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OZET

ELEKTIF SEZARYENLERDE SPINAL BLOK SONRASI PERFUZYON
INDEKSIi(Pi) VE PLETH DEGISKENLIK iNDEKSI (PVi) DEGERLERINDEKI
ARTIS iLE HEMODINAMIK UNSTABILITENIN ONGORULEBILIRLIiGi

AMAC: Giiniimiizde spinal anestezi (SA); genel anesteziye gore anne ve yenidogan
saglig1 acisindan daha az riskli olmasi nedeniyle, elektif sezaryen operasyonlarinda daha sik
tercih edilen bir yontemdir. Spinal anestezinin en sik goriilen yan etkisi olan spinal
anesteziye bagli hipotansiyon hastalarda siklikla goriilmektedir. Hipotansiyonun anne ve
yenidogan {izerinde olusturabilecegi olumsuz sonuglarin 6ngoriillmesi hemodinamik
bozulmaya yonelik gerekli dnlemlerin alinmasi icin dnemlidir. Perfiizyon indeksi (PI) ve
pleth degiskenlik indeksi (PVI) puls oksimetre ile noninvaziv olarak &lgiilebilen
parametrelerdir. Calismamizda; SA ile elektif sezaryen operasyonu yapilacak hastalarda
hemodinamik bozulmay1 6ngérmede, hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hasta gruplarin
karsilastirip alt ekstremite PI ve PVI degerlerinin erken miidahale igin kullanilabilirligini ve

birbirlerine listlinliigiinii arastirdik.

YONTEM: Bu arastirma; prospektif gozlemsel bir galisma olarak yapilmis olup
calismamiza alt segment sezaryen operasyonu yapilacak olan ASA 1-2, 18-40 yas aras1 113
gebe alimustir. Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, kilo, boy, VKI) ile preoperatif
degerlendirme i¢in rutin alinan hemogram degerleri (hemoglobin, hematokrit, platelet, wbc)
kayit altina alinmistir. Hastalar ameliyat masasina alindiktan sonra supin ve oturur
pozisyonlarda P1 ve PVI degerleri ve hastaya spinal anestezi uygulandiktan sonra ki 1., 2.,
3., 4. dakikadaki PI ve PVI degerleri ve son olarak postpartum Pi, PVI degerleri
kaydedilmistir. Ayrica ¢alismadaki tiim hastalarda hemodinamik degisikliklerin takibini
yapabilmek adina elektrokardiyografi, non-invazif kan basinci 6lgiimleri ve nabiz 6l¢iimii
dahil olmak {izere standart izleme yapilmis spinal anestezi 6ncesinde ve sonrasinda sistolik

basing, diastolik basing ve kalp atim hizindaki degisimler kayit altina alinmastir.

BULGULAR: Spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalar
arasinda VKI ve kilo degerleri acisindan fark bulunmadi. Pi ve PVI bazal degerlerinde ve
bu degerlerin degisim hizinda; hipotansiyon goriilen ve goriilmeyen gruplar arasinda anlaml
farklilik goriilmedi. Hipotansiyon gelisen gebelerde hemoglobin (p=0,014) ve hematokrit
(p=0,012) degerleri anlamli derecede daha diisiiktii. Hipotansiyon gelisen gebelerin
bebeklerinde 1.dk APGAR (p=0,005= ve 5.dk APGAR (p=0,014) skoru anlamli derecede



daha diisiiktii. Spinal anestezi uygulamasinin basarisiz oldugu hastalarda Pi ve PVI

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim meydana gelmedi.

SONUC: Sonug olarak ¢alismamizda; spinal anestezi altinda sezaryen operasyonu
yapilan hastalarda olusabilecek hemodinamik unstabiliteyi &ngérmede, PI ve PVI
degerlerini takip etmenin beklenen yarar1 saglamayacagi ve bu degerlerin tanisal anlamda
birbirlerine istiinliiklerinin olmadig1 tespit edilmistir. Ancak, spinal anestezi uygulamasi
sonrasi alt ekstremite PI degerlerinin takip edilmesinin spinal blok basaris1 hakkinda bizi
aydinlatabilecegi kanisina varilmistir. Ayrica hemogram, hemotokrit degerlerindeki

diisiikliiglin hipotansiyon gelisme riskini artirdig1 tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: Hipotansiyon, Perfiizyon indeksi, Pleth Degiskenlik Indeksi,

Spinal Anestezi



ABSTRACT

THE PREDICTION OF HEMODYNAMIC UNSTABILITY BY
INCREASING VALUES OF PERFUSION INDEX (PI) AND PLETH VARIABLE
INDEX (PVI) AFTER SPINAL BLOCK IN ELECTIVE CESAREAN SECTION

OBJECTIVE: Today, spinal anesthesia (SA); Since it is less risky for maternal and
new born health compared to general anesthesia, it is a more preferred method in elective
cesareansection operations. Hypotension due to spinal anesthesia, which is the most common
side effect of spinal anesthesia, is frequently seen in patients. Due to the negative
consequences of hypotension on the mother and newborn; It is important to take the
necessary precautions against this hemodynamic deterioration. Perfusion index (PI) and
pleth variability index (PVI) are parameters that can be measured noninvasively by
pulseoximetry. In our study; By examining the lower extremity Pl and PV values in patients
who will undergo elective cesareansection with SA; We investigated the usability and

superiority of these values over each other in predicting hemodynamic deterioration.

METHODS: This research; It was conducted as a prospective observational study
and 113 pregnant women aged 18-40 years who were ASA1-2 who were going to undergo
lower segment cesarean section were included in our study. Demographic data of the patients
(age, gender, weight, height, BMI) and routine hemogram values (hemoglobin, hematocrit,
platelet, wbc) taken for preoperative evaluation were recorded. After the patients were
placed on the operating table, Pl and PVI values in the supine and sitting positions, Pl and
PVI values at the 1st, 2nd, 3rd, and 4th minutes after spinal anesthesia was applied to the
patient, and finally, the postpartum PI1, PVI values were recorded. In addition, in order to
follow up the hemodynamic changes in all patients in thes tudy, Standard monitoring
including electrocardiography, non-invasive blood pressure measurements and pulse
measurement was performed, and changes in systolic pressure, diastolic pressure and heart

rate were recorded before and after spinal anesthesia.



RESULTS: There was no difference in BMI and weight values between patients who
developed and did not develop hypotension after spinal anesthesia. In basal values of P1 and
PVI and the rate of change of these values; There was no significant difference between the
groups with and without hypotension. Hemoglobin (p=0.014) and hematocrit (p=0.012)
values weres ignificantly lower in pregnant women who developed hypotension. The 1st
minute APGAR (p=0.005= and 5th minute APGAR (p=0.014) scores were significantly
lower in the babies of pregnant women who developed hypotension. There was no
statistically significant change in Pl and PVI values in patients who failed spinal anesthesia

application.

CONCLUSION: As a result, in our study; It has been determined that monitoring
Pl and PVI values will not provide the expected benefit in predicting the hemodynamic in
stability that may occur in patients under going cesarean section under spinal anesthesia, and
these values do not have diagnostic superiority over each other. However, it was concluded
that following the lower extremity PI values after spinal anesthesia can enlighten us about
the success of spinal block. In addition, it has been determined that low hemogram and

hematocritvalues increase the risk of developing hypotension.

KEYWORDS: Hypotension, Perfusion index, Pleth Variability Index, Spinal

Anesthesia
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1. GIRIS VE AMAC

Sezaryen dogumda bolgesel veya genel anestezi teknikleri kullanilabilir. Giinliik
anestezi pratigimizde siklikla kullanilan bir yontem olan spinal anestezi, subaraknoid
araliga, lokal anesteziklerin enjeksiyonu sonucu olusturulan gegici duyu, motor ve sempatik
blok ile karakterize bir anestezi yoOntemidir. Spinal anestezi, genel anestezi
komplikasyonlarindan kaginmak i¢in kullanilan en yaygin yontemdir. Sezaryen dogum
sayisindaki hizli artisa ragmen, anestezi ile iligkili komplikasyon oraninin diisiik olmasi,
spinal ve epidural anestezinin kullanimindan kaynaklanmaktadir (1). Spinal anestezi de
siklig1 degisken olmakla birlikte birtakim komplikasyonlar igcermektedir. Bunlardan en sik
goriilenleri hipotansiyon, bradikardi, bulanti-kusma, bas agris1 ve enjeksiyon yerinde bel
agrisidir. Digerleri kadar sik goriilmese de klinik prezentasyonu daha ciddi olan
komplikasyonlar, menenjit, nérolojik hasarlanma, idrar retansiyonu, epidural abse, spinal

veya epidural hematom, total spinal anestezi ve kardiyak arreste kadar ilerlemektedir (1,2).

