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OZET

Spinal anestezide gelisebilecek hipotansiyonun pasif bacak kaldirma ve vena

cava inferior ¢ap ol¢iimleri ile olan iliskilerinin degerlendirilmesi

Prehidrasyon, vazopressor kullanimi gibi profilaktik yontemlere ragmen
hipotansiyon oranlar1 spinal anestezide hala yiiksektir. Bir dakikadan uzun siire
uygulanan pasif bacak kaldirmada hemodinamik degisiklikler kalic1 olabiliyor.
Elastiki bir damar olan vena cava inferior (VCI)’un ¢ap1 dolusimdaki kan voliimiiyle
orantilidir.

Spinal anestezi sonrasi goriilebilen hipotansiyonun pasif bacak kaldirma ile
onlenmesi, preoperatif VCI 6lgiimleriyle éngodriilmesi ve VCI ¢ap degisikliklerinin
degerlendirilmesi.

100 gonilli hasta calismaya alindi (7 hasta ¢alisma dis1 birakildi). Hastalar
grup pasif bacak kaldirma (PBK) (n=49) ve grup kontrol (K) (n=44) olarak ikiye
ayrildi. Her iki gruba spinal anestezi Oncesi supin pozisyonunda ve sonrasinda 2
dakika pasif bacak kaldirmadan sonra bu pozisyonda VCI 6n-arka, transvers caplari
ve alam Olgiildii. Spinal anestezi yapildiktan sonra hastalar 5 dakika supin
pozisyonunda bekletildi. Grup K cerrahi ekibe verilirken grup PBK’da VCI ¢ap
Ol¢timleri yapildi ve 2 dakika pasif bacak kaldirma uygulandiktan sonra tekrarlandi.
Olgiimler 4 mHz’lik konveks ultrason probuyla, 7. Interkostal araliktan, karaciger
penceresi kullanilarak, ekspriumda ve P dalgasi sonunda yapildi. Hastalarin spinal
once sisistolik arter basinglar1 baz alinarak %25 diisme veya 90mmHg’ nin altina
diismesi hipototansiyon olarak degerlendirildi.

Grup PBK’da 1 hipotansiyon goriiliirken grup K’da 6 hipotansiyon goriildii
(p<0,05). Spinal éncesi VCI &lgiim degerleri pasif bacak kaldirma sirasindaki
trasvers Olciim hari¢ tim parametrelerde hipotansiyon gérilmeyen hastalarda daha
yiksekti ve istatiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Gruplar arasi spinal éncesi VCI
Ol¢iimleri istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Grup PBK’da bakilan spinal

sonrast VCI dl¢iimlerinde supin pozisyonunda dn-arka ¢ap1 ve alani spinal ncesine



gore anlamli olarak azalirken (p<0,01), pasif bacak kaldirma sonrasi transvers c¢ap
anlamli olarak artt1 (p=0,03) ve supin pozisyonunda transvers c¢ap , pasif bacak
kaldirmadaki on-arka cap ve alan degisiklikleri istatiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

Pasif bacak kaldirma spinal anestezide hipotansiyon sikligini azaltmaktadir.

Spinal anestezi dncesi VCI cap degisiklikleri hipotansiyonu dngérebilir.

Anahtar Kelimeler : VCI ¢ap &l¢iimii, spinal anestezi sonrasi hipotansiyon, pasif
bacak kaldirma

Yazar Adi : J. Tbp. Yzb. Memduh YETIM

Damisman : Prof. Hv. Tbp. Kd. Alb. Ahmet COSAR



SUMMARY

Evaluation of the relationship between hypotension during spinal anesthesia

and passive leg raising and inferior vena cava diameter measurement

The rate of hypotension during spinal anesthesia still remains high although
prophylactic methods including prehydration and vasopressor administration are
applied. Hemodynamic changes resulting from passive leg raising may be
irreversible if it exceeds one minute. The diameter of inferior vena cava (IVC) —an
elastic vessel- is proportional to circulating blood volume.

To avoid hypotension after spinal anesthesia by passive leg raising, using
preoperative IVC measurements as a predictor, and evaluating IVC diameter
changes.

100 voluntary patients were included in the study (7 patients were excluded).
Patients were divided into two groups as passive leg raising (PLR) (n=49) and
controls © (n=44).for both groups, IVC anteroposterior and transverse diameters
were measured before spinal anesthesia while the patients were in supine position; in
PLR group, measurements were repeated after 2 minutes of PLR. The patients were
held in supine position for 5 minutes after spinal anesthesia. In PLR group, IVC
measurements were performed before spinal anesthesia and repeated after 2 minutes
of passive leg raising. Measurements were performed via 4 mHz convex ultrasound
probe, from 7" intercostal space by using hepatic window, at expiration and at the
end of P wave. Systolic blood pressure before spinal anesthesia as reference; 25 %
decrease at systolic blood pressure or < 90 mmHg considered as hypotension.

Hypotension was observed at 1 patient in PLR group and 6 patients in C
group (p<0,05). IVC measurements before spinal anesthesia except transverse
measurement during passive leg raising were higher in patients that hypotension
didn’t occur. The differences of IVC measurements before spinal anesthesia between
two groups were not statistically significant. In PLR group, IVC anteroposterior
diameter and area were significantly decreased (p<0,01) after spinal anesthesia but
transverse diameter was significantly increased (p=0,03); changes in transverse

Vi



diameter during supine position, anteroposterior diameter after passive leg raising
and areas were not statistically significant (p>0,05).
Passive leg raising decreases frequency of hypotension after spinal anesthesia. IVC

diameter changes before spinal anesthesia may predict hypotension.

Keywords: IVC diameter measurement, hypotension after spinal anesthesia, passive
leg raising
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1. GIRIS

Giliniimiizde rejyonel anestezi operasyonlarda artan siklikla uygulanmaktadir.
Rejyonel anestezi yontemlerinden spinal anestezi; hizli, derin, simetrik duyusal ve
motor blok saglayarak cerrahi islem i¢in uygun sartlar1 saglar. Bununla beraber
yasami tehdit edici olabilen bir komplikasyon olan hipotansiyona siklikla yol acabilir
(1,2,3).

Tim profilaktik yontemlere ragmen, hipotansiyon oranlari halen yiiksektir.
Uygulanan klasik profilaktik yontemler; sivi uygulamalari ve vazopressor
uygulamasidir (1,2,3). Diisikk doz lokal anestetik uygulamasi da bu yoOntemlere
eklenebilir. Bu yontemlerle ilgili farkli kombinasyonlar pek c¢ok c¢alismada konu
edilmis olmakla birlikte, yontemlerin birbirine iistiinliigli konusunda fikir birligi
mevcut degildir (1,2,3).

Vena cava inferior (VCI) elastik bir damar olup ¢ap1 viicut volumu ve nefesle
degismektedir. VCI ultrasonla ilk olarak inceleyenler, capimin sag kalp yetmezliginde
arttigmi (4) ve nefesle ¢apmin degistigini sdylemislerdir (5,6). Invaziv santral
kataterizasyon ile Olgiilen sag atrial basing ile VCI caplari arasinda belirgin bir
korelasyon mevcuttur (7). Yapilan arastirmalarda VCI capinin, dolasimdaki kan
miktarmin ve viicut agirhgmin ultrafiltrasyonla diistiigii gosterilmis ve VCI
Olgiimiiniin  dolasimdaki kan miktar1 ile korele oldugu vurgulanmistir (8).
Hemodiyaliz hastalarinda ¢ekilen sivi miktar ile postdiyaliz sistolik basing arasinda
zayif bir korelasyon varken VCI capi ¢ekilen siv1 ile kiigiilmekte, kanin reinfiizyonu
sonrast ise ¢ap belirgin olarak artmaktadir (67). 2004 yilinda yapilan bir ¢aligmada
31 kan donérii goniillii kiside VCI ¢apin1 450 ml kan verme isleminden &nce ve
sonra dlgmiisler volum kaybina bagli olarak VCI ¢apinda ortalama 5.5 mm lik bir
azalma oldugu ifade edilmistir (6). Tiim bu ¢alismalar VCI 6lgiimiiniin viicut
volumunun bir gostergesi oldugu yoniindedir.

Caligmamizda, 15 mg heavy marcaine ile spinal anestezi uygulanacak hastalarda
pasif bacak kaldirma ile gelisebilecek hipotansiyonun onlenmesi ve vena cava
inferior cap Olgiimleriyle hastanin sivi durumunun ve gelisebilecek hipotansiyonun

on goriilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Valsalva, spinal anestezi uygulamasmin temeli olan beyin omurilik sivisi
(BOS)’nin varligmi 1682 yilinda kdpeklerin omurgasim incelerken fark etmis. ilk
kez BOS'un tanimin1 1764 yilinda Dominico Cotugno yapmistir. 1885 yilinda 6nce
kopeklerde deneysel amaglarla, sonra insanlarda kronik agr1 tedavisinde
intervertebral kokain enjeksiyonu uygulamasini Amerikali bir norolog olan J.
Leonard Corning tanimlamistir. Ama bu girisimlerin spinal veya epidural uygulama
olduguna iliskin kesin bulgu bulunmamaktadir. Ik spinal analjeziyi, kopeklerin
spinal sinirleri tizerinde yaptig1 kokain c¢alismalar1 sirasinda duranin kazara yirtilmasi
sonucu gerceklestirmistir. Daha sonra intradural enjeksiyonlara devam eden Corning
bu uygulamanin cerrahi girisimler icin kullanilabilecegini savunmustur ve bu
uygulamay1 spinal anestezi olarak adlandirmigtir. Lomber ponksiyonun klinik olarak
standardizasyonu 1891°de Alman Heinrich Irenaeus Quincke ve Ingiliz Essex
Wiynter tarafindan yapilmistir. August Bier tarafindan 1898°de cerrahi amagh ilk
spinal anestezi uygulanmistir. 34 yasinda bir hastaya 3 ml %0.5’1ik kokaini enjekte
eden Bier, ozellikle alt ekstremite operasyonlari i¢in ideal bir analjezi saglamig, ama
toksisite riski nedeniyle terk etmek zorunda kalmistir (1,2,3). Spinal anestezi 1940
ortalarina kadar parlak bir donem yagsamustir fakat 1945-1965 tarihleri arasinda ciddi
bir durgunluk doénemi gdzlenmistir. Bu durumun baglica sebepleri ilag, igne ve
sterilizasyon teknolojisindeki gelismelerdir. Bu gelismelerdeki duraksama ve noral
hasar, enfeksiyon gibi kaygilara bagli olarak spinal anestezi duraklama donemi
yagsamis, 1960-1970 arasinda yeniden canlanmaya baglamistir. Bu donemde halotan
anestezisinin yan etkileri, igne tiplerinin gelismesi ve yeni amid grubu ilaclarin

uretilmesi yeniden spinal anestezinin giindeme gelmesine neden olmustur (1,2,3).
2.2 VERTEBRAL KOLONUN ANATOMIK YAPISI
2.2.1 Kemik Yapilar

Vertebral kolonda 7°si servikal, 12°si torakal, 5’1 lumbal, 5’1 sakral ve 4’i

koksigeal olmak iizere, 33 vertebra vardir. Vertebralarin arka yiizii, intervertebral



diskler, vertebra arkuslar1 ve bu arkuslar birlestiren baglar spinal kanali meydana
getirir ve medulla spinalis bu kanalda bulunur. Intervertebral ve interlaminar
foramenlerle kanal disar1 acilir. Servikal ve lumbal kavisler ventrale dogru konveks
olan vertebral kolon, torasik ve sakral kavisler de dogru dorsale konvekstir. Spinal
sinirlerin vertebral kanali terketmesine olanak veren intervertebral foramenler
yanlarda vertebra arkuslarinin iizerindeki centiklerin birlesmesi ile meydana gelir.
Interlaminar foramen arkada laminalar arasinda olusur, iiggen bigiminde olup,
gdvdenin One fleksiyonu ile eskenar dortgen bigimini alarak ignenin epidural veya

subaraknoid araliga ulagsmasina izin verir (1,2,3).

Vertebralar

Servikal vertebralar: Vertebra korpuslar1 daha kiigiik olup spinal kanalin en
dar oldugu boliimdiir. Spindz ¢ikintilar yatay seyrettigi i¢in orta hat yaklagimina izin
verirler (1,2,3).

Torasik vertebralar: Torasik spindz c¢ikintilar oblik (asagi dogru aci
yaparlar) oldugu i¢in interlaminer boslugu daraltirlar (1,2,3).

Lumbal vertebralar: Orta hat yaklasiminin en kolay oldugu bélgedir (1,2,3).

Sakral vertebralar: 5 vertebra birleserek sakrumu olusturur. Dorsal ve
santral foraminalardan sinirler seyreder. Kaudal anestezi sakrumun distalinden,
sakrokoksigeal ligamenti gecerek uygulanir (1,2,3).

