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Kalga ve alt ekstremite cerrahisinde epidural 9%0.5 bubivakain ve %0.5
levobubivakain uygulamasinin anestezi kalitesi, yan etki insidansi ve analjezi
gereksinim  siirelerinin  karsilastirilmas1  isimli  ¢alismamiz ~ Anesteziyoloji  ve
Reanimasyon Anabilim Dali Kurulu’nun 07/05/2009 tarih ve 287 sayili yazisi ve
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 15/05/2009 tarih ve 4 sayih
oturumunun 136 numarali karar1 ile Cerrahi Tip Bilimleri Boliim Kurulu’na yaptigimiz
23/07/2009 tarih ve 461 sayili basvuru sonrasinda tez olarak uygun bulunmus ve

20/05/20009 tarih ve 1147 sayili yazi ile Anabilim Dalimiza bildirilmistir.
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OZET

Epidural anestezi altinda elektif kalca ve alt ekstremite ameliyati gegirecek
olgularda epidural aralia verilen levobupivakain ve bupivakainin, motor ve duyusal
blok olugma, blogun baslama, gerileme ve sonlanma siireleri, dermatomlara ulasma
sireleri, ilk analjezik gereksinim siireleri, epidural anestezi siireleri, hemodinamik
parametreler lizerine etkileri, komplikasyonlar, analjezi kalitesi, hasta ve cerrah

memnuniyeti agisindan karsilagtirmay1 amagladik.

Calismamiz; ASA I-1I, 30-70 yas arasi, elektif kalca ve alt ekstremite
operasyonu uygulanacak toplam 70 olguda gerceklestirildi. Bupivakain uygulanan
olgular Grup B (n:35) , levobupivakain uygulanan olgular Grup L (n:35) olarak ayrildi.
Her iki grup arasinda yas, boy, agrlik gibi demografik 6zellikler agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Her iki gruptaki olgulara el sirtindan 20 gauge kaniil ile
damar yolu agildi. Olgulara operasyon oncesi 2 mg midazolam ile premedikasyon
uygulandi. Epidural blok 6ncesi 30 dakika siiresince gidecek sekilde 10ml/kg Ringer
laktat inflizyonu baslandi. Hastalar ameliyathaneye alinarak standart DII
derivasyonunda elektrokardiyografi (EKG) , kalp atim hiz1 (KAH) , noninvaziv sistolik
arter basinc1 (SAB) , diastolik arter basinci (DAB) , ortalama arter basinci (OAB) ve
periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) monitdrizasyonu yapildi. Ameliyat masasina
alindiktan ve monitorize edildikten hemen sonra, Epidural kateter takildiktan (T1) ve
soliisyon yapildiktan sonra 5.dk (T2), 10.dk. (T3), 20.dk (T4), 30.dk (TS) , 60.dk (T6)
ve postoperatif 1. (T7) Ve 2. (T8) saatlerde olacak sekilde dlgiilerek kaydedildi.

Sempatik blok buz testi, duyusal blok seviyesi orta klavikiiler hatta bilateral
"pin-prick" testi, motor blok seviyesi ise modifiye bromage skalasi ile, lokal anestezik
verilmesi sonrasit her iki dakikada bir degerlendirildi. Bu takiplerle duyusal blok
baslama, duyusal blogun torakal (Ts) "ya ulagsma siiresi, motor blok baslama, gerileme,
kalkma siiresi, iki segment gerileme siiresi, ilk analjezik ihtiyag¢ siiresi, bulanti-kusma,
hipotansiyon, bradikardi gibi yan etkiler, hasta ve cerrah memnuniyeti, analjezi kalitesi

kaydedildi. Duysal blok seviyesi torakal (T¢) diizeyine eristiginde operasyon baslatild:.
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Duyusal blogun baslama zamani olarak T;o dermatomundaki duyu kayb1 oldugu
an, iki segment gerileme zamani olarak da duyusal blogun ulastig1 en yiiksek

dermatomdan iki dermatom geriledigi zaman kabul edildi.

Motor blok geri donlisim zamani olarak ulastigi en yiliksek motor blok
skalasindan bir puan geriledigi zaman degerlendirildi. Cerrahi islem basladiktan sonra
agr1 siddetini belirlemek amaciyla Viziiel analog skala (VAS) kullanildi. Bulanti-kusma,

hipotansiyon, bradikardi gibi yan etkiler ve hasta ve cerrah memnuniyeti kaydedildi.

Gruplarin duyusal ve motor blok baslama, gerileme siireleri, dermatomlara
ulasma siireleri, ilk analjezik ihtiyaci siiresi, motor blok kalkma siiresi, hasta ve cerrah
memnuniyeti ve KAH, SAB, DAB, OAB, SPO2 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark gézlenmedi (p>0.05).

Her grup kendi icinde SAB, DAB, OAB KAH ol¢iimleri agisindan bazal
degerlerle karsilastirildi,diisme mevcuttu fakat istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Grup B den 4 olguya, Grup L den 3 olguya ortalama 40 mg propofol
sedasyonu yapildi. Grup B den 3 olguya,. Grup L den 1 olguya 1mg Atropin yapild.
Grup B den 5 olguya, Grup L den ise 4 olguya 10pugr efedrin yapildi.

Sonu¢ olarak; elektif kalca ve alt ekstremite operasyonlarinda
epidural anestezi uyguladigimiz olgularda hemodinamik parametreler,
anestezi ve analjezi kalitesi, hasta, cerrah memnuniyeti ve komplikasyonlar agisindan

levobupivakainin, bupivakaine iyi bir alternatif olabilecegi kanisina vardik.
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SUMMARY

We aimed to compare levobupivacaine with bupivacaine, which are
administrated into epidural space in cases to be underwent elective surgery of hip and
lower extremity surgery under epidural anesthesia, in terms of occurrence of motor and
sensory block, times to onset and regression and termination of the block, times to reach
at dermatomes, initial analgesic need times, duration of epidural anesthesia, their effects
on hemodynamic parameters, complications, quality of analgesia, and patient and

surgeon satisfaction.

Our study with ASA I-II groups was performed on a total of 70 patients who will
undergo elective hip and lower extremity surgery and are between the ages of 30 and
70. The cases to whom bupivacaine was administrated were assigned in the Group B
(n:35) and the cases who received levobupivacaine were in Group L (n:35). In cases in
both groups, vascular access was achieved via dorsal side of the hand by using a 20
gauge cannula. All cases were premedicated with 2 mg of midazolam before the
operation. Before the epidural block 10 ml/Kg of Ringer’s lactate solution was infused
for 30 minutes. The patients were taken to the operation room and electrocardiography
at standard DII derivation (ECG) , heart rate (HR) , non-invasive systolic arterial
pressure (SAP) , diastolic arterial pressure (DAP) , mean arterial pressure (MAP) , and
peripheral oxygen saturation (SpO2) were monitored. The values, measured
immediately after start of monitoring, and after placement of epidural catheter (T1) ,
and 5.min (T2) , 10.min (T3) , 20.min (T4) , 30.min (T5) , and 60.min (T6) after
administration of the solution and at postoperative 1% (T7) and 2n (T8) hours, were

recorded.

Sympathetic block is assessed by ice response test, level of sensory block was
assessed by bilateral "pin-prick" test at midclavicular line, and level of motor block was
assessed by using modified bromage scale every two minutes following administration
of the anesthetic agent. During mentioned assessments, onset time of sensory block,
time to reach at thoracal (T6) dermatome, onset — regression — termination times of
motor block, and two-segment regression time, and time of initial analgesic need, and

the side effects such as nausea-vomiting, hypotension, bradycardia, and patient —
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surgeon satisfaction, and quality of analgesia were recorded. When the level of sensory

block reached at thoracal (T6) level surgical operation was started.

The moment of sensation loss at thoracal (T10) dermatome was considered as
onset of sensory block, and the moment when the level of sensory block regressed two
dermatomal levels than its peak dermatomal level, was deemed as two-segment

regression time.

The time of one point regression from the maximum score of the patient in
motor block scale was considered as motor block regression time. In order to determine
the severity of pain during surgery a visual analogue scale (VAS) was used. The side
effects such as nausea-vomiting, hypotension, bradycardia, and patient — surgeon

satisfaction were recorded.

Statistically significant differences between the times to onset and regression of
sensory block and motor block, and times to reach dermatomal levels, and the times of
initial analgesic need, time of termination of motor block, and patient — surgeon
satisfaction and measured values of HR, SAP, DAP, MAP, and SpO2 in the study

groups were not observed (p>0.05).

Within each group, SAP, DAP, MAP, HR measurements were compared with
basal values, there was a decrease however it was not statistically significant (p>0.05).
Sedation treatment with 40 mg of propofol was administrated to 4 cases in Group B,
and 3 cases in Group L. Img of Atropine was administrated to 3 cases in Group B, and
1 case in Group L. 10ugr of ephedrine was administrated to 5 cases in Group B and 4

cases in Group L.

Consequently, in our study where we use epidural anesthesia for elective hip and
lower extremity surgery, we concluded that levobupivacaine may be a good alternative
to bupivacaine since it has similar characteristics in terms of hemodynamic parameters,

quality of anesthesia and analgesia, patient — surgeon satisfaction and complications.
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1. GIRIS VE AMAC

Anesteziyolojinin tarthsel siireci i¢inde, genel anesteziden daha oOnce
uygulanmaya baslanan bolgesel anestezi, daha sonraki yillarda genel anestezi
tekniklerinin ilerlemesi ile geri plana diismiistir. Ancak 1970’li yillarda, lokal

anesteziklerdeki gelisime paralel olarak yeniden giincellik kazanmaya baslamistir (1).

Spinal ve epidural anestezi 6zellikle alt batin ve alt ekstremite operasyonlarinda,

yaygin olarak kullanilan bdlgesel anestezi teknikleridir (2,3).

Lokal anestezikler, sinir lifler1 ile wuygun konsantrasyonlarda temasa
gectiklerinde bu liflerdeki uyari iletimini geri doniisiimlii olarak bloke eden ilaglardir.
Genel olarak biitiin uyarilabilir hiicrelerde (¢izgili kas, miyokard, diiz kas vb.)
depolarize edilebilme 06zelligini ve depolarizasyon dalgasinin yayilmasini geri
doniisiimlii bir sekilde kismen veya tamamen bozabilirler. Esas olarak, agrili uyarilarin

periferden santral sinir sistemine iletimini ge¢ici olarak kesmek i¢in kullanilirlar (4).

Bolgesel anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerindeki
sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir. Hastanin
bilincinin yerinde olmasi, hava yolunun agik olmasi, dksiiriik gibi koruyucu refleksler
kaybolmadig: i¢in mide iceriginin aspirasyon riskinin olmamasi, cerrahi ve travmaya
bagl stres cevabinin azalmasi, postoperatif donemde analjezinin devam etmesi,
uygulama maliyetinin diisiik ve hastanede kalma siiresinin kisa olmasi bolgesel

anestezinin avantajlaridir (5).

Lokal anestezik ajanlarin toksik etkilerinden miimkiin oldugunca armabilmek
icin ajanlarin izomerleri yerine steroizomerleri gelistirilmektedir. izomerlerin S formu
daha az toksiktir, daha uzun siireli analjezi saglar. Biz bu c¢alismay1 kalga ve alt
ekstremite operasyonlarinda epidural anestezi yontemini kullanarak %0.5’lik izobarik
bupivakain ile onun S izomeri olan %0.5’lik izobarik levobupivakainin etkinligini
karsilagtirmak, anestezi kalitesini belirlemek, hemodinamik parametreler, motor ve
sensorial blok iizerine etkilerini, yan etki agisindan arada fark olup olmadigini saptamak

amaciyla planladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Epidural Anestezi

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

epidural anestezi dendiginde lomber epidural anestezi anlagilmaktadir (6).

Epidural anestezi ilk kez 1895’de Cathelin tarafindan sakral bolgede, 1921’ de
de Pages tarafindan lomber bolgede yapilmistir (6). Peridural anestezi 20. yiizyilin
basinda bulunmasma ragmen ancak 1940 ve 1950’lerde yaygin olarak kullanilmaya
baslanmistir. Touhy’nin 1945 yilinda spinal anestezi i¢in gelistirdigi kateter tekniginin
Curbelo tarafindan 1949 yilinda epidural blok sirasinda kullanilmasi epidural blokta
onemli bir asamadir (7).Epidural yontem 1960'lh yillarda yaygmnlagsmis gerek epidural
araligin anatomisi hakindaki bilgilerin artmasi; gerekse endikasyonlarmin geniglemesi
ile giiniimiizde temel bdlgesel anestezi yontemi haline gelmistir (6). Ozellikle kateter
tekniklerinin ve bakteri filtrelerinin gelismesi giiniimiizde epidural anestezinin daha

yaygin kullanimina neden olmustur (6).

