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Kısaltmalar

ASA: American Society of Anesthesiology

B: Bilateral

BOS: Beyin Omurilik Sıvısı

cm: santimetre

CO2: Karbondioksit

dk: dakika

G: Gauge

GNS: Geçici Nörolojik Semptomlar

İM: intramüsküler

kg: kilogram

KH: Kalp hızı

L: Litre

Lig: ligamentum

maks: maksimum

MBS: Modifiye Bromage Skoru

mg: miligram

min: minimum

mL: mililitre

mmHg: milimetre civa

n: olgu sayısı

OAB: Ortalama arteriyel basınç
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oot: opere olmayan taraf

Op. son: Operasyon sonu

ort: ortalama

ot: opere taraf

P: postoperatif

SpO2: Periferik oksijen satürasyonu

SS: standart sapma

U: Unilateral
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I-GİRİŞ

Genellikle günübirlik koşullarda uygulanan artroskopik diz cerrahisi ile yüksek hasta

memnuniyeti sağlanırken maliyet de düşmektedir. Günübirlik anestezide spinal anestezi

düşük dozlarda uygulandığında daha iyi hemodinamik stabilite daha sağlanabilmesinin yanı

sıra anesteziden hızlıderlenmeye olanak tanımasınedeniyle de tercih nedeni olmaktadır

(7,12,21,72).

Spinal anestezide lokal anesteziğin etki süresi üzerine lokal anestezik tipi, dozu ve

barisitesiyle hasta pozisyonu etkili olmaktadır (7,27,44,33). Son yıllarda spinal anestezide

genellikle tercih edilen lokal anestezik bupivakaindir (73). Bupivakainin izobarik ve hiperbarik

solüsyonlarının uygulanmasıgeniş bir şekilde araştırma konusu olmuşken, hipobarik

solüsyonlarla ilgili daha az araştırma bulunmaktadır. Günübirlik anestezi için uygulanan

spinal anestezide bupivakain kullanılmasıhalinde oluşan güçlü motor blok yerine daha az

yoğunlukta motor blok oluşturma potansiyeline sahip olan ropivakainin de son yıllarda

bupivakaine alternatif bir lokal anestezik olabileceği bildirilmiştir (1,44). Spinal anestezide

kullanılan bupivakain ile ropivakainin eşdeğer dozu hakkında literatürde hala net bir fikir

birliğine varılamamıştır ve eşdeğer doz etkinliği hala tartışmalıdır (39,80). Ayrıca literatürde

intratekal ropivakainin hiperbarik ve izobarik solüsyonlarının etkileri araştırılmışken,

hipobarik solüsyonunun etkileri henüz araştırılmamıştır.

Bu çalışmada intratekal hipobarik bupivakain ile 3 farklıdozda hipobarik ropivakainin

artroskopik diz cerrahisi olgularında, blok ve doz etkinliklerinin karşılaştırılmasıamaçlandı.
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II-GENEL BİLGİLER

A. Spinal anestezi tarihçesi

Spinal anestezi ile ilk tanışma kokainin keşfinden sonra Corning’in bu ajanıilk olarak

köpeklerin intervertebral aralıklarına ve daha sonra olgularına uygulamasıile olmuştur. Ancak

bu uygulamanın epidural ya da intratekal olduğu kesinlik kazanmadığıiçin günümüzde ilk

uygulayıcıolduğu görüşü çok kabul görmemektedir. Lomber ponksiyon tekniğini ilk

açıklayan Quincke olmasına rağmen bu alana herhangi bir medikasyon uygulama düşüncesi

ilk olarak 1899’da August Bier tarafından akla gelmiştir. August Bier cerrahi anestezi sağlama

amaçlıintratekal kokain uygulamıştır (11).

Kokainin intratekal uygulanmasıyla oluşturduğu tremor, hiperrefleksi, ciddi başağrısı,

kas spazmlarıve kas ağrılarıgibi yan etkiler sonucu yeni ajan arayışına yönelim ortaya

çıkmıştır. Alman kimya ve farmakoloji endüstrisinin gelişimiyle, yüzyılın başında prokain

tanıtılmıştır. Prokain spinal anestezide güvenle kullanılan ilk lokal anesteziktir. 1907’de

Barker prokain solüsyonlarına spinal anestezi düzeyinin kontrolü için ilk defa glukoz

ekleyerek hiperbarik ya da alkol ekleyerek hipobarik olmasınısağlamıştır. 1935’te tetrakainin

ilk olarak Sise tarafından kullanımıyla klinik pratiğe böylelikle uzun etkili lokal anesteziklerin

de girmesi sağlanmıştır (11).

Spinal anestezinin etki süresi, ilk olarak 1940’da Lemmon ve 1945 de Tuohy’un

devamlıspinal anestezi tekniğini uygulamalarıyla kontrol edilebilir olmuştur.

1940’ların ortalarında spinal anestezi, nörolojik komplikasyonların oluşma korkusu

nedeniyle popülerliğini kaybetmeye başlamıştır. Aynışekilde yeni kas gevşeticilerin,

intravenöz anesteziklerin ve daha sonra modern inhalasyon anesteziklerin klinik kullanıma



9

girmesi de spinal anestezinin popülerliğini kaybetmesine yardımcıolan etmenlerden

bazılarıdır (11).

1965’li yıllarda spinal anestezi tekrar kabul görmeye başlamış, Dripps ve Vandam’ın

nörolojik olarak bu anestezi tekniğinin güvenilir olduğunu kanıtlamalarıyla eski popülaritesini

kazanmaya başlamıştır. Popülaritenin bir diğer nedeni yeni amid tipi lokal anesteziklerin

kullanıma girmişolmasıdır. Genel anestezinin yaygın bir şekilde kullanımıyla ortaya çıkan

yan etkiler den özellikle 1960 ve 1970’lerde gözlenen halotan hepatiti spinal anestezinin

günümüze kadar etkinliğini artırarak devam ettirmesinde etkili olmuştur (11) .

B. Medulla Spinalis Anatomisi

Spinal anestezide, uygulamanın başarılıolabilmesinin temel taşlarından biri vertebral

kolon anatomisinin iyi bilinmesidir.

1. Spinal kanal

Spinal kanal 7 servikal, 12 torasik, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak üzere toplam

33 omurgadan oluşmuştur. Kanalın 4 kısımda eğimi vardır: servikal ve lomber bölgede öne

doğru, torasik ve sakral bölgede ise arkaya doğrudur. Bu eğimler özellikle spinal anestezi

uygulamasında büyük anlam taşımaktadır. Supin pozisyonda en yüksek vertebral kısım

servikal alanda C5 , torakal bölgede T5, lomber bölgede L5 ve sakral bölgede S2 omuruna

uymaktadır (11).

2. Spinal ligamentler

Spinal kanalıoluşturan, omurlarıbirbirine bağlayan ve vertebral kolonun bütünlüğüne

büyük katkıda bulunan dört adet spinal ligament (lig) vardır: Lig. supraspinosum, lig.

interspinosum, lig. flavum, lig. longitudinale anterior ve posterior (9, 11).
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Lig. supraspinosum oksipital bölgede lig. nuchae olarak adlandırılır ve C7’den

sakruma kadar uzanır. Lig. interspinosum spinöz çıkıntılar arasında yer alır, bu çıkıntıların

birbirine bağlantısınısağlar. Lig. flavum artiküler çıkıntıların alt tarafından başlayarak

vertebra laminalarınıbirleştirir. Lig. supraspinosum ve lig. interspinosum en kalın olarak

lomber bölgede bulunur ve bu durum yaş, cinsiyet ve vücut yapısıyla doğrudan ilişkilidir.

Spinal anestezi sırasında sırasıyla lig. supraspinosum, lig. interspinosum, lig. flavum, epidural

alan, dura mater ve araknoid mater geçirilerek subaraknoid alana ulaşılır (9, 11).

3. Spinal zarlar

Omuriliği kemik yapıyla birlikte koruyan 3 adet zar vardır:

Dura mater: Üstte oksipital kemiğin foramen magnumuna yapışarak, altta ve kaudale doğru

filum terminale tarafından liflere ayrılarak erişkinlerde S2 omurganın alt sınırında sonlanır.

Dura mater spinal sinir lifleri için bir kılıf oluşturur (intervertebral foraminada en ince).

Ayrıca periferal sinirlerin epinöral ve perinöral bağdokularınıda oluşturur. Dura mater

kollajen ve elastin kaynaklıbağdokusundan oluşur. Yüzeye paralel olan ve katmanlar halinde

bulunan lifler sadece uzunlamasına seyretmeyip çeşitli yönlere oryantasyon gösterirler. Üst

katmanlar uzunlamasına bir yönlenim gösterebilirken aynıdurum altta kalan katmanlar için

geçerli olmamaktadır ve bu durum spinal anestezi uygulamalarıiçin büyük önem taşır (11, 89,

110)

Arachnoid mater: Duraya bitişiktir ve S2 omurganın alt sınırında sonlanır. Dura ve araknoid

mater arasında subdural alan olarak adlandırılan potansiyel bir boşluk vardır. Kadavra

diseksiyonlarıaraknoid membranın duranın iç yüzeyinden ayrıolduğunu ve araknoidin

katmanlarıarasında tabakalar halinde dizildiğini göstermiştir (11).

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=14570796&query_hl=4&itool=pubmed_DocSum
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Subdural alan servikal bölgede en kalındır ve içinde bir miktar seröz sıvıbulundurarak

iki membranın birbirine sürtünmesini engeller. Bu alana spinal ya da epidural anestezi amaçlı

uygulanan lokal anestezik solüsyonlar kraniyal kaviteye doğru yavaşolarak yükselir ve tek

taraflıya da düzensiz olarak yüksek seviyelerde anesteziye neden olur. Bu duruma subdural

blok denir (11).

Pia mater: Omuriliğin üzerinde bulunan, oldukça vasküler olan zardır. Filum terminale, pia

materin terminal iplikçiğidir ve koksiks arkasında omurilikten ayrılarak periost ile karışır.

Spinal kanalın altında birkaç fibröz bantla lig. longitudinale posterior ile birleştirerek

omuriliğin spinal kanalda sabitlenmesini sağlar. Araknoid ve pia mater arasıalana

subaraknoid alan adıverilir. Bu alanda ağşeklinde trabeküller, spinal sinirler ve beyin

omurilik sıvısı(BOS) bulunur (11, 50).

4. Spinal kord

Foramen magnumdan başlayıp conus medullaris olarak erişkinde L1, yenidoğanda L3

seviyesinde sonlanır. Uzunluğu 40–45 cm kadardır. Simetrik olarak 31 çift spinal sinir çıkar.

Spinal sinirler, iki kökle spinal kanala yapışır. Lomber ve sakral sinir kökleri L1 omurgasının

alt sınırından aşağıdoğru uzanarak sinirleri meydana getirir ve bu sinir demetleri de kauda

ekuinayıoluşturur. Spinal anestezi sırasında verilen lokal anestezik esas olarak kauda

ekuinayıhedef alır çünkü L3 seviyesinin altında omurilik bulunmamaktadır. Kauda ekuina

sadece pia mater ile korunmaktadır, bu nedenle sakral ve lomber sinir kökleri BOS’a verilen

lokal anesteziğe karşıoldukça duyarlıdır (11, 28).
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5. Beyin Omurilik Sıvısı(BOS)

Kan plazmasının bir ultrafiltratıdır ve subaraknoid alanda bulunur. Spinal, kraniyal

subaraknoid alanda ve beyin ventriküllerinde bulunur. Berraktır (renksiz) ve 37 ºC’de

yoğunluğu 1,003-1,009 arasında değişir. Günde 500-800 mL kadar üretilir. Toplam hacmi

erişkinde 120-150 mL’dir ve bunun 25-50 mL’si subaraknoid alanda bulunur. pH’sı7.27-7.37

arasındadır (11, 28).

6. Spinal Kanalın Kanlanması

Omuriliğin arteriyel kanlanmasıüst tarafta beyin arterlerinden alt tarafta ise subklavian,

aorta ve iliak arterlerin spinal dallarından sağlanır. Bu arterlerin asıl amacıspinal sinir

köklerini beslemektir. Posterior spinal arterler bir çifttir ve posterior inferior serebellar

arterden dallanırlar. Anterior spinal arter tektir ve iki vertebral arterin uç kısmının

birleşmesiyle oluşur. İki posterior ve bir anterior spinal arter; vertebral, derin servikal, çıkan

servikal, posterior interkostal, lomber ve lateral sakral arterlerden dallanan birkaç spinal

arterce beslenir. Bu arterlerin sadece altıya da yedisi anterior spinal artere belirgin bir katkıda

bulunur. Aynısayıdaki katkıdaha alt seviyeden posterior spinal artere de olmaktadır.

Besleyici arterlerden en büyüğünün adıradicularis magnadır (Adamkiewicz arteri) ve anterior

spinal arteri lomber bölgede besler. Genellikle solda (%78) olmak üzere, T8 ve L3 arasında tek

bir intervertebral foramenden girer (11, 28).

Venöz kanlanma arteriyel kanlanma ile birliktelik göstermektedir ve isimlendirilmeleri de

aynıdır. Venöz sistemde iki adet pleksus bulunmaktadır; bunlardan biri spinal kanalın içinde

diğeride dışında yer almaktadır (11, 28).
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C. Spinal Anestezinin Fizyolojik Etkileri

Lokal anesteziğin subaraknoid alana enjeksiyonu sonrasında hem spinal kordda hem

de sinir köklerinde blokaja bağlıçeşitli fizyolojik etkiler oluşur:

1. Kardiyovasküler etkiler

Spinal anesteziye en önemli cevabıkardiyovasküler sistem oluşturur. Arteriyel

hipotansiyon, torakolomber bölgedeki spinal anesteziye bağlısempatik bloğun sık görülen

sonuçlarından biridir.

a. Sempatik denervasyon

Post ganglionik sempatik liflerin blokajıyla spinal anesteziyi takiben hipotansiyon

oluşur. Bu durum lomber ve sakral bölgenin sempatik denervasyonunda çok nadirdir, ancak

orta torasik bölgelere uzanan blokaj belirgin hipotansiyona neden olabilmektedir (11, 41, 75, 80).

Yüksek spinal anestezide kalbi innerve eden sempatik sinirler ile periferik, splanknik

vasküler yatağın sempatik denervasyonu sonucunda hipotansiyon gözlenebilmektedir.

Sempatik blokaj olmayan bölgelerde refleks olarak sempatik aktivite artar. Böylelikle denerve

alanlarda oluşan vazodilatasyonun kompanzasyonu için intakt alanlarda vazokonstriksiyon

oluşur. Spinal kanalıterk eden postgangliyonik sempatik liflerin en üst seviyesi T1’dir. Bunun

anlamıorta servikal alana kadar ya da daha yüksekte oluşan sempatik denervasyonun, kan

basıncında daha büyük farklılık olmaksızın kendini göstermesidir (11, 41, 75, 80).

Sistolik ya da ortalama arter basıncında %20’den fazla düşme klinikte hipotansiyon ile

karakterizedir. Bu durumun önlenmesi amaçlıdüşen sistemik vasküler direnci artırmak için

vazopressör uygulanmasıve venöz göllenme sonucu azalan ardyükü artırmak için sıvı
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yüklenmesi klinik pratikte en çok yer bulan uygulamalardır. Sonuç olarak amaçlanan kalbe

venöz dönüşü artırmak ve kontraktiliteye katkıda bulunmaktır (11, 41).

b. Periferal vasküler direnç

Sempatik denervasyon, arteriyel ve fizyolojik olarak daha önemli olan arteriolar

vazodilatasyon oluşturur. Bu durum, sağlıklınormovolemik olgularda total vasküler dirençte,

total sempatektomi oluşsa bile, %15-18 oranında bir azalmaya neden olur. Sempatik

denervasyon aynızamanda normal kardiyak debi varlığında ortalama arteriyel basınçta da,

aynıoranda bir düşüşle sonuçlanır. Ortalama arteriyel basınçtaki bu düşüş, kardiyak sorunu

olan yaşlıolgularda %25’e kadar çıkabilirken kardiyak debi sadece %10 kadar düşer (11, 41 ).

c. Kardiyak debi

Orta torasik seviyedeki sempatik denervasyon, horizontal pozisyonda ve bacaklar kalp

hizasındayken, normovolemik olgularda kardiyak debiyi belirgin olarak düşürmez. Ancak

daha yüksek düzeylerdeki sempatik denervasyon kalp hızı, venöz dönüşve kontraktilitede

belirgin bir azalmaya neden olur. Buna en büyük katkıkardiyak sempatik liflerin blokajıile

birlikte parasempatik sistemin baskınlık kazanmasıdır (11, 41).

d. Kalp hızı

T1-T5 düzeyindeki sempatik lifler kalp hızınıkontrol eder. Bu düzeydeki bir spinal

anestezi, kalp hızında orta düzeyde bir azalmaya neden olur. Aynışekilde kalp hızında azalma

büyük venlerdeki ve sağatriyumdaki basınç azlığına bağlıolarak da oluşur. Olguyu hafifçe

başaşağıpozisyonda tutmak, venöz geri dönüşü artırarak, kardiyak akseleratör sempatik

liflerin blokajıyokluğunda kalp hızınıartıracaktır. Akseleratör sempatik liflerin blokajı, kalp

hızında %10-15’lik bir azalmaya neden olur. Ancak spinal anestezi sırasında ciddi bradikardi
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ve hatta kardiyak arest bildirilmiştir ve bu durumdan Bezold-Jarisch refleksinin (sağatriyum

ve büyük venlerin dolma basıncıazalır, sonuç olarak bu yapılarda bulunan intrensek

kronotropik gerilim reseptörlerinin de perfüzyonu azalacağından bradikardi oluşur) sorumlu

olduğu düşünülmektedir (11, 12).

e. Venöz dönüş

Sempatektomi yapılmışolgulardaki venöz dönüşyerçekimine ve postüre oldukça

bağımlıdır. Venöz sistemin sempatik durumu, postüral değişikliklerde venöz dönüşün

kontrolü için oldukça önemlidir. Venler dolaşımdaki kanın ortalama %70’ini kapsamaktadır.

Spinal anestezi sonrasıbu kontrol kaybolur ve venöz dönüşyerçekimine bağımlıhale gelir (11,

41).

f. Miyokardiyal oksijen sunumu

Koroner kan akımının asıl belirleyicisi koroner damarlar içindeki perfüzyon basıncıdır.

Spinal anestezi sırasında düşen ortalama arter basıncıkoroner kan akımında da ve buna bağlı

olarak myokarda oksijen sunumunda düşüşle kendini gösterir. Miyokardiyal oksijen ihtiyacı

spinal anestezi sırasında oluşan hipotansiyonda üç neden yüzünden azalır: ardyük, ön yük ve

kalp hızının azalması(11, 41).

g. Serebral kan akımı

Ortalama arter basıncı50 mmHg’nin altına düşmedikçe beyin kan akımıotoregülatuar

mekanizmalarca basınç düzenlenerek sağlanmaktadır. Ancak, serebral kan akımıve serebral

perfüzyon basıncının sağlanmasıiçin gereken mekanizmalar hipertansiyonlu olgularda

yeterince çalışmamaktadır. Bu nedenle spinal anestezide oluşabilecek hipotansiyonun

düzeltilmesi, hipertansif olgularda normotansif olgulara göre kan basıncıdaha yüksek

tutularak yapılmalıdır (11, 41).
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1. Solunumsal etkiler

Orta torasik ya da daha alt seviyelerdeki spinal anestezi, solunum fonksiyonu üzerine

belirgin bir etkiye sahip değildir. Ancak özellikle kronik obstrüktif akciğer hastalığıolan

olgularda bu seviye üzerindeki bloklar solunum fonksiyonu üzerinde istenmeyen

değişikliklere neden olabilir. Dinlenme sırasındaki tidal volüm, maksimum inspiratuar volüm

ve maksimum inhalasyon sırasındaki negatif intraplevral basınç normal bireylerde yüksek

spinal anestezi sırasında da değişmez. Ancak maksimum solunum kapasitesi ve maksimum

ekspiratuar volümler, zorlu ekspiryum sırasında maksimum intraplevral basınçlar (öksürme

gibi) yüksek spinal anestezide belirgin olarak azalır. Ekspiryum sırasındaki pulmoner

mekaniğin değişmesinin nedeni zorunlu ekspirasyonu sağlayacak kasların, özellikle ön karın

duvarıkaslarının yüksek spinal anesteziyle birlikte denervasyonudur. Yüksek spinal

anestezinin oluşturduğu bu durum trakeal ve bronşial sekresyonların yoğun olduğu ve asıl

olarak öksürme yoluyla solunum yolunun açık tutulduğu durumlarda öksürmenin önlenmesi

nedeniyle sorun oluşturabilir (11, 41).

Solunum arresti spinal anestezide görülen nadir komplikasyonlardan biridir. Solunum

arrestinin nedeni frenik sinirin yüksek spinal anestezi sırasındaki blokajıdeğildir. Bu sinirin

blokajıtotal spinal anestezide bile oldukça zordur. Spinal anestezi kaynaklısolunum

arrestinin beyin sapının yüksek spinal anestezi sırasında oluşan hipotansiyona sekonder

gelişen geçici iskemisine bağlıolduğu düşünülmektedir. Solunumun kontrolünde ise, spinal

anestezi sonrasında CO2’ye cevap yaşile ters orantılıdır (11, 41).

Orta ya da üst torasik düzeylere uzanan spinal anestezide oluşabilen dispne solunum

kas zayıflığından kaynaklanmaz. Spinal anestezi sonrasında beyindeki solunum merkezlerine
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karın ve göğüs kaslarından gelen afferent impulsların ortadan kalkmasıdispneye katkıda

bulunabilir. Normalde solunum işi bu proprioseptif impulslarca inhibe edilmektedir ancak

yüksek spinal anestezi sonrasında bu kasların blokajıile solunum frekansıartacak ve end tidal

CO2 de bununla birlikte azalacaktır. Sonuçta olgu bu artmışsolunum cevabınıdispne olarak

algılayacaktır (11, 41).

1. Hepatik etkiler

Hepatik kan akımıarteriyel kan akımındaki değişikliklere bağlıolarak spinal

anestezide değişime uğrayabilir. Hepatik kan akımındaki azalma, sistemik arteriyel ve hepatik

venöz içerik arasındaki farktaki artışla kendini gösterir. Bu durum hepatik hipoksiden öte

hepatik oksijen çekilmesine işaret etmektedir. Spinal anestezinin hepatik disfonksiyonu olan

olgularda bir dezavantaj ya da avantaj oluşturduğuna dair bulgular henüz net olarak

gösterilememiştir. Spinal anestezi halojenli inhalasyon anesteziklerinin kullanımınıönleyerek

karaciğeri bir ölçüde hepatotoksisiteden korumuşolacaktır (11, 41).

2. Renal etkiler

Renal kan akımıbeyin kan akımıgibi arteriel basınçtaki genişdeğişimlere karşı

otoregülatuar mekanizmalarca sağlanmaktadır. Vazokonstriksiyon yokluğunda renal kan

akımıortalama arteriyel basınç 50 mmHg’nin altına düşmedikçe bozulmaz. Böylelikle ciddi

hipotansiyon yokluğunda renal kan akımıve dolayısıyla idrar çıkışıspinal anesteziden

etkilenmemektedir (11, 41).

3. Endokrin ve metabolik etkiler

Spinal anestezi genel anestezide görülmeyen şekilde operasyon alanındaki nosiseptif

stimuluslara olan hormonal ve metabolik cevabıbloke etmektedir. Ancak bu etki maalesef
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geçicidir. Spinal anestezinin etkisi geçtikten sonra hormonal cevaplar genel anestezi verilen

olgularla eşit duruma gelir (11, 41).

4. Gastrointestinal sistem etkileri

Özofagusun innervasyonu asıl olarak parasempatik kaynaklıdır. Bu nedenle spinal

anestezi, özofagus motilitesinde bir etkiye sahip değildir. T5-L1 arasıpregangliyonik lifler

safra kesesi için inhibitördür. İnce barsaklar vagus sinirinin sempatik blokaj sonrasıbaskın

olmasıyla orta torasik düzeylerdeki spinal anestezi sonrasında kontraksiyona uğrar. Sfinkterler

gevşer ve peristaltizm normal olarak aktiftir. İntraabdominal operasyonlar için safra kesesinin

kasılmış olmasıve karın kaslarının tamamen gevşemiş olmasıen uygun koşulları

sağlamaktadır (11, 41).

5. Obstetrik olgulardaki etkiler

Gebelikte birçok fizyolojik değişiklik oluşmakta ve bu değişiklikler normal

popülasyona göre spinal anestezi dağılımında farklılıklar ortaya koyar. Lomber lordozun

artması, BOS volüm ve dansitesinin değişmesi, subaraknoid alan kapasitesindeki azalmalar,

artmışvena cava inferior basıncı, progesterona bağlısinir hassasiyetinin artması, nöro-

transmiterlerin indirekt etkileri, nöral kılıfın artmışgeçirgenliği, gamma amino bütirik asitin

potansiyalizasyonu ile klor geçirgenliğinde artışa bağlıolarak gebelerde spinal anestezinin

sefalad yayılma eğiliminin daha fazla olduğu öne sürülmektedir (30 ,41).

D. Spinal Anestezide Lokal Anesteziklerin Farmakolojik Etkileri

1. İlaçlar

Spinal anestezi oluşturmada asıl olarak kullanılan ilaçlar lokal anesteziklerdir. Bunun

yanısıra opioidler ve vazokonstriktörler de subaraknoid alana uygulanan ajanlardandır. Lokal



19

anesteziklerden ropivakain ve bupivakain bu çalışmada kullanılan lokal anestezikler

olduğundan asıl olarak bu iki lokal anestezikten bahsedilecektir.

a. Lokal anesteziklerin etki mekanizması:

Lokal anestezik ajanlar sinir membranıdepolarizasyonunu sodyum iyonlarının akışını

önleyerek bozar. Konvansiyonel lokal anestezikler asıl olarak sodyum akımınıbozarken

potasyum akımıüzerine minimal etkiye sahiptir; lipoprotein membranıgeçerek aksoplazmaya

ulaşır ve spesifik reseptörlerle etkileşerek sodyum kanallarına girerler (11, 105) .

Sodyum kanalıhücrede üç durumda bulunur: kapalı, açık, inaktif. Dinlenme sırasında

kanallar kapalıdır, böylelikle ne sodyum iyonu ne de lokal anestezik kanaldan içeri giremez.

