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OZET

Bu calismada, spinal anestezi altinda cerrahi operasyon planlanan hastalarda
preoperatif aclik doneminde oral karbonhidrat soliisyonu kullaniminin perioperatif
hemodinamik degisiklikler iizerine etkilerini aragtirmay1 amacladik.

Spinal anestezi altinda elektif alt batin veya alt ekstremite operasyonu
planlanan, ASA I-11, her iki cinsiyetten ve 20-60 yas arasi hastalar galismaya
alindilar. Hastalar rastgele karbonhidrat (Grup KH), ringer laktat (Grup RL) veya
kontrol (Grup K) olmak {izere ii¢ gruptan birine atandilar. Grup KH’deki hastalara
gece yarisi Ve anestezi uygulamasindan yaklasik 2-3 saat 6nce 400 ml olmak iizere
toplam 800 ml oral karbonhidrat soliisyonu; Grup RL’deki hastalara gece yarisindan
itibaren spinal anestezi uygulanincaya kadar i.v 100 ml/sa RL soliisyonu verildi.
Grup K’deki hastalara ise geleneksel aglik protokolii uygulandi. Tiim hastalarin non-
invaziv sistolik ve diyastolik arteriyel kan basinci (SKB, DKB) kalp atim hizi
(KAH), periferik oksijen satiirasyonu (Sp0O2), elektrokardiografi monitdrizasyonu
yapildi. Anestezi uygulamasindan 6nce 10 mL/kg RL solisyonu i.v. 20-30 dk
icerisinde verildi. Spinal anestezi 24 G “Quincke” spinal igne ile L3-L4 araligindan
subaraknoid araliga 2.5 ml (12.5 mg) %0.5’lik izobarik bupivakain verilerek
saglandi. Hemodinamik degiskenler anestezi uygulamasindan 6nce, lokal anestezik
verildikten sonra ilk 30 dk siiresince 5 dk arayla, daha sonra da cerrahi operasyon
sonlanincaya kadar 10 dk arayla; girisim bitiminde, postoperatif derlenme odasinda
15 dk arayla kaydedildiler. Daha sonra hastalar olasi komplikasyonlar agisindan
postoperatif 24 sa yattiklar1 klinikte izlendiler ve bu siire¢ sonunda hastalarin
memnuniyeti degerlendirildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri ve aldiklar1 toplam sivi miktarlar1 acgisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu. Kalp atim hizlarinda, {i¢ grupta da spinal
anestezi uygulandiktan yaklagitk 10 dk sonra baslayan ve spinal anestezi
uygulanmadan onceki bazal degerlere gore istatistiksel olarak anlamli diisiisler oldu,
ancak bu diistisler klinik olarak anlamli degildi. Kalp atim hiz1 degerleri Grup RL ve
Grup K’da operasyon boyunca bazal degerin altinda seyrederken, Grup KH’de
perioperatif 70. dk’dan sonra bazal degerinde istiinde olacak sekilde artti. Sistolik ve
diyastolik kan basinglarinda, ii¢ grupta da spinal anestezi uygulandiktan yaklasik 10-

20 dk sonra baslayan ve spinal anestezi uygulanmadan Onceki bazal degerlere gore
v



istatistiksel olarak anlamli diistisler oldu, ancak bu diisiisler klinik olarak anlamli
degildi. Grup K’daki sistolik ve diyastolik kan basinglarindaki bu disiisler, Grup KH
ve Grup RL’deki diisiislerden daha belirgin ve uzun siireliydi.

Hastalarda komplikasyon olarak bas agrisi, idrar retansiyonu ve bulant1 ve/veya
kusmaya rastladik. Ancak bu komplikasyonlarin goriilme orani agisindan ii¢ grup
arasinda da anlamli bir fark yoktu. Hastalar kendilerine uygulanan anestezi

yonteminden benzer derecede memnun olduklarini dile getirdiler.

Sonug olarak; rejyonel anestezi planlanan hastalarda preoperatif verilen oral
karbonhidrat soliisyonu spinal anestezi sonucu gelisen hemodinamik degisiklikleri
intavendz uygulanan ringer laktat sollisyonu ile benzer oranlarda degistirmekte ve
benzer hasta memnuniyetine neden olmaktadir. Preoperatif karbonhidrat
sollisyonlarinin ayrica anksiyete, aclik hissi, bulant1 ve/veya kusma siklig1 ve insiilin
direncini azaltici, hasta konforunu arttirict etkileri goz Oniine alindiginda spinal
anestezi sonucu gelisen hemodinamik degisiklikleri 6nlemede ringer laktata iyi bir
alternatif olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, oral karbonhidrat soliisyonu, kan basinci, kalp

atim hizi.



ABSTRACT

THE EFFECTS OF USING PREOPERATIVE ORAL
CARBOHYDRATE SOLUTION ON PERIOPERATIVE HEMODYNAMIC
CHANGES IN PATIENTS UNDER SPINAL ANESTHESIA

The aim of the present study was to explore the effects of an oral
carbohydrate solution given during preoperative fasting on perioperative
hemodynamic changes in a group of patients undergoing surgery with spinal
anesthesia.

Male or female patients between 20 and 60 years of age with an ASA status
of 1 or 11 undergoing elective lower abdominal or lower extremity surgery with spinal
anesthesia were included in this study. Patients were randomly assigned into one of
the three study groups, i.e. the carbohydrate (Group KH), lactater Ringer's (Group
RL), or control (Group K) group. Patients in Group KH received a total of 800 ml of
oral carbohydrate solution in two equal divided doses one given at 12.00 p.m. the
night before surgery and one approximately 2 to 3 hours prior to anesthesia, while
patients in Group RL received i.v. RL at an infusion rate of 100 ml/hour from 12.00
am prior to surgery until spinal anesthesia was given. The traditional fasting
protocol was given in patients in Group K. Non-invasive systolic and diastolic
arterial blood pressure (SBP, DBP), heart rate (HR), peripheral oxygen saturation
(SpO2), and electrocardiography monitorization were performed in all patients. Prior
to anesthesia, RL 10 ml/kg was administered intravenously in 20 to 30 minutes.
Spinal anesthesia was accomplished using a 24 G “Quincke” spinal needle with 0.5%
isobaric bupivacaine 2.5 ml (12.5 mg) injected into the subarachnoid space at L3-L4
level. Hemodynamic parameters were recorded prior to anesthesia, with 5 minute
intervals in the first 30 minutes following the administration of local anesthetic,
followed by 10 minute intervals until the termination of the surgery, and with 15
minute intervals during the postoperative recovery period. Then, patients were
monitored for 24 hours in their surgical ward for the occurrence of possible
complications, after which the patient satisfaction was assessed.

There was no significant difference in demographic features and total fluid
intake between the groups. In all three groups, heart rates decreased significantly 10
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minutes after spinal anesthesia, compared to the basal values before spinal
anesthesia; however, these changes were not clinically significant. In Group RL and
Group K, perioperative heart rates were lower compared to the basal values;
however, in Group KH, hear rates exceeded the basal values after perioperative 70th
minute. In all three groups, systolic and diastolic blood pressures decreased
significantly 10-20 minutes after the spinal anesthesia compared to the basal values
before spinal anesthesia; however, these changes were not clinically significant.
Systolic and diastolic blood pressure decreases in Group K were more significant and

long term compared to Group KH and Group RL.

We observed certain complications including headache, urinary retention and
nausea and/or vomitting. However, there was no significant difference in the
incidence of these complications between three groups. Patients expressed similar

degree of satisfaction concerning the anesthesia method used in their case.

In conclusion, preoperative oral carbohydrate solution given prior to regional
anesthesia resulted in similar hemodynamic changes associated with spinal
anesthesia as compared to intravenous administration of lactated Ringer's solution,
with similar levels of patient satisfaction. Considering other additional beneficial
effects of preoperative carbohydrate solutions such as reduced anxiety, hunger,
nausea and/or vomiting, and insulin resistance, and improved patient comfort, these
solutions seem to represent a viable alternative to lactated Ringer's solution for the
prevention of adverse hemodynamic changes associated with spinal anesthesia.

Keywords: Spinal anesthesia, oral carbohydrate solution, blood pressure, heart rate.
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1. GIRIS

Spinal anestezi, subaraknoid araliga lokal anestezik ilaglarin verilmesiyle elde
edilen bir bolgesel anestezi yontemidir. Etkisinin hizli baslamasi ve kolay
uygulanabilir olmasi nedeniyle; alt abdominal, inguinal, iirogenital, rektal ve alt
ekstremite bolgelerinde gerceklestirilen pek ¢ok cerrahi girisimde spinal anesteziyi
tercih edilebilir bir yontem haline getirmistir (1, 2). Spinal anestezinin, genel
anesteziye gore spontan solunumun korunmasi, hastanin uyanik kalmasi, yutma ve
Oksiirme gibi koruyucu reflekslerin korunmasi, acil miidahale gerektiren ve aglik
siiresi uygun olmayan hastalarda aspirasyon olasiliginin daha az olmasi gibi bazi
tistiinliikleri bulunmaktadir (3, 4). Ayrica, postoperatif donemde erken mobilizasyon,
minimal akciger komplikasyonlari, analjezinin devami ve hastanede kalis siiresinin
kisalmas1 gibi pek ¢ok avantajlari vardir (4, 5). Ancak, spinal anestezi uygulanan
hastalarda hipotansiyon, bradikardi, kardiyak arrest, bulant1 ve kusma, bas agrisi, bel
agrisy, idrar retansiyonunun yani sira kranial sinir paralizileri, menenjit,
meningismus, adheziv araknoidit ve cauda equina sendromu gibi énemli ndrolojik
komplikasyonlar da olusabilmektedir (5-7).

Spinal anestezi sonucu baglica sempatik, sensoriyal ve motor blok
olusmaktadir (4). Olusan sempatik blok, spinal anestezi sonucunda gelisen kalp atim
hizi, kalp debisi, arteriyel diren¢ ve arteriyel kan basincinda diisme gibi
hemodinamik degisimlere neden olan en Onemli mekanizmadir (7). Sempatik
kardiyoakselarator lifler T1-4 spinal segmentlerinden c¢ikar ve T1 diizeyindeki
sempatik blok, kalbe gelen sempatikleri bloke ederek kalp atim hizinda diismeye yol
acabilmektedir. Ayn1 zamanda sempatik blokaja bagli olarak, sistemik vaskiiler
direng ve kardiyak debide diisme sonucu kan basincinda da diisme gelismektedir (3).

Kan basincindaki diisme, sipinal aneteziye bagli en sik goriilen hemodinamik
degisimlerdendir. Kan basinci degerinin spinal anestezi uygulamadan onceki
degerinden %20-30’dan fazla diismesi veya sistolik kan basinct degerinin 90-100
mmHg’nin altinda olmasi hipotansiyon olarak kabul edilmektedir. Hipotansiyon
doku hipoksisine bagli olarak serebral iskemi, miyokard infarktiisii, akut renal
yetmezlik ve kardiyak arreste kadar giden bir dizi problemlere sebep olabilmektedir

(3, 4). Spinal anestezi sirasi ve sonrasinda meydana gelebilecek hipotansiyonun



gerek profilaksisi gerekse tedavisi i¢in genellikle vendz doniisii arttiran fizik
yontemler, ¢esitli voliim genisleticiler ve vazopressor ajanlar kullanilmaktadir (3-5).
Pulmoner aspirasyon riskini azaltmak igin, hastalara geleneksel olarak elektif
cerrahiden 6nceki gece yarisindan sonra aglik kurallar1 uygulanmaktadir (8). Cerrahi
travma, organizmada nérohumoral yanita neden olup katabolik bir siire¢ baglatir. Bu
stiregte, insililin duyarliligi azalir, karbonhidrat depolanmasi azalir, kan sekeri artar,
lipid ve protein yikimi artar, sodyum ve su retansiyonu meydana gelir. Cerrahi
travmaya, uzamis preoperatif acligin da eklenmesiyle olusan bu stres yanitin diizeyi
daha da artmaktadir (9). Ayrica uzun siireli aglik hastalarda huzursuzluk, susuzluk,
agiz kurulugu, nefes kokmasi, halsizlik, bulant1 ve kusma yakinmalarinda artisa da
yol acabilmektedir (8). Son yillarda preoperatif uzamis agligi ve bunun olumsuz
etkilerini azaltmak amaciyla hastalarin girisimden en az 2 saat 6nceye kadar berrak
stvilar alabilecegi belirtilmektedir (10, 11). Bu amagla hazirlanan oral karbonhidrat
iceceklerinin preoperatif susuzluk ve aglik hissi ile anksiyeteyi azalttigi, insiilin
direncini diisiirdiigii, postoperatif bulant1 ve kusmayi azalttig1 gosterilmistir (12).
Calismamizda, spinal anestezi altinda cerrahi operasyon planlanan hastalarda
preoperatif aclik doneminde oral karbonhidrat soliisyonu kullaniminin perioperatif

hemodinamik degisiklikler lizerine etkilerini arastirmay1 amacladik.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Spinal Anestezi

Spinal anestezi, subaraknoid araliktaki beyin omurilik sivisi (BOS) igine
enjekte edilen lokal anestezik soliisyonu ile sinir iletiminin gegici olarak

durdurulmasidir. En eski ve en etkin rejyonel anestezi tekniklerindendir (2)

1.1.1.1. Tarihce

Bin altiyiiz seksen iki yilinda Valsalva’nin, kopeklerin omurgasini incelerken
BOS'un varligin1 gostermesi ve 1764 yilinda Dominico Cotugno’nun BOS’u
tanimlamas1 spinal anestezi uygulamasinin ilk adimlarmi olusturmaktadir. Bir
norolog olan Corning 1885 yilinda, 6nce kopeklerde deneysel amagclarla, sonra
insanlarda kronik agri tedavisinde intervertebral kokain enjeksiyonu uygulamasini
tanimlamistir. Ancak bu girisimlerin spinal veya epidural olduguna iliskin kesin
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bulgu bulunmamaktadir. Spinal girisim alaninda en 6nemli adimlardan biri 1891
yilinda Heinrich Quincke'nin ilk lumbal ponksiyonu olmustur. Quincke'nin tarif
ettigi spinal girisim sayesinde, ilk spinal anestezi uygulamasi, Alman cerrah August
Bier ve asistan1 Hildebrand tarafindan 1899 yilinda gergeklestirilmistir. Spinal
anestezi uygulamasinda, lokal anestezik olarak ilk 6nce kokain kullanilmistir. Spinal
anestezide, 1940 ortalarina kadar en parlak déonem yasanmis, ancak 1945 - 1965
tarihleri arasinda ise ciddi bir durgunluk donemi olmustur. Bu durumun en 6nemli
nedenleri ilag, igne ve sterilizasyon teknolojisindeki duraksamalar, enfeksiyon ve
noral hasar gibi kaygilardir. Bu duraksama doneminden sonra, 1965 yilin1 takiben
yeniden canlanmaya baslamistir. Igne tiplerinin gelismesi ve yeni amid grubu
ilaglarin iiretilmesinin yani sira bu donemde halotan anestezisinin yan etkileri de

yeniden spinal anestezinin giindeme gelmesine neden olmustur (Tablo 1) (2, 3).

Tablo 1. Spinal anestezi uygulamalari tarihi (2).

1885 J.L.Corning (ABD): Agr tedavisinde epidural, spinal, kokainin kullanilmasi
1891  Quincke (Almanya): Lumbar ponksiyon

1899  August Bier (Almanya): 6 hastada uygulanan ilk kokain spinal anestezisi
1905 H. Braun (Almanya): Prokain ile spinal anestezi uygulanmasi

1907  Barker (Ingiltere): Hiperbarik prokain (glukoz); hipobarik prokain (alkol)
1907  Dean (ingiltere): Siirekli spinal anestezi

1930  Jones (ingiltere): Dibukain spinal anestezisi

1944  Touhy (ABD): Siirekli spinal anestezi

1945  Pricket (ABD): Spinal anestezi siiresini uzatmakta kullanimina y6nelik ilk makale
1954  Wody ve Roe (Ingiltere): Spinal anestezi ile olusan paraplejinin bildirilmesi
1954  Dripps ve Vandam (ABD): Norolojik sekel olusmadigini gosteren galigma

1965  Spinal anestezi kullaniminin tekrar canlanmasi

1.1.1.2. Vertebral Kolonun Anatomik Yapisi

Bir blogun uygulanmasina karar verildikten sonra blogu gergeklestirmenin

anahtari, anatominin 1yi bilinmesi, muayene edilmesi ve uygun teknigin se¢ilmesidir
(5).
1.1.1.2.1. Kemik Yapilar

Vertebral kolon; 7'si servikal, 12'si torasik, 5'i lumbal, 5'i sakral ve 41

koksigeal olmak tizere 33 vertebradan olusur. Vertebral kolon dort noktada egrilik
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gosterir. Servikal ve lumbal egriliklerin konveksitesi one, torasik ve sakral
egriliklerin konveksitesi ise arkaya bakar (3).

Yanlarda vertebra arkuslarinin {izerindeki c¢entiklerin birlesmesi ile meydana
gelen intervertebral foramenler spinal sinirlerin vertebral kanali terk etmesine olanak
verir. Arkada laminalar arasinda olusan interlaminar foramen, liggen bi¢iminde olup,
govdenin one fleksiyonu ile eskenar dortgen bigimini alarak ignenin epidural veya

subaraknoid araliga ulagsmasina izin verir (13).

1.1.1.2.2. Vertebralar

Vertebral kolon 7 servikal, 12 torakal, 5 lumbal, 5 sakral ve 4 koksigeal
vertebradan olusur. Vertebralarin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslari
ve bu arkuslar1 birlestiren baglar ile medulla spinalis, spinal kanali meydana getirir.
Kanal yanlarda intervertebral ve interlaminar foramenlerle disar1 agilir. Yanlarda
vertebra arkuslarinin iizerindeki c¢entiklerin birlesmesi ile meydana gelen
intervertebral foramenler spinal sinirlerin vertebral kanali terketmesine olanak
verirken, arkada laminalar arasinda olusan interlaminar foramen, liggen bi¢ciminde
olup, gévdenin one fleksiyonu ile eskenar dortgen bicimini alarak ignenin epidural
veya subaraknoid araliga ulagsmasina izin verir (3).