2.2. Epidural Arahgin Anatomisi

Omurga; vertebral kemikler ve fibrokartilajendz intervertebral disklerden olusur.
Vertebral kolon; 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak {izere
toplam 33 vertebradan olusur. Tipik bir vertebranin anterior boliimii korpus, posterior
boliimii arkusdan olusur. Pedikiiller ve vertebral arkusun birlesim yerinde “processus

transversus”lar bulunur. Birlesen laminalarin dorsal ¢ikintis1 “processus spinosus’’tur

Vertebra cisminin arka ylizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslar1 ve bunlari
birlestiren baglar spinal kanali meydana getirirler. Spinal kanal, medulla spinalis ve onu

orten zarlar1 igerir. Spinal sinirlerin vertebral kanali terk ettigi intervertebral foramenler,



yanlarda vertebra arkuslar1 iizerindeki g¢entiklerin birlesmesi ile meydana gelir (6).
(Sekil 1)

Arkada laminalar arasinda olusan interlaminer foramenler ise ignenin epidural
veya subaraknoid araliga ulasmasma olanak verir. Bu foramenler normalde iiggen

bi¢iminde iken govdenin 6ne fleksiyonu ile eskenar dortgen bigcimini alirlar (7).

Anterior longitudinal intervertebral foramen
ligament
Siiperior artikiiler
inferior artikiiler process
rocess
i Ligamentum flavum
Posterior longitudinal interspinéz ligament
ligament
Supraspinoz ligament
Korpus vertebra

Sekil 1. Vertebral Kolon ve Ligamanlar



Vertebralarin arasinda intervertebral diskler vardw. Bu disklerin periferik

boliimii annulus fibrosus, sakral boliimii ise nukleus pulposusdan olusur (10). (Sekil 1)

Sagittal planda orta hattan girildiginde epidural araliga ulagsmak i¢in ignenin
gectigi dokular swrasiyla; cilt-ciltaltl, supraspindz ligament, interspindz ligament ve
ligamentum flavumdur. Bu ligamentler lomber aralikta daha kalindir. Epidural araliktan
sonra dura mater yer alir. Bu da gecildiginde subaraknoid araliga ulasilmaktadir. Spinal
kanali saran zarlar, beyni saran zarlarin devamidir. Bunlar dura mater, araknoid ve pia
materdir. Spinal kord foramen magnum hizasinda bagslar. Konus medullaris halinde

sonlanir (6).

Spinal kordla vertebral kolon arasindaki farkli gelisim sonucu spinal
segmentlerle vertebralar ayni seviyede bulunmaz. On ve arka koklerin birlesmesi ile 31
cift spinal sinir olusur. Spinal kordun sonlanma hizasindan sonra lomber ve sakral
sinirler kauda equinay1 olustururlar. Dural kilif 2. sakral segment hizasinda sonlanir ve

filum terminale olarak devam eder (6).

Epidural aralik, dural kilif uzantilarini ¢evreleyen potansiyel bir bosluk olup,
dura ile vertebral kanali doseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibroz uzantilar
arasinda yer alir. Ventral olarak dura ile, dorsal olarak ligamentum flavum ile baglanir.
Foramen magnumdan sakral hiatusa uzanir. Ligamanlar vertebral kolonu bir arada tutar
ve medulla spinalisi korurlar. Ponksiyon yapilirken bu ligamanlarin olusturdugu farkli

direncler, epidural araligin lokalizasyonu yoniinden ¢ok énemlidir (11,12).

Epidural boslugun hemen yanmda dural ‘“cuft’’larla karsilagilir. Bosluk
intervertebral foramenler yoluyla paravertebral alanla iligkidedir. Bu bdlgedeki ince
dura, lokal anestezik maddelerin serebrospinal siviya erisimine izin verir ve epidural

anestezi i¢in bir temel olusturur (6) (Sekil 2).



\&___ . Spinal Kord Disk

Epidural
Aralik

Vertebral Lamina

Sinir Koki

Sekil 2. Epidural mesafede lokal anestezigin vertikal yayilimi

Boylece epidural anestezide lokal anestezik maddeler ndral dokulara dogrudan
enjekte edilmez, enjeksiyon noktasindan diffiizyonu gerektirir. Bu nedenle enjekte

edilen ila¢ miktari, her spinal segment i¢in spinal anestezide oldugundan daha fazladir
(13).

Bu potansiyel aralik; areolar adipoz bir doku i¢inde dural kiliflar1 ile birlikte
spinal sinirleri, spinal arterleri, lenfatikleri ve olduk¢a genis bir vendz pleksusu igerir
(Sekil 3). Ven bosluklar1 dahil olmak iizere geri doniiste herhangi bir engelle
karsilasilmas1 kollateral akimdan kaynaklanan azigos sisteminin konjesyonuna neden
olacaktir. Bu durum, intraabdominal basmcin artti1 (6rn; asit, obezite, hamilelik v.b.)
hastalarda meydana gelir. Kanamalardan ya da ignelerin ve kateterlerin dogrudan
epidural bosluktaki venlerin igerisine yerlestirilmesinden kaginmanin en iyi yolu,

epidural araliga giriste miimkiin oldugunca orta hatta yakin kalmaktir (14).
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Sekil 3. Epidural araliktaki yapilar (10)

Ayrica epidural aralikta duramater ile posterior longitudinal ligaman ve
ligamentum flavum arasinda kuvvetli bantlar olusturan bag dokusu bulunur. Bu
dorsomedian bantlar klinikte epidural anestezide, unilateral bloklarin olusmasi ya da

kateterin ilerleyememesi gibi sorunlar olusturabilir (15,16).

Spinal kord, major kan destegini iki ayr1 kaynaktan alir. Bunlar anterior spinal
arter ve posterior spinal arterdir. A. spinalis anterior spinal kordun 2/3 6n kismiyla
merkezi kanlandirirken, a.spinalis posterior 1/3 arka kisimla gri maddenin bir kismini
kanlandirir. Spinal kord eriskinlerin %90’inda birinci lomber vertebranin alt sinirinda
sonlandigindan, ikinci lomber vertebra hizasindan sonra dura sadece kauda equinayi
icerir. Bu sayede konus medullarisin igne ya da kateter ile zedelenme riski, L,
seviyesinin altindan yapilan dural ponksiyonlarda ¢ok azdir. Dural kilif 2. sakral

segment hizasinda sonlanir ve filum terminale olarak devam eder (10).

Ciltten epidural araliga kadar olan mesafe gen¢ eriskinlerde ;-4 araligindan
girildiginde 4-7 cm araliginda degisir. Epidural aralik lomber bolgede dorsomedian

hatta en genis (5-6 mm) iken, dura kalinligi bu bdlgede en azdir (0.66-0.33 mm) (6,15).

Epidural aralikta servikalden sakrale dogru azalan oranda bir negatif basing

vardir. Bu basing, lomber bolgede -0.5 ile -1 cmH,0 kadar olup igne etkisiyle duranin



one itilmesinden veya negatif intraplevral foramenler yoluyla olusabilir. Teknik olarak
epidural araligin taninmas: i¢in direng kaybi ve negatif basing (asili damla teknigi)
teknikleri kullanilmaktadir. Hastanin kendini sikmasi, ikinmasi, 6kstrmesi ve valsalva
manevras1 yapmasi intraplevral negatif basincla birlikte epidural negatif basmci da
azaltmaktadir. Amfizem gibi akciger hastaliklarinda ise bu negatif basing kaybolabilir.
Dogum eylemi sirasinda +8 / +15 cmH,O’ya kadar ¢ikabilir (16). BOS basincinin
diismesi ve govdenin One fleksiyonu ile negatif basing artar ve epidural mesafenin

taninmasi kolaylasir (10).

Epidural basing; lomber bdlgede -0.5 ile -1 cmH»O iken torakal bolgede -2 ile -3
cmH,0, sakral bolgede ise sifirdir (6).

2.3. Epidural Anestezinin Fizyolojisi

Epidural araliga verilen lokal anesteziklerin ¢esitli kacis yollar1 vardir (8,17).

Bunlar;

1. Intravertebral foramina,

2. Ilac1 absorbe ederek bolgeden uzaklastiran kan damarlar1 ve lenfatikler,

3. Yar1 gegirgen membran gorevi yaparak, ilacin serebrospinal siviya gegmesini
saglayan duramater,

4. [lac1 absorbe eden epidural yag dokusudur.

Epidural araliga verilen lokal analjezikler etkilerini asagida siralanan bolgelerde

gosterirler (18).

1. Epidural araliktaki sinir koklerinde,

2. Paravertebral alanda dural kilifin1 kaybetmis sinir kdklerinde,

3. Intradural bolgedeki sinir koklerinde,

4. Subperindral ve subpial bosluklara diffiize olarak. Bu yollar ile etkilenen
sinirler; anterior kokler, posterior kokler ve ganglionlari, miks spinal sinirler, visseral

afferent lifler, ak ve gri kommiinikan dallardir (18).

Ls ve S;’deki ¢ok biiyiik spinal sinirler, epidural boslukta bloke edilmesi en zor
sinirlerdir ve bu sinir koklerinin baskilanmasini gerektiren cerrahi islemler epidural

anestezi ile diger bolgesel tekniklerde oldugundan ¢ok daha zor olabilir (13).



Epidural araliga verilen lokal anestezik madde penetre oldugu noral dokuda

aksiyon potansiyelini konsantrasyona bagli olarak bloke eder (Tablo 1). Bdylece

periferden gelen afferent impluslarimn ilerlemesi engellenir (10).

Tablo 1. Epidural anestezi ile blok olusumu

Bloke olan spinal lifler (sirasi ile)

Klinik

Preganglionik sempatik lifler

Is1 duyusunu tastyan duyusal lifler
Agr1 duyusunu tastyan lifler
Dokunma duyusunu tastyan lifler

Motor lifler

Hastanm ayaklar1 1sinir

Once sogugu sonra sicag algilayamaz
[gne batmasini algilayamaz

Derin duyu kaybolur

Iskelet kasinda motor blok

Blogun geri ¢ekilmesi ise bunun tam tersidir. Once motor blok, sonra sensoryal

blok, sonra da sempatik blok ortadan kalkar. Sempatik blok sensoryal bloktan 2-4

segment yukardadir. Motor blok ise sensoryal bloktan 2 segment asagidadir (14).

2.4. Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Amaca uygun anestezi diizeyi saglanmasi i¢in, lokal anestezik solusyonun

yeterli sayida segmenti etkilemesi gerekir. Anestezi diizeyini etkileyen faktorler

sunlardir:

— Anestezik solusyonun barisitesi

— Enjeksiyon sirasinda ve sonrasinda, hastanin pozisyonu

— Ilag dozu

— Enjeksiyonun yeri
— Hastanin boyu

—  Gebelik

- Yas

— Bos miktar1

— Vertebral kolon egimi



— 1Ilag hacmi
— Intraabdominal basing

— Ignenin yonu.

2.4.1. Lokal anestezik soliisyonun voliim ve konsantrasyonu

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

duyusal diizeyin 6l¢tilmesiyle degerlendirilir.

Epidural anestezide, her bir lokal anestezik maddenin karakteristik 6zelligi “iki
segment gerileme siiresidir. Yani etki siiresi enjeksiyondan itibaren maksimum duyusal
blok diizeyinin iki segment gerilemesine kadar olan siiredir. iki segment gerileme

meydana geldiginde, ilk doz miktarmin 1/3 - 1/2'si yeniden enjekte edilmelidir.

2.4.2. Enjeksiyonun yeri

Anestetize edilmek istenen alanin orta kismma uyan segment enjeksiyon i¢in en
uygun yaklasimdir (17,18). Epidural araligin genisligi kraniyal yone dogru giderek
azaldigindan, ayn1 miktar lokal anestezik ile torasik bolgede, lomber bdlgeye oranla
daha fazla segment bloke olur. Ls-S; seviyelerinde sinirler kalindir. Anestezik etkinin

baslamasi gecikir. Anestezinin kalitesi ve siiresi azdir.

2.4.3. Hastanin pozisyonu

Son c¢alismalarda enjeksiyon sirasinda hasta durusunun anestezik ajanin
yayllimini etkilemedigi gosterilmistir (13). Biiylik sinir koklerini (Ls-S;-S;) iceren
islemlerde oturur pozisyondaki doz enjeksiyonu hastalarda basarili blok olasiligini
arttrmaktadir.  Enjeksiyon sonrasi hastanin  pozisyonu ilgili tarafa yayilimi

belirginlestirir (17,18,19).
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2.4.4. Hastanin yasi

Yas arttikca bloke edilmek istenen segment basma verilen lokal anestezik
miktar1 azalir (8,17,18). Bu muhtemelen epidural aralik boyutlar1 veya kompliansindaki

yasla iliskili degisiklikler sonucu olusmaktadir (41).

2.4.5. Hastamin boyu

Boy uzadikca bloke edilmek istenen segment basina verilecek lokal anestezik
miktar1 artar (8,18).Bu nedenle,kisa boylu hastalarda bloke edilecek segment basina
sadece 1 ml lokal anestezik yeterli iken, uzun boylu hastalarda segment basina 2 ml

gerekebilir (41).

2.4.6. Hastanin Kklinigi

Gebelik, intraabdominal kitle ve asit gibi intraabdominal basincin arttigi
durumlarda alt bolgelerden vendz doniis, vertebral ve epidural pleksuslara dagilir.
Bunun sonucunda da epidural araligin hacmi daralr ve ilacin yayilimi artar

(8,17,18).Vucut agirligi ile epidural doz gereksinimi arasinda ¢ok az korelasyon bulunur

(41).

