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Spinal anestezi sonrasi gecici norolojik semptomlar:
Sikligin ve etyolojik faktorlerin degerlendirilmesi
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OZET

Son yillardaki ¢alismalar gecici nérolojik semptomlarin
(GNS) siklikla lidokain spinal anestezisinden sonra olustugu-
nu gostermistir. Ancak, GNS olusumunu etkileyen faktorlere
iligskin bilgiler halen simirlidir. Bu prospektif ¢calismadaki
amacwmz, GNS ile iliskili potansiyel risk faktorlerini deger-
lendirmekti.

18 aylik siirede 648 hasta iizerinde ¢alisildi ve bu olgularin %
40’ ina lidokain ve % 60’ ina bupivakain ile spinal anestezi uy-
gulandi. Calismaya alinan 60 yas iizerindeki olgular icin 22
G Quincke, daha geng olgularda ise 25 G Quincke veya
Sprotte spinal igne ile girisim gerceklestirildi. Kisa siireli
operasyonlar i¢in izobarik % 2 lidokain 20-80 mg arasi, uzun
siireli operasyonlar i¢in hiperbarik % 0.5 bupivakain 5-15 mg
araswndaki dozlar tercih edildi. Lidokain ile spinal anestezi
uygulanan olgularin % 24’ iinde, bupivakain uygulanan olgu-
larin ise % 0.5’inde GNS gelisti. Ayni zamanda elde edilen
veriler, lidokain spinal anestezisi ile iliskili GNS igin obezite-
nin, litotomi pozisyonunun, giintibirlik cerrahinin ve yiiksek li-
dokain dozlarinin en dnemli risk faktorleri oldugunu gosterdi.

Bulgularimiz GNS’ nin lidokain spinal anestezisinden sonra
stklikla meydana geldigini, ancak bupivakain kullanildiginda
ise daha nadiren gelistigini gostermistir. Bununla birlikte,
obezite, litotomi pozisyonu ve erken mobilizasyon gibi faktor-
ler spinal lidokaine bagli GNS gelisimini potansiyalize etmek-
tedir.

Anahtar kelimeler: Spinal anestezi, lidokain, bupivakain, no-
rolojik komplikasyonlar

SUMMARY

Transient neurologic symptoms after spinal anesthesia: The
evaluation of incidence and etiologic factors

Recent studies suggest that transient neurologic symptoms
(TNS) commonly follow lidocaine spinal anesthesia. Howe-
ver, information about factors that affect their occurrence is
still limited. Our aim for this prospective study was to evalu-
ate potential risk factors related with TNS.

During an 18-month period, 648 patients were studied, of
whom 40 % received lidocaine and 60 % bupivacaine. Spinal
anesthesia was performed with 22 G Quincke spinal needles
for patients older than 60 years old and 25 G Quincke or
Sprotte spinal needles for younger patients. For short term
operations 20-80 mg 2 % isobaric lidocaine or for long term
operations 5-15 mg 0.5 % hyperbaric bupivacaine was pre-
ferred respectively. TNS developed in 24 % of patients in lido-
caine spinal anesthesia and 0.5 % of patients in bupivacaine
spinal anesthesia. Our data also identified obesity, lithotomy
position, out-patient status, and higher lidocaine doses as im-
portant risk factors in patients received lidocaine.

Our results implied that transient neurologic symptoms com-
monly follow lidocaine spinal anesthesia but are relatively
uncommon with bupivacaine. Obesity, lithotomy position and
early mobilization may also augment TNS induced by spinal
lidocaine.