Servikal boliimde spinal kanal en dar olup vertebra korpuslar1 diger bolgelere
gore daha kiigiiktiir ve spindz cikintilar yatay oldugu i¢in orta hat yaklagimi
miimkiindiir. Torasik spindz ¢ikintilar oblik olup {ist listedir ve asagi dogru agi
yaparak interlaminer boslugu daraltirlar. Lumbal vertebra korpuslart diger
vertebralara gore daha biyiiktiir ve lumbal bolge orta hat yaklasimimin en kolay
oldugu yerdir. Bes sakral vertebra birleserek sakrumu olustururlar ve sakrum kaudal
anestezi uygulama bolgesidir, Koksigeal vertebralar ise 3 veya 4 rudimenter

vertebranin fiizyonu ile olusur (3, 4).

1.1.1.2.3. Spinéz Cikintilar

Spindz cikintilar servikal ve lumbal bolgede horizontale yakin seyrederler.
Ust spindz ¢ikintiin alt kenar1 laminar boslugun en genis yerinde bulunur. Torakal
bolgede ise Ozellikle T4-9 hizasinda spindz cikintilar asagi dogru agi yaparak

interlaminar boslugu daraltirlar. Bu bolgede spindz cikintilarin alt ucu alttaki



vertebra korpusu hizasinda bulunur. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi
gereken egim bakimindan 6nemlidir. Orta torakal bolgede orta hattan giris zor olup,
genellikle paramedyan yaklasim tercih edilir (2, 3).

Servikal bélgede spindz ¢ikintinin agisi, lumbal bolgedeki kadar olmasa da
yeniden genigler ve orta hattan dik bir aciyla girise olanak saglar. Uygulamada teknik
olarak en kolay, en giivenilir ve sik kullanilan araliklar L3-4 ve L4-5 araliklaridir.
[liak kristalar1 birlestiren ¢izgi L4 spindz cikintis1 veya L4-5 araligindan gecer.
Spinal veya epidural girisimin L3 vertebrasinin altindan yapilmasi daha giivenilir ve

kolaydir (2, 3).

1.1.1.2.4. Ligamentler

Vertebral kolonun biitiinliiglinii saglayan ve spinal kordun korunmasina
yardimci olan ligamentler ayn1 zamanda islem sirasinda ignenin gegtigi katmanlarin
bir kismini olusturur (3).

Bu ligamentler 6nden arkaya dogru (Sekil 1) (14):

1- Anterior longitudinal ligament

2- Posterior longitudinal ligament

3-Ligamentum flavum: Vertebra arkuslarini birlestiren, saglam, kalin, sari
renkli fibroz bantlardan olusur. Lumbal bolgede en kalin olup, gecilmesiyle direng
kaybi hissedilir.

4- Interspindz ligament

5-Supraspindz ligament: C7-S5 arasinda spindz ¢ikintilarin uglarini birlestiren
kuvvetli bir fibroz kordondur. Yashlarda kalsifiye olup orta hattan girisi

zorlastirabilir.



SPINAL KORD LR A SLPRASPINGZ

~ LiGAMENT
L GAMENTUM /Y

FLAVUM // INTERSPINGZ
/Y

. ’
\ y POSTERIOR
KaJDAEKUINS \\ EPIDURAL ARALIK
’ N / f
'

LICAMENT

Liz AMENT I
FLEWLIM

PNTERIOR
LOMGITUDINA
LiGAMENT

ANTESIOR
EPIDLRAL RALIK o
VEN& VERTEBROBASILARIS

Sekil 1. Vertebral kolon ligamentlerinin anatomisi (14)

1.1.1.2.5. Spinal Kordun Zarlar1

Omurilik, beyni saran koruyucu tabakalarin devami olan ii¢ zarla gevrilidir
(Sekil 2) (13).

Spinal dura: Biri vertebral kanali déseyen periostal tabaka, digeri de spinal
kordu koruyucu bir kilif seklinde saran i¢ tabaka olmak iizere iki katlidir. Bu iki
tabaka, tistte foramen magnum hizasinda birlesip kemige sikica yapisirken, altta S2
vertebra hizasinda sonlanir. Boylelikle spinal ve epidural aralik da burada son
bulmus olur (3).

Araknoid Membran: Duranin i¢ tabakasiyla sikica temasta olup onun gibi S2
vertebra hizasinda sonlanan ince ve damarsiz bir membrandir. Ikisinin arasinda ince
bir lenf tabakasi igeren potansiyel bir subdural aralik mevcuttur. Pratikte spinal
diizeyde subdural aralik ve subdural enjeksiyondan s6z etmek zordur. Ancak bazen
spinal veya epidural anestezi uygulamalari esnasinda istenmeden bu araliga
girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamali ya da beklenmedik derecede yliksek

anestezi gelisebilir (3).



Piamater: Spinal korda sikica yapisan ince vaskiiler bir yapidir. Araknoid ile

piamater arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, iginde bu iki tabakayi

birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve BOS bulunur (3).

Sekil 2. Spinal kordun zarlar1 (13)

1.1.1.2.6. Spinal Kord ve Sinirler

Spinal kord, foramen magnum hizasindan baslar ve konus medullaris halinde
sonlanir. Vertebral kolon ve spinal kordun iligkisi fotal, bebeklik ve eriskin ¢aglarda
farklilik gosterir. Ugiincii fotal aya kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan
spinal kord, sonralari kemik yapinin daha hizli gelisimi sonucu, dogumda L3
vertebranin alt kenari, erigkinde ise L1-2 diski hizasinda sonlanir. Ancak bu diizey
kisisel farkliliklar gosterebilir. Bazen L1 veya L2 cismi hizasinda, nadiren de T12,
hatta L3 hizasinda sonlanabilir. Spinal kord ile vertebral kolon arasindaki bu farkli
gelisim sonucu, spinal segmentlerle vertebralar ayni hizada bulunmaz. Ornegin, C8

segmenti C7 vertebra hizasinda, T12 segmenti T9 vertebra hizasinda, sakral



segmentler de L1 vertebra hizasinda yer alir. On ve arka koklerin birlesmesinden
olusan 31 ¢ift spinal sinir, list kisimlarda hemen hemen kendi hizalarinda vertebral
kanali terk ederken, asagida kendi intervertebral foramenlerine ulagmak iizere
giderek artan egimli bir yol izlerler. Bunun sonucunda lumbal ve sakral sinirler

kauda ekuinay1 olustururlar (2, 3).

1.1.1.2.7. Subaraknoid Arahk

Subaraknoid aralik, i¢te piamater, dista araknoid membran ile siirhidir ve
BOS ile doludur. Ince ve siingerimsi bir yap1 olusturan gok sayida araknoid trabekiil
igerir. Bu alanin beyni ¢evreleyen kranyal, spinal kordu ¢evreleyen spinal ve dorsal
ile ventral spinal sinir koklerini ¢evreleyen kok olmak iizere ii¢ bolimi bulunur.
Tiim bu boliimler birbiri ile baglantilidirlar. Subaraknoid aralik, hem dorsal hem de
ventral kokler boyunca dorsal kok gangliyonuna kadar uzanir. Subaraknoid alanin
direkt goriintiisiinii saglayacak endoskopi gibi metodlarin gelisimi, hem bu bolge ile
ilgili patolojik durumlarin (araknoidit, tiimdr, hematom, diisiik BOS basinci) daha iyi
tan1 ve tadavisine hem de daha emniyetli anestezi uygulamalarinin yapilmasina

olanak saglamaktadir (2).

1.1.1.2.8. Beyin Omurilik Sivisi

Renksiz ve berrak goriiniimde olup lateral 3. ve 4. ventrikiillerdeki koroid
pleksuslarda kanin ultrafiltrasyonu sonucu olusur. BOS, spinal ve kraniyal
subaraknoid araliklarda ve beyin ventrikiillerinde bulunur. Temel islevi genisleme
olanag1 olmayan kranyum i¢indeki beyni siv1 bir yastik gibi desteklemektir. Giinliik
tiretilen ve resorbe olan miktari esit olup 500-800 m1’dir. Yapimi serum osmolalitesi
diistiikge artar. Saglikl bir kiside ortalama miktar1 120-150 ml, dansitesi 1006, pH’s1
7.32, pCO; 48 mm Hg ve bikarbonat degeri 23 mEq’ dir. BOS basinct oturur
pozisyonda 15-20 cm H,O’dur (2, 3).

1.1.1.2.9. Spinal Kordun Kanlanmasi

Spinal kordun kanlanmasi, beyinden gelen arterler ile subklavyen arter, aorta
ve iliak arterlerin spinal dallarindan saglanir (2)
Spinal Arterler: Spinal arterler intervertebral foraminalardan gecerek Once

peridural bosluga oradan spinal koklerle duranin agizlastigi noktalardan subaraknoid
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bosluga ve omurilige ulasirlar. Bu arterlerin gorevi spinal sinir kdklerine kan vermek
olmakla birlikte, cok azi anterior spinal arter ile anastomoz yapar. Anterior spinal
arter her vertebral arterin bir dalimi alarak olusan tek bir arterdir. Dal aldigi
arterlerden en biyligi Radikiilaris magna veya “Adamkiewicz’’ arteridir. Spinal
kordun i¢ine ve ¢evresine ¢ok sayida dal verir (2).

Spinal Venler: Spinal venler vertebral kanalin i¢inde ve diginda, medulla
spinalis boyunca uzanan karmasik pleksuslar olustururlar ve intervertebral venlere

drene olurlar (2).

1.1.1.2.10. Dermatomlar

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlari dermatomlari
belirler. Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi
acisindan ¢ok onemlidir (6). C8 dermatomu; kiigiik parmak, T1-2 dermatomu; kol ve
onkolun i¢ yiizli, T4 dermatomu; meme basi hizasi, T6-7 dermatomu; ksifoid hizasi,

L1 dermatomu; inguinal ve S1-4 dermatomu; perine bolgelerini igerir (Sekil 3) (15).

SERViKAL
WERTEBRA

SAKRAL
VERTEEBRA

Sekil 3. Dermatom alanlar1 (15)



1.1.1.3. Spinal Anestezinin Fizyolojisi

1.1.1.3.1. EtKi Yeri ve Mekanizmasi

Spinal anestezi, subaraknoid aralia lokal anestezik ilaglarin verilmesi ile elde
edilen bir bolgesel anestezi yontemidir. BOS igine verilen lokal anestezik ilaglarin
bir kism1 spinal kordun yani sira, spinal koklere, arka kok ganglionlarina; diger bir
kism1 da damarlara ve epidural araliga diffiize olur. Buralara yayilan lokal
anestezikler etkilerini esas olarak, sodyum kanallarinin bloke edilmesi ve elektriksel
aktivite olusumunun ve arttirilmasinin énlenmesi ile olustururlar (3).

Lokal anestezik ilacin sinir dokusu tarafindan alinmasi, ilacin BOS ig¢indeki
yogunlugu, sinir dokusunun lokal anestezikle temas eden ylizeyinin genisligi, yag
icerigi ve kanlanmasi gibi etkenlere baglidir (3). Lokal anestezik ilaglar, subaraknoid
aralikta spinal kordun anterior ve posterior sinir kokleri, dorsal kok ganglionu, 6n ve
arka boynuzdaki sinapslar ile spinal kord parankimasindaki inen ve ¢ikan yollar
tizerine etkilidirler (4).

Spinal anestezide ortaya c¢ikan fizyolojik degisiklikler, ventral kokteki
preganglionik sempatik liflerin yan1 sira sensoriyal ve motor liflerin blokaji sonucu
olmaktadir. Lokal anestezigin degisik konsantrasyonlart B liflerini (sempatik lifler)
bloke ettigi halde, C liflerinin (somatik) blokaja daha direngli oldugu gosterilmistir.
Ozellikle diisiik konsantrasyonda sempatik lifler iizerinde etki daha belirgin iken,
konsantrasyon yiikseldik¢e somatik lifler lizerindeki etki de ortaya ¢ikar. Genelde
sempatik blok seviyesinin somatik blok seviyesinin iki dermatom iizerinde oldugu
kabul edilir (3, 4).

Sempatik lifler spinal kordun lateral boynuzunda T1-L2 seviyeleri arasinda
yer alir. Sempatik preganglionik liflerin anatomik dagilimi da onemlidir. Ciinkii
sempatik preganglionik lifler spinal kordu terk ettikten sonra alt ve iist segmentlere
dogru seyrederek oOnce sempatik ganglionlara giderler, bundan dolay1 T4
seviyesindeki bir blokta seviyenin T2 dermatomunun da bloke oldugu kabul edilir.
Blok T4’lin iizerinde ise vazokonstriktor sempatik liflerin blokaji yaninda
kardiyoakseleratuvar lifler de bloke olur. T10 seviyesinin altindaki bloklar sadece

periferik sempatik bloga neden olur (4).
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1.1.1.3.2. Etki Hiz1 ve Siiresi

Spinal anestezinin etkisi, hizli baglar (3-5 dakika), ancak blogun esas yayilimi
5-10 dakika siirer ve tam etki 15-20 dakika i¢inde gerceklesir. Olusan spinal blogun
siiresi; kullanilan lokal anestezige, lokal anestezik ilaglara glukoz veya
vazokostriktor (efedrin, fenilefrin) eklenmesine bagli olarak degisebilir. Lokal
anestezik ilaca glukoz eklenmesi etki siiresini kisaltirken, vazokonstriktor eklenmesi

etki siiresini uzatir (3).

1.1.1.3.3. Spinal Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Uygulamaya iliskin etkenler: Lokal anestezigin voliimii, yogunlugu,
enjeksiyonun hizi ve barbotaj yapilmasi blogun ylikselmesine neden olur.

Kullanilan lokal anestezigin dansitesi BOS unkinden fazla ise (hiperbarik)
lokal anestezik asagida, az ise (hipobarik) lokal anestezik yukarida toplanacaktir.
Boylelikle hastanin pozisyonunun (bas asagi veya bas yukari), lokal anestezigin
tipine gore degistirilmesi ile istenilen blok diizeyi saglanabilir (4).

Hastaya iliskin etkenler: Hastanin boyu kisa, yasi ileri, sisman ve karin ici
basincini arttiran  (gebelik, tlimor v.s.) bir durum mevcut ise blok diizeyi

yiikselecektir (4).
1.1.1.4. Spinal Anestezi Teknigi ve Tipleri

1.1.1.4.1. Spinal igneler

Bu igneler ¢ok farkli kalinliklarda (16-30 gauge), uzunluklarda, u¢ egiminde
ve ug¢ yapisinda olabilmektedirler (Sekil 4). Derinin epidermis pargaciklarinin
subaraknoid araliga tasinmasi ile olas1 epidermoid spinal kord timdrii olusumunu
engellemek icin, spinal anestezi ignelerinin geri ¢ekilebilen kilavuzlari olmalidir.
Genel olarak ucunun keskinligine gore iki gruba ayrilirlar. Keskin u¢lu olmayan
(kiint uclu) igneler Sprotte, Whitacre (kalem uglular) ve Grene, keskin uglu igneler
ise Quincke-Babcock ve Pitkin ignesidir. Quincke-Babcock spinal ignesi standart
spinal igne olarak adlandirilan orta boylu ve keskin uglu bir ignedir. Kiint uclu
ignelerin kullanima girmesi dura ponksiyonu sonrasi ortaya c¢ikan bas agrisi

olasiligini belirgin sekilde azaltmistir (4).
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Sekil 4. Bazi spinal igne tipleri (4)

1.1.1.4.2. Hasta Hazirhg:

Spinal anestezi uygulamasinda hastanin hazirlanmasi ve monitdrizasyonu
genel anestezideki gibi olmalidir. Elektif girisimlerde bir gece dncesinden a¢ kalan
hastanin, genel tibbi 6zellikleri gbz Oniine alinarak, spinal anesteziye hazirlanmasi
sirasinda girisim oncesi 500 ile 1000 ml sivi (tercihen dengeli tuz soliisyonu)
inflizyonu Onerilebilir. Hastaya yapilacak islem agiklanir ve premedikasyon onerilir.
Hastaya kan basinct ve elektrokardiyografi monitorizasyonu, puls-oksimetre,
havayolu saglanmasi ve oksijen verilmesi amaciyla gerekli tiim ekipman hazirlanir.
Acil durum ilaglarinin (atropin, efedrin v.s) bulunmasi gereklidir. Spinal blok
uygularken kullanilacak enjektor, lokal anestezik soliisyon, spinal igne ve benzeri
gerecler hasta masaya alinmadan once hazirlanmali ve spinal ignenin egik olup
olmadigi, ucunda ¢entik ya da baska yabanci cisim bulunup bulunmadigi kontrol
edilmelidir. Operasyon masasina alinan hastaya EKG, kan basinci ve puls-oksimetre
monitdrizasyonu yapilip, i.v. yol saglandiktan sonra sivi infiizyonu 10-15 ml/kg/sa
gidecek sekilde ayarlanir ve pozisyon verilir. Enjeksiyon bolgesi tercihen renkli
soliisyonlar ile temizlenir. Boylece hangi bolgenin hazirlandig1 daha kolay goriiliir.
Enjeksiyon bolgesi secildikten sonra giris bolgesine intrakiitan ve subkiitan lokal

anestezik verilir. Hasta enjeksiyondan 6nce mutlaka uyarilmalidir (2, 3).
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1.1.1.4.3. Hasta Pozisyonu

Spinal anestezi lateral dekiibit pozisyon, oturur pozisyon ve yiiziikkoyun

(prone) olmak tizere ii¢ pozisyonda gerceklestirilebilir (2).