2.4.7. Lokal anestezigin ozelligi
e Farmokolojik yapisi; etki stire ve kaliteleri farklidir.
e Vazokonstriktor eklenmesi; blok siiresini uzatir ve blogun kalitesini artirir.

e pH ayari; lokal anesteziklerin ticari pH' s1 3.5-5.5’dur. Bu pH’da iyon

halinde bulunurlar.

e Lokal anestezik ajana enjeksiyondan hemen 6nce karbonasyon ve sodyum
bikarbonat eklenmesi gibi islemlerle fizyolojik Ph’a yiikseltilmesi, etki baslangicini

hizlandirabilir ve belki de ulagilan blok yogunlugunu arttirabilir.

e Opioid veya alfa 2 agonist (6rnegin; klonidin) eklenmesiyle sensoryal blok

daha 1yi olur. Anestezi alan1 biiyiir, motor blokta degisiklik olmaz (16,18).
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2.5. Epidural Anestezinin Fizyolojik Etkileri

Epidural anestezi bolgesel anestezi saglamakla birlikte etkileri tiim sistemleri
etkilemektedir. Spinal ve epidural anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdigi
degisikliklerin en 6nemli nedeni sempatik blokajdir. Epidural araliga verilen lokal
anestezik dozu gozoniine alindiginda, vaskiiler absorbsiyona baglh sistemik etkilerinin

de goriilebilecegi unutulmamalidir.

Sempatik cekirdekler medulla spinalis lizerinde Cs-L, segmentleri arasinda
bulunurlar. Parasempatik ¢ekirdekler ise sakral segmentlerde bulunurlar (S,-Sy).
Vertebral kolonu terk eden spinal sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek

dermatomlar1 olustururlar (10).

Sekil 4. Viicut dermatomlar1 (20)
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Dermatomlar: Epidural ve spinal anestezi gibi bolgesel yontemlerin ¢ogunda,
anestezi diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi icin
dermatomlarin bilinmesi dnemlidir (Sekil 4). Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride
belirli bir yayilim gostererek dermatomlar: olustururlar. Belirli bazi dermatomlar su

sekilde belirtilebilir:

Cs dermatomu: kii¢iik parmak

T} dermatomu: kol ve 6n kolun i¢ yiizi
T3 dermatomu: aksillanin apeksi

T4 dermatomu: meme baslar1 hizasi
Te7 dermatomu: ksifoid hizasi

T}o dermatomu: gobek hizasi

L; dermatomu: inguinal bdlge

S14 dermatomu: perine

2.5.1. Kardiyovaskiiler etkiler

Epidural anestezinin seviyesine bagli olarak bloke edilen sempatik liflerin sayis1
ile orantili olarak hipotansiyon gelisebilir. L, nin altinda olusan blok ile sempatik lifler
etkilenmezken, T;; arasinda tam sempatik denervasyon olusur. Sempatik denervasyon
bolgesinde arter ve arterioller dilate olmakta, total periferik direng ve kan basinci

diismektedir (16).

Venoz dilatasyon ve kanin periferde gollenmesi ise vendz doniisii azaltir
boylece, kardiyak debi ve kan basinci belirgin olarak diiser. Eger olaya hipovolemi de
eslik ederse bu diisme artar. Islemden 6nce voliimiin normal veya biraz fazla olmasi
gilivenligi arttiracaktir. Pulmoner arter basinci da diiser. Arteryal basincin diismesi ve
kanin operasyon sahasindan diger dokulara geri dagilimi sonucunda, intraoperatif kan

kaybi ve postoperatif tromboembolik komplikasyonlar azalir (21).

Kalbin sempatik innervasyonu T;-Ts diizeyinden, orta servikal, stellar ve ilk dort
torasik gangliondan saglanmaktadir. Bundan dolayr Ts diizeyinin {izerindeki bloklar
yiiksek, altindaki bloklar ise algak epidural blok olarak adlandirilmaktadir. Bromage’nin

yaptig1 smiflamaya gore ¢esitli kardiyovaskiiler etkileri siralayabiliriz:
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* Rezistans ve kapasitans damarlar lizerine vazomotor blok etkiler.

* Ts tlzert segmentlere yayilan sinir blogu ile kardiyoakselator liflerin

etkilenmesi.

* Vazokonstriktorlerin sistemik etkileri.

Epidural blogun visseral etkileri.

Lokal anesteziklerin emilimi ve kardiyovaskiiler etkileri.

Hastanin kendi hemostatik mekanizmalar1 (10).

Epidural blogun 4. torasik dermatomdan daha yukari ¢ikmasi ile kardiyak
efferent sempatik liflerin (kardio-akselerator) bloke olmasi sonucunda bradikardi olusur.
Venoz doniisiin azalmasi ile sag kalp basinci diiser. Bu da refleks bradikardiye neden
olur (Bain-bridge refleksi). Hidrostatik karotik siniis refleksi ve diger baroreseptor
mekanizmalar diisiik kan basincina tasikardi ile cevap verirlerse de bradikardi daha

siklikla goriiliir. Zira Bain-bridge refleksi baskindir (15).

Ortalama aort basinci diismesine bagli olarak koroner perflizyon da azalir.
“Afterload” azalmasi, miyokardin oksijen gereksinimini azaltacagindan normal kisilerde

perfiizyon yeterlidir ancak iskemik kalp hastalarinda bu durum énemlidir (15, 21).

Anestetize olmayan viicut birimlerinde, periferik rezistansin diismesine bagh
olarak kompansatuar vazokontriksiyon olur. Anestezinin yiiksekligi ile dogru orantili
olarak O, tiiketimi azalir. Bu etki hipotansif durumlarda bazal metabolizma hizinin
azalmasmma ve kasilmayan adelenin O, ihtiyaciin azalmasina baglanmaktadir.
Anestetize bolgelerde kan akim hizmin azalmasi sonucunda O, ekstraksiyonu artar.
Buna bagli olarak arterio-venéz O, farki artar. Epidural blok sonrasinda ekstremite deri

kan akimi artarken, kas kan akimi azalir (20).

Akim ¢alismalari, periferik vaskiiler hastali§1 olanlarda epidural anestezinin, alt
ekstremitelerin vaskiiler rekonstriiksiyonu sirasindaki distal kan akisinin daha fazla
olmasiyla ve genel anesteziyle karsilastirildiginda ameliyat sonrasi vaskiiler greft
okliizyonunun daha az olmasiyla iligkili oldugunu gdstermektedir. Ayrica yapilan
calismalarda genel anestezi sirasinda derin ven trombozu orant %33 iken epidural

blokta %10 olarak bulunmustur (13).
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2.5.2 Solunum sistemine etkisi

Anestezinin Ust seviyesi T7.j¢ arasmda ise solunumda O6nemli bir degisiklik
olmaz. Anestezi seviyesi torasik miyotomlar1 da kapsayacak sekilde yiikseldikce

interkostal adelelerin assendan paralizisi baglar (15).

Sirtiistii yatan istirahat halindeki kiside T4’e kadar olan bloklarda, solunum
fonksiyonlar1 genellikle etkilenmez. Hatta biitlin interkostal adeleler paralize olsa dahi
innervasyonu nervus frenikus olan diyafragmanin, respiratuar hemaostazis’in

saglanmasina yetecegi bildirilmistir (22).

Akcigerlerin  sempatik innervasyonunun T4 spinal koklerden oldugu
bilinmektedir. Adrenal medulla ile birlikte sempatik stimiilasyon bronsial dilatasyona ve
pulmoner arter vazokonstriiksiyonuna yol agmaktadir. Yiiksek bloklarda bu liflerin
kismen ya da tamamen bloke olmalar1 ile vagal aktivitede artma ve bronsial spazm
goriilebilir. Solunum arresti daha ¢ok hipotansiyon ve kardiak output diismesinin neden

oldugu iskemiye baghdir (20).

Karmn kaslarinin ve interkostal kaslarin paralizisinden sonra kisi oksiiremez.

Aspirasyon riski g6z oniinde bulundurulmalidir (15).

2.5.3. Gastrointestinal sisteme etkisi

Epidural anestezi sonrasinda gelisen sempatik blok sonucu, parasempatik
aktivite artis1 ile peristaltik hareketler artar. Bu sekilde postoperatif donemde ileus
gelismesi engellenmis olur. Ancak peristaltizm artis1 ve intraabdominal basing artisi
intestinal obstriiksiyon halinde istenmeyen etkilerdir (24). Postoperatif epidural

analjezinin gastrointestinal fonksiyonlarm geri doniisiinu hizlandirdigr gosterilmistir

(41).

2.5.4. Mesane fonksiyonuna etkisi
Bobrek kan akimi otoregiilasyonla idame ettirilir.

S,.34 diizeyinde blok sonucu gegici atoni geligir. Bu atoni kisa siireli olup, blok
sonrast distansiyon kisa siirmektedir. Lokal anestezigin etkisinin ge¢cmesi ile mesane

fonksiyonlar1 normale doner. Cok az vakada idrar sondasi1 takmak gerekebilir (23).
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2.5.5. NoroendoKkrin etKisi

Intraoperatif klinik belirtiler; Hipertansiyon, tasikardi, hiperglisemi, protein
katabolizmasi, immun yanitin baskilanmasi ve bobrek fonksiyonunda degisiklikleri
icerir.Epidural anestezikatekolamin salinimini azaltarak perioperatif aritmileri
azaltabilir ve iskemi insidansmi diisiirebilir (41). Spinal korddan gegcen ve travmaya
kars1 gelisen metabolik yanittan kismen sorumlu olan adrenokortikal ve sempatik
desarj1 kismen veya tamamen Onleyebilir. Boylece epidural blok, yeterli yiikseklik ve

siirede ise stres yanit1 en aza indirir, hatta ortadan kaldirabilir (24).

2.5.6. Epidural blok sonrasi hipotermi

Sempatik blokaja bagli periferik vazodilatasyon, dolasima gecen lokal
anesteziklerin 1s1 regiilasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent termoreseptor
liflerin inhibisyonuna bagli periferik algilama bozuklugu, soguk lokal anesteziklerin
kullanilmas1 ile spinal korda termosensitif yapilarin etkilenmesi gibi nedenlerle
peridural blok sonrasinda hastalarda hipotermi ve titreme ortaya c¢ikabilir. Bunlar

arasinda en ¢ok soguk lokal anesteziklerin kullanimi 6n planda tutulmaktadir (20,22).

2.6. Epidural Anestezinin Komplikasyonlar
2.6.1. Anatomik ve teknik sorunlarla ilgili komplikasyonlar

Yanhshkla dura delinmesi ve total spinal blok: Islem sirasinda gerekli
kosullara uyulmamasi ile ortaya ¢ikan bir komplikasyondur. Mutlaka test doz olarak 1-2
ml lokal anestezik ajan verildikten sonra 5 dk. beklenmeli ve spinal blok gelismedigi
takdirde lokal anestezik soliisyonun geri kalan miktar1 verilmelidir. Kateter yerlestirilen
hastalarda baslangicta epidural aralikta olunsa bile duranin delinebilecegi akildan
cikarilmamalidir. Total spinal blok olustugunda kardiyak ve respiratuar arrest gelisme

olasilig1 ¢ok yiiksektir. Bu durumda uygun resiisitasyon uygulanmalidir (25).

Massif subdural yayihm: Spinal subdural aralik dura ve araknoid arasinda az
miktarda ser0z sivi iceren potansiyel bir bosluktur. Epidural araliktan farkli olarak
subdural aralik intrakraniyale uzanir ve bdylece subdural aralifa verilen anestezik

epidural ajandan daha yiiksek seviyelere ulagabilir. Sonuglar1 daha ciddidir.15-30 dk.
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kadar gecikebilir. Etkileri bir saat veya saatlerce siirebilir. Destekleyici tedavi uygulanir.
Entubasyon, mekanikventilasyon ve kardiyovaskiiler destek gerekebilir. Araknoid

membran zedelenmeden asimetrik bir analjezi gelisebilir.

Epidural venlere girilmesi: Ven icine lokal anestezik verilmedigi takdirde ve
kanama bozuklugu yoksa komplikasyon olarak kabul edilmeyebilir. Intravaskiiler olarak

lokal anestezik verilmesi halinde ise sistemik toksik reaksiyonlar gelisebilir (26).

Epidural hematom: Kanama bozuklugu olanlarda ve antikoagiilan tedavi
gorenlerde olas1 bir komplikasyondur. Hematomun biiylikliigiine gore bacaklarda
bilateral zayiflik, iiriner inkontinans, rektal sfinkter tonusun kaybolmasi ve alt
ekstremite reflekslerinin azalmasi ile karakterizedir.Spinal kordda basi yapmasi halinde
paraliziye varan ciddi komplikasyonlar gelisebilir.Siiphe varsa hemen CT veya MRI
endikasyonu vardir.Tam bir ndrolojik iyilesme i¢in cerrahi dekompresyonun 6 saat

icinde yapilmasi gerekir (6,26,41).

Epidural apse: Genellikle endojen bir enfeksiyona bagli olarak ortaya ¢ikar. En
cok stafilokok aureus ile olur. Siddetli st agrisi, lokal hassasiyet, l6kositoz,
miyelogramda basi bulgulari, yiliksek ates vardir. Ponksiyon ile apse mayii gelir. Derhal

miidahale gerektirir (6,26).