Lokal anesteziklerin etkisinin ortaya çıkabilmesi için sodyum kanallarının açık durumda

bulunmasıgerekir. Sinirin stimülasyonu kanalıaçık tutar ve daha çok lokal anesteziğin içeri

girmesini sağlar. Lokal anestezikler sodyum kanallarınıiç taraftan bloke edebildiğinden lokal

anesteziklerin etkili olabilmesi için sinir membranınıgeçmeleri gerekir. Depolarizasyon fazı

sonrası, kanal dinlenme fazına (kapalıdurum) geçmeden önce inaktif duruma geçer.

Stimülasyonun frekansıyükseldikçe sodyum kanallarının açık kalma süresi de artar.

Böylelikle lokal anestezik, sodyum kanalının iç tarafınıdaha kolay bloke eder (11, 105).

Lokal anesteziklerin sinir membranındaki penetrasyonu iyonizasyon dereceleriyle

ilişkilidir. Solüsyon içinde lokal anestezikler iyonize olmamışya da pozitif yüklenmişolarak

bulunurlar. İyonize olmamışbazın, katyona oranılokal anesteziğin pKa’sına bağlıdır ve

Handerson Hasselbach denklemi ile bulunur:

pH = pKa + log (baz . katyon-1)
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pKa sabit olduğundan serbest bazın katyona oranılokal anestezik solüsyonun pH’sine

bağlıdır. Solüsyonun pH’si azaldıkça eşitlik katyonik forma, tersinde yüksüz baz forma

kayacaktır. Baz formu sinir membranından kolayca diffüze olup aksoplazmaya girer.

Aksoplazmada baz ve katyon arasında yeni bir denge oluşur; yüklü iyon sodyum kanalının

reseptörüne bağlanarak iletim blokajınıoluşturur. Katyon, iletim bloğunda majör rolü oynasa

da serbest baz sinir membranının genişlemesine yol açarak sodyum kanallarının fiziksel

olarak değişimini sağlamakta ve bu sayede sodyum kanalınıbloke edebilmektedir (11, 105).

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasıiçinde yer alan diğer önemli özelliklerden biri

de sinir lifinin uzunluğu ve sinirin miyelinli ya da miyelinsiz olmasıdır. Küçük ya da miyelinli

sinirler, büyük ama miyelinsiz olanlara göre çok daha kolay bloke olmaktadır. Bunun nedeni

miyelinli sinirlerin bloke olmak için sadece Ranvier düğümlerinde lokal anesteziklerle

karşılaşmalarıgerekliliğidir (ardışık 3 düğüm yeterlidir) (11, 105).

b. Lokal anesteziklerin farmakolojik özellikleri:

Lokal anestezik aktivitesi olan kimyasal maddelerin genelde amin grubuna bir zincirle

bağlanmışaromatik grubu vardır. Lokal anestezikler klinik olarak iki gruba ayrılır: amino

esterler ve amino amidler. Amino esterler, aromatik kısım ve orta zincir arasında bir ester bağı

içerir (prokain, klorprokain, tetrakain gibi). Amino amidler, aromatik uç ve orta zincir

arasında bir amid bağlantısı içerir (lidokain, mepivakain, prilokain, bupivakain,

levobupivakain, ropivakain gibi) (12, 25).

Ester ve amid bileşikler birbirlerinden metabolize olma yolları, solüsyondaki kimyasal

stabiliteleri ve allerjik reaksiyon oluşturma potansiyelleri noktalarında farklılık gösterirler.

Aminoster ajanlar plazmada pseudokolinesterazlarca parçalanırken amid bileşikler



21

karaciğerde enzimatik degredasyona uğrarlar. Aminoesterler solüsyonda stabil değildirler

ancak amidlerse oldukça stabil halde bulunurlar. Para-aminobenzoik asit ester tipi bileşiklerin

hidrolizi ile oluşur; bu bileşik alerjik reaksiyonlardan sorumludur. Amid tipi lokal anestezikler

karaciğerde metabolize olurlar ve bu ajanlarla alerjik reaksiyon oldukça nadirdir (12, 25).

c. Lokal anesteziklerin anestezik profilleri

i. Lipidde çözünürlüğü

Lipid çözünürlüğü intrensek anestezik potensin önemli bir belirleyicisidir. Lipid

çözünürlüğü ve intrinsik anestezik potens arasındaki bağlantı, sinir membranının lipoprotein

yapısıyla ilişkilidir. Yağda yüksek derecede çözünen ajanlar sinir membranınıdaha rahat

geçerler ve bu sayede sinir hücresi aksoplazmasına girerler ve daha yüksek bir potense

sahiptirler. Ropivakainin lipid çözünürlüğünün bupivakaine göre düşük olmasıyla motor blok

etkisi daha düşük olmaktadır çünkü miyelinli motor liflerden miyelin kılıfınedeniyle lokal

anesteziğin penetrasyonu daha zor olmakta ve bu da kalın motor liflere etkisinin daha az

olmasıanlamına gelmektedir (10).

ii. Proteine bağlanma

Lokal anesteziklerin proteine bağlanma özellikleri, bu bileşiklerin etki süresini

belirlemektedir. Kısa etkili ajanlar proteine zayıf bağlanırlarken uzun etkililer daha sıkı

bağlanırlar ve en uzun süreli anestezi etkisine sahip olurlar. Protein bağlanmasıve etki süresi

arasıilişki aynışekilde sinir membranının yapısıyla da ilişkilidir. Proteinler sinir membranı

yapısının %10’unu oluşturur ve aksolemmaya girerek membran proteinlerine daha sıkı

bağlanan ajanlar daha uzun bir anestezi süresi oluşturur. Serumα1 asitglikoproteinine ve diğer

serum proteinlerine bağlanma da bu ilaçların kandaki biyoyararlanımlarınıazaltır. Kandaki
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lokal anesteziklerin serbest fraksiyonlarıasidozda ve hipoproteinemide artar, bu durumda

toksisite riski yükselir (12, 25).

iii. pKa

pKa; kimyasal bileşiğin iyonize (katyon) ve iyonize olmayan (nötral baz, tuz)

formlarının eşit olduğu pH’yi gösterir. Yüksüz bazlar sinir kılıfından diffüzyona uğrar ve

anestezi başlangıç süresi baz formdaki ilacın miktarına bağlıolur. Bu bazlar daha lipofiliktir

ve sinir membranınıdaha rahat geçerler. Lokal anesteziğin pKa’sıarttıkça iyonize formunun

yüzdesi artar ve ilacın etki başlangıç süresi uzar. pH’sı7,4 olan dokuya enjekte edildiğinde

lokal anesteziğin baz formu yüzdesi, o ajanın pKa’sıile ters orantılıdır. pKa’sıdoku pH’sına

yakın olan lokal anestezikler (lidokain gibi), doku pH’sından büyük olan lokal anesteziklere

(bupivakain, ropivakain) göre daha hızlıetki başlangıç süresine sahiptir. Lokal anestezik lipid

membranıgeçtikten sonra daha asidik olan hücre aksoplazmasıile karşılaşır ve iyonize formu

açığa çıkar. Hücre içinde etkin olan form iyonize formdur (13).

iv. İntrinsik vazodilatatör aktivite

Sinir bloğunun derecesi ve süresi sinir membranındaki reseptör bölgesine diffüze

olabilen lokal anestezik miktarına bağlıdır. Enjeksiyondan sonra lokal anesteziğin bir kısmı

sinir membranından diffüze olurken bir kısmıda damar sistemi tarafından emilir. Kokain ve

ropivakain dışındaki lokal anestezikler vazodilatasyon oluşturur. Subaraknoid alandaki

vazodilatasyon diğer enjeksiyon bölgelerine göre çok daha az belirgindir (11, 25).
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2. Çalışmada kullanılan lokal anestezikler

a. Bupivakain:

İlk olarak 1957’de Ekenstam tarafından bulunmuştur (31). Bupivakain n-alkil’i olan

pipekolilksilidin ailesine üye bir amino amid lokal anesteziktir (23) Kimyasal adı1-n-butil-

DL-piperidin-2-karboksilik asit-2,6 dimetilanilid hidroklorid’dir (25). Baz tarafıkısmen suda

çözünürken hidroklorid (asid) kısmın suda çözünürlüğü daha yüksektir. pKa’sı8,1’dir.

Bupivakain solüsyonlarıiçinde hem D (dekster) hem de L (levo) stereoisomerleri karışık

olarak bulunmaktadır. Bupivakainin kardiyak açıdan yüksek toksisite riskine sahip olduğu

hayvan çalışmalarıve klinik çalışmalarca gösterilmiştir (61,70,79,106,107). Bunun nedeninin asıl

olarak D kaynaklı stereo-izomerlerden olduğu düşünülmüştür. Bu tehlike özellikle

bupivakainin yüksek volüm tekniklerinde, dolayısıyla yüksek doz uygulanma gerekliliği olan

epidural anestezi ve periferik bloklarda ortaya çıkabildiği gibi hata sonucu yüksek dozda

intravasküler uygulamalar da toksisitenin bir diğer nedendir (82).

Bupivakain, diğer amid tipi lokal anestezikler gibi karaciğerde glukronik asitle

konjugasyon yoluyla metabolize olmaktadır. Ciddi karaciğer hastalığıolanlar özellikle

toksisiteye yatkındırlar. Pipekoloksidin, bupivakainin major metabolitidir. Plazmada α1 asit

glikoproteine bağlıolarak taşınmakta ve bağlıolmayan ilaç, aktivitesini göstermektedir.

Şekil 1. Bupivakainin molekül yapısı

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Casati+A%22%5BAuthor%5D
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Analjezik, anestezik ve motor blok etkisinin uzun süreli olmasınedeniyle bupivakain

anestezi pratiğinde sıklıkla kullanılır. Spinal anestezide bupivakain kullanımı, lidokainle

geçici nörolojik semptom (GNS) ve kauda ekuina sendromu olgularıortaya çıkınca

yaygınlaşarak artmıştır (8,73). Bupivakainin etki başlangıç süresi uzundur. Düşük

konsantrasyonlarda motor bloğa göre daha yoğun bir duyusal blok oluşturur (diferansiyel

duyarlılık) (40). Bupivakainin yüksek pKa’sıplasental geçişe de engel olmaktadır ki bu durum

bupivakaini obstetrik anestezisi için kullanıma uygun kılmaktadır (108).

Günübirlik anestezide bupivakain etki başlangıcının geç olmasıve etki süresinin uzun

olmasıteorik olarak tercih edilmemesini gerektirir. Özellikle düşük dozda bupivakain

günübirlik ortopedik alt ekstremite cerrahilerinde hem GNS ve kauda ekuina sendromu

riskinin azlığıhem de bu dozlarda diferansiyel duyarlılığıile tercih edilen bir lokal anestezik

olmaktadır (40, 74).

b. Ropivakain:

Klinik pratiğe ilk olarak 1996’da sunulmuştur. Mepivakain ve bupivakainin alt

grubudur. Ropivakainin kimyasal adı1 - propil - 2’,6’- pipekoloksilididdir. Ropivakainde

propil grubu, bupivakainde bütil grubu vardır. Saf S-enantiomer olarak bulunur. Bupivakainin

yüksek kardiyotoksisite ve nörotoksisite potansiyeline sahip olmasısonucunda daha az

Şekil 2. Ropivakainin molekül yapısı
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toksisite riski, daha selektif duyusal blok ve daha az motor blok oluşumuyla ropivakain klinik

pratikte yerini almıştır. Karaciğerde CYP1A1 enzimi tarafından metabolize olur ve majör

idrar metaboliti 2-OH-ropivakaindir. pKa’sıbupivakainle benzer, 8.2’dir. Plazmada α1 asit

glikoproteinle taşınır ve bupivakain gibi, bağlıolmayan ilaç kısımlarıaktivite gösterir.

Plasentaya, epidural uygulamadan sonra çok çabuk geçer. Ancak fetal plazma

konsantrasyonu, maternal konsantrasyona göre α1 asit glikoprotein azlığından çok daha

düşüktür (1). Bupivakaine göre daha az lipid çözünürlüğüne sahiptir; bu nedenle miyelinli,

kalın lifleri (motor) bloke etme olasılığıbupivakaine göre daha düşüktür (44). Bu durum

ropivakainin duyusal liflerine daha selektif bloğu açıklıyor gibi görülmektedir. Ropivakain

kaynaklıduyusal ve motor blok yaşve doz bağımlıdır (99,121). Bupivakaine göre daha düşük

potense sahip olması, daha düşük doz ihtiyacıgerektiren epidural ve spinal anestezi için

geçerliyken periferik bloklarda kullanılan yüksek dozdaki ropivakainle bu fark ortadan

kalkmaktadır (100).

3. Dağılım

Spinal anestezinin dağılımınıetkileyen faktörler içinde; enjekte edilen solüsyonun

özellikleri (barisite, doz, volüm, konsantrasyon, ısı, viskozite ve additifler), klinik teknik

(enjeksiyon seviyesi, iğne tipi, intratekal kateterler, sıvının akımı, sıvının verilişhızıepidural

enjeksiyon), olgu özellikleri (olgu pozisyonu, yaş, ağırlık, yükseklik, cinsiyet, intraabdominal

basınç, spinal anatomi, lumbosakral beyin omurilik sıvıhacmi ve gebelik) yer almaktadır.

BOS’ta solüsyonların dağılımınıetkileyecek faktörler içinde olgu ağırlığı, BOS içeriği,

enjekte edilen lokal anestezik konsantrasyonu, barisiteden bağımsız lokal anesteziğin BOS’ta

diffüzyonu, lokal anesteziklere vazokonstriktör eklenmesi ve BOS sirkülasyonu belirgin
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etkileri olan faktörlerden değildir. Lokal anesteziğin dağılımınıetkileyen en önemli faktörler

barisite, doz, volüm ve olgunun enjeksiyon sırasıve sonrasındaki pozisyondur (6,11, 25).

a. Barisite

Barisite, lokal anesteziğin belirli hacim içindeki ağırlığıözgül ağırlık (dansite) olarak

adlandırılır.

Barisite: solüsyonun özgül ağırlığı. BOS’un özgül ağırlığı-1

Normal insan BOS dansitesi 1,006 ± 0,003 olarak saptanmıştır. Bir solüsyonun

barisitesi >1.0 ise hiperbarik, <1.0 ise hipobarik, =1 ise izobarik olarak adlandırılır. Daha

ayrıntılıolarak hipobarik solüsyon, dansitesi ortalama insan BOS’undan üç standart sapma

daha az olan solüsyondur. Tersi durum hiperbarik solüsyon için geçerlidir Dansite, ısıile ters

orantılıdır ve barisite de ısıdan aynışekilde etkilenecektir. İlaçların ısısı, BOS içinde, beş

dakika süresince vücut ısısına eşitlenmektedir. Bu nedenle bir ilacın barisitesi ölçülürken aynı

zamanda 37ºC’de de ölçülmelidir. 25°C’de izobarik olarak hazırlanmışolan lokal anestezikler

BOS’a enjekte edildiklerinde, ısıetkisiyle hipobarik bir yapıkazanır (27, 52, 102).

i. Hipobarik Solüsyonlar

Piyasada bulunan lokal anestezikler izobarik ya da hiperbarik olarak hazırlanmış

şekildedir. Hipobarik solüsyonların hazırlanmasıiçin 25°C’deki izobarik solüsyonlara steril

su eklenmektedir (42, 52, 91).

Hipobarik solüsyonlar genel cerrahi operasyonlarında (anorektal cerrahi ve inguinal

herni operasyonları), ortopedik alt ekstremite cerrahilerinde lateral dekübitus veya jackknife

pozisyonu verilerek kullanılır. Lateral dekübitus pozisyonuyla unilateral spinal anestezide

hiperbarik solüsyon uygulamasına göre ek avantajlar sağlayabilmektedir. Örneğin operasyon

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Horlocker+TT%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Horlocker+TT%22%5BAuthor%5D
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yapılacak taraf üzerine yatamayan olgularda hipobarik unilateral anestezi

uygulanabilmektedir. Hipobarisite hemodinamik stabilite açısından da özellikle yaşlı

olgularda avantaj sağlayabilmektedir; venöz dönüşü artırmak için Trendelenburg

pozisyonunun uygulanması, hiperbarik solüsyon kullanımında anestezi düzeyini

yükseltecekken, hipobarik lokal anestezikle bu oluşmayacak, blok seviyesi istenilen düzeyde

tutulabilecek ve pozisyonun vermişolduğu avantajla kalbe venöz dönüşartacaktır (112).

Hipobarik spinal anestezide blok oluşum ve etki süresi, hiperbarik spinal anesteziye

göre daha uzundur. Supin pozisyonda uygulanan hipobarik spinal anestezide başarısızlık

oranının hiperbarik uygulamaya göre daha yüksek olduğu çeşitli çalışmalarca gösterilmiştir.

Bunun için öne sürülen, supin pozisyonda, hipobarik lokal anesteziğin BOS üzerinde yüzerek

motor lifleri daha çok etkilemesiyken hiperbarik solüsyonun, öncelikli olarak dorsalden çıkan

duyusal liflerini etkilemesidir (34, 114).

ii. Hiperbarik Solüsyonlar

Lokal anestezik içine glukoz ilave edilerek hazırlanır. Bu şekilde dansiteleri BOS’tan

ağırdır ve yerçekimine bağlıBOS dağılım kinetiğine sahip olurlar. Yerçekimi bağımlılıkları

yüksek olduğundan dağılım genişliğinin tahmin edilebilirliği daha az farklılık göstererek

kolay kontrol edilebilir olmaktadır. Piyasada hazır bulunan solüsyonlarda %8 oranında glukoz

mevcutken izobarik solüsyona eklenen (%10-80) dekstrozla da uygulayıcıtarafından

hazırlanabilir. Supin pozisyonda hiperbarik solüsyonlarla blok oluşumunda T4 düzeyine doğru

yayılma eğilimi vardır (8). Bu düzeyde torakal kifoz en düşüktür. Glukoz konsantrasyonu

arttıkça blok yüksekliği de artar. Dağılımıaşağıda tutmak için hiperbarik anestezi sırasında
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pozisyonu hafifçe başyukarıseviyede tutmak ve glukoz konsantrasyonunu azaltmak faydalı

olacaktır (8,26, 81, 95, 119).

b. Volüm, doz ve konsantrasyon

Doz, bu üç parametre içinde spinal anestezinin dağılımıaçısından en önemli olanıdır.

Dozlar sabit kaldığında volüm ve konsantrasyonda yapılan değişiklikler anestezinin etki

süresini değiştirmemektedir (6). Dozun sabit kaldığıancak hacmin 14 mL’ye kadar artırıldığı

durumda bile anestezinin dağılımıaçısından bir fark oluşturulamamıştır. (6,7,98). Düşük

volümdeki solüsyonlar ise dağılım genişliğini etkilemektedir, 1.5 - 2 mL’lik volümlerle spinal

anestezi dağılımıdaha düşük seviyelerde tutulabilir. Kullanılan dozlarda %50’lik bir artış

sadece birkaç dermatomluk bir yükselme oluşturacakken, anestezi süresi beklenenden belirgin

olarak daha uzun olacaktır (49).

c. Solüsyonun ısısı

Lokal anestezikler oda ısısında uygulanırken enjeksiyondan kısa süre sonra BOS’la

eşit ısıya sahip olmaktadır. BOS ısısında, enjekte edilen lokal anestezik volümü arttıkça lokal

bir azalma olacaktır ancak BOS ısısıiki dakika içinde tekrar eski haline gelecektir (49).

McLeod’un (81) yapmışolduğu bir araştırmada; ropivakainin dansitesi 10 mg ml -1’lik preparat

için 23ºC’de 1.00381 (0.00002) ve 37ºC’de 0.99950 (0.00010) olarak bulmuşve ropivakainin

bu konsantrasyonda 23 ºC’de izobarik, 37 ºC’de ise hipobarik olduğunu göstermektedir. Beş

mg mL -1’lik bupivakain preparatıiçin de dansite 23 ºC’de 1.00376 (0.00002) ve 37 ºC’de

0,99944 (0,00012) olarak ölçülmüştür.
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d. Olgu pozisyonu

Hiperbarik solüsyonlar BOS içinde yer çekimine bağlıolarak çökmekteyken,

hipobarik solüsyonlar BOS üzerinde yüzmektedir. Bu durumda beklenen de izobarik

solüsyonların enjeksiyon bölgesinde yer değiştirmeden kalmalarıdır. Normal anatomik lordoz,

supin pozisyonda lokal anestezik dağılımında etkiye sahip olur. Hiperbarik solüsyon

lumbosakral alan apeksine ve torasik alan üst kısmına doğru hareket eder. Tersi durum

hipobarik solüsyonlar için geçerlidir (Şekil 4). Gerçek izobarik solüsyonda pozisyonun etkisi

bulunmamaktadır. Doz artırıldıkça, lokal anesteziğin daha üst segmentlere dağılımıartmakta

ve verilen pozisyonun amacıortadan kalkmaktadır. Enjeksiyondan sonra (daha yüksek

dozlarda lokal anestezik) 60. dakikada bile maksimum duyusal blok seviyesinin değiştiği

kaydedilmiştir. Maksimum duyusal bloğu belirleyen iki faktör vardır: maksimum duyusal

blok oluşumu için lokal anesteziğin dağılımına kadar gereken süre ve istenilen duyusal bloğu

oluşturacak yeterli lokal anestezik varlığı(93,103).

Spinal anestezide uygulanan pozisyonlar oturur pozisyon (Saddle blok, Taylor

yaklaşımı), prone pozisyon (Jackknife pozisyonu) ve yan pozisyondur (unilateral spinal

anestezi amaçlı). Bilateral spinal anesteziyle birlikte çalışmayla direkt ilişkili olan unilateral

spinal anestezi tekniğinden bahsedilecektir.

Şekil 3. Yerçekimine bağlıolarak solüsyonların vertebral kanaldaki dağılımı
(Noktalı alana hipobarik, siyah alan hiperbarik solüsyonların harektini
omurganın eğimlerine bağlıolarak şematize etmekte) (49).
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Unilateral ve bilateral spinal anestezi

Duyusal blok seviyesini düşük tutmanın nedeni özellikle günübirlik cerrahilerde

yüksek sempatik blok varlığında oluşabilecek hipotansiyon, bradikardi, bulantı, kusma gibi

yan etkilerdir. Yan etkileri azaltabilecek önemli tekniklerden biri unilateral spinal anestezidir.

Böylece sempatik blok tek taraflıolacak ve bloke olmayan tarafın kompenzasyonu ile

hipotansiyon riski bilateral spinal anestezi tekniğine göre daha düşük olacaktır (49). Olgunun

lateral dekübitus pozisyonunda beklemesi, lokal anesteziğin düşük dozda olması, uzun sürede

verilmesi ve kalem uçlu iğne kullanımıunilateralliği artıracaktır (16,32). Unilateral spinal

anestezide lokal anestezik konvansiyonel spinal anestezideki oturur pozisyona göre daha

düşük dozda kullanılmaktadır. Opere olacak ekstremiteye yönelik alınan yan pozisyon

(kullanılan lokal anesteziğin barisitesine bağlıolacak şekilde), o ekstremite sinir köklerini

bilateral spinal anesteziye göre daha çok lokal anesteziğe maruz bırakacaktır. Özellikle

günübirlik cerrahilerde ve yandaşproblemleri olan yaşlıolgularda tercih edilebilen bir

yöntemdir (16, 19, 59).

Unilateral spinal anestezinin olasıbir diğer avantajıda nörolojik komplikasyonların

oldukça düşük olmasıdır. Nedeni kullanılan lokal anestezik miktarının bilateral spinal

anesteziye göre düşük olmasıdır. Literatürde sadece bir olguda unilateral spinal anestezi

sonrasıgeçici nörolojik semptom (GNS) bildirilmiştir (20)

e. Enjeksiyon düzeyi

Spinal anestezi uygulanan seviye genellikle L3-4 spinal aralığıdır. Enjekte edilen

solüsyon en yoğun enjeksiyon bölgesinde bulunacak, yüksek segmentlerde konsantrasyon

giderek azalacak ve diferansiyel blok oluşturacaktır. L2 segmenti üzerindeki intratekal
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enjeksiyonlarda, medulla spinalis subaraknoid alanıdaraltmakta ve medulla spinalise travma

olasılığıartmaktadır. Bu alanın daralmasıyla, daha aşağıdan yapılan spinal anestezide aynı

doz ve volümde lokal anestezik daha yüksek maksimum duyusal blok düzeyi oluşturacaktır

(104).

f. İğne ucunun yönü

İğne ucunun enjeksiyon sırasındaki yönü lokal anestezik dağılımındaki rolü oldukça

düşüktür. İğne açıklığıyönünün önemi daha çok hiperbarik solüsyonlar için geçerliyken

hipobarik ve izobarik solüsyonlarda daha az belirgindir (78) .

İğne tipi ise ilacın dağılımıaçısından önem taşımaktadır. Whitacre tipi iğne ile

uygulanan solüsyon iğne ucunu, iğne düzleminden 55º’lik bir açıyla terk etmektedir. Bu

durum tek taraflıspinal anestezi için kullanılabilir. İzobarik solüsyonların sefale doğru

uygulanmasıyla Sprotte iğneler daha hızlıblok oluşturmakta ve kişiler arasında blok

yüksekliği çok değişkenlik göstermemekteyken (57). Whitacre iğnelerle daha yüksek anestezi

dağılımıdaha fazla değişkenlik ortaya çıkmaktadır (111).

g. Enjekte edilen sıvının türbülansı

Enjeksiyon sırasındaki BOS türbülansı, -klinik izlenim farklıymışgibi görülse de-

enjeksiyon yapılan alan dışında dağılımıpek etkilememektedir. Türbülansın dağılımda etkili

olmadığı, yapılan çalışmalarda farklıenjeksiyon hızlarısonunda dağılımın aynıolmasıyla da,

gösterilmiştir. Bununla ilgili olan barbotaj spinal anestezi dağılımında etkili olmamaktadır.