Key words: Spinal anesthesia, lidocaine, bupivacaine, neuro-
logical complications

Spinal anestezi; kolay, ¢cabuk uygulanan, ucuz ve gii-
venli bir anestezi yontemi olmakla birlikte, minor
komplikasyonlarin sik goriilmesi en 6nemli dezavanta-
judir (1.2), Spinal anestezi sonrasi en sik goriilen kompli-
kasyonlar; dura ponksiyonuna bagl bas agrisi, bel agri-
s1 ve gegici norolojik semptomlardir (GNS) (3.4),
Schneider ve ark. 9 1990’11 yillarda lidokain ile spinal
anestezi sonrasi gelisen bel, kalca ve alt ekstremite agri-

s1 ve dizestezi gibi semptomlari, gegici radikiiler irritas-
yon (GRI) olarak tamimlamislardir. Ancak, ayni klinikte
yapilan bir diger calismada Hampl ve ark. (6), semp-
tomlarin radikiiler karakteri olmadigi belirlemisler ve
en uygun terimin GNS oldugunu 6ne siirmiislerdir.

GNS, anestezinin etkisi tam olarak sonlandiktan 24 ile
72 saat sonra gelisen, kalict motor ve duyusal defisit ol-
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madan, genellikle bilateral olarak kalgaya, uylugun 6n
ve arka yliziine yayilabilen bel agris1 ve/veya dizestezi
ile karakterizedir. Agr1 cogunlukla, sizlama, yanma ve-
ya oyulma tarzinda ve hafif-orta derecededir, nadiren
siddetli de olabilir. Tipik olarak semptomlar 24-48 saat
icinde gerilemeye baslar ve genellikle bir hafta icerisin-
de kalict duyusal ve motor kayip veya sfinkter disfonk-
siyonu gelismeden tamamen ortadan kalkar (7).

GNS etiyolojinde rol oynayan faktorleri belirlemek igin
diizenlenen bircok caligmada lidokain konsantrasyonu
ve dozu, igne tipi, cerrahi sirasindaki pozisyon, hasta-
nede kalis siiresi ve lokal anesteziklere eklenen ‘“‘addi-
tifler” ile GNS iligkisi arastirilmigtir 8-13), Bu ¢aligma-
larda, lokal anestezik secimi (lidokain), lokal anestezik-
lere vazokonstriktorlerin eklenmesi, lokal anestezigin
beyin omurilik sivisindaki (BOS) dagilim bozuklugu
(kalem uclu igneler), litotomi pozisyonu, cerrahi sira-
sinda ekstremitelerin manipiilasyonu ve erken mobili-
zasyon (giiniibirlik cerrahi) gibi faktorlerin GNS gelisi-
minden sorumlu olabilecegi bildirilmistir (8-13), Ancak,
GNS’ye neden olan faktorler halen kesin olarak belirle-
nememistir.

Son yillarda bircok klinik, spinal anestezi sonrasi geli-
sen GNS siklig1 ve etiyolojisini belirlemek amaciyla ge-
nis olgu sayilar1 igeren caligmalar diizenlemektedir. Ca-
lismamizda, klinigimizde spinal anestezi sonrasi gelisen
GNS sikligini ve etiyolojide rol oynayan potansiyel fak-
torleri prospektif olarak belirlemeyi amacladik.

MATERYAL ve METOD

Fakiilte etik kurul onay1 ve olgularin yazili izni alindiktan
sonra, 01.01.2002- 01.06.2003 tarihleri arasinda ameliyathane
tinitesinde spinal anestezi uygulanan ve ASA smiflamasina
gore I, IT ve III risk grubuna giren olgular, prospektif olarak
aragtirilmak iizere caligmaya dahil edildiler. Onceden nérolo-
jik hastalig1 olan ve/veya kronik bel agris1 sikayeti olan olgu-
lar ¢alisma dis1 birakildi.