Anterior spinal arter sendromu (Adamkiewicz sendromu) : Epidural blok
sirasinda yliksek doz adrenalinli soliisyonlar kullanilmasi sonucunda iskemiye bagli

olarak anterior spinal arterin vazokonstriksiyonu ile spinal kord iskemisi ve paralizi

gelisebilir (26).

Epidural arahkta kateterin kopmasi: Kateterin ilerletilemedigi durumlarda,
igne epidural boslukta iken kateterin geri ¢cekilmesi durumunda kopabilir. Laminektomi

ile kopan parcanin ¢ikarilmasi gerekebilir.

2.6.2. Dura ponksiyonuna bagh bas agrisi

Ozellikle 16-18 gauge gibi kalmn ignelerin durayr delmesine ve disar1 beyin
omurilik s1vis1 sizmasma bagli olarak gelisir. Insidansi igne kalinligi,igne tipi ve hasta
grubuyla iligkilidir.Olasilig1 artiran faktorler geng yas,disi cinsiyet ve gebeliktir. %1 ile
%50 arasinda degismektedir. Ponksiyondan 1-2 giin sonra goriilebilmektedir. Agr1
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frontal ve oksipital bolgededir. Oturma, 0ksiirme, ikinma ile artar, yatinca azalir ya da
gecer. Yatak istirahati, 3 It/glin intravendz sivi tedavisi ve analjezik uygulanir. Cok
siddetli ise aseptik teknikle ayni veya bir alt araliktan girilerek yaklasik 15-20 ml otolog
vendz kanin enjekte edilmesi (blood patch) yapilmalidir. BOS'un daha fazla kagak
yapmasimi kitle etkisi veya koagulasyonla 6nledigi diisiinulur. Etkileri derhal ortaya
cikabilir veya BOS iiretimi intrakraniyal basmnci olusturdukca saatler ig¢indede

gorulebilir (13,41).

2.6.3. Sirt ve bel agrisi

Igne cilt subkutanoz dokular, kas ve ligamentlerden gectiginden degisik
derecelerde doku hasarina neden olabilir. Genellikle kalin igne kullanildiginda ve
tekrarlayan igne batmalar1 sonucunda gelisebilir (41). Postoperatif sirt agrisindan,refleks

kas spazmu ile birlikte olan veya olmayan lokalize inflamatur bir yanit sorumlu olabilir.

2.6.4. Mesane disfonksiyonu

Ozellikle sakral (S2-4) segmentlerin lokal anestezikle blokaji, mesane tonusunu

azaltir ve miksiyon refleksini inhibe eder.

2.6.5. Norolojik sekeller

Epidural kateterle agr1 kontrolii saglanacaksa, postoperatif blogun periyodik
olarak azalmasma izin verilmeli ve norolojik fonksiyonun bozulmamis oldugu
dogrulanmalidir. Kateterli bir hasta i¢in ameliyat sonras1 donemde siirdiiriilmek iizere
ameliyat sirasinda antikoagiilasyon gerekirse, merkezi sinir sistemini kanamayla
zedelenme tehlikesine atmadan, cerrahi ekiple konsiiltasyon ile antikoagiilasyonun kisa

siirede geri ¢evrilmesi ve kateterin ¢ikarilmasi gerekmektedir (13).

En sik norolojik sekel nedenleri:

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

* Norotoksisite
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e [skemi

* Anterior spinal arter spazmi ve trombozudur.

2.7. Epidural Blok Endikasyonlari

2.7.1. Cerrahi endikasyonlar

*  Ust ve alt batin cerrahisi

* Urolojik, pelvik cerrahi

* Kalga ve alt ekstremite operasyonlari
* Damar cerrahisi

* Obez hastalarda cerrahi

* Toraks cerrahisi

*  Ozel cerrahi girisimler; feokromasitoma, vertebra cerrahisi (6, 20).

2.7.2. Postoperatif ve posttravmatik agrinin giderilmesi

Devamli infiizyon teknikleri ve hasta kontrollii anestezi teknikleri

2.7.3. Kronik agrinin teshis ve tedavisi

2.7.4. Obstetrik girisimler

2.8. Epidural Anestezinin Kontrendikasyonlar

2.8.1 Kesin kontrendikasyonlar

* Hastanm yontemi istememesi

* Sistemik veya lokal enfeksiyon

* Kanama ve sok

* Kanama diatezi ve antikoagiilan tedavi
* Santral sinir sistemi hastaliklar1

* (Ciddi hipovolemi
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Kafa i¢i basing artis1
Ciddi stenotik valvuler kalp hastaligi veya ventrikiil ¢ikisinda tikaniklik.
Lokal anestezik maddeye duyarlilik (6,20,41.)

2.8.2. Goreceli kontrendikasyonlar

Santral veya periferik norolojik hastalik

Mini doz heparin

Aspirin veya diger antiplatelet ilaglar

Siiresi belirsiz ve acil cerrahi

Kooperasyon kurulamamasi

Psikoz veya demans

Vertebral kolon deformiteleri, artrit, osteoporoz
Ciddi bas ve bel agris1 olanlar (6, 20).

Kesin kardiyak patoloji Aort Stenozu, Konjestif kalp yetmezligi

2.9. Epidural Anestezide Basarisizlik Nedenleri

[k dozun ve voliimiin yetersiz olmas.

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

Bilek ve ayak cerrahisi (Ls, S; ve S, sinirlerinin kalin olmasi nedeniyle tam

olarak bloke edilememesi).

Dura delinmesi
Kateterin epidural vene girmesi

Yalanc1 direng kaybi; bazi geng eriskinlerde spinal ligamanlar yumusaktir ve

epidural alana girilmis hissi verebilir, interspindz ligamanlar arasinda kistik

dejenerasyon da buna neden olabilir (28,29).
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* Intratekal, subdural veya intravendz enjeksiyon.

2.10. Lokal Anestezikler
2.10.1. Lokal anesteziklerin tanim ve tarihgesi

Viicuttaki tiim sinir liflerinde, ndronlarda ve diger uyarilabilir dokularda, uygun
konsantrasyonda, depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayilimini engelleyerek bu
yapilarda gecici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybima yol agan ilaglara lokal
anestezikler denir. Rejyonel anestezi olusturan ajan dokularda kalici hasar

olusturmamali ve duyu fonksiyonundaki bu kesinti geri doniiglii olmalidir (30,31).

Yiizyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri, “Erythroxylon Coca” yapraklarini
cigneyerek, yorgunluklarini gidermeye ve istahlarini kesmeye ¢aligmiglardir. Bu etkiler
yaprakta bulunan ana alkaloid olan kokaine aittir. O zaman, yapraklarin ¢ignenmesi ile
ag1iz mukozasinda gelisen uyusma bir yan etki olarak dislniilmiistiir. Bu etkisini
farkederek amelyatlarda kullanilabilecegini ilk diisiinen Viyana {iniversitesinde bir
noroanatomist olan Sigmound Freud olmustur. Bitki 19. yy’da Avrupalilar’in ilgisini
cekmis ve 1860 yilinda kokain alkolaidi Neiman tarafindan izole edilmistir. Kokainin
lokal anestezik etkisi ise Karl Koller (1884) tarafindan goze damlatilarak gdsterilmistir.
Kokainin aligkanlik yapic1 ve toksik etkileri fark edildikten sonra, diger lokal
anestezikler sentezlenmistir. Bunlarin 6nemlileri prokain (1905) , lidokain (1948) ve
bupivakain (1960) olmustur. Prokain 1905°te sentezlenmis ve lidokainin kullanimina
kadar standart lokal anestezik olmus ve halen de diger lokal anesteziklerin etkinlikleri

ve toksisitesinin kiyaslanmasinda referans olarak kullanilmaktadir (30,32).

2.10.2. Lokal anesteziklerin etki mekanizmalar

Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na® kanallarnm agilmasmi engelleyerek
hiicre igine yonelik hizli Na" akimin1 doza bagh bir sekilde azaltirlar. Tiim bu etkiler
icin lokal anesteziklerin Na' kanallar1 i¢indeki ozel bir reseptore baglandiklari
disiiniilmektedir (31,33,34). Buna bagl olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir

hiicrelerde.

a) Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yani depolarizasyon hizini
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yavaglatirlar.
b) Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar.
c) SSS’de eksitasyon esigini azaltirlar.

d) Impuls iletim hizin1 diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler. Lokal
anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sinirlerin yayilimalaninda
gortiliirken, sistemik etkileri doza bagimli olarak ilacin enjekte edildigi yerden emilimi

ile veya sistemik olarak verilmesiyle ortaya ¢ikar (31,33 41).

2.10.3. Lokal anesteziklerin farmakolojisi

Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkoloidlerin suda eriyen tuzlaridir (31).
Neredeyse tliimii, ortak bir amin yapismin kimyasal varyasyonlar1 olup, zayif bazik
ozellik gosteren sekonder veya tersiyer amin yapisina sahiptirler (31,34). Lokal
anestezikler, ana zincirine ester veya amid bagi gelmesiyle aminoesterler ve
aminoamidler olarak iki gruba ayrilir. Iki grup arasindaki temel farklilik kimyasal
stabilite, metabolizma ve allerjik potansiyellerdeki farkliliktir. Aminoamid yapili lokal
anestezikler karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadirlar ve aminoester grubu
ilaclara gore daha stabildirler. Allerjik reaksiyon gelistirme potansiyelleri cok nadirdir.
Aminoester yapililar paraaminobenzoikasit (PABA) tiirevleridirler ve plazma
kolinesterazi tarafindan metabolize edilirler. Metabolik yan iiriinii olan PABA, allerjen
bir iirlindiir ve bunlarda allerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal anesteziklerin
degisik klinik etkileri ancak fizikokimyasal 6zellikleri ile ac¢iklanabilir. Bupivakain ve

levobupivakain i¢in bu 6zellikler Tablo 2’de verilmistir (31,33,34).
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Tablo 2. Bupivakain ve Levobupivakainin fizikokimyasal dzellikleri

Ozellikler Bupivakain Levobupivakain
Molekiiler agirlik 288 3249
Pka 8,1 8,0
pH 4,5-6,5 4-6,5
Lipid ¢oziiniirligi 30 30
Paftlsyon katsayis1 Proteine 27.5 %95-96 27.5 %97
baglanma
Etki stiresi Maksimum tek doz |4-12 saat 2 mg/kg 4-12 saat 2 mg/kg
Giinliik maksimum doz 400 mg 695 mg
Atilim sekli %70 idrar- %24 gayta %71 idrar- %24 gayta
Dagilim voliimii 599 L 669 L
Yarilanma omri 1,56 saat 1,42 saat
Klirensi 38,12+12,64 L/saat 39,06+13,29 L/saat
- Noroaksiyal blok, lokal Noroaksiyal blok, lokal
Verilis yolu . .
infiltrasyon infiltrasyon
Klinik ¢alismalarda kullanilan |10-30 ml %0,25, %0.,5, 10-30 ml %0,25, %0.,5,
doz %0,75 %0,75
Major ve mindr sinir Major ve mindr sinir
: blogu, postoperatif agri blogu, postoperatif agri
Endikasyonlar: tedavisi, obstetrik tedavisi, obstetrik
uygulama uygulama
Yan etkiler Intraoperatif hipotansiyon |Intraoperatif hipotansiyon

2.11. Arastirmada kullanilan farmakolojik ajanlar
2.11.1. Bupivakain

Bupivakain, aminoamid tipinde bir lokal anestezik olup, ilk kez 1957 yilinda
A.F. Ekanstein tarafindan bulunmus sentetik bir ilagtir. Bupivakain R (+) ve S (-)

enantiomerlerinden olusan bir rasemik ajandir (33,34,35).

Rasemik iki enantiomerin 50:50 oraninda karisimi olarak belirlenmis ve 1960
yilmin baglarinda klinik olarak pratige girmistir. Bir bilesik esit miktarda enantimerlerin

karisimini iceriyorsa genelde “rac” termi (rasemik karisim) olarak adlandirilir (36).

Kimyasal adi: L.butil-ol-piperidin-2-karboksilik  asit-2-6-olimetil anilid

hidrokloriddir.. Bupivakain mepivakainin bir homologudur ve molekiil formiilii:
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CisN,OH,sHCI1. Mepivainden farki piperidin nitrojen atom molekiiliine butil grubu
gelmesidir (31).Kimyasal yap1 formiilii; Sekil 6’da goriilmektedir.

Sekil 5. Bupivakainin acik formiilii

Farmakokinetik ozellikleri; Soliisyonun pH’s1 4.5 — 6.5, molekiil agirlig1 288,
pKa degeri 8.1, yagda ¢oOziiniirliigli oldukca yiiksek, sistemik absorbsiyonu yavas,
plazma proteinlerine %95 oraninda baglanabilen potent bir lokal anesteziktir. Partisyon

katsayis1 27.52 dir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur (31,34).

Yagda ¢oOziiniirliigii lidokain ve mepivakainden iki kat fazla olup dolayisiyla
daha giiclii etkiye sahiptir. Tek doz epidural veya interkostal enjeksiyon sonrasinda 1-2
saat i¢inde plazma konsantrasyonu (1-2 pg/ml) tepe plazma seviyesine ulagsmaktadir.
Bupivakain infiltrasyondan sonra 5 dk i¢inde kanda tespit edilebilir. Plazma seviyesi

total doz ile dogrudan iligkilidir (31,34,37).

