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OZET

Amag: Bizim bu c¢alismadaki primer amacimiz iist abdominal cerrahi
planlanan yasli hastalarda farkli seviyelerden takilarak olusturulan epidural
analjezinin kardiovaskiiler parametreler ve bloke edilen maksimum spinal segment
sayis1 lizerine olan etkilerinin, sekonder amaglarimiz ise bu analjezinin solunum
fonksiyonlari, stres hormonlari, ambulasyon zamani, barsak hareketlerinin geri

donme zamani ve hastanede kalis siireleri {izerine olan etkilerinin karsilastirilmasidir.

Materyal ve Metod: Bu ¢alisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi etik
komitesinin onay1 ve hastalarin yazili onam1 alindiktan sonra, ASA I-1I1, 65 yas iistii,
ist abdominal cerrahi planlanan 60 hasta {izerinde yapildi. Bir gruba Te.7, diger gruba
ise To.q0 intervertebral araliktan epidural kateter takildi. Analjezi bilateral olarak
anterior aksiler ¢izgi, kollar ve bacaklarda pinprick veya soguk sicak ayrimi testi ile
degerlendirildi. Te-T7 dermatomlarinin sensoryal blogu cerrahi analjezi icin yeterli
kabul edilerek ve bu dermatomlarin analjezisi sensoryal blok baslayana kadar
dakikada bir test edildi. Bu dermatomlarda blok olusana kadar yukarida bahsedilen
soliisyondan 5 dakika araliklarla 5’er ml yapildi. Te-T7 dermatomlarinda analjezi
baslama zamani, motor blok baglama zamani (ESSAM), maksimum ESSAM skoru,
maksimum Bromage skoru, analjezinin en st (yukari, sefalik) ve en alt (asagi,
kaudal) dermatomal seviyeye yayilma zamani, analjezinin ulastigi en {ist ve en alt
dermatomal seviyesi, bloke olan segmentlerin maksimum sayis1 kayit altina alindi.
Hastanin hemodinamik verileri epidural kateter uygulamasi 6ncesinde bazal deger
(To) ve katater takilmasi sonrasi 5. dk. (T1), 10. dk (T2), 15. dk (T3), 20. dk (T4), 25.
dk (Ts) ve 30. dk. (Te) olgiilerk kaydedildi. Hastalarin, prosediire baglamadan once
(To), cerrahinin 30. Dakikas1 (Ty), bitiminde (T,) ve postoperatif 24 (T3) saatlerde
kortizol seviyelerine bakildi. Operasyondan 30 dk. once (To), operasyondan 6 saat
sonra (T;) ve operasyondan 24 saat sonra (T, ) portabl solunum fonksiyon testi cihazi
ile solunum fonksiyon testi yapildi. Postoperatif analjezi epidural kateterden yapildi.
3 mg Morfin, 50 mcg Fentanyl, 11 cc izotonik iceren 15 cc soliisyon ile saglandi ve
postoperatif komplikasyonlar (bulanti, kusma, kasint1) kaydedildi. Ayrica hastalarin
ambulasyon zamanlari, bagisak hareketlerinin geri donmesine kadar gegen siire ve

hastanede kalis siireleride degerlendirildi.



Bulgular: Her iki grupta demografik veriler agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Nabiz degerleri agisindan Grup T
6-7 ve Grup T9-10 arasinda T3 Ol¢iim zamaninda nabiz degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur(p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10
arasinda T; 6l¢lim zamaninda OAB degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda T; 6l¢giim zamaninda SKB
degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Grup T6-7 ve
Grup T9-10 arasinda T; 6l¢tim zamaninda DKB degeri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda
Atropin/Efedrin ihtiyaci agisindan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Grup T6-7
ve Grup T9-10 arasinda To,T1, T2 ve Tz Olciim zamanlarinda kortizol degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir(p>0,05). Grup T6-7 ve
Grup T9-10 arasinda T, 6l¢iim zamaninda FVC degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur(p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda T,
Olcim zamaninda FEV1 degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda T; ve T, olglim
zamanlarinda FEVI/FVC degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda bulanti olmas1 agisindan
anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda geri donme

zamani ve hastanede kalis siiresi agisindan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Sonu¢: Biz bu calismamizda iist batin cerrahisi ameliyatlarinda yiiksek
seviyeli torakal TEA uygulamasin hemodinami, solunum fonksiyon testi,
gastrointestinal motilite ve hastenede kalis siireleri iizerine olan etkilerinin alt TEA’

kiyasla daha olumlu oldugunu tesbit ettik.

Anahtar Kelimeler: Ust batin cerrahisi, torakal epidural analjezi,
hemodinami, solunum fonksiyon testleri, gastrointestinal motilite, Kkortizol,

atropin/efedrin ihtiyaci, dermatomal seviye.



ABSTRACT

Purpose: In this study, our primary aim is to investigate and compare
cardiovascular parameters and maximum spinal segment number that are blocked for
old patients who are planned to have upper abdominal surgeries and who takes
epidural analgesia at different levels. The secondary aim is to investigate and
compare the effect of epidural analgesia to respiratory functions, stress hormones,

ambulation time, time for bowel movements to return and hospital stay.

Material and Method: This study is made with 60 patients, who are more
than 65, planned for an upper abdominal surgery and whose ASA scores are between
I-III. For this study, permission of Atatiirk University Medical Faculty Ethics
Committee and written permissions of 60 patients are taken. Epidural catheter is
placed to one group of patients from Tg.; intervertebral space and it is placed to
another group of patients from Tg.jo intervertebral space. Pinprick and cold-hot
discrimination tests are made on anterior axillary line, arms or legs to evaluate
analgesia bilateral. Sensorial block of Te-T; dermatomes is accepted as enough for
surgery analgesia and analgesia of these dermatomes are tested in every minute until
sensorial block starts. 5 millimeters of the solution mentioned above is injected in
every 5 minutes until block occurs in dermatomes. Starting time of analgesia, motor
blockade resolving time (ESSAM), maximum ESSAM score, maximum Bromage
score, time for analgesia to spread to maximum and minimum dermatomal level and
maximum number of blocked segments are recorded. Hemodynamic data of the
patients is measured and recorded as follows; before the epidural catheter as (Ty), in
5" minute of epidural catheter as (Ty), in 10™ minute as (T>), in 15" minute as (T5),
in 20" minute as (T4), in 25" minute as (Ts) and in 30™ minute as (Te). Cortisol
levels of patients are measured in each period and recorded as follows; just before
procedure starts as (To), in the 30™ minute of the operation as (T1), at the end of the
procedure as (T,) and in postoperative 24 as (T3). Respiratory function test is made in
different periods by portable respiratory function testing machine and recorded as
follows; 30 minute before the operation as (To), 6 hours after the operation as (T1)
and 24 hours after the operation as (T,). Postoperative analgesia is applied from
epidural cathedral. It is supplied from a 15 cc solution which contains 3 mg
Morphine, 50 mcg Fentanyl and 11 cc isotonic. Postoperative complications (nausea,

Xi



vomit, itch etc.) are recorded. Lastly ambulation time, time for bowel movements to

return and hospital stay of patients are evaluated.

Results: There was no significant difference between the groups in terms of
demographic data (p>0.05). In terms of pulse values, there was a significant
difference between Group T 6-7 and Group T9-10 in the T3 measurement time
(p<0.05). In AOB value, there was a significant difference between Group T 6-7 and
Group T9-10 in the T; measurement time (p<0.05). There was a significant
difference between Group T 6-7 and Group T9-10 in the T; measurement time in
terms of SKB value (p<0.05). There was a significant difference between Group T 6-
7 and Group T9-10 in the T; measurement time in terms of DKB value (p<0.05).
There was no significant difference between Group T 6-7 and Group T9-10 in terms
of Atropine/Ephedrine requirement (p>0.05). There were no significant differences
between Group T 6-7 and Group T9-10 in the Ty, Ty, T2 and T3 measurement times in
terms of cortisol value (p>0.05). There was a significant difference between Group T
6-7 and Group T9-10 in the T, measurement time in terms of FVC value (p<0.05).
There was a significant difference between Group T 6-7 and Group T9-10 in the T,
measurement time in terms of FEV1 value (p<0.05). There were significant
differences between Group T6-7 and Group T9-10 in the T, and T, measurement
time in terms of FEV1/FVC values (p<0.05). In terms of nausea, there was a
significant difference between Group T6-7 and Group T9-10 (p<0.05). Lastly there
were significant differences in terms of time for bowel movements to return and
hospital stay between Group T6-7 and Group T9-10 (p<0.05).

Conclusion: In this study we found out that it is more favorable to apply high
level thoracic TEA than low level TEA in terms of its effects to hemodynamics,

respiratory function test, gastrointestinal motility and hospital stay.

Key Words: Upper abdominal surgery, thoracal epidural analgesia,
hemodynamics, respiratory function tests, gastrointestinal motility, cortisol,

Atropine/Ephedrine requirement, dermatomal level
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1. GIRIS VE AMAC

Ust abdominal cerrahide torakal epidural anestezi/analjezi (TEA) ve genel
anestezinin (GA) kombine edilerek kullanilmasi yaygin bir uygulamadir (1). Yash
hastalar geng¢ hastalarla karsilastirildiginda, lomber epidural analjezi bradikardi ve
hipotansiyonla sonuglanabilir (2, 3). TEA sempatik sinirlerin blokajindan dolay1
sempatik tonusun azalmasi ile iliskilidir ve bu da hemodinamik insitabiliteye neden
olabilir. Yasli hastalarda kardiak rezervin azalmasi, otonom sinir sistemdeki ve
arteriollerdeki yapisal degisiklikler sonucu, TEA bozulmus kardiovaskiiler yanitla
alakali olabilir (4). Yine TEA’da lokal anestezik verildikten sonra yasli hastalarda
geng hastalara gore daha fazla spinal segment bloke olmasi nedeni ile hemodinamik

insitabilite ortaya ¢ikmaktadir (5).

Bizim bu c¢alismadaki primer amacimiz {ist abdominal cerrahi planlanan yagh
hastalarda farkli seviyelerden takilarak olusturulan epidural analjezinin
kardiovaskiiler parametreler ve bloke edilen maksimum spinal segment sayis1 {izerine

etkilerini arastirmaktr.

Sekonder amaglarimiz ise bu analjezinin solunum fonksiyonlari, stres
hormonlari, ambulasyon zamani, barsak hareketlerinin geri donme zamani ve

hastanede kalis siireleri lizerine olan etkilerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Epidural Anestezi, Analjezi ve Tarihgesi

Spinal sinirlerin duramaterden ¢ikip intervertebral foramene uzanirken
epidural aralikta lokal anestezik ile olusturulan santral rejyonel anestezi tiirtidiir.
Epidural anestezide sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler

kismen veya tamamen bloke olabilirler (6).

Epidural anestezi ilk kez 1895’te Cathelin tarafindan sakral seviyede,
1921°de de Pages tarafindan lumbal seviyede yapilmistir (7). Touhy’nin 1945 yilinda
spinal anestezi i¢in gelistirdigi kateter tekniginin Curbelo tarafindan 1949 yilinda

epidural blok sirasinda kullanilmasi epidural blokta 6nemli bir asamadir (6).
2.2. Anatomi
2.2.1. Vertebralar

Giivenli bir epidural anestezi (EA) uygulamasi igin vertebral kolon ve gevre
dokularin anatomisinin bilinmesi gerekmektedir. Omurga vertebral kemikler ve
fibrokartilojenoz intervertebral disklerden olusmaktadir. 7 servikal (C), 12 torakal
(T), 5 lumbal (L) vertebra ve 5 vertebranin kaynamis halde oldugu sakral (S)
vertebralardan olusur (8).

Vertebranin Temel Yapisi

1- Vertebra gévdesi

2- Arcus vertebra laminasi
3- Arcus vertebra pedikiilii
4- Vertebral foramen

5- Spindz ¢ikint

6- Transvers ¢ikinti



Sekil 2.1. Vertebra iistten ve yandan goriiniis (8) 1-Vertebra govdesi 2-Arcus
vertebra laminasi 3-Arcus vertebra pedikiilii 4-Vertebral foramen 5-Spinéz ¢ikinti 6-
Transvers ¢ikinti. A-Servikal vertebra B- Torakal vertebra C- Lomber vertebra

Spinéz cikintilar servikal ve lumbal bolgede horizontale yakin, torasik
bolgede oOzellikle T4.9 hizasinda dikeye varacak sekilde egimlidir. Bu vertebralarin
spindz ¢ikintilariin ucu bir alttaki vertebranin cismi hizasinda bulunur. Bu durum
lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken egim bakimindan énemlidir. Orta torasik

bolgede orta hattan giris zor olup, paramediyan yaklasim tercih edilir (7).



2.2.1.1. Vertebral Kolonun Ligamentleri

Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasina

yardimc1 olan ligamentler islem sirasinda ignenin gectigi katlarn bir kismini

olusturur (7).

Sekil 2.2. Vertebral kolonun ligamentleri (8) 1. Sekil 2.3. Vertebral kolonun ligamentleri (8) 1.
Supraspindz ligament 2. Interspindz ligament 3. Intertransvers ligament 2. Supraspindz ligament
Ligamentum flavum 4. Posterior longitudinal 3. Tranvers ¢ikinti

ligament 5. Intervertabral disk 6. Anterior

longitudinal ligament

Bu ligamentler 6nden arkaya dogru;
Anterior Longitudinal Ligament: Vertebra cisimlerini 6nden birlestirir.

Posterior Longitudinal Ligament: Vertebra cisimlerini arkadan birlestirir.

Bu ligament ve intervertebral disk ignenin ¢ok ilerletilmesi sonucu zedelenebilir.

Ligamentum Flavum: Vertebra arkusunu birlestirir. Saglam ve kalin fibroz

bantlardan olusur. Servikalde en ince lumbal bdlgede en kalindir.

Interspinoz Ligament: Spindz ¢ikintilar arasindadadir. Enjekte edilen hava

veya siviya direng gosterdigi i¢in lokalizasyonda 6nem arz eder.

Supraspinoz Ligament: Cy-sakrum arasinda sipindz ¢ikintilarin  ug
noktalarin1 birlestiren fibroz bant seklindedir. Yaslhilarda kalsifiye oldugu icin orta

hattan girisi zorlastirir.



Epidural blok yaparken igne cilt, cilt alti, supraspinoz ligament, interspinoz

ligament ve ligamentum flavum’u gecerek epidural alana ulasir (7).
2.2.1.2. Spinal Kord

Spinal kanal etrafindaki meninksler ile spinal kordu, yag dokusu ve vendz
pleksusu igerir (9). Spinal kord vertebral kanalin i¢inde {ist kismi1 medulla oblangata
ile devam ederken alt kismi conus medullaris ile sonlanir. Conus medullarisin
ucundan baslayarak koksigeal kemik tabanina kadar devam eden ince uzantiya filum

terminale denir (7).

Spinal kanal eriskinde, foramen magnumdan baslayip L; seviyesine kadar
uzanir. Cocukta ise L3 seviyesinde sonlanir ve yas arttik¢ca yukari gikar. Her spinal
seviyede anterior ve posterior sinir kokleri birlesir ve intervertebral foramenden
disar1 ¢ikar. Servikal bolgede sinire karsilik gelen vertebranin iizerinden, T; den
itibaren sinire karsilik gelen vertebranin altindan g¢ikarak vertebral kolonu terk
ederler. Spinal kord L; sevyesinde sonladigi igin daha alttaki sinir kokleri
intervertebral foramenden ¢ikmadan 6nce asagiya dogru uzanan sinir uglar1 “cauda
equina’yt olusturup, kendilerine ait intervertebral foramenlerden kolumna
vertebralisi terk ederler. Bu nedenle yetiskinlerde L;, ¢ocuklarda L3 seviyesinin
altinda lomber ponksiyon spinal korda olasi hasar1 engeller. Cauda equina’ya ait sinir
koklerinin dural boslukta serbest olarak hareket etmesinden dolayi, ilerleyen igne ile

delinmek yerine, uzaga itilirler (9).
2.2.1.3. Spinal Kordun Zarlar:

Meninksler, distan ige dogru; dura mater, araknoid mater ve pia mater olmak

tizere 3 katmandan olusur (7, 10).



Sekil 2.4. Spinal kordun zarlar1 (8) 1- Dura mater 2- Araknoid mater
3- Pia mater 4- Spinal sinir 5- Dorsal kok 6- Ventral kok 7- Internal vendz
pleksus

1- Dura Mater: Vertebral kanali doseyen periostal tabaka ile spinal
kordu koruyucu bir kilif seklinde saran iki katli bir tabakadir. Foramen magnum
hizasinda bu iki tabaka birleserek kemige tutunur ve dura mater ensefali ile devam
eder. Konus medullaristen baslayip asagiya dogru inerek filum terminaleyi sarar ve

2. sakral vertebra hizasinda kor bir ugla sonlanir.

2- Araknoid Mater: Duranin i¢ tabakasiyla sikica temasta olup, onun gibi S,
vertebra hizasinda sonlanan damar icermeyen bir membrandir. Dura ve araknoid
arasinda ince lenf tabakasi igeren potansiyel bir aralik mevcuttur. Bu aralik subdural
aralik olarak isimlendirilir. Pratikte spinal diizeyde subdural aralik ve subdural
enjeksiyondan s6z etmek miimkiin degildir. Ancak bazen spinal veya EA
uygulamalar1 esnasinda istenmeden bu araliga girilebilir. Bu durumda tek tarafls,

yamali ya da beklenmedik derecede yiiksek anestezi gelisebilir.

3- Pia Mater: Beyin ve omuriligi saran ince ve vaskiiler bir membrandir.
Spinal korda sikica yapisiktir. Araknoid ile piamater arasindaki aralik, subaraknoid
mesafe olup, i¢cinde bu iki tabakay: birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve beyin
omurilik sivist (BOS) bulunur. Subaraknoid aralik yukarda kranial ve ventrikiiler

kavitelerle devam eder, asagida sakral vertebra hizasinda sonlanir (7, 11).



2.2.1.4. Beyin Omurilik Sivisi

Beyin omurilik sivist 6zellikle yan ventrikiilde bulunan koroid pleksusda
kanin ultrafiltrasyonu sonucu olusur (7). Her iki Monroe deliginden gegerek 3.
ventrikiile oradan aquaductus Sylvii yoluyla 4. ventrikiile gecer. Buradan iki lateral
recessus yoluyla Luschka deliginden recessus posteriora ardindan Magendie
deliginden gegerek beynin ve omuriligin subaraknoidal bosluguna geger. Bu sekilde
salgilanan ve subaraknoidal boslukta dolagsan BOS, araknoid villuslar tarafindan
emilerek rezorbe olur (12). BOS renksiz ve berrak goriiniimde olup yaklasik 100642
dansitesi vardir. Toplam 120-150 ml’ dir. Giinliik iiretilen ve rezorbe olan miktar esit
olup yaklasik 500-800 m1’dir. BOS basinci oturur pozisyonda 15-20 cmH,O dur (7).

2.2.1.5. Spinal Sinirler

Insanda yukaridan asagiya dogru 8 ¢ift servikal, 12 ¢ift torakal, 5 ¢ift lumbal,
5 ¢ift sakral ve 1 ¢ift de koksigeal olmak iizere 31 ¢ift spinal sinir vardir. Bu sinirler
spinal korda dorsal ve ventral radikiiler filamentlerle baglanirlar ve birleserek sinir
koklerini olustururlar. Dorsal kokler afferent uyarilar1 yani agri, sicaklik, dokunma
ve pozisyon gibi uyarilari iletirler. Ventral kokler efferent uyarilari kaslara ve bezlere
iletirler (8).

2.2.2 Sipinal Kordun Kanlanmasi

Spinal kordun beslenmesi bir anterior spinal arter ve iki posterior spinal arter

ve bu arterleri besleyen birgok radikiiler arter tarafindan saglanir (8).

