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KISALTMALAR

BOS: Beyin Omurilik Sivisi

BKi: Beden Kiitle indeksi

CO: Kardiyak Output

DKB: Diyastolik Kan Basinci

EtCO2: End-tidal Karbondioksit

IPI: Integrated Pulmoner Indeks
OKB: Ortalama Kan Basinci

PaCO2: Parsiyel Arteriyel Karbondioksit
PACO2: Parsiyel Alveoler Karbondioksit
PCCO2: Parsiyel kapiller Karbondioksit
KH: Kalp Hiz1

PSH: Post Spinal Hipotansiyon

SS: Solunum Sayis1

SKB: Sistolik Kan Basinci

SpO2:  Arteriyel Oksijen Satiirasyonu



1. GIRIS VE AMAC

Postspinal hipotansiyon (PSH), organ hipoperfiizyonu ve iskemik olaylarla sonuglanabilen
%15.3 ila 33 insidans ile yaygin bir yan etkidir. Gebe hastalarda ise bu insidans %70’ ere
cikabilmekte ve siddetli PSH, maternal ve fetal komplikasyon riskini artirabilmektedir (1,2).
Bu nedenle, anestezistlerin sezeryanlarda PSH’u erken tanimasi ve hizlica tedavi etmesi son

derece Onemlidir.

Integrated pulmoner indeks (IPI), son zamanlarda kullanilmaya baslanan bir algoritmadir.
Bu algoritma solunum hizi, end tidal CO2, kalp hiz1 ve O2 saturasyonu olmak iizere dort
parametreyi hesaba katar. IPI Ol¢limii yapan cihazi, hastanin solunum durumunu siirekli
olarak 1-10 arasinda tek haneli olarak izleyebilir ve goriintiileyebilir. Bu indeks deger
monitdrde sayisal veri veya dalga formu seklinde devamli olarak takip edilebilir. Burada "10"
normal bir solunum durumunu gosterirken "1" hastanin acil miidahale gerektirdigini gosterir.
Degerler ile hasta durumu arasindaki iliski su sekilde degerlendirilir; 10 = Normal, 8-9 =
Normal aralikta, 7 = Normal aralia yakin; dikkat gerektirir, 5-6 = Dikkat gerektirir ve

miidahale gerektirebilir, 3-4 = Miidahale gerektirir, 1-2 = Aninda miidahale gerektirir (3).

IPI degerinin hesaba kattigi 4 parametreden biri olan end tidal karbon dioksit (EtCO2),
ventilasyonun etkinligini degerlendirdigi gibi kardiyak outputla (CO) da iliskili bir
parametredir. Ciinkii CO2’nin pulmoner sisteme verilmesi ayn1 zamanda kardiyak outputa da
baglidir. Bu nedenle, hipotansiyon, hipovolemi gibi CO’un azaldigi durumlarda ETCO2
degerinin de azaldig1 caligmalarda gosterilmistir. Spinal anestezinin olusturdugu sempatik
blokaj nedeniyle preload ve afterloadda meydana gelen azalma CO’un da azalmasina ve
PSH’a neden olmaktadir. Bu nedenle PSH’da EtCO2’in azalacagimi ve IPI degerinde
degisiklige neden olabilecegini, dolayisiyla EtCO2 ve IPI’daki bu degisikligin PSH’nu

ongormede kullanilabilecek bir teknik olabilecegini diistinmekteyiz.

Literatiirdeki ¢alismalar, IPI ve EtCO2 monitdrizasyonunun daha ¢ok kritik, kardiyak
hastalar veya dis anestezide solunumsal veya hemodinamik sorunlart degerlendirmek
amaciyla yapilmistir. Ancak sik rastlanan, gebelerde ciddi hemodinamik instabiliteye yol
acabilen PSH {izerine yapilan bir ¢aligma rastlayamadik. PSH ile EtCO2 ve IPI degerleri
arasinda korelasyon bulunmasi durumunda bu monitorizasyon, sezeryan operasyonlarinda
anestezi giivenligini arttiran yeni bir teknik olarak kullanilabilir. Gebelerde siddetli ve sik
goriilen postspinal hipotansiyon, non invaziv ve anlik bildirim veren bir monitorizasyonla

daha erken tespit edilerek maternal ve fetal komplikasyon riski azaltilabilir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Gebelikte Fizyolojik Degisiklikler

Gebelikte, annenin kardiyovaskiiler sisteminde, kan hacmi, atim hacmi, kardiyak debi, kalp
hizi, sol ventrikiil boyut ve kitle artis1 ile sistemik vaskiiler direncin azalmasini iceren 6nemli
fizyolojik hemodinamik degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler kardiyovaskiiler sistemi
normal olan kadinlarda iyi tolere edilirken, sezaryen operasyon sirasinda belirgin klinik

bozulmalara yol agabilir.
2.1.1. Kan hacmi

Gebelige bagli en belirgin degisiklik kan hacmindeki artistir (4). Kan hacmi gebeligin altinci
haftasinda artmaya baslar, ikinci trimesterde ortalama %50 artisla zirve yapar ve son iki ay
plato yaparak daha sabit seyreder. Kan hacmi artis1 bireysel farkliliklar gostererek %20-100
araliginda olabilir (5). Cogul gebeliklerde ve multiparlarda artis daha fazladir. Plazma
hacmine oranla eritrosit artisinin daha ge¢ ve az olmasi rolatif olarak “gebeligin fizyolojik
anemisi’ne yol acar. Gebeligin 30. haftasina dogru giderek azalarak hemoglobin seviyesi 11-
12 g/dL, hematokrit seviyesi ise %33-38 civarina diiser (6). Gebelikteki hacim degisimlerinde
basta Ostrojenin tetikledigi renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktivasyonu sonucu su ve tuz
tulumu olmak iizere prolaktin, prostaglandin, biliylime hormonu ve plasental laktojen gibi
hormonlarin su tutucu etkileri onemli faktorlerdir. Gebelikte artan ekstraseliiler sivi ve
plazma hacmi bobrek kan akimi ve glomertiler filtrasyon hizini arttirir. Boylece bobreklerden
sodyum atilimi artar, bu durum renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktive eder ve tekrar
sodyum tutulumu baglar (500-900 mEq artis olur), ancak birlikte su tutulumu da oldugundan
diliisyonel hiponatremi gelisir. Bu da gebelerin yaklasik %80’inde goriilen 6deme neden olur.
Gebelik boyunca toplam viicut suyu 6-8 litreye yiikselebilir. Bu degisimler anneyi dogum
sirasinda olusacak kan kaybina karsi koruma mekanizmasi olmakla birlikte, kalp yetersizligi

patogenezi ile benzerligi 6nemlidir (7,8).



2.1.2. Kalp debisi ve atim hacmi

Kalp debisi gebeligin besinci haftasinda artmaya baslar 20-24. haftalarda zirve yapar ve
devaminda sabit kalir veya hafif yiikselir. Kalp debisi gebelikte ortalama %30-50 artar, ¢cogul
gebeliklerde daha fazla olabilir (9). Atim hacmi sekizinci haftada artmaya baslar ve 20.
haftada zirve yapar, liglincli trimesterde ise biiyliyen uterusun vena kavaya basist sonucu
azalir. Kalp debisindeki artig gebeligin erken donemlerinde atim hacmindeki artigsa bagl iken
gec donemlerde kalp hizindaki artisa baghdir (10). Mabie ve ark. saglikli gebelerde yaptiklar
caligmada kalp debisinin 36.- 39. haftalarda dakikada 6.7 L’den 8.7 L’ye yiikseldigini ve
dogum sonras1 5.7 L’ye diistiigiinii gdstermislerdir (11). Kalp debisi gebenin viicut pozisyonu
ile en ¢ok iliskili parametredir, sirtiistii pozisyonda uterusun vena kavaya basisi sonucu

azalirken, yan pozisyonda baskinin ortadan kalkmasi ile artar.
2.1.3. Kalp hiz1

Gebelikte kalp hiz1 artis1 birgok hemodinamik degisiklikten 6nce baslar. Ortalama artig 10-20
atim/dakika’dir. Kalp hizi gebeligin erken donemlerinde artmaya baslar sekizinci haftada
belirgin hale gelir ve {i¢iincii trimesterin ortalarinda zirve yapar (5). Normal gebelikte plazma
katekolamin seviyesinin ve/veya adrenoreseptdr duyarliliginin ve kan hacminin artmasi

nedeni ile olusan gergin atriyal duvar sonucu atriyal tasiaritmiler goriilebilir (12).
2.1.4. Sistemik vaskuler rezistans ve kan basinci

Gebelikte arteriyel kompliyans ve vendz kapasitans artar (8). Uteroplasental dolasimdaki
disiik direng, diisiik ortalama aorta basinci, gestasyonel hormonal aktivite, dolasan
prostaglandinler, atriyal natriiiretik peptid ve nitrik oksit seviyelerinin artis1 ve biiyiliyen fetiis
ile artan 1s1 iiretimi nedeni ile sistemik ve pulmoner vaskiiler diren¢ diiser. Vendz doniisiin
artis1 ve buna bagli sol ventrikiil diyastol sonu hacminin artisina ragmen ventrikiildeki
kompliyans artist nedeni ile dolus basinglar1 yiikselmez (13). Kan basinci birinci trimesterde
diismeye baslar, gebeligin ortasinda en diisiik noktaya ulasir ve dogumdan hemen Once
gebelik Oncesi seviyelere doner, dogumdan sonra gebe olmayan kadinlara gore gecici olarak
daha yiiksek olabilir. Ilk iki trimesterde sistemik damar direncindeki diisiisiin kalp debisinden
daha fazla olmasi, 6zellikle diyastolik kan basincinda daha belirgin olmak iizere hem sistolik
hem de diyastolik kan basincinda diismeye neden olur. Bu durum da nabiz basincinda
genislemeye yol acar (14). Gebelikte vendz kapasitansin artmasi ve protein C ve S
aktivitesinin azalmasi tromboemboli riskini arttirirken, arteriyel kompliyansin artmasi

vaskiiler frajiliteyi arttirir (15).



2.1.5. Travay ve dogum sirasindaki hemodinamik degisiklikler

Travayla baglayan ve dogum ile devam eden uterus kasilmalari, agri ve anksiyete
hemodinamik instabiliteye neden olur. Uterus kasilmalart vendz donisii arttirir ve
kontraksiyon sirasinda kalp debisi %25-50 civarinda artar, anne dolagimina ortalama 500 mL
hacim kaymasi1 olur (16). Yine uterus kasilmalar1 sirasinda hem sistolik hem de diyastolik kan
basinci artar, kasilmalarin kalp hizina etkisi degiskendir. Travayimn ikinci evresinde artan
sempatik tonus sonucu kan basinci ve kalp debisi daha da artar, ancak analjezi ve anestezi tipi
ile dogum sekli bu degisim iizerinde etkili faktorlerdir. Dogum sirasinda oksijen kullanimi tig
kat artar. Travay sirasinda uygun analjezi, anestezi ve anksiyetenin giderilmesi hemodinamik

degisiklikleri ve oksijen tiiketimini sinirlayabilir.
2.1.6. Dogum sonrasi hemodinamik degisiklikler

Normal vajinal yolla dogumlarda ortalama 400 mL kan kayb1 olurken sezaryen
ameliyatlarinda 800 mL kayip olmaktadir, bu durum normal dogum yapanlara gére daha
ciddi hemodinamik bozukluklara yol agabilmektedir (4). Erken postpartum dénemde inferior
vena kava tlizerindeki baskinin kalkmasi ile vendz doniisiin artmasi ve uterus kontraksiyonlari
ile sistemik dolasima ototransfiizyon seklinde kan gecisi, dogum sirasindaki kan kayiplarina

ragmen, atim hacmi ve kalp debisini arttirir.
2.2. Sezaryende Anestezi Tercihi

Sezaryende uygulanacak anestezi yontemi, sezaryenin aciliyetine ve hastanin eslik eden
hastaliklarina gore belirlenir. Anestezist, cerrah, hastanin tercihi ve anestezistin deneyimi gibi
bircok faktdr de yontem se¢iminde etkilenebilir. Tiim hastalar i¢in ideal bir yontem yokken,

her iki yontemin avantajlar1 ve dezavantajlarinit gz 6niinde bulundurarak se¢im yapilir.
2.2.1. Sezaryende genel anestezi

Giliniimiizde elektif sezaryen ameliyatlar1 i¢in tibbi bir kontrendikasyon yoksa oncelikle
rejyonal anestezi teknikleri tercih edilmektedir. Ancak anne ve bebek hayatini tehdit eden acil
durumlarda (fetal bradikardisi, kordun prolapsusu, uterin riiptiirii, abrusyo plasentayla ciddi
kanama) genel anestezi Oncelik kazanir (17). Boylelikle basarisiz veya yetersiz rejyonal
anesteziden kaynaklanacagi zaman kaybi1 onlinden ge¢ip maternal hemodinamisi daha stabil

saglanabilir. Ayrica fetus resiisitasyonu gerektigi zamanda bu duruma taniklik edecek annesi



veya saglik¢inin {izerinde yaratabilecegi psikolojik stresten kaginmis oluruz. Yalniz acil
operasyonlardaki gibi acil sezaryenlerde de yetersiz preoperatif degerlendirme ve hazirliga
bagli olarak genel anestezinin komplikasyonlarda artis (aspirasyon, uyaniklik gibi)

bulunmustur (18, 19).

Gebelerde zor airway insidansini normal halka gore sekiz kata kadar daha fazladir. Zor
airway ile alakali mortalite ise normal halka gore on ii¢ kata kadar daha fazla (20, 21).
Progesteron seviyeleri artmasina bagli airway 6ddemine neden olup airway normalden daha
dar ve frajil. Tekrarlayan basarisiz entiibasyon girisimleri, airway’de ciddi 6dem ve kanama
gelismesinden dolayr daha 6nce maskeyle ventilasiyon yapilabilen hastada artik maskeyle
havalandirmada zorluk olacaktir. Ayrica hastanin kilosu artmasindan dolay1 kisa boyun ve
boyunda hareket kisithilig1 gebelerde laringoskopi daha zor olmasina neden olur (22). Uterus
diyafragmaya basi yaparak ve intraabdominal basinci artirarak akciger fonksiyonel rezidual
kapasitesi azalir ve O2 tiikketimini artar, aorta kaval bast nedeniyle kardiyak output azalir. Bu
faktorler hamilelerde genel anestezi uygulamalarda indiiksiyona ve entiibasyona zorlugu ve
hipoksinin riski artmasina neden olur (23). Uterus biiyiiyiirken gittikge 6zofagus ve mideyi
yukariya iter. Ayni zamanda progesteronun artmasina bagli kas tonusu azalip inferior
ozofageal sfinkterin tonusu da azalir. Ikinci trimester sonra regiirgitasyon gelisme olasiligi
artmaktadir. Ayrica plasentadan gastrin salinmasindan midenin volimi ve asiditesi artar. Bu
konu ila ilgili yapilan calismalarda hamilelerde genel anestezi uygulamalarinda

aspirasyondan dolay1 mortalitenin oran1 %5- 15 bulunmus (24, 25).
2.2.2. Sezaryende rejyonal anestezi

Daha giivenilir olmas1 nedeniyle son yillarda sezaryende rejyonal anestezi daha fazla tercih
edilmeye baslanmis. Rejyonal anestezi ile ilgili yapilan ¢alismalarin oranlar1 da yillar iginde

artmigtir.

Spinal anestezi sirasinda genel anesteziye gore daha fazla hemodinamik instabilite
yasanmasina ragmen yenidogan Apgar skorlari spinal anestezi uygulanan annelerin

bebeklerinde daha yiiksek oldugu bulunmustur (26).

