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1.GIRIS VE AMAC

Genel anesteziden daha Once uygulanmaya baslanan bolgesel anestezi, daha sonraki
yillarda genel anestezi tekniklerinin ilerlemesi ile geri plana diismiistiir. Ancak 1970’11 yillarda,
lokal anesteziklerdeki gelisime paralel olarak yeniden giincellik kazanmaya baslamistir. :

Spinal ve epidural anestezi 6zellikle alt batin ve alt ekstremite operasyonlarinda, yaygin
olarak kullanilan bolgesel anestezi teknikleridir. **

QT intervali, QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasmin sonuna kadar olan
mesafedir ve ventrikiiler repolarizasyonun elektrokardiyografik bir parametresidir. QT intervali
normal kisilerde 30-60 msn arasinda degismektedir. Baz1 ¢alismalarda ise 70msn’ye kadar
cikabildigi gosterilmistir. QT intervalinin derivasyonlar arasindaki farki, bolgesel repolarizasyon
farkliligin1 gosterir. QT dispersiyonu 12 derivasyonlu EKG’de 6lgiilen en uzun QT mesafesi ile
en kisa QT mesafesi arasindaki farktir. QT dispersiyonundaki artig, ventrikiiler aritmilerin ve ani
kardiyak oliimlerin 6nemli bir gostergesidir. Baz1 lokal anesteziklerin re-entery mekanizmasi ile
ventrikiiler aritmilere yol agtig1 bilinmektedir. **°

Lokal anestezikler, sinir lifleri ile uygun konsantrasyonlarda temasa gectiklerinde bu
liflerdeki uyar1 iletimini geri doniisiimlii olarak bloke eden ilaclardir. Genel olarak biitiin
uyarilabilir hiicrelerde (¢izgili kas, miyokard, diiz kas vb.) depolarize edilebilme 6zelligini ve
depolarizasyon dalgasinin yayilmasini geri doniisimlii bir sekilde kismen veya tamamen
bozabilirler. Esas olarak, agrili uyarilarin periferden santral sinir sistemine iletimini gegici olarak
kesmek icin kullanilirlar. ’

Bupivakain uzun etkili bir lokal anesteziktir, potansiyel olarak tehlikeli kardiyotoksik ve
santral sinir sistemi yan etkilerine ragmen yillardir kullanilan standart lokal anestezik ajandir. ®
Levobupivakain lilkemizde klinik uygulamaya yeni girmis aminoasit yapili bir lokal anesteziktir.
Rasemik bir karigim olan bupivakainin levoizomeridir. Plazma klirensi ve eliminasyon yarilanma
omrii daha kisadir. Deney hayvanlarinda santral sinir sistemi ve kalp tlizerine toksisitesinin daha

az oldugu gdzlenmistir. °



Bu ¢alismada yaygin olarak kullanilan , % 0,5 bupivakain ile bunun homologu olan % 0,5
levobupivakaini epidural anestezi ile gerceklestirilen operasyonlarda, esit doz ve voliimdeki
anestezik, hemodinamik etkileri ile yan etkilerini ve QT dispersiyonuna olan etkilerinin

karsilagtirilmas1 amaglandi.



2-GENEL BILGILER

2.1. EPIDURAL ANESTEZi

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere uzanirken
epidural aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tiir anestezi yontemidir. Baslica
sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de kismen veya tamamen bloke
olabilirler. Anestezik soliisyonun verilme yerine gore, torakal, lomber veya kaudal epidural
bloktan s6z edilebilir. Ancak klinik uygulamada, genellikle epidural anestezi dendiginde lomber
epidural anestezi anlasilmaktadir. *'°

Epidural anestezide, spinal anesteziden farkli olarak minimal motor blok ile analjeziden,
tam motor bloka kadar degisik derecelerde blok olusturmak miimkiindiir. Bu farklilik ila¢ se¢imi,
ilacin konsantrasyonu ve ilacin dozaji ile ilgilidir.

Epidural uygulamalar 0Ozellikle alt abdomen ve ekstremite girisimlerinde, dogum

analjezisinde ve postoperatif agri tedavisinde yaygm olarak kullanilan bir rejional anestezi

teknigidir. >

2.2. EPIDURAL ARALIGIN ANATOMISi

Giivenli bir epidural anestezi uygulamasi i¢in vertebral kolon ve cevre dokularin
anatomisi ¢ok 1yi bilinmelidir.

Cogu eriskinde medulla spinalisin kaudal ucu L1 vertebra seviyesinde sonlanir. Teknik
olarak en kolay ve giivenilir araliklar L.2-3 ve L3—4 vertebral araliklardir. Enjeksiyon yapilacak
yerin saptanmasinda en sik kullanilan referans noktasi krista iliaka antetior siiperior’u birlestiren
horizontal ¢izgidir ki bu ¢izgi L4 vertebranin spinoz c¢ikintisindan veya L4-5 vertebral

araligindan geger.



Epidural aralik servikal bolgede 1-1,5 mm, st torasik bolgede 2,5-3 mm, alt torasik
bolgede 4-5 mm olup, en genis yeri olan lumbal bolgede ise 5—6 mm genisligindedir. Volimii
yaklagik 118 ml’dir ve normal kisilerde cilt ile epidural aralik mesafesi ortalama 4-5 cm’dir. >

(Sekil -1)

B UPRASFINGLS LIGAMENT
B NTERSPINOUS LIGAMENT
LIGAHEMT LIK FL A1
EFIDUIRRL SFACE
| SUESRACHNQID SPOcE

Sekil -1. Vertebral kolon ve ligamentlerin sagittal planda goriiniimii

Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasima yardimci olan
ligamentler ayn1 zamanda islem swrasinda ignenin gectigi katlarin bir kismint olusturur. Bu
ligamentler dnden arkaya dogru anterior longitudinal ligament, posterior longitudinal ligament,
ligamentum flavum, interspinoz ligament ve supraspinoz ligament seklinde siralanir. Epidural
blok yaparken igne cilt, cilt alti, supraspinoz ligament, interspinoz ligament ve ligamentum
flavum’u gecerek epidural alana ulasir.

Epidural aralik spinal meninksler ile vertebral kanalin kenar1 arasinda yer alir. Ustte,
foramen magnum hizasinda periost ile kaynasan dura, altta sakrokoksigeal membran, onde
posterior longitudinal ligament, arkada laminalarin 6n yiizii ve ligamentum flavum, yanlarda
pedikiil ve intervertebral foramenlerle sinirlandirilmistir. Yanlarda intervertebral foramenler
yolu ile paravertebral alanla iliskidedir, yukarida ise intrakraniyal boslukla devamlilig1 yoktur.
Bu nedenle epidural araliga verilen lokal anestezik solusyon C1 segmentinden yukar1 ¢ikamaz. >

Epidural aralikta, epidural venler ve spinal sinir koklerini ¢evreleyen gevsek konnektif
doku ile birlikte bol miktarda yag dokusu bulunur (Sekil-2). Epidural araligin o6zellikle
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anterolateralinde genis ve zengin vendz pleksuslar vardir. Bu venler valvsizdir ve agsagida pelvik,
yukarida intrakraniyal venlerle, dnde ise intervertebral foramenler yolu ile torasik ve abdominal
venlerle dogrudan baglantilidir. Bu nedenle epidural enjeksiyon ile verilen lokal anestezik madde
veya hava, bu venler yolu ile kalbe ve beyne ulasabilir. Vena kava’da olusan bir obstriiksiiyon
v.azygos’da ve epidural venlerde staza neden olabilir Bu durum 6zellikle sismanlarda, gebelerde

ve batin i¢i basmner artmus olgularda goriiliir. '

Spinal needle

Arachnoid membrane

Subarachnoid space Cerebrospinal fluid

Sekil -2. Epidural araliktaki yapilar

Epidural giris sirasinda bu bdlgenin venlerinin yerlesimi nedeni ile kanama riskini en aza
diistirebilmek icin ignenin orta hatta tutulmasi gerekir. Epidural aralikta arter yoktur. Fakat
anterior spinal arterin kollateralleri epidural araligin lateralinde duraya yakin seyreder. Bu
nedenle epidural kaniiliin orta hattan sapmasi durumunda, bu kollateraller zedelenebilir.

Ayn1 zamanda torasik ve lombal vertebralar1 besleyen unilateral Adamkiewitz arterinin de zarar
gdrmesi olasidir. >'
Epidural aralikta, torasik bolgede en fazla, sakral bolgede en az olmak iizere negatif

basing mevcuttur. Epidural aralikta olan negatif basincin (negatif intra-plevral basincin)

intervertebral foramenler yolu ile olustugu diisiiniilmektedir. Intraplevral basingta meydana gelen



degisikliklerin epidural negatif basmci etkilemesi bunu destekleyen bir bulgudur. Ornegin
hastanin kendini sikmasi, 1kinmasi, Oksiirmesi ve valsalva manevrasi yapmasi, intraplevral
basing ile birlikte epidural negatif basinci da etkilemektedir. Amfizem ve portal hipertansiyon
gibi epidural venlerde distansiyona yol acan durumlarda, epidural negatif basing tamamen
kaybolabilir iken, hastanin BOS basincinin diistiigli durumlarda epidural negatif basing artabilir.
Epidural basing ortalama olarak torakal bolgede (-2,0-3,0) cmH20, lumbal bdlgede -(0,5-1,0)
cmH20 ve sakral bolgede yaklasik 0°dir.

2.3. EPIDURAL ANESTEZININ FiZYOLOJiSi

Epidural araliga verilen lokal anestezik madde etkisini ii¢ ayr1 yerde gosterir.
1- Intervertebral foramen bolgesi.

2- Duradan difiizyon
3- Paravertebral alan "

Lokal anestezik soliisyonun subaraknoid veya epidural aralia verilmesinden sonra ilk
olarak preganglionik sempatik lifler etkilenir. Daha sonra otonom liflerden kalinliklarma gore,
181, agri, dokunma ve en sonunda basing duyusunu tasiyan lifler bloke olur. Siras1 ile sempatik,
duyusal ve motor blok olusur. '*

Bloke olan spinal lifler yukaridaki siray1 izler. Blogun geri ¢ekilmesi ise bunun tam tersi
yonde olur. Once motor blok, sonra sensoryal blok, sonra da sempatik blok ortadan kalkar.
Sempatik blok sensoryal bloktan 2—4 segment yukardadir. Motor blok ise sensoryal bloktan 2
segment asagidadir. >* En direncli lifler durum duyusu tastyan liflerdir.

Bromage Skalasi

0=Hi¢ paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1=Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir; bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2=Dizini biikemez ve sadece ayagini oynatabilir.

3=Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz; tam paralizi vardur. "

Dermatomlar: Epidural ve spinal anestezi gibi bdlgesel yontemlerin cogunda, anestezi
diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi i¢in dermatomlarin bilinmesi
onemlidir. Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek dermatomlari
olustururlar. Belirli bazi dermatomlar su sekilde belirtilebilir. '®

C8: dermatomu: kiigiik parmak



T1-2: dermatomu: kol ve 6n kolun i¢ yiizii
T3: dermatomu: aksillanin apeksi

T4: dermatomu: meme baglar1 hizasi
T6-7: dermatomu: ksifoid hizas1

T10: dermatomu: gobek hizasi

L1: dermatomu: inguinal bolge

S2—4: dermatomu: perine

2.4. EPIDURAL ANESTEZIi TEKNIGIi

Epidural anestezi uygulamasinda girisim yapilacak bdlgenin cilt temizligi biiyiik dnem
tasir. Bu amagcla kullanilan tiim antiseptik soliisyonlar ndérotoksiktir. Bu nedenler kullanilacak
ignenin ve lokal anestezik ajanin bu antiseptiklerle temas etmemesine 6zen gosterilmelidir.>?

Epidural araliga tek doz enjeksiyon yapilabildigi gibi, bir kateter araciligi ile
enjeksiyonlar tekrarlanarak siirekli epidural blok da saglanabilir. Seyrek olarak inflizyon seklinde

de epidural anestezi uygulanabilmektedir.

Tek Doz Epidural Anestezi

Kalin ve kisa kilavuz igne ile spindz ¢ikintilar arasindan girilerek yol agilir. Bu, epidural
ignenin daha kolay ilerlemesini saglarken, cilt par¢as1 veya bakterilerin epidural ignenin ucunda
icerilere tagimnmasini da Onler.

Epidural anestezi i¢in genellikle 2 tip igne kullanilmaktadir. Uygulamalarda siklikla
Tuohy ignesi kullanilir. Girisim sirasinda kullanilan standart epidural igne, 8 cm uzunlugunda,
3,17

1618 gauge ve kiint uglu olup, ucu govdesi ile 15-30 derecelik ac1 olusturacak ozelliktedir.

(Sekil-3)
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wWeiss winged meaedle

Ficgesre T&—T To Epidural meedliles.

Sekil -3. Standart Tuohy Ignesi

Diger daha az kullanilan igne tipi ise, agiklig1 ugta olan “Crawford” igneleridir. Kateterin
ilerletilmesi zor oldugu durumlarda bu igne kullanilabilir. Scott ignelerinde kateterin kolay
ilerletilmesini saglayan bir introducer kismi vardir. Weiss igneleri orijinal kanatl ignelerdir. 17

Epidural kateterizasyon, amaca uygun olarak istenilen epidural araliktan oturur veya yan

yatar pozisyonda uygulanabilir. >'®

Epidural Arahg Tanima Yontemleri

Epidural araligin saptanmasina yonelik tanimlanan yontemlerde ana mekanizma, epidural

aralikta negatif basing ve ligamentum flavumun gecilmesine dayanmaktadir. %"

Diren¢ Kaybi Yontemleri:

Epidural igneye interspindz ligament ve lig. flavum i¢inden gecerken duyulan kuvvetli
direncin, lig. flavum gecildikten sonra aniden kaybolmas1 esasina dayanan yontemlerdir.

1 Enjektor (Dogliotti, Zelenka) Ydntemi: Ignenin veya serum fizyolojik ile doldurulmus
bir enjektoriin pistonuna devamli ve sabit basing uygulanarak ilerletilmesi temeline dayanir.
Epidural araliga girildiginde, pistona duyulan diren¢ aniden kaybolacak ve piston kolaylikla
ilerleyecektir.

2. Balon (Macintosh) Yontemi

3. Yayli siringa (Brunner ve Ilke) teknigi

4. Brooke teknigi

5. Davkins’in dikey tiipti



Negatif Basin¢ Yontemleri:

1. Asili Damla (Guitterez) Yontemi.

2. Kapiller Tiip (Odom) Y ontemi.

3. Manometrik (Dogliotti, Zelenka) Y ontemi

Bu teknikler igerisinde en sik kullanilan Dogliotti tarafindan gelistirilen enjektorle direng
kaybi teknigidir. '*"?

Ignenin interspindz ligament iginde iken stilesi ¢ikarilir. Epidural alanin taninmasida
kullanilacak yonteme gore arkasina bir enjektor veya tiip takilir; ya da bir damla asilir.
Ligamentum flavum gecildiginde enjektoriin pistonunda duyulan direng kaybolur; tiip icindeki
renkli s1v1 hareket eder veya damla igeri ¢ekilir.