Lateral dekiibitis pozisyonu: Lateral dekiibit pozisyon, hastaya sagladigi
konfor nedeniyle en sik kullanilan pozisyondur. Hasta, basinin altina yastik
konularak ameliyat masasinin kenarina ve anesteziste yakin gelecek sekilde yan
yatirilir. Dizlerini kendine c¢eker, cenesini gogsiine dayar (Sekil 5). Bdylece
vertebralar arasinin miimkiin oldugunca ag¢ilmasi saglanir. Bu arada vertebral
kolonun masaya paralel olmasina, iliyak krista ve omuzun dik olmasma dikkat
edilmesi gerekir. Hipobarik soliisyon kullanilan olgularda, unilateral bir blok

saglanmak isteniyorsa ameliyat tarafinin yukarda olmasi gerekir (2).

Sekil 5. Lateral dekiibitis pozisyon (13)

Oturur pozisyon: Oturur pozisyon ¢esitli obstetrik, jinekolojik ve tirolojik
ameliyatlarda hipobarik veya hiperbarik teknikler kullanildiginda tercih edilen lateral
dekiibitus pozisyonundan sonra ikinci siklikta kullanilan bir pozisyondur (Sekil 6).
Premedikasyon uygulanmis hastalarda bu pozisyonda hipotansiyona kars1 dikkatli
olunmalidir. Hastanin boyun ve sirtinin fleksiyona getirilmesi ile interspindz

araliklarin miimkiin oldugunca genislemesi saglanabilir (2).
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Sekil 6. Oturur pozisyon

Yiiz iistii pozisyon: Yiiz {istii pozisyon, Ozellikle rektum, sakrum ve alt
vertebral kolon girisimleri amaciyla uygulanan hipobarik teknikler i¢in kullanilir.
Hastanin karninin altina bir yastik konulmasi veya masanin fleksiyona getirilmesi ile
bu teknik daha rahat uygulanabilir (Sekil 7). Bu pozisyonda spinal sivinin basinct
diisiik oldugundan serbest spinal sivi akisi elde etmek i¢in aspirasyon gerekebilir.
Eger bu pozisyon uygulaniyor ve hipobarik teknik kullaniliyor ise anestezik madde
verilmeden Once masanin pozisyonu ayarlanarak vertebral kolonun en yiiksek
kisminin istenen anestezi seviyesine getirilmesine dikkat edilmelidir. Genellikle

yeniden pozisyon degistirmenin zor oldugu durumlarda tercih edilen bir pozisyondur

@).

Sekil 7. Yiiz iistli pozisyon
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1.1.1.4.4. Enjeksiyon Yerinin Lokalizasyonu

Klasik olarak spinal anestezide spinal ignenin yerlestirilmesinde anatomik
isaretlerden faydalanilir. Yan yatar pozisyonda her iki iliak kresti baglayan hayali
¢izgi L4-5 lumbal araligin tespitinde kullanilir. Jung ve ark. (16) spinal blok
sirasinda yeni olarak 10. kosta seviyesinden ¢izilen ¢izginin lumbal vertebra
seviyesinin  isaretlenmesinde daha gilivenilir ve tekrarlanabilir oldugunu
belirtmiglerdir. Cesitli santral bloklarda enjeksiyon yerinin belirlenmesinde

yararlanilan igaret noktalar1 (4):

* Vertebra prominens C7

» Skapula spinoz ¢ikintisinin tabani1 T3

* Skapula acis1 T7

¢ Orta hattin 10 cm lateralinde 12. kosta kenar1 L1

» {liak krista iist kenar1 L4

* Posterior superior iliak krista S2

Spinal anestezi sirasinda igne yerlesiminde en sik orta hat ve paramediyan
lateral yaklasim teknikleri kullanilmaktadir. Ayrica Taylor teknigi de tanimlanmistir
(2).

Orta hattan yaklagim lateral dekiibitus pozisyon ile birlikte en sik kullanilan
tekniktir. Deri ve yumusak dokular elin ikinci ve tigiincii parmaklar ile sabitlenerek,
vertebral aralifin iizerindeki cilt gerginlestirilir. Spinal igne lokal anestezi amaciyla
cilt, cilt alt1 infiltrasyonunun olusturuldugu girisim noktasina yerlestirilir. Orta hatta
kalabilmek i¢in vertebral kolonun elin isaret ve orta parmaklar1 arasina alinmasinda
yarar vardir. Spinal igne ucunun egiminin lateral yonlendirilmesi dural liflerin
kesilmesi yerine birbirinden ayrigmasma olanak tanir. Cilt ve cilt alt1 dokular
gecildikten sonra, igne uzun ekseni vertebral kolona uyacak sekilde hafif basa dogru
(100-105°) ve miimkiin oldugunca orta hatta kalmaya dikkat edilerek yavasga
ilerletilir. Bunun nedeni vertebralarin spindz ¢ikintilarinin daha diiz oldugu lumbar
bolgede bile interlaminer aralifin, interspindz araliga goére hafif basa dogru
olmasidir. igne ligamentum flavum ve duray1 gectiginde, bu teknikle kazanilan
deneyim arttik¢a rahatca hissedilebilecek bir diren¢ degisikligi olur. Spinal araliga
ulasildigr hissedilince, kilavuz ¢ekilir ve BOS’un igneden akmasi beklenir (Sekil 8).

Yeterli BOS akis1 olmazsa igne iyi akim elde edilene kadar dondiiriiliir. BOS
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geldikten sonra lokal anestezik ajan spinal aralia yavas yavas verilir. i§nenin geri
cekilmeden Once az miktarda sivi aspire edilir ve bu sivi tekrar enjekte edilerek
ignenin ucunun halen subaraknoid aralikta oldugu ekrar dogrulanir. Bundan sonra
hasta istenen pozisyona getirilir (2, 4).

Paramediyan veya lateral girisim yash hastalarda, interspindz yapilarda
dejeneratif degisiklikler meydana geldiginde ya da fraktiir, dislokasyon gibi
nedenlere bagli olarak hastaya yeterince pozisyon verilemedigi durumlarda, orta
hattan girisimin yapilamamasi1 halinde secilebilecek bir tekniktir. Hasta lateral
dekiibitus pozisyonuna getirildikten sonra segilen aralikta, orta hattan 1,5 cm
lateralde giris noktasina lokal anestezik ile infiltrasyon yapilir. Ignenin ucu orta hatla
15-20° lik bir a¢1 yaparak basa dogru 100-105° lik bir a1 ile ilerletilir. Orta hattan
yaklagimda oldugu gibi igne ligamentum flavum ve durayr gecerken uygulayict
tarafindan karekteristik bir his duyulur. Bu noktada ilerleyis sonlandirilir ve kilavuz
cekilerek spinal stvinin igneden gelmesi beklenir (2, 4).

Taylor teknigi veya lumbosakral teknik en genis interlaminer aralik olan LS5
diizeyinde spinal anestezi uygulamasi i¢in gelistirilmis bir yontemdir. Hasta lateral
dekiibitus pozisyonunda fleksiyona getirildikten sonra igne posterior siiperior illiyak
spinanin en alt noktasinda 1 cm mediyal ve 1 cm kaudalden girilir. Eger posterior
stiperior illiyak spinanin palpasyonu miimkiin degilse girisim yeri olarak 1. sakral
spindz ¢ikintt hizasinda, 5. lumbal vertebranin 2cm lateral ve 2 cm alt1 isaretlenebilir.
Igne subaraknoid araliga yerlestikten sonra geriye kalan basamaklar orta hat

yaklasiminda tarif edilenlerle aynidir (2).
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Sekil 8. Spinal girisim sirasinda gegilen katmanlar (15)
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1.1.1.4.5. Siirekli Spinal Kateter Teknigi

Spinal anestezi siiresini gerektiginde uzatabilmek ve baslangic dozunu en aza
indirerek dolasim kollaps1 gibi ciddi komplikasyonlar1 onleyebilmek amaciyla
gelistirilmistir. Spinal anestezi endikasyonu olan ve cerrahi siirenin 2-3 saatten uzun
stirecegi tahmin edilen olgularda etkin ve giivenli bir yontem olarak onerilmektedir.
Siirekli spinal kateter uygulamasinda, lokal anestezik, istenilen anestezi seviyesine
ulasilana kadar, kiiclik ek dozlar seklinde titre edilerek yapilir. Bu uygulama sekli ile
yiiksek bloklarin ortaya ¢ikmasi ve dolayisiyla hipotansiyon dnlenebilmektedir. Bu
nedenle hemodinamik olarak stabil olmayan yiiksek riskli hastalarda da gilivenle
kullanilmaktadir. Baglagigta Tuohy uclu ignenin i¢inden plastik kateter gecirilerek
uygulanmistir. Daha sonra ise igne disindan kateter gecirilerek uygulanan ve 22 G

igne i¢inden 28 G mikrokateter gegirilerek uygulanan teknikler kullanilmistir (2).

1.1.1.4.6. Blokaj Seviyesinin Degerlendirilmesi

Blokla elde edilen duyusal seviye igne batirilarak (pinprick)
degerlendirilirken sempatektomi seviyesi 1s1 Ol¢limii ile degerlendirilir. Bromage
skalas1 ise motor blok degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir (3).

Bromage skalasi:

0= Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1= Sadece dizini ve ayaklarmi hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak
kaldiramaz.

2= Dizini biikemez, sadece ayagin1 hareket ettirebilir.

3= Tam paralizi, ayak eklemi veya bas parmagini hareket ettiremez.

1.1.1.5. Spinal Anestezi Tipleri

Saddle (Eyer) blok: Alt lumbal ve sakral segmentlerin blogu ile gelisir.
[lacin oturur pozisyonda enjeksiyondan sonra hastanin en az 5 dk oturur pozisyonda
tutulmasi ile elde edilir. Kan basinci ¢ok az etkilenir (3).

Algak spinal anestezi: Alt torasik, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve
anestezi seviyesi T10’u gecmez. Bunun i¢in L2-3 diizeyinde izobarik bir soliisyon

enjeksiyonu gerekir. Kan basincina belirgin bir etkisi yoktur (3).
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Yiiksek spinal anestezi: T4-12 lumbal ve sakral segmentleri tutar ve anestezi
seviyesi T4 hizasindadir. Eger T4 iizerinde blok s6z konusu ise ¢ok yiiksek spinal
blok olarak kabul edilir. Yiiksek spinal anestezi elde etmek i¢in, L2-L.3 veya L3-L4
araligindan hiperbarik bir soliisyon enjekte edildikten sonra hasta hemen sirtiistii
yatirilir. Hipotansiyon belirgindir ve solunum yetmezligi olasiligi vardir (3).

Tek tarafh spinal anestezi: Enjeksiyonun, hastay1 anestetize edilmek istenen
tarafa yatirilarak yapilmasi ve bu pozisyonda tutulmasi ile elde edilir. Sempatik
blogun tek tarafli olmasi ile hipotansiyon olasiligi azalir. Hipobarik soliisyon
kullanilan olgularda ameliyat tarafinin yukarida, hiperbarik soliisyon kullanilan
olgular da ise asagida olmasi gerekir (3).

Total spinal blok: Spinal anestezinin yiiksek seviyeleri ile olusan suur kaybi,
apne ve hipotansiyona total spinal blok denir. Servikal seviyelere ¢ikan blok
nedeniyle bulber merkezin depresyonu s6z konusu olup ciddi hipotansiyon,

bradikardi ve solunum yetmezligine neden olur.

1.1.1.6. Spinal Anestezi Endikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlari

Endikasyonlar:

Amacina gore li¢ ana grupta toplanabilir (2, 5).

Cerrahi: Alt ekstremite, perine, alt batin cerrahisi ve sezaryen operasyonlari
i¢in anestezi yontemi olarak uygulanir.

Tam: Otonom sinir sistemi hastaliklarini organik hastaliklardan ayirmak i¢in
kullanilir.

Tedavi: Alt ekstremitenin damarsal spazmlari ile akut pankreatit veya
mezenter trombozuna bagli agriy1 ortadan kaldirmak amaciyla uygulanir.

Kontrendikasyonlari

Kesin ve rolatif olmak iizere 2 kisma ayrilir (2, 5).

Kesin kontrendikasyonlar:

a) Hastanin spinal anesteziyi reddetmesi

b) Sok ve/veya hipovolemi varligi

¢) Intrakraniyal basincin yiiksekligi

d) Ciddi koroner darlik ve/veya kalp yetmezligi

e) Ciddi stenotik kapak hastaliklar1
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f) Ponksiyon bolgesinde lokal enfeksiyon ve/veya sistemik enfeksiyonlar
(sepsis, bakteriyemi)

g) Kanama diyatezi olanlar ve/veya antikoagiilan tedavi uygulanan hastalar

Rolatif kontrendikasyonlar:

a) Hipotansiyon/hipertansiyon

b) Konjenital ve/veya edinilmis spinal anomaliler, vertebral kolon
deformiteleri

¢) Gegirilmis vertebral cerrahiler

d) Kronik sirt ve/veya bas agrisinin varligi

e) Alkol bagimlilig1 ve/veya psikiyatrik hastalar

f) Siiresi belli olmayan cerrahi girisim

g) Hasta ile iletisim kurulamamasi

1.1.1.7. Spinal Anestezinin Sistemlere Etkileri

Sinir iletimine etkileri: Spinal anestezide verilen lokal anestezik ajanlar
subaraknoid aralikta spinal kordun anterior ve posterior sinir kokleri, dorsal kok
ganglionu, 6n ve arka boynuzdaki sinapslar ile spinal kord parankimasindaki inen ve
¢ikan yollar iizerine etkilidirler (1).

Motor lifler lokal anesteziklerden daha zor ve geg etkilendigi i¢in, sensoriyal
ve motor blok arasinda, sensoriyal blok daha yiliksek olmak iizere 2 segment fark
olusur. Preganglionik sempatik lifler ise sensoriyal ve motor liflere gére daha az
yogunluktaki ilagtan etkilendikleri i¢in sempatik blok, sensoriyal bloktan 2 segment
daha yiiksekte olusur. Bazi hastalarda preganglionik sempatik blok, 4 ya da daha
fazla segment yiiksege cikabilir ve asir1 kan basinci degisikliklerine neden olabilir.
Sempatik blok genellikle 6nce baslar ve ge¢ yok olur (3).

Spinal blok olusumu sirastyla; preganglionik sempatik liflerin blogu — yavas
agri duyusunun kaybi— 1s1 ayiriminin kaybi (sogugu tasiyan lifler daha 6nce bloke
olurlar) —batici, kuvvetli agriyi ileten liflerin blogu—dokunma duyusunun kaybi1 —
derin basi hissinin kaybi — motor blok— vibrasyon ve denge duyusunun kaybi
seklindedir (1).

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri: Spinal anesteziye bagli en ciddi fizyolojik

etki kardiyovaskiiler sistemde olusur ve baslica atim hacmi, kalp atim hiz1 (KAH),
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kalp debisi (KD), arteriyel direng ve arteriyel kan basincinda degisikliklere neden
olur. Bu degisiklikler, otonomik denervasyon ve yiiksek seviyeli noral blok ile vagal
sinir innervasyonunun kombinasyonu sonucu ortaya ¢ikmaktadir (2).

Kalp atim hz1 (KAH): Spinal anestezi, kismen TI1-T4’den ¢ikan
pregangliyoner akselerator liflerin bloguna bagli olarak KAH’da diismeye neden
olabilir. Ayn1 zamanda sag atrium basincinda ve sag atriuma giren biiyliik venlerin
basincindaki azalma, sag atrium ile sag ventrikiil ve biiyiilk venlerde bulunan
intrensik kronotropik germe reseptorleri araciligl ile KAH’da refleks bir azalmaya
neden olur. Bu refleks mekanizma sonucu olusan KAH’daki azalma, sempatik
kardiyoakselerator liflerin inhibisyonuyla olusan azalmadan daha ileri boyutlardadir.
Orta derecede bradikardi, kardiyoakseleratdr sinir blogu nedeniyle olurken, ciddi
bradikardi veya spinal anestezi indiiksiyonundan uzun zaman sonra goriilen
bradikardi daha ¢ok vendz doniisiin azalmasi sonucunda meydana gelen refleks
mekanizma nedeniyle olmaktadir (2, 17).

Kalp debisi: Spinal anesteziden sonra kalp debisi diismektedir. Kalp debisi
preload, afterload, kontraktilite ve KAH olmak iizere bu dort degerin
degisikliklerinden etkilenir. Kalp atim hacmindeki azalma; preload, kontraktilite ve
KAH’daki azalma veya afterloaddaki artma nedeniyledir. Preloaddaki azalma, venoz
dilatasyona baglidir ve spinal anestezi esnasindaki atim hacmindeki azalmanin temel
nedeni olarak goriiliir. Afterload, ventrikiil biiylikliigi Olgtilerine ve meydana
getirmesi gereken basing ile duvar kalinligina baghdir (2, 17).

Kan basinci: Spinal anesteziden sonra arteriyel dilatasyonun yani sira vendz
dolagimdaki degisiklikler nedeniyle kan basinci diisebilmektedir. Ven ve veniillerde
de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kaybi s6z konusudur. Ancak denerve olan
venler tonuslarin1 koruyamadiklarindan maksimum derecede dilate olurlar. Venoz
kapasite artis1 ve kanin periferde géllenmesi sonucunda ven6z doniis azalir, kardiyak
output ve kan basinci diiser (17).