Spinal anestezide kullanilan lokal anestezi subaraknoid alanda verilip spinal kordun hem
posterior hem de anterior sinir kokler, dorsal ganglion, anterior ve posterior boyndaki

sinapsler ve spinal kordun parankimadaki asendan ve desendan yollari iizerinde etki gosterir.



Elektif olarak sezaryen operasiyonu uygulanacak hamilelerin kati gidalarin almalar alt1 saat
once durmali. Ameliyattan otuz dakika Oncesi H2-reseptdr antagonist veya proton pump
inhibitor verilebilir. Operasiyon acil ise cerrahiye karar verildigi zaman intravendz olarak
mide koruyucu uygulanabilir (27). Preoperatif donemde hastay1 degerlendirirken 6zellikle
airway degerlendirilmeli. Rejyonel anestezi uygulanmadan 6nce ponksiyon bolgesi anatomik
bozuklugundan, enfeksiyondan, eski operasyondan, agridan ve hareket kisithiligindan
degerlendirilmeli. Obezite, hem maternal hem de fetal komplikasyon gelisme riskini arttirir.
Hastaya pozisyon verilmesi ve rejyonal anestezi teknik olarak daha zor olacagina dikkate
alimmal1 (28). Gebelige bagli baz1 patolojiler, karaciger fonksiyon bozuklugu, hipertansif
hastaliklar ve HELLP sendromu gibi kanama ve pihtilasma bozuklugu neden olabilecegini

hatirlanmalidir.
Spinal anestezinin kesin, goreceli tartismali kontrendikasyonlari tablo 2.1°de sunuldu

Tablo 2.1. Spinal Anestezinin Kontrendikasyonlar1

Kesin Kontrendikasyonlar

e Hastanin istenmemesi

e Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
e Ciddi hipovolemi

e Artmus kafa ici basinci

e Koagiilopati veya kanama diyatezi
e Ciddi mitral veya aort darlig1

Goreceli Tartismali
e Koopere olmayan hasta e Yetersiz deneyim
e Sepsis e Eski sirt cerrahisi
e Agir spinal deformite e Masif kan kaybi1 beklenen cerrahi
e Onceden mevcut ndrolojik defisit girigimler
e Demiyelinizan hastalik e Solunum sikintiya girebilecek
o Stenotik kalp kapag1 hastalig vakalar
e Sol ventrikiil ¢ikim darlig1
(hipertrofik obstriiktif
kardiomiyopati)




2.3. Spinal Anestezinin Anatomisi ve Fizyolojisi

2.3.1. Kemik yapilar

Vertebral kolon yedi servikal, on iki torasik, bes lumbar, bes sakral ve dort koksigeal vertebra
olarak otuz ii¢ vertebradan olusmaktadir. Vertebralarin posterior kismi, vertebra arkuslar
birlestirerek spinal kanali olusur ve icinde medulla spinalis meydana getirir. Spinal
vertebralar diiz degil. Lumber ve servikal vertebralar anteriora dogru konvekstir. Sakral ve
torasik vertebralar ise posteriora dogru konvekstir. Vertebralarin her iki yandan arkuslari
birbirine birlesip intervertebral foramen olusur ve ordan spinal sinirlerin gegmesine miisaade
ederler. Posteriorda laminalar arasinda interlaminar foramenler olusur, normalde iiggen
seklinde olurlar. Yalniz anterior fleksiyon hareketiyle dortgen seklini alip epidural veya

spinal ignenin istenilen seviyeye ulagsmasini kolaylastirir.
2.3.2. Vertebralar

Servikal kismi, spinal kanalin en dar bdlge servikalde olup korpusleri diger kisimlara gore
daha kiiclik. Transvers c¢ikinlarinda foramenler bulunup servikal arterlerin ge¢gmesine izin

verirler.

Torakal kismi, spindz cikintilart egik ve st iiste. Asaga dogru aci1 yapip ve interlaminar

aralig daraltilir.

Lumbar kismi, vertebral korpuslar1 en biiyiik olan bdlgedir. Orta hat yaklagimi ila rejyonal

anestezinin uygulanmasi i¢in en kolay yerdir.

Sakral kismi, vertebralar birleserek sakrum olusur. Posterior ve median foraminalar sinirlerin

cikisina izin verir. Kaudal anestezisi i¢in uygulama yeridir.

Koksigeal kismi: tam gelismeyen ii¢ veya dort vertebralarin birlesmesiyle olusur. Anestezi

uygulanmasi i¢in 6nemli degildir.
2.3.3. Spinéz cikintilar

Servikal ve lumbar kisminda horizontal olurlar. Laminar alanin en genis yeri, iist spindz
cikintinin alt kenaridir. Torasik kisminda ise spindz c¢ikintilart asaga dogru agi yapip
interlaminer alan1 daraltilir. Torasik kisminda spindz ¢ikintilardaki alt kenar, alttaki vertebra
korpusuyla ayni1 hizada denk gelir. Orta torasik kisminda rejyonal anestezi igin orta hat

yaklagim zordur ve paramedyan yaklagim tercih edilmektedir.



Uygulama teknigi olarak en sik, kolay ve giivenilir uygulanan araliklar1 L3-4 veya L4-5'tir.
[liak kristanin {ist smir1 (Tuffier ¢izgi) L4 spindz ¢ikintis1 veya L4-5 araliginda denk gelir
(29).

2.3.4. Ligamentler
Ligamentler 6nden arkaya dogru (Sekil 2.1 ve 2.2);

() Anterior longitudinal ligament
(I1)  Posterior longitudinal ligament
(1) Ligamentum flavum
(IV)  Interspindz ligament

(V)  Supraspindz ligament
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Intervertebral foramen
Intervertebral disc

Ligamentum flavum

Interspinous ligament
Nucleus pulposus

i li t
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Superior articular process
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Zygapophyseal
joint

Sekil 2.1. Vertebral kolon ligamentleri
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Sekil 2.2. Spinal anestezi uygulamasinda gegilen seviyeler

2.3.5. Dermatomlar

Intervertebral foramenlerden ¢ikan spinal ndronlar1 derideki yayilim yerleri dermatomlari
belirler (Sekil 2.3). Spinal anestezi ile olusan sensorial blok (pinprick) testi kullanarak
belirlenebilir. Sempatik blougu degerlendirmek icin deri ates dl¢limii kullanilabilir. Spinal
anestezi uygulamasinda; sempatik, sensorial ve motor blok olusur. Motor blogun seviyesi
Bromage skalas1 kullanarak degerlendirilebilir. Dermatomlarin yayilim yerlerin bilmesi.
Anestezinin seviyesi ve gelisebilecek komplikasyonlar1 degerlendirmek icin ¢ok dnemlidir

(29).



Sekil 2.3. Dermatomlar
2.3.6. Spinal anestezinin fizyolojisi

Spinal anestezi uygularken kullanilan lokal anestezik ajani, spinal kordu, spinal kdkler, arka
kok ganglionlar, kismen de damarlar ve epidural alanina diffiize olurlar. Lokal anestezik ilact
anterior kok lifleriyle beraber sempatik lifler de bloke olurlar. Spinal anestezide fizyolojik
degisikliklerin ¢ikma sebebi, duysal ve motor lifleri ile birlikte anterior kokteki preganglionik
sempatik liflerin bloke olmasidir. Lokal anestezigin farkli konsantrasyonlar ila B lifleri
(sempatik) bloke edilmesine ragmen C liflerin (somatik) blokaj1 daha direngli oldugunu
gosterilmis. Diisiik konsantrasyonlarda sempatik liflerin blokaj1 daha belirgin olurken,

konsantrasyonlar yiikselince somatik liflerin blokajin etkileri ortaya ¢ikar.

P maddesi posterior kok ganglion hiicrelerinden salgilanan 6nemli bir nérotranmitter. C
liflerin agr1 uyarilmasi modiilasyonunda gorev alir. Spinal veya epidural anestezide kullanilan
lokal anestezik ajani, P maddesinin salgilanmasi baskilar ve kendi reseptdriiyle baglanmasini
engeller (30). Lokal anesteziklerin etki mekanizmalari; sodyum kanal blogu, kalsiyum kanal

blogu ve GABA geri alinimin inhibe etmesidir. Beyin omurilik sivisida enjekte edilmis lokal
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anestezik ajani, néronlar tarafindan alinarak ve intravaskiiler alana absorbe ederek ortamdan
uzaklasir. Verilen ilacin bir kismi1 da dura tabakasindan difflize edilerek epidural alanina
gecer ve orada da yilikaridaki bahsedilen mekanizmalarla uzaklastirir. Rejyonal anestezinin
ana hedefi sensorial ve motor blok olusturmak, fakat gelisebilen sempatik blogu bir yan etki

olarak degerlendirilir (29).

Sempatik ganglionlar spinal kordun lateralinde T1-L2 seviyeler arasinda bulunmaktadir.
Sempatik liflerin dagilimi bilinmesi 6nemli, ¢iinkii o lifler, spinal kordu terk ederek iist ve alt
seviyelere yayilip oncelikle sempatik ganglionlara gegerler. Ornegin T4 seviyedeki bir blok
T2 dermatomun da bloke olur. Genel olarak somatik blok seviyesi, sempatik blok seviyesinin
iki dermatom altinda olur. Hemodinamik instabilite durumlari, L2 seviyesinin altindaki
bloklarda minimal olur. T4 ve {izeri bloklarda periferal vaskiiler ve kardiyak sempatik liflerde
bloke olup bradikardi ve vazodilatasyona neden olur. T10’iin altindaki blogu periferik
sempatik lifleri bloke olup kardiovaskiiler sistem tizerindeki etkisi minimal olur.
Vazodilatasyonu gelisse de, sempatik blogun olugsmadig: yerlerinde vazokonstriksiyon geligip

kompanse ederler (31, 32).
2.3.7. Spinal Anestezide Blok Diizeyini Etkileyen Faktorler

Anestezik Ajamin Barisitesi: Lokal anestezigin barisite; 37°C sicaklikta lokal anestezik
soliisyonla BOS arasindaki dansite oranidir. Normal sartlarda BOS’un dansitesi 1.003- 1.008
arasindadir. Lokal anestezigin barisitesi <0.999 ise hipobarik, >1.0015 ise hiperbarik ve bu
iki deger arasinda ise izobarik olarak sayilir (33). Hiperbarik lokal anestezigin dansitesi
BOS’un dansitesinden daha fazla oldugu i¢in dagilimi1 hastanin pozisyonu ila etkilenir. Spinal
enjeksiyon uygulandiktan sonra hastanin pozisyonu ayarlayarak istenilen blokaj seviyesi

ulagilabilir. Ayrica vertebralarin anatomik egiriklerine gore ilacin dagilimi da etkilenir (Sekil
2.4).

Sekil 2.4. Vertebralarin anatomik egriliklerin lateral goriintimii.
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Spinal anestezide torakolumber kurvaturun iist noktasi1 T4 seviyede. Bunun i¢in, hiperbarik
bir ilag L3 altinda enjekte edilirse spinal kordun inferior kismina ilerler ve lumbosakral
bolgede birikirken, L3 iistiinde yapilan enjeksiyonu yukariya dogru ilerler ve T4 seviysinde
birikir (29). Hipobarik ajanlarin dansitesi BOS’tan daha azdir. Hastanin pozisyonu lokal
anestezigin dagilim etkiler. Hipobarik ajanlar genellikle yiiziistii ve jack- knife pozisyonlarda
uygulanan rektal ve perineal cerrahilerde kullanilmakta. izobarik ajanlarm dansitesi
BOS’unki aynidir. Dagilimi pozisyonla etkilenmez, yalniz ajanin sicakligi, voliimii ve total

dozu ila daglimi etkilenir (29).

Hastanin Pozisyonu: uygulanan ajanin barisitesine gore hastaya farkli pozisyonlar vererek
istenilmis spinal anestezi seviyesine ulasilabilir. Ornegin; oturur pozisyonda, L4-5 araliginda
hiperbarik ajan enjeksiyon yalpildiginda alt lomber ve sakral bolgeleri bloke olurlar (Saddle
blok). Diger 6rnek; L2 -3 veya L3- 4 araliklarinda hiperbarik ajan uygulandiktan hemen sonra

hasta sirtiistili yatirilirsa lokal anestezi yukariya dogru ¢ikar ve T4 seviyesinde birikir (34).

Ilacin Dozu ve Hacmi: dozu ne kadar artarsa, anestezinin seviyesi yiikselip siiresi ve

derinligi artar. Hacmi ise ne kadar artarsa, anestezik ajanin yayilimi da artar (29).

Enjeksiyonun yeri: enjeksiyonun uyguladigimiz aralig1 yukartya ¢iktigimizda, blok

seviyesinde yukariya ¢cikmasina neden olur (29).

Minér Faktorler: hastanin yasi, boyu, kilosu, cinsiyeti, eklenen ilaglari, intra abdominal
basingi, spinal anatomik farkliliklari, gebelik, enjeksiyon teknigi (barbutaj yapilip
yapilmadigini), BOS’un 6zellikleri, ajanin sicakligi, ignenin yonlendirilmesi, ajanin

vazokonstriktor icermesi (35).
2.4. Spinal Anestezinin Komplikasyonlari

Spinal anestezi uygulanan hastalarda ortaya ¢ikabilen erken komplikasyonlari; hipotansiyon,
bradikardi, bulanti/ kusma, termoregiilasyon bozuklugu, total spinal anestezi ve kardiyak
arrest. Komplikasiyonlardan en ¢ok rastlanan hipotansiyondur. Gelismemek ic¢in onlem
alinmadig1 halde %80-90 oranla rastlanabilir. Ciddi ve uzun seyrettiginde annede bulanti/
kusma, kollaps ve kardiyak arrest gelisebilir. Ayrica uteroplasental perfiizyon yetersizligi,

fetal asidoz/ hipoksi ve norolojik hasara neden olabilir (36).
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2.4.1. Hipotansiyon

Spinal hipotansiyonu tarif edebilmek i¢in farkli tanimlamalar kullanilmaktadir. Onlardan en
sik kullanilan; sistolik basincin bazal 6l¢limden %20- 30 fazla azalmasi veya Sistolik basincin
100 mmHg alinda olmasi. Hipotansiyonu ag¢iklamak i¢in lokal anestezik ajami sistemik
dolagima etkiler, adrenal yetmezligi, assendan vazomotor blogu, respiratuar yetmezligi gibi
farkli teoriler siirilmiis. Yalniz teorilerin higbiri tek basinda hipotansiyonu agiklamak igin

yeterli degil (37).

Spinal anestezide gelisen hipotansiyonun ilk sebebi, preganglionik sempatik blokaja balgl
vazodilatasyondur. Arter ve arterioller denervasyona bagli dilate olurlar. Dolaysiyla total
periferik rezistanst ve sonug olarak arteriyel basinci diiser (38, 39). Normal insanlarda, total
spinal blok olsa bile arterlerin otonomik tonusu sebebiyle, total periferal rezistansi sadece
%12- 14'e kadar diiser. Bunun i¢in post spinal hipotansiyonun patofizyolojisi, arteriyel
vazodilatasyon disinda farkli sebepler olmasi gerekir. Onlardan en Onemlisi, venler ve
veniiller de denerve olduklar1 icin, tonuslar1 koruyamadiklari i¢in, maksimum derecede
vazodilatasyon gelisirler. Vendz kapasitesi artar ve kanin periferde gollenir. Dolaysiyla
kardiyak output ve tansiyon ciddi olarak diiser. Dehidratasiyon ve hipovolemi olan hastalarin,
hipotansiyonun gelisme riski artmaktadir (29). Baroreseptorler aktivasyona bagli, blogun
iistiindeki denerve olmayan boélgelerde vazokonstriksiyon gelisip kompanse etmeye calisir.
Ust ekstremitelerin kan akisi kardiyak output’un %5’ten daha az olmasi nedeniyle, bu

kompanzasyon mekanizma yetersiz sayilir (40).