İğnenin çapı, şekli ve iğne ucu eğiminin konumu türbülans üzerinde etkilidir. Türbülansta en

önemli durum lokal anesteziğin enjeksiyon hızıdır. Genel olarak bilinen hızlıenjeksiyonun

izobarik solüsyonlarla daha büyük bir dağılım gösterdiği ancak bu etkinin hiperbarik

solüsyonlarla daha az belirgin olduğudur. Hızlıenjeksiyon BOS’un hacimli bir şekilde
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hareket etmesini sağlayabilir ve basınç değişiklikleri solüsyonu enjekte edilen sahada tutmaya

eğilim gösterebilmekteyken yavaşenjeksiyon, solüsyonun barisite ve yerçekimine bağlı

olarak dağılımına izin verebilmektedir (49, 103).

h. Yaş

İleri yaşlar söz konusu olduğunda spinal anesteziğin maksimum blok seviyesi, motor

blok oluşum hızıve kardiyovasküler sistem üzerine olan etkileri hangi solüsyonun

kullanıldığına bakılmaksızın ortaya çıkmaktadır. Bu etkiler belirgindir ve nedeni omurga

anatomisinde yaşa bağlıolan değişiklikler, sinir fizyolojisinde olan farklılıklar (örn: spinal

kordda azalan nöron sayısıve periferik sinirlerdeki iletimde yavaşlama), kardiyovasküler

reflekslerdeki değişikliklerdir (örn: kalp hızının artışında etkileyen refleksler duyarlılığında

azalma gibi). BOS volümünde azalma, intervertebral foraminalarda daralma, miyelin

kılıflarında bozulma, artmışepidural kompliansla birlikte azalmışepidural direnç ve artmış

epidural residüel basınç ileri yaşta spinal anestezi uygulamasında intratekal ilaç dağılımında

akla gelmesi gereken faktörlerden birkaçıdır (14, 94).

Neonatal ve infantlarda spinal anestezi ise son yıllarda popülerlik kazanmaya

başlamakla birlikte erişkinlerden farklılık gösterir. Bu yaşgrubunda uygulanan dozlarla total

spinal anestezi elde etme olasılığıerişkin yaşa göre çok daha yüksektir. Ayrıca yine bu yaş

grubunda elde edilen yüksek blok seviyesinin süresi çok daha kısa olmaktadır. Bu nedenle

özellikle abdominal ve torasik cerrahi uygulanacak neonatal ve infantlarda konvansiyonel

spinal anestezi yetersiz kalmakta, kateter yardımıyla devamlıspinal anestezi uygulama

gerekliliği ortaya çıkmaktadır. Ayrıca yine bu yaşgrubunda uygulanan total spinal anesteziyle
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gerçekleştirilen cerrahilerde hemodinamik ve solunumsal değişiklikler erişkinlere göre çok

daha az olmaktadır (35, 109).

i. Boy

Olgunun boyu genel popülasyon için etkisiz gibi görülmektedir. Ancak 210 cm

uzunluğundaki bir olguyla 130 cm uzunluğundaki bir olguda aynıbölgeden uygulanan spinal

anestezi için gereken lokal anestezik miktarıaynıolmayacaktır. Genel popülasyonda boyun

etkisiz olmasının nedeni boy uzunluğunun daha çok omurga uzunluğuna değil de femurun

uzunluğuna bağlıolmasıdır (11, 46).

j. Ağırlık

Obez olgularda artmışepidural yağdokusu nedeniyle daha yüksek dermatomlara

doğru bir dağılım olduğu öne sürülmektedir. Ancak destekleyen çalışmalar genellikle

dağılımda daha fazla varyasyon gösteren izobarik lokal anesteziklerle uygulanan spinal

anestezi sonrasıortaya çıkmışken bu durum hiperbarik solüsyonlar kullanılarak yapılan spinal

anestezide gösterilememiştir (49). Ek olarak bu olgular lateral dekübitus pozisyonuna

alındıklarında, yağ dokusunun omurga üzerinde oluşturacağıbaskıomurganın şeklini

değiştirebilir. Ancak ağırlığın lokal anestezik dağılımınıetkilediğini kesin olarak gösteren bir

araştırma mevcut değildir.

k. Cinsiyet

Erkeklerde intratekal alana uygulanan lokal anesteziğin sefalad dağılımının daha az

olduğu öne sürülse de bu konu hakkındaki veriler kesin değildir. Özellikle lateral pozisyonda

kullanılan hiperbarik ya da hipobarik solüsyonlarla kadın ve erkek arasında maksimum

duyusal blok seviyesinde farklılık olabilmektedir, çünkü erkeklerde omuz genişliği fazlayken
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bu durum kadınlar için pelvisteki genişlik nedeniyle farklılık göstermektedir. Sonuç olarak

lokal anestezik dağılımıerkeklerde daha az sefalad yayılır. Ayrıca erkeklerin BOS dansiteleri

kadınların BOS dansitelerine oranla daha yüksektir. Bu da lokal anestezik barisitesinin

düşmesini, diğer bir deyişle hipobarik olmasınısağlamaktadır (96).

l. İntraabdominal basınç

BOS basıncındaki ani artışlar (öksürük, ıkınma gibi) da lokal anestezik dağılımında

etkisiz gibi görülmektedir. Her ne kadar epidural venlerin ani intraabdominal basınç artışı

sonrası genişlediği öne sürülse de bu varsayım, yapılan bir MR çalışmasında

gösterilememiştir (51).

m. Lumbosakral BOS volümü

Subaraknoid aralığa verilen lokal anesteziklerin dilüe olduğu ortamın lumbosakral

alandaki BOS olduğu düşünülürse bu sıvının yoğunluğu, hacmi gibi özelliklerin, anestezi

amaçlıverilen solüsyonun dağılımınıetkileyeceği bilinmektedir. Son yıllarda lumbosakral

alandaki BOS’un, spinal anestezi dağılımında major belirleyicilerden biri olduğu görüşü

ortaya atılmıştır (18, 48, 50). Ayrıca BOS’ta arteriyel pulsasyonlardan kaynaklanan osilasyon ile

oluşan hareketin de dağılım üzerinde bir etkiye sahip olabileceği öne sürülmüşancak henüz

kanıtlanmamıştır (75).

4. Lokal Anesteziklerin Sinir Dokularına Alınımı

Spinal aralıkta lokal anesteziklerin sinir dokularınca alınımıbaşlıca şu faktörlere

bağlıdır:

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=16037175&query_hl=3&itool=pubmed_docsum
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Enjekte edilen ajanın konsantrasyonu,

BOS’la temas eden sinir dokusunun yüzey alanı(medulla spinalisten çıkan sinir lifleri ve

kökleri, arka kök gangliyonlarıdirek olarak lokal anestezikle temas halindedir),

Sinir dokusunu yapan yağyapısıile miyelin kılıfı(posterior spinal kord traktuslarıve anterior

kortikospinal traktus yoğun derecede miyelinden zengindir ve bu alanlarda daha yüksek lokal

anestezik konsantrasyonu bulunur),

Kan akımı(kan akımının en yüksek olduğu yerlerde lokal anestezik alınımıda o kadar yüksek

olacaktır) (11, 25).

Lokal anestezik subaraknoid alana verildiğinde hem sinir lifleri hem de spinal kord

tarafından farklımekanizmalarla alınacaktır. Birincisi BOS içindeki lokal anesteziğin

konsantrasyon gradiyent farkına bağlıolarak pia mater üzerinden kord içine direkt

difüzyonudur. Bu, kordun en yüzeyel alanlarınıetkileyen ve oldukça yavaşgelişen bir

durumdur. İkincisi ise spinal korda giren kan damarlarının bulunduğu Virchow–Robin olarak

adlandırılan aralıklardan subaraknoid alana geçiştir. Bu aralıklardan BOS’taki lokal

anestezikler korddaki daha derin oluşumlara girişşansıbulur. Eğer bu durum lokal

anesteziklerin dokulara penetrasyonunda rol oynayan tek faktör olsaydı, spinal korddaki

konsantrasyonlar aslında subaraknoid alanıgeçen sinir köklerinde, normalde bulunan lokal

anestezik konsantrasyonlarından daha düşük olurdu. Ancak gerçekte lokal anestezik

konsantrasyonları, spinal korda, sinir köklerinden daha yüksek konsantrasyonlarda bulunur.

Bunu asıl olarak belirleyen, lokal anesteziklerin yağdokusuna olan afiniteleridir (11, 25).
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Cohen’in (24) yaptığıbir çalışmaya göre köpek subaraknoid alanına verilen lokal

anesteziklerin en yüksek doku konsantrasyonlarıspinal kordun lateral ve posterior

kolonlarında, en düşük konsantrasyonlar ise ön boynuz gri maddede bulunmuştur.

Diferansiyel blok oluşumunda da lokal anesteziklerin dokular tarafından alınımı

önemli rol oynar. Spinal anestezi sırasında duyusal kaybıve motor gevşemenin asıl nedeni

spinal kordda bulunan lokal anestezikten çok sinir kökleri ve arka kök gangliyonlarındaki

lokal anesteziğin varlığıdır. Farklısinir köklerinin lokal anestezik blokajına bağlıolarak

verdikleri farklıcevaplar diferansiyel bloğu oluşturmaktadır. Sefale doğru gidildikçe

diferansiyel blok durumu konsantrasyon farkına bağlıolarak ortaya çıkmaktadır. En sefaldeki

blok, lokal anestezik konsantrasyonu o bölgede minimuma indiğinden, lokal anesteziğe karşı

en duyarlıliflerde görülecektir. Bunlar pregangliyonik sempatik sinirlerdir. Lokal anestezik

konsantrasyonunda azalma, duyarlıliflerden soğuk ayrımlamasınıyapan sempatik (C tipi)

liflerin en üst seviyede blokajına neden olur. Oluşan bölge artık diferansiyel blok bölgesidir.

Bu düzeyin 2 segment altında “pin-prick” duyusal algılamasınıyapan lifler (A- delta) bloke

olur. Hafif dokunma duyusunun algısıda pin-prick düzeyinin iki segment altındadır ki bunu

test etmek cerrahi hazırlık açısından önemlidir. Aynıdiferansiyel durum, blok gerilemesinde

de oluşacaktır ve en duyarlılifler en geç lokal anesteziğin blok etkisinden kurtulacaktır (11, 25).

5. Eliminasyon

Lokal anesteziklerin subaraknoid alandan temizlenmesi ya da eliminasyonu etki

süresini belirler. Eliminasyon lokal anesteziğin subaraknoid alandaki metabolizmasını

kapsamamaktadır, tamamen vasküler absorbsiyonla ilişkilidir ve intratekal olarak enjekte
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edilen lokal anesteziklerin sistemik kan düzeyini yansıtır. Vasküler emilimle eliminasyon iki

alanda gerçekleşir: epidural aralık ve subaraknoid alanda gerçekleşir (11, 25).

Lokal anestezikler konsantrasyon gradiyentine bağlıolarak subaraknoid alandan

epidural alana doğru bir geçişgösterir. İlaçların duraya geçişleri ne proteine bağlanma

afinitelerine ne de yağda çözünürlüklerine bağlıdır. Epidural aralığa kan sunumu intratekal

alana göre daha fazladır. Böylelikle epidural alandan lokal anesteziklerin emilimi intratekal

alandaki vasküler emilim kadar önemlidir. İntratekal alandaki eliminasyon asıl olarak kord

yüzeyinde, pia materdeki damarlardan ve kordla birliktelik gösteren damarlardan olur.

Lokal anesteziğin eliminasyon hızıilacın maruz kaldığıspinal korddaki yüzey alanıile

ilişkilidir. T12 düzeyindeki bir anestezi eşdozda T4 düzeyindeki bir anesteziden daha uzun

sürecektir (11, 25).

E. Spinal Anestezinin Endikasyon ve Avantajları

Spinal anestezi için endikasyonlar rejyonel anestezi için olan endikasyonlarla

neredeyse aynıdır. Tok olgunun operasyona alınmasına olanak tanıması önemli

endikasyonlarından biridir. Ancak bunun için düşük seviyede spinal anestezi uygulanması

gerekir. Sedatize edilmişolgularda da bulantıve kusma oluşabileceğinden, tok olgularda

spinal anestezi uygulamasısırasında derin sedasyondan kaçınmak uygun olacaktır.

Üst hava yolunun anatomik bozukluklarına bağlıolarak, genel anestezi uygulama

zorluklarında, belirli durumlara yönelik olarak spinal anestezi uygulanmasıyerinde olacaktır.

Spinal anestezi tekniği özellikle rektal operasyonlar için, anestezi ihtiyacıve kas

gevşemesi açısından, belirgin olarak lokalize bir alan ihtiyacınıfizyolojik değişimlere çok yol

açmadan sağlayarak uygun operasyon koşullarıoluşturmaktadır (11, 25).
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Prostatın transüretral rezeksiyonu gibi yaşlılarda sık uygulanan operasyonlarda spinal

anesteziyle sağlanan bölgesel anestezi, fizyolojik değişimlere çok katkıda bulunmamasının

yanısıra genel anestezide geç fark edilebilecek irrigasyon sıvısına bağlıhipervolemi ve

mesane perforasyonu sonucu kalp yetmezliği bulgularının olgu tarafından fark edilmesine

olanak tanımaktadır (11, 25).

Rejyonel anestezi için major endikasyonlar özellikle obstetrik anestezide gereklidir.

Annenin tok olmasıspinal anestezi için majör endikasyonlardan biridir. Aynışekilde spinal

anestezi ile kullanılan lokal anestezikler çok düşük dozlarda olduklarından fetusa plasenta

yoluyla geçen ilaç miktarıgenel anestezi ile kıyaslandığında çok düşük olmakta ya da hiç

geçmemektedir. Anne ve fetüsün birbirlerine temasıda annenin genel anestezi almamasıyla

çok daha kısa zamanda olmaktadır (11, 25).

Spinal anestezinin alt ekstremite cerrahilerinde majör sinir bloklarına avantajıoldukça

belirgindir. Her iki anestezi tekniği de diz altıoperasyonlarda kullanılabilirken spinal anestezi

daha basit olma, daha kolay uygulanabilme ve her iki alt ekstremiteyi de içeren cerrahilerde

uygulanabilir olma özelliğiyle sinir bloklarına göre bu açılardan üstünlük sağlayabilir. Diz,

uyluk ve kalçayıiçeren operasyonlarda uygulanmasıgereken sinir bloklarının kompleksliği ve

sayısındaki yükseklik nedeniyle spinal anestezi tercih edilebilir olmaktadır (11, 25).

Spinal anestezinin yeni avantajlarından biri de postoperatif ağrının başlama süresini

geciktirebilmesi ve yoğunluğunu azaltmasıdır. Periferik travmatize alanlardan kaynaklanan

afferent uyarıların blokajındaki aksaklık, klinik olarak değerlendirilmişağrıdan belirgin

derecede yüksek ağrıoluşturarak kendini bir çeşit santral sinir sistemi eksitabilitesi ile

göstermektedir. Oysa spinal anestezi ile elde edilen başarının devamıaçısından, uygulanan
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spinal anestezik solüsyona opioid eklenmesi, lokal anestezinin etkinliğinin geçmesiyle birlikte

analjezinin devamlılığınısağlayacaktır. Bu durumdan sonra spinal anestezinin preemptif

uygulanmasısayesinde daha düşük dozlarda olgu kontrollü analjezinin kullanılmasısağlanmış

olacaktır (11, 25).

Tek doz spinal anestezi ile oluşabilecek özellikle yaşlıolgularda önem kazanan

hipotansiyon riskini kateter yoluyla devamlıspinal anestezi uygulaması, düşük doz lokal

anestezik verilebilmesi ile azaltmaktadır. Orta torasik düzeylerdeki devamlıspinal anestezide,

tek doz spinal ya da epidural anestezide gereken lokal anestezik dozlarının sadece %10’u

kadar lokal anestezik gerekmektedir. Kateterin intratekal kalışının devam etmesi ile

kateterden hasta kontrollü analjezi uygulanma olasılığıile postoperatif ağrının önlenme şansı

da ortaya çıkacaktır (11, 25).

F. Spinal Anestezinin Kontrendikasyonları

Spinal anestezi kontrendikasyonlarıkesin ya da rölatif olarak ikiye ayrılabilir:

1. Kesin kontrendikasyonlar

a. Enjeksiyon bölgesinde enfeksiyon

b. Enjeksiyon bölgesinde aseptik hazırlanmayıönleyecek dermatolojik

hastalıkların bulunması(örn: psöriazis)

c. Septisemi ya da bakteriyemi

d. Şok ya da ciddi hipovolemi

e. Spinal kanalıilgilendiren daha önceden var olan hastalıklar

Bu kontrendikasyon test edilmemişya da edilemeyecek bir hipotez olan anormal sinir

sistemi dokusunun lokal anestezik toksisitesine normal sinir sitemi dokusuna göre daha yatkın
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olmasına dayanmaktadır. Bu hipotezi destekleyecek herhangi bir objektif verinin

bulunmamasına rağmen ortak ve medikolegal yaklaşım omuriliği ilgilendiren progresif

hastalığıolanlarda spinal anestezi uygulamasının yapılmamasıhasarın lokal anesteziğe

yüklenmemesi açısından önem taşımaktadır. Travmatik parapleji ve prostat karsinomasına

bağlılomber vertebralara metastaz varlığı, spinal anestezi uygulamasıaçısından nörolojik

durum eğer stabilse kontrendikasyon oluşturmamaktadır (11, 25).

f. Artmışintrakraniyal basınç

Medüller vazomotor ve solunum merkezlerinin herniasyon riski nedeniyle

kontrendikasyon oluşturmaktadır. Kafaiçi basıncınıartırmadan oluşan intrakraniyal hastalıklar

(örn: serebral arterioskleroz) diğer yandan spinal anestezinin sıklıkla endikasyon oluşturduğu

hastalıklardan sayılmaktadır (11, 25).

g. Kanın pıhtılaşma mekanizmalarındaki majör bozukluklar

h. Spinal anestezi uygulamasında beceri ve deneyim eksikliği

i. Fizyolojik ve psikolojik durumu uygun olan olguların spinal anestezi tekniğini

kabul etmemesi

Operasyon süresinin spinal anestezi tarafından sağlanan süreden uzun olup

olmadığının tahmin edilemediği durumlar ya da intraabdominal operasyonlarda cerrahın

rejyonel anestezi ile operasyon yapmaya alışkın olmaması(11, 25)

j. Operasyonun süresinde ya da operasyon genişliğinde belirsizlik.

2. Rölatif kontrendikasyonlar:

a. Umblikus üzeri majör cerrahilerde spinal anesteziyi tek anestezik teknik olarak

kullanmak
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b. Ciddi artrit, ciddi kifoskolyoz ve birkaç düzeyde lomber vertebraların

füzyonunun da dahil olduğu spinal kolon deformiteleri

c. Ciddi kronik sırt ya da başağrısı

d. Birkaç kez BOS aspirasyonundan sonra BOS’ta kan bulunması

e. Spinal iğneden serbest BOS akışının sağlanamaması

Bu durumlarda yeterli spinal anestezi düzeyi elde etmek imkansız olmayacaktır ancak

elde etme olasılığıazalacaktır.

f. Üç denemeden sonra subaraknoid aralığa girilememesi. Bu durumda ya spinal

anesteziden vazgeçilmeli ya da daha tecrübeli bir anestezist tarafından uygulama

tekrarlanmalıdır

g. Kan pıhtılaşmasında spinal anestezi uygulamasının başlamasına kadar “mini

doz heparin” uygulamasınıda kapsayan minör bozukluklar

h. Miyokardiyal, valvüler ya da iskemik kalp hastalıklarında anestezi düzeyi T6

ve üzerini gerektiriyorsa bu durumda spinal anestezi kesin kontrendikasyon olarak

kabul edilmelidir. Diğer yandan spinal anestezi daha düşük seviyeler için kalp

hastalığıolanlarda endikasyon olarak kabul edilmektedir.

Spinal anesteziye bağlıbildirilmişbirçok komplikasyonla birlikte bunlarısıralamak

için birçok klasifikasyon da kullanılmıştır. Burada en sık ve en ciddi komplikasyonlardan

bahsedilecektir (11, 25).
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G. Spinal Anestezinin Komplikasyonları

Spinal anesteziye bağlıbildirilmişbirçok komplikasyonla birlikte bunlarısıralamak

için birçok klasifikasyon kullanılmıştır. Burada en sık ve en ciddi komplikasyonlardan

bahsedilecektir

1. Tekniğe BağımlıKomplikasyonlar

a. Kardiyak arrest

Nadir görülen bir komplikasyon olmasına rağmen spinal anestezi sırasında

gözlenebilecek en ciddi komplikasyondur. Retrospektif bir çalışmada 1983–2002 yılları

arasında önceden var olan medikal durumlar ve peri-arrest olaylar değerlendirilerek kardiyak

arrest frekansıbelirlenmiştir. Bu 20 yıllık periyodda kardiyak arrest insidansı1,8/10 000

olarak hesaplanmıştır (62). Bu oran spinal anestezi uygulanan olgularda epidural anestezi

uygulamalarına göre daha yüksektir. Olguların yarısında kardiyak arrestten direkt sorumlu

olan lokal anesteziklerken, diğer yarısında belirli cerrahi olaylar (sement konması, kemikle

ilgili durumlardan yağembolisi ve diğer cerrahi manipülasyonlar) yer almaktadır. Spinal

anestezi sonrasısağkalım oranlarıise genel anesteziye göre daha yüksek orandaymışgibi

görünmektedir (62).

Kardiyak arrestin belirleyicilerinden olan bradikardi insidansı geniş çalışma

gruplarında nonobstetrik popülasyonda %13 olarak belirlenmiştir. Bu çalışmalar sırasında

oluşabilecek bradikardinin öngörülebilmesi için çeşitli risk faktörleri belirlenmiştir. Bu risk

faktörleri içinde bazal kalp hızının <60 atım dk-1 olması, olgunun ASA I fiziksel durumda

olması, β-bloker kullanımı, elektrokardiyografide uzamışPR aralığıve blok düzeyinin T5 ve

üzerinde olmasıyer almaktadır (3-5 , 15, 17, 73). Kardiyak arrest olgularında ortak nokta, olguların
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sözsel iletişim kuramayacak ölçüde sedatize edilmeleri ve epinefrin uygulanma

zamanlamasında gecikme olmasıdır. Olguların uyku halinde bulunmaları, beyin

hipoperfüzyonuna bağlıolan bulantı, başdönmesi, bayılma hissi gibi semptomların

bildirilmesinde gecikmeyle sonuçlanmakta ve bu aynışekilde erken uygulanabilecek epinefrin

zamanınıda geciktirmektedir (15).

Yapılan diğer bir çalışmada 1992-2002 arasıJapon Anestezi Birliğinde analiz edilen

kardiyak arrest ve mortalite oranı409338 olguda 0.76-1.69 olarak bulunmuştur. Buna göre

spinal anestezi uygulanan olgularda kardiyak arrestin en büyük nedeni istenmeyen şekilde

dura ponksiyonu ile birlikte meydana gelen yüksek seviyelerdeki spinal anestezi olduğu

vurgulanmıştır (56).

b. Bulantıve kusma

Spinal anestezi sırasında oluşabilecek en sık yan etki ya da komplikasyonlardan biri

bulantı ve/veya kusmadır. Bu komplikasyonun birliktelik gösterdiği durum ise

hipotansiyondur. Spinal anestezi düzeyi T10 ve üzerine yükseldiğinde oluşma olasılığıdaha

yüksektir. Bazen vagus sinirinin intraabdominal manipülasyonlar sırasında çekilmesine bağlı

da oluşabilir. Cerrahi öncesi, spinal anestezi kaynaklıoluşan bulantıkusmanın başlıca iki

nedeni vardır: 1) Serebral hipoperfüzyon, 2) Artmışgastrik motilite. Spinal anestezi kaynaklı

tüm hipotansiyon olgularında bulantıkusmanın görülmemesi hepsinde serebral hipoperfüzyon

oluşmadığındandır (11, 41).

Hipotansiyon düzeltildiği halde bazıolgularda devamlılık gösteren bulantıkusmanın

bir diğer nedeni ise midenin pregangliyonik sempatik denervasyonu olabilir ve bu tip bulantı
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kusma geçicidir. Yüksek düzeydeki spinal anestezide blok düzeyi geriledikçe bu durum da

ortadan kalkar (11, 41).

c. Yüksek ya da Total Spinal Anestezi

Subaraknoid aralığa yüksek doz lokal anestezik verilmesi ile ortaya çıkan bir

komplikasyondur. Sıklıkla epidural anestezi sırasında kateterin intratekal alana yerleşimi

sonrasıepidural anestezi için gereken dozun intratekal alana verilmesiyle oluşur. Çok nadir

bir komplikasyondur ancak ciddi sorunlara neden olabilir. (101). Oluşan belirtiler içinde;

yüksek bloğa bağlıhipotansiyon, bradikardi, bilinç kaybı, pupil dilatasyonu yer almaktadır ve

solunum kaslarındaki blokaja bağlısolunum güçlüğü. Uygulanan tedaviler, oluşan belirtileri

düzeltmeye yönelik olmakla birlikte intratekal alana yerleştirilen kateterden BOS aspirasyonu

ve yeniden salin enjeksiyonu ile lokal anesteziğin ortamdan uzaklaştırılmasıve dilüsyonu da

nedene yönelik tedavi olarak kabul edilmektedir (101).

Bu komplikasyondan korunmanın yolu epidural kateter yerinin test dozu ile kontrol

edilmesidir. Kateterden negatif aspirasyona rağmen bu komplikasyonun gerçekleştiği olgular

bildirilmişse de bu bir güvenlik önlemidir. Ek olarak epidural kateterden epidural anestezi

amaçlıverilen dozlar yavaşolarak ve düşük miktarlarda uygulanmalıdır (60).

d. Postdural Ponksiyon Başağrısı(PDBA)

İlk kez 1898’de August Bier tarafından subaraknoid aralığa enjekte edilen kokainden

sonra dört olguda PDBA semptomlarınıtanımlamıştır. O dönemlerde Bier, PDBA’nın

nedeninin BOS kaybına bağlıolduğunu öne sürmüştür. Hala bu patofizyolojinin karşısında

olan bir görüşyoktur ancak kesin kanıtlar bulunmamakla beraber iki olasıaçıklamasıvardır.

Birincisi BOS basıncının düşmesi dikey konumda bulunan bir olguda intrakraniyal yapılarda

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=Abstract&list_uids=15649165&query_hl=1&itool=pubmed_docsum
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gerilmelere neden olmaktadır. Bu yapılar ağrıya duyarlıdır; sonuç olarak oluşan gerilim

karakteristik başağrısına kaynaklık eder. İkincisi BOS kaybının Monro-Kellie doktrinine

karşılık gelecek kompanzasyon için venodilatasyon oluşturduğudur. Buna göre beyin, BOS ve

intrakraniyal kan hacmi toplamısabittir. Eğer BOS hacminde bir azalma olursa bunu

kompanze etmek için kan hacminde artışmeydana gelecektir. Böylelikle oluşan bu

venodilatasyon başağrısından sorumlu olduğu ileri sürülmüştür (110).