Koksigeal vertebralar: 3-4 rudimenter vertebranin birlesmesiyle olusur
(1,2,3).
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Sekil 2.2.1: Vertebra Gstten gorunum (1)



Spinéz ¢ikintilar: Spindz ¢ikintilar servikal ve lumbal bolgede horizontale
yakin seyreder. Ust spindz ¢ikintinin alt kenarda laminar boslugun en genis yeri
bulunur. Torakal bolgede ise 6zellikle T4-9 hizasinda spindz ¢ikintilar asagi dogru
ag1 yaparak interlaminar boslugu daraltirlar. Bu bolgede spindz ¢ikintilarin alt ucu
alttaki vertebra korpusu hizasmna kadar iner. Bu durum igneye verilmesi gereken
egim ve lokalizasyon bakimindan 6nemlidir. Orta torakal bdlgede orta hattan giris
zor olup paramedyan yaklasim tercih edilmelidir. Servikal bolgede spinéz ¢ikintinin
acist, lumbal bolgedeki kadar olmasa da yeniden genisler ve orta hattan dik bir aciyla
girise olanak saglar. Uygulamada en guvenilir, teknik olarak en kolay ve sik
kullanilan araliklar 13-4 ve L4-5 araliklaridir. Iliak kristalar1 birlestiren ¢izgi L4-5
araligindan veya L4 spindz ¢ikintisindan geger. Spinal ve/veya epidural girisimin L3

vertebrasinin altindan yapilmasi daha giivenilir ve kolaydir (1,2,3).
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Sekil 2.2.2: Vertebra yandan gorinim (1)

2.2.2 Ligamentler

Vertebral kolonun biitiinligiinii saglayan ve spinal kordun korunmasinda
yardimct olan ligamentler islem sirasinda ignenin gegtigi katmanlarin bir kismini
olusturur Bu ligamentler 6nden arkaya sirasiyla;
1- Anterior longitudinal ligament: Vertebra korpuslarini arasinda
2- Posterior longitudinal ligament: Vertebra korpuslarini arasinda

3-Ligamentum flavum: Ustteki vertebranin alt laminasini, alttaki



vertebranin iist laminasi ile birlestiren, saglam, kalin ve sar1 elastik liflerden olusur.
Servikal bolgede ince, lumbal bdlgede kalindir. Igneye gsterdigi direng ve gecilmesi
ile hissedilen diren¢ kayb1 epidural aralik lokalizasyonu bakimindan ¢ok 6nemlidir.
4- Interspindz ligament: Spinoz Gikintilar arasinda yer alir ve lumbal bolgede daha
kalindir.

5-Supraspindz ligament: C7-S5 arasinda spindz ¢ikintilarin uglarini birlestiren
kuvvetli bir fibroz yapidir. Yaslhilarda Kkalsifiye oldugundan orta hattan girisi
zorlastirabilir (1,2,3).
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Sekil 2.2.3: Ligamanlar (1)

2.2.3 Spinal Kordun Zarlar

Omurilik, vertebral kanal ve {ii¢ kilif tarafindan c¢evrilidir. Bu kiliflara
meninks adi1 verilir. En distaki kilif olan dura mater, longitiidinal olarak seyreden
fibroelastik liflerden olusur. Dura mater kranyal ve spinal olmak tizere iki boliimde
ele alinir. Kranyal dura mater, kafatasini ¢evreleyen endosteal tabaka ile beyin ve
kivrimlarin1 ¢evreleyen meningeal tabakadan olusur. Spinal dura mater, dista

vertebral kanali doseyen endosteal tabaka ile icte spinal kordu koruyucu bir kilif



seklinde saran meningeal tabakadan olusur. Bu iki tabaka foramen magnum
hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece spinal - epidural aralik burada
sonlanir. Asagida ise S2 diizeyinde filum terminale ile sona erer. Ikinci kilif olan
araknoid mater duraya sikica yapisik olup olduk¢a ince non-vaskiler bir
membrandir. S2'nin alt sinirinda sonlanur.

Ucgiincii kilif pia mater en icteki tabaka olup, beyin ve omuriligi saran ¢ok
ince vaskiiler bir membrandir. Filum terminale pia materin sonudur ve spinal kord
ucundan koksikse kadar devam eder. Araknoid ve pia arasindaki bosluga
subaraknoid bosluk adi verilir. Bu boslukta spinal sinirler, serebrospinal sivi ve
omuriligi besleyen damarlar bulunur. Pianin lateral uzantilari olan dentikiilat

ligamanlar duraya yapisir ve omuriligin desteklenmesine yardimer olur (1,2,3).

2.2.4 Spinal arterler:

Spinal kordun kanlanmasi, beyinden gelen arterler ile subklavyan arter, aorta ve iliak
arterlerin spinal dallarindan saglanir. Spinal arterler intervertebral foraminalardan
gecerek Oonce peridural bosluga oradan spinal koklerle duranin agizlastigi noktalardan
subaraknoid bosluga ve omurilige ulasir. Bu arterlerin gorevi spinal sinir koklerine
kan vermek olmakla birlikte ¢ok azi anterior spinal arter ile anastomoz yapar.
Anterior spinal arter her vertebral arterin bir dalin1 alarak olusan tek bir arterdir.
Spinal kordun i¢ine ve ¢evresine ¢ok sayida dal verir. Cok az arterden dal alir.

Bunlarin en biiytigii Radikilaris Magna veya Adamkiewicz arteridir (1,2,3).

2.2.5 Spinal venler:
Vertebral kanalin i¢inde ve disinda olmak {izere, biitiin medula spinalis boyunca

uzanan, karmasik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere direne olurlar.

2.2.6 7. BOS (Beyin Omurilik Sivisi):
Lateral ve 3., 4. ventrikillerdeki choroid plexuslarda kanin ultrafiltrasyonu sonucu
olusur. Temel islevi genisleme olanagi olmayan kranyum igindeki beyni sivi bir

yastik gibi desteklemektedir. Giinde 500 ml. BOS iiretilir.



2.3. SPINAL ANESTEZI ENDIKASYONLARI:

Amacina gore ii¢ ana grupta toplanabilir (9,10);

1. Cerrahi: Alt ekstremite, perine, alt batin cerrahisi ve sezaryan operasyonlari vb.
2. Teshis: Otonom sinir sistemi hastaliklarini1 organik hastaliklardan ayirmak igin.
3. Tedavi: Alt ekstremitenin damarsal spazmlar ile akut pankreatit veya mezenter

trombozunun sebep oldugu agriy1 ortadan kaldirmak igin.

2.4 SPINAL ANESTEZI KONTRENDIiKASYONLARI:

Kesin ve rolatif olmak tizere 2 kisma ayrilir (11).

2.4.1. Kesin kontrendikasyonlar:

a) Hastanin spinal anesteziyi reddetmesi,

b) Beyin tiimdrii, SSS sifilisi, menengitis ve diger SSS enfeksiyonlari,
¢) Medulla spinalis ve periferik sinir hastaliklari, (Poliomyelit, multipl
skleroz, demiyelinize hastaliklar gibi)

d) Hipovolemi,

e) Sok,

) Ciddi anemi,

g) Koroner sklerozis ve yetmezlik,

h) Kardiak yetmezlik,

i) Sistemik enfeksiyonlar, yaygin sepsis veya bakteriyemi,

J) Ponksiyon bolgesinde dermatolojik hastaliklar,

k) Uzun siireli intestinal obstriksiyon,

1) Koopere olamayan ve asir1 korkan hastalar,

m) Mental bozuklugu olanlar,

n) Kanama diyatezi olanlar ve antikoagtlan tedavi uygulananlar.

2.4.2 Rolatif kontrendikasyonlar:
a) Hipotansiyon,

b) Hipertansiyon,

c¢) Aortik ve valviiler hastaliklar,

d) Primer miyokardiyal kalp yetmezligi,



e) Spinal konjenital anomaliler ve sonradan edinilmis anomaliler,

f) Kronik sirt ve bas agrilari olanlar,

2.5 BUPIVAKAIN
Bupivakain, yapica mepivakaine benzeyen, 1963 yilinda klinik kullanima
giren, amid tipi bir lokal anesteziktir. Mepivakainden farki piperidin halkas1 tizerinde

metil grubu yerine butil grubu olmasidir. (12).

2.5.1. Fizik Ozellikleri

Bupivakainin molekiiler agirligi baz formunda 288, klor tuzu halinde ise 325
olup, erime derecesi 258 °C’ dir. Kimyasal ismi 1-n-butil-DL-piperidin-2 karboksilik
asid-2,6 dimetil 17 anilid hidroklorid’ dir. Epinefrin iceren bupivakain soliisyonunun
pH’s1 3,5°tir. %70-90 oraninda plazma proteinlerine baglanir.
Lipofilik 6zelligi fazladir. Epinefrin eklenmesi bupivakain etki siiresinde 6nemsiz bir

artig saglar (12).

2.5.2. Etki Mekanizmasi

Bupivakain, epidural anestezi, interkostal sinir blogu veya infiltrasyonun 5.
dakikas1 i¢inde kanda tayin edilebilir. Sinir hiicresine yavas penetre olup iyi bir
duyusal anestezi meydana getirir. Tek doz interkostal bloktan veya epidural
anesteziden sonra, plazma bupivakain konsatrasyonlari 1-2 saat i¢inde 1-2 ug/mL’ye
ulagir. Uygulama sonrasinda 0,14-1,18 pg/mL’lik pik seviyesine 5 dakika ile 2 saat
icinde ulasir ve 4. saatin sonunda 0,1-0,34 pg/ml’ye diiser. Bupivakainin 24 saat
icinde %10 kadar1 idrarla degismeden atilir, kalan1 da karacigerde N- dealkilasyonla
metabolize edilir. Yar1 6mri fetusta 8, eriskinde 9 saattir. Anestezinin siiresi blok
tipine gore degisir; sinir bloklar i¢in yaklasik 5-6 saat, epidural blok icin ise ortalama
3,5-5 saattir.

Bupivakain lokal anestezik etkinligi agisindan prokainden 8 kez,
mepivakainden 4 kez daha potenttir. Etki baslamasi 5-10 dakikada ve maksimum
anestezi 15-25 dakikada elde edilir. Latent periyot prokain veya lidokain
eklenmesiyle kisaltilabilir. Maksimum bolus dozu 150 mg bupivakainin epinefrinli

formunda bu doz 250 mg’dir. Toksik doz plazma konsantrasyonu 4-5 pg/ml olan



bupivakainin tek seferde verilen gtivenli maksimum dozu 2-2,5 mg/kg’dir. 3-4 saat
aralikla doz tekrar1 yapilabilir ve giinliikk maksimum dozu 400-600 mg’1 (9 mg/kg)
gecmemelidir. Ciddi komplikasyonlara yol agabildigi intravendz rejyonal anestezide
icin kullanimi uygun degildir. Konsantrasyonundaki degisikliklerle ilgili olarak
duyusal ve motor liflerde blok ayrimi yapabildigi i¢in yani belirgin motor blok
yapmadan analjezi sagladigindan (differansiyel blok) postoperatif agri ve dogum
analjezisi tedavisinde basari ile kullanilabilen bir ajandir.

Bupivakain diisiik konsantrasyonlarda vazokonstriktor etkili, yiiksek
konsantrasyonlarda vazodilatasyon etkilidir. Kalp hizi 1-2 pg/ml’lik plazma
konsantrasyonunda belirgin derecede artar, ortalama arteriyel kan basinci artar ve
kardiyak output %20 azalir. Bupivakainde diger amid tipi lokal anesteziklerde
oldugu gibi kiimiilatif toksisite bildirilmistir. Ancak etki siiresi uzun oldugu igin
genellikle doz tekrarina gerek kalmaz.

