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GİRİŞ 

Günümüzde genel anestezi sıklıkla kullanılır olmasına karşın; 

pahalı oluşu, çevreyi kirletmesi, sistemik depresaif etkilerinin faz

la oluşu, uygulamada araç ve gerece gereksinim duyulmasi gibi dez

avantajlara sahiptir. Rejional blok teknikleri ucuz oluşu, bilgili 

ellerde uygulandığında yan etkis:inin az olmas:ı, sistemik etkilerinin 

minimal olması, cerrahi için gerekli kovulları yetermce sağlaması 

nedeniyle pekçok ülkede yaygın kullanım alanı bulmuştur. 

İlk kez l898'de Bier tarafından gerçekleştirilen(!) ve günü

müze kadar bütün dünyada en yaygın kullanılan rej ional ane st ez i tek

niklerinden biri spirıal anestezidir. 

1963 yılında klinik kullanıma giren bupiva.kain, rejional anes

tezi tekniklerinin güvenirliğini ve effektifliğini artıran, rejional 

teknikleri popüler kılan ajanlardan birio.ir. Bupivakainin spinal 

anestezide uygulaınasJ.yla ilgili pekçok yayın dikkati çekmektedir(2, 

3,4,5,6,7). 

Tüm dünyada yaygın kullanılmasına karşın ülkemiz için henüz 

yeni olan bupivakaini spinal anestezide kullan~ l~linik pratikteki 

değerini araştırmak amacıyla çalışmamızı planladık. 

Çalışmamız Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji 

ve Reanimasyon Anabilim Dalında spinal anestezi uygulanan 20 olguda 

gerçekleştirildi. 
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GENEL BİLGİLER 

TARİHÇE 

İlk kez 1885'de New York'lu bir nörolog olan james Leonard 

Corning tarafından kazaen köpekte kokainle oluşan spinal aneste

zinin insandaki ille uygulaması 1898 yılJnda. Alman August Bier 

tarafından gerçekleştirilmiştir(l,8,9,10). August Bier 16 Ağustos 

l898'de %0.5'lik 3 ml kokain solüsyonu ile spina.l anestezi oluştu

rarak, 34 yaşındaki bir işçinin ayak a.mputasyonunun gerçekleştiril

mas in i sağlamıştır. 

Daha sonraki yıllarda Avrupa ve Amerika' da bu konuya eğil en 

pekçok araştırmacı spinal anestezinin geli§tirilmesinde ve popüle

rize olmasında etkin olmuşlardır(9,11,12). 

Spinal anestezide ilk kez kokain lokal anestezik ilaç olarak 

kullanılmış; daha sonraki yıllarda yeni lokal anestetiklerin kl:illik 

pratiğe girmesi ve bu konuda yapılan çalışmalarJiı artmasıyl~ pekçok 

lokal anestatik değişik formlarda spinal anestezide kullanılmıştır. 

1905'de Prokain, l930'da Çinkokain, l93l'de Tetrakain, 

1948'de Lidokain, 1956'da Mepivakain, l960'da Prilokain, 1963'de 

Bupivaka:in .klinik pratiğe takdim edili~ spinal anestezide kullanılan 

lokal anestatikler olmuşlarcır(l3,14,15,16). 

Uzun etki süreli bir lokal anestetik olan bupivakainin spinal 

a~estezide tercih edilmesi,son yıllarda giderek artan sayıdaki yayın

larda görülmektedir(l7,18,19,20,21,22,23,24,25). 



SPİN AL ANESTEZİ: SUTIARAKNOİD S İN:l:R BLOKU: SPİiiJ"AL ANAL.İEZİ 

Spine.l sinirlerin subaraknoid mesafede blokajına spinal 

anestezi. denir(lO). 
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Endikasyonlar iyi seçilir ve başarılı uygulanırsa,spinal anes

tezi, ağrıyı ortadan kaldırınada genel anestezi kadar etkindir(9). 

Spinal anestezi ile ilgili endikasyon, kontrendikasyonlar, 

uygulama tekniği, komplikasyonlar ve anestezi seviyesini etkileyen 

faktörler gibi konular, temel ders kitaplarında yer aldığı için söz 

edilmemiştir. 



4 

BUPİVACAİNE(Marcaine, Carbosterin, Sensorcaine) 

Amid tipi lokal anesteziklerdan olan bupivakain Bo ~ 

Ekenstam tarafından 1957'de İsveç'te sentez edilmiş ve 196J'de klinik 

kullanıma girerek, daha ~onra tüm dünyada geniş çapta kullanılır ol

muştur(9,26). 

A çık formülü Şekil I'de gösterilen bupivakainin kimyasal adı: 

(DL)-1-butyl-2-(2,6-Xylcarbamoyl) piperidine hydrochloride'dir(27, 

28,29). 

CHJ 

o C4H9 

ı J / 
N- C-

\ 
H 

CHJ 

Şekil I: Bupivakainin açık formülü 

Fiziko-kimyasal özellikleri : 

Bupivakain kimyasal olarak mepivakaine benzer, tek farkı yan 

zincirde met il grubu yer:ine butyl grubuna sahip olmasıdır. Molekül 

ağırlığı 302 olan bupivakainin pKa'sı 8.1, protaine bağlanma oranı 

%95, yağlarda bölünme katsayısı 28'dir ve lignokaine göre dört kat 

daha patent ve etki sUresi daha uzundur(26,27,28,29,30,Jl). Bupiva

kain hidroklorid asitlere, alkalilere hem de otoklav edilmeye karşı 

stabildir(9,1J) r~.l25, 1~.5, %0.75'lik konsantrasyonlarda, hiperba

rik izobarik veya co
2 
'li olmak üzere. adrenalinli (1/200.000 veya 

1/400.000) veya adrenalinsiz ampül ve flakonları bulunmaktadır(26, 

28.32). 

Farmakolojik özellikleri : 

Lokal anestet ikler:in potensini öncelikle belirleyen lipitte 

eriyebilirlikleridir. Sinir membranı lipoprotein yapısında olup, 
%90'ı lipit, %10'u proteindir. Bu nedenle lipitte eriyebilirliği 

yüksek olan lokal anestatik ajanın, sinir membranına geçişi daha ko-

t · · -in .. sek olması, laydır ve potensi yüksektir. Bupivakainin po ansının J-
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lipitte eriyebilirliğinin yüksek olmasına bağlıdır(JO,Jl). 

Lokal anestatik ajanın etki süresi ise, öncelikle protaine bağ

lanma derecesi ile ilgilidir. Proteine bağlanabilme özelliği fazla 

olan lokal anestatik ajanın etki süresi de uzun olacağından; proteine 

bağlanma oranı %95 olan bupivakainin etki süresinin uzun olması bek

lenen bir sonuçtur(26,JO,Jl). 

Lokal anestetiklerin sinir membranı düzeyinde etkili şekli iyo

nize (katyonik) şeklidir. Ancak noniyonize (anyonik) şekli liposolu

bilitesinin fazlalığı nedeniyle sinir gövdesinin çevresindeki ortam

dan sinir gövdesine ilacın diffüzyon suretiyle girişini artırmaktadır. 

Bir lokal anestetik ajanın etkisinin başlama süresi pKa sabitesi ve 

pH ile ilgilidir. Bupivakainin pKa 1 sı 8.1 olup; bu 7.4 olan doku pH' 

ında bu ajanın %15 non-iyonize, %85 iyonize tarmda olduğunu ifade 

etmektedir. pKa değeriyle etkinin başlama hızı ters orantılıdır. Ör

neğin pKa değeri 7. 7 civarında olan mepivakain, lignokain, prilokain 

ve etidokainin etkileri çabuk başlar. Bupivakain a.ı pKa değeriyle 

etkisinin başlaması orta hızda olan bir lokal anestatik ajandır(JO,Jl). 

Bupivakain enjekte edildiği yerde vazodilatasyon meydana getir

mez (13). Bu nedenle adrenalinin 2. 5-5 mikrogram/ml (1/ 400 •. 000-

1/200.000) ilavesi etki süresini çok az uzatır ve ek r:ISk oluştu

rur(9,26). Fakat Moore(42)'un yaptığı araştırmada epinefrin ila

ves:inin bupivakainin etki süresini anlamlı olarak artırdığı bulun

muştur. 

Lokal anestetiklerin co2 ile dayurulması ile hidrokarbonat 

şeklindeki solüsyonları oluşur. co2 lokal arıestetik maddenin hücre 

zarı kılıfı içerisinden diffüzyonunu artırır ve etkisinin daha hızlı 

başlamasına neden olur. co
2 

hücre zarına kolaylıkla diffüze olarak 

aksoplazma pH'ını azaltır. Aksoplazma içerisinde düşük pH'da lokal 

anestetiğin katyonik formunun artmasına yol açar. Lokal anestatik et

ki.den sorumlu olan katyonik formlar sodyum kanallarını tıkayarak 

blok oluştururlar(Jl). 

pH'ı 8 olan dekstra~ solüsyonu ile bupivakain kombine edildi

ğinden etki süresi daha da uzamaktadır. Bu da alkalinizasyon ve non

iyonize formun artması ile ilgilidir(31,33). 
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Bupivakainin en önemli özelliği, diferansiye blok oluşturma

sıdır. Sensorial lifler için nisbi spesifiklik gösterir. Böylece mo

tor liflerin derin inhibisyonu olmadan uygun sensorial analjezi 

sağlar. Diğer lokal anestatik ilaçlar gibi cerrahide, obstetrikte 

ve akut veya kronik ağrı tedavisinde kullanılabilir(9,10,26,31,34). 