Anterior spinal arter yukarda vertebral arterden kaylaklanir. Anterior
longitudinal sulkus icinde asagiya dogru iner. Inerken radikiiler arterlerden dallar
alir. Tg-L3 arasinda tek radikiiler arterden (Adamkiewcz) dal alir. Anterior spinal

arter spinal kordun 2/3’ iinii, anterior ve merkezini besler (7).

Posterior spinal arterler posterior inferior serebeller arterden kaynaklanir.
Postero-leteral yiizde arka kokiin medialinde seyreder. Spinal kordun 1/3 arka

kismini besler (7).

Spinal kordun wvenleri antero-leteral, antero-median, postero-leteral ve

postero-median venler radikiiler venlere oradan da internal ve external epidural



vendz pleksusa ve buradan da kaval vene agilirlar. Epidural venlerde kapak sistemi
yoktur (7).
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Sekil 2.5. Vertabranin arteriel dolasimi (8) 1- Sekil 2.6.Vertebranin venéz dolasgimi (8) 1-
Vertebral arter 2- Derin servikal arter 3- Vertebral venler 2- Derin servikal ven 3-
Interkostal arter 4- Anterior ve posterior Intervertebral vendz pleksus 4- Spinal ven
spinal arter 5- Biiyiik radikiiler arter

( Adamkiewicz arteri)



2.2.3. Spinal Sinir Dermatomlari

Dermatomlar spinal ve epidural anestezi diizeyi ve komplikasyonlarin
degerlendirilebilmesi agisindan ¢ok onemlidir. Vertebral kanali terkeden sinirlerin

derideki yayilim alanlart dermatomlar belirler (7).

Sekil 2.7. Spinal sinir dermatomlari (8)



2.3. Epidural Anestezi ve Analjezi Endikasyonlar
2.3.1. Cerrahi Endikasyonlar

Toraks, batin, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 ve devaminda

agr giderilmesi.

Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlarda, periferik damar
hastaliklar1 ile alt ekstremitelerde trombozla goriilen spazmlar1 ¢ézmek ve gegici

sempatik sistem blokaji amagli.

Cerrahiye bagli néroendokrin yanitin bloke edilmesi gereken durumlar (7, 9,
10).

2.3.2. Obstetrik Anestezi/Analjezi

Sezaryen anestezisi veya normal dogum eyleminde devamli epidural analjezi

ile dogum eylemin biitiin asamalarinda agr1 kontrolii i¢in kullanilir (7, 9, 10)
2.3.3. Postoperatif Agr1 Tedavisi

Toraks, batin, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 sonrasinda agri
giderilmesi i¢in kullanilabilir. Torasik operasyonlardan sonra, hastanin yeterli
analjezisi devamli olarak EA ile saglanabilir. Bu sayede, hastanin 6kstirmesi, derin
nefes alabilmesi ve solunum egzersizleri yapabilmesi saglanarak, postoperatif

solunum komplikasyonlarinin dniine gegilebilir (7).
2.3.4 Kronik Agr Tedavisi

Medikal tedaviye cevap vermeyen kronik agrilarda, kateter yerlestirilerek

devamli EA ile uzun siireli analjezi saglanabilir(7).
2.4. Epidural Anestezi ve Analjezinin Kontrendikasyonlar
Kesin, relatif ve tartigmali olmak {izere ii¢ ayr1 boliimde incelenebilir;
2.4.1.Kesin Kontrendikasyonlar
1- Sepsis,
2- Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon,

3- Akut kanama,

10



4- Hipovolemik sok,
5- Ciddi aort darligy,
6- Ciddi mitral darlik,
7- Immiin yetersizlik,
8- Kanama diyatezi veya anti-koagiilan tedavi,
9- Spinal kord ve santral sinir sistemi akut hastaliklari,
10- Artmuis intrakranial basing,
11- Lokal anestezik maddeye asir1 duyarlilik,
12- Hastanin istememesidir (7-9).
2.4.2 Rolatif Kontrendikasyonlar
Bu kontraendikasyonlar daha ¢ok risk-yarar analizi gerektirir.

1- Vertebral kolon deformitesi,

2- Stenotik kalp kapak hastaligi,

3- Hipertrofik obstriiktif kalp hastaligi,

4- Intestinal obstriiksiyon,

5- Gegirilmis laminektomi operasyonlari,

6- Periferik noropati,

7- Psikoz veya demans,

8- Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklari,

9- Koopere olmayan hasta (7-9).
2.4.3.Tartismah Kontrendikasyonlar
1- Girisim yapilacak bolgeden gecirilmis eski cerrahi,
2- Komplikasyon gelismesi,
3- Uzun cerrahi siire,
4- Major kan kaybu,

5- Solunumu riske atan manevralar (9).

11



2.5. Torakal Epidural Anestezi ve Analjezi

Torakal spinal kolon bolgesine lokal anestezik, opioid veya

kombinasyonlarinin epidural uygulama ile verilmesidir (8).
2.5.1. Avantajlar

1- Miikkemmel analjezi

2- Kullanilan ilaglar segilen segmente yakin alana yapilmasindan dolay1 cerrahi
bolgeye yonelik anestezi saglar.

3- Daha iyi postoperatif solunum fonksiyonu saglar.

4- Erken mobilizasyon

5- Cerrahi bolgede kan akiminda artig

6- Peristaltizmde artig

7- Toksik reaksiyon riski daha azdir (8).

2.5.2. Dezavantajlar

Spinal kordun ponksiyon sonucu travmatize edilme riski daha yiiksektir. Cok

deneyimli teknik becerisi yiiksek anestezist tarafindan uygulanmalidir (8).
2.5.3. Anatomik Farklar

Torakal spindz ¢ikintilar ve vertebra govdelerinde aci farkliligi vardir. Alt
torakal spinal kolon bdlgesinde (T10-12) spindz cikintilar daha kisadir. Bu nedenle
deri ile spinal kanal aras1 mesafe daha kisadir. T4 g torakal kolonun spin6z ¢ikintilari
asir1 kaudal aciya sahiptir. Vertebral kolonun laminalar1 kaudala dogru egiktir.
Ligamantum flavum lumbalden kraniyale dogru incelir. Epidural aralik lumbalde
6mm, torakalde 3-5 mm ve sevikalde 2-3 mm dir. Dura mater yaklasik 1mm
kalinligindadir (8).

2.5.4. Torakal Epidural Endikasyonlari
2.5.4.1. Cerrahi Endikasyonlar

- Kardiak cerrrahi
- Pulmoner rezeksiyon
- Ozafajektomi

- Gastrektomi

12



- Karaciger ve pankreas cerrahisi
- Barsak rezeksiyonu
- Jinekolojik tiimor cerrahisi

- Ekstraperitoneal ve retroperitoneal cerrahi girisimler
2.5.4.2. Agn1 Tedavisi

- Seri kaburga kiriklar
- Post-herpetik nevralji
- Akut pankreatit

- Kanser agrilari (8)
2.6. Epidural Anestezi Teknigi

Hastaya yapilacak islem ve hastadan beklenenler anlatilir ve premedikasyon
yapilir. Uygulama oncesinde acil ekipmanmin tam ve c¢alisir oldugu kontrol
edilmelidir. Hastanin EKG, kan basinci ve pulsoksimetre monitorizasyonu
yapilmalidir. Intravendz damar yolu agilmali ve dengeli elektrolit soliisyonu ile
yeterli voliim yiiklemesi yapilmalidir. 15 ml/kg/saat. Hastaya pozisyon verilir. Yan
ya da oturur pozisyonda yapilabilir. Enjeksiyon yapilacak aralik belirlendikten sonra
uygulayict enjeksiyon alanimi asepsi ve antisepsi kurallarina uygun hale getiririr.
Uygulama sirasinda girisim yapilacak bdlgenin cilt temizligi ¢ok Onemlidir. Bu
amacla kullanilan tiim antiseptik sollisyonlar norotoksiktir. Bu nedenle kullanilacak
ignenin ve lokal anestezik ajanin bu antiseptiklerle temas etmemesine Ozen
gosterilmelidir. Cilt ve ciltaltina ince ve sivri uglu bir igne ile lokal anestezik

infiltrasyonu yapilir (7, 8).
2.7. Epidural igneler

Standart epidural igne 17-18 gauge, 3 veya 3,5 in¢ uzunlukta ve ucunda 15-
30 derecelik hafif egimi olan kiint ucu vardir. En sik kullanilan “Tuohy” ignesidir.
Kiint ve kivrik ug, ligamentum flavumu gectikten sonra duray: iterek delinmesini
zorlagtirir. Ayrica iginden gecirilen kataterin yonlendirilmesine olanak saglar. Diiz
uclu crawford tipi ignelerde dural ponksiyon insidansi daha ytiksektir ancak katater
ilerletilmesi daha kolaydir. Modifiye ignelerde kanat kullanilarak ignenin
yerlestirilmesi ve yonlendirilmesi kolaylagtirilmistir. Ayrica hustead ve weis tipi

igneler vardir (Sekil 2.8.) (7-10).
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Sekil 2.8. Epidural igneler (8). A- Tuohy B- Hustead C- Crawford D- Weis

2.8. Epidural Katater

Epidural araliga bir katater yerlestirilmesi ile siirekli infiizyon veya aralikli
bolus dozlar ile anestezi veya analjezi saglanabilir. 17-18 gauge epidural igne
icinden 19-20 gauge katater yerlestirilebilir. Kivrik uglu bir igneyle katater kaudale
veya sefale yonlendirilebilir. Katater epidural aralikta 2-6 cm ilerletilir. Az
ilerletilmesi yerinden kolay c¢ikmasina, fazla ilerletilmesi intervertebral foramen
yoluyla epidural araliktan ¢ikmasina veya epidural bolgede anteroletarale gegerek tek

tarafli blok olusmasina neden olabilir (9).
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2.9. Epidural Arahk

Dural kilif ve uzantilarini gevreleyen bir bosluktur. Dura ile vertebral kanali
doseyen ligament ve periost arasinda bulunur. Ustte foramen magnum altta
sakrokoksigeal membran ile sinirlanir. Genisligi servikalde 1-1,5 mm, iist torasik

bolgede 2,5-3 mm, alt torakalde 4-5 mm ve lumbalde 5-6 mm civarindadir (7).

Epidural araliktaki negatif basi¢, torakalde en fazla sakralde en azdir.
Hastalarin % 80’ninde negatif basing vardir. Negatif basing, epidural aralifa giren
ignenin etkisi ile duranin itilmesi ve negatif intraplevral basincin intervertebral
foramenler yolu ile epidural alana yansimasi nedeniyle olusmaktadir. Epidural
negatif basing, torakal bolgede 2-3 cmH,0, lomber bolgede 0,5-1 ¢cmH,0, sakral
bolgede ise 0 olarak kabul edilir (7).

2.10. Epidural Aralhigin Tesbit Yontemleri

Epidural araligin tesbiti ligamentum flavum direnci ve epidural bosluktaki
negatif basing lizerinedir. Bilinen biitiin teknikler, ligamentum flavumun gegilmesi

ve epidural araliktaki negatif basing tesbitine dayanmaktadir (13, 14).
2.10.1. Negatif Basin¢ Yontemleri

Asih Damla Yéntemi: Ozel alet gerektirmeyen ve yaygin olarak kullanilan
basit bir yontemdir. Igne, interspindz ligamentin i¢inde iken, ucuna serum fizyolojik
veya distile su ile damla asilir ve yavasca ilerletilir. Ligamentum flavum delinerek

epidural araliga girildiginde negatif basingtan dolayr damla igeri ¢ekilir.

Kapiller Tiip (Odom) Yéntemi: Ignenin arkasina iginde hava kabarcig
bulunan serum fizyolojik veya renkli siv1 ile doldurulmus bir tiip takilir. Epidural

araliga girildiginde sivinin igeri ¢ekildigi goriiliir.

Manometrik (Dogliotti) Yéntemi: Ignenin ucuna U seklinde bir su

manometresi takilir. Epidural araliga girilince siv1 bir kolda ytikselir.
2.10.2. Diren¢ Kayb1 Yontemleri

Epidural igne ile interspindz ligament ve ligamentum flavum icinden
gecerken duyulan kuvvetli direncin, ligamentum flavum geg¢ildikten sonra aniden

kaybolmasi esasina dayanan yontemlerdir.

15



Enjektor Yontemi: ignenin hava veya serum fizyolojik ile doldurulmus bir
enjektoriin pistonuna devamli ve sabit basing uygulanarak ilerletilmesi temeline
dayanir. Epidural araliga girildiginde, pistonda duyulan direng¢ aniden kaybolacak ve
piston kolaylikla ilerleyecektir.

Balon (Macintosh) Yontemi: Epidural ignenin arkasina takilan ve 2-3 ml

hava ile sisirilen balon, epidural araliga girildiginde sonmektedir (7).
2.11. Epidural Arahga Yaklasim Yontemleri
1- Mediyan yaklagim
2- Paramediyan yaklagim
3- Lateral yaklasim (8, 10)
2.12. Epidural Anestezi Yontemleri

Epidural araliga tek doz enjeksiyon yapilabildigi gibi, bir kateter araciligr ile
enjeksiyonlar bolus dozlarda tekrarlanarak veya infiizyon seklinde siirekli epidural
blok saglanabilir (7).

2.12.1. Tek Doz Epidural Anestezi ve Analjezi

Igne interspindz ligament icinde iken stilesi cikarilir. Epidural alanin
tesbitinde kullanilacak yonteme gore arkasina bir enjektor veya tiip takilir ya da bir
damla asilir. Ligamentum flavum gecildiginde enjektoriin pistonunda duyulan direng

kaybolur, tiip i¢cindeki siv1 hareket eder veya damla igeri ¢ekilir.

Epidural araliga girildiginde igneye enjektor takilir ve aspirasyon yapilir. Bu
sirada enjektore kan veya herhangi bir mayi gelirse, igne ¢ikarilip islem bagka bir
araliktan tekrarlanir veya iptal edilir. Test dozu hem subaraknoid hem de
intravaskiiler enjeksiyonu saptamak amagh gelistirilmistir. Test dozunda klasik
olarak 3 ml % 1,5 lik lidokain 1/200 000 epinefrin ile birlikte uygulanir. Ignenin bir
damara veya intratekal araliga girmediginden emin olunduktan sonra test dozu (2,5-3
ml kadar) wverilir. Bu sirada piston kolaylikla ilerlemeli ve enjeksiyon
durduruldugunda, enjektor igine geri akim olmamalidir. Soliisyon epidural aralikta
ise sadece hafif bir his kaybi1 olur. Hizli ilerleyen anestezi seviyesinin yiikselmesi

subaraknoid enjeksiyonu disiindiirmelidir. Eger igne intravaskiiler alanda
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bulunuyorsa, test dozunun igindeki epinefrin uygulama sonrasi 30-60 saniye
icerisinde kalp atim sayist ve kan basincinda %20 veya daha fazla artisa neden olur.
Test dozunun bir diger avantaji1 ise enjekte edilen lokal anestezik soliisyonun epidural
alanda meydana getirdigi genisleme ile kateterin daha rahat yerlestirilmesine olanak
saglamaktadir. Dezavantaji ise kateterin ilerletilmesi sirasinda olusacak parestezinin
enjekte edilen lokal anestezik madde nedeniyle maskelenebilmesidir. Daha sonra

hazirlanan epidural mayi yavas ve kontrollii sekilde enjekte edilir. (7, 9, 15).
2.12.2. Kateter Yerlestirilmesi ve Devamhi Epidural Anestezi

Uzun siireli anestezi saglanabilmesi icin epidural araliga bir kateter
yerlestirilerek lokal anestezigin tekrarlanan enjeksiyonlar1 veya devamli inflizyonu
yapilabilir. Iyi bir kateter kolay kirilmamali, iizerinde isaret noktalar1 bulunmali,
biyolojik olarak inert ve radyoopak olmalidir. Mevcut kateterlerin ¢ogu naylon veya
teflondan yapilmistir. Islem sirasinda higbir zaman kateter ignenin icinden geri
cekilmemelidir. Ignenin keskin ucu katateri keserek kataterin epidural aralikta
kalmasina neden olabilir. Eger ¢ekilecekse igneyle birlikte ¢ekilmelidir. Genellikle
kateterin epidural alanda 3—4 cm ilerletilmesi yeterli olmaktadir (7, 15-17).

% 10 olguda Kateterin ilerlemesinde giigliik, intervertebral foramenlerden
kanali terk etmesi, intravaskiiler alana girmesi gibi nedenlerle yeterli anestezi
saglanamaz. Kateterin yerlestirilmesinde gilicliik var ise, igne ile birlikte cikarilip
islem baska bir araliktan denenmelidir. Kateterin intravaskiiler alanda oldugu
diistintiliirse, kateter igne ile hafif¢e geri ¢ekilmeli ve izotonik ile yikanmalidir.
Aspirasyonla BOS veya kan gelmeye devam ediyor ise, islemi tekrarlamak veya
tamamen iptal etmek gerekebilir. Kateter uygun sekilde yerlestirildikten sonra igne
cikarilir. Kateter kirllmayacak ve ¢ikmayacak sekilde steril sartlarda hastanin cildine
tespit edilmelidir. Rutin uygulama olarak, yerlestirilen her kateterin ucuna bakteri
filtresi takilir. Anestezik maddenin ilk dozu igneden veya kateter yerlestirildikten
sonra verilebilir. Tekrar dozlar, dikkatli bir sekilde aspirasyon yapilarak
verilmelidir. Postoperatif agr1 kontrolii ve dogum eylemi agrisin1 azaltmak amaciyla

infiizyon pompasi kullanilabilir (7, 9, 15, 17).

Epidural anestezinin siirekli uygulanmasi sirasinda, kiimilatif etki veya

tagiflaksi meydana gelebilir. Tasiflaksinin olusum mekanizmasi tam olarak
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bilinmemektedir. Tasiflaksi daha ¢ok c¢ok kisa etkili amid tiirii lokal anesteziklerde
gelisir. En fazla tasiflaksiye neden olan lokal anestezik lidokaindir. Kateterin
cikarilmasi esnasinda asir1 gii¢ sarf edilmemeli, kateter ¢ikarildiktan sonra kopma ve
parganin i¢eride kalma ihtimaline kars1 katater ucu kontrol edilmelidir. Uzun siireli
uygulamalardan sonra, kateter ucundan kiiltiir yapilarak, enfeksiyon varligi
arastirilmalidir (7, 9, 15, 17).

2.13. Epidural Arahkta Lokal Anesteziklerin Daglmi, Etki ve

Mekanizmasi

Lokal anestezik soliisyonu subaraknoid veya epidural araliga verildikten
sonra ilk olarak pregangliyonik sempatik lifleri etkiler. Daha sonra otonom lifler ve
kalinliklarma gore; 1s1, agri, dokunma ve son olarak basing duyusunu tasiyan lifler

bloke olur. Sirasi ile sempatik, duyusal ve motor blok olusur (18).

Epidural anestezide, sempatik blok genellikle somatik blokla beraber olusur.
Somatik blok, motor veya duyusal blogu igerebilir. Epidural anestezinin fizyolojik
etkileri T4’lin altinda sadece vazokonstriktor liflerde sempatik blok gelisirken, Ti-
T,°de kardiyak sempatik liflerde de blok gelisir. Epidural anestezinin
kardiyovaskiiler etkileri duyusal blokla beraber sempatik blogun sevyesine gore

degerlendirilir (7, 9).

Epidural araliga verilen lokal anestezik voliime bagli olarak yukar1 ve asagi
yayilir. Bir kismida absorbsiyonla sistemik dolagima geger. Epidural araliga verilen

lokal anestezikler etkilerini ti¢ farkli yerde gosterir (7);

Intervertebral Foramen Bélgesi: En dnemli etki yerinin, spinal sinirlerin
koruyucu dural kiliflarimi yitirdikleri intervertebral sinir bolgesinde oldugu kabul
edilmektedir. Burada lokal anestezik sollisyonun sinir i¢ine difflizyonu daha kolay

olmaktadir (7).