Premedikasyon uygulanmadan ameliyathaneye alinan olgula-
ra, noninvaziv arter kan basinci, puls oksimetre ve EKG mo-
nitdrizasyonu uygulandi. Periferik venoz kaniilasyonu takiben
kristalloid s1v1 infiizyonu baglandi. Operasyonun yerine gore
olgulara, sag veya sol lateral pozisyon veya oturur pozisyon
verildi. Spinal anestezi girisim bolgesi icin steril kosullar sag-
landiktan sonra, cilt ve cilt alt1 dokusunun lokal anestezisi i¢in
1:200.000 adrenalin iceren 2 ml % 2 lidokain kullanildi. Kli-
nigimizin protokoliine uygun olarak, 60 yas iizerindeki olgu-
lar i¢in 22 G Quincke ve daha geng olgular i¢in anestezistin
tecriibesine gore 25 G Sprotte veya Quincke spinal igne tercih
edildi. Spinal anestezi L3-4 veya L4-5 araligindan orta hat
yaklasimiyla gerceklestirildi. Spinal ignenin subaraknoid ara-

2

Goztepe Tip Dergisi 20: 1-6, 2005

likta oldugu BOS serbest akiginin goriilmesi ile dogrulandi ve
uygun dozda lokal anestezik soliisyon enjekte edildi. Lokal
anestezik ajan secimi, lokal anestezik ajanin dozu ve spinal
soliisyonun hacmi; hospitalizasyon siiresi, operasyonun yeri
ve siiresi goz oniine alinarak belirlendi. Spinal anestezide; kli-
nigimizde rutin olarak kullanilan izobarik % 2 lidokain (20-80
mg) veya hiperbarik % 0.5 bupivakain (5-15 mg) tercih edildi.

GNS gelismesi agisindan potansiyel risk faktorleri olabilecek,
olgularin demografik karakteristikleri, cerrahi girisim 6zellik-
leri ve spinal anestezinin girisimsel 6zellikleri ile iligkili para-
metreler; perioperatif donemde kaydedildi (Tablo 1).

Giintibirlik olgular hastaneden taburcu olmadan once, yatiri-
lan olgular ise operasyon aksaminda duyusal ve motor blogun
tam olarak geri doniisii agisindan degerlendirildiler. Postope-
ratif 1, 2, 3, 5 ve 7. giinlerde, yatan olgular yataginda yiiz yii-
ze goriisiilerek, taburcu olan olgular ise telefonla goriisiilerek
GNS acisindan sorgulandilar. Postoperatif degerlendirmeler,
cerrahinin ve spinal anestezinin 6zelliklerini bilmeyen bir
anestezist tarafindan yapildi. Postoperatif degerlendirme sira-
sindaki yanlig yonlendirilmeleri dnlemek amaciyla tiim olgu-
lara, standart olarak hazirlanan postoperatif degerlendirme
formundaki sorular sirasiyla yoneltildi (Tablo 2). Olgularda
spinal anesteziden 24-72 saat sonra gelisen, motor kayip ol-
madan kal¢a, uyluk veya tiim bacakta lokalize agr1 ve/veya
dizestezi gibi semptomlar GNS olarak degerlendirildi. GNS
gelisen olgular, hastaneye yatirilarak semptomlarin klinik sey-
ri acisindan izlendiler. Bu olgularda semptomlarin siiresi, sid-
deti ve ortaya ¢iktig1 bolgeler kaydedildi. Tki haftadan uzun
siiren veya motor kayip goriilen GNS (+) olgular, noroloji uz-
man doktoru tarafindan ileri tetkik ve tedavi amaciyla deger-
lendirildiler.

Lidokain ve bupivakain spinal anestezisine bagli GNS siklik-
larinin karsilastirilmasinda, Fischer’in kesin olasilik testi kul-
lanildi. Lidokain spinal anestezisi sonrasi gelisen GNS ile
Tablo 1’de listelenen risk faktorlerinin iligkisini arastirmak
amaciyla Binary lojistik regresyon testi kullanildi. Veriler ol-

Tablo 1. Gecici norolojik semptomlar icin arastirilan potansiyel
risk faktorleri.