Sistemik etkiler : 

Lokal anesteti.k ajanlarm sodyum kanallarmı bloke ettikleri 

bilinmektedir. Bupivakainin kardievasküler sisteme etkisiyle ilgili 

yapılan çalışmalarda 50-100 vuru/dk kalp hızında,l mikrogram/ml 
1 

bupivakainin kalpte iletimi deprese ettiği, buna karşılık aynı kalp 

hızında 10 mikrogram/ml lignokainin iletimi değiştirmediği gösteril

miştir. l mikrogram/ml bupivakainle depresyonun geri dönmesi,5 mik

rogram/ml lignokaine göre 5-6 kat daha uzun sürer(35). Düşük 

konsantrasyonlardaki bupivakain sodyum kanallarını yavaş etkileyip, 

yavaş terk eder. Yüksek konsantrasyonlarda ise, sodyum kanallarının 

blokajı hızlı başlayıp1 yavaş sona ermektedir. Bloğun geriye dönmesi 

bupivakain ile düşük kalp hızlarında bile yavaş olmaktadır. Bu durı.ım 

yüksek dozda bupivakainin intravasküler verilmesi sonucu oluşan 

kardiak arrestin etkili ve uzun süreli resusitasyona cevap vermemesini 

açıklayabilir. Normal kalpte bupivakain PR ve QRS intervallerini 

uzatır. Toksik doz bupivakainin İ. V. verilmesini takiben yavaşlayarı 

iletim, re-entrant fenomenine yol açarak ani ventrikül aritmilerinin 

başlamasma neden olur. Bupivakain, etidokain ve ametokain; kardiak 

kontraktibilite ve iletimi, lignokain, mepivakain ve prilokaine göre 

daha fazla deprese eder. 

Bupiv~~ain miyokardda lignokainden daha uzun süre durur ve 

effektif kardiak masaj ve destekleme olmaksızın düzeltilemeyebilir. 

Hipoksi, asidoz ve hiperkalemi, özellikle bupivakain hızlı verildi

;1;inde kardiak taksisitEıyi artırır(9,27 ,36,37). 

Kotelko ve arkadaşlarının(38) çalışmasında bupivakainin ligno

kainden daha toksik olduğu; asidoz ve hipoksinin bupivakainin toksi

sitesini artırdığı fakat lib~okainL~kini değiştirmedi2i gösterilmiş

tm 

Lokal anesteziklerin santral sinir sistemine (SSS) olan toksik 
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etkileri; ilacm dozu, kardiak output ve enjeksiyon hızıyla ilgilidir. 

Be'fin kan akımı enjeksiyon zamanında kardiak outputun %15' idir. Beyin 

enjekte edilen dozun %15' ini alır. Kardiak outputun ve artarial ba

sıncın düşmesi sonucu, otoregülasyon nedeniyle, beyin dokusuna giden 

kan miktarı sabit tutulacağından, bu tür değişi.h:liklerin olduğu durum

larda beyin dokusuna giden ilaç miktarı da artar. İn:f'üzyon hızJ. art

tJ.kça SSS toksisitesi görülmesi de artar. I1J.zlı in:f'üzyonla görülen 

düşük venöz plazma konsantrasyonu, yavaş infüzyonla oluşandan daha 

risklidir. Bu du~ım, artarial ve venöz konsantrasyonlar arasındaki 

fark ve beyinin ilaç konsantrasyonunda meydana gelen hJ.ZlJ. değişim

lere daha hassas olduğu şeklinde açJ.klanabilir. 

Bütün lokal anesteziklerde olduğu gibi, bupivakain ile de SSS 

toksisitesi belirtileri, baş dönmesi, sersemlikle başlar. Dilde ve ağJ.z

da uyuşukluk hissi, kulak çınlaması, bulanık görme, nistagmus, konuşma 

bozukluğu, lokal kas hareketleri, anlamsız konuşma, şuur kaybı, kon

vülsiyon, koma, apne şeklinde ilerler. Yüksek doz lokal anestatikler 

SSS'ni bifazik etkiliyerak önce bir eksitasyon,takiben depresyon 

oluşturabilirler. Solunum merkezi depresyonu ile ölüme neden olabilir

ler. Respiratuvar ve metabolik asidoz ilacın iyonize formunun non

iyonize formuna olan nisbetini artJ.rJ.r • .Wkal a.nestetiklerin iyonize 

formu sodyum kanallarında etkiden sorumludur. KonTÜlsiyonlu, apneik 

hasta çok çabuk asidotik ve hipoksik olacağından hemen oksijenizasyon 

ve karbondioksit atJ.lJ.mJ.nın geciktirilmeden sağlanmasJ. gerekir. SSS 

toksisitesinin önlenmesi yönünden; spesifik işlemlerin herbiri için 

tavsiye edilen dozun aşJ.lmamasJ., aspirasyonla iğne veya kataterin 

İ.V. olmadığından emin olunmasJ., enjeksiyonun yavaş yapJ.lmasJ.(1o0.5 1 lik 

bupivakain 10 ml/dk'dan hJ.ZlJ. verilmemelidir) ve hastanın yakJ.n 

takibi gerekir. SSS toksisitesinin tedavisi.sadece konvülsiyon varsa 

gerekir. Gecikmeden başlanJ.rsa, tec1..avi basit ve etkilidir. Gerekirse 

o2 maskeyle verilir ve apne mevcuts~ hastaya suni solunum yaptırJ.lır( 

10,30,37,39). 

Sezeryan için ekstradural analjezide,büyük volürolerde %0.5'lik 

bupivakain kullanıldJ.ğında,nadiren konvülsiyonlar gözlenmiştir. Kon

vülsiyonlar, kardiak arrestin habercisidir. 1o0.75'lik bupivakainin 

ekstradural sezaryanda kullanılmasJ. artJ.k tavsiye edilmemektedir(37). 

Klinik olarak bupivakain kan seviyesi genellikle toksik semptomların 
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oluşabileceğinden çok aşağıdadır ve lignokain veya mepivakaine göre 

daha az biriken bir ilaçtır(26). 

Bupivakainin metabolizması ve atılımı: 

Bupivakainin yıkılması ve atılımı karaciğer ve böbrekler 

yoluyla olmaktadır. İlacın yaklaşık %10'u 24 saat içinde değişmeden 

idrarla atılır. Geri kalanı karaciğerde metabolize olur. İdrarda 

N-dealkylated metaboliti, pipecolyloxylidine bulunur(9,10,40,41). 

Simetidin kullanımı, amid tipi lokal anestetiklerin metabo

lizmasını bozar ve bunların potansiyel taksisitesini artırabilir. 

Ranitidin ile böyle b~ d~-um söz konusu değildir(37). 

Klinik Kullanım ve Dozaj: 

Bupivakain infiltrasyon anestezisi, periferik sinir blokları, 

spinal, epidural ve kaudal anestezi gibi çeşitli rejional anestezi 

metodları için kullanılabilir; fakat topikal anestezide kullanılamaz( 

31,42). Kardiak arrest de dahil toksik reaksiyonlara yol açabileceği 

için,rejional intravenöz anestezidekullanılması kontrendikedir. 

Bupivakainle oluşan kardiak arrestin tedavisi,lignokain ve prilokainle 

oluşan arreste göre daha zordur(9,26,36). Aralıklı enjeksiyonlarla 

verildiğinde,lignokaine göre taşiflaksi daha az görülür ve güvenli, 

effektif analjezi genellikle sağlanır(26). Bupivakainin ortalama anes

tezi süresi 3-10 saat arasında değişmektedir. En uzun süreli anestezi 

brakial pleksus blokajı gibi büyük periferik sinir bloklarında 

meydana gelir. Bu durumlarda effektif anestezi süresi 10-12 saat ola

rak rapor edilmiştir. Bazı hastalarda brakial pleksus blok süresinin 

24 saate kadar uzadığı görülmüş ve sonra duyunun geri gelmesi tam 

olmuştur(Jl). 

Klinik uygulamada bupivakainin maksimum güvenlikli dozu 2 

mg/kg'dır(9,26,37). 

Bupivakainin en büyük avantajı doğumda obstetrik analjezide 

kullanılabilir olmasıdır. Doğum_analjezisi için %0.125'den %0.5'e 

kadar değişen dozlarda ekstradural uygulandığında, motor blok insi

dansı az ancak analjezi yeterlidir. Böylece doğumda hasta bacaklarını 

kıpırdatabilir. Sensorial ve motor liflerin farklı bloğu bupivakainin 

geniş olarak postoperatif ekstradural analjezide, bazı kronik 
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ağrılarm tedavisinde kullanJ.lınasmı sağlar(31). 