Duradan Difiizyon: Epidural alana verilen lokal anestezik, dural diiizyonla
BOS igerisine gegmektedir. BOS igerisine difiize olan lokal anestezik, primer etkisini
sinir kiliflarinda gostermekle beraber, az da olsa spinal kordu etkilemektedir. Fakat
bu difiize olan miktarin, klinik etki gosterecek kadar anlamli olmadigi kabul edilir.

Torakal bolgeden yapilan enjeksiyonlarda bu gegis daha fazla olabilir.(Sekil 2. 11.)
(7).
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Paravertebral Alan: Bu etki, intervertebral foramenlerin agik oldugu
gencglerde biiyiik onem tasir. Lokal anestezik madde, paravertebral foramenlerden

¢ikip spinal sinirleri paravertebral alanda etkilemektedir (7).

Spinal kord

Epidural

Sinir kékii

Sekil 2.9. Epidural mesafede lokal anestezigin horizontal yayilimi (19)

Epidural araliga verilen lokal anestezik madde penetre oldugu noral dokuda
aksiyon potansiyelini konsantrasyona bagli olarak bloke eder. Boylece periferden

gelen afferent impluslarin ilerlemesi engellenir (Tablo2.1.) (20).

Tablo 2.1. Epidural anestezi ile blok olusumu

Bloke olan spinal sinir lifleri (sirasiyla) Klinik bulgular

Preganglionik sempatik lifler Vazodilatasyona bagli 1sinma olusur
Is1 duyusunu tasiyan duyusal lifler Once sogugu sonra sicagi algilayamaz
Agr1 duyusunu tasiyan lifler Igne batmasini algilayamaz

Dokunma duyusunu tastyan lifler Derin duyu kaybolur

Motor lifler Iskelet kasinda motor blok
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Blogun geri donmesi ters ydnde olur. Ilk &nce motor blok, sonrasinda
sensoriyal blok, daha sonra da sempatik blok ortadan kalkar. Sempatik blok
sensoriyal bloktan 2-4 segment yukarda olabilir. Motor blok ise sensoriyal bloktan 2

segment asagida olabilir (20).
2.14. Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Istenen anestezi olusabilmesi icin, uygulanan lokal anestezik yeteri kadar

segmenti etkilemesi gerekmektedir. Bu da farkli etmenlere baglhdir.
2.14.1. Hastanin Pozisyonu

Hasta diiz pozisyonda yatarken lokal anestezik maddenin asagi ve yukari
yayilim esittir. Hastanin enjeksiyon esnasindaki pozisyonuna, lokal anestezigin
0zgill agirligina, yercekimine, vertebral kolonun anatomik yapisina ve enjeksiyon
sonrast hastaya verilen pozisyona bagli olarak ilacin yayilimi degiskenlik
gosterebilir. Masaya egim verildiginde, yercekimi nedeni ile altta kalan kisma
yayilim daha ¢ok olur. Bu sekilde Trendelenburg pozisyonu ile birkag segment daha
yiiksek anestezi saglanabilir (9).

2.14.2. Enjeksiyonun Yeri

Anestezi olugmasi istenen alanin orta kismina uyan segment hizasina
enjeksiyon yapilmasi santral bloklar igin en uygun bolge olarak kabul edilir. Ancak
en uygun alanlar alt torasik ve lumbal araliklardir. Bu araliklarda epidural girisim

teknik olarak daha kolaydir (7).
2.14.3. Enjeksiyonun Hizi

Yapilan enjeksiyonun hiz1 ile lokal anestezinin yayilim alant dogru
orantilidir. Ancak etki stiresi ile ters orantilidir. Hizli enjeksiyon BOS basincini,
dolayzst ile intrakraniyal basinct arttirarak spinal kord kan akimini bozabileceginden,
hizli epidural enjeksiyondan kagmilmalidir. Hizli enjeksiyon bas agrist ve serebral

kanamaya neden olabilir (7).
2.14.4. Soliisyonun Voliimii

Enjeksiyon yapilacak voliim ile etkilenen segment arasinda dogru bir oranti

vardir. Alt lomber ve sakral bolgede epidural alan daha genis oldugu icin segment
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basina 2.5 ml, torakal bolgede segment basina 2 ml voliim vermek gerekir. 10-15
ml’lik bir volimiin enjeksiyon yerinin iki tarafinda dort segmenti etkiledigi kabul
edilmektedir (7).

2.14.5. Soliisyonun Yogunlugu

Epidural alana verilen lokal anestezigin voliimii fazla, konsantrasyonu az ise
olusan duyusal blok yiiksek segmentlere ¢ikar, ancak motor blok yetersiz olur.
Epidural alana verilen lokal anestezigin voliimii az, konsantrasyonu fazla ise alt

segmentlerde daha etkili duyusal ve motor blok olusturur (9).

2.14.6. Hastanin Yasi

Hem intervertebral foramenlerin giderek kapanmasindan, hem de epidural
damarlarin arteriosklerozundan dolay1 epidural alanda yayilim yagla artar. Bu
nedenle, voliim 40 yasindan sonraki her 10 yil igin segment basina 0,1 ml azaltilmasi
onerilmektedir (21).

2.14.7. Hastanin Agirhg ve Boyu

Eriskinlerde agirlikla anestezik ajanin etkinligi arasindaki baglanti
minimaldir. Boy uzadik¢a segment basina verilecek lokal anestezik miktar1 artar
(21).

2.14.8. Klinik Etkenler

Gebelik ve intraabdominal kitleler, vena kava basisi nedeniyle epidural venoz
pleksuslarda dolgunluk ve epidural alanda daralmaya neden olurlar. Dozun
azaltilmasi gerekir. Dehidratasyon, sok ve kasekside yayilim azalir, etki ge¢ baslar.
Ateroskleroz ve tikayict damar hastaliklarinda ise yayilim ve etki artar (7, 9).

2.14.9. Vazokonstriktorler

Lokal anestezik maddeye vazokonstriktor eklenmesi vaskiiler absorbsiyonu
azaltarak lokal anestezik madde ihtiyacimi azaltir ve etki sliresini uzatir. Ayni

zamanda lokal vazokonstriktor ajanlar daha kaliteli blok olusumunu saglayabilirler
(9).
2.14.10. pH

Lokal anestezik maddelerin pH’1 genel olarak 3.5-5.5 arasindadir. Lokal
anestezik maddeler bu pH degerinde iyonik formdadirlar. Iyonik formdaki lokal

anestezik epidural alanda yayilimi daha iyi olmasina ragmen, blogun baslamasi
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noniyonik formun sinir hiicre membranina penetrasyonuna baglidir. Bu amagcla
enjeksiyon oOncesinde lokal anestezik maddeye bikarbonat eklenmesi sollisyonun
pH’ 11 yiikselterek etkinin baslamasimi hizlandirir. Ozellikle lidokain, mepivakain ve
Klorprokain i¢in gegerlidir. Bupivakain pH 6,8 dstiinde ¢oktigi i¢in sodyum
bikarbonat eklenmez (9).

2.15. Motor ve Duyusal Blok Seviyesinin Degerlendirilmesi

Epidural anestezide olusan farkli motor blok diizeyleri, uygun ilag, dozaj ve
konsantrasyonlarinin se¢gimine baglidir. Motor blogun derecesini belirlemede Essam

ve Bromage skalasi kullanilmaktadir (Tablo 2) (Tablo 3) (7, 22).

Tablo 2.2. Essam skalasi (22)

0 Hig paralizi yok. Hasta el kavrama, el bilegi fleksiyonu ve dirsek fleksiyonu

yapabiliyorsa

1 Hasta el bilegi fleksiyonu ve dirsek fleksiyonu yapabiliyorsa

2 Sadece dirsek fleksiyonunu yapabiliyorsa.

3 El kavrama, el bilegi fleksiyonu ve dirsek fleksiyonu yapamaz, tam paralizi
vardir.

Tablo 2.3. Bromage skalasi (23)

4 Hig paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

5 Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir; bacagini diiz olarak kaldiramaz.
6 Dizini biikemez ve sadece ayagini oynatabilir.

7 Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz; tam paralizi vardir.
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2.16. Epidural Anestezide Basarisizlik Nedenleri

-Lokal anestezigin yanlis bolgeye enjeksiyonu,

-Epidural kataterin epidural araliktan ¢ikmasi veya letarale yonlenmesi,

-Ilk dozun ve voliimiin yetersiz olmast,

-Cerrahi insizyon oncesi yeterli siire beklenilmemesi,

-Epidural aralikta septa bulunmasi nedeni ile segemental tutulum,

-Dura delinmesi veya epidural venlere enjeksiyon,

-Ls, S; ve S; sinirlerinin kalin olmasi nedeniyle tam olarak bloke edilememesi (9)
2.17. Epidural Anestezinin Sistemlere Etkisi

Epidural anestezi rejyonel anestezi saglamasina karsin biitiin sistemleri
etkileyebilmektedir. Spinal ve epidural anestezinin insan fizyolojisinde meydana
getirdigi degisikliklerin en 6nemli sebebi sempatik blok ve seviyesidir. Epidural
araliga verilen lokal anestezik dozu goz Oniine alindiginda, vaskiiler absorbsiyona
bagli sistemik etkileri de goriilebilir.

Sempatik ¢ekirdekler medulla spinalis iizerinde Cg-L, segmentleri arasinda
bulunurken parasempatik ¢ekirdekler ise sakral segmentlerde bulunurlar (S,-S4) (9,
10).

2.17.1. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Noroaksiyal bloklar degisik diizeyde kan basincinda diisme olustururlar.
Epidural anestezinin seviyesine bagl olarak bloke edilen sempatik liflerin sayisi ile
dogru orantili olarak hipotansiyon gelisebilir. L,” nin altinda olusan blok ile
etkilenme beklenmezken T;-T, arasinda sempatik denervasyon olusabilir. Sempatik
denervasyon bolgesinde arter ve arteriollerde dilatasyon, ve total periferik direngte
azalma sonucu kan basincinda diisme gelisir. Ts-L; arasi bloklar ateryel ve vendz diiz
kaslarin sempatik innervasyonunu inhibe edererek vazodilatasyona sebep olur (7, 9).

Venoz dilatasyon nedeni ile kan periferde géllenir ve vendz doniisii azaltir
sonug¢ olarak kardiyak debi, kan basinct ve pulmoner arter basinci diiser. Buna
hipovolemi de eslik ederse bu diisiis belirginlesir. Islemden 6nce 10-20 ml/kg

intravenoz s1vi yiiklenmesi islem giivenligini agisindan énemlidir (7, 9, 24).
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Epidural blogun 4. torasik dermatomdan daha yukari ¢ikmasi ile kardiyak
efferent sempatik liflerin bloke olmasi sonucunda parasempatik aktivite etkisinde
bradikardi gelisebilir. Vendz doniisiin azalmasi ile sag kalp ve sol ventrikiil basinci
diiser sonugta parasempatik aktivasyon ve refleks bradikardi meydana gelir (Bezold-
Jarisch Refleksi). Karotis siniis refleksi ve diger baroreseptor mekanizmalar digiik
kan basincina tagikardi ile cevap verir, ancak bradikardi daha siklikla goriiliir.
Ortalama aort basinci diismesine bagli olarak koroner perfiizyon azalir. Afterloadin
azalmasi, miyokardin oksijen gereksinimini azaltacagindan normal Kkisilerde
perfiizyon yeterlidir ancak iskemik kalp hastalarinda bu durum klinik sorunlara yol
acabilir (9, 24).

Anesteziden etkilenmeyen viicut bolgelerinde kompansatuar
vazokontriksiyon gelisir. Anestezi sevyesinin yiiksekligi ile dogru orantili O;
tiketimi azalir. Anesteziden etkilenen bolgelerde kan akim hizinin azalmasi
sonucunda O, ekstraksiyonu artar. Buna baglh olarak arterio-venéz O, farki artar.
Epidural blok sonrasinda ekstremite ve deri kan akimi artarken, kas kan akimi azalir.
Arteryel kan basincinin diismesi ve kanin operasyon sahasindan diger dokulara geri
dagilimi sonucunda, intraoperatif kan kaybi ve postoperatif tromboembolik
komplikasyonlar azalir (9, 25).

2.17.2. Solunum Sistemine Etkileri

Anestezinin tist seviyesi T7-T1g arasinda ise Solunumda onemli bir farklilik
olmaz. Anestezi torasik myotomlar1 kapsayacak sekilde yiikseldik¢e interkostal
kaslarin assendan paralizisi olusur. Sirtiistii yatan istirihat halindeki kiside T4 ‘e
kadar olan bloklarda, solunum fonksiyonlarinda etkilenme beklenmez. Biitiin
interkostal kaslarda paralizi geligse de C3-Cs diizeyinden ¢ikan frenik sinir tarafindan
innerve olan diyafragma, interkostal kaslardaki paraliziyi kompanse ederek
solunumsal dengeyi koruyabilir. Genelde tidal voliim ayni kalirken, interkostal
kaslarin blokajina ve abdominal kaslarin tutulumuna bagh olarak ekspiratuar yedek
hacmi ve vital kapasite azalir. Akcigerlerin sempatik innervasyonu T,-T, spinal
koklerden oldugu bilinmektedir. Adrenal medulla ile birlikte sempatik uyari
bronglarda dilatasyona ve pulmoner arterde vazokonstriiksiyona neden olur. Yiiksek
bloklarda bu liflerin kismen ya da tamamen bloke olmalar1 ile vagal aktivitede artma

ve bronsial spazm goriilebilir. Solunum arresti daha ¢ok hipotansiyon, kardiak output
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diismesi ve beyinde solunum merkezinin hipoperfiizyonuna baglhidir. Fakat c¢ok
yiiksek seviyeli bloklarda frenik sinir paralizisine bagli da solunum arresti gelisebilir
(24, 26).

2.17.3. Gastrointestinal Sisteme Etkisi

Postoperatif ileus genellikle abdominal girisimlerden sonra goriiliir. Ancak
diger operasyonlar, genel travma ve diger stresli durumlar sonrasinda da olusabilir.
fleus enteral beslenme baslanmasini erteler ve bu erteleme sonucu postoperatif
morbiditenin artmasina neden olur. Postoperatif ileusta kabul edilen en yaygin teori
abdominal agrinin spinal refleks arki inhibe etmesi sonucu intestinal motiliteyi
engellemesidir. Cerrahi stres, sempatik hiperaktiviteye neden olarak, barsaklarin asir
sempatik stimiilasyonu sonucu barsak peristaltizmini inhibe eder. Bu nedenle
nosiseptif afferent ve sempatik efferent sinirlerin ileus olusmasinda 6nemli rolii
olduguna inanilir. Epidural anestezinin olusturdugu sempatik blok, parasempatik
aktivite ile sonucglanarak peristaltik hareketleri artirir. Bu nedenle postoperatif

donemde ileus gelismesini engeller (9, 10, 27).

2.17.4. Metabolik ve Endokrin Etkileri

Cerrahi travma, lokalize inflamatuar yanit, somatik ve visseral afferent sinir
liflerinin  aktivasyonu sonucu néroendokrin  yamit olusur. Bu  yanit
adrenokortikotropik hormon, Kortizol, epinefrin, norepinefrin ve vazopressin
diizeylerinde artig ve renin anjiotensin aldesteron sisteminin aktivasyonunu ile
sonuglanir. Klinik bulgular intraoperatif ve postoperatif hipertansiyon, tasikardi,
hiperglisemi, protein katabolizmasi, immiin yanitin baskilanmasi ve bobrek
fonksiyonlarinda degisikliklerinden olusur. Noraksiyal blok bu stres yaniti major
invaziv cerrahide kismen, alt ekstremite cerrahisi sirasinda tamamen baskilayabilir
9).

2.17.5. Epidural Anestezi Sonrasi Hipotermi

Sempatik blok nedeni ile olusan periferik vazodilatasyon, dolasima gegen
lokal anesteziklerin 1s1 regiilasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent
termoreseptor liflerin inhibisyonuna bagh periferik algilama bozuklugu ve soguk
lokal anesteziklerin kullanilmasi spinal korda termosensitif yapilarin etkilenmesi
sonucu epidural blok sonrasinda hastalarda hipotermi ve titreme gelisebilir. Olusan

hipotermiden soguk lokal anestezik kullanim1 sorumlu tutulmaktadir (24, 26).
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2.17.6. Mesane Fonksiyonuna Etkisi

Lumbal ve sakral seviyelerdeki noroaksiyal anestezi mesanenin hem sempatik
hem de parasempatik kontroliinii bloke eder. Bu blok ortadan kalkincaya kadar idrar
retansiyonu  gozlenebilir. Lokal anestezigin etkisinin ge¢mesi ile mesane
fonksiyonlari normale doner. Cok az vakada idrar sondasi takmak gerekebilir (9)

2.17.7. Obstetrik Etkileri

Hipotansiyon uterus kan akimini etkileyebilir. Aktif eylemden sonra uygun
sekilde yapilan epidural anestezinin dogum eyleminin seyrini degistirmedigi
gozlenmistir. Ayrica annede oksijen tiikketimini azaltmasi, agri azalmasindan dolay1
daha diizenli solunumun PaO;’yi yiikseltmesi, asidoz ve katekolamin salinimini
onlemesi gibi nedenlerle fetus igin daha iyi bir ortam saglar (24).