A-Olgularin demografik karakteristikleri
Yas (yil)
Cinsiyet (Erkek/Kadin)
Viicut kiitle indeksi (kg m?)
ASA smufi (I, II, IIT)
B-Cerrahi girisimin 6zellikleri
Operasyon siiresi (saat)
Cerrahi sirasinda pozisyon (litotomi, supin, pron)
Hospitalizasyon siiresi (giiniibirlik veya yatirilan olgular)
C-Spinal anestezinin girisimsel 6zellikleri
Spinal igne tipi (Quincke, Sprotte)
Spinal igne ¢ap1 (22 veya 25 G)
Girisim seviyesi (L3-4, L4-5)
Girigim sirasinda hasta pozisyonu (oturur, lateral)
Girisimde zorluk ( >1 girisim say1s1)
Girisim sirasinda parestezi
Lokal anestezik ajan dozlar1

ASA: American Society of Anaesthesiologists (Amerikan
Anesteziyoloji Dernegi)
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gu sayist (%) olarak verildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlam-
11 kabul edildi.

BULGULAR

Calisma siiresi igerisinde 1055 olgu spinal anestezi al-
tinda opere edildi. Bu olgularin 785’1 yazili onay alina-
rak calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen olgu-
larin 648’1 (% 82) ile postoperatif donemde goriisiile-
rek, GNS konusunda bilgi alindi. Postoperatif bilgi ali-
namayan olgular ise istatistiksel degerlendirmelerin di-
sinda birakildi. Istatistiksel degerlendirmeye dahil edi-
len 648 olgunun 390’inda (% 60) bupivakain, 258 inde
(% 40) lidokain ile spinal anestezi uygulandi. Bupiva-
kain ve lidokain ile spinal anestezi uygulanan olgularin
demografik verileri, cerrahi girisim 0zellikleri ve anes-
tezinin girisimsel 6zellikleri ile ilgili parametreler Tab-
lo 3’de sunuldu.

Tiim olgularda operasyon aksamina kadar spinal anes-
teziye bagli duyusal ve motor blok tam olarak geri don-
dii. Lidokain spinal anestezisi uygulanan olgularin
63’iinde ve bupivakain uygulanan olgularin 2’sinde
GNS gelisti. Bu GNS sikliklari istatistiksel olarak kargi-
lastirildiginda, ileri derecede anlamli farklilik bulundu
(p<0.0001). GNS gelisen 65 olgunun 55’inde semptom-
lar 3 giinden daha az siirdii ve bu diger giinlere gore is-
tatistiksel olarak anlamli idi (p<0.0001). Sadece 2 olgu-
da semptomlar 5 giinden daha uzun siire devam etti
(Tablo 4). GNS gelisen olgularin % 86’sinda semptom-
larin bilateral oldugu ve en sik kalgca ve uylugun arka
bolgesinde goriildiigii belirlendi. Olgularin hi¢birinde
kalict motor ve duyusal kayip veya sfinkter disfonksi-
yonu saptanmadi.

Tablo 2. Postoperatif degerlendirme formundaki sorularin listesi.

: Sikligin ve etyolojik faktorlerin degerlendirilmesi

Tablo 3. Olgularin karakteristik ozellikleri.

Lidokain Bupivakain
(n=258) (n=390)

Yas

<50 y1l 155 (%60) 214 (%54)

250 yil 103 (%40) 176 (%46)
Cinsiyet

Erkek 163 (%63) 226 (%58)

Kadn 95 (%37) 164 (%42)
Viicut kiitle indeksi

<30 kg m” 201 (%78) 289 (%74)

>30 kg m” 57 (%22) 101 (%26)
ASA

I 57 (%23) 101 (%26)

1I ve III 201 (%77) 289 (%74)
Hospitalizasyon siiresi

Giiniibirlik 186 (%72) 178 (%46)

Yatirilan 72 (%28) 212 (%54)
Operasyonun siiresi

0-2 saat 253 (%98) 355 (%92)

>2 saat 5 (%2) 35 (%8)
Cerrahi pozisyon

Litotomi 84 (%33) 84 (%22)

Non-litotomi 174 (%67) 306 (%78)
Spinal igne tipi

Quincke 222 (%86) 328 (%84)

Sprotte 36 (%14) 62 (%16)
Spinal igne cap1

22G 87 (%34) 124 (%32)