Bupivakain son yıllarda spinal anestezide sık olarak kulla

nılmaktadır. Bu amaçla %0.5 ve foO. 75'lik izobarik ve hiperbarik 

formları tercih edilmektedir. Spinal anestezide etkisi 5 dakikada 

başlayıp 3-4 saat kadar sürer. Motor blok derecesi izobarik solüs

yon kullanıldığmda hiperbarik solüsyona göre daha fazladır(26,31). 

Spinal anestezide izobarik bupivakainin )1o0.5'lik solüsyonlarının 

1-4 ml kullanımı yeterlidir. İntratekal dozu 7.5-15 mg'dır ve 15 mg'ı 

geçen dozları genellikle fazladır. Çünkü yaygın yayılım ve yüksek 

hipot~~siyon insidansı göstermiştir. Analjezi genellikle iyi ve motor 

blok derindir. %l'lik solüsyonlar beyin-ornurilik sıvısıyla(BOS) ka

rıştı~ zaım.n presipite olur. Hiperbarik solüsyonlar kullanıldığl. za

man, izo barik so lllsyanlara göre birkaç segment daha yukarıda etkide 

bul1.nur(9, 26). Tam volüm hastanın yaşına ve fizik durumuna bağlıdır. 

Alt abdeminal cerrahi için (T.S) 4 mililitreye kadar hiperbarik solüs

yonları tavsiye edilir. Transüratral prostatektomi için 2,5 ml hiper

barik solüsyon veya 2-3 ml izobarik solüsyon yeterlidir. Yaşlılarda 

doz azaltılmalıdır(9). 

Spinal anestezide bupivakain ve ametokain arasında yapılan 

karşılaştırmalı çalışmalarda_, bu iki ajan arasmda başlama zamanı, 

yayılım ve spinal blok sü:::-esi bakımından çok az farklılık olduğu; 
birçok araştırmada bupivakainle yapılan anestezinin ametokaine göre 

daha iyi sonuç verdiği bildirilmiştir. İlave olarak senserial anes

tezi yayılımınm fazla olduğu hastalarda bile, bup:ivakainin intrete

kal verilmesinden sonra görülen hipotansiyon daha azdır(3l). 

Bupivakain Nolte ve arkadaşlarının(43) çalışmasında alt ekstre

mite ve perine cerrahisi için %95'in üstünde yeterli olmuştur.Perine 

ve alt ekstremite cerrahisi için izobarik solüsyonunu kullanmak çok 

güvenlikli, m~~emmel ve etki süresi mepivakainle çinkokain arasında 

bulunmuştur(44). 

Epidural anestezi için bupivakain 1oO.l25, %0.25 veya %0.5 1 lik 

konsantrasyonlarda 20 ml veya daha fazla kullanılabilir. %0.125'lik 

konsantrasyona adrenalin eklenmezse, genellikle analjezi yetersiz 

kalır. Bu konsantrasyonda sürekli infüzyon daha tatmin edicidir. Ba

zı araştırmacılar tarafından 7a0.25' lik konsantrasyonlarının motor 
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blok oluşturmaması avantaj kabul edilmiş Te analjezik etkisini ye

terli bulmuşlardır. %0.5'lik bupivakain ise kes:in olarak başarJ..lJ.. bir 

analjezi meydana getirir(l0,26). 

Bupivak:ainin en büyük avantajı, obstetrik analjezide kullaıu.

labilir olmasıd:ı.r. Bu durumda %0.125 'den 1o0. 5 'e kadar değişen kon

santrasyonlarda ekstradural olarak verilir ve 2-3 saat süren ağrısJ..z 

bir dönem sağlar. Bu da hamile kadmda tekrar tekrar enjeksiyonlara 

ihtiyacı azaltJ..r. Daha da önemlisi yeterli analjez~ cnemli motor blok 

meydana gelmeden elde edilir(31). %0.75'lik solüsyon doğumda kullanJ..l

mamalJ..dJ..r(9,26). Normal doğum için %0.375'lik solüsyonundan 6-8 ml, 

:forseps ile doğum için 8-10 ml ve sezeryan için 15-20 ml tavsiye edil

mektedir. Bir mekanik in:füzyon pompası kullanJ..labilir(9). Ekstradural 

analjezi güvenliği için fraksiyone kullanma tekniği vardJ..r. Verilecek 

dozun tamamJ.. 5 dk arall.klarla ve J ml'lik artışlarla verilir, her en

jeksiyondan önce motor blok ve solunum kontrol edilir(37). 

Doğumda ağrmın giderilmesi için 30 mg 1 1J..k bir doz yak:laşJ..k 

2 saatlik bir analjezi sağlar ve motor blok insidansı azdl..r. Posto-

peratif devrede analjezi genellikle 4 saat kadar sürer. Kaudal anes

tezi ise, 8 saat veya daha uz1Jn süreli perineal anestezi sağlar(26). 

Hipotansiyondan sakınJ..lJ..r veya olduğunda çabuk tadavi edilirse sezer

yanda spinal veya epidural anestezi fetus ve yenidoğana zarar vermez 

(37). Bupivak:ain plasentayJ.. çok az geçer. Fetal-matenıal oranJ.. dü

şüktür(0.3) ve neonatal nöro-behevioral testlere etkisi minimaldir(26, 

27,37). Bupivakainin transplasental dağJ..lımJ.. ölçülmüş ve umblikal ve

nöz plazma konsantrasyonu, maternal venöz plazma konsantrasyonundan 

daha düşük bulunmuştur. Bupivakainin mate:mal plazma preteinine bağ

lanması, f.etal plazma proteininden daha büyüktür. Anne kanmda.~i pro

taine yüksek oranda bağlanan ilaçlarm plasentaya geçi.şleri daha az

dJ..r. Bupivakain ve etidekainin proteine bağlanmasJ.. yüksek olduğundan, 

fetusa daha az geçeceği için gebelerde kullanımı en emin ilaçlardJ..r 

(41). 

Obstetrikte spinal anestezi kullanımJ..; saddle blok, alt spinal 

anestezi ve orta spinal anestezi diye sın:ı.flandJ..nlabilir(37). %0.5 

izobarik bupivakainin 3 ml'lik do:ıou tatmin edicidir. Hasta enjeksi.yon 

için lateral pozisyona getirilir ve bitiminde bel altına bir destekle 
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sırtüstü pozisyona alınır(9). Obstetrik patolojiden kaynaklanan 

tehlikeli durum olmadJJcça•bebek spinal analjezi altmda genellikle 

iyi durumdadır. Spinal analjezi9 fetal distress mevcudiyetinde,acil 

sezeryan için uygundur(37). 

Kontinü olarak ka.udal blokta 'fo0.5'lik solüsyon kullanılır. ı. 

devrede ağrıları için 16-20 ml solüsyon horizontal pozisyondaki has

taya enjekte edilir. 2. devre için 5-10 ml verilir, hasta 10 dk otu

rur pozisyonda tutulur ve sakral sinirler bloke olur(9). 

Bupivakainin erişkinler için dozları Tablo I'de özetlenmiş

tir(9,10,26,28). 

TABLO I: BUPİVAKADIİN ERİŞKİNLER İÇİN DOZU 

BLOK TÜRÜ KONSANTRASYON(%) 

İnfiltrasyon 0.25 

S in ir Blokları 0.25-0.5 

Spinal Blok 0.5-0.75 

Epidural Blok 0.25-0.75 

Kaudal Blok 0.25-0.5 

ETKİNİN BAŞLAMASI BİR DEFALIK 

VE ETKİ SÜRESİ MAX.DOZ (mg) 

Yavaş 150 

Yavaş 150 

Etki daha çabuk, 15 

3-4 saat 

Konsantrasyona 2 mg/kg 

bağlı 

Konsantrasyona 150 

bağ ll. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışm~Anadolu üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Anes

teziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalında değişik tür cerrahi gi

rişime gide~ 4'ü kadın 16'sı erkek olmak üzere toplam 20 erişkin 

hasta üzerinde uygulandı. 

Çalışmaya spinal anestezi uygulamasma istekli olan., bu uy

gulama için kontrendikasyon teşkil etmiyen özellikleri içeren, ASA 

klasifikasyonuna göre (9) I veya II' de olan hastalar dahil edildi. 

Spinal anestezi uygulamasının yapıldığı cerrahi tipleri Tablo II'de 

toplu olarak görülmektedir. 

TABLO II: CERRAHİ TİPLERİ 

Ü:roloji 

Mesane tümörü ve prostatın 

transüratral rezeksiyonu 

Açık prostatektomi 

Üreter alt uç taşı üreterolitotomi 

Sisto-panendeskopi ve biopsi 

Kardievasküler cerrahi 

Varisektc mi 

Genel Cerrahi 

İnguinal herni reperasyonıı 

Plonidal sinus total eksizyonu 

Ortopedi 

Sağ ayak 5. parmak amputasyonu 

Sağ topukta travmatik yara tamiri 

Kuadriseps plastisi ve kuntscher çıkarılması 

Sayı 

3 
2 

ı 

ı 

6 

J 

ı 

ı 

ı 

ı 
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Çalışmaya dahil edilen olguların yaş ortalaması 45.550 .± 
13.601, boy ortalaması 169.450 ± 6.117 cm, ağırlık ortalaması ise 

66.700 .± 9.652 kg'dır. Olguların 5'erlik 7aş, boy ve ağırlık grup

larına göre dağılımı Tablo III, IV ve V'de görülmektedir. 