Pregangliyoner sempatik lifler T1-L2 segmentlerinden kaynaklanirlar. Bu
nedenle L2 segmentinin altinda kalan bloklarda kardiyovaskiiler etkiler minimal
diizeyde olusur. Bu segmentin {istiine ¢ikan bloklarda ise sempatik denervasyonun
derecesi ve buna bagh olarak da kardiyovaskiiler etkiler artar. T1-T3’e ulasan blok

tam sempatik denervasyon ile sonuglanir (2)
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Solunum sistemine etkileri: Solunum sistemindeki klinik degisimler
genellikle minimaldir, ¢linkii diyafram C3-C5’ den lifler alan frenik sinirle innerve
olur. Yiiksek torakal seviyelerde bile tidal volim degismez; sadece abdominal
kaslarin zorlu ekspirasyona katkisinin kaybolmasina bagli vital kapasitede hafif
azalma olur. Ciddi kronik akciger hastalig1 olan kisiler aktif olarak inspire ve ekspire
etmek i¢cin yardimci solunum kaslarina ihtiya¢ duyarbilirler. Yiiksek seviyeli noral
blokaj bu kaslara zarar verir. Bu nedenle solunum rezervi kisitli olan bu hastalarda
yiiksek torakal seviyelerdeki bloklar tehlikeli olabilir (4).

Uriner sisteme etkileri: Spinal anestezi sirasinda OKB 50 mmHg’nin altina
diisene kadar renal kan akimi korunur. Ancak OKB’nin 50 mmHg nin altina diismesi
durumunda renal kan akimi ve idrar ¢ikisinda gecici azalmalar olur. Normotansif
normovolemik hastalarda bu durumun klinik 6nemi fazla yoktur. Spinal anestezinin
mesane fonksiyonuna etkisi en son geri doner ve bu nedenle postoperatif {iriner
retansiyon gelisebilir (2).

Gastrointestinal sisteme etkileri: Sempatik blokajin T5-L1 diizeyine
ulagsmast sonucunda parasempatik tonus hakimiyeti 6n plana ¢ikar ve buna bagh
olarak ince barsaklarda kontraksiyon ve sfinkterlerde gevseme olur. Bu etki, karin
duvarinin gevsemesi ile birlikte iyi cerrahi kosullar saglar (2).

Endokrin sisteme etkileri: Spinal anestezi travmaya bagli adrenal yaniti
geciktirebilir. Genel anestezi altindaki operasyonlarin kan steroid diizeylerini
arttirmas1 ve eozinopeni yapmasina karsin, spinal anestezide bu durum goézlenmez.
Cerrahi stresin meydana getirdigi endokrin ve metabolik degisikliklerin 6nlenmesi
icin iist abdominal girisimlerde seviye en az T4’e ¢ikmalidir. Boylece hipofize ve
hipotalamusa taginan afferent otonomik impulslar bloke edilebilir (2).

Santral sinir sistemine etkileri: Yiiksek spinal anestezi sirasinda serebral
kan akiminda minimal degisiklik oldugu gosterilmistir. Ortalama aort basinci 55-60
mmHg’nin altina diismedikge, serebral dolasim serebrovaskiiler otoregiilasyon

mekanizmasi ile normal siirlarda tutulur (3).

1.1.1.8. Spinal Anestezinin Komplikasyonlari

Spinal anestezi nedeniyle; hipotansiyon, bradikardi, bulanti, kusma, 1s1

degisiklikleri, total spinal anestezi, kardiyak arrest, bas agrisi, bag donmesi, sirt
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agrist, infeksiyonlar ve idrar retansiyonunun yani sira kranial sinir paralizileri,
menenjit, meningismus, adheziv araknoidit ve cauda equina sendromu gibi dnemli
norolojik komplikasyonlar olusabilmektedir. Bunlarin iginde en sik goriileni
hipotansiyondur (4)

Hipotansiyon: Spinal anestezi sirasinda goriilen hipotansiyonu agiklamak
icin lokal anesteziklerin direkt dolagim sistemine etkileri, rolatif adrenal yetersizlik,
iskelet kas paralizisi, assendan meduller vazomotor blok, respiratuar yetersizlik gibi
cesitli teoriler ileri siirtilmistiir (17). Spinal anestezi ile indiiklenmis hipotansiyonun
birinci nedeni arteriyel, arteriyoler ve vendz vazodilatasyona neden olan
preganglionik sempatik sinir blogudur. Sempatik denervasyon bolgesinde arter ve
arteriyoller dilate olmakta, total periferik direng, dolayisiyla da arteriyel basing
diismektedir (18, 19).

Normal kisilerde, total spinal blokta bile arter ve arteriyollerin otonom tonusu
nedeniyle, total periferik direngteki azalma %12-14 oranindadir. Bununla birlikte ven
ve veniillerde arter ve arteriyollerdeki kadar tonus kaybi olabilmektedir. Ancak
denerve olmus venler, tonuslarini koruyamadiklarindan, maksimum derecede dilate
olurlar. Venoz kapasite artis1 ve kanin periferde gollenmesi, vendz doniisii azaltarak,
kalp debisi ve kan basincinda belirgin diismeye yol acabilmektedir (3).

Ayrica baroreseptor aktivitenin sonucu olarak blogun {istiindeki saglam
sempatik innervasyona sahip bolgelerde kompansatuvar bir vazokonstriksiyon
gelisir. Bu da cilt 1s1sinda artma ve dnkol kan akiminda azalma ile belirlenir. Ust
ekstremitelerdeki kan akimi kalp debisinin %5’inden daha az oldugundan, viicudun
alt yarisindaki vazodilatasyonu kompanse etme yetenegi sinirlidir (20).

Hipotansiyonun derecesi, olusan sempatik blogun seviyesine ve lokal
anestezigin subaraknoid mesafede dagilimina baghdir (17). Sempatik zincir T1-L2
arasinda oldugundan L2’nin altindaki bloklar arteriyel basinca etki etmez. T1-8
arasindaki sempatik sistemin uyarilmasi ile viicudun alt yarisinda sempatik etkiler
ortaya ¢ikar. Adrenal medullanin sempatik innervasyonu T8-L1 arasinda oldugundan
bu bolgede olusan inhibisyon katekolaminlerin azalmasina neden olur (21). Blok
seviyesinin TS5 tlizerine ¢ikmasi sempatik sinir sisteminin kronotropik ve inotropik
etkilerini ortadan kaldirir. Periferik venodilatasyon, vendéz doniisii azaltarak

bradikardiye yol acar. Sonugta kalp debisi ve kan basinci diiger. T1 diizeyinde bir
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spinal blok dolasim sisteminde kompanse edilemeyen degisikliklere ve genis
vazodilatasyona yol agar (20, 22).

Hipotansiyon i¢in risk faktorleri asagida verilmistir (3, 5):

Yas: En 6nemli faktorlerden biridir. Yas arttikca hipotansiyon insidansi artar.

Primer hipertansiyon: Onceden hipertansiyonu olup spinal anestezi uygulanan
hastalarda, esit anestezi seviyelerinde, normotansif hastalara goére kan basinci ve
periferik vaskiiler direngte ¢ok daha fazla bir diisme goriiliir.

Eslik eden bagka bir hastalik: Eslik eden bir hastalik, spinal anesteziyle ortaya
¢ikan hipotansiyonu belirgin hale getirebilir.

Hipovolemi: Preoperatif hipovolemisi olan hastalara spinal anestezi
uygulamasi, ¢ok ciddi hipotansiyon ve kardiyovaskiiler depresyona neden olabilir.
Bu nedenle hipovolemik hastalarda spinal anestezi uygulanmamalidir.

Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere gore daha fazla hipotansiyon ve bulanti-kusma
goriiliir ve daha yiiksek sensoriyal blok diizeyi olusur.

Gebelik: Gebelerin  spinal anesteziye verdikleri yanit farklidir ve
komplikasyon riski daha fazladir. Gebelerde olusan hipotansiyon, akut uteroplasental
perflizyon yetersizligine yol acacagindan fetus acisindan hayati 6nemi olan bir
komplikasyondur.

Ponksiyon araligi: Ponksiyon aralig1 ne kadar yiiksekse hipotansiyon sikligi o
kadar artar.

Bradikardi:  Kalbin  sempatik  kardiyoakselerator  lifleri; T1-4
segmentlerinden c¢ikar. Sempatik blok T1’e ulastiginda, kardiyoakselerator lifler
etkileneceginden, kalp Nervus vagus etkisi altina girer. Ayni zamanda sag atrium
basincinda ve sag atriuma giren biiyiik venlerin basincindaki azalma, sag atrium ile
sag ventrikiil ve biiyiilk venlerde bulunan intrensik kronotropik germe reseptorleri
araciligi ile KAH’da refleks bir azalmaya neden olur (3). Bunlarin yani sira peritonun
cekilmesi gibi bagka nedenlerle de KAH’da azalma olabilir. Bu azalma hipotansiyon
ve/veya hipoksiye eslik edebilir veya tamamen bagimsiz da gelisebilir (23).

Bulanti-Kusma: Spinal anestezide goriilebilen rahatsiz edici bir yan etkidir.
Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem sirasinda organ ¢ekilmesine bagh

olarak gelisebilir (3). Yetersiz analjezi ile peritondan gelen agri sinyallerinin
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Onlenememesi, ani pozisyon degisikleri, bradikardi, yiiziisti pozisyon ve asiri
vazopressOr kullaniminin da neden olabilecegi ileri siiriilmektedir (24, 25).

Is1 Degisiklikleri: Spinal anestezinin termoregiilasyona etkisi ¢ok yonliidiir.
En 6nemli mekanizma sempatik blogun neden oldugu vazodilatasyonla merkez 1sinin
perifere redistribiisyonudur. Bu etki 30-60 dakikada belirgin olup, blogun yiiksekligi
ve yasa bagli olarak merkez 1s1da 1-2 derece diismeye yol agar. ikinci mekanizma
spinal anestezi sirasinda titreme ve vazokonstriksiyon esiklerinin diismesi ile
termoregiilasyonun kaybolmasidir. Boylece hipotermiye tolerans artar, 1s1 diistiigii
halde hasta 1sinmig hisseder. Diger bir mekanizmada blok seviyesinin altinda
termoregiilatuvar vazokonstriksiyonun kayb1 ve vazodilatasyonla 1s1 kayb1 olmasidir
(3).

Total Spinal Anestezi: Spinal anestezinin servikal dermatomlara kadar
yiikkselmesinden meydana gelir. Blogun bu seviyeye yiikselmesi, hastaya uygun
olmayan pozisyon verilmesi ya da yliksek dozda lokal anestezik enjeksiyonundan
kaynaklanabilir. Total spinal anestezi nedeniyle, biling kaybi, derin bradikardi,
hipotansiyon, solunumsal ve kardiyak arrest gelisebilir (4).

Kardiyak Arrest: Farkedilmeyen hipotansiyon, asir1 sedasyon ve solunumsal
degisiklikler sonucu meydana gelebilen hipoksemi ani kardiak arrest nedenleri
arasinda sayilabilir (4).

Bas Agnisi: Diyagnostik veya spinal anestezi amaci ile ya da epidural
anestezi sirasinda istenmeden duranin delinmesinden sonra bas agrisi gelisebilir.
Spinal ponksiyon sonrasi bas agrist klasik olarak postoperatif 2. veya 3. giinde
goriiliir. Ignenin kalmlig: ve tipi (kalin ve keskin uglu igneler), hastanin cinsiyeti
(kadin), yas1 (20-40 yas arasinda) ve erken mobilize edilmesi bas agris1 goriilme
sikliginda etkili faktorlerdir (3).

BOS’un azalmasi, meninkslerin gerilmesine yol agar. Bu nedenle
karakteristik post spinal basagrisi, hasta ayakta iken goriiliir ve yatmakla diizelir. Bu
patognomonik 6zellik, siklikla boyun kaslarinda spazm ve goz g¢evresinde agri ile
beraberdir. (3).

Bas Donmesi: Bas donmesi genellikle postspinal bas agrisina eslik etmekle
beraber, hipotansiyonla birlikte de gelisebilir. Postiire bagl olabilir, kadinlarda ve
yaslilarda goriilmesi siktir (3).
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Sirt Agrisi: Spinal anestezide goriilen sirt agrisi, birden fazla ponksiyon
sonucu periostal travmaya veya sirt kaslarinin gevsemesi ile ligamentlerdeki
gerilmeye bagh olabilir (3).

Idrar retansiyonu: S2-S4 koklerinin lokal anestezikle blokaji mesane
tonusunu azaltir ve miksiyon refleksini inhibe eder. Devam eden mesane
disfonksiyonu ciddi nérolojik hasarlanmanin belirtisi olabilir. Spinal anestezi sonrasi
idrar retansiyonu, onceden de var olan bir iseme giicliigii (prostat hipertrofisi) veya
iiriner enfeksiyon nedeniyle de olabilir. Ayrica anestezi, sirt iistii pozisyon, agri,
cerrahi girisim ve opioidler gibi ajanlar da idrar retansiyonuna neden olabilir (3).

Infeksiyonlar: Spinal ponksiyon esnasinda gerek ponksiyon bolgesinin
dezenfeksiyonuna, gerekse kullanilan maddenin sterilitesine dikkat edilmezse degisik
enfeksiyonlar (menenjit, araknoidit, epidural apse) ortaya ¢ikabilir (3).

Kranial Sinir Paralizileri: Goriilme sikligi %0-5 arasindadir. Bunlardan
%60°1 6. kafa ¢ifti (Nervus abducens), %30’u 7. kafa cifti (Nervus facialis), %10’u
da 8. kafa ¢ifti (Nervus vestibulocochlearis)’ni igerir. BOS kaybi ile sinirlerde
(6zellikle en uzun intrakraniyal sinir olan Nervus abducens) ¢ekilme ve iskemik
gerilmeye baghdir. Erkeklerde daha fazla olmak iizere genellikle tek tarafli ige sasilik
spinal ponksiyondan sonraki 6. ve 8. glinlerde ortaya cikabilir (3).

Norotoksik Etkiler: Spinal anestezide kullanilan ilaglara, bunlara ilave
edilen maddelere ve spinal ignelerine kontamine olan maddelere bagl olabilir. Lokal
anestezik ajanlarin intramedullar ve endonodral enjeksiyonu sonucu da meydana
gelebilir. Spinal anestezide goriilen norotoksik etkiler iginde; aseptik menenjit,
adheziv araknoidit, hastalarda daha 6nce var olan medulla spinalis hastaliklarinin
siddetlenmesi, mesane ve rektal paraliziler ve cauda equina sendromu sayilabilir (3).

Gegici Norolojik Semptomlar: ik kez 1993’te tanimlanan gegici nérolojik
semptomlar; bacaklara yayilan sirt agrisi ile karakterizedir, duyusal veya motor
defisit bulunmaz, giinler igerisinde spontan olarak kaybolur. En sik hiperbarik
lidokainle olusur (insidanst %11,9’a kadar ulasir). Bu sendromun insidansi litotomi
pozisyonunda ve/veya giiniibirlik cerrahi islem gecirenlerde (erken mobilizasyon) en
fazla; litotomi pozisyonu disinda islem uygulanan ve/veya hastanede kalan hastalarda

ise en diisliktiir. Gegici norolojik semptomlarin patogenezi net degildir ve
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norotoksisiteyi mi gosterdigi (kauda ekuina sendromunun hafif sekli) yoksa kas-

iskelet sistemine ait myofasial agridan m1 kaynaklandig tartismalidir (4).

1.1.1.9. Spinal Anestezide Goriilen Hipotansiyonu Onleme ve Tedavi

Yontemleri

Spinal anestezi sirasinda sistolik kan basincinin %20-30 azalmasi veya 90-
100 mmHg nin altina inmesi, vital organlarda iskemiye neden olabilmektedir.
Giivenli bir spinal anestezi ancak vendz doniisiin korunmasi ile saglanabilir ve bu
amagla siv1 inflizyonu, vazopressor uygulamasi, oksijen verilmesi ve vendz doniisii
arttiran fiziki yontemler hem proflaksi hemde tedavinin temellerini olusturmaktadir.
Her yontemin de santral vendz basing, KAH, sistemik vaskiiler diren¢ ve atim

voliimii tizerine farklit hemodinamik etkileri vardir (19, 21).

1.1.1.9.1. Siv1 infiizyonu

Spinal anestezi sirasinda vendz doniis, preload ve kardiyak outputun
diizeltilmesinde kullanilan yollardan biri yiiksek hacimde elektrolit soliisyonlarinin
hizli intravendz infiizyonudur. Bu amagla kristalloid ve kolloid sivilar
kullanilmaktadir ve sivilarin yaklasik 10-15 dk i¢inde 15-20 ml/kg i.v inflizyonu
onerilmektedir (2).

Kristalloid sivilar: Su icinde ¢oziinmiis kristalloid madde igeren sivilara
klinikte kristalloid veya dengeli soliisyon denir. Kristalloidler, 130-155 mmol/lt Na+
igerirler ve bu nedenle izotonik veya ¢ok hafif hipotoniktirler. Kristalloid solusyonlar
icinde kullanim1 en yaygin olanlar %0,9 NaCl, %5 Dextroz ve Ringer laktattir (26).

Kolloid sivilar: Intravaskiiler voliimii ve kolloidal osmotik basinci
yiikseltmek i¢in 1.v yolla verilen makromolekiil polimerlerdir. Kolloidler, dogal
kolloidler [insan albumini, plazma protein fraksiyonu (PPF), taze donmus plazma
(TDP)] ve yari-sentetik kolloidler [dekstranlar, hidroksietil nisasta (HES)
soliisyonlart, jelatinler] olarak iki gruba ayirilmaktadirlar (26).

Kolloidler plazma hacminin genisletmenin yani sira hipoproteinemi tedavisi
(PPF) ve koagiilasyonu diizeltmek i¢in (TDP) de kullanilmaktadirlar (26).

Yari-sentetik  kolloidler, kanama-pihtilasma  bozukuklari,  kanama

zamanininda uzama, kan grubu testlerinde bozulma ve glomertiler filtrasyon hizinda
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yavaglamalara neden olabilirler. HES’in erigkin dozu 500-1000 ml’dir ve bazen 1500
ml’ye kadar ¢ikilabilir ya da 20 ml/kg verilebilir. Ancak ciddi kanama bozuklugu,
ileri derecede konjestif kalp yetmezligi, oligiirik ve aniirik bobrek yetmezligi olan
hastalarda HES kullanim1 kontrendikedir. Polijelin, eriskinlerde yaklasik olarak 1500
ml kadar kullanilabilmektedir. 3-6 saatlik kisa yar1 Oomrii bobrek yetmezligi
durumlarinda 16 saate kadar ¢ikabilir. Histamin salinimina bagl olarak hipotansiyon,
bronkospazm ve deri dokiintiilerine neden olabilir (26).