2.18.Noroaksiyel Bloklarin Komplikasyonlari
2.18.1. Asir1 Yanitlara Bagh Komplikasyonlar
2.18.1.1. Yiiksek Noral Blokaj

Spinal veya epidural anestezi ile noral blok seviyesi kolayca ylikselebilir.
Yiiksek doz uygulanmasi yasli, gebe ve obez hastalarda dozun azaltilmamasi veya
lokal anestezik ajana ¢ok yiiksek duyarlilik yiiksek néronal blok sebebi olabilir.
Hastalarda dispne, iist ekstremitelerde kuvvet kaybi, uyusukluk, bulanti, kusma ve
hipotansiyon gelisir. Servikal seviyelere ulasan blok hipotansiyon, bradikardi ve
solunum yetersizligine neden olur. Seviye yiikselmesi nedeni ile olusan suur kayba,
apne ve hipotansiyon yiiksek spinal blok olarak tanimlanir. Blok kranial sinirlere
ulaginca total spinal bloktan bahsedilir. Yiiksek noronal blogun tedavisi solunum ve

dolagim desteginden olusur (9).
2.18.1.2. Spinal Anestezi Sirasinda Kardiak Arrest

Spinal anestezi uygulamalarinda 1/1500 oraninda kardiak arrest bildirilmistir.
Genelde saglikli geng eriskinlerde bradikardi ile baslayan kardiak arrest
goriilmektedir. Vagal tonusu yiiksek hastalar daha yiiksek risk altindadir. islem

oncesi hipovolemi diizeltilmeli, bradikardi ve hipotansiyona hizli miidahale
edilmelidir (9).
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2.18.1.3. idrar Retansiyonu

S,-S4 sinir koklerinin lokal anesteziklerle bloke edilmesi mesane tonusunu
inhibe eder ve miksiyon refleksini baskilar. Epidural opioidlerde miksiyon refleksini
baskilar bu baskilama erkek hastalarda daha belirgindir. Bu nedenle bu hastalarda

idrar sondasi kullanilmali veya idrar ¢ikisi yakindan takip edilmelidir (9).
2.18.2 igne Ve Katater Yerlestirilmesi fle Tlgili Komplikasyonlar
2.18.2.1.intravaskiiler Enjeksiyon

Epidural anestezi veya aneljezi icin yapilan lokal anestezik, yanlislikla
epidural ven yolu ile intravaskiiler alana yapilabilir. Lokal anesteziklerin yiiksek
serum seviyeleri santral sinir sistemi toksisitesi ve kardiyovaskiiler sistem toksisitesi

gelismesine neden olabilir (9).
2.18.2.2.Subdural Enjeksiyon

Kazara epidural enjeksiyon subdural alana yapilabilir. Yiiksek dozda subdural

yapilan enjeksiyon yiiksek veya total spinal blok olusturabilir (9).
2.18.2.3. Sirt Agnisi

Igne cilt, ciltalti, kas ve ligamentlerden gecerken degisik oranlarda doku
hasarina neden olur. Refleks kas spazmi ile beraber inflamatuar yanit, postoperatif
kronik sirt agris1 olusturabilir. Tedavide asetaminofen, NSAII, sicak ve soguk

uygulama yeterli olacaktir (9).
2.18.2.4.Posdural Ponksiyon Bas Agrisi

Epidural igne ile durada olusacak herhangi bir yaralanma sonras1t BOS kagagi
meydana gelebilir. Geng hastalar ve gebelerde insidans daha fazladir. BOS kaybi
nedeni ile meningsler durada, tentoriuma destek yapilarda, damarlarda ve kranial
sinirlerde ¢ekilme olur. Bunun sonucunda bas agris1 ve ¢ift gorme gibi sikayetler
meydana gelebilir. Bag agris1 tipik olarak bilateral, frontal veya retroorbitalden
baslayan oksipital bolge ve enseye dogru uzanan siirekli ve siddetli bir agridir. Agri,
ayakta ve otururken artarken diiz yatma ile azalir veya geger. Genelde girisimden 12-
72 saat sonra baslar ama daha erkende baslayabilir. Tedavi edilmezse agr haftalarca

stirebilir. Konservatif tedavi aneljezikler, oral veya intravendz sivi ve kafein
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uygulamasindan olusur. Konservatif tedaviye ragmen ge¢meyen basagrisi igin
epidural kan yamasi ¢ok etkili bir tedavidir. Epidural aralikta ponksiyon sevyesi veya
bir altindan 15-20 ml otolog kan enjekte edilerek yapilir. Koagulasyon ve Kitle etkisi
ile BOS sizintisini 6nler. %90 oraninda ilk kan yamasinda bas agrisi erken zamanda
gecer. Ancak yine de gegmeyen bas agrilarinda tekrar kan yamasi, nadiren de cerrahi

onarim gerekebilir (9).
2.18.2.5. Norolojik Hasarlanma

Epidural igne ile spinal kord veya sinir kokleri hasarlanabilir. Bu hasar kalici
olabilir. Girisim esnasinda herhangi bir parestezi veya enjeksiyon sirasinda agri

uyarict olmalidir. Igne yeniden yonlendirilmelidir (9).
2.18.2.6. Spinal veya Epidural Hematom

Epidural venler igne veya kateter travmasi sonucu spinal kanalda ¢ok az
kanama olusturur. Genellikle herhangi bir sonu¢ olusturmaz. Koagiilasyon ve
kanama bozukluklarinda hematom ihtimali artar. Epidural bloklarda hematom
insidanst 1/150 000 oldugu tahmin edilmektedir. Hematomlar genelde Kkateter
cekilmesi sonucunda goriliir. Katater takilmasi ve ¢ekilmesi bir risk faktoriidiir.
Hematomun etkisi; sinir dokusunu sikistirmasi, kitle etkisi ve iskemiye baglhdir.
Semptomlar ani olarak ortaya ¢ikar. Motor gii¢siizliik veya sfinkter disfonksiyonu ile
birlikte keskin bel ve bacak agrisi olusur. Norolojik sekellerin 6nlenmesi hizli tan1 ve
tedaviye baglidir. Hematomdan siiphelenildiginde hizli radyolojik goriintiileme ve
acil beyin cerrahi konstiltasyonu yapilmalidir. 8-12 saat i¢inde cerrahi girisim yapilan

hastalarda norolojik derlenme daha iyi olmaktadir (9).
2.18.2.7. Menenjit Ve Araknoidit

Nadir goriilen komplikasyonlardandir. Epidural ve spinal girisimler sonrasi
kullanilan malzeme ve soliisyonlarin kontamine olmasindan dolay1 ciltten giren
mikroorganizmalar sonucunda subaraknoid enfeksiyon gelisebilir. Ayrica igerde

birakilan kateterlerde mikroorganizmalar kolonize olabilir (9).

Nadir diger bir komplikasyon infeksiydz veya noninfeksiyoz gelisebilen
araknoidittir. Agr1 ve norolojik bulgularla seyreder. Radyolojik goriintiilemede sinir

koklerinde kiimelesme olusur (9).
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2.18.2.8. Epidural Apse

Insidans1 1/6500- 1/500 000 arasinda degisir. Olgularin gogunda epidural
katater bulunur. Zaman iginde seyri dort klinik evreden olusur. Ilk énce vertebra
tizerinde perkiisyonla artan agr1, ikinci sirada radikiiler veya sinir kokii agrisi, tiglincii
evrede motor veya duyusal defisitler veya sfinkter disfonksiyonu ve dordiincii evrede
parapleji veya paralizi olur. Epidural anestezi sonrasi sirt agrisi ve ates epidural
apseyi akla getirmelidir. Katater c¢ekilip ucu kiiltiire gonderilmelidir. Akint1 ve kan
kiltiric  alinmalidir. Radyolojik  goriintiileme  yapilmalidir. Tedavi uygun

antibiyoterapi, drenaj ve cerrahi dekompresyon olarak yapilabilir (9).

Epidural apse gelisimini Onlemek amaci ile kapali sistem malzeme
kullanilmali ve katater maniiplasyonlar1 azaltilmalidir. Bakteri filtresi kullanilmals,

katater ve filtreler belirli araliklarla degistirilmelidir (9).
2.18.2.9. Epidural Kataterin Kopmasi

Epidural katater epidural aralikta kopabilir. Cogu klinisyen, Katater epidural
aralikta koparsa kataterin oldugu yerde birakilip ve takip edilmesini eger yiizeyel

dokularda koparsa kataterin cerrahi ile ¢ikarilmasini 6nermektedir (9).
2.18.3. la¢ Toksisitesi Tle Tlgili Komplikasyonlar
2.18.3.1. Sistemik Toksisite

Yiksek doz lokal anestezik intravaskiiler alana verilirse kardiak ve santral

sinir sistemi toksisitesi gelisebilir (9).
2.18.3.2.Gegici Norolojik Semptomlar

Lokal anestezik konsantrasyonuna bagli nérotoksisitenin rol aldigi diistiniilen
bir komplikasyondur. Spinal blok kalktiktan sonra baslayan duyusal veya motor

defisitle birlikte sirt agrist olan ve giinler iginde diizelen klinik tablodur (9).
2.18.3.3. Lidokain Norotoksisitesi

Kombine spinoepidural katater kullanimi ve % 5° lik lidokain ile ilgilidir.
Bacaklarda parezi ve alt motor ndron yaralanma tipinde hasar bulunur. Hayvan
caligmalar1 hiperbarik lidokain soliisyonunun koétii dagilim ve gollenmesi sonucu

sinir koklerinde norotoksisiteye neden olacagini gostermistir (9).
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2.19. Lokal Anestezikler

2.19.1. Lokal Anesteziklerin Tanim ve Tarihcesi:

Viicuttaki tiim sinir liflerinde, noronlarda ve diger uyarilabilir dokularda, uygun
konsantrasyonda, depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayilimimi engelleyerek
gecici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybina yol agan ilaglardir. Rejyonel anestezi
icin kullanilan lokal anestezikler dokularda kalict hasar olusturmamali ve noronlardaki
fonksiyon kayb1 geri doniislii olmalidir (9, 24).

Yiizyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri, “Erythroxylon Coca” yapraklarmi
cigneyerek, yorgunluklarii gidermeye, bas agrisini azaltmaya ve istahlarii kesmeye
caligmislardir. Bu etkiler yaprakta bulunan ana alkaloid olan kokaine aittir. O zaman,
yapraklarin ¢ignenmesi sonucu agiz mukozasinda gelisen uyusma bir yan etki olarak
disiniilmiigtiir. Bu yan etkinin ameliyatlarda kullamilabilecegini ilk diisiinen Viyana
tiniversitesinde bir noroanatomist olan Sigmound Freud olmustur. Bitki 19. yy’da
Avrupalilar’in ilgisini ¢ekmis ve 1860 yilinda kokain alkaloidi Neiman tarafindan izole
edilmigtir. Kokainin lokal anestezik etkisi ise Karl Koller (1884) tarafindan goze
damlatilarak gosterilmistir. Kokainin aligkanlik yapici ve toksik etkileri nedeni ile diger
lokal anestezikler sentezlenmistir (28).

2.19.2 Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalar:

Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na® kanallarnm acilmasmi engelleyerek
hiicre icine ydnelik hizli Na* akimin doza bagli olarak azaltirlar. Bu etkiler igin lokal
anesteziklerin Na* kanallar1 icindeki 6zel bir reseptore baglandiklar diisiiniilmektedir.
Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde;

a) Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yani depolarizasyon hizin1 yavaglatirlar.

b) Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar.

c) Santral sinir sistemi(SSS)’de eksitasyon esigini azaltirlar.

d) Impuls iletim hizin diisiiriirler veya iletimi tam bloke ederler.

(28, 29).

2.19.3. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkaloidlerin suda eriyen tuzlaridir.
Hemen hemen biitiin lokal anestezikler ortak bir amin yapisinin kimyasal varyasyonlari
olup, zayif bazik 6zellik gosteren sekonder veya tersiyer amin yapisina sahiptirler. Lokal

anestezikler, ana zincirine ester veya amid bagi baglanmasma gore aminoesterler ve
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aminoamidler olarak iki gruba ayrilir. iki grup arasinda kimyasal stabilite, metabolizma
ve allerjik potansiyellerde farkliliklar bulunmaktadir. Aminoamid yapili lokal
anestezikler karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan yikilirlar ve aminoester grubu
lokal anesteziklere gore daha stabildirler. Allerjik reaksiyon gelistirme potansiyelleri ¢ok
nadirdir. Aminoester yapililar paraaminobenzoikasit (PABA) tiirevleridirler ve plazma
kolinesteraz1 tarafindan metabolize edilirler. Metabolik yan {iriinii olan PABA, allerjen
bir tirlindiir ve bunlarda allerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir (28-30).

2.19.4. Bupivakain

Bupivakain, aminoamid tipinde bir lokal anestezik olup, ilk kez 1957 yilinda
AF. Ekanstein tarafindan bulunan sentetik bir ilagtir. Bupivakain R (+) ve S (-)
enantiomerlerinden olusan bir rasemik ajandir. Rasemik iki enantiomerin 50:50 oraninda
birlestirilmesi ile 1963 yilinda Klinik pratige girmistir. Kimyasal adi: L.butil-ol-piperidin-
2-karboksilik  asit-2-6-olimetil anilid hidrokloriddir. Bupivakain mepivakainin
homologudur ve molekiil formiilii: C18N20OH28HCI. Mepivainden farki piperidin
nitrojen atom molekiiliine butil grubu gelmesidir (29, 31, 32).

CH,
CH3CHoCH CH,

N _CONH o HCl o H,0

CH,

Sekil 2.10. Bupivakainin agik formiilii

Farmakokinetik 6zellikleri; Soliisyonun pH’s1 4,5 — 6,5, pKa degeri 8,1, molekiil
agirhgl 288 ve partisyon katsayist 27,52 dir. Yagda coziiniirliigii yiiksek, sistemik
absorbsiyonu yavastir ve plazma proteinlerine % 95 oraninda baglananan potent bir lokal
anesteziktir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Yagda ¢oziinirliigii lidokain ve
mepivakainden iki kat fazla oldugundan daha giiclii bir etkiye sahiptir. Bupivakain
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infiltrasyon sonrasinda 5 dk. iginde kanda tespit edilebilir. Plazma seviyesi total doz ile
dogrudan iliskilidir.

Farmakodinamik Ozellikleri: Epidural araliga enjeksiyon sonrasi etkinin
baslama stiresi 5-7 dK. anestezinin yerlesmesi ise 15-20 dk. i¢cinde olmaktadir. Periferik
sinir bloklarinda 5-6 saat(h), epidural blokta 3,5-5 h’ e kadar anestezik ve analjezik etki
olusturabilmektedir. Spinal anestezide etkinlik 3-4 dk. i¢inde baslamakta ve 3,5-4 h
devam edebilmektedir. Periferik sinir bloklarinda % 0,5 konsantrasyonda 35 ml voliimde
tam motor blok saglayabilmektedir. Obstetrik analjezi ve perine cerrahisinde epidural
uygulama ic¢in % 0.25 Kkonsantrasyonunda, alt ektremite cerrahisinde % 0.5
konsantrasyonunda ve batin operasyonlarinda ise % 0.75 konsantrasyonda 20 ml volim
ile yeterli etkinlik olusturabilmektedir. Bupivakainin, yiiksek pKa degeri nedeniyle
epidural ve major pleksus bloklarinda diger lokal anesteziklere oranla etki baslangic
stiresi daha uzundur (29, 31, 33, 34).

Anestezik Etki: Bupivakain yaklasik olarak lidokain ve mepivakainden 3-4,
prokainden ise 8 kat daha potentir. Etki siiresi mepivakainden ve lidokainden 2-3 kat
daha uzundur. Duyusal blok etkisi, motor blok etkisinden daha uzun siirmektedir. Bu
Ozelligi dogum analjezisi ve postoperatif analjezide daha uygun bir ajan olmasina neden
olmustur. Bupivakain; rejyonel intravendz anestezi (RIVA) , presakral ve paraservikal
bloklar i¢in uygun degildir (34, 35).

Metabolizmasi: Amid yapili oldugu icin primer olarak karacigerde metabolize
edilir. Biiyiik bir kismi N-dealkalizasyona ile kiiciik bir kismi da degismeden idrarla
atilarak metabolize olur. Plasenta bariyerini pasif difflizyonla geger. Umblikal
ven/maternal ven orani 0.31 ile 0.44’tiir. Proteinlere yiiksek oranda baglanmasi nedeni
ile plasental difiizyonu distiktiir. Fetus {izerindeki etkilerine ait kesin sonuglar
bilinmemektedir (34).

Etki Mekanizmasi: Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na® kanallarinm
acilmasimi engelleyerek hiicre icine yonelik hizh Na* akimini doza bagh olarak azaltir.
Doz bagiml etki ile kalpte Na™ kanallarin1 bloke ederek aksiyon potansiyelini uzatir ve
miyokard kontraksiyonunu deprese edebilir. Bu etki, bupivakainde digerlerine gore daha
belirgin gozlenir (35).

Sistemik Toksisite: Bupivakainin akut toksisitesi (LD50) yaklasik olarak
tetrakainle aym fakat mepivakainden 3-4 kat yiiksektir. Maksimum plazma
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konsantrasyonlar1 nadiren toksik seviyeye ulasir ve toksik doz konsantrasyonu 4-5ug/ml
’dir. Total dozu 2-2,5 mg/kg’dir. Eger epinefrin kullanilirsa yetigkinlerde 250 mg’
gecmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yarisi veya dortte biri kadar tekrarlanabilir.
Yetiskinlerde 24 saatte maksimum 400 mg’1 ge¢memelidir. Sistemik toksik etkisi,
kardiyovaskiiler sistem (KVS) ve SSS {izerine olmaktadir (31, 34, 36).

Santral Sinir Sistemine Etkileri: Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde,
diger lokal anesteziklerdeki gibi baslangigta serebral korteksteki inhibitor sistemler ve
sonra tiim sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce stimiilasyon daha sonra
depresyonla karakterizedir. Kortikal uyarilma ile bas agrisi, bag donmesi, huzursuzluk,
kulaklarda ugultu, nistagmus, agiz ¢evresinde ve dilde uyusma, titreme, kas segirmeleri
ve sonrasinda konviilsiyon geligir. Mediiller merkezin uyarilmasi sonucu arter kan
basinci ve kalp atim hizinda artma, solunum sayisinda artma, bulanti ve kusma goriiliir.
Daha sonra oryantasyon bozuklugu, sedasyon, biling kaybi, arteriyel kan basincinda
diisme, apne, kalp atim hizinda azalma veya kardiak arrest gelisebilir (34, 35).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri: Lokal anestezikler sinir hiicre
membranlarindaki ileti kanallarin1 bloke ettikleri gibi diger uyarilabilir dokulardaki
kanallarida  bloke  edebildiklerinden  potansiyel kardiyovaskiiler  toksisiteleri
bulunmaktadir. Toksisite riski uzun etkili lokal anesteziklerde daha yiiksektir.
Kardiyotoksisite muhtemelen hem dogrudan hem dolayli kardiyak etkileri sonucudur.
Dogrudan etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste yol
acabilecek ventrikiiler tagikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de
iceren kardiyotoksisite olusur.

Dolayl etkiler sempatik kardiyak innervasyonun inhibisyonu veya SSS ile ilgili
mekanizmalar1 igerebilir. Miyokardiyal Na® kanallarmm blokaji, iletim gecikmesi ve
QRS uzamasi ile sonuglanir. K™ ve Ca™ kanallarmimn blokaji da kardiyotoksisiteye neden
olabilir. Bupivakain, Na* kanalia hizli baglandig: halde yavas terk eder ve miyokardin
izometrik kontraksiyonunu %33 oraninda dsiiriir. Yiiksek dozda hizli verildiginde veya
yanlighkla intravaskiiler enjeksiyon yapildiginda; 6nce atriyoventrikiiler ileti yavaslar.
EKG’de QRS kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir. Ventrikiiler
tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon sonrasi asistoli gelisebilir. Bupivakain ile olusan
kardiyotoksisite restissitasyona kolay cevap vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve

hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize etmektedir (34, 35).
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2.20. Travma ve Cerrahiye Stres Yanit

Stres yanit, ¢esitli zararli uyaranlar tarafindan baslatilan ve bu uyarilara karsi
viicudun homeostazin1 saglamay1 amaglayan otonom, néro-endokrin, metabolik ve
immiin yanitlarin tamamidir. Zararli uyaran ne olursa olsun, olusan yanit derecesi
disinda Dbirbirine benzerlik gostermektedir. Travma kiigilk ve kisa siireliyse
homeostaz ve metabolik denge hizla yeniden saglanir. Biiylik travma, sepsis veya
aclik gibi durumlarda ¢ok sayida ve giiclii uyarilarla kardiyovaskiiler stabilite
saglanmasi, dokulara yeterli oksijen ulastirilmasi, enerji maddelerinin
mobilizasyonu, yara iyilesmesi ve agrinin giderilmesi amaciyla ¢ok sayida refleks
uyarilmaktadir. Stres yanit olusturan baslica etkenler; dolasim voliimiindeki
degisiklikler, doku veya kanin O, CO, veya hidrojen igerigindeki degisiklikler, agri,
emosyonel uyarilar, bazi maddelerin o6zellikle glukozun kan diizeyindeki
degisiklikleri, viicut 1sisinda degisiklikler ve sepsistir. Noroendokrin refleksin
baglatilmasinda en 6nemli iki uyaran ise hipovolemi ve agridir (37-40).

Stres yanit1 baglatan etkenler; 6zellikle girisim yerinden kaynaklanan somatik
ve otonom afferent uyarilar ile cerrahi alandan salinan hormonlaridir. Travma
bolgesinden kalkan afferent ndronal uyarilar, duysal sinir kokleri ile spinal kord
dorsal koklere buradan spinal kord ve medullaya ulasarak hipotalamusu aktive eder.
Diger yandan travma ve cerrahiye inflamatuvar yanitta sitokinlerin biiyiik rolii vardir.
Sitokinler doku hasarmna inflamatuvar yanitta lokal etkilere aracilik ettikleri gibi
ortaya ¢ikan bazi sistemik degisiklikleri de baslatirlar. Major cerrahi sonrasi salinan
baslica sitokinler interlokin-1 (IL-1), tiimor nekrozis faktor-a (TNF-o)) ve interkokin
(IL-6)’dir. IL-6 akut faz yaniti olarak bilinen sistemik degisiklikleri baslatan baslica
sitokindir. Yaralanma bolgesinde ortaya ¢ikan histamin, seratonin, prostaglandinler,
kininler ve lokotrienler gibi endojen aljezik maddeler de afferent nosiseptif uyarilar

artirarak stres yanita katkida bulunurlar (38, 39, 41).