25G 171 (%66) 266 (%68)
SA girisim seviyesi

L3-4 197 (%76) 310 (%79)

L4-5 61 (%24) 80 (%21)
SA i¢cin pozisyon

Oturur 126 (%49) 225 (%57)

Lateral 132 (%51) 165 (%43)
SA sirasinda zorluk (>1 deneme)

Evet 67 (%26) 113 (%29)

Hayir 191 (%74) 277 (%71)
SA sirasinda parestezi

Evet 38 (%14) 66 (%17)

Hayir 220 (%86) 324 (%83)

1. Viicudunuzun herhangi bir yerinde agri veya degisik bir his var m1?
Evetd Hayir d

2. Agn veya degisik bir his varsa, cerrahi bolgeden baska bir yerde mi?
Evet d Hayir

3. Semptomlarin karakteristigi nedir?
Yanma 4 Karincalanma [ Uyusukluk (4  Hipoestezi [

4. Semptomlarin lokalizasyonu nerededir?
Kalgad Uylugun 6nii 4 Uylugun arkas1 (1
Diz alt1 4 Tek tarafli 4 Bilateral [J
Girigim bolgesinde [

5. Daha 6nce boyle bir agriya veya degisik hisse maruz kaldiniz mi1?
Evetd Hayird

6. idrar yapmada veya defekasyonda zorluk var m1?
Evetd Hayir d

7. Kas giigsiizliigiiniiz var m1?
Evet d Hayir

Veriler olgu sayisi (%) olarak verilmistir.
SA: Spinal anestezi

Bupivakain spinal anestezisi uygulanan olgularin sade-
ce 2’sinde GNS gelismesi nedeniyle, bu olgularda GNS
siklig1 ile potansiyel risk faktorleri arasindaki iligki ista-
tistiksel olarak (Binary lojistik regresyon testi) deger-
lendirilemedi.

Lidokain uygulanan olgularin demografik karakteristik-
leri ile GNS siklig1 arasindaki iliski Tablo 5°te sunuldu.
Lidokain spinal anestezisi uygulanan olgularda; asir1
sismanlik (viicut kiitle indeksi >30 kg m2) GNS sikli-
gindaki artig ile iligkili olarak bulundu (p<0.05). Lido-
kain uygulanan olgularda; yas (p>0.05), cinsiyet (p>
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Tablo 4. Gegici norolojik semptomlarin gelistigi olgularda semp-
tomlarin siiresi.
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Tablo 5. Lidokain spinal anestezisinde olgularin demografik
karakteristikleri ile gecici norolojik semptomlar arasindaki iliski.

GNS (+) olgular
(n=65)
Semptomlarin siiresi
<3 giin 55 (% 85) *
3-5 giin 8 (% 12)
>5 giin 2 (% 3)

Lidokain Odds % 95 P
GNS (+) Ratio Confidence degeri
olgular (OR) Interval

*P<0.0001, <3 giin ile diger iki siire (3-5 giin ve >5 giin) karsilasti-
rildigindaki istatistiksel anlamlilik (Fisher’in kesin olasilik testi).
Veriler olgu sayist (%) olarak verilmistir.

GNS: Gegici norolojik semptomlar.

0.05) ve ASA smif1 (p>0.05) ile GNS arasinda herhangi
bir iligki belirlenmedi.

Lidokain uygulanan olgularda; cerrahi girisim 6zellikle-
ri ile GNS siklig1 arasindaki iligki Tablo 6’da sunuldu.
Lidokain spinal anestezisinde; giiniibirlik cerrahinin (p<
0.01) ve litotomi pozisyonunun (p<0.0001) GNS ile
iligkili oldugu bulundu. Ancak, operasyon siiresi ile
GNS sikligr arasinda herhangi bir iliski belirlenmedi
(p>0.05). Lidokain uygulanan olgularda; spinal aneste-
zinin girisimsel ozellikleri ile GNS siklig1 arasindaki
iliski Tablo 7°de sunuldu. Lidokain spinal anestezisin-
de; spinal igne tipi (p>0.05), igne ¢ap1 (p>0.05), girisim
seviyesi (p>0.05), spinal anestezi i¢in verilen pozisyon
(p>0.05), girisimsel zorluk (p>0.05) ve girisim sirasin-
da parestezi hissedilmesi (p>0.05) gibi potansiyel risk
faktorlerinin GNS ile iligkisi olmadig: belirlendi. Lido-
kain dozunun =50 mg olmasinin, GNS sikligin1 anlaml
olarak artirdigi bulundu (p<0.01).