Bupivakainin yan etkileri asir1 dozun, hizli absorbsiyonuna ve en ¢ok da
yanlighikla yapilabilen damar i¢i enjeksiyonun neden oldugu yiiksek plazma
konsantrasyonuna bagli olarak goriilebilir. Bunlar, santral sinir sisteminde; dilde
uyusma, metalik tat, sersemleme, bas donmesi, bulanik gérme, tremor, uyku hali,
konviilsiyonlar, biling kaybi, solunum depresyonu, kardiyovaskiiler sistemde (KVS);
hipotansiyon, bradikardi, kardiyovaskuler kollaps ve ventrikiiler aritmilerdir. Diger
lokal anesteziklere oranla daha yiiksek kardiyak depresyon yapici etkisi vardir..
Yapilan ¢aligmalarda bupivakain intoksikasyonunda goriilen en stk EKG bulgusunun
genis QRS kompleksi, yavas idiyoventrikiiler ritm ile elektromekanik ayrigsma
oldugu bildirilmistir. Benzodiazepinler, bupivakainin SSS toksisitesini azaltirken,
kardiyovaskiiler sistem toksisitesini etkilemezler. Bupivakainde titreme diger lokal

anesteziklere gore daha sik goriiliir (13, 14)

2.6 SPINAL ANESTEZININ FiZYOLOJIK ETKILERI:

2.6.1. Sinir iletimine etkileri:
Spinal anestezide verilen anestezik ajan 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 izerine etkilidir. Sinir



lifleri, iletim tipi ve ¢aplarina goére ii¢ ana gruba ayrilir. A grubu lifler, 3 ile 20 p
capinda, myelinize ve yiiksek amplitiidliidiir. Bu liflerden impuls gegisi hizlidur,
refrakter periyot kisadir ve stimiilasyon esigi dusiiktir. Motor ve sensoriyal
impulslar tagir. A grubu lifler, ¢aplarina ve iletim hizlarima gore o, B, vy, 0 diye
taninan dort gruba ayrilir. Cap1 12-20 p, iletim hizi 70-120 m.sn.-1 arasinda degisen
a lifleri, proprioseptif ve somatik motor duyu lifleridir. Dokunma ve basing
duyusunu ileten B lifleri, 5—12 p ¢apinda ve 30—70 m.sn.-1 hizdadir. Kas igciklerinin
motor uyarilmast 3—6 p capinda 15-30 m.sn.-1 iletim hizl vy lifleri ile olur. Agri, 151
ve dokunma duyusu ¢ lifleri ile taginir. Bu lifler, 2—5 p ¢apinda 12-30 m.sn.-1
hizdadir. B grubu lifler; 1-3 p arasinda daha az miyelinize, diisik amplitiidlii ve
iletim hiz1 daha yavas (3—5 m.sn.-1) 'tir. Bunlarin biiyiik kismi1 pre ve postganglionik,
otonomik liflerdir. Posterior kok gangliona uzanan visseral afferent agr1 liflerini de
kapsar. C grubu lifler ise; sinir liflerinin en kii¢iik ¢apli olanidir. Bunlar myelinize
degildir ve yavas iletimlidir. Preganglionik sempatik lifler ile agr1 ve refleks yanitlara
aracilik eden afferent lifleri igerir. Lokal anesteziklerin blok etkisi, yavas agri duyusu
tastyan nonmyelinize C lifleri gibi daha kiigiik liflerde ve sempatik impulslar1 tasiyan
B liflerinde c¢ok kolaydir. Otonomik impulslar1 tasiyan orta biiyiikliikteki ince
myelinize B lifleri siklikla erken bloke olur ve yavas agri duyusunun doniisiinden
daha 6nce blok doner. A liflerinde blok baslangici daha yavas ve siiresi daha kisadir.
Genellikle sempatik paralizi daha diffiizdiir ve sensoriyal blogun 2—-4 segment
izerine ¢ikabilir. Bazi hastalarda preganglionik 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. Motor blok seviyesi genellikle sensoriyal
blogun 2 - 4 segment altindadir.

Blok olusumu sirasiyla; preganglionik sempatik liflerin blogu ve yavas agri
duyusunun kayb1 (pin-prick), 1s1 ayiriminin kaybi (sogugu tasiyan lifler daha once
bloke olur), batici, kuvvetli agriyi ileten liflerin blogu, dokunma duyusunun kaybi,
derin bast hissinin kaybi, motor blok, vibrasyon ve denge duyusunun kaybi

seklindedir (15,16).
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2.6.2. Kardiyovaskauler sisteme etkileri:

Spinal anestezi arteriyel direng, atim hacmi, kalp atim hiz1 (KAH), kalp debisi
(KD) ve arteriyel kan basincinda degisikliklere neden olur. Arteriyel direnc, spinal
anestezi esnasinda %3520 arasinda diisebilir. Arteriyel vazodilatasyon direkt olarak
sempatik sinir bloguna baglidir.

Sempatik blogun seviyesi, arteriyel direncteki degisiklikleri etkiler. Alt ya da
orta torakal bolgede sinirlanmis sempatik blok, alt ekstremitelerde vazodilatasyona
yol acarken, kompansatuar olarak Ust ekstremitelerde vazokonstriksiyon yapar.
Boylece hesaplanan arteriyel direng degismeyebilir. Bu sempatik vazokonstriiksiyon,
azalmis arteriyel kan basincina karotid ve aortik ark baroreseptorlerinin cevap
vermesiyle baglatilir. Sempatik blok, biitiin torakolumbal bdlgeyi kapsayacak sekilde
genislediginde, kompansatuar olarak vazokonstrilksiyon meydana gelmesi
imkansizlagir ve arteriyel direngte diisme goriilebilir. Arteriyel direng, kan basinci ve
kalp debisi degerlerine baglidir. Kalp atim voliimii, spinal anestezi esnasinda %5-25
aras1 diisebilir. Spinal anestezi siiresince kalp atim hacmindeki azalma; preload ve
kontraktilitede azalma veya afterloaddaki artma nedeniyledir. Preloaddaki azalma,
venoz dilatasyona baglidir ve spinal anestezi esnasindaki atim hacmindeki azalmanin
temel nedeni olarak gorilir. KAH spinal anestezide % 5-25 azalmaktadir. Spinal
anestezi slresince kalbe gelen sempatik impulslarin kaybolmasi yerini parasempatik
innervasyona birakir ve KAH azalabilir. Aslinda vagal etkiler klinik olarak aktive
edilmedikce, kardiyoakselerator sempatik blokaj KAH'da sinirh bir diismeye neden
olur. KAH'da refleks azalmaya neden olabilen, spinal anestezi ile birlikte kardiak
preloadun azalmasi; sempatik Kkardiyoakselerator liflerin inhibisyonundan daha
onemlidir. Bainbridge refleksine benzemeyen, santral vagal merkeze gidecek afferent
vagal ark gerektiren bu kardiak reflekslerin sag atrium ile sag ventrikiil ve blyuk
venlerde bulunan intrinsik kronotropik germe reseptorleriyle aracilik yaptig
bilinmektedir. Spinal anestezi stiresince orta derecede bradikardi, kardiyoakselerator
sinir blogu nedeniyle olabilir, ciddi bradikardi veya spinal anestezi indiiksiyonundan
uzun zaman sonra gorulen bradikardi daha ¢ok vendz doniisiin azalmasi nedeniyledir.

Spinal anesteziden sonra butlin hastalarda kalp debisi %10-30 oraninda
diismektedir. Kalp debisi; preload, afterload, kontraktilite ve KAH olmak iizere 4

degerin degisikliklerinden etkilenir. Spinal anestezi esnasindaki preload tahminleri,
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indirekt olarak pulmoner arter u¢ (wedge) basinci veya santral vendz basingtaki
degisikliklerle belirlenebilir. Afterload, ventrikiil biiylikligl Olciilerine ve meydana
getirmesi gereken basing ile duvar kalinligina baghdir. Kontraktilite veya KAH kalp
debisinin afterload ve preloaddan bagimsiz belirleyenidir. Yiksek torasik sempatik
sinir liflerinin blogu myokardin kontraktil sathasina etkili olabilir.

KAH", kalp debisini normal klinik sinirlarda kalacak sekilde etkiler. Ancak
kalp atimi1 dakikada 60 atimdan 40'a diistigii zaman kalp debisinde %33'liikk bir
azalmaya neden olur. Spinal anestezi esnasindaki hipotansiyon, sempatik blokajin
arteriyel resistans ve kalp debisi lizerine etkilerinin sonucu olarak gelisir. Kalp
debisine etkilerine de preload ve afreload, kontraktilite ve kalp atimlarindaki
degisiklikler aracilik eder (17,18).

2.6.3. Solunum sistemine etkileri:

Genel olarak sensoriyal seviyesi T4'e kadar olan spinal anestezi, pulmoner
ventilasyonu bozmaz. Yuksek spinal anestezinin solunumu bozdugu diistiniilmiistiir.
Ancak T4 lizerinde sensoriyal blok olusan hastalarda ventilasyonun bozuldugu
diisiiniilmekle beraber, tiim torakal spinal sinir koklerinin blogu halinde bile
inspiratuar kapasitenin %20 azaldigi gozlenmistir. Clinkii spinal anestezi sirasinda
motor diizey sensoriyal diizeyin 2-3 segment altindadir. Bununla birlikte ekspiratuar
rezerv voliim ve Oksiirebilme yetenegi belirgin olarak azalir. Ayrica bronsiyal kaslara
giden sempatikler iist 5. veya 6.torakal segmentten kaynaklanir. Yiiksek spinal blok
sonucu predominant vagal etki nedeniyle bronsiyal spazm ve affektif dispne denen

soluyamama hissi olabilir (19,20,21,22).

2.6.4. Uriner Sisteme EtKkileri:

Yuksek spinal anestezi, renal fonksiyon, glomeriiler filtrasyon hiz1 ve effektif
renal plazma akimmin Uzerine ¢ok az etki (%5- 10 azalma) eder. Normotansif
normovolemik hastalarda klinik énemi fazla yoktur. Spinal anestezide mesane
fonksiyonu en son geri doner ve bu nedenle postoperatif Uriner retansiyon nadir
degildir (19).
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2.6.5. Gastrointestinal Sisteme Etkileri :

T5 ve L1’den gelen pregangliyonik sempatik lifler, barsak hareketlerini
inhibe ederler. Spinal anestezi altinda vagus sinirinin etkisinin inhibe edilmemesine
bagli olarak peristaltizm normaldir, anal sfinkter relakse olur ve gastrik bosalma
artar. Dalagin efferent lifleri (splenik sinirler) bloke olursa hacmi 2—3 kat artabilir.

Hepatik kan akimi arteriyel basingtaki diisiise paralel olarak azalir (19).

2.6.6. Endokrin Sisteme Etkileri:

Spinal anestezi travmaya bagli adrenal yaniti geciktirebilir. Genel anestezi
altindaki operasyonlarin kan steroid diizeylerini artirmasi ve eozinopeni yapmasina
karsin spinal anestezide bu gozlenmez. Cerrahi stresin meydana getirdigi endokrin ve
metabolik degisikliklerin 6nlenmesi i¢in tist abdominal girisimlerde seviye en az T4'e

cikmalidir. Boylece hipofize ve hipotalamusa taginan afferent otonomik impulslar
bloke edilebilir (19).

2.6.7. Santral Sinir Sistemine Etkileri:
Yiiksek spinal anestezi sirasinda serebral kan akiminda minimal degisiklik
oldugu gosterilmistir. Serebrovaskiiler direncteki azalma, hipotansiyona bagli azalan

kan akimini blok dncesi diizeyde tutar (19).

2.7. SPINAL ANESTEZIDE GORULEN KOMPLIKASYONLAR:
Spinal anestezi uygulamasi esnasinda goriilen komplikasyonlar erken ve gec

donemde olmak tizere iki grupta incelenir.

2.7.1. Erken donemde gorulen komplikasyonlar:

Spinal anestezide erken donemde gorilen komplikasyonlar; hipotansiyon,
bulantikusma, bradikardi, listime-titreme, norojenik kollaps, huzursuzluk, hickirik,
yuksek spinal anestezi ve kardiak arrest olabilir. Bunlarin i¢inde en sik goriileni

hipotansiyondur.
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2.7.1.1. Hipotansiyon:

Hipotansiyon, sistolik arteriyel basincin 90-100 mmHg'nin altinda olmasi
veya ilk 6l¢iim degerinden %20-30 azalmasi olarak tanimlanmistir. Spinal anestezi
sirasinda arteriyel hipotansiyonu ag¢iklamak i¢in; lokal anesteziklerin direkt dolagim
sistemine etkileri, rolatif adrenal yetersizlik, iskelet kas paralizisi, assendan meduller
vazomotor blok, respiratuar yetersizlik gibi ¢esitli teoriler ileri siiriilmistiir. Ancak
bunlarin higbiri hipotansiyonu agiklamak igin tek basina yeterli degildir (18). Spinal
anestezi ile indiiklenmis hipotansiyonun birinci nedeni arteriyel, arteriyoler ve venoz
vazodilatasyona neden olan preganglionik sempatik sinir blogudur. Sempatik
denervasyon bolgesinde arter ve arteriyoller dilate olmakta, total periferik direng
dolayisiyla da arteriyel basing diismektedir (22,23,24).

Normal kisilerde, total spinal blokta bile arter ve arteriyollerin otonom tonusu
nedeniyle, total periferik direncgteki azalma %1214 oranindadir. Bu nedenle spinal
anesteziye bagli hipotansiyonda arteriyel dilatasyon digindaki etkenlerin de soz
konusu olmasi gerekir. Burada en 6nemlisi ven ve veniillerdeki tonus kaybidir. Ven
ve venillerde arter ve arteriyollerdeki kadar tonus kaybi olur. 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 agacagindan hipotansiyonun, dehidrate ve
hipovolemik hastalarda gelismesi daha ¢ok goriilebilir (17). Ote yandan baroreseptor
aktivitenin sonucu olarak blogun fistiindeki saglam sempatik inervasyona sahip
bolgelerde kompensatuar bir vazokonstriiksiyon gelisir. Bu da cilt 1sisinda artma ve
onkol kan akiminda azalma ile belirlenir. Ust ekstremitelerdeki kan akimi kalp
debisinin %5'inden daha az oldugundan, viicudun alt yarisindaki vazodilatasyonu
kompanse etme yetenegi sinirlidir (25).