2.20.1. Noroendokrin Stres Yamt

Homeostazda ortaya ¢ikan her degisim bir uyaran olarak 6zellesmis reseptorler
tarafindan algilanir. Reseptorlerde uyaran bir noral girdiye ¢evrilerek santral sinir
sistemine 1iletilir ve burada noral c¢iktiya gevrilerek ¢ok sayida noroendokrin

uygulayiciya stimiilasyon veya inhibisyon olarak ulastirilir (40).
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Cogu hormonun releasing-hormonlarini salgilayarak otonom sinir sistemi ve
hipofiz iizerine etki eden hipotalamus, néroendokrin refleks kontrol merkezi olarak
gorev yapar. Olusan norohormonal cevap diffiizdiir ve ¢ok sayida hormonun

azalmasi veya artmasi ile sonuglanir (40).

Tablo 2.4. Noroendokrin cevapta salinimi artan ve azalan hormonlar (42)

Travmada artan hormonlar: Travmada azalan hormonlar:

ACTH (travmada ilk artan hormondur) Insiilin (travmada en ¢ok azalan

Epinefrin, norepinefrin, beta endorfin, hormondur)

GH, dopamin, prolaktin, glukagon, T3, T4, TSH, LH, testesteron, dstrojen,
renin, somatostatin, eikosonaidler, FSH,

ADH, histamin, kininler, kortizol, Insiilin benzeri biiyiime faktérleri

serotonin, aldosteron, IL-1, TNF,

Oksitosin.

Cerrahi stimiilasyona ilk endokrin yanit dolagimdaki kortizol ve
katekolaminlerin artisidir. Artmis sempatik aktivite hipertansiyon ve tasikardi ile
belirginlesen kardiyovaskiiler aktivite ile sonuglanir. Efferent sempatik stimulasyon
ve dolagimdaki katekolaminler karaciger, pankreas ve bobrek gibi visseral organlar
dogrudan etkiler. Anterior hipofiz hormonlarinin salinimi hipotalamik releasing
faktorler ile uyarilir. Anterior hipofizden adrenokortikotropik hormon (ACTH),
biiyime hormonu(GH) ve prolaktinin cerrahi stimulusa cevap olarak
salgilanmalarinda artis meydana gelir. Diger anterior hipofiz hormonlarindan troid
stimulan hormon (TSH), follikiil stimulan hormon (FSH) ve luteinize edici
hormonun (LH) konsantrasyonlarinin artig1 anlamli degildir. Posterior pitiliter bezden
antidiiiretik etkisiyle bilinen vazopressin salinir. Opioid peptid olan B-endorfinin ve
prolaktinin cerrahi stres yanitta metabolik aktivite tizerine etkileri minimaldir (39,
43).

Anestezi indiikksiyonundan sonra ve cerrahi esnasinda insiilin konsantrasyonu
azalabilir ve sekresyonunda katabolik ve hiperglisemik yanitla uyumlu bir azalma
olur. Bu durum pankreas [ hiicrelerinde o-adrenerjik inhibisyon nedeni ile

olusmaktadir. Bunun yaninda travma sonrasi hipotalamo hipofizer aksin stimiile
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olmasi ile olusan sempatik aktivite sonrasi glukokortikoidler, glukagon ve biiyiime
hormonu etkisi ile hastalarda ciddi hasar sonrasi hiperglisemiyle sonuglanan insiilin
direnci meydana gelir. Akut faz cevabina ikincil olarak ACTH artis1 ve beraberindeki
serum kortizol artis1 da insiilin direnci gelismesinden sorumlu diger faktorlerdir (39,
44).

Tiroid hormonlart metabolik hiz ve 1s1 tiretiminde rol alir ve cerrahi esnasinda
azalsa da postoperatif donemde normal seviyelerine doner. Gonadotropik hormonlar
ise postoperatif donemde bir miktar azalma gosterir (39).

2.20.1.1. Kortizol

Kortizol’iin salinimi fiziksel ve norojenik streslerin 6n hipofizden hizla asirt
ACTH salgilanmasina neden olmasiyla adrenal korteksten dakikalar i¢inde olur.
Steroidler; kolesterolden sentezlenerek adrenal korteksten salgilanan hormonlar kan
glukoz konsantrasyonunu artirmada Onemli etkileri olmalar1 nedeniyle
glukokortikoidler olarak isimlendirilmislerdir. Glukokortikoid aktivitenin %95’inden
kortizol sorumlu iken %4 {inden ise kortikosteron sorumludur (45).

Bobrek {istii bezi korteksi zona glomeruloza, zona fasikiilata ve zona
retikiilarisden olusur. Zona fasikiilata ortada ve en genis tabaka olup adrenal
korteksin %75’ini olusturur ve ACTH aracilig: ile kontrol edilir. Glukokortikoidler
olan kortizol ve kortikosteron bu tabakadan salgilanir. Adrenal korteks hiicreleri
asetattan az miktarda kolesterol sentez edebilmesine ragmen steroid sentezinde
kullanilan kolesteroliin %80’1 dolasimdaki diisiikk dansiteli lipoproteinden (LDL)
sentezlenir. Endositoz ile hiicre igine alinan LDL lizozomlarla kaynasan vezikiiller
olusturur ve kolesterol serbestlesir. Mitokondriye giden kolesterol kolesterol
desmolaz enzimi ile pregnenolona pargalanir. Bu olay adrenal steroid olugsumunda
hiz kisitlayict basamaktir. Plazmada kortizolun %90-95°1 plazma proteinlerine
baglanir, bunlar 6zelikle kortizol baglayan globiilin (transkortin) ve az miktarda
albumindir. 60-90 dakika yar1 omrii vardir. Adrenal steroidler baslica karacigerde
yikilir ve 6zelikle glukuronik aside ve daha az olarak siilfatlara konjiige olurlar. Bu
konjlige maddelerin %25’i safrayla atilir. Kalan %75 ise dolasima katilir ancak
plazma proteinlerine baglanmazlar ve bobreklerden filtre edilerek idrarla atilirlar.

Kanda kortizol konsantrasyonu 12 pg/100 ml ve salgilanma hizi ortalama 15-20
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mg/giindiir. Kortizol hedef hiicrelerde bulunan hiicre igi reseptorlerine baglanarak
etkilerini gosterir (45).

Kortizol salgilanmasi hipotalamus paraventrikiiler ¢ekirdeginde yerlesmis olan
noronlardan salgilanan kortikotropin serbestletici faktor (CRF) ile kontrol edilen 6n
hipofizden salinan adrenokortikotropin (ACTH) ile diizenlenir. CRF, ACTH ve
kortizoliin salgilanma hizi sabah erken saatlerde yiiksek; aksamin ge¢ vaktinde ise
diisiik olacak sekilde diiirnal ritm gosterir. Kortizol CRF olusumunu azaltmak icin
hipotalamusa ve ACTH olusumunu azaltmak i¢in 6n hipofiz bezine dogrudan negatif
inhibisyona sahiptir (45, 46).

Glukokortikoidler yasam igin zorunludur. Immiin sistem ve dolasim
fonksiyonlarinda rol alirlar. Karbonhidrat, protein, lipid ve niikleik asit
metabolizmasimin temel diizenleyicisidir. Karacigerde glukoneojenezi uyarir ve
hizin1 yaklasik 6-10 kat artirir. Tim hiicrelerde glukoz kullanim hizini azaltir.
Insiilinin glukoz alimi ve tiiketimini uyarici etkisine kars1 bircok dokuda duyarlilig
azaltir. Karaciger hari¢ diger viicut hiicrelerinde protein sentezini azaltip, protein
katabolizmasini artirarak protein depolarinin azalmasina neden olur. Plazma
aminoasit konsantrasyonunu ve karacigere tasinmasmin artmasi ile karacigerde,
aminoasit deaminasyon hizi, protein sentezi, plazma proteini yapimi ve
glukoneojenez artar. Kortizol yag dokudan yag asitlerinin serbestlenmesini ve
plazmada konsantrasyonunu artirarak hiicrelerin aglik ve stres durumlarinda enerji
icin yag asitlerinin kullanimasini arttirir (45, 47, 48).

Kortizolun glukokortikoid etkilerinin yan1 sira makrofa; ve nétrofillerin
inflamasyon alanina akiimiilasyonu ve prostoglandinler basta olmak iizere
inflamatuvar mediatorlerin sentezini inhibe ederek anti-inflamatuvar etki gosterirler
(39).

Cerrahi stres sirasinda adrenal glikokortikoidlerin plazma konsantrasyonlari
dakikalar i¢inde bes-on kat artar ve bu etki 24 saat kadar siirebilir. Elde edilen
bulgular cerrahi stres sirasinda kortizol saliniminin  maksimum oldugunu
gostermektedir. 1L-6, leukemia inhibitory faktor gibi proinflamatuvar mediatorler
pro-opiomelanokortin geni transkripsiyonu ile ACTH artigina neden olur. IL-1f, IL-6
ve TNF-a hem santral etki ile CRH ve ACTH’y1 artirarak hem de periferik etki ile
adrenal korteksi etkileyerek kortizol stimiilasyonuna yol agar (45, 46, 49).
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2.20.2. Anestezinin Stres Yanita EtKisi

2.20.2.1. Premedikasyon

Trankilizan ve sedatif premedikasyonu plazma kortizol ve katekolamin
diizeyinde, preoperatif korku ve anksiyetenin neden oldugu artis1 azaltabilir. Ote
yandan agonist — antagonist etkili narkotikler plazma katekolamin, kortizol ve
biiyiime hormonu diizeylerini yiikseltmektedirler (38).

2.20.2.2 Genel Anestezi

Eter ve siklopropan katekolamin salinimini arttirirken modern inhalasyon
anestezikleri tek baslarina katekolamin salinimini azaltirlar. Cerrahi uyarinin neden
oldugu sempato-adrenal yaniti ise doza bagimli olarak azaltirlar, ancak tam olarak
engelleyemezler. Yiiksek doz opioid anestezisi doza bagiml olarak katabolik yaniti
Onler. Ancak bu dozlarda solunum depresyonu gelisir. Bunun sakincali olmadig,
solunumun postoperatif donemde de kontrol edilecegi durumlarda yiiksek doz opioid
anestezisi kullanilabilir. intravendz anestezik ajanlarin kortizol diizeyindeki artisi
inhalasyon ajanlara kiyasla daha belirgin olarak azaltirlar. Hatta etomidat adrenal
supresyonla kortizol ve aldosteron yapimini inhibe etmektedir. Bu etki o6zellikle
inflizyon seklinde kullanildiginda, infiizyon sonrasi 24 saat siire ile kortizol yapimi
inhibe edebilir. Bu etki nedeniyle, genel durumu diiskiin yogun bakim hastalarina
sedasyon amaci ile etomidat verilmesi sakincali olabilir. Ketamin bu agidan bir
istisna olusturarak plazma katekolamin ve kortizol diizeyini yiikselterek, bilinen
kardiovaskiiler etkilerini olusturur. Anesteziklerin kendileri disinda, anestezi
sirasinda yapilan bazi islemler de stres yanit olusturabilir. Laringoskopi ve
entiibasyon o0zellikle siiksinilkolin kullanildiginda, katekolamin diizeyinde artisa
neden olmaktadir. Sodyum nitroprussit ile saglanan kontrollii hipotansiyon sirasinda
da baroreseptorler yolu ile uyarilan sempatik aktivite tasikardi ve plazma
katekolamin diizeyinde yiikselmeye neden olmaktadir (38).

2.20.2.3. Rejyonel Anestezi

Epidural ve spinal anestezi cerrahi strese yaniti anestezi tipi, diizeyi, derinligi
ve cerrahi girisimin yerine gore azaltir. T4-Ss arast bir epidural blok alt batin
bolgesindeki girisimlerde glukoz ve kortizol seviyesindeki artis1 engellerken, Tg-Ss
sevyesindeki blok bu artis1 engellememektedir. Ust batin bolgesindeki girisimlerde

ise Cg seviyesine ¢ikan bloklar stres yaniti onemli derecede azaltmakla birlikte tam
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olarak engelememektedir. Bundan, vagal ve muhtemelen frenik afferent yolun bloke
olmamasi, sempatik blokajin yetersizligi, somatik blokajin yetersizligi, diaframin ve
peritondaki serbest sinir uglarinin uyarilmasi sorumlu olabilir. Ekstremitelerdeki
girisimler ile olusan metabolik ve endokrin yanit ise rejyonel anestezi ile tam olarak
Onlenebilmektedir. Spinal anestezi de T, Seviyesinde, Tq.12 seviyesine gore plazma
katekolamin diizeyini daha fazla diisiirebilmektedir. Rejyonel anestezi yontemlerinin
afferent uyarilar1 bloke etmek yaninda, adrenal beze giden efferent yollar1 (Ts-Ly)
bloke etmesinin de rolii vardir. Epidural anestezinin etkili olabilmesi i¢in cerrahiden
Once yapilmasi ve biitiin stres donemini kapsayacak kadar stirmesi gerekmektedir. Bu
sekilde hem cerrahi sirasinda hem de postoperatif donemde stres yanit kontrol altina
alinabilmektedir. Perioperatif veya postoperatif donemde yapilan epidural anestezi
ve aneljezi hipotalamik — hipofizer — adrenal hattin aktivasyonunu engelleyemez.
Epidural anestezi kan kaybini azaltmasiyla beraber, tromboembolik, pulmoner ve
enfeksiyoz komplikasyonlar1 da azaltir (38, 50).
2.21. Akciger Fonksiyon Testleri

Akciger fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan ana test spirometrik
incelemedir. Test sonuglarinin dogru, kesin, tekrar edilebilir ve zamaninda olmasi
gerekir. Dogruluk olgiilen degerin gercek degeri gostermesi, kesinlik ise degisik
Olgiimlerde ayni degerin bulunmasidir. Solunum fonksiyon testlerinin biiyiik bir
bolimii hastanin kooperasyonunu gerektirmektedir. Testlerin uygulanmasinda ayrica
literatiire uygun standart teknikler kullanilmalidir. Efora bagimli bir test oldugu igin
1yl uygulanmamis bir spirometrik sonu¢ yanlis degerlendirmelere neden olabilir.
Yanlis kararlar1 engellemek igin spirometrik dlgimlerin  standardizasyonu
gerekmektedir (51-53).
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2.21.1.Spirometri Endikasyonlari
2.21.1.1.Tanisal Amach

2.21.1.1.a. Semptomlar

1- Nefes darlig

2- Hisiltili solunum

3- Oksiiriik

4- Balgam ¢ikarma

5- Ortopne

6- Gogilis agrist

2.21.1.1.b. Bulgular

1- Solunum seslerinin azalmasi

2- Asir1 havalanma, ekspirasyonun uzamasi
3- Siyanoz

4- Gogiis deformasyonu

5- Ronkiis

6- Wheezing

7- Raller

2.21.1.1.c. Anormal Laboratuar Bulgulari
1- Hipoksemi

2- Hiperkapni

3- Polisitemi

4- Gogiis grafisinde patolojik bulgular

5- Hastaliklarin solunum fonksiyonlarina etkisinin dl¢iilmesi

6- Akciger hastalig1 riski olan kisilerin taranmasi
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2.21.1.2. izleme Amach

1- Tedavinin degerlendirilmesi

2- Solunum fonksiyonlarini etkileyen hastaliklarin takibi
3- Akciger hastaliklar

4- Noromuskuler hastaliklar

5- Riskli iglerde ¢alisanlarin izlenmesi

6- Akcigere toksik ilaglarin yan etkilerini incelenmesi (54).
2.21.2.Spirometride Kabul Edilebilirlik Kriterleri
Asagidaki artefaktlarin bulunmamasi:

1- Oksiiriik

2- Glottis kapanmasi

3- Kagak

4- Erken bitirme

5- Eforun degiskenligi

6- Baslangicta ektrapole edilen voliimiin zorlu vital kapasite (FVC)’nin %

65’inden veya 150 ml’den kiigiik olmas1
7- Ekspirasyonun 6 saniyeden uzun olmasi veya plato olusturmasi

8- Ug kabul edilebilir spirogramda iki en iyi FVC farki 200 ml’den kiiciik

olmasi

Bu kriterlere uyum yoksa test tekrar edilir. Kriterlere uyum yakalaninca 8 test
sonunda kriterlere uyum yoksa veya hasta yorulunca test sonlandirilir. Dogru
uygulanmis spirometri sonuglari, hekime tani, tedaviye yanit ve prognozun
degerlendirmesinde yol gostericidir. Spirometrik sonuglar mortalite ve morbidite ile
iyi uyum gostermektedir. Spirometre bir tarama testi olup, bazi durumlarda yeterli

olmay1p daha gelismis testlere de ihtiyac duyulabilmektedir (55).
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2.22. Akciger Voliimleri

Akciger voliimleri total akciger kapasitesinin alt voliimleridir.

8

Sekil 2.11. Total akciger kapasitesi ve alt voliimleri

Akciger volimii terimi akcigerlerdeki hava bosluklarinda bulunan gaz
voliimiinii tamimlamaktadir. iki veya daha fazla voliime kapasite denir.
Akcigerlerdeki ve intratorasik havayollarinda bulunan hava voliimii akciger
parankimi ve ¢evresindeki organ ve dokulara ait 6zellikler, yiizey gerilimi, solunum

kaslarmin yarattig1 giigler, akciger refleksleri ve hava yollarina ait 6zellikler aracilig
ile belirlenir (56).

2.22.1.Statik Akciger Volumleri
2.22.1.1. Vital kapasite (VC)

Derin inspirasyon ve derin ekspirasyon arasinda elde edilen hava voliimiidiir.

Bu 6l¢iim ¢ sekilde yapilir (56).

1- Inspiratuvar Vital Kapasite (IVC): Derin ekspirasyondan sonra derin

inspirasyon ile alinan hava voliimii 6l¢timudiir.

2- Ekspiratuvar Vital Kapasite (EVC): Derin inspirasyondan sonra derin

ekspirasyonla atilan hava voliim 6l¢limiidiir.

3- iki Asamah Vital Kapasite: Vital kapasite, inspiratuvar kapasite ve

ekspiratuvar rezerv voliimiin toplami olarak iki agsamada belirlenebilir.
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2.22.1.2. Inspiratuvar Kapasite (IC)

Normal ekspirasyonun bitiminden itibaren derin inspirasyonla alinan
maksimal voliimdiir. Tidal voliim ve inspiratuvar rezerv voliimden olusur. Yatar ve

oturur pozisyonda degisiklik gostermez.
2.22.1.3. Total Akciger Kapasitesi (TLC)

Maksimal inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan hava volimidiir.
TLC = RV + IVC veya TLC = FRC + IC formiillerinden hesaplanabilir. ikinci
formiil viicut pletismografi yontemi ile tercih edilen formiildir. TLC inspiratuvar kas
giicli ve respiratuvar sistemin elastik rekoil gii¢leri arasindaki denge ile belirlenir.

Elastik rekoil giiciiniin biiyiik kism1 akcigere aittir (56).
2.22.1.4. Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC)

Normal ekspirasyonun bitiminde akcigerler ve hava yollarinda bulunan hava
volimiidiir. Ekspiratuvar yedek volum (ERV) ve rezidiiel voliimiin (RV) toplamudir.
Saglikli bireylerde istirahatte FRC solunum kaslarinin aktivasyonunun bulunmadigi,
respiratuvar sistemin elastik giiglerinin dengede oldugu voliimdiir ve relaksasyon
voliimiine esittir. Relaksasyon voliimii respiratuvar sistemin gevseme durumunda
bulundugu, akciger ve gogiis duvari basinglarin esit miktarda ve ters yonde hareket
ettigi, total respiratuvar sistemin elastik rekoil basimcinin 0 oldugu durumdur (56,
57).