Farmakodinamik ozellikleri: Epidural araliga enjeksiyon sonrasi etkinin
baslama siiresi 5-7 dk, anestezinin yerlesmesi ise 15-20 dk i¢inde olmaktadir. Periferik
sinir bloklarinda 5-6 saat, epidural blokta 3.5-5 saate kadar anestezik etki stirmektedir.
Spinal anestezide ise anestezik etkinlik 3-4 dk i¢cinde baslamakta ve 3.5-4 saat devam
etmektedir. Periferik sinir bloklarinda %0.5 konsantrasyonda 35 ml voliimde tam motor
blok saglayabilmektedir. Obstetrik analjezi ve perine cerrahisinde epidural uygulama
icin %0.25 konsantrasyonunda, alt ektremite cerrahisinde %0.5 konsantrasyonunda ve
batin operasyonlarinda ise %0.75 konsantrasyonda 20 ml volim olarak

uygulanmaktadir (31,37). Bupivakainin, yiiksek pKa degeri nedeniyle epidural ve major
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pleksus bloklarinda diger lokal anesteziklere oranla etki baslangi¢c siiresi uzundur.
Enjekte edildigi yerlerde vazodilatasyon meydana getirmez ve kiimiilatif etkisi yoktur
(34).

Anestezik etki: Bupivakain yaklasik olarak lidokain ve mepivakainden 3-4,
prokainden ise 8 kat daha potent olup etki siiresi mepivakainden ve lidokainden 2-3 kat
daha uzundur. Uzun etki siiresine karsin, motor blok yapici etkisinden daha fazla olarak
duyusal blok meydana getirmektedir. Bu o6zelliginden dolayr dogum analjezisi ve
postoperatif analjezide popiiler bir ajan haline gelmistir. Bupivakain; rejyonel
intravendz anestezi (RIVA) , presakral ve paraservikal bloklar i¢inde uygun degildir
(31,32).

Metabolizmasi: Amid yapili oldugu icin primer olarak karacigerde metabolize
edilir. N-dealkalizasyona ugrar, ilacin ¢ok kiiclik bir miktar1 ise degismeden idrarla
atilir. Plasenta bariyerini pasif difflizyonla geger. Umbilikal ven/maternal ven orani 0.31
ile 0.44tiir. Proteinlere yliksek oranda baglanmasi nedeni ile plasental diffiizyonu da

diistiktiir. Fetus iizerindeki etkilerine ait kesin sonugclar bildirilmemistir (31).

Etki mekanizmasi: Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na®  kanallarmin
acilmasini engelleyerek hiicre i¢ine yonelik hizli Na™ akimmi doza bagh bir sekilde
azaltir. Doza bagh olarak kalpte Na' kanallarin1 bloke ederek aksiyon potansiyelini
uzatir ve miyokardin kontraksiyonunu deprese eder. Bu etki, bupivakainde digerlerine
gore daha belirgindir (32,34).

Sistemik toksisite: Bupivakainin akut toksisitesi (LD50) yaklasik olarak
tetrakainle ayni1 fakat mepivakainden 3-4 kat yiiksektir. Maksimum plazma
konsantrasyonlar1 nadiren toksik seviyeye ulasir ve toksik doz konsantrasyonu 4-5
pg/ml ’dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg’dir. Eger epinefrin kullanilirsa 250 mg’1
gecmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yaris1 veya dorttebiri kadar tekrarlanabilir,
fakat 24 saatte maksimum 400 mg’1 gegmemelidir (31,34,37). Sistemik toksik etkisi,
KVS ve SSS {izerine olmaktadir (31).

Santral sinir sistemine etkileri: Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde, diger
lokal anesteziklerdeki gibi baslangigta serebral korteksteki inhibitér yollar ve sonra tiim
sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce stimiilasyon daha sonra depresyonla

karakterizedir. Kortikal uyarilma ile heyecan, huzursuzluk, bas agrisi, bas donmesi,
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kulaklarda ugultu, nistagmus, agiz cevresinde ve dilde uyusma, titreme ve kas
seyirmeleri daha sonra da konviilsiyon gelisir. Mediiller merkezin uyarilmasiyla arter
kan basinci ve kalp atim hizinda artma, solunum sayisinda artma ve ritminde degisiklik,
bulant1 kusma goriiliir. Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon bozuklugu,
sedasyon, biling kaybi, arteriyel kan basincinda diisme, apne, kalp atim hizinda azalma

veya arrest geligebilir (31,32).

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri: Lokal anestezikler sinir hiicre
membranlarindaki iyon kanallarini bloke ettikleri gibi diger uyarilabilir dokulardaki
kanallar1 da bloke ettiklerinden potansiyel kardiyovaskiiler toksisiteleri vardir. Toksisite
riski uzun etkili lokal anesteziklerde daha yiiksektir. Kardiyotoksisite muhtemelen hem
dogrudan hem dolayh kardiyak etkilerinin sonucudur. Dogrudan etkileriyle kardiyak
debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste yol acabilecek ventrikiiler tasikardi ve
kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de iceren kardiyotoksisite olusur.
Dolayl etkiler sempatik kardiyak innervasyonun blokajini veya diger SSS ile ilgili
mekanizmalari icerebilir. Miyokardiyal Na" kanallarmin blokaji, iletim gecikmesine ve
QRS uzamasmna yol agar. K' ve Ca’" kanallarinmn blokaji da kardiyotoksisiteye neden
olabilir. Bupivakain, Na" kanalma hizl1 baglandig1 halde yavas terk eder ve miyokardin
izometrik kontraksiyonunu %33 oraninda diisiirtir. Yiiksek dozda hizl verildiginde veya
ven i¢ine yanlislikla enjeksiyon yapildiginda; Once atriyoventrikuler ileti yavaslar.
EKG’de QRS kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve oldukca
sik olarak ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon sonrasi asistoli goriilebilir.
Bupivakain ile olusan kardiyotoksisite resiissitasyona kolay cevap vermemektedir.

Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize
etmektedir (31,32).

2.11.2. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidroklorid’in saf S (-) enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Levobupivakain duyu-motor blok ayirimini iyi

gosterir ve epinefrinle etkinin uzaltilmasina ihtiyag gdstermez (36-38).

Kimyasal adi: S-1-butil-N- (2-6 dimetilfenil) piperidin-2-karboksamid. Molekiil
formiilii; CisH2sN>0. Kimyasal yap1 formiilii Sekil 7°de goriilmektedir (38).
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Sekil 6. Levobupivakainin a¢ik formiili*

Farmakokinetik o6zellikler: Soliisyonun pH’st 4.0-6.5, molekiil agirlig:
324.9’dur. Terapdtik uygulamay: takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu,
doza ve uygulama yoluna bagli olup, uygulama yerindeki emilim, dokunun
vaskiilaritesiyle ilgilidir. Levobupivakainin %0.5 veya %0.75’lik konsantrasyonlarindan
15 ml epidural enjeksiyonu sonrasi pik plazma konsantrasyonlar1 sirastyla 0.582 ve 0.8-
1 mg/L olmakta, bu konsantrasyonlara 0.37 ve 0.29 saatte ulasildig1 bildirilmistir (36-
38).

Levobupivakain yiiksek oranda plazma proteinlerine baglanir (%97). Dagilim ve
voliimii 66.9 L, ortalama yarilanma 6mrii 1.423 saattir. Total plazma klirensi intraventz
infiizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir. Inflizyondan 15 dk sonra eliminasyon yar1 dmrii

2.06 saattir (36,38-40).

Farmakodinamik ozellikleri: Levobupivakain rasemik bupivakainin S (-)
izomeri olan amid tipte uzun etkili bir lokal anestezik olup bupivakaine benzer
farmakodinamik ozellikler gosterir. Toksik dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda
kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve periferik vaskiiler direncte degisimler yaptigi
bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve goniillillerdeki sinir blok ¢alismalarinda
levobupivakainin bupivakain kadar potent oldugu, benzer duyusal ve motor blok
olusturdugu gosterilmistir. Levobupivakainin bupivakainden daha uzun siireli duyusal

blok olusturduguna dair ¢alismalarda mevcuttur (41,36-38).
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Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadinlarda %0.25°1ik
konsantrasyonda levobupivakainin 9%0.25’lik bupivakain kadar etkili oldugu rapor
edilmistir. Hayvan c¢alismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik

etkiye sahip oldugu gosterilmistir.

Anestezik etki: Levobupivakainin etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan
calismalarinda levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok siirelerinin
benzer oldugu gosterilmigse de (36,39,42) , klinik caligmalarda epidural ve
levobupivakainin bupivakaine kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptigi ve
levobupivakainin diisiik dozlarda da daha fazla vazokonstriktor etki yaptigi ileri

stirtilmiistiir (38).

Klinik calismalarda levobupivakainin bupivakaine benzer anestezi etkisinde
oldugu dogrulanmistir. Bununla beraber levobupivakain hayvanlarda bupivakainden
daha az toksik olup levobupivakainin, letal dozu bupivakainden 1.3-1.6 kat daha
yiiksektir (39,42-45).

Metabolizmasi:  Levobupivakainin ana  metoboliti  olan  3-hidroksi
levobupivakain, glukuronik asid ve siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrarla atilir.
Bobrek yetmezliginde levobupivakain plazmada birikmedigi halde idrarla atilan
metobolitleri birikebilir. Goniillillerde yapilan calismalarda levobupivakainin iv
uygulamadan sonra 48 saat icinde %71’inin idrarla, %?24’liniin fegesle atildigi
gosterilmistir  (28,29). Hepatik  disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar.
Levobupivakain, sitokrom p 450 sistemi tarafindan metabolize edilir. Esas olarak

CYP1A2 ve CYP3A4 izoformlar1 tarafindan metabolize edilir (36-39).

Etki mekanizmasi: Levobupivakain néronal membranlarda voltaj sensitif iyon
kanallarmin blokajiyla sinir impluslarmm gegisini onleyerek etki gdsterir. Na'
kanallarinin agilmasmi azaltarak lokalize ve geri doOniisli anestezi olusturur

(36,37,39,42,46).

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri: izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan
calismalarda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS
genislemesi ve aritmi  gOriilme sikhigmin daha disik oldugu gosterilmistir
(36,42,43,47). Toksisite durumlarinda kardiyak Na® ve K' kanallarnin blokaj,

depolarizasyon hizin1 maksimal diizeyde azaltir, atriyoventrikiiler iletimi ve QRS
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interval siliresini uzatir. Bu etkisi géz oniine alindiginda levobupivakaininin daha az

toksik etkiye sahip oldugu belirtilmektedir (38,43,45).

Santral sinir sistemine etkileri: Levobupivakainin konviilziyon olusturan dozu
koyunlarda 103 mg iken bupivakainin 85 mg’dir. SSS uyar:1 bulgular1 bupivakain ile
daha ge¢ baslar ve daha uzun siirer. Goniilliilerde ve hayvanlar iizerinde yapilan
calismalarda, SSS toksisite riskinin levobupivakainde, bupivakaine gore daha az oldugu
gosterilmistir  (47,48). Hayvan c¢alismalarinda konviilsiyon ve apne olusturma
olasiliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir (42,45,47). Goniillillerde ve hayvanlarda
v 40 mg levobupivakain ve bupivakain verilmis, levobupivakain verilen grupta daha az

EEG depresyonu yaptig1 gosterilmistir (49,50).

Vazoaktivite: Levobupivakainin vazokonstriktor etkisinin fazla olmasi nedeni

ile ortaya ¢ikan duyusal blok daha uzun siirer ve SSS toksisitesi daha diisiiktiir (38).

Terapotik kullammm: Levobupivakain etki baslangict epidural yoldan
verildiginde 15 dk’dan kisa olan uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz

bagimlidir ve anestezik tekniklere gore farklilik gosterir (38).

Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiler, brakiyal pleksus) , lokal
infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar1 igeren karsilastirmali ¢aligmalarda,
levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayn1 dozlardaki bupivakain ile

biiyiik 6l¢iide benzerlikler gosterdigi belirtilmistir (36,38,41).

Levobupivakain duyusal blok zamanmi bupivakaine goére daha fazla uzatiyor
gibi goriinse de bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir. Levobupivakaini
15mg intratekal verdikten sonra duyusal blok zamani yaklasik 6.5 saate yakinken,
%0.5'lik levobupivakaini (2mg/kg) periferik sinir blogunda uyguladigimizda bu sure 17
saate kadar uzamaktadir (36,38,41,51)

Dozaj ve verilisi: Levobupivakain i¢in endikasyonlar; erigkin hastalarda
epidural, intratekal, periferik sinir blogu, peribulber ve cerrahi anestezi i¢in lokal
infiltrasyon seklinde verilis yollarm igerir (36,38,41). Levobupivakain ayni1 zamanda
eriskinlerde dogum analjezisi ve postoperatif agri tedavisi i¢in epidural yoldan

kullanilir. Cocuklarda levobupivakain ilioinguinal ve iliohipogastrik sinir bloklarinda
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endikedir (38,54). Diger hastalarda ve sezeryan ameliyatlarinda maksimum %0.5’lik

(150 mg) konsantrasyonda kullanilir (51,54-58).