Ignenin bir damara veya intratekal aralia girmediginden emin olunduktan sonra, lokal
anestezik dozun tamami veya bundan 6nce 3 ml test dozu verilir. Klasik test dozunda 3 mL %1.5
‘luk lidokain 1:200 000 ‘lik epinefrinle birlikte uygulanir, *'*"

Eger test dozu verildi ise, bu dozdan sonra birka¢ dakika beklenerek, spinal anesteziye
isaret edecek yaygin bir analjezi olup olmadig: arastirilir. Verilen soliisyon epidural aralikta ise,
sadece hafif bir his kayb1 olur. Hizl ilerleyen anestezi seviyesinin yiikselmesi subaraknoid
enjeksiyonu diisiindiirmelidir. Test dozundan sonra hesaplanan dozda soliisyon yavas olarak
verilir.

Test dozunun icine adrenalin eklenmesi ile de damar i¢i enjeksiyon olup olmadig:

anlasilir. Eger damar i¢ine enjeksiyon yapilmis ise, ani gelisen tasikardi ve hipertansiyon

meydana gelecektir. Epidural enjeksiyonun hizli yapilmasi ise norolojik belirtilere neden olabilir.
23,10

Kateter Yerlestirilmesi ve Devamh Epidural Anestezi

Epidural araliga bir kateter yerlestirilerek, lokal anestezigin tekrarlanan enjeksiyonlari
veya devamli inflizyonu ile uzun siireli anestezi saglanabilir. Kateter orta hat yaklasimi veya para
median yaklasimla yerlestirilebilir. (Sekil-4) Mevcut kateterlerin cogu naylon ve teflondan
yapilmustir. Iyi bir kateterin kolay kirilmamasi, iizerinde isaret noktalar1 bulunmasi, biyolojik

olarak inert ve radyoopak olmas1 gerekir.



1t Supraspindz ligaman
- Intraspin6z ligaman

Ortahat ‘ [
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Tuohy igne

Ligamantum flavum

Epidural alan

Ligamentum /* - Dura

Sekil4. Lomber Epidural Anestezi Orta Yaklasim

Kateter icine stile yerlestirilmesi, kateterin yerlestirilmesini kolaylastirir, ancak damar
icine girme ve duray1 delme olasiligini artirir. Bunu 6nlemek icin stilenin kateter ucundan 1-2
cm geride sonlanacak sekilde geri cekilerek, yumusak olan kateter ucunun ilerletilmesi ¢6ziim
olabilir. islem sirasinda hi¢bir zaman kateter ignenin icinden geri cekilmemelidir. Kateter,
ignenin keskin olan ucu tarafindan kesilerek bir parca epidural alanda kalabilir. Genellikle
kateterin epidural alanda 3-4 cm ilerletilmesi yeterli olmaktadir. *

Kateter uygun sekilde yerlestirildi ise, igne ¢ikarilir; kateter kirilmayacak ve ¢ikmayacak
sekilde steril kosullarda hastanin cildine tespit edilir. Rutin uygulama olarak, yerlestirilen her
kateterin ucuna bakteri filtresi takilir. '

Ik doz, igneden verilebilecegi gibi, kateter yerlestirildikten sonra da verilebilir. Tekrar
(top-up) dozlari, baslangicta verilenin yarist kadar olmal1 ve orta etki siireli ilaglar yaklasik bir
saat, uzun etki siireliler 2 saat sonra ve dikkatli bir aspirasyon yapilarak verilmelidir. >

Epidural kateter lomber, torakal, servikal epidural araliga yerlestirilebilir, en sik lomber

bolge tercih edilir. >'°
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2.5. EPIDURAL ANESTEZIi DUZEYINiI ETKILEYEN FAKTORLER

Epidural anestezi ile uygun anestezi kosullarinin saglanmasi i¢in yeterli sayida

dermatomun etkilenmesi gerekir. Anestezi diizeyini etkileyen faktorler sunlardir:

Lokal anestezik soliisyonun voliim ve konsantrasyonu

Uygun doz basitlestirilirse, anestezi uygulanacak her bir spinal segment i¢in 1-2 ml.
anestezik madde olarak belirlenebilir. Yinelenen dozlar, blok 6nemli oranda gerilediginde ve
hasta ac1 duymaya basladiginda enjekte edilmelidir. Bu en kolay olarak duyusal diizeyin
Olgiilmesiyle degerlendirilir

Epidural anestezide, her bir lokal anestezik maddenin karakteristik 6zelligi “iki segment
gerileme siiresidir” yani, etki siiresi; enjeksiyondan itibaren maksimum duyusal blok diizeyinin
iki segment gerilemesine kadar olan siiredir. Iki segment gerileme meydana geldiginde, ilk doz

miktarmin 1/3—1/2'si yeniden enjekte edilmelidir.*'"

Enjeksiyonun yeri

Ilke olarak en uygun enjeksiyon yeri anestezi saglamak istenilen bdlgenin orta kismma
uyan segment hizasidir. Fakat islem i¢cin en uygun olan yerler alt torasik ve lomber vertebral

araliklardir. >

Hastanin pozisyonu

Son calismalarda enjeksiyon sirasinda hasta durusunun anestezik ajanin yayilimimni
etkilemedigi gosterilmistir.’ Biiyilk sinir koklerini (L5-S1-S2) igeren islemlerde oturur
pozisyondaki doz enjeksiyonu hastalarda basarili blok olasiligini arttrmaktadir. Enjeksiyon

sonrast hastanin pozisyonu ilgili tarafa yayilimi belirginlestirir. ***'

Hastanin yasi

Yas arttikca bloke edilmek istenen segment basina verilen lokal anestezik miktar

17,2
azalr,!”>20:2!
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Hastanin boyu

Boy uzadik¢a bloke edilmek istenen segment basina verilecek lokal anestezik miktari

17,20, .21
artar. -2

Hastanin klinigi

Gebelik, intraabdominal kitle ve asit gibi intraabdominal basincin arttig1 durumlarda alt
bolgelerden vendz doniis, vertebral ve epidural pleksuslara dagilir. Bunun sonucunda da epidural

araligm hacmi daralir ve ilacin yayilimi artar, > 2!

Lokal anestezigin

* Farmokolojik yapist; etki siire ve kaliteleri farklidir.

 Vazokonstriktor eklenmesi; blok siiresini uzatir. Blogun kalitesi artar.

* pH ayari; lokal anesteziklerin ticari pH' s13.5-5.5’dur. Bu pH’da iyon halinde bulunurlar.

* Lokal anestezik ajana enjeksiyondan hemen Once karbonasyon ve sodyum bikarbonat
eklenmesi gibi islemlerle fizyolojik pH’a yiikseltilmesi, etki baslangicini hizlandrabilir ve belki
de ulasilan blok yogunlugunu arttirabilir.

* Opioid veya alfa 2 agonist (6rnegin; klonidin) eklenmesiyle sensoryal blok daha iyi olur ve

motor blokta degisiklik olmaz. *°

2.6. EPIDURAL ANESTEZININ FiZYOLOJiIK ETKILERIi

Kardiyovaskiiler etkiler

Epidural anestezinin yliksekligine bagh olarak bloke edilen sempatik liflerin sayis1 ile
orantili olarak hipotansiyon gelisebilir. L2 'nin altinda olusan blok ile etkilenmezken, T1-3
arasinda tam sempatik denervasyon olusur. Sempatik denervasyon bolgesinde arter ve arterioller
dilate olmakta, total periferik direng ve kan basinci diismektedir. 2 Vendz dilatasyon ve kanin
periferde gollenmesi ise vendz doniisii azaltir boylece, kardiyak debi ve kan basinci belirgin
olarak diiser. Eger olaya hipovolemi de eslik ederse bu diisme artar. Islemden énce voliimiin

normal veya biraz fazla olmas1 glivenligi arttiracaktir. Pulmoner arter basinci da diiger. Arteryal
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basincin diismesi ve kanin operasyon sahasindan diger dokulara geri dagilimi sonucunda,
intraoperatif kan kayb1 ve postoperatif tromboembolik komplikasyonlar azalir. >

Kalbin sempatik innervasyonu T1-T5 diizeyinden, orta servikal, stellar ve ilk dort torasik
gangliondan saglanmaktadir. Bundan dolay1r TS5 diizeyinin iizerindeki bloklar yiiksek, altindaki
bloklar ise algak epidural blok olarak adlandirilmaktadir. Bromage’nin yaptig1 smiflamaya gore
cesitli kardiyovaskiiler etkileri siralayabiliriz:

* Rezistans ve kapasitans damarlar iizerine vazomotor blok etkiler.

* TS lizeri segmentlere yayilan sinir blogu ile kardiyoakselator liflerin etkilenmesi.
* Vazokonstriiktorlerin sistemik etkileri.

* Epidural blogun visseral etkileri.

* Lokal anesteziklerin emilimi ve kardiyovaskiiler etkileri.

* Hastanin kendi hemostatik mekanizmalar1

Epidural blogun 4. torasik dermatomdan daha yukari ¢ikmasi ile kardiyak efferent
sempatik liflerin (kardio-akselerator) bloke olmasi sonucunda bradikardi olusur. Vendz doniisiin
azalmasi ile sag kalp basinci diiser. Bu da refleks bradikardiye neden olur (Bainbridge refleksi).
Hidrostatik karotik siniis refleksi ve diger baroreseptor mekanizmalar diisiik kan basincina
tagikardi ile cevap verirlerse de bradikardi daha siklikla goriiliir. Zira Bain-bridge refleksi
baskindir.” Ortalama aort basmnci diismesine bagli olarak koroner perfiizyon da azalrr.
“Afterload” azalmasi, miyokardin oksijen gereksinimini azaltacagindan normal Kkisilerde
perfiizyon yeterlidir ancak iskemik kalp hastalarmda bu durum nemlidir.'®*

Anestetize olmayan viicut birimlerinde, periferik rezistansin diismesine bagl olarak
kompansatuar vazokontriksiyon olur. Anestezinin yliksekligi ile dogru orantili olarak O, tiiketimi
azalir. Bu etki hipotansif durumlarda bazal metabolizma hizinin azalmasma ve kasilmayan
adelenin O, ihtiyacinin azalmasina baglanmaktadir. Anestetize bolgelerde kan akim hizinin
azalmas1 sonucunda O, ekstraksiyonu artar. Buna bagl olarak arterio-vendz O, farki artar [S(a-
v)O,]. Epidural blok sonrasinda ekstremite deri kan akimi artarken, kas kan akimi azalir.**

Akim c¢alismalari, periferik vaskiiler hastali§i olanlarda epidural anestezinin, alt
ekstremitelerin vaskiiler rekonstriiksiyonu sirasindaki distal kan akismnin daha fazla olmasiyla ve
genel anesteziyle karsilastirildiginda ameliyat sonrasi vaskiiler greft okliizyonunun daha az
olmasiyla iliskili oldugunu gostermektedir. Ayrica yapilan calismalarda genel anestezi sirasinda

derin ven trombozu orani %33 iken epidural blokta %10 olarak bulunmustur.’
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Solunum sistemine etkKisi

Anestezinin iist seviyesi T7-10 arasinda ise solunumda 6nemli bir degisiklik olmaz.
Anestezi seviyesi torasik miyotomlar1 da kapsayacak sekilde yiikseldikce interkostal adelelerin
assendan paralizisi baslar. Sirtlistii yatan istirahat halindeki kiside T4’e kadar olan bloklarda,
solunum fonksiyonlar1 genellikle etkilenmez. Hatta biitiin interkostal adeleler paralize olsa dahi
innervasyonu nervus frenikus olan diyafragmanin, respiratuar hemaostazis’in saglanmasina
yetecegi bildirilmistir.

Akcigerlerin sempatik innervasyonunun T2—4 spinal koklerden oldugu bilinmektedir.
Adrenal medulla ile birlikte sempatik stimiilasyon bronsial dilatasyona ve pulmoner arter
vazokonstriiksiyonuna yol agmaktadir. Yiiksek bloklarda bu liflerin kismen ya da tamamen bloke
olmalar1 ile vagal aktivitede artma ve brongial spazm goriilebilir. Solunum arresti daha ok

hipotansiyon ve kardiak output diismesinin neden oldugu iskemiye baghdir. '

Gastrointestinal sisteme etkisi

Epidural blok sonrasinda gelisen sempatik blok sonucu, parasempatik aktivite artisi ile
peristaltik hareketler artar. Bu sekilde postoperatif donemde ileus gelismesi engellenmis olur.
Ancak peristaltizm artis1 ve intraabdominal basing artis1 intestinal obstriiksiyon halinde

istenmeyen etkilerdir. * '

Mesane fonksiyonuna etKkisi

S2—4 diizeyinde blok sonucu gecici atoni gelisir. Bu atoni kisa stireli olup, blok sonrasi
distansiyon kisa siirmektedir. Lokal anestezigin etkisinin ge¢mesi ile mesane fonksiyonlari

normale déner. Cok az vakada idrar sondasi takmak gerekebilir. *'®

Noroendokrin etkisi
Epidural anestezi, spinal korddan gegen ve travmaya karsi gelisen metabolik yanittan
kismen sorumlu olan adrenokortikal ve sempatik desarji kismen veya tamamen Onleyebilir.

Boylece epidural blok, yeterli yilikseklik ve siirede ise stres yaniti en aza indirir, hatta ortadan

kaldirabilir, >'>2°
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Epidural blok sonrasi hipotermi

Sempatik blokaja bagli periferik vazodilatasyon, dolasima gecen lokal anesteziklerin 1s1
regililasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent termoreseptor liflerin inhibisyonuna
baglh periferik algilama bozuklugu, soguk lokal anesteziklerin kullanilmasi ile spinal korda
termosensitif yapilarin etkilenmesi gibi nedenlerle peridural blok sonrasinda hastalarda hipotermi
ve titreme ortaya ¢ikabilir. Bunlar arasinda en ¢ok soguk lokal anesteziklerin kullanimi 6n

planda tutulmaktadur. '>*'

2.7. EPIDURAL BLOK ENDiKASYONLARI

Epidural Anestezi Endikasyonlan

1. Alt karn, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 sirasi ve sonrasinda agri
giderilmesi

2. Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar

3. Ogzellikle abdominal ve torasik girisimlerde cerrahiye bagli ndro-endokrin yanitin
bloke edilmesi gereken durumlar

4. Agrisiz eylem ve vaginal dogum

5. Sezaryen operasyonu i¢in anestezi

6. Post operatif agr1 kontrolii

7. Medikal tedaviye yanitsiz kronik agrilarda, kateter yerlestirilerek devamli epidural

anestezi ile uzun siireli analjezi saglanabilir.

8. Periferik damar hastaliklari ile alt ekstremitelerde trombozla goriilen spazmlar1 ¢6zmek

icin ve gecici sempatik sistem blokaji amaci ile kullamilabilir. **
2.8. EPIDURAL ANESTEZININ KONTRENDIKASYONLARI
Kesin kontrendikasyonlar

1. Hastanin reddetmesi

2. Koagulasyon bozukluklar1 ve antikoagulan tedavisi

3. Sepsis
15



Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
Immun yetmezlik

Ileri dekompanse hipovolemik sok
Spinal kord ve beynin akut hastaliklar1
Artmus intrakranyal basing

A A AT

Lokal anestezik maddeye duyarlilik. '

Goreceli kontrendikasyonlar

—

Santral veya periferik norolojik hastalik
Mini doz heparin

Aspirin veya diger antiplatelet ilaclar

Sl

Kesin kardiak patoloji
1. Aort stenozu
.. Konjestif kalp yetmezligi
Stiresi belirsiz ve acil cerrahi
Kooperasyon kurulamamasi
Psikoz veya demans

Vertebral kolon deformiteleri, artrit, osteoporoz
2,3,10,20

A S IR AR

Ciddi bas ve bel agris1 olanlar.