TARTISMA

GNS etyolojisi halen kesin olarak bilinmemekle birlikte
en ¢ok lokal anestezik toksisitesi ile iligkili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Calismalar, lokal anesteziklerden li-
dokainin GNS sikligin1 belirgin olarak artirdigini gos-
termistir 14:15), Spinal ignenin direkt travmasi, perope-
ratif uygulanan cerrahi manipiilasyonlar, hasta pozisyo-
nu (litotomi), lokal anestezik ajanlarin maldistribiisyo-
nu, lokal anestezik ajana glukoz eklenmesi, miyofasiyal
tetik noktalar ve erken mobilizasyon gibi faktorlerin de
GNS etyolojisinde rol oynayabilecegi bildirilmistir
(9,16,17)

Daha onceleri lidokain konsantrasyonunun GNS sikli-
ginda 6nemli bir faktor oldugu diisiiniilmekteydi. An-

(n=63) (CI)

Yas 1.0 0.5-1.6  P>0.05
<50 yil 41/155 (% 26)
>50 yil 22/103 (% 21)

Cinsiyet 14 0.7-1.8  P>0.05
Erkek 35/163 (% 21)
Kadin 28/95 (% 29)

Viicut kiitle indeksi 22 1.63.1  P<0.05
>30 kg m2 43/201 (% 21)
>30 kg m2 20/57 (% 35)

ASA 12 0.8-1.6  P>0.05
I 15/57 (% 26)
Il ve III 48/201 (% 24)

Veriler olgu sayisi (%) olarak verilmigtir.

GNS: Gegici norolojik semptomlar.

ASA: American Society of Anesthesiologists (Amerikan Anesteziyoloji
Dernegi).

Tablo 6. Lidokain spinal anestezisinde cerrahi girisim ozellikleri
ile gecici norolojik semptomlar arasindaki iliski.

Lidokain  Odds % 95 P
GNS (+) Ratio Confidence degeri
olgular (OR) Interval

(n=63) (CD)
Hospitalizasyon siiresi 2.5 1.4-4.9 P<0.01
Giiniibirlik 54/186 (% 29)
Yatirilan 9/72 (% 12)
Operasyonun siiresi 14 0.6-2.1 P>0.05
0-2 saat 62/253 (% 24)
>2 saat 1/5 (% 20)
Cerrahi pozisyon 4.1 2.3-7.43  P<0.0001
Litotomi 42/84 (% 50)

Non-litotomi 21/174 (% 12)

Veriler olgu sayisi (%) olarak verilmigtir
GNS: Gegici norolojik semptomlar

cak, daha sonraki caligmalarda, lidokain konsantrasyo-
nunun % 5’ten % 2’ye diisiiriilmesinin GNS sikligini
belirgin olarak azaltmadig1 gosterilmis 8:10) ve % 1 gi-
bi diisiik konsantrasyonlarda bile benzer GNS siklig1
bildirilmistir (13), GNS gelisiminde lidokainli soliisyo-
nun konsantrasyonundan ziyade, lidokainin BOS iceri-
sindeki konsantrasyonu rol oynamaktadir. BOS icindeki
lidokain konsantrasyonunu azaltmanin en iyi yolu, spi-
nal aralifa verilen toplam lidokain dozunun diigiiriilme-
sidir. Giiniibirlik cerrahide yapilan bir ¢alismada, spinal
anestezi i¢in lidokain dozunun 50 mg’dan 20 mg’a dii-
siirtilmesi, GNS sikligin1 % 36.7’den % 3.6’ya kadar
azaltmistir (19, Calismamizda, 50 mg’m altinda lidoka-
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Tablo 7. Lidokain uygulanan olgularda spinal anestezinin
girisimsel ozellikleri ile gecici norolojik semptomlar arasindaki
iliski.