Yetigkinlerde cerrahi anestezi i¢in Onerilen maksimum tek doz genel olarak
epidural yol ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dir. Ek dozlar
uzun prosediirler icin gerekli olabilir. Intratekal verilis i¢cin maksimum tek doz 15
mg’dir. Dogum analjezisi i¢in maksimum 50 mg dozlarinda verilebilir ve postoperatif
analjezi amaglhi maksimum 25 mg/saat verilmelidir (38,52,54). Yetiskinlerde
postoperatift  agr1  tedavisi  i¢gin  doz 18.75  mg/saat  ge¢memelidir.
[lioinguinal/iliohipogastrik blok yapilan ¢ocuklar i¢in maksimum doz 1.25 mg/kg’dir
(36,38,41,43,51,59,60). Levobupivakain i¢in 6nerilen doz semasi Tablo 2°de verilmistir
(51,52,59,61,68) Levobupivakain bozuk kardiyovaskiiler fonksiyonlu, karaciger
hastaligi veya azalmis karaciger kan akimi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.
Biitiin lokal anesteziklerde oldugu gibi epidural levobupivakain hipotansiyon,

bradikardi ve belki de kardiyak arreste neden olabilir (36,38,41).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢aligma Fakiilte Etik Komitesinin ve hastalarin yazili onay1 almarak Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastahanesinde, kalga ve alt ekstremite cerrahisi planlanan
ASA (American Society of Anaesthesia) I-II, 30-70 yas arasi, 70 olgu flizerinde

prospektif randomize ¢ift kor olarak planlandi ve yapildi.

Olgular rastgele 35’er kisilik iki gruba ayrildi. 1.Gruba (Grup B n=35) izobarik
Bupivakain (Marcaine%0.5-Astra Zeneca-ingiltere) , I1.Gruba (Grup L n=35) izobarik
levobupivakain (Chirocaine %0.5-Abott-Norveg) verildi.

Calismaya rejyonel anesteziyi kabul eden ve rejyonel anestezi i¢cin herhangi bir
kontrendikasyonu olmayan, boylar1 150-180 cm olan olgular dahil edildi. Rejyonel
anesteziyl kabul etmeyen, madde ve alkol bagimlisi, ¢alisma protokoliinde yer alan
herhangi bir ilaca kars: allerjisi olan olgular calisma dis1 birakildi. Operasyon oncesi

olgular 2 mg midazolam (Dormicum-Roche-Fransa) ile premedike edildiler.

Epidural analjezi baglamadan dnce olgulara 10 mL/kg Ringer Laktat ile hidrate
edildiler. Operasyon odasma alman olgulara standart DIl derivasyonunda
elektrokardiyografi (EKG) , bazal sistolik, diastolik ve ortalama kan basmg¢lar1 (SKB,
DKB, OKB) , kalp atim hizlari1 (KAH) ve pulseoksimetre ile periferik oksijen
satiirasyon (SpO2) monitorizasyonu (CAMS II Comprehenensive Anesthesia Monitor)
yapildi. Blok oncesi tiim olgularin demografik verileri, kalp atim hizlari, sistolik,

diastolik ve ortalama kan basinglar1 kaydedildi.

Tiim olgulara; Epidural kateter (Braun-Melsungen-Almanya) takilacagi bolge
antiseptik soliisyonla (%10 povidon 1yot) genis bir sekilde temizlenerek ve steril ortiiyle
ortiilerek, oturur pozisyonda L.3-L4 veya L4-L5 araligindan, 18 gauge Touhy ignesi ile
asili damla teknigi kullanilarak epidural kateter uygulandi. Kateter epidural aralikta 4
cm’de brrakildi ve kateteri korumak amaciyla tespit edildi. Kan veya BOS
aspirasyonunun negatif oldugu belirlendikten sonra Grup B’ye 2 dk. (dk) araliklarla 5’er
ml %0.5’lik izobarik bupivakain, Grup L’ye 2 dk araliklarla 5’er ml levubupivakain 15

ml olacak sekilde epidural kateterden uygulandi.

Olgularn sistolik, diastolik ve ortalama kan basinglari, kalp atim hizlar1 periferik
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oksijen satiirasyonlar1 (SpO2) , amelyat masasina alindiktan ve monitorize edildikten
hemen sonra (T1) , epidural soliisyon uygulanmasini takiben 5 (T2)., 10 (T3)., 20 (T4).,
30 (T5)., 60 (T6).,dk ve postoperatif 1 (T7). ve 2 (T8). saatlerde Olciilerek kaydedildi.

Olgularin sensoryel blogu her iki 6n aksiller hatta her bir dermatoma karsilik
gelen bdlgeye igne batirmak suretiyle 2 dk araliklarla test edildi. Pin-prick testi ile T10
(gobek hizasi) diizeyinde agrinin olmamasi sensoryal blogun basladigi zaman olarak
kaydedildi. Hastanin pin-prick testiyle agriyr hissetmedigi son dermatom, sensoryal
blogun en yiiksek diizeyi olarak kabul edildi. Bu takipler swrasinda duyusal blogun
baslama stiresi, T6’ya (ksifoid hizasi) ulagsma siiresi, iki segment gerileme ve kalkma

stiresi kaydedildi.

Epidural enjeksiyon yapildiktan sonra sensoryal blogun L1 (inguinal bdlge)
diizeyine kadar gerilemesi arasindaki siire; epidural analjezi siiresi olarak kabul edildi.
Sensoryal blok torakal (T6) seviyesine ulastiginda yeterli anestezi kabul edilip

operasyon baslatildi.

Alt ekstremite motor blogunun derecesi 2 dk da bir Modifiye Bromage Skalas1

kullanilarak degerlendirildi.
Bromage Skalasi
0  Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1 Sadece dizini ve ayaklarn1 hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak

kaldiramaz.
2 Dizini bilkkemez, sadece ayagini oynatabilir.
3 Ayak eklemini veya bagparmagini1 oynatamaz, tam paralizi vardir.

Her olgunun Bromage Skoru, motor blok baglama ve kalkma siireleri motor blok
geri doniisiim zamani kaydedildi. Motor blok geri donilisiim zamani1 olgularin ulastigi en

yiiksek Bromage skorlarmin bir puan geriledigi zaman olarak degerlendirildi.

Olgularin postoperatif agrist VAS (Viziiel Analog Skala) skoru kullanilarak
degerlendirildi. Hastalardan bir ucunda 0 (hi¢ agr1 yok) ile diger ucunda 10 (olabilecek
en siddetli agri1) olan 10 cm’lik yatay bir ¢izgi lizerinde agri1 siddetini isaretlemeleri

istendi ve cm cinsinden Slctldi. (Sekil:7)
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Sekil 7. VAS Skalas1

VAS 0-4 1yi, 5-7 orta, 8-10 kotii olarak degerlendirildi..

Olgularin VAS degeri 4 veya lizeri oldugu zaman postoperatif analjezi amacl, 3
mg morfin, 50 mikrogram fentanyl, 11 ml izotonik ile sulandirilarak toplam 15 ml

epidural mayi tiim olgulara epidural kateterden uygulandi.

Ayrica hastalarin ilk analjezi ihtiya¢ suresi, bulanti-kusma, hipotansiyon,

bradikardi gibi yan etkiler, hasta ve cerrah memnuniyeti ile analjezi kalitesi kaydedildi.

Ik analjezi ihtiyag siiresi, olgularm postoperatif VAS skoru 4 veya iizeri oldugu

zaman olarak kabul edildi.

Olgularin kalp hizlar1 50 atim/dakikanin altina diistiigiinde 1 mg atropin (Galen-
Istanbul-Tiirkiye) , ortalama arter basinglar1 ise preoperatif degerinin %30 kadar altmna
diistiigiinde 10 mg’lik dozlar halinde efedrin (OSEL-Istanbul-Tiirkiye) yapilarak
stabilize edildi.

Analjezi kalitesi miikemmel (agr1 yok hasta rahat) , sedasyonla iyi (hafif
derecede analjezi gerekli) ve kotii (orta-siddetli derecede agri veya genel anestezi

gerektiren rahatsizlik) seklinde 3 basamakta degerlendirildi.

Cerrahi memnuniyet operasyona baslandiktan 15 dakika sonra operasyonu yapan

cerrahlara sorularak i1yi veya kotii olarak kaydedildi.

Operasyon sonunda derlenme iinitesine alinan olgular 60 dakika siireyle izlendi.

Olgular hemodinamik bulgularinin stabil olmasmi (bazal sistolik ve diyastolik kan
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basinci, kalp atim hizi1) takiben kliniklerine gonderildi.

Operasyondan 1 giin sonra olgular baska bir anestezist tarafindan, bas ve sirt
agrisi, motor ve norolojik defisit yoniinden sorgulandi. Ayrica motor blogun ne zaman

ortadan kalktig1 (ayaklarin1 ne zaman hareket edebildigi) sorularak kayidedildi.

Veriler sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma olarak verildi. Verilerin analizi
SPSS 18.0 istatistik programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin analizinde Mann
Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-kare testi kullanildi.

Istatistiksel olarak aradaki fark (p<0.05) olmas1 durumunda 6nemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Olgularin yas, agirlik ve boy gibi demografik veriler Tablo 3 de gdsterilmistir.

Tiim degerler Ort +£SD p>0.05. Bu ac¢idan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaistir.

Tablo 3. Gruplara gore demografik 6zelliklerin karsilastiriimasi*

Grup L Grup B
Yas (Y1) 5591£14.47  56.77+12.171
Boy (cm) 167.26+4.126  168.03£5.294
Agirlik (kg) 69.11+4.529 69.69+4.371

*Tiim degerler Ort +£SD p>0.05

Olgularin duyusal blok baslama suresi, duyusal blok gerileme siiresi, motor blok
baslama ve gerileme siiresi, duyusal blogun Ts’ya ulasma siiresi, ilk analjezik ihtiyaci
siiresi, operasyon siiresi, Tablo 4 Sekil 8 da gosterilmistir. Tiim degerler Ort £SD

p>0.05. Bu agidan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Gruplar arasinda olusan degerler karsilastirildiginda Grup B de duyusal blogun
T6’ ya daha erken ulastig1 daha gec kalktigi, daha uzun siirdiigii gorulmektedir. Fakat
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Tablo 4. Olgularin duyusal-motor blok baslama ve gerileme, ilk analjezik ihtiyag siireleri ve
operasyon siirelerinin karsilagtirilmasi *

Grup L Grup B T P

Duyusal blok baslama siiresi (dk) 6.86+1.942 6.80+1.812(-0.143 | 0.886
Duyusal blogun T¢’ya ulagma siiresi (dk) 24.5442.267 23.97+1.485(-1.221| 0.222
Motor blok baglama siiresi (dk) 15.37+1.457 15.60+1.288]-0.727| 0.467
Duyusal blok gerileme siiresi (dk) 180.54+9.344| 183.17+7.481|-1.291| 0.197
Motor blok gerileme siiresi (dk) 191.60+£9.509| 195.60+6.450(-1.801| 0.72

[lk analjezik ihtiyaci siiresi (dk) 207.864+45.959| 223.29+40.764|-1.358 | 0.175
Operasyon siiresi (dk) 140.29+£22.943| 140.57+23.508(-0.172 | 0.863
Motor blok iist seviyeye ulagma siiresi (dk) 26.80+1.694 26.54+1.884|-0.548 | 0,5840

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05
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Sekil 8. Olgularin duyusal-motor blok baglama ve gerileme, ilk analjezik ihtiyag siireleri ve

operasyon siirelerinin karsilagtirilmasi
*Ttim degerler Ort =SD p>0.05

Grup B ve Grup L olgularinin maksimum motor blok seviyeleri olgu sayisina
gore karsilastirilmasi Tablo 5 Sekil 9 da gosterilmistir. Tim degerler Ort £SD p>0.05.