TABLO III: OLGULAHIN BEŞERLİK YAŞ GEUPLARINA GÖRE DAGILIMI 

YAŞ GRUPLAR! 19-23 24-48 29-33 34-38 39-43 44-48 49-53 

SAYI 1 4 3 1 4 
54-58 

6 

59-63 64-68 69-73 
1 ı 

TABLO IV: OLGULARIN BEŞERLİK BOY UZUNLUGUNA GÖRE DAGILIMI 

BOY UZIDlLUGU 150-154 155-159 160-164 165-169 170-174 175-179 

(cm) 

SAYI ı 4 3 6 6 

TABLO V: OLGULAIUN BEŞERLİK AGIRLIK GRUPLARINA GÖRE DAGILIMI 

AGIRLIK 

GRUPLAR I 

(Kg) 

SAYI 

46-50 51-55 56-60 61-65 66-70 71-75 76-80 

1 2 4 2 3 4 4 
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Hastalar operasyondan bir gün önce ziyaret edildi ve yapıla

cak işlem hakkında bilgi verildi. Premedikasyon amacıyla operasyon

dan 45 dk önce 10 mg diazepam ve 0.5 mg atropin İ.M. olarak enjekte 

edildi. Ameliyathaneye alınan hastaların sırtüstü pozisyonda iken 

sistolik ve diastolik kan basınçları, nabız hızları ölçülerek kont

rol değerleri olarak kaydedildi ve kardiak ritm monitorizasyonu ya

pıldı. İ. V. damar yolu açılarak %5 dekstrozlu ringer laktat solUs

yonu infüze edilmeye başlandı. Hastalar yan pozisyona getirildi ve 

interspinöz aralığm belirgin olması için uygun pozisyon verildi. 

Asepsi ve antisepsi koşullarına uygun olarak olgularm 16 1 sına 

L
3

-L
4 

aralığından, 4 'üne L
4
-L

5 
aralığından panksiyon yapıldı. Enjek

siyon için 22 No' lu spinal iğneleri kullanıldı. Spinal anestezi tek

niğine uygun olarak yapılan panksiyon ile BOS'un serbest ve berrak 

akması gözlendikten sonra,barbotajsJ..Z %0.5'lik 3 ml izobarik bupi

vakain 1 ml/5 sn hızla subaraknoid aralığı enjekte edildi. 

Enjeksiyon tamamlandıktan sonra iğne çıkarılarak, iğne yeri 

steril bir spançla kapatıldı. Hastalar sırtüstü pozisyona getirildi. 

Sistolik: ve diastolik kan basmcı, nabız hızı, 2. ve 5. dk.larda 

daha sonra 30. dk'ya kadar 5 dk aralıklarla tekrar ölçüldü. Sonraki 

ölçümler 45., 60. ve 90. dk'larda yapıldı. 

Bupivakain verildikten sonra sempatik bloğun ba3laması için 

geçen süre (latent süre) ve sempatik blokajm seviyes~ etil klorid 

pUskUrtmesiyle soğukluk hissin:b algılanmadığı zaman ve seviye olarak 

tesbit edilip, kaydedildi. 

Enjeksiyon bitiminden ilk objektif analjezi belirtisinin tes

bitine kadar geçen süre "Sensorial blok başlama süresi" (latent sü

re), pinpric testiyle (iğne ile ağrılı uyaran verilerek iğne dürtü

sünün hissedilmemesi) tesbit edilerek, kaydedildi. 

Motor blo[S"Ull başlama süresi (latent süre), motor bloğun ilk 

objektif belirtilerinin tesbitine kadar geçen süre (hastanın haca

ğını kaldırınada güçlük çektiğini ifade etmesi) olarak kaydedildi. 

Motor bloğun değerlendirilmesi ise, Bromage(45) tasnifine 

göre yapıldı. Buna göre: 



Motor bloğun olmadığı duruma: o, 
Bacağı kaldıramaması, sadece dizlerini hareket ettirebil

mesi: ı, 

Dizleri bükerneme sadece ayakları oynatabilme: 2, 
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Ayak bileği aklemini bükememe, ayak ve dizleri hareket etti

rememeye: 3, 
puan verilerek değerlendirme yapıldı. 

Blok yerleştikten sonra anestezi kalitesi, cerrahi için uy

gun koşulların sağlaz:ı.ıp sağlanamadJ.ğı değerlendirilerek kaydedildi. 

İlave analjezi ve anesteziye gerek göstermeyen olgular A grubuna 

dahil edilip, başarJ.lı kabul edildi. İlave analjezi gereksinimi olan 

olgular B grubu ve genel anestezi uygulanan olgular C grubu olarak 

tasnif edildi. 

Bupivakain enjeksiyonu tamamlanJ.p,hasta supine pozisyonuna 

getirilince,500 ml %5 dekstrozlu ringer laktat solüsyonu ilk 30 dk 

içerisinde hızla infüze edildi ve peroperatif gereksiniınlere göre 

infUzyon sürdürüldü. 

Hastalar blok süresince rastlanabilecek bulantı, kusma, tit

reme, hipotansiyon, bradikardi gibi komplikasyonlar yönünden, ya

kından izlenerek değerlendirildi. 

Hastalarda total motor blok ve total senserial blok süresi 

saptanarak kaydedildi. 

Hastalar ameliyat sonrasl. dönemde ilk 24 saat başağrısJ., 

idrar retansiyonu, mobilize olduğu süre yönünden değerlendirildi 

ve veriler kaydedildi. 

Geç dönemde (48. saat) hastalar ziyaret edilerek Tablo VI'da 

görülen test soruları soruldu. 

Elde edilen veriler: 

1) İki yönlü varyans analizi ve Tukey'in çoklu karşılaştır

ma testi, 

2) Regresyon analiz i 

yöntemleri kullanılarak istatistiksel olarak değerlendirildi(46). 



TABLO VI: GEÇ DÖNEMDE(48 SAAT) HASTALARA SORULAN TEST SORULARI 

SORULAR 

1. DAHA ÖNCE SPİNAL ANESTEZİ 

ALDINIZ MI? 

2. OPERASYON ESl-iASINDA AGRI 

DUYDUNUZ MU? 

a) Evet, çok az 

b) Evet, bazen 

c) Hayır 

3. AMELİYAT ESNASINDA ÜŞÜME, TİTREME 

OLDU MU? 

4. SPİNAL ANESTEZİ SONRASI 

BAŞAGRISI 

5. SPİNAL ANESTEZİ SmlRASI 

YATAKTA KALMA SÜRESİ 

a) 24 saat ve daha fazla 

b) 24 saatten az 

6. BU SPİNAL ANESTEZİ l'iAHOŞ MUDUR? 

7. TEKRAR AYNI ŞEKİLDE ANESTEZİ 

İSTER MİSİNİZ? 

EVET % HAYIR 

16 

% 
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BULGULAR 

Çalışmamızdaki olgularda bupivakain verilmeden önce ve bupi

vakain verildikten sonra. sistolik ve diastolik kan basmcıyla. kalp 

atım sayısında meydana gelen değişiklilclerin ham değerleri toplu 

olarak Tablo VII ve Tablo VIII'de görülmektedir. Bupivakain veril

dikten sonra ilk 25 dk'ya kadar olan süre içerisinde,kontrol değer

lerine göre sistolik: kan basıncından (SKB) önemli bir farklılık 

görülmedi(P >0.05). Ancak 30. dk'da sistolik kan hasmeında %8.34, 

45.dk %10.05, 60dk %11.76, 90.dk'da da %11.33 oranmda istatistiksel 

bakımdan önemli olan düvül görüldü(P~O.OOl). 

SKB değerlerin :in ölçüm zamanlarına göre karşılaştırılması 

Tablo IX'da görülmektedir. 

Diastolik kan basıncı (DKB) verileri değerlendirildiğinde, 

ilk 20 dk'da kontrol değerlerine göre önemli bir farklılık saptana

madı(P>0.05). 25. dk'dan sonraki ölçümlerde ise, önemli oranda dü

şüş oldu(P<o.ool). Bu düşüş 25. dk'da %11.53, 30. dk'da %10.6, 45. 

dk'da %12.78, 60. dk'da %15.38, 90. dk'da %14.02 oranında idi. 

Diastolik kan basmçlarınm ortalama değerlerinin ölçüm zaman

larına göre karşılaştırması Tablo X'da görülmektedir. 

Sistolik ve diastolik kan basıncındaki düşmeler %5 dekstrozlu 

ringer laktatın hızlı :i.nfüzyonu ile; 3 olguda da 20 mg İ. V. efedrin 

tatbiki ile tedavi edildi. 

Dakika kalp atım sayısı (nabız hızı) verilerinin değerlendi

rilmesinde; bupivakainin enjeksiyonundan sonra ilk 30 dk içerisinde 

kontrol değerlerine göre önemli bir fark saptanmadı(P :>0.05). 45., 

60. ve 90. dk' daki değerlendirmelerde nabız hızında azalma saptandı. 