Hipotansiyonun derecesi, olusan sempatik blogun seviyesine ve lokal
anestezigin subaraknoid mesafede dagilimina baglidir (18). Sempatik zincir T1-L2
arasinda oldugundan L2'nin altindaki bloklar arteriyel basinca etki etmez. T1-8
arasindaki sempatik stimiilasyon viicudun alt yarisini ilgilendiren sempatik etkiyi
gosterir. Adrenal medullanin sempatik innervasyonu T8-L1 arasinda oldugundan bu
bolgede yapilan inhibisyon katekolaminlerin azalmasina neden olur (26). T5

seviyesinin Uzerindeki bloklarda, sempatik sinir sisteminin kronotropik ve inotropik
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etkileri ortadan kalkar. Periferik venodilatasyon, vendéz doniisii azaltarak
bradikardiye yol agar. Dolayisi ile kalp debisi ve kan basinci diiser. T1 diizeyinde bir
inhibisyon kompanse edilemeyecek sirkulatuar degisiklikler ve  genis
vazodilatasyona yol acar. Eger spinal anestezi standardize edilerek hasta pozisyonu
ve blogun seviyesi sabit tutularak bir dizi hastaya uygulanirsa, bazi hastalar kan
basincinda c¢ok az degisiklik gosterirken bir kisminda belirgin hipotansiyon gelisir.
Bu yanmttaki farklilhigin nedenleri; gebelik, yas, cinsiyet, primer hipertansiyon,
kardiyovaskdler sistem hastaligi, ponksiyon araligi ve hipovolemi olabilir
(25,27,28,29,30):

Yas: Spinal anesteziye karsi gelisen hemodinamik yanit1 belirleyen en 6nemli
faktorlerden biridir. Yas arttik¢a hipotansiyon insidansi artar.

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

Eslik eden baska bir hastalik: Spinal anestezide eslik eden bir hastalik, hipotansiyona
etki agisindan, son derece dnemlidir. ASA III grubu hastalarda, ASA I veya ASA II
grup hastalara gore ¢cok daha belirgin hipotansiyon gelisebilir.

Hipovolemi: Preoperatif hipovolemisi olanlarda spinal anestezi uygulamasi,
cok ciddi hipotansiyon ve kardiyovaskiiler depresyona neden olabilir. Bu nedenle
hipovolemik hastalarda uygulanmamalidir.

Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere nazaran daha fazla hipotansiyon ve bulanti -
kusma goriiliir. Kadinlarda, erkeklere nazaran daha yiiksek sensoriyal diizey olusur.
Boylece kadinlarin erkeklere nazaran daha diisiik lokal anestezik madde gereksinimi
vardir.

Gebelik: Gebelerin spinal anesteziye verdikleri cevap farklidir ve
komplikasyon riski daha fazladir. En yaygin komplikasyon da hipotansiyondur.
Gebelerde olan hipotansiyon, akut uteroplasental perflizyon yetersizligine yol
acacagindan fetus agisindan hayati nemi olan bir komplikasyondur.

Ponksiyon araligi: Ponksiyon arali1 ne kadar yiiksekse hipotansiyon sikligi

o kadar artar.
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2.7.1.2 Bradikardi:

Kalp atim hizinin dakikada 60 veya 50 atimin altina diismesi olarak
tamimlanmustir (18,27,31,32). Spinal anestezide bradikardi; peritonun cekilmesine,
vendz doniisiin azalmasina bagl olabilmekle beraber baska nedenlerle de gelisebilir.
Bradikardi, hipotansiyon veya hipoksiye siklikla eslik etmekle beraber bunlara bagl
olmadan da goriilebilir. Literatiirde spinal anestezi esnasinda goriilen bradikardi
siklig1 %8,9-13 arasinda degismektedir (27,31).

Kalbin sempatik kardiyoakselerator lifleri; T1-4 segmentlerinden ¢ikar (31).
Sempatik blok T1' e ulastiginda, kardiyoakselerator lifler etkileneceginden, kalp N.
Vagus etkisi altina girer (18,31,33). Ancak vendz doniis yeterli oldugu siirece, sadece
kalbin sempatikleri etkilenirse, kalp hizinin bazal degerinden %10'u kadar distiigi
goralur (31). Kalp atim hizi dakikada 60-50 altina diistiigiinde rniyokardiyal
perfiizyon azalir. Bu nedenle, iv 0,01-0,02 ml.kg.-1 atropin veya efedrin ile erken
tedavi yapilmalidir. Ama bradikardi asistoliye donmiisse bu ilaglar etkisiz

kalacagindan kardiyopulmoner resiisitasyon yapilmalidir.

2.7.1.3 Bulant1 — kusma:

Spinal anestezide goriilebilen rahatsiz edici, benign bir yan etkidir. Ani
pozisyon degisikleri, hipotansiyon, bradikardi, Yylzikoyun pozisyon, asir
vazopressdr kullanimi, hipertansiyon veya hipoksi nedeniyle olabilir.Igorganlar
tizerindeki sempatik ve parasempatik tonusun dengesizligi de sorumlu tutulur. Spinal
anestezi boyunca bloke edilen sempatik sinirlerin, vagal aktiviteyi arttirmasi
nedeniyle oldugunu ileri siiren ¢alismalar vardir. Bulantt kusma sikligi %13-42
arasinda degigmektedir. Nedeni olarak yetersiz analjezi ile peritondan gelen agr
impulslarinin 6nlenememesi gosterilmistir. Bulanti; hipotansiyon, bradikardi veya
hipoksiye bagli ise antiemetik uygulanmasindan Once bunlarin tedavisi yoluna
gidilmelidir. Sonug¢ alinmazsa diisiik doz droperidol ve metoklopramid gibi bir
antiemetik veya antihistaminikler kullanilabilir (31,33,34,35).
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2.7.1.4. Korku ve endise:
Korku ve endisenin giderilmesinde premedikasyon yeterli olmakla beraber,
intraoperatif donemde ihtiya¢ duyulursa hipotansiyonu artirmayan Sedatifler

kullanilmalidir. Bu amagla benzodiazepinler kullanilabilir.

2.7.1.5. Total spinal anestezi:

Spinal anestezinin servikal dermatomlara kadar ylkselmesinden meydana
gelir. Bu diizeyde blogun yiikselmesi, hastaya uygun olmayan pozisyon verilmesi ya
da yiiksek dozda lokal anestezik enjeksiyonundan kaynaklanir. Total spinal
anestezinin sonuglari; biling kaybi, derin bradikardi, hipotansiyon , respiratuar ve
kardiak arrest olabilir. Tedavide solunum yetmezligi i¢in O2 tedavisi, entiibasyon ve

kalp debisini arttirmak i¢in atropin, sivi ve efedrin tedavisi uygulanmalidir (33).

2.7.1.6. Kardiak arrest:

Hipotansiyon, asir1 sedasyon ve respiratuar degisiklikler sonucu meydana
gelebilen hipoksemi, ani kardiak arrest nedenleri arasinda sayilabilir. Spinal anestezi
esnasinda solunum merkezini etkileyecek narkotik ve noroleptik gibi sedatif ajanlar
kullanildig1 takdirde, periferik O2 satrasyonu, pulse oksimetri ile takip edilmelidir.
On tedbirlere ragmen ani bradikardi gelistiginde, yeterli dozda atropin ve efedrin 1V

verilmelidir. Kardiak arrest gelistiginde, kardiyopulmoner resiisitasyona derhal

baslanmalidir(27,34).

2.7.2. Ge¢ donemde gelisen komplikasyonlar:
Spinal anesteziye bagl ge¢ donemde gelisen komplikasyonlar (33,36); bas
agris1, bas donmesi, sirt agrisi, enfeksiyonlar, kranial sinir paralizileri ve ndrotoksik

etkiler olarak gorulebilir.

2.7.2.1. Bas agrisi:

Post spinal ponksiyon bas agrisi klasik olarak postoperatif 2. veya 3. giinde
goralir. Genclerde (20-40 yas arasinda) ve kadinlarda daha siktir. Gebe kadinlar
ozellikle predispozandir. Igne capr onemli bir faktdrdiir. BOS'un azalmasi,

meninkslerin gerilmesine yol acar. Bu nedenle karakteristik postural spinal basagrisi,
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hasta ayakta iken goriiliir ve yatmakla diizelir. Bu patognomonik 6zellik, siklikla
boyun kaslarinda spazm ve okiiler agr1 ile beraberdir. Goriilme sikligi %3-8

arasindadir. Onleyici tedavide, sivi uygulamast 30-40 mlkg.-1 gin-1 ‘e
tamamlanmali, 24 G veya daha kii¢lik ¢capl igneler kullanilmali, igne kenar agisi
duranin longitudinai liflerine paralel olmali ve hasta erkenden mobilize edilmelidir.
Tedavide; once psikolojik destek, bas asagi pozisyon ve basa buz torbasi konabilir.
Genel viicut hidrasyonu agiz veya ven yolu ile izotonik sivilar segilerek biiyiik
volimde verilmelidir. Parasetamol ve kodein gibi analjezikler, oksijen inhalasyonu,
abdominal kompresyon uygulanabilir. Fiziksel ve medikal tedaviye direncli

hastalarda otolog kan yamasi tercih edilir.

2.7.2.2. Bas donmesi:
Bas donmesi genellikle postspinal bas agrisina eslik etmekle beraber,
hipotansiyonla birlikte de goriilebilir. Postiire bagli olarak, kadinlarda ve yaslilarda

goriilmesi siktir. Tedavi nedene yoneliktir.

2.7.2.3. Sirt agrisi:

Spinal anestezide goriilen sirt agrisi, birden fazla ponksiyon sonucu periostal
travmaya veya sirt kaslariin relaksasyonu sonucu ligamentlerdeki gerilmeye baglh
geligebilir. Gorillme sikligi %2-5 arasindadir. Tedavide sicak uygulanmasi ve

dinlenme gecerlidir.

2.7.2.4. Kranial sinir paralizileri:

Goriilme sikligt  %0-5 arasindadir. Bunlardan %601 6. kafa c¢ifti
(N.abducens), %30'u 7. kafa cifti (N.facialis), %10'u da 8.kafa ¢ifti (N.
vestibulocochlearis) ile diger kraniyal sinirleri icerir. Nedeni; BOS kaybi ile
sinirlerde (6zellikle en uzun intrakraniyal sinir olan N.abducens) ¢ekilme ve iskemik
gerilmedir. BOS'un dinamik degisikliklerinden etkilenerek erkeklerde daha fazla
olmak Uzere genellikle tek tarafli ice sasilikla belirti verir. Spinal ponksiyondan

sonraki 6. ve 8. giinlerde ortaya ¢ikar. Tedavide bas agrisindaki gibi davranilir.
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2.7.2.5. Infeksiyonlar:

Spinal ponksiyon esnasinda gerek ponksiyon bdlgesinin dezenfeksiyonuna,
gerckse kullanilan maddenin sterilitesine dikkat edilmezse degisik enfeksiyonlar
ortaya c¢ikabilir. Kutandz, epidural apse ve septik menenjit goriilebilir. Tedavi

antibiyotik uygulamasidir. Fakat apse gelismisse cerrahi drenaj yapilmalidir.

2.7.2.6. Norotoksik etkiler:

Spinal anestezide kullanilan ilaglara, bunlara ilave edilen maddelere ve spinal
ignelerine kontamine olan maddelere bagli olabilir. Lokal anestezik ajanlarin
intramedullar ve endondral enjeksiyonu sonucu da meydana gelebilir. Spinal
anestezide gorulen noérotoksik etkiler icinde; aseptik menenjit, adheziv araknoidit,
hastalarda daha 6nce var olan medulla spinalis hastaliklarinin siddetlenmesi, mesane

ve rektal paraliziler ve cauda equina sendromu sayilabilir.

2.8. Spinal anestezide gorilen hipotansiyonu 6nleme ve tedavi yontemleri:
Sistolik arteriyel basing %20 azaldiginda veya 90-100 mmHgmin altina
indiginde, vital organlarda iskemiye neden olabilir (24,26,30,37,38). Bir onceki
konuda deginilen nedenlerle spinal anestezinin giivenligi, ancak vendz doniisiin
korunmasi ile saglanabilir. Bu nedenle sivi inflzyonu veya vazopressorler proflaksi
ve tedavinin temel metodudur (38). Her yontemin, santral venoz basinci, KAH,
sistemik vaskiiler direnci ve atim voliimii lizerine ayr1 hemodinamik etkileri vardir
(24). Hipotansiyonun proflaksi ve tedavisinde, kristalloid ve koiloid sivilar,
vazopressorler, vendz doniisii arttiran fizik yontemler ve oksijen verimi gibi

yontemler uygulanmaktadir.

2.8.1. Sivilar:
Spinal anesteziye bagli hipotansiyonda kullanilan sivilar kristalloid ve

kolloidlerdir.
2.8.1.1. Kristalloid sivilar:

Klinikte, su i¢inde ¢oziinmiis kristalloid madde iceren sivilara kristalloid veya

dengeli solisyon denir. Kristailoidler, 130-155 mmol/lt Na+ icerirler bu yuzden
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izotonik veya ¢ok hafif hipotoniktirler. Osmolaritesi 280-300 mosmol/It olan sivilara
izoosmolar veya izotonik sivi denir. Soliisyonlar1 ekstraseliiler siviya daha
yakinlastirmak i¢in igerige K+, Ca+2, Mg+, Laktat, asetat, glukonat, maleat, CI--,
fosfor gibi elektrolitler eklenebilir. Ekstra seliiler siv1 igeriginde; 100mg/dl glukoz,
140 mmol/lt Na+, 108 mmol/lt Cl--, 4,5 mmol/lt K+, 2 mmol/lt Mg+2, 5 mmol/It
Ca+2; 5 mmol/lt laktat vardir. PH'1@ 7.4 ve osmolaritesi 290 mosmol/It'dir.
Ekstraseliiler siviya benzetilmeye ¢alisilan bu soliisyonlara dengeli tuz c¢ozeltileri
denir. Coziinen maddelerin konsantrasyonlar1 litre basina mmol veya mEq olarak
ifade edilir. Ancak tiim kristalioidlerin toplaminin konsantrasyonu, litre bagina
mosmol olarak ifade edilerek donma noktasinin diismesi ile olgiiliir ve bu degere
osmolarite denir (39). Ornegin normal serum fizyolojik (% 0,9 NaCl ), 155 mmol/It
Na+, 155 mmol/It Cl-- igerir ve izotoniktir. Kristalloid soliisyonlar iginde kullanimi
en yaygin olanlar %0,9 NaCl ve %5 Dextroz Ringer laktattir (40). Bir litre %5
dextroz ringer laktat sollisyonunun intravaskiiler kompartmani 194 ml kadar
genislettigi bildirilmistir.