Hipotansiyonun derinligi, sempatik blokajin ulastigi seviye ve lokal anestezik ajanin
subaraknoid alaninda dagilinmasina bagli (37). Sempatik ganglionlar T1-L2 arasina bulunup
L2 altindadaki bloklarda kan basinci etkilenmez. T8-L1 arasinda adrenal medullanin
innervasyonu bulunup blokaj o seviyeye ulasirsa katekolaminlerin salgilanmasinda azalma
olur (41). T5 istlinde ¢ikan bloklar sempatik sinir sistemin inotropik ve kronotropik etkilerini
kaldirip vazodilatasyon ve preload azalmasina bagli bradikardi geligebilir. Sonug¢ olarak

kardiyak output ve tansiyon diiger.

Kalp debisi: kardiyak outputa etkilenen dort parametreler vardir. Bunlar; preload, afterload,
miyokardiyal kontraktilite ve atimi sayisi. Spinal anestezide blogun seviyesi ylikselince
miyokardiyal sempatik sinir lifleri bloke olabilir. Hastaya bradikardi geistiginde 6rnegin, kalp

atim1 dakikada 60’tan 40’a kadar diistiiglinde, kardiyak output %33’a kadar diismesine neden
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olur. Venddilatasiyona bagli preload diiser ve kalp atim voliimii %5-25'e kadar diisemesine

neden olur.

Gegmiste venoz doniisii artirmak i¢in kullanilan yontemler ve opersiyondan dnce agresif sivi
yiiklemesi (preloading) post spinal hipotansiyonun dnlenmesi i¢in yeterince etkin olmadigin
bulunmustur (38). Ounun yerine sempatektomi ile ayn1 zamanda siv1 yiliklenmesi (coloading)

hipotansiyonun otedavisinde daha etkin oldugunu bulunmustur (39).

Gebelerde uteroplasental perfiizyonu korumak i¢in hipotansiyonu agresif olarak tedavi etmek
gerekir, bunun i¢in vazopresorlerin kullanimi1 onaylanmistir (36). Efedrin, adrenerjik alfa ve
beta agonist olup direkt ve indirekt olarak vasopressor etkisiyle post spinal hipotansiyonun
tedavisinde en sik kullanilan ajanlardan birisidir. Yalniz efedrinin en biiyiik dezavantajlardan,
etkisi yavas ve zayif, titrasyonu zor ve maternal aritmileri gelisebilir. Ayrica efedrin
plasentadan rahatlica gegip fetal tasikardi ve asidoza neden olabilir. Beta adrenerjik
aktivasiyonla fetal metabolik hiz1 artar, O2 tiikketimi, CO2 iiretimi ve laktat degeri de artar.
Fenilefrin, efedrinden daha potent bir vasopressor (fenilefrin: efedrin/ 80:1), titrasyonu daha
kolaydir, plasentaya gecmesi minimaldir, fetal asidoza neden olmayan bir alfa agonisttir (43-
45). Yalniz fenilefrinin en biiylik dezavantaji, maternal bradikardiye neden olabilmesidir
(46).

2.4.2. Bradikardi

Kalp atimin hiz1 distiiglinde miyokardiyal perflizyonun azalmasia neden olur. Kardiyak
sempatik lifleri T1-4 segmentler arasinda bulup spinal anestezide blok seviyesi T1’e ulasirsa,
kardiyak sempatik lifler etkilenip, kalp Nervus Vagus’un etkisi altina girmesine neden olur
(37). Preload yeterli ise, sadece kardiyak sempatik lifleri etkilenirse, kalpin atim hiz1 bazal
degerinden ylizde ona kadar azaldigin1 bulunmustur. Spinal anestezide bradikardinin gelisme
sebebi sadece kardiyak sempatik liflerin bloke olmasindan degil, preload azalmasi da rol

oynamaktadir. (47,48).
2.4.3. Bulanti-kusma

Insidans1 %7- 18 arasinda degisir. Sempatik blokaja bagli, vagal aktivitesi arttmasina neden
oldugunu diistiniilmekte. Bazi ¢alismalarda peritoneal agridan yeterli analjezi saglanmayinca

bulant ve kusma riskini artigin1 gostermisler (47).

Hizli pozisyon degisikler, yiiziistii pozisyon, hipotansiyon, bradikardi, hipoksi veya fazla

vazopressOr kullanimi, bulanti ve kusmanin tetikleyen faktorlerden olabilir. Bunun ig¢in
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bulant1 ila beraber bu tiir komplikasyonlar varsa oncelikle nedene yonelik tedavi uygulanir,

tedaviye ragmen bulant1 devam ederse antiemetik verilebilir (49).
2.4.4. Termoregiilasyon bozuklugu

Spinal anestezide termoregiilasyonun bozukluga neden olan en 6nemli mekanizmalardan biri;
sempatik blokaja bagli vazodilatasyon olusup viicudun merkez 1sist perifere dogru
redistriblisyon gelismesidir. Bu mekanizma 30- 60. dakikalar arasinda belli olabilir ve
viicudun merkez 1sida 1- 2 derece diismesine neden olabilir. Bir baska mekanizmada hastanin
titremesi ve vazokonstriksiyon esiklerin diigmesine bagli termoregiilasyonu kaybolabilir. Bu
tiir durumlarda hipotermiye tolerans artabilir ve viicut sicakligi duiismesine ragmen hasta
1sinmis hissedebilir. Bunun i¢in spinal anestezi uygulamalarinda 1s1 takibi ve hipoterminin

gelismemesi i¢in 6nlem almak gerekir (29).
2.4.5. Total spinal anestezi

Spinal anestezide blokaj seviyesi servikal dermatomlara yiikselirse ciddi komplikasyonlara
yol acar. Hastaya biling kaybi, ciddi bradikardi, derin hipotansiyon, respiratuvar veya
kardiyak arrest gelisebilir. Total spinal anestezinin gelisme nedenlerden; hastaya uygunsuz
pozisyon vermek veya yiiksek doz lokal anestezigi kullanmaktir. Tedavisinde respiratuvar
destesk saglamak, O2 tedavisi saglamak ve hemodinamik instabiliteyl 6nlemek i¢in atropin,

vazopressor ve s1vi tedavisi uygulanmali (50).
2.4.6. Kardiak arrest

Ciddi hemodinamik instabilite veya respiratuar yetersizliginden gelisebilir. Onlenmesi igin
spinal anestesiye bagli gelisen komplikasyonlar1 agresif tedavi etmek gerekir (vazopressor,
atropin, sivi, solunum destek). Arrest gelisirse, hemen kardiyopulmoner resiisitasyonu

baslanmali (48, 49).

2.5. Lokal Anestezikler

2.5.1. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalari

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi, ndrondaki sodyum kanallar1 bloke edip hiicre
membran1 uyarilmasini engeller. Lokal anestezinin dozu artik¢a hiicre i¢ine sodyum akimi
azalir. Sonu¢ olarak sinir noronlarin aksiyon potansiyelin depolarizasyon hizim1 azalr,

aksiyon potansiyelin amplitiidii de azalir veya komple ortadan kalkabilir. Ayrica refrakter
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stiresi uzar, sinyal iletim hiz1 yavaglar veya tamamen bloke olabilir. Lokal anestezik ajani
noronun membraninda sodyum kanal i¢inde 6zel bir reseptore baglayip etki gosterdigini
diistiniilmekte. Bu tiir etkiler hem lokal hem de sistemiktir. Sinir lifleri ii¢ gruba ayrilirlar (A,
B ve C). Sinir liflerin siniflari, fonksiyonlar1 ve bazi 6zellikleri Tablo 2.2°de gosterildi (29,
51).

Tablo (2.2.) Sinir liflerinin siniflandirilmasi

Sinir lifi Myelin | Cap Iletim hiz1 Lokalizasyo Fonksiyon

A (alfa) (+) 6-22 |30-120m/sn | Kas, eklemlerin motor | Proprioseption
affarent ve efferent Ve motor

A (B) (+) 6—22 |30-120m/sn | Kas, eklemlerin motor | Proprioseption
affarent ve efferent ve motor

A(gamma) | (+) 3-6 15-35m/sn | Kas lifleri efferenti Adale toniisii

A (delta) (+) 1-4 | 5-25m/sn Afferent duyu siniri Agri,

1s1,dokunma

B (+) 3 3-15m/sn Preganglionik Otonom
Sempatik fonksiyon

C(sC) ) 1 0,1-2m/sn | Postganglionik Otonom
Sempatik fonksiyon

C(dC) ) Afferent duyu siniri Agr1, 1s1,
dokunma

2.5.2. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anestezikler, lipofilik veya hidrofilik grup igerdigine gore (Ester) veya (Amid) olarak
iki gruba ayrilirlar. Lipofilik grubu benzen halkasi, hidrofilik grubu ise tersiyer amin katilir.
Lokal anestezik, tersiyer amin fizyolojik pH diizyinde pozitif yiik tasinan zayif bir baz
ozelligindedir (52).

Amid grubu ajanlar: Lidocaine, Dibucaine, Etidocaine, Bupivacaine, Ropivacaine ve
Levobupivacaine. Ester grubu ajanlar: Cocaine, Tetracaine, Clorprocaine ve Procaine. Iki
grup arasinda kimyasal stabilitesi, metabolizmas1 ve alerji olusturmasi a¢isindan farklidir.
Ester grubu, plazmadaki esterazla hidrolize olur. Metabolizmanin sonucu olan (p-
aminobenzoic asit) nadir olsa da alerjik reaksiyona neden olabilir. Amid grubu, karacigerde
mikrozomal enzimlerle metabolize olur. Amid grubu ajanlar, ester ajanlara gore daha stabil

ve alerjik reaksiyonu gelisme riski daha azdir (26, 52).
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2.5.3. Lokal Anesteziklere Karsi Sistemik Reaksiyonlar

Lokal anestezik verilmesinden gelisen sistemik reaksiyonlar, en fazla kardiyovaskiiler ve
merkezi sinir sistemlerinde ortaya ¢ikabilir. Bu tiir reaksiyonlar, allerjik ya da plazmadaki
seviyesinin yiikselmesine neden olabilir. Rreaksiyonlarin yiizde biri ancak hipersesitiviteye
bagli olup ilacin dozu 6nemli degil. Ester grubunda reaksiyonlar gelisme riski daha fazladir.
Allerjik reaksiyonlar, lokal anestezik ajani1 verdikten birka¢ dakika sonra gelisip ve
hipotansiyon, nefes darligi, anjioddem, iirtiker, eklem agrilari, bulant1 ve kusma ortaya
cikabilir. Reaksiyonlarin % 99’u toksisiteye baglidir. Lokal anestezik ajan yanlislikla damar
icine verilmesi, uygulanan yeri damarlardan zengin olmasit veya emilimi hizli olan bir
bolgede enjeksiyon yapilmasi (6rn. inflamasyon dokusu). Ayrica anemi, tiroid bozuklugu ve
karaciger yetmezligi gibi detoksifikasyonun mekanizmalar1 bozuldugu hastaliklarda lokal
anestezik toksisite riski artar. Lokal anestezi lipofilik 6zelliginden kan-beyin bariyerinden
rahatlica gectiginden, plazmadaki miktarlar: yiikselince beyin hemen etkilenir. Oncelikle agiz
etrafinda ve dilde uyusukluk, bas donmesi, uykuya meyilli, bulant, kusma, kulak ¢inlamasi ve
nistagmus goriilebilir. Sonrada sinirlilik, huzursuzluk, titreme ve kas g¢ekmeleri ortaya
cikabilmektedir. Son evrede respiratuar arrest, kardiyovaskiiler kollaps ve koma gelisebilir.
Toksisite reaksiyonlarin belirtileri, ya ila¢ verildikten birka¢ saniyede gelisir (erken

reaksiyon) veya 5-30 dk sonra gelisir (geg reaksiyon) (53).
2.5.4. Spinal anestezik ajanlar

Eskiden spinal anestezi igin farkli lokal anestezikler kullanilmis, yalniz giiniimiizde sadece
birka¢ ajan kullanimdadir. Spinal anestezide lidokain kullanim1 duyusal ve motor blogun hizli
regresyonu nedeniyle giiniibirlik anestezi i¢in popiiler bir secenekti (54). Buna karsilik uzun
yillar boyunca kullanim1 sonucunda norolojik sekellere yol acabilecegi bulunmustur. Yapilan
hayvan c¢alismalarinda, saatler siiren inflizyonlarla yiiksek konsantrasyondaki spinal
lidokainin yiiksek konsantrasyonlardaki spinal bupivakainden daha fazla ndrotoksik oldugu
gosterilmistir (55). Hiperbarik bupivakain ve tetrakain spinal anestezide en sik kullanilan iki
ajandir. Her ikisinin de etkisi goreceli olarak yavas baslar (5-10 dk) ve uzun bir etki siiresi
(90-120 dk) vardir. Tirkiye’de yapilan bir calismada, spinal anestezide uygulayicilarin en sik
kullandiklar1 ajan %0,5 hiperbarik bupivakain oldugunu saptanmig (56). Spinal anestezide,
izobarik bupivakain ile blogun sefalad yayilimi biiylik farkliliklar gosterirken hiperbarik
bupivakain kullaniminida yayilimi yer¢cekiminden etkilenir ve hastanin pozisyonu ila blok

seviyesinin ayarlanmasi daha kolaydir (57). Hiperbarik bupivakainin etki siiresi birgok
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vakalar i¢in yeterli olup postoperatif donemde de analjezi saglayabildigi i¢in siklikla tercih
edilir (58). Hallworth ark. (59) elektif sezaryenlerde pozisyon ve barisitenin intratekal
bupivakain yayilimi {izerine olan etkilerini karsilastirdiklarinda lateral pozisyonda oturur
pozisyona gore bupivakainin yayilimimin barisiteden etkilenmedigini ortaya koymuslardir.
Lokal anesteziklerin diisiik doz opioidler ile kombinasyonu spinal anestezinin basarisini ve
kalitesini arttirabilmektedir. Fentanil, sufentanil ve morfin gibi diisiik doz opioidlerin lokal
anestezi soliisyonlarina eklenmesinin analjezi siiresinin uzamasinda etkili oldugu
gosterilmistir (60). Lokal anestezikler spinal kord ve agri1 koklerinde iletiyi bloke ederken,
opioidler dorsal boynuzdaki agri iletimini inhibe eder. Hayvan c¢alismalarinda da lokal
anestezikler ile opioidlerin farmakolojik olarak sinerjik etkili oldugu gosterilmistir (61).
Intratekal fentanil ilavesinin derlenme zamanimi uzatmaksizin intraoperatif anestezinin
kalitesini arttirdigini bildiren ¢alismalar vardir (62). Bupivakaine diisiik doz fentanil ilavesi

spinal anestezinin basar1 oranini arttirmaktadir (63).

2.6. Integrated Pulmoner Indeks

Anestezi uygulamalarinda hastanin solunum fonksiyonunun dogru olarak degerlendirilmesi
cok Onemlidir. Sadece solunum sayist (SS) ve arteriyel oksijen satiirasyonu (SpO2)
respiratuar fonksiyonu degerlendirmek igin yeterli olmayabilir (64). Bunlarla beraber
kapnograf ile end-tidal karbondioksit (EtCO2) degerlerin takip edilmesi, respiratuar

fonksiyonu degerlendirmek i¢in 6nemli katkida bulunur (65).