2.9. EPIDURAL ANESTEZININ KOMPLIKASYONLARI

Olusan komplikasyonlar uygulama tekniginden, olusan blok seviyesinin yiikselmesinden,
kullanilan  lokal anestezigin  toksik etkisinden, asepsiye dikkat edilmemesinden

kaynaklanabilecegi gibi, bazen de ag¢iklayici bir neden bulunamaz.

e Yanhshkla dura delinmesi ve total spinal blok:

Islem swrasinda gerekli kosullara uyulmamas: ile ortaya c¢ikan bir komplikasyondur.
Mutlaka test doz olarak 1-2 ml lokal anestezik ajan verildikten sonra 5 dk. beklenmeli ve spinal
blok gelismedigi takdirde lokal anestezik soliisyonun geri kalan miktar1 verilmelidir. Kateter

yerlestirilen hastalarda baslangigta epidural aralikta olunsa bile duranin delinebilecegi akildan
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cikarilmamalidir. Total spinal blok olustugunda kardiyak ve respiratuar arrest gelisme olasiligi

cok yiiksektir. Bu durumda uygun resiisitasyon uygulanmalidir. 310,20

e Hipotansiyon ve Bradikardi

Siklik ve siddet acisindan spinal anestezide daha belirgin olmak iizere, sempatik blokaja
bagl olarak bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir. Hipotansiyon olasilig1 dnceden voliim agig1
varsa daha fazla oldugundan, islemden 6nce voliimiin normal veya biraz fazla olmasi giivenligi
artiracaktir, 2%’

Yash ve aterosklerotik hastalarda kolaylikla serebral ve miyokardial hipoksi gelisebilir.
Intravendz olarak sivi destegi verilmesi, hastanin alt ekstremitelerinin kalp seviyesinin iistiine
kaldirilmast ve oksijen verilmesi ile hiicresel hipoksi onlenebilir. Olusan bradikardi sempatik
blokaja bagli oldugundan, kiiciik dozlarda 0,25 mg Atropin ile tedavi edilebilir. Hipotansiyon bu
onlemlerle kontrol edilemez ise, alfa ve beta-mimetik etkili bir vazopressor, 6rnegin efedrin(5—

10 mg),intravendz olarak tekrarlanabilir.?®*’

e Masif subdural yayihm:

Araknoid membran zedelenmeden asimetrik bir analjezi gelisebilir. '*"

e [Epidural venlere girilmesi:

Ven i¢ine lokal anestezik verilmedigi takdirde ve kanama bozuklugu yoksa komplikasyon
olarak kabul edilmeyebilir. Intravaskiiler olarak lokal anestezik verilmesi halinde ise sistemik

toksik reaksiyonlar gelisebilir. '*'

e Epidural hematom:

Kanama bozuklugu olanlarda ve antikoagiilan tedavi gorenlerde olas1 bir
komplikasyondur. Hematomun biiyiikliigiine gore, spinal kordda basi yapmasi halinde paralizi

gelisebilir. '**
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e Epidural apse:

Genellikle endojen bir enfeksiyona bagli olarak ortaya c¢ikar. En ¢ok stafilokok aureus ile
olur. Siddetli sirt agrisi, lokal hassasiyet, 10kositoz, miyelogramda basi bulgulari, yiiksek ates

vardir. Ponksiyon ile apse mayii gelir. Derhal miidahale gerektirir. '**°

e Anterior spinal arter sendromu (Adamkiewicz sendromu):

Yiiksek doz adrenalinli soliisyonlarm kullanilmasi sonucunda ani iskemiye bagli olarak

anterior spinal arterin vazokonstriksiyonu ile spinal kord iskemisi ve paralizi gelisebilir. '**°

o Epidural aralikta kateterin kopmasi ya da diigiimlenmesi:

Kateterin ilerletilemedigi durumlarda, igne epidural boslukta iken kateterin geri ¢ekilmesi
durumunda kopabilir. Laminektomi ile kopan parganin ¢ikarilmas gerekir. *° Epidural kateter 5

cm den daha uzun miktarda iceride birakilirsa nadirde olsa kateter diigiimlenmesi goriilebilir.
10,31

e [Epidural araliga yanhs ila¢ yada norolitik solusyonlarin verilmesi:

Tiopentan ve benzeri yanlis ilaclarin verilmesi siddetli irritasyona ve agriya yol acabilir.
Epidural norolitik ilag uygulamalar1 kanser agrilarinda kullanilan bir yontem olmakla birlikte, bu
amacla kullanildiginda ancak 1-2 cc voliimde verilmekte, yiiksek dozda kullanilmasi halinde

kalict sekellere yol agabilir. 10

¢ Dura ponksiyonuna bagh bas agrisi:

Ozellikle 16-18 gauge gibi kalin ignelerin durayr delmesine ve disar1 beyin omurilik
sivis1 sizmasma bagli olarak gelisir. Insidansi % 40 ile % 80 arasinda degismektedir.
Ponksiyondan 1-2 giin sonra goriilebilmektedir. Agr1 frontal ve oksipital bolgededir. Oturma,
Oksilirme, 1kinma ile artar, yatinca azalir ya da gecer. Yatak istirahati, 3 L/glin intravendz sivi
tedavisi ve analjezik uygulanir. Cok siddetli ise aseptik teknikle ayni araliktan girilerek yaklasik

15 ml vendz kan ile epidural kan yamas ¢‘blood patch”’yapilmalidir. *'7-2
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e Sirt ve bel agrisi:

Genellikle kalm igne kullanildiginda ve tekrarlayan igne batmalar1 sonucunda gelisebilir.
3,10,20

e Mesane disfonksiyonu:

Ozellikle sakral segmentlerin tutulmast durumunda goriilmektedir. >

e Norolojik sekeller:

Epidural blok semasinda nadirdir. Epidural kateterle agr1 kontrolii saglanacaksa,
postoperatif blogun periyodik olarak azalmasina izin verilmeli ve norolojik fonksiyonun
bozulmamis oldugu dogrulanmalidir. Kateterli bir hasta i¢in ameliyat sonrasi donemde
sirdiiriilmek tlizere ameliyat sirasinda antikoagiilasyon gerekirse, merkezi sinir sistemini
kanamayla zedelenme tehlikesine atmadan, cerrahi ekiple konsiiltasyon ile antikoagiilasyonun
kisa siirede geri ¢cevrilmesi ve kateterin ¢ikarilmasi gerekmektedir

¢ En sik norolojik sekel nedenleri:

* Spinal kord ve koklere ignenin dogrudan zarar vermesi
* Spinal kord ve koklerin kompresyonu

 Norotoksisite

« Iskemi

« Anterior spinal arter spazmi ve trombozudur.

2.10. EPIDURAL ANESTEZIDE BASARISIZLIK NEDENLERI

[k dozun ve voliimiin yetersiz olmasi.

Cerrahi insizyon Oncesi yeterli slire beklenmemesi.
Epidural alanin orta hattinda septa bulunmasi.
Kateterin 4 cm’den fazla ilerletilmesi

Dura delinmesi
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Kateterin epidural vene girmesi

Bilek ve ayak cerrahisi (L5, S1, S2 sinirlerinin kalin olmasi nedeniyle tam olarak bloke
edilememesi).

Yalanci direng kaybi, bazi geng eriskinlerde spinal ligamanlar yumusaktir ve epidural
alana girilmis hissi verebilir, interspindz ligamanlar arasinda kistik dejenerasyon da buna

neden olabilir. '’

2.11. LOKAL ANESTEZIKLER

2.11.1. Lokal anesteziklerin tanimi

Lokal anestezikler, tiim sinir liflerinde ndronlarda ve diger uyarilabilir dokularda
depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayillimmi engelleyerek bu yapilarda gegici duyu,
motor ve otonomik fonksiyon kaybina yol acan ilaclara denir. Rejyonel anestezi olusturan ajan

dokularda kalict hasar olusturmamali ve duyu fonksiyonundaki bu kesinti geri doniislii olmalidir.
33,3435

2.11.2. Lokal anesteziklerin etki mekanizmalar

Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na+ kanallarinin agilmasini engelleyerek hiicre igine

yonelik hizli Na+ akimmi doza bagli bir sekilde azaltirlar. (Sekil-5) Tiim bu etkiler i¢cin lokal

anesteziklerin Na+ kanallar1 icindeki 6zel bir reseptdre baglandiklari diisiiniilmektedir. **2**°

Lokal anestezik

Q Na* Na*
\

Stoplazma J*

O +H+

Sekil-5. Lokal anestezikler Na+ kanallarini bloke ederek etki gosterirler.

}Fosfolipid
membran

N a* kanal

ON
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Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde;
a) Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yani depolarizasyon hizini yavagslatirlar.
b) Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar
c¢) Refraktor periyodu uzatirlar.
d) Eksitasyon esigini yiikseltirler.
e) Iletim giivenlik faktdriinii azaltirlar.
f) Impuls iletim hizin1 diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.
Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sinirlerin yayilim
alaninda gortiliirken, sistemik etkileri doza bagimli olarak ilacin enjekte edildigi yerden emilimi

ile veya sistemik olarak verilmesiyle ortaya ¢ikar.>*

2.11.3. Lokal anesteziklerin farmakolojisi

Lokal anestezikler, ana zincirine ester veya amid bagi gelmesiyle aminoesterler ve
aminoamidler olarak iki gruba ayrilir.

Aminoamid yapili lokal anestezikler karacigerde mikrozomal enzimlerce
yikilmaktadirlar ve aminoester grubu ilaclara gore daha stabildirler. Alerjik reaksiyon gelistirme
potansiyelleri cok nadirdir.

Aminoester yapililar paraaminobenzoikasit (PABA) tilirevleridirler ve plazma
kolinesteraz1 tarafindan metabolize edilirler. Metabolik yan iriinii olan PABA, alerjen bir
irlindiir ve bunlarda alerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal anesteziklerin degisik klinik

etkileri ancak fizikokimyasal 6zellikleri ile a¢iklanabilir. **~**

2.11.4. Lokal anesteziklerin farmakokinetigi

Emilim: Lokal anesteziklerin uygulandiklar1 yerden emilerek sistemik dolasima
gecislerini, doz, enjeksiyonun yeri (blogun tip), ilacin pH’1, yagda erirligi ve vazokonstriktor
madde eklenmesi ile fizikokimyasal ve farmakolojik 6zellikleri belirler. Yagda erirligi yiiksek
olan lokal anestezikler potenttir. Lokal anestezik emildikten sonra ilk karsilastigi organ
akcigerdir. Burada ilacin biiylik kismi gecici olarak tutulur ve diger organlarin birdenbire biiyiik

miktarda ilagla karsilasmasi engellenir.
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Dagihim: Ester grubu anestezikler, plazma kolin esterazlari ile ¢ok hizli yikildiklarindan

plazma yar1 6miirleri ¢ok kisadir. Amid grubundakiler ise, viicutta yaygin olarak dagilirlar

Metabolizma ve Atihm: Ester grubu lokal anestezikler, plazma kolin esterazi ile
hidrolize olarak suda eriyen alkol ve karboksilik asitlere doniisiirler. Bu iiriinler, aktif olmayip
bazen antijenik Ozelliklerinden dolayi, hipersensitivite reaksiyonlarmna yol agabilirler. Amid
grubu lokal anestezikler, karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan hidrolize edilirler. Amid
grubunun metabolizmasi iki yonden onemlidir. Amid grubunun metabolizmasi sonucu ortaya
¢ikan anilin deriveleri methemoglobinemiye yol agabilirler. Ikinci olarak, karaciger
hastaliklarinda amid grubu ile yiliksek plazma diizeylerine bagli olarak toksisite artisi

goriilebilir.****°

2.11.5. Lokal anesteziklere bagh sistemik reaksiyonlar

Sistemik etkiler daha ¢ok kardiyovaskiiler sistemde ve merkezi sinir sisteminde goriiliir.
Reaksiyonlar, ya ilaca kars1 allerji ya da ilacin kandaki seviyesinin ylikselmesi sonucu ortaya
cikar. Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarm ancak %1°1 asir1 duyarliliga bagl olup
ilacin dozu onemli degildir. Daha ¢ok ester grubuna kars1 gelisir. Allerjik reaksiyonlar, ilacin
verilmesinden birka¢ dakika sonra ortaya ¢ikar ve yaygin anjiondrotik 6dem, {rtiker,
hipotansiyon, eklem agrilar1, nefes darhigs, bulant1 ve kusma ile kendini gosterebilir. *>~*

Lokal anesteziklere kars1 gelisen reaksiyonlarin % 99’u ise yiiksek kan diizeyine bagl
olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar, ilacin yanliglikla damar i¢ine verilmesi, damardan
zengin bolgelerde uygulanan sinir bloklar1 sonrasi inflamasyonlu bélgelere uygulandiginda
emilimin hizli olmas1 sonucu, tirotoksikoz, karaciger yetersizligi hipoproteinemi ve siddetli
anemi gibi detoksifikasyon mekanizmasmin bozuldugu durumlarda ortaya ¢ikar. ***

Lokal anestezikler lipofilik ozelliklerden dolayr kan-beyin engelini kolaylikla
astiklarindan, dolasimdaki miktarlarmin yiikselmesine kars1 beyin ¢ok duyarlidir. I1k olarak dilde
ve agiz etrafinda uyusma, bas donmesi, uyuklama, kulak ¢inlamasi, nistagmus, bulant1 ve kusma
gortliir. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, titreme ve kas segirmeleri ortaya ¢ikar. En sonunda
da apne kardiyovaskiiller kollaps ve koma gelisir. >

Sistemik toksik reaksiyonlara ait belirtiler, ya ilacin verilmesini izleyen saniyeler i¢cinde
(erken reaksiyon) ya da 5-30 dakika sonra gelisen gec¢ reaksiyonlar seklindedir. Geg
reaksiyonda, once merkezi sinir sistemine ait kortikal belirtiler, daha sonra da kardiyovaskiiler

kollaps belirtileri ortaya ¢ikar. >
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Bupivakain ve levobupivakain i¢in bu 6zellikler Tablo 1 de verilmistir.