Kristalloid solusyonlar, glvenilir, nontoksik ve ucuzdur (41). Dezavantajlari
intravaskiiler alanda kalis siirelerinin smirli olmasidir. Verilen sivinin %80'
interstisiyel alana gecer. Intravaskiiler voliimiin siirdiiriilebilmesi i¢in kolloidlerin 2-4
kat1 voliimde verilmeleri gerekir (40). Bu nedenle biiyiik voliimler verildiginde 6dem
geligebilir. Kristailoidler plazma voliimiine ek olarak interstisyel araligi da igeren
ekstra seliuler sivi araligini  doldurmak i¢in kullanilir. Spinal anestezide
hipotansiyondan korunmak i¢in kristalloid sivilar, 7-20 ml.kg.-1 arasinda

kullanilmistir (42,43,44).

2.8.1.2. Kolloid sivilar:

Intravaskiiler voliimii ve kolloidal osmotik basinc1 yiikseltmek icin IV yolla
verilen makromolekiiler polimerlerdir. Kolloidler i¢inde; dogal polisakkaritler
(acacia veya pektin), kimyasal olarak degistirilmis polisakkaritler (amilopektin,
hidroksietil nisasta), bakteriler tarafindan yapilan polisakkaritler (dekstranlar), dogal
veya kimyasal olarak modifiye edilmis proteinler (jelatin, oksipolijelatin vs.) veya
plastik olan polivinilprolidon gibi hiicre igermeyen makromolekiiller vardir (45). I.

Dinya savasi sirasinda ilk kullanan kolloid olan acacia, bir polisakkarid karigimiyda.
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Kullanilan diger kolloidler pektin, sigir albumini, jelatin, modifiye edilmis globin,
polivinil profidon, polivinil alkol, dekstranlar, kan ve kazein hidralizatlari, alginat ve
sentetik polipeptitlerin tamami anaflaktik reaksiyon ve hemostatik defektlere yol
agmislardir. Bu kolloidlerin bazilar jelatinler ve globulinler gibi ¢ok hizli olarak
elimine edilir. Acacia ve polivinil prolidon gibi olanlar viicutta ¢gok uzun siire kalirlar
(45). Serum albumini en ¢ok kullanilan kolloiddir. Ancak bu materyalin fiyati
oldukca yiiksektir. Bunlara alternatif olarak hidroksietil nisasta (HES) hipovolemi
tedavisinde albuminin bir alternatifi ve plazma voliim genisletici olarak basari ile
kullanilmistir ve graniilositlerin artigindaki 16koferez sirasinda etkili oldugu
saptanmistir (46). HES genis bir hidroksile nisasta molekiilleri gurubunu tanimlayan
jenerik bir isimdir. HES'in piyasadaki formiilasyonu, molekiil agirligi 10 bin ile 1
milyon arasinda degisen heterojen bir molekiil grubudur. Amilopektinin kimyasal
modifikasyonu ile olusturulmustur. Her bir D glukoz {initenin o 1-4 baglari ile
baglanmis ve her 12 glukozda bir a 1-6 baglari vardir. HES'in %6'lik tuzdaki
soliisyonu, albumine esdeger bir voliim genisleticidir (47). HES; hemoraji, yaniklar,
cerrahi sepsis veya diger travmalarda gereken plazma volim genislemesi igin
endikedir. Pihtilagsma faktorleri gibi ¢esitli plazma proteinleri igermez. HES ciddi
kanama bozuklugu olan hastalarda kontrendikedir. Voliim genisletme o6zelligine
bagli olarak ciddi konjestif kalp yetmezligi, oligiirik ve aniirik bobrek yetmezligi
olan hastalarda da kontrendikedir. HES sadece IV yolla kullanilir. Kan kaybi
miktarina bagl olarak doz ve infiizyon hizi ayarlanmalidir. Normal eriskin dozu 500-
1000ml'dir ve bazen 1500 ml'ye kadar ¢ikilabilir ya da 20 ml.kg.-1 verilebilir. Total
maksimum doz olgunun 6zelligine baglidir. Fakat tolere edilebilen dozun en iyi
indikatori koagulasyon faktérleridir. Volim replasman galismalarinin ¢ogunda HES
tedavisi ile %100-172 oraninda volim genislemesi saglandigi goriilmistiir (45).
Voliim genislemesinin siiresi 12-48 saat arasindadir (48). Infiizyon dozunun %30'u
vaskiiler kompartmani terk eder ve retikuloendotelial sistem tarafindan alinir. Voliim
genislemesinin siiresi HES’in plazma iginde kalma siiresi ile direkt olarak ilgilidir.
Tek doz genellikle organizmaya kendi homeostatik mekanizmalar i¢in gerekli destegi
saglar. HES, kardiak indeks, pulmoner mikrovaskiiler basing ve onkotik basinci
artirir. Tekrarlayan sivi kayiplar1 ek HES dozlar ile tedavi edilebilir. Ancak hastalar

hematolojik ve koagllasyon faktorleri yoninden izlenmelidir (45). HES'in %6'lik
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solusyonu normal dozlarda klinikte 6nemli olmayan minimal koagilopati yapar.
Koagiilasyon faktorlerinden spesifik olarak faktor VIII aktivitesini azaltir, PTT
zamanini uzatir (49). Kantitatif trombosit azalmasina neden olabilir. HES kullanimi
kan hiicrelerinde rulo formasyonunu olusturur bu da eritrosit tipi ve kan "cross
match"ini etkileyebilir (45). Plazma o amilaz aktivitesi artar ve idrar amilaz
aktivitesinde azalma saptanmistir. Anaflaktik reaksiyonlar %0,004 - %0,006 arasinda
saptanmis ve bu endojen polisakkaritlerle yapisal benzerlige baglanmistir (40). HES
kullanildiginda molekiil agirligi 50.000 altindaki kiigiik molekiiller idrarla atilir ve
geri kalan az bir miktar1 da viicut dokularina dagilir. Daha biiyiik molekiillerin
eliminasyonu, dagilim ve viicut dokularindaki seliiler geri alinimi, dokulardan
intravaskiiler bosluga geri diflizyonu ve kandaki a amilaz tarafindan enzimatik
par¢alanmasina baghdir. HES'in yikim firiinleri idrarla atilir. HES partikillerinin

%90'min yartlanma 6mrii 17 giin, kalan %10'unun yarilanma omri ise 48 gundur
(40,45).

2.8.2. Vazopressorler:

Spinal anestezide hipotansiyonu énleme ve tedavisinde vazopressorler dnemli
yer tutar (18,25). lyi bir vazoressor ajan belirli 6zellikleri tasimalidr;
a) Dilate olmus vaskiiler yatagi kontrakte edebilmelidir.
b) Pozitif inotrop ve kronotrop 6zellikleri sahip olmalidir.
c¢) Serebral sitimiilasyon olusturmamalidir.
d) Uzun etkili olarak hipertansiyona neden olmamalidir.
e) Miyokardin katekolaminlere karsi olan duyarliligini ve miyokardiyal iritabiliteyi
artirmamalidir.
f) Obstetrik alanda kullanildiginda, uterusda vazokonstriiksiyon yaratmamalidir.
Kullanilan vazopressorlerden, metoksamin ve fenilefrin daha ¢ok a reseptorii
Uzerine selektif, isoproterenol ise [P reseptorii lizerine etkilidir. Norepinefrin,
meteraminol, efedrin, epinefrin, dopamin ve dobutamin gibi diger vazopressorler ise
hem o hem de [ agonisttirler.

Vazopressor olarak siklikla tercih edilen efedrin; yapisal olarak iki asimetrik
karbon atomu igerir. Klinikte sadece L-efedrin formu kullanilan efedrin a ve

adrenerjik agonisttir. Direkt ve indirekt olarak adrenerjik sinir uglarina etkili olarak
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noradrenalin salinimini artirir ve monoaminooksidazi inhibe eder. Tasifilaksi belirgin
Ozelliklerinden biridir. Kalp hizi, arteriyel direng ve kalp atim voliimiinii arttirarak
spinal anestezide olusmus hipotansiyonu diizeltir. Buna bagli olarak sistolik,
diastolik ve mnabiz basincini arttirir. Bu basing cevaplarmin  bir  kismi
vazokonstritksiyona bagli, bir kismi ise kardiak stimiilasyona baglhdir.
Vazokonstriksiyon hemen vazodilatasyonla dengelenmeye ¢aligilir. Periferik
resistans ¢ok az degisir. Bu nedenle efedrin spinal anestezi sirasinda kisa siiren
hipotansiyona kars1 miicadelede yararlidir. Efedrinin spinal anestezide kullanilan 1V
bolus dozu 3-10 mg, IM dozu ise 15-30 mg'dir. infiizyon yolu ile 1-5 mg/dk dozunda
kullanilabilir. Yar1 6mrii 3-6 saattir ve idrarla atilir.

Efedrin; tasikardi, arteriyel hipertansiyon ile miyokardiyal irritabiliteyi
arttirarak aritmilere de neden olabilir. 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.

2.8.3. Venoz doniisii arttiran fizik yontemler:

Spinal bloktan sonraki hipotansiyonun nedeni vendz doniisteki azalmadir.
Sempatik blok olustugunda vaskiiler tonus, arteriyel sistemde 6nemli miktarda
kalirken, venéz sistemde ¢ok az miktarda kalir (18). Bu diisiik basing sisteminde
kanin kalbe doniisii, yercekimi kuvvetine baglidir. Bu nedenle vendz doniis ve
kardiak preload spinal anestezi siiresince mekanik ve pozisyonel etkilere duyarlidir.
Alt ekstremiteleri sikistiran esmarch bandaji, sisirilebilen uzun bacak atelleri gibi
araclar, 5- 10° Trendelenburg pozisyonu ve obstetrik hastalarda uterusun sola yer

degistirmesinin saglanmasi vendz doniisii arttirdigi i¢in belli Ol¢lide basarilidir
(50,51,52,53).

2.8.4. Oksijen tedavisi:

Spinal anestezide gorilen hipoksinin, hipotansiyonla birlikte veya
hipotansiyonun bir sonucu oldugu disiiniilmelidir. Hipoksi, yiiksek motor blok
sonucu olusan motor paralizi, azalmis kalp debisi ve yetersiz doku perfiizyonu
sonucu olusur. Bu nedenle oksijen tedavisinin yiksek spinal anestezide hipotansiyon

stiresince kullanilmasi tavsiye edilmektedir. Eger hastada hava agligi, kardiak
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aritmiler veya akut hipoksinin diger belirtileri ile kendini gésteren derin hipotansiyon
varsa, O2 tedavisi zorunludur. Yuksek spinal ve epidural anestezide O2 tedavisi ile,
KAH ve KD azalir ve total periferik direng artar. Bu degisiklikler dokulara O2
tasiniminda bir bozukluk yoksa miyokardiyal is ylikiinii azalttig1 i¢in hastalara yararl

olur (54).

2.9. ULTRASON

2.9.1. Tarihce

[k ultrason 1870 yillarina kadar uzanmaktadir. 1912 batan titanic gemisinin
enkazinin bulunmasi igin ilk pratikte kullanimi i¢in girisim yapilmis ama basarisiz
olmustur (55). lkinci diinya savasinda sonar alaninda biylk gelismeler
kaydedilmistir. 1950 lerden sonra ultrasonun tip alaninda kullanimina baglanmustir.
Ik olarak uygulanan A-mod zamanla yerini B-moda birakmis ve 1970 lerde gri
skalanin gelistirilmesinden sonra hizla yaygmlik kazanmstir (55). Glnumuzde real
time ultrason, endoluminal ultrason, dopler, renkli dopler, power dopler uygulamalari

mevcuttur.

2.9.2. Ultrasonun Tanim

Ultrasonda temel olay yanki, kullanilan radyan enerji ise ultrasesdir (56).
Ultrases ¢ok yiiksek frekansli ses dalgasina denir. Sesin tanimi ise elastik bir
ortamdaki mekanik longitudinal dalga hareketi olarak yapilabilir. Ses dalgalar
frekanslarina gore iice ayrilir. Bunlar infrason, isitilebilen ses ve ultrasondur.
Isitilebilen ses frekanslar1 20 ila 20.000 Hertz (siklus/sn) arasindadir. Bundan daha
alcak frekansli sesler infrason, daha yiiksek frekansli sesler ultrason olarak
adlandirilir(56).