Bu agidan gruplar arasindan anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 5. Grup B ve Grup L'deki olgularin Bromage Skalas1*

Bromage Skalasi Grup L (n=35) Grup B (n=35) P Degeri
0
1 13 %45 16 %55 0.550
2 22 %353 19 %47 0.430
3

*Ttim degerler Ort +SD, p>0.05
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Sekil 9. Motor blok maksimum derecelerinin dagilimi P>0.05

Gruplar arast SAB ortalama degerleri Tablo 6 Sekil 10 de gosterilmistir.
Olgulain grup ici karsilastirmasi yapildiginda Grup B ve Grup L’de epidural blok
sonrast 5, 10, 20, 30, 60, operasyon bitimi ve sonrasindaki 1. ve 2. saatte ki SAB
degerinde operasyon oncesi SAB degerlerine gére anlamh fark goériilmemistir. Tiim

degerler Ort £SD P>0.05

Tablo 6. Gruplarm Olgularm SAB (Sistolik arter basinci) degerleri *

SAB (mmHg) Grub L (Ort.+ sd) | Grub B (Ort.£ sd) t P
Bazal (T1) 125.20+11.151 123.86+11.637 -0.722 0.470
5.dk (T2) 123.17+£10.667 122.31£10.151 -0.365 0.715
10.dk (T3) 122.34£11.013 123.63+10.614 -0.768 0.442
20.dk (T4) 122.086+10.0743 122.400+10.1088 -0.238 0.812
30.dk (TS) 119.14+8.339 117.49+9.781 -0.628 0.430
60.dk (T6) 119.60+7.945 118.69+7.925 -0.580 0.562
Post.op.1.saat (T7) 121.5449.862 121.18+8.997 -0.329 0.742
Post.op.2.saat (T8) 124.43+8.204 127.29+7.891 -1.546 0.122

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05
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Sekil 10. Gruplarm SAB degerleri*

Gruplar aras1t DAB degerleri Tablo 7, Sekil 11 de gosterilmistir. Olgularin Grup
ic1 degerler karsilastirildiginda, Grup B ve Grup L’de epidural blok sonras1 5, 10, 20, 30
60, ve post op 1. ve 2. saat ki DAB degerinde operasyon 6ncesi DAB degerlerine gore
anlaml fark goriilmemistir. Ttim degerler Ort £SD p>0.05

Tablo 7. Gruplarin DAB (Diastoik arter basinci) degerleri (Ort. mmHg+SD¥*)

DAB (mnHg) Grub L (Ort.+sd) | Grub B (Ort.+£ sd) t P
Bazal (T1) 81.51£5.972 80.60+6.486 -0.639 0.523
5.dk (T2) 79.89+6.816 80.09+5.711 -0.127 0.899
10.dk (T3) 79.31£7.557 78.49+7.085 -0.413 0.680
20.dk (T4) 78.743+7.5590 78.714+7.4105 -0.079 0.937
30.dk (TS5) 77.74£5.792 77.63+£6.371 -0.025 0.380
60.dk (T6) 77.03+£6.555 77.89+£5.845 -0.527 0.598
Post.op.1.saat (T7) 77.89+5.900 79.37+£5.219 -0.814 0.415
Post.op.2.saat (T8) 81.11+£5.368 81.83+4.630 -0.436 0.663

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05
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Sekil 11. Gruplarin DAB degerleri (Ort. mmHg+SD) P>0.05

Gruplar aras1 OAB degerleri karsilastirilmas: Tablo 8, Sekil 12 de gosterilmistir.
Olgularin Grup i¢i degerler karsilastirildiginda, Grup B ve Grup L’de epidural blok
sonrast 5, 10, 20, 30 60, ve post op 1. ve 2. saat ki OAB degerinde operasyon dncesi
OAB degerlerine gore anlaml fark goriilmemistir. Tim degerler Ort £SD p>0.05.

Tablo 8. Gruplarin OAB (Ortalama arteryel basinci) degerleri (Ort. mmHg+SD*)

OAB (mmHg) Grub L (Ort.£x sd) | Grub B (Ort.£ sd) t P

Bazal (T1) 96.69+7.364 96.11+£8.491 -0.585 559
5.dk (T2) 94.43+8.286 95.14+£8.207 -0.203 | 0.839
10.dk (T3) 93.83+9.304 93.43+8.627 -0.41 | 0.967
20.dk (T4) 93.51+£7.979 93.91£8.172 -0.537 | 0091
30.dk (TS) 91.54+6.866 91.80+7.388 -0.344 | 0.731
60.dk (T6) 91.14+6.873 92.17+6.162 -0.553 | 0.581

Post.op.1.saat (T7) 92.34+7.00 93.57+6.559 -0.292 | 0.770

Post.op.2.saat (T8) 96.49+6.075 96.03+5.227 -0.138 | 0.890

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05
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Sekil 12. Gruplarin OAB degerleri (Ort. mmHg £SD)

Gruplar arasi nabiz degerleri karsilastirilmasi Tablo 9 Sekil 13 de gosterilmistir.
Olgularin Grup i¢i degerler karsilastirildiginda, Grup B ve Grup L’de epidural blok
sonras1 5, 10, 20, 30, ve post op 1. ve 2. saat ki KAH degerinde operasyon 6ncesi KAH

degerlerine gore anlamh fark gdriilmemistir. Tiim degerler Ort +£SD p>0.05

Ancak 60. dakikada istatistiksel olara anlamli bir fark tespitedilmistir p<0.05)
(Tablo 9, Sekil 13).

Tablo 9. Gruplarin KAH (Kalp atim hiz1) degerleri (Ort.+ SD*)

KAH (dk) Grub L (Ort.xss) | Grub B (Ort.£ss) t P
Bazal (T1) 89.20+10.363 89.49+6.793 -0.497 0.619
5.dk (T2) 87.66+7.174 89.51+7.056 -0.809 0.419
10.dk (T3) 87.77£11.149 89.71+10.366 -1.023 0.306
20.dk (T4) 87.57+8.012 87.34+7.227 -0.077 0.939
30.dk (T5) 86.11+8.953 87.83+7.342 -0.619 0.536
60.dk (T6) 84.204+8.781 88.06+6.553 -1.970 0.049
Post.op.1.saat (T7) 84.83+8.266 87.83+7.286 -1.943 0.052
Post.op.2.saat (T8) 86.17+7.015 88.31+6.101 -1.677 0.093
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Atim (dk)

SURE

Sekil 13. Gruplari nabiz degerleri (Ort.+ SD) ,P>0.05

Gruplar aras1 SpO, degerleri karsilastirilmasi Tablo 10 Sekil 14 de gosterilmistir.
Olgularin Grup i¢i degerler karsilastirildiginda, Grup B ve Grup L’de epidural blok
sonrast 5, 10, 20, 30, ve post op 1. ve 2. saat ki SpO, degerinde operasyon dncesi SpO;

degerlerine gore anlamli fark gériilmemistir. Tiim degerler Ort £SD p>0.05

Tablo 10. Gruplarin SpO, degerleri *

SpO; Grub L (Ort.+ SD) | Grub B (Ort.£ SD) t P
Bazal (T1) 95.20+0.964 95.31+£0.832 -0.521 0.603
5.dk (T2) 95.89+1.301 96.14+1.167 -0.844 0.398
10.dk (T3) 96.17+1.224 96.40+1.168 -0.978 0.328
20.dk (T4) 96.49+1.121 96.66+1.211 -0.461 0.645
30.dk (TS) 96.94+1.259 96.91£1.292 -0.042 0.966
60.dk (T6) 97.00+1.213 96.86£1.167 -0.618 0.537
Post.op.1.saat (T7) 96.11+1.430 96.09+1.147 -0.327 0.744
Post.op.2.saat (T8) 95.29+1.384 95.03+1.339 -0.667 0.505

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05
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Sekil 14. Gruplarin SpO2 degerleri (Ort.%+SD,P>0.05

Gruplarin operasyon sirasinda yan etki goriilme oranlarinin karsilastirmast Tablo
11’de verilmistir. Grup B’de hipotansiyon, bulanti-kusma, daha yiiksek oranda
goriiliirken Grup L’de daha az yan etki goriilmiistiir. Operasyon sonras1 donemde hig bir

hastada 6nemli bir yan etki gériilmemistir.

Tablo 11. Gruplarin operasyon sirasindaki yan etkilerinin karsilagtirilmasi

Yan Etki Grup L Grup B
Hipotansiyon 4 5
Bradikardi 1 3
Bulanti-kusma 1 3
Titreme 1 2
Oksiiriik 0 0

bulunmamastir.

Tiim olgularin; hasta, cerrah memnuniyeti ve analjezi kalitesi Tablo 12,Sekil 15

da gosterilmistir. Ttim degerler Ort £SD, p>0.05. Bu agidan gruplar arasinda anlaml fark
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Tablo 12. Gruplarin hasta, cerrah memnuniyeti ve analjezi kalitesi *

Grub L Grub B P Degeri

Cerrah memnuniyeti Memnun degil | 0 0% 0 % x*— ,619
Memnun 9 1%39,1| 14 | %60,9 P=0.203

Cok Memnun | 26 [%55,3| 21 | %44,7

Grub L Grub B P Degeri

Hasta memuniyeti Memnun degil | 0 % 0 %
Memnun 6 | %50 | 6 | %50 | X°=0.00

Cok Memnun | 29 | %50 | 29 | %50 P=1.00

Grub L Grub B P Degeri
Analjezi Kalitesi Miikemmel 32 |%50,8| 31 | %49,2| X°=0.159
Sedasyonlaiyi | 3 [%429| 4 | %47,1 P=1.00

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05

BGrupl

A

B GrupB

Memnun
Memnun degil
Memnun

Cok memnun :
Milkemmel
Sedasyonlaiyi

Memnun degil
Cok memnun

Cerrah memnuniyeti Hasta Memnuniyeti |Analjezi Kalitesi

Sekil 15. Gruplarin hasta, cerrah memnuniyeti ve analjezi kalitesi P>0.05

Tim olgularin VAS degerleri Tablo 13 sekil 16 de gosterilmistir. Tiim degerler
Ort £SD, p>0.05. Bu agidan analmli fark bulunmamustir.



Tablo 13. Gruplarin VAS Degerleri*

43

Grup L n:35

Grup B n:35

VAS

1.88+0.86

1.87+0.88

0.784

*Ttim degerler Ort £SD, p>0.05

1,90

VAS

1,80

1,75 +

1,85 -+

1,70 -~

Grup L

GrupB

mVAS

Sekil 16. Gruplarin VAS degerleri p>0.05
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5. TARTISMA

Gilinlimiizde epidural anestezi, cerrahi girisimlerin bircogunda, basariyla
kullanilmaktadir. Bu teknigin hasta, cerrah ve anestezi hekimleri tarafindan tercih
edilmesinin pek c¢ok sebebi vardwr. Hastalarin ¢ogu genel anestezi sonrasi
uyanamamaktan, ameliyat sonrasi donemde ise kusmadan, siddetli agrilarinin
olmasindan, bogaz agrisindan, yutkunma gii¢ligli yasamaktan ve Oksiirmekten
korkmaktadirlar. Bu nedenle hastalar, uyanik olarak ameliyat olmay1 saglayacak

teknikleri tercih edebilmektedirler.

Bolgesel anestezi hastanin suurunun agik olmasi, hasta ile kooperasyonun
sirdiiriilerek  komplikasyonlarmm erken donemde fark edilebilmesi, havayolu
reflekslerinin korunmasi, tromboembolinin az goriilmesi,genel anesteziye gore daha iyi
bir hemodinamik stabilite saglanmasi,motor blogun az veya hi¢ olmamasi avantajlarina
sahipken;Dezavantajlar1  ise;etki  baslangicinin  ge¢ olmasi ve motor blok
gelisebilmesidir (9,30). Ozellikle solunum sistemi yoniinden sikintili olan hastalarda
anestezi hekimleri tarafindan tercih edilmektedir (70,79). Genel anesteziden uyanma
esnasinda hastada 1kinma, Oksiirme, bulanti, kusma gibi olumsuz sonuglar
gortilebildiginden cerrahi ekip tarafindan da artik bir ¢ok operasyonda bolgesel anestezi

uygulamasi talep edilmektedir (6).

Bolgesel anestezi yontemlerinin basarisini arttirmada 6zen gosterilmesi gereken
noktalar bulunmaktadir. Bunlar: Ameliyat siiresi ile lokal anestezik ajanin saglayacagi
anestezi sliresinin uyumlu olmasi, uygulanacak girisime en uygun bolgesel anestezi
yonteminin secilmesi, genel anestezi ile karsilastirildiginda daha az komplikasyon

riskinin olmasi1 ve anestezi hekiminin deneyimli olmasidir (22, 29).

Epidural anestezi tekniginde, ideal anestezik ajanda istenen ozellikler; ameliyat
siiresince etkili anestezi ve analjezi saglanmasi, ameliyat sonras1 ddonemde de analjezik
etkisinin devam etmesi, en 6nemlisi santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem yan
etkilerinin minimal diizeyde olmasidir. Ayrica hizli etki baslangici, alerjik reaksiyona
neden olmamasi, motor blok yapmamasi, toksik doz sinirmin yiiksek olmasi,
hemodinamiyi minimal etkilemesi ve etki siiresinin uzun olmasida istenen

ozelliklerdendir (22,80).
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Bupivakain periferik sinir bloklari, lokal infiltrasyon, epidural ve spinal
anestezide sik kullanilan, amino-amid alt grubuna ait uzun etkili bir lokal anesteziktir.
Uzun yillar bolgesel uygulamalarin tiim cesitlerinde giivenle kullanilmis olmakla
birlikte yanlislikla intravaskiiler enjeksiyonu sonrasi Oliimciil kardiyotoksik etkiler
goriilebilmektedir (81-83). Kardiyovaskiiler yan etkilerinin 6nemli nedeni bupivakainin
sodyum kanallarindan yavas ayrilmasidir. Bu nedenle bupivakaine benzer etkili ancak
kardiyovaskiiler sistem iizerine etkileri ¢ok daha az, lokal anesteziklere ihtiyag

duyulmustur.

Bupivakainin kardiyovaskiiler sistem yan etkilerinin rasemik karisim olmasindan
ileri geldigi, S (-) bupivakainin bu bakimdan daha giivenilir oldugu anlagilmigtir

(56,84,85).

Levobupivakain, rasemik bupivakainin S (-) enantiyomeridir. S (-) izomerin
inaktif durumdaki kardiyak sodyum kanallarina afinitesi R (+) izomerinden daha
disiiktiir (56,84,85). Yapilan arastirmalarda, levobupivakainin bupivakain ile benzer
farmakokinetik Ozellikler gosterdigi ve daha az kardiyotoksik ve ndrotoksik oldugu
gosterilmistir. Kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi yan etkilerinin belirgin olarak
diisiik olmas1 nedeniyle levobupivakain, rasemik bupivakaine iyi bir alternatif olarak

goriilmektedir (45,47,57,86).