Kristalloid soliisyonlar, giivenilir, nontoksik ve ucuzdur. Ancak intravaskiiler
alanda kalis stireleri smirlidir ve verilen sivinin %80°i interstisiyel alana
gecmektedir. Intravaskiiler voliimiin siirdiiriilebilmesi i¢in kolloidlerin 2-4 kat1

voliimde verilmeleri gerekmektedir (26).

1.1.1.9.2. Vazopressor Uygulanmasi

Spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan hipotansiyonu hem onlemek hem de
tedavi etmek amaciyla vazopressorlerin 6nemli kullanim alan1 bulunmaktadir (20).

Kullanilan vazopressorlerden, metoksamin ve fenilefrin daha ¢ok a reseptor
tizerine selektif, isoproterenol ise [ reseptor iizerine etkilidir. Norepinefrin,
meteraminol, efedrin, epinefrin, dopamin ve dobutamin gibi diger vazopressorler ise
hem o hem de B agonisttirler (Tablo 2) (27).

Vazopressor olarak siklikla tercih edilen efedrin, a ve B adrenerjik agonisttir.
Direkt ve indirekt olarak adrenerjik sinir uglarina etkili olarak noradrenalin
salmmminm1 artirir  ve  monoaminooksidazi inhibe eder. Tasifilaksi belirgin
ozelliklerinden biridir. Kalp hizi, arteriyel diren¢ ve kalp atim voliimiinii arttirarak
spinal anestezide ortaya cikan hipotansiyonu sistolik, diyastolik ve nabiz basincini
arttirarak giderir. Bu basin¢ yanitlarinin bir kismi vazokonstriksiyona, bir kismi ise
kardiyak stimiilasyona bagli gelisirler. Vazokonstriksiyon vazodilatasyonla
dengelenmeye ¢alisilir. Bununla birlikte periferik direng ¢ok az degisir (27, 28).

Efedrin, spinal anestezi sirasinda kisa sliren hipotansiyona kars1 miicadelede
yararlidir. Efedrinin spinal anestezide kullanilan iv bolus dozu 3-10 mg,
intramiiskiiler (i.m) dozu ise 15-30 mg’dir. Infiizyon yolu ile 1-5 mg/dk dozunda
kullanilabilir. Yar1 omrii 3-6 saattir ve idrarla atilir. Efedrin, tasikardi, arteriyel

hipertansiyon ile miyokardiyal irritabiliteyi arttirarak aritmilere de neden olabilir.

27



Santral sinir sistemini stimiile ederek, bas donmesi, bas agrist ve kusma yapabilir.
Diger etkileri arasinda; serebral ve renal kan akiminda azalma, bronkodilatasyon ve
sfinkter tonusunda artma sayilabilir (27, 28).

Tablo 2. Baz1 vazopressor ve inotropik ilaglar (27)

Direkt  Agonist Indirekt Fosfodiester
adrenerjik az
agonist  inhibiyonu

Ajan Bolus Infiizyon Alfa Beta
Epinerin 2-10pg 1-2ng/dk ++ ++++ - -
2-10 pg/dk +++ +H++
>10 pg/dk 4+ +++
Norepinefrin 2-16 pg/dk ++++ +++ - -
Izoproterenol  1-4 pg/dk 1-5 ng/dk - +H++ - -
Dopamin - 2-10 png/dk + ++ +++ _
10-20 ug/kg/dk ++ +++
>20ug/kg/dk it ++
Dobutamin - 2-20 pg/kg/dk + ++++ - -
Efedrin 5-25mg - + ++ + -
Meteraminol 100pg 40-400pg/dk +++ ++ + i
Fenilefrin 50-200pg 10-50pg/dk +++ - - -
Metoksamin 2-10mg - ++++ - - _
Amrinon 0,5- 5-10 pg/kg/dk - - - -
1,5ug/kg
Milrinon 50mg/kg 0,375- - - - ++
0,75png/kg/dk
1.1.1.9.3. Venoz Doniisii Arttiran Fizik Yontemler

Spinal bloktan sonra olusan hipotansiyonun nedenlerinden biri vendz
doniisteki azalmadir. Sempatik blok olustugunda vaskiiler tonus, arteriyel sistemde
onemli miktarda kalirken, vendz sistemde ¢ok az miktarda kalir. Bu diisiik basing
sisteminde kanin kalbe doniisii yercekimi kuvvetine baglidir. Bu nedenle venoz
doniis ve kardiyak preload, spinal anestezi siiresince mekanik ve pozisyonel etkilere
duyarlidir. Alt ekstremiteleri sikigtiran “esmark™ bandaji, sisirilebilen uzun bacak
atelleri gibi araglar, 5-10° “Trendelenburg” pozisyonu ve obstetrik hastalarda
uterusun sola yer degistirmesinin saglanmasi vendz doniisii arttiran yontemlerdir (29,

30).

1.1.1.9.4. Oksijen Tedavisi

Spinal anestezide goriilen hipoksinin, hipotansiyonla birlikte veya
hipotansiyonun bir sonucu oldugu diistiniilmektedir. Hipoksi, yiiksek motor blok

sonucu olusan motor paralizi, azalmis kalp debisi ve yetersiz doku perflizyonu
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sonucu olusur. Bu nedenle oksijen tedavisinin yiiksek spinal anestezide hipotansiyon
stiresince kullanilmasi tavsiye edilmektedir. Eger hastada hava acligi, kardiyak
aritmiler veya akut hipoksinin diger belirtileri ile kendini gosteren derin hipotansiyon
varsa, O, tedavisi zorunludur. Yiiksek spinal ve epidural anestezide O, tedavisi ile
KAH ve kardiyak output azalir ve total periferik diren¢ artar. Total periferik
direncteki artma, Oy’nin damarlarda vazokonstriksiyonla sonuglanan direkt
stimiilator etkisine baghidir. Bu degisiklikler, dokulara O, taginiminda bir bozukluk

yoksa miyokardiyal is yiikiinii azalttig1 i¢in hastalara yararli olmaktadirlar (31).

1.1.1.10. Spinal Anestezide Kullanilan Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler uygun yogunlukta verildiklerinde uygulama yerinden
baslayarak sinir iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir. Sinir sisteminin her

yerinde ve her tip sinir lifi {izerinde etki yapabilmektedirler (32).
Etki Mekanizmalari

Lokal anestezikler, sinir hiicresi veya lifinin istirahat ve esik potansiyelini
etkilemeden sinir membranii stabilize ederek depolarizasyona engel olurlar.
Bagslangicta elektrik uyarilma esigi yiikselirken, aksiyon potansiyeli olusumu
yavaslar. Bunun sonucunda iletim giderek yavaslayip bir siire sonra tamamen durur
ve anestezi meydana gelmis olur (32, 33).

Lokal anestezikler aromatik bir halka ile bir tersiyer amin grubunu birlestiren
2-3 karbonlu ara zincirden olusmaktadir. Bu zincirin 0Ozelli§ine gore lokal
anestezikler ester ve amid grubu olarak siniflandirilmaktadir. Ester grubu lokal
anestezikler psodokolinesterazla yikiliken, amid grubu lokal anestezikler karacigerde
metabolize olmaktadirlar (32).

Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir, ancak bu etki ince liflerde
kalinlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha c¢abuk ve daha diislik
konsantrasyonlarda goriilmektedir. Buna gore belli ¢aptaki her sinir lifinde iletimi
durduracak minimum bir ila¢ yogunlugu s6z konusu olup; bu ilag yogunlugu sinir
lifinin ¢ap1, ortam pH’s1, kalsiyum konsantrasyonu ve sinir uyart hizi gibi
faktorlerden etkilenmektedir (33). Klinik olarak fonksiyon kaybi, agri > 1s1 >
dokunma > propriyoseptif duyu > iskelet kas tonusu sirasini izlerken, duyu

modalitelerinin normale doniis sirasi da bunun tersi seklinde olmaktadir. Ancak bazi
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biiyiik sinirlerin motor lifleri genellikle ¢evrede yerlestiginden ilaca daha erken ve
daha fazla maruz kalabilmekte ve motor lifler sensoriyel liflerden daha erken bloke
olabilmektedir (32).

Bupivakain

Bupivakain, 1963 yilinda klinik kullanima giren, amid tipi bir lokal
anesteziktir. Infiltrasyon, periferik sinir bloklar1, epidural ve spinal anestezi en sik
kullanildig1 alanlardir. Diisiik yogunluklarda motor blok yapmadan analjezi
saglayabilmesi (diferansiyel blok) nedeniyle obstetrikte epidural anestezi igin sik tercih
edilen bir lokal anesteziktir. Bupivakainin maksimum bolus dozu 150 mg’dir.
Epinefrin kullanilacaksa bu doz 250 mg’1 asmamalidir. Doz tekrar1 3-4 saat aralikla
yapilabilir ve giinliik maksimum dozu 400-600 mg’1 (9 mg/kg) gegmemelidir. Spinal
anestezide, anestezik etkinlik 3-4 dakika i¢inde baslamakta, maksimum anestezi 15-
25 dakikada elde edilmekte ve 3,5-4 saat devam etmektedir Yan etkileri asirt dozun
neden oldugu yiiksek plazma yogunluguna, hizli absorpsiyonuna veya yanliglikla
yapilabilen i.v. enjeksiyona bagli olarak goriilebilir. Bu yan etkiler; dilde uyusma,
sersemlik, bag donmesi, bulanik gérme, tremor, uyku hali, hipotansiyon, bradikardi,
ventrikiiler aritmiler ve kardiyak arresttir. Kardiyak depresyon yapici etkisi diger
lokal anesteziklere oranlar gore daha yiiksektir. Intravendz verildiginde kalbin

sempatik sinir aktivitesini inhibe ederek kardiyak arrestte neden olabilmektedir (34).

Levobupivakain

Bupivakainin sadece L izomer formunu igeren amid tipi bir lokal anestezik
olup 70 kg agirhiginda ki bir eriskinde tek seferde epinefrinsiz kullanilabilecek
maksimum dozu 150 mg'dir. Etki baslama stiresi 15 dk’dan kisa ve etki siiresi doza
baglidir. Plazma yarilanma siiresi 80 + 22 dk olan levobupivakainin hemen tamami
metabolize edilmektedir. Klinik kullaninmda bupivakaine benzer 6zellikler gosterir.

En 6nemli 6zelligi ve farki kardiyovaskiiler toksisitesinin bupivakainden az olmasidir
(34).

Ropivakain

Ropivakainin klinikte ilk kez 1966’da kullanilmigtir. Tersiyer amin yapisinda

bulunan hidrokarbon zincirindeki farklilik disinda bupivakain ve levobupivakain ile

yapisal olarak benzerdir. Levobupivakain gibi ropivakain de, emniyet agisindan,
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sadece L izomer formunu igeren seklinde kullanima sunulmustur. Etki hizi ve
sensoriyal blok siiresi bupivakainle benzer bulunurken motor blok siiresi ve derecesi
daha az bulunmustur. Kardiyotoksisite gelisme riskinin bupivakainden daha diisiik
olmasmmin yan1 sira kardiyotoksik etki gelisse bile daha kolay geri

dondiiriilebilmektedir (32).

Lidokain

Lidokain en yaygin kullanilan lokal anestezik olup, 1s1, asit ve alkalilerden
etkilenmeyen oldukga stabil bir ilagtir. Etkisi 3-5 dk iginde baslar ve 60-90 dk kadar
stirmektedir. Lidokaini, 10 mg lidokain i¢ine 1 ml bikarbonat ekleyecek sekilde, %
8,4 sodyum bikarbonat ile alkalinize etmek etki baslama siiresini 3-5 dk azaltir ve
buna 1-2 ml fentanil eklenmesi, 6zellikle daha diisiik lidokain konsantrasyonlari
kullanildigr zaman analjeziyi arttirir. Siirekli spinal anestezi de kullanilan kiiciik
delikli kateterlerden, 6zellikle %5'lik lidokainin infiizyonunu takiben kauda equina
cevresinde gollenmesi kalici noral hasar ile sonuglanabilen kauda equina sendromuna
neden olabilir (32).

Kloroprokain

Kloroprokain etki baglama siiresinin ¢cok kisa olmasi, hizla sensoriyel ve motor
blok olusturmasi ve toksisitesinin az olmasi gibi 6zelliklerinden dolay1, enstriimental
vajinal dogum veya sezaryen gibi kisa girisimlerde tercih edilen ajanlardandir.
Kloroprokainin % 2'lik katkisiz formu (10-15 ml) 3-6 dk i¢inde baglayan ve 30 dk
kadar stiren bir analjezi olusturur. Kloroprokain intratekal enjeksiyon sonrasi
norolojik hasara, bel agrisina ve opioid reseptorlere baglanan metabolitleri nedeni ile

opioidlerin etkinliginin azalmasina neden olabilmektedir (32, 34).

1.1.2. Preoperatif A¢hk

Geleneksel olarak ameliyat oncesi gece yarisindan itibaren hastalarin oral
kati-sivi gida alimi kesilmektedir. Rutin bir hal almig bu uygulama mide igeriginin
aspire edilebileceginden duyulan endiseden kaynaklanmaktadir. Cilinkii bilinci kapali
ya da anestezi altindaki tiim hastalar mide sivist veya besin parcaciklarini
akcigerlerine aspire edebilirler. Boyle durumlarda 6zofagus alt sfinkter tonusu azalir
ve larinks refkeksleri baskilanir. Mide i¢i basinci sfinkter basincini gegerse pasif

regiirjitasyon veya kusma ile aspirasyon gelisebilir (10).
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Mendelson, 1946 yilinda yaptigi ¢calismada dogum sirasinda acil genel anestezi
uygulanan kadinlarda olusan aspirasyonun akciger 6demi ve anne Oliimiinde pay1
oldugunu belirtmistir. Calismadaki 6liimle sonuglanan 5 vakanin tiimiinde kat1 besin
maddeleri aspire edilmis ve bu nedenle obstetrik anestezi oncesinde oral alimdan
kacinilmasi sonucuna varilmistir. Bu uygulama obstetrik disi cerrahilere de
genellenerek elektif cerrahi dncesinde gece boyu aglik rutin bir uygulama haline
getirilmistir (35). Roberts ve Shirley’in 1974 yilinda yaptiklar1 calismadan elde
edilen sonuglarla, midelerinde pH degeri 2,5’un altinda ve 25 ml sivi bulunan
hastalarin aspirasyon pnomonisi riski tasidigini kabul edilmistir. Aspire edilen mide
icerigi ne kadar asidikse, aspirasyon pnomonisi olusmasi i¢in gereken hacmin o
kadar diisiik oldugu sonucuna varilmigtir (36). Olsson ve ark.nin (37) 1986 yilinda
yaptiklari ¢calismada 185.358 ameliyat degerlendirilerek, aspirasyon sikligi 10.000 de
4,7 olarak bulunmus ve aspirasyon riskini arttiran bir grup faktdr (hiatus hernisi,
Ozafajit, akalazya, paralitik ya da mekanik ileus, pilor stenozu, ¢ok kii¢lik ya da ¢ok
ileri yas, acil cerrahi, norolojik bozukluklar, obezite, peptik iilser, narkotik
premedikasyon gibi) tanimlanmustir.

Narkotik premedikasyonun mide bosalmasini geciktirerek mide voliimiinii ve
asiditeyi arttirdigi ve bunun sonucunda da anestezi sirasinda aspirasyon riskini
yiikselttigini savunanlar, narkotik premedikasyon yapilanlarin ag¢ birakilmasi
gerektigini  diislinmektedirler (38). Ancak yapilan pek c¢ok calismada da
premedikasyona ragmen oral sivi aliminin mide hacmini etkilemeyecegi sonucuna
varilmis ve uzun siireli agligin giivenirliligi artirmazken, hastay: rahatsiz ettigine de
dikkat ¢ekilmistir (39, 40).

Bulanti-kusma, regurjitasyon ve mide igeriginin aspirasyonu riskleri nedeniyle,
mide bosalmasinin hizi 6nemlidir. Bu hiz mide ve duodenumdan gelen sinyallerle
diizenlenmektedir. Mide bosalma hizin1 etkileyen diger faktorler mide iceriginin
bilesimi, voliimii, pH's1, osmolaritesi, yag ve amino asit icerigidir. Aglik sirasinda
midede saatte birkag ml sivi salgilanirken, emosyonel uyar1 ve hipoglisemi
durumunda bu salgi saatte 50 ml ye kadar ¢ikabilmektedir (41). Uzun siireli aglik
midenin bosalmasini garantilemedigi gibi mide sivist hacmi ve asiditesini de
azaltmayabilir (42) . Mide bosalmasi ile ilgili yapilan birka¢ ¢alismanin sonucunda,

elektif cerrahi i¢cin gece boyu ag¢ kalmis sorunsuz (ASA 1, II) hastalarin mide
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hacimleri ortalamasinin 25 ml’nin {izerinde, pH’larmin ise 2,5‘in altinda oldugu
gosterilmisdir (43, 44). Bunun yani sira anesteziden 2-4 saat 6ncesine dek 150 ml'ye
kadar berrak sivi verilmesinin, anestezi sirasinda mide igerigi ve pH’ i1
etkilemedigini gosteren ¢alismalarda bulunmaktadir (45, 46).

Yillar i¢inde preoperatif aglik kilavuzlarinda giiniimiize kadar olan degisimler
Tablo 3’de 6zetlenmistir (10).