Diagnostik ultrasonografide kullanilan frekans araligi 1 milyon ile 20 milyon
Hz (1 — 20 megaherzt) arasindadir. Ultrasonik ses probler sayesinde uretilir (56).
Elektrik sinyalini ultrasonik sese, ultrasonik sesi elektrik sinyaline donistiiren
aygitlar prob denir. Piezzoelektrik kristal bu islemin ger¢eklesmesindeki ana parcadir
(56). Kristale uygulanan elektrik birtakim fiziksel degisimlere ve sonug olarak

ultrason olugmasina yol agar. Dokulardan yansiyan ses yani eko da ayni sekilde
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kristalde sikisma ile elekrotlarda voltaj farkina yol acar. Kuartz dogal bir
piezzoelektrik kristaldir. Kursun zirkonat titanat yani kisaltilmig olarak PZT
giiniimiizde en ¢ok kullanilan suni kristaldir (56). Her kristalin kalinlig1 olusturacagi
frekans: belli eder. 2 mm kalinliginda bir kristal 1 Mhz, 1 mm kalinligindaki kristal
ise 2 Mhz frekans dretir. Kristal inceldik¢e rezonans frekansi artar. Her probun
frekans1 sabit oldugu i¢in baska frekansi segmek i¢in probu degistirmek gerekir (56).
Ultrason goriintiisii ise donen ekolarm monitdrde gosterimidir. Gri skalanin 1972
yilinda gelistirilmesi ile ultrason belirgin sekilde islevsellik kazandi. Degisik eko
siddetlerinin farkli gri tonlar1 olarak goruntiilenmesi burada ana mantik olarak
karsimiza ¢ikar (56). Ultrason yumusak dokularda etkin bir radyolojik tani
yontemidir (56). Sivi solid ayrimini ¢ok iyi yapar ve “real — time “ izlenmesi nedeni
ile de organ fonksiyonlarin1 degerlendirebilir (57). Gaz ve kemik ultrason
incelemesini engelleyen baslica yapilardir (56). Yapana bagimli bir tetkik olan
ultrasonun invaziv olmamasi, ses dalgasi kullandig i¢in hastaya bilinen bir zarari
olmamasi, ucuz olmasi, yatak bagi kullanilabilmesi, real time bilgi vermesi tetkikin

onemli 6zelliklerindendir.

2. 10. VCI Capiin Ultrasonografik Olarak Goriintiilenmesi ve Olgiimii

L5 anteriyorunda common iliyak venlerin birlesmesinden dogar VCI
diyafragmay1 delerek yukari dogru ilerler. Baslica hepatik venler ve sol renal ven
olmak iizere bir cok ven VCI’ye ulasir. Viicudun uzun aksina paralel uzanan VCIi
orta hattin saginda yer alir. Abdominal aortanin anteriyorunda konumlana VCI’nin
aortadan sonografik ayrimi; tipik arteriyel pulsasyonun varligi, hepatik venlerin
VCI’a anteriyor smirinda girisi, VCI'nin sag atriyuma girisinin izlenmesi ile yapilir
(58).

Incelemelerde genellikle 3.5-5 Mhz’lik proplar kullanilir. Supin pozisyonda,
VCI karacigerin sag lobundan gegen longitiidinal kesitlerde gériintiilenir. Uzun aks
izdiiglimiinde bakildig1 zaman damar genis, lineer, nonpulsatil diizgiin ve paralel
kenarl1 bosluk olarak goriiliir (59). Bir baska gorlntileme yOntemi ise probun
subkostal yerlestirilmesi ile yapilabilir ve sirkiler gorintileri de elde edilebilir. Bir
bagka goriintiileme yontemi probun inter kostal araliktan ve karaciger penceresi

kullanilarak yapilir, ve bu yontemde de sirkiler gorunti elde edilir. Hepatik venler

25



yaklasik 30 derecelik bir ac1 ile VCI’ye girerler. Bu venler karaciger parankimi
icerisinde gorulebilir (58).

Capr yiiksek oranda kan volimi ve SVB’deki degisiklikler ile paralellik
gdsteren proksimal vena cava, ince duvarli bir damardir. VCI’nin voliimii
solunumdan hizla etkiledigi gdzlemlenmistir (60). Kan depo gorevi yapan VCI
inspirasyon sirasinda kalbin sag tarafina artmis kan doniisii ve kaval bosalmaya hem
cap hem de alanda azalma eslik eder (60). Normalde anteroposteriyor ¢api 25
mm’den az olan VCI solunumsal degisikliklerle 30-40 mm’ye kadar ulasabilir (59).
VCI cap1, sag ventrikiiler hipertansiyon, sag ventrikiil yetmezligi, trikiispit damar

hastaliklari, konstriktif perikardit ve perikardiyal tamponatta artmaktadir (61).

Sekil 2.10.1. Uzun aks prob tutusu

26



Sekil 2.10.2. Uzun aks VCI gériintiilemesi

Sekil 10.3. Subkostal prob tutusu
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Sekil 2.10.4: Subkostal VCI goriintllemesi

Sekil 2.10.5: ICA prob tutusu
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%sten{Diam) 11.14 %

Sekil 2.10.6. ICA’dan VCI goriintiilemesi
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3. GEREC ve YONTEM

Calismaya Kecioren Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay
alindiktan sonra GATA Anestezi ve eanimasyon Anabilim dali ameliyathanesinde
basland1. 18-65 yas arasinda, ASA (American Society of Anesthesia) fiziksel durum
siiflamasi I-11 olan ve elektif sartlarda spinal anestezi ile operasyon karari verilen
100 gonilli hasta ¢alismaya dahil edildi. Katilimcilar, calisma oncesinde, ¢alisma ile
ilgili tim detaylar hakkinda hem so6zel hem de yazili olarak bilgilendirildi ve

katilimcilar igin aydinlatilmis onam belgesi diizenlendi.

3.1. Dislanma Kriterleri
Calismaya katilmak istemeyen veya sag kalp yetmezIligi bulgular1 olan ve alt
ekstremite amputasyonu olan hastalar calisma dis1 birakildi. Calismaya alinmama

kriterleri, Tablo 3.1.” de gosterilmektedir.

Tablo 3.1. Calismaya alinmama Kriterleri
a) Hastanin onay vermemesi
b) ASA fiziksel skoru Il ve Gizeri olmak
€) 18-65 yas grubuna dahil olmamak
d) Sag kalp yetmezligi bulgulari olan hastalar

e) Alt ekstremite amputasyonu olan hastalar

3.2. Gruplar
Bu ¢alisma kontrollii Klinik bir ¢alisma olarak planlandi. Randomizasyon
anestezist tarafindan yapildi. Calismanin giicii % 85 ve giiven aralig1 (p) < 0,05

tutularak istatistik¢i tarafindan gruplar belirlenmistir.
. 1. Grup: Pasif bacak kaldirma (PBK) grubu (n = 52) (Basarisiz

spinal anestezi girisiminden dolayr 1, intraoperatif ilk 30 dakikada agr

duydugunu ifade ettigi i¢in 2, toplamda 3 hasta ¢alisma dis1 birakildi)
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. 2. Grup: Kontrol (K) grubu (n = 44) (Basarisiz spinal anestezi
girisiminden dolayt 2, intraoperatif ilk 30 dakikada agr1 duydugunu ifade
ettigi i¢in 2, toplamda 4 hasta ¢aligsma dis1 birakildi)

3.3. Yontem

Elektif sartlarda spinal anestezi ile operasyon karari verilen hastalar
premedikasyonda goriildii. Kendilerine yapilacak calisma ile ilgili ayrintili bilgi
verildi ve tiim hastalar i¢in yazili aydmlatilmig onam belgesi diizenlendi ve yas,
cinsiyet, boy, kilo, ASA (American Society of Anesthesia) degeri, ek hastalik ve

yapilacak operasyon bilgileri kaydedildi.

3.3.1. Pasif Bacak Kaldirma (PBK) Grubu

1. Premedikasyonda ultrasonografi (USG) cihazi ile supin pozisyonunda vena cava

inferior (VCI) 6l¢iimleri yapildi.

E !.fl
| 3
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Sekil 3.3.1. Supin pozisyonunda spinal anestezi oncesi her iki grupta VCI

Olciimlerinin yapilmasi

2. iki dakika 30° pasif bacak kaldirma uygulandiktan sonra VCI 6l¢iimleri tekrarlands.
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Sekil 3.3.2. Spinal anestezi oncesi her iki grupta 2 dk. pasif bacak kaldirma sonrasi

VCI 6lgiimlerinin yapilmasi

3. Salona alinan hastaya 18 veya 20 gauge anjioket ile periferik intravendz damar
yolu agildi, standart 2 mg midazolam ve hidrasyon amaciyla % 0,9’ luk NaCl
inflizyonuna baslandi. Tiim hastalara seffaf yliz maskesi araciligiyla 3 1t/
dakikadan oksijen verilmeye baglandi.

4. Standart monitorizasyondan (EKG, non invaziv arteriyal kan basing1 ve
arteriyal oksijen saturasyonu) sonra Tum hastalara standart olarak oturur
pozisyonda 15 mg %0,5 heavy bupivacaine ile L3-4 ( basarisiz girisimlerde
L2-3 veya L4-5) araligindan spinal anestezi yapildi ve supin pozisyonunda 5
dk. bekletildi.

5. VCI 6l¢iimleri 5. dakikada supin pozisyonunda tekrar yapild

6. Sonrasinda 2 dakika 300 pasif bacak kaldirma uygulanip bu pozisyonda
Ol¢timler tekrarlandi.

7. Blokaj seviyesi degerlendirildikten sonra hasta cerrahi ekibe verildi.
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3.3.2. Kontrol Grubu
1. Premedikasyonda ultrasonografi (US) cihazi ile supin pozisyonunda vena cava
inferior (VCI) 6l¢iimleri yapildi.
2. Iki dakika 300 pasif bacak kaldirmadan sonra VCI &l¢iimleri tekrarlandi.
Salona alinan hastaya 18 veya 20 gauge anjioket ile periferik intravenéz damar
yolu agildi, standart 2 mg midazolam ve hidrasyon amaciyla % 0,9’ luk NaCl
inflizyonuna baslandi. Tim hastalara seffaf yiiz maskesi aracilifiyla 3 It/
dakikadan oksijen verilmeye baslandi.
3. Standart monitorizasyondan (EKG, non invaziv arteriyal kan basingi ve
arteriyal oksijen saturasyonu) sonra Tim hastalara standart olarak oturur
pozisyonda 15 mg %0,5 heavy bupivacaine ile L3-4 ( basarisiz girisimlerde L2-3
veya L4-5) araligindan yapildi.
4. Bes dakika sonra blokaj seviyesi degerlendirildikten sonra hasta cerrahi ekibe

verildi.

3.3.3 VCi Ol¢iimleri

VCI 6lgiimleri General Electric Vivid-e USG cihazi 4 mHz’lik konveks
probla, anterior aksiler ¢izgi lizerinde 7. interkostal araliktan karaciger penceresi
kullanilarak yapildi. Eger 7. interkostal araliktan kaliteli bir gorinti elde
edilemediyse 6. veya 8. interkostal araliktan Ol¢iimler yapildi. Sol renal venin ve
hepatik venin VCI’a dokiildiigii araliktaki en genis VCI goriintiisii ekspriumda ve p
dalgas1 sonunda kaydedildi. Antero-posterior, transvers caplar ve alan 6l¢uldi. Her

bir hastanin tekrarlanan 6l¢iimleri ayni seviyelerden yapildi.
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3 d2 241 cm
Yosten{Diam) 11.14 %

Sekil 3.3.3.2. Sol 7. IKA’dan yapilan goriintiilemede, hepatik venin VCI’a
dokiilmeden dnceki hali ve VCI’un ekspriumda p dalgasi sonunda yapilan &lgiimleri

gorilmektedir
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Sekil 3.3.3.4. Hepatik venin VCI’a dokiilmesi
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3.3.4. Diger parametreler

Standart monitorizasyonda, puls oksimetri (SPO2), non invaziv arteryal
basing (NIAB) [sistolik (SAB), diyastolik (DAB), ortalama(OAB)] ve 3 derivasyonlu
prekordial monitorizasyon yapildi. Spinal éncesi (SO), spinal yapildiktan sonra 0., 5.,
10., 15, 20., 25. ve 30. dakikalardaki degerler kaydedildi. Spinal sonrasi 30.
dakikadan sonra hasta takibi sonlandirildi.

Hastalarin spinal oncesi SAB baz alinarak tansiyondaki % 25 diisme veya 90
mmHg’nin altina diismesi hipotansiyon olarak degerlendirildi ve 5 mg efedrin
uygulandi. Tansiyon istenen seviyeye gelmezse doz tekrarlandi.

Basarisiz spinal anestezi girisimleri ve Intraoperatif ilk 30 dakikada agr1 duydugunu

ifade eden hastalara gerekli miidahaleler yapilip ¢alisma dis1 birakildi.