Levobupivakain i¢in maksimum tek dozun 150 mg ve 24 saatlik maksimum
dozun 400 mg olmasi1 Onerilmektedir. Levobupivakainin artmis giivenlik araligindan
dolay1 hastalara boliinmiis dozlar halinde daha fazla ila¢ uygulanabilecegi bildirilmistir

(45).

Crews ve ark. (73) %0,5 ‘lik levobupivakain ile yapilan aksiller brakiyal pleksus
blokajinin sonucglaria dayanarak uygulanan tek dozun 300 mg veya 3 mg/kg oldugunu
bildirmislerdir. Bu ¢alismada 374 pg/ml ‘ye ulasan plazma konsantrasyonuna ragmen
SSS veya KVS toksisitesi izlenmedigi ve buna dayanarak yliksek dozlarda da

levobupivakainin giivenilir oldugu belirtilmistir.

McLeod ve ark. (50) yaptiklar1 ¢calismada 59 hastanin 8’ine 50 mg, 6’sma 600
mg ve kalanina 400 mg levobupivakain uygulamasi sonucu hicbir toksisite isaretine

rastlanmadigini bildirmistir.
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Bizim ¢aligmamizda elektif kalca ve alt ekstremite ameliyat1 gegirecek ASA I-11
grubuna ait 35°er kisilik iki grup olguda epidural araliga; 75 mg %0.5 izobarik
bupivakain ve ayni dozda uygulanan %0.5 izobarik levobupivakain, anestezik ve
hemodinamik parametreler acisindan karsilastirilmistir. Caligmaya katilan olgularin
hicbirinde toksisite belirtilerine rastlanmamistir.Biz bu sonucu hastalarin diisiik risk

grubundan se¢ilmesine ve dozun yiiksek sinirlarda olmamasina bagladik.

.Cox ve ark. (60) 88 hastada yaptiklar1 ¢alismada epidural anestezi amach
uygulanan 15 ml %0,5’lik ve 9%0,75’lik levobupivakainin, %0,5’lik bupivakain
uygulanan hastalar kadar iyi tolere edildigini, duyusal blok olusturma, maksimal yayilma
ve motor blok olusum zamani arasinda farklilik olmadigmi gérmiislerdir. Duyusal blok
zamaninin %0,75'lik levobupivakain i¢in yaklasik 460 dk, %0,5'lik levobupivakain i¢in
ise yaklasik 377 dk oldugunu tespit etmislerdir.esit dozlardaki bupivakaine (yaklasik
345 dk) gore duyusal blok zamaninin 32 veya 45 dk daha uzun oldugunu,
levobupivakain uygulanan 29 hastadan 14’iinde, bupivakain uygulanan 29 hastadan ise

sadece 9 tanesinde motor blok gelismedigini bildirmislerdir.

Kopacz ve Allen (76) epidural anestezide %0.5'lik levobupivakain i¢in duyusal
blok etki baslangi¢ zamanmi levobupivakainin enjeksiyonunun tamamlanmasindan
yaklagik 5 ile 15 dk arasinda olabilecegini ve bu durumun%%0.5'lik bupivakainin etki

baslangi¢c zamanina benzedigini bildirmislerdir.

Calismamizda her iki grupta cerrahi girisim i¢in yeterli duyu bloguna ulagma
zamanlar1 arasinda fark olmadigi goriilmiistiir. Grup B’de 23.97 dk ve Grup L’de 24.54
dk. Motor blok baslama zamani, Grup B’de 15.60 dk Grup L’de 15.37 dk. Duysal
blogunun iki segment gerilemesi i¢in gegen zaman ise Grup B ve Grup L’de sirasiyla
183.17, 180.54 olarak tespit edildi. Alt ekstremitelerde motor blogun gerileme zamani
Grup B 195.60 dk ve Grup L de 191.60 dk olarak bulundu. Bu sonuglara gore gruplarin
duyusal blok baslama, duyusal blok gerileme siiresi, motor blok baslama ve gerileme
siiresi, duyusal blogun T¢’ya ulagma siiresi, ilk analjezik ihtiyaci siliresi ve operasyon

siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p>0.05).

Kopacz ve ark. (77) epidural anesteziyle alt abdomen cerrahisi gegiren 56
hastaya 20 ml %0,75’lik levobupivakain ile %0,75’lik bupivakain uygulayarak duyusal
blok baslama zamaninin sirasiyla 14dk, 14.5dk ancak grup L de duyusal dlok suresinin
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551 dk, grup B de ise 505 dk oldugu tespit etmislerdir. Duyusal blogun Ts seviyesindeki
en ylksek degerine ulasma zamanmin grup L 24,3 dk, grup B 26,5 dk oldugunu

saptamiglardir.

Calismamizda duyusal blogun grup L de Ts seviyesindeki en yiiksek degerine
24.54 dk. Grup B de T seviyesindeki en yiiksek degerine 23.97dk’lik zamanda ulastigini
gozlemledik.Bizim c¢alismamizda Kopacz ve ark. calismalarina benzer oldugu

goriilmustur.

Kopacz ve Allen (76) epiduralden ayn1 dozlarda bupivakain ve levobupivakain
verdikleri olgularda levobupivakain verilen grupta ortalama motor blok zamaninin
yaklagik 1 dk daha kisa oldugunu bulmuslardir. Bupivakain alan hastalarin %71 ine
karsilik levobupivakain alanlarin sadece %14’tinde 30 dk i¢inde alt ekstremite blogu

olustugunu bildirmisglerdir.

Bizim g¢alismamizda, gruplara ait motor blok derecelerinin zaman igerisindeki
degisimleri karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup
B ve Grup L olgularinda motor blok derecesi 30. dk.’da pik seviyeye ulasmis, 60. dk.’da

ayn1 seviyede kalip sonraki zamanlarda azarak 350. dk.’da tamamen ortadan kalkmustir.

. Calismamizda, motor blokajin maksimum yayilimin oldugu 30. dk.’da
Bromage skoru 1 olarak olgiilenler grup B de 16, grup L de 13 diir.Bromage skoru 2
olarak Olgiilenler ise grup B de 19, grup L de 22 dir. Bunun sonucunda Bromage
skorlamasma gore her iki gruptaki tiim olgularda 1. ve 2. derecede motor blok

gozlenmistir. Bu durum diger ¢aligmalara benzer oldugu gdsteriyor.

Dyhre ve ark (88) invitro ¢alismalarinda, %0,5 lik levobupivakain ile motor blok
stiresinin, %0,5 lik bupivakainden daha kisa oldugunu ve aym kisiler diger bir
calismada %0,125 ’lik bupivakainin %0,125 ’lik levobupikainden daha belirgin

anestezik etki yapildigini rapor etmislerdir.

Convery ve ark. (52) %0,125 konsantrasyonlarda bupivakain ve levobupivakain
ile dogum analjezisi amaciyla ¢alisma yapmaiglar,bu ¢alismada lomber epidural yoldan

verilen bupivakain ve levobupivakainin benzer analjezik etki yaptigini bildirmislerdir.

Calismamiz, lomber epidural yoldan verilen bupivakainin 363 dk.

levobupivakainin ise 347 dk. analjezi suresi olusturdugunu, iki ilacin benzer analjezik
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etki yaptigmi gosterilmistir. Ayrica grup L de motor blok siiresi 350 dk. maksimum
duyusal blok yiiksekligi T4 diizeyinde, maksimum motor blok yayilim 30 dakika sonra

olup hastalarm hig¢ birinde tam motor blok goriilmemistir.

Cox ve ark. (60) , Burke ve ark. (61) Bader ve ark. (87) , Kopacz ve Allen’in
(76) yaptiklar1 ¢alismalarda, SAB, DAB, OAB, KAH, SpO, 06l¢iim parametrelerini
degerlendirmisler, iki grup arasmmda anlamli farklilik saptanmamistir. Biz de
calismamizda, ayni paramatreleri karsilastirdik. Bazal degerlere gore epidural blok

sonras1 bu parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farklilik tespitedilmemistir.

Bader ve ark. (87) sezeryan gecirecek olgular {izerinde yaptiklar1 ¢alismada
1.gruba 30 ml %0.5 levobupivakain 2. gruba ise 30 ml %0.5 bupivakain epidural yoldan
uygulayip,hipotansiyon insidansinin levobupivakain uygulananlarda daha disiik

oldugunu bulmuslardir.Bizde bu ¢alismamizda ayni sonucu tespit etmis durumdayiz.

Calismamizda, peroperatif donemde goriilebilecek yan etkiler agisindan gruplar
arasinda istatiksel olrak anlamli farklilik belirlenmedi. Grup B’de; 5 hastada hipotansiy,
3 hastada bradikardi, 3 hastada bulanti-kusma, 2 hastada titreme saptanir iken grup
L’de; 4 hastada hipotansiyon, 1 hastada bradikardi, 1 hastada bulanti-kusmal hastada
titreme goriildii. Operasyon sonras1 yan etkiler karsilastirildiginda ise her iki grupta da

benzer oldugu tespit edilmistir.

Kopacz ve Allen (76) levobupivakain ve bupivakaini yan etkileri bakimindan
karsilagtirdiklarinda benzer tolere edilebilirlik profili sergiledigini, epidural yoldan
levobupivakain kullandiklar1 ¢aligmada, vaskiiler absorbsiyon veya dogrudan
intravaskiiler enjeksiyon sonrasi kardiyak depresyon veya SSS toksisitesine
rastlamadiklarini, yanlislikla intravaskiiler enjeksiyon yapilan bir hastada minimal SSS
semptomlar1 (gegici ajitasyon ve dezoryantasyon) goriildiigiinii, KVS toksisitesine ait

bulgulara rastlamadiklarimi bildirmislerdir.

Bupivakain toksisitesinde en Onemli tehlike malign kardiyak aritmilerin
olugsmasidir. Huang ve ark. (56) 14 koyunda yaptiklari calismada, 200 mg’in {izerinde
levobupivakain ve bupivakain uyguladiklarini, ancak QRS’in genislemesi ve aritmilerin
gelismesi i¢in bupivakaine gore daha biiylik dozlarda levobupivakain gerektigini

bildirmislerdir.
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Cox ve ark. (60) epidural yoldan %0,5’lik 15 ml (75 mg) veya %0,75’lik 15 ml
(112,5 mg) levobupivakain verilmesinden sonra olusan minor EKG anormalliklerinin
siniis tasikardisi, ektopik alimli siniis bradikardisi ve minor ters T dalgasi ile olan siniis

tasikardisi oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda, her iki grupta da EKG’de herhangi bir anormallige rastlanmadi
Invitro calismalarda levobupivakainin 2 enantiomerinden daha az kardiyotoksik
potansiyele sahip oldugu gosterilmistir. Foster ve Markham (47) bupivakain verilen 7
hayvandan 3’linde birden bire baglayan ventrikiiler fibrilasyon gelismesi sonucu
oldiigiinti, ayn1 dozda levobupivakain uygulanan hayvanlarda sadece fatal olmayan
aritmilerin (tek prematiire ventrikiiler kontraksiyonlar, bigemine kontraksiyonlar)
gorildigiini bildirmislerdir.

Gristwood ve ark. (48) yaptiklar1 bir calismada, 14 saglikli erkek hastada
bupivakain veya levobupivakainin dakikada 10 mg (iv) verilmesini takiben
levobupivakain grubunda enjeksiyon fraksiyonunda ve ortalama stroke indeksinde c¢ok
hafif azalma oldugunu, her iki ajanin da PR ve QT intervalinde ¢ok az artislar

olusturdugunu gostermislerdir.

Hayvan c¢alismalarinda SSS semptomlar1 ve konvulziyonun bupivakainde
levobupivakainden daha diisiik dozda olustugu gosterilmistir. Van ve ark. (57) 12
goniilli hastada yaptiklar1 ¢ift-kér randomize c¢alismada, iv uygulanan 40 mg
levobupivakainin 40 mg bupivakaine goére, EEG’de SSS depresyonunu daha az

olusturdugunu bildirmiglerdir.

Calismamizda analjezi kalitesi; Grup B de 31 hastada miikemmel, 4 hastada
sedasyonla 1yi olarak degerlendirilirken Grup L de 32 hastada miikemmel, 3 hastada

sedasyonla iyi olarak bulunmustur.

Olgularimiz ilk analjezik ihtiya¢ surecindeki VAS degerleri acisindan
karsilastirildiginda,Grup B'de 1.87,Grup L'de 1.88 olarak saptanarak istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edilmemistir.
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6. SONUC

Sonug¢ olarak; kalca ve alt ekstremite operasyonlarinda epidural anestezi
uygulanan olgularda %0.5 bupivakain ve %0.5 levobupivakainin motor ve duyusal blok
baslama ve gerileme siiresi, duyusal blogun T6’ ya ulagsma siiresi, vizuel analog skalasi,
hemodinamik parametreler, hasta ve cerrah memnuniyeti, yan etkiler ve postoperatif
analjezi ihtiyac¢ sureleri a¢isindan fark olmadigi ve levobupivakainin bupivakaine iyi bir

alternatif olabilecegi kanisina vardik.
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