Postdural ponksiyon başağrısıspinal anestezinin en sık görülen komplikasyonlarından

biridir. Çoğunlukla ilk 3 gün içinde başlamakta ve yarıdan fazlasıilk 48 saatte ortaya

çıkmaktadır. Semptomların ortaya çıkışınadiren 14. güne kadar uzayabilir. Başağrısıciddidir,

ağrı boyun ve omuzlara yansıyabilmekte; oksipital ve frontal alanlara dağılımı

gösterebilmektedir. Temporal, parietal ve nuchal alanlara daha az dağılım görülür. Ense

sertliği oluşabilir. Ağrıbaşhareketiyle birlikte, ayağa kalkınca artabilir ve yatar pozisyonda

şiddetinde azalma görülür. Diğer eşlik eden semptomlar içinde bulantı, kusma, duyma kaybı,

tinnitus, vertigo, başdönmesi ve skalp, üst ve alt ekstremitelerde parestezi yer almaktadır.

Diplopi veya kortikal körlük de rapor edilmiştir (4,36, 69, 71, 89, 110, 118).

İğne dizaynıve çaplarıspinal anestezi için PDBA riskini %1’lere kadar indirmiştir.

İğne çaplarıbüyüdükçe PDBA insidansıartmaktadır. 29 G gibi çok küçük iğnelerle yapılan

spinal anestezinin başarısızlığıdaha yüksek ancak PDBA insidansıdaha düşükken spinal

anestezi için en uygun iğne çapları25, 26 ve 27G gibi görülmektedir. İğne çapının

büyümesiyle oluşan dural delikten daha fazla miktarda BOS kaçağıoluşmakta ve bu sayede

BOS basıncının daha fazla düşmesiyle PDBA olasılığıartmaktadır (63,110).
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Spinal anestezi uygulanırken iğnenin yönünün de çalışmalarca, PDBA riskini

etkilediği gösterilmiştir. Klinik ve laboratuvar çalışmalarıiğne uçlarının PDBA üzerine etkisi

olduğunu göstermişlerdir. Keskin uçlu iğneler daha yüksek insidansta başağrısına neden

olmaktayken, kalem uçlu iğneler bu duruma daha az oranda neden olmaktadır. Bunun

nedeninin kalem uçlu iğnelerin daha düzensiz bir dural delik oluşturmasıyla oluşan

inflamatuar süreci düzenli bir deliğe göre hızlandırmakta ve bu sayede delik daha hızlı

kapanarak ve küçülerek PDBA riskini azaltmaktadır (88, 89)

Kalem uçlu iğnelerin dezavantajlarından biri paresteziye neden olmalarıdır. Bunun

nedeninin, iğne ucu açıklığıile iğne ucu arasında belirli bir mesafe olmasıyla BOS gelmeden

önce subaraknoid alana girilmesi ve BOS gelmesi için daha da ilerletilerek iğne ucunun kauda

equinaya temas edebilmesi olduğu öne sürülmektedir (88, 89).

e. Bel ağrısı

Bel ağrısının iki nedenden kaynaklandığıöne sürülmektedir. Bunlardan birincisi

ponksiyon sırasında temas edilen periost zedelenmesi kaynaklıolabileceğidir. Diğer bir neden

de genel anestezide de görülen, olgunun kas gevşemesiyle birlikte uzun süre supin pozisyonda

yatmasısonucunda ligamentlerin gerilmesi ve sonucunda bu ligamentlerle ilişkili olan kas ve

eklemlerde ağrının oluşmasıdır (11).

2. Nörolojik komplikasyonlar

Spinal anestezi sonrasıtanımlanmışbirçok nörolojik komplikasyon vardır ancak

bunların oranıgelişen teknolojiyle birlikte yeni iğne dizaynlarıve yapılan genişanketlerle

bulunan risk faktörlerinin en aza indirgenmesiyle gün geçtikçe azalmaktadır. Nörolojik

defisitler için risk faktörleri spinal kord iskemisi (vazokonstriktörler ya da uzamış
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hipotansiyona bağlı), kateter ya da iğne yerleştirilmesi sonrasıspinal korda ya da sinir

köklerine direk travma, enfeksiyon ve seçilen lokal anesteziklerdir (4,5,83).

a. Kord Hasarı

Spinal anestezi iğnesinden kaynaklanan direkt travma

Nadir gelişen bir durumdur. Özellikle omuriliğe karşıoluşabilecek direkt iğne

travması, omuriliğin bittiği L2 seviyesi üzerinden genelde spinal anestezi uygulanmadığından

çok beklenmemektedir. Horlocker ve ark.(52) yaptıklarıbir retrospektif değerlendirmede 4767

spinal anestezi uygulamasısonrasında sadece 293 (% 6,3) olguda iğne yerleşimine bağlı

parestezi olduğu belirlenmiştir. Bu araştırmada postoperatif dönemde kalıcıparesteziden

şikayet eden altıolgunun dördünde anestezi uygulanırken iğne yerleşimi sırasında duyulan

parestezinin dağılımına benzer bir yayılımdan bahsedilmiştir (53). Aynışekilde Auroy ve ark.

da (5) benzer durumdan bahsetmişler ve bu belirtinin spinal anestezi kaynaklıdirekt sinir

hasarıiçin bir indikatör olup olmadığıkonusunu tartışmışlardır. Sonuç olarak anestezi

uygulamasısırasında olabilecek parestezilerin dikkate alınmaya değer olduğu bilinmektedir.

Yapılan bir çalışma lateral pozisyonda intervertebral aralığın doğru tahmin edilmesinde %50

oranında 1 aralık, %5 oranında 2 aralık kadar bir yanılma payıolabileceği gösterilmiştir.

Subaraknoid aralığa girilen segmentlerde omuriliğin bulunmadığıön görülse de spinal iğne

yerleştirilmesinden sonra oluşan akut ağrının, var olan bu yanılma payısonucu direk omurilik

travmasından kaynaklanabileceğidir (115).

b. Lokal anestezik bağımlıkomplikasyonlar
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1985 yılında Ready ve Plumer (87) tarafından lokal anesteziklerin tek doz enjeksiyon

sonrasısinirsel hasar oluşturabileceği gözlemlenmiştir ancak bu hasarlanmalar klinikte

kullanılan lokal anestezik dozlarından çok daha yüksek dozlarda oluşmuştur.

Birçok lokal anesteziğin, spinal kan akımına direkt etkisi oldukça düşüktür. Spinal

anestezi yoluyla uygulanan lidokain, bupivakain, tetrakain, mepivakain spinal damarlar

üzerinde vazodilatör etki gösterirken, ropivakainin bu damarlar üzerine etkisi vazokonstriktör

yöndedir. Yalnız bu vazokonstriktör etki çok yüksek dozlarda oluşmakta, doz bağımlıgibi

görünmektedir (55).

i. Kauda ekuina sendromu

Kauda ekuina sendromunun potansiyel nedenleri içinde direkt ya da indirekt travma,

iskemi, enfeksiyon ve lokal olarak enjekte edilen ilaçların nörotoksik reaksiyonlarıyer

almaktadır (5,83). Tüm lokal anesteziklerin kullanılan klinik doz ve konsantrasyonlarda toksisite

oluşturmayacağıbilinmektedir. Ancak mikrokateter yoluyla lidokainin devamlıspinal

anestezide uygulanmasınıtakiben birkaç kauda ekuina sendromunun yayınlanmasıbu konu

üzerine düşülmesine neden olmuştur. Bu sendromda değişik derecelerde idrar ya da gayta

inkontinansı, perineal duyusal kaybıve alt ekstremitelerde motor zayıflık mevcuttur. Belirti

ve bulgular lomber, sakral alanlarıinnerve eden sinirlerin lokalizasyonlarına uymaktadır.

Lokal anesteziğin sinirlere dolanmışbir kateterden çok defa enjeksiyonu ya da başarısız veya

yetersiz bir spinal anestezi sonrasıtekrarlanan lokal anestezik enjeksiyonu bu sendromla

birliktelik gösteren durumlardandır. Nedenin hasarlanmaya yatkın olan kauda ekuina ve sinir

köklerine, toksik konsantrasyonlarda lokal anestezik temasıolduğu öne sürülmektedir. Bir
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spinal kanal modelinde mikrokateterden tekrarlıolarak enjekte edilen intratekal hiperbarik

lidokainin kauda ekuina etrafında biriktiği gösterilmiştir (92).

Bu duruma neden olan lokal anestezikler içinde lidokain, prokain, 2-klorprokain,

bupivakain ve tetrakain yer almaktadır (5,8,116 ). Kauda ekuina sendromunun mikrokateterlerle

birliktelik göstermesi Amerika pazarlarından mikrokateterlerin kaldırılmasına neden

olmuştur.

ii. Geçici nörolojik semptomlar (GNS)

İlk kez Schneider ve ark tarafından 1992’de tarif edilen bu komplikasyon hiperbarik

lidokain kullanılarak litotomi pozisyonundaki dört olguda operasyon sonrasıbaşlayan birkaç

gün içinde ortadan kalkan, motor ya da duyusal defisiti olmadan belirtilen semptomlar dizisi

olarak rapor edilmiştir (97). Bu terim kalçalara ve alt ekstremiteye yayılan ağrıyıtarif etmek

için kullanılmaktadır.

Tüm lokal anestezikler spinal anestezide bu komplikasyonu oluşturmuştur ancak en

sık suçlanan lokal anestezik lidokaindir (75,80). Geçici nörolojik semptom insidansının %0-37

arasında olduğunu çeşitli prospektif randomize klinik çalışmalar bildirmiştir. (43,52,85).

Lidokain kullanımına ek olarak litotomi pozisyonu, diz artroskopisi pozisyonu, ambulatuar

anestezi; obezite diğer risk faktörleri içinde yer alır. Olgu pozisyonunun önemi tam olarak

anlaşılamamışsa da sinir liflerinin gerilimine bağlısinir köklerindeki vasa nervorumlarda, kan

akımının azalmasıyla lokal anestezi toksisitesine yatkınlığın artabileceği var sayılan

nedenlerden en önemlisidir ancak hala kesin nedeni bilinmemektedir (43,37,85).

Bu semptomların lidokainin barisitesi, dozu ve konsantrasyonundan etkilenmediği

gösterilmiştir (Tablo I). Spinal anestezinin düzelmesinden 12-36 saat sonra ortaya çıkmaktadır



50

ve nümerik ağrıskorlamasıile 10 üzerinden 3-4 puan olacak şekilde ağrıyoğunluğuna yol

açmaktadır (0=ağrıyok, 10= en yüksek ağrı). Diğer bir nörolojik defisit eşlik etmemekle

birlikte bir haftada kendiliğinden geçmekte ya da antiinflamatuar ilaçlarla rahatlıkla tedavi

edilebilmektedir.

c. Kordİskemisi

Anterior Spinal Arter İnfarktı

Adamkiewicz arterinin iğne ya da başka bir şekilde hasarlanması, omuriliğin lomber

alanda iskemisi ile sonuçlanabilir. Bu olasılık anterior spinal arterin servikal, torasik ve

lomber alanlarda zayıf vertikal anastomozlarından kaynaklanmaktadır (11,12).

Bu arterin ileri yaşa bağlıarteriosklerozu ve uzun dönem hipotansiyon gelişmesi de

sendromun diğer nedenlerindendir. Ani başlayan duyusal kaybıyamalıtarzda ve düşük

Cinsiyet

Yaş(<60 yaş, >60 yaş)

Önceden var olan nörolojik bozukluk ya da sırt ağrısı

İğne tipi (keskin uçlu (Quincke), kalem uçlu)

İğne boyutu (22 G, 24-25 G, 26-27 G)

Enjeksiyon sırasındaki iğne açısı(bevıl) yönü (kaudad, sefalad, lateral)

Lidokain dozu (<50 mg, 51-74 mg, >75 mg)

İntratekal epinefrin

İntratekal opioid

İntratekal dekstroz

İğne yerleşimi sırasında parestezi

Tablo I. GNS riskini lidokain spinal anestezisinden sonra artırmayan faktörler (52)
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düzeydeyken motor kayıp belirgin ve flask paralizi şeklindedir. Nadir görülen bir durumdur

(52).

d. Spinal hematom

Spinal hematoma neden olan birçok durum bulunmaktadır. Bunlar içinde iğne

travması, vasküler anomali, spinal tümör, kanama bozukluğu, antikoagülan ilaçlar, apse,

idiopatik nedenler yer almaktadır.

Epidural anestezide (<1/150 000) konvansiyonel tek doz spinal anesteziye (<1/220

000) göre daha sık görülür. Özellikle epidural anestezi ve devamlıspinal anestezide kateterin

çekilmesi ile insidansıartmaktadır. Kaçınmanın en etkin yolu antikoagülan şemalarına

uymaktır (Tablo II, III). Ayrıca kombine antikoagülan tedaviler (NSAİİ’lerle antitrombosit

medikasyonun birleştirilmesi gibi) ve çoklu girişim denemeleri, riski artırmaktadır (52).

Spinal hematom geliştiğinde ani başlayan, geçici, keskin bir sırt ağrısıyla birlikte

gelişen flask paralizi olgularda beklenen bulgulardır (52) Spinal hematomda en önemli

yaklaşım hematomun erken farkına varılmasıve acil laminektominin ilk 8 saatte yapılmasıdır.

Bu durumda bile iyileşme insidansı%38 olarak rapor edilmiştir (52).

Tablo II. Nöroaksiyel anestezi ve postoperatif düşük molekül ağırlıklıheparin kullanımı(94)

Başlangıç doz zamanlaması Kateter çekilmesi ve doz uygulaması

Günde 2 doz
(enoksaparin)

Anestezi tekniğine bakılmaksızın,
hemostaz varlığında postoperatif 24. saat

Kateter ertesi gün çekilmeli
Yeni doz, çekildikten 2 saat sonra yapılmalı

Günde tek doz
(dalteparin)

İlk doz postoperatif 6. - 8. saatlerde
İkinci doz için 24 saat geçmeli

Kateter son dozdan en erken 10 - 12 saat sonra
çekilmeli
İkinci doz kateter çekilmesinden erken 2 saat sonra

selo
Pencil

selo
Pencil
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Tablo III. NSAİİiçin üç ülke anestezi derneklerinin yaklaşımı(94)

Standart heparin kullanımında gerekli olan koşullar PTT monitörizasyonu ve santral

bloktan 1 saat sonra uygulamadır. Warfarin kullanımında ise INR≤1.4 olmalıdır

e. Menenjit

Spinal anestezi uygulamasınıtakiben gelişen menenjit hem mikroorganizma (ekzojen,

endojen) hem de kimyasal kaynaklıolabilir. Oldukça nadirdir; uygun asepsi ve antisepsi

koşullarının yerine getirilmemesinden kaynaklanmaktadır. Sıklıkla enfeksiyona neden olan

patojenler cilt kaynaklıdır ve bunlar içinde en sık görülen bakteri türü streptokoklardır.

Bakteriyel menenjit düşünüldüğünde ampirik antibiyotik, 3. kuşak sefalosporin, hemen

başlanmalı, kültür sonuçlarıbeklenmemelidir (45,117).

Antiseptik solüsyonlar içinde ise klorheksidin, polivinilpirrolidoniyodin (PVPI)’e göre

daha yüksek aseptik menenjit yapma insidansına sahiptir (45, 117)

Amerikan anestezi derneği Alman anestezi derneği İspanyol anestezi derneği
NSAİİ’ler risk oluşturmaz Aspirin içeren ilaçları3 gün önce

kes
Diğer NSAID’ler için 1-2 gün
bekle

Çoklu antiplatellet tedavi alanda ertele
İlaç bağlıoluşabilecek koagülopatiyi ekarte et
(plt<50000 ise ertele)
Potent* NSAID alanlarıertele ya da daha hafif**
NSAID ilaçlara geç
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III- GEREÇ VE YÖNTEM

Fakülte Etik Kurul Onayıalındıktan sonra Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi

Anesteziyoloji Dalı’nda minör alt ekstremite cerrahisi (artroskopik diz cerrahisi) planlanan;

ASA I-II risk grubunda, 18–65 yaşlarıarasında 60 olgu dahil edildi. Araştırmamızda olgulara

spinal anestezi amacıyla kullanılacak lokal anestezikler (Marcaine %0,5 flakon, Eczacıbaşı;

Naropine %1 flakon, Astra Zeneca) ve distile su ile karışımlarının oda (25°C) ve vücut

ısısındaki (37°C) yoğunluklarıMETTLERTOLEDO DENSITY METER DA-100 M model

yoğunluk ölçer kullanılarak Türkiye Bilimsel ve Teknik Araştırma Kurumu Ankara Test ve

Analiz laboratuarı(ATAL) tarafından çalışma başlatılmadan önce ölçüldü. Bu ölçümler

sırasında ATAL’dan alınan bilgilere göre yoğunluk ölçerin kalibrasyonu, 25°C ve 37°C’de,

kuru hava ve deiyonije su ile yapılmışve numuneler 25°C ve 37°C’ye, BINDER inkübatör

kullanılarak getirilmiştir. Yoğunluk ölçümleri her sıcaklık için üçer kez tekrarlanmıştır ve

ortalamasıalınmıştır. Belirlenen veriler aşağıdaki tabloda (Tablo IV) verilmiştir.
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I. Preoperatif Değerlendirme

Olgulara yapılacak işlem hakkında bilgi verildi ve gönüllü olur formlarıimzalatıldı.

Altmışolgu bilgisayarda hazırlanmışrasgele numara listesine göre, çalışmaya girişsıralarına

uygun olarak zarf usulü ile 15’er kişilik dört eşit gruba ayrıldı(Grup B8, Grup R8, Grup R10

ve Grup R12). Hiçbir olguda premedikasyon uygulanmadı.

II. Hazırlık ve Anestezi Uygulaması

Operasyon salonuna alındıktan sonra, olguların dominant olmayan ellerinden 20 G

kateter ile venöz damar yolu açılarak 5 mL kg-1 sa-1 %0.9 NaCl verilmeye başlandı. Gerekli

monitorizasyon yapıldıktan sonra ortalama arter basıncı(OAB), kalp atım hızı(KH), periferik

O2 satürasyonunun (SpO2) ilk kontrol değerleri ile hazırlanan protokole ilk 30 dakika her 2,5

Yoğunluk
(g/cm3)NUMUNE

25°C 37°C

Bupivakain %0.5 (5 mg/mL) 1.003 0.999

Ropivakain %1(10 mg/mL) 1.003 0.999

1.6 mL %0.5 izobarik
bupivakain + 1.4 mL distile su
(8 mg bupivakain)

1,000 0,995

0.8 mL %1 izobarik ropivakain
+ 2.2 mL distile su
(8 mg ropivakain)

0,999 0,995

1 mL %1 izobarik ropivakain +
2 mL distile su
(10 mg ropivakain)

0,999 0,996

1.2 mL %1 izobarik ropivakain
+ 0.8 mL distile su
(12 mg ropivakain)

1,003 1,000

Tablo IV. Bupivakain ve ropivakainin distile su ile karıştırılmadan ve karıştırıldıktan sonra

25°C ve 37°C deki yoğunlukları
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dakikada bir, takiben 10 dakikada bir operasyon sonuna kadar kaydedildi. Her olguya nazal

sonda ile 3 L dk -1’ den oksijen verildi.

Olgulara operasyon masasında opere olacak taraf üstte kalacak şekilde pozisyon verildi.

Uygun saha temizliğini takiben L3-4 spinal segmentler arasından, 24 G iğne ile 2 mL %2

lidokain kullanılarak ponksiyon yapılacak aralığa lokal anestezi uygulandı. Daha sonra 25 G

keskin uçlu spinal iğne (Dispamed, Spinaject, Germany) ile dural ponksiyon yapıldıve

BOS’un serbest akışıgözlendi. Beyin omurilik sıvısıakışıgözlenince iğne ucu operasyon

planlanan taraf yönüne çevrildi. Spinal anestezi için gruplarda spinal aralığa verilecek

solüsyonlar aşağıdaki şekilde hazırlandıve her grupta hazırlanan solüsyondan toplam 3 mL

olmak üzere 1 dakika süre içinde olguların intratekal aralığına verildi.

Grup B8 (n = 15): Hipobarik 8 mg bupivakain (1.6 mL %0.5 izobarik bupivakain ile 1,4

mL distile su),

Grup R8 (n = 15): Hipobarik 8 mg ropivakain (0.8 mL %1 izobarik ropivakain ile 2,2 mL

distile su),

Grup R10 (n = 15): Hipobarik 10 mg ropivakain (1 mL %1 izobarik ropivakain ile 2 mL

distile su)

Grup R12 (n = 15): Hipobarik 12 mg ropivakain (1.2 mL %1 lik izobarik ropivakain ile

1,8 mL distile su)

Tüm olgular spinal anestezi uygulamasınıtakiben lateral dekübitus pozisyonunda 15

dakika bekletildikten sonra supin pozisyona alındılar ve 15 dakika da bu pozisyonda duyusal

blok seviye ve motor blok derecelerinin belirlenmesi için bekletildiler.
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III. Anestezi Değerlendirme Yöntem ve Kriterleri

Ön aksiller hattan başlanarak aşağıdoğru her iki tarafta değerlendirme yapıldı

Değerlendirmeler ilk 30 dakika içinde 2.5 dakikada bir, ardından cerrahi işlem sonuna kadar

10 dakikada bir yapılarak kaydedildi.

 “Pin-prick” Testi: Duyusal blok seviyesi künt uçlu bir iğne kullanılarak test edildi.

 Modifiye Bromage Skalası: Motor blok derecesinin değerlendirilmesinde kullanıldı.

0 puan= Hiçbir motor etki yok (hiç blok yok),

1 puan = Bacak ekstansiyondayken bacağın kalçadan kaldırılamaması(parsiyel blok),

2 puan = Diz fleksiyonu yapılamaması(neredeyse tam blok),

3 puan = Ayak dorsifleksiyonu yapılamaması(tam blok)

Olgular cerrahi süre içinde veya ayılma odasından sonra, değerlendirilerek hazırlanan

protokole aşağıdaki bilgiler kaydedildi:

Duyusal blok ile ilgili değerlendirmeler aşağıdaki gibi yapıldı:

a. Duyusal blok başlama zamanı: Spinal anestezi uygulamasından sonra “pin-prick”

testinde iğne ucunun sivri hissedilmediği ilk ana kadar geçen süre.

b. Maksimum duyusal blok seviyesi oluşma süresi: Belirlenen zaman aralıklarında

birbirini takip eden dört “pin-prick” testi sonrasıdeğişmeden kalan ve iğnenin sivri olarak

hissedilmediği en üst dermatom seviyesi.

c. Opere tarafta duyusal bloğun L1’e ulaşma süresi: Duyusal blok başlama

süresinden, duyusal blok seviyesinin L1 dermatomuna ulaştığısüre.

d. Maksimum duyusal blok seviyesi: Duyusal blok başlama süresinden, maksimum

duyusal blok seviyesi elde edilene kadar geçen süre.
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e. Toplam duyusal blok süresi: Duyusal blok başlama süresinden, “pin-prick” testiyle

etkilenen tüm dermatomlarda duyusal blok ortadan kalktığıtespit edilene kadar geçen

süre.

Motor blok ile ilgili değerlendirmeler aşağıdaki gibi yapıldı:

a. Motor bloğun başlama zamanı: Spinal anestezi uygulamasından sonra modifiye

Bromage skorunun ilk kez 1 olduğu ana kadar geçen süre.

b. Maksimum motor blok derecesi: Belirlenen zaman aralıklarında birbirini takip

eden dört modifiye Bromage skorlamasısonucu değişmeden kalan en yüksek modifiye

Bromage skoru.

c. Maksimum motor blok derecesi oluşma süresi: Motor blok başlama süresinden,

maksimum motor blok derecesi elde edilene kadar geçen süre.

d. Toplam motor blok süresi: Motor blok başlama süresinden, modifiye Bromage

skoru tekrar 0 olana kadar geçen süre.

İlk 30 dakikada belirlenen zaman aralıklarında birbirini takip eden dört “pin-prick”

testi sonrasıoperasyona yapılacak tarafta duyusal blok seviyesi L1’e ulaşmadıysa olguların

operasyonu başlatılmadıve bu olgular çalışma dışıbırakılarak genel anestezi uygulandı.

Duyusal blok değerlendirmesi intraoperatif dönemde cerrahi çalışmaya engel olmamak için L2

seviyesine kadar bakıldı. Tüm olgularda operasyon 30. dakikada başlatıldı. Operasyon öncesi

ve sırasında elde edilen tüm veriler hazırlanan protokole kaydedildi.

Olgularda unilateral spinal anestezi için değerlendirmeler şu tanımlamalara göre

yapıldı:
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Unilateral duyusal blok: Opere olmayan tarafta (oot) duyusal bloğun hiç oluşmaması.

Unilateral motor blok: Opere olmayan tarafta Modifiye Bromage Skoru (MBS)’nun sıfır ve

opere tarafta (oot) en az bir olması.

Spinal anestezi uygulamasından sonra oluşabilecek OAB’ de %20’den fazla düşme

olduğunda olgulara en hızlışekilde %0.9 NaCl infüzyonuna başlanmasıve 3 dakika içinde

cevap alınamazsa intravenöz olarak 5 mg efedrin; kalp atım hızı<50 atım dk ¹̄ olduğunda

olgulara intravenöz olarak 0.5 mg atropin uygulanmasıplanlandı. Olgularda stabil

hemodinamiye rağmen oluşabilecek bulantıya da kusma için intravenöz olarak 10 mg

metoklopramid uygulanmasıön görüldü. Ayrıca uygulanan tüm ek medikasyonlar da

kaydedildi.

Spinal anestezinin başarısışu şekilde değerlendirildi:

 Başarılı(2 Puan): Cerrahi boyunca olgunun ağrıduymaması.

 Yetersiz (1 Puan): Cerrahi sırasında turnike veya operasyon bölgesinde ağrı

duyulmasıve 100 µg fentanil uygulamasıyla bu ağrının geçmesi.

 Başarısız (0 Puan): Cerrahi sırasında turnike veya operasyon bölgesinde duyulan

ağrının 100 µg fentanil uygulamasıyla geçmemesi veya genel anesteziye geçilmesi

(intravenöz 2 mg kg -1
, propofol ve 1µ kg -1fentanil ile birlikte laringeal maske

yerleştirilerek devamında hava/oksijen karışımıyla inhalasyon anestezisi).