Amerikan Anesteziyoloji Dernegi [American Society of Anesthesiologists
(ASA)] 2011 yilinda yayinladig ilkelere gore asagidaki preoperatif aglik siirelerini
onermektedir. Ancak tavsiye edilen bu aglik siireleri elektif cerrahi gecirecek saglikli
kisilere uygulanabilirken dogum yapacak gebe hastalar burada kastedilmemektedir
(11):

Swivilar icin:

- Berrak sivilar (su, berrak meyve sulari, siyah ¢ay ve kahve) cerrahiden 2 saat,
anne siitli 4 saat, formiil mamalar 6 saat, siit ve pargacik iceren meyve sulari ise 6
saat once kesilmelidir.

- Alkollii igeceklerin cerrahiden 24 saat once tiiketilmemesi gerekir.

Kati gidalar icin:

- Cerrahiden en az 6 saat Oncesine kadar kat1 gidalarin ve siit i¢eren igeceklerin
alimmasindan kac¢inilmalidir. Cerrahiden 6nceki giin de fazla miktarda ve yagh
yiyeceklerden kagimalidir.

- Sakiz ¢ignemek gastrik hacmi anlamli Olclide arttirmaz. Ancak yutulma
olasiligina kars1 dikkatli olunmalidir.

- Ogleden sonra opere olacak hastalar hafif bir sabah kalvaltis1 cerrahiden 6

saat oncesine kadar yapabilir.
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Tablo 3. Preoperatif aglik kilavuzlarindaki degisiklikler (10)

Ulke ilkelerin yaymlandig Uygulama ilkelerinin anahtari
kaynak
Kanada Goresky ve 1998 (ulusal konsensiis yok) ¢ Cerrahi giinii kat1 besin verilmez
Maltby (1990) * Planlanan cerrahi saatinden3 saat Oncesine kadar
Maltby(1993) sinirsiz berrak sivi (¢ay, kahve, elma suyu ya da su)
Norveg Reeder(1993) 1994 (Norvvegian Society  * Hafif bir kahvaltidan sonra zorunlu aglik siiresi 6 saat
Reederveark. (1995) of Anaesthesiologists) olmalidir
* Anestezi indiiksiyonundan 2 saat 6ncesine kadar berrak
sivilar
(250 mi) alinabilir
* Anestezi indiikksiyonundan | saat Once oral

premedikasyon 150 mi su ile alinabilir

Ingiltere Strunin(1993) 1993,1999 (Royal Society + % 100 sorunsuz elektif hastalarin, anestezi

AAGBNI(2001) of Anaesthesiologist), imdiiksiyonundan 3 saat hatta 2 saat dncesine kadar su
2001 Association of yada diger berrak sivilar1 igmesine izin verilmelidir
Anaesthesist of Great « Kat1 besinler cerrahiden 6 saat, anne siiti 4 saat ve
Britain and Ireland) partikiilsiiz berrak ve karbonsuz sivilar 2saat oncesine
kadar alinabilir
Danimarka 1994 Danish Society of * Kat1 besinler anesteziden 6 saat dncesine kadar alinabilir
Danish Society of Anaesthesia * Berrak sivilar anesteziden 4 saat 6ncesine kadar alinabilir
Anaesthesia(1994)
ABD 1994,1999 « Elektif cerrahiden 6 saat once hafif bir 6giin (kizarmig
Amerikan Society of American Society of ekmek ve berrak sivi)
Anaesthesiologists Anaesthesiologists * Berrak sivilar (su, gazsiz meyve suyu, agik ¢ay ve kahve
(ASA) (1999) ancak alkol degil) i¢in en kisa uzak durma siiresi 2 saat
* Alinan sivinin hacmi tiiriinden daha 6nemli
Isveg Errkkson ve 1995 (Sweedish * Geceyarisindan itibaren kat1 besinler alinmaz
Sandin (1996) Association of * Cerrahiden 6nce hafif ¢orba ya da yogurt
Anaesthesist) « Elektif cerrahiden 2-3 saat 6ncesine kadar berrak sivilar

(cay, kahve, elma suyu, su)

1.1.2.1. A¢chgin Metabolizma Uzerine Etkisi

Aglhik sirasinda birgok metabolik degisiklik olusur. Karaciger ve kas
dokusunda depolanmis glikojen enerji saglamak ic¢in glukoza cevrilir. Karacigerdeki
toplam glukoz miktar yaklasik olarak 500- 600 mmol'diir ve 24- 36 saatten daha kisa
bir siirede harcanir. Bu glukozun salinmasiyla birlikte 1000- 1500 ml kadar sivi da
harekete gecer. Gece boyu aclik sirasinda karacigerdeki glikojenin yaridan fazlasi
kaybedilirken, cerrahi sirasinda kayip daha da artar. Acghk, insiilin diizeyini
diistirerek kas proteinlerinin yikilmaya baglamasina da neden olur. Kaslardan salinan
laktat ve aminoasit gibi kaynaklardan glukozun yeniden firetilmesi, achigm ilk 22
saatindeki toplam glukoz tiretiminin yaklasik %65'i kadardir (47).

Aglikta kan glukozunu idame ettirmek i¢in iki adaptasyon mekanizmasi
aktive olur. Birincisi, yag dokusundaki trigliserid depolarindan mobilize olan yag

asitleridir. Bu yag asitleri kendilerini okside edebilen dokularda glukoza alternatif
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yakit olarak kullamlirlar. ikincisi ise, intraselliiler glukoz metabolizmasinda glukoz
kullanan yollarin inhibisyonu ve glukoz iireten yollarin uyarilmasiyla sonuglanan
cesitli adaptasyonlardir. Karaciger ve bir diizeye kadar da bobrekler gesitli karbon
kaynaklarindan (gliserol, piriivat, laktat ve alanin vb.) glukoneogenez yoluyla glukoz
sentez edebilme yetenegine sahiptirler. Glukagon, kortizol ve katekolaminler
(katabolik hormonlar) glukoneogenez, lipoliz, glikojenoliz ve protein katabolizmasi
yoluyla kan glikoz seviyesini arttirmaya calisirlar (48). Ljungqvist yapmis oldugu
calismada, acligin ozmotik sivi degisimi yetenegini en aza indirerek yasamsal
savunma mekanizmalarini bozdugunu ve aglik sonrasinda strese verilen endokrin

yanitlarin belirgin oranda degistigini gostermistir (49).

1.1.2.2. Preoperatif Oral Karbonhidrat ile Beslenme

Hastalara preoperatif karbonhidrat verilmesinin postoperatif doneme olumlu
etkileri ile ilgili Nygren ve ark. (50) yaptig1 bir ¢caligmada, elektif cerrahi planlanan
ASA |- II grubundaki 12 hastanin 6 tanesine karbonhidrattan zengin icecek, 6
tanesine su verilmis ve hastalarin siviyr igtikten sonraki 120 dk siire icindeki
susuzluk, aclik, anksiyete durumlar1 ve gastrik bosalma siireleri degerlendirilmis.
Aclik veya susuzluk hissi ile anksiyete durumlar1 karsilastirildiginda ameliyat oncesi
degerlerin kontrol degerlerine gore anlamli yiiksek oldugu ancak gruplar arasinda
farklilik olmadig1 goriilmiistiir. Midenin bosalma stirelerine bakildiginda su igen
hastalarda bosalma zamaninin anlamli oranda kisa oldugu ancak karbonhidrath
icecek alan grupta da i¢imden 90 dakika sonra midenin tamamen bosaldig
saptanmistir. Kan glukoz ve insiilin degerlerinde ise gruplar arasinda herhangi bir
farklilik olmadig goriilmiistiir. Ayni ekibin yaptigi bir baska calismada elektif
kolorektal cerrahi yapilan 7 hastaya karbonhidrattan zengin sivi igirilmis, 7 hastada
ameliyat oncesi geceden itibaren a¢ birakilmistir. Her iki grupta da insiiline karsi
ameliyat sonrasi1 donemde cevapsizlik gelistigi ancak bu oranin a¢ birakilan
hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir (51). Nygren ve ark. (52)
2001 yilinda yaptig1 bir baska ¢alismada ise ASA I-1l grubunda 252 hasta, ameliyat
oncesinde karbonhidrattan zengin icecek alan, placebo alan ve a¢ birakilanlar olmak
tizere 3 gruba boliinmiistiir. Daha sonra hastalar konsantrasyon gii¢liigii, bulanti,

yorgunluk hissi, gii¢siizliik gibi parametreler iizerinden degerlendirilmis ve beslenen
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grupta tiim parametrelerin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Olduk¢a genis bir hasta
grubunu inceleyen bu caligsma, ameliyat dncesi agligin cogu metabolik dengesizlik
sonucu gelisen bir¢ok rahatsizlifa neden olabilecegini gostermistir.

Hastalarin kendini daha i1yi hissetmesini saglamak amaciyla cerrahi 6ncesinde
metabolik durumun degistirilmesi hastalarin  hastanede kalis siiresini  de
etkileyecektir. Karbonhidrat yiiklemesinin bu etkisini de inceleyen ¢esitli ¢calismalar
yapilmis ve hastanede kalis siiresini kisalttigi yoniinde egilim oldugu ortaya

konulmustur (53-55) .

1.1.2.3. Oral Karbonhidrat Soliisyonu (Nutricia Preop ®)

Nutricia Preop ® berrak, limon aromali karbonhidrattan zengin bir igecektir.
Cerrahi 6ncesinde hasta konforunu arttirmaya ve insiilin direncini diigiirmeye yonelik
berrak bir stvidir. Nutricia Preop ® bilesiminde %12.5’1ik karbonhidrat, 0,46 mg/ml
sodyum, 1,93 mg/ml potasyum, maltodekstrin, fruktoz ve aromatik maddeler igerir.
Osmolalitesi 285 mosm/kg/H,O olup her 100 ml'sinde 50 kcal bulunmaktadir. Bu
soliisyonun mideden gecis zamani1 90 dakikadir. Onerilen kullanim sekli ve miktar,
operasyondan onceki gece 800 (4x200) ml ve operasyondan 2 saat dnce 400 (2x200)
ml i¢ilmesidir. Operasyonun gecikmesi durumunda anesteziden 2 saat 6ncesine dek 2

saatte bir 200 ml daha alinabilir (12, 56).

Biz de bu calisma ile, spinal anestezi altinda cerrahi operasyon planlanan
hastalarda preoperatif aglik doneminde oral karbonhidrat soliisyonu kullaniminin

perioperatif hemodinamik degisiklikler lizerine etkilerini arastirmay: amacladik.
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2. GEREC VE YONTEM

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastrmalar Etik Kurulundan
10.01.2013 - 01/06 tarih ve sayili etik kurul onayr alindi. Elektif alt batin ve alt
ekstremite operasyonu planlanan ve saat 12: 00 den 6nce operasyona alinacak olan,
her iki cinsiyette, 20-60 yas arasi ve ASA fiziksel durum siniflandirma skoru I-II
olan hastalar, bilgilendirilmis yazili onamlar1 alinarak bu prospektif, rastgele ve
kontrollii ¢calismaya dahil edildiler. Kardiyovaskiiler sisteme etkili ilag kullanimu,
konjestif kalp yetmezligi, diyabetes mellitus, hematolojik bozukluk, obezite (viicut
kitle indeksi>30) ve spinal anestezinin kontrendike oldugu (sepsis, bakteriyemi,
bolgesel cilt enfeksiyonu, hipovolemi, koagiilopati, terapotik antikoagiilasyon, artmis
kafa i¢i basinci, hastanin islemi reddetmesi) hastalar caligmaya alinmadilar.

Calismaya alinan hastalar girisimden Onceki giin goriildiiller ve c¢alisma
hakkinda bilgilendirildiler. Hastalar rastgele sayilar tablosu kullanilarak,
karbonhidrat (Grup KH), ringer laktat (Grup RL) ve kontrol (Grup K) olmak iizere
ic gruptan birine atandilar. Grup KH’deki hastalarin gece yarisindan itibaren kati
gida alimlar kesilirken, gece yaris1t 400 ml ve operasyon sabahi girisimden yaklagik
2-3 saat once 400 ml olmak iizere toplam 800 ml oral karbonhidrat soliisyonu
(NutriciaPreop®, Numil Gida Uriinleri Sanayi ve Ticaret A.S, Besiktas/ISTANBUL)
verildi. Grup RL’deki hastalarin gece yarisindan itibaren oral kati-sivi gida alimlari
kesildi ve gece yarisindan itibaren spinal anestezi uygulanincaya kadar i.v 100 ml/sa
hizinda RL s1vis1 verildi. Grup K’deki hastalara gece yarisindan itibaren geleneksel
aclik protokolii uygulandi.

Premedikasyon uygulanmadan operasyon odasina alinan tiim hastalara; non-
invaziv arteriyel kan basinci, kalp atim hizi (KAH), nabiz oksimetresi ile periferik
oksijen satiirasyonu (SpO,), elektrokardiografi (EKG) monitdrizasyonu yapildi ve
spinal anestezi uygulamasindan once 10 ml/kg RL soliisyonu 20-30 dk igerisinde i.v
inflizyonla verildi. Daha sonra 5 ml/kg/sa hizinda RL inflizyonuna devam edildi.
Hastalar oturur pozisyonda iken antisepsi kurallarina uyularak cildin temizlenip
ortiilmesinden sonra 24 G “Quincke” spinal igne ile L3-L4 araliktan orta hattan
yaklasim ile igne ucunun aciklig1 dural liflere paralel olacak sekilde spinal araliga
girildi. Beyin omurilik sivisinin serbest akis1 goriildiikten sonra subaraknoid araliga

2.5 ml (12.5 mg) %0.5’lik izobarik bupivakain verildikten sonra hastalar sirtiistii
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pozisyona getirildiler. Hastalarin sensoriyal blok seviyesi “pin-prick” yontemi, motor
blok derecesi Bromage skalasi (Skor 0: Motor blok yok, hasta ayagini ve dizini tam
olarak fleksiyona getirebilir. Skor 1: Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir,
bacagini diiz olarak kaldiramaz. Skor 2: Dizini bilkkemez, sadece ayagini oynatabilir.
Skor 3: Ayak eklemi ve bagparmagini oynatamaz, tam paralizi vardir) ile ilk 10 dk
icerisinde 3’er dk arayla, daha sonra 5’er dk arayla degerlendirildi. Sensoriyal blok
seviyesi T10 ve lizeri olan hastalarda cerrahi operasyona izin verildi.

Hemodinamik degiskenler siirekli izlendi ve spinal anestezi uygulanmadan
hemen Once (bazal degerler), lokal anestezik verilip hasta supin pozisyona alindiktan
sonra ilk 30 dk siiresince 5 dk arayla, daha sonra da cerrahi operasyon sonlanincaya
kadar 10 dk arayla kaydedildi. Bazal degerlerine gore SKB’nin %25’den fazla
diismesi veya 90 mmHg’nin altina inmesi ve/veya bulanti/kusma gelismesi
durumunda nazal oksijenizasyonun yani sira i.v sivi infiizyonu arttirildi.
Hipotansiyonun devam etmesi halinde 5-15 mg efedrin i.v. yapildi. KAH<50
atim/dk oldugunda 0.5 mg atropin i.v. yapildi. Girisim bitiminden sonra hastalar
postoperatif derlenme odasinda motor blok Bromage skalasi 1’e diislinceye kadar;
hemodinamik degiskenler (SKB, KAH), SpO; ve olas1 komplikasyonlar agisindan
izlendiler. Hemodinamik degiskenler 15 dk arayla kaydedildi. Daha sonra tedavi
gordiikleri kliniklere aliman hastalar gelisebilecek bulanti, kusma, bradikardi-
tasikardi, hipotansiyon-hipertansiyon ve bas agris1 gibi olas1 komplikasyonlar
agisindan postoperatif 24. saate kadar izlendiler. Postoperatif 24 saat sonunda
hastalarin memnuniyeti 4 puanli bir skala (1= hi¢ memnun degil, 2=az memnun,
3=memnun, 4= ¢ok memnun) ile degerlendirildi.

Calismanin sonunda elde edilen verilerin istatistiksel analizleri Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) 20.0 programinda yapildi. One-way
ANOVA ve anlamli fark bulunmasi durumunda post-hoc Tukey HSD testi, Kruskal-
Wallis, Wilcoxon, Chi-square veya Fisher’s exact testleri uygunluk durumuna gore
kullanilarak istatistiksel degerlendirmeler yapildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul

edildi.
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3. BULGULAR

Calismaya 75 yetiskin hasta alindi. Ancak Grup KH’dan 2 hasta yeterli spinal
anestezi saglanamadigindan; Grup KH’dan 3, Grup RL’den 3, Grup K’den 2 hasta
operasyon odasinda spinal anesteziyi kabul etmediklerinden; Grup RL’den 1, Grup
K’den 1 hasta kayitlarin yetersizliginden dolayr toplam 12 hasta g¢aligmadan
cikarildilar. Her bir gruptan 21 katilimc1 olmak {izere g¢aligma 63 hastayla
tamamlandi. Her ii¢ gruptaki hastalarin demografik 6zellikleri (yas, boy, agirlik,
cinsiyet) ve verilen sivi voliimleri benzerdi (Tablo 4). Biitiin hastalar postoperatif
derlenme odasinda ortalama 60-75 dk izlendiler (Bromage skalasi 1 oluncaya kadar).
Hastalarin hem perioperatif hem de postopertif donemlerde periferik oksijen
satlirasyonu >95 seyretti.