3.5. Istatistiksel Analiz

Veriler bilgisayar ortamina aktarildiktan sonra SSPS 15.0 istatistik programi
ile analizleri yapilmistir.

Tanimlayic1 istatistik olarak frekans, ylizde, ortalama ve standart sapma
kullanilmistir.  Verilerin normal dagilimma Kolmogorof Simirnov testi ile
bakilmistir. Gruplar arasinda kesikli degiskenlerin karsilagtirllmasinda Ki-kare testi ,
sirekli degiskenlerin karsilagtirilmasinda normal dagilima uygun paremetrelerde
Student T testi, normal dagilima uygun olmayan parametrelerde ise Mann-Whitney-
U testi kullanilmistir. Grup i¢i karsilagtirmalarda ise bagimli gruplarda T testi

kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 anlamli olarak kabul edilmistir.4.
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4. BULGULAR

4.1. Gruplarin Demografik Veriler Acisindan Karsilastirilmasi
Calismaya katilan 93 hastanin demografik verileri karsilastirildi (Tablo 4.1).

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark yoktu.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik verilerinin karsilastirilmasi. Veriler ortalama

(ort) + Standart Sapma (SS) olarak sunuldu.

PBK Kontrol
Parametre Grubu, Grubu, p degeri
n=32 n=32
Yas (y1l) 31,9+11,5 32,4+12,3 0,96
Boy (cm) 174,5+8,5 174,7+7,3 0,87
Agirhk (kg) 77,5£12,4 81,1+12,8 0,17
Cinsiyet (E/K) 46/3 40/4 0,58
ASA (1/11) 44/5 42/2 0,30

4.2 Gruplarmn Vital Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Her iki grupta spinal anestezi 6ncesi doneminde ve spinal anestezi sonrasi
dénemde 0., 5., 10., 15., 20., 25., 30., dakikalarda sistolik, diyastolik ve ortalama arter
basingi, kalp hiz1 ve SPO2 degerleri kaydedilmis ve karsilastirildi. Gruplar arasinda
spinal 6ncesi DAB ve DAB 10. Dk.’da bakilan degerler disinda anlamli fark
gorilmedi (Tablo 4.2.1, 4.2.2,4.2.3, 4.2.4).
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Tablo 4.2.1 Gruplarin spinal anestezi oncesi, spinal anestezi sonras1 0., 5., 10.,

15., 20., 25. Ve 30. dakikalardaki sistolik arter basin¢ degerlerinin
karsilastirilmasi
Sistolik PBK Kontrol
arter Grubu, Grubu, p degeri
basinci n =149 n=44
Spinal 6ncesi 124,2 + 10,2 125,0 £ 14,7 > 0,05
0. dk. 122,5+ 9,7 119,2 + 13,6 > 0,05
5. dk. 119,8 +11,6 118,9 + 15,2 > 0,05
10. dk. 118,5+9,6 116,8 + 17,0 > 0,05
15. dk. 118,2+11,6 115,6 £ 24,0 > 0,05
20. dk. 116,7 £ 10,0 1155+ 14,7 > 0,05
25. dk. 1169+ 111 1144+ 171 > 0,05
30. dk. 116,4+ 10,2 113,3+21,3 > 0,05

Tablo 4.2.2 Gruplarin spinal anestezi oncesi, spinal anestezi sonras1 0., 5., 10.,

15, 20., 25. Ve 30. dakikalardaki diyastolik arter basing degerlerinin
karsilastirilmasi
Diyastolik PBK Kontrol
arter Grubu, Grubu, p degeri
basinci n =49 n=44
Spinal 6ncesi 75,6 £12,4 70,6 £9,4 0,03
0. dk. 72,6 +11,6 71,3+ 10,7 > 0,05
5. dk. 68,4 +9,9 64,3+ 10,6 > 0,05
10. dk. 66,5+ 9,4 61,1+ 12,1 0,02
15. dk. 66,5 + 10,2 62,4+ 11,4 > 0,05
20. dk. 65,2+9,0 62,8+ 11,6 > 0,05
25. dk. 65,2+9,5 62,8 + 11,6 > 0,05
30. dk. 64,3+9,1 63,0+ 11,2 > 0,05
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Tablo 4.2.3 Gruplarin spinal anestezi oncesi, spinal anestezi sonrasi 0., 5., 10.,

15., 20., 25. Ve 30. dakikalardaki ortalama arter basin¢ degerlerinin
karsilastirilmasi
Ortalama PBK Kontrol
arter Grubu, Grubu, p degeri
basinci n =49 n=44
Spinal 6ncesi 95,0 +9,8 92,2+17,3 > 0,05
0. dk. 92,7+115 91,0+ 11,3 > 0,05
5. dk. 87,3+9,3 845+121 > 0,05
10. dk. 855+9,4 83,2+20,4 >0,05
15. dk. 86,0 + 10,0 81,6 +13,0 > 0,05
20. dk. 84,9+9,7 82,8 +12,2 > 0,05
25. dk. 84,5+8,9 82,7 +14,7 > 0,05
30. dk. 84,1+8,3 82,0+ 12,0 > 0,05

Tablo 4.2.4 Gruplarin spinal anestezi oncesi, spinal anestezi sonras1 0., 5., 10.,

15., 20., 25. Ve 30. dakikalardaki ortalama kalp tepe atim degerlerinin

karsilastirilmasi
Kalp PBK Kontrol
hiza Grubu, Grubu, p degeri
n=49 n=44

Spinal dncesi 81,8+ 11,6 77,7+128 > 0,05
0. dk. 80,5+12,1 78,9+ 135 > 0,05
5. dk. 77,6 £14,0 78,8+ 11,8 > 0,05
10. dk. 76,0 + 14,8 77,0+ 13,9 >0,05
15. dk. 73,9+ 13,6 74,9 + 13,6 > 0,05
20. dk. 73,7+10,8 75,4+ 135 > 0,05
25. dk. 71,7+16,8 73,9+ 137 > 0,05
30. dk. 72,0111 73,2+12,7 > 0,05
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4.3 Gruplarin Blok Seviyelerinin Karsilastirilmasi

Her iki grupta spinal anestezi sonrasi 5. Dakikada bakilan blok seviyeleri

arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 4.3 ve Sekil 4.3).

Tablo 4.3 Gruplarin blok seviyelerinin karsilastirilmasi

P:0,92 PBK Grubu Kontrol Grubu
T4 1- %2 2-%45
T5 4-872 4-91
T6 13-26,5 9-205
T7 10-20,4 11-25
T8 9-18,4 6-13,6
T9 7-14,3 6-13,6
T10 3-6,1 3-6,8
T11 1-2 2-45
T12 1-2 0-0

L1 0-0 1-23

15

10

5 ® Grup PBK
B GrupK

GrupPBK

Sekil 4.3 Gruplarin blok seviyelerinin karsilastirilmasi

4.4 Gruplar Arasi Hipotansiyon Goriilme Oranlarinin Karsilastirilmasi

Grup PBK’da 2 tane, grup K’da 6 tane hipotansiyon goriildii ve istatiksel
olarak grup PBK’da hipotansiyon orani anlamli olarak diisiik bulundu (Tablo 4.4 ve
Sekil 4.4).
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Tablo 4.4 Gruplar Aras1 Hipotansiyon Goriilme Oranlari

PBK Kontrol Toplam p
Grubu Grubu
Hipotansiyon 1 6 7 0,03
sayisi
Hipotansiyon 2 13,6 1,1
orani

Sekil 4.4 Gruplar Aras1 Hipotansiyon Goriilme Oranlar

50 7|’/
40 |+/
30 4(/ )
i m Hipotansivi :
0 T / 1pcr dIIQI}-OIl(Il 7)
S m Stabil(n:86)
10 ‘l/ —
| - Stabil(n:86)
0S¥  Hipotansiyon(n:7)
Grup
PRK Grup

K

4.5 Gruplar Aras1 VCI Oranlarimin Karsilastirilmasi

Spinal anestezi dncesi VCI olgiimleri gruplar arasi spinal anestezi oncesi
supin pozisyonunda alan (SOSA) ve spinal anestezi oncesi pasif bacak kaldirmada
transvers ¢ap (SOPBKT) &lciim degerleri grup K’de istatiksel olarak anlamli bir
sekilde diisik bulundu. (Tablo 4.5 ve Sekil 4.5). Spinal anestezi 6ncesi supin
pozisyonunda 6n arka cap (SOSOA), spinal anestezi 6ncesi supin pozisyonunda
transvers ¢ap (SOST), spinal anestezi dncesi pasif bacak kaldirmada én arka cap
(SOPBKOA) ve spinal anestezi oncesi pasif bacak kaldirmada alan (SOPBKA)

Olctimleri gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo 4.5 Gruplar Aras1 VCI Oranlarinin Karsilastiriimasi

Spinal anestezi| PBK Kontrol
oncesi VCi| Grubu, Grubu, p degeri
olcumleri n =49 n=44
SOSOA 2,29+0,44 2,20+0,36 0,31
SOST 1,66+0,29 1,61+0,29 0,49
SOSA 3,13+0,94 2,92+0,88 0,28
SOPBKOA 2,64+0,49 2,58+0,32 0,54
SOPBKT 1,97+0,37 1,82+0,31 0,04
SOPBKA 4,27+1,19 3,89 £0.92 0,09
5
4
3
2
1
0 ®m Grup PBK (n:49)
Yg@’ ;@@ S o . GrupPBK (n:49)  mGrupK (n:44)
I I I TN
O« & & &
K NI S)
? \SQ be "L,'
) L

Sekil 4.5 Gruplar Aras1 VCI Oranlarimin Karsilastirllmasi

4.6 Hipotansiyon Gorillen ve Gériillmeyen Hastalar Arasindaki VCI

Oranlarimin Karsilastirilmasi

Spinal anestezi oncesi yapilan VCI 6l¢iimlerinden SOPBKOA 6lciimii harig

diger VCI 6l¢iimlerinde hipotansiyon goriilmeyen hastalarda degerler hipotansiyon

goriilen hastalara gore istatiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo4.6 ve

Sekil 4.6)
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Tablo 4.6 Hipotansiyon Gorillen Ve Goriilmeyen Hastalar Arasindaki VCI

Oranlan
Spinal anestezi| Stabil Hipotansiyon
oncesi VCi| Seyreden Gorulen p degeri
olcumleri (cm) n:87 n:7
SOSOA 2,29+0,38 1,75+0,25 0,01
SOST 1,66+0,29 1,39+0,14 0,02
SOSA 3,12+0,89 1,95+0,25 0,01
SOPBKOA 2,64+0,41 2,29+0,38 0,03
SOPBKT 1,91+0,35 1,76+0,25 0,26
SOPBKA 4,16+1,08 3,17 £0.69 0,02

® Hipotansiyon(n:7)

Stabil(n:86)
m Stabil(n:86)

Hipotansiyon(n:7)

S

=~ & & >
é‘&o . Q&{b %\}‘Q %Q'Q’ &,@‘,& Q)Q’}}%
I~ 0N

Sekil 4.6 Hipotansiyon Gériilen Ve Goriillmeyen Hastalar Arasindaki VCI

Oranlari

43



4.7 Grup PBK’da Spinal Anestezi Sonrasi Bakilan VCI Caplarimin Spinal
Anestezi Oncesi Bakilan Caplara Gore Degisimi

Grup PBK’da spinal anestezi sonras1 bakilan VCI caplarinin spinal anestezi
oncesi bakilan gaplara gore supin pozisyonunda On arka ¢ap, supin pozisyonunda
alan ve pasif bacak kaldirma sirasindaki transvers ¢ap Olcuimleri istatiksel olarak
anlamli olarak diisitk bulundu (Tablo4.8 ve Sekil 4.8).
Tablo 4.7 Grup PBK’DA Spinal Anestezi Oncesi ve Sonras1 VCI ¢aplari

Grup PBK Spinal Oncesi Spinal Sonrasi p
n:49

Supin On Arka 2,29+0,44 2,03+0,40 <0,01
Supin Transvers | 1,66+0,29 1,64+0,35 0,6
Supin Alan 3,13+0,94 2,73+0,91 <0,01
PBK On Arka 2,64+0,49 2,56+0,52 0,37
PBK Transvers 1,97+0,37 2,04+0,34 0,05
PBK Alan 4,27+1,19 4,41+1,18 0,09

S.Sonrasi

%@ & S.Oncesi
3 X
. QOQ &@? &Y> ,Y$ é@@ >
%QQ\ Q\Q %QQ o &@? %"E'@
o 2y
° F&F <

Sekil 4.7 Grup PBK’DA Spinal Anestezi Oncesi ve Sonras1 VCI ¢aplari
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5. TARTISMA

Etkin rejyonel anestezi tekniklerinden biri olan spinal anestezi 6zellikle alt
abdomen, perine ve alt ekstremiteleri iceren operasyonlarda genel anestezi
uygulamalarina gore istiin oldugu durumlar vardir. Bazi komplikasyonlart olan
spinal anestezinin en sik goriileni ve en Onemlisi hipotansiyondur (3). Spinal
anestezide olusan hipotansiyonun mekanizmasi sempatik blokaj sonucu arteriel ve
vendz sistemde vazodilatasyon gelismesi, kanin periferde gollenmesi neticesinde
kalbe olan vendz doniis azalmasidir (2,3,77, 24,64,).