Bu azalma kontrol değerlerine göre istatistiksel bakımdan önem taşı

yordu(P <o.ool). 



TABIJJ VII: TUM OLGULARDA SKB VE DKB DEGERLERİ (mmHg) 

HASTA KONTROL U Y G U L A M A D A N S O N R A 

NO ı 2' 5' 10 1 15' 20' 25' 30' 45' 60 1 90' 

ı 130/80 130/80 140/80 120/80 140/SO 130/80 120/80 120/80 110/75 110/00 110/75 

2 95/60 105/60 125/60 110/55 120/55 105/55 70/40 70/40 100/50 100/50 90/50 

3 110/80 100/70 90/60 90/60 90/60 105/60 95/60 100/60 95 /50 90/50 100/70 

4 100/70 90/50 90/70 90/70 90/70 90/65 90/65 90/70 90/70 90/65 100/70 

5 110/80 110/80 120/7-0 115/70 105/80 105/80 110/80 105/80 100/75 100/60 100/70 

6 120/85 120/85 130/80 135/80 130/75 130/85 130/80 120/80 120/80 110/75 110/80 

7 130/90 130/90 130/90 130/90 120/90 120/90 100/60 110/70 100/80 100/70 100/70 

8 100/70 110/80 100/70 100/70 100/75 100/70 100/70 100/70 100/70 95/70 95/70 

9 140/90 160/90 160/85 150/90 150/90 150/90 130/85 140/85 110/80 110/80 110/80 

lO 90/70 90/60 90/60 90/60 90/60 95/60 95/60 95/60 90/60 90/50 90/50 

ll 110/90 110/90 120/90 120/90 120/90 120/90 120/90 120/90 100/60 100/60 100/60 

12 100/60 100/60 100/60 90/60 90/60 90/60 90/60 85/60 85/60 90/60 90/60 

13 140/90 150/80 160/80 160/75 140/80 145/80 140/80 130/80 130/80 130/80 130/80 

14 130/85 120/65 110/70 110/65 100/70 120/70 120/70 110/70 120/70 110/60 110/70 

15 110/90 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80 lJ0/80 155/80 120/70 

16 135/85 115/85 120/85 120/85 120/80 110/80 110/80 110/80 100/60 100/70 110/70 

17 100/80 100/80 90/65 90/60 90/60 90/60 80/60 80/60 100/80 105/80 80 /60 

18 140/90 120/80 120/80 120/80 120/80 120/80 120/70 120/70 120/70 110/70 120/80 

19 130/80 120/85 130/80 130/85 130/80 120/70 110/70 100/70 90/70 80/60 100/60 

20 120/80 110/80 110/80 125/80 115/90 120/85 120/80 110/80 115/130 110/85 110/85 ~ 
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TABW VIII: TÜM OLGULARDA DAKİKA KALP ATIM SAYISI DEGERLERİ 

HASTA KONT. U Y G U L A M A D A N S O N RA 

NO ROL 
2' 5' 10 1 15 1 20 1 25' .30' 45' 60 1 90' 

ı 120 120 115 lO O lO O 95 90 90 86 84 80 

2 80 84 84 80 80 100 100 lO O 100 90 90 

.3 120 108 115 110 107 10.3 104 104 100 96 84 

4 84 76 77 74 77 79 78 78 71 71 66 

5 88 90 100 95 85 85 84- 84 80 80 78 

6 85 85 80 78 80 72 84 88 75 64 60 

7 80 80 70 70 70 70 64 64 60 60 64 

8 70 76 75 75 80 80 70 70 70 72 70 

9 92 88 100 96 100 100 100 88 lO O 84 lO O 

lO 88 82 80 80 75 80 75 75 75 70 74 

ll 95 95 100 96 96 90 96 96 94 90 92 

12 80 88 80 84 85 86 88 80 78 70 70 

1.3 100 88 88 88 84 84 84 82 84 82 82 

14 78 74 60 56 80 80 80 70 6.3 60 88 

15 72 72 74 70 70 70 74 69 6.3 68 60 

16 100 95 95 110 120 120 120 120 92 94 92 

17 95 110 80 90 90 90 70 70 70 80 80 

18 88 72 80 76 72 72 72 72 68 70 70 

19 75 80 85 85 90 95 90 90 80 80 88 

20 70 70 70 60 72 68 66 68 68 72 72 
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TAJ3ID IX: SKB DEGERLERİNİN ÖLÇÜM ZAMANLARINA GÖRE KARŞILAŞTIRMASI 

ÖLÇÜM OLGU ORTALAMA ST. ST. 
KARŞILAŞTIRMA 

ZAMANLARI SAYISI SAPillA SAPMA 

Kontrol 20 117.00 16.50 3.69 D E 

2' 20 116.00 17.96 4.02 C D E 

5' 20 118.25 21.23 4.75 E 

10' 20 116.25 20.38 4.56 C D E 

15' 20 114.50 19.12 4.28 B C D E 

20' 20 114.75 17.43 3.90 B C D E 

25' 20 109.00 18.54 4.15 AB C D E 

30' 20 107.25 17.81 3.98 A B C 

45' 20 105.25 13.42 3.00 A 

60' 20 103.25 13.31 2.98 A 

90' 20 103.75 12.02 2.69 A 

TABLO X: DKB DEGERLERİN İN ÖLÇÜM ZAMANLARINA GÖRE KARŞILAŞTIRMASI 

ÖLÇÜM OLGU ORTALAMA ST. ST. 
KARŞILAŞTIRMA 

ZAJJJı.NLARI SAYISI SAPMA HATA 

Kontrol 20 80.25 9.66 2.16 D 

2' 20 76.50 11.60 2.59 C D 

5' 20 74.75 10.06 2.25 B C D 

10' 20 74.75 12.30 2.75 B C D 

15' 20 75.25 11.29 2.53 B C D 

20' 20 74.50 11.46 2.56 B C D 

25' 20 71.00 11.99 2.68 AB C 

30' 20 71.75 11.68 2.60 A B C 

45' 20 70.00 10.13 2.27 AB 

60' 20 67.75 11.18 2.50 A 

90' 20 69.00 9.81 2.19 AB 
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Bir olguda tedavi gerektirecek şekilde bradikardi oldu. 0.5 

ıng atropiıı İ. V. verilerek tedavi edildi. Aynı olguda 75. dk' dan 

sonra bradikardi tekrar geliştiği için atropin ;yinelendi. Dakika 

kalp atım sayıs::ının ölçüm zamanlarma göre karşılaştırılması Tablo 

XI'de görülmektedir. 

TABLO XI: DAKİKA KALP ATIM SAYISI DEGERLERİNİl'I ÖLÇÜ1.i ZAMANLARINA 

GÖRE KARŞILAŞTIRMASI 

ÖLÇÜM OLGU ORTALAMA ST. ST. 
KARŞILAŞTIRMA 

ZA1ill'J.I LARI SAYISI SAPMA HATA 

Kontrol 20 88.00 14.22 3.18 E D 

2' 20 86.65 13.54 3.03 C D 

5' 20 85.40 14.63 3.27 B C D 

10 1 20 83.65 14.75 3.30 ABC D 

15' 20 85.65 13.33 2.98 C D 

20' 20 85.95 13.42 3.00 C D 

25' 20 84.45 14.38 3.22 B C D 

30' 20 82.90 14.37 3.21 A B C D 

45' 20 78.85 12.91 2.89 AB c 
60' 20 76.85 10.78 2.41 A 

90' 20 78.00 11.50 2.57 AB 

Sistolik ve diastolik kan basmcı bulgusu değerlerinin ve 

nabız hızı ortalamalarmlll ölçüm zamanlarına göre dağılımı Şekil 

II ve Ili'de görülmektedir. 



Kan 
BasJ.nCJ. 

(mmHg) 

140 

130 

120 

110 

100 

90 

80 

70 

60 

~ ~ ~ ~ ~ ç 
~ 

i i i t t I 

~ :Ort.SKB ST.Hata 
İ :Ort.mrn ST.Hata 

~ ~ ~ i 

! i t ! 
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1 2' 5' 10' 15' 20' 25' 30' 45' 60' 90' Ölçüm 
ZamanlarJ. 

ŞEK!L: II: SKB ve DKB Ortalama Değerlerinin ölçüm 
ZamanlarJ.na Göre DağJ.lJ.mJ. 

(dk) 

i 
. ı 
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Nabız Hızı/dk. 

90 

88 

86 

84 

82 

80 

78 

76 

J :Ortalama Nabız 
Hızı ST.Hata 

I ! I ı I ı 
I I 

I 
I f 

ı 2' 5' 10' 15' 20' 25' 30' 45' 60' 90' 

ŞEK!L III:Ortalama Nabız Hızı Degerierinin ölçüm 
Zamanlarına Göre Dagılımı 

ölçüm 
Zamanları 

(dk) 
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Tüm olgularda sempatik blok, senserial blok ve motor bloğun 

latent süreleri, derınatarnlara göre dağılımı, kalitesi, senserial 

ve motor blo.ğun total süresi ve operasyondan sonra mobilize olmaları 

için geçen süre Tablo XII'de toplu olarru~ görülmektedir. 