Komplikasyon olarak bas agrisi, idrar retansiyonu ve bulanti-kusma saptandi.
Grup KH ve Grup RL’ de birer hastada, Grup K’da ise ii¢ hastada bas agrisi
gozlendi. Bu hastalar tedavi gordiikleri klinikte oral ve i.v sivi alimi, yatak istirahati,
tek doz oral 25 mg deksketoprofen trometamol (Arveles ®, UFSA Ilag Sanayi ve
Tic. A.S, Topkap/ISTANBUL) ile tedavi edildi. Grup KH ve Grup K’da iiger
hastada, Grup RL’de ise dort hastada idrar retansiyonu gelisti. Bu hastalarin sikayeti
tedavi gordiikleri Klinikteki hekimlerin kararina gore firetral kateterizasyon ile
giderildi. Grup K’da bir hastada bulant1 ve kusma, bir hastada sadece bulanti, Grup
RL’de ise bir hastada sadece bulant1 yakinmasi olurken, Grup KH’de hig¢bir hastada
bulanti ve/veya kusma yakinmasi olmadi. Bunlardan Grup K’daki bulanti ve kusmasi
goriilen hastanin sikayetinin 2-3 saatten uzun siirmesi lizerine tedavi gordiigii klinikte
iv 10 mg metoklopramid HCI (Metpamid ®, Mefar Ilag Sanayi A.S,
Kartal/ISTANBUL) verildi.

Uygulamadan 24 saat sonraki goriigmede, her ii¢ gruptaki hastalar da
kendilerine uygulanan anestezi yonteminden benzer derecede memnun olduklarini

dile getirdiler (Tablo 4).
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Tablo 4. Gruplarin demografik o6zellikleri, verilen sivi voliimleri ve memnuniyet

derecesi (1: Memnun degil; 2: Az memnun; 3: Memnun; 3: Cok memnun)

Parametreler Grup KH (n=21) Grup RL (n=21) Grup K (n=21)
Yas (y1l) 28+9 28 +11 20+ 12
Boy (cm) 175+7 174 +4 177+ 6
Agirlik (kg) 75+£9 72 £ 10 78 £12
Cinsiyet (K/E) 2/19 2/19 2/19
Cerrabhi siire (dk) 69 + 30 79 +30 75+ 34
S1v1 voliimii (ml)

Preoperatif: 698 =78 692 + 82 692 £ 126

Perioperatif: 492 +£201 492 + 220 580 £271

Postoperatif: 350 + 57 311+ 75 335+102
Memnuniyet derecesi 3.09+£0.43 3.04+£0.49 2.90+043

3.1. Hemodinamik Parametreler
3.1.1. Kalp atim hiz1 (KAH)

Her ii¢ grubun spinal anestezi uygulamasindan 6nceki bazal KAH degerleri
benzerdi. Grup KH’da KAH degerlerinde, spinal anestezi uygulandiktan yaklagik 10
dk sonra baglayan ve 70. dk’ya kadar siiren diisiisler; daha sonra ise bazal KAH
degerlerinin de {izerinde olacak sekilde artislar gozlendi. Grup KH’da 20., 25., 30.,
40., 50., 60. dk donemlerindeki degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamliydi (20., 40., 50., 60. dk’larda p<0.05; 25, 30. dk’larda p<0,01). Grup RL ve
Grup K’daki hastalarda da spinal anestezi uygulandiktan yaklasik 10 dk sonra KAH
degerlerinde bazal degere gore diislisler gozlendi. Her iki grupta da bu diisiisler
perioperatif donem siiresince benzer sekilde seyretti. Grup RL’de 25., 30., 40., 60.,
70., 80. dk donemlerindeki degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamliyd (60., 80., dk’larda p<0.05; 25., 30., 40., 70. dk’larda p<0,01). Grup K’da
25., 30., 40., 50., 60., 70. dk donemlerindeki degisimler istatistiksel olarak
anlamhydr (25., 50., 60., 70. dk’larda p<0.05; 30., 40. dk’larda p<0,01). Ancak
gruplar arasindaki karsilastirmada KAH degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Gruplarin perioperatif KAH degerleri sekil 9°da
goriilmektedir.

Her {i¢ grubun da derlenme odasina alindiktan sonraki KAH degerleri bazal
degerlere gore diisiiktli ve derlenme odasindan c¢ikana kadar da benzer sekilde

seyretti. Grup KH’da derlenme giris, derlenme ¢ikis ve 15., 30., 45., 60. dk
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donemlerindeki KAH degisimleri bazal degere gore istatistiksel olarak anlamliydi
(derlenme odasina giris , 15. dk da p<0.01; derlenme odasindan ¢ikis ve 30., 45., 60.
dk’larda p<0.05). Grup RL’de derlenme odasina giris, derlenme odasindan ¢ikis ve
15., 30., 45. dk donemlerindeki degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamliydi (derlenme odasina giris p<0.01; derlenme odasindan ¢ikis ve 15., 30., 45.
dk’larda p<0.05). Grup K’da derlenme odasina giris, derlenme odasindan ¢ikis ve
15., 30., 45., 60. dk dénemlerindeki degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamliydi (derlenme odasina giris ve 15. dk da p<0.01; derlenme odasindan ¢ikis ve
30., 45., 60. dk’larda p<0.05). Ancak gruplar arasindaki karsilastirmada derlenme
odasindaki KAH degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). Gruplarin derlenme odasindaki KAH degerleri sekil 10’de goriilmektedir.

Hem perioperatif hem de postoperatif derlenme siiresince, her {li¢ gruptaki
hastalarda da KAH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diistisler olsada, higbiri
50 atim/dk altinda degildi ve atropin yapma gereksinimi olmadi.
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Sekil 9. Gruplarin perioperatif kalp atim hiz1 seyri

Donemler: 1: Spinal anestezi uygulamadan once; 2, 3-8 ve 9-17: Sirasiyla spinal anestezi uyguladiktan
hemen sonra 5 dakika ve 10 dakika arayla. Spinal anestezi dncesi (donem 1) degere gore *: p<0.05, #:

p<0.01.
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Sekil 10. Gruplarin postoperatif derlenme odasindaki kalp atim hizi seyri.

Donemler: 1: Derlenme odasina girisden hemen sonra; 2-5: Derlenme odasinda 15 dakika arayla; 6:
Derlenme odasindan ¢ikmadan hemen 6nce. Spinal anestezi 6ncesi (bazal) degere gore *: p<0.05, #:
p<0.01

3.1.2. Sistolik kan basinci (SKB)

Her ii¢ grubun spinal anestezi uygulamasindan onceki bazal SKB degerleri
benzerdi. Grup KH’da SKB degerlerinde, spinal anestezi uygulandiktan yaklagik 10
dk sonra baslayan ve 80. dk’ya kadar siiren diistisler; daha sonra ise bazal SKB
degerlerinin de iizerinde olacak sekilde artiglar gozlendi. Ancak periopratif donemler
arasindaki bu degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup RL’de
SKB degerlerinde, spinal anestezi uygulandiktan yaklasik 15 dk sonra baglayan ve
60. dk’ya kadar siiren diisiisler; daha sonra ise bazal SKB degerlerinin de iizerinde
olacak sekilde artiglar gézlendi. Grup RL’de 30. dk donemindeki degisim istatistiksel
olarak anlamhyd: (p<0.05). Grup K’ da SKB degerlerinde, spinal anestezi
uygulandiktan yaklasik 10 dk sonra baslayan ve 90. dk’ya kadar siiren diisiisler; daha
sonra ise bazal SKB degerlerinin de tizerinde olacak sekilde artislar gozlendi. Grup
K’da 10., 15., 25., 40., 50. dk donemlerindeki degisimler istatistiksel olarak
anlamhydr (10. dk da p<0.01; 15., 25., 40., 50. dk’larda p<0.05). Ancak gruplar
arasindaki karsilastirmada SKB degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi  (p>0.05). Gruplarin perioperatif SKB degerleri sekil 11°de
gorilmektedir.

Her iic grubun da derlenme odasina alindiktan sonraki SKB degerleri bazal
degerlere gore diisiiktli ve derlenme odasindan cikana kadar da benzer sekilde

seyretti. Grup KH’da derlenme odasindan ¢ikis ve 30., 45., 60. dk donemlerindeki
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degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak anlamliydi (derlenme odasindan
cikis, 30., 45.. dk’larda p<0.01; 60. dk da p<0.05). Grup RL’de postoperatif derlenme
odasindak donemler arasindaki degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05). Grup K’da derlenme odasina giris ve 15., 30., 60. dk
donemlerindeki degisimler bazal degere gore istatistiksel olarak anlamliyd: (15. dk
da p<0.01; derlenme odasina giris ve 30., 60. dk’larda p<0.05). Ancak gruplar
arasindaki karsilastirmada derlenme odasindaki SKB degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Gruplarin derlenme odasindaki SKB
degerleri sekil 12°de gortilmektedir.

Hem perioperatif hem de postoperatif derlenme siiresince, her ii¢ gruptaki
hastalarda da SKB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diisiisler oldu. Ancak bu

diisiisler klinik olarak anlamli degildi ve vazopresor yapma gereksinimi olmadi.
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Sekil 11. Gruplarin perioperatif sistolik kan basinct seyri.

Donemler: 1: Spinal anestezi uygulamadan 6nce; 2, 3-8 ve 9-17: Sirastyla spinal anestezi uyguladiktan
hemen sonra 5 dakika ve 10 dakika arayla. Spinal anestezi dncesi (donem 1) degere gore *: p<0.05, #:
p<0.01
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Sekil 12. Gruplarin postoperatif derlenme odasindaki sistolik kan basinci seyri.

Donemler: 1: Derlenme odasina girisden hemen sonra ; 2-5: Derlenme odasinda 15 dakika arayla; 6:
Derlenme odasindan ¢ikmadan hemen dnce. Spinal anestezi dncesi (bazal) degere gore *: p<0.05, #:
p<0.01

3.1.3. Diyastolik kan basinc1 (DKB)

Her {i¢ grubun spinal anestezi uygulamasindan 6nceki bazal DKB degerleri
benzerdi. Grup KH’da DKB degerlerinde, spinal anestezi uygulandiktan yaklagik 10
dk sonra baglayan ve 40. dk’ya kadar siiren diistisler; daha sonra ise bazal DKB
degerlerinin de {izerinde olacak sekilde artiglar gozlendi. Ancak perioperatif
donemler arasindaki bu degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup
RL’de DKB degerlerinde, spinal anestezi uygulandiktan yaklasik 10 dk sonra
baslayan ve 90. dk’ya kadar siiren diisiisler; daha sonra ise bazal DKB degerlerinin
de ilizerinde olacak sekilde artiglar gozlendi. Grup RL’de 20. dk dénemindeki
degisim istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Grup K’da DKB degerlerinde, spinal
anestezi uygulandiktan yaklasik 5 dk sonra baglayan ve 90. dk’ya kadar siiren
diisiisler; daha sonra ise bazal DKB degerlerinin de iizerinde olacak sekilde artislar
gozlendi. Grup K’da 15., 20., 25., 30., 40., 50., 60., 70., 120. dk donemlerindeki
degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (15. dk da p<0.01; 20., 25., 30., 40., 50.,
60., 70., 120., dk’larda p<0.05). Ancak gruplar arasindaki karsilastirmada DAB
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Gruplarin
perioperatif DKB degerleri sekil 13°de goriilmektedir.

Her {i¢ grubun da derlenme odasina alindiktan sonraki DKB degerleri bazal

degerlere gore diisiiktii ve derlenmeden ¢ikana kadar da benzer sekilde seyretti. Grup
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KH ve Grup RL’de postoperatif derlenme odasinda donemler arasindaki degisimler
bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup K’da derlenme
odasina giris, derlenme odasindan cikis ve 15., 30. dk donemlerindeki degisimler
bazal degere gore istatistiksel olarak anlamliyd: (15. dk da p<0.01; derlenme odasina
girig, derlenme odasindan ¢ikis ve 30. dk da p<0.05). Ancak gruplar arasindaki
karsilastirmada derlenme odasindaki DKB degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Gruplarin derlenme odasindaki DKB degerleri
sekil 14’de goriilmektedir.
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Sekil 13. Gruplarin perioperatif diyastolik kan basinc1 seyri.

Doénemler: 1: Spinal anestezi uygulamadan once; 2, 3-8 ve 9-17: Sirasiyla spinal anestezi uyguladiktan
hemen sonra 5 dakika ve 10 dakika arayla. Spinal anestezi 6ncesi (donem1) degere gore *: p<0.05, #:
p<0.01
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Sekil 14. Gruplarin postoperatif derlenme odasindaki diyastolik kan basinci seyri.

Donemler: 1: Derlenme odasina girisden hemen sonra ; 2-5: Derlenme odasinda 15 dakika arayla; 6:
Derlenme odasindan ¢ikmadan hemen Once. Spinal anestezi 6ncesi (bazal) degere gore *: p<0.05, #:
p<0.01
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4. TARTISMA

Spinal anestezi kolay uygulanabilir, etki baslangict hizli bir rejyonel anestezi
yontemidir. Ozellikle alt abdomen, perine ve alt ekstremite operasyonlarinda uzun
siireden beri yaygin, giivenli ve basaril1 olarak uygulanmaktadir (2).

Spinal anestezinin, spontan solunumun korunmasi, hastanin uyanik kalmasi,
yutma ve oksiirme gibi koruyucu reflekslerin korunmasi, postoperatif donemde erken
mobilizasyon, minimal akciger komplikasyonlari, analjezinin devami ve hastanede
kalis siiresinin kisalmasi gibi pek ¢ok avantajlar1 vardir (3, 4). Ancak, hipotansiyon,
bradikardi, kardiyak arrest, bulanti ve kusma, bas agrisi, bel agrisi, idrar
retansiyonunun yani sira kranial sinir paralizileri, menenjit ve cauda equina
sendromu gibi istenmeyen komplikasyonlara da neden olabilir (4). Spinal anestezi
sonucu basglica sempatik, sensoriyal ve motor blok olugmaktadir. Sempatik blok,
spinal anesteziye bagli hemodinamik degisimlerin en 6nemli nedenidir (7).

Spinal anestezi uygulanan hastalarda kan basinci ve kalp atim hizinda azalma
basta olmak iizere bazi hemodinamik etkilenmeler beklenmektedir. Bu istenmeyen
etkileri 6nlemek ya da azaltmak i¢in fiziki yontemler, intravendz sivi ve vazopressor
verilmesi gibi yontemler uygulanmaktadir (2).

Literatiir taramamizda daha ¢ok prehidrasyon verilenler ile verilmeyenleri
veya prehidrasyonda farkli intraven6z sivilarin kullanimlarini karsilastiran ¢alismalar
mevcutken, spinal anestezi uygulanan hastalarda preoperatif donemde oral
karbonhidrat soliisyonlarinin verilmesinin hemodinamik degisimler {izerine etkisini
arastiran herhangi bir caligmaya rastlamadik. Bu nedenle c¢alismamizda spinal
anestezi uygulanan hastalarda preoperatif oral karbonhidrat soliisyonu verilmesinin,
hipotansiyon basta olmak iizere, olusabilecek hemodinamik degisiklikler tizerindeki
etkilerini, geleneksel aglik protokolii uygulanmasi veya gece yarisindan itibaren
sadece intravaskiiler ringer laktat verilmesi ile karsilastirarak inceledik.

Calismamizda ti¢ grup (Grup KH, Grup RL ve Grup K) hemodinamik yanit
acisindan karsilagtirildiginda, hem perioperatif hem de postoperatif derlenme
stiresince kalp atim hizlar, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
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Bazi aragtirmacilara gore spinal anestezi uygulandiktan sonraki sistolik kan
basinci degerinin 90 veya 100 mmHg’ nin altinda olmasi (57, 58), bazilarina gore kan
basinci degerinin Spinal anestezi uygulanmadan 6nceki degerinden %20-30’dan fazla
diismesi (59- 61), bazisina gore ise sistolik kan basincinda 30 mmHg’dan fazla ani
diisme olmasi (24) hipotansiyon olarak kabul edilmektedir.

Hipotansiyon spinal anestezinin en sik goriilen komplikasyonudur (3).

Hartmann ve ark. (62) yaptiklar1 calismada spinal anestezi esnasinda
hipotansiyon goriilme siklig1 %5-77 arasinda saptanmis olmakla birlikte bu orani
%15-%35 arasinda belirleyen ¢alisma da vardir (29).

Lim ve ark. (63) yaslh hastalarda yaptiklari ¢alismada, spinal anesteziye bagh
hipotansiyon goriilme oranim1 %76 bulmuslar ve ileri yas1 spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon i¢in risk faktorii olarak belirtmislerdir.

Kyokong ve ark. (64) 1220 hasta {izerinde yaptiklari ¢alismalarinda hastalarin
%36.8’inde hipotansiyon tespit etmisler ve spinal anestezi sonrasi hipotansiyon risk
faktorlerini ileri yas, anestezi diizeyinin T4 dermatomunun iizerinde olmasi, viicut
kitle indeksinin 30’dan fazla olmasi ve prehidrasyon sivilarinin 500 ml’den az olmasi
olarak belirlemislerdir.

Calismamizda sistolik kan basinct (SKB) degerinin %25 ve daha fazla
diismesi veya 90 mmHg ‘nin altina inmesi hipotansiyon olarak kabul edildi. Grup
KH, Grup RL ve Grup K’nin {igiinde de perioperatif donemlerde hem SKB hem de
DKB degerlerinde, spinal anestezi uygulanmadan onceki degere gore diisiisler oldu.
Ancak bu donemlerin higcbirinde, SKB’de %25 ve daha fazla diisme veya 90 mmHg
‘nin altinda bir degere, DKB’de ise klinik olarak anlamli bir diismeye rastlamadik.
Spinal anesteziye bagl ciddi hemodinamik degisiklikler saptanan ¢aligsmalarin (63,
64) aksine caligmamizda miidahale gerektiren bir hemodinamik etkilenme
olmamasinin nedenleri olarak; calisma grubumuzdaki hastalarin yas ortalamalarmin
28-29 yaglar1 arasinda olmasi ve anestezi seviyelerinin Tip ve/veya altinda olmasi
diisiintildii. Bu durum yashlarin kompanzasyon mekanizmalarinin genglere gore
yetersiz olmasi ve sempatik blok seviyesi yiikseldik¢e hemodinamik etkilenmelerin
de artmasi ile agiklanabilir.