Cerrahi sonlandıktan sonra olgulardan şu bilgileri kaydetmeleri istendi:

a. Operasyondan sonra ilk idrar çıkarma zamanı.

b. Operasyondan sonra ilk yürüme zamanı.

c. Operasyondan sonra ilk analjezik ihtiyacının duyulduğu zaman (toplam analjezi süresi)
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Opere ve olmayan taraflarıilk kez operasyon öncesi gibi hareket ettirdikleri ve bacaklarındaki

uyuşmanın (parestezi) geçtiği zamanıda kaydetmeleri istendi.

Postoperatif dönemde ilk bir saatte 30 dakikada bir, takip eden saatlerde ise 60 dakikada

olguların duyusal ve motor blok seviyeleri tamamen ortadan kalkana kadar “pinprick testi” ve

modifiye Bromage skorlamasıile takip edilerek veriler protokole kaydedildi.

Cerrahi sonlandıktan sonra 30. dk, 1., 2., 3., 4., 6., 12. ve 24. saatlerde yapılan olgu

değerlendirmelerinde kullanılan ek medikasyon ve gözlenen yan etkiler kaydedildi. Olgular

ihtiyaç duyduklarında ek analjezik olarak 40 mg gün-1 tenoksikam İM, bunun yetersiz kaldığı

durumlarda 1 mg kg ¹̄ petidin İM 4 saatte bir olacak şekilde uygulandı.

Olgular taburcu oluncaya kadar takibe devam edildi. Olgular, postoperatif ilk gün

hastanede yüz yüze görüşerek ve taburcu olduktan sonra da ikinci gün evlerinden telefonla

aranarak post spinal başağrısıve geçici nörolojik semptomlar açısından sorgulandı.

Olgular derlenme odasına alındıklarında, uygulanan anestezi tekniğini kötü (0 Puan),

orta (1 Puan) ve mükemmel (2 Puan) olarak değerlendirmeleri istendi. Operasyonu

gerçekleştiren cerrahın da operasyon sonunda cerrahi memnuniyet açısından kötü (0 Puan),

orta (1 Puan) ve mükemmel (2 Puan)şeklinde puanlama yapmasıistendi.

IV.İstatistiksel Değerlendirme

Olgulardan elde edilen verilerin istatistiksel olarak analizi “SPSS for Windows v11.0 ”

programıile deneyimli bir istatistikçinin yardımıyla yapıldı. Veriler; ortalama ± standart

sapma [ort ± ss (min-maks)], mediyan ± standart sapma [ortanca ± ss (min-maks)], olgu sayısı

yüzdesi (%n) veya olgu sayısı(n) şeklinde sunuldu. p<0,05 düzeyi anlamlıolarak kabul

edildi.
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İstatistiksel değerlendirmeler için aşağıda belirtilen “non-parametrik” testler kullanıldı:

Değerlendirme sırasında sayımla belirtilen değişkenlerin karşılaştırılmasıiçin (cinsiyet,

turnike hissetme, rahatsızlık duyma, yan etkiler) Ki-kare Testi kullanıldı. Ölçümle belirlenen

çoklu bağımsız değişkenlerin gruplar arasıkarşılaştırılmasında (boy, yaş, kilo, maksimum

duyusal blok seviyesi, maksimum sempatik blok seviyesi, maksimum motor blok seviyesi,

total duyusal blok süresi, toplam sempatik blok süresi, toplam motor blok süresi) Kruskal

Wallis Testi kullanıldı. Kruskal Wallis testi ile anlamlıfark bulunduğunda, farkın nedenini

saptamak amacıyla ikili karşılaştırmalar için Mann-Whitney U Testi kullanıldıÖlçümle

belirlenen bağımlıdeğişkenli grup içi karşılaştırmalarında (SAB, DAB, OAB, KH, duyusal

blok düzeyleri, sempatik blok düzeyleri) Wilcoxon Eşleştirilmişİki Örnek Testi kullanıldı.
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IV- BULGULAR

Gruplara ait demografik veriler ve operasyon süreleri Tablo V’de özetlenmiştir. Gruplar

karşılaştırıldığında cinsiyet, yaş, vücut ağırlığı, boy, ASA sınıflamasıve operasyon süreleri

açısından istatistiksel olarak fark yoktu.

Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=15)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

Cinsiyet (K:E) 6:9 7:8 5:10 6:9

Yaş(yıl) 37±12
(19-58)

40±9
(23-60)

35±6
(20-44)

39±9
(18-53)

Ağırlık (kg) 74±13
(53-95)

74±11
(55-90)

83±10
(65-104)

76±18
(48-105)

Boy (cm) 172±10
(152-188)

168±8
(152-183)

171±10
(150-184)

168±11
(150-191)

ASA (I:II) 13:2 13:2 14:1 14:1

Operasyon süresi (dk) 47±15
(10-70)

51±13
(25-75)

44±19
(20-90)

46±15
(25-75)

Grup B8’de ve Grup R12’de birer olguda hipertiroidi; Grup R8’de iki olguda ve Grup

R10’da ise bir olguda kontrol altında hipertansiyon hikayesi mevcuttu. Grup B8’deki bir

olguya diagnostik artroskopi uygulanırken gruplardaki diğer olgulara parsiyel menisektomi

uygulandı. Tüm olgularda turnike kullanıldı.

Tablo V. Grupların demografik verileri ve operasyon süreleri [ort±ss (min-maks) veya n]
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Grup R8’de üç olguda bekleme süresi sonunda duyusal blok L1’e ulaşmadığıiçin ve genel

anestezi uygulandığından, on iki olgu operasyon içi ve operasyon sonu, hemodinami ve blokla

ilgili istatistiksel analize dahil edilmiştir.

a. GruplararasıOAB Değerlendirmesi:

Grup R10’da 10, 12.5, 15 ve 30. dakikalarda, Grup R12’de 20. dakikada ortalama OAB

değerlerinde Grup R8’e göre daha düşük olacak şekilde istatistiksel olarak anlamlıfark

saptandı(p<0.05). Diğer gruplar birbiriyle karşılaştırıldığında ortalama OAB değerleri

açısından anlamlıfark saptanmadı.

b. Grup içi OAB Değerlendirmesi:

Grup B8 ’de 7.5; Grup R10 ’da 5, 7.5, 10, 12,5 ve 15.; Grup R12 ’de 2.5, 5, 7.5, 10, 12.5, 15,

17.5, 20, 22.5, 25, 27.5 ve 30. dakika ortalama OAB değerleri kontrol değerine göre

istatistiksel olarak anlamlışekilde düşük bulundu (p<0.05). Grup R8’de ise kontrol değerine

göre diğer ortalama OAB değerleri arasında istatistiksel anlamlıfark yoktu.



63

Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=15)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

0. dk
(kontrol)

96±13
(79-119)

93±14
(74-120)

90±11
(65-112)

96±10
(67-109)

2.5. dk 94±13
(76-116)

98±9
(83-119)

90±9
(79-108)

93±9†

(67-109)
5. dk 88±17

(66-123)
94±13

(76-115)
85±11†

(66-108)
87±14†

(65-107)
7.5. dk 86±17†

(60-117)
93±11

(76-111)
80±12†

(64-102)
87±14†

(63-110)
10. dk 87±17

(67-117)
90±9

(71-101)
82±9*, †

(65-99)
89±13†

(70-108)
12.5. dk 87±16

(65-116)
91±7

(77-101)
84±12*, †

(66-116)
90±12†

(66-110)
15. dk 92±11

(77-112)
98±12

(74-117)
84±12*,†

(65-111)
89±14†

(69-111)
17.5. dk 96±13

(72-119)
95±8

(89-117)
89±13

(61-109)
92±14†

(64-119)
20. dk 93±16

(62-120)
96±9

(85-117)
90±13

(64-110)
90±11*,†

(73-113)
22.5. dk 93±13

(71-115)
95±12

(86-121)
88±13

(60-111)
92±11†

(72-107)
25. dk 93±15

(63-119)
95±12

(82-121)
87±10

(70-115)
94±11†

(71-108)
27.5. dk 93±16

(50-119)
94±10

(83-116)
89±10

(72-105)
91±11†

(71-109)
30. dk 91±9

(69-110)
98±10

(82-115)
87±11*

(71-111)
91±13†

(71-119)
40. dk 91±9c

(75-107)
93±11c

(84-119)
90±10

(71-107)
91±15

(65-119)
50. dk 90±8d

(75-104)
96±8d

(86-113)
89±9a

(76-106)
91±10a

(77-110)
60. dk 92±7e

(81-102)
93±8e

(81-107)
86±5d

(76-94)
87±10d

(77-106)
70. dk 91±8g

(81-106)
94±11g

(78-106)
91±7g

(83-104)
87±11g

(77-108)
80. dk 103±5h

(99-107)
85±15h

(70-109)
94±3h

(90-98)
91±9j

(84-102)
90. dk 104±8k

(98-110)
84±7k

(76-89)
90±6i

(85-99)
93±3k

(90-96)

Tablo VI. Gruplarda OAB (mmHg) verileri [ort±ss (min-maks)]

a:n=14, b:n=13, c:n=12, d=11, e:n=10, f:n=9, g:n=6, h:n=5,
i:n=4, j:n=3, k=2
*: p<0.05, (Grup R8’e göre),
†: p<0.05, (kontrol değerine göre)
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a. GruplararasıKalp HızıDeğerlendirmesi:

Grup B8 ve Grup R8 arasında istatistiksel olarak anlamlıfark saptanmadı. Ortalama

OAB Grup B8’e göre Grup R10’da daha düşük olacak şekilde 12.5, 15 ve 20. dakikada, Grup

B8’e göre Grup R12’de daha düşük olacak şekilde 20, 22.5, 25 ve 27.5. dakikada; Grup R8’e

göre Grup R10’da daha düşük olacak şekilde 7.5.dakikada; Grup R8’e göre Grup R12’de daha

düşük olacak şekilde 22.5 ve 25. dakikada; Grup R10’a göre Grup R12’de daha düşük olacak

şekilde 27.5. dakikada istatistiksel olarak anlamlıfark saptandı(p<0.05).

b. Grup içi Kalp HızıDeğerlendirmesi:

Grup B8’de 2.5, 25 ve 30.; Grup R8 ’de 27.5 ve 30.; Grup R10’da 7.5, 12.5, 15, 20,

22.5, 25 ve 30.; Grup R12’de ise 10, 17.5, 20, 22.5, 25, 27.5 ve 30. dakikada istatistiksel

olarak anlamlıolarak kontrol değerine göre daha düşük ortalama kalp hızıdeğerleri saptandı

(p<0.05).

Tüm grupların kontrol kalp hızıile 30 dakika boyunca gözlenen kalp hızlarıarasında zamana

bağımlışekilde azalmalar gözlendi. Klinik olarak anlamlıolmayan bu azalmalar, tanımlanan

bradikardi sınırlarıiçinde değildi.
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Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=15)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

0. dk
(kontrol)

85±15
(64-114)

80±15
(55-107)

77±11
(57-103)

81±19
(59-117)

2.5. dk 78±11†

(61-104)
81±15

(53-107)
74±10
(60-89)

76±15
(60-111)

5. dk 80±10
(64-97)

81±17
(55-124)

73±10
(59-89)

76±15
(57-119)

7.5. dk 77±12
(62-106)

79±14
(53-104)

69±9**,†

(59-87)
75±16

(57-122)
10. dk 78±8

(65-92)
79±14

(54-112)
72±9†

(59-86)
75±14†

(57-114)
12.5. dk 81±10

(65-98)
80±14

(55-112)
72±10*,†

(59-91)
76±17

(56-120)
15. dk 81±9

(67-96)
82±15

(54-110)
71±9*,†

(58-93)
75±17

(56-112)
17.5. dk 78±12

(60-98)
80±15

(56-113)
74±13

(58-103)
72±14†

(58-110)
20. dk 78±10

(59-95)
78±15

(56-114)
70±12*,†

(54-98)
69±14*,†

(51-107)
22.5. dk 79±12

(63-100)
77±16

(56-118)
71±11†

(54-94)
66±15*,**,†

(59-117)
25. dk 76±11†

(58-95)
75±14

(55-109)
69±9†

(53-91)
65±13*,**,†

(60-111)
27.5. dk 77±11

(58-90)
74±14†

(56-112)
72±10
(52-95)

65±15*,***,†

(57-119)
30. dk 74±11†

(52-97)
74±14†

(53-106)
67±8†

(55-90)
67±16†

(57-122)
40. dk 78±11c

(61-104)
81±15c

(53-107)
74±10
(60-89)

76±15
(60-111)

50. dk 80±10d

(64-97)
81±17d

(55-124)
73±10a

(59-89)
76±15a

(57-119)
60. dk 77±12e

(62-106)
79±14e

(53-104)
69±9d

(59-87)
75±16d

(57-122)
70. dk 78±8g

(65-92)
79±14g

(54-112)
72±9g

(59-86)
75±14g

(57-114)
80. dk 81±10h

(65-98)
80±14h

(55-112)
72±10h

(59-91)
76±17j

(56-120)
90. dk 81±9k

(67-96)
82±15k

(54-110)
71±9i

(58-93)
75±17k

(56-112)
a:n=14, b:n=13, c:n=12, d=11, e:n=10, f:n=9, g:n=6, h:n=5, i:n=4,
j:n=3, k=2.
*: p<0.05 (Grup B8’e göre),
**: p<0.05 (Grup R8’e göre),
***: p<0.05 (Grup R10’a göre),
†: p<0.05 (kontrol değerine göre)

Tablo VII. Gruplarda ortalama KH (atım/dk) verileri [ort±ss (min-maks)]
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Gruplarda cerrahi başlayıncaya kadar ilk 30 dakikada SpO2 değerleri arasında hem

gruplararasıve hem de grup içi kontrol değerine göre istatistiksel olarak anlamlıbir fark

saptanmadı.

Gruplarda oluşan ilk 30 dakika, intraoperatif ve postoperatif duyusal blok ile ilgili

değerlendirmeler Tablo VIII, Tablo IX, Tablo X, Tablo XI, Tablo XII, Şekil 4 ve Şekil 5’te

verilmiştir.

a. Gruplarda Duyusal Blok Başlama Zamanı(Tablo VIII);

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması:

Tüm olgularda 2.5 ile 5. dakika arasında duyusal blok başladıve ortalama duyusal

blok başlama zamanıaçısından gruplararasında fark saptanmadı. Grup R8’de opere tarafta

duyusal blok seviyesi 12 olguda en az L1’e ulaştı. Bunun dışında iki olguda L2 ile bir olguda

L3 seviyeleri elde edildiğinden bu olgulara genel anestezi uygulandı(%20). Grup R8’de

duyusal blok başlangıcıdiğer gruptaki olgulara göre ortalama olarak daha geç sürede [3.3±1.2

(2.5-5) dakika] oldu. Bu süre Grup B8’de 2.8±0.8 (2.5-5), Grup R10’da 2.6±0.6 (2.5-5) ve

Grup R12’de 2.5±0 (2.5-2.5) dakika olarak tespit edildi.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Grup R8’de (n=12) sadece altıolguda opere olmayan tarafta duyusal blok oluştu (15.

dakika bir olgu L5, bir olgu L1, bir olgu T5; 30. dakika bir olgu L4, iki olgu L3, bir olgu L1 , bir

olgu T8 ve bir olgu T5). Grup B8’de 14, Grup R10’da 4 ve Grup R12’de ise iki olguda 30.

dakika sonunda opere olmayan tarafta duyusal blok oluşmadı. Ortalama duyusal blok başlama

süresi Grup B8’de 14±7 (2.5-27.5), Grup R8’de 13±7 (5-22.5), Grup R10’da 17±8 (5-27.5)

ve Grup R12’de ise 14±7 (2.5-25) dakika oldu.
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iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm gruplarda opere olmayan tarafta opere tarafa göre ortalama duyusal blok başlama

zamanıistatistiksel olarak anlamlışekilde uzundu (p<0.05).

b. Gruplarda Maksimum Duyusal Blok Seviyesi Oluşum Süresi (Tablo VIII);

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması:

Gruplardaki tüm olgularda opere taraftaki maksimum duyusal blok seviyesi ilk 30.

dakika içinde oluştu, sadece Grup B8 ’de bir olguda maksimum duyusal blok seviyesi 40.

dakikada L1’den T12’ye yükseldi.

Opere taraftaki ortalama maksimum duyusal blok oluşum süresinin karşılaştırmasında

ise gruplararasında fark saptanmadı. Bu süre; Grup B8’de 17±9 (5-40), Grup R8’de 13±7 (5-

25), Grup R10’da 13±5 (2.5-22.5) ve Grup R12’de 16±9 (2.5-30) dakika oldu.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Opere olmayan tarafta ortalama maksimum duyusal blok oluşma süresi Grup B8’de

21±6 (7.5-30), Grup R8’de (12 olgu) 21±5 (12.5-27.5), Grup R10’da 21±8 (10-27.5) ve Grup

R12’de 23±4 (12.5-27.5) dakika oldu. Gruplararasında bu süreler açısından istatistiksel

anlamlıfark oluşmadı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm olgularda ortalama maksimum duyusal blok oluşma süresi opere olmayan tarafta

opere tarafa göre daha uzundu ve Grup R10 ve Grup R12’de bu fark istatistiksel olarak

anlamlı(p<0.05) bulunurken Grup B8 ve Grup R8’de anlamlıfark saptanmadı.
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c. Opere Tarafta Duyusal Bloğun L1’e Ulaşma Zamanı

Duyusal bloğun opere tarafta L1’e ortalama ulaşma süresi karşılaştırıldığında ise Grup

B8’de 6.5±5 (2.5-22.5), Grup R8’de 10±6 (2.5-20), Grup R10’da 7±4 (2.5-20), Grup R12’de

ise 7.6±5 (2.5-22.5) dakika oldu. Gruplar arasında istatistiksel fark oluşmadıancak duyusal

bloğun L1’e ulaşma süresi en uzun Grup R8’deydi

d. Gruplarda Maksimum Duyusal Blok Seviyesi (Tablo VIII);

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması:

Grup B8’de T11, Grup R8’de L1 ve Grup R10 ile Grup R12’de T12 olmak üzere ortanca

maksimum duyusal blok seviyesinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlıfark

saptanmadı.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Grup R12 ile Grup B8’de L1, Grup R8’de sıfır (opere olmayan tarafta duyusal blok

oluşan altıolgu) ve Grup R10’da L3 olmak üzere ortanca maksimum duyusal blok seviyesinde

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlıfark saptanmadı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm gruplarda opere olmayan tarafta opere tarafa göre ortanca maksimum duyusal blok

seviyesi anlamlıolarak daha düşüktü (p<0.05)

e. Gruplarda Toplam Duyusal Blok Süresi (Tablo VIII);

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması:

Grup R8’in (12 olgu) toplam duyusal blok süresi ortalaması169±28 (105-210) dakika

olarak saptandıve diğer üç gruba göre istatistiksel olarak anlamlışekilde düşük bulundu

(p<0.05). Grup R10’un ortalama toplam duyusal blok süresi 206±37 (115-230) dakika ile
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Grup B8 [243±42 (160-300) dakika] ve Grup R12’ye göre [265±55 (150-350) dakika] daha

kısa süreliydi bu istatistiksel olarak anlamlıydı(p<0.05).

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Opere olmayan tarafta ortalama duyusal blok süresi Grup B8’deki 14 olguda [145±56

(65-260) dakika], R10’daki 11 olguda [141±40 (60-200) dakika]; ve Grup R12’deki 13

olgudan [173±69 (60-250) dakika] daha kısaydıancak bu durum istatistiksel olarak anlamlılık

içermedi. Grup R8’de opere olmayan tarafta duyusal blok oluşan altıolguda ortalama toplam

duyusal blok süresi diğer gruplara göre opere olmayan tarafta daha kısaydı[112±55 (30-180)]

dakika) ancak bu durum istatistiksel olarak anlamlıdeğildi.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm gruplarda opere olmayan taraflarda opere taraflara göre ortalama toplam duyusal

blok süresi anlamlıolarak kısaydı(p<0.05).



Grup B8 Grup R8 Grup R10 Grup R12

ot (n=15) oot ot(n=12) oot ot(n=15) oot ot(n=15) oot

Duyusal blok başlama zamanı
(dak)**

2.8±0.8
(2.5-5) †

14±7
(2.5-27.5)

3.3±1.2†

(2.5-5)
13±7a,b,c

(5-22.5)
2.6±0.6†

(2.5-5)
17±8

(5-27.5)
2.5±0†

(2.5-2.5)
14±7

(2.5-25)

Maksimum duyusal blok
seviyesi oluşum süresi (dak)**

17±9
(5-40)

21±6
(7.5-30)

13±7
(5-25)

21±5
(12.5-27.5)

13±5†

(2.5-22.5)
21±8

(10-27.5)
16±9†

(2.5-30)
23±4

(12.5-27.5)

Maksimum duyusal blok
seviyesi*

T11 (L1-T6) L1 (0-T6)† L1 (0-T4) 0(0-T5) † T12 ( L1-T6) L3 (0-T9)† T12 ( L1-T6) L1 (0-T6)†

Toplam duyu blok süre
(dak)**,

243±42
(160-300)

145±56†

(65-260)
169±28 a,b,c

(105-210)
112±55 †

(30-180)
206±37 a,b

(115-230)
141±40 †

(60-200)
265±55

(150-350)
173±69†

(60-250)

Tablo VIII: Olguların opere olan ve opere olmayan tarafta oluşan duyu blok ile ilgili verileri [ *ortanca (min-maks), **ort±ss (min-maks),n ]

a: p<0.05 (Grup B8’e göre), b: p<0.05 (Grup R10’a göre), c: p<0.05 (Grup R12’ye göre),
†: p<0.05 (opere olmayan tarafa göre).
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f. Gruplarda olguların ilk 30 dakikadaki ortalama duyusal bloğun dermatomsal

dağılımı(Tablo IX)

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8’de (L1) Grup R10’a (T12) göre 15, 20, 22.5, 25, 27.5 ve 30. dakikalarda

istatistiksel olarak anlamlışekilde daha düşük seviyede ortanca duyusal blok oluştu (p<0,05).

Grup R8’de Grup B8 ve Grup R12’ye göre 17.5, 20, 22.5, 25, 27.5 ve 30. dakikalarda daha

düşük ortanca duyusal blok olacak şekilde anlamlıfarklılık oluştu (p<0.05). Diğer gruplar

arasında anlamlıfark oluşmadı. Grup R8’de bir olguda duyusal blok seviyesi 30. dakika

sonunda opere tarafta T4’e ulaştı. Grup B8, Grup R10 ve Grup R12’de de birer olguda opere

tarafta duyusal blok seviyesi 30. dakikada T6 oldu. Bu seviyeler gruplardaki olgular içinde

opere tarafta oluşan en yüksek duyusal blok seviyeleriydi.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Opere olmayan taraftaki ortanca duyusal blok seviyeleri açısından ilk 30 dakikadaki

değerlendirmede gruplararasıfark saptanmadı. 2.5. dakika sonunda Grup R8 ve Grup R10’da

hiçbir olguda duyusal blok gelişmezken Grup B8’de iki olguda ve Grup R12’de bir olguda

duyusal blok gelişmişoldu. Ortanca duyusal blok seviyesi Grup R8 ve Grup R10’da ilk 20

dakika; Grup B8 ve Grup R12’de ise ilk 15 dakika sıfır oldu. 30. dakikada grupların opere

olmayan tarafta ortanca duyusal blok seviyeleri birbirinden farklıyken istatistiksel olarak

anlamlılık içermedi. Grup R8’de bir olguda duyusal blok seviyesi 30. dakika sonunda opere

olmayan tarafta T5’e ulaştı. Grup B8 ve Grup R12’de de birer olguda opere olmayan tarafta

duyusal blok seviyesi 30. dakikada T6 oldu. Grup R10’da bu süre sonunda bir olguda opere
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olmayan tarafta duyusal blok seviyesi T9 oldu. Bu seviyeler gruplardaki olgular içinde opere

olmayan tarafta oluşan en yüksek duyusal blok seviyeleriydi.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm gruplarda opere taraf, opere olmayan tarafa göre ilk 30 dakikada anlamlıolarak

yüksek ortanca duyusal blok düzeyine sahipti (p<0.05).