Tablo-1. Bupivakain ve Levobupivakainin fizikokimyasal ozellikleri

Ozellikler Bupivakain Levobupivakain
Molekiiler afirhik 288 3249
Pka 8,1 8.0
pH 4,5-6,5 4-6,5
Lipid ¢6ziiniirligii 30 30
Partisyon katsavisi 27,5 P ]
Proteine baglanma % 95-96 %97
Etki siiresi 4-12 saat 4-12 saat
Maksimum tek doz 2 mgkg 2 mgkg
(iinlitk maksimum doz 400 mg 695 mg
Athm sekli % 70 idrar- % 24 eayta % 71 idrar- % 24 gavta
Dailim voliimii 509L 66,9 L
Yarilanma 6mril 1,56 saat 1,42 saat

K lirensi

38,12+12,64 L/saat

39,06+13,29 L/saat

Verilig yolu

Noroaksival blok, lokal

Ndroaksival blok, lokal

infiltrasyon infiltrasyon
Klinik ¢alismalarda 10-30 ml % 0,25, % 0,5, 10-30 ml % 0,25, % 0,5,
kullanilan doz % 0,75 % 0,75

Endikasyonlar

Majér ve mindr sinir
blogu, postoperatif afn
tedavisi, obstetrik
uygulama

Maj&r ve mindr sinir
blogu, postoperatif agn
tedavisi, obstetrik
uyeulama

Y an etkiler

[ntraoperatif hipotansiyon

[ntraoperatif hipotansiyon

2.12.1. Bupivakain (MARCAINE®)

Bupivakain, aminoamid tipinde bir lokal anestezik ilagtir. Bupivakain R(+) ve S(-)

enantiomerlerinden olusan bir rasemik ajandir. Rasemik iki enantiomerin 50:50 oraninda
karigimi olarak belirlenmis ve 1960 yilmin baslarinda klinik olarak pratige girmistir. Bir bilesik
esit miktarda enantimerlerin karisimini igeriyorsa genelde “rac” terimi (rasemik karisim) olarak

adlandirilir.>**®
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Kimyasal adi: L.butil-ol-piperidin—2-karboksilikasit—2—6-olimetil anilid hidroklorid. Molekiil
formiilii: C18N20OH28HCL. Kimyasal yap1 formiilii; Sekil-6’da goriilmektedir. *®

CHs

CH, |
C.H,

Sekil-6. Bupivakainin agik formiilii
Farmakokinetik 6zellikleri;

Soliisyonun pH’s1 4.5-6.5, molekiil agirhig1 288, pKa degeri 8.1, yagda coziiniirligi
oldukea yiiksek, sistemik absorbsiyonu yavas, plazma proteinlerine % 95 oraninda baglanabilen
potent bir lokal anesteziktir. Partisyon katsayisi 27.52 dir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. *

Yagda ¢oziiniirliigii lidokain ve mepivakainden iki kat fazla olup dolayisiyla daha gii¢lii
etkiye sahiptir. Tek doz epidural veya interkostal enjeksiyon sonrasinda 1-2 saat icinde plazma
konsantrasyonu (1-2 pg/ml) tepe plazma seviyesine ulagsmaktadir. Bupivakain infiltrasyondan

sonra 5 dk i¢cinde kanda tespit edilebilir. Plazma seviyesi total doz ile dogrudan iliskilidir. *°*°

Farmakodinamik ozellikleri

Epidural araliga enjeksiyon sonrasi etkinin baslama stiresi 5—7 dk, anestezinin yerlesmesi
ise 15-20 dk i¢cinde olmaktadir. Periferik sinir bloklarinda 5-6 saat, epidural blokta 3.5-5 saate
kadar anestezik etki siirmektedir. Spinal anestezide ise anestezik etkinlik 34 dk icinde
baslamakta ve 3.5-4 saat devam etmektedir. Periferik sinir bloklarinda % 0.5 konsantrasyonda

35 ml voliimde tam motor blok saglayabilmektedir. Obstetrik analjezi ve perine cerrahisinde
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epidural uygulama icin % 0.25 konsantrasyonunda, alt ekstremite cerrahisinde % 0.5
konsantrasyonunda ve batin operasyonlarinda ise % 0.75 konsantrasyonda 20 ml voliim olarak
uygulanmaktadir. **#!

Bupivakainin, yiiksek pKa degeri nedeniyle epidural ve major pleksus bloklarinda diger
lokal anesteziklere oranla etki baslangi¢ siiresi uzundur. Enjekte edildigi yerlerde vazodilatasyon

meydana getirmez ve kiimiilatif etkisi yoktur. *°

Anestezik etki

Bupivakain yaklasik olarak lidokain ve mepivakainden 3—4, prokainden ise 8 kat daha
potent olup etki siiresi mepivakainden ve lidokainden 2-3 kat daha uzundur. Uzun etki siiresine
karsm, motor blok yapici etkisinden daha fazla olarak duyusal blok meydana getirmektedir. Bu
ozelliginden dolay1 dogum analjezisi ve postoperatif analjezide popiiler bir ajan haline gelmistir.
Bupivakain; rejyonel intravendz anestezi (RIVA), presakral ve paraservikal bloklar i¢inde uygun

degildir.*?

Metabolizmasi

Amid yapili oldugu i¢in primer olarak karacigerde metabolize edilir. N-dealkalizasyona
ugrar, ilacin ¢ok kiiclik bir miktar1 ise de§ismeden idrarla atilir. Plasenta bariyerini pasif
diffiizyonla gecer. Proteinlere yiiksek oranda baglanmasi nedeni ile plasental difflizyonu da

diisiiktiir. Fetus {izerindeki etkilerine ait kesin sonuglar bildirilmemistir. **-*

Etki mekanizmasi

Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na+ kanallarinin agilmasini engelleyerek hiicre igine
yonelik hizli Na+ akimin1 doza bagl bir sekilde azaltir. Doza bagl olarak kalpte Na+ kanallarini
bloke ederek aksiyon potansiyelini uzatir ve miyokardin kontraksiyonunu deprese eder. Bu etki,

bupivakainde digerlerine gére daha belirgindir. **~**®

Sistemik toksisite

Bupivakainin akut toksisitesi (LD50) yaklasik olarak tetrakainle ayni fakat

mepivakainden 3—4 kat yiiksektir. Maksimum plazma konsantrasyonlar1 nadiren toksik seviyeye
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ulasir ve toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/ml ’dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg’dir. Eger epinefrin
kullanilirsa 250 mg’1 ge¢cmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yarist veya ' ‘i kadar
tekrarlanabilir fakat 24 saatte maksimum 400 mg’1 gegmemelidir. Sistemik toksik etkisi, KVS ve

SSS iizerine olmaktadur.**"*

Santral sinir sistemine etKileri

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde, baslangicta serebral korteksteki inhibitor yollar
ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce stimiilasyon daha sonra depresyonla
karakterizedir. Kortikal uyarilma ile heyecan, huzursuzluk, bas agrisi, bas donmesi, kulaklarda
ugultu, nistagmus, agiz ¢evresinde ve dilde uyusma, titreme ve kas seyirmeleri daha sonra da
konviilsiyon geligir. **~**

Mediiller merkezin uyarilmasiyla arter kan basmci ve kalp atim hizinda artma,
solunumsayisinda artma ve ritminde degisiklik, bulanti kusma goriiliir. Depresyon belirtileri
olarak da oryantasyon bozuklugu, sedasyon, biling kaybi, arteriyel kan basincinda diisme, kalp

s e 42
atim hizinda azalma veya durma ve apne gelisir. >>**.

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Lokal anestezikler sinir hiicre membranlarindaki iyon kanallarmni bloke ettikleri gibi diger
uyarilabilir dokulardaki kanallar1 da bloke ettiklerinden potansiyel kardiyovaskiiler toksisiteleri
vardir. Toksisite riski uzun etkili lokal anesteziklerde daha yiiksektir. **°

Dogrudan etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste yol
acabilecek ventrikiiler tagikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de iceren
kardiyotoksisite olusur. Dolayli etkiler sempatik kardiyak innervasyonun blokajini veya diger
SSS ile ilgili mekanizmalari igerebilir. **

Miyokardiyal Na+ kanallarmin blokaji, iletim gecikmesine ve QRS uzamasina yol acar.
K+ ve Cat++ kanallariin blokaji da kardiyotoksisiteye neden olabilir. Bupivakain, Na+ kanalina
hizl1 baglandig1 halde yavas terk eder ve miyokardin izometrik kontraksiyonunu % 33
oraninda diisliriir. Yiiksek dozda hizli verildiginde veya ven icine yanlislikla enjeksiyon
yapildiginda; 6nce atriyoventrikuler ileti yavaglar. EKG’de QRS kompleksinde genisleme, P-R
uzama, A-V blok, QT uzamasi, ventrikiiler aritmi (ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon

sonras1 asistoli) goriilebilir ve hipotansiyon, bradikardi gelisebilir. Bupivakain ile olusan
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kardiyotoksisite resiisitasyona kolay cevap vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni

bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize etmektedir.”*>***

2.12.2. Levobupivakain (CHIROCAINE ® )

Levobupivakain, bupivakain hidroklorid’in saf S (-) enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Levobupivakain duyu-motor blok ayirimini iyi gdsterir
ve epinefrinle etkinin uzaltilmasma ihtiyag gostermez. **

Kimyasal adi S-1-butil-N-(2-6 dimetilfenil) piperidin—2-karboksamid. Molekiil
formiilii; C18H28N20. Kimyasal yap: formiilii Sekil-7’de goriilmektedir. *°

CHs

NH

N

CH
= CHs

Sekil 7. Levobupivakainin ag¢ik formiilii
Farmakokinetik 6zellikler

Soliisyonun pH’s1 4.0-6.5, molekiil agirligir 324.9°dur. Terapdtik uygulamay: takiben,
levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama yoluna bagli olup, uygulama
yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesiyle ilgilidir. Levobupivakainin % 0.5 veya % 0.75’1lik
konsantrasyonlarimdan 15 ml epidural enjeksiyonu sonrasi pik plazma konsantrasyonlar sirasiyla
0.582 ve 0.8—1 mg/L olmakta, bu konsantrasyonlara 0.37 ve 0.29 saatte ulasildig1 bildirilmistir.
Levobupivakain yiiksek oranda plazma proteinlerine baglanir (% 97). Dagilim ve voliimii 66.9 L,
ortalama yarilanma omrii 1.423 saattir. Total plazma klirensi intravendz inflizyondan 8 dk sonra

39 L/saattir. infizyondan 15 dk sonra eliminasyon yar1 dmrii 2.06 saattir. ** >4
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Farmakodinamik ozellikleri

Levobupivakain rasemik bupivakainin S (-) izomeri olan amid tipte uzun etkili bir lokal
anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir. Toksik dozlarda erisilen
kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve periferik vaskiiler direncte
degisimler yaptig1 bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve goniilliilerdeki sinir blok
calismalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent oldugu, benzer duyusal ve motor blok
olusturdugu gosterilmistir. Levobupivakainin bupivakainden daha uzun stireli duyusal blok

olusturduguna dair caligmalarda mevcuttur. 44,45, 4647

Anestezik etki

Hayvan c¢alismalarinda levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok
siirelerinin benzer oldugu gosterilmisse de, klinik calismalarda epidural ve levobupivakainin
bupivakaine kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptig1 ve levobupivakainin diisiik
dozlarda da daha fazla vazokonstriktor etki yaptigi ileri striilmiistiir. Klinik c¢alismalarda

levobupivakainin bupivakaine benzer anestezi etkisinde oldugu dogrulanmustir. ****

Metabolizmasi

Levobupivakainin ana metoboliti olan 3-hidroksi levobupivakain, glukuronik asid ve
siilfat ester konjugatlara ¢evrilir ve idrarla atilir. Bobrek yetmezliginde levobupivakain plazmada
birikmedigi halde idrarla atilan metobolitleri birikebilir. Goniilliillerde yapilan g¢alismalarda
levobupivakainin iv uygulamadan sonra 48 saat icinde % 71’inin idrarla, % 24’iiniin fecesle
atildig1 gosterilmistir.** Hepatik disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain,
sitokrom p 450 sistemi tarafindan metabolize edilir. Esas olarak CYP1A2 ve CYP3A4

izoformlari tarafindan metabolize edilir. *°

Etki mekanizmasi

Levobupivakain ndronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallarinin blokajiyla sinir
impluslarmin gegisini 6nleyerek etki gosterir. Na+ kanallarmin a¢ilmasmi azaltarak lokalize ve

e gee e 1ee . 44.45 4
geri doniislii anestezi olusturur. *+*°*
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Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Lokal anesteziklerle kardiyovaskiiler toksisite potansiyeli vardir ¢iinkii bunlar yalnizca
sinir hiicresi membranlarinda degil ayn1 zamanda kalp gibi uyarilabilir dokularda da iyon
kanallarin1 bloke ederler. Uzun etkili lokal anestezikler i¢in toksisite riski daha biiyiiktir. **
Bupivakainle, kardiyotoksisite genel olarak kardiyak aritmiler (ventrikiiler fibrilasyon ve
tasikardi dahil) ve hizli, geri doniissiiz ve fatal olabilen siddetli kardiyak kollapsla kendini belli
eder. %

Izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan c¢alismalarda, levobupivakainin bupivakainden
daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme sikliinin daha diistik
oldugu gosterilmistir. ** Toksisite durumlarmda kardiyak Na+ ve K+ kanallarmin blokaji,
depolarizasyon hizin1 maksimal diizeyde azaltir, atriyoventrikiiler iletimi ve QRS interval
stiresini uzatir. Bu etkisi gdz Oniine alindiginda levobupivakaininin daha az toksik etkiye sahip

oldugu belirtilmektedir. ***

Terapotik kullaninm

Levobupivakain etki baslangici epidural yoldan verildiginde 15 dk’dan kisa olan uzun
etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere gore farklilik
gosterir.  Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiler, brakiyal pleksus), lokal
infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar1 iceren karsilastirmali ¢alismalarda,
levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayni dozlardaki bupivakain ile biiyiik
Slgiide benzerlikler gdsterdigi belirtilmistir. ***

Levobupivakain duyusal blok zamanini bupivakaine gore daha fazla uzatiyor gibi
goriinse de bu farklilik istatistiksel a¢idan anlamli bulunmamistir. Levobupivakain epidural
yoldan verildikten sonra duyusal blok zaman1 % 0.75 konsantrasyonda (112.5 ile 202.5 mg) 89
saat, % 0.5 konsantrasyonda (150 mg) 7.5 saat iken % 0.5 konsantrasyondaki (75 mg)
bupivakain ile 6 saattir.***

Levobupivakainden 15 mg intratekal verildikten sonra duyusal blok zamani1 6.5 saattir, %
0.5’lik levobupivakainin (2 mg/kg) periferik sinir blogunda verildikten sonra ise duyusal blok
zamani 17 saattir. Levobupivakainin epidural yoldan verildiginde duyusal bloktan daha kisa

motor blok zamani olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarinda goriilmez. 4346
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Agn tedavisinde kullanimm

Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadinlarda % 0.25’lik konsantrasyonda
levobupivakainin % 0.25’lik bupivakain kadar etkili oldugu rapor edilmistir. Hayvan
calismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiy esahip oldugu
gosterilmistir. 47 Agr1 hafiflemesinin ortalama 12 dk’da basladigi ve agrinin hafifleme siiresinin

yaklasik olarak 5 dk siirdiigii ve sonlandig1 bildirilmistir. >*'

Dozaj ve verilisi

Levobupivakain i¢in endikasyonlar; eriskin hastalarda epidural, intratekal, periferik sinir
blogu, peribulber ve cerrahi anestezi i¢in lokal infiltrasyon seklinde verilis yollarini igerir.
Levobupivakain ayni zamanda eriskinlerde dogum analjezisi ve postoperatif agr1 tedavisi igin
epidural yoldan kullamlir.** Cocuklarda levobupivakain illioinguinal ve iliohipogastrik sinir
bloklarinda endikedir.’>>® Diger hastalarda ve sezeryan ameliyatlarmda maksimum % 0.5’lik
(150 mg) konsantrasyonda kullanilir. **

Levobupivakain i¢in 6nerilen doz semas1 Tablo- 2’de verilmistir.
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Tablo—2. Levobupivakain Kullanim Dozlar

Cerrahi miidahale-Epidural teknikle

%0,5-0,75 konsantrasyondaki formundan 10-20ml, toplamda
50-150 mg uygulanmalidir.