2.22.1.5. Tidal Voliim (TV)

Normal solukla alinan veya verilen hava voliimiidiir. Statik akciger voliimleri
arasinda siralanmakla birlikte gergekte dinamik bir akciger voliimidir ve farkh

fiziksel kosullarda ( egzersiz, istirahat, viicut pozisyonu ) degiskenlik gosterir.
2.22.1.4. inspiratuvar Yedek Volum (IRV)

Normal inspirasyondan sonra maksimal inspirasyonla alinan ek hava

volumudir. Genellikle teorik 6nemi vardir.
2.22.1.5. Ekspiratuvar Yedek Volum (ERV)

Fonksiyonel rezidiiel kapasiteden itibaren derin ekspirasyonla atilan hava

volimiidiir. Yatar pozisyonda dik oturur pozisyona gore daha azdir. Obesite ERV’
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nin azalmasina neden olur. ERV genellikle bagimsiz bir indeks olarak kullanilmaz.
Inspiratuvar kapasite, vital kapasitenin %75’ini, ekspiratuvar yedek voliim ise
%25 ini olusturur. Inspiratuvar kapasite ve ekspiratuvar yedek voliimdeki artma veya

azalmalar genellikle vital kapasitedeki degisikliklerle paralellik gosterir (58).
2.22.1.7. Rezidiiel Voliim (RV)

Derin ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde kalan hava voliimiidiir. RV =
FRC - ERV veya RV = TLC - IVC formiillerinden hesaplanir. Ayni kisilerde
tekrarlayan 6l¢iimlerde % 8 diizeyinde degiskenlik gosterebilir. Rezidiiel voliim geng
erigkinde ekspiratuvar kas giicii ve solunum sisteminin elastik giigleri arasindaki
statik denge ile belirlenir. Her iki gii¢ ters yonde hareket eder. Rezidiiel volim
diizeyinde elastik rekoil giicliniin biiyiik kismi gogiis duvarma aittir. 35 yasin
tizerindeki kisilerde ise rezidiiel volim dinamik bir mekanizma ile belirlenmektedir.
Bu durumda ekspiratuvar akim kisitlanmasima yol acgan faktdrler belirleyici

olmaktadir (56, 59).
2.22.2. Dinamik Akciger Voliimleri Ve Zorlu Solunum Akim Hizlari
2.22.2.1. Ekspirasyonun Zirve Noktasindaki Akim Hizi (PEF)

Ekspirasyonda hava akim hizinin en yiiksek oldugu noktadir. Biiyiilk hava
yollarindaki (trakea, ana bronglar gibi biiyiik hava yollar1) obstriiksiyonu gdsteren

parametredir.
2.22.2.2. Zorlu Vital Kapasite (FVC)

Maksimum inspirasyondan sonra zorlu, derin ve hizli solunumla disar1 atilan
hava voliimiidiir. FVC obstriiktif akciger hastaliklarinda hava tutulumu oldugunda
azalir, 6zellikle amfizemde 2mm’den kiigiik hava yolu obstriikksiyonlarinda azalma
tipiktir. Ayrica yaygin mukus tikaglarinin varhiginda, brong kontraksiyonlarinda,
kronik bronsitte, akut, kronik astmada, bronsektazide, kistik fibrozisde, trakea, ana
brons obstriiksiyonlarinda azalmistir. FVC restriktif akciger hastaliklarinda da
fibrotik doku arttig1 i¢in azalmaktadir. Ayrica akcigerlerin vaskiiler patolojilerinde,

akciger konjesyonlarinda, pndmonilerde, pulmoner 6demde de azalma goriiliir.
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2.22.2.3. Zorlu Ekspirasyonun 1. Saniyesinde Atilan Voliim (FEV1)

Normalde 1. saniyede voliimiin %80°1 atilir. FEV1°deki azalma biiyiik hava

yollarinin obstriiksiyonunu diistind{iriir.
2.22.2.4. FEV1/FVC % (FEV1%)

Beklenen degere yakin veya beklenen degerden fazla ise restriktif solunumsal

bozukluk, diisiik ise obstriiktif solunumsal bozukluk diisiiniiliir.
2.22.2.5. Maksimal Ekspirasyon Ortas1 Akim Hiz1 (FEF25-75%)

Zorlu ekspirasyonun %25 ile 75’1 arasinda kalan siiredeki ortalama akim
hizidir. Orta ve kiiglik hava yollar1 hakkinda bilgi verir(56, 59).
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3. MATERYAL METOD

Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi etik komitesinin onay1 ve
hastalarin yazili onami alindiktan sonra 65 yas iistii, ASA I-1I-1II, {ist abdominal
cerrahi planlanan 60 hasta iizerinde yapildi. Amid tipi lokal anesteziklere
hipersensitivite  hikayesi, epidural girisim yapilacak yerde enfeksiyonu,
noromuskiiler hastaligi, antiagregan ve antikoagulan kullanan, kanama diatezi oldugu
bilinen hastalar ile agirligi 110 kg’da fazla ve boyu 150 cm’den kisa olan hastalar
calisma dis1 birakildi. Hastalar rastgele esit iki gruba ayrildi. Grup T6-7 (n=30) ve
Grup T9-10(n=30) olarak belirlendi. Bir gruba Te; diger gruba ise Tg.10,
intervertebral araliktan epidural kateter takildi. Operasyon odasina alinan hastalara
elektrokardiogram (EKG), noninvaziv kan basinct (NIBP) ve periferik oksijen
saturasyonunu (SPOy) iceren rutin monitorizasyon yapildi. Tiim hastalar 0.05 mg/kg
midazolam (Zolamid® 5mg/5ml Ampul, Defarma, istanbul) ile premedike edildi ve
epidural girisim boyunca hastalara yliz maskesi ile 2L/dk’dan oksijen verildi.
Hastalara sag ve sol koldan sivi ve ilaglarin verilebilmesi i¢in 18 ve 20 numara
intravenoz (iv) kateter yerlestirildi ve preloadin korunmasi i¢in epidural girisime
baglamadan 6nce 10 ml/kg’dan kolloid ( Voluven®, Hydroxyethyl starch 130/0.4,
Fresenius Kabi, Bad Homburg, Germany) inflizyonu yapildi.

Hastalara oturur pozisyonda epidural katater takilmak tizere hazirlandi.
Intervertebral araliklar omurgamin muayenesi ve palpasyonu ile belirlendi. T;
seviyesi bulundu. Bu skapulanin alt agisina denk gelmektedir. Buradan asagiya ve
yukariya dogru sayilarak epidural kateterin yerlestirilecegi intervertebral araliklar
identifiye edildi. Gerekli asepsi-antisepsi kurallarina uyularak, girisim yapilacak
bolgenin sterilizasyonu yapildi (Sekil 3.2.). %]1°lik lidokain (Aritmal Ampiil %2, 5
ml®, Osel, Istanbul) ile cilt infiltrasyonundan sonra 18 gauge Tuohy epidural igne
(TH1880,18 G, Egemen Epidural Set®, Izmir, Tiirkiye. Sekil 3.1.) aciklig1 sefalik
yonde olacak sekilde ilerletilerek ve 20 gauge epidural kateter sefalik yonde epidural
boslukta 4 cm kalacak sekilde yerlestirildi (Sekil 3.3.). Median yaklasim ile basarili

olunmaz ise paramedian yaklasim denendi.
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Sekil 3.1. Egemen Epidural Set®, Izmir, Tiirkiye
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Sekil 3.2. Torakal epidural katater takilma islemi hazirlik
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Sekil 3.3. Torakal epidural katater takilma iglemi
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Daha sonra kateter aspire edilerek kataterden beyin omurilik sivist (BOS) ve
kan gelmediginden emin olundu. Epidural ignenin ilerletilmesi veya kateterin
yerlestirilmesi sirasinda, igneden veya kateterden kan veya BOS gelmesi durumunda
hasta calismadan ¢ikartildi. Kateter yerlestirildikten sonra hastalar supin pozisyona
alindi ve kateterden 2 ml % 1,5 lidokain 1:200000 lik epinefrinden (Adrenalin®
Ampiil 0,25 mg/ml, Galen, Istanbul, Tiirkiye) (0,005mg/ml) olusan test dozu
yapilarak intratekal ve intravaskiiler aralikta olmadigi goriildiikten sonra %0,1°lik
bupivakain (Marcain® %0.5, 20 ml flakon, AstraZeneca, Ingiltere) + 2.5 ug/kg
fentanil (Fentanyl Citrate®, Hospira, ABD) igeren soliisyondan (4cc %0.5
Bupivakain, 50 mcg Fentanil, 15¢cc izotonik ) 5’er ml boliinmiis dozlar halinde her 10

saniyede bir 1 ml olacak sekilde 10 ml yapildi.

Analjezi, bilateral olarak anterior aksiler ¢izgi, kollar ve bacaklarda pinprick
veya soguk sicak ayrimi testi ile degerlendirildi. Analjezi keskin bir ignenin
batirilmasini veya buzun 1sisim1 algilamada yetersizlik olarak tanimlandi. Analjezi

seviyesi sekil 2.7.” de verilen dermatomal seviyelere gore belirlendi.

e Cgdermatomu : Kiigiik parmak

e Tj.,dermatomu: Kol ve 6nkolun i¢ yiizii
e T, dermatomu: Meme basi hizasi

e Tg.7dermatomu: Ksifoid hizasi

e Tigdermatomu: Gobek hizasi

e L; dermatomu: inguinal bolge

e S;dermatomu: Perineum

Alt ekstremitenin motor blogu Bromaj skalasi ile (0=blok yok, 1=Sadece
ayagin1 ve dizini hareket ettirebilir, kalgcada hi¢bir hareket yok, 2= sadece ayagini
hareket ettirebilir, kalga ve dizde higbir hareket yok, 3= tam paralizi (kal¢ay1 dizi ve
ayagl hareket ettiremez), iist ekstremitenin motor blogu ise el kavrama hareketi
(Cs/Ty), el bilegi (Cs/Cy), dirsek (Ce/Cs) fleksiyonu (ESSAM skoru O=her 3 hareketi
yapabiliyorsa, 1=el kavrama hareketini yapamiyor ama diger hareketleri yapiyorsa,

2= sadece dirsek fleksiyonunu yapabiliyorsa, 3=iigiiniide yapamiyorsa) ile test edildi.

Degerlendirmeler TEA’den sonra ilk 30 dakika’da (dk) her 5 dk’da bir

yapildi. Tg-T7 dermatomlariin sensoryal blogu cerrahi analjezi igin yeterli kabul
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edildi ve bu dermatomlarin analjezisi sensoryal blok baslayana kadar dk.’da bir
degerlendirildi. Yine bu dermatomlarda blok olusana kadar yukarida bahsedilen

soliisyondan 5 dk araliklarla 5’er ml epidural kataterden yapildi.

Te-T7 dermatomlarinda analjezi baslama zamani, motor blok baslama zamani
(ESSAM), maksimum ESSAM skoru, maksimum Bromage skoru, analjezinin en {ist
(yukar1 sefalik) ve en alt (asagi, kaudal) dermatomal seviyeye yayilma zamani,
analjezinin ulastig1 en iist ve en alt dermatomal seviye ile bloke olan segmentlerin

maksimum sayis1 kayit altina alindi.

Hastanin Nabiz (Nb), Sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan basinci
(DKB), ortalama arter basinct (OAB), &baslamadan onceki degerler olarak kabul
edildi.

SKB bazal degerin %30’undan fazla diismesi veya <90 mmHg olmasi
durumunda 5 mg iv efedrin (Efedrin HCI® 0,05 gr/ml Ampiil Osel, Istanbul,
Tiirkiye), Nb 55 atim/dk. altina diismesi durumunda ise 1 mg iv atropin (Atropin

Siilfat® Ampiil 0,25 mg/ml, Galen, Istanbul, Tiirkiye) yapildi.

Yeterli analjezi elde edildikten ve torakal epidural katater takilmasindan 30
dk. sonra hastalarin anestezi indiiksiyonu 0.3 mg/kg etomidat (Hypnomidate® 10 ml
ampul, 2 mg/ml, Johnson&Johnson, USA), 0.6 mg/kg rokiironyum bromiir
(Esmeron®, Organon, Kloosterstraat, Hollanda) ve 2ug/kg fentanil ile saglandi.
Anestezi idamesi ise %6 desfluran (Suprane®, Baxter, Puerto Rico, ABD), kuru hava
icinde %50 oksijen ve yukarida bahsedilen soliisyondan saatte 5 ml yapilarak

saglandi.

Ayrica hastalarin, prosediire baslamadan 6nce (To), cerrahinin 30. dk.’s1 (T1),
cerrahi bitiminde (T,), ve postoperatif 24 (T3) saatlerde (h) antekiibital bélgeden kan
alinarak kortizol seviyelerine bakildi. Prosediire baslamadan 6nceki deger bazal
deger olarak kabul edildi. Alman kan 6rnegi Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Laboratuvarlarinda Beckman Coulter DXI 800 USA (Sekil 3.4.) marka cihazla
caligildi. Laboratuarin kortizol (Lot No: 525280) i¢in referans araligi 6,7-22,6 pg/dl

olarak belirlenmis idi.
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Sekil 3.4. Beckman Coulter DXI 800, USA

Ayrica standart olarak el spirometresiyle (Vitalograf mikro model 63000
Series, Ennis, irlanda Sekil 3.5.), operasyondan 30 dk. énce (To ), operasyondan 6 h.
sonra (T1) ve operasyondan 24 h. sonra (T, ) oturur pozisyonda hastalara solunum
fonksiyon testi yapilarak 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV;) (L) , zorlu
vital kapasite (FVC) (L), FEV; / FVC (FEV1 ) ve PEF (L/dk) olgiilerek kaydedildi.
Hastanin yorulmasi ya da teste devam etmeyi istememesi halinde ve en fazla 8 test

tekrarlanmasina ragmen basarisiz olundugu takdirde test sonlandirilda.

Sekik 3.5. Vitalograf mikro model 63000 Series, Ennis, irlanda
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Postoperatif analjezi epidural kateterden 3 mg morfin (Morfin HCI® Ampiil
10 mg, Galen, istanbul, Tiirkiye), 50 mcg fentanyl, 11 cc izotonik iceren 15 cc
soliisyon ile saglandi ve postoperatif komplikasyonlar (bulanti, kusma, kasinti)
kaydedildi. Ayrica hastalarin ambulasyon zamanlari, bagisak hareketlerinin geri
donmesine kadar gegen siire ve hastanede kalis siireleride degerlendirilerek

kaydedildi.

[statistiksel analiz i¢in IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA)
software programi kullanildi. Degiskenlerin normal dagilimlari i¢in Kolmogorov-
Smirnov ve histogram testleri kullanildi. Normal dagilimi olan degiskenler Student’s
t-testi ile analiz edildi. Normal dagilmayan veriler ise Mann-Whitney U testi ile
analiz edildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Intraoperatif
hemodinamik degerler, stres hormonu degerleri ve solunum fonksiyon testi degerleri
icin ANOVA tekrarlamali 6lgiimii Bonferroni dogrulamasi ile kullanildi. p<0,05
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Operasyona Ait Bulgular
Olgularin demografik verileri, ASA skorlari ile anestezi ve operasyon siireleri
ait veriler Tablo 4.1.1°de gosterilmistir. Gruplar arasinda bu degerler agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.1.1. Olgularin demografik ve operatif 6zelikleri*

GREE;;)I‘)G 7 GR(l;IZs:I(')S)) 10 P degeri**
Yas 69 +4 68+3 0,817
Agirhik 71+ 11 70 £ 10 0,763
Boy 164+ 8 166 + 5 0,510
BMI 25,68 + 3,33 25,28 + 4,37 0,273
Cinsiyet (E/K) 16/14 15/15 0,796
ASA skoru (I/11) 10/20 12/18 0,592
Operasyon Siiresi (dk) 175439 19948 0,140
Anestezi Siiresi (dk) 199+42 217+48 0,185

*Tim veriler ortalama + standart sapma (SD) veya say1 olarak verilmistir.
E:Erkek, K:Kadin, ASA: Amerikan Anestezistler Dernegi, BMI: Body Mass Index
*k-

;p>0.05

Olgularin operasyon tiirline gore dagilimi tablo 4.1.2°de verilmistir.

Tablo 4.1.2. Olgularin operasyon tiiriine gére dagilimi

Operasyon Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)

Mide Ca. 13 11
Kolesistektomi 8 10
Koledok Tas1 2 3
Kc. Kisthidatik 3 2
KC Kitlesi 2 1
Kolanjiocelliiler Ca 1 1
Pankreas Ca 1 2
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4.2. Hemodinamik Bulgular

4.2.1. Nabiz

Olgularin zamanlara gére Nb degisimleri tablo 4.2.1. ve grafik 4.2.1.’de
gosterilmistir. Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda ToT1,T4Ts ve Tg Ol¢lim
zamanlarinda Nb degerleri ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamigtir (p>0,05). Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda T, T3z Ol¢iim
zamanlarinda Nb degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(sirastyla p<0,01 ve p<0,05). Grup i¢i karsilastirmada Grup T6-7’de Ty’ a gore T4 Ts
ve Tg Ol¢iim zamanlarinda Nb degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Grup T6-7’de Ty’ a gore T; T, ve T3 6l¢iim zamanlarinda
Nb degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p<0,05,
p<0,0lve p<0,05 ). Grup T9-10’da ise To" a gore Ty,T, T3, T4 ve Tg Olglim
zamanlarinda Nb degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamis (p>0,05). Ts Olglim zamaninda ise istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmustir (p<0,05).