Grup B8 (n=15) Grup R8 (n=12) Grup R10 (n=15) Grup R12 (n=15)Zaman

ot oot ot oot ot oot ot oot
2,5. dk L3(T12-0) 0(0-L4)† L4(0-T10) 0† L2(T10-0) 0† L2(T8-0) 0(0-L1)†

5. dk L1(T11-L3) 0(0-L4)† L2(S2-T6) 0(0-T9)† L1(T10-S2) 0(0-L4)† L2(T8-L5) 0(0-T10)†

7,5. dk L1(L3-T11) 0(0-L4)† L1(S1-T6) 0(0-T9)† L1(T10-L4) 0(0-L2)† L1(T8-L3) 0(0-T10)†

10. dk L1(L3-T11) 0(0-L4)† L1(S1-T4) 0(0-T8)† L1(T10-L4) 0(0-T9)† T12(T8-L3) 0(0-T10)†

12,5. dk T12(L2-T11) 0(0-L1)† L1(L4-T4) 0(0-T5)† T12(T6-L4) 0(0-T9)† T12(T6-L3) 0(0-T6)†

15. dk T12(L2-T6) 0(0-T12)† L1(L4-T4)b 0(0-T5)† T12(T6-L2) 0(0-T9)† T12(T6-L2) 0(0-T6)†

17,5. dk T12(L2-T6) L5(0-T8)† L1(L2-T4)a, c 0(0-T5)† T12(T6-L2) 0(0-T9)† T12(T6-L1) L5(0-T6)†

20. dk T11(L1-T6) L2(0-T8)† L1(L1-T4)a, b, c 0(0-T5)† T12(T6-L1) 0(0-T9)† T12(T6-L1) L2(0-T6)†

22,5. dk T11(L1-T6) L2(0-T6)† L1(L1-T4)a, b, c L5(0-T5)† T12(T6-L1) L4(0-T9)† T12(T6-L1) L1(0-T6)†

25. dk T11(L1-T6) L1(0-T6)† L1(L1-T4)a, b, c L4(0-T5)† T12(T6-L1) L4(0-T9)† T12(T6-L1) L1(0-T6)†

27,5. dk T11(L1-T6) L1(0-T6)† L1 (L3-T4)a, b, c L4(0-T5)† T12(T6-L1) L3(0-T9)† T12(T6-L1) T12(0-T6)†

30. dk T11(L1-T6) L1(0-T6)† L1(L1-T4)a, b, c L4(0-T5)† T12(T6-L1) L3(0-T9)† T12(T6-L1) T12(0-T6)†

a: p<0.05 (Grup B8’e göre), b: p<0.05 (Grup R10’a göre),
c: p<0.05 (Grup R12’ye göre), †: p<0.05 (opere olmayan tarafa göre)

Tablo IX. Gruplarda ortalama duyusal blok seviyelerinin dermatomlara göre dağılımı[ortanca(min-maks)]
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g. Gruplarda Olguların İntraoperatif Duyusal Blok Dermatom Dağılımı(Tablo X)

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Gruplarda istatistiksel değerlendirme olgu sayılarındaki operasyon sonlanmasına bağlıazalma

nedeniyle opere tarafta 70. dakikaya kadar yapıldı(70. dakikadaki olgu sayısıGrup B8=5,

Grup R8=6, Grup R10=6 ve Grup R12=6). Buna göre gruplar açısından istatistiksel olarak

intraoperatif opere tarafta ortanca duyusal blok seviyesi açısından fark oluşmadı.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Gruplarda istatistiksel değerlendirme olgu sayılarındaki operasyon sonlanmasına bağlıazalma

nedeniyle yapılmadı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Olgu sayısıazlığından opere ve opere olmayan tarafta intraoperatif dönemde duyusal blok

seviyeleri karşılaştırılamadı.
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Olgu sayısı(n)

40. dk 50. dk 60. dk 70. dk 80. dk 90. dkDermatom

ot oot ot oot ot oot ot oot ot oot ot oot
T6 2 1 2 1 2 0 1 0 1 0 0 1
T7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
T8 0 1 0 1 0 0 1 1 0 1 1 0
T9 1 1 1 1 1 2 1 1 0 0 0 0

T10 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0
T11 4 0 4 0 2 0 0 0 0 0 0 0
T12 3 2 3 2 2 0 1 1 0 0 0 0
L1 4 4 3 3 3 3 2 1 1 0 1 0
L2 0 0 1 0 1 1 0 1 0 1 0 1G

ru
p

B
8

(n
=1

5)

n 15 9 13 8 11 7 5 5 2 2 2 2
T6 2 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0
T7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
T8 0 1 1 1 1 0 0 0 1 1 0 0
T9 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

T10 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0
T11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
T12 3 0 3 0 1 0 0 1 0 0 0 0
L1 7 1 5 1 5 1 4 0 3 0 1 0
L2 0 0 1 0 2 0 0 0 1 0 1 0G

ru
p

R
8

(n
=1

2)

n 12 3 11 3 10 2 6 2 5 1 2 0
T6 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
T7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
T8 2 0 2 0 1 0 0 0 0 0 0 0
T9 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

T10 2 0 3 1 3 1 3 0 1 0 0 0
T11 0 1 0 1 0 1 0 1 1 0 0 0
T12 6 3 4 3 3 2 1 1 1 0 2 0
L1 4 0 5 0 4 0 1 0 1 1 1 1
L2 0 2 0 2 0 0 1 1 1 1 1 1G

ru
p

R
10

(n
=1

5)

n 15 7 14 7 11 4 6 3 5 2 4 2
T6 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0
T7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
T8 2 1 2 1 0 1 0 0 0 0 0 0
T9 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

T10 2 2 1 2 3 1 0 1 0 0 0 0
T11 2 1 3 1 0 1 1 0 0 0 0 0
T12 5 3 4 3 3 2 2 1 2 1 1 1
L1 3 1 3 1 4 1 2 0 1 0 1 0
L2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0G

ru
p

R
12

(n
=1

5)

n 15 9 14 9 11 7 6 3 3 1 2 1

Tablo X. Grupların intraoperatif dönemde duyusal blok seviylerinin dermatomlara göre
dağılımı(n)



75

h. Gruplarda Olguların Postoperatif Duyusal Blok Dermatom Dağılımı(Tablo XI)

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması:

Grup R8’de postoperatif 30., 60., 120. dakikalarda opere tarafta tüm gruplara göre

istatistiksel olarak anlamlıdaha düşük ortanca duyusal blok düzeyi elde edildi (p<0.05).

Postoperatif 180. dakikada ise sadece Grup R8’de, Grup B8 ve R12’ye göre opere tarafta

anlamlıolarak daha düşük ortanca duyusal blok oluştu (p<0.05). Grup R8’de opere tarafta

hiçbir olgunun duyusal blok 180. dakikaya kadar uzamadı. Grup B8 ve Grup R10’da duyusal

blok seviyesi 240. dakikada tüm olgularda sonlanmışken, Grup R12’de sadece iki olguda 240.

dakikada duyusal blok mevcuttu ve 250. dakikada sonlandı.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Grup R8; operasyon sonu; postoperatif 30., ve 60. dakikalarda Grup B8 ve Grup

R12’den anlamlıolarak daha düşük ortanca duyusal blok seviyesi saptandı(p<0.05).

Postoperatif 180. dakikada ise sadece Grup R12’ye göre opere olmayan tarafta daha düşük

duyusal blok seviyesine sahipti (p<0.05). Grup R8 sadece postoperatif 60. dakikada Grup

R10’a göre opere olmayan tarafta daha düşük ortanca duyusal blok seviyesi oluşturdu

(p<0.05). Diğer üç grup arasında opere olmayan tarafların ortanca duyusal blok seviyeleri

arasında anlamlıfark oluşmadı. Postoperatif 120. dakikada Grup R8’de opere olmayana

tarafta sadece bir olguda duyusal blok mevcuttu ve operasyon sonu 160. dakikada duyusal

blok sonlandı. Postoperatif 180. dakikada Grup B8’de bir olgunun, Grup R12’de ise dört

olguda duyusal blok devam ediyordu ancak bu durum iki grup arasında istatistiksel

anlamlılığa yol açmadı; duyusal blok bu iki gruptaki olgularda sırasıyla 220 ve 230.
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dakikalarda sonlandı. Grup R10’da ise postoperatif 120. dakikada üç olgunun duyusal blok

devam etmekteydi ve bunlar da en son 175. dakikada sonlandı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Operasyon sonu ve duyusal blok ortadan kalkana kadar postoperatif tüm zamanlarda

opere olmayan tarafta, opere tarafa göre daha düşük ortanca duyusal blok seviyeleri elde

edildi (p<0.05).
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Grup B8 (n=15) Grup R8 (n=12) Grup R10 (n=15) Grup R12 (n=15)Zaman

ot oot ot oot ot oot ot oot

Op son T12(L1-T8) L2(0-T8)
† L1(L2-T8)a, b, c L4(0-T8)a, c, † T12(L4-T8) L3(0-T10)† T12(L2-T6) T12(0-T6)

†

P30. dk L1(L3-T8) L3(0-T8)
† L2(S1-T12)a, b, c 0(0-L2)a, c, † L1(L4-T8) L4(0-T12)† T12(L3-T8) L2(0-T8)

†

P60. dk L2(L4-T8) L4(0-T11)
† L4(S1-L2)a, b, c 0(0-L2)a,b,c,† L2(0-T8) L5(0-L2)

† L1(L4-T8) L2(0-T8)
†

P120.dk L3(0-L1) 0(0-L2)† 0(0-L4)
a, b, c 0(0-L4)† L4(0-T12) 0(0-L4)

† L3(0-L1) 0(0-L2)
†

P180.dk L5(0-L3) 0(0-L4)† 0a, c 0c, † 0(0-L4) 0c, † L5(0-L2) 0(0-L3)
†

P240.dk 0 0 0 0 0 0 0(0-L4) 0

P360.dk 0 0 0 0 0 0 0 0

a:, p<0.05 (Grup B8’e göre), P:postoperatif, Op son: Operasyon sonu
b:, p<0.05 (Grup R10’a göre),
c:, p<0.05 (Grup R12’ye göre),
†: p<0.05 (opere olmayan tarafa göre)

Tablo XI. Gruplarda operasyon sonu ve postoperatif dönemde olguların duyusal blok seviylerinin
dermatomlara göre dağılımı[ortanca(min-maks)]
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i. Gruplarda 15 ve 30. Dakika Unilateral Duyusal Blok Karşılaştırılması(Tablo XII):

Yan pozisyondayken (15. dakika sonunda) her grupta Grup B8’de %53.3 (n=7), Grup

R8’de %75 (n=9), Grup R10’da %80 (n=12) ve Grup R12’de %60 (n=9) oranında unilateral

duyusal blok oluştu. Grup R10’da unilateral duyusal blok yüzdesi diğer gruplara göre yan

pozisyonda (15 dakika sonunda) anlamlıolarak yüksek bulundu (p<0.05).

Supin pozisyonda (30. dakika sonunda) ise unilateral duyusal blok oranında tüm gruplarda

azalma gözlendi (p<0,05) ve en düşük unilateral duyusal blok oranıistatistiksel olarak anlamlı

şekilde Grup B8 ve Grup R12’de oluştu (p<0.05).

Unilateral duyusal blok Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=12)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

Yan pozisyon (15 dk)
%53,3
(7:8)

%75
(9:3)

%80*

(12:3)
%60
(9:6)

Supin pozisyon (30 dk) %6,6*, †

(1:14)
%50†

(6:6)
%26,6 †

(4:11)
%13,3*, †

(2:13)

Tablo XII. Unilateral duyusal blok değerlendirmesi
[% (unilateral olgu sayısı:bilateral olgu sayısı)]

*: p<0.05 (Gruplararası)
†: p<0.05 (Supin pozisyon ile karşılaştırma)
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Gruplarda oluşan ilk 30 dakika ve operasyon sonu motor blok ile ilgili

değerlendirmeler Tablo XIII, Tablo XIV, Tablo XV, Tablo XVI, Tablo XVII, Tablo XVIII

Şekil 6, Şekil 7, Şekil 8, Şekil 9, Şekil 10 ve Şekil 11’de verilmiştir.

a. Gruplarda Motor Blok Başlama Zamanı(Tablo XIII):

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Grup B8 ile Grup R12’de, Grup R8 ve Grup R10’a göre anlamlıolarak daha kısa

sürede ortalama motor blok başlangıç zamanıolduğu gözlendi (p<0.05). Buna göre ortalama

olarak Grup B8’de 6±4 (2.5-17.5), Grup R12’de 5±3 (2.5-15), Grup R8 10±8 (2.5-27.5) ve

Grup R10’da 10±4 (2.5-17.5) dakikada motor blok geliştiği belirlendi.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Gruplararasıanlamlıbir fark saptanmadı. İlk 30 dakika opere olmayan tarafta motor

blok Grup R8’de bir olguda oluştuğundan ve Grup R10’da da sadece üç olguda oluştuğundan

bu gruplar değerlendirmeye alınmadı. Grup B8’de (opere olmayan tarafta motor blok oluşan

dokuz olguda) ortalama 23±6 (10-30) ve Grup R12’de (opere olmayan tarafta motor blok

oluşan 11 olguda) ortalama 17±6 (2.5-25) dakikada opere olmayan tarafta motor blok başladı

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlıdeğildi.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm olgularda opere taraftaki ortalama motor başlangıç zamanıopere olmayan tarafa

göre anlamlışekilde kısa bulundu (p<0.05).
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b. Gruplarda Maksimum Motor Blok Oluşum Zamanı(Tablo XIII):

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Maksimum motor blok oluşumu ortalama Grup B8’de 13±4 (5-20), Grup R8’de 12±5

(5-17.5), Grup R10’da 16±3 (10-22.5) ve Grup R12’de 17±6 (5-27.5) dakikada oldu. Grup

R8’de 12 olgunun 10’unda motor blok oluştu ancak motor blok oluşumu bir olguda 30.

dakikadan sonra geliştiği için dokuz olgu değerlendirmeye alındı. Grup R10’da bir olguda

motor blok oluşmadığından 14 olgu değerlendirmeye alındı. Grup B8 ve Grup R12’de ise tüm

olgularda motor blok oluştuğundan değerlendirmeye alındı. Gruplararasıkarşılaştırmada

istatistiksel anlamda farklılık belirlenmedi.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

İlk 30 dakika opere olmayan tarafta motor blok Grup R8’de bir olguda oluştuğundan

ve Grup R10’da da sadece üç olguda oluştuğundan bu gruplar değerlendirmeye alınmadı. Bu

gruptaki üç olgunun sırasıyla 17.5, 17.5 ve 20. dakikada motor bloğu oluştu. Opere olmayan

taraftaki motor blok oluşum süresi Grup B8 (opere olmayan tarafta motor blok oluşan dokuz

olguda) 24±3 (20-30) ve Grup R12’de (opere olmayan tarafta motor blok oluşan 11 olguda)

ortalama 24±6 (7.5-30) dakika olarak saptandı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8 ve Grup R10 dışında tüm olgularda opere taraftaki ortalama motor blok

oluşum süresi opere olmayan tarafa göre anlamlıolarak düşük bulundu (p<0.05). Grup R8’de

opere olmayan tarafta bir olguda motor blok başlangıcı(30. dakika sonunda MBS=0

olmuşken operasyon sonunda MBS=2 oldu), diğer olguda da motor blok sonlanması

operasyon içinde gerçekleştiğinden (30. dakika sonunda MBS=3 olmuşken operasyon
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sonunda MBS=0 oldu) ve bu gruptaki diğer olgularda opere olmayan tarafta motor blok

oluşmadığından, Grup R10’da da sadece üç olguda opere olmayan tarafta motor blok

oluştuğundan bu iki grupta opere olmayan taraftaki motor blok süresi değerlendirilemedi.

Grup B8 ve Grup R12’de ise opere olmayan tarafta opere tarafa göre anlamlıolarak daha

düşük ortalama motor blok oluşum süresi elde edildi (p<0.05)

c. Gruplarda Maksimum Motor Blok Derecesi (Tablo XIII) :

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8 ’de diğer gruplara göre ortanca motor blok derecesi anlamlıolarak daha

düşük bulundu (p<0,05). Diğer üç gruptaki ortanca MBS üç olarak belirlenirken, bu değer

Grup R8’de iki olarak bulundu.

ii. GruplararasıOpere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8 ve Grup R10’da elde edilen ortanca motor blok derecelerinin sıfır olması

nedeniyle bu değer Grup B8 ve Grup R12’ye göre anlamlıolarak düşük bulundu (p<0.05).

Grup B8 ve Grup R12 arasında anlamlıfark oluşmadı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm gruplarda, opere olmayan tarafta ortanca motor blok seviyesi, opere tarafa göre

anlamlıolarak düşük bulundu (p<0,05).

d. Gruplarda Toplam Motor Blok Süresi (Tablo XIII):

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8’de [91±21 (50-100) dk] diğer üç gruba göre [Grup B8 148±38 (85-220),

Grup R10 116±43 (50-180) ve Grup R12 145±42 (80-210) dk] anlamlıolarak daha kısa

sürede ortalama toplam motor blok süresi oluştu (p<0.05). Grup R8 dışındaki gruplar içinde
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ise Grup R10’da en kısa süre ile ortalama toplam motor blok süresi elde edilmişoldu, ancak

bu istatistiksel olarak anlamlıdeğildi.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8’de bir olguda motor blok başlangıcı, bir olguda da motor blok sonlanması

operasyon içinde gerçekleşmiş olduğundan ortalama toplam motor blok süresi

değerlendirilemedi. Grup R10’da ise sadece üç olguda opere olmayan tarafta toplam motor

blok süresi elde edildiğinden değerlendirilmeye alınmadı. Grup B8 ve Grup R12 arasında

[sırasıyla 83±34 (30-135) ve 74±34 (20-130) dakika] opere olmayan taraftaki ortalama toplam

motor blok süresi açısından anlamlıfark oluşmadı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8’de opere olmayan tarafta motor blok başlangıcıve sonlanmasıoperasyon

içinde yer aldığından ve diğer olgularda opere olmayan tarafta motor blok oluşmadığından

değerlendirilemedi. Ayrıca Grup R10’da da sadece üç olguda opere olmayan tarafta motor

blok oluştuğundan değerlendirmeye alınmadı. Grup B8 ve Grup R12’de ise opere olmayan

taraftaki ortalama motor blok süresi, opere tarafa göre anlamlıolarak kısaydı(p<0,05).



Grup B8 Grup R8 Grup R10 Grup R12

ot (n=15) oot ot(n=12) oot ot(n=15) oot ot(n=15) oot

Motor blok başlangıç süre*
(dak)

6±4 b,d,†

(2.5-17.5)
23±6

(10-30)
10±8 †

(2.5-27.5)
10±4†

(2.5-17.5)

5±3 b,d,†

(2.5-15)
17±6

(2.5-25)

Maksimum motor blok oluşum
süre (dak)**

13±4 †

(5-20)
24±3

(20-30)
12±5†

(5-17.5)
16±3†

(10-22.5)

17±6†

(5-27.5)
24±6

(7.5-30)

Maksimum motor blok
derece*

3(2-3) 1(0-3)† 2(0-3)a,b,c 0(0-3) a,c,† 3(0-3) 0(0-3) a,c,† 3(2-3) 2(0-3)†

Toplam motor blok süre
(dak)**

148±38
(85-220)

83±34†

(30-135)
91±21 a,c

(50-100)
116±43
(50-180)

145±42
(80-210)

74±34†

(20-130)

Tablo XIII: Olguların opere olan ve opere olmayan tarafta oluşan motor blok ile ilgili verileri [ *ortanca (min-maks), **ort±ss (min-maks),n ]

a: p<0.05 (Grup B8’e göre), b: p<0.05 (Grup R10’a göre), c: p<0.05 (Grup R12’ye göre), d: p<0.05 (Grup R8’e göre),
†: p<0.05 (opere olmayan tarafa göre).
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e. Gruplarda 15., 30. Dakikalar ve Operasyon Sonu Oluşan Ortanca Motor Blok

Değerlerinin Değerlendirilmesi ve Dağılımı(Tablo XIV)

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8, 30. dakika ve operasyon sonu dönemlerde Grup B8 ve Grup R12’den,

sadece operasyon sonu dönemde Grup B10’dan istatistiksel olarak anlamlışekilde daha düşük

ortanca motor blok derecesine sahip oldu (p<0.05). Grup R10 ise sadece operasyon sonunda

Grup B8’e göre istatistiksel olarak anlamlıoranda düşük motor blok derecelerine sahip oldu

ancak bu ortanca değere yansımadı(p<0.05). Gruplarda 15, 30. dakikalar ve operasyon sonu

karşılaştırmada opere tarafta ortanca motor blok derecesi açısından istatistiksel farklılık

bulunmadı. Ancak en düşük ortanca değerler ilk 15. dakika MBS=1, 30. dakika ve operasyon

sonu MBS=2 olacak şekilde tüm zamanlarda Grup R8’in oldu. On beşinci dakika sonunda

Grup B8, Grup R10 ve Grup R12’nin opere taraftaki ortanca motor blok derecesi iki olurken,

30. dakika ve operasyon sonu dönemlerde hepsinin ortanca motor blok dereceleri üçtü.

Zaman içindeki ortanca MBS değişimi karşılaştırıldığında tüm gruplarda opere tarafta ortanca

motor blok derecesi 15. dakikada, 30. dakikaya göre istatistiksel olarak anlamlışekilde

düşüktü (p<0.05). Grup B8’de opere tarafta 15. dakikada, operasyon sonuna göre anlamlı

olarak daha düşük ortanca motor blok derecesi oluştu (p<0.05). Grup R10’da 30. dakikadaki

ortanca motor blok derecesi operasyon sonu değerden anlamlıolarak düşüktü (p<0.05) ve

yine aynışekilde bu durum ortanca değere yansımadı(30. dakika ve operasyon sonu

MBS=3).
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ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Grup R8 ve Grup R10, opere olmayan tarafta 30. dakikada Grup B8 ve Grup R12’ye

göre istatistiksel olarak anlamlışekilde düşük motor blok derecesine sahip oldu (p<0.05).

Grup R8, operasyon sonunda da Grup B8 ve Grup R12’ye göre opere olmayan tarafta anlamlı

olarak düşük ortanca duyusal blok düzeyine sahip oldu (p<0.05).Grup B8 ve Grup R12 ile

Grup R8 ve Grup R10 arasında opere olmayan tarafta ortanca duyusal blok seviyesi açsından

istatistiksel olarak anlamlıfark oluşmadı.

Tüm gruplarda opere olmayan tarafta 15. dakikadaki ortanca motor blok seviyeleri 30.

dakikaya göre anlamlışekilde düşüktü (p<0.05). Grup B8 ve Grup R12’de opere olmayan

tarafta 15. dakikada, operasyon sonuna göre anlamlıolarak daha düşük ortanca motor blok

derecesi oluştu (p<0.05). 30. dakika ve operasyon sonu opere olmayan taraftaki ortanca motor

blok dereceleri anlamlıfark oluşturmadı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması

Tüm zamanlarda opere olmayan taraf opere tarafa göre daha düşük ortanca motor blok

derecesine sahipti (p<0.05).
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MBS 2.5
dk

5
dk

7.5
dk

10
dk

12.5
dk

15
dk

17.5
dk

20
dk

22,5
dk

25
dk

27.5
dk

30
dk

0 12/15 6/15 4/15 3/13 2/13 1/13 0/13 0/11 0/10 0/7 0/7 0/6

1 2/0 5/0 4/0 4/2 2/2 2/2 1/0 1/1 1/2 1/5 0/4 0/5

2 1/0 3/0 4/0 3/0 5/0 6/0 3/2 2/2 1/2 1/1 2/2 2/2G
ru

p
B

8
(n

=1
5)

3 0/0 1/0 3/0 5/0 6/0 6/0 11/0 12/1 13/1 13/2 13/2 13/2

0 10/12 6/11 6/11 6/11 6/11 5/11 3/11 3/11 3/11 3/11 2/11 2/11

1 2/0 4/1 3/1 2/0 1/0 1/0 2/0 2/0 2/0 2/0 3/0 2/0

2 0/0 1/0 1/0 2/1 3/1 4/0 2/0 2/0 2/0 2/0 2/0 3/0G
ru

p
R

8
(n

=1
2)

3 0/0 1/ 0 2/0 2/0 2/0 2/1 5/1 5/1 5/1 5/1 5/1 5/1

0 14/15 13/15 10/15 7/15 4/15 2/14 1/13 1/13 1/13 1/13 1/12 1/12

1 1/0 0/0 3/0 4/0 5/0 5/1 2/0 2/0 1/0 1/0 1/1 1/1

2 0/0 2/0 2/0 3/0 4/0 3/0 5/2 1/1 2/1 2/1 2/1 2/1

G
ru

p
R

10
(n

=1
5)

3 0/0 0/0 0/0 1/0 2/0 5/0 7/0 11/1 11/1 11/1 11/1 11/1

0 9/14 5/14 3/14 1/14 1/11 0/10 0/8 0/8 0/5 0/4 0/4 0/4

1 4/1 7/0 8/0 7/0 5/3 3/4 0/4 0/5 0/6 0/3 0/2 0/2

2 2/0 2/1 2/0 4/0 4/0 7/0 6/2 5/2 4/1 3/5 1/6 1/3

G
ru

p
R

12
(n

=1
5)

3 0/0 1/0 2/1 3/1 5/1 5/1 9/1 10/2 11/3 12/3 14/3 14/6

Tablo XVI. Gruplararasıopere taraf ve opere olmayan taraftaki ilk 30 dakikadaki motor blok
derecelerinin dağılımı[opere taraf (n) / opere olmayan taraf (n)]
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f. Gruplarda Olguların Postoperatif Motor Blok Düzeyi Dağılımı(Tablo XV, Tablo

XVI)

i. Opere Tarafların Karşılaştırılması:

Grup R8 ile Grup B8 ve Grup R12 arasında postoperatif 30 ve 60. dakikalarda opere

tarafta ortanca motor blok seviyesinde istatistiksel olarak anlamlılık saptandı(p<0.05). Grup

B8 ve Grup R12 ile Grup R8 ve Grup R10 arasında ise opere tarafta ortanca motor blok

derecesi açısından anlamlıfark bulunmadı. Grup R10 ve Grup B8 arasında postoperatif 30 ve

60. dakikalarda opere taraftaki ortanca motor blok derecesinde istatistiksel olarak anlamlılık

saptandı(p<0.05). Grup R10 ve Grup R12 arasında ise sadece postoperatif 30. dakikada

istatistiksel olarak opere tarafın motor blok düzeyinde fark bulundu (p<0.05). Postoperatif

Grup R8’de 120.; Grup B8, Grup R10 ve Grup R12’de 180. dakikada opere tarafta tüm

olguların motor blok dereceleri sıfırdı.

ii. Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Gruplararasında opere olmayan tarafta ortanca motor blok değer açısından istatistiksel

anlam içeren fark oluşmadı. Postoperatif Grup R8’de 60; Grup B8 ve Grup R10’da 120.; Grup

R12’de 180. dakikada opere olmayan tarafta tüm olguların motor blok dereceleri sıfırdı.

iii. Opere ve Opere Olmayan Tarafların Karşılaştırılması:

Postoperatif 30 ve 60. dakikalarda Grup B8, Grup R10 ve Grup R12 anlamlıolarak

opere olmayan tarafta daha yüksek ortanca motor blok derecesine sahip oldu (p<0.05), takip

eden dönemlerde bu fark ortadan kalktı. Grup R8 ise postoperatif dönemde opere ve opere

olmayan taraflar arasında ortanca motor blok derecesi yönünden istatistiksel olarak anlamlı

fark izlenmedi.
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Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=12)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

Zaman ot oot ot oot ot oot ot oot

P30.dk 3±0.7
(1-3)

0±0.9†

(0-3)
0±1a,b

(0-3)
0±0,5†

(0-2)
2±1.2a,b

(0-3)
0±0,7†

(0-3)
3±0.8
(0-3)

0±1.1†

(0-3)

P60.dk 2±1.1
(0-3)

0±0.7†

(0-3) 0a,b 0 0±1.1a

(0-3)
0±0.5†

(0-2)
2±1.2
(0-3)

0±0,2†

(0-1)

P120.dk 0±0.8
(0-2) 0 0 0 0±0.5

(0-2)
0±0.2
(0-1)

0±0.8
(0-2) 0

P180.dk 0 0 0 0 0 0 0 0

P240.dk 0 0 0 0 0 0 0 0

P360.dk 0 0 0 0 0 0 0 0

Tablo XV: Grupların postoperatif MBS değerleri [ortanca±ss (min-maks)]

a: p<0.05 (Grup B8’e göre), †: p<0.05 (opere olmayan tarafla karşılaştırma)
b: p<0.05 (Grup R12’ye göre),

†:
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Olgu sayısı(n)

MBS Op
son P30 P60 P120 P180 P240

0 0/5 0/9 3/13 12/15 15/15 15/15

1 0/6 2/3 3/1 0/0 0/0 0/0

2 1/3 3/2 4/0 3/0 0/0 0/0

G
ru

p
B

8
(n

=1
2)

3 14/1 10/1 5/1 0/0 0/0 0/0

0 4/11 9/11 11/12 12/12 12/12 12/12

1 2/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0

2 3/1 2/1 1/0 0/0 0/0 0/0

G
ru

p
R

8
(n

=1
2)

3 3/0 1/0 0/0 0/0 0/0 0/0

0 5/11 7/13 10/13 12/15 15/15 15/15

1 1/1 0/1 1/1 2/0 0/0 0/0

2 0/2 5/0 2/1 1/0 0/0 0/0

G
ru

p
R

10
(n

=1
5)

3 9/1 3/1 2/0 0/0 0/0 0/0

0 1/6 1/9 4/14 12/14 15/15 15/15

1 0/1 0/2 2/1 0/1 0/0 0/0

2 2/4 4/2 4/0 3/0 0/0 0/0

G
ru

p
R

12
(n

=1
5)

3 12/4 10/2 5/0 0/0 0/0 0/0

Tablo XVI: Gruplararasıopere taraf ve opere olmayan taraftaki operasyon sonu
ve postoperatif motor blok derecelerinin dağılımı[opere taraf (n) / opere olmayan
taraf (n)]
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g. Gruplarda Her İki Tarafta Motor Blok Oluşmayan Olguların Değerlendirilmesi

İlk 15., 30. dakika ve operasyon sonunda her iki tarafta ortanca motor blok derecesi

sıfır olan olgu sayısıTablo XVII’deki gibidir.