Hipotansiyon doku hipoksisine bagli olarak serebral iskemi, miyokard

infarktiisii, akut renal yetmezlik, kardiyak arreste kadar giden bir dizi problemlere
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sebep olmabilmektedir (65). Bu nedenle spinal anestezi sirasi ve sonrasinda meydana
gelebilecek hipotansiyonun engellenmesi amaciyla alinan 6nlemler tedaviden daha
Oonemlidir.

Hipotansiyonu dnlemek ya da insidans ve siddetini azaltmak i¢in bagvurulan
yontemler arasinda intravendz sivi uygulanmasi Oonemli bir yer almaktadir. Bu
amagcla profilaktik siv1 verilmesi, uygulamasi kolay, etkin ve ¢ok yaygin kullanilan
bir yontemdir (66).

Spinal anestezi Oncesi kristaloid ve/veya kolloid sivilarla prehidrasyon
yapilmasi ile ilgili pek ¢ok ¢alisma yapilmis ve bu ¢alismalar neticesinde tartismali
sonuglar ortaya ¢ikmistir (67-71). Bu nedenle kullanilacak sivinin niteligi, miktari ve
verilme zamaninin etkinligi konusunda tartismalar hala devam etmektedir.

Baz1 caligmalar, kristalloidlerin hipotansiyon derecesini ve sikligini
azaltmadigi, hatta biliylik miktarlarda verildiginde, kolloid onkotik basincin
diisiirmesi sonucu pulmoner édem, santral vendz basingta artig ve oksijen transport
kapasitesini azaltabilecek ciddi diliisyonel anemiye sebep olabilecegini, kolloidlerin
ise hipotansiyon sikligini azalttigin1 kabul gérmiistiir (67, 69, 71-73). Kolloid sivilar
daha biiyiik molekiiler agirliga sahip olduklarindan hacim etki siireleri daha uzun,
kristalloid sivilar ise molekiiler agirlig1 daha kiiciik oldugundan hacim etki siireleri
daha kisadir. Teorik olarak kolloid soliisyonlar, bu fizik 6zellikleri nedeniyle
dolasimda daha uzun siire kaldiklarindan sirkiilasyonun desteklenmesinde etkili bir
segenektir (59, 74)

Dahlgren ve ark. (75) spinal anestezi altinda elektif sezaryen operasyonu
planlanan hastalarda hipotansiyonu onlemek icin yaptiklar1 ¢alismada prehidrasyon
olarak bir gruba 1000 ml ringer laktat, diger gruba 1000 ml %3 dextran 60 sivisi
vermisler. Dextran grubunda %3.6, ringer laktat grubunda ise %23 sikliginda ciddi
hipotansiyon (SKB< 80 mmHg) gormiisler ve kolloidlerin 6zellikle ciddi
hipotansiyon sikligini %23’den %3.6’ya diislirdiiglinti saptamislardir.

Baraka ve ark. (59) spinal anestezide hipotansiyonu onlemek i¢in yaptiklar
calismada prehidrasyon olarak bir gruba 7 ml/kg serum fizyolojik, diger gruba
elektrolit solusyonu i¢inde 7 ml/kg %3 jelatin sivist verdiklerini ve jelatin verilen

grupta %11, serum fizyolojik verilen grupta %52 oraninda hipotansiyon gelistigini ve
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bu nedenle hipotansiyonun dnlenmesinde kolloid prehidrasyonunun kristalloidlere
gore daha avantajli oldugunu ileri siirmiislerdir.

French ve ark.’nin (70) spinal anestezi ugulanan 160 hastada yaptiklari
calismada, I. Gruba 15 ml/kg kolloid, II. Gruba ayni miktarda kristalloid vermisler.
Kristalloid verilen grupta kolloid verilen gruba gore daha fazla hipotansiyon
gelistigini bulmuslardir. Ayrica kristalloid kullanilan hastalarin diger gruba gore
daha fazla efedrin ihtiyaci oldugunu tespit etmislerdir.

Sharma ve ark. (73), spinal anesteziye bagli hipotansiyonu 6nlemede 500 ml
kolloid ve 1000 ml kristalloid soliisyonlarini karsilastirmislar, kristalloid verilen
hastalarda %52 oraninda, kolloid verilen hastalarda %16 oraninda hipotansiyon
gelistigini ve farkin anlamli oldugunu tespit etmislerdir. Spinal anestezi Oncesinde
500 ml kolloid verilmesinin 1000 ml kristalloid verilmesine gore spinal anesteziye
bagli hipotansiyonu 6nlemede daha etkili oldugu sonucuna varmislardir.

Morgan ve ark. (67), 1966 ve 2000 yillar1 arasinda prehidrasyon amaciyla
verilen kristalloid ve kolloidlerin spinal anestezi sonrasi ortaya ¢ikan hemodinamik
yanitlara etkileri ile ilgili 23 ¢alismay1 sistematik degerlendirmeye almiglardir. Bu
sistematik degerlendirme sonucunda, prehidrasyon olarak verilen kristalloidlerin
hipotansiyonu Onlemedeki etkisinin tartismali oldugunu, fakat biri hari¢ diger
caligmalarda kolloidlerin  hipotansiyonu 6nlemede daha etkili oldugunu
saptamiglardir.

Rout ve ark. (76), spinal anestezi ile sezaryan operasyonu olacak hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada, bir gruba 20 ml/kg’dan kristaloid soliisyonunu prehidrasyon
olarak uygulamislar, diger gruba ise prehidrasyon uygulamamislardir. Prehidrasyon
yapilan grupta % 66 oraninda hipotansiyon gelisirken, yapilmayan grupta % 71
oraninda hipotansiyon gelistigini kaydetmislerdir.

Donati ve ark. (77), spinal anestezi ve prehidrasyonun kalp atim hizi,
ortalama kan basinci ve kardiyak indeks iizerine etkilerini arastirmak icin yaptiklari
caligmada, bir gruba prehidrasyon amaciyla 15 ml/kg’dan %6’lik HES verirken,
kontrol grubuna prehidrasyon uygulamamislardir. Kardiak indeks ve KAH
degerlerinde iki grup arasinda fark saptamamis ancak OKB degerlerini, prehidrasyon
uygulanan grupta daha yliksek bulmuslardir. Prehidasyon uygulanmayan grupta

OKB degerlerinde spinal anestezi sonrasi diigmenin daha belirgin oldugu ve kolloid
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verilmesiyle OKB degerlerindeki diismenin tam olarak engellenemedigini
saptamiglardir. Calismamizda, bu c¢alisma ile uyumlu olarak preoperatif oral
karbonhidrat soliisyonu veya i.v RL wverilenlerde SKB, DKB ve KAH’daki
diismelerin tam olarak engellenemedigi ama bu diismelerin geleneksel acglik
protokolii uygulananlara gore daha az oldugu gozlemlendi. Bununla birlikte her ii¢
gruptaki hastalarin hemodinamik degiskenleri klinik olarak normal sinirlar i¢indeydi.

Murray ve ark. (78) spinal anestezi 6ncesinde prehidrasyon amaciyla 2000 ml
RL ve 1000 ml hidroksietil nisasta (HES) sivisin1 verdikleri iki grubu, hipotansiyon
insidans1 a¢isindan degerlendirdiklerinde aralarinda anlamli bir fark tespit
etmemiglerdir.

Calismamizda spinal anesteziye bagli gelisen hipotansiyonu engellemek
amaciyla, i.v kristalloid sivi (RL) infiizyonu veya oral karbonhidrat soliisyonunu
vererek prehidrasyon sagladik. Calismamizda, Murray ve ark.’nin (78) sonuglarina
benzer sekilde SKB ve DKB’de diisme insidansi agisindan {i¢ grup arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. U¢ grupta da perioperatif SKB ve
DKB degerlerinde, spinal anestezi 6ncesi degerlere gore diisiisler oldu. Bu diisiisler
daha Oonceden de belirttigimiz gibi klinik olarak anlamli degildi. Ancak Donati ve
ark.’nin (77) sonuglarina benzer sekilde, spinal anestezi oncesi sivi verilmeyen Grup
K’daki bu diistisler, spinal anestezi 6ncesi oral veya i.v yol ile siv1 verilen Grup KH
ve Grup RL’deki diisiislere gore daha belirgindi. Bu durum da bizim, spinal anestezi
oncesi prehidrasyon saglanan hastalarin, saglanmayanlara gore daha az hemodinamik
etkilenmeyle karsi karsiya kalacaklar1 sonucunu ¢ikarmamizi sagladi.

Kalp atim hizinin dakikada 60 veya 50 atimin altina diigmesi bradikardi
olarak tanimlanmaktadir (24). Biz ¢alismamizda KAH’ nin dakikada 50 atimin altina
diismesini bradikardi olarak degerlendirdik.

Sempatik kardiyoakselarator lifler T1-4 spinal segmentlerinden ¢ikar ve T1
diizeyindeki sempatik blok, kalbe gelen sempatikleri bloke ederek bradikardiye yol
acabilmektedir (3). Bunun yanisira bradikardi peritonun cekilmesi, vendz doniisiin
azalmasi gibi nedenlerle de gelisebilir (23). Spinal anestezi sirasindaki T1-4 sempatik
blokaji periferik vazodilatasyon ve preloadin azalmasiyla birliktedir. Ancak vendz
dontis yeterli oldugu siirece, kalbin sempatik lifleri etkilense dahi KAH’nda ancak
%10 kadar bir diisme olacagi bildirilmistir (24). Bradikardi, hipotansiyon veya
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hipoksiye siklikla eslik etmekle beraber bunlara bagli olmadan da goriilebilir.
Literatiirde spinal anestezi esnasinda goriilen bradikardi sikligi %8.9-13 arasinda
degismektedir (23, 24).

Kyokong ve ark. (64) spinal anestezi sonrasi hastalarin %4.9’unda bradikardi
tespit ettikleri ¢aligmalarinda, spinal anestezi sonrasi bradikardi i¢in ileri yas, analjezi
diizeyinin T4 dermatomunun tizerinde olmasini risk faktorii olarak belirlemislerdir.

Chinachoti ve ark. (79), 2004 yilinin 2. yarisinda 2000 hastada yaptiklar
calismada T5’in tizerindeki sempatik blogun kalp hizini belirgin bigimde etkiledigini
ve bu seviyenin kardiyak sempatik denervasyon olusturabilecegini kabul etmislerdir.
Bradikardi sikligt ve derecesini azaltabilmek icin yiiksek blok diizeylerinden
kacinmak gerektigini ileri stirmiislerdir.

Calismamizda ii¢ grupta da perioperatif kalp atim hizi1 degerlerinde, spinal
anestezi uygulanmadan onceki bazal KAH degerine gore klinik olarak anlamli
olmayan diistisler oldu. Grup RL ve Grup K’da bu diislis operasyon bitinceye kadar
devam ederken, Grup KH’de diisiis perioperatif 70. dk’ya kadar siirdii ve 70. dk.’dan
sonra KAH degerleri bazal degerin de tistiinde seyretti. Bununla birlikte Kalp atim
hizinin etkilenme derece ve siiresinin, diger gruplara gore Grup KH’da daha az
oldugu goriildii. Ancak KAH degerleri bu diisiislere ragmen 50 atim/dk’nin tizerinde
seyretti ve atropin yapma gereksinimi olmadi. Bu durumu ¢alismamizda bulunan
hastalarin Kyokong ve ark.’nin (64) ve Chinachoti ve ark.’nin (79) tanimladig risk
faktorlerini tasimamasina bagladik.

Hastalara, 6zellikle anestezi indiiksiyonu sirasinda olast pulmoner aspirasyon
riskini azaltmak i¢in elektif cerrahiden Onceki gece yarisindan itibaren geleneksel
olarak aglik kurallar1 uygulanmaktadir. Cerrahi 6ncesinde a¢ kalmak hasta i¢in sikint1
verici bir durumdur. Uzun bekleme siireci ile birlikte aglik ve susuzluk hastalarda
gerginligin yanisira karbonhidrat depolariin tiikenmesine, metabolizmanin katabolik
yonde degisimine, cerrahi sonrasi insiilin direncine, postoperatif bulant1 ve kusmalara
sebep olabilmektedir. Bu olumsuz etkilerin sonucu olarak da hastalarin derlenme,
hastaneden taburcu olma ve normal yasamina doniisiinde gecikmeler
gortlebilmektedir ( 12, 80).

Bu aglik kurallar1 tekrar gozden gegirilerek 2011 yilinda ASA'nin

preoperatif aclik kilavuzu olusturulmustur. Bu kilavuza gore; uzun siireli agliga baglh
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olumsuzluklari en aza indirmek i¢in anestezi indiiksiyonunun 2-3 saat 6ncesine kadar
berrak sivi verilmesinin giivenli oldugu kabul edilmistir (11). Bu amacla oral
karbonhidratli soliisyonlarin alinmasi ile cerrahi 6ncesi aclik siiresinin kisaltilmasi
preoperatif anksiyete, irritasyon, susuzluk hissi, agiz kurulugu, aglik, bulanti,
huzursuzluk ve yorgunluk hissini azaltarak hastalarin  kendilerini daha iyi
hissetmelerini saglayip, preoperatif konforu arttirdigi, ayrica postoperatif bulanti
kusma sikliginin azalmasini sagladigi gosterilmistir (12, 54).

Jarvela ve ark. (81), koroner arter bypas greftleme operasyonu gegirecek
hastalar1 karbonhidrattan zengin i¢ecek verilen ve ag birakilan olmak tizere iki gruba
ayirmiglar. Kontrol grubunda vazokonstriktor gereksinimi noradrenalin i¢in %69
iken, karbonhidrat grubunda %48 bulunmus. Ancak toplam tiiketilen vazokonstriktor
miktar1 gruplar arasinda benzermis.

Kuscu 'nun (82) tez calismasinda, elektif koroner revaskiilarizasyon ameliyati
uygulanacak 152 koroner arter hastast 4 gruba ayrilmis. Grup 1’deki hastalara
operasyondan sekiz saat once 800 ml ve iki saat dnce 400 ml; Grup 2’deki hastalara
sadece operasyondan sekiz saat once; Grup 3’deki hastalara sadece operasyondan 2
saat Once oral karbonhidrat soliisyonu igirilmis. Grup 4’deki (kontrol grubu)
hastalara geleneksel preoperatif aclik protokolii uygulanmis. Caligmanin sonucunda,
preoperatif karbonhidratli igecek uygulamasinin perioperatif inotropik destek
gereksinimini azalttig1 goriilmiistiir.

Hayvan ¢aligmasinda cerrahi stres Oncesi nutrisyonel destek saglandiginda
kardiyak debinin ve strok voliimiin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (83).

Lazar ve ark. (84) yaptigi caligmada kalp cerrahisi oncesi i.v glukoz
verilmesinin kadiyak performasi1 anlamli derecede diizelttigi bildirilmistir.

Calismamizda, ii¢ grupta da perioperatif KAH, SKB ve DKB degerlerinde,
spinal anestezi uygulanmadan 6nceki bazal degerlere gore diisiisler oldugunu gordiik.
Ancak Grup KH’de KAH, SKB ve DKB degerlerindeki bu diisiisler kontrol grubuna
gore, daha az ve kisa siireliydi. Bu durum, yapilan bir¢ok calismanin (82-84)
sonuglarinda da gosterildigi gibi, preoperatif oral karbonhidrat soliisyonu

verilmesinin kardiyak performansa olan olumlu etkilerinden kaynaklanabilir.
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Ayoglu ve ark. (12), laparoskopik kolesistektomi gegirecek hastalar iizerinde
yaptiklar1 calismada oral karbonhidrat soliisyonlarinin preoperatif donemde
anksiyete susuzluk hissi ve postoperatif donemde bulantiy1 azalttigini saptamislardir.

Hausel ve ark. (80), elektif laparoskopik kolesistektomi gegirecek hastalar
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada karbonhidrattan zengin igeceklerin mide bulantist ve
agr1 skorlarina etkisini arastirdiklarinda postoperatif mide bulantis1 ve kusma
insidansinin karbonhidrat grubunda daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir.

Nygren ve ark. (50), elektif laparoskopik kolesistektomi ve paratiroid
cerrahisi geciren hastalar ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin anksiyete aclik ve
susuzluk hissini degerlendirdiklerinde; susuzluk hissinin karbonhidrattan zengin
icecek ve su grubunda azaldigini, aclik hissinin ise su grubunda azalirken
karbonhidrat grubunda azalmadigini tespit etmislerdir.

Caligmamizda, bulant1 ve/veya kusma insidansi agisindan ii¢ grup arasinda
anlamli bir fark goriilmedi. Grup K’da bir hastada bulant1 ve kusma, bir hastada
sadece bulanti, Grup RL’de ise bir hastada sadece bulant1 yakinmasi olurken, Grup
KH’de bulant1 ve/veya kusma yakinmasi olmadi. Ayoglu ve ark.’nin (12) ve Hausel
ve ark.’nin (80) sonuglar1 ile benzer sekilde oral karbonhidrat verilen hastalarda
bulanti ve/veya kusma yakinmalarinin diisiik oldugunu gordiik. Bulanti ve/veya
kusma yakinmalarinin azalmast ise bu hastalarda hem konforun hem de
memnuniyetin artmasini saglamaktadir.

Sonug olarak; rejyonel anestezi planlanan hastalarda preoperatif verilen oral
karbonhidrat soliisyonu spinal anestezi sonucu gelisen hemodinamik degisiklikleri
intavendz uygulanan ringer laktat sivisi ile benzer oranlarda degistirmekte ve benzer
hasta memnuniyetine neden olmaktadir. Preoperatif karbonhidrat soliisyonlarinin
ayrica anksiyete, aglik hissi, bulanti ve/veya kusma sikligi ve insiilin direncini
azaltict ve hasta konforunu arttiric1 etkileri g6z Oniine alindiginda, spinal anestezi
sonucu gelisen hemodinamik degisiklikleri 6nlemede intra vendz yolla verilen ringer

laktat s1visina iyi bir alternatif olabilecegi kanisina varildi.
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