Son yillarda invaziv monitorizasyon yontemleri yerine noninvaziv monitdrizasyon
yontemlerine olan yonelim artmistir. Hastalara uygulanacak islemlerde olusabilecek olan
komplikasyonlarin 6ngoriilmesinde bu noninvaziv yontemler kullanilabilmektedir. Pleth
Variability Indeks (PVI), perfiizyon indeks (Pi) noninvaziv, kolay uygulanabilir ve kolay
yorumlanabilir yeni monitorizasyon yontemlerindendir. Ozellikle PVI monitérizasyonu ile
intraoperatif hipotansiyon ve siv1 ihtiyacinin dnceden tahmin edilebildigi gosterilmistir (3).
Hipotansiyon spinal anestezinin en yaygin goriilen komplikasyonudur. Hicbir Onlem
alinmazsa %80-90 oraninda rastlanir, siddetli ve kalic1 oldugunda maternal bulanti-kusma,
biling kaybi, kardiyak arrest ve kollapsin yaninda, utero plasental perfiizyon bozuklugu, fetal
hipoksi-asidoz ve neonatal norolojik hasara bile agabilir (4). Hipotansiyonun asil nedeni
sempatik bloga bagli periferik vaskiiler rezistansin azalmasidir. Son g¢aligmalar spinal
anesteziyle kardiyak debinin azalmadigini, tam tersine hafifce arttig1 veya degismedigini,
ayrica vendz donilisiin degismedigini gdstermistir. Noraksiyal anestezi ile olusan
hipotansiyon ise aortokaval basi nedeniyle agirlasabilir (5,6). PI, periferik dokulardaki
pulsatil kan akimmnin nabiz oksimetresi ile nonpulsatil kan akimmna oraninin
hesaplanmasiyla elde edilir (7). Bu oran periferik vaskiiler direngteki degisiklikleri yansitir.
Ornegin, diisiik bir Pi, periferal vazokonstriksiyonu gosterir. Vazomotor tonusu yansitan P1
degeri, fizyolojik kosullar altinda otonom sinir sistemi tarafindan diizenlenir. Basarili

periferik ve noroaksiyal blok sonrasinda olusan sempatektomi ile lokal vazodilatasyon



meydana gelir ve lokal kan akiminda ve cilt sicakligin da artis goriiliir (8). PI 6l¢iimii non
invazivdir ve uygulanmasi kolaydir. Herhangi bir cerrahi girisim aninda parmak ucuna
takilan pulse oksimetre cihazi her hastada rutin olarak kullanildigindan dolay1 bu sayede
siirekli olarak periferik perfiizyonda takip edilebilmektedir. PVI, bir veya daha fazla tam
solunum dongiisii sirasinda meydana gelen Pi'daki degisiklikleri temsil eder. Damar igi
hacmin degerlendirilmesine olanak saglar ve daha yiiksek bir PV siv1 hacimlerine daha fazla

yanit verme ile iligkilidir (9).

Bazi ¢alismalar, nabiz oksimetresinden elde edilen P ve PVI degerlerinin sezaryen
dogumlarda SA ile indiiklenen hipotansiyon i¢in 6ngoriicii oldugunu sdylerken; literatiirde
bunun aksini gosteren caligsmalarda bulunmaktadir. Bizde ¢alismamizda gebe kadinlarda
spinal anestezi sonrast erken miidahale ile engellenebilir bir komplikasyon olan
hipotansiyonun kardiyak onyiikii temsil eden PVI ve vaskiiler tonusu temsil eden Pi
kullanilarak meydana gelmeden hemen 6nce tahmin edilebilecegi hipotezini test etmeyi ve

bu degerlerin birbirlerine olan iistiinliiklerini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Spinal Anestezi
2.1.1. Spinal anestezi tarihgesi

Spinal anestezi; subaraknoid araliga spinal igne ile lokal anestezik ilag enjekte

edilince ortaya ¢ikan sempatik, duyusal ve motor blokaj ile seyreden bir anestezi yontemidir.

1884 yilinda Carl Koller kokain ile kornea ve konjonktiva da topikal anestezi

olusturmustur (10).

Amerikan norolog Leonard Corning, kokainin anestezik 6zelliklerinin kesfinden bir
yil sonra 1885°de, dnce kopeklerde sonra insanlarda kokaini lomber spindz progeslerin
arasindan enjekte edip incelemistir. Uzun yillar bu girisimin intratekal mi1, epidural mi
oldugu tartigilmistir. Bu tartigmadan sonra, Alman cerrah Bier ve Fransiz cerrah Tuffier’in
Beyin Omurilik Sivist (BOS) ponksiyonu sonrasi enjekte ettigi ilaglarin dozlari, duyu
seviyeleri ve etki baslangiclar1 karsilagtirllmistir. Bu calismalardan sonra Corning’in
enjeksiyonunun ekstradural araliga, Bier ve Tuffier’in enjeksiyonlarinin subaraknoid araliga

oldugu anlasilmis ve islem spinal anestezi olarak tanimlanmustir (11).

Spinal anestezi i¢in kullanilan igne uglarinin tasarim {izerine ise Leonard Corning
calismis, igne uclar1 giiniimiize kadar bir¢ok degisiklige ugramistir. Gliniimiizde kullanimda
olan igneler atravmatik ve ydnlenebilir stileye sahiptir. ignelerin islem uygulanacak hasta
acisindan daha konforlu olmasi i¢in igne modelleri tizerinde siirekli caligmalar yapilmaktadir

(12).

2.1.2. Anatomi

Vertebral kolon 7 servikal, 12 torasik, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak tizere
toplam 33 omurdan meydana gelir (Sekil 2.1). Sakralvertabralarin birlesmesi ile sakrum ve
koksigeal vertebralarin birlesmesiyle koksiks olusur. Koksiks insanda rudimenter kalmis bir
olusumdur. Omurgamiz viicudun yapisal destegini, spinal kordu ve spinal sinirleri koruyan

yapidir. Vertebralarin her diizeyinden bir ¢ift spinal sinir ¢ikar (13).



Slomber
vertebra

Sakrom

(birlesmis 5 sakral vertebra)
Koksiks

i (birlesmiy 3.4 Koksigealvertebra)

Sekil 2.1 Vertebra (13)

Vertebralar korpuslarinin arasindaki fibrokartilajindz yastiklar ile birbirleriyle
birlesir. Bir vertebra; 6nde korpus, arkada vertebral ark, spindz ¢ikinti, pedikiil ve laminanin
birlesmesiyle olusur. Ust iiste gelmeleriyle vertebralarin arasinda kalan bosluk vertebral

kanali olusturur. Spinal kord vertebral kanal i¢erisinde uzanir (Sekil 2.2) (14).
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Sekil 2.2 Spinal kord, lomber vertebranin sagital goriintiisii (14)

Spinal kanal, meninksler ile birlikte spinal kordu, yag dokuyu ve vendz plexusu
igerir. Meninksler piamater, araknoidmater, duramater olarak ii¢ kattan meydana gelir.
Piamater spinal korda sikica yapisiktir. Araknoidmater ise daha kalin ve yogun yapidaki
duramatere yapisiktir. Spinal anestezi islemi yapilirken lokal anestezik ilacin verildigi bolge
burasidir. Beyin omurilik sivist (BOS) subaraknoid aralikta piamater ile araknoidmater
arasindadir. BOS kanimn ultrafiltrasyonu sonucu ventrikiillerdeki choroid plexuslarda
olusur.bu BOS’ un temel islevi kranyumun genisleme olasiligi olmadigindan bu alanda
beyni desteklemektedir. Giinde ortalama 500 ml BOS iiretilir sonra araknoid villuslarca
absorbe edilir ve venoz dolagima aktarilir (15). Normal sartlarda BOS berrak ve renksizdir.
Ventrikiillerde 25 ml, subaraknoid alanda 125 ml olmak iizere toplamda yaklasik olarak 150
ml BOS hacmi oldugu diisliniilmektedir. Bunun 25-30 ml’sinin spinal subaraknoid alanda
oldugu varsayilmaktadir. Yapilan manyetik rezonans incelemelerinde bu hacmin bireyler
arasinda farklilik gosterebilecegi, bu sebeple de ayni miktarda ilag ile farkli hastalarda farkli

seviyelerde duyu blogu goriilebilecegi belirtilmistir (16).

Spinal subdural aralik genellikle dura ve araknoid membranlar arasindaki sinirlari iyi

belirlenemeyen potansiyel bir bosluktur. Epidural aralik ise spinal kanal i¢inde dura ve



ligamentum flavum arasinda daha belirgin siirlandirilmig potansiyel bir bosluktur (Sekil
2.3).

Spinal anestezi islemi yapilirken spinal ignenin gegtigi tabakalar en distan ige dogru

sirayla;

o Cilt

e Ciltalt1

e Ligamentum supraspinale
e Ligamentum interspinale
e Ligamentum flavum

e Dura mater

e Araknoidmater (13)
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—— Pia matter
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Sekil 2.3 Duramater, Araknoid, Piamater, Spinal kord (14)

Ayrica anterior longitudinal ligament; vertebral cisimlerin birbirleri ile 6nden
birlesmesini ve posterior longitudinal ligament ise vertebral cisimlerin birbirleri ile arkadan

birlesmesini saglayan ve vertebral kolonu destekleyen kuvvetli yapilardir (13).

Spinal kord eriskinde foramen magnumdan L1 seviyesine kadar uzanmaktadir.

Cocuklarda ise L3 e kadar devam eder ve yas arttik¢a daha iist seviyelerde sonlanir. Spinal



sinirlerin anterior ve posterior kokleri bir araya gelir ve C1 den S5 e kadar her seviyede
intervertebral foramenden disar1 ¢ikar. Servikal ve st torakal kokler spinal korddan
¢iktiktan sonra ayni seviyede vertebral forameni terk eder. Fakat spinal kord L1 seviyesinde
sonlanir ve bu seviyenin altinda olan sinir kokleri intervertebral foramenden ¢ikmadan once
uzun bir yol kateder. Spinal sinirler bu seviyeden sonra kauda ekuinay1r meydana getirir.
Lomber ponksiyon L1’in altindaki seviyeden yapildigindan kordun igne ile hasarlanmasi
ihtimali 6nlenmis olur (sekil 2.4). Kauda ekuinanin hasarlanmasi pek olas1 degildir ¢iinkii
sinir kokleri L1’in altinda dural kese igerisinde ylizerler, ignenin ilerlemesi igneden

uzaklagirlar. (14)

7 9 Erigkin kord
L1 {/ //
Gocuk L7
kordu — = /
/ Dura-araknoid
gld
infant (L Ekstradural aralik
kordu —ﬁ—ﬁ
O\
Subaraknoid S2
aralik

Filum terminale

(63 \— Sakral hiatus

Sekil 2.4 Lomber vertebra ve sakrumun sagital goriintiisii (14)

Spinal kord ve sinir koklerinin kanlanmasi anterior spinal arter ve posterior spinal
arterler saglanmaktadir. Anterior spinal arter, vertebral arterin dalidir, spinal kordun 6n
yiiziinde seyreder ve spinal kordun 2/3 6n kismimi besler. Posterior spinal arterler ise
posterior inferior serebellar arterin dalidir ve spinal kordun dorsal kismindadir, dorsal sinir
koklerinin medialinde seyreder ve spinal kordun posterior 1/3’liikk kisminin beslenmesini
saglar. Ayrica anterior ve posterior spinal arterler toraks diizeyinde interkostal arterlerden,
abdomen bolgesinde lumbal arterlerden de kanlanirlar. Aortadan koken alip genelde

unilateral olan ve genelde sol tarafta bulunan Adamkiewicz arteri olarak bilinen arteria



radikiilaris magnadir bu kanlanmay1 saglayan en 6nemli arterdir. Bu arter spinal kordun alt
kisim 6n 2/3’liikk kismini besler, yaralanmast durumunda ‘anterior spinal arter sendromu’

denilen durumla karsilagilabilir (14).

: a I
2 1: Anterior spinal arter
3 2: Vertebral arter

4

.\( 3: Subklavyen arter
4: Radikular arter

3
\/ 5: Ademkiewichz arteri

/ 6: Lomber radikular arter

N /

Sekil 2.5 Spinal kordu besleyen arterler (14)

2.1.3. Dermatomlar

Spinal sinirlerin dorsal kokii tarafindan inerve edilen cilt alan1 dermatom olarak ifade
edilir. Bas ve govdede, duyusal lif icermeyen C1 hari¢ her segment yatay olarak uzanir. C5
den T1 e ve L3 den S2 ye kadar olan ekstremite dermatomlar1 embriyolojik donemdeki
bliylime ve rotasyon nedeniyle karmasik bir yapidadir. Her bir segmental sinir komsularinin
bolgeleriyle ortlisiir. Bu yap1 kisiler arsasinda da farkliliklar gosterir (17). Bolgesel anestezi
yontemlerinde dermatom alanlarinin bilinmesi anestezi seviyesinin belirlenebilmesinde ve
gelisebilecek  komplikasyonlarin ~ 6ngoriilebilmesinde  olduk¢a  Onemlidir  (18).

Degerlendirmede kullanilan bazi 6nemli dermatom alanlar1 sunlardir;

e T1-2 Kol-6nkol i¢ yiizeyi
e T3 Aksilla apeksi

e T4 Meme basi

e T6-7 Ksifoid hizas1



e T10 Umblikus hizasi
e L1 inguinal bblge

Sekil 2.6 Dermatom alanlar1 (19)

2.1.4. Spinal Anestezi Fizyolojisi

Spinal anestezi, lokal anesteziklerin subaraknoid araliga tek basina veya ilave
adjuvan ilaglarla enjeksiyonu sonucu gegici duyu, motor ve sempatik blok ile karakterize bir

anestezi teknigidir.

Lomber bolgede iki iliak kemigi birlestiren ¢izgi, genelde 4. lomber vertebranin
spindz ¢ikintisindan geger, hemen altinda 4. ve 5. lomber vertebra arasindaki intervertebral

araliktan spinal anestezi islemi yapilmaktadir (14).

Lokal anestezik ilaglarin etkileri, spinal kordda 6n, arka boynuzlarin sodyum ve

kalsiyum kanallarinin bloke edilmesi, GABA alinmasi ve GABA klirensinin engellenmesi,
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p maddesinin saliniminda azalma ve reseptdre baglanmasinin engellenmesi; spinal sinir

koklerine etkisi ise sodyum kanallarinin bloke olmasi seklindedir (20).

Spinal kord erigkinlerde L1-2 seviyesinde sonlanmaktadir, bu seviyenin distalinde
bulunan L4-5 seviyesi girisim yapmak i¢in en ideal seviyedir. Islem yapilacak alan, antisepsi

kurallaria gore boyandiktan sonra uygun igneyle, belirtilen araliktan islem yapilir.

Swrastyla cilt, cilt alti, supraspindz ligament, interspindz ligament, ligamentum
flavum, epidural aralik ve dura mater gecilir, BOS akis1 goriildiikten sonra lokal anestezik
uygun dozlarda ve konsantrasyonda subaraknoid araliga verilir. Verilen lokal anestezik,
spinal koklere, arka kok ganglionlarina, dolasima ve bir kism1 da epidural araliga diffiize

olur. Uygulanan lokal anestezik madde, duysal, motor ve sempatik lifleri bloke eder.

Sempatik lifler, T1-L2 vertebra seviyeleri arasindadir. Sempatik preganglionik lifler
spinal korddan ¢ikar. Sonra alt ve {ist seviyedeki segmentlere ve sempatik ganglionlara
giderler. Sempatik blogun somatik blok seviyesinden 2 dermatom iistte oldugu diistiniiliir.

Hemodinamik parametrelerdeki degisiklikler L2 seviyesinin altinda minimal olmaktadir.

Bradikardi T4 seviyesinin lizerindeki bloklarda kardiyoakselerator liflerin bloke
olmasina bagli olarak goriilebilir. T10 seviyesinin altindaki bloklar da yalniz periferik etkiler

olusturdugu i¢in kardiyovaskiiler sisteme etkisi de minimaldir.

2.1.5. Pinprick Testi ve Bromage Skalasi:

Spinal anestezi islemi uygulandiktan sonra, bu islemin etki ettigi sinirlar1 6l¢gmek igin
ince uglu bir igne ile dermatom seviyesi hesaplanir. Genellikle alkollii pamugu deride
gezdirerek 1s1 fark: 6l¢limii ile de sempatik blok seviyesi hesaplanir. Bu yonteme Pinprick

Testi denir.
Motor blok ise Bromage Skalasiyla 6lgiiliir.
Bromage Skalasi su sekilde hesaplanir (1-3);
0: Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1: Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2: Dizini biikemez, sadece ayagini hareket ettirebilir.

3: Tam paralizi, ayak eklemi veya bagparmagini hareket ettiremez.

10



2.1.6. Spinal Anestezinin Endikasyon ve Kontrendikasyonlari

Noroaksiyel bloklar boyun seviyesinin altindaki pek ¢ok girisim i¢in genel anestezi

ile kombine edilerek veya tek basina uygulanabilir.

Spinal Anestezi Endikasyonlari;

* Alt abdominal girisimler

« Ingiiinal ve rektal cerrahiler
«  Urogenital islemler

+ Alt ekstremite cerrahileri

» Lomber spinal cerrahiler

«  Ust abdominal cerrahiler (6rn: gastrektomi) olarak siralanabilir (14).
Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari;
Mutlak kontrendikasyonlar

* Hastanin reddetmesi

* Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon

» Koagulopati veya diger kanama diatezi
+ Ciddi hipovolemi

» Kafaici basincinda artig
Goreceli kontrendikasyonlar;

» Sepsis

« Koopere olmayan hasta

+  Onceden mevcut nérolojik bozukluk

» Demyelinizan lezyonlar

« Stenotik kalp kapag lezyonlari

» Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu (hipertrofik obstriiktif kardiyomyopati)

« Ciddi spinal deformite
Tartismal kontrendikasyonlari;

* Enjeksiyon bolgesinde gegirilmis sirt cerrahisi
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* Karmasik cerrahi
* Uzun siireli cerrahi
* Major kan kaybi

» Solunumu riske sokan manevralar (14)

2.1.7. Spinal Anestezinin Fizyolojik Etkileri
2.1.7.1. Norolojik iletime Etkileri

Spinal anestezi islemi sirasinda lokal anestezik, subaraknoid araliga enjekte edilir.
Posterior sinir koklerinde somatik ve visseral duyu bloke olur. Anterior kdklerde ise motor

ve otonomik uyariy1 bloke ederek etki gosterir (14).

Spinal anestezi ile sempatik sinirlerde otonomik iletim inhibe olur ve bunun
sonucunda sempatik blokaj meydana gelir, vagal sinir ise bu blokajdan hi¢ etkilenmez

boylece sempatolitik etki goriliir (21).

2.1.7.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Spinal anestezi, kan basincinda farkli diizeylerde diismeye neden olabilir. Bu diisiise
bradikardi de eslik edebilir. Bu etkinin siddeti genelde sempatik blogun seviyesi ile dogru
orantilidir. T5-L1 arasindaki sempatik lifler arteriyal ve vendz diiz kaslar1 inerve eder. Bu
koklerin blogu vazodilatasyon ve vendz gollenme yapar. Kalbe ven6z doniiste azalma ve
kardiyak output azalmasina yol agar. Arteriyal vazodilatasyon da sistemik vaskiiler direnci
azaltarak hipotansiyonu artirir. Arteriyal vazodilatasyonun etkisi, duyusal blogun seviyesi
alt torasik dermatomlarla smirli oldugunda kompansatuar vazokonstriiksiyonla

dengelenebilir. Yiiksek seviyeli sempatik blokta bu kompansatuar etki kaybolabilir.

Kalp hiz1 T1-T4 seviyesinden ¢ikan kalbin akselerator liflerinin bloke olmasiyla daha
da azalabilir. Venoz doniisiin azalip sag kalpteki basincin diismesinin diger bir etkisi olarak

da bradikardi gelisebilir (22,23).

2.1.7.3. Solunum Sistemine Etkileri

Pulmoner  fizyoloji  spinal anesteziden minimal diizeyde etkilenir.
Diafragmayiinnerve eden sinirler C3-C5 seviyelerinden ¢iktig1 igin yiiksek torakal

seviyelerdeki bloklarda bile tidal voliim degismez. Ancak abdominal kaslarin solunuma
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katkisinda azalma olusabilecegi i¢in, solunum kapasitesinde hafif bir azalma olur. Yiiksek
seviyeli bloklarda brongiyal spazm ve dispne olusabilir. Bu bloklar 6zellikle kronik akciger

hastalig1 bulunanlarda ekspiratuar rezerv voliimiin biiylik miktarda azalmasna neden olur

(24).

2.1.7.4. Gastrointestinal Sisteme Etkiler

Spinal anestezi sonucu olusan sempatik blok, T5-L1 diizeyindeki blokajla vagal
etkinin 6n plana ¢ikmasina sebep olur. Intestinal peristaltik aktivite devam eder. Ortalama

arteryal basingtaki azalma sonucu hepatik kan akimi azalir (25).

2.1.75. Uriner Sisteme Etkileri

Spinal anestezinin renal fonksiyona ve glomerular filtrasyon hizina etkisi ¢ok
degildir. Renal kan akiminda bozulma, OAB 50 mmHg’dan diisiik oldugunda goriiliir.
Bobrek kan akimi otoregiilasyon yoluyla korunur. Spinal anestezinin etkilerinin lomber ve
sakral bolgede olmasi sebebiyle mesanenin hem sempatik hem parasempatik kontrolii
kaybolur. Mesane kontroliiniin kaybi, gegici bir siire idrar retansiyonuna neden olur. Mesane

kataterizasyonu yapilmamis hastalarda, siv1 yiiklemesini, daha dikkatli yapmak gerekir (26).

2.1.7.6. Endokrin Sisteme Etkileri

Cerrahi kesi ve diger inflamatuar siireclerde, somatik ve visseralafferent sinir
liflerinin aktivasyonu ile bir néroendokrin yanit gelisir. Siirrenal korteksten salinan bir kisim
hormonlarin artis1, vazopressin diizeylerinde artis, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
aktivasyonu bu sistemik yanitlarin baslicalaridir. Bu yanitlarla birlikte hipertansiyon,
tasikardi, hiperglisemi, protein katabolizmasinda artig gibi etkiler olusur. Spinal anestezi

sonucunda bu inflamatuar yanit kismen veya tamamen inhibe olur (23).

2.1.8. Spinal Anestezide Goriillen Komplikasyonlar

Son yillarda SA tekniklerinin gelismesi ve uygulama yontemlerinde gelismeler
olmas1 sayesinde anestezi hekimleri tarafindan daha sik uygulanmaktadir. Potansiyel
komplikasyonlarda ise bu nedenle artislar meydana gelmistir. Komplikasyonlar nadir

goriilmesine ragmen ortaya ¢ikinca ciddi sorunlara neden olabilmektedir.
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2.1.8.1. Hipotansiyon

Spinal anestezi uygulamalari ile olusan sempatik blok sonrasi hem vendz doniisiin
hem de sistemik vaskiiler rezistansin azalarak hipotansiyonun derinlesmesine neden oldugu
bilinmektedir (27). Bununla birlikte blok seviyesi T4 diizeyine yiikseldiginde, kalbin
akselerator sempatik lifleri de etkilenerek kalp hizi ve kardiyak output da diismektedir.

Literatiirde spinal anesteziye bagli hipotansiyon orani %8,2 ile %57,9 arasinda
degismektedir. Gebelerde yapilan ¢alismalarda, spinal anestezi sonrast olusan
hipotansiyonun fetal asidoza neden oldugu bildirilmistir (28). Hemodinamik yanitta olusan
degisiklikler bircok parametreden etkilenebilir. Yas arttikca spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon goriilme siklig1 artar. Esansiyel hipertansiyon tanili hastalarda kan basinci
yeterince regiile edilemediginde normotansif hastaya gore, kan basincinda daha fazla azalma
olur. Hipovolemi hipotansiyonu siddetlendirir. Hemodinamik degisimleri etkileyen diger

baslica faktorler, cinsiyet, gebelik durumu ve ponksiyon araligidir (29, 31).

2.1.8.2. Bradikardi ve Kardiyak Arrest

Literatiirde spinal anestezi sonrasi goriilen kardiyak arrest orani %0.016-%0.064
arasindadir (30). Bu durumun nedeni olarak kalbin otonom dengesinin parasempatik sistem
etkileri 6n planda diisiiniilmektedir. En az 3 teori bu mekanizmayla iliskilendirilmistir.
Bunlar baslica, sag atriumdaki diisiik basing duyarli baroreseptorlerin aktivasyonu, sol
ventrikiildeki paradoksal Bezold-Jarish cevabini uyaran mekanoreseptorlerin aktivasyonu ve
miyokardiyal pacemaker hiicrelerindeki reseptorlerdir. T1-T4 seviyelerinden kalbin
akselerator sempatik lifleri ¢iktigi icin, spinal blok seviyesinin T1 diizeyine ulagmasi sonucu
kalp vagal tonus etkisi altina girebilmektedir (33, 34). Bu durumda vagolitik tedavi i¢in
atropin 0,01-0,02 mg/kg ile hemen uygulanmalidir. Fakat asistol durumu olup kardiyak

arrest gelistiginde hemen kardiyopulmoner resusitasyona baslanmalidir (32).

2.1.8.3. Total Spinal Anestezi

Total spinal anestezi de nadir goriilen fakat hayati tehdit eden ciddi bir
komplikasyondur. Daha ziyade noroaksiyel bloklarda goriilmesine ragmen periferik sinir
bloklarinda da goriilmektedir. Lokal anestezigin yiiksek voliimlerde verilmesinden sonra
etkinin sefale dogru yayilmasi sonucunda meydana gelir. Klinik tabloda

posturalhipotansiyon, bulanti, huzursuzluk, solunum sikintisi, iist ekstremitelerde parestezi,
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konusmada bozulma, arefleksi, kraniyal sinir tutulumu ve hatta kardiyak arrest

goriilebilmektedir (35).

2.1.8.4. Post Dural Ponksiyon Bas Agrisi

Bas agrisinin mekanizmasinin, ponksiyon sonrasi dura materde meydana gelen
defektten sizan BOS miktarinin, geri iiretilen BOS miktarinin kargilamamasi oldugu

distiniilmektedir.

Tam klinik olarak konur. Genellikle 48-72 saat sonra ortaya ¢ikan, bilateral fronto-
oksipital hattan boyun ve omuz bdlgesine uzanan, zonklayici sekilde bir agr tarif edilir.
Agrinin karakteristik 6zelliklerinden biri de sirt iistii uzaninca azalmasi, oturur pozisyonda
dik duruldugunda siddetlenmesidir (35). Konservatif tedaviler ilk planda, asetaminofen veya

nonsteroid anti inflamatuar analjezik ajanlar, IV sivi uygulanmasi ve kafeindir.

BOS yapimini artmasini saglamak i¢in hidrasyon saglanir ve kafein verilir. Medikal
tedaviye direncli hastalarda, epidural kan yamasi uygulanabilir. Epidural kan yamasi, steril

sartlarda hastanin kendi kanindan 15-20 ml BOS i¢ine enjekte edilerek uygulanir.

2.1.8.5. Bel ve Sirt Agrisi

Spinal anestezi sonrast olusan bel ve sirt agrisi genellikle paraspindz kaslarin
relaksasyonu sonrasi belin desteksiz kalmasina baglidir. Spinal anestezi sonrasi olugan bel
agrilarinin Oykiileri dikkatle alindiginda, yiiksek oranda, anestezi dncesinde de bel agrisi

bulundugu bildirilmistir (36). Tedavide sicak uygulama ve istirahat 6nerilebilir.

2.1.8.6.  Uriner Retansiyon

Spinal anesteziyle S2-S4 segmentlerde, spinal sinirlerin blokaji sonucunda mesane
disfonksiyonu gelismektedir. M. Detrusor vesica’y1r inerve eden parasempatik liflerin

inhibisyonuyla iiriner retansiyon gelismekte ve blokajin etkisi gectikte bu disfonksiyon geri
dénmektedir (37-39).

2.1.8.7. Norolojik Komplikasyonlar

Spinal anestezi sonras1 meydana gelen norolojik komplikasyonlar ciddi ve kalici
olabilmektedir. Ponksiyon esnasinda dogrudan medulla spinalis veya sinir kokii hasari,
radikulopati, kauda ekuina sendromu, lokal anesteziklere bagli norotoksisite gibi

komplikasyonlar goriilebilmektedir.
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Ayrica hemorojik komplikasyonlara bagli, parapleji, parestezi, idrar ve gayta

inkontinansi gibi durumlar da meydana gelebilmektedir (40, 41).

2.1.8.8. Enfektif Komplikasyonlar

Islem esnasinda asepsi kurallarina uyulmadiginda, spinal anesteziye bagl enfektif
Komplikasyonlar goriilebilmektedir. En sik meydana gelen komplikasyon bakteriyel
menenjittir. Bu bakteriyel etkenlerden en sik Pseudomonas, Staphylococcus Aureus ve
Streptococcus tiirleri sorumlu tutulmaktadir. Menenjitin baslica semptomlar1 siddetli bas

agrisi, ates ve konvulziyon olabilmektedir. Bu siiregte erken tan1 hayat kurtarict durumdadir.

Vakit kaybetmeden lomber ponksiyon yapilmali, gerekli goriildiigiinde diger
radyolojik tetkiklerle tan1 dogrulanmali ve antibiyotik tedavisine baslanmalidir (42, 43).

2.1.8.9. Isitme Kaybi

Kalin ¢apli igne ile yapilan uygulamadan sonra, BOS kagaginin artmasina paralel i¢
kulakta meydana gelen degisiklikler sonrasi, igitme kaybinin gelistigi diistiniilmektedir (44,
45).

2.1.8.10. Subdural Hematom

Olduk¢a nadir goriilen bu komplikasyon hayati tehdit edebilmektedir. Duranin
delinmesi sonras1 meydana gelen BOS sizintisi ile dural venler, gerilmeye bagli lasere olur.
Bas agrisinin devam etmesi ve istirahat ile de ge¢cmemesi durumunda, intrakraniyal

hematomdan olusumundan siiphelenilmeli ve ileri tetkiklerle taniya gidilmelidir (46-48).
2.1.9. Spinal Anestezi Kaynakh Hipotansiyonu Onleme Yéntemleri

2.1.9.1. iIntravenéz Sivi infiizyonu

Daha 6nce yapilan pek ¢ok calismada, hipotansiyonu 6nlemek de islem Oncesi sivi
yiiklemesi yapilmasinin (preload), hipotansiyonu 6nlemede etkin olmadig1 gortilmiistiir (49).
Bunun yerine islemle birlikte sivi yliklemesi yapmanin (ko-load) daha etkin oldugu

diistintilmiistiir (50). Bu yontemler su sekilde uygulanir;
Preload: islem yapilmadan hemen 6nce 0,5-1 L kolloid takviye edilir.

Ko-load: Islemden hemen sonra, 20 ml/kg iv kristalloid ya da 0,5-1 L iv kolloid

verilir.
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2.1.9.1.1. Kristalloid Swvilar

Intravendz sivi tedavisi, bircok akut tibbi durumda sik kullanilmakta olan bir
miidahale yontemidir. izotonik salin (%0,9 NaCl) Amerika’da en sik uygulanan
kristalloiddir. Artik ringer laktat gibi dengeli soliisyonlar da daha fazla kullanilmaya
baslanmistir. Dengeli soliisyonlar, ekstraselliiler siviya yakin oranda sodyum, klor ve
potasyum igerdiginden, asit-baz dengesinde en az yan etkiye sahip olan iv sivilardir (51).
Glukoz igerigine sahip olan %5 dekstroz soliisyonu ise sodyum kisitlamasi gerektiren
hastalarda kullanilabilmektedir. Ayrica daha yiiksek oranda dekstroz igerigi olanlar

parenteralnutrisyonun bir komponenti olarak kullanilmaktadir.

2.1.9.1.2. Kolloid Swilar

Kolloid soliisyonlarin 6zellikle son 70 yilda voliim genisletici olarak kullanimi
siklasmistir. Kolloidlerin klinik uygulamada ozmotik basinci arttirdigi gosterilmistir fakat
etkileri uzun omiirlii degildir. Diigiik molekiil agirlikli olan kolloidler yiiksek bir ozmotik
etki gosterir ancak gene de dolasimdan hizla temizlenir. Buna karsin yiiksek molekiil
agirliklilarin etkisi daha uzun siire devam eder fakat kiiciik bir baslangi¢c ozmotik basinca
sahiptir. Kolloid tedavisinin dezavantaji, kapiller sizintinin ve endotel hasarin oldugu
durumlarda ortaya ¢ikar, boyle durumlar da interstisyel araliga sizabilir ve bir osmotik

gradient olusturur.

Klinikte genel olarak kullanilan 4 ¢esit kolloid bulunur. Albiimin diger kolloidlere
kiyasla baskin olarak kullanilmaktadir. insan donérlerden toplanan albiiminin maliyeti

yiiksektir.

Dekstranlar, derin ven trombozunu oOnlemek ve operasyon esnasinda kanin
viskozitesini azaltmak i¢in kullanilmistir. Hetastarch, albiimine esdeger derecede plazma
voliim genisleticisi olarak kullanilabilir. Ancak bazi ¢alismalarda koagiilasyonu bozdugu

gosterilmistir.

Kolloid tedavisinin kristalloid tedavisine kiyasla teorik diizeyde bazi avantajlar
oldugu diisliniiliir lakin akciger hasarini azalttig1 ve sag kalimi artirdigi gosterilememistir.
Kolloid {irtinlerin spesifik endikasyonlar1 arasinda, malnutrisyonlu ve hipoproteinemik
hastalar, tromboz olusumu ve lokoferezin onlenmesini gerektiren rekonstriiktif cerrahiler

bulunmaktadir (52).
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2.1.9.2. Vazopressorler

Spinal anestezi sirasinda meydana gelen hipotansiyonu onlemede vazopressorlerin
onemli yeri vardir. Efedrin ise bu komplikasyon i¢in kullanilan ilk ve en ideal

vazopressordiir.

Depolardan norepinefrin salinimi1 yaparak ve adrenerjik reseptorlerin nonspesifik
uyarilmasiyla etki gosterir. Epinefrine benzer 6zellikleri bulunur fakat daha az potent ve
daha uzun etkilidir. Spinal anezteziye bagl hipotansiyonda ve bilhassa uterin kan akimini
bozmamasindan dolay1 obstetrik vakalarda tercih edilen bir vazopressordiir (53). Her 5-10
dakikada bir 10-25 mg efedrin iv bolus olarak uygulanir. Yan etkileri tasikardi, arteriyal
hipertansiyon ve aritmilere neden olmasi olarak siralanabilir. Santral sinir sistemini stimiile

ederek, kusma bag donmesi bas agrisina neden olabilir.

Renal ve serebral kan akiminda azalma, bronkodilatasyon ve sfinkter tonusunda
artma seyrekte olsa goriilebilen yan etkileridir. Efedrinin tagikardi gibi yan etkileri
oldugundan baz1 ¢aligmalarda fenilefrin spinal anestezinin indiikledigi hipotansiyonda ilk
tedavi segenegi olarak onerilmistir (54). Ancak yapilan bazi calismalarda elektif sezaryen
vakalarinda, fenilefrin ve efedrinin fetal asidoz ve diger komplikasyonlar1 arasinda anlamli
fark bulunamamistir (55). Fenilefrin al reseptorlere baglanarak etki gosterir. Doza bagl

vazokonstriiksiyon yapar ayrica PVD’de artis meydana getirir.

Isoproterenol giiclii, nonselektif beta-adrenerjik etkinligi ayrica zayif a-adrenerjik
etkinligi olan bir inotroptur. Pozitif inotrop ve kronotrop etkileriyle kardiyak debiyi arttirir.

Atriyoventrikiiler iletiyi hizlandirarak kalp hizini arttirir.

Dopamin, hem o hem de B agonist etkileri olan bir ajandir. Hipotansiyon tedavisinde
orta ve yiiksek dozlar da kullanilir. S1v1 resiisitasyonu yapilmis olanlarda ortalama arteryal

basingta (OAB) yaklagik %25’lik bir artig meydana getirir.

Norepinefrin, kuvvetli f1 ve al adrenerjik etkileri ve bunun yaninda zayif 2
adrenerjik etkileri olan bir sempatomimetik ajandir. Ana kardiyovaskiiler etkisi, al
adrenerjik stimiilasyon ile vazokontriiksiyon ve periferik vaskiiler direncin artmasiyken 1
adrenerjik etkisine bagli pozitif inotrop ve kronotrop etkileri, vazokonstriiksiyona bagl
gelisen vagal uyariya bagli refleks bradikardi gelisimi ile dengelenir. Norepinefrinin
hipotansiyonu onlemede profilaktik olarak infiizyon seklinde uygulamasi diistiniilmiistiir

(56).
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2.1.9.3.  Venoz Doniisii Artiran Yontemler

Spinal anesteziyle birlikte sempatik blok kaynakli vendz doniisiin azalmasi,
hipotansiyonun sebeplerinden biridir. Arteryal sistemde daha fazla kan kalirken, venoz
sisteme kan gegememesi sonucunda vendz doniiste azalma olur. Bu sebeple kalbe geri doniis
pozisyonel degisikliklere duyarli haldedir. Alt ekstremiteleri esmarch bandaji ile sikistirma,
trendelenburg pozisyonuna getirme gibi yontemlerin vendz doniisii artirabildigi

gosterilmistir (57).
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2.2. LOKAL ANESTEZIKLER
2.2.1. Lokal Anesteziklerin Genel Ozellikleri

Lokal anestezikler, hem akut hem kronik agr1 tedavisinde kullanilan duyusal, motor,
otonom sinir hiicrelerinde iletimi engelleyen amid ya da ester yapili ajanlardir. Sinir
liflerinde meydana gelen bu blok geri doniistimliidiir. Farkli yollardan kullanilabilmektedir.
Topikal, subkutan infiltrasyon, perkutan periferik sinir blogu veya ndroaksiyal uygulama

gibi uygulama sekilleri bulunur.

Lokal anesteziklerin periferik sinir bloklarindaki etkisi voltaj kapili sodyum
kanallarina baglanmalariyla olusur. Lokal anestezikler baglandig: sinirin aksiyon potansiyeli
olusturmasin1 engellerler [58]. Noroaksiyal bloklarda ise bu mekanizma biraz daha
karmagiktir. Lokal anestezik ilag¢ intratekal veya epidural araliga verildiginde spinal kord
boyunca dagilir, presinaptik terminaldeki depolarizasyonu ve norotransmiter salinimini
diizenleyen, hem presinaptik hem postsinaptik alandaki noropeptidler ve norotransmiterler
icin bulunan ¢esitli iyon kanallar1 ve reseptorlere baglanirlar. Bu reseptorler icinde yer alan
inotropik ve metabolik reseptorlere de baglanarak hiicre igi sinyal yolaklarini diizenlerler ve
ayrica hiicre zarmin dinamik yapisini1 degistirmek igin hiicre zar1 iizerinde yer alan membran

proteinlerine baglanirlar [59].

Lokal anesteziklerden ester yapili olanlar plazma esterazlarinca metabolize edilirken,
amid yapili olanlar karaciger enzimleri tarafindan metabolize edilmektedir [60]. Ester
yapisinda olanlar kokain, prokain, tetrakain ve benzokain, amid yapisinda olanlar ise
lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain, levobupivakain ve etidokaindir. Lokal
anestezikler spinal anestezi sirasinda spinal sinirlerin 6n ve arka kokleri iizerine etki eder.
Bu etkileriyle duyusal, motor ve otonom blok saglarlar. Bupivakain en ¢ok tercih edilen
lokal anestezik ilagtir. Izobarik ve hiperbarik olmak iizere iki formu bulunur. Sng ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada bupivakainin hiperbarik formunun izobarik formuna gore

daha yogun duyusal blok sagladig1 gdsterilmistir [61].

Bir sinir lifinin ince ve miyelinsiz olusu o sinir lifinin az miktarda ilacla daha hizli
sekilde bloke olmasii saglamaktadir. Sinir blogu sonrasi ilk etkilenen duyu 1s1 ve agr
duyusudur. Bunun sebebi ise 1s1 ve agri duyusunun miyelinsiz sinir lifleri ile iletilmesidir.
Onlar takiben dokunma, propioseptif duyu ve motor blok olusur. Normale doniiste tam tersi

sirayla gergeklesir [13].
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2.2.2. Lokal Anesteziklere Bagh Toksisite

Lokal anestezik ilaglar hem lokal toksisiteye hemde sistemik toksisiteye neden

olabilirler.
Lokal toksisite olustugunda hastada goriilecek durumlar asagida belirtilenlerdir.

1. Sinir hasari: Tiim lokal anestezik ilaglarin nérotoksik etkisi bulunur. Belirli
bir doz/konsantrasyon iizerinde uygulandiginda hastada kalic1 sinir hasari
olusabilir.

2. Mpyotoksisite: yiiksek doz verildiginde tiim lokal anesteziklerde goriilebilir.
Yinede en ¢ok goriilme ihtimaline gore bupivakain>lidokain>prokain
seklindedir.

3. Kondrotoksisite: Son yillarda yapilan ¢aligmalarda 6zellikle bupivakain
uygulanan ve devamli infiizyon yapilan ¢aligsmalarda karsilagiimistir.

4. Gegici norolojik sendrom: Alt ekstremite ve kalca bolgesinde genellikle
spinal anestezi sonrasinda goriillen uyusukluk ve agri seklindeki bir

sendromdur ve bu durumdan en ¢ok lidokain sorumlu tutulmaktadir (62).

Lokal anestezik sistemik toksisite (LAST) meydana geldiginde hastada ilaglara bagl
yan etkiler daha siklikla santral sinir sistemi (SSS) ve kardiyovaskiiler sistemde (KVS)
goriiliir. Bu etkiler alerjik reaksiyonlar olabilecegi gibi, ilacin kandaki seviyesinin
yiikselmesi sonucunda da olusan durumlarda olabilir. Lokal anesteziye bagli goriilen
reaksiyonlar genellikle ilacin damar i¢ine yanlislikla verilmesi, damardan zengin bélgelerde
sinir blogu uygulandiginda ilacin fazla emilmesi durumunda, ya da kiside detoksifikasyon
mekanizmasinin bozuldugu tirotoksikoz, karaciger yetersizligi, hipoproteinemi, siddetli

anemi gibi durumlarda ortaya ¢ikabilir (63).

Lokal anestezikler kan-beyin bariyerini lipofilik 6zelliginden dolayi kolaylikla
gecebilirler. Bu nedenle dolasimdaki miktarinin artmasina kars1 beyin c¢ok duyarlidir.
Yiiksek kan diizeyi sonucu olusan reaksiyonlar toksik reaksiyonlardir. Lokal anestezik
toksisitesinde baslangigta serebral korteksteki inhibitor yollar ve daha sonra tiim sistemler
deprese oldugundan dolay1 viicuttaki belirtiler 6nce stimiilasyon daha sonra depresyon ile

kendini gosterir (64).
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Sistemik toksik reaksiyonlara ait belirtiler, erken reaksiyon dedigimiz ilag
verilmesini takiben saniyeler i¢inde ortaya cikabilirken, 5-30 dakika sonra gelisen gec

reaksiyonlar seklinde de ortaya ¢ikabilir.

Geg reaksiyonda, ilk olarak SSS ne ait belirtiler dilde ve agiz ¢evresinde uyusukluk,
bas donmesi, uyku hali, kulak ¢inlamasi, gozlerde nistagmus, bulanti ve kusma goriiliir.
Daha ge¢ olarak huzursuzluk, sinirlilik, viicutta titreme, kas segirmeleri ve konviilziyon

ortaya c¢ikar. En son olarakda da apne, kardiyovaskiiler kollaps ve koma gelisir (65).

Erken reaksiyon olarak goriilen alerjik reaksiyonlarda ilag dozu 6nemli degildir.
Siklikla ester grubu lokal anesteziklere karsi gelisir. Ester grubu lokal anesteziklerin
olusturdugu alerjik reaksiyondan PABA sorumlu tutulurken, nadirde olsa amidlerle olusan

alerjik reaksiyondan metilparaben sorumlu tutulmaktadir (62).

Lokal anestezi ila¢ toksisitesini dnlemek i¢in dikkat edilmesi gereken hususlar
sunlardir; ilaclar yavas ve boliinmiis dozlarda yapilmali, intravaskiiler enjeksiyondan

kacinilmal1 ve dikkatli olunmali, islem siiresince vital bulgular takip edilmelidir (66).

2.2.3. Lokal Anestezik Ilac¢ Sistemik Toksisite Tedavisi

Isleme baslamadan 6nce ilk olarak hastaya islem yapilan ortamda resusitasyon

malzemeleri ve ilaglar hazir olmalidir.

* Hastada toksisite bulgular1 gorildiigli takdirde hava yolu agikligi
saglanmali, Oz destegi verilmeli, hipoksi, hiperkapni ve asidoz
durumlarindan kagmilmalidir.

» Hastada kasilma-ndbet ortaya ciktiginda propofol veya tiyopental gibi
intravenoz(iv) anestezik ilaglar kullanilabilir.

» Kontraktiliteyi artirmak ve vazodilatasyonu azaltmak igin kalsiyum
verilebilir.

« Ileri diizeydeki toksisite durumunda ileri yasam destegine baslanmalidir.

* Ayrica hastada kardiyovaskiiler etkiler gorildigii anda intralipid

soliisyonu verilmelidir (67).

LAST de hastalarda kalsiyum kanal blokerleri, beta adrenoreseptor antagonistleri ve
lidokain gibi lokal anestezik ilaglarin kullanimi kontrendikedir. Ayrica amrinon ve milrinon
(fosfodiesteraz inhibitdrleri) gibi ajanlarin  uygulamalarina yonelik net sonuglar
bulunmamaktadir. (68,69,70).
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Hastaya uygulanacak doz; %20 intralipid soliisyonu 1,5 ml/kg olacak sekilde 2-3 dk
dan daha hizli bir sekilde bolus doz uygulandiktan sonra hastaya 0,25 ml/kg/dk infiizyon
seklinde verilmelidir. Cevap alinamadigi durumda bolus doz tekrar verilebilir. Intralipid

soliisyonu toplam olarak 12 ml/kg gegmemelidir (71).

Intralipid soliisyonunun etki mekanizmasi tam olarak bilinmese de temel olarak iki
hipotez bulunur; plazmaya verilmis olan lipid soliisyon plazmanin hidrofobik karakterini
degistirerek myokarda baglanan hidrofobik yapili lokal anesteziklerin tekrar plazmaya
donmesini saglar. Diger hipotez ise; bupivakainin meydana getirdigi mitokondri i¢
membranindaki yag asit inhibisyonunu lipid sollisyonunun diizelterek myokardiyum enerji

liretimini saglamasidir (62).

2.2.4. Bupivakain

Amid sinifindan bir lokal anesteziktir. Diger amid tiirevi lokal anestezikler gibi sinir
membranindan sodyum iyonlarinin ge¢mesini onleyerek sinir lifleri boyunca uyarilarin
iletilmesini gegici olarak bloke eder. Spinal anestezik olarak kullanildiginda etkisi hizh
baslar ve orta —uzun siire devam eder. BupivakaininpKa sabiti 8.1 “dir ve su/yag partitisyon
katsayis1 27.5 “dir. Subaraknoid alandan yavas emilir. Bu durum spinal anestezi i¢in gereken
dozun az olmasi ile birlikte,en yiiksek plazma konsantrasyonunu enjekte edilen her 100mg
i¢in yaklasik olarak 0.4 mikrog/ml ile sinirlar.Onerilen en yiiksek doz 20 mg oldugundan
plazma diizeyi 0.1 mikrog /ml ‘nin altinda olacaktir. (72).

Kimyasal ad1 L-n butil- piperidin-2 karboksilik asit-2,6 dimetilanilidhidroklorid olup
deneysel ismi LAC-43 diir. Molekiiler yapis1 sekil 7 de gosterilmistir.
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Sekil 2.7Bupivakainin molekiiler yapisi (73)

Diger lokal anestezikler gibi uyarilabilir hiicre membranlarinda Na* kanallarimnin
agilmasini engelleyerek doza bagli olarak hiicre igine hizli Na* akimini azaltir. Kalpte Na*
kanallarin1 bloke ederek aksiyon potansiyelini uzatir ve miyokardin kontraksiyonunu
deprese eder. Diger lokal anestezik ilaglara gore bupivakain kalpteki sodyum, kalsiyum ve
potasyum kanallarina daha giiclii baglanmaktadir bu nedenle KVS iizerine etkileri daha
belirgin olmaktadir (74,64). Amid yapili olan bupivakain karacigerde metabolize edilir.
Biiyiik kism1 karacigerde N-dealkalizasyona ugrarken ilacin ¢ok az bir miktar1 degismeden

idrarla atilir (75).

Amid gurubu lokal anesteziklere karst asir1 duyarlilifi oldugu bilinenlerde
kontrendikedir. Spinal anestezi sonrasi goriilen yan etkilerin hemen hemen tamanu
bupivakaine degil sinir bloguna baghdir. Tiim lokal anestezikler gibi yiiksek dozda
kullanildiginda merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde akut toksik etkilere neden
olabilir. Bu durum o&zellikle damar igerisine verilirse goriiliir. Ancak spinal anestezi i¢in

gereken doz ¢ok diisiik oldugundan akut sistemik toksisite goriilme olasilig1 azdir (72).
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2.3. GEBELIK ve SEZARYEN
2.3.1. Gebelik ve Fizyolojik Degisiklikler

Gebelik siiresince annede cesitli fizyolojik adaptasyon mekanizmalar1 gelisir [6].
Bunlarin nedeni fetusun gebelik ve dogum sirasinda bazi risklerden korunmasini ve fetal
biiylime gelismeyi saglamaktir. Hem gebenin hem de fetusun artan ihtiyag¢larini karsilanmast
gerekmektedir. Bu adaptasyon mekanizmalarinin bazilar1 hormonal yolla olurken bazilari
ise gebelik boyunca biiyiiyen uterusun ve fetusun basi etkisinden ortaya c¢ikmaktadir.
Anestezistin bu degisiklikleri 1yi bilmesi sezaryen sirasinda olusabilecek komplikasyonlari
yonetebilmesi acisindan ¢ok dnemlidir. En 6nemli degisiklikler kardiyovaskiiler, pulmoner,
hematolojik ve gastrointestinal sistem {izerinedir. Bu degisiklikler gebeligin basinda baslar

ve dogum sonras1 birkag hafta icinde normale doner (77).

Solunum sisteminde; genellikle total akciger kapasitesi ve vital kapasite korunmus
olur. Gebelik sirasinda oksijen tiiketiminde 9%20-40 artis goriilebilmektedir (78). Mallampati
siiflamasi, daha ¢ok dogum sirasinda olmak {izere gebelik boyunca olumsuz yonde degisir
(79). Ust hava yolu degisiklikleri, biiyiimiis meme dokusu ve obezite nedeniyle entiibasyon

gebelikte zor olabilir (77).

Kardiyovaskiiler sistemde; Ostrojen ve progesteron seviyesindeki artisa baglh
periferik damar genislemesi ve sistemik vaskiiler diren¢ (SVR)'de diisme goriiliir (80).
Kardiyak outputta (CO) artig goriiliir. Bu artista; daha bliyiik oranla atim hacmindeki
yiikselmenin ve kalp hizindaki artisin etkisi vardir (81). Gebelikte biiylimiis olan uterus,
sirtiistli pozisyonda aortokaval basi ile venoz doniiste ve kardiyak outputta azalmaya yol

acarak maternal hipotansiyona ve fetal asidemiye neden olabilmektedir (82).

Uriner sistemde; renal plazma akimi ile glomeriiler filtrasyon hizi artar. Bunun
sonucunda; serum kreatini 0.5-0.6 mg/dL ve kan iire azotu 8-9 mg/dL’ye geriler (1).
Vaskiiler reseptor ekspresyonunun degismesinden dolay1 vazopressorlere (anjiyotensin 11,

norepinefrin ve antidiiiretik hormon) kars vaskiiler yanit azalir (83).

Norolojik sistemde gebelikte; progesteronun sedatif etkisi ile anestezik ajan
ihtiyacinda ve gebelik sirasinda inhaler anesteziklerin minimal alveolar konsantrasyonunda
(MAK) azalma olur (84,85). Progesteronun ndéronal membranlarin lokal anesteziklere
duyarliligini arttirma etkisi ile spinal anestezide gereken lokal anestezik dozunda %25-40’lik

azalma oldugu goriilmiistiir (86).
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Hematolojik sistemde gebelik donemindeki; plazma hacmindeki (%40-50) ve
eritrosit sayisindaki (%?20) artis arasindaki uyumsuzluk, gebeligin fizyolojik anemisini
olusturur  (77). Gebelikte olusan fizyolojik  degisikliklerin  net  sonucunda
hiperkoagiilasyondur (87). Bir diger hematolojik degisim ise; hamileligin erken doneminde
ortaya ¢ikan, hamilelik boyunca devam eden ve dogum sonrasi 4. haftada normale donen,

fizyolojik strese bagli olusan 16kositozdur (88).

Endokrin sistemde olusan degisiklikler; insiiline karsi dokunun duyarliliginin
diismesine ve bdylece yiiksek kan sekeri degerleri goriilmesine neden olabilir. Gebelerde
aclik sirasinda hizla gelisen hipoglisemi ve ketoasidoza rastlanabilir (77). Gebelikte T3 ve
T4 diizeyleri ylikselir; ancak serbest T3, serbest T4 ve TSH diizeyleri degismez ve klinikte

anlamli olmayan subklinik hipotiroidi ve hipertiroidizm goriiliir (89,90).

Gastrointestinal sistemdeki degisiklikler; gastrik asiditenin ve voliimiin artmasidir,
bu sebeple gebeligin yaklasik 12. haftasindan itibaren biitiin hastalar mideleri dolu gibi kabul
edilir (78). Artan karin i¢i basinci, artan gastrik voliim ve diisiik alt 6zefagealsfinkter tonusu
nedeniyle mide iceriginin aspirasyon riski artar; genel anestezi ve entiibasyon sirasinda bu

durumun goz 6niinde bulundurulmasi gerekir (91).

Iskelet sistemindeki degisiklikler dzellikle néroaksiyel anestezi uygulayacagimiz
gebelerde onemlidir. Gebelerin pelvisi, spinal kolonun uzun aksi boyunca doner ve iliak
kristalardan gecen hayali ¢izgi sefale dogru yer degistirir. Tuffier ¢izgisi (kristailiakalari
birlestiren ¢izgi) L3-L4 ten gegebilir. Lordoz nedeniyle lomber spinoz ¢ikintilar aras1 agiklik

gebelerde daha azdir, palpasyonla orta hatti1 anlamak zorlasmaktadir (1).

2.3.2. Sezaryen Dogum

Sezaryen seksiyo (C/S), normal dogumun yaptirilamadigi durumlarda batin ile
uterusun kesilip bebegin alindig1 cerrahi bir miidahaledir. Ilk modern sezaryen1 1881 yilinda

Alman jinekolog Ferdinand Adolf Kehrer yapmaistir.

Gilintimiizde C/S oranlar1 %25’ler diizeyindedir (92). Anestezist ameliyat sirasinda
hem annenin hem de bebegin iyilik halini g6z 6niinde bulundurmalidir. C/S ameliyatlari
sirasinda genel anestezi uygulanan gebelerde, artmis aspirasyon riskiyle birlikte hipoksiye
egilim vardir. Ayrica fetlis yapilan anestezik ilaglardan etkilenebilir. Bu nedenlerle,
giiniimiizde, néroaksiyel anestezi daha siklikla tercih edilmektedir. Spinal anestezinin, ¢abuk
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ve basit uygulanabilir olmasi, yeterli duyusal ve motor blogu saglayabilmesi gibi avantajlari
vardir. Yukarida bahsettigimiz olumsuz etkileri nedeniyle, genel anestezi ancak néroaksiyel

anestezi basarisiz oldugunda veya yapilamadiginda tercih edilmelidir (93).

Sezaryen operasyonun ¢ok acil olmasi, obezite, preeklampsi ve eklampsi maternal
mortalite yoniinden 6nemli risk faktorleridir (94). Genel anesteziye bagli sorunlar daha ¢ok
havayolu problemleri, yenidoganda daha diisiik APGAR skoru, entiibasyon basarisizliklari,
hastanin ventile edilememesi veya aspirasyon pnOmonisi olarak goriiliirken; rejyonal
anesteziye bagli sorunlar ise daha c¢ok asir1 yiiksek noral blokaj veya lokal anestezik

toksisitesi olarak goriiliir (85).

Anestezi uygulayacak kisi, sezaryen operasyonunda uygulayacagi anestezi seklini
belirlerken, gebede olusan fizyolojik degisiklikleri, kullanilan ilaglarin anne ve bebek
tizerine etkilerini, sececegi yontemin tim komplikasyonlarin1 bilmeli ve ona gore gerekli

onlemleri almalidir (81,85).
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2.4. PERFUZYON INDEKS (Pi) ve PLETH VARIABILITY INDEKS (PVI)
2.4.1. Perfiizyon indeksi (PI)

PI periferik perfiizyonun dolayli ve noninvaziv bir belirteci olarak kullaniimaktadir.
Stirekli ve otomatik olarak pletismografik dalga formu analiziyle 6lgiilebilen parametredir.
Hastaya baglanan puls oksimetre ile kizil ve kiziltesi 1sinlarin absorpsiyonuna bakilarak PI
degeri hesaplanir. PI, dokudaki pulsatil akimin (arteriyel degisken “alternative current”
(ACQC)), pulsatil olmayan akima (cilt ve diger dokular kaynakli, sabit “direct current” (DC))
yiizdesini belirtir. Olgiilen parametreler kanda ki oksijen saturasyon degerinden bagimsizdir

(95,96).

Pi: (AC/DC) x100 seklinde hesaplanir

‘1
‘|Aa Aa Aa

Non-pulsatile arterial blood

Venous & ¢capilary: bicod

Tissue & bone
| ‘

Sekil 2.8Perfiizyon indeks Hesaplanmasi (96)

lo; Kaynak 151k yogunlugu
I; Dedektorde 151k siddeti

Arteriyel kandaki pulsasyon hacim degisikligine neden olmaktadir, periferik Pi
hesaplanirken arteriyel pulsatil bilesen (Ip) ve pulsatil olmayan bilesen (Inp) arasindaki oran

baz alinir.

PI degerindeki degisimler vazomotor tonus, strok voliim ve cilt 1s1s1 ile iliskili olup
bunlarin diisiik degerde olmalar1 perfiizyonunda az oldugunu gosterir. Bu durum da Pi
degerinin primer olarak monitorize edilen bdlgedeki kan akimindan etkilendigi
anlasilmaktadir (97). Cerrahi islem, agr1 veya soguga maruziyet gibi strese neden olan

durumlar vazokonstriksiyona neden olarak PI degerini azaltir (98). Yani PI degeri hastada
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Olciilen bolgeye ve hastanin fizyolojik durumuna goére degisiklik gosterebilmektedir.
Hastada olusan sistemik etkenler veya puls oksimetrenin takilmis oldugu bolgedeki lokal
etkenlere bagli olarak vazokonstriksiyon yapan nedenler Pi’de azalmaya, vazodilatasyon
yapan nedenler ise PI’de artisa neden olmaktadir. Bu nedenle hastanin PI degeri baslangicta
kaydedilmeli, 6l¢iim yapilan yerde degisiklik yapilmamali ve ilerleyen zamanda hasta ile

ilgili degerlendirmeler ilk Slciilen PI degeri géz 6niinde bulