik ajanlarin subaraknoid araliktaki BOS
igerisine verilmesi ile sinir iletisinin gegici olarak durdurulmasidir (10, 11-13) Kiictik
voliimde lokal anestezik ajan kullanilarak viicudun alt kismindaki biitiin duyular
(sempatik, sensoriyal ve motor) bloke edilir. ®*'” Sempatik, sensoriyal ve motor
blok kullanilan lokal anestezik ajanin dozu, konsantrasyonu ve voliimiine bagli
olarak ortaya cikar. © )

Spinal anestezinin ortaya ¢ikist BOS un tanimlanmasi ile yakindan iligkilidir.
1682 yilinda, Valsalva BOS'un varligim ilk defa kdpeklerin omurgasini incelerken
farketmis ve 1764 yilinda, bir anatomist ve cerrah olan Dominico Cotungo BOS'un
tanimlamasim yapmistir. Daha sonra, 1872 yilinda, ilk lomber ponksiyonu yapan
Heinrich Quincke, BOS'un hareketi ve dagilimu ile ilgili yapilan anatomik ve deneysel
calismalari derledigi yazisin1 yayinlamustir.

[lk spinal anestezi uygulamast 1899 yilinda, Alman cerrah August Bier ve
asistan1 Hildebrand tarafindan gerceklestirilmistir. Spinal anestezi uygulamasinda, lokal
anestezik olarak kokain kullanilmgtir. “1970°1i yillarda, daha iyi ilaglarin
kullanilmaya baglanmasi, yontemin daha iyi anlagilmasina ve spinal anestezinin
tekrar ragbet gormesini saglamistir. >'?

Ozellikle alt abdomen, perine ve alt extremiteleri iceren operasyonlarda
genel anestezi uygulamalarina gore {istiin oldugu durumlar vardir. (1)

Lokal anestetiklerin subaraknoid aralia enjeksiyonunu tarif etmek i¢in
birgok terim kullanilmistir. Spinal anestezi, spinal veya subaraknoid analjezi, spinal
veya subaraknoid blok vs. gibi terimlerden, en uygun olani spinal anestezidir. '

BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan
alinarak ve damar i¢ine absorbe olarak, ortamdan uzaklastirilir. BOS igine verilen

ilacin bir kismi1 da yogunluk farki ile dura materden difiize olarak epidural araliga

gecer ve orada gecerli mekanizmalarla uzaklastirilir. '” Lokal anestezik ilacin



subaraknoid bolgeye enjeksiyonu sonucu ortaya ¢ikan maksimum analjezi
seviyesini, lokal anestezigin BOS igerisinde sefalik yone dogru dagilimi ve blok
olusturabilecek kadar yeterli miktarda ndral doku tarafindan alinmasi belirler. Lokal
anestezik ilacin subaraknoid aralikta dagilimin etkileyen faktorler: - '3

e Hastaya ait olanlar: Yas, kilo, boy, cinsiyet, intraabdominal basing,
spinal kolonun anatomik yapis1

e Uygulamaya iliskin olanlar: i§ne ucu yonii, pozisyon, enjeksiyon hiz1 ve
bolgesi

e BOS un 6zellikleri: Yogunluk, basing, 6zgiil agirlik.

e Lokal anestezik ilacin 6zellikleri: Hiperbarik ya da izobarik olusu, dozu,
voliimii, i¢inde vazokonstriktor madde bulundurmasi

Basarili ve giivenilir bir spinal anestezi i¢in vertebral kolonun ve i¢indeki
yapilarin anatomisinin ve fizyolojisinin iyi bilinmesi anahtar rol oynar.

2.2-VERTEBRAL KANALIN ANATOMIK VE FiZYOLOJIK
OZELLIKLERI

Santral noral bloklarin hedef dokusu olan spinal kord ve ondan ¢ikan sinir
kokleri, meningeal zarlarla kapli alanda, BOS igerisinde yiizen, ndral bir dokudur.
Dista bu yapilart koruyan kemik, kas ve bag dokusu bulunmaktadir.

Santral noral blok uygulamasinda ilk basamak, girisimin yapilacagi
intervertebral araligin dogru olarak tespit edilmesidir. Girisimin yeri, viicut yiizeyindeki
belirli anatomik noktalardan yararlamlarak saptamir. Ornegin;

* Cy’nin spindz ¢ikintist protuberans oksipitalis'in hemen altindadir.

* C7’nin spindz ¢ikintis1 digerlerine gore daha belirgindir. Bu vertabraya
vertebra prominens ad1 verilir.

+ Skapulanm alt ucu T;” ye denk gelir.

* Spina iliaka siiperior posterior kesitleri birlestiren hayali ¢izgi (Tuffier
cizgisi) Ls-s vertebralarin spindz ¢ikintilarinin arasindan geger. @12.16) Apcak radyolojik
tetkiklerde, bu referans ¢izgisinin kisiden kisiye farklilik gosterebildigi ve vertebral
kolonu en f{istte L34 diski ile en altta Ls-S; diski hizasinda kesebildigi
radyodiagnostik calismalarla ortaya konmustur. !

Vertebral kolon foramen magnumdan baslar ve sakral hiatusda sonlanir. 7

servikal, 12 torasik, 5 lomber, 5 sakral ve 4-5 koksigeal vertebradan meydana



gelmistir. Vertebral kolon bir ¢ift ‘C’ sekli olusturur, servikal ve lomber bdlgelerde
one dogru konveks, torakal ve sakral bolgelerde ise arkaya dogru konveks kivrimlar
yapar.

Servikal vertebralarin transvers proseslerinde, arter i¢in fazladan bir foramina
vardir. Bu bolge spinal kanalin en genis yeridir. En kiiglik vertebra korpuslar1 da bu
bolgededir. Spindz prosesler yataydir. Spindz prosesler torakal bolgede frontal planla
130° ac1 yapacak sekilde uzanmirlar. Lomber bolgede, vertebralarin korpuslari en biiyiik
genislige ulasir.Spindz prosesler bu bolgede frontal planla 90° a¢1 yapacak sekilde
uzanirlar.Sakral ve koksigeal vertebralar erigkin donemde birleserek tek parca olur.
Sinirlerin ¢ikist i¢in dorsal ve ventral foraminalar kalmistir. Kaudal sonlanmasinda
sakral hiatus yer alir.

Vertebralarin spindz c¢ikintilarimin  yonii, spinal ignenin ilerletilme yoniinii
belirler. Spinal sinirler vertebral pedikiiller arasindaki intervertebral foraminadan
cikarlar.

Korpus vertebra arkuslari {izerindeki g¢entiklerin birlesmesi ile meydana gelen
intervertebral foramenler, spinal sinirlerin vertebral kanali terk etmesine olanak
verirken, arkada laminalar arasinda olusan {icgen bi¢imindeki interlaminal
foramenlerde ignenin epidural veya subaraknoid araliga ulasmasina olanak verir.

Vertebral kolonun stabilizasyonunu cesitli ligamanlar saglar. Arkadan 6ne
dogru intervertebral araliktaki yapilar sirasiyla asagidaki gibidir:

1. Cilt

2. Ciltaltt

3. Supra spindz ligaman: C;'den sakruma uzanr.

4. Interspindz ligaman: Spindz ¢ikintilar arasinda yer alir.

5. Ligamentum flavum: Ustteki vertebranin alt laminasini, alttaki vertebranm
iist laminasi ile birlestirir, lomber bdlgede sertligi nedeniyle epidural boslugun
belirlenmesinde kullanilir.

6. Duramater

7. Araknoid membran

8. BOS

9. Posterior longitidunal ligaman: Vertebra korpuslarmi arkadan birlestirir.

10. Vertebra cismi



11. Anterior longitidunal ligaman: Vertebra korpuslarm 6nden birlestirir.

Spinal kord, dogrudan beyni saran katlarn devami olan dura, araknoid ve
piamater olmak {izere {i¢ zarla ¢evrilidir.

Beyin Omurilik Sivisi(BOS):

Lateral ve dgiincii ventrikiillerdeki koroid pleksuslarda, kanin
ultrafiltrasyonu sonucu olusur. Spinal ve kranial subaraknoid bolgedeki toplam
miktart 120-150 ml olup, bunun sadece 25-35 ml’si spinal kompartmandadir. Bu
miktarm cogu da kordun sonlandigi diizeyin altinda bulunur. " Magnetik rezonans
gorlintiileme ile yapilan spinal BOS hacim oSlgiimlerinde, goniillii denekler arasinda
lumbosakral BOS hacimlerinde 3 kata varan farkliliklar saptanmustir. /” Aym dozda
uygulanan lokal anestezigin kisiler arasinda, degisik anestezik etkiler ortaya
cikarmasina bir neden olarak, bu farkli lumbosakral BOS hacimleri de gosterilebilir.
Temel islevi genisleme olanagi olmayan kafatasi igindeki beyni sivi bir yastik gibi
desteklemektir. Giinde 500-800 ml kadar tiretilir ve ayn1 miktarda araknoid villuslarca
vendz dolasima absorbe edilir. Yapimi serum osmolalitesi diistiikce artar. Bu
nedenle intravendz (IV) sivilar verilerek dehidratasyonun 6nlenmesi, post-spinal bas
agrisinin 6nlenmesinde dnemlidir.

Subaraknoid enjeksiyon sonrasi lokal anestezigin dagilimini biiylik bir
olasilikla BOS hareketleri saglamaktadir. Karm i¢i basincin arttigi durumlarda BOS
dolanimi giiclenmektedir. Hamilelerde ve sismanlarda anestezik etkinin uzamasinda bu
onemli bir etki olabilir.

Posterior subaraknoid bolge membrandz yapilar ile doludur. Bunlar
embriyolojik bag dokusu kalintilanidir. Spinal kordun lateralinden c¢ikan yapiya
dentikiilat ligament denir. Septum postikum ise kordun arka orta hattindan c¢ikar ve
araknoide yapisir. Kordun posterolateralinden ise arka sinir kokleri ¢ikar. {8)

Subaraknoid bolgeye verilen ilacin hangi noral dokuda etkisini
gosterdigi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Muhtemel etki yerleri sinir kokleri ile
beraber dorsal kok ganglionlari ve kordun yiizeyel kisimlaridir. '

Spinal kord, foramen magnum hizasinda baslar ve konus medullaris halinde
sonlanir. Vertebral kolon ve spinal kordun iliskisi; fotal, bebeklik ve eriskin caglarda
farklidir. Ugiincii fotal aya kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan spinal kord,

sonralart kemik yapmnin daha hizli gelisimi sonucu, dogumda {igiincii lumbal vertebranin



alt kenari, erigskinde ise L., diski hizasinda sonlanir. Ancak bu diizey kisisel farkliliklar
gosterebilir. Bazen T, hizasinda, bazen de L; hizasinda sonlanabilir. Bu durum, igne ile
kordun zedelenme olasilig1 nedeniyle dikkat edilmesi gereken bir Ozelliktir. Spinal
kord ile vertebral kolon arasindaki bu farkli gelisim sonucu spinal segmentlerle
vertebralar ayni hizada bulunmaz.

Dikkate alinmas1 gereken bir diger 6zellik de spinal sinirlerin seyridir.
On ve arka koklerin birlesmesinden olusan 31 cift spinal sinir {ist kisimlarda hemen
hemen kendi hizalarinda vertebral kanali terk ederken, asagida, kendi intervertebral
foramenlerine ulagsmak tizere giderek artan egimli bir yol izlerler. Bunun sonucunda
lumbal ve sakral sinirler kauda equina'yr olustururlar. Kauda equina'yr olusturan
sinirler, ince bir pia tabakasi ile Ortiilii olduklar1 ve korddan c¢ikip, ilgili foramene
ulasicaya kadar uzun bir yol aldiklar1 i¢in BOS igine verilen lokal anestezikle genis bir
temas yiizeyi olusur.

Spinal kordun kanlanmasi bir anterior ve iki posterior arter ile olur.
Anterior spinal arter yukarida vertebral arterlerden kaynaklanir ve agsagi dogru inerken
spinal arterlerden de dallar alir. Bu nedenle, spinal koklere dogru yonlendirilmis bir
igne ile bir spinal arterin zedelenmesi spinal kordda iskemiye neden olabilir. Anterior
spinal arter kordun 2/3 6n kismi ile merkezini kanlandirir. Tek arter oldugu ve Ts-L;3
arasinda bir intervertebral foramenden giren tek damarla (Adamkiewicz arteri, %78
olguda solda) beslendigi icin, anterior arterin besledigi bolge iskemiye cok hassastir.
Adamkiewicz arterinde hasar gelisti§inde, kordun lumbal bolgesinde iskemi ile
sonuglanabilir. Daha asagida, iliak arterden gelen damarlar da lumbal epidural anestezi
sirasinda zedelenebilir; bu da konus medullaris hasari ile sonuglanabilir. Anterior
arter hasari sonucu ortaya ¢ikan lezyon motor tiptedir. *

Posterior spinal arterler, posterior inferior serebellar arterlerden
kaynaklanir ve kordun posterolateral yiiziinde arka koklerin medialinde asagi iner.
Spinal kordun arka 1/3 ak maddesiyle gri maddenin bir kismini kanlandirir. On
spinal arteri besleyen 6-7 baglant1 varken, arkadaki arterler 25-40 radikiiler arterden
beslenmektedir.

Spinal venler anterolateral ve anteromedian venler, radikiiler venlere

oradan da epidural vendz pleksusa bosalirlar. Posteromedian ve posterolateral venler

ise posterior radikiiler vene, ardindan epidural vendz pleksusa agilirlar. Epidural



vendz pleksus eksternal vertebral vendz sisteme, oradan da kaval venlere agilir™ 2"

2129 Qantral bloklarda afferent ve efferent innervasyon hem somatik (duyusal ve
motor innervasyonla ilgili), hem visseral ( otonom sinir sistemiyle ilgili ) yapilari
otkiler, (13:20.21,22,24)

Somatik blokajda amag; agrinin giderilmesi ve kas gevsemesinin
saglanmasidir. Subaraknoid blokta ajan hem BOS’la karisir, hem de spinal kordla
temas eder. Blogu etkileyen faktorler ilacin yayilimini da etkileyen faktorler olan;
gravite, BOS basinci, hasta pozisyonu ve ilacin 1sisidir. (21,24)

Lokal anestezik ajanlar ndral blokaj olusturabilmeleri i¢in lipid membrana
penetre olmali ve aksoplazma igindeki sodyum kanallarmin blokajim
saglayabilmelidir. Noral blokajin olustugu bir minimum anestezik konsantrasyon
vardir. Ancak sinir lifleri homojen yapida degildir ( motor, duyusal ve sempatik
lifler farklidir). Sinir lifi tipleri A, B, C tipi lifler olmak {izere 3 gruba ayrilir. A
grubu lifler de; alfa(a), beta(p), gama(y) ve delta(d) olmak iizere 4 subgruptur. Bu

gruplarin fonksiyonlari Tablo-1 de griilmektedir. !9

Tablo 2.1: Sinir Liflerinin Ozellikleri

Fonksiyon Myelin Kalinhk iletim

Aa Motor Var ++++ ++++

AP Hafif Var +++ +44
temas,basing, agri

Ay | Kasigcigi Var 4+ ++
propriosepsiyon

Ad Agri, 181 Var ++ +

Preganglionik Var ++ +

sempatik lifler

Agr1, basing Yok + ++

Sinir kokiindeki etki bolgesinde bu liflerin karigimi bulunur ve santral
anestezi uniform olmaz. Kiiciik ve miyelinli lifler daha kolay, kalin ve miyelinsiz

lifler daha zor bloke olur. Aa ve miyelinsiz C lifleri zor bloke olur. Liflerin 6zelligi




nedeniyle sempatik blok duyusal bloktan, duyusal blok da motor bloktan iki

segment yukaridadir. @42

Spinal ve epidural anestezinin degerlendirilebilmesi i¢in bazi dermatomlarin
bilinmesi énemlidir. Bunlar su sekilde dagilim gosterir:
Ts dermatomu  Aksillanin apeksi
T4 dermatomu  Meme bast hizasi
Te.7 dermatomu Ksifoid hizasi
T dermatomu  Gobek hizasi

L, dermatomu  inguinal bolge

Sekil 2.1: Cilt dermatomlari ve dagilimlar: Y



2.3-LOKAL ANESTEZIKLERIN SiNIR DOKUSUNA ETKIiSI

Spinal anestezi sirasinda lokal anestezik ajanlarin sinir dokusu tizerindeki
etkisi 4 faktore baghidir:

e  Lokal anestezik ajanin BOS igerisindeki konsantrasyonu

e  BOS igerisinde lokal anestezik ajanla kars1 karsiya gelen spinal kord
yiizeyi

e  Sinir dokusunun yag icerigi

. Sinir dokusunun kan dolagimi **2%

Subaraknoid araliga verilen lokal anestezik ajan spinal kordun
yiizeyel katlarini da etkiler, ancak asil etkisi spinal kordu terk eden sinir kokleri ve
dorsal kok ganglionlan ilizerindedir. Duyu kaybi ve kas gevsemesini asil saglayan
spinal koklerdir. Motor lifler lokal anesteziklerden daha zor ve geg etkilendigi icin;
sensoriyal blok, motor bloktan 2 segment daha yukarida gézlenir. (%1%

Spinal sinir  kokleri {izerindeki etki lokal anestezik ajanin
konsantrasyonuna baglidir. Enjeksiyon yerinde lokal anestezik konsantrasyonu daha
fazladir, uzaklastikga konsantrasyon azalir ve beraberinde etki de azalmaktadir.
Diisiik konsantrasyonlarda sempatik sinirler {izerindeki etki daha belirginken,
konsantrasyon ylikseldik¢e somatik sinirler lizerindeki etki ortaya ¢ikar. (16,17)

Spinal kordun lokal anestezik ile kars1 karsiya kaldigi yiizey 6nemli bir
etkendir. Lokal anestezigin spinal kord {iizerindeki etkisi iki sekilde
gerceklesmektedir. Birincisi, lokal anestezik ajanin konsantrasyon gradientine bagh
olarak BOS’dan pia mater boyunca difiizyonudur. Bu yavas siire¢ daha ¢ok kordun
yiizeyel tabakalarini etkiler. Ikinci siire¢ ise, subaraknoid aralikta Virchow-Robin
bosluklar1 ad1 verilen ve pia materden spinal korda giden kan damarlarina eslik eden
uzantilar araciligr ile olur. Virchow-Robin bosluklar1 araciligr ile lokal
anestezik ajan spinal kordun daha derin tabakalarina erisebilir. (12,13)

Lokal anestezik ajanlarin bir boliimii yagda suya gore daha fazla erirler. Bu
nedenle yag dokusundan zengin dokularda daha etkili olurlar. Miyelinli sinirler,
miyelinsiz sinirlere gore yag dokusundan daha zengindir ve bu nedenle lokal
anestezik ajanlarin etkisi daha belirgin olur. Sinirlerin kalinlig1 da blokajda rol
oynar. Ince sinirler daha kolay bloke olur. Bu farkli blokajin klinik anlamu:

sempatik>duyusal>motor blok seklinde ifade edilir. *'*'¥
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Doku kan dolasimi, lokal anesteziklerin etkinliginde 6nemli rol oynar.
Ciinkii sinir dokularindan lokal anestezik ajanin temizlenmesinde kan dolagimi etkili
olmaktadir. Spinal kord perfiizyonunun daha fazla oldugu bdlgelerde yikim daha
hizli oldugu i¢in bu bolgelerde yiiksek konsantrasyonda lokal anestezik ajan
kalamaz (%1%
2.4.0-LOKAL ANESTEZIK AJANIN ELIMINASYONU
Lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta eliminasyon hizi spinal
anestezinin siliresini de belirleyecektir. Eliminasyon lokal anestezik ajanin
subaraknoid aralikta metabolizmasina degil, dogrudan dogruya vaskiiler
absorbsiyona baglidir. Vaskiiler absorbsiyona bagli eliminasyon, epidural ve
subaraknoid aralikta meydana gelir (2,12,13)

Epidural araliga verilen lokal anestezik ajan nasil subaraknoid araliga
geciyorsa ayni sekilde subaraknoid aralia verilen lokal anestezik ajanda
konsantrasyon gradientine bagli olarak epidural aralia dogru hareket eder. Bu
ilaglarin durayr gegmesi ne ilaglarin yagda ¢oziinebilirligine, ne iyonizasyona, ne de
pKa’ ya baghdir. Epidural araliktaki kan miktart ml kan akimi/gr/dk cinsinden
subaraknoid araliktan daha fazladir. Bu nedenle epidural aralikta wvaskiiler
absorbsiyon ve subaraknoid araliktan reabsorbsiyon daha fazladir. Subaraknoid
araliktan vaskiiler absorbsiyon pia materdeki damarlar aracilifiyla olur. Spinal
kordun vaskiiler perfiizyonu bolgesel farklilik gosterdiginden eliminasyon da farklh
olacaktir. Yagda eriyebilirlik intratekal lokal anesteziklerin eliminasyon hizinda
onemli bir etkendir. Lokal anestezik ajan lipide ne denli fazla baglanabilirse o denli
uzun etki gostermelidir. Yag dokusundan zengin boélgelerde yagda eriyebilirligi
yiiksek olan lokal anestezik ajanin vaskiiler absorbsiyonu da yavaslamaktadir. (12, 13)

Spinal kord kan akimindaki diismenin lokal anestezigin subaraknoid
bolgeden eliminasyon oranini diislirmesi ve spinal anestezi siiresini uzatmasi
beklenir. Spinal anestezide epinefrin ve fenilefrin gibi vazokonstriktdr ajanlarin
lokal anesteziklerle birlikte verilmesinin bdlgede kan akimini yavaslatarak etki
siiresini uzatir. » %
2.4.1-LOKAL ANESTEZIK AJANIN BARITESI

Spinal anestezik soliisyonlarin agirligi yogunluk ile tanimlanabilir.

Yogunluk 1 ml’lik sividaki gr olarak agirliktir. Sollisyonun 06zgiil agirhig:
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sollisyonun yogunlugu/su’dur. Spinal anestezik soliisyonun baritesi: anestezik
sollisyonun yogunlugu / BOS’dur. Yogunluk; 1s1 ile iliskili oldugundan 6zgiil agirlik
veya barite hesaplanirken tercihen 37 °C’de hesaplanmalidir ki, bulgular klinik
olarak anlamli olsun. Barite, spinal anestezik soliisyonun BOS’ a eklendiginde nasil
dagilima ugradigin1 tanimlayan en yararli indekstir. Barite direkt ve basit
hesaplanabilen iki oran arasindaki 6zgiil agirlik oramdir ve su da ortak birimdir ?

Barite lokal anestezigin, BOS’un yogunluga boliinmesi ile bulunan
yogunluk (kiitle/voliim) orami olarak tanimlanir, bu da 37 °C’de 1.0003%0.0003
gr/ml degerlerinin arasindadir. BOS ile ayni yogunluga sahip sivilar 1.0000
baritesine sahiptir ve izobarik olarak tanimlanir. BOS’dan daha yogun sivilar
hiperbarik, BOS’dan daha az yogun sivilar hipobarik olarak tanimlanir. Pratikte
bariteler<0.9990 olan sivilar tiim hastalarda hipobarik olarak tanimlanir.
Bariteleri>1.0015 olan soliisyonlar hiperbarik olarak tanimlanir. Barite, lokal
anestezigin yayiliminda ve ayn1 zamanda yerc¢ekimine bagl olarak blok seviyesinde
snemlidir

Hipobarik soliisyonlar: Spinal anestezide hipobarik lokal anestezik ajana
ornek tetrakaindir. Tiim hastalarda %0.1-0.33’liik tetrakain suda hipobarik olarak
kabul edilir. ®'> '

Tetrakainin yiiksek anestezik potansiyeli ve yagda ¢oziiniirligiinden
9%0.1-0.33’liik sudaki ¢ozeltisi i1yi sensoriyal anestezi ve motor relaksasyonunu 2
saate kadar saglayabilir. Bupivakainin hipobarik soliisyonlari, baritesi 0.9990’dan
kiiclik olacak sekilde de es etkinlikte uygulanabilir. Prokain, lidokain ve diger lokal
anesteziklerin hipobarik soliisyonlar1 genelde diisiik anestezik potansiyelinden
dolay1 operatif hipobarik spinal anestezi i¢in uygun degildir. Distile su ile diliie
edilerek olusturulan hipobarik soliisyonlar minimum etkili konsantrasyonuna
yaklagirlar. Intratekeal enjeksiyonunun ardindan BOS ile diliie olunca kas gevsetici
etkileri diiser, tam olmayan ve ¢ok kisa sensoriyal anestezi olustururlar. (12)

Hipobarik soliisyonun subaraknoid araliga verilmesinden sonraki birkag
dakika igerisinde hastanin pozisyonu ajanin subaraknoid araliktaki dagiliminda etkili
olmaktadir. Eger bas yukar1 pozisyonda ise anestezik ajan sefale dogru, bas asagi

pozisyonda ise kaudala dogru ilerlemektedir. Hipobarik soliisyonlar 6zellikle yiiz

iistii ve jack-knife pozisyonlarinda gerceklestirilen perineal ve rektal ameliyatlar igin
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uygundur. Bu gibi durumlarda anestezi indiiksiyonu ile cerrahi pozisyon farkli
degildir. Hipobarik soliisyonlar, tek tarafli olarak gergeklestirilecek alt ekstremite
ameliyatlar1 i¢inde ¢ok uygundur. Fakat hipobarik soliisyonlar intraabdominal
uygulamalar i¢in tavsiye edilmez. Bas yukar1 pozisyonu yeterli yiikseklikte anestezi
seviyesine ulagsmak i¢in gereklidir. Fakat genis sempatik denarvasyon ve arteriyel
hipotansiyon bu durumlarda sik goriilebilir ve tehlikelidir > '

Izobarik soliisyonlar: En sik kullanilan lokal anestezik ajanlar;
bupivakain, levobupivakain, lidokain ve terakaindir. %1’lik tetrakain soliisyonunun
kendisi izobariktir. Fakat ¢ok konsantredir ve bir¢ok uygulamada yeterli anestezi
seviyesini olusturmak i¢in BOS igerisinde ¢ok genisce dagilabilir. @12)

Bupivakainin sudaki %0.5’lik soliisyonu oda 1sinda izobarik, 37 °C
hipobarik olur (@.12)

Izobarik spinal anestezinin en 6nemli avantaji, hastanin enjeksiyondan
sonra pozisyonun degistirilmeden ameliyatin siirdiiriilmesidir. Ozellikle Tjo’un
altinda anestezi gerektiren ameliyatlarda izobarik spinal anestezi ¢ok elverislidir !>
13, 26)

Perineal, iirolojik ve alt ekstremite cerrahisi i¢in uygundur. Blok iist torasik
segmentlere ¢ikmadigindan sempatik blok ve dolayistyla hemodinamik degisiklikler
fazla degildir. @

Hiperbarik soliisyonlar: Lokal anestezik soliisyonuna glikoz eklenerek
Ozgiil agirhigr arttinnlmistir. Hiperbarik bupivakain %8.25, hiperbarik lidokain %7.5
glikoz igerir. Hiperbarik sollisyonun dagilimi, hastanin enjeksiyon sirasindaki
pozisyonuna, enjeksiyondan sonraki pozisyonuna ve ardindan gelen 20-30 dk’lik
sireye baghdir. Oturan hastada lokal anestezik kaudal bolgeye yayilir. Hasta
ameliyat olacak tarafi asagiya gelecek sekilde yan yatirilirsa hiperbarik soliisyon 3-5
dk igerisinde o tarafta daha iyi anestezi saglar - '% %229

2.4.2-POZISYON

Hastanin enjeksiyon sirasindaki ve onu takiben lokal anestezik maddenin
sinir dokusuna baglanmasina kadar gegen siiredeki pozisyonu blogun seviyesini
etkiler. (-2

Barite, lokal anestezigin yayiliminda ve ayni1 zamanda yer ¢ekimine bagl

olarak blok seviyesinde oOnemlidir. Yergekimi hiperbarik soliisyonun BOS’da
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asagiya dogru hareket etmesini saglayip en fazla spinal kolonun alt kismini etkiler,
hiperbarik soliisyon ise yiikselme egilimindedir. Zit olarak yercekiminin izobarik
soliisyonun dagiliminda higbir etkisi yoktur. Boylece; anestezist yeterli blok
seviyesine, anestezik sollisyon se¢imi ve hastaya uygun pozisyon vererek ulasir. M

2.4.3-BASLANGIC ZAMANI

Hangi lokal anestezik ajan kullanilirsa kullanilsin, bir ¢ok hasta spinal
blogun baglama zamanini ilag enjeksiyonunun ardindan birka¢ dakika icerisinde
hissetmeye bagslar. Her nasilsa ajanlar arasinda tepe blok seviyesine ulagma
zamaninda belirgin farkliliklar vardir. Lidokain ve mepivakain tepe blok seviyesine

10-15 dakikada ulagirken tetrakain ve bupivakain 20 dakikadan fazla zamana ihtiyag
duyar. @

2.4.4-BLOK SURESI VE SEVIYESI

Spinal anestezi sabit bir zamandan sonra aniden sona ermez daha g¢ok
sefaldeki dermatomdan kaudaldeki dermatoma dogru geriler. Eger ila¢ dozu sabit
tutulursa yiiksek seviyedeki bloklar diisiik seviyedeki bloklardan daha hizh
gerilerler. "

Geleneksel olarak daha fazla sefale yayilim, goreceli olarak BOS
icerisindeki ve spinal sinir koklerinde daha diisiik ilag konsantrasyonu olusmasina
yol acgar. Sonug¢ olarak lokal anestezik konsantrasyonunun minimal etkili
konsantrasyonun altina diismesi daha az zaman alir. )

2.4.5-KONSANTRASYON, VOLUM VE DOZ

Intratekal araliga enjekte edilen lokal anestezigin; konsantrasyonu, dozu ve
beraberinde voliim dagilimi etkiler. Dagilimdaki kisisel farkliliklart ayirirsak bu {i¢

degiskenin birini degistirmeden diger ikisini degistirmek zordur. (12)
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Tablo 2.2: Spinal anestezik ajanlar ve etki siireleri ®3)

Ajan Siire
Lidokain %5 Kisa,orta etki,60-75 dakika,vazokonstriiksor ile 90 dakika
Tetrakain %1 90-120 dakika, vazokonstriiktor ile 2 kati

Bupivakain %0.75 | 120-150 dakika, vazokonstriiktor ile minimal artis.

2.4.6-HASTAYA ILISKIN OZELLIKLER

Hastanin boyu ne kadar uzunsa, ayni voliim ilagla saglanan anestezi
diizeyi o kadar algaktir. Bu kadar olmasa da hastanin yas1 ve agirligi da etkili
olabilir. Hastanin yas1 arttikga ilacin dagilimi artarak blok diizeyi yiikselebilir.
Sigsman hastada epidural yag dokusunun fazlaligi, BOS miktarinda azalmaya ve
ilacin yiikselmesine neden olabilir. Karin i¢i basincin arttigt durumlarda aym
voliimde ilacla daha yiiksek anestezi diizeyi saglanir. Kifoz veya lordoz gibi
anatomik deformiteler lokal anestezinin yayilimim etkileyebilir. %

2.5-SPINAL ANESTEZININ ENDIKASYON VE
KONTRENDIKASYONLARI

Endikasyonlar:

Alt ekstremite ve kalga cerrahisi, abdominal girisimler,perine cerrahisi,
prostat cerrahisi, rektal cerrahi, obstetrik cerrahi, pediatrik cerrahi.

Mutlak Kontrendikasyonlar:

Enjeksiyon yerinde cilt enfeksiyonu, agir hipovolemi, dehidratasyon,
koagiilopati, antikoagiilan tedavi, intrakranial basing artis1, hastanin kabul etmemesi.

Rolatif Kontrendikasyonlar:

Periferik noropati, diisiik doz heparin, psikoz veya demans, aspirin ve diger
antitrombositer ilaclar, demiyelizan santral sinir sistemi hastaliklari, bazi kalp hastaliklart
(idiopatik hipertrofik subaortik stenoz, aort stenozu), fizyolojik veya emosyonel labilite,
koopere olmayan hasta, uzun siireli cerrahi girigim, stiresi belli olmayan ameliyat, cerrahi
ekibin uyanik hasta ile ¢alisamamasi, bel agrisi, daha 6nce o bolgede cerrahi islem

yapilmis olmasi, laminektomi, sepsis.
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2.6-SPINAL ANESTEZININ SISTEMLER UZERINDEKI ETKILERI
2.6.1-Kardiyovaskiiler Sistem:

Spinal anesteziye bagli en 6nemli fizyolojik yanitlar kardiyovaskiiler
sistemi igerir. Bunlar otonom denervasyonun ve noral blokajin yiiksek seviyeleri ile
beraberinde vagal sinir innervasyonunun kombinasyonlar: ile iligkilidir. Spinal
anestezi sirasinda lokal anesteziye bagli olarak ortaya c¢ikan kardiyovaskiiler
degisiklikler lokal anestezikliklerin mediiller vazomotor merkezler {izerindeki
etkisine bagli degildir. BOS’da yapilan Ol¢limlerde mediiller merkezlerin
depresyonu icin gerekli seviyeye ulasilmamaktadir. Kardiyovaskiiler etki dogrudan
dogruya sempatik sinir sistemi lizerindeki etkiye baglidir. (13)

Sempatik denervasyonun seviyesi spinal anestezide kardiyovaskiiler
yanitlarin siddetini belirler, yiiksek seviyede ndral blokajin kardiyovaskiiler
parametrelerde daha biiyiik degisikliklere yol agabilecegi 6ngorilebilir. ¥ L,
altindaki bir blogun kardiyovaskiiler etkisi minimal iken, blok yiikseldik¢e sempatik
blogun da derecesi artar. (20,29)

Parsiyel sempatik blok sirasinda sempatik aktivitede refleks bir artis
meydana gelir. Sempatik bloga bagli olarak periferik vazodilatasyon meydana
gelmesini  kompanse etmek i¢in vazokontrikksiyon olusur. Bu nedenle
kardiyovaskiiler degisiklikleri gozlerken uygun zamanda, uygun Onlemlerle bu
degisikliklerin ciddi boyutlara varmasi 6nlenebilir. !> '?

Spinal anestezide kullanilan lokal anesteziklerin plazma seviyeleri
miyokard ve periferik vaskiiler diiz kaslar {izerine etki edebilecek seviyelerin
altindadir.Ayrica  subaraknoid bosluga lokal anestezikler ile verilen
vazokonstriktorlerin miyokard ve periferik diiz kaslara dogrudan etkisi yoktur, buna
karsilik arastirmalarda o, agonisti olan Klonidin’in spinal aralia enjeksiyonu
diastolik kan basincinda azalmaya neden oldugu gosterilmistir.">

Spinal anestezide sempatik denervasyonun seviyesi kardiyovaskiiler
yanitin ciddiyetini belirler."”Sempatik blok arteriyel vazodilatasyona yol acar,
genellikle bu vazodilatasyon ¢ok yaygin degildir. Total periferik vaskiiler rezistans
ancak %15—-18 oraninda azalma gosterir. Bu nedenle kardiyak outputta ¢ok belirgin

bir degisiklik meydana gelmez. Normovolemik hastalarda ayaklar kalp seviyesinin

tizerinde tutuldugu takdirde vendz doniiste Onemli bir artma meydana gelir ve
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kardiyak output artar, - '%12-3%-3D

Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan ciddi hipotansiyon, kardiyak
outputta, dolayisiyla preloaddaki biiylik diisiislere baglidir. Preloaddaki bu azalma
kanin periferde kapasitans damarlarda gollenmesine, hipovolemiye ya da her ikisine
bagli olabilir. Genisleyen periferik kapasitans damarlardaki kan géllenmesine bagh
olan preload diismesine sekonder kardiyak output diismesine veya hipovolemiye ya
da her ikisine birden bagli olabilir. Spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan siddetli
hipotansiyonun tedavisi, bu hipotansiyonun nedenine yonelik olmalidir.
Hipotansiyon sirasinda kompansatuar olarak vazokontriiksiyon gelisir. Bu
vazokonstriiksiyonun gelismemesi halinde ¢ok ciddi boyutlarda hipotansiyon ortaya
cikar.

Spinal anestezi sonrasinda arter basincindaki diisiis, koroner kan akiminda
da azalmaya yol acar. Ancak bu sirada miyokard oksijen gereksiniminin de belirgin
miktarda diistiigii saptanmistir. Miyokard isi ve oksijen tiiketimi de azaldig1 i¢in,
normal bireylerde miyokard oksijenlenmesinde yetersizlik gozlenmez. ' 20)

Spinal anestezi sirasinda miyokard oksijen gereksiniminin diismesi baglica
ic nedene baglanmaktadir:

Birincisi; Afterload azalmakta, dolayisiyla sol ventrikiiliin atimi sirasindaki
direnc azalmaktadir. Ikincisi; preload azalmakta, vendz doniis ve kardiyak outputun
azalmasi, her iki ventrikiiliin isini azaltmaktadir. Ugiinciisii; kalp atim hizi
azalmakta, bu da miyokardin isini ve oksijen gereksinimini azaltmaktadir. ‘% '?

Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda c¢ok belirgin diistisler
olmadig1 takdirde serebrovaskiiler otoregiilatuar mekanizmalarin harekete ge¢cmesi
ile beyin kan akiminda belirgin bir degisiklik meydana gelmemektedir. Ancak
ortalama arteriyel basincin 55 mmHg nin altina diismesi ile birlikte kan akiminda
ciddi azalma ortaya ¢ikabilir. Spinal anestezi sirasinda 1limli derecedeki
hipotansiyonun en kritik iki organda, beyin ve miyokardda oksijenizasyonun
devamina normal vakalarda izin verdigi bilinmektedir. Hipotansiyonun tedavisine
hangi asamada baslanmas1 gerektiginin saptanmasinda yarar vardir. Pratikte spinal
anestezi Oncesindeki arteriyel basing Ol¢limlerinin %33’1 kadar bir diislise kadar

herhangi bir miidahalede bulunulmamasi kabul edilen bir uygulamadir. Gergekte

spinal anestezide ortaya ¢ikan hipotansiyonun tedavisi farmakolojik degil fizyolojik
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Onlemlerle olmalidir. Spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan hipotansiyonun
fizyolojik dnlemleri kalbe venoz doniisii yani preloadi dolayisiyla kardiyak outputu
arttirmaktadir. Bunun i¢in hastanin bas seviyesini hafif diistirmek ve ayaklarini
yiikseltmek ¢ogu kez yeterli olur. Kalbe vendz doniisii arttirmanin diger bir yontemi
de 1-1,5 It dengeli elektrolit soliisyonunun hizli olarak verilmesidir.S1v1 verilecegi
icin postoperatif mesane idrar retansiyonu ile karsilasmamak acisindan mesane
kateterizasyonu faydali olabilir. ' Bu 6nlemlerin yeterli olmadigi durumlarda
efedrin ve mefentermin gibi miyokard oksijenlenmesi ve oksijen gereksinimini daha
az etkileyen ajanlarm kullanilmasi dogru olacaktir. > '*'>3% Ancak unutulmamalidir
ki spinal anestezide olusan hipotansiyonun tedavisi farmakolojik olmayip esas
olarak fizyolojiktir.Fizyolojik tedavi ise kalbe vendz doniisli arttirarak preload:
arttirmak esasina dayanir.Bu amagla kullanilan Trandelenburg pozisyonu <20°
olmali ve hastanin bas ve omuz altlar1 yastiklarla desteklenmelidir."

Spinal anestezi sirasinda kalp atim hizi belirgin bir sekilde azalabilir.
Bradikardi, yiiksek diizeyde (T;—4 hizasindaki) spinal anestezide preganglionik
kardiyak akselerator liflerin parsiyel blokajina baglidir. Bradikardi, aynm1 zamanda
sag atrium ve sag atriuma giren biiylik venlerin basincindaki diislise baglhdir.
Ayaklarin yiikseltilmesi kalbe vendz doniisii arttirarak durumu diizeltecektir, > '* 1>
39 Tedavide atropin 0.25-0.50 mg iv. verilir.

Spinal anestezi sirasinda hepatik kan akimi, ortalama arteriyel kan
basincindaki diismeye paralel olarak azalir. T4 diizeyine kadar spinal anestezinin
hepatik kan akimi, oksijenizasyon ve ila¢ metabolizmasi iizerine belirgin bir etkisi
yoktur, (32529

Renal kan akimi da beyin kan akimi gibi belirli otoregiilatuar
mekanizmalar altindadir. Vazokonstriksiyon gelismedigi takdirde, ortalama arteriyel
basing 50mmHg altina inmedikge renal kan akiminda belirgin bir degisiklik ortaya

cikmaz (13,25, 29)

2.6.2-Solunum Sistemi:
Spinal anestezinin solunum sistemine etkisi ancak seviye ¢ok yiikselirse
miimkiindiir. Bu durumda bile arteriyel kan gazlarinda belirgin bir degisiklik

meydana gelmez. Maksimum solunum kapasitesi ve maksimum ekspiratuar
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voliimlerde belirgin bir azalma meydana gelir. Ekspiryum sirasindaki solunum
mekaniginde bozukluk meydana gelir. Bu durum o6zellikle trakeal ve bronsial
sekresyonlarin atilimini zorlagtinr. > 15 30 Spinal anestezi sirasinda solunumun
durmas1 olduk¢a zordur. Seviye ¢ok yiikseldiginde Cs.s diizeyindeki motor paralizi
ile frenik sinir paralizisine bagli apne gelisebilirse de solunumun durmasi ancak kan
basinct ve kardiyak outputtaki ani diisme sonucu mediiller respiratuar noronlarda
gelisen iskemiye bagl olarak ortaya ¢ikabilir. > ** *) Hipotansiyon ve kardiyak
outputun diizeltilmesi durumunda solunumun hemen geri donmesi de bu diisiinceyi
kuvvetlendirmektedir !> '>-3%)

Normal hastalarda spinal anestezi,lokal infiltrasyon anestezisi ve genel
anestezi sonrasinda ortaya cikabilecek postoperatif solunumsal komplikasyonlar
benzer siklik ve ozelliktedir.arastirmalarda spinal anestezinin hastalarin solunum
sisteminde Ozel bir avantaj sagladigina yonelik bir bilgi de bulunmadigindan
ozellikle perineal,iirolojik ve obstetrik operasyonlarda, solunum problemi oldugu

diisiiniilen hastalarda genel anestezi yerine spinal anestezi 6nerilir.">

2.6.3-Gastrointestinal Sistem:

Ts- L; arasindaki preganglioner sempatik liflerin barsaklarda inhibisyona
yol agtig1 bilinmektedir. Bu nedenle toraksin ortalarina kadar ¢ikan spinal anestezi
sirasinda parasempatik hakimiyet (N.Vagus) sonucu ince barsaklarda peristaltizm
hareketleri ve  sfinkterlerde  gevseme olur, bu swrada peristaltizm
bozulmaz.Barsaklarin peristaltizmi ve batin kaslarindaki gevseme, batin ameliyatlar
icin ¢ok elverisli kosullar yaratmaktadir. (13,20,29)

Spinal anestezi sirasinda bulanti-kusma gozlenebilir. Bu yan etki; serebral
hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem sirasindaki organ ¢ekilmesine bagli olarak
geligir. Cerrahi islemin dikkatle yapilmasi, hipotansiyonun diizeltilmesi ve oksijen
verilmesi ile gecer. Nadiren antiemetik iv ajanlara ihtiyag¢ duyulabilir. *-*>

2.6.4-Karaciger Uzerine Etkileri:

Spinal anestezide arteryel kan basincindaki azalmaya bagl olarak hepatik
kan akimi azalir.Hepatik kan akimindaki azalma,sistemik arteriyel ve hepatik venoz

O, igerigindeki farkin artisina neden olur.Bu durumda tam tersine hepatik hipoksi

gelismesi gerekirken hepatik O, ekstraksiyonu artar.Spinal anestezinin Onceden
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karaciger hastalig1 olan kisilerde avantaj ve dezavantajlar1 heniiz kanitlanmamakla
birlikte,preoperatif donemde karaciger hastalig1 tanist konmus hastalarda, halojenli
anestezikler yerine, spinal anestezi énerilmektedir.

2.6.5-Bobrekler Uzerine Etkileri:

Serebral kan akimi gibi,renal kan akimi da arteriyel perfiizyon
basincindaki  genis simrlar  icerisinde otoregiilasyon mekanizmalar1 ile
korunur.Vazokonstriksiyon olmayan durumlarda,ortalama arter basinci (OAB) 50
mmHg’nin altina diisene kadar renal kan akimi azalmaz.Bu sebepten ciddi
hipotansiyon olmamissa renal kan akimi ve idrar ¢ikisi etkilenmez.ciddi ve uzun
hipotansif durumlarda dahi postoperatif donemde kan basincinin normale dénmesi
ile renal fonksiyonlarin diizelmesine yetecek renal doku oksijenasyonu korunur. >

2.6.6-Hormonal ve Metabolik Yamt Uzerine Etkiler:

Spinal anestezi, genel anesteziden farkli olarak operasyon sahasindan ¢ikan
nosiseptif uyarilara kars1 olusan hormonal ve metabolik yanitlari, spinal anestezi
etkisi ortadan kalkana kadar bloke eder.Postoperatif donemde ise, metabolik ve

hormonal yanit genel anestezi ile hemen hemen aynidir. (13)

2.7-SPINAL ANESTEZi KOMPLIKASYONLARI:

Spinal  anestezinin stk goriilen  solunumsal ve  dolasimsal
komplikasyonlarina sistemler {izerindeki etkileri boliimiinde deginilmisti.Olas1 diger
komplikasyonlar asagida tartisilacaktir:

2.7.1-Yetersiz Spinal Anestezi:

Lokal anestezik soliisyonun BOS ig¢ine dogru sekilde enjekte edildiginin
goriilmesine  karsin, basarisiz  spinal anestezi olusmasi  Onemli  bir
komplikasyondur.Bu durum genellikle enjeksiyon sirasinda ignenin hareket
etmesine bagh gelisir. '

2.7.2-Total Yiiksek Spinal Blok:

Genellikle yiiksek hacimde olugmasina karsin ender olarak da olsa normal
dozlarda total veya yiiksek spinal blok olgulari bildirilmistir.Bu durumda genis
motor paralizi ve solunum depresyonu olusur; ek olarak hipotansiyon goriiliir. Lokal

anestezigin kraniyal subaraknoid alana ulagmasiyla kraniyal sinir tutulumuna bagl

suur kayb1 gozlenir.Tedavide mekanik ventilasyon ve vazopressorler gerektiren
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ciddi bir komplikasyondur. *

2.7.3-Bel agnisi:

Spinal anesteziyi takiben bel agris1 gorilme sikhigit  %2-2.5
arasindadir.Bunun en sik nedeni spinal girisim sirasinda intervertebral diskin igne
ile travmatize edilmesikas ve ligamanlarin sempatik blokaj sonucu normal
tonuslarim kaybedip asir1 dercede uzayip gerilmelerine bagli olabilir. >

2.7.4-Bas Agrisi:

Bu sorun postdural ponksiyon basagrisi(PDPB) olarak da adlandirilir. ilk
kez 1898 yilinda ilk spinal anestezist olan August Bier tarafindan kaydedilmistir.
PDPB siklig1 yillar igerisinde %0.2 ile %24 arasinda degisiklik gdstermistir.En
yiiksek rastlanma sikli1 obstetrik hastalardadir.igne kalinhig ile PDPB siklig1 ve
siddeti dogru orantilidir.En 6nemli tan1 6zelligi,PDPB’nin ponksiyondan en az
birka¢ saat sonra ortaya ¢ikmasi, ve genelde birinci veya ikinci giinde baslamasidir.
(15)

Diagnostik veya anestezi amaci ile olsun, lumbal ponksiyondan sonra bas
agrist gelisebilir. Spinal anestezi sonrasi en sik karsilagilan ikinci komplikasyondur.
Kadinlarda, gen¢ hastalarda ve obstetrik operasyonlardan sonra daha sik
gozlenmektedir. Kullanilan ignenin 22 gauge’dan kalin olmasi bas agris1 sikliginm
arttirmaktadur, %)

Postdural delinme sonrasi manyetik rezonans goriintiilerinde meningeal
yiikseklik tesbit edilmistir. Bu meningeal ylikseklik, intrakranial hipotansiyon
cevabr i¢in ince duvarli damarlarin vazodilatasyonuna baglanabilir. Histolojik
calismalar meningeal damarlardaki vazodilatasyonun inflamatuar cevapla ilgili
olmadigint dogrulamistir. ©

Agr1; siklikla frontal bolgede, daha az siklikla oksipital bolgededir. Boyun
ve omuzlara da yayilir. Ayaga kalkmak, oturmak, okslirmek ve ikinmakla artar.
Beraberinde bulanti, istah kaybi, fotofobi, isitme bozukluklari, tinnitus, depresyon

gelisebilir. Cok ciddi vakalarda diplopi, kranial sinir paralizisi ortaya ¢ikabilir, 2"

29)

Agrinin nedeni; duradaki delikten sizan BOS nedeniyle BOS basincinin

diismesi ile beynin siv1 yastigindan yoksun kalmasi sonucu agriya duyarli yapilarin
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gerilmesidir. >

Tedavide; 3 It/gilin s1v1 verilmesi, 24-48 saat yatak istirahati, karin bandaj,
epidural yiiksek hacimde salin enjeksiyonu ve gegmezse epidural 5-15 cc.otolog kan
yamas1 veya hidroksietil starch uygulamalar1 yapilir. Bu tedavilere ek olarak hastay1

rahatlatmak igin 1.V veya oral kafein,analjezik ve sedatifler uygulanabilir. 2% %)

Son zamanlarda Sumatriptan ve ACTH infiizyonu tedavileri de denenmektedir. )

PDPB nin ayiric1 tanisinda, aseptik menenjit ve bakteriyel menenjit goz
6niinde bulundurulmalidir.

2.7.5-Norotoksik Etkiler:

Spinal anestezi sonras1 norolojik sekeller ¢ok nadirdir. Spinal anestezi
sonrast nadiren de olsa periferik sinirler, kauda ekuina veya kranial sinirlerde gecici
paraliziler ortaya ¢ikabilir. Kranial sinir paralizisi, BOS dinamigindeki
degisikliklerden kaynaklanir ve en sik olarak Nervus Abdusens paralizisi gozlenir.
Ciinkii bu sinir kafa igindeki seyri en uzun olan kranial sinirdir. **

Spinal anestezinin en ciddi komplikasyonu Kauda Ekina Sendromu’dur.Bu
sendromda mesane ve/veya anal sfinkter kontroliiniin kaybu,alt ekstremitelerde duyu
veya motor kayip ile karakterize uzamis veya kalict ndrolojik defisit
gozlenir.Olgularin ¢ogu plastik mikrokatater ve hiperbarik lidokain kullanimi ile
iligkilendirilmislerdir.Kauda Ekina Sendromu’nun 6nlenmesinde spinal kataterin
sefale yonlendirilmesi,enjeksiyonun en az 1ml/15 sn. hizinda yapilmasi,lokal
anestezik olarak izobarik bupivakain veya lidokain kullanilmasi ve toplamda 25
mg’dan fazla bupivakain, 100 mg.’dan fazla lidokain kullanilmamasi
onerilmektedir. )

Genel olarak, noral hasarin Onlenmesinde, koruyucu olarak hastanin
sterilizasyonuna onem gosterilmeli, temizlemede kulanilan maddelerin subaraknoid
bosluga taginmamasi gereklidir.Dogru ilag kullanilmasi ve lokal anestezigin
konsantrasyonuna ¢ok dikkat edilmelidir.Hasta pozisyonunun iyi verilmesi,
atravmatik spinal ignelerin kullanilmasi, zor olgularda spinal girisim ig¢in ¢ok 1srar
etmemek koruyucu énlemlerdir. *
2.7.6-Bulanti-Kusma:

Spinal anestezide, bulant1 hipotansiyona bagli ise bloktan hemen sonra,

hipertansiyona bagli ise vazokonstriktor verildikten hemen sonra gozlenir.Ortaya
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¢iktiginda nedeni saptanp tedavi edilmelidir. @2

2.7.7-Kalp Yetmezligi:
Cok seyrek goriilen bir komplikasyondur.Sempatik liflerin bloke olmasi ve
vagusun asir1 derecede aktivasyonuna baglidir.Spinal blogun >T1 seviyesi olmasi

halinde goriilebilir. !

2.7.8-Enfeksiyon:

Sterilizasyona dikkat edilmedigi takdirde menenjit ve menengismus
belirtileri ortaya ¢ikabilir, ¢

2.7.9-Palsi Paralizi

Pernisioz anemi, amiyotrofik lateral skleroz,antikoagiilan tedavi gorenlerde
spinal anestezi uygulamalarinda palsi ve paralizi olasiligi vardir.Spinal sivinin

kontaminasyonu da paraliziye neden olabilir. '

2.8-LOKAL ANESTEZIK AJANLAR:

Lokal anestezikler biling kayb1 yaratmadan agr1 duyusunu ortadan
kaldirirlar.Ornegin,lomber epiduralden katater yerlestirilen hamile bir bayanda
travay ve dogum agrisiz gerceklesir.Sezeryan seksiyo uygulanacaksa da
ameliyathaneye konforlu,uyanik,bilin¢li gelir ve bebeginin dogumunu paylasabilir.

Alternatif olarak lokal anestezikler kilif igeren brakiyal pleksusa
verildiginde iist ekstremite ve omuzda 1-12 saat ya da daha fazla siiren anestezi
saglar.

Lokal anestezikler alt ekstremite ,servikal ve ¢olyak selektif blokajinda ve
torasik lomber ve servikal spinal kord tarafindan innerve edilen viicut bolgelerinin
anestezisinde kullanilabilir.

Sonug olarak lokal anestezikler akut ve kronik agri tedavisinde oldukca
faydalidirlar. ©¥

Giliniimiizde kullanilan lokal anestezik ajanlar, ilacin aromatik ve amid
gruplar arasindaki ara halkanin, ester veya amid yapida olmasina gore ester ve amid
grubu lokal anestezikler olarak simiflandiriimislardir. ¢

Ester grubu ajanlar aromatik guruplari arasinda ester bagi tasiyan lokal
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anesteziklerdir.En sik kullanilanlari:Prokain,Klorprokain,kokain ve tetrakaindir. (33)

Bu gurupta allerjik reaksiyonlar, stabilitelerini koruyamamak gibi problemler
mevcuttur. Ancak hizla metabolize olur ve sistemik toksisiteleri nadirdir. ¢* >
Amid grubu ajanlar aromatik guruplar1 arasinda amid bagi tasiyan lokal
anesteziklerdir.En sik kullanilanlart lidokain, bupivakain, mepivakain ve
etidokaindir. ®* Bu guruptaki ajanlar esas olarak karacigerde metabolize olurlar ve
sistemik toksisiteleri daha sik goriiliir. Sistemik toksisite, ajanin yanlislikla, hizla
dolasima verilmesi ile olusan akut toksik dozun kardiyovaskiiler depresyon yapmasi

ile geligir. ¢%3*3¢37)

CyHp
i
ZINCIR \
CaHp
AROMATIK AMIN
GRUP GRURBL

Sekil 2.2: Lokal anestezikler, aromatik ve amin guruplari @3

2.8.1-Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalar1 (Farmakodinami):

Lokal anestezikler su igerisinde az c¢oziiniirler. Hidrofobik organik
sollisyonlar i¢inde ¢oziinebilirler. Bu nedenle bu ilaglarin ¢ogu hidroklorik tuzlar
halinde kullanima sunulur. Ilacin pKa’st ve doku pH’si, soliisyon dokuya
verildiginde, serbest baz ya da pozitif yiiklii katyon olarak bulunacak ilacin
miktarin1 belirler. Ilacin doku tarafindan absorbe edilmesi de onun etkinligini
siirlar. Bunu ilacin pKa’sin1 asagi ¢ekerek ve sonucunda ilacin nétral baz formunun
artmastyla, anestezik maddenin enjekte edildigi yerden diffiizyonunu engelleyerek

yapar. ilacin doku tarafindan alimis1 ve aktivitesi lipofilik olusuyla iliskilidir. % **

35)

Lokal anestezik soliisyon sinirin yakimna verilir. {lag molekiillerinin
buradan difflizyonu dokuya baglanmasina baghdir. Uzaklastirmak ise dolasim
yoluyla ve aminoester anesteziklerinin lokal hidrolizi yoluyladir. Net sonu¢ kalan

ilag molekiillerinin sinir kilifina penetre olmasidir. ¢% 2%
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Lokal anestezik molekiilleri daha sonra sinirin akson membranindan
penetre olurlar. Membranda ve aksoplazmada denge haline gelirler. Bu olayin hiz1
ve orany, ilacin pKa’s1 ve baz formu ile katyon formunun lipofilikligine baglidir. *

35)

Lokal anestezikler voltaj bagimli Na® kanallarina baglanarak yapisal
degisiklige yol agar ve agilmasim onlerler. #*3)

Lokal anesteziklerin etkilerinin baslamasi ve ortadan kalkmasi siirecinde,
impulslarin  blokaji tamamlanmamigtir. Parsiyel olarak bloke olmus lifler,
tekrarlayan stimuluslarla daha da inhibe olur ve sonugta Na" kanallarina fazladan ve
kullanim bagiml1 bir baglanma olusur. ®>’% Na" kanali iistiindeki bir lokal anestezik
baglanma alani, ilacin dinlenme(tonik) ve kullanim bagimli(fazik) etkilerini
olusturmak i¢in yeterli olabilir. Bu alan potansiyel olarak bir¢ok yolla ilgili olabilir.
Ancak klinik kullanimda lokal anestezikler i¢in primer rota, akson zarimndaki
hidrofobik yaklagimlardir. ©>-3”

Lokal anestezigin sinirde etkileme ve derlenmesindeki klinik olarak
gbzlenen hizi, ilacin sinirin igine ve disma diffiizyonu ile olur. Iyon kanallarmna
baglanma ve disosiasyon hizina bagh degildir. *-®
Lokal anestezik soliisyonun BOS icerisinde dagilimin etkileyen faktorler:

(29, 71)

1-Hastaya ait 6zellikler: Yas, boy, viicut agirligi, cinsiyet, pozisyon, karin
ici basinci, vertebral kolonun anatomik konfigiirasyonu,

2- Enjeksiyonun yeri,

3- Spinal ignenin yonii,

4- Enjeksiyon hizi,

5- Barbotaj,

6- BOS’a ait 6zellikler: Yogunluk, 6zgiil agirligi, basing, hacim,

7- Lokal anestezik sollisyona ait Ozellikler: Is1, dansite , 6zgiil agirlik,
barisite, doz, konsantrasyon, hacim,

8- Vazokonstriktor eklenmesi,
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2.8.2-Bupivakain Hidrokloriir:

Bupivakain hidrokloriir amid sinifindan gii¢lii ve uzun etkili bir lokal
anesteziktir. Lokal infiltrasyon anestezisi,sinir bloklari,spinal ve epidural blok i¢in
kullanilabilir.

Lidokainden yaklasik dort kat daha giiclii anestezik etki gosterir.Smg/ml
yada 7.5 mg/ml konsantrasyonlarinda tek bir epidural enjeksiyondan sonra 2-5 saat,
spinal blokta tek enjeksiyon sonrast 105-120 dakika, periferik sinir blogunda 12
saate kadar devam eden etki siiresine sahiptir.Ozellikle biiyiik sinirlerin
anestezisinde etkisi lidokaine goére daha geg ortaya ¢ikar.Diisiik konsantrasyonlarda
kullanildiginda (2.5 mg/ml) motor sinir lifler lizerine daha az etkilidir ve etki siiresi
de daha kisadir.Bununla birlikte diisiik konsantrasyonlar postoperatif agri

azaltilmasinda kullanilabilir, >*%

Bupivakain diger lokal anestezikler gibi sinir membranindan Na'
iyonlarinin gegmesini Onleyerek, sinir lifleri boyunca uyarilarin iletilmesini geri
doniisimlii  olarak bloke eder.Amid simifi lokal anesteziklerin sinir hiicresi
membranlarindaki Na' kanallar1 {izerinden etki gosterdikleri samlmaktadir. (15, 38)

Lokal anestezikler, beyin ve kalpteki uyarilabilen membranlar tizerinde
benzer etkilere sahiptir.Sistemik dolasima ytliksek miktarlarda ila¢ hizla katildiginda
,basta merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sisteme ait toksisite belirtileri ortaya
cikar.

Merkezi sinir sistemi toksisite belirtileri daha diisiik plazma
konsantrasyonlarinda ortaya ¢iktigindan genellikle kardiyovaskiiler etkilerden daha
once goriiliir.Lokal anesteziklerin kalp tizerine direkt etkileri arasinda ileti
yavaslamasi,negatif inotropik etki ve kalp durmasi bulunur, ¢>-*%

Epidural ya da spinal uygulamadan sonra sempatik blogun genisligine
bagli olarak dolayl1 kardiyovaskiiler etkiler (hipotansiyon,bradikardi) ortaya
cikabilir.Bupivakain’in pKa sabiti 8.1°dir ve yagda ¢o6ziiniirliigii lidokain’den daha
yiiksektir. (%%

Bupivakain’in sistemik emilim hiz1 uygulanan doza,uygulama yoluna ve
enjeksiyon bolgesinin kanlanmasina baglidir.En yiliksek plazma konsantrasyonuna,

hizli emilim nedeniyle interkostal blokta ulasilir.En diisiik plazma konsantrasyonu
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abdominal subkutan uygulamalarda goriiliir. Epidural ve biiytik pleksus
uygulamalarinda plazma konsantrasyonlar1 orta derecededir. Adrenalin emilimi
yavaglatabilir.Bupivakain epidural araliktan tam ve bifazik emilir. Yavas
emilimi,Bupivakain’in eliminasyonunu yavaslatir.Basta a-1 asit glikoprotein olmak
iizere plazmada %96 oraninda baglanmis olarak bulunur, ! 79)

Biiyiik cerrahi girisimlerden sonra al-asit glikoprotein diizeylerinin
yiikselmesi bupivakain’in plazma konsantrasyonlarinin yiikselmesine neden
olabilir.Bu durumda serbest ila¢ diizeyleri ayn1 kalir. Toksik diizey kabul edilen 2.6-
3.0 mg/It’nin iizerindeki toplam plazma konsantrasyonlarinin iyi tolere edilmesi bu
sekilde agiklanabilir, (>3

Bupivakain plasentay1 kolaylikla gecer ve serbest ilag diizeyleri
dengelenir.Plazmada baglanma oranlar1 anneye gore fetiiste cok daha diistiktiir ve bu
durum da fetiisteki toplam plazma konsantrasyonunun, anneye gore ¢ok daha diisiik
olmasina sebep olur.

Uygulanan bupivakain’in yaklasik %6°s1 24 saatte idrarla
degismeden,%5’1 pipekoliksidin(PPX) olarak atilir.Epidural uygulamadan sonra
uygulanan dozun yaklasik %0.2’si bupivakain ,%1’1 PPX ve %0.1°1 4-
hidroksibupivakain olarak atilir. !>*%

Uygulanan turnikenin gevsemesine bagli olarak sistemik dolagima gecen
Bupivakain akut sistemik toksik reaksiyonlara yol agabileceginden rejyonel
intravendz anestezi(RIVA)’de kontrendikedir. Bupivakainin de i¢inde bulundugu
Amid gurubu lokal anesteziklere kars1 alerjik reaksiyonlar ¢ok nadir goriilir. !

Bupivakain ile spinal anestezi 5-8 dakikada baslar ve yaklasik 105-120
dakika kadar siirer.Spinal anestezi i¢in Bupivakain Amerika Birlesik Devletleri’nde
%38.5 glikoz i¢inde %0.75 bupivakain soliisyonunun 2 ml.lik ampiilleri olarak
sunulmaktadir.Diger iilkelerde ise spinal anestezi i¢in saf veya glikoz i¢cinde %0.5

konsantrasyonundadir. Bupivakainin saf soliisyonlar1 BOS’tan biraz daha hafiftir. ("



2.8.3-Levobupivakain:
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Levobupivakain aminoasit sinifi(amid) lokal anesteziklerin bir

tiyesidir.tiim diger lokal anestezikler gibi sinirlerde elektriksel eksitasyon esigini

yiikselterek,impulslar1 yavaslatir ve aksiyon potansiyelinin ylikselme hizinmi

diistiriirler.Bu sayede sinir impulslarinin iiretimini ve iletimini bloke ederler.

(39

Levobupivakainin diger lokal anesteziklerin farmakodinamik 6zelliklerini

paylasmasi beklenebilir.Lokal anesteziklerin sistemik emilimi merkezi sinir sistemi

ve kardiyovaskiiler sistem iizerinde etkileri olabilir. Terapotik dozlarla erisilen kan

konsantrasyonlarinda kalpte ileti,eksitabilite, refrakterlik, kontraktilite ve periferik

vaskiiler direngte degisimler oldugu bildirilmistir. Toksik kan konsantrasyonlar1 kalp

iletisi ve eksitabilite ,refrakterlik, kontraktilite ve periferik vaskiiler direngte

degisimler oldugu bildirilmistir.Buna ek olarak miyokard kontraktilitesinin

baskilanmasi1 ve periferik vazodilatasyon olugmasi sonucunda kalp atim hacminde

ve arteriyel basingta diisme meydana gelmektedir.

Tablo 2.4: Saghkh goniilliilerde 40 mg Levobupivakain ve rasemik

Bupivakain R(+)- ve S(-)- enantiyomerlerinin ve 40 mg bupivakainin IV

enjeksiyonundan sonra farmakokinetik parametre degerleri (ortalama + SD)

39)

Parametre Levobupivakain | Bupivakain R(+)- S(-)-
rasemat Bupivakain | Bupivakain

Cmax,meg/ml 1.4+0.2 1.4+0.2 0.6+0.1 0.7+0.1

AUC..,mcg 1.1£0.4 1.1+£0.4 0.4+0.1 0.7+0.2

saat/ml

T ' ,saat 1.2+0.3 1.1£0.4 1.0£0.1 1.3+0.4

Vd, litre 66.9£18.2 59.9+17.6 68.5+21.0 56.7+15.1

Cl, litre/saat 39.0£13.2 38.1£12.6 46.7£16.0 46.7+16.0

Levobupivakain ve bupivakainin esdeger dozlarinin IV infiizyonundan

sonra ,levobupivakainin ortalama klirens ,dagilim hacmi ve terminal yar1 dmiir

degerleri benzerdir.Levobupivakain uygulamasindan sonra R(+)-bupivakain

saptanabilir diizeylerde bulunmamastir.
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Epidural yoldan sirasiyla 75 mg. ve 112.5 mg dozlarda verilen %0.5 ve
%0.75 levobupivakainin ortalama Cy,.x ve AUC4 (egri altindaki alan) degerleri
yaklasik olarak doz ile orantilidir.Benzer bigimde,sirasiyla 1 mg/kg ve 2mg/kg
dozlarinda brakiyal pleksus bloku i¢in kullanilan %0.25 ile %0.5 arasindaki
levobupivakain dozlarinda ortalama Cpax ve AUCy.24 degerleri yaklasik doz ile
orantilidir. ¢

Terapotik uygulamayi takiben ,levobupivakainin plazma
konsantrasyonu,doza ve uygulama yoluna baghdir,¢linkii uygulama yerindeki
emilim dokunun vaskiilaritesinden etkilenir.Kanda zirve diizeylerine(Cy,,x) epidural

uygulamadan sonra ortalama 30 dakikada ulasilir ve 150 mg.’a kadar olan dozlar

sonucunda 1.2 mcg/ml’ye kadar ¢ikan Cy,,y diizeyleri olusur.

CHg

Sekil 2.3: Levobupivakain molekiilii an

Levobupivakainin plazma proteinlerine baglanmasi in vitro olarak
degerlendirilmis ve 0.1 ve 1 mcg/ml konsantrasyonlar1 arasinda bu oranin <%97
oldugu bulunmustur.Intravendz uygulamadan sonra levobupivakainin dagilim
hacmi(Vd) 67 litredir.Levobupivakain yaygin olarak metabolize edilmekte olup
idrar ve diskida degismemis levobupivakaine rastlanmamaistir.In vivo olarak 3-
hidroksi-levobupivakain glukronid ve siilfat konjugelerine doniistiigii
diisiiniilmektedir. @

Plazmadaki ortalama klirensi(Cl) 39 It/saat, ve terminal eliminasyon
omrii(T2 ) 1.3 saattir.

Levobupivakain kullanim endikasyonlari; erigkinler i¢in,major cerrahi

anestezilerde(sezaryen dahil, intratekal, periferik sinir bloklar1), mindr cerrahi
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anestezilerde (Lokal infiltrasyon,oral,oftalmik cerrahide,peribulber blok), agri
tedavisinde (siirekli epidural infiizyon, postoperatif agrilar,dogum veya kronik
agrilar i¢in tek veya multipl bolus uygulama)Siirekli epidural analjezi igin
levobupivakain epidural fentanil,morfin veya klonidin ile kombine olarak
uygulanabilir.

Levobupivakainin blok yapilirken yanlislikla IV enjeksiyonu kardiak
arrestle sonuglanabilir.Bupivakaine gore resusibilite simdilik
bilinmemektedir,dolayisi ile amid tipindeki biitiin diger lokal anesteziklerde oldugu
gibi levobupivakain béliinmiis dozlarda uygulanmalidir.

Levobupivakain, biiylik dozlarda hizli enjekte edilmemesi gerektiginden
cerrahi anestezinin hizli baglamasi gereken acil durumlarda kullanilmasi
onerilmemektedir.

Levobupivakain gibi amid tipi lokal anestezikler karacigerde metabolize
edilir ve bu nedenle s6zkonusu ilaclar 6zellikle yinelenen dozlarda verildiginde
hepatik hastalig1 olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir. Ayn1 sekilde
kardiyovaskiiler bozuklugu olan hastalarda da dikkatle kullanilmalidirlar. (39)

Levobupivakain kullanilan hastalarda en sik gozlenen yan etkiler sirasiyla:
Hipotansiyon, bulanti, postoperatif agr1, ates, kusma, anemi, kasinti, bagagrisi olarak

siralanabilir.



Tablo 2.5: Levobupivakain dozaj ve uygulama tablosu
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39

CERRAHI % Konsantrasyon | Doz(ml) | Doz(mg) Motor Blok
ANESTEZI
Cerrahi miidahale- 0.5-0.75 10-20 50-150 Orta-Tam
Epidural uygulama dereceli
Sezaryen-Epidural 0.5 15-30 75-150 Orta-tam
uygulama dereceli
Periferik sinir 0.25-0.5 1-40 Maksimum | Orta-Tam
150 dereceli

Intratekal 0.5 3 15 Orta-tam

dereceli
Oftalmik 0.75 5-15 37.5-112.5 | Orta-tam

dereceli
Lokal infiltrasyon- 0.25 60 150 Uygulanamaz
Erigkinler
Lokal infiltrasyon- 0.5 0.25-0.5 | 1.25-2.5 Uygulanamaz
Cocuklar <12 yas ml/kg mg/kg
Dental 0.5-0.75 5-10 25-75 Uygulanamaz
AGRI TEDAVISI | %Konsantrasyon | Doz(ml) | Doz(mg) Motor Blok
Dogum 0.25 10-20 25-50 Minimal-orta
Analjezisi(epidural dereceli
bolus)
Dogum 0.125 4-10 5-12.5 Minimal-orta
Analjezisi(epidural ml/saat | mg/saat dereceli
infiizyon)
Postoperatif 0.125 10-15 12.5-18.75 | Minimal-orta
agri(epidural ml/saat | mg/saat dereceli
infiizyon) 0.25 5-7.5 12.5-18.75

ml/saat | mg/saat
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2.9-DIGER ANESTEZIKLER:

2.9.1-Ketamin:

Ketamin uzun siiredir uygulamada olan anestezik bir ilagtir.Subanestezik
dozlarda etkin bir analjezik olarak da kullanilmaktadir.Daha diisiik dozlarda adjuvan
olarak da kullamlabilir.

Ketamin 1963 yilnda Stevens tarafindan fensiklidin halkasina siklohekzamin
ilave edilmesi ile elde edildi. Ketamin santral sinir sisteminde multipl etkilere
sahiptir. Spinal kordaki polisinaptik refleksleri inhibe ederken beyindeki bazi
noronlar1 inhibe, bazilarim1 da eksite etmektedir. Talamokortikal sistem deprese
olurken, limbik sistem aktive olur.Fonksiyonel olarak talamusu limbik korteksten
aymrir, ¥

Ketamin degisik reseptorler lizerinden etki eder. Nikotinik, muskarinik
reseptorleri etkiledigi gibi periferik ve santral sinir sisteminde Na™ kanallar ile
etkileserek onlar1 bloke eder.Mii, delta ve kappa opioid reseptdrleri ile, voltaj
sensitif Ca” kanallar1 ile etkilesir Ayn1 zamanda NMDA reseptdrlerindeki
fensiklidin reseptér bolgesinin non kompetatif antagonistidir. !

Son yillarda epidural ve subaraknoid mesafeye yerlestirilen kataterle yapilan
infiizyon teknikleri akut ve kronik agri tedavisinde kullanilmaktadir. Epidural
kataterlerin ve intratekal mikrokataterlerin kullanimi intraoperatif, postoperatif agri
kontroliinde ve kronik agr1 sendromlarinda diisiik komplikasyon ve yan etkilere
sahip kontinii epidural veya subaraknoid anestezik bloklarin olusturulmasina olanak
sagladi. (15)

Ketamin NMDA reseptorlerindeki Ca™ kanal porunun nonkompetatif
antagonistidir.Opioid reseptorlerini isgal etmeksizin analjezik etki saglamaktadir.
15)

Ketamin barbiitirat tiirevi olmayan bir anesteziktir. Intravenéz ve
Intramiiskiiler enjeksiyona uygun hafif asidik(pH 3.5-5.5) bir soliisyon seklinde
formiile edilmistir.Ketamin hizli etkili bir lokal anesteziktir.Derin analjezi,normal
yutak-girtlak refleksleri ve normal ya da hafif artmis iskelet kasi tonusu ile

karakterize bir anestezi hali meydana getirir. “”
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Kalp ve solunum sisteminde hafif uyarilma ve arasira solunum depresyonu
olusur.

Ketamin somatostatik duyu blokaji yapmadan 6nce beyindeki asosiyasyon
yollarim1 selektif bloke ettiginden, sagladigi anestezi durumuna ‘disosiyasyon
anestezisi’ ad1 verilmistir.Ketamin daha eski serebral merkezleri ve yollar1 (retikiiler
aktivasyon sistem(RAS) ve limbik sistem) belirgin bir sekilde etkilemeden once
selektif olarak talamo-neokortikal sistemi deprese eder.

Ketamin parenteral uygulamay1 takiben hizla emilir. Enjeksiyondan kisa
bir siire sonra kan basincinda yilikselme baslar,birka¢ dakika icinde maksimuma
ulagir ve genellikle enjeksiyondan 15 dakika sonra anestezi Oncesi degerlerine
déner. 49

Ketamin siklohekzanon halkas1 N-demetilasyon ve hidroksilasyona ugrar
ve suda ¢oziinen konjugatlari halinde idrarla atilir. Ayrica daha ileriki basamakta bir
siklohekzanon tlirevi olusturan oksidasyona ugrar.Konjuge olmayan N-demetil
metaboliti ketaminin 1/6’sindan daha az potenttir. Konjuge olmayan demetil
siklohekzanon tiirevi ketaminin 1/10’undan daha az potenttir.

Insanlarla  yapilan ¢alismalarda, ;verilen dozun ortalama %91’i
idrarda,%3 1 fegeste saptanmistir.Dozun verilmesinden 1 saat sonra Ol¢iilen plazma
tepe degerleri ortalama 0.75 pg/ml ve beyin omurilik sivisi(BOS) seviyeleri yaklasik
0.20 pg/ml’dir.

® HCI

NHCH,

Sekil 2.4: Ketamin ve kimyasal yapisi1 7%
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3.0.0-GEREC VE YONTEM:

Calismamiz Haziran 2006-Eyliil 2007 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali’nda gergeklestirilmistir. Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Bagkanligi’nin 20.6.2006 tarih ve 06/46 karar sayili izni ile ve hastalarin izni
alindiktan sonra, sonra alt ekstremite operasyonu gecirecek ASA I-1I grubuna giren
20 yas ve fiistinde 120 hasta rastgele belirlendi. Yontemi kabul etmeyenler,
koagiilasyon bozuklugu olanlar, koroner bypass cerrahisi gecirenler, koopere
olamayanlar, daha 6nce laminektomi ameliyati1 ge¢irmis ,islemin yapildig1 bolgede
enfeksiyonu, vertebral kolon anatomileri bozuk, kronik ve siddetli bas agrisi1 olanlar
ile, calismada kullanilacak ilaglara karsi 6nceden tespit edilmis alerji hikayesi
mevcut olan  hastalar calisma kapsamina alinmadi. Anestezik islemler ayni

anestezist tarafindan gerceklestirildi.

Operasyon 6ncesinde gece 24% den itibaren; tim hastalarin oral alimlari
kesildi, sedasyon amaciyla oral yoldan 10 mg diazepam uygulandi. 2 ml/kg/saat
hizinda kristaloit inflizyonuna baglandi. Operasyon sabahi islemden Once her
hastaya 10 ml/kg voliimiinde %0,9’luk izotonik NaCl soliisyonu ile voliim
replasmani yapildi. Islemden once tiim hastalara 10 cm ‘lik visual anolog scala
(VAS) anlatildi. Tim hastalar monitdrize (Criticare 1100, USA) edilerek bazal
sistolik , diastolik, ortalama arter basincit , kalp atim hizi ve SPO2 degerleri

kaydedildi.

Hastalar zarf cekme yontemi ile 30 ‘ar kisilik rasgele 4 gruba ayrildi. Tiim
hastalar lateral dekubitis pozisyonuna getirilip, asepsi antisepsi sartlar1 saglandiktan,
ve uygulama yapilacak cilt ve ciltalt1 bolgesine lokal anestezik madde(prilokain
hidrokloriir) verildikten sonra, L3-4 veya L4-5 spinal araliktan ve orta hattan 25 G
Quincke tipi spinal igne ile intratekal araliga ulasildi, her kadranda serbest akimli ve
berrak Beyin Omurilik Sivis1 gelisi gézlendikten sonra anestezik maddeler esit hizda

ve 1 dak. da bitecek sekilde uygulandi.
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Grup I’e (n=30); 10 mg %0.5 ‘lik Bupivakain,

Grup II’ ye (n=30); 10 mg %0.5 ‘lik Levobupivakain,

Grup IIl’e (n=30); 10 mg %0.5’1ik Levobupivakain + 25 mg Ketamin,
Grup I'V’e (n=30);10 mg %0.5 ‘lik Bupivakain + 25 mg Ketamin uygulandi.

Tiim hastalarin sistolik, diastolik ve ortalama kan basinglart kalp atim
hizlari, periferik oksijen saturasyon (SpQO;) degerleri anestezi uygulamasindan dnce;
uygulamadan sonra ise 1., 10., 20., 30., 45., 60., 90., 120., 150., 180., 240. ve
360.dakikalarda , kaydedildi. Blok uygulama zamani ve operasyon siireleri, duyusal
ve motor blok baglama zamani, duyusal ve motor blok siiresi kaydedildi. Ayrica

maksimum duyusal blok diizeyi ve T6’ya ulagma siiresi belirlendi.

Tablo 3.1: Sensoriyel Blok skorlamasi

Seviye T4 | TS |T6 |T7 | T8 | T9 | T10 | T11 | TI12 |L1 |L2 |L3 | L4

Skorlama |4 |5 |6 |7 |8 |9 10 |11 |12 |13 |14 |15 |16

Tablo 3.2: Motor Blok Skorlamasi

Seviye T4 | TS5 |T6 | T7 | T8 | T9 | T10 | T11 | T12 | L1 |L2 |L3 | L4 |L5

Skorlama (4 |5 |6 |7 |8 |9 |10 |11 |12 (13|14 |15 |16 |17

Duyusal blok diizeyleri Pinprick testi ile, motor blok diizeyleri ise
Bromage skalasi ile takip edildi.

Tablo 3.3: Bromage skorlamasi

0: Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1: Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2: Dizini biikemez, sadece ayagini oynatabilir.

3:  Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz, tam paralizi vardir

Sensoryal blok seviyesi cerrahiye baslamadan Once ve intraoperatif
doénemde ise 1., 10., 20., 30., 45., 60., 90.,120.,150.,180., 240. ve 360.dakikalarda
degerlendirildi. Motor blok diizeyi cerrahiye baslamadan, hastaya pozisyon

verilmeden o6nce degerlendirildi. Hastalarin sedasyon diizeyleri Intraoperatif
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dénemde 1., 10., 20., 30., 45., 60., 90., 120., 150., 180., 240. ve 360.dakikalarda,
kaydedildi. Hastalarin agn diizeyleri 1., 10., 20., 30., 45., 60., 90., 120., 150., 180.,
240. ve 360.dakikalarda VAS (Visual Anolog Scala) ile degerlendirildi.

Tablo 3.4: VAS skorlamasi

skor |0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

agr1 | az orta siddetli

VAS skorlar1 4 ve daha yiiksek oldugunda 50 mg IM meperidin uygulandi.
Hastalarin ilk analjezik gereksinim zamanlar1 ve 24 saatte tiiketilen toplam analjezik

miktarlar1 kaydedildi.

Hastalarda intraoperatif ve post operatif donemde kalp atim hizlar1 40
atim/dak’nin altina diistiiglinde bradikardi; sistolik kan basinci bazal degerlere gore
%30 ve daha fazla diistiiglinde, hipotansiyon olarak kabul edildi.Bradikardi
oldugunda 0,5 mg.atropin ile, hipotansiyon gozlendiginde, intravendz sivi
infiizyonu ile; yeterli olmaz ise efedrin ile tedavi edildi.

Calismamizin verileri SPSS (Ver:13,0) programina yiiklenerek, verilerin
degerlendirilmesinde Anova, Ki-Kare, Tukey testleri kullanilmistir. Verilerimiz
tablolarda denek sayisi, yiizdesi ve ortalama + standart sapma olarak belirtilmis

olup, yanilma diizeyi 0=0,005 olarak alinmistir.
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4.0.0-Bulgular:

Calismamizda her biri 30 birey i¢eren dort gurup vardir.
Grup I’e (n=30); 10 mg %0.5 ‘lik Bupivakain,
Grup II’ ye (n=30); 10 mg %0.5 ‘lik Levobupivakain,
Grup IIl’e (n=30); 10 mg %0.5’1lik Levobupivakain + 25 mg Ketamin,

Grup I'V’e (n=30);10 mg %0.5 ‘lik Bupivakain + 25 mg Ketamin uygulandi.

Calismaya alinan dort guruptaki bireylerin yas, cinsiyet, kalp atim hizi,

sistolik ve diastolik kan basinci, SPO, degerleri acisindan fark yoktu.(p>0.05).