Bupivakain verilişinden ilk sempatik blokaj oluşmasına kadar 

geçen süre "Sempatik blokaj latent süresi" en kısa 1 dk içinde, en 

uzun 4 dk içerisinde olup ortalama 2.100 .± 0.968 dakikadır. 

Sempatik blokaj 4 olguda T
9

, 15 olguda T
10

, 1 olguda da T
11 

seviyesinde sapta~dı. Sempatik blokajın % dağılımı Şekil IV'de görül

mektedir. 

Enjeksiyon bitiminden ilk objektif analjezi belirtisiı.'"lin tes

bitine kadar geçen süre "Sensorial blok latent süresi" en kısa 2 dk, 

en uzun 5 dk olup ortalama 3.200 + 1.105 dk idi. Senserial bloğun 

cilt dermatoınlarına göre olgulardaki dağılımı; 3 olguda T11 , 15 ol

guda T
10

, 1 olguda T
9

, 1 olguda da T
8 

seviyesinde idi. Senserial 

bloğun olgulardaki dağılımı % olarak Şekil V•de görülmektedir. 

Total senserial blok sUresi en kısa 3.07 saat, en uzun 7.37 

saat olup ortalama 4.108 + 1.161 saat idi. 

Motor bloğun ilk objektif belirtilerinin tesbitine kadar ge

çen süre "Motor blok latent süresi" en düşük 2 dk, en yüksek 9 dk 

olup,ortalama 4.000 + 1.892 dk olarak bulundu. 

Motor blok değerlendirmesi Bromage •ın tasnifine göre yapıldı. 

Olguların hepsinde motor blok oluştu. Bromage tasnifine göre ı. dere

cede motor blok yani uzanan bacağı kaldıramama, sadece dizleri hare

ket ettirebilme en kısa 2 dk içerisinde, en uzun lO dk içerisinde 

olup,ortalarna 5.000 + 2.513 dk'da oluştu. 2. derecede motor blok yeni 

dizleri bükememe,sadece ayakları oyuatabilme en kısa 3 dk, en uzun 

12 dk olup,ortalaına 6.700 + 2.830 dk'da oluştu. 

Total motor blok süresi. en kısa 2.32 saat, en uzun 4.25 saat 

olup ,ortalHma 3.422 + 0.514 saat olarak saptandı. Regresyon analizi 

ile
1
motor bloğun ortadan kalkış zamanı . ve sensorial bloğun ortadan 

kalkış zamanı arasiDda istatistiksel iligki bulunamadı. 

Anestezinin kalitesi değerlendirildiğinde; oluşan senserial 

ve motor blok sevi~resi ve anestezi, olguların tümünde (%100) başarılı 



TABLO XII: HASTALARA AİT BULGULAR 

HASTA YAŞI ASA SEMPATİK BLOK SENSORİAL BLOK MOTOR BLOK ANES. MOTOR SENSORİAL ~ATAKTA KALMA 

NO Latent Seviye Latent Seviye Latent Bromage KALİTE BLOK BLOK SUR.ESİ 

Süre Süre Süre ı 2 .3 SUR ESİ sURESİ (Saat) 

ı 44 I 2 Tıo 5 Tıo 8 9 lO 15 A 3.41 4.11 48 

2 19 I 3 Tıo 5 Tıo 5 5 8 12 A 2.55 3.20 24 

3 43 II ı Tıo 2 Tıo 9 10 ll 16 A 4.06 4.36 24 

4 48 I 4 T9 5 Tıo 5 5 7 13 A 3.03 3.20 24 

5 35 I 3 T1o 4 T1o 5 5 5 6 A 3.30 6.45 24 

6 56 I 4 Tll 4 TlO 4 9 ll 15 A 3.08 3.43 24 

7 44 I 2 Tıo 3 T1o 4 4 5 12 A 4.02 4.17 24 
8 33 I ı Tıo 3 Tll 5 lO 12 13 A 3.30 4iol5 lO 

9 65 II 2 Tıo 3 1ıo 3 4 5 12 A 3.40 4.55 24 

lO 30 I 2 Tıo 3 Tıo 3 4 8 ll A 3.40 4.55 24 

ll 58 I ı T9 2 Tıo 2 3 3 lO A 3.10 4.10 5.5 

12 30 I 2 Tıo 3 T1o 3 4 5 7 A 4.02 4.23 24 

13 57 II ı T9 2 T9 2 2 3 10 A 4.05 5.35 6 

14 32 II 2 Tıo 3 Tlo 4 4 5 ll A 3.16 3.41 24 

15 58 II 1 T1o 2 Tıo 2 2 3 5 A 2.32 3.07 24 

16 56 II 2 Tıo 3 Tıo 2 2 3 8 A 4.01 4.46 24 

17 69 II 2 T9 2 Ts 2 4 8 13 A 3.30 4.30 72 

18 38 I 3 T1o 5 Tll 4 5 7 lO A 3.30 4.15 24 

19 58 II 3 Tıo 3 Tll 4 4 7 13 A 4.25 5.35 8 1\) 

V1 

20 38 I 2 Tıo 2 Tıo 2 5 8 lO A 3.37 7.3'1 24 
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kabul edilmiş, ancak 2 olguda cerrahi sUre çok uzadığı için, ilave 

analjeziye gerek duyulmuş, bu amaç için 20 ile 40 mg arasında mepe

ridin İ. V. olarak verilmiştir. Bir olguda da maskeyle ÇG>k kısa süreli 

0 2 + N
2
o ve halothane'la desteğe gereksinim duyulmuştur. 

Blok sUres:ince erken ve geç dönemde saptanan komplikasyonlar 

Tablo XIII'de toplu olarak görülmektedir. 

TABLO XIII: KOMPLİKASYONLAR 

KOMPLİKASYON HASTA SAYISI 

HİPOTAUSİYON 3 15 
EKSTRASİSTOL ı 5 
BRADİKARDİ ı 5 
BULMITI-KUSMA 

TİTREME 6 30 

BELAGRISI ı 5 
BAŞAGRISI 3 15 
İDRAR RETMISİYONU ı 5 

3 olguda hipotansiyon tedavisi gerektiği için İ. V. mayi hıQla 

inf'Uze edilmiş ve ef'edrin verilmiştir. Tedaviye olumlu yanıt alın

mıştır. 

Daha önce nadir ekstrasistolleri olan bir olguda, bloktan son

ra tekrar oluşan ekstrasistol,o
2 

verilerek tedavi edilmiş ve 60. 

dk'da ekstrasistolleri kaybolduğu saptanmıştır. 

l olguda da bradikardi saptanmış, atropinle tedavi edilmiş-

tir. 

Olgu ların hiç birinde bulantı-kusma görülmemiştir. 

6 olguda (%30) titreme görUlmüş ve bu titreme her zaman kan 

basıncındaki düşüşle paralellik göstermemiştir. 

l olguda da belağrısı saptanmış, enjeksiyonun periostta yap-
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tığı tahrişe bağlanmıştır. 

Olguların 17's:inde (5'o85) postspinal başağrısı görülmemiş, 

başağrısı şikayetinde bulunan 3 olguda (%15) başağrısı için yapılan 

muayenede, ağr:unn lokalizasyonu ve pozisyonla olan değişikliği yö

nUnden, postspinal başağrısı olmadığı kanısma. varılmıştır. Basit 

oral analjeziklerle tedavi edilmiştir. 

Üroloji ile ilişkili olmayan bir ameliyattan sonra,bir has

tada idrar retansiyonu saptanmış ve mesane kateterizasyonuna gerek 

duyulmuştur. 

Uygulanan cerrahi tipine bağlı olarak, olguların %20 'si ame

liyat bitiminden 5.5-10 saat sonra, 5'o80'i ise 24 saat sonra mobilize 

olmuşlardır. 

48. saatte hastalara verilen teste yanıtlar Tablo XIV'de top

lu olarak görUlmektedir. İşlemin kabul edilebilirliği araştırıldı

ğmda, hastaların %85 'i bu tür anestezi uygulamas m dan memnun kaldık

larını ve gerekirse yine aynı tUrden anestezi istey~ceklerini belirt

tiler. 3 olgu ise anesteziyi beğenmedikler:ini1 gerekçe olarak da his

sizlik duygusunun hoş olmadığını, operasyon sırasında bazı çekilmele

ri duyduklarını, titremeleri olduğunu belirtmişlerdir. 
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TABLO XIV: GEÇ DÖNEMDE (48 SAAT) HASTALARA SORULAN TEST SORULARININ 

DECERLENDİRİLi.iESİ 

SORULAR EVET % HAYIR % 

ı. DAHA ÖNCE SPİNAL ANESTEZİ 

ALDINIZ .MI? ı 5 19 95 
2. OPERASYON ESN"ASINDA AGRI 

DUYDUNUZ MU? 

a) Evet, çok az 4 20 

b) Evet, bazen ı 5 
c) Hayır 15 75 

3. AMELİYAT ESNASINDA ÜŞÜME, 

TİTREf~ OLDU MU? 7 35 13 65 

4. SPİNAL ANESTEZİ SONRASI 

BAŞAGRISI 3 15 17 85 

5. SPİNAL ANESTEZİ SONRASI 

YATAKTA KALMA SÜHESİ 

a) 24 saat ve daha fazla 16 80 

b) 24 saatten az 4 20 

6. BU SPİNAL .ANESTEZİ 

NAHOŞ MUDUR? 3 15 17 85 

7. TEKP.AR AYNI ŞEKİLDE 

Ar!ESTEZİ İSTER MİSİNİZ? 17 85 3 15 
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TARTIŞMA 

1o0. 5 'lik bupivakainin izobarik solüsyonu günümüzde spinal 

anestezide sıklıkla kullanılmakta; etkinliği, emniyeti, güvenilir 

oluşu nedeniyletçeşitli cerrahi girişimlerde uygulama alanı bulun

maktadır(2,43,47,48,49). 