15. dakika sonunda Grup R8’de (12 olgu) opere tarafta motor blok oluşmayan olgu

sayısıbeşti. 30. dakika sonunda ise bu durum iki olguda gözlendi. Grup R8 dışındaki

gruplarda 30 dakika sonunda anlamlıolarak daha düşük sayıda motor blok oluşmayan olgu

vardı(p<0.05).

i. Gruplarda 15., 30. Dakikalar ve Operasyon Sonu Motor Bloğun Unilateralite

Açısından Değerlendirilmesi (Tablo XVIII)

Unilateralite yüzdesi şu şekilde hesaplandı: Unilateral motor blok gelişen olguların,

diğer (opere olmayan tarafta motor blok derecesi en az bir ve opere ile opere olmayan tarafta

motor blok derecesi sıfır olan olgu sayısı) olgulara oranı. Yan pozisyondayken (15. dakika)

motor blok unilateralitesi Grup R8 (%50) ve Grup R12’de (%66.6) diğer gruplara göre

anlamlıolarak düşük oranda oldu (Grup B8 ve Grup R10 %80) (p<0.05).

Zaman Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=12)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

15. dk (yan) 1 5# 2 0

30. dk(supin)
0 2# 1 0

Tablo XVII: Gruplarda her iki tarafta motor blok oluşmayan olgu sayısı(n)

#: p<0.05 (Gruplararasıkarşılaştırma)
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30. dakikada Grup R10’da (%78,5) diğer gruplardan daha yüksek oranda unilateral

motor blok gelişti ancak bu istatistiksel anlamlılık içermedi. 30. dakikada Grup B8’de %40,

Grup R8’de %75 ve Grup R12’de %26.6 oranında unilateralite gözlendi.

unilateral motor blok Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=12)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

Yan pozisyon (15 dk.) %80*

(12:3)
%50
(6:6)

%80*

(12:3)
%66.6
(10:5)

Supin pozisyon (30 dk) %40†

(6:9)
%75
(9:3)

%78,5
(11:4)

%26,6†

(4:11)

Tablo XVIII: Unilateral motor blok değerlendirmesi
[% (unilateral olgu sayısı:bilateral olgu sayısı)]

*: p<0.05 (Gruplararasıkarşılaştırma)
†: Grup içi yan pozisyon ile supin pozisyon karşılaştırması, p<0.05
††: Grup içi yan pozisyon ile operasyon sonu karşılaştırması, p<0.05
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0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

2,5 5 7,5 1012,5 15
17,5 20

22,5 25
27,5 30

op
so

n
p15

p30
p6

0
p12

0
p180

p240

Zaman (dk)

M
B

S

Grup B8
Grup R8
Grup R10
Grup R12

0

1

2

3

2,5 5 7,5 10
12

,5 15
17,5 2022,5 25

27,5 30

op
sonp1

5
p30

p60
p12

0
p1

80
p240

Zaman(dk)

M
B

S

Grup B8
Grup R8
Grup R10
Grup R12

Şekil 6: Opere tarafta MBS’nin zamana bağlıdeğişimi (ortanca±ss)

Şekil 7: Opere olmayan tarafta MBS’nin zamana bağlıdeğişimi (ortanca±ss).
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Şekil 8: Grup B8’de olguların 15 (yan pozisyon), 30. dakika (supin pozisyon) ve
operasyon sonu MBS değerleri

1 2

2

1

13

14

6 6

6

13

56

5

2

2

31

2

-15 -10 -5 0 5 10 15

Zaman

Olgu Sayısı(n)

MBS 0
MBS 1
MBS 2
MBS 3

15 10 5 0 5 10 15

op son

30. dk

15. dk

oot ot

op son

30. dk

15. dk

5

2

4 3

2

5

11

11

111

1

-15 -12 -9 -6 -3 0 3 6 9 12 15

Zaman

Olgu Sayısı(n)

MBS 0

MBS 1

MBS 2

MBS 3

op son

30. dk

15. dk

oot ot

1 1 4

2 3

2 3

15. dk

30. dk

op son

Şekil 9: Grup R8’de olguların 15 (yan pozisyon), 30. dakika (supin pozisyon) ve
operasyon sonu MBS değerleri

15 12 9 6 3 0 3 6 9 12 15
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2

1

5

5

1

1

3

2

5

11

911

12

141

1

1

1

1

-15 -10 -5 0 5 10 15

Zaman

Olgu Sayısı(n)

MBS 0

MBS 1

MBS 2

MBS 3

2

1

Şekil 10: Grup R10’da olguların 15 (yan pozisyon), 30. dakika (supin pozisyon) ve
operasyon sonu MBS değerleri

oot ot

op son

30. dk

15. dk

15 10 5 0 5 10 15

1

3 5

14

122

1

710

4

6

4

1

23

44

6

1

-15 -10 -5 0 5 10 15

Zaman

Olgu Sayısı(n)

MBS 0
MBS 1

MBS 2

MBS 3

Şekil 11: Grup R12’de olguların 15 (yan pozisyon), 30. dakika (supin pozisyon) ve
operasyon sonu MBS değerleri

otoot

op son

30. dk

15. dk

15 10 5 0 5 10 15

15. dk

30. dk

op son

15. dk

30. dk

op son
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Preoperatif ve intraoperatif yan etkiler

Spinal anestezi sonrasıGrup R8’deki bir olguya hipotansiyon kaynaklıbulantı

nedeniyle 5 mg efedrin uygulandı. Bunun dışında hiçbir olguya efedrin uygulaması

yapılmadı.

Olgularda bulantıve titreme dışında herhangi bir yan etki gözlenmedi. Bulantısadece Grup

R8’de bir olguda gözlendi. Titreme ise Grup B8’de dört (7.5, 12.5, 15 ve 25. dakikalarda),

Grup R8’de üç (iki olguda 5. ve bir olguda 20. dakikalarda), Grup R10’de dört (17.5, 20, 22.5

ve 40. dakikalarda) ve Grup R12’de ise üç olguda (5, 12.5 ve 15. dakikalarda) gözlendi.

Olgular titremeye yönelik medikasyon almadılar çünkü üşüdüklerini ifade ettiklerinde üzerleri

örtülerek titremeler 5-10 dakikada geçti Örtüldükten sonra Grup R10’daki bir olgu hariç

hiçbir olguda (titreme 40. dakikada başladı) titreme devam etmedi. Gruplararasıpreoperatif ve

intraoperatif yan etkiler açısından anlamlıfark bulunmadı.

Spinal anestezinin başarısı(Tablo XIX)

Gruplararasıspinal anestezi başarısı(fentanil ya da genel anestezi uygulanmayan

olgular) değerlendirildiğinde Grup B8 (n=14) ve Grup R12’de (n=14) yüksek oranda başarı

elde edildi. Grup R8 (n=9) ve Grup R10’daki (n=11) başarıoranıdiğer iki gruba göre anlamlı

olarak düşüktü (p<0.05).

Genel anestezi Grup R8 (n=6) dışındaki gruplarda anlamlışekilde düşük bulundu

(Grup B8, Grup R10 ve Grup R12’de sırasıyla n=1, n=2 ve n=1) (p<0.05). Analjezi gereken

olgu sayısıise Grup R10’da anlamlıolarak yüksekti (p<0.05).

Genel anestezi gereken olguların spinal anestezi uygulamasından sonraki duyusal, motor blok

dereceleri ve genel anestezi gerektiren nedenler şu şekilde oldu:
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Grup B8 genel anestezi alan olgu:

Olgu 1: Maksimum duyusal blok seviyesi L1, 30. dakika MBS iki; 40. dakika cerrahi uyaran

rahatsızlığınedeniyle genel anestezi.

Grup R8’de genel anestezi alan olgular:

Olgu 1: Maksimum duyusal blok seviyesi T12 , 30. dakika MBS iki, 40. dakika cerrahi uyaran

rahatsızlığınedeniyle genel anestezi,

Olgu 2: Maksimum duyusal blok seviyesi L1, 30. dakika MBS sıfır, 40. dakika turnike ve

cerrahi uyaran rahatsızlığınedeniyle genel anestezi,

Olgu 3: Maksimum duyusal blok seviyesi L1, 30. dakika MBS bir, 50. dakika turnike

rahatsızlığınedeniyle genel anestezi,

Olgu 4: Maksimum duyusal blok seviyesi L2, 30. dakika MBS sıfır, yetersiz duyusal blok

seviyesi nedeniyle genel anestezi,

Olgu 5: Maksimum duyusal blok seviyesi L2, 30. dakika MBS sıfır, yetersiz duyusal blok

seviyesi nedeniyle genel anestezi,

Olgu 6: Maksimum duyusal blok seviyesi L3, 30. dakika MBS sıfır, yetersiz duyusal blok

seviyesi nedeniyle genel anestezi.

Grup R10’da genel anestezi alan olgular:

Olgu 1: Maksimum duyusal blok seviyesi T12, 30. dakika MBS iki, 70. dakika turnike

rahatsızlığı(duyusal blok düzeyi L2) nedeniyle genel anestezi,

Olgu 2: Maksimum duyusal blok seviyesi T10, 30. dakika MBS üç, 80. dakika turnike

rahatsızlığı(duyusal blok seviyesi L1) nedeniyle genel anestezi.

Grup R12’de genel anestezi alan olgu:
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Olgu 1: Maksimum duyusal blok seviyesi L1, 30. dakika MBS üç, 70. dakika bel ağrısı

(duyusal blok düzeyi L1) nedeniyle genel anestezi.

Analjezi gereken olguların spinal anestezi uygulamasından sonraki duyusal, motor blok

dereceleri ve analjezi gerektiren nedenlerşu şekilde oldu:

Grup R10’da analjezi alan olgular:

Olgu 1: Maksimum duyusal blok seviyesi L1, 30. dakika MBS sıfır, 50. dakika turnike

rahatsızlığı(duyusal blok düzeyi L1) nedeniyle 100 µg fentanil,

Olgu 2: Maksimum duyusal blok seviyesi L1, 30. dakika MBS sıfır, 40. dakika turnike

rahatsızlığı(duyusal blok düzeyi L1) nedeniyle 100 µg fentanil.

Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=15)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

Başarılı 14 9* 11* 14

Yetersiz
(100 µg fentanil) 0 0 2** 0

Başarısız
(genel anestezi)

1 6** 2 1

*: p<0.05 (Grup B8 ve Grup R12 ile karşılaştırma),
**: p<0.05 (Gruplararasıkarşılaştırma)

Tablo XIX: Spinal anestezi başarısı(n=olgu sayısı)



99

Postoperatif değerlendirme

Grupların ilk idrar çıkışı, ilk yürüme, ilk analjezik gereksinim süresi açısından

postoperatif olarak değerlendirmeleri Tablo XX’de gösterilmiştir.

a. Operasyondan Sonra İlk İdrar Çıkarma Zamanı.

Grup R8’de operasyondan sonra ortalama ilk idrara çıkışsüresi diğer gruplara göre

anlamlıolarak daha kısaydı(p<0.05). Diğer gruplar arasında ortalama ilk idrara çıkma zamanı

açısından anlamlıfark bulunmadı.

b. Operasyondan Sonra İlk Yürüme Zamanı.

Grup R8’de ortalama olarak ilk yürüme zamanıdiğer gruplara göre anlamlıolarak

daha kısaydı(p<0.05). Diğer gruplar arasında ortalama olarak ilk yürüme zamanıaçısından

anlamlıfark bulunmadı.

c. Operasyondan Sonra Ortalama İlk Analjezik İhtiyacının Duyulduğu Zaman

(Toplam Analjezi Süresi)

Grup R8’de ortalama ilk analjezik gereksinim zamanıdiğer gruplara göre anlamlı

şekilde daha kısaydı(p<0.05). Diğer gruplar arasında ortalama ilk analjezik gereksinim süresi

açısından anlamlıfark saptanmadı.
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Postoperatif yan etkiler

Grup B8 ’de preoperatif dönemde yan etki gözlenmeyen bir olguda sırt ağrısıve

titreme gözlendi. Grup R8’de bir olguda postoperatif 30. dakikada başlayan ve iki saat süren,

analjezik kullanımıgerektirmeyen ve kendiliğinden düzelen bilateral temporal bölgelerle

sınırlıbaşağrısı, bir olguda titreme (operasyon sonu) ve bir olguda da sırt ağrısıoluştu. Her

iki grupta da oluşan sırt ağrısıtaburculuk süresi sonunda spontan olarak ortadan kalktıve

olgularda analjezik gereksinimi olmadı. Grup R10 ve Grup R12’de herhangi bir yan etki

gözlenmedi. Ayrıca hiçbir olguda GNS ve PDBA gözlenmedi.

Anestezinin olgu ve cerrah tarafından değerlendirilmesi Tablo XXI’ deki gibidir.

Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=12)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

İlk idrar çıkarma (dk) 236±87
(120-385)

135±49*

(65-240)
194±62
(75-270)

220±72
(90-270)

İlk yürüme (dk) 255±102
(120-480)

149±51*

(75-240)
190±86
(65-360)

240±84
(180-360)

İlk analjezik gereksinimi
(dk)

225±67
(120-345)

130±46*

(75-185)
188±64
(90-300)

221±70
(145-375)

*: p<0.05 (Gruplararasıkarşılaştırma)

Tablo XX: Grupların postoperatif ilk idrar çıkarma, ilk yürüme ve ilk analjezik gereksinim
zamanları[ort±SS (min-maks)]
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a. Olgu Memnuniyeti

Grup B8’deki bir olgu turnikeden duyduğu rahatsızlık nedeniyle anesteziyi orta olarak

değerlendirdi. On dört olgu ise memnun olduklarını, gerekirse tekrar bu anesteziyi tercih

edeceklerini belirttiler.

Grup R8’de bir olgu turnike rahatsızlığıduyduğundan, bir olgu da hem turnike rahatsızlığı

hem de iğne korkusundan genel anesteziyi tercih edeceklerini, memnun olmadıklarınıbelirtti.

Bu gruptan iki olgu ise bu anesteziyi bir kez daha tercih edebileceğini ancak dizinde yapılan

işlemleri hissettiğinden, memnuniyet derecelerini orta olarak değerlendirdi. Bir olgu da

turnike rahatsızlığından dolayıspinal anesteziyi orta olarak değerlendirdi.

Bu gruptaki diğer olgular spinal anesteziden memnun olduklarınıve bir kez daha tercih

edebileceklerini belirtti.

Grup R10 ’de bir olgu spinal anestezi deneme sayısından kaynaklanan rahatsızlık nedeniyle

memnun kalmadığını, sonraki ameliyatında başka bir anesteziyi tercih edeceğini belirtti.

Kalan 14 olgu ise memnun olduklarını, gerekirse tekrar bu anesteziyi tercih edeceklerini

belirtti

Grup R12’de ise tüm olgular anesteziden memnun kaldılar ve gerekirse aynıanesteziyi tercih

edeceklerini belirttiler. Genel anestezi alan olgu postoperatif dönemde ağrıduymadığıiçin

yöntemden memnun olduğun belirtti.

b. Cerrah Memnuniyeti

Memnun olmayan ve orta düzeyde iyi bulan tüm cerrahların ortak sorunu operasyon

sırasında bacakta kasılmanın söz konusu olmasıydı. Memnun olmayan cerrahların üç olgusu

Grup R8’e, dört olgusu ise Grup R10’a aitti. Orta olarak değerlendirilen iki olgudan biri Grup
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B8 , diğeri ise Grup R8 içinde yer aldı. Cerrahların anesteziden memnun kalmadığıolguların

30. dakika sonundaki MBS’leri Grup R8’deki iki olgunun sıfır, bir olgunun bir; Grup

R10’daki üç olgunun bir diğer olgunun sıfır olduğu saptandı. Cerrahların anesteziyi orta

olarak nitelediği olgulardan Grup B8’deki bir olgunun MBS’si bir ve Grup R8’deki bir

olgunun sıfırdı.

Grup B8
(n=15)

Grup R8
(n=12)

Grup R10
(n=15)

Grup R12
(n=15)

m o k m o k m o k m o k

Olgu memnuniyeti 14 1 0 7 3 2 14 0 1 15 0 0

Cerrah memnuniyeti 14 1 0 8 1 3 11 0 4 15 0 0

Tablo XXI: Anesteziden memnuniyetin olgu ve cerrah tarafından değerlendirilmesi (n)

m=memnun, o=orta derecede memnun, k=kötü (hiç memnun değil)
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V-TARTIŞMA

Bu çalışmada artroskopik diz cerrahisi için distile su eklenerek hazırlanmış8 mg

hipobarik bupivakain ile 8, 10 ve 12 mg hipobarik ropivakain intratekal olarak uygulanarak eş

değer doz araştırıldı. Ekim 2006 tarihine kadar yapılan literatür taramasında bupivakain ve

ropivakainin hipobarik formları ile eş değer doz bulmaya yönelik araştırmaya

rastlanamadığından bu iki lokal anestezik çalışmaya dahil edildi. Çalışmada unilateral

anestezide 8 mg bupivakain ile 12 mg ropivakain duyusal, motor blok oluşum ve derlenme

süreleri, analjezik kullanımıve ilk idrara çıkışzamanlarıaçısından karşılaştırılabilir sürelere

sahip olduklarısaptanmıştır. Hipobarik 8 mg bupivakain ve 12 mg ropivakain unilateral

spinal anestezide, artroskopik diz cerrahileri için yeterli ve eşdeğer dozda anestezi koşulları

sağlarken 8 mg ropivakain her açıdan yetersiz kalmakta ve 10 mg ropivakain de güvenilirlik

alanıdar olan anestezi koşullarısağlamaktadır.

Lokal anesteziklerin barisiteleri, intratekal alandaki dağılımın en önemli

belirleyicilerinden biridir (11,25). Özellikle oda ısısında ya da düşük ısılarda saklanan lokal

anestezikler vücut dışında hiperbarik olmakla birlikte intratekal alana uygulanır uygulanmaz

dakikalar içinde dansiteleri düşmektedir. Buna göre ilk olarak lokal anestezik BOS içinde,

BOS ısısının yüksekliğine bağlıolarak çökmekte ve takiben ısıadaptasyonunun gelişmesiyle

hipobarik özellik kazanarak, dansitesi azalmakta ve buna bağlıolarak yerçekiminin tersi yöne

doğru bu sefer yükselmektedir (47). En son oluşan lokal anestezik BOS karışımı, böylelikle

spinal köklere fikse olmadan 37°C ısıya ulaşmakta ve lokal anestezik solüsyonu BOS içinde

adeta yüzmektedir (52). Davis ve King’in (29) yaptığıbir model spinal kanal çalışmasında, 27°C

ısıdaki 2.4 mL verilen tetrakain solüsyonu BOS ısısını2-3°C düşürmüşancak iki dakikalık
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zaman sonucunda bu ısıdeğişikliği ortadan kalkmıştır; karışım yine eski ısısına erişmiştir. On

iki mL’lik yüksek volümde hiperbarik tetrakain solüsyonunun eklenmesi de BOS ısısını6-

8°C düşürmüşancak bu değişiklik de iki dakika içinde ortadan kalkmıştır (29). Horlocker ve

ark’ın (52) yaptığıçalışmada %0.75’lik bupivakainin su ile dilüsyonu sonucu elde edilen

%0.3’lük konsantrasyonunun 37°C’deki dansitesi 0.99489±0.00076 olarak bulunmuştur ve

buna göre vardıklarısonuç bupivakainden, hem dilüsyon hem de ısıartışıile hipobarik

solüsyonların elde edileceğidir.

Bu çalışma başlatılmadan önce lokal anesteziklere distile su eklenerek dansiteleri

TUBİTAK Ankara Test ve Analiz Laboratuvarı’nda (ATAL) ölçüldü. Lokal anesteziklere iki

ısıda dansite ölçümü yapıldı. ATAL’da yapılan araştırma sonucunda 12 mg ropivakain

dışında tüm lokal anestezikler, santral vücut ısısıolarak kabul edilen 37°C’de hipobarik

solüsyon sınırlarıiçinde yer aldı. Tanımlanmış olan hipobarik solüsyon insan BOS

dansitesinden üç standart sapmadan daha fazla olacak şekilde BOS’tan düşük dansiteye sahip

olan solüsyondur (27, 90). İnsanlarda BOS’un dansitesi her bireyde aynıolmamakla birlikte yaş,

cinsiyet, gebelik ve hastalık durumlarına göre kişisel farklılık göstermektedir ve bu veriler

eşliğinde çerçevelenen hipobarisitenin üst sınırı1.00016-1.00037 ve alt sınırı1.00003-

1.00023 arasında olmaktadır (81, 90). ATAL ile yapılan çalışmada dansite değerleri noktadan

sonra üç basamaktan fazla gösterilemediğinden 12 mg ropivakain, distile su ile

karıştırılmadan ölçülen %0.5 bupivakain ve %1’lik ropivakain solüsyonlarının izobarik ya da

hipobarik olduğu in vitro olarak gösterilemezken, çalışmamızda 12 mg ropivakain ile

unilateral duyusal ve motor bloğun ortaya çıkmasıbu solüsyonun hipobarik olabileceğini

göstermiştir. Aslında Heller ve ark (47) tarafından yapılan oldukça hassas olan bir çalışmada
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hem spinal anestezi uygulanan olgulardan BOS örnekleri alınmışhem de lokal anestezik

dansiteleri dört farklıısılarda değerlendirilmiştir (5°C, 20°C, 30°C ve 37°C). % 1’lik

ropivakainin vücut ısısında hipobarik solüsyon sınırında kaldığıgösterilmiştir. Ayrıca bu

çalışmada lokal anestezik barisitesinin ısıya bağlıolarak değişimleri bir denklemle ifade

edilmiştir. McLeod’un (81) yaptığıçalışmada ise 37°C izobarik lokal anestezik dansitesi

ropivakainde (%1) 0.99950, bupivakainde (%0.5) 0.00010 olarak bulunmuştur. ATAL’da

yapılan araştırma sonucunda distile su ile karıştırılmış12 mg ropivakain dansitesi 1.000’dir

ve belirtildiği üzere diğer çalışmalardan farklıçıkmıştır. Ancak yine de 8 mg bupivakain

kullanıldığında elde edilen unilateral duyusal blok ile benzer blok oranlarıoluşturduğundan

biz bu solüsyonun hipobarik olarak davrandığınıklinikte özellikle duyusal ve motor blok

regresyonunun opere olmayan tarafta daha erken olmasıyla gözlemledik.

Klinik olarak hipobarik solüsyonların kullanımıortanca duyusal blok yüksekliğinde

önceden tahmin edilemeyen büyük bir kişisel farklılık göstermekte ve daha çok blok

yetmezliği ile sonuçlanabilmektedir (76,114). Nitekim çalışmamızda duyusal blok yüksekliği

artroskopik cerrahiler için yeterli olan L1 düzeyinde olsa bile 8 mg ropivakain grubundaki T12

ve L1 düzeyleri elde edilen olgularda turnike rahatsızlığıyaşanmışve genel anestezi

uygulanmıştır. Olgularda her ne kadar maksimum duyusal blok seviyesi ilk 30 dakikadan

sonra değişmese ve yeterli olsa da, duyusal blok yoğunluğunun hiperbarik spinal anestezideki

kadar olmamasından ve yeterli motor blok gelişmemesinden, 8 mg hipobarik ropivakain

kullanılan iki olguda (her iki olguda da duyusal blok L1 ve MBS sırasıyla bir ve iki olmuştu)

cerrahi manipülasyonlar hissedildiğinden genel anestezi ihtiyacıortaya çıkmıştır. Her ne

kadar bu durum 8 mg hipobarik ropivakain kullanımıyla daha yüksek oranda görülse de 8 mg
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hipobarik bupivakain ile de ortaya çıkmıştır. Yan pozisyonda düşük doz lokal anestezik

kullanımının başlıca nedeni unilateral spinal anestezi elde edilmesidir. Her ne kadar düşük

doz (6.1 ve 6.12 mg) hipobarik bupivakain kullanılarak yapılan çalışmalarda, hiçbir olguda

genel anestezi ihtiyacıoluşmamışsa da çalışmamızla metodolojik farklılık bulunmaktadır (64,

67). Buna göre bu çalışmalarda spinal anestezik uygulamasısırasında ve 15 dakikalık yan

pozisyonda bekleme döneminde olgular 10° Trendelenburg pozisyonunda tutulmuşlardır. Bu

çalışma boyunca tüm olgulara omurgalarıyer düzlemine paralel olacak şekilde (operasyon

masasına bayan olgular için kalça yüksekliğinin verdiği Trendelenburg duruşunu düzeltecek

kadar ters Trendelenburg pozisyonu ve erkek olguların omuz genişliğinden kaynaklan ters

Trendelenburg duruşunu düzeltecek kadar Trendelenburg pozisyonu verilmesi) pozisyon

verildi. Bu sayede hipobarik solüsyonların duyusal ve motor blok dağılımınıetkileyici dış

etken ortadan kaldırılmışoldu. 8 mg ropivakain kullanılan bir olguda maksimum duyusal blok

seviyesi T4 dermatomuna kadar yükselebildi. Ek olarak Trendelenburg pozisyonu

kullanılmadığıiçin duyusal ve motor blok yoğunluğu bazıolgularda yeterli olmadığından

(özellikle 8 mg ropivakain uygulananlarda) genel anesteziye geçilmek durumunda kalındı.