Lidokain Odds % 95 P
GNS (+) Ratio Confidence degeri
olgular (OR) Interval

(n=63) (CD

Spinal igne tipi 0.8 0.5-1.6 P>0.05
Quincke 55/222 (% 25)
Sprotte 8/36 (% 22)

Spinal igne capi 1.1 0.4-2.2 P>0.05
2G 22/87 (% 25)
25G 41/171 (% 24)

SA girisim seviyesi 1.3 0.6-1.9 P>0.05
L34 45/197 (% 22)
L4-5 18/61 (% 29)

SA icin pozisyon 0.7 0.3-2.3 P>0.05
Oturur 28/126 (% 22)
Lateral 35/132 (% 26)

SA sirasinda zorluk 0.5 0.1-2.5 P>0.05
Evet 18/67 (% 26)
Hayir 45/191 (% 23)

SA sirasinda parestezi 1.5 0.5-2.6 P>0.05
Evet 10/38 (% 27)
Hayir 53/220 (% 24)

Lidokain dozu 39 2.4-6.5 P<0.01
<50 mg 33/183 (% 18)
>50 mg 30/75 (% 40)

Veriler olgu sayisi (%) olarak verilmigtir.
SA: Spinal anestezi.
GNS: Gegici norolojik semptomlar.

in dozlarinin kullanildig1 olgularda, GNS siklig1 olduk-
ca diisiik olarak bulundu.

GNS ile litotomi pozisyonu arasindaki iliski kesin ola-
rak bilinmemekle birlikte, litotomi pozisyonunda kauda
ekuinanin gerilmesi sonucu doku perfiizyonunun azal-
mast ve sinir liflerinin duyarliliginin artmasi, lidokain
toksisitesini artiran nedenler olabilir (5). Daha sonraki
klinik bir caligmada, litotomi pozisyonunda cerrahi ge-
ciren olgularda lidokain ile spinal anestezi uygulandi-
ginda yiiksek oranda GNS gelismesi, yukaridaki hipote-
zi klinik olarak desteklemistir (!3). Bununla birlikte, in
vitro ve in vivo deneysel caligmalarda, litotomi pozis-
yonunun lidokainin norotoksik potansiyelini bupivaka-
ine gore daha fazla artirdig1 bildirilmistir 202D, Calis-
mamizda da, litotomi pozisyonunun lidokain uygulanan
olgularda GNS i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu be-
lirlendi.

Lidokain ile saglanan spinal anestezi altinda herni ona-
rim1 gegiren olgularda GNS sikliginin, diz artroskopisi
uygulanan olgulara gére daha diisiik oldugu bildirilmis-

tir (% 5 ile % 13) (10), Aym ¢alismada, artroskopi sira-
sinda opere edilen bacaga cesitli maniiplasyonlarin
(kalca ve dizin fleksiyonu) uygulanmasinin, litotomi
pozisyonunda oldugu gibi lumbosakral sinirlerde geril-
meye yol acarak GNS sikligin artirabilecegi 6ne siiriil-
miigtiir (10),

Olgularin hastanede kalig siirelerinin ve operasyon sira-
sindaki pozisyonlarinin spinal lidokaine bagli GNS sik-
liginda artisa neden olabilecegi diisiiniilmektedir (22:23),
Lidokain ile uygulanan spinal anestezi altinda giiniibir-
lik cerrahi gegiren olgularda GNS siklig1 % 24.3 iken,
yatirilan olgularda bu siklik % 7.7 olarak bulunmustur
(13), Bununla birlikte, litotomi pozisyonu ve giiniibirlik
cerrahinin lidokaine bagli GNS gelisiminde en 6nemli
risk faktorleri oldugu bildirilmistir (13), Giiniibirlik cer-
rahide erken ayaga kaldirma ve erken aktivite baslangi-
c1, GNS sikligindaki artigtan sorumlu tutulmaktadir
(17.24) Caligmamizda, litotomi pozisyonu ve giiniibirlik
cerrahinin lidokaine bagli GNS icin en 6nemli risk fak-
torleri oldugu belirlendi.