Sezeryan anestezisi-Epidural teknikle

%0,5 konsantrasyondaki formundan 10-20ml, toplamda 75-150
mg uygulanmalidir.

Periferik sinir anestezisi

%0,25-0,5 konsantrasyondaki formundan 1-40ml, max 150 mg
uygulanmalidir.

Intratekal anestezi

%0,5 konsantrasyondaki formundan 3 ml, toplamda 15 mg

uygulanmalidir.

Oftalmik anestezi

%0,75 konsantrasyondaki formundan 3 ml, toplamda 15 mg

uygulanmalidir.

Lokal infiltrasyon-Erigkinler

%0,5 konsantrasyondaki formundan 60ml, toplamda 150 mg
uygulanmalidir.

Lokal infiltrasyon-Cocuklar < 12

%0,5 konsantrasyondaki formundan 0,25-0,50 ml/kg, toplamda
1,25-2,5 mg/kg uygulanmalidir.

Dental anestezi

%0,5-0,75 konsantrasyondaki formundan 5-10ml, toplamda 25-
175mg uygulanmalidir.

Dogum aneljezisi(epidural bolus)

%0,25 konsantrasyondaki formundan 10-20ml, toplamda 25-50
mg uygulanmalidir.

Dogum aneljezisi(epidura infiizyon)

%0,125 konsantrasyondaki formundan 4-10ml/saat, toplamda

5-12,5mg/saat uygulanmalidir.

Postoperatif Agri1 Kontrolunde

%0,125 konsantrasyondaki formundan 10-15ml/saat, toplamda

12,5-18,75mg/saat uygulanmalidir.
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2.13. Elektrokardiyogram (EKG)

Kalpte meydana gelen elektriksel aktivitenin kaydedilmesi elektrokardiografi, elde edilen traseye

de elektrokardiyogram (EKG) denir.(Sekil-8)

i ir
o e e P, o s e o WA i

ST =

Sekil-8. Elektrokardiyogram (EKG)

Normalde uyarilar siniis diiglimiinden dogmakta, atriyumlara yayilmakta ve
atriyoventrikiiler (A -V) diiglime ulagmaktadir. Belirli bir gecikme ile A-V diigiimden gegen
uyar1 His Purkinye sistemi ile ventrikullere yayilarak kas liflerini aktive etmektedir. **

Kalp kasi hiicrelerindeki aksiyon potansiyeli, hiicre zarmin g¢esitli iyonlara olan
gecirgenliginin degismesi ile olugur. Aksiyon potansiyeli karakteristik bir egri ¢izer. (Sekil-

9.) Bu egrinin ¢esitli basamaklari faz 0,1,2,3,4 adlar1 ile anilmaktadir.
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Sekil-9. Ventrikul kasinda aksiyon potansiyeli egrisi

0: Depolarizasyon ARP: Absoliit refrakter donem
1: Hizli repolarizasyon RRP: Relatif refrakter donem
2: Plato faz1

3: Geg repolarizasyon

4: Istirahat membran potansiyeline doniis

FAZ 0: Depolarizasyon fazidir ve birka¢ milisaniye siirer. Bu fazda hiicre i¢cine hizli sodyum
girisi ve kismen de kalsiyum girisi olur. Faz 0 atriyum hiicrelerinde P dalgasini, ventrikiil
hiicrelerinde de QRS komplekslerini olusturur.

FAZ 1: Hizli ve erken repolarizasyon fazidir. Aksiyon potansiyeli +20 mV'tan 0 mV'a diiser. Bu
durum sodyum kanallarinin kapanmasima baghdir.

FAZ 2: Yavas kalsiyum girisi ile geregeklesen plato fazidir. Atriyum hiicrelerinde P-R araligini,

ventrikul hiicrelerinde ST segmentini olusturur.
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FAZ 3: Geg repolarizasyon fazidir. Hiicre digina potasyum cikisi ile gerceklesir. Atriyum
hiicrelerinde atriyal repolarizasyonu yansitan Ta dalgasii ventrikul hiicrelerinde de T dalgasini
olusturur.

FAZ 4: Repolarizasyonun sonudur ve bu fazda membran potansiyeli istirahat diizeyine iner.
Repolarizasyon zamani, kalp hizi artinca kisalir ancak hizli repolarizasyon fazinin siiresi sabit
kalir.

Meydana gelen elektriksel olay kalpte hiicreden hiicreye yayilmakla kalmaz, viicut
yilizeyine de iletilir. Bundan dolay1 viicuda yerlestirilen elektrotlarla bu elektriksel olay tespit
edilebilmektedir. *°

Aksiyon potansiyelinin 0,1,2 fazlar: ile 3’iincii biiyiik bir kisminda uyarinin siddet ve
devami ne kadar ¢ok olursa olsun, eksitasyon ve kontraksiyon miimkiin degildir. Buna absolii
refrakterlik denir. Absolii refraktor periyottan (ARP) sonra, aksiyon potansiyeli egrisi faz 3’lin
sonuna yaklasirken, rolatif bir refraktorliik donemi bas gosterir. Rolatif refraktor periyodun
(RRP)baslangicinda, sadece normalden ¢ok daha kuvvetli uyarilara cevap alinabilir. Bu cevaplar,
normalden kiiclik amplitiidlii ve 0 fazinda yavas ¢ikisli olduklarindan iletilemezler. Rolatif
reflaktor periyodun sonuna dogru, EKG’ deki T dalgasinin tepesine ve inen bacagma uyan bir

periyoddan gegilir. *>*° -7

QT intervali ve QT Dispersiyonu

QT intervali ventrikiil repolarizasyonun elektrokardiyografik bir parametresidir. QT
intervali, yas, cins ve kalp hizina gore degisim gosterir. QT intervali, QRS kompleksinin
baslangict ile T dalgasmnin sonu arasindaki mesafe ile Ol¢iiliir. QT intervalini, dogru olarak
Olemek her zaman kolay degildir. U dalgasi, P dalgasinin T dalgas1 tizerine binmesi, dal bloklar1
ve ylksek hizli aritmiler, T dalgasmin taninmasini ve dolayisiyla da bitis noktasinin tam olarak
saptanmasimi engelleyebilir. QT intervali dl¢limleri genellikle QT’ nin en uzun oldugu
derivasyonlarda yapilmaktadir. Ust iiste 3-4 komplekste QT intervallerinin degerlendirilmesi ve
bunlarin ortalamalarint alinmasi daha uygundur. Diizensiz ritimlerde daha g¢ok sayida QT
intervalleri 6lciilmeli ve bunlarmn ortalamasi almmalidir. >~

QT intervalini etkileyen faktdrlerden biri, kalp hizidir. QT intervali degerlendirilirken,
kalp hizida daima g6z Oniinde tutulmali. Kalp hizma gore QT intervalinin hesaplanmasi, Bazett

formiilii ile yapilmaktadir. Bu hesaptan elde edilen QT intervaline ‘diizeltilmis QT intervali veya

QTc intervali® denmektedir. Normalde 440 msn’den kisadir.
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QT dispersiyonu ( QTd = QTmax — QTmin)

Diizeltilmis QT ( QTc = QT / YRR )

QTc dispersiyonu ( QTed = QTcemax — QTcmin

QT dispersionu en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi arasindaki farktir.

Normalde, 30-60 msn arasindadir. >>°°*

infarkt sonrasi, 60-100 msn’ ye kadar artar. > Uzun QT sendromlu hastalarda, 150—
200 msn’ye kadar yiikselir. *® Ventrikiil repolarizasyon bozuklugunu gésterir. QT intervali ve

QTd; sol ventrikiil hipertrofisi, interventrikiiler iletim bozukluklari, myokart iskemisi, konjestif

5,59, 60

kalp yetmezligi, myokarditler, kardiomyopatsi, ciddi kronik obstriktif akciger hastahgl,61

serebrovaskuler olaylar, romatoid artrit,” hipokalsemi,** hipomagnezemi,® diabetis mellitus,®
karbon monoksit zehirlenmesi®’ gibi durumlarda uzamaktadir. Fenotiyazinler. kinidin ve

prokainamid, siiksinilkolin tiyopental gibi ilaglar. ®*°® Halotan, enfluran, izofluran, sevofluran,

69,70,71 72,73

desfluran gibi anestezik gazlar ve lidokain, bupivakain, levobupivakain, ropivakain'”’" gibi

. 64,74

lokal anestezikler QT intervalini uzatmaktadir. Digital ve hiperkalsemi ise QT intervalini

kisaltan etenlerdir.
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3-MATERYAL METOD

Calismamiza Universite Etik Kurulundan onay alindiktan sonra, ASA I-1I, 20-60 yaslar

arasi, epidural anestezi ile artroskopi operasyonu planlanan 60 hasta dahil edildi.

Grup B: Bupivakain (% 0.5’lik 15 ml, 75 mg) 30 olgu, Grup L: Levobupivakain (%
0.5’lik 15ml,75 mg) 30, olgudan olusmaktadir.

Hastalar ameliyat oncesi donemde uygulanacak olan anestezi tipi hakkinda bilgilendirip,
izinleri alind1. Preoperatif vizite degerlendirilen hastalarin; Kardiyak bir hastalik mevcudiyeti,
EKG’de aritmi saptanmasi, QT intervalini etkileyen ila¢ kullanimi, elektrolit dengesizligi, alkol
ve sigara kullanimi, DM, rutin biyokimyasinda ve hemograminda bozuklugu, énceden bilinen
lokal anestezik madde duyarliligi ve rejyonal anestezi uygulamasma kontrendikasyon teskil

edebilecek durumu olan hastalar ¢caligsma dis1 birakild.

Islem oncesi hastalara premedikasyon verilmedi. Ameliyathane hazirlik odasma alinan
hastalarin 6nce baslangic EKG’leri SCHILLER AT 1 EKG (Isvigre) cihaz1 ile alindi 20 G
intravendz kaniil kullanilarak ac¢ilan damar yolundan, 8 ml/kg % 0,9’luk NaCl soliisyonu ile 20—
30 dk’da voliim replasmani verilerek operasyon odasima alindu.

Hastalar PETAS MONITOR KMA 800 (Ankara/Tiirkiye) ile monitorize edilerek sistolik
kan basici (SKB), diastolik kan basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB), kalp atim hizi
(KAH), oksijen saturasyonu (SpO2) dlgtimleri ve solunum sayilar1 noninvaziv olarak kaydedildi.

Hastalar oturur pozisyona getirildi. Epidural anestezi girisimi yapilacak bdlgeye steril
sartlarda cilt temizligi yapildi. Uygun bir intervertebral aralik (L3—4 veya L4-5) tesbit edilerek 2
ml % 1°lik lidokain (20 mg) ile cilt ve cilt altina lokal anestezi uygulandu.

Supraspinoz ligament i¢indeyken 16-gauge Touhy ignesine i¢inde 5 ml % 0,9NaCl
bulunan 10 ml’lik enjektdr takildi. Orta hattan yaklasim ile direng kaybi yontemi kullanilarak
epidural aralik tesbit edildi. Kateter sefalik yonde epidural aralikta 3 cm ilerletilerek cilde tespit

edildi. Hasta supin pozisyonuna alinarak basi1 30 derece yukar1 kaldirilda.
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Her gruba test dozu olarak 3 ml % 2’lik lidokain (60 mg), 15 sn i¢inde verildi. 3 dk
beklendikten sonra kateterin intratekal veya intravendz yerlesimine dair belirti saptanmamasi
iizerine ¢alisma ilaglar1 ortalama 90 sn i¢inde verildi.

Duyusal blok diizeyi igne batirma yontemi (pinprick testi) ile dermatom diizeyi olarak,
motor blok ise ‘Bromage Skalasi’ ile epidural enjeksiyon sonrasi baslangicda, 10, 20 ve 30.
dakikalarda degerlendirildi.

30.dakikada 2.EKG cekilip, blok seviyesi T10 ve lizeri olan hastalarda operasyon

baslangicina izin verildi. Hastalara operasyon boyunca 2-4 L/dk O2 nasal maske ile verildi.

Peroperatif donemde SKB, DKB, OKB, KAH, SpO2 dlgiimleri ve solunum sayisi
kaydedildi. 15’er dakika aralarla geri doniisii takip edildi, iki segment gerileme siiresi tesbit
edilip ilk ila¢ dozunun 1/3 i (5ml) epidural yoldan uygulandi. Operasyon sirasinda SKB’da,
preoperatif degerlere gore %?20’dan fazla diisme hipotansiyon olarak kabul edildi. Gerekli
durumlarda
5-10 mg efedrin iv uygulandi. Kalp hizinin 50 vuru/dk’nin altina diismesi bradikardi olarak
kabul edilerek atropin 0,5 mg iv yapilarak tedavi edildi

Olgular yan etkiler (hipotansiyon, bradikardi, dispne, bulanti, kusma, kasmnti, ajitasyon,
titreme) acgisindan operasyon stiresince takip edildi.

Postoperatif 30 dk aralarla motor blok kalkis siireleri kaydedilerek, total blok siireleri
tesbit edildi. Postoperatif 24. saatte 3. EKG’ler1 ¢ekildi.

Biitiin EKG’ler standart 12 derivasyonlu ve kagit hizi 50 mm/sn olacak sekilde alindi.
Her bir EKG iki ayr1 kardiyolog tarafindan okunarak degerlendirildi. Tiim derivasyonlarda QRS
kompleksinin izoelektrik hattan ayrildig1 baslangic noktasi ile T dalgasinin izoelektrik ¢izgiye
doniis noktasi belirlenip klinik durumdan habersiz kardiyolog tarafindan 6l¢iildii. Eger U dalgas1
varsa, T ile U dalgasinin birlesme noktalarinin en alt noktasi T’nin bitimi olarak kabul edildi.
Her hangi bir T dalgasmin bitimi tam olarak belirlenemiyorsa dl¢iimden ¢ikarildi. En az iig
g0giis derivasyonu olmak tlizere en az 7 derivasyonda 6l¢ltim yapilabilen hastalar ¢calismaya dahil

edildi. QT araliginin hiza gore diizeltilmesinde “Bazzett formiilii” kullanild.

QTd = QTmax — QTmin

QTc = QT / YRR

QTcd = QTemax — QTcmin
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istatistiksel Analiz:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package For Social Sciences for Windows 10,0) programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarmn (Ortalama, Standart Sapma) yanisira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerde t Student testi;
normal dagilim gostermeyen parametrelerde ise Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare Testi ve Fisher’s exact ki kare testi kullanild1. Tkiden
fazla tekrarlayan niceliksel 6l¢iimlerin karsilastirilmasinda Friedman testi kullanildi.

Sonuglar % 95°lik giiven araliginda anlamlilik p < 0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma 01.06.2007-01.01.2008 tarihleri arasinda toplam 60 olgu iizerinde yapilmustir.

Calismamizda yer alan hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 3°de gosterilmistir.