Tablo 4.1: Caliymaya alinan bireylerin yas ve cinsiyete gore degerleri

GurupI | Gurup I | Gurup III | Gurup IV | Sonug
Yas 46,3+£17,3 | 49,6+£20,3 | 53,2+18,7 | 47+19,4 | p>0,05
Cinsiyet 18/12 17/13 21/9 17/13 | p>0,05
(Erkek/Kadin)
Toplam 30 30 30 30 30
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Calismaya alinan guruplardaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgiilen
sistolik kan basinci degerleri karsilastirildiginda guruplar arasi fark 6nemsiz

bulunmustur.(p>0.05)

Tablo 4.2: sistolik kan basinc1 (SKB) degerleri karsilastirmal tablosu

Gurupl Gurup II Gurup I | Gurup IV | Sonug

X£S X£S X£S X£S
SKB 0 132,4£17,0 | 132,7+£19,8 | 131,4+£22,1 | 135,3+17,3 | P>0,05
SKB 1 128,9+16,9 | 130,8£19,8 | 124,6+21,7 | 131,8+16,7 | P>0,05
SKB 10 | 126,8+17,7 | 122,8+16,5 | 121,3£17,3 | 126,4+18,4 | P>0,05
SKB 20 | 121,0£19,0 | 122,3420,3 | 119,4+£20,4 | 124,1+14,5 | p>0,05
SKB 30 | 122,1£19,7 | 120,1+15,7 | 112,8+£20,5 | 122,0+12,8 | p>0,05
SKB 45 | 121,4420,5 | 120,9+13,6 | 117,3£18,2 | 117,9+13,6 | p>0,05
SKB 60 | 118,4+17,4 | 121,1£14,1 | 111,6£17,9 | 115,6+13,6 | p>0,05
SKB90 | 117,4+16,9 | 123,5£19,0 | 114,4+15,1 | 114,5+18,3 | p>0,05
SKB 120 | 120,9+12,4 | 116,3+12,4 | 117,1£15,1 | 115,4+16,9 | p>0,05
SKB 150 | 119,6+13,4 | 129,1£29,1 | 121,0+£17,1 | 117,9+£16,6 | p>0,05
SKB 180 | 126,7%17,2 | 126,2+11,7 | 121,0£18,2 | 112,8+15,4 | p>0,05
SKB 240 | 121,0+13,8 | 122,0+£16,3 | 117,1+17,0 | 121,3+17,7 | p>0,05
SKB 300 | 123,6421,1 | 125,6£12,1 | 122,0+18,2 | 124,0+18,7 | p>0,05
SKB 360 | 123,6+13,6 | 127,7+15,7 | 123,8+£10,6 | 122,2+15,2 | p>0,05




Calismaya alinan guruplardaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgtilen
diastolik kan basinc1 degerleri karsilastirildiginda guruplar arasi farklilik 6nemsiz

bulunmustur.(p>0,05)

Tablo 4.3: Diastolik kan basinci degerleri karsilastirmali tablosu

Grup I Grup II Grup I | Grup IV | Sonug

X£S X£S X£S X£S
DKB 0 74,0£10,5 | 79,0+14,0 | 73,2+12,0 | 75,6+9,8 | p>0,05
DKB 1 75,149,9 | 73,3£13,5 | 71,1+12,5 | 71,2+8,8 | p>0,05
DKB 10 | 70,9+12,8 | 74,7£13,4 | 67,8«11,1 | 69,3£9.,9 | P>0,05
DKB 20 | 70,7¢11,5 | 72,6x13,6 | 65,7£12,6 | 68,8£12,9 | P>0,05
DKB 30 | 71,0+11,5 | 72,6+12,7 | 63,9+12,1 | 69,9+10,8 | P>0,05
DKB 45 | 70,7£9,9 | 70,5£12,3 | 65,7+10,3 | 66,6£10,7 | P>0,05
DKB 60 | 66,9142 | 72,1+11,0 | 64,6+£11,4 | 67,1£11,4 | P>0,05
DKB90 | 71,0+6,8 | 68,5+13,9 | 65,5+11,9 | 69,0+12,4 | P>0,05
DKB 120 | 71,0£10,6 | 69,6+9,2 | 66,9+10,7 | 65,7£9,3 | P>0,05
DKB 150 | 70,1£7,3 | 71,5£10,7 | 65,5+11,2 | 68,2+10,1 | P>0,05
DKB 180 | 74,4+11,1 | 77,4+10,5 | 65,7+10,5 | 71,2+11,6 | P>0,05
DKB 240 | 76,0+6,8 | 71,7¢11,2 | 71,1+13,8 | 75,2+10,5 | p>0,05
DKB 300 | 72,8+11,2 | 77,2+10,1 | 71,0£7,7 | 71,749,5 | p>0,05
DKB 360 | 74,7+8,4 | 74,1+10,3 | 71,749,3 | 76,5+10,6 | p>0,05




Calismaya alinan guruplardaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgiilen

ortalama arteriyel kan basinci degerleri(OAB) karsilastirildiginda guruplar arasi

farklilik 6nemsiz bulunmustur.(p>0,05)
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Tablo 4.4: Ortalama arteriyel kan basinci degerleri ve karsilastirmah

tablosu

Gurup [ Gurup I | Gurup I | Gurup IV | Sonug

x+S x+S X£S xS
OAB 0 89,5£16,4 | 96,9£16,9 | 93,0£16,4 | 97,1+12,7 | P>0,05
OAB 1 88,0+14,6 | 94,1+14,5 | 88,2+13,9 | 93,8+11,9 | P>0,05
OAB 10 | 88,1+13,2 | 92,3+11,8 | 87,6+13,2 | 88,5¢13,5 | P>0,05
OAB 20 | 85,0£15,1 | 91,0+£13,9 | 84,6+14,2 | 87,0+13,6 | P>0,05
OAB 30 | 86,4+15,4 | 92,1+11,9 | 81,0+12,5 | 85,9£10,9 | P>0,05
OAB45 | 87,8+12,8 | 91,3+11,7 | 82,3+11,7 | 86,3+£9,9 P>0,05
OAB 60 | 83,3%17,5 | 92,6+14,5 | 82,7+12,3 | 84,7£10,4 | P>0,05
OAB90 | 85,2+11,4 | 88,8+14,8 | 83,04+11,4 | 87,4+11,0 | P>0,05
OAB 120 | 90,2+11,7 | 89,9+£11,2 | 84,5£15,1 | 85,0+10,4 | P>0,05
OAB 150 | 80,2+14,6 | 94,2+17,0 | 83,5+11,5 | 85,5+8,2 P>0,05
OAB 180 | 93,5+12,5 | 93,0+8,2 | 83,9+13,8 | 84,2+9,8 P>0,05
OAB 240 | 84,3+10,1 | 88,2+12,7 | 83,6+13,9 | 88,01+11,8 | P>0,05
OAB 300 | 91,4+13,7 | 94,0+=12,1 | 83,5£13,0 | 87,5+8,2 P>0,05
OAB 360 | 84,1£11,9 | 89,6+10,3 | 85,3+£9,4 92,9499 P>0,05
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Calismaya alinan guruplardaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgiilen nabiz

degerleri karsilastirildiginda guruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur.(p>0,05)

Tablo 4.5: Nabiz degerleri ve karsilastirmal tablosu

Gurup [ Gurup I | Gurup lII | Gurup IV | Sonug

x£S XS x£S XS
Nabiz 0 83,8+18,2 | 81,8+10,8 | 91,9+15,4 | 86,9+£20,5 | p>0,05
Nabiz 1 82,4+16,9 | 81,7+11,0 | 92,2+17,1 | 87,2+20,5 | p>0,05
Nabiz 10 | 78,7+16,2 | 78,6=11,5 | 87,8+16,3 | 83,0=17,6 | p>0,05
Nabiz 20 | 74,2154 | 77,0£13,4 | 84,4+16,7 | 80,2£21,2 | p>0,05
Nabiz 30 | 75,8+13,7 | 76,5+13,0 | 81,9+16,3 | 77,1+18,4 | p>0,05
Nabiz 45 | 79,2£17,9 | 75,2+12,8 | 83,1£18,1 | 78,3+17,7 | p>0,05
Nabiz 60 | 78,1£12,4 | 75,8+12,1 | 81,6£14,9 | 74,7+17,3 | p>0,05
Nabiz 90 | 75,6x11,1 | 75,2+13,7 | 82,3%13,1 | 75,0£15,6 | p>0,05
Nabiz 120 | 81,2+14,9 | 81,4+15,4 | 82,1£14,6 | 76,2+15,7 | p>0,05
Nabiz 150 | 79,0+10,9 | 76,5+7,8 | 81,5+17,0 | 78,3+12,4 | p>0,05
Nabiz 180 | 83,3+11,3 | 77,3+9,3 | 84,0+15,3 | 82,5+15,5 | p>0,05
Nabiz 240 | 78,8+10,0 | 82,0+9,9 | 84,7+11,4 | 81,9+12,4 | p>0,05
Nabiz 300 | 85,2+8,1 | 81,1£14,2 | 86,3+£9,2 | 79,7£10,0 | p>0,05
Nabiz 360 | 80,1£11,0 | 84,0£9,7 | 86,4+10,3 | 82,4+11,4 | p>0,05
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Calismaya alinan guruplardaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgiilen kan
parmak saturasyon (SPO,) degerleri karsilastirildiginda guruplar aras1 farklilik 45.
,60. ve 360. dakikalar hari¢, 6nemsiz bulunmustur.(p>0,05)

Tablo 4.6: Parmak kan oksijen saturasyon degerleri ve karsilastirmal

tablosu
Gurup [ x£S | Gurup II xS | Gurup III x£S | Gurup IV x£S | Sonug

SPO 0 95,7+4,5 96,5+2,2 96,4+2,5 97,2+1,5 p>0,05
SPO 1 96,8+3,1 97,1+1,7 97,3+1,9 97,5+1,5 p>0,05
SPO 10 | 97,0+4,4 97,8+1,2 97,7+1,4 97,9+1,1 p>0,05
SPO 20 | 96,8+5,7 98,1+1,1 97,9+1,2 95,0+16,8 p>0,05
SPO 30 | 97,244,5 98,0+1,2 98,0+1,1 98,0+1,3 p>0,05
SPO 45 | 97,1£5,1 98,0+1,1 97,7+1,7 98,1+1,0 P<0,05
SPO 60 | 97,9+1,2 98,0+1,3 97,9+1,2 97,8+1,1 P<0,05
SPO 90 | 96,6+6,5 97,8+1,4 98,0+1,9 98,2+0,7 p>0,05
SPO 120 | 94,8+7,9 97,8+1,7 97,5+1,9 97,8+1,3 p>0,05
SPO 150 | 97,1+0,9 98,1+0,7 97,4+2,2 97,5+1,3 p>0,05
SPO 180 | 96,6+2,5 98,3+0,4 96,8+2,0 98,0+0,7 p>0,05
SPO 240 | 96,2+5,2 97,8+0,7 97,7+1,5 98,0+0,4 p>0,05
SPO 300 | 96,4+3,5 97,8+0,7 96,8+1,7 97,7+0,6 p>0,05
SPO 360 | 96,2+5,7 97,8+1,1 97,6+1,1 98,0+0,7 p<0,05




42

SPO,
250+
- Gurup |
200- -= Gurup I
€ 150- = Gurup
ﬁ == Gurup IV
T 100+
5
W 5']'
u L] 1 1 ¥ L] L] L ¥ T ¥ ¥ ¥ ¥
LT O O O QP -
504 S e R

Zaman

Grafik 4.1: Zamana kars1 guruplar aras1 parmak Oksijen saturasyon
degisimleri
Calismaya alinan guruplardaki bireylerin degisik zamanlarda 6lgiilen

sensoriyel blogun torakal 6 (T6) seviyesine ulagma siireleri karsilastirildiginda

guruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur.(p>0,05)

Tablo 4.7: Sensoriyel dermatom bazinda Torakal 6. vertebraya

ulasma siiresi ve guruplar arasi farklar.

Gurup [ Gurup II Gurup 111 Gurup IV Sonug
x£S XS xS x£S
T6’ya 4,2+7,1 7,7£10,1 5,9+6,0 6,1£8,0 p>0,05
ulasma
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1.dakikada biitiin guruplarda T12 seviyesine daha ¢ok rastlanmistir.gruplar

arasinda da en fazla oranda grup 3 hastalarinda sensoriyel seviye T12 olmustur.

Tablo 4.8: Guruplara gore 1. dakika sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
blok Say1 % | Say1 % Say1 % | Say1 %
1.dakika

Blok yok 10 33,3 |19 63,3 8 26,7 |3 10,0
T6 1 33 |- - - - 11 33
T7 1 33 |1 3,3 - - 11 3.3
T8 - - - - 1 331 3.3
T9 1 33 |1 3,3 1 33 |- -
T10 3 10,0 |1 3,3 4 13,39 30,0
T11 1 33 |- - 1 33 |- -
T12 8 26,7 | 5 16,7 13 433 | 8 26,7
L1 3 10,0 |1 3,3 1 3311 3.3
L2 2 6,7 |2 6,7 1 3316 20,0
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Tablo 4.9: Guruplara gore 10. dakika sensoriyel blok seviyeleri

SB Gurup [ Gurup II Gurup I1I Gurup IV
10.dakika Say1 % Say1 % | Say1 % | Say1 %
T4 - - 1 33 |- - 1 3.3
T5 1 3.3 - - 3 10 11 36,7
T6 4 133 |4 13,3 |11 36,7 |7 233
T7 3 10 4 133 |5 16,7 |2 6,7
T8 4 133 |5 16,7 |7 233 |8 26,7
T9 1 33 |1 33 - - - -
T10 7 23,3 | 10 333 |4 133 |6 20,0
T11 2 6,7 |- - - - - -
T12 8 26,7 |2 6,7 |- - 4 13,3
L1 - - - - - - 1 3.3
L2 - - 2 6,7 |- - 1 33

10.dakikada biitiin guruplarda T10 seviyesine daha fazla

rastlanirken,guruplar arasinda en fazla oranda T10 seviyesi gurup II’de gozlenirken,

En fazla TS5 seviyesi gurup IV’de, en fazla T6 seviyesi ise gurup III’de

gerceklesmistir.




Tablo 4.10: Guruplara gore 20. dakika sensoriyel blok seviyeleri

SB 20.dakika | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
Say1 % Say1 % | Say1 % | Say1 %

T4 1 3.3 2 6,72 6,7 |1 3,3
TS5 1 3,3 5 16,7 | 5 16,7 |2 6,7
T6 5 16,7 |4 13,311 36,7 | 10 33,3
T7 5 16,7 7 23313 10,0 | 3 10,0
T8 7 23,3 5 16,7 | 6 20,0 | 9 30,0
T9 - - 1 33 |- - - -
T10 8 26,7 |2 6,7 |3 10,0 | 5 16,7
T11 1 3,3 1 33 |- - - -
T12 2 6,7 1 33 |- - -
L1 - 2 6,7 | - _ _

20. dakikada Gurup III ve IV hastalarin ¢ogunda seviye T6 olarak

gerceklesirken,guruplar arasinda en ¢ok T8 seviyesi gurup [V’de gozlenmistir.

45
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Tablo 4.11: Guruplara gore 30. dakika sensoriyel blok seviyeleri

SB 30.dakika | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV

Say1 % | Say1 % | Say1 % | Sayr %
T4 1 34 |2 6,9 |2 6,7 |2 6,9
T5 - - |6 20,7 |5 16,7 | 2 6,9
T6 7 24,1 | 4 13,8 | 12 40,0 | 11 37,9
T7 4 13,8 | 6 20,7 | 3 10,0 | 2 6,9
T8 6 20,7 | 5 17,2 |3 10,0 | 2 6,9
T9 - - 1 34 |- - |- -
T10 9 31,0 | 3 10,3 |2 6,7 | 4 13,8
T11 2 6,9 |1 34 |- - |- -
T12 ; - 34 |- - |- -
L1 1 34 (2 6,7 |1 3411 3,4

30.dakikada gurup III ve Gurup IV hastalarin ¢ogunda sensoriyel blok T6

dermatomu diizeyinde gergeklesmistir.
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Tablo 4.12: Guruplara gore 45. dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Blok | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
45.dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
T4 1 37 |2 7.4 |2 6,7 |2 7,1
T5 - 7 5912 6,7 |2 7,1
T6 6 222 |3 11,1 | 13 433 | 10 35,7
T7 5 18,5 |6 22 |4 13,32 7,1
T8 3 11,1 |3 11,1 |6 20,0 | 7 25,0
T9 2 74 |2 74 |1 33 |- -
T10 7 259 |3 1,1 |2 6,7 | 5 17,9
T12 3 11,1 |1 3,7 | - - - -

45. dakikada gurup III ve Gurup IV hastalarin ¢ogunda sensoriyel blok T6

dermatomu seviyesinde ger¢eklesmistir.

Tablo 4.13: Guruplara gore 60.dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel blok | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
60.dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %

T4 - - |2 7,7 |2 7,11 3,7
T5 1 48 5 19,2 |2 7,112 7,4
T6 4 190 |2 7,7 | 11 39,3 |7 25,9
T7 3 143 |7 269 | 5 179 | 5 18,5
T8 5 23,8 |3 11,515 17,9 | 4 14,8
T9 - - 2 7,7 |2 7,12 7,4
T10 5 238 | 4 154 |1 366 22,2
T12 3 14,3 | 1 3,8 |- - - -
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60. dakikada gurup III’deki hastalarin ¢cogunda sensoriyel blok T6

dermatomu seviyesinde gerceklesmistir.