Monitordeki verileri dogru olarak degerlendirebilmek icin hastay: takip eden sagliker siirekli
bir egitime tabii tutulmasi gerekir. Monitdérde iicten fazla parametre aym1 zamanda
degerlendirilmesi zor oldugunu ve yanlis yorumlara neden olabilecegini bulunmustur (66).
Hem ventilasyon hemde oksijenasyon degerlendirmek igin tek bir degerde gosteren
Integrated Pulmoner Indeks (IPI) kullanarak bu sikintilari azaltabilir. Bu monitorizasyon
tekniginde SpO2, EtCO2, SS ve kalp hiz1 (KH) degerler matematiksel bir model kombine
ederek bir indeks deger - IP| - elde edilir. Bu indeks monitdrde sayisal deger veya dalga

seklinde devamli olarak takibi kolayca yapilabilir (67).

IPI 6l¢iimii yapan kapnografi cihazi, hastanin solunum durumunu siirekli olarak 1-10 arasinda
tek haneli olarak izleyebilir ve goriintiileyebilir. Burada "10" normal bir solunum durumunu

gosterirken "1" hastanin acil miidahale gerektirdigini gosterir (Tablo 2.3).
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Tablo 1. IPI Skorlamasi

IP1 Skoru Hastanin Durumu

10 Normal

8-9 Normal sinira yakin

7 Normal sinira yakin ancak dikkatli olunmali
5-6 Dikkatli olunmali, miidahale gerekebilir
3-4 Miidahale edilmeli

1-2 Derhal miidahale edilmeli

IPI literatiire baktigimizda, daha c¢ok dis anestezide sedasyonu uygulayark yapilan
operasyonlar (gastrokolonoskopi, kardiyoversiyon, dental ¢ekimi gibi) veya yogun bakimda
(mekanik ventilatorun ayarlarini, ventilatorle hasta uyumu degerlendirmek, weaning siiresinin
takibi gibi). Ayrica postoperatif olarak hastalar1 respiratuar sorunlar1 takip edilmesi ve
weaning siiresinin degerlendirmek i¢in kullanildi. Sonugta, IPI monitdrizasyonu, hem
noninvaziv hemde gergek zamanli bir 6l¢iime yetenegi olmasi, respiratuar durumu yiiksek
sensitivite ve spesifite ile yansitabilir ve respiratuar problemleri daha erken fark edebildigi
icin dikkat iizerine c¢ekmis. Ayni zamanda hekim olmayan saglik calisanlari hastanin

respiratuar durumu hizlica ve kolayca degerlendirmesi 6nemli bir avantaj saglar (3).
2.6.1. IPI Algoritmasi

IPI degerler elde edilmesi i¢in 6zel bir matematik model algoritmas:t (Fuzzy Logic
Mathematical Model) kullanildi. Model, insanin diisiincesi taklit edebilir (yapay zeka) .
Degiskenler belli olasiliklar iizerine degerlendirip sonucu ¢ikar (68). Bu konu ila ilgili
yapilan ilk calisma, Taft ve ark. tarafindan yapildi (69). Calismada, on sekiz kisilik farkli bir
saglik gorevlerden bir ekip olusturdular (hemsire, fizyolog, anestezist ve solunum terapist) ve
bu ekip 85 hastaya ait 4 deger (SpO2, EtCO2, SS, KH) degerlendirdiler. Sonrada Ronen ve
ark. tarafindan respiratuar monitdrizasyonu hakkinda deneyimli yirmi iki saglik¢1 (hemsire,
doktor, anestezist ve solunum terapist) ile 235 hastaya ait degerleri 85 tane kombinasyon
olusturuldu (67). Kombinasyonlar1 yaparken, SpO2 ve KH degerler i¢in yiiksek, normal,
diisiik; EtCO2 ve RR icin ¢ok yiiksek, yiiksek, normal, diisiik, ¢ok diisiik olarak degerleri tarif
edildi. Ayn1 zamanda olasiliklar1 olustururken, (Eger- O zaman), (Ve) ve (Veya) sozleri

kullanildi. Algoritmanin kurallar tablo 2.4 ve 2.5 te 6zetlendi.
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Tablo 2.4 IPI algoritmasi:

If RR=4 BPM (VL) and PetCO2=72 mmHg (VH) and
PR=60 BPM (N) and 5p02=36% (N) then IPI=

5p0, is

Mormal

[CTFCNIETIo Veviigh | VHH | Hgh | HN - Nomal

uise Rate - e M 100%) N 100%)

is Normal [P S TR TR T S TR TR T X T

etC0, Value Ranges, mmHg

If RR=17 BPM (N) and PetC0O2=48 mmHg (N/H) and PR=60 BPM
{N) and Sp02=96% (N) then IPI=8

Tablo 2.5 IPI algoritmast:

IPl according to PetCO2 and RR rules

| 10 | | syl 7 [ e [ s [ a [ 3 ] 2 |1

w

Sp02 (%)

IPI=8 based on RR-PetCO2 table. With Normal Sp02 (e.g.96%), it
will stay 8, when Sp02=90% IPI drops to 5, if Sp02=87% IPI
drops to 3 (see arrows)

Normal araligin disindaki kalp hizi (KH) IPI puanini asagidaki gibi ikincil bir parametre
olarak etkiler: Eger KH diisiik ve EtCO?2 yiiksek/cok yiiksek ve SS yiiksek/cok yiiksek ise, o
zaman hesaplanan IPI degerinden biri ¢ikarilir. Eger KH yiiksek ve EtCO2 diisiik/cok diisiik

ve SS diistik/cok diisiik ise, o zaman hesaplanan IPI degerinden biri ¢ikarilir.

Tiim kurallar eszamanli olarak uygulanir. Ornek: (eger EtCO2 ve SS ¢ok yiiksek ve SpO2
normal ve KH yiiksek ise o zaman IPI ikidir) veya (eger EtCO2 normal veya yiiksek ve SS

normal ve SpO2 ve KH normal ise o zaman IPI sekizdir) gibi IPI degerleri tespit edildi.
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Ayn1 metodu kullaninca pediatrik hastalarda da IP1 verileri tespit edildi. Normal vital
degerler yasa bagili farkli oldugu i¢in hastalar1 1-3 yas, 3-6 yas ve 6-12 yas olarak ii¢ gruba
ayrildilar. Bir yas altindaki bebekler, kilo yasa bagli olarak normal vital degerleri arasinda

biiylik farkliliklardan dolay1 ¢alismaya dahil olmadilar.
2.6.2. Algoritmanin Validitesi

Algoritmayi olusturduktan sonra, ménitéru kullanarak 523 hasta degerlendirdiler. Onceki
calismadaki ayni ekip dort parametrelere (SpO2, EtCO2, SS, KH) bakip ve ciddi (apne, ciddi
hipoksi) ve daha hafif diizeyde (bradipne, hipoventilasyon, hipoksi gibi) respiratuar
problemleri olan hastalar tespit ettiler. Calismanin sonucunda, IPI algoritmanin respiratura
problemleri tespit etmek icin yiiksek sensitivite (%83-100) ve spesifite (%74-96) sahip
oldugunu bulundu. Baska bir ¢alismada, 76 ¢ocuk sedasiyon altinda IPI monit6rii kullanildi
veb algoritmanin sensitivite %100 ve spesifite %98 olarak bulundu (70). Diger bir ¢calismada,
endoskopik operasiyonuna alinansedasyon 109 pediatik hasta degerlendirdiler. Klinik olarak
onemli kabul edilen respiratuar problemleri (apne, hipoksi, bradipneik hipoventilasyon+
hipoksi, hipopneik hipoventilasyon+ hipoksi) IPI monitorii tarafindan %97 sensitivite ve %89

spesifite ile tespit edildi (71).
2.6.3. Kapnometri

IPI degerinin hesaba kattig1 4 parametreden biri olan EtCO2; ekspirasyon sirasinda hastanin
havayolundan ol¢iiliir. Kapnometri cihazi kizilotesi radyasyonu kullanip 6zel bir dalga

uzunlugu CO2’in absorbsiyonu dlger.
2 tip kapnograf mevcuttur:

1- I¢inden akim gegen (ana akimlr): Solunum devresi icine yerlestirilen bir adaptdrden gegen
CO2'yi olcer. Dezavantaji; sensoriin agir olmast ve endotrakeal tiipii ¢ekmesi, sensoriin

olusturdugu 1sinin cilt yaniklarina neden olmasidir.

2- Akimi aspire eden (yan akimli): Solunum devrelerinden siirekli olarak monitdr i¢indeki
gaz toplama kutusuna gaz emer. CO2 konsantrasyonu, bu kutunun igeriginin kizil6tesi 1s1k
absorbsiyonunun degerlendirilmesiyle saptanir. Dezavantaji; ortamin anestetik gazlar ile
kirlenmesi, diisiik tidal voliime sahip pediatrik hastalarda taze gazin gaz toplama kutusuna
girisi ve ETCO2 o6l¢iimlerinin diliisyonu ve aspirasyon hortumunda su toplanarak hatali

okumalara neden olmasidir (72).
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CO2 degerini sayisal olarak bildiren cihazlara kapnometre; kapnograflarla elde edilen grafik
ise kapnogram olarak isimlendirilir. Kapnogram ekspiryumla baglayan ve biten bir tidal

solunuma karsilik gelir ve kapnogramda dikdortgen seklinde bir grafik elde edilir.

Normal bir kapnogram trasesi bir dikdortgene benzer ve 4 asamaya ayrilir. Faz 1, Il ve III

ekspirasyon sirasinda, faz IV ise inspirasyon sirasinda meydana gelir. (Sekil 2.5)

insp Ekspiryum inspiryum
40
C.'f inhalasyonun
\ Basglangici
Ekspirasyon
Baslangici

(|| ]| v 0

Sekil 2.5 Kapnografik Dalgaformu.

e Faz I: Ekspirasyonun baslanmasi (A nokta) anatomik O6lii boslugundan gelen hava
(6rn:trakea) karbondioksit icermedigi i¢in diiz ¢izgi seklinde izlenir.

e Faz Il: Ekspiryum devam edince alveollerdeki CO2 yiikariya ulasir ve dalganin hizli
bir yiikselis gosterir.

e Faz Ill: Plato fazi. Platnun atris1 nedenlerinden biri ekspiryum sonunda kapillerden
alveollere gegen karbodioksit yiikayiya ulagsmasidi. Bu fazda karbondioksidin en
yiiksek uastig1 noktada EtCO2 6l¢timii olur (D nokta). Normal EtCO2 35- 45 mm Hg
arasindadir.

e Faz IV: Inspiyum baslangicinda CO2 daldasinda hizli diisiis gdsterir (73).

Inspirasyon sonunda geri soluma yok ise, hava yollar1 ve akcigerler karbondioksitden arinmig
gaz ile dolarlar. Karbondioksit alveollere difiize olarak alveol sonu kapiller kan ile denge
haline gelir (PACO2=PCCO2=40 mmHg). Alveoldeki gercek CO2 konsantrasyonu
alveoldeki ventilasyon-perfiizyon (V/P) orani ile belirlenir. Yani yiiksek V/P orani olan

alveoller diisiik CO2; diisiik V/P orani olan alveoller yiiksek CO2'ye sahiptir. CO2 icermeyen
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boliim 6lii alan olarak nitelendirilir ve bu alanda inspire edilen gazlar ile kan arasinda oksijen

ve CO2 aligverisi yok demektir (72).
ETCO2 azalmasina veya artmasina neden olan durumlar (Tablo 4,5)

Tablo 4. Artmig ETCO2

CO2 Uretimi Pulmoner Perfiizyon | Alveoler Teknik Hatalar
Ventilesyon Makine Hatalar
Ates Artmig kardiyak | Hipoventilasyon CO2 absorbanin
Malign hipertermi | debi Endobronsiyal doymasi
Sodyum bikarbonat | Artmis kan basinc1 | entiibasyon Yetersiz taze (gaz
verilmesi Geri soluma akimi
Turnikenin agilmasi Solunum devresindeki
Venoz CO2 kacaklar
embolisi Ventilatoriin
bozulmast
Valvlarin bozulmasi

Tablo 5: Azalmis ETCO2

CO2 Uretimi Pulmoner Perfiizyon | Alveoler Teknik Hatalar
Ventilasyon Makine Hatalar
Hipotermi Azalmis  kardiyak | Hiperventilasyon Solunum devresi
debi Apne diskoneksiyonu
Hipotansiyon Hava yolu | Ornekleme tiipiinde
Hipovolemi obstriiksiyonu kagak
Pulmoner emboli Ekstiibasyon Ventilatoriin
Kardiyak arrest bozulmasi

Klinik olarak EtCO2 seviyesi, kandaki CO2 akcigerlere geri tasinmasi ve eksipyrum
yeterliligi yansitmaktadir. Ancak ayni1 zamanda kardiyak output ve pulmoner kan akimi bir
gosterir. Kardiovaskuler sistemdeki bir islev bozuklugu, EtCO2 degerlerinde degisiklige
neden olabilir. Ornegin, kalp yetmezligi veya hipovolemisi (diyabetik ketoasidoz, septik sok,

hemorajik sok, vb.) olan bir hastada azalmis pulmoner perfiizyon alveolar 6li boslugun
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artmasima yol acarak ventilasyon / perfiizyon uyumsuzluguna (sagdan sola sant) neden

olabilir ve bu uyumsuzluk, daha diisiik EtCO2 okumalarina neden olabilmektedir (74, 75).

EtCO2 degisiminin kalp debisi ile korele oldugu deneysel ¢alismalar ile ortaya konulmustur.
Yogun bakimda yatan septik hastalarda sivi yanitliligini1 6ngérmek igin yapilan pasif bacak
kaldirma testi sirasinda EtCO2 diizeyindeki degisikligin kalp debisindeki degisimi yansittigt
yapilan ¢esitli aragtirmalarda gosterilmistir (76). Kalp yetmezligi olan hastalarda yapilan bir
calismada EtCO2 ‘in kalp akciger arasindaki etkilesimi gosteren hemodinamik bir indikator
oldugu belirtilmistir (77). Kardiyak egzersiz sirasinda kapnometri cihazi ila EtCO2
monitdrizasiyonu yapilan baska bir calismada EtCO2’in, yetersiz kardiyak debiyi tahmin
etmek i¢in duyarliligi ve 6zgilliigi %76.6 ve %75 olarak gosterilmis ve egzersiz sirasinda
EtCO2 distlisliniin, kalp yetersizliginin siddetini gOsteren bir parametre olarak
kullanilabilecegi onerilmistir (78). Abdominal aort anevrizma operasyonu geciren hastalarda
yapilan bir ¢aligmada, operasyon sirasinda ventilasyon ayarlar1 sabit iken farkli araliklarla
kalp debisi oOl¢iilmiis ve EtCO2’in, kalp debisindeki degisikliklerle korele oldugu
gosterilmistir (79).
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3. GERECLER VE YONTEM

Calisma fikri benimsenip karar alinmasinin ardindan o6ncelikle Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan “12.10.2021 tarih ve 2021/18 karar sayisi ile” onay alinmasi
ile caligma baglatildu.

3.1. Cahisma Sekli

Calismamiz, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Ameliyathanesinde spinal anestezi altinda
sezeryan operasyonuna alinan hastalar, spinal anestezi oncesi hastalara non invaziv olan
kapnograf 6rneklem hatt1 nazal olarak takild1 ve bu 6rneklem hattindan kapnometri cihazi ile
stirekli EtCO2 ve IPI degerleri dlgiiliip kaydedildi. Hastalara EKG, noninvaziv kan basinci,
saturasyon olmak {izere rutin monitorizasyon yapilip kaydedildi. Postspinal hipotansiyonu,
sistolik kan basincinin %20 ve iistii azalmasi veya sistolik kan basincinin 100 mmHg’n altina
diismesi olarak tanimladik. Gelisen postspinal hipotansiyonla end tidal CO2 ve IPI

Ol¢timlerinin korelasyonuna bakild1.