Bupivakain enjeksiyonunu takiben oluşan sempatik blokajın 

ortalama 2 dk içerisinde başlaması ve başlama sürecinin, senserial 

ve motor blok süresine göre daha kısa olması, sempatik liflerin 

(B lifleri) lokal anestetiklere A delta ve C liflerinden daha has

sas olmasıyla izah edilebilir. 

Sempatik liflerin senserial liflerden daha yüksek seviyede ve 

daha önce bloke olduğunu bildiren yayınlar :nevcuttur(9,26). 

Sempatik lifler:in bloke olmasıyle,kapasitarı ve rezistan daınar

larda dilataayan sonucu hipotansiyon oluşmaktadır. Sempatik blokaj 

T
5 
altında ise bloke olmayan damarlardaki kompansatuvar vazokonst

rüksiyon ve sıvı replasmanı ile hipotansiyon önlenebilir. 

Başlangıçta T11 seviyesine kadar varan sempatik blokajın peri

ferik vasküler rezistansta azalmaya neden olacağı ve relatif hipo

volemi oluşturacağı olasıdır • .Ancak %5 dekstrozlu ringer laktat 

500 ml hızlı inftizyonu ile bu hipovoleminin önlenebileceğini çalış

mamızın sonuçları göstermektedir. 

20. ve 30. d..k'dm. sonra sistolik ve diastolik kan !Jasmcından 

meydana gelen düşoeler ise, cerrahi uygulamaya ve pozisyonel değişik

liklere bağlı olara.k izah edilebilir. İstatistiksel bakımdan önemli 

olan bu düşmalerin de İ.V. mayi inftizyonu ve pozitif inotropik ajan

larla kolaylıkla tedavi edilebildiğini rahatlıkla söyleyebiliriz. 

Sistolik ve diastolik kan basıncında meydana gelen %8-15 ara

sındaki düşme literatürdeki diğer araştırmacıların çalışmalarıyla 

karşılaştırıldığında Tattersall'ın(2) %12.7'11k sonucuyla uyum gös

terirken, Nightıngale ve Marstrand'ın(49) %37.7'lik sonuçlarına 
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göre düşük o1duğu görülmektedir. Ancak Nightmgale ve Marstrand'ın 

çalıştıkları grupta yaş ortalamasının 76 ve bupivakin ortalama do

zunun 16.7 mg olması hipo.tansiyon insidansının yüksek olmasJJıı izah 

edebilir. 

Stratmann ve arkadaşlarının(50) 6000 olguyu kapsayan çalış

malarındaı. 394 hastada (%6.3 oranında) hipotansiyon oluştuğu bil

dirilmektedir. 

Literatür taramasmda bupivakain ile bradikardi insidansının 

az olduğu görülmektedir(43,45,47,50). Bir olguda (%5) saptadığımız 

bradikardi, hastanın daha önceki ritm bozukluğuna bağlandı. 

Çalışmamızda bupivak:ain enjeksiyonundan sonra ilk sensorial 

bloğun meydana gelmesi için geçen süre (latent süresi) 2~5 dktorta

lama 3 dk içerisinde olmaktadır. Se.nsorial bloğun tam olarak yerleş

mesi ,genelde motor blok ile birlikte ll dk içerisinde tam olarak 

oluşmaktadır. 

Bupivakainin latent süre'si Covino (31) taraf'ından ortalama 5 

dk olarak belirtilmektedir. Sundnes ve arkadaşları(l8) başlama süre

sini 2-4 dk, maksimum yayılma için geçen süreyi 10-20 dk olarak bil

dirmişlerdir. 

Tam senserial blok süresi Millar ve arkadaşları(47) taraf'ın

dan ortalama 8 dk olarak belirtilmiştir. Cummıngs ve arkadaşlarınlll 

(48) çalışmasındafsensorial bloğun latent süresinin, kullanılan aja

nın hiperbarik ve izobarik oluşuyla :farklılık gösterdiği,hiperbarik 

:formda(2dk) izobarik :formlara göre (10 dk) çok daha kısa sürede oldu

ğu, maksimum analjezi başlama süresinin de 10-15 dk olarak bulunduğu 

belirtilmiştir. 

Senserial bloğun seviyesi, kullc:mılan ajanın hiperbarik veya 

izobarik oluşuyla, volümüyle ve hasta pozisyonu ile değişebileceği 

bilinmektedir(), ıs, 48, 51, 52). 

Bupivakainin hiperbarik ve izobarik solüsyonları ile oluşan 

senserial blok seviyesinin :rarklı olduğunu belirten bir diğer çalış

mada(48),sensorial blok seviyesinin, izobarik bupivakain ile (T
10

-

T11) hiperbarik bupivakaine göre (T
6
-T

7
) daha aşağı seviyede olduğu 

bildirilmiştir. 
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Axelsson ve arkadaşları(l7) 1.5, 2, 3 ve 4 ml'lik %0.5'lik 

bupivakainin spinal anestez ide uygulayaraıt. sefalik yayılım:ı.ııı ara.ş

tırmışlar,l.5 ve 2 ml'lik grup ile 3 ve 4 rol'lik grup arasında önem

li bir yayılım farkı olduğunu belirtmişlerdir. 3-4 ml %0.5'lik bupi

vakain izobarik solüsyonu ile prostatın transüratral rezeksiyonu gi

bi operasyonlarda,tatmin edici seviyede sensorial blok oluşturdu~u 

rapor etmişlerdir. 

Tuominen ve arkadaşları(52) 9'o0.75'lik izobarik bupivakinin 

oturur pozisyonda verilmesiyle T
4 

seviyesinde, horizontal pozisyon

da verilmesiyle T8 seviyesinde analjezi oluşturduğunu bildirirken; 

keza Russel(4) hastanın yan pozisyondan yüzükoyun pozisyoaa döndürül

mesiyle,analjezi seviyesinin değişebileceğini yayınlamıştır. 

%0.5'lik 3 ml'lik izobarik bupivakain ile elde ettiğimiz en 

üst sensorial blok seviyesi (T10-T11) literatürdeki sonuçlarla uyum 

içinde olup, özellikle alt batın cerrahisinde ulaşılması gereken 

blok seviyesi olarak tavsiye edilebilir. 

OlgularlJIU.zda ortalama 246 dk olan total sensorial blok süresit 

özellikle postoperati:f' erken devrede analjezi gereksinimini azaltmak

tadır. 

Mevcut yayınlarda bupi.vakain ile total analjezi süresin.lıı 

motor bloğa göre daha uzun olduğu ve bu süre :farkının hiperbarik 

forma oranla izobarik formda daha fazla bulunduğu bildirilmektedir 

(34,49). Total analjezi süresini Nightingale ve Marstrand(49) izoba

rik bupivakain için 250 dk, Cunmııngs ve arkadaşları(48) hiperbarik 

bupivakain için 125 dk, Millar ve arkadaşları(47) izobarilc bupiva

kain için olgularJ.n %90 1 :ında 120 dk'n:ın üzerinde, Sundnes ve arka

daşları(l8) ise kulla~ılan bupivakain volümüne göre (2 veya 3 ml) 

değişmak koşuluyla 5 saate kadar uzayabileceğini bildirmektedir. 

Motor bloğun yerleştiğini gösteren işaretlerin ilk 4 dk içe

risinde başladığını, Bromage tasnifine göre yaptığımız değerlendir

mede de motor bloğun adım adım yerleştiğini, 5. dk'da uzanan bacağı 

kaldıramadığ:ını, 6. dk' da dizlerini bükemediğini, ll. dk' da ise mo

tor bloğun tam olarale yerleştiğini saptadık. 

Bupivakainin hiperbarik ve izobarik formları ile oluşan motor 

blok latent süresiyl~ m~csimum blok yerleşme süresi arasında farklı-
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lık olduğunu bildiren yayınlar vardır. Bupivakainin hiperbarik for

muyle latent süre ve maksirnal motor blok süresi 5-10 dk arasında 

değişirken,izobarik formda bu süre 15 dk'ya kadar uzamaktadır(48). 

Motor bloğlm yerleşmesine etk:in olan diğer bir faktör de, kul

lanılan bupivakainin volümüdür. Axelsson ve arkadaşları(l7) 2-3 ve 

4 ml'lik izobarik bupivakain ile yaptıkları çalışmada bupivakain ile 

bloğun maksirnal yerleşmesi için geçen süreyi 2-ml için 19 dk, 3 ml 

için 14 dk ve 4 ml için 8 dk olarak ifade etmişlerdir. 