Tablo 4.14: Guruplara gore 90. dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Blok | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
90.dakika Say1 % | Say1 % Say1 % Say1 %
S.B Yok ] - - _ ] -1 4,5
T4 - - |1 50 |- - :
T5 - - |2 11,8 |1 43 |- -
T6 1 6,7 |1 59 |6 26,1 | 6 27,3
T7 2 133 |4 235 |5 21,7 |1 4,5
T8 4 26,7 |1 59 |6 26,1 |2 9,1
T9 2 13,3 |3 17,6 |2 8,7 |3 13,6
T10 4 26,7 |4 23,5 |2 8,7 |7 31,8
T11 2 13,3 | - - 1 43 |2 9,1
T12 - -1 59 |- - - -

90. dakikada Gurup III ve Gurup IV’deki hastalarin ¢ogunda sensoriyel

blok seviyesi T6 dermatomu seviyesinde ger¢eklesmistir.
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Tablo 4.15: Guruplara gore 120. dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Blok | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
120.dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % Say1 %
TS - -2 154 | - - - -
T6 - -1 7,7 |2 10,5 |2 11,1
T7 1 9,1 |2 154 |6 31,6 | - -
T8 2 18,2 |2 154 | 4 21,1 | 3 16,7
T9 - -1 7,7 |2 10,5 | 4 22,2
T10 5 45,5 | 4 30,8 | 5 45,52 11,1
TI1 3 27,3 | - - |- - 2 11,1
T12 - - |1 7,7 |1 53 |4 22,2
L3 - - |- -] - - |1 5,6
120. dakika sensoriyel blok
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Grafik 4.2: 120. dakikada Hasta sayisina gore sensoriyel seviyeler.

120. dakikada Gurup III hastalarinin ¢ogunda sensoriyel blok seviyesi T7

dermatomu seviyesinde gerceklesmistir.
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Tablo 4.16: Guruplara gore 150.dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Blok | Gurup I Gurup II Gurup I1I Gurup IV
150.dakika Say1 % Say1 % | Say1 % | Say1 %
S.B Yok 4 40 |2 18,2 | - - - -
T6 - - 1 9,11 - - |- -
T7 - - - - |4 33,3 |- -
T8 1 10,0 | 2 18,2 | 3 25,01 8,3
T9 - - |1 9,12 16,7 | - -
T10 1 10,0 | 2 18,23 25,05 41,7
T11 1 10,0 | - - |- -1 8,3
T12 2 20,0 | 3 273 | - - |5 41,7
L1 1 10,0 | - - - - |- -

150.dakikada maksimum sensoriyel blok gurup III hastalarinin ¢ogunda T7

seviyesinde gerceklesirken, Gurup IV hastalrinin ¢ogunda T10 ve T12 seviyeleri

arasinda gerceklesmistir.
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Tablo 4.17: Guruplara gore 180.dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

SB 180.dakika | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
Say1 % Say1 % Say1 % | Say1 %
S.B Yok 6 66,7 |2 154 |1 83 |- -
T7 - - - - 1 83 |- -
T8 1 11,1 |1 7,7 2 16,7 | 1 7,7
T9 1 11,1 |- - |- - |- -
T10 - - |2 154 |3 25,03 23,1
T11 - - |- - 1 83 |1 7,7
T12 - - |6 46,2 |3 25,06 46,2
L1 1 11,12 154 | - - |- -

180. dakikada maksimum sensoriyel blok Gurup II ve Gurup IV

hastalarinin cogunda T12 dermatomu seviyesinde gerceklesmistir.

hasta sayisl

180. dakika sensoriyel blok
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Grafik 4.3: 180. dakikada hasta sayisina gore sensoriyel seviyeler
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Tablo 4.18: Guruplara gore 240.dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Blok | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
240.dakika Say1 % Say1 % Say1 % | Say1 %
S.B Yok 18 94,7 | 4 28,6 |1 56 |3 16,7
T9 - - |1 7,1 |2 11,1 |1 5,6
T10 - - |2 143 |3 16,7 | - -
T11 - - |- - 1 56 |1 5,6
T12 - - |4 28,6 | 2 11,16 33,3
L1 1 531 7,1 |8 444 |1 5,6
L2 - -2 143 | 1 5,6 |6 33,3
240, dakika sensoriyel blok
2y -
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Grafik 4.4: 240. dakikada hasta sayisina gore sensoriyel seviyeler

240. dakikada Gurup I hastalarinin ¢ogunlugunda sensoriyel bloga

rastlanmazken, Gurup III hastalrinin ¢ogunlugunda maksimum sensoriyel blok

seviyesi L1 diizeyindedir.
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Tablo 4.19: Guruplara gore 300. dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

S.B 300. | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
dakika | Sayi % Say1 % Say1 % Say1 %
S.B Yok |9 100,0 | 12 75,0 |5 41,7 |7 63,7
T10 - - |- - 1 83 |- -
T12 - - 12 12,513 25,0 | - -
L1 - - |- - |- - 12 18,2
L2 - - 12 12,53 25,0 |2 18,2

Tablo 4.20: Guruplara gore 360. dakikadaki sensoriyel blok seviyeleri

Sensoriyel Blok | Gurup I Gurup II Gurup 111 Gurup IV
360.dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % Say1 %
S.B Yok 20 100 | 14 77,8 | 13 542 | 14 66,7
T11 - - |- - |1 42 | - -
T12 - -1 5,6 |- -1 4,8
L1 - - - - |5 20,8 | 5 23,8
L2 - - 13 16,7 | 5 20,8 | 5 23,8

Her bir gurupta degisik zamanlarda belirlenen sensoriyel blok (SB)
diizeyleri karsilastirldiginda 120. (x*=36,57 p=0.048),180. (x*=37,13 p=0,042),240.
(x*=62,19 p=0,000) dakikalarda guruplar aras1 fark 6nemli (p<0.05) bulunurken,

diger dakikalarda guruplar aras1 fark 6nemsiz kabul edildi.(p>0.05) Gurup I’de
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bireylerin biiyiik boliimiiniin sensoriyel blok seviyesi 120.dakikada T12 dermatomu
diizeyinde iken,Gurup II ‘de sensoriyel blok 180.dakikada T12 dermatomu
seviyesinde tespit edildi.Gurup II’ nin Gurup I’e oranla sensoriyel blok olusturma
stiresi anlaml1 bulundu.(p<0.05)Grup 3 ‘te ise 240.dakikada seviye L1 dermatomu
olarak saptanirken,Grup IV’te 240.dakikada sensoriyel blok seviyesi L2 idi,Gurup
3’lin Gurup I, Gurup II ve Gurup IV ‘e oranla sensoriyel blok olusturma siiresi

anlamli bulundu.(p<0.05)

Tablo 4.21: Guruplara gore Bromage skorlamasi

Bromage | Gurup I | Gurup II | Gurup III | Gurup IV | Sonuglar

X£S X£S X£S X£S

BO - - - - -

Bl 0,9+0,9 | 0,3+0,6 | 0,8+0,8 1,4£0,6 | P<0,05
B10 2,5+0,6 | 2,1+0,8 | 2,6+0,6 | 2,8+0,5 | P<0,05
B20 2,8+0,3 | 2,4+0,7 | 2,8+0,6 | 2,9+0,1 P<0,05
B30 2,8+0,3 | 2,5+0,6 |2,8+0,6 | 3,0+0 P<0,05
B45 2,9+0,1 | 2,5+0,6 |2,8+0,6 | 3,0+0 P<0,05
B60 2,9+0,2 | 2,6+0,6 |2,7+0,7 | 3,00 P<0,05
B90 3,00 |2,6£0,6 |2,8+0,6 |2,9+0,2 |p>0,05

B120 3,0£0 | 2,6+£0,5 |2,7+0,7 |2,8+0,3 | p>0,05

B150 0,7«1,1 | 1,8+1,1 |2,5+1,0 |2,2+0,9 | p<0,05

B180 1,2+1,2 | 1,1£0,8 | 1,640,7 1,5£0,9 | p>0,05

B240 0,1+0,4 | 0,7+£0,6 | 0,9+0,7 | 1,0+£0,8 | p<0,05

B300 0,1+0,3 | 0,1+0,4 | 0,4+0,6 | 0,3£0,6 | p>0,05

B360 - 0,1+0,3 |0,3+1,0 |0,2+0,4 | p>0,05
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Grafik 4.5: Zamana gore guruplarin Bromage skorlar

Motor tam blogun baslangic hiz1 a¢isindan, gurup III ve IV aras1 fark,gurup I ve
I’ye gore dnemli idi.(x*=34.91 ; p=0.000 ;p<0.05)10. ve 20.dakikalarda gurup III ve
IV’deki bireylerin biiytik bir béliimiinde Bromage 3 olarak saptanirken; ancak
30.dakikada, gurup I ve II’ deki bireylerin biiyiik boliimiinde Bromage 3 idi
(x*=21,83 p=0,000 p< 0.05).180.dakikada gurup I ve gurup III’te diger guruplara
oranla motor tam blok orani1 6nemli idi.(p<0.05).Gurup I ve III ‘te 150.dakikada
Bromage skoru 3 olarak bulundu.240.dakikada ise gurup III ve gurup IV’te kismi
motor blok orani digerlerine gére anlamli kabul edildi.(x*=26.06 ;p=.002
;p<0.05)240.dakikada gurup III ve gurup IV’te Bromage skoru 2 olarak tespit
edildi.Gurup I ‘de , gurup II, gurup III ve gurup IV’e gére motor blogun sonlanma
stiresi daha kisa bulundu.Bromage skorunun en erken gurup I’de 2 olarak tesbit

edildi;yine en erken Bromage skorunun 0 saptandig1 gurup , gurup I olarak bulundu.



Tablo 4.22: Guruplara gore VAS skorlamasi

Gurup I | Gurup II | Gurup III | Gurup IV | Sonug

X+£S X+£S X£S X+£S
VAS 0 3,242,7 | 4,0£2,9 | 4,527 5,0£2,0 | P>0,05
VAS 1 2,6£2,7 | 3,2¢23 | 3,3£2,0 3,2+1,7 | P>0,05
VAS 10 |0,4+0,8 |0,7=1,1 |0,1+0,4 0,3+0,7 | P>0,05
VAS 20 |- 0,3£0,9 | - - - | P<0,05
VAS 30 |- 0,2+0,8 | - - - | P>0,05
VAS 45 | - 0,07+0,2 | - - - | P>0,05
VAS 60 |0,0£0,4 |0,0+0,2 |- - - | P>0,05
VAS 90 |0,2+0,7 | 0,2+0,7 |- 0,6+0,1 P>0,05
VAS 120 | 0,4+1,0 | 0,3£0,9 | - 0,1+0,6 | P>0,05
VAS 150 | 1,842,5 1,2£2,0 | - 0,6+1,5 | P>0,05
VAS 180 | 2,5£2,4 1,2+1,4 | 0,1+0,5 1,0£1,5 | P<0,05
VAS 240 | 3,2+2,6 | 2,3£2,3 | 0,5+1,1 1,3+1,8 | P<0,05
VAS 300 | 3,2+2,5 | 2,442,0 | 2,0£1,6 3,0£2,7 | P>0,05
VAS 360 | 3,0+2,2 | 3,4£2,0 | 2,5+1,7 2,5¢2,3 | P>0,05
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Grafik 4.6: Zamana gore guruplarin VAS degerleri

180.dakikada guruplar aras1t VAS degerleri karsilastirildiginda,gurup I ve gurup III

arasi farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunurken; diger guruplar aras1 fark

onemsiz bulundu.(p=.007 ;p>0.05)

240.dakika VAS degerleri agisindan gurup I ve gurup III, (p=.001 ; p<0.05) ayrica

gurup I ve gurup IV arasi1 fark anlamli iken(p= 0.031; p<0.05) diger guruplar aras1

fark dnemsiz kabul edildi.(p>0.05) VAS degerleri agisindan gurup I’de en yiiksek

degerler gozlendi.

Tablo 4.23: Guruplara gore 0. dakika sedasyon etkisi

Sedasyon Gurup | Gurup II Gurup III Gurup IV
0.dak Say1 % | Say1 % | Sayi % | Say1 %
Sedas. Yok 30 100 | 30 100 | 30 100 | 30 100

Sedas. Var




Tablo 4.24: Guruplara gore 10.dakikada sedasyon etkisi
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Sedasyon 10.dak

Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV

Say1 % Say1 % | Say1 % Say1 %

Sedas. Yok

30 100 | 30 100 | 24 80 |25 83,3

Sedas. Var

- - 6 20,0 | 5 16,7

Gurup III ve Gurup IV’de 10.dakikada sedasyon etkisi gézlenmistir.

L
=
1
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10.dakika sedasyon
etkisi
B3 Gurup |
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IR Gurup |V

Grafik 4.7: 10. dakikada sedasyon yan etkisi
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Tablo 4.25: Guruplara gore 20.dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 20. | Gurup I Gurup II Gurup 111 Gurup IV
dakika Say1 % Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok | 30 100 | 30 100 | 9 30| 12 40
Sedas. Var - - - 21 70 | 18 60
20.dakika sedasyon
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Grafik 4.8: 20. dakikada sedasyon yan etkisi

Gurup I ve Gurup IV’°de 20.dakikada sedasyon etkisi gdzlenmistir

Tablo 4.26: Guruplara gore 30.dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 30. Gurup [ Gurup II Gurup 111 Gurup IV
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok 29 100 | 29 100 | 8 26,7 | 14 48,3
Sedas. Var - - 22 73,3 | 15 51,7
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Grafik 4.9: 30. dakikada sedasyon yan etkisi

Gurup III ve Gurup IV’de 30. dakikada sedasyon etkisi gdzlenmistir.

Tablo 4.27: Guruplara gore 45. dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 45. | Gurup I Gurup II Gurup 111 Gurup IV
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % Say1 %
Sedas. Yok | 27 100 | 27 100 | 19 63,3 |23 82,1

Sedas. Var - - 11 36,7 |5

17,9

60
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Grafik 4.10: 45. dakikada sedasyon yan etkisi

Gurup III ve Gurup IV’de 45. dakikada sedasyon etkisi gdzlenmistir.
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Grafik 4.11: 60. dakikada sedasyon yan etkisi
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Tablo 4.28: Guruplara gore 60.dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 60. | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup I
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok | 21 100 | 26 100 | 27 96,4 | 27 100
Sedas. Var - - 1 3,6 |- -

Gurup III’de 60.dakikada sedasyon etkisi gdzlenmekle birlikte 6nemsiz kabul

edilmistir.

Tablo 4.29: Guruplara gore 90. dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 90. | Gurup I Gurup 11 Gurup 111 Gurup IV
dakika Say1 % Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok | 15 100 | 18 100 | 23 100 | 22 100
Sedas. Var - - - - -

Tablo 4.30: Guruplara gore 120. dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 120. | Gurup I Gurup II Gurup III Gurup IV
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok 11 100 | 13 100 | 19 100 | 19 100

Sedas. Var - - - -




Tablo 4.31: Guruplara gore 150.dakikada sedasyon etkisi
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Sedasyon 150. | Gurup I Gurup 11 Gurup 111 Gurup IV
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Sayr %
Sedas. Yok 11 100 | 13 100 | 19 100 | 19 100
Sedas. Var - - |- - - - - -
Tablo 4.32: Guruplara gore 180.dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 180. | Gurup I Gurup II Gurup I1I Gurup IV

dakika Say1 % Say1 % | Say1 % | Say1 %

Sedas. Yok 8 100 | 13 100 | 12 100 | 13 100

Sedas. Var - - - - -

Tablo 4.33: Guruplara gore 240.dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 240. | Gurup | Gurup 11 Gurup 111 Gurup IV

dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %

Sedas. Yok 21 100 | 14 100 | 18 100 | 18 100

Sedas. Var - - - - -




Tablo 4.34: Guruplara gore 300.dakikada sedasyon etkisi
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Sedasyon 300. | Gurup I Gurup II Gurup 111 Gurup IV
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok 8 100 | 16 100 | 12 200 | 12 100
Sedas. Var - - - -

Tablo 4.35: Guruplara gore 360.dakikada sedasyon etkisi

Sedasyon 360. | Gurup | Gurup 11 Gurup I1I Gurup IV
dakika Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
Sedas. Yok 22 100 | 19 100 | 24 100 | 20 100
Sedas. Var - - - -

Guruplardan III ve IV te Gurup I ve Gurup II'ye oranla 10. (x*=12.31; p=0.006),20.
(x*=58,46 p=0,000 p< 0.05), 30. (x’=56,38 p=0,000 p< 0,05) ve 45. ( x>=21,56

p=0,000 p< 0,05) dakikalarda, sedasyon yan etkisi acisindan fark 6nemli kabul

edilirken,(p<0.05)Guruplar arasinda, diger guruplara oranla en ¢ok Gurup III’te

sedasyon yan etkisine rastlanmistir.