3.2. Goniilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri

Calismaya Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin hastaliklar1 ve Dogum klinigi
tarafindan elektif sartlarda spinal anestezi altinda sezeryan cerrahisi planlanan, 18 yas ist,

ASA 11, 82 goniillii hasta dahil edildi.
3.3. Goniilliilerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

e (alismaya katilmay1 kabul etmeme,

e Acil sartlarda sezeryan operasyonuna alinan hastalar,

e Genel anestezi altinda sezeryan operasyonuna alinan hastalar,
e Kardiyak-metabolik-renal-hepatik hastaligin olmasi,

e Pulmoner emboli veya Kronik Akciger hastalig1 olan hastalar,
e Hemodinamik olarak instabilitesi olmasi,

e ASA lI-IV gebeler,

3.4. Olgu Sec¢imi
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Calismaya baslamadan once calisma hakkinda bireylere projenin amaci ve kapsamini

aciklayici bilgiler verildikten sonra kendilerinden yazili aydinlatilmis onam belgesi alindi.
3.5. Hastalarin hazirlanmasi

Ameliyathaneye alinan hastalara rutin olarak uygulanan preoperatif degerlendirme formlar
gozden gecirildi. Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, agirlik, eslik eden hastaliklar,
vs) kaydedildi. Yine rutin olarak uygulanan elektrokardiyografi, pulse oksimetri ve non-
invaziv kan basinct monitorizasyonu yapildi. Sistolik kan basinct (SKB), diastolik kan
basinct (DKB) ve ortalama kan basinci (OKB) cerrah histerotomi kesisi yapana kadar her iki

dakikada bir ol¢iiliip kaydedildi.

Hastalara iki adet 18 ve 20 Gauch biiyiikliigiindeki kaniillerle periferik damar yolu agildi ve

izotonik soliisyon inflizyonu (10 ml/sa) uygulandi.

Capnostream 35 Portatif Solunum Monitdrii PM35MNOI cihazi kullanildi. Hastaya oral/nazal
ornekleme hatt1 takildi ve bu o6rneklem hattindan kapnometri cihazi ile IPI degeri ve IPI
hesaplamasinda katildigi dort parametre; end tidal karbondioksit (ETCO2), solunum sayisi
(SS), periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) ve kalp hiz1 (KH) siirekli ol¢iiliip kaydedildi.

35 22197 85
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Spinal anesteziden onceki degerler, bazal deger olarak kabul edildi.

Hastaya oturur pozisyonu verip antisepik kurallara uygun sekilde deri temizlenip ortiildiikten
sonra 25 Gauch (Quincke) (Egemen International®) igne ile L4- L5 veya L3- L4 araligindan
subaraknoid araliga girilerek 9-10 mg (hastanin boyuna gore) %0.5’lik hiperbarik bupivakain
ve 10 mcg fentanil yapildi. Spinal anestezinin ardindan hasta sirtiistii uygun pozisyona alindi.
Spinal anestezinin seviyesi degerlendirmek i¢in Pinprick ve Bromage testleri kullanildi.
Duyusal blok seviyesinin T4 dermaotmuna ulasmasi ila birlikte operasyonun baglamasina izin

verildi.

Spinal anestezi 6ncesi Olgiilen non invaziv kan basinct degerleri bazal deger olarak alindi ve
bu degerdeki %20 ve iistii azalmalar veya sistolik kan basincinin 100 mmHg’in altina
diismesi hipotansiyon olarak kabul edildi. Hipotansiyon intravendz efedrin bolus (10 mg)
uygulamalar ile tedavi edildi. Hipotansiyonla beraber kalp hizi <55 olmasi bradikardi kabul
edildi ve 0,5 mg atropin uygulandi. Gelisen hipotansiyonla EtCO2 ve IPI 6l¢iimlerinin
korelasyonuna bakildi. Opersyon sirasinda tiim hastalara 15 ml/ kg serum fizyolojik (co-

loading) verildi.
3.6. istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0
(SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve degerlendirildi.
Tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma (minimum-maksimum), frekans dagilimi ve
yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve
Fisher’in Kesin Testi (Fisher’s Exact Test) uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov Testi/Shapiro Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uymadig
saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-
Whitney U Testi, iki bagimli grup arasinda Wilcoxon Isaretli Siralar Testi (Wilcoxon Signed
Rank Test) istatistiksel yontem olarak kullanildi. Normal dagilima uydugu saptanan
degiskenler i¢in ise iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Student’s T
Testi, iki bagimli grup arasinda Eslestirilmis Orneklem T Testi (Paired Sample T Test)
istatistiksel yontem olarak kullanildi. Cok degiskenli analizde, onceki analizlerde belirlenen
olas1 faktorler kullanilarak postspinal hipotansiyonu Ongoérmede bagimsiz prediktorleri

Lojistik Regresyon analizi kullanilarak incelendi. Model uyumu i¢in Hosmer-Lemeshow testi
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kullanildi. EtCO» farkinin postspinal hipotansiyonu ongdrmedeki karar verdirici 6zellikleri
Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile incelendi. Anlamli smnir
degerlerin varliginda bu sinirlarin sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri

hesaplandu. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda toplam 82 spinal anestezi altinda sezeryan operasyonuna alinan kadin

incelendi. Incelenenlerin bazi1 tanimlayici 6zellikleri Tablo 4.1°de sunulmustur.

Incelenen kadin hastalarmn yas ortalamasi1 29.5+5.7 (min:17-maks:42) yild1. Boy uzunlugu ve
viicut agirhiklart olgiilerek hesaplanan beden kiitle indeksi (BKI) ortalamasi 30.8+4.7
(min:20.8-maks:42.2) kg/m2 olup Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) smiflamasia gére %7.3’ii
normal kilolu, %36.6’s1 fazla kilolu ve geriye kalan %56.1°1 obezdi. Tiim kadin hastalarin
ASA siniflamasi II iken %14.6’sinda ek hastalik mevcuttu. Mevcut olan ek hastaliklarin neler
olduguna bakildiginda ilk sirada %7.3 ile hipotiroidi yer alirken bunu %1.2 ile plesenta
previa, kardiyak ablasiyon, ventrikiiler ekstrasistol, over kanseri, polikistik over sendromu,
dekstrokardi, astim ve anjioddem izliyordu. Kadin hastalarin %3.7’sinde gestasyonel
diyabetes mellitus ve %2.4’linde gestasyonel hipertansiyon vardi. Hicbir kadin hastada
prekelampsi yoktu (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Incelenen kadin hastalarin tanimlayici ve klinik 6zellikleri

(n=82)
Yas (y1l) 29.545.7 (17-42)
Viicut Agirhg (kg) 80.3+13.3 (56-110)
Boy Uzunlugu (cm) 161.4+6.4 (150-175)

BKI (kg/m?)

30.8+4.7 (20.8-42.2)

Obezite Sinifi

Normal kilolu 6 (7.3)
Fazla kilolu 30 (36.6)
Obez 46 (56.1)
ASA Sinifi
I 82 (100)
Ek Hastallk Durumu
Var 12 (14.6)
Yok 70 (85.4)
Mevcut Olan Ek Hastaliklar#
Hipotiroidi 6 (7.3)
Plesenta previa 1(1.2)
Kardiyak ablasiyon 1(1.2)
VES 1(1.2)
Over ca 1(1.2)
PCOS 1(1.2)
Dekstrokardi 1(1.2)
Astim 1(1.2)
Anjioddem 1(1.2)
Gestasyonel DM 3.7
Gestasyonel HT 2(2.4)
Preeklampsi 0

*Siirekli degiskenler “ortalamaztstandart sapma (minimum-maksimum)”, kategorik degiskenler “say1 (yilizde)”

olarak sunulmustur

BKIi: Beden kiitle indeksi; ASA: Amerikan anestezi dernegi; VES: Ventrikiiler ekstrasistol; PCOS: Polikistik

over sendromu; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabetes mellitus

#Bir kadinda birden fazla ek hastalik mevcuttur, ylizde kadin sayis1 iizerinden hesaplanmistir
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Incelenen kadin hastalarin operasyon baslangicinda 6lgiilen bazi klinik ve laboratuvar

bulgular1 Tablo 4.2°de sunulmustur.

Aragtirma kapsaminda incelenen kadin hastalarin operasyon baslangicinda dlgiilen sistolik
kan basinci (SKB) ortalamasi1 127.8+13.3 (min:100-maks:161) mmHg, diyastolik kan basinci
(DKB) ortalamast 79.3+11.2 (min:50-maks:109) mmHg ve ortalama kan basinct (OKB)
ortalamasi 98.3+11.0 (min:67-maks:128) mmHg idi. Kadin hastalarin EtCO2 ortalamasi
26.7+2.5 (min:14-maks:32), SS ortalamas1 22.745.7 (min:10-maks:38), oksijen satiirasyonu
(SpO2) ortalamasi 97.8+1.4 (min:91-maks:100), KH ortalamasi 95.6+16.2 (min:58-
maks:139) ve IPI ortalamasi1 7.4+1.3 (min:2-maks:10) idi.

Tablo 4.2. Incelenen kadin hastalarin operasyon baslangicinda dlgiilen klinik ve laboratuvar

bulgulari

(n=82) ort+SD (min-maks)
SKB (mmHg) 127.8+13.3 (100-161)
DKB (mmHg) 79.3+11.2 (50-109)
OKB (mmHog) 98.3+11.0 (67-128)
EtCO, 26.7+2.5 (14-32)
SS 22.7+5.7 (10-38)
SpO, (%) 97.8+1.4 (91-100)
KH 95.6+16.2 (58-139)
IPI 7.4+1.3 (2-10)

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basnci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama
kan basinci; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner index
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Arastirma kapsaminda incelenen kadin hastalarin %63.4’iinde postspinal hipotansiyon (PSH)

gelisti (Sekil 4.1; Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Incelenen kadin hastalara operasyon sirasinda postspinal hipotansyon gelisme

durumu
(n=82)
Postspinal Hipotansiyon Gelisme Durumu
Gelismis 52 (63.4)
Gelismemis 30 (36.6)

* kategorik degiskenler “say1 (ylizde)” olarak sunuldu

Postspinal Hipotansiyon

m Gelismemis m Gelismis

Sekil 4.1. Postspinal hipotansiyon gelisme durumu

Incelenen kadin hastalarin PSH gelisme durumuna gére bazi tammlayict ve klinik

ozelliklerinin dagilimi1 Tablo 4.4’te sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen kadin hastalardan postspinal hipotansiyon gelisen ve
gelismeyenler arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.025).
Postspinal hipotansiyon gelisen kadin hastalarin yasi gelismeyenlerden anlamli olarak

kiiciiktii (Tablo 4.4).

Diger taraftan kadin hastalarin postspinal hipotansiyon gelisme durumlar1 arasinda
viicut agirhg, boy uzunlugu, BKI degeri, obezite smiflamasi, ek hastalik durumu,
gestasyonel diyabetes mellitus ve gestasyonel hipertansiyon gelisme durumu ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Incelenen kadin hastalarin PSH gelisme durumuna gore tanimlayici ve klinik

ozelliklerinin dagilimi

Postspinal Hipotansiyon

Gelismis (n=52) Gelismemis (n=30) P

Yas (y1l) 28.445.6 (17-42) 31.345.6 (20-41) 0.025*?
Viicut Agirhgr (kg) 79.9+12.9 (56-109) 80.8+14.1 (60-110) 0.772°
Boy Uzunlugu (cm) 160.6+6.6 (150-175)  162.6+6.0 (150-173)  0.175°
BKIi (kg/m?) 30.9+4.5 (21.5-42.2)  30.645.2 (20.8-39.1)  0.743°
Obezite Sinifi

Normal kilolu 3(5.8) 3(10.0)

Fazla kilolu 18 (34.6) 12 (40.0) 0.628°

Obez 31 (59.6) 15 (50.0)
Ek Hastalk 6 (11.5) 6 (20.0) 0.341°
Gestasyonel HT 1(1.9) 1(3.3) 1.000°
Gestasyonel DM 2(3.8) 1(3.3) 1.000°

*Siirekli degiskenler “ortalamaztstandart sapma (minimum-maksimum)”, kategorik degiskenler “sayi1 (yiizde)”

olarak sunulmustur

BKI: Beden kiitle indeksi; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabetes mellitus
3Student’s T Testi; "Pearson Ki-Kare Testi; “Fisher’in Kesin Testi; *p<0.05

Incelenen kadin hastalarin PSH gelisme durumuna gore operasyon baslangicinda

olciilen bazi klinik ve laboratuvar bulgularinin dagilim: Tablo 4.5’te sunulmustur.

Aragtirma kapsaminda incelenen kadin hastalardan postspinal hipotansiyon gelisen ve
gelismeyenler arasinda operasyon baslangicinda 6l¢iilen SKB, DKB, OKB ve SpO; acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05). Postspinal hipotansiyon gelisen kadin
hastalarin operasyon baglangicindaki SKB, DKB ve OKB degerleri gelismeyenlerden anlamli
olarak diisiik iken SpO, degeri anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.5).

Diger taraftan kadin hastalarin postspinal hipotansiyon gelisme durumlari arasinda
operasyon baslangicinda ol¢iilen EtCO,, SS, KH ve IPI degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. incelenen kadi hastalarin PSH gelisme durumuna gore operasyon baslangicinda

Olciilen klinik ve laboratuvar bulgularinin dagilimi

Postspinal Hipotansiyon

Gelismis (n=52) Gelismemis (n=30) p
ort=SD (min-maks) ort+SD (min-maks)
SKB (mmHg) 125.2+13.7 (100-157)  132.4+11.4 (113-161) 0.018**
DKB (mmHg) 77.2+10.8 (50-102) 83.1+11.2 (50-109) 0.021**
OKB (mmHg) 96.2+10.7 (67-122) 101.9+10.9 (82-128)  0.026**
EtCO, 26.8+2.7 (14-32) 26.5+2.0 (23-30) 0.835"
SS 22.6+5.8 (10-36) 23.0+5.6 (14-38) 0.738°
SpO, (%) 98.1+1.0 (96-100) 97.441.9 (91-100)  0.044*°
KH 97.9+17.5 (58-139) 91.7+13.0 (66-128)  0.097°
IPI 7.4+1.4 (2-10) 7.5+1.2 (5-10) 0.773°

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basnci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama
kan basinci; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner index

3Student’s T Testi; "Mann-Whitney U Testi; *p<0.05

Incelenen kadinlardan postspinal hipotansiyon gelisenlere verilen toplam efedrin
miktart ile operasyon baslangicindan postspinal hipotansiyon gelisene kadar gecen siire

Tablo 4.6’de sunulmustur.

Incelenen kadin hastalarin spinal anestezi baslangicindan postspinal hipotansiyon
gelisene kadar gegen siire ortalamasi 3.6+1.8 (min:1-maks:8) dakika idi. Postspinal
hipotansiyon gelistikten sonra normotansif olana kadar gecen siire ortalamas1 3.2+1.4 (min:1-
maks:7) dakika idi. Postspinal hipotansiyon gelisen kadin hastalara verilen toplam efedrin

miktari ortalamasi 28.6+15.3 (min:5-maks:90) miligramdi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Incelenen kadinlardan postspinal hipotansiyon gelisenlere verilen toplam efedrin

miktar1 ile spinal anestezi baslangicindan postspinal hipotansiyon gelisme zamanina kadar

gecen sire

(n=52) ort+SD (min-maks)
Spinal Anestezi Baslangicindan Postspinal

Hipotansiyon Gelisme Zamanina Kadar Gecen Siire 3.6+1.8 (1-8)
(dk)

Postspinal Hipotansiyon Gelistikten Sonra Normotansif

Olana Kadar Gegen Siire (dk) 3214 (10)
Verilen Toplam Efedrin Miktari (mg) 28.6+15.3 (10-90)

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basnci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama
kan basinci; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner index

Arastirmaya dahil edilen kadin hastalardan PSH gelisenlerin spinal anestezi
baslangicindan PSH gelisene kadar gegen siire ortancast 3 dakika idi. Buna gore; PSH
gelismeyen 30 hastanin 3.dakikadaki 6l¢iim degerleri kaydedildi.