Çalışmamızda saptadığımız total motor blok süresi 220 dk olup, 

bu süre pekçok cerrahi girişimin yapılmasına olanak verecek kadar 

uzun bir zaman sürecidir. 3 ml'lik %0.5'lik bupivakain ile sağlanan 

bu süre Skretting ve arkadaşları(45) tarafından 178 dk, Cumm~gs ve 

arkadaşları(48) tarafından 240 dk, Axelsson ve arkadaşları(l7) tara

f:ından 210-240 dk olarak bildirilmiştir. 

Motor blok tota1 süresi kullanılan bupivakainin hiperbarik 

veya izobarik oluşuyla değişmektedir. Cummıngs ve arkadaşları(48) 

total blok süresini hiperbarik solüsyonla 160 dk, izobarik solüsyan

la 240 dk olarak bildirmişlerdir • .Axelsson ve arkadaşları(54) ise 

%100'e varan farkla hiperbarikte 120 dk, izobarikte 220 dk olarak 

bildirmişlerdir. 

Olgularımızın %85 1 inde oluşan motor blok, sensorial blok 

süresi, derinliği ve elde, edilen seviye daha önce Tablo II 1 de belirt

tiğimiz cerrahi girişimler için uygun koşulları sağlamructadır. Özel

likle alt batında, ekstremitelerde 3-4 saat süreli cerrahi girişim

ler için yeterli olduğunu söyleyebiliriz. 

Geç dönemde hastalara verdiğimiz test sorularından aldığımız 

yanıtlar da ; uyguladığımız bloğun bu tür cerrahi girişimler için 

yeterli olduğunu doğrulamaktadır. 

Ençok şikayet konusu olan titreme ise hastaların heyecanına 

,ye ortamın ısısın:ın düşüklüğüne bağlanabilir. 

Bloktan 3 gün sonraya kadar görülebilen postspinal başağrısı 

(9) olgularımızın %85'inde sapta~mamıştır. Bu durumun kullandığımız 

iğne numarasıyla (22) ve olgularm %80' in :in 24 saatten daha fazla 

yatakta kalmaları ile ilgili olduğu kanısındayız. Meyer-hamme ve 
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arkadaşlarının (55) iğne numarasını küçültmekle (22 veya 25 no' lu 

iğnelerle) saptad.ıkları başağrısı insidansında azalma, bulgularımızı 

doğrulamaktadır. Keza Tattersall'ın(2) 25 no'lu iğne ile aldığı ba

şarılı sonuçlar (%86) postspinal başağrısı insidansının azalmasında 

iğne numarasının önemini vurgulamaktadır. 

Spinal anantezide nadir görülen komplikcı_syonl.ardan olan idrar 

retansiyonu s
2 

ve s
3 

seviyesindeki otonooti.k liflerin blokajından ile

ri gelmektedir. Sempatik liflerin blokajının sensorial ve motor lif

lerden daha uzun sürmesi postoperatif dönemdeki idrar retensiyununun 

nedenini açıklamaktadır. İdrar retansiyonu olgularımızda %5 oranında 

görülmüştür ve literatürdeki yayınlarla uyum içindedir(2,22). 

Nadir rastlanan bir kamplikasyon da belağrısı olup, periost 

tahrişi sonucu görülmektedir. %5 olarak saptadığımız bu oranı; 

Skrettıng ve arkadaşları(45) %5, Tuominen ve arkadaşları(52) %12.5, 

Pitkanen(56) ise %2.2 olarak bildirmişlerdir. 

Bupivakain ile spinal anestezi işleminin özellikle alt batın 

cerrahisi, ürolojik cerrahi gir~şimler, bazı ortopedik girişimler 

için yeterli olduğu, postoperatif analjezi gereksinimini azalttığı 

ve bu bakımdan avantaj oluşturduğu değişik yazarların çalıtınalarm

da bildirilmL~tir(2,17,45,47,48,57,58). 
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SONUÇ 

fo0.5'lik 3 ml izobarik bupivakainin subaraknoid aralığa bar

botajsız olarak verilmesiyle oluşan spinal anestezinin değerlendi

rilmesinde: 

-Sempatik blokajın senserial ve motor bloktan önce başladığı, 

bloğun başlaması ıçın geçen sürenin (latent süre) sempatik blokaj 

için ortalama 4 dk olduğu, 

-Sensorial ve motor bloğun tam ~erleşmesi için geçen sürenin 

ortalama ll dk o larak bulunduğu, 

-Sensorial blokajın genel olarak T10 seviyesinde oluştuğu, 

-Bromage tasnifi esas alındığında motor bloğtm 5 dk içeri-

sinde başlayıp ll dk içerisinde tamamlandığı, 

-Ortalama 246 dk olarak bulunan total senserial blok süresi

nin, ortalama 220 dk olarak bulunan total motor blok süresine oranla 

daha uzun sürdüğü, 

-Kardiovasküler sistem üzerinde yaptığı hipotansif etkinin 

ilk 30 dk içinde mayi replasmanı ile önlenebildiği, blok seviyesinin 

yükselmesiyle oluşabilecek derin hipotansiyon olasılığının ise düşük 

olarak belirlendiği, 

-Spinal anestezide beklenen postspinal başağrısı, bula.ıı.tı, 

kusma ve idrar retansiyonu gibi komplikasyonların insidansının çok 

düşük o lduğu' 

-Uzun süreli senserial blok nedeni ile postoperatif analjezi 

gereksL~imini azaltabileceği, 

-Postoperatif dönemde hastalarla yapılan görüşmelerde, bu 

tip anestezinin olumlu karşılandığı, benimsenerek kabul gördüğü, 

-İşlemin alt abdominal, perineal ve alt ekstremite operas

yonları için çok uygun olduğu, 

sonucuna varıldı. 
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ÖZET 

Rejional blok tekniklerinin geniş ilgi görmesi, araştırmacı

lan daha etkin ve güvenilir lokal a.nestetiklerin ar8.7:ı.şma ;yönelt

miştir. Günümüzde kullan~mı giderek yaygınlaşan yeni lokal anesta

tiklerden biri de bupivakaindir. Kliniğimizde yaptığımız çalışmada 

sp:inal anestezi tekniğinde bupivakain uygulaması ve sonuçlarmm 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

ASA klasit:i.k:asyonuna göre I., II. grupta olan 20 hastaya 

lateral pozisyonda L
3
-L

4 
veya L4-L5 mesafesinden panksiyon yapıla

rak, %0.5'lik 3 ml bupivaka:in 1 ml/5 sn hızla, barbotajsız olarak 
1 

verildi. 

Tüm olgularda; sempatik, senserial ve motor blok latent sü

releri, senserial ve motor bloğun maksimum yerleşme süxe ve seviye

leri, Bromage tasnifine göre motor blok kalitesiyle, senserial ve 

motor blok total süreleri değerlendirildi. Operasyon s:ıra.sın da ve 

postoperatif dönemde gözlenen komplikasyonlar kaydedildi. Geç dönem

de uygulanan testlerle, yapılan işlemin hasta tarafından kabul 

edilebilirliği araştırıldı. 

Bulgular değerlerı dirildiğinde: 

-Latent sürenin; sempatik blokaj için ortalama 2.100+0.968 

dk, senserial blok için ortalama 3.200+1.105 dk, motor blok için 

ortalama 4.000+1.892 dk,sensorial ve motor bloğun tam yerleşmesii 

için geçen sürenin 11.100+2.954 dk olduğu görülürken, total sen

serial blok süresi ortalama 4.108+1.161 saat, total motor blok sü

resi ortalama 3. 422+0. 514 saat olarak saptandı. 

-Olguların %75'inde T10 seviyesinde senserial blok oluştuğu 

gözlendi. 

-Erken ve geç dönemde en s~ll.kla rastlanan komplikasyonla

rın,hipotansiyon, titreme ve başağrıs~ olduğu görüldü. 

-Yapılan ankette hastalarm '1o85' inin işlemden memnun olduk

lar~ belirlendi. 
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-Elde edilen veriler: 

ı. İki yönlü varyans analizi ve Tukey'in çoklu karşılaştırma 

testi, 

2. Regresyon analizi 

yöntemleri kullanılarak istatistiksel olarak değerlendirildi. 

Veriler literatürde bu konuda yapılan çalışmalarla karşılaş-

tırıldı. 

Sonuçta, spinal anestezide %0. 5'lik 3 ml izobarik bupivakain 

uygulamasıyla, sensorial ve motor bloğun ortalama ll dk içerisinde 

yerleştiği ve cerrahi için uygun koşullar sağladığı; özellikle alt 

batın, alt ekstremite ve perine ile ilgili girişimlerde iy·i bir 

anestezi oluşturdut;-u, sensorial bloğun ortalema 246 dk gibi uzun 

bir süreyi kapsaması nedeni ile postoperatif erken dönemde analje

ziye gereksinim du~ılmayacağı ve hastaların da bu uygulamadan hoş

nut kalmaları dikkate alındığında, bupivakainin ideale yakın bir 

lokal anestatik olduğu rahatlıkla söylenebilir. 
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