Vena cava inferior (VCI) elastik bir damar olup ¢ap1 viicut volumu ve nefesle
degismektedir. Invaziv santral kataterizasyon ile dlciilen sag atrial basing ile VCI
caplar1 arasinda belirgin bir korelasyon mevcuttur(65). Yapilan arastirmalarda VCI
capmin, dolasimdaki kan miktarinin ve viicut agirligiin ultrafiltrasyonla diistiigi
gosterilmis ve VCI o&lgiimiiniin dolasimdaki kan miktar1 ile korele oldugu
vurgulanmistir(66). Hemodiyaliz hastalarinda g¢ekilen sivi miktar1 ile postdiyaliz
sistolik basing arasinda zayif bir korelasyon varken VCI capi g¢ekilen sivi ile
kiiciilmekte, kanin reinfiizyonu sonrasi ise ¢ap belirgin olarak artmaktadir(67).
Venoz doniisii arttiran fizik yontemlerden olan pasif bacak kaldirma kanin kalbe
doniisti, yer¢ekimi kuvvetine bagli olarak gergeklestirir (68,69,70,71).

Caligmanin amaci spinal anestezi ile opere olacak hastalarda SVB(72) ve total
vucut kan volumii(1lv) ile korele olan VCI cap &lciimleri ile gelisebilecek
hipotansiyonu 6n gormek, spinal anestezi sonrasi yapilacak 2 dk. sureli bir PBK ile
gelisebilecek hipotansiyonu engellemek ve spinal anestezi sonrasi VCI &l¢iimlerinin
degerlendirilmesiydi.

Daha 0Once spinal anestezinin en sik komplikasyonu olan hipotansiyondan
korunmak i¢in vendz doniisii arttiran fizik yontemlerden olan pasif bacak kaldirma
ile ilgili fazla bir ¢alisma yapilmamis. Van Bogaert 1998 yilinda yaptigi bir
calismada sezeryan hastalarinda hipotansiyondan korunmak i¢in vendz doniisii
artiran fiziki onlemleri kullandig1 bir ¢alisma yapmis (73). Bu calismada 82 gebe
hastay1 PBK, bacak kompresyonu, PBK-bacak kompresyonu ve kontrol grubu olarak
4 gruba ayirmis. Bacak kompresyonu ve PBK-bacak kompresyonu uyguladigi

gruplarda OAB’m1 daha yiiksek, hipotansiyon oranini daha diisiik (hipotansiyon
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kompresyon grubunda %15,8; kontrol grubunda %45,5) ve PBK’nin tek basina
istatiksel olarak anlamli bir farkinin olmadigint bulmus. Biz farkli olarak
calismamizda populasyon olarak sezeryan hastalarini degil ASA I-11 spinal anestezi
ile opere olacak sezeryan dis1 hastalar1 aldik. Bacak kompresyon teknigini
kullanmadik, hipotansiyonu dnlemek i¢in sadece PBK uyguladik.

PBK uyguladigimiz grupta % 2, kontrol grubunda % 13,6 hipotansiyon oranini
gorduk ve gruplar aras1 demografik verilerde fark yoktu. Spinal anestezi yapildiktan
5 dk sonra 2 dk(VCI o6lgiimlerinden dolayr 3-4 dk olabilen) PBK uygulanmasi
hipotansiyon oranini anlamli sekilde azalttigin1 bulduk.

Rout ve ark. 1993 yilinda sezeryan hastalar1 iizerinde yaptiklar1 benzer bir

calisgmada PBK, PBK-bacak kompresyonu ve kontrol grubunu karsilastirmislar (74).
Tum hastalara spinal anestezi éncesi 20 ml.kg-1 kristaloit inflizyonu yapmuislar.
PBK-bacak kompresyonu grubunda hipotansiyonu istatiksel olarak anlamli sekilde
diisiik bulmuslar. PBK-bacak kompresyonu grubunda %18, PBK grubunda %39,
kontrol grubunda %353 oranlarini elde etmisler. PBK grubunda kontrol grubuna gore
hipotansiyon orani diisiik olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bulmamislar. Biz
PBK’nin istatiksel olarak anlamli olarak diisiik bulduk.
Carpenter ve arkadaglar1 (31); 6n yiikkleme yapmadan 952 hastayr spinal anestezi
altinda incelemisler ve bu hastalarda % 33 oraninda hipotansiyon gelistigini
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda dahi %13,6 ile daha diisiik bir
oran bulduk. Bu oran grup PBK’da %2 ile ¢ok daha diisik olmasi PBK’nin
hipotansiyonu 6nlemede etkin oldugunu bize gosterir.

Hipotansiyon spinal anestezide ©Onemli morbidite ve mortalite sebebidir
(31,75). Intravendz sivi uygulanmasi ve vazopressdr maddelerin kullanilmasi
hipotansiyonu dnlemek ya da insidansini ve siddetini azaltmak icin en sik bagvurulan
yontemler arasinda yer almaktadir. Santral sinir blokaji sirasinda ortaya ¢ikan
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinde kardiak hacmin azalmasi en temel
roli oynuyor gibi gérinmektedir. Bundan dolayi, kalp debisi defektinin diizeltilmesi
ilk amag¢ olmalidir. Atim hacmi ve kalp debisini diizelten intravendz sivi uygulamasi,
venodz yataktaki gollenmeyi engellemez. Bu amacgla sik sik kristaloid ve kolloid
stvilar kullanilmaktadir (76). Literatiirde spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu

azaltmak i¢in kullanilan ven6z doniisii arttiran fizik yontemlerden olan pasif bacak
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kaldirma ile kristalloid-kolloid siv1 yiiklenmesi, vazopressor kullanilmasi gibi diger
yontemler arasinda bir ¢alisma yapilmamis. Bundan dolayr PBK’nin hipotansiyonu
Oonlemede diger yontemlere kiyasla nerede oldugunu tam bilememekteyiz.

Morgan ve ark. yaptiklar1 bir retrospektif ¢alismada; 1966- 2000 yillart
arasindaki spinal anestezi Oncesi hipotansiyonu onlemek i¢in Onyiikleme olarak
verilen kristaloid ve kolloid sivilarin karsilastirilmalartyla ilgili olarak 23 calismay1
incelemislerdir. Bu calisma neticesinde dnyiikleme olarak verilen kristaloid sivilarin
hipotansiyonu dnlemedeki etkisinin tartismali oldugunu, ama bir ¢alisma hari¢ diger
caligmalarda kolloidlerin hipotansiyonu onlemedeki etkinliginin ¢ok daha iyi
oldugunu bulmuslardir. Kristaloid ve kolloid sivilarin molekil agirliklart farklidir.
Kolloid sivilarin hacim etki siireleri daha uzun olmasi daha biiyiik molekiiler agirhiga
sahip olduklarindandir. Kristaloid sivilar ise daha kiiciik molekiiler agirliga sahip
olduklart i¢in hacim etki siireleri daha kisadir. Bundan dolay1 hipotansiyonu
Onlemede  kristaloid sivilar  yerine  kolloid sivilar  tercih  edilebilir
(77,78,79,80,81,82,83). Fakat bu Kkarsilastirmalara ventz doniisii artiran fiziki
onlemlerden PBK dahil edilmediginden spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu
onlemede PBK’nin etkinliginin kristaloid-kolloid sivi infiizyonun etkinliginin
neresinde oldugunu bilememekteyiz.

Ornek olarak Baraka ve arkadaslarmin (42) transiretral prostat rezeksiyonu
yapilan 34 hasta lizerinde yaptiklari calismada; 1. gruba 7 ml.kg.-1 dan % 3 jelatin, II.
gruba ayn1 miktarda %9.luk NaCl vermislerdir. Bu arasgtirmanin neticesinde jelatin
verilen grupta % 11, izotonik verilen grupta % 52 oraninda hipotansiyon gelistigini
bulmuslardir. Bu oranlar bizim kontrol grubumuzdaki oranlardan bile yiksek
bulunmus. PBK grubundaki oranlarla (%2) ise ¢ok blyuk bir fark gérinmektedir.

Literatiirde spinal anestezide US ile VCI &lciimlerine dair bir ¢alisma
yapilmamis. Ando ve ark. bir grup saglkli goniilliide yaptiklar1 dl¢iimlerde VCI
¢apmin ortalama degerini 16,7 mm olarak bulmuslar ve bunun yas, cinsiyet viicut
yiizey alan1 gibi faktorlerden etkilenmedigini gostermislerdir(84). Biz ¢alismamizda
VCI 6n-arka ¢apini1 22,5 mm, transvers ¢apini 16,4 mm olarak bulduk.

Hasta Slgiimleri alinirken standizasyon ¢ok &nemliydi. Bu amagla 7.ICA

hepatik pencere kullanilarak (iyi goriintii saglanmasi i¢in) hepatik venlerin ve sol
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renal venin vena cavaya dokuldiikleri segment arasindaki en genis kesiti ekspriumda
p dalgas1 sonunda dondurarak lgiimleri aldik. Hepatik venlerin VCI’a dékiildiikleri
noktanin 20 mm distali duvarlarin birbirine paralel olmas1 ve

anatomik olarak daha genis oldugu i¢in daha ¢ok bu noktayi tercih ettik (85).

Lyon ve ark. caligmalarinda vena cava inferiorun Olglimlerinin ekspiryum ve
inspiryumda cap farki oldugunu gostermisti (85).

Natori ve ark. vena cava degisimlerinin santral vendz basing degisimleri ile
korele oldugunu gdstermistir (72). Bu bize spinal anestezi 6ncesi VCI 6l¢iimiiniin
indirek olarak SVB’1 ve dolayisiyla intravaskiiler stvi durumunu gosterir. Olgiilen
VCI caplar1 PBK’da transvers &lgiim hari¢ tiim lgiimlerde hipotansiyon goriilen
hastalarda anlamli olarak diisiik bulduk. Dolayisiyla spinal anestezi dncesi yapilacak
VCI 6lgiimleri hipotansiyonu 6n gérmede bize yardimci olabilir.

Yine Kusuba ve ark. Hemodiyaliz hastalarinda c¢ekilen sivi miktar ile
postdiyaliz sistolik basinglar1 arasinda zayif bir korelasyon varken, vci ¢api degisimi
ile ¢ekilen sivi miktari arasinda belirgin bir korelasyon saptamislardi (86). Lyon ve
ark. da caligmalarinda kan bankasi goniillii dondrleri tizerinde bir {inite kan alimini
takiben VCI ¢apinda belirgin ve anlamli bir degisimin oldugunu gostermislerdi (85).
Grup PBK’da supin pozisyonunda bakilan spinal anestezi 6ncesi ve sonrast VCI
Olciimlerinde spinal anestezi sonras1 6n-arka cap ve alan degerlerinin anlamli olarak
diistiigii gdbrmemiz spinal anestezinin hastada olusan alt ekstremitelerdeki periferik
gdllenmenin bir neticesidir. Ve bu VCI 6lgiimlerini anlamli kildi. Supin
pozisyonundaki transvers c¢apta degisiklik olmamasi VCI'nun elastiki bir damar
olmasi ve kas tonusunun kaybolmasi sonucu kompresyonla iligkilendirdik. Yine PBK
grubunda baktigimiz PBK pozisyonundaki spinal anestezi oncesi ve sonrasindaki
caplarda istatiksel olarak anlamli fark olmamasi PBK’nin spinal anestezi nedeniyle
alt ekstremitede gollenen kani santrale tasidigini ve neden PBK grubunda

hipotansiyon oranini kontrol grubuna gére diisiik oldugunu bize gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda ¢ farkli baslik altinda faydali sonuglara ulastigimizi
diisiiniiyoruz.

Spinal anestezi sonrasi yapilacak PBK’nin hipotansiyon insidansini etkin bir
sekilde azalttigin1 gordiik. Spinal anestezi Oncesi hipotansiyondan korunmak igin
yapilan diger yontemlerle yapilacak yeni ¢alismalar PBK’nin etkinligini daha net
olarak anlamamiz1 saglayacaktir.

Spinal anestezi oncesi yapilan VCI &lgiimleri hipotansiyon grubunda
istatiksel olarak anlamli bir sekilde diigiik bulmamiz daha genis serilerde yapilacak
calismalarla hipotansiyon riski olan esik degerleri bulmamiza yardime1 olacaktir.

Spinal anestezi sonrasi bakilan supin pozisyonundaki VCI ¢aplarindaki spinal
anestezi Oncesindeki bakilan degerlere gore diisiis, spinal anestezide VCI cap
Olclimiiniin etkinligini bize gostermistir. Ayrica spinal anestezi sonrasi bakilan PBK
pozisyonundaki VCI ¢aplarinin anlamli olarak degismemesi PBK ’nin etkinligini bize
gostermistir.

Kolay bir sekilde uygulanabilen us esliginde VCI cap olgiimleri 6zellikle
riskli hastalarda spinal anestezi Oncesi klinik uygulamaya baslanmasi spinal
anesteziye bagli morbidite ve mortalitenin en sik nedeni olan hipotansiyonu 6n

gorebilmemize ve etkin bir 6nlem almamiza yardimcei olacaktir.
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