Incelenen kadin hastalarmn PSH gelisme durumuna gére PSH gelisenlerin gelisme
zamaninda Olglilen, PSH gelismeyenlerin 3.dakikada Olgiilen bazi klinik ve laboratuvar

bulgularinin dagilimi Tablo 4.7°da sunulmustur.

PSH gelisen kadin hastalarin PSH gelisme zamanindaki SKB, DKB, OKB, EtCO,, SS ve IPI
degerleri PSH gelismeyen kadin hastalarin 3.dakikadaki degerlerinden anlamli olarak diisiik
iken SpO2 degeri anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.7).

Diger taraftan PSH gelisen kadin hastalarin PSH gelisme zamanindaki SS ve KH degerleri
PSH gelismeyen kadin hastalarin 3.dakikadaki degerleri ile benzerdi (p>0.05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Incelenen kadin hastalarin PSH gelisme durumuna gére PSH gelisenlerin gelisme
zamanminda Olgiilen, PSH gelismeyenlerin 3.dakikada Olciilen klinik ve laboratuvar

bulgularinin dagilimi

Postspinal Hipotansiyon

Gelismis (n=52) Gelismemis (n=30) p
ort£SD (min-maks) ort+SD (min-maks)

SKB (mmHg) 83.6+10.9 (52-104) 121.047.9 (109-138)  <0.001**
DKB (mmHg) 43.1+7.8 (31-61) 72.1+11.8 (43-98) <0.001**
OKB (mmHg) 58.9+9.0 (42-77) 91.5+8.9 (75-122) <0.001*®
EtCO, 21.3+3.6 (12-31) 25.8+1.9 (23-29) <0.001*°
SS 21.0+5.7 (11-36) 23.9+5.1 (15-34) 0.023**
SpO; (%) 98.8+1.3 (94-100) 98.3+1.2 (96-100) 0.035*"
KH 95.8+28.6 (51-176) 95.5+15.5 (68-132) 0.752°

IPI 6.5+1.9 (2-9) 7.5+1.2 (5-10) 0.010**

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SAB: Sistolik arter basnci; DAB: Diyastolik arter basinci; OAB:
Ortalama arter basinct; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner
index

3Student’s T Testi; "Mann-Whitney U Testi; *p<0.05

PSH gelisen kadinlarin spinal anestezi baslangicinda 6lgiilen klinik ve laboratuvar
bulgular1 ile PSH gelisme zamaninda olgiilen bulgular arasindaki degisim Tablo 4.8’da

sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen kadin hastalardan postspinal hipotansiyon
gelisenlerin postspinal hipotansiyon gelisme zamaninda 6l¢iilen SKB, DKB, OKB, EtCO; ve
IPI degerleri operasyon baslangicina gore anlamli olarak azalirken SpO; degeri anlamli olarak

artmigt1 (p<0.05) (Tablo 4.8).

Diger taraftan postspinal hipotansiyon gelisen kadin hastalarin  postspinal
hipotansiyon gelisme zamaninda 6l¢iilen SS ve KH degerleri operasyon baslangicina gore

anlamli bir degisim gostermedi (p>0.05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. PSH gelisen kadinlarin operasyon baslangicinda olgiilen klinik ve laboratuvar

bulgular1 ile PSH gelisme zamaninda 6l¢iilen bulgular arasindaki degisim

Bazal PSH Gelisme Zamam
PSH (n=52) p
ort=SD (min-maks) ort+=SD (min-maks)

SKB (mmHog) 124.8+14.9 (76-157)  83.6+10.9 (52-104)  <0.001*?
DKB (mmHg) 77.0+11.1 (43-102) 43.1+7.8 (31-61) <0.001*?
OKB (mmHg) 96.1+11.2 (59-122) 58.9+9.0 (42-77) <0.001**
EtCO, 26.8+2.7 (14-32) 21.3+3.6 (12-31)  <0.001*°
SS 22.645.8 (10-36) 21.045.7 (11-36) 0.104°
SpO, (%) 98.1+1.0 (96-100) 98.8+1.3 (94-100)  <0.001*°
KH 97.9+17.5 (58-139) 95.8+28.6 (51-176) 0.590°
IPI 7.4+1.4 (2-10) 6.5+1.9 (2-9) 0.002*°

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basnci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama
kan basinci; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner index
3Eslestirilmis Orneklem T Testi; "Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; *p<0.05

PSH gelismeyen kadinlarin operasyon baslangicinda olgiilen klinik ve laboratuvar

bulgular ile 3.dakikada 6lgiilen bulgular arasindaki degisim Tablo 4.9’da sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen kadin hastalardan postspinal hipotansiyon
gelismeyenlerin 3.dakikada oOlciilen SKB, DKB ve OKB degerleri operasyon baglangicina
gore anlamli olarak azalirken SpO, degeri anlamli olarak artmist1 (p<0.05) (Tablo 4.9).

Diger taraftan postspinal hipotansiyon gelismeyen kadin hastalarin 3.dakikada 6l¢tilen
EtCO,, SS, KH ve IPI degerleri operasyon baslangicina gére anlamli bir degisim gdstermedi
(p>0.05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. PSH gelismeyen kadinlarin operasyon baslangicinda 6lgiilen klinik ve laboratuvar

bulgular ile 3.dakikada 6lgiilen bulgular arasindaki degisim

Bazal

PSH Gelisme Zamani

PSH Gelismeyen (n=30) p
ort=SD (min-maks) ort+=SD (min-maks)

SKB (mmHog) 132.4+11.4 (113-161)  121.0+7.9 (109-138)  <0.001*?
DKB (mmHg) 83.1+11.2 (50-109) 72.1+411.8 (43-98)  <0.001*
OKB (mmHg) 101.9+10.9 (82-128) 91.5+8.9 (75-122) <0.001**
EtCO, 26.5+2.0 (23-30) 25.8+1.9 (23-29) 0.299°
SS 23.0+5.6 (14-38) 23.9+5.1 (15-34) 0.399%
SpO, (%) 97.4+1.9 (91-100) 98.3+1.2 (96-100)  0.024*°
KH 91.7+13.0 (66-128) 95.5+15.5 (68-132)  0.129%
IPI 7.54+1.2 (5-10) 7.5+1.2 (5-10) 0.502°

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basnci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama
kan basinci; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner index

3Eslestirilmis Orneklem T Testi; "Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; *p<0.05

Incelenen kadin hastalarn PSH gelisme durumuna gére PSH gelisenlerin operasyon

baslangicindan PSH gelisme zamanima kadar, PSH gelismeyenlerin ise 3.dakikaya kadar

klinik ve laboratuvar bulgularinin degisim miktarinin dagilimi1 Tablo 4.10’de sunulmustur.

Kadin hastalardan PSH gelisenlerin SKB, DKB, OKB, EtCO, ve IPI farki

gelismeyenlerden anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.10).

Diger taraftan PSH gelisen ve gelismeyen kadin hastalar arasinda SS, SpO2 ve KH

farki agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Incelenen kadin hastalarin PSH gelisme durumuna goére PSH gelisenlerin
operasyon baslangicindan PSH gelisme zamanina kadar PSH gelismeyenlerin ise 3.dakikaya

kadar klinik ve laboratuvar bulgularinin degisim miktarinin dagilimi

Postspinal Hipotansiyon

Gelismis (n=52) Gelismemis (n=30) p®
ort£SD (min-maks) ort+SD (min-maks)
SKB Farki (mmHg) 41.6+17.2 (13;90) 11.448.5 (-8;32) <0.001*
DKB Farki (mmHg) 34.0+12.8 (1;65) 10.948.2 (-5;26) <0.001*
OKB Farki (mmHg) 37.3+13.8 (3;72) 10.4+8.0 (-5;29) <0.001*
EtCO, Farki 5.5+3.2 (-1;15) 0.7+1.6 (-3;4) <0.001*
SS Farki 1.6+7.0 (-18;18) -0.9+1.6 (-8;1) 0.097
SpO, (%) Farki -0.741.4 (-3;5) -0.8+1.6 (-8;1) 0.441
KH Farki 2.0+27.1 (-71;56) -3.8+13.4 (-45;19) 0.164
IPI Farka 0.9£1.9 (-3;7) 0.1+1.1 (-2;2) 0.045*

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basnci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama
kan basinci; EtCO,: End tidal karbondioksit; SpO,: Oksijen satiirasyonu; IPI: Integrated pulmoner index

#Mann-Whitney U Testi; *p<0.05

Daha o6nceki analizlerde belirlenen olas1 faktorlerin PSH’u 6ngérmedeki bagimsiz

etkileri Lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi ve Tablo 4.11’te sunuldu.

Buna gore; OKB farkinin ve EtCO2 farkinin PSH’u 6ngérmede bagimsiz etkilerinin
oldugu (p<0.05), yasin ve IPI farkinin ise olmadigi saptandi (p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Olasi faktorlerin PSHu 6ngérmedeki bagimsiz etkileri

OR (%95 GA) p
Yas (y1l) 0.70 (0.47-1.05) 0.083
OKB Farki (mmHg) 1.41 (1.08-1.85) 0.013*
EtCO, Farki 3.30(1.24-8.81) 0.017*
IPI Farki 0.34 (0.09-1.25) 0.624

OAB: Ortalama arter basinct; EtCO,: End-tidal karbondioksit; OR: Odds Ratio; GA: Giiven aralig1

EtCO2 farkinin PSH’u 6ngérmedeki tanisal karar verdirici 6zelligi ROC egrisi analizi

ile degerlendirildi (Sekil 4.2).
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Buna gore EtCO2’deki degisim miktarinin PSH’u 6ngérmede tanisal karar verdirici

ozelligi oldugu saptandi (AUC:0.90 (0.83-0.97; p<0.001) (Sekil 4.2).

ROC Curve
1,0
0,8
Z 0,6
2
=
W
=
@ 0.4
AUC: 0.90
{(95% CI: 0.83-0.97)
p<0.001
0,2
0,0
0,0 0,2 0.4 0,6 0,8 1,0
1 - Specificity

Sekil 4.2. Operasyon baslangicindan PSH gelisme zamanina kadar EtCO,’deki degisim
miktarinin PSH’u 6ngérmede tanisal karar verdirici 6zelligi (ROC Egrisi Analizi; AUC: Egri

altinda kalan alan; CI: Giiven aralig)

EtCO2’deki degisim miktar1 igin belirlenen cut-off degerine gore hesaplanan sensitivite,

spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerler Tablo 4.12°te sunulmustur.

EtCO2 fark: icin belirlenen 2.5 cut-off degerine gore sensitivite %80.8, spesifisite %90.0,
pozitif prediktif deger %93.3 ve negatif prediktif deger %73.0 idi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. EtCO2’deki degisim miktar1 i¢in belirlenen cut-off degerine gore hesaplanan

sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerler

Sensitivite  Spesifisite PPD NPD
Cut-Off
(%) (%) (%) (%)
EtCO,’deki
2.5 80.8 90.0 93.3 73.0
Degisim Miktan

EtCO,: End-tidal karbondioksit; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD: Negatif prediktif deger
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5. Tartisma

Elektif sezaryen i¢in spinal anestezi standart bir yontemdir, ancak spinal anesteziye bagl
hipotansiyon énemli bir problem olmaya devam etmektedir. Hipotansiyonun dogru tahmini,
klinik karar vermeyi gelistirebilir, yonetimi degistirebilir ve erken miidahaleyi
kolaylastirabilir (87). PSH’u 6ngorebilmek amaciyla literatiirde bir¢ok ¢alisma yapilmis
olmasina ragmen bu ¢alisma EtCO2 ve IPI monitorizasyonun PSH 6ngérmedeki etkinligini

degerlendiren ilk ¢calismadir.

Caligmamizin sonucunda, IPI farkinin PSH’nu 6ngoremedigi fakat EtCO2’deki degisim
miktarinin PSH’u 6ngérmede tanisal karar verdirici 6zellige sahip oldugu saptandi (Tablo
4.10). EtCO2’nin baslangi¢ degere gore 1 birim azalmasi1 PSH riskini 3.3 kat artirmaktadir
(Tablo 4.11). EtCO2 i¢in cut off degeri 2.5 idi. Bu cut off degerine gore EtCO2’in PSHu
ongormedeki sensitivitesi %80.8, spesifisitesi %90, pozitif prediktif degeri %93.3 ve negatif
prediktif degeri %73 olarak bulundu.

Calismamizda incelenen kadin hastalarin hesaplanan beden kitle indeksine bakarak
obezite oraninin %56.1 oldugunu gordiik (Tablo 4.1). 2014°te Tiirkiyede yapilan bir
calismada, gebelerde obezite oran1 %36.2 bulunmustur. Ulkeler arasinda bu oran ¢ok
degismektedir, 6rnegin, Cinde %8.2 ken Suudi Arabistan’da ise %40.7’dir (80-83). Yalniz bu
caligmalar genel olarak tiim gebelerden hesaplanmistir. Calismamizdaki obezite oranini
sadece sezeryan dogum yapacak hastalardan hesapladik. Obez kadinlarda dogumun birinci
evresinin ilerlemesi ¢ok yavastir. Bununla birlikte ikinci evresine gidiste sikint1 oldugundan
sezaryen dogum tercihi, obezlerde normal gebelerden daha fazladir (84). Calismamizin
sadece sezeryan olan gebeleri kapsamasi, obezite oranin yiiksek ¢ikmasinin sebebi olabilir.
Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda diisiik 6grenim durumu, evli olma, 6nceki gebelikte alinan
kilolarin fazla olmasi, oral kontraseptif kullanimi, sosyal yagamdaki kisitliliklar, sinirlt
fiziksel aktivite, caligmama ve artan gebelik sayilar1 obezite i¢in risk faktorleri arasindadir
(85). Anestezi yonetimi agisindan obezlerde spinal ve epidural anestezinin basarisizligi riski
artar. Ayrica obez gebelerde zor hava yolu ve intraoperatif respiratuvar problemlerle de daha
¢ok karsilasilabilir (86). Calismamizda postspinal hipotansiyon gelisiminde BKI agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Bizim sonuglarimizla benzer sekilde
literatiirde ¢ogu ¢alisma BKi’nin PSH igin prediktif degere sahip olmadigini (103, 105, 106,
109) belirtirken daha az sayidaki ¢alismalar ise BK1 ile PSH arasinda zayif korelasyon

oldugunu (118- 120) 6ne stirmiistiir.
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Calismamiza dahil edilen gebelerin, hesapladigimiz ek hastaliklarinin prevalanslarini ve
ek hastaliklarin PSH’ nun iizerine gelisme riskini, hasta sayisinin az olmasi ve ¢aligmanin tek

merkezde yer almasi sebebiyle anlamli olarak degerlendiremedik (Tablo 4.1 ve 4.4).