Tablo 4.2.1. Ol¢iim zamanlarina gore Nb degisimi*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
Nabiz Bazal Degere Bazal Degere  Gruplar
Olgiim Nabiz Kiyasla Grup Nabiz Kiyasla Grup Aras1 p
Zamam Ici p Degeri** Ici p Degeri**  Degeri**
T 81,0+12,0 77,5€13,0 0,278
T, 77,990 0,002" 78,6£10,8 0,350 0,787
T, 74,1+8,4 0,000° 83,7+10,5 0,056 0,000”
T, 74,3£8,0 0,001" 80,8+£12,0 0,159 0,017
T, 81,3+12,2 0,926 81,0+14,2 0,244 0,923
T 79,0£11,7 0,466 81,6£11,1 0,045° 0,383
Te 79,7£12,7 0,563 80,4£14,6 0,246 0,886

*Tim degerler ortalama + SD olarak verilmistir. To; TEA’den 6nce bazal deger, T1; TEA’den sonra
5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den sonra 15.dk T,; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den
sonra 25.dk Ts; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05 bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli §;
p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari aras1 anlamli **;p>0.05
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Grafik 4.2.1. Olgiim zamanlarma gére Nb degisimi*
*To; TEA’den 6nce bazal deger, T1; TEA’den sonra 5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den
sonra 15.dk T4; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05

bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplar aras1 anlamli
*k-
;p>0.05

4.2.2. SpO; Degerleri

Olgularin SpO; ait veriler tablo 4.2.2. ve grafik 4.2.2.” de gosterilmistir. ki
grup arasinda olgularin Ty, Ty, To T3, T4 Ts ve Tg zamanlarinda SpO; degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05). Grup
karsilastirmalarda isi hem Grup T6-7 hemde Grup T9-10’ da tiim zamanlarda SpO,

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilememistir (p>0,05).
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Tablo 4.2.2. Ol¢iim zamanlarina gére SPO, degisimi*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
SPO, Preorieratlf Preerratlf Gruplar
Ol¢iim SPO; Degere SPO2 Degere Aras1 p
Zamanm 'K}yaslavGr.u P .K}yaslavGr'u P Degeri**
I¢i p Degeri** I¢i p Degeri**
To 96,4+1,92 96,5+2,23 0,853
T 96,1£2,17 0,142 96,4+2,09 0,586 0,588
T, 96,3+1,86 0,823 96,6+2,35 0,362 0,586
Ts 96,4+1,94 0,865 96,7+£2,15 0,396 0,616
Ty 96,6+1,88 0,129 96,8+1,91 0,186 0,886
Ts 96,6+2,04 0,229 96,9+1,91 0,142 0,577
Ts 96,7+1,77 0,096 96,8+1,5 0,152 0,815

*Ttum degerler ortalama + SD olarak verilmistir. To; TEA’den 6nce bazal deger, T;; TEA’den sonra
5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den sonra 15.dk T,; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den
sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk **;p>0.05

Grup T6-7
E3 Grup T9-10

SpO,/%

90 ] I I ] ] || I
A9 AN K1 AD A K6 KO
Zamanlar

Grafik 4.2.2. Olgiim zamanlarina gore SpO, degisimi*
*To; TEA’den Once bazal deger, T1; TEA’den sonra 5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den
sonra 15.dk T4; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk **;p>0.05
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4.2.3. Ortalama Arter Kan Basinc1 (OAB)

Olgularin zamanlara gore OAB degisimleri tablo 4.2.3. ve grafik 4.2.3.’de
gosterilmistir. Grup T6-7 ve Grup T9-10 arasinda To Ty, T3T4,Ts ve Tg Olclim
zamanlarinda OAB degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0,05). T; 6l¢iim zamaninda ise OAB degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardir (p<0,05). Grup i¢i karsilastirmada Grup T6-7’de To, Ty,
Ty T4 Ts ve Tg Olglim zamanlarinda OAB degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yokken (p>0,05), T3 Ol¢iim zamaninda anlamli fark saptanmistir
(p<0,05). Grup T9-10’da ise Ty T, T3 ve T4 Olg¢iim zamanlarinda OAB degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamisken(p>0,05), T Ts ve Tg

6l¢tim zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.2.3. Olgiim zamanlarina gére OAB degisimi*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
. Preoperatif
OAB Preerratlf Degere Gruplar
Ol¢iim OAB Degere OAB Kiyasla Arasi p
Kiyasla Grup - <
Zamanm ici p Degeri Grupv Ig:-l p Degeri
Degeri
To 96,9+7,4 93,3£16,3 0,281
T1 97,2484 0,685 86,4+20,0 0,004" 0,009"
T, 91,1+15,2 0,070 92,2+19,3 0,704 0,814
Ts 85,9+£25,5 0,031° 95,0+21,2 0,451 0,139
Ts 89,1+20,8 0,071 91,5+17,7 0,406 0,628
Ts 91,8+19,6 0,145 90,3+20,3 0,041* 0,772
Ts 92,4423 .4 0,244 89,8+18,1 0,006" 0,637

*Tim degerler ortalama + SD olarak verilmistir. To; TEA’den 6nce bazal deger, T1; TEA’den sonra
5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den sonra 15.dk T,; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den
sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05 bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli §;
p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplar arast anlaml **;p>0.05
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Grafik 4.2.3. Olgiim zamanlarina gére OAB degisimi*

*To; TEA’den Once bazal deger, T;; TEA’den sonra 5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den
sonra 15.dk T4; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk a3 p<0,05
bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arasi anlamli
**:0>0.05

4.2.4. Sistolik Kan Basinci (SKB)

Olgularin zamanlara gére SKB degisimleri tablo 4.2.4. ve grafik 4.2.4.°de
gosterilmistir. Gruplar arasinda To, T, T3, T4, Ts Ve Tg Olglim zamanlarinda SKB
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamisken (p>0,05), T,
Ol¢glim zamaninda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Grup igi
kiyaslamada Grup T6-7’de To, T1, To, T3, T4, Ts ve T Olglim zamanlarinda SKB
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).
Grup T9-10°da ise Ty, To, T3, T4 ve Ts 6l¢iim zamanlarinda SKB degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamigken (p>0,05), T1 ve Tg Ol¢lim

zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.2.4. Ol¢iim zamanlarina gére SKB degisimi*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
Preoperatif Preoperatif
S KB Degere Degere Gruplar
Ol¢iim SKB SKB Arasi p
7 Kiyasla Grup Kiyasla Grup Dederi**
amani I¢i p Degeri** I¢i p Degeri** g
To 128,949,7 131,3+23,4 0,616
T, 131,9+12,4 0,084 116,8+23,4 0,004 0,003
T, 124,6+25,2 0,312 120,1+27,2 0,060 0,509
Ts 121,1£33,0 0,178 124,3+29,8 0,093 0,695
T, 118,24+33,0 0,073 120,9+25,4 0,062 0,727
Ts 119,8429.9 0,059 119,6+30,7 0,051 0,976
Te 127,9433,1 0,850 118,5+28,1 0,024" 0,240

*Tum degerler ortalama + SD olarak verilmistir. To; TEA’den 6nce bazal deger, T1; TEA’den sonra
5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den sonra 15.dk T,4; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den
sonra 25.dk Ts; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05 bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli §;
p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arast anlamli **;p>0.05
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Grafik 4.2.4. Olgiim zamanlara gore SKB degisimi*

*To; TEA’den Once bazal deger, T1; TEA’den sonra 5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den
sonra 15.dk T4; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05
bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arasi anlamli
**p>0.05
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4.2.5. Diyastolik Kan Basinci(DKB)

Olgularin zamanlara gére DKB degisimleri tablo 4.2.5. ve grafik 4.2.5.’de
verilmistir. Olgularin Grup T6-7 ile Grup T9-10 arasindaTy, Ty, T3, T4, Ts Ve T Olgtim
zamanlarinda DKB degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanamamigken (p>0,05) T; O6l¢iim zamaninda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Grup i¢i karsilastirmada Grup T6-7de Ty, Ty, T2 ve Tg 6lglim
zamanlarinda DKB degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamisken (p>0,05), T3, T4, ve Ts oOl¢im zamanlarinda anlamli fark
saptanmistir (p<0,05). Grup T9-10°da ise Ty, Ty, T2, T3 ve Tg lglim zamanlarinda
DKB degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamisken

(p>0,05), T4 Ve Ts 6l¢iim zamanlarinda anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.2.5. Olgiim zamanlarina gére DKB degisimi*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
DKB Preerratlf Pvreoperatlf Gruplar
Ol¢iim DKB Degere pkp  DegereKiasla o p
Zamam .K}yasla HGr.u P Gruwp I.G P Degeri**
I¢i p Degeri** Degeri**
To 78,7124 73,8+11,6 0,120
T, 79,0+6,1 0,857 70,6+13,5 0,119 0,003"
T, 72,2+16,7 0,108 73,5£15,9 0,894 0,765
T, 69,2+21,2 0,037% 72,5+£14,4 0,337 0,475
T, 69,2+18,4 0,020* 70,6+14,4 0,037% 0,739
Ts 72,3+15.9 0,015° 69,2+14,7 0,008 0,437
Te 74,0+17,3 0,136 71,0£14,9 0,158 0,476

*Tim degerler ortalama + SD olarak verilmistir. To; TEA’den 6nce bazal deger, T1; TEA’den sonra
5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den sonra 15.dk T,; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den
sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05 bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli §;
p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arast anlamli **;p>0.05
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Grafik 4.2.5. Olgiim zamanlarma gére DKB degisimi*

*To; TEA’den Once bazal deger, T;; TEA’den sonra 5.dk, T,; TEA’den sonra 10.dk T3; TEA’den
sonra 15.dk T4; TEA’den sonra 20.dk Ts; TEA’den sonra 25.dk Tg; TEA’den sonra 30.dk a; p<0,05
bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arasi anlamli
**:0>0.05

4.3. Atropin ve Efedrin Ihtiyac

Olgularin gruplara gore Atropin ve Efedrin ihtiyaci tablo 4.3.1.’de verilmistir.
Gruplar arasinda Atropin/Efedrin ihtiyact ag¢isindan anlamli fark bulunamamistir
(p>0,05). Grup T6-7’de 30 olgunun 3’iinde atropin, 7’sinde efedrin ihtiyac1 olmustur.
Grup T9-10’da ise 30 olgunun higbirinde atropin ihtiyaci olmamuis, 3’tinde ise efedrin

ithtiyac1 olmugtur.

Tablo 4.3.1. Gruplara gore atropin ve efedrin ihtiyaci*

Grup T6-7 Grup T9-10 P
(n=30) (n=30) Degeri**
Atropin var 3(10,0%) 0(0,0%) 0.937
Ihtiyaci yok 27(90,0%) 30(100%) ’
I.Efed rin var 7(23,3%) 3(10,0%) 0.299
Ihtiyac yok 23(76,6%) 27(90,0%) '

*Tum degerler say1 ve % de olarak verilmistir. **;p>0.05
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4.4. Metabolik Bulgular

4.4.1. Kortizol

Olgularin plazma kortizol diizeylerindeki degisiklikler Tablo 4.4.1. grafik
4.4.1.°de verilmistir. Gruplar arasinda tiim Ol¢lim zamanlarinda kortizol degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0,05). Grup T6-7’de
To’a gore Ty, T, ve T3 6l¢lim zamanlarinda plazma kortizol diizeyi istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiikselmistir (p<0,05). (To:13,70+4,17 pg/dl, T1:17,43+5,46 ng/dl,
T2:17,74+5,42 ng/dl ve T3:18,84+7,12ug/dl ). Grup T9-10’da Ty ’a gore Tq,T, ve T3
6l¢iim zamanlarinda plazma kortizol diizeyi istatistiksel olarak anlamli olarak ytiksek
bulunmustur  (p<0,05). (To: 12,2446,79 pug/dl, Ti: 18,06+6,15ug/dl, Ty:
19,30+7,08pug/dl ve T3: 22,51+7,70pg/dl ).

Tablo 4.4.1. Ol¢iim zamanlarina gore kortizol diizeyindeki degisikler*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
. Preoperatif Preoperatif
Ko rt.!ZOI Kortizol Degere Kiyasla Kortizol Degere Gruplar
Olgiim (ng/dl) Grup ici (ug/dl)  Kiyasla Grup T3P
Zamanm e piap s 1y >rup Degeri**
Degeri Ici p Degeri
To 13,70+4,17 12,24+6,79 0,320
T 17,43+5,46 0,005" 18,06+6,15 0,000" 0,676
T, 17,74+5,42 0,002" 19,30+7,08 0,000" 0,341
T3 18,8447,12 0,014" 22,51+7,70 0,000" 0,060

*T{im degerler ortalama + Standart Sapma olarak verilmistir. Ty; Preoperatif bazal deger, Ty;
Peroperatif 30.dk, T,; Cerrahi bitiminde Tj; Postoperatif 24. Saat a; p<0,05 bazal degere gore
istatistiksel olarak anlaml f; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari aras1 anlamli**;p>0.05
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Grafik 4.4.1. Olgiim zamanlarina gore kortizol diizeyindeki degisiklikler*

To; Preoperatif bazal deger, T,; Peroperatif 30.dk, T,; Cerrahi bitiminde Ts; Postoperatif 24. Saat a;
p<0,05 bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli f; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplar1 aras1 anlamli
**.p>0.05

4.5. Solunum Fonksiyon Testlerine Ait Bulgular

Olgularin solunum fonksiyon testlerindeki degisiklikler Tablo 4.5.1., grafik
4.5.2., grafik 4.5.3. grafik 4.5.4.”de verilmistir.

Olgularin iki grup arasinda FVC degerleri T zamaninda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yokken (p>0,05). T; ve T, dl¢iim zamaninda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Grup i¢i kiyaslamada her iki grupta Ty’ a gére Ty
ve Ty, 6lgiim zamanlarinda FVC degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,01).

Gruplar arasinda FEV; degerleri agisindan T ve T; zamanlarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yokken (p>0,05). T, 6lglim zamaninda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Grup igi karsilastirmada her iki grupta Ty’ a gore
T1 ve T, Olclim zamanlarinda FEV; degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur (p<0,01).

Yine gruplar arasinda FEV1/FVC degerleri Ty 6l¢iim zamaninda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamamisken (p>0,05), T; ve T, 6l¢liim zamanlarinda bu
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degerler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Grup T6-

7’de Ty’ a gore Ty Olglim zamaninda FEV1/FVC degeri agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark varken (p<0,01), T, 6l¢iim zamaninda bu deger agisindan anlamli fark

bulunamamustir (p>0,05). Grup T9-10’da ise Ty gore T; ve T, 6l¢iim zamanlarinda

FEV1/FVC degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla

p<0,05 ve p<0,01).

Her iki grup arasinda PEF degerleri agisindan Ty, Ti ve T, olglim

zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05). Grup i¢i

karsilagtirmada her iki grupta Ty’ a gore Ty ve T, 6l¢iim zamanlarinda PEF degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,01).

Tablo 4.5.1. Ol¢iim zamanlarina gore solunum fonksiyon testlerinin degisimi*

Grup T6-7 Grup T9-10
(n=30) (n=30)
ot PR e
Ol¢iim Ol¢iim g Olgiim g Arasi
g Kiyasla M Kiyasla
Zamani Degeri o Degeri A p
Grup I¢i Grup I¢i S
. . . . degeri
p degeri p degeri
Fve T 2,4840,61 2,34+0,76 0,431
0 T, 1,46+0,46 0,000 1,20+0,51 0,000° 0,043°
T, 2,09+0,63 0,000° 1,70£0,49 0,000° 0,010
FEV T 2,18+0,53 2,07+0,71 0,494
0 ! T, 1,06+0,32 0,000° 0,92+0,36 0,000° 0,115
T, 1,62+0,43 0,000° 1,36+0,43 0,000° 0,024°
EEV./EVC T 87,77+7,18 86,43+5,86 0,434
! T, 70,17+13,3 0,000° 81,1311,1 0,035* 0,001°
(%) o B
T, 83,87+8,27 0,076 77,17+6,78 0,000 0,001
PEF T 2,99+1,25 2,41+1,06 0,057
(L/dk) T, 1,32+0,38 0,000 1,21+0,75 0,000 0,471
' T, 1,9340,57 0,000 1,6840,63 0,000 0,107

*T{im degerler ortalama + SD olarak verilmistir. Ty; Preoperatif bazal deger, T,; Postoperatif 6. saat
To;Postoperatif 24. Saat a; p<0,05 bazal degere gore istatistiksel olarak anlamlh p; p<0,05 T6-7 ile T9-
10 gruplar1 aras1 anlamli FVC: Zorlu vital kapasite FEV: 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim
FEV/FVC(%): 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim yiizdesi PEF: Tepe ekspiratuar akim**;p>0.05
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Grafik 4.5.1. Ol¢iim zamanlara gore FVC diizeyindeki degisiklikler*

*Ty; Preoperatif bazal deger, T,; Postoperatif 6. saat T,; Postoperatif 24. Saat a; p<0,05 bazal degere
gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplar1 aras1 anlamli FVC: Zorlu vital
kapasite **;p>0.05
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Grafik 4.5.2. Olgiim zamanlarma gére FEV; diizeyindeki degisiklikler*

*To; Preoperatif bazal deger, T1; Postoperatif 6. saat T,; Postoperatif 24. Saat a; p<0,05 bazal degere gore
istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari aras1 anlamli FEV,: 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar
voliim **;p>0.05
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Grafik 4.5.3. Ol¢iim zamanlara gére FEV1/FVC diizeyindeki degisiklikler™

To; Preoperatif bazal deger, T,; Postoperatif 6. saat T,; Postoperatif 24. Saat a; p<0,05 bazal degere
gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arasi anlamli FEV,/FVC(%0):
1.saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim yiizdesi **;p>0.05
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Grafik 4.5.4. Olgiim zamanlara gére PEF diizeyindeki degisiklikler*

*Ty; Preoperatif bazal deger, T,; Postoperatif 6. saat T,; Postoperatif 24. Saat a; p<0,05 bazal degere
gore istatistiksel olarak anlamli B; p<0,05 T6-7 ile T9-10 gruplari arasi anlamli PEF: Tepe ekspiratuar
akim **;p>0.05
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4.6. Bulanti, Kusma ve Kasinti

Olgularin gruplara goére bulanti, kusma ve kasmti degerlendirmesi tablo
4.6.1.”de verilmistir. 1ki grup arasinda kusma ve kasint1 acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamisken (p>0,05), bulant1 agisindan anlamli fark saptanmistir

(p<0,05).

Tablo 4.6.1. Gruplara gére bulanti, kusma ve kasint1 degerlendirmesi*

Grup T6-7 Grup T9-10 P
(n=30) (n=30) Degeri**

Bulant1 var 18 60,0% 9 30,0% 0,020°
yok 12 40,0% 21 70,0%

Kusma var 3 10,0% 9 30,0% 0,053
yok 27 90,0% 21 70,0%

Kasint1 var 0 0,0% 4 13,3% 0,161
yok 30 100,0% 26 86,7%

*Tim degerler say1 ve % olarak verilmistir.a; p<0,05 istatistiksel olarak anlamli **;p>0.05

4.7. Barsak Hareketleri Geri Donme Zamanm, Ambulasyon Zamam ve
Hastanede Kalis Siiresi

Gruplara gore barsak hareketlerinin geri donme zamani, ambulasyon zamant
ve hastanede kalis siiresi tablo 4.7.1.de verilmistir. Gruplar arasinda ambulasyon
zamani agisindan istatiksel anlamli fark bulunamamistir (p>0,05) ama barsak
hareketlerinin geri donme zamani ve hastanede kalis siiresi agisindan istatiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.7.1 Gruplara gore barsak hareketleri geri donme zamani, ambulasyon

zamani ve hastanede kalig siiresi degerlendirmesi*

Grup T6-7 Grup T9-10 P
(n=30) (n=30) Degeri**
Barsak Hareketleri Geri 39418 43491 0,023
Donme Zamani(Saat)
Ambulasyon Zamani(Saat) 23+13 24+10 0,845
Hastanede Kalis a
Siiresi(Giin) 14+6 20+10 0,009

*Tum degerler ortalama + SD olarak verilmistir. a5 p<0,05 istatistiksel olarak anlamli**;p>0.05
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4.8. Dermatomal Yayilhm

Olgularin gruplara gore analjezinin dermatomal yayilma zamani ve bloke
olan segment sayis1 tablo 4.8.1.’de verilmistir. Gruplar arasinda bloke olan segment
sayist agisindan anlamli fark bulunamamustir (p>0,05), ama analjezinin T6’ ya
ulagsma zamani, analjezinin en iist ve en alt dermatoma yayilma zamani agisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,01).

Tablo 4.8.1. Gruplara gére analjezinin dermatomal yayilma zamani ve bloke olan
segment sayis1*

Grup T6-7  Grup T9-10 P
(n=30) (n=30) Degeri**

5,26+1,52 6,9+1,21 0,000

Analjezinin T6 ya Ulasma
Zamani(dk.)

Analjezinin En Ust Dermatomal
Sevyeye Yayllma Zamani(dk.)
Analjezinin En Alt Dermatomal
Seviyeye Yayllma Zamani(dk.)

Bloke Olan Segment Sayisi 943 9+2 0,517

12+4 9+1] 0,000

10+3 6+1 0,000

*Tim degerler ortalama + SD olarak verilmistir. a5 p<0,05 istatistiksel olarak anlamli **;p>0.05

Olgularin gruplara goére aneljezinin ulagtigi en iist ve en alt dermatomal
seviyeler tablo 4.8.2.’de verilmistir.