Tablo 4.36: Guruplara gore Postoperatif analjezik ihtiyacinin karsilastirilmasi

Postoperatif analjezik | Gurup I Gurup II Gurup 111 Gurup IV
ithtiyact Say1 % | Say1 % | Say1 % | Say1 %
yok 2 6,7 | 13 433 | 18 60 | 10 33,3
var 28 933 |17 56,7 | 12 40 | 20 66,7
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En cok post operatif analjezi ihtiyact Gurup I’de gézlenmistir. Analzejik ihtiyact

yoniinden gruplar arasi farklilik anlamli bulunmustur.( x*=19.59 ; p=0.000; p<0.05)

postoperatil analjezik
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Grafik 4.12: Guruplara gore postoperatif analjezik ihtiyaci

Tablo 4.37: Guruplara gore ilaclarin yan etki profillerinin karsilastirilmasi

Yan etkiler (*) | Gurup I Gurup II Gurup I1I Gurup IV

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
0 28 93,3 | 28 933 |6 20,0 |7 233
1 1 33 (2 6,7 |1 33 |- -
3 - - |- - 18 60 |17 56,7
4 1 33 |- - |- - - -
5 - - |- - 13 10,0 | - -
6 - - |- - - - ]2 6,7
7 - - 11 331 33|12 6,7
8 - - |1 33 (2 6,7 |3 2,5
9 - - - - |- -1 3,3




Guruplara gore en ¢ok Gurup III ve Gurup IV’de, 3(sedasyon) yan etkisi

gozlenmistir.(*) Tabloya gore tanimlanan yan etki kodlar::
0: Gozlenen yan etki yok

1: Hipotansiyon

2: Bulanti-kusma

3: Sedasyon

4: Hipotansiyon ve bulanti-kusma

5: Hipotansiyon ve sedasyon

6: Bradikardi

7: Ofori

8: Ofori ve sedasyon

9: Hipotansiyon ve bradikardi

Yan etkiler
. L] & Gurup
n Gurupl
E 20 & Gurup il
2 L ¥ Gurup Y
o
E 104
H
q—.—-—o—l—:—:—l—i—l-
0
AL F LS
e aw*""’
"i‘a'}* @Rd. ﬂ‘
& &

Grafik 4.13: Guruplara gore yan etkiler
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Tartisma:

Spinal  anestezi  noroaksiyel anestezi  yOntemlerinden  biridir.
Anesteziyolojistin yaklagim secgeneklerini genigletir ve uygun durumlarda genel
anesteziye alternatif olabilir. ¢V

Rejyonal anestezi tekniklerinden biri olan spinal anestezinin uygulama
alanlar1 giderek genislemekte ve giiniibirlik cerrahide bile kullanim alam
bulmaktadir. Spinal anestezi sirasinda hastanin bilincinin agik olmasi ve spontan
solunumunun devam etmesi Oonemli avantajlaridir. Spinal anestezide en Onemli
noktalardan birisi anestezi seviyesidir ki, pek c¢ok fizyolojik degisiklikler ve
operasyonun devami buna baghi veya en azindan ilgilidir. Anestezi seviyesini
etkileyen gerek hastanin fiziksel ozellikleri, gerekse lokal anestezigin g¢esitli
Ozelliklerinin 1iyi bilinmesi ve bunlarin dogru degerlendirilmesi, basarili bir spinal
anestezi i¢in sarttir. “n

Calismaya alinan dort guruptaki bireylerin yas, cinsiyet, kalp atim hizi,
sistolik ve diastolik kan basinci, SPO; degerleri acisindan fark gézlenmedi.

Sell ve arkadaslar1 kombine spinal epidural anestezi teknigi ile total kalga
replasmani operasyonlarinda minimum efektif dozu levobupivakain ile 11.7mg,
ropivakain ile 12.8mg bulmuslardir. Levobupivakain grubunda 21 hastanin 9’unda,
ropivakain grubunda 20 hastanin 11’inde hipotansiyon nedeni ile efedrin yapilmasi
gerekmistir, **

Lim ve arkadaslar1 dogum analjezisi amaci ile 2.5mg levobupivakain veya
2.5mg levobupivakain+25ug fentanyl intratekal uyguladiklar1 40 nulliparda,
fentanyl eklenen grupta daha uzun stireli analjezi tespit etmislerdir. Her iki grupta da
hemodinamik veriler, sensoriyel ve motor blok agisindan istatistiksel fark
bulunmazken, yan etkilerden kasint1 fentanyl eklenen grupta anlamli derecede daha
stk goriilmistiir. ) Bizim ¢alismamizda ise 10 mg %0.5’lik levobupivakain + 25
mg Ketamin verilen gurup III’e ait ve alt ekstremite cerrahisi geciren hastalarda,

diger guruplara oranla en uzun stireli sensoriyel blokaj ve analjezi etkisine

rastlanmistir.
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Gautier ve arkadaglari sezaryen operasyonu uygulanacak 90 gebeyi
caligmaya dahil etmislerdir. 3 gruba ayirdiklar1 hastalara; 8 mg bupivakain, 8 mg
levobupivakain veya 12 mg ropivakain ile her 3 gruba sufentanil ekleyerek, total
voliimii normal salinle 3 ml’ye tamamlamiglar ve yaklasik 60 sn’de kombine spinal
epidural anestezi yontemi ile intratekal alana vermislerdir. ilk analjezik gereksinim
ve motor blok siiresi bupivakain grubunda daha uzun bulunmustur. “*

Kuczkowski tarafindan yapilan bir calismada kombine spinal epidural
teknikte subaraknoit bosluga, bupivakain 2,5 mg ve fentanyl 5-10 pgr
kombinasyonu dogum analjezisinde uygulanmis ve dogum sancisini 2-3 dakika
icinde basari ile giderdigi gozlenmis. >

Togal ve arkadaslari tarafindan eriskin prostat cerrahisi ge¢iren hastalarda
bupivakaine S(+) Ketamin eklenmesi ile yapilan spinal anestezi ¢calismasinda motor
ve sensoriyel blok olusma siiresinin S(+) Ketamin eklenen gurupta daha erken
oldugu gozlenmis,(50) bizim ¢alismamizda R(+) Ketamin kullanilmasina ve bu
formun S(+) Ketamine oranla 3 kat daha az analjezik ve antinosiseptif etki
gosteriyor olmasina ragmen, bupivakaint+ketamin gurubunda ayni paralelde
sonuglara rastlanirken, levobupivakain+ketamin gurubu ile ilgili motor ve sensoriyel
blokajin bupivakain ve ketamin gurubuna goére daha ge¢ basladigi gézlendi,bu
konuda yapilmis bagka calismaya rastlanmamakla birlikte, motor ve sensoriyel
bloktaki gecikmenin bupivakainin levo formuyla ilgili oldugu diistiniilebilir.Yine
Togal ve arkadaglarinca yapilan ¢alismada diisiik doz bupivakain ile kombine edilen
S(+) Ketaminin daha kisa siireli motor blokaj yaptigina ve kalp hizinda belirgin
diismeye yol agtigina @9 dajr bulgular varken bizim ¢alismamizda da benzer
sonuclar bulunmakla birlikte, bradikardiye hi¢bir gurupta
rastlanmamuistir. Levobupivakain+Ketamin gurubunda sensoriyel blokaj siirerken,
motor blokajin ortadan kalkma stiresi daha erken zamanda g6zlenmis, ancak kalp
hiz1 agisindan anlamli bir sonug bulunamamustir.

Bion, rasemik Ketamin’i tek basina alt ekstremite cerrahilerinde kullanmig
ve kardiyovaskiiler depresyona yol agmamasinin erigkinlerde bir avantaj oldugundan
bahsetmistir. “” Bizim ¢alismamizda da buna paralel bulgulara rastladik, hi¢cbir

gurupta ciddi kardiyovaskiiler depresyon yan etkisine rastlanmadi.Bunda kullanilan
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ilaglarin kombine edilmis ilaglar olmalar1 ve dozlarinin diisiiriilmiis olmasinin etkisi
olabilir.

Lauraetti ve arkadaslar diisiik doz epidural uygulanan S(+) Ketaminin (0,1
ve 0,2 mg/kg) yapilan bir baska ¢alismadaki doz olan 0,25 mg/kg doza gore ayni
antinosiseptif etkiye sahip oldugunu gostermisler. “®

Yanli ve Eren ekstradural Ketaminin, bupivakain tarafindan olusturulan
blogun olusma siiresini kisaltti§1 ve en az iki seviye listte blok olusmasina neden
oldugunu gostermislerdir. “49)

Gantenbein ve arkadaglar1 ise Ketaminin bupivakainin lokal anestezik
etkisini ciddi olarak arttirdigin1 gostermisler ve bunu kinetik degisimlerle yaptigin
diisiinmiisler; bu ise Ketaminin , bupivakain metabolizmasini yavaglatiyor anlamina
gelmekteydi. (50)

Weir ve Fee ekstradural Bupivakain ve Ketamine yapilan hastalarda
belirgin derecede sedasyon olustugunu gézlemlemisler, bunu da Ketaminin yagda
erirligi ve ekstradural alandaki vendz agin zenginligi yiiziinden ilacin intravaskiiler
alana gecerek dolagima karigsmasi ve santral sinir sistemini etkilemesi ile agiklamaya
calismuglar. ®V Biz calismamizda diisiik doz R(+) Ketamin kullandik ve buna
ragmen 10. dakikada baglayan ve 15-20 dakika kadar siiren hafif derecede sedasyon
yan etkisiyle karsilagtik.

Coppejans ve Vercauteren sezaryen operasyonunda sufentanil ile kombine
edilen bupivakain, levobupivakain ve ropivakaini karsilagtirdiklar1 ¢alismada ti¢
grup karsilastirilduginda levobupivakainde en iyi sistolik kan basinci ve en diisiik
oranda hipotansiyona rastlamuslar. ®» Bizim calismanzda ise hipotansiyona
rastlanma orani , en ¢ok Gurup II’de gozlenirken, gurup IV hastalarda ise hig
rastlanmamuisgtir.

Marhofer ve arkadaslar1 S(+) Ketaminin inhale anesteziklerle, ¢ocuk
inguinal herni hastalarinda, 1 mg/kg dozda kombine edilerek kaudal
uygulanmasinin, %0,25 lik 0,75 ml/kg lik, 1:200000 lik epinefrin katilmis kaudal
bupivakainle ekupotent intra ve postoperatif etkiye sahip oldugunu gostermisler. >
Rasemik(R(+)) Ketamin pediatrik kaudal bloklarda kullanilmis ve Bupivakainle tek

basina karsilastirilabilir analjezik potensinin oldugu gézlenmistir. ©* Bizim

calismamiz R(+) Ketamin kullanilarak yapilmis olmasina ragmen, Gurup III ve
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Gurup IV’ de gozlenen intra ve post operatif uzamis analjezik etki bu baglamda
rasemik form Ketamin ile de iligkilendirilebilir.

Baska calismalarda da ¢ocuklarda kaudal S(+) Ketamin ile lokal
anesteziklerden Klonidin kombine edilerek kullanilmis, bunun disinda yine kaudal
olarak ropivakain 1 ml/kg’dan Ketamin ise 0,5 mg/kg’dan olmak iizere
uygulandiginda inguinal herni ve orsiopeksi ameliyatlarinda postoperatif analjezi
etkisinde uzama gozlenmis. *>°%

J.Benrath ve arkadaslar1 tarafindan kansere bagli, siddetli ndropatik agrisi
olan bir hasta iizerinde yapilan ¢aligmada, intratekal Ketamin 3 hafta boyunca bir
katater vasitasiyla verilmis ve hastanin agr1 kontrolii ¢cok etkin bir bigimde
saglanmlg.m) Ketaminin direkt antindropatik agri kesici etkileri NMDA reseptor
antagonistik etkilerine baglidir. ©* ®”Ketamin dorsal kok noronlarinda Na™ ve voltaj
bagimli K™ kanallarmi bloklayarak néronlarin uyarilmasmi engelliyor olabilir. ©

Kaudal bupivakainle kombine edilmis morfin uygulamalar1 mevcuttur, bu
tip uygulamalar analjezi sliresini uzatsa da bulanti,kusma, kasinti, iiriner retansiyon,
solunum depresyonu gibi tehlikeli olabilecek yan etkilere yol acabilmektedir.®?

Klonidin ve Ketamin caudal analjezide kullanilmis ve analjezik etkiyi
uzatirlarken yan etkilerinin morfine gore daha az oldugu gosterilmis; her ikisinin
potansiyel yan etkileri hipotansiyon ve davrams degisiklikleri olarak saptanmus.
64)

S.Kathirvel ve arkadaslarinca yapilan ¢alismada 30 bayan hastaya serviks
kanseri i¢in brakiterapi uygulamasi esnasinda intratekal bupivakain ve S(+) Ketamin
uygulamasi yapilmis.Motor blok siiresi Bupivakain ve Ketaminli gurupta kontrol
gurubuna gore daha kisa bulunmus.® ) Bizim ¢alismamizda ise motor blok siiresi
Levobupivakain ve ketaminli , ayrica bupivakain ve ketaminli gurupta, kontrol
guruplarina gére daha uzun bulundu, bunun sebebi kullanilan R(+) formdaki
Ketamin olabilir.

Bion ilk kez savasta yaralanan askerlerde yaptig1 calismada 50 mg ketamin
intratekal olarak kullanmis, dikkate deger analjezi saglamakla kalmayip,
kardiyovaskiiler ve solunumsal fonksiyonlarda da bozulma olmaksizin analjezi
gerceklesmis.Ancak yan etkiler ve cerrahi anestezinin kisa siirmesi Ketaminin spinal

kullanimini siirlamas. (66)
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Wong intratekal morfine ketamin eklenmesinin total diz replasmani
gecirecek hastalarda analjeziyi 6nemli miktarda arttirdigin ileri siirdii. ©”

Bion 50 mg dan diisiik intratekal ketaminin motor blokajsiz analjezi
sagladigini kaydetti. 66 Bizim calismamizda ise 25 mg.intratekal ketamin eklenen
levobupivakain ve bupivakain guruplarinda motor blokaj gézlenirken, motor
blokajin ilerleme hizinda, diger guruplara gore belirgin fark vardi, yan1 sira motor
blokajin diger guruplara oranla daha uzun siirdiigiinii tesbit ettik.

Siganlarda spinal ketaminin (300-1500 pg/kg) torakolomber bolgedeki
sempatik diga akimin inhibisyonu nedeniyle kisa siiren hipotansiyon ve
bradikardiye yol agtig1 gosterilmistir. “*7" Bion T2 seviyesine uzanan yiiksek blok
seviyesine bagli ciddi hipotansiyon gelisen bir hasta kaydetmistir. ©®
Calismamizdaki hastalarin higbirinde ciddi hipotansiyon veya bradikardi
gelismemistir.Ketamin verilen hastalardaki en yiiksek blok seviyesi T4 idi.

Epidural Ketamin epidural araliktan yaygin intravaskiiler emilim ve lipid
¢ozimiirliigii nedeniyle sedasyon yapar. " Bizim ¢alismamizda ise ketamin
eklenen Gurup III ve Grup IV hastalarinda 10. dakika civarinda baslayan ve
yaklasik 20 dakika siiren sedasyon yan etkisine rastlanmakla birlikte, bu etki ¢ok
siddetli olmayip hastalar tarafindan rahatlikla tolere edilebilmesinin yani sira,

hastalarin hafif sedasyon hali, intraoperatif aksiyete duygusunun azaltilmasi

acisindan da avantaj saglamistir.
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6.0-SONUCLAR:

. Tek baslarina intratekal uygulanan diisiik doz Levobupivakain’in

Bupivakaine oranla sensoriyel blok olusturma siiresi daha uzundur.

. Ketamin ve Levobupivakain kombinasyonu intratekal

uygulandiginda ¢alismadaki diger tiim ilaglar ve
kombinasyonlarina gore, daha uzun siireli sensoriyel blok

olusturmustur.

. Ketamin ve Levobupivakain kombinasyonu ve Ketamin ve

Bupivakain kombinasyonunda, bu ilaglarin tek baslarina
uygulandiklari hallerine gore daha kisa motor tam blok stiresi

bulunmustur.

. Bupivakain’de motor tam blogun ortadan kalkma siiresi, diger ilag

ve kombinasyonlara gore, daha kisadir.

. Post operatif analjezi agisindan en basarili olanlar Ketamin

eklenenlerdir, postoperatif analjezi agisindan en basarisiz ilag

Bupivakain olarak tesbit edilmistir.

. En ¢ok sedasyon yan etkisine ketamin eklenmis olan

levobupivakainde rastlanmistir.

. En ¢ok post operatif analjezik ihtiyaci bupivakain uygulanan

gurupta gdzlenmistir.
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