Calismamizda dahil edilen hastalarin bazal EtCO2 degerin ortalamasi 26.7 mmHg olarak
Olctiik (Tablo 4.2). Normal EtCO2 degeri 35- 45 mmHg'iken gebelerde daha diisiik olabilir.
Jensen ve ark. yaptiklar1 calismada, {igiincii trimesterdeki gebelerin EtCO2’nun ortalamasi
32.6 mmHg bulmuslardir (91). Bazal EtCO2 degerinin diisiik olmasi fizyolojik olarak
gebelikte gelisen ve/ veya anksiyete bagl gelisen hiperventilasyon nedeniyle olabilmektedir.
Ayrica arteriyel PCO2 ve EtCO2 karsilastirarak yapilan bir ¢alismada, gebelerde ve
obezlerde total torasik kompliyansin azalmasina bagl alveoller farkli bolgelerde farkl
zamanlarda hava bosaltir. En yiliksek CO2'ye sahip alveoller daha yavas bosalip ekspirasyon
sonunda CO2 sensoriine ulagmasi i¢in gereken siire yetersiz kalir. Sonug olarak EtCO2

6l¢mek i¢in cihazdan alinan 6rnek gergek EtCO2’dan daha diisiik bir deger dl¢gmesine neden

olabilir (92).

Calismamizda 82 hasta icinde 52 hastada PSH gelisti (%63,4) (Tablo 4.3). Literatiire
baktigimizda post spinal hipotansiyon tanimi ¢ok degiskenlik gostermektedir. Klohr ve
ark.nin bu konu ile ilgili yaptiklar1 ¢calismada, sezeryanda PSH ile ilgili 63 ¢alisma inceleyip
hipotansiyon i¢in 15 farkli tanimlama kullanildigini bulmuslardir (2). Tanimlar, 80 mmHg ila
100 mmHg arasinda degisen mutlak kan basinci degeri, baglangica gore %0-30'luk bir diisiis
veya mutlak bir deger ile yiizde diisiisiinlin bir kombinasyonunu kullananlar seklinde farklilik
gostermektedir (100). Bu tanimlarin igerisinden en sik kullanilan; kan basinci bazal degerinin
%20 ve listii azalmasi veya sistolik kan basincinin 100 mmHg 1n altina diismesi seklinde olan
tanimdir. Biz de ¢alismamizda bu hipotansiyon tanimini kullandik. Klohr ve ark. inceledikleri
63 ¢aligmanin sonucuna gore hipotansiyon taniminin her ¢aligmada farkli olmasi nedeniyle
PSH’nun insidansin1 %7.4- 74.1 olarak genis bir aralikta bulmuslardir. 38 ¢alismanin
incelendgi bir sistematik derlemede de hipotansiyon orani, farkli hipotansiyon tanimlarina
gore %29 ila %80 arasinda degismektedir (87). Sezeryanda PSH riskinin yiiksek olmasi
gebelige 0zgii su fizyolojik degisikliklere baglanabilir; intraabdominal basincinin artmasi
lumbal BOS hacmini azaltip spinal anestezinin dermatomal yayiliminin daha yiiksek seviyeye
ulagsmasina neden olabilmektedir. Ayrica uterusun vena kavaya basis1 kalp debisinin
azalmasina neden olabilmektedir. Hipotansiyon riskini artiran daha 6nemli sebep, gebelikte
fizyolojik olarak artan prostaglandinler, progesteron ve dstrojenin periferal arterial

vazodilatasyona neden olmasidir. Uterusun perflizyonunu artirmak i¢in relaksin ve nitrik

43



oksit artar ve onlar da giiclii vazodilator mediatorlerdir. Sonug olarak periferik vaskuler
rezistansi diiser (%40’a kadar). Yine fizyolojik olarak gebelikte plazma hacmi ve kalp
debisinin artmasi, periferik vaskuler rezistansin diismesini kismen kompanse eder ancak
yetersiz kalir. Spinal anesteziye bagli iatrojenik sempatektominin gelismesi periferik vaskuler

rezistansin daha da diismesine ve hemodinaminin bozulmasina yol agmaktadir (93- 95).

Hipotansiyonu azaltmak i¢in intravendz sivi uygulamasi, profilaktik vazopresor
uygulamasi ve hastaya pozisyon verilmesi gibi ¢esitli onlemler kullanilsa dahi tiim bu

onlemlere ragmen hipotansiyon insidansi %30 gibi yiiksek bir oranda goriilmektedir (121).

Hem anne hem de fetiis i¢in potansiyel olarak ciddi sonuglar1 nedeniyle, sezaryen
sirasinda spinal anesteziye bagli hipotansiyonun énlenmesi ve tedavisi, bu tiir anestezinin ilk
uygulandig1 zamandan beri ¢ok sayida bilimsel ve klinik ¢alismanin konusu olmustur (114).
Hipotansiyon tedavisinde vazopressor kullanimu ila ilgili farkli ¢aligmalar bulunmaktadir. Bu
baglamda, efedrin ve fenilefrin su ana kadar en kapsamli arastirilan vazopressorlerdir ve ayni
zamanda uzun siireli uygulama deneyimine sahiptir (95). Efedrin, obstetride en yaygin
kullanilan vazopresor olmasina ragmen, fenilefrin ve diger vazopressorlerin kullanimiyla
birlikte mevcut onerilerdeki yerini kaybetmistir. Efedrin, alfa ve beta reseptorlerinde
dogrudan bir sempatomimetik gérevi goriir ve etki mekanizmasini hem dogrudan reseptorde
hem de dolayl olarak endojen bir norepinefrin salinimi ile saglar. 'Spinal anestezi altinda
sezaryen sirasinda vazopresorlerle hipotansiyonun yonetimine iligkin uluslararasi konsensiis
bildirisi', a-agonist ilaclarin spinal anesteziyi takiben hipotansiyonu tedavi etmek veya
Onlemek i¢in en uygun ajanlar oldugunu one siirmektedir ve bu nedenle segici alfal-agonist
olan fenilefrini 6nermektedir (100). Bu degisiklik sezaryen i¢in efedrin ve fenilefrin
kullaniminin kargilagtirildigi 8 calismanin 2002°deki metaanalizi sonucu yapilmistir. Bu
metaanalize gore efedrinin plasental gecisinin fenilefrine gore daha fazla oldugu ve fetal
asidoza neden oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte ‘’Sezaryen icin spinal anestezi sirasinda
hipotansiyonun 6nlenmesine iliskin giincel Cochrane incelemesinde’’, efedrin kullaniminda
daha yiiksek fetal asidoz riski i¢in net bir kanit gdsterilmemistir [fenilefrin ile insidans: 11/
1000'e kars1 efedrin: 10 (1-131)/1000] (122). Fenilefrinin ana dezavantaj ise, ikinci bir
vazopresOr veya glipirolat veya atropin gibi antikolinerjik maddelerle tedavi gerektirecek

sekilde maternal bradikardiye neden olma olasiligidir (123).

Obstetrik anestezide kullanilan diger vazopressorler ise norepinefrin ve

Kafedrin/theodrenalindir. Temel olarak alfa ve daha az beta agonistik aktiviteye sahip bir
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katekolamin olan norepinefrin, obstetrik anestezi disinda diinya ¢capinda muhtemelen en
yaygin kullanilan vazopresor olmasina ragmen bugiine kadar, obstetride norepinefrin
kullanimin1 destekleyen ¢ok az veri vardir. Kafedrin/theodrenalin ise alfa ve beta
adrenoseptorlerini etkileyen eski bir vazopressor ajandir. Bununla birlikte, simdiye kadar
yalnizca Almanya'da kullanim i¢in onaylanmustir, ileriye doniik etkinligini ve giivenligini
arastiran ¢alismalar eksiktir (95). Norepinefrin ve Kafedrin/theodrenalinle ilgili giivenli
verilerin olmamast, iilkemizde fenilefrin bulunmamasi ve ayn1 zamanda klinik tecriibemizin
efedrin lizerine olmasi nedeniyle ¢alismamizda vazopressor olarak efedrini kullandik. Efedrin
hem o hem de P reseptor agonistik aktivitelerine sahiptir ve dolayli etki ile sempatik
noronlardan norepinefrin salinimina yol acar. B1 etkisi kalp atis hizin1 ve kardiyak
kontraktiliteyi arttirirken, a etkisi periferik vazokonstriksiyona neden olur. Etkisi neredeyse
yavas baslar ve uzun siirelidir. Sirali enjeksiyonlardan sonra presinaptik norepinefrin
deposunun tiiketimi tasifilaksiye neden olur. Efedrin siklikla bolus seklinde uygulanmakla
beraber infuzyon seklinde de uygulamalari yapilmistir. Spinal anestezi uygulanmadan 6nce
veya sonrasi profilaktik efedrin kullanimu ila ilgili oneren galismalar vardir (96- 100).
Proflaktik kullanimda hipotansiyon insidansinin azaldig: fakat kullanilan ila¢ miktariin
artmasina bagl fetal asidoz riskinin arttig1 ve reaktif hipertansiyonun goriildiigii bildirilmistir
(115). Bu nedenle ¢alismamizda metodu standarize edip bulgularin etkilenmesini 6nlemek
icin efedrini proflaktik yada infuzyon seklinde degil, bolus (10mg) seklinde uyguladik ve her
iki dakikada bir noninvaziv kan basinci 6l¢timii yapip tansiyon yiikselene kadar (sistolik kan
basinct > 100 mmHg) bolus dozlarini tekrarladik. PSH gelisen grupta verilen toplam efedrin
dozu 28.6+15.3 mg olarak bulundu (Tablo 4.6). Bizim ¢alismamiza benzer sekilde spinal
anestezide hiperbarik bupivakain ve fentanil kombinasyonu kullanilan bir ¢calismada
kullanilan efedrin miktar1 daha azdir (21.5£17.2 mg) (116) fakat bu ¢alismada
hipotansiyonun tedavi siiresi (6.5+4.26 dk.) bizim ¢alismamizdaki siireden daha uzundur

(3.2+1.4 dk).

Calismamizda spinal anestezinin uygulanmasindan PSH gelisene kadar gecen silirenin
ortalamasi yaklasik 3 dakikadir. Minimum/ Maksimum siire ise 1 ile 8 dakika arasindadir
(Tablo 4.6). Hipotansiyonun efedrin boluslart ile tedavi edildigi bir ¢alismada bu siire 5.6 dk
olarak belirtilmistir (116) 227 gebeyi iceren bir ¢alismada hastalarin ¢ogunda (%56,38)
hipotansiyonun ilk 5 dakikada gelistigi belirtilmistir (117).

Calismamizda PSH gelistikten sonra normotansif olana kadar gecen siire ortalamasi

3.2+1.4 (min:1-maks:7) dakika idi (Tablo 4.6). Efedrini bolus seklinde uygulayan bir
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caligmada hipotansiyon siiresi 6.5+4.26 dk(116), efedrini infuzyon seklinde uygulayan bagka
bir ¢calismada ise hipotansiyon siiresi 2.6+0.5 dk.dir. (115). Bu konu ila ilgili literatiire
baktigimizda, hipotansiyonun derinliginden daha ziyade siiresinin 6nemli oldugu
belirtilmistir. Yapilan bir ¢alismada 2 dakikadan daha az siiren hipotansiyonda neonatal
Apgar skoru veya norodavranigsal etkilenme olmadigini, hipotansiyon 4 dakikadan fazla
stiren vakalarda ise Apgar skorunda diisme ve neonatal nérodavranigsal degisiklerin

gelismesine neden olmustur (100).

Preoperatif donemde PSH riski tahmin edebilmek i¢in ¢ok ¢alisma yapilmistir. Bazi
caligmalarda hastalarin demografik 6zelliklerine bakilmis (88- 90, 101,102), bazilarinda ise
hastalarin bazal hemodinamik parameteleri degerlendirilmistir (101, 103- 105). Birkag
caligmada da hastalarin bazal sempatovagal balansi ve periferal perfiizyon indeksine
bakilmistir (106- 110). Ancak cevresel ve kisisel farkliklarindan dolay1 bu ¢alismalarin
sonuclarinin ¢ok degisken ve kisitli oldugu bulunmustur (87). Calismamizda preoperatif kan
basincinin, PSH gelisme riskini etkileyen bir faktor oldugunu bulduk (Tablo 4.5) (SKB
p:0.018, DKB p:0.021, OKB p:0.026). Bu sonucun, sezeryanda spinal hipotansiyonun risk
faktorleri lizerine yapilan calismalarin bazilari ile korele oldugunu bulduk. (101, 103).
Ornegin, Bishop ve ark. ¢alismalarinda bazal kan basmncinin (103) PSH gelisme riskini
etkileyen bir faktor olarak oldugunu belirtti (SKB, DKB ve OKB p: <0.001). Fakherpour ve
ark. (124) 511 hastadan olusan ¢aligmalarinda bazal SAB ile spinal anestezi kaynakli
hipotansiyon (goéreceli RR 6.53) arasinda giiglii bir iliski bildirmistir. Chamchad ve ark. (112)
ve Riffard ve ark. (106) tarafindan yapilan iki ¢calisma da, yaklasik %50'lik diisiik bir
duyarlilikla SKB'nin sinirli prediktif degere sahip oldugunu bildirmistir.

Yapilan birka¢ ¢alismada, bazal kalp hiz1 artik¢a hipotansiyonun gelisme riskinin arttig1
bildirilmistir (111- 113). Bu sonugclarin aksine ¢alismamizda da oldugu gibi bazal kalp hizinin
hipotansiyon riskini artirmadigini bildiren ¢alismalar da vardir (Tablo 4.5) (104- 106, 109).

Pals oksimetrinin SpO2 dl¢gumlerine baktigimizda, hem PSH gelisen hem de
gelismeyenlerde, kan basinci ile ters orantili iligkisi oldugunu saptadik (Tablo 4.5, 4.7, 4.8 ve
4.9). Literatiire taradigimizda kan basincinin diigmesinin pals oksimetrinin yanlislikla fazla
okumalarina neden oldugu birkag ¢alisma gosterilmis yalniz bu hatanin sebebi hala tam

olarak agiklanamamustir (125).