Tablo 4.8.2. Gruplara gore analjezinin ulastig en iist ve en alt dermatomal seviye*

Grup T6-7 Grup T9-10
Dermatom (ng30) (np:30)

Analjezinin 1 4 3

Ulastigi en Ust T ! 0

Dermatomal T3 15 3

Seviye T4 0 10

T5 4 8

T8 0 0

. T9 8 0

g n a1 0 ;

Desrrr%atomal Tl ! 3

. T12 7 6
Seviye

L1 8 11

L2 0 4

*Tim degerler say1 olarak verilmistir.
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4.9. ESSAM ve BROMAGE skorlari
Olgularin gruplara géore ESSAM ve BROMAGE skorlar1 tablo 4.9.1°de
verilmistir. Her iki grupta higbir olguda motor blok gelismemistir.

Tablo 4.9.1 Gruplara gére ESSAM ve BROMAGE skorlar1*

- Grup T6-7 Grup T9-10

Skor Degeri (n=30) (n=30)

0 30(% 100) 30(% 100)
1 0(% 0) 0(% 0)
ESSAM Skoru ) 0(% 0) 0(% 0)
3 0(% 0) 0(% 0)

0 30(% 100) 30(% 100)
1 0(% 0) 0(% 0)
BROMAGE Skoru ) 0(% 0) 0(% 0)
3 0(% 0) 0(% 0)

*Tiim degerler say1 ve % olarak verilmistir.
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5. TARTISMA

Ust batin cerrahisi ameliyatlar1 tek basina genel anestezi uygulanarak
yapilabildigi gibi, genel anestezi ile epidural anljezi kombine edilerekte
uygulanabilmektedir. Bu epidural analjezi farkli torakal seviyelerden takilacak
epidural katater ile intraoperatif ve postoperatif analjezi saglanabilmektedir.

Kardiyak inotropik ve kronotropik kontroliin biiylik bir kismi iist 5 torasik
spinal segmentten refleks arki ile tasman afferent ve efferent lif ile kontrol
edilmektedir (60). Yiiksek sevyeli TEA kardiak afferent ve efferent sempatik lifleri
bloke ederek myokardin kronotropik ve inotropik giiciinde azalmaya yol agar. Bu
segmentlerin inhibisyonuyla kii¢iikte olsa kalp hizinda belirgin azalma gériiliir (61).

Yiiksek TEA ile uygulanan anestezi/analjezi sebebi ile bu kardiyak sempatik
lifler kismen veya tamamen bloke olabilmektedir. Yapilan bir ¢alismada TEA ile
izole kardiak sempatektomi uygulanan kopeklerde ventrikiillerde uzamis
repolarizasyon ve refrakter peryod goriilmistiir (60, 62).

Pulmoner cerrahi gegiren ve T3-T4 araligindan TEA uygulanan hastalarda
yapilan bir ¢alismada 5., 10., 15., 20., 25., ve 30. dk.’lardaki Nb, OAB, kardiak
indeks ve strok voliim degerleri, bazal deger ile karsilastirilmis ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (4).

Yapilan bagka bir ¢aligmada Cs-Ts arasindan TEA uygulanan hastalarin
stroke voliimiinde yaklagik % 15 oraninda azaldigi gosterilmistir. Kalp hizinda ve
kardiak indexte anlamli bir degisiklik goriilmezken, kan basincinda hafif bir disiis
tesbit edilmistir (63).

Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda yapilan baska bir ¢aligmada da bir
gruba yiiksek TEA uygulanmis, diger gruba uygulanmamistir. Gruplarin intraoperatif
OAB, kardiak index, strok voliim indexi ve ejeksiyon fraksiyonu verileri
karsilastirilldiginda istatistiksel olarak anlamli fark goriilirken, Nb degerleri
acisindan anlamli fark saptanmamigtir (64).

Yaptigimiz ¢alismada literatiirle benzer sekilde T6-7 grubunda Nb degerleri
bazal degere kiyasla 5.,10. ve 15. dakikalarda istatistiksel olarak anlaml:i olarak
azaldig1 goriildii. ki grup birbiriyle kiyaslandiginda T6-7 grubunda 10. ve 15.
dakikalarda ki Nb degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark tesbit edildi. Nb
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degerlerinde ki bu azalmanin T;-Ts arasindaki kardiyak sempatik liflerin T6-7
grubunda daha fazla bloke edilmesine bagli oldugunu diisiindiik.

Abdominal ve splanktik damar yataklarimin vazomotor tonusu Tg-L;
arasindaki sempatik lifler tarafindan saglanmaktadir. TEA ile bu sempatik liflerin
blokaji sistemik vaskiiler direncin azalmasina ve kardiyak sempatik depresyon
gelismesine neden olur. Sistemik vaskiiler direncin azalmasi sonucu venoz
dilatasyon, abdominal ve splanktik damar yataklarinda venoz gollenmenin artmasina
neden olarak hipotansiyon olusturur (65).

Buna ek olarak adrenal medulladan salgilanan katekolaminler de indirekt
olarak a ve P adrenerjik reseptorleri innerve etmesi ile periferik vaskiiler tonus
kontrol edilir. Adrenal medulla Ts-L; arasindaki segmentlerden innerve edilir. Ts-L;
segmentlerini igeren epidural blokaj adrenal medulladan katekolamin salinimini
azaltir (60).

Domuzlarda yapilan bir diger ¢alismada T,.3 seviyesinden uygulanan TEA C;
ve Tg arasinda blok olusturmus ve blok sonucunda Nb’da anlamli bir diisiis
goriiliirtken OAB ve sol ventrikiil kontraktilitesinde minimal bir diisiis goriilmiistiir.
Yine aynmi c¢alismada Ti3-Lg seviyeleri arasinda blok olusturan L3 araligindan
uygulanan epidural enjeksiyon sonucunda ise OAB ve sistemik vaskiiler rezistansta
belirgin bir azalma goriiliirken Nb degerlerinde belirgin artis goriilmiistiir (66).

Torakotomi planlanan 10 hasta iizerinde yapilan bir diger ¢alismada Ts.4 veya
T,.5 araliktan torakal epidural katater yerlestirilmis. Kateterden 20-30 mg (4-6) ml
bupivakain yapilmis ve 5, 10, 15,20 ve 45. dakikalarda Nb, OAB, SKB ve DKB
basinci verileri bazal degerlerle karsilastirilmis ve anlamli bir fark bulunamamastir

(67).

Yaptigimiz ¢alismada T6-7 ve T9-10 gruplarinin her ikisinde de SKB, DKB
ve OAB degerlerinde bazal degere kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalma
gortildii. Ancak T9-10 grubunda SKB, DKB ve OAB degerlerindeki azalma T6-7
grubuna kiyasla daha fazla idi. Calismamizdaki T9-10 grubunda SKB, DKB ve OAB
degerlerinin daha belirgin azalmasin Ts-L; arsindaki sempatik vazomotor liflerin

daha fazla bloke edilmesine bagladik.

Calismamizda T6-7 grubunda Nb degerlerindeki azalma T9-10 grubuna
kiyasla daha fazla olurken, T9-10 grubunda kan basinglarindaki azalma T6-7
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grubuna gore daha fazla oldu. Ancak atropin ve efedrin ihtiyaci istatiksel olarak
anlamli degildi. Iki farkli seviyeden uygulanan torakal epidural anestezi girisimi
arasinda atropin ve efedrin ihtiyaci agisindan literatiirde ¢alisma olmamakla birlikte,
koroner arter By-pass cerrahisi uygulanan hasta grubunda yapilan bir ¢alismada
yiiksek torakal epidural anestezi uygulanan ve uygulanmayan hasta gruplari arasinda
inotropik ve vazokostriktdr ajan kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goriilmemistir (68). Jacobsen ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir ¢alismada
bu bulguyu desteklemektedir (64).

Rektus abdominis, internal ve external oblik ve transversus abdominis kaslar1
abdominal destegi koruyarak solunuma katkida bulunurlar. Inspirasyon sirasinda
abdominal kaslarin hareketi ile abdominal igerigin yer degistirmesini saglarlar. Bu da
diyafragmanin asagi inisini miimkiin kilar. Abdominal kaslar zorlu ekspirasyonun
primer kaslaridir. Kuvvetli kasildiklarinda abdominal viseray1 yukar1 dogru ¢ekerek
diyafragmay1 torasik kafesin i¢ine dogru hareket ettirir ve ekspiryuma katkida
bulunurlar. Abdominal kaslar govdeyi de fleksiyona getirerek ekspiryuma ek bir
katkida bulunurlar. Bu hareket abdominal viseranin ve diyafragmanin yukar1 dogru
hareketine yardim eder. Abdominal kaslarin kostalar iizerindeki bu hareketi zorlu
ekspiryuma 6nemli katkida bulunur (69).

TEA gogilis kafesindeki solunum kaslarinin giiciinde azalma, interkostal
kaslarda inhibisyon olusturmasina ragmen diaframin inhibisyon iireten afferent
liflerinin inhibisyonu yoluyla diafram aktivitesinde artis gdsterebilmektedir. Ust
batin cerrahisi geg¢iren hastalarda solunum aktivitesinde artma bu hipoteze
baglanabilir (61, 70).

Yapilan bir caligmada yiiksek TEA sonrasi hem gogiis kafesi kaslarinin
blokajina bagli olusan hem de solunum sirasinda gogiis kafesinin aldigi anormal
pozisyonun sonucu olarak ispratuvar voliimde belirgin azalma gosterilmistir (71).

21-64 yag aras1 mindr cerrahi yapilan 18 hastada yapilan bir calismada lomber
bolgeden epidural katater takilmig. Sensorial blok seviyesi T 36412 olurken motor
blok seviyesi T g,t,6 olarak goriilmiis. Bu blok seviyelerinde inspiratuar vital
kapasitenin % 3 oraninda azaldigi goriilmiis (72, 73).

TEA uygulanan bir diger ¢aligmada blok sensorial dermatal seviye T;-Ts

arasinda olacak sekilde ayarlanmis ve bunun sonucunda vakalarda vital kapasite
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%5,6, FEV1 ise % 4,9 oraninda azalma oldugu saptanmis. Bu diisiisiin interkostal kas
bloguna bagl oldugu diistiniilmiis (72, 74).

Yapilan farkli bir calismada da TEA uygulanmis ve bir grupta C4-T7 arasi
blok olusturulurken diger grupta Ts-L4 arasinda blok olusturulmus. Bu iki grubun
kiyaslanmasinda vital kapasite her iki grupta %25 azalmis. FEV; C4-T7 grubunda
%13 azalirken Ts-L4 grubunda % 12 azalmistir (72, 75).

Calismamizda postoperatif 6. saat ve 24. saate yapilan solunum fonksiyon
testinde FVC, FEV1, FEV/FVC ve PEF degerlerinde bazal degere kiyasla istatistiksel
olarak anlamli azalma olmustur. Bu azalma tartistigimiz yayimlardaki gibi literatiir ile
uyumlu bulundu. Solunum fonksiyonlarindaki bu azalmanin oranini bloke edilen
segment sayisina bagli olarak degistigini diistinmekteyiz. Calismamizda T6-7
grubundaki FVC, FEV1, FEV/FVC degerlerinin T9-10 grubuna kiyasla daha yiiksek
oldugu goriildii. Bunun nedeninin T9-10 grubunda abdominal kaslarin daha fazla
bloke olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Bagirsak kontraktilitesi hormonal ve ndral faktorlerce diizenlenmektedir.
Parasempatik aktivite ile barsak motilitesi artarken sempatik aktivite barsak
motilitesini goreceli olarak azaltmaktadir. Batin cerrahisi sonrasi sempatik
aktivitenin artisi ileus neden olabilmektedir (60).

Yapilan bir calismada intestinal sistem harici major cerrahilerden sonra
postoperatif ileusun TEA uygulanan vakalarda daha diisiik oranda meydana geldigi
gortilmistiir (60, 76).

Laparatomi uygulanan hasta grubu iizerinde yapilan bir ¢alismada epidural
opioidlere kiyasla epidural lokal anestezik uygulamasin gastrointestinal motilite
tizerine etkisinin daha olumlu oldugu goriilmiistiir (60, 77).

Bu ¢alismaya benzer baska bir ¢alismada da lokal anesteziklerin opiodlerle
kombine veya tek basina kullanimlar1 opioidlerin sistemik veya tek basina
kullanimlarina kiyasla intestinal motilitenin geri doniisiintin hizlandirilmasinda daha
etkili oldugu gosterilmistir. Buna ek olarak posoperatif ileusun daha hizli ¢oziilmesi
sempatik blogun derecesi, azaltilmis opioid tiikketimi ve etkili agr1 terapisi ile

saglanabilecegi sdylenmistir (78).
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TEA uygulanarak major abdominal cerrahi yapilan bir ¢alisma sonrasinda T
ve iizerinde bloke edilen segment sayis1 artikga gastrointestinal fonksiyonlarin geri
doniisii ayn1 derecede daha kisa siirede oldugu belirtilmistir (60, 79).

Calismamizda ise T6-7 grubunda barsak haraketlerinin geri donme zamani
T9-10 grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha kisa bulunmustur. T6-
7 grubunda barsak hareketlerindeki geri doniisiin daha hizli olmasinin nedeni T6-7
grubunda daha fazla torakal segmentin blokajina bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Kortizol doku onarim mekanizmasi ve immiin sistem hiicrelerinin
migrasyonu acisindan kilit rol {dstlenmektedir. Hasar goren dokuya lenfosit
migrasyonunda kortizol dnemli rol oynamaktadir (80).

Radikal retropubik prostat cerrahisi uygulanan 50-75 yas arasi 26 hastada
yapilan bir caligmada bir gruba Tio.12 arasi torakal epidural katater takilarak seviye
Tg kadar ¢ikarilmis ve kataterden cerrahi boyunca % 0,5 bupivakain 2-4 ml/h hizinda
gonderildikten sonra cerrahi bitimine 20 dk kala epidural yolla 15-20 pg sulfentanil
uygulanmistir. Postoperatif analjezi amacgli epidural kataterden ropivakain ve
sufentanil ile hasta kontrollii analjezi pompasi kullanilarak aneljezi saglanmistir.
Diger gruba ise cerrahi sirasinda ihtiyaca gore 25-50ug fentanil uygulanmistir.
Postoperatif aneljezi i¢in hasta kotrollii analjezi pompasi kullanilarak analjezi
saglanmistir. Postoperatif kortizol degerleri TEA uygulanan grupta istatistiksel
olarak anlamli olarak diisiik bulunmus. Postoperatif 24. saatte bakilan kortizol
degerlerinde iseanlamli fark tesbit edilmemistir (81).

Major abdominal cerrahi uygulanan 60 hastada yapilan bir diger ¢alismada
her iki gruba cerrahi prosediire bagli olarak T7.g veya Ti,-L; sevyelerinden epidural
katater uygulanmis. Anestezi indiiksiyonunda tiyopental, fentanil ve sisatrakiiryum
uygulanmis olup anestezi idamesi igin isofloran ile saglanmistir. Bir gruba cerrahi
insizyondan 20 dk. once epidural kataterden ropivakain sufentanil verilirken diger
gruba i.v. fentanil verilmis. Cilt insizyonun 40. dakikasinda alinan Orneklerde
calisilan kortizol degeri epidural analjezi uygulanan grupta fentanil uygulanan gruba
kiyasla daha diisiik bulunmustur (80).

Calismamizda ise bazal deger gore intraoperatif 30. dk., cerrahi bitiminde ve
posoperatif 24. saate bakilan kortizol degerleri arasinda istatiksel olarak her iki

grupta da anlamli yiikselme olmustur. Ancak elde edilen bu ortalama kortizol
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degerleri yinede labaratuarin referans degerleri arasinda seyretmistir. T6-7 ve T9-10
araliklarindan uyguladigimiz TEA gruplarnn arasinda cerrahi stresin sekonder
yanitlarinda biri olan kortizol degerleri acisindan istatistiksel olarak fark
bulunmamustir.

Primer gastrointestinal kanser cerrahisi yapilan hastalari iceren bir ¢caligmada
bir gruba TEA ile birlikte genel anestezi diger grubada sadece genel anestezi
uygulanmis ve hastalar hastanede yatis siiresi agisindan kiyaslanmistir. TEA
uygulanan hastalarda daha az gastrointestinal sistem bozuklugu goriilmesine bagh
olarak hastanede kalis siireleri istatistiksel olarak anlamli daha kisa bulunmustur
(82).

Mastektomi uygulanan 40 hasta iizrinde yapilan bir diger ¢alismada bir gruba
sadece genel anestezi diger gruba genel anestezi ve TEA uygulanmis. Hastanede
kalis stiresi agisindan degerlendirildiginde TEA uygulanan hastalarin hastanede yatis
sliresi belirgin olarak daha kisa bulunmustur (83).

Calismamizda T6-7 grubu ile T9-10 grubu hastanede kalis siiresi agisindan
kiyaslandiginda T6-7 grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kisa
bulunmustur. Literatiirde farkli seviyelerden uygulanan TEA hastanede kalis siiresi
tizerine etkisini aragtiran ¢alisma bulunamamistir. Calismamizdaki T6-7 grubunda
gastrointestinal sistem motilitesinin daha hizli geri donmesi ve solunum fonksiyon

testlerinin daha iyi olmasi hastanede kalis siiresini etkiledigini diisinmekteyiz.

76



6. SONUCLAR

Calismamizda farkli seviyelerden uygulanan torakal epidural analjezinin st
batin cerrahilerinde hemodinamik parametreler, solunum fonksiyon testi,
noroendokrin stres yanit, gastrointestinal sistem motilitesi ve hastenede kalig siiresi

tizerine etkilerini randomize hasta gruplari iizerinde arastirdik;

Yiiksek seviyeden uygulanan TEA, alt seviyeden uygulanan TEA’ ye kiyasla
nabiz degerlerini daha fazla diisiirken kan basinc1 iizerine etkisi daha az olup daha az
hipotansiyon goriilmektedir. Atropin ve efedrin ihtiyact acisindan anlamli fark
bulunmamaktadir. Sonu¢ olarak yiiksek sevyeden uygulanan TEA, alt torakal
sevyeden uygulanan TEA’ye kiyasla daha stabil hemodinamik bir yanitinin oldugu
kanaatindeyiz. Nb degerlerinde ki azalma T;-Ts arasindaki kardiyak sempatik liflerin
yiikksek seviyeden uygulanan TEA grubunda daha fazla bloke edilmesine bagh
oldugunu diisiindiik. SKB, DKB ve OAB degerlerinin alt seviyeden uygulanan TEA
daha belirgin azalmasin Ts-L; arsindaki sempatik vazomotor liflerin daha fazla bloke

edilmesine bagladik.

Solunum fonksiyon testlerinin T6-7 seviyesinden uygulanan TEA’ de T9-10
torakal seviyesinden uygulanan TEA’ ye goére daha iyi oldugu goriildi. Bunun
nedeninin T9-10 grubunda abdominal kaslarin daha fazla bloke olmasindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Ust seviyeden uygulanan TEA, alt torakal seviyeden uygulanan TEA’ ye
kiyasla gastrointestinal motilitenin geri doniisii daha kisa siirede oldugu gériildii. Ust
sevyeden uygulanan TEA’ nin barsak hareketlerindeki geri doniisiin daha hizh

olmasinin daha fazla torakal segmentin blokajina bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Hastanede kalig siiresi yiiksek seviyeden uygulanan TEA’ de alt torakal
seviyeden uygulanan TEA’ ye kiyasla daha kisa oldugu goriildii. Bunun hem
solunum fonksiyon testinin daha iyi olmasi hemde gastrointestinal motilitenin daha

kisa siirede geri donmesi sebebiyle oldugu kanaatindeyiz.

Sonu¢ olarak; {ist batin cerrahisi ameliyatlarinda yiiksek seviyeli TEA

uygulamasinin hemodinami, solunum fonksiyon testi, gastrointestinal motilite ve
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hastenede kalis siireleri {izerine etkilerinin alt TEA’ye kiyasla daha olumlu oldugu

kanatindeyiz.
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