Tablo 3. Demografik 6zelliklerin gruplara gére dagilim

Buvipivakain Levobupivakain

Ortalama + SD Ortalama + SD P
Yas (y1l) 40.2 £ 10.7 36.7 +10.7 p>0.05
Kilo (kg) 75.2 £13.0 79.1£12.0 p>0.05
Boy (cm) 169.5 £7.5 172.2 £6.6 p>0.05

SD: Standard deviasyon

Bupivakain grubunda olgularm 9’u kadin (% 30,0), 21’1t erkekti (% 70,0).
Levobupivakain grubunda ise olgularin 5’1 kadm (% 16,7), 25’1 erkekti (% 83,3) (Sekil-10)

Cinsiyet Dagilimi

%83,3

%70,0

Bupivakain Levobupivakain

O Kadin B Erkek

Sekil-10. Gruplarm cinsiyetlere gére dagilimi

Hastalar yas, boy, agirlik, cinsiyet ve ASA skorlar1 agisindan karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmemektedir (Tablo 4, Sekil-10).
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Tablo 4. Gruplarin cinsiyet ve ASA dagilim 6zellikleri

Buvipivakain Levobupivakain
(n=30) n (%) (n=30) n (%) P
Cinsiyet
Kadin 9 (30.0) 5(16.7) p>0.05
Erkek 21 (70.0) 25 (83.3)
ASA Degerlendirmesi
ASA 1 9 (30.0) 12 (40.0) p>0.05
ASATI 21 (70.0) 18 (60.0)
ASA Dagilimi
%60

Bupivakain Levobupivakain

OASA I B ASAII

Sekil-11. Gruplarin ASA dagilimi
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Tablo 5. SKB 6l¢timlerinin gruplara gore degerlendirmesi (mmHg)

Sistolik Arteryal Bupivakain Levobupivakain

Basin¢ (mmHg) Ortalama £ SD Ortalama £ SD b
Baslangi¢ 132.4 £ 15.7 128.1 £15.6 p>0.05
5. dakika 128.8 +15.2 123.3+14.2 p>0.05
10.dakika 123.1 +16.7 118.7 £ 25.1 p>0.05
15.dakika 121.6 + 16.5 119.6 + 12.6 p>0.05
30.dakika 122.1 +19.6 123.4+13.9 p>0.05
45.dakika 1144+ 17.5 119.7 +14.9 p>0.05
60.dakika 114.5+16.6 117.3£16.5 p>0.05
90.dakika 1124+ 16.9 118.1+17.6 p>0.05
120.dakika 117.1 £ 14.1 117.7 +19.1 p>0.05
150.dakika 109.7 +18.9 116.5+19.9 p>0.05
180.dakika 100.2 £13.2 125.6 = 18.7 p<0.05

Epidural enjeksiyonu takiben baslangictan 150.dk’ya kadar gegen siirede gruplar arasinda
SKB o6l¢iimleri benzer seyretmis ve istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05).
180.dk’da SKB olgtimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05).

Grup i¢i karsilastirmada bupivakain grubunda SKB 6l¢iimlerinde istatiksel olarak anlamli
azalma gostermektedir (p<0,05). Levobupivakain grubunda ise SKB ol¢iimlerindeki azalma

istatiksel olarak anlamli diizeyde olmamistir (p>0,05).
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Sistolik Kan Basing Seyri
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Sekil-12. Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta SKB degerlerinin seyri
Tablo 6. DKB 6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmesi (mmHg)
Diastolik Arteryal Bupivakain Levobupivakain
Basin¢ (mmHg) Ortalama + SD Ortalama + SD P
Baslangi¢ 79.3 £12.0 78.0 £9.8 p>0.05
5. dakika 77.7£11.6 74.3+10.2 p>0.05
10.dakika 74.2 £14.3 73.4+10.8 p>0.05
15.dakika 71.7+12.7 72.7+9.8 p>0.05
30.dakika 73.5+£15.2 72.9 £8.5 p>0.05
45.dakika 66.0 £ 14.0 73.5+£9.3 p>0.05
60.dakika 69.3+13.3 71.0£9.8 p>0.05
90.dakika 68.7+ 12.6 72.0 £ 10.7 p>0.05
120.dakika 66.8 +13.3 72.8+12.8 p>0.05
150.dakika 63.6 +17.0 69.5+15.3 p>0.05
180.dakika 59.0 +£12.2 78.0 +£16.3 p<0.05

Epidural enjeksiyonu takiben baslangictan 150.dk’ya kadar gegen siirede gruplar arasinda
DKB olgiimleri istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05). 180.dk’da DKB

Olciimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05).
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Grup i¢i karsilastirmada, bupivakain grubunda DKB o6lclimlerinde istatiksel olarak
anlamli azalma gostermektedir(p<0,05). Levobupivakain grubunda DKB 6l¢iimlerinde azalma

istatiksel olarak anlamli degisiklik gostermemektedir(p>0,05).
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Se
kil-13. Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta DKB degerlerinin seyri
Tablo 7. OKB o6l¢timlerinin gruplara gore degerlendirmesi (mmHg)
Ortalama Arteryal Basing Bupivakain Levobupivakain
(mmHg) Ortalama + SD Ortalama + SD P
Baslangi¢ 79.3 £12.0 78.0 £9.8 p>0.05
5. dakika 77.7£11.6 74.3 +£10.2 p>0.05
10.dakika 74.2+14.3 73.4+10.8 p>0.05
15.dakika 71.7+12.7 72.7+9.8 p>0.05
30.dakika 73.5+£15.2 72.9 £8.5 p>0.05
45.dakika 66.0 £ 14.0 73.5+£9.3 p>0.05
60.dakika 69.3+£13.3 71.0£9.8 p>0.05
90.dakika 68.7+ 12.6 72.0 £ 10.7 p>0.05
120.dakika 66.8 +13.3 72.8+12.8 p>0.05
150.dakika 63.6+17.0 69.5+15.3 p>0.05
180.dakika 59.0 £12.2 78.0 £16.3 p<0.05



Epidural enjeksiyonu takiben baslangictan 150.dk’ya kadar gegen siirede gruplar arasinda
OKB o6lgtimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05). 180.dk’da OKB
Olciimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05).

Grup i¢i karsilastirmada bupivakain grubunda OKB dlgiimlerinde istatiksel olarak
anlamli azalma gdstermektedir (p<0,05). Levobupivakain grubunda ise OKB olgiimlerinde

azalma istatiksel olarak anlamli diizeyde olmamaistir. (p>0,05).

Ortalama Kan Basing Seyri
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Sekil-14. Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta OKB degerlerinin seyri
Tablo 8. KAH 6lciimlerinin gruplara gore degerlendirmesi
Kalp atim iz (varw/dk) Bupivakain Levobupivakain p
Ortalama + SD Ortalama + SD
Baslangi¢ 769 £11.7 783 +£15.3 p>0.05
5. dakika 759+ 11.7 76.2 £14.3 p>0.05
10.dakika 752 +£11.3 76.4 £ 14.6 p>0.05
15.dakika 754+ 11.8 75.0+13.0 p>0.05
30.dakika 76.3+11.0 73.4+£12.4 p>0.05
45.dakika 70.5+13.8 70.7 £12.8 p>0.05
60.dakika 71.8+12.4 69.6+ 12.8 p>0.05
90.dakika 68.7+ 10.1 69.6 £11.5 p>0.05
120.dakika 71.5+8.3 70.7 £12.2 p>0.05
150.dakika 72.8 +14.2 72.5+14.8 p>0.05
180.dakika 74.2+ 14.6 66.5+11.5 p>0.05
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KAH acgisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemektedir (p>0,05). Grup ici karsilastirmada, her iki grupta da KAH’daki degisimde
istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Kalp Atim Hizi
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Sekil-15. Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta KAH 6l¢limlerinin seyri
Tablo 9. SPO2 Slclimlerinin gruplara gore degerlendirmesi
SpO2 (%) Bupivakain Levobupivakain b
Ortalama + SD Ortalama + SD
Baslangi¢ 97.6 £1.4 98.0+1.1 p>0.05
5. dakika 97.4+1.5 98.0+ 1.3 p>0.05
10.dakika 97.5+1.7 979+ 1.4 p>0.05
15.dakika 97.5+2.1 98.0+£ 1.5 p>0.05
30.dakika 97.7+1.9 98.4+1.2 p>0.05
45.dakika 975+ 1.6 98.4+ 1.5 p>0.05
60.dakika 97.7+1.7 98.4+ 1.2 p>0.05
90.dakika 98.3+ 1.4 98.5+ 1.0 p>0.05
120.dakika 98.3+ 1.1 97.5+ 1.4 p>0.05
150.dakika 97.5+1.3 97.5+1.6 p>0.05
180.dakika 98.1+£1.6 98.1 +1.8 p>0.05
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Oksijen saturasyonu agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada, her iki grupta da oksijen

saturasyonlarindaki seyirlerinde istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Oksijen Saturasyonu Seyri
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Sekil-16. Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta SpO, dl¢timlerinin seyri
Tablo 10. Solunum sayis1 6lglimlerinin gruplara gore degerlendirmesi
Bupivakain Levobupivakain
Solunum sayis1 / dk p
Ortalama + SD Ortalama + SD
Baslangi¢ 14712 14.1+1.5 p>0.05
5. dakika 148 1.1 14.6+1.2 p>0.05
10.dakika 147+ 1.6 144+ 1.5 p>0.05
15.dakika 149+ 1.3 143+1.3 p>0.05
30.dakika 147+1.2 148+1.3 p>0.05
45.dakika 144+1.2 145+1.2 p>0.05
60.dakika 146+1.3 144+1.3 p>0.05
90.dakika 145+1.2 146+1.2 p>0.05
120.dakika 142+1.6 143+1.2 p>0.05
150.dakika 147+ 1.6 148+1.2 p>0.05
180.dakika 148+ 1.8 15.0£1.6 p>0.05
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Solunum sayilar1 acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamlh farklilik goriilmedi (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada, her iki grupta da solunum
sayilarinda istatiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).
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Sekil-17. Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta solunum sayisi él¢iimlerinin seyri

Tablo 11. Duyusal blok dl¢limleri ve ameliyat siiresinin gruplara gére degerlendirmesi

Bupivakain Levobupivakain p

Ortalama + SD  Ortalama + SD

Blogun T 10’a Ulasma Siiresi (dakika) 158+ 1.8 145+1.8 p>0.05
Blogun 2 Segment Gerileme Siiresi (dakika) 103.7 +11.8 98.7+10.9 p>0.05
Total Blok Siiresi (dakika) 302.0 +34.3 243.0 £29.7 p<0.05
Ameliyat Siiresi (dakika) 96.6 + 31.1 92.6+323 p>0.05

Duyusal blok olglimlerinden; ortalama total blok siiresi bupivakain grubunda
levobupivakain grubuna gore anlamli olarak uzun bulundu (p<0,05). Blogun iki segment
gerileme siiresi, blogun T10 dermatom diizeyine ulagma siiresi ve ameliyat siiresi ortalama

degerleri gruplara gore anlaml farklilik géstermemektedir (p>0,05)
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Sekil-18. Total duyusal blok siiresi

Tablo 12. Motor blok 6l¢iimlerinin (Bromage Skorlari’nin) gruplara gore degerlendirmesi

Bupivakain Levobupivakain
(n=30), n (%) (n=30), n (%) P
Bromage Baslangic 30 (100) 30 (100) -
Bromage 10. dakika
0 10(33.3) 22(73.3)
1 20(66.7) 8(26.7) p<0.05
2 - -
3 - -
Bromage 20. dakika
0 6(20.0) 18(60.0)
1 10(33.3) 11(36.7) p<0.05
2 12(40.0) 1(3.3)
3 2(6.7) -
Bromage 30. dakika
0 6(20.0) 17(56.7)
1 8(26.7) 12(40.8) p<0.05
2 10(33.3) 1(3.3)
3 6(20.0) -
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Motor blok seviyeleri ‘Bromage’ acisindan karsilastirildiginda 10, 20 ve 30. dakikalarda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmektedir (p<0,05).

10. Dakikadaki Motor Blok Seviyesi (p < 0,05)

%73,3

0 1

Obupivakain B levobupivakain

Sekil-19. Gruplar aras1 10. dakikadaki motor blok seviyesi karsilagtirmasi

20. Dakikadaki Motor Blok Seviyeleri Karsilastirmasi (p=0,001)

70
%60,0

0 1 2 3

@ bupivakain B levobupivakain

Sekil-20. Gruplar aras1 20. dakikadaki motor blok seviyesi karsilastirmasi
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30. Dakika Motor Blok Seviyeleri (p < 0,001)

0 1 2 3

O bupivakain @ levobupivakain

Sekil-21. Gruplar aras1 30. dakikadaki motor blok seviyesi kargilastirmas
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Tablo 13. Komplikasyonlara gbre gruplarin degerlendirmesi

Bupivakain Levobupivakain
(n=30), n (%) (n=30), n (%)
P
Aritmi
Var - - p>0.05
Yok 30 (100.0) 30 (100.0)
Hipotansiyon
Var 16 (53.3) 3 (10.0) p<0.05
Yok 14 (46.7) 27 (90.0)
Bradikardi
Var 3(10.0) - p>0.05
Yok 27 (90.0) 30 (100.0)
Bulanti-Kusma
Var 2(6.7) 2(6.7) p>0.05
Yok 28 (93.3) 28 (93.3)
Dispne
Var - - p>0.05
Yok 30 (100.0) 30 (100.0)
Kasinti
Var - 1(3.3) p>0.05
Yok 30 (100.0) 29 (96.7)
Ajitasyon
Var - - p>0.05
Yok 30 (100.0) 30 (100.0)
Titreme
Var 5(16.7) 9 (30.0) p>0.05
Yok 25 (83.3) 21 (70.0)

Aritmi, dispne ve ajitasyon her iki grupta da goriilmemektedir. Bradikardi, bulanti-kusma

ve titreme her iki grupta da goriilmiis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir



(p>0,05). Hipotansiyon, Bupivakain grubunda 16 olguda, Levobupivakain grubunda ise, sadece

3 olguda goriilmiis olup aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 14. EKG parametrelerinin gruplara gore degerlendirmesi

Bupivakain Levobupivakain
Ortalama £ SD Ortalama £ SD P
EKG parametreleri baslangi¢
Kalp Hiz1 EKG (dakikada) 75.5+£10.9 74.1+17.3 p>0.05
En Uzun QT zamam (msn) 3753 +21.4 372.0 +£39.5 p>0.05
En kisa QT zamam (msn) 346.6 £24.5 340.3 £36.7 p>0.05
QT Dispersiyonu (msn) 28.6 +154 31.6 + 14.8 p>0.05
En Uzun Diizeltilmis QT zamani (msn) 420.8 +33.0 407.0+30.9 p>0.05
En Kisa Diizeltilmis QT zaman (msn)  388.2 +28.3 373.5+32.0 p>0.05
Diizeltilmis QT Dispersiyonu (msn) 32.5+19.5 34.0 + 14.7 p>0.05
EKG parametreleri 30. dakika
Kalp Hiz1 EKG (dakikada) 77.6 £13.1 73.5+ 14.7 p>0.05
En Uzun QT zamam (msn) 3743 £23.7 3743 £38.2 p>0.05
En kisa QT zamam (msn) 343.0 £24.6 341.6 £34.2 p>0.05
QT Dispersiyonu (msn) 31.3+ 159 326 +17.6 p>0.05
En Uzun Diizeltilmis QT zamani (msn) 422.7 +£24.9 406.9 £27.0 p<0.05
En Kisa Diizeltilmis QT zamam (msn)  387.5 +28.0 371.4 £27.4 p<0.05
Diizeltilmis QT Dispersiyonu (msn) 35.1+179 353+ 189 p>0.05
EKG parametreleri 24. saat
Kalp Hiz1 EKG (dakikada) 82.6+ 13.8 77.6 + 14.2 p>0.05
En Uzun QT zamam (msn) 360.3£22.5 359.6 £36.4 p>0.05
En kisa QT zamam (msn) 336.0+26.9 330.0 £32.7 p>0.05
QT Dispersiyonu (msn) 23.6+10.3 29.6 + 14.0 p>0.05
En Uzun Diizeltilmis QT zamani (msn) 415.7+ 46.9 404.5 +£26.7 p>0.05
En Kisa Diizeltilmis QT zamam (msn)  388.0+ 49.6 371.3 £26.3 p<0.05
Diizeltilmis QT Dispersiyonu (msn) 27.7€12.1 33.1+14.6 p>0.05
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EKG baslangic parametreleri acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

EKG 30.dakika parametreleri kalp hizi, en uzun QT zamani, en kisa QT zamani, QT
dispersiyonu ve diizeltilmis QT dispersiyonu acgisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Ancak en uzun diizeltilmis QT
zamani ve en kisa diizeltilmis QT zamani gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmektedir (p<0.05).