CO2, insan dokusunda meydana gelen aerobik metabolizmanin bir {irtiniidiir. Bu atik

tirlin, hiicrelerden ve dokulardan kardiyovaskiiler sistem yoluyla, ventilasyonun her nefeste
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CO2'1 disar1 attig1 akcigerlere tasinmalidir. EtCO2, saglikli ¢alisan kardiyopulmoner sistemin
bir gostergesidir. End-tidal CO2, ventilasyonun etkinligini degerlendirir, ancak CO2'nin
pulmoner sisteme iletilmesi kardiyak outputa da baglidir. Bu nedenle ETCO2 ile kardiyak
outputu degerlendiren ¢alismalar yapilmistir. American Heart Association Pediatric
Advanced Life Support, ETCO2 izleminin, CPR kalitesinin ve spontan dolasimin geri
dontisliniin degerlendirilmesinde yardimci olabileceginden dolay1 kardiyopulmoner
resusitasyonda End-tidal CO2 monitorizasyonunu 6nermektedir (126). 20 mm Hg'ye yakin
veya >20 mm Hg'lik bir EtCO2 olugmasi, gogiis kompresyonun etkin oldugunu
gostermektedir. Deakin ve ark tarafindan yapilan bir arastirma, kiint travma hastalarinda daha
diisiik EtCO2 diizeylerinin daha yiiksek bir mortalite oranina sahip oldugunu ortaya koymus
ve ventilasyon sorunlari olmayan travma hastalarinda EtCO2'in kalp debisi ile iligkili
oldugunu belirtmistir (127). Biz de ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak EtCO2
degerlerinin hipotansiyon gelisenlerde, hipotansiyon gelismeyenlerden anlamli olarak daha
diisiik oldugunu bulduk (21.3+3.6/ 25.8+1.9) (Tablo 4.7). Ayrica hipotansiyon gelisen grupta
PSH gelisme zamaninda Slgiilen EtCO; degerleri operasyon baslangicindaki bazal degerlere
gore anlamli olarak azaldi (P <0.001) (Tablo 4.8). EtCO2 degisim farki da hipotansiyon
gelisenlerde gelismeyenlerden daha yiiksekti (5.5+£3.2/ 0.7+1.6) (Tablo 4.10). Bu sonuglarin

bizim ¢alismamizin hipotezini destekledigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda EtCO2’deki degisim miktarinin PSH’u 6ngdrmede tanisal kara
verdirici 6zellige sahip oldugu saptandi. Regresyon analizinin sonucuna baktigimizda, EtCO2
farki i¢in belirlenen 2.5 cut-off degerine gore sensitivite %80.8, spesifisite %90 pozitif
prediktif deger %93.3 ve negatif prediktif deger %73 idi (Sekil 4.2 ve Tablo 4.12).
Matsumoto ve ark. kardiyak egzersiz sirasinda kapnometri cihazi ila EtCO2 monitérizasiyonu
yaptikari ¢aligmada, EtCO2’in, yetersiz kardiyak debiyi tahmin etmek i¢in sensitivite %76.6
ve spesifisite %75 olarak sonug aldilar (78). Sistematik bir derlemeye gore siv1 yiiklemeye
hemodinamik yanitin degerlendirilmesinde EtCO2'in izlenmesi, iyi bir tan1 degerine sahiptir
(128). Bizim cut off degerimize yakin bir cut off degeri bulunan ¢alismada Post hoc
hesaplamalar, EtCO2'de 2 mmHg veya daha fazla bir artisin siv1 yaniti i¢in tanisal oldugu

gosterilmistir (129).

Hemodinamik indikator olarak belirtilen EtCO2 ile ilgili ¢calismalar daha ¢ok
sedasyon veya genel anestezi altinda olan hastalarda yapilmistir. Bizim ¢alismamiz ise

rejyonel anestezi altindaki uyanik hastalarda gergeklestirilmistir. Kardiyak hastalarda

47



egzersiz kapasitesini ve kardiyak outputu gosteren bir belirte¢ oldugunu gosteren ¢aligsmalar

da yine uyanik hastalarda yapilmstir.

IPI degeri ise simdiye kadar sadece solunumsal olaylar1 degerlendirmek igin
kullanilmigtir. IPI’nin baz1 durumlarda prediktif oldugunu gésteren ¢alismalar yapilmistir.
Kaur ve ark yogun bakimda extiibe ettikleri hastalarda 48 saat IPI monitorizasyonu yaparak
IPI’nin basarisiz ekstiibasyonu 6ngordiigiinii ve ekstiibasyondan 1 saat sonra IPI'de negatif
degisikligin olmasinin, basarisizlik olasiligini artirdigini (olasilik orani 1,57, %95 GA 1,001—
2,454) belirtmiglerdir (130). PEG yerlestirmede sedasyon yapilan hastalarda IPI = 1, hipoksik
olaylar icin %81'lik iyi bir duyarlilik gosterdigi fakat spesifitesinin diisiik oldugu ve IPI'nin,
izole EtCO2 monitorizasyonundan da {istiin olmadig1 bildirilmistir (131). Akbas ve ark.(132),
IPI’nin acil servise dispne ile bagvuran hastalarda Pulmoner emboliyi 6ngdrme kapasitesini
degerlendirmisler ve IPI’nin yiiksek bir prediktif deger gosterdigini bildirmislerdir. Bu
caligmada IPI cut off degeri < 2 idi ve bu deger i¢in, [PI'nin duyarlilig1 ve 6zgiilliigii sirasiyla
100.0 ve 96.0 idi. Literatiirdeki ¢aligmalarda farkli olarak bir ¢alismada akut koroner
sendromda diger kardiyak risk skorlari ile IPI karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada major
kardiovaskuler olaylar1 6n gormede IPI skorunun, (AUC = 0.799) %83.0 duyarlilig1 ve %74.3
ozgiilliige sahip oldugu bulunmustur (133).

Bizim ¢alismamizda IPI prediktif deger gostermedi fakat hipotansiyon gelisen ve
gelismeyen grupta anlamli fark bulundu. Dolayisiyla IPI’nin tek basina
degerlendirilmesinden ziyade EtCO?2 ile birlikte yorumlanmasi klinik degerlendirme
acisindan daha anlamli olabilir (Tablo 4.11). IPI daha ¢ok solunumsal olaylar
degerlendirmek i¢in kurgulanmis, nitekim skorlama yapilirken de dncelikle EtCO2 ve
solunum sayisi1 arasindaki iligki belirlenip puanlama yapilmis daha sonra da saturasyonun bu
puan lizerine etkisi hesaplanmistir. Kalp hizi ise tiim bu degerlendirmelerde sekonder bir
etkileyici olarak kurgulanmis 6rnegin kalp hiz1 yiiksek ve PetCO2 diisiik/cok diisiik ise ve
solunum sayis diistik/gok diisiik ise, hesaplanan IPI degerinden bir ¢ikarilmistir. Eger kalp
hiz1 diisiik ise ve PetCO2 yiiksek/cok yliksek ise ve RR yiiksek/¢ok yiiksek ise hesaplanan IPI
degerinden bir ¢ikarilir. Spinal anestezi altinda sezeryan olan hastalarda ise cogu kez kalp
hiz1 degiskendir, hipotansiyona refleks yanit olarak tasikardi veya yiiksek seviye spinal
anesteziye bagl bradikardi goriilebilmektedir. IPI algoritmasinda kalp hizinin sekonder
etkileyici olarak diizenlenmis olmasi, unstabil bir hemodinamik durumu 6ngdrmesinin

ontindeki engel olabilir. Kardiyak outputu iyi yansittig1 bilinen EtCO2’e ve kalp hizina
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oncelik verilerek olusturalacak yeni bir algoritma unstabil hemodinamik durumlarda erken

uyar1 sistemi olarak kullanilabilir.

Calismamizin kisitlamalarindan bahsedecek olursak, 6lgiilen solunum sayisi (SS) ve nabiz
(KH) degerleri bazi1 faktorlerden etkilenmis olabilir, 6rnegin; hastanin anksiyeteye bagl
tagikardi ve takipne gibi. Ayrica operasyon sirasinda cerrahin abdominal manevra veya basi
uyguladigi zaman (SS) yanlis okumalar gerceklesmis olabilir. Iste bu tiir faktdrler, EtCO; ve

IPI degerlerinin etkilenmesine neden olmus olabilir.

Calismamizda kan bagincini her iki dakikada bir non invazif olarak 6l¢iip kaydettik.
EtCO2 ve IPI degerleri ise kan basincindan bagimsiz olarak her 5 saniyede bir dl¢iildii.
EtCO2 veya IPI degerleri diistiigli anda non invazif tansiyon 6l¢iimii devam etmekteydi ve
Ol¢iimiin sonuglanmasi anlik olmadigi i¢in biraz siire alabilmekteydi. Tansiyon dl¢iimlerinin
de anlik olmasi korelasyonu degerlendirme agisindan daha iyi olabilirdi. Bunun i¢in arteriyel
kan basinci monitdrizasyonu yapmamiz gerekirdi fakat bu monitorizasyonun invazif bir islem

olmasi nedeniyle uygun gérmedik.

Caligmamizda dahil ettigimiz tiim hastalara EtCO2 ve IPI monitorizasyonu uyguladik.
Monitor kullananlar ve kullanmayanlar arasinda bir karsilastirma yapmadik. Kapnomerti
kullaniminin hipotansiyonu erken farkedebildigi sonucunu aldik yalmiz pratik olarak monitor
kullaniminin PSH’a bagl yan etkileri ne kadar azalttigni kesin sdyleyemeyiz. Bunun i¢in
gelecek caligmalarda ihtiyacimiz olan, daha fazla hasta sayis1 igeren ¢aligmalar yapmak,
monitéru kullanan / kullanmayan gruplar olusturmak ve monitordaki degerlere gore
hipotansiyon tedavi plan1 olusturmak ve tiim bunlarin maternal/ fetal sonuglara etkisini

degerlendirmektir.

6. SONUC

Sezeryanda post spinal hipotansiyonu 6n gérmede non invazif ve gercek zamanli olarak
End tidal CO2 ve Integrated Pulmoner Indeks monitdrizasyonu kullanilabilir. Béylece PSH u
daha erken farkedilip erken miidahale saglanabilir ancak maternal ve/ veya fetal
komplikasyon riskinin ne kadar azalabilecegini belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya gerek

vardi.
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SEZERYANDA POST SPINAL HIPOTANSIYONU ON GORMEDE END TIDAL
CO2 VE INTEGRATED PULMONER INDEKSIN KULLANILMASI

OZET

Postspinal hipotansiyon (PSH), organ hipoperfiizyonu ve iskemik olaylarla sonu¢lanabilen %
15.3 ila 33 insidans ile yaygin bir yan etkidir. Gebe hastalarda ise bu insidans %70’lere
cikabilmekte ve siddetli PSH, maternal ve fetal komplikasyon riskini artirabilmektedir. Bu
nedenle, anestezistlerin sezeryanlarda PSH’u erken tanimasi ve hizlica tedavi etmesi son
derece Onemlidir. Integrated pulmoner indeks (IPI), son zamanlarda kullanilmaya baglanan
bir algoritmadir. Bu algoritma solunum hizi, end tidal CO2, kalp hizi ve O2
saturasyonu.olmak iizere dort parametreyi hesaba katar. IPI 6l¢limii yapan kapnografi cihazi,
hastanin solunum durumunusiirekli olarak 1-10 arasinda tek haneli olarak izleyebilir ve
gorlintiileyebilir. Bu indeks deger monitorde sayisal veri ya da bir dalga formu seklinde
devamli olarak takip edilebilmektedir. Burada "10" normal bir solunum durumunu
gosterirken "1" hastanin acil miidahale gerektirdigini gosterir. Degerler ile hasta durumu
arasindaki iliski su sekilde degerlendirilmistir; 10 = Normal, 8-9 = Normal aralikta, 7 =
Normal araliga yakin; dikkat gerektirir, 5-6 = Dikkat gerektirir ve miidahale gerektirebilir, 3-
4 = Miidahale gerektirir, 1-2 = Aninda miidahale gerektirir.Literatiire bakildiginda IPI’nin,
daha c¢ok sedasyon altinda yapilan islemlerde (gastroskopi, kolonoskopi) ve yogun
bakimlarda (weaning siirecinin takibi icin) kullanildigin1 gérmekteyiz. Sonug¢ olarak IPI
monitdrizasyonu, non-invazif, dinamik ve ger¢ek zamanli bir Ol¢clime imkan vermesi,
solunum durumunu yiiksek spesifite ve sensitivite ile yansitmasi ve solunum problemlerinin
daha erken donemde fark edilmesini saglayabilmesi nedeniyle dikkatleri iizerine ¢ekmistir.
IPI degerinin hesaba kattigi 4 parametreden biri olan “’end tidal CO2’’, ventilasyonun
etkinligini degerlendirdigi gibi kardiyak outputla (CO) da iliskili bir parametredir. Ciinki
CO2’nin pulmoner sisteme verilmesi ayn1 zamanda kardiyak outputa da baglidir. Bu nedenle,

hipotansiyon, hipovolemi gibi CO’un azaldigi durumlarda ETCO2 degerinin de azaldigi
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caligmalarda gosterilmistir. Spinal anestezinin olusturdugu sempatik blokaj nedeniyle preload
ve afterloadda meydana gelen azalma CO’un da azalmasina ve PSH’a neden olmaktadir. Bu
nedenle PSH’da ETCO2’in azalacagini ve IPI degerinde degisiklie neden olabilecegini,
dolayistyla IPI’daki bu degisikligin PSH’nu 0Ongormede kullanilabilecek bir teknik
olabilecegini diistinmekteyiz. Calismanin 6zgiin degeri PSH’u daha erken taniyabilen, anlik
deger veren aymi zamanda non invaziv olan bir yontemin etkinli§ini ortaya
koymaktir.Calismaya spinal anestezi altinda sezeryan operasyonuna alinan ve caligmaya
katilmay1 kabul eden hastalar dahil edilecektir. Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet,
agirhik, eslik eden hastaliklar, vs) kaydedilecektir. Spinal anestezi sonrasi hastalara non
invaziv olarak nazal kaniil takilacak ve bu kaniilden kapnometri cihazi ile siirekli ETCO2 ve
IPI degerleri olgiliip kaydedilecektir. Rutinde yapildigi gibi spinal anestezi uygulandiktan
sonra kan basinci 2 dk araliklarla 6lgiilecektir. Spinal anestezi 6ncesi 6lgiilen non invaziv kan
basinct degeri bazal deger olarak alinacak ve bu degerdeki %20 ve {iistii azalmalar veya
sistolik kan basincinin 100mmHg’1n altina diismesi hipotansiyon olarak kabul edilecektir.

Gelisen hipotansiyonla End tidal CO2 ve IPI dl¢timlerinin korelasyonuna bakilacaktir.

Anahtar Kelimeler:sezeryan, postspinal hipotansiyon, ETCOZ2, integrated pulmoner indeks
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The use of end tidal CO2 and Integrated pulmonary index to predict post

spinal hypotension in cesarean section

ABSTRACT

Postspinal hypotension (PSH) is a common side effect with an incidence of 15.3 to 33% that
can result in organ hypoperfusion and ischemic events. In pregnant patients, this incidence
may increase to 70% and severe PSH increases the risk of maternal and fetal complications.
Therefore, it is extremely important for anesthesiologists to recognize PSH early and treat it
quickly during cesarean sections.Integrated pulmonary index (IPI) is an algorithm that has
been used recently. This algorithm takes into account four parameters: respiratory rate, end
tidal CO2, heart rate and O2 saturation. Capnography device measuring IP1 can continuously
monitor and display the patient's respiratory status in a single digit range from 1-10. This
index value can be observed continuously on the monitor as digital data or as a waveform.
"10" indicates a normal respiratory condition, while "1" indicates that the patient requires
immediate intervention. The relationship between values and the patient status is evaluated as
follows;10 = Normal, 8-9 = Normal range, 7 = Near normal range; Requires attention, 5-6 =
Requires attention and may require intervention, 3-4 = Requires intervention, 1-2 = Requires
immediate intervention.IPI monitorization is mostly used during sedation (gastroscopy,
colonoscopy, cardioversion, tooth extraction), intensive care units (for adjusting mechanical
ventilator settings, evaluating ventilator/patient compatibility, monitoring the weaning
process) and postoperative patients undergoing coronary artery bypass graft surgery (for
detecting respiratory problems and evaluating the weaning process).As a result, IPI
monitoring has attracted attention because it allows non-invasive, dynamic and real-time
measurement, reflects respiratory status with high specificity and sensitivity, and enables
respiratory problems to be detected earlier. End tidal CO2, which is one of the 4 parameters
that IPI value takes into account, is a parameter that can be used to evaluate the effectiveness
of ventilation, but is also related to cardiac output (CO) because the delivery of CO2 to the

pulmonary system depends on it. Studies have shown that ETCO2 value correlatively
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decreases when CO decrease, in cases such as hypotension and hypovolemia. We think that
ETCO2 will decrease due to pulmonary hypoperfusion in post spinal hypotension and it may
cause a change in IPI value. In our study, we will monitor patients who are scheduled for
cesarean section under spinal anesthesia with a capnometry device and we will try to

determine the significance of IPI monitorization in predicting hypotension.

Keywords:cesarean section,postspinal hypotension, ETCO?2, integrated pulmonary inde
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