Obezitenin GNS sikligmin artisinda sinirlt bir etkisi
olabilecegi diisiiniilmektedir. Obez olgularda BOS hac-
minin diisiik olmasi, lokal anestezik ajanlarin BOS ige-
risinde daha yiiksek konsantrasyonlara ulagsmasina ne-
den olabilir. Bu durumun lidokaine bagli norotoksisite
riskini artirabilecegi one siiriilmiistiir (13.25), Caligma-
mizda; agir1 sismanlik, lidokain spinal anestezisine bag-
It GNS ile iligkili bulundu.

Bazi arastiricilar kalem-uglu (Sprotte) spinal ignelerin,
enjekte edilen lokal anestezigin subaraknoid aralikta
maldistribiisyonuna neden olarak, lokal anestezik noro-
toksisitesini artirabilecegini bildirmiglerdir (%26, Kiigiik
capli igneler diisiik akim hiziyla iliskilidir ve lokal
anesteziklerin subaraknoid araliktaki bazi bolgelerde
daha yiiksek konsantrasyonlara ulasmasina yol agabilir.
In vitro yapilan bir calismada, kiiciik caph igne ile dii-
siik hizda verilen boyali maddenin belli bolgelerde yiik-
sek konsantrasyonlara ulasti§inin gosterilmesi, bu hipo-
tezi desteklemektedir (20). Caligmamizda; literatiirden
farkli olarak, lidokain ile uygulanan spinal anestezide
kalem uclu ve kiiciik ¢apli spinal ignelerin kullanimi-
nin, GNS sikligini etkilemedigi goriildii.

Kauda ekuina BOS igerisinde serbest bir sekilde bulun-
dugu i¢in spinal igne ile nadiren hasarlanabilir. Ancak,
sinir kokleri kauda ekuinaya gore daha fikse oldugu



icin intervertebral foramende hasarlanma olasilig1 daha
yiiksektir @7). Bu tip hasarlanmalar, genellikle ignenin
lateral yerlesimi sonucu meydana gelir ve norolojik
semptomlar genellikle tek tarafli ve radikiiler karakter-
dedir. GNS ise, genellikle bilateraldir ve radikiiler ka-
rakterli degildir. Bu klinik farklilik nedeniyle, GNS’nin
spinal ignenin direkt travmasina bagl olarak gelisme-
yecegi sOylenebilir.

GNS etyolojisi ile ilgili bir diger hipotez de; semptomla-
rin kas spazmi veya miyofasiyal sendroma ikincil olarak
gelisebilecegidir. Naveira ve ark. (16), spinal anesteziden
2 hafta sonra GNS’ye benzer sekilde bel ve bacak agrist
olan iki olguyu, tetik nokta enjeksiyonu ile basartyla teda-
vi ettiklerini bildirmislerdir. Diger taraftan, spinal aneste-
zinin derin bir kas gevsemesi saglayarak miyofasiyal ko-
kenli agrinin olusumunu azaltabilecegi de 6ne siiriilmiis-
tiir (10.28), Bu nedenle, GNSnin kas-iskelet kaynakli ol-
dugunu sdylemek oldukca giictiir.

Sonug olarak; spinal anestezide lidokain kullanimi, bu-
pivakain ile kiyaslandiginda GNS sikligin belirgin ola-
rak artirmaktadir. Bulgularimiz, lidokain spinal aneste-
zisinde; litotomi pozisyonun, giiniibirlik cerrahinin, li-
dokain dozunun ve obezitenin GNS gelisimi i¢in major
risk faktorleri oldugunu gosterdi.
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