EKG 24. saat parametreleri, kalp hizi, en uzun QT zamani, en kisa QT zamani, QT
dispersiyonu, en uzun diizeltilmis QT zamani ve diizeltilmis QT dispersiyonu agisindan
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlh farklhilik goériilmemektedir
(p>0,05). Ancak, en kisa diizeltilmis QT zamani1 gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmektedir (p<0.05).

EKG'de QT Dispersiyonu Degisimi
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—&— bupivakain —m— levobupivakain

Sekil-22 QT dispersiyonu degisimi

53



EKG' de Duzeltilmis QTcd Karsilagtiriimasi
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EKG'de En Kisa QT Zamani
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5. TARTISMA

Bolgesel anestezi teknikleri giderek yayginlagsmakta, giinden giine de gelisen uygulama
teknikleri ve lokal anestezik ilaclarin daha 1yi taninmasi ile kullanim alan1 ve siklig1 artmaktadir.
Epidural anestezi, alt batin ve ekstremite operasyonlarinda yaygin olarak kullanilmaktadir.

Epidural anestezi tekniginde, ideal anestezik ajandan istenen Ozellikler hizli etki
baslangici, alerjik reaksiyona neden olmamasi, motor blok yapmamasi, toksik doz smirmin
yiiksek olmasi, minimal hemodinamik etki ve uzun etki siiresidir. *>->%*!

Gilinlimiizde yukarida sayilan 6zelliklerin hepsine sahip bir ajan yoktur. Yeni gelistirilen
lokal anestezik olan levobupivakain, hemodinami iizerine minimal etkisi, daha az motor blok
yapmasi, etkinin daha hizli baslamasi, kardiyak ve santral sinir sistemi {izerine yan etkilerinin
daha az olmastyla bupivakaine giiglii bir alternatif olabilecegi izlenimini vermektedir.

Calismamizda epidural anestezi uygulanan hastalara sik kullanilan bir ajan olan
bupivakain ile yeni gelistirilmis hizli etki baslangicina sahip levobupivakainin hemodinami, yan
etki ve QT dispersiyonu iizerine olan etkileri karsilastirildi.

Epidural anestezi ile olusan blok seviyesinin belirleyicileri; anestezik soliisyonun baritest,
enjeksiyon yeri, verilen ilag dozu, yas, vertebral kolonun egimi, ilag hacmi, intra abdominal
basing, kateterin yonii, hastanin boyu ve kilosudur. '%*%¢

Ponksiyon aralig1 ve ponksiyon esnasinda hastanin pozisyonu da ¢ogu arastiriciya gore
anestezik yayiliminda etkili oldugundan, ponksiyonlar biitiin hastalarda L.3—4 araliindan ve
oturur pozisyonda uygulandi.

Elektif vakalar, ASA I, II. grup hastalar secerek, obez hastalarda ¢alismaya alinmayarak
calismay1 etkilemesi engellendi. Calismaya alinan hastalarin ASA dagilimi ve cinsiyet agisindan
istatistiksel anlamli farklilik yoktu.

Ayrica DM, hipertansiyon, aritmi, iskemik kalp hastaliklar1, akciger hastaliklari, tiremi,
elektrolit ve asit-baz bozukluklari, uzun QT sendromu gibi 6nceden bilinen hastaliklarin ve

bunlarin tedavisinde kullanilan antihipertansifler, beta blokorler, antidiabetikler, opioid grubu

analjezikler gibi ilaglarin QT siiresini etkiledikleri bilinmektedir. Ilave olarak sigara ve ilag
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bagimlilig1 da QT siiresini etkilemektedir. Predispozan faktorleri olan hastalarda calisma dis1
birakildi.

Bupivakainin bir defada verilebilecek maksimum miktar1 200 mg’dir. Bu doz 3—4 saat
icinde tekrarlanabilir fakat gilinlik maksimum doz 400 mg’t ge¢memelidir. Toksik plazma
konsantrasyonu 4—5ug/ml’dir. ’

Levobupivakainin baslangi¢ ruhsatinda Onerilen maksimum tek dozun 150 mg ve 24
saatlik maksimum dozun 400 mg olmasi yoniindedir. Levobupivakainin artmis giivenlik
araligindan dolayr hastalara boliinmiis dozlar halinde daha fazla ila¢ uygulanabilecegi
bildirilmistir. **

Crews ve ark. '° % 0,5 ‘lik levobupivakain ile yapilan aksiller brakiyal pleksusu
blokajinin sonuglarmma dayanarak en yiliksek uygulanan tek dozun 300 mg veya 3 mg/kg
oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada 374 pg/ml ‘ye ulasan plazma konsantrasyonuna ragmen
SSS veya KVS toksisitesi izlenmedigi ve buna dayanarak yiiksek dozlarda da levobupivakainin
giivenilir oldugu belirtilmistir.

McLeod ve ark. * yaptiklar1 ¢alismada 59 hastanin 8’ine 50 mg, 6’sma 600 mg ve
kalanina 400 mg levobupivakain uygulamasi sonucu higbir toksisite isaretine rastlanmadigi
bildirilmistir.

Calismamizda, hastalarimiza esit konsantrasyon ve voliimde, Onerilen maksimum
dozlardan uzak kalarak 15ml (75mg) % 0,5’ lik bupivakain ve 15ml (75mg) % 0,5’lik
levobupivakain uygulandi.

Cox ve ark. ' 19-80 yasindaki elektif diz cerrahisi uygulanan 88 hastada yaptiklar1
epidural % 0,5’1lik 15 ml (75 mg) veya % 0,75’1lik 15 ml (112,5 mg) levobupivakain, % 0,5’lik

bupivakain verilmesi, Bader ve ark. ™®

18-40 yasindaki elektif sezeryan ameliyat1 gecirecek 6
kadin hastaya epidural 30 ml % 0,5 bupivakain ile 30 ml % 0,5 levobupivakain uygulayarak
yaptiklar1 caligmalarda, SKB, DKB, OKB, KAH, SpO; 6l¢iim parametrelerini degerlendirmisler,
iki grup arasinda anlaml farklilik saptamamaislardir.

Bizim calismamizda da, ayni parametreler karsilastirildi. Her iki grup arasinda SKB,
DKB, OKB diizeyleri 180. dk’ ya kadar istatistiksel olarak anlamli degildi, ancak 180. dk’ da
istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikmistir. 180.dakikada ki bupivakain grubunda SKB, DKB,
OKB degerlerlerinde diisiis halen devam ederken, levobupivakain grubunda minimal diisis
normal oldugu i¢in aradaki fark istatistiksel olarak anlamli hale gelmistir. Bazal degerlere gore
epidural blok sonrasi bupivakain uygulanan hastalarda SKB, DKB, OKB da bagslangica gore
anlamh diisiis gozlenirken, levobupivakain grubunda ise SKB, DKB, OKB diizeyleri daha stabil

seyretmistir. Bu parametrelerde azalma saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Calismamizda KAH, SpO2 ve solunum sayilar1 6lgtimleri stabil seyretti ve her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Kopacz DJ ve ark. 7 elektif alt abdomen cerrahisi planlanan ASA LII, III fiziki statusta
56 hastada % 0,75’lik 20 ml levobupivakain ile % 0,75’lik 20 ml bupivakain kullanarak epidural
anestezi baslama zamanmi, devamlilik siiresini, duyuisal ve motor blok derecesini
karsilagtirmiglar. Anestezi baglama siiresinin iki grup arasinda benzer oldugunu ve TI0
dermatom diizeyine ulagma siiresinin levobupivakain i¢in 13,6+5,6 dk, bupivakain i¢in 14 + 9,9
dk oldugunu ve tepe noktasi dermatomu her iki grup i¢inde TS5 olarak bulmuslar ve benzer olarak
degerlendirmislerdir.

Bader ve ark. '® 18-40 yasindaki elektif sezeryan ameliyati gegirecek 6 kadm hastay:
epidural yoldan 30 ml % 0,5 bupivakain ile 30 ml % 0,5 levobupivakain uygulayarak
karsilagtirdiklarinda duyusal blok baslama, T10’a gerileme ve duyusal blogun tamamen
kaybolma zamani agisindan bir farklilik olusmadigini, tiim hastalarda epidural enjeksiyon
tamamlanmasindan 30 dk. sonra motor blok gelistigini ve motor blogun kaybolma zamanmin
levobupivakain i¢in 241 dk, bupivakain i¢in 265 dk. oldugunu saptamislardir.

Bizim calismamizda iki grup arasinda T10 dermatom diizeyine ulagma siiresini
levobupivakain i¢in 14.5 £1.8 dk, bupivakain i¢cin 15.8 = 1.8 dk olarak bulduk, tepe noktasi
dermatomunu ise her iki grup icinde T6 olarak bulundu. Blogun iki segment gerileme siiresini
levobupivakain i¢in 98,7 £ 10,9 dk, bupivakain i¢in 103,7 + 11.8 dk oldugu tespit edildi ve
benzer olarak degerlendirildi. Ancak total blok siiresi bupivakain i¢in 302,0 + 34,3 dk ve
levobupivakain i¢in ise 243,0 &+ 29,7 dk ve istatistiksel olarak ta anlamli bulundu (p<0.05).

Motor blok diizeyleri( Bromage Skorlar1), bupivakain grubunda 10.dk da bromage 0, 10
hasta (%33.3), bromage 1, 20 hasta (%66.7) iken 20. dk’ da bupivakain grubunda bromage 2, 12
hasta (%40) ve bromage 3, 2 hasta (%6.7) ve 30.dk bromage 2,10 hasta (%33.3) bromage 3, 6
hasta (%20) iken levobupivakain grubunda 10.20.ve 30.dk da hastalar bromage 1 ve 2 kalirken,
20 ve 30. dk da sadece 1 hasta (9%3.3) bromage 2 de kaldi. Levobupivakain grubunda motor blok
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik olarak izlendi (p<0.05).

Calismamizda perioperatif donemde goriilebilen yan etkiler den aritmi, dispne ve
ajitasyona her iki gruptada rastlanmadi. Bradikardi bupivakain grubunda 3 hastada, kasinti,
levobupivalain grubunda 1 hastada, bulanti-kusma her iki grupta 2 hastada ve titreme bupivakain
grubunda 5 hastada, levobupivakain grubunda ise 9 hastada goriilmesine ragmen istatistiksel
olarak anlamli degildi. Ancak hipotansiyon bupivakain grubunda 16 hastada goriiliirken
levobupivain grubunda sadece 3 hastada goriildii ve istatistiksel olarak da anlamli degerlendirildi

(p<0.05).
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Cox ve ark. 7’ yaptiklar1 calismada 18 hastada cerrahi boyunca rapor edilen en sik yan
etkinin hipotansiyon oldugunu, kardiyovaskiiler degisiklik lizerine olan etkilerin gruplar arasinda
belirgin farklilik gostermedigi, hi¢gbir ciddi aritmi olugsmadigmi, levobupivakain kullanilan 59
hastadan sadece 3 hastada, bupivakain kullanan 29 hastada ise sadece 2 hastada minor EKG
anormallikleri oldugunu bildirmislerdir.

Bader ve ark. ' sezeryan ameliyati olan kadimlarda epidural anesteziyle % 0,5 (30 ml=75
mg) levobupivakain ve % 0,5 (30 ml=150 mg) bupivakain ile uygulanan ¢alismada hipotansiyon
insidansmin levobupivakain alanlarda bupivakain alanlara goére daha diisik oldugunu
gormiislerdir. Bizim ¢alismamizin sonuclarinin bu ¢aligmayla paralel oldugu gozlendi.

Rejyonel anesteziye bagli olusan hipotansiyonun 6nlenmesinde en 6énemli nokta, hastanin
yeterli hidrasyonudur. Yeterli hidrasyona ragmen normotansiyonun saglanamamasi halinde,
intravendz olarak ufak dozlar halinde fenilefrin ve efedrin yapilabilir. Perioperatif donemde
gelisen bradikardinin tedavisinde atropin verilebilir. Hipotansiyon ve bradikardinin devami
halinde adrenalin, dopamin inflizyonu uygulanabilir. Literaturde, yiiksek seviyeli noroaksiyel
blokaja bagli kardiopulmoner arrest vakalar1 bildirilmis olup, genellikle etyolojik sebep T1-4
seviyesinde sempatik blokaj nedeniyle karsiliksiz kalan vagal tonus veya hipotansiyona bagl
solunum merkezinin inhibisyonudur. Tedavisinde entiibasyon, mekanik ventilasyon ve
vazokonstriiktdr ilaglar uygulanir, 253345

Bizde ¢alismamizda hipotansiyonu engellemek i¢cin 8ml/kg % 0,9’luk izotonik NaCl
soliisyonu ile voliim replasmani yapildi.

Klinikte bupivakain uygulamasina baglh kardiyotoksisite ciddi kardiyovaskiiler kollaps,
ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyonu da iceren kardiyak aritmiler seklinde ortaya ¢ikabilir. ®'-*
Bu toksisitenin iki onemli 6zelligi; santral sinir sistemi toksisitesi yoklugunda ¢ikabilir ve bir
kere olustugu zaman geri ¢evirmek oldukca zor olabilir.

Bupivakain kardiyotoksisitesinin hayvan c¢alismalar1 ve insanlarda hizli intravendz

8384 Tavsanlarda ve farelerde beyne lokalize enjeksiyonla

enjeksiyon ile olustugu goriilmiistiir.
ventrikiiler aritmileri de igeren anlamli kardiyovaskiiler degisiklikler olmustur ** izole kalp
preparatlar1 kullanilarak kalp lizerindeki direkt etkileri de ¢alisilmistir. Bu etkiler miyokardiyal
kontraktilede azalma, EKG degisiklikleri, aritmiler ve elektrofizyolojik degisiklikleri
icermektedir. Miyokardiyal kontraktilitede azalmanin mekanizmasi tam olarak aciklanamamustir,
fakat indirekt etkiyle olusan miyokardiyal aksiyon potansiyeli siiresindeki degisiklikleri, Ca™
akimi iizerindeki direkt etkileri ve azalmis hiicre i¢i cAMP konsantrasyonlarina

o 4.4
baglanmaktadir,?>-*438788
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In vivo gozlenen EKG degisiklikleri; QRS genislemesi, P-R uzamasini, A-V blogu,
bradikardiyi, QT uzamasimn1 ve ventrikiiler aritmileri igermektedir. 333443

Izole tavsan kalplerinde yapilan bir calismada levobupivakain, deksbupivakain ve
bupivakain es dozlarda uygulandiklarinda, levobupivakainde EKG’ de daha az QRS genislemesi
ve daha az ciddi aritmi gelisimi gozlenmistir. *”*

Mazoit ve arkadaslar1 ®’ izole tavsan kalplerinde QRS siiresini uzatan bupivakain,
levobupivakain ve ropivakain oranlarmni 1:0,4:0,3 olarak bulmuslardir. Ohmura ve arkadaslari
anestezi altindaki ratlarda yaptiklar1 ¢alismada disritmiye yol acan bupivakain, levobupivakain
ve ropivakain kiimiilatif dozlarmin orani sirasiyla 1:3,3:6,9 olarak bulmuslardir ve bu sonuglar
levobupivakainin disritmojenik potansiyelinin ropivakain ve bupivakain arasmda oldugunu
gostermiglerdir. Ek olarak disritmi sirasinda levobupivakainin plazma konsantrasyonuda
ropivakain ve bupivakainin arasmda bulmuslardir. *°

Ohmura ve arkadaslarmm® yaptig1 bir calismada anestezi altindaki ratlarda asistoli
olustugunda bupivakain, levobupivakain ve ropivakain plazma konsantrasyonlar1 arasinda fark
goriilmemistir.  Groban ve ark.da®' kardiyovaskiiler kollaps olusugunda bupivakain,
levobupivakain ve ropivakainin plazma konsantrasyonlarimi benzer oldugunu bildirmislerdir.

Groban ve arkadaslari anestezi altindaki kopeklerde yiiksek doz bupivakain ve
levobupivakain verdikten sonra programlanabilir elektriksel stimiilasyonla ekstrasistolleri
indiiklemisler ve bupivakain grubunda, levobupivakaine oranla daha sik ekstrasistol olustugu
gdzlenmislerdir .*!

Morrison ve arkadaslar1 °' anestezi altindaki domuzlarin koroner arterlerine direkt olarak
bupivakain, levobupivakain ve ropivakain enjekte etmis ve kardiyotoksisite potenslerinin
srrasiyla 2,1:1,2:1 olarak bildirmislerdir.

Antonie G. ve arkadaslarmnin izole tavsan kalplerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada; lokal
anestezik kardiyotoksisitesini epidural dozun yanliglikla intravendz enjeksiyonu veya kan akimi
fazla alanlardan fazla absorpsiyonu sonras1 yiliksek kan konsantrasyonu sonucu olustugunu ve en
potent ajan olan rasemik bupivakainin, levobupivakain ve ropivakaine gore daha toksik
oldugunu bulmuslar ve kardiyak ileti bozuklugu olan hastalarda veya tedavi alanlarda toksik
etkilerin artabilecegini ileri sirmiiglerdir. °**

Rasemik bupivakain; levobupivakain, ropivakain ve lidokaine gore daha potent ve daha
6

toksiktir. *"**> Bunun sebebide yiiksek lipid ¢oziiniirliigii, mitokondriyal respirasyona etkieri, ’

hizli igeri-yavas-disar1 paternli Na” kanal1 inhibisyonu ile kullanima bagli iletim yavaslamasidir.
37,38,41,97
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Saglikli erkek goniilliillerde levobupivakainin KVS ve MSS etkileri bupivakain ile
intravendz verilerek karsilastirilmis ve levobupivakainin ortalama total dozu ve plazma
konsantrasyonu bupivakainden daha fazla olmasma ragmen, yol actig1 kardiyak degisiklikler
daha az bulunmustur ( L:54 mg- B:45,6 mg ) **

Groban ve arkadaslar1 °® anestezi altindaki kopeklerde bupivakain, levobupivakain ve
ropivakainin overdozunda olusan resussitasyonlar1 karsilastirmig, mortaliteleri sirasiyla %350,
%30 ve %10 olarak bulunmustur.

S. Behl ve arkadaslar’®® bir olgu sunumunda konjenital uzun QT sendromu olan 39
haftalik gebenin spontan vaginal dogumunda kombine spinal-epidural levobupivakaini, ilag
bagiml kardiyotoksisite riskini azaltma amagli kullanmiglardir. Bupivakainde gebelerde epidural
ve spinal olarak kullanilmaktadir, ama tekrarlayic1 dozlar gerektirmesi, levobupivakainin QTc
intervaline etkisinin daha az olmasi nedeniyle levobupivakaini tercih etmislerdir.

Baska bir calismada epidural levobupivakain %0,5 (75 mg) veya %0,75 (112,5)
uygulamasindan sonra ortaya ¢ikan minér EKG anormallikleri birer hastada siniis tasikardisi,
atriyal ektopik vurulu siniis bradikardisi ve mindr T dalga inversiyonu olan siniis tasikardisi
olarak gosterilmistir. ”’

Bizim ¢aligmamizda QTc max ve QTc min 6l¢iimlerinde 30.dk’ da baslangic degerlerine
gore bupivakain grubunda istatistiksel olarak anlamli uzama tespit edildi (p<0.05). 24. saat
cekilen EKG’de QTc max’daki anlamlilik kalkarken, QTc min’de ise anlamlilik devam etmekte
idi. QT intervali, QTd ve QTcd dlgiimlerinde ise istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi.

Pehlivan’nin spinal levobupivakain ve bupivakain uygulamasi olarak yaptig1 tez
calismasinda, QTc, QTd ve QTcd’de bupivakain grubu lehine istatistiksel olarak anlamli uzama
tesbit etmis. Bupivakain ve levobupivakainin PR ve QT intervallerin de uzamaya neden oldugu,
ancak istatistiksel olarak anlamli olmadigini bulmustur. '

Levobupivakain ile yapilan rejyonel anestezinin (epidural anestezi) bupivakain ile yapilan
rejyonel anestezi ile karsilastirildiginda QT intervali, hemodinami ve yan etki parametrelerine

olan etkilerinin daha 1yi oldugu gozlemlendi.
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6. SONUC

Calismamizda elde ettigimiz sonuglara gore; epidural anestezide her iki ilagla da
hemodinaminin fazla etkilenmedigi, ancak levobupivakainin daha stabil hemodinami sagladigi,
daha az motor bloga neden oldugu, EKG de QT dispersiyonu ve QTc min ve QTc max daha az
etkiledigi ve levobupivakainin daha az hipotansiyon yaptig1 diger yan etkilerininde benzer
oldugu saptandi.

Klinik pratikte levobupivakainin kardiak problemleri olan ve daha az motor blokaj

istenilen hastalarda bupivakaine 1yi1 bir alternatif olabilecegini diisiinmekteyiz.
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7.0ZET

Amag: % 0,5 bupivakain ile bunun homologu olan % 0,5 levobupivakaini epidural
anestezi ile gerceklestirilen operasyonlarda, esit doz ve voliimdeki anestezik, hemodinamik
etkileri ile yan etkilerini ve QT dispersiyonuna olan etkilerin karsilastirdik.

Metod: Calismaya, ASA I-1I, 20 — 60 yaslar1 arasi, epidural anestezi ile operasyon
planlanan 60 hasta dahil edildi. Monitorizasyon ve baslangic EKG‘lerinden sonra epidural
kateter yerlestirildi. 3 ml % 2’lik lidokain (60 mg), verilen test dozundan sonra Grup B(n=30),
15 ml% 0.5’lik Bupivakaine, Grup L (n=30), ise 15 ml %0.5’lik Levobupivakain uygulanda.
30.dk sonra EKG ¢ekildi. Duyusal blok diizeyi pinprick testi ile, motor blok ise ‘Bromage
Skalas1’ ile degerlendirildi. T10 ve {izeri blok seviyesi ulasmasiyla operasyona baslatild.
Peroperatif donemde SKB, DKB, OKB, KAH, SpO2 6l¢iimleri, solunum sayis1 ve yan etkileri
(hipotansiyon, bradikardi, dispne, bulanti, kusma, kasimnti, ajitasyon, titreme) agisindan operasyon
siiresince takip edildi. Postoperatift 30 dk aralarla motor blok kalkis zamanlani siireleri
kaydedilerek, total blok siireleri tesbit edildi. Postoperatif 24. saatte 3.EKG ‘leri ¢ekildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, boy, agirlik, cinsiyet, ASA skorlari, KAH, SPO2 ve
solunum sayilar1 agisindan farklilik yoktu. SKB, DKB ve OKB arasindal50.dk’ya kadar gecen
sirede anlamli farklilik goriilmedi ancak 180.dk’da ise anlamli farklilik goriildi. Total blok
siiresi bupivakain grubunda levobupivakain grubuna gdre anlamli olarak uzun bulundu. Blogun
iki segment gerileme siiresi, blogun T10 dermatom diizeyine ulasma siiresi benzer bulundu.
Motor blok bupivakain grubunda daha fazla goriildii.

Yan etkiler arasinda ise aritmi, dispne ve ajitasyon her iki grupta da goriilmezken,
bradikardi, bulanti-kusma ve titreme her iki grupta da goriildii ve hipotansiyon ise Grup B’ de
daha sik goriildii. EKG parametrelerinde ise kalp hizi, en uzun QT zamani, en kisa QT zamani,
QT dispersiyonu ve diizeltilmis QT dispersiyonu agisindan farklilik yokken, en uzun diizeltilmis
QT zamani ve en kisa diizeltilmis QT zamani gruplar arasinda farklilik bulundu.

Sonug¢: Levobupivakainin kardiak problemleri olan ve daha az motor blokaj istenilen
hastalarda bupivakaine 1yi bir alternatif olabilecek lokal anesteziktir.

Anahtar Kelimeler: Bupivakain, Levobupivakain, EKG, QT Dispersiyonu
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8.ABSTRACT

Comparison of the % 0,5 Levobupivacaine and % 0,5 Bupivacaine on QT dispersion

and haemodynamics effects on epidural anaesthesia

AIM: Aim of the study is to compare 0.5% bupivacaine and its homolog 0.5%
levobupivacaine in operations performed under epidural anesthesia. We applied same dose and
volume of bupivacaine and levobupivacaine and compared their effects on the hemodynamic

variables, QT dispersion and their side-effects.

MATERIAL-METHOD: Sixty patients having surgery under epidural anesthesia with
ASA I-1I the age range was between 20 and 60 were included to the study. After monitorization
and initial ECG, epidural catheter was inserted. After patients were given a test dose of 3ml of
2% bupivacaine (60mg); 15ml of 0.5% bupivacaine was given to Group B patients (n=30) and
15ml of 0.5% levobupivacaine was given to Group L patients (n=30). After 30 minutes, ECG
was taken. Sensorial blockade level was assessed with pinprick test, motor blockade with
Bromage Scale. After sensorial blockade reached to the level of T10, operation started. In
operation, SKB, DKB, OKB, KAH, SpO2 measurement, respiratory rate and side-effects were
recorded. Postoperatively, motor blockade recovery time was assessed at 30-minute intervals to

record total motor blockade time. 24-hour postoperatively, 3° th ECG was taken.

RESULTS: There were no statistically significant differences between the groups
concerning the age, length, weight, sex, ASA scale, KAH, SpO2 measurements, respiratory rate;
and SKB, DKB, OKB levels upto the 150 minutes; after 180 minutes, the differences were
significant. The total sensorial blockade time was significantly longer in Group B when
compared with Group L. Two-segment recovery time, reaching time of the blockade upto the

level of T10 were similar. Motor blockade was more commonly detected in Group B.

Among the side-effect, arrythmia, dyspnea and agitation were not detected in both groups;
bradycardia, nausea, vomitting and tremor were detected in both groups. Hypotension was more

common in Group B. In ECG, there was no significant difference between groups regarding

64



heart rate, the longest QT interval, the shortest QT interval and corrected QT dispersion time.
But there were significant differences between groups regarding the longest corrected QT
interval and the shortest corrected QT interval.

CONCLUSION: Levobupivacaine is a local anesthesic agent that can be a good alternative

to bupivacaine in patient who has cardiac problem and when less motor blockade is desired.

Keywords: Bupivacaine, Levobupivacaine, ECG, QT dispersion
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10.RESIMLER ve TABLOLAR

Sekil -1
Sekil -2
Sekil -3
Sekil -4
Sekil -5
Sekil -6
Sekil -7
Sekil -8
Sekil -9
Sekil -10
Sekil -11
Sekil -12
Sekil -13
Sekil -14
Sekil -15
Sekil -16
Sekil -17
Sekil -18
Sekil -19
Sekil -20
Sekil -21
Sekil-22
Sekil -23
Sekil -24
Sekil -25

Vertebral kolon ve ligamentlerin sagittal planda goriiniimii

Epidural araliktaki yapilar

Standart Tuohy Ignesi

Lomber Epidural Anestezi Orta Yaklasim

Lokal anestezikler Na+ kanallarin1 bloke ederek etki gosterirler
Bupivakainin a¢ik formiilii

Levobupivakainin agik formiilii

Elektrokardiyogram

Ventrikul kasinda aksiyon potansiyeli egrisi

Gruplarin cinsiyetlere gére dagilimi

Gruplarin ASA dagilimi

Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta SKB degerlerinin seyri
Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta DKB degerlerinin seyri
Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta OAB degerlerinin seyri
Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta KAH Sl¢timlerinin seyri
Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta SpO, 6l¢timlerinin seyri
Epidural enjeksiyonu takiben her iki grupta solunum sayis1 6l¢iimlerinin seyri
Total duyusal blok stiresi

Gruplar aras1 10. dakikadaki motor blok seviyesi karsilastirmasi
Gruplar aras1 20. dakikadaki motor blok seviyesi karsilastirmasi
Gruplar aras1 30. dakikadaki motor blok seviyesi karsilastirmasi

QT dispersiyonu degisimi

Diizeltilmis QTcd

En uzun QT (QT max)

En kisa QT (QT min)
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Tablo-1
Tablo-2
Tablo-3
Tablo-4
Tablo-5
Tablo-6
Tablo-7
Tablo-8
Tablo-9
Tablo-10
Tablo-11
Tablo-12
Tablo-13
Tablo-14

Bupivakain ve Levobupivakainin fizikokimyasal 6zellikleri
Levobupivakain Kullanim Dozlar

Demografik 6zelliklerin gruplara gore dagilimi

Gruplarm cinsiyet ve ASA dagilim 6zellikleri

SKB o6l¢timlerinin gruplara gore degerlendirmesi

DKB 6l¢timlerinin gruplara gore degerlendirmesi

OKB 6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmesi

KAH 6lglimlerinin gruplara gore degerlendirmesi

SPO2 odlctimlerinin gruplara gore degerlendirmesi

Solunum sayis1 dl¢timlerinin gruplara gére degerlendirmesi
Duyusal blok dlctimleri ve ameliyat siiresinin gruplara gére degerlendirmesi
Motor blok 6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmesi
Komplikasyonlara gore gruplarin degerlendirmesi

EKG parametrelerinin gruplara gore degerlendirmesi
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