Hipobarik lokal anesteziklerin kullanımıklinikte çok yaygın olmamakla birlikte

anorektal (77), ortopedik (34,65,115) ve ürolojik cerrahiler (6,66) ile obstetride (25,91) kullanım alanı

bulmuştur. Kullanımın yaygın olmamasının nedenlerinden solüsyonun hazırlanmasıiçin

distile su gerekliliği ve klinisyenler tarafından bu tekniğe yabancılık çekilmesi akla

gelmektedir. Oysa ki, hipobarik lokal anestezik kullanımının getirdiği avantajlar göz önüne

alındığında bu tekniğin oldukça etkin kullanım alanına sahip olabileceği görülecektir. Örneğin

travmalıkalça cerrahilerinde opere olacak tarafın üstte tutulmasına olanak sağlayarak daha az
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ağrıduyulmasına sebep olur. Ayrıca özellikle Trendelenburg pozisyonuna izin vererek

olguların hem anestezi bölgesinin alt dermatomlarda sınırlıkalmasıhem de özellikle ileri yaş

olgularda daha çok önem kazanan hipotansiyon gelişimini bu sayede indirgemeye olanak

tanır. Ek olarak laparosopik jinekolojik cerrahiler gibi yine Trendelenburg pozisyonu gereken

durumlarda da düşük doz kullanıma olanak tanıyarak sınırlıblok oluşturmasıyla aslında hiç de

azımsanmayacak bir öneme sahip olmaktadır.

Günübirlik anestezi uygulamalarında spinal anestezinin tercih edilmesi olgu

sirkülasyonunun hızlıolduğu ortamlarda hem uygulama kolaylığıve ucuz olmasıhem de

erken taburculuk sağlayabilmesidir (75,86,113). Bu gereksinimleri spinal anestezide uzun süre

karşılayan kısa etki süreli lidokain ile son yıllarda devamlıspinal anestezinin kullanımıyla da

yüksek oranda görülen GNS ve kauda ekuina sendromu, uzun etkili lokal anesteziklerin

günübirlik anestezide düşük dozda kullanılmasıeğilimini artırmış ve yeni bir lokal

anesteziğin bulunmasında tetikleyici faktörlerden olmuştur (54,75,80). Bu ihtiyaçlar

doğrultusunda ropivakain klinik pratiğe ilk olarak 1996 yılında girmiştir; spinal anestezide

uygulanmasıise Avrupa’da ilk olarak 2004 yılında başlamıştır (120). Bu lokal anesteziğin

ilerleyen dönemlerde günübirlik spinal anestezi uygulamalarında popülerliğinin artmasındaki

en önemli nedenler içinde özellikle bupivakaine benzer sürelerde duyusal blok oluşturmasıve

düşük motor blok etkisi ile birlikte lidokaine göre çok daha düşük GNS’ye neden olmasıdır

(16,22,23,39). Her ne kadar yapılmışolan hayvan deneylerinde intratekal uygulandığında, pial

arterlerde ropivakainin vazokonstriksiyon yapıcıetkisi bildirilmişse de (56) ropivakainin neden

olduğu herhangi bir kauda ekuina sendromuna Ekim 2006 sonunda yapılan literatür

taramasında rastlanamamışken ropivakainin oluşturduğu tek GNS bulgusu 38 yaşında



108

artroskopik diz cerrahisi için bir bayan olguya 10 mg hiperbarik ropivakainle uygulanan

spinal anestezide gözlenmiştir. Spinal anestezik enjeksiyonundan sonra herhangi bir parestezi

rapor edilmemişse de uyluğa doğru yayılan ağrıvarlığıbu olgunun direkt GNS olmasından

öte kauda ekuinaya direk iğne travmasına sekonder olduğu tartışılmıştır (2,38).

Ropivakain ile bupivakainin aynıdozlarıkullanılarak yapılan çalışmalarda ropivakainin

daha kısa duyusal ve motor blok süresine sahip olduğunu öne sürülmüştür ve bunun

sonucunda araştırmalar ropivakain ve bupivakainin eşdeğer dozlarınıbulmaya yönelmiştir (80,

119,120). McDonald ve ark (80) 80 sağlıklıgönüllüye 4, 8, 12 mg olmak üzere hiperbarik

ropivakain ve bupivakain uyguladıklarında eşit dozlardaki ropivakain ve bupivakain

karşılaştırılmasında ropivakain daha düşük maksimum duyusal blok seviyesi ve motor blok

skoru, toplam duyusal ve motor blok süresi oluşturmuştur. Ancak hiperbarik 4 mg bupivakain

ve 8 mg ropivakainin bu açıdan benzer klinik tablolar oluşturduğunu belirtmişlerdir. Sonuç

olarak ropivakain ve bupivakainin duyusal, motor blok profilleri ve taburculuk kriterleri

açısından eşdeğer potensini 2:1 olarak rapor etmişlerdir. Gautier ve ark. (39) artroskopik diz

cerrahisi planlanmışolan 150 olguda kombine spinal epidural anestezi amaçlıizobarik 8 mg

bupivakain ile 8, 10, 12 ve 14 mg ropivakain uygulamışlardır. İzobarik 8 mg ropivakainin bu

cerrahi prosedür için yeterli anestezik koşullarısağlayamadığı, 10 mg ropivakainin ise yeterli

olgu konforu oluşturmadığıve 12 mg ropivakainin de 8 mg bupivakainle hem duyusal hem de

motor blok profilleri açısından eşdeğer koşullar sağladığınıöne sürmüşlerdir. Diğer bulgu ise

ropivakainin motor blok derlenme süresi açısından bupivakaine üstünlük sağlamadığınıortaya

koymalarıdır. Buna göre rapor ettikleri sonuç ropivakain ve bupivakain potensinin 1.5:1

olduğudur. Casati ve ark da (23) inguinal herni operasyonu için unilateral spinal anestezide
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uyguladıklarıhiperbarik 8 mg bupivakain, 8 mg levobupivakain, 8 mg ropivakain ve 12 mg

ropivakainin değerlendirmesinde ropivakainin bupivakain ve levobupivakaine karşıöne

sürülen 1.5:1 potensini onaylamışlardır. Ek olarak taburculuk süresine katkıda bulunmamakla

birlikte ropivakainin duyusal ve motor blok derlenmesinin daha kısa olduğunu

göstermişlerdir. Ropivakainin motor fonksiyon üzerine etkisinin daha az yoğunlukta

olmasının asıl nedeni olarak düşük lipid çözünürlüğüne sahip olmasıve bu sayede öncelikle

Aδve C liflerini (ağrıiletimi) ve sekonder olarak da Aβliflerini (motor fonksiyon) etkilemesi

olduğu öne sürülmüştür (120). Çalışmamızda 8 mg hipobarik bupivakain, 12 mg hipobarik

ropivakainle eşdeğer duyusal ve motor blok oluşum, derlenmesi sağlamış ve yine

postoperatif dönemde eşdeğer yan etki, analjezik gereksinimi, idrara çıkışzamanları

oluşturmuşlardır. Çalışmamızda spinal anestezide 12 mg hipobarik ropivakainin kullanılması

sonucunda duyusal ve motor blok derlenme süreleri açısından 8 mg hipobarik bupivakainle

karşılaştırıldığında fark bulunamaması, doz arttıkça ropivakainin spinal anestezide

bupivakaine alternatif olabilecek özelliklerinin ortadan kalkma eğiliminde olduğunu ortaya

koymaktadır. Nitekim Kallio ve ark.’nın (58) 90 olguda günübirlik alt ekstremite cerrahilerinde

uyguladığı10 mg izobarik bupivakain ve 15, 20 mg izobarik ropivakain karşılaştırmasında,

toplam duyusal blok süresi 10 mg izobarik bupivakain ile 15 mg izobarik ropivakain

kullanılan olgularda benzer bulundu. Bu durum 10 mg izobarik bupivakain ve 20 mg izobarik

ropivakain için motor blokta geçerliydi. Bu çalışmada duyusal blok için ropivakain ve

bupivakain eşdeğer dozları1.5:1 oranında kaydedilmişken motor blok için bu oran 2:1 olarak

öne sürülmüştür.
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Günübirlik anestezide bahsedilmişolan gerekli koşullardan kısa süreli spinal anestezi

oluşumu ile erken taburculuk sağlama olanağınıunilateral spinal anestezi tekniği düşük doz

lokal anestezik kullanımıyla destekliyor gibi görünmektedir (19,20,32). Unilateral spinal anestezi

aslında spinal anestezinin tam olarak opere tarafa sınırlandırılmasından öte spinal anestezi

yoğunluğunun (duyusal ve motor blok üzerine) opere tarafta daha yüksek düzeyde

oluşturulmasıanlamına gelmektedir. Bu nedenle unilateral spinal anesteziye selektif spinal

anestezi de denilmektedir (33). Özellikle tek taraflıalt ekstremite cerrahileri (21, 67) ve minör tek

taraflıalt batın cerrahilerinde (22) tercih edilmektedir. Unilateral spinal anestezinin

konvansiyonel spinal anesteziye göre tercih edilmesinin diğer nedenleri arasında daha az

hemodinamik instabilite ve bir ekstremiteye selektiflik nedeniyle daha yüksek olgu

memnuniyetidir (67). Hemodinamik stabilite açısından değerlendirildiğinde unilateral spinal

anestezi kullanarak gerçekleştirdiğimiz çalışmada 8 mg hipobarik ropivakain uygulananlarda

ortalama OAB düşüklüğü en az oldu ve bu, 8 mg hipobarik bupivakain uygulananlardan

farklılık göstermezken özellikle 10 mg hipobarik ropivakain uygulananlardan daha yüksekti.

Olgularda sadece düşük doz lokal anestezik (8 ve 10 mg ropivakain) kullanılanlarda OAB

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlıfarklılık varken bu durum kliniğe yansımadı,

OAB’ de her iki grupta da %20’den fazla düşüşgözlenmediği için klinik hipotansiyon

bulgularına rastlanmadı. Sadece 8 mg bupivakain grubunda bir olguya hipotansiyon kaynaklı

oluşan bulantıgelişmesi sonucu efedrin uygulandı.

Hipovolemik ve yaşlıolgular dışında hipotansiyonun özellikle duyusal blok seviyesinin

orta torasik düzeylere ulaşmasıile büyük splanknik damarlarda kanın göllenmesi sonucu

venöz geri dönüşün azalmasıyla oluştuğu ve lomber düzeylerde kalan duyusal blok
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seviyesinin bu duruma etkisinin az olduğu bilinmektedir (73,80). Buna göre 8 ve 10 mg

hipobarik ropivakain uygulanan olgularda elde edilen maksimum duyusal blok seviyesi

(sırasıyla L1 ve T12) açısından da fark bulunmamıştı. 10 mg hipobarik ropivakain grubunda

30. dakika sonunda sadece üç olguda T10 duyusal blok seviyesi üzerine çıkılmışken (iki

olgunun T8, bir olgunun T6) 8 mg ropivakain uygulanan iki olguda (bir olgu T6, bir olgu T4)

seviyeleri elde edildi. 8 mg bupivakain ile 12 mg ropivakain kullanılan olguların ortalama

OAB’ lerinde ise fark oluşmadıGautier ve ark’ın (39) 8, 10, 12, 14 mg izobarik ropivakain ve 8

mg izobarik bupivakain ile yaptıklarıaraştırmada 8 mg bupivakain ve 12 mg ropivakain

kullanılan iki olguda efedrin uygulamasına gerek duyulmuştur. Her ne kadar kombine spinal

epidural anestezi uygulamasında duyusal blok seviyesinin konvansiyonel spinal anesteziye

göre beklenenden daha yüksek olmasıyla hipotansiyon riskinin artacağıdüşünülse de Gautier

ve ark’ın yaptığıçalışmada oluşan hipotansiyon oldukça düşük insidanstadır ve bu da bizim

çalışmamızdaki gibidir. Ek olarak çalışmamızda bu yan etkinin düşük olmasının bir nedeni de

unilateral spinal anestezi uygulanmışolmasıdır. Unilateral spinal anestezinin uygulandığı6.12

mg hipobarik bupivakainin kullanıldığıbir çalışmada ise 70 olgudan sadece dördünde

hipotansiyon gözlenmiştir (68). Olguların pozisyonuna göre OAB ele alındığında 15. dakika

sonunda sadece 10 mg ropivakain uygulanan olgularda 8 mg ropivakain uygulanan olgulardan

anlamlıolarak daha düşük OAB elde edilmişken bu durum 30. dakikada hem 8 mg

bupivakain uygulanan olgulardan hem de 8 mg ropivakain uygulanan olgulardan düşük

olmuştur. Bize göre bunun anlamı10 mg ropivakain uygulananlarda özellikle daha yüksek

oranda unilateralliğin azalmasıdır ve sempatektominin iki tarafa da dağılmasıdır. 10 mg

ropivakain kullanılan olgularda yan pozisyondayken en yüksek unilateral duyusal blok oranı
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oluşmuşken supin pozisyona geçildikten sonra, 30. dakikada yan pozisyona göre unilateral

duyusal blokta en yüksek azalma 10 mg ropivakain uygulananlarda olmuştur ve bu durum

kliniğe yansımasa da kendini istatistiksel anlamlılık içeren OAB değerleriyle göstermiştir.

Klinik hipotansiyon gözlenmemesinin nedeni opere olmayan tarafta hem daha az yoğunlukta

sempatektomi oluşmasıhem de blok düzeyinin splanknik damarlarıetkileyecek kadar

yükselmemesi, alt ekstremite ile sınırlıkalmasından kaynaklanmaktadır (73,80). Casati ve

ark’ın (19) ise alt ekstremite cerrahisi planlanan olgularda 8 mg hiperbarik bupivakain

kullanmışlar ve lokal anestezik enjeksiyonu bir grupta olgular oturur pozisyondayken iğne

ucu sefale dönük şekilde, diğer grupta da olgular lateral dekübitus pozisyonundayken

yapılmışve bu gruptaki olgular 15 dakika bu pozisyonda bekletilmişlerdir. Bilateral spinal

anestezi uygulanan olgularda hipotansiyon ve bradikardi oranlarıunilateral spinal anestezi

uygulananlara göre anlamlıolarak yüksek bulunmuşve bilateral grupta hipotansiyon kaynaklı

%20 oranında olgulara kolloid uygulanmıştır. Çalışmamızdaki OAB değişiklikleri uygulanan

farklıdozlardaki ropivakain ve bupivakainle istatistiksel anlamlılık içerse de klinik anlamlılık

oluşmamıştır ve olgularda oluşan hipotansiyon insidansıdiğer çalışmalarla benzerlik

göstermektedir. Sonuç olarak 8 mg ve 10 mg hipobarik ropivakain gruplarıarasında oluşan

farklılığıhem olgu sayısının azlığından, hem diğer çalışmalarda görülen hipotansiyon

insidansından farklılık göstermediğinden hem de klinik anlamlılık içermediğinden değerli

bulmadık.

Olguların KH verileri OAB değerlendirmesinde elde edilen verilere benzerdi. En yüksek

KH ortalama değerleri 8 mg hipobarik ropivakain ile elde edilmişken en düşük değerler ilk 15

dakika 10 mg hipobarik ropivakain ve sonraki 15 ile 30 dakika arasıdeğerler açısından da 12
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mg ropivakainde elde edildi. Ancak istatistiksel anlam içeren bu değerler klinik anlam

içermediler, hiçbir olgu bradikardi nedeniyle tedavi edilmedi. 8 mg hipobarik ropivakain

grubu ile 8 mg hipobarik bupivakain grubu arasında bir fark belirlenemedi. Bradikardinin asıl

kaynağıspinal anestezide yüksek düzeydeki duyusal bloktan kaynaklanmaktadır (74,75). Buna

göre çalışmamızda olgular içinde en yüksek duyusal blok 8 ve 12 mg hipobarik ropivakain

kullanılan iki olguda oldu (T4) ve bu olgularda da gözlenmedi. Genellikle KH değerlerinde

%20 ve altında düşme olmayan ve bradikardi nedeniyle tedavi uygulanmayan olgular

istatistiksel anlamlılık içerse de klinikte anlamlılık içermemektedir. Bunun nedenleri arasında;

olguların operasyon salonuna herhangi bir sedasyon uygulanmadan alınmaları(bu sayede

uygulama sırasında ve operasyon sırasında oluşan dışetkilerden uzak tutulamamaları) ve

çalışma gruplarındaki olgu sayılarının yetersiz olmasıyer almaktadır.

Spinal anestezide unilateralite olasılığınıartırmak için öncelikli olarak olgular lateral

dekübitus pozisyonda bekletilmeli ve kullanılan lokal anestezikler hiperbarik ya da hipobarik

olmalıdır (16,32). Bu tekniğin selektifliğini artırmak için diğer önemli koşullar düşük doz lokal

anestezik kullanımı, lateral dekübitus pozisyonunda belirli bir süre bekleme (10-30 dakika),

tek yönlü kalem uçlu iğne kullanımıve lokal anestezik enjeksiyonunun yavaşolarak

gerçekleştirilmesidir (16,32,67). Unilateral spinal anestezi tekniğinin düşük doz lokal anestezik

kullanımıyla daha kısa süreli duyusal blok süresi oluşturmasıile hem kardiyovasküler sisteme

yönelik yan etkiler azalmakta hem de duyusal ve motor blok sürelerinin kısalmasıyla daha

erken taburculuk oluşmaktadır. Esmaoğlu ve ark. (33) diz artroskopilerinde unilateral ve

bilateral spinal anesteziyi karşılaştırdıklarıçalışmalarında unilateral spinal anestezi için 7.5

mg hiperbarik bupivakain, bilateral spinal anestezi için 15 mg hiperbarik bupivakain
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kullanmışlardır. Duyusal ve motor blok derlenme ve taburculuk süresi unilateral spinal

anestezide konvansiyonel spinal anesteziye göre anlamlıolarak daha kısa sürmüştür (sırasıyla

motor blok için 102.48±42.72 ve 153.25±73.13 dakika, duyusal blok için 137.68±46.85 ve

193.42±73.95, taburculuk süreleri için 195.71±45.97 ve 252.87±72.20 dakika). Polat (84)

tarafından yapılan tez çalışmasında 7.5 mg hiperbarik bupivakainle unilateral ve ile 15 mg

hiperbarik bupivakainle konvansiyonel spinal anestezi tekniği kullanılarak yapılan inguinal

herni operasyonunda unilateral spinal anestezi uygulanan olgularda opere tarafta analjezi

süresi (120.8±14.5) ve motor blok süresi (104.2±11.9) konvansiyonel spinal anesteziye göre

anlamlıolarak daha kısa olmuştur (sırasıyla 172.0±15.8 ve 150.5±29.6).

Lokal anesteziklerin ısısındaki artış, pKa düzeylerini düşürerek ve böylelikle daha hızlı

blok oluşumu ve daha yüksek maksimum duyusal blok seviyesi elde edilmesine olanak

sağlayacaktır. Bunun sonucunda da toplam duyusal ve motor blok süreleri hipobarik lokal

anesteziklerde hiperbarik lokal anesteziklere göre daha uzun süreli olacaktır (47).

Çalışmamızda elde edilen toplam duyusal ve motor blok süreleri sırasıyla 8 mg ropivakain

için 169±28 ve 91±21 dakika, 10 mg ropivakain için 206±37 ve 116±43 dakika, 12 mg

ropivakain için 265±55 ve 145±135, 8 mg bupivakain için 243±42 ve 149±40 dakika olarak

bulunmuştur. Duyusal ve motor blok süreleri olgulardan elde edilen subjektif

değerlendirmelerle belirlenmiştir, olgular ekstremitelerini ilk olarak tam hareket ettirdikleri ve

ilk olarak normal hissettikleri zamanınot etmişlerdir. Bu sayede ilk 60 dakika dışında

postoperatif 60 dakikalık aralıklarla yapılan değerlendirmelerin duyarlılığıolguların kendi

değerlendirmeleriyle artırılmıştır. Buna benzer olgu değerlendirmesine yönelik toplam

duyusal ve motor blok sürelerinin hesaplanmasıçeşitli çalışmalarda da kullanılmıştır (64,65, 67).
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Buna göre 6.12 mg hipobarik bupivakain ile yapılan artroskopik diz cerrahilerindeki unilateral

spinal anestezide ortalama analjezi süresi (toplam duyusal blok süresi) 228 dakika olarak

kaydedilmiştir (67). 8 mg hipobarik bupivakain kullanımıyla ilgili literatürde araştırmalara

rastlanılmamakla birlikte, Gaultier ve ark’ın (39) yaptığı8 mg izobarik bupivakain ve 8, 10, 12,

14 mg izobarik ropivakain ile diz artroskopilerinde uyguladığıkombine spinal epidural teknik

sonrasımaksimum duyusal blok süreleri 8, 10, 12 mg ropivakain için sırasıyla 130±27,

152±44, 176±42 dakika ve 8 mg ropivakain için 181±44 olarak kaydedilmiştir. Burada

toplam duyusal ve motor blok süresi, duyusal blok başlangıcından postoperatif dönemde 15

dakikalık aralıklarla S2 dermatomuna gerileyene kadar geçen süre olarak ele alınmıştır. Buna

göre çalışmamızdakinden daha kısa süreler not edilmiştir ancak 8 mg izobarik bupivakain ve

12 mg ropivakain toplam duyusal ve motor süreleri açısından çalışmamıza benzer bir şekilde

eşdeğer bulunmuştur .
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VI-SONUÇ

Bu çalışmada diz artroskopilerinde unilateral spinal anestezi için uyguladığımız 8 mg

hipobarik bupivakainin 8, 10 ve 12 mg hipobarik ropivakainle eşdeğer doz bulma amaçlı

karşılaştırılmasında, 8 mg hipobarik bupivakainle 12 mg hipobarik ropivakainin duyusal ve

motor blok başlangıç, oluşum ve derlenme süreleri açısından benzer olduklarınıortaya

koyarak 1:1.5 eşdeğer doz oranının bu barisitede de mevcut olduğu sonucuna vardık.
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VII-ÖZET

Bu çalışmada distile su ile hazırlanan hipobarik bupivakain ve hipobarik ropivakainin,

unilateral spinal anestezi tekniği eşliğinde artroskopik diz cerrahileri için eşdeğer dozunun

araştırılmasıamaçlandı.

AltmışASA I, II olgu çalışmaya dahil edildi. Olgulara opere olacak taraf üstte kalacak

şekilde pozisyon verildi. L3-4 intervertebral aralığından, 8 mg hipobarik bupivakain ile 8, 10

ve 12 mg hipobarik ropivakain bir dakikada (dk) verildi Tüm olgular spinal anestezi

uygulamasınıtakiben lateral dekübitus pozisyonunda, sonra supin pozisyonda 15’er dk

bekletildi. Olguların operasyon sırasıve sonrasında OAB, KH, duyusal ve motor blok

başlangıcı, oluşumu, toplam duyusal ve motor blok süreleri, idrar çıkarma, ilk analjezik

ihtiyacı, olgu ve cerrah memnuniyeti ile gözlenen yan etkiler kaydedildi

Çalışmada unilateral anestezide 8 mg bupivakain ile 12 mg ropivakain duyusal, motor

blok oluşum ve derlenme süreleri, ilk analjezik kullanımıve ilk idrara çıkışzamanları

açısından karşılaştırılabilir sürelere sahip oldular; olgu ve cerrah memnuniyeti benzer

bulundu. Sekiz mg hipobarik ropivakain ile duyusal blok seviyesinin yeterli düzeylere

yükselmemesi, daha çok genel anestezi ihtiyacıoluşturmasınedeniyle tek başına her zaman

yeterli cerrahi anestezi koşullarısağlamadı. On mg hipobarik ropivakain de daha düşük

cerrahi konfor sağlayan koşullar oluşturdu.

Sonuç olarak hipobarik 8 mg bupivakain ve 12 mg ropivakain unilateral spinal

anestezide, artroskopik diz cerrahileri için yeterli ve eşdeğer dozda anestezi koşulları

sağlarken 8 mg ropivakain her açıdan yetersiz kalmakta ve 10 mg ropivakain de güvenilirlik

alanıdar olan anestezi koşullarısağlamaktadır.
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VIII-SUMMARY

The aim of this study is to investigate equipotent doses of hypobaric ropivacaine and

bupivacaine arthroscopic knee surgery under spinal anesthesia.

Sixty ASA I, II patients were included in the study. Patients were positioned in lateral

decubitus position with operated sides uppermost. Spinal anesthesia was performed at L3-4

intervertebral space to apply hypobaric bupivacaine 8 mg and hypobaric ropivacaine 8, 10 and

12 mg. Patients were kept in 15 minutes both lateral and supine position. Heart rate, mean

arterial blood pressure were recorded during and after the operation. Onset, duration of motor

and sensory blocks; micturation time; first analgesic requirement time; patient and surgeon

satisfaction were evaluated.

Hypobaric bupivacaine 8 mg and ropivacaine 12 mg were comparable with respect to

onset and recovery time of motor and sensory block, time to first analgesic requirement; time

for first micturation; rates of patient and the surgeon satisfaction. Hypobaric ropivacaine 8 mg

did not provide adequate surgical anesthesia for every patient. The sensory and motor block

onset, duration and regression times were similar in bupivacaine 8 mg, ropivacaine 10 mg and

ropivacaine 12 mg; the quality of surgical anesthesia achieved with ropivacaine 10 mg was

lower than that of bupivacaine 8 mg and ropivacaine 12 mg.

In conclusion, during arthroscopic knee surgeries, hypobaric intrathecal bupivacaine 8

mg and ropivacaine 12 mg behaved as equipotent in terms of sensory and motor block

characteristics but hypobaric ropivacaine 8 mg was insufficient in every aspect and hypobaric

ropivacaine 10 mg provided unreliable surgical anesthetic conditions in unilateral spinal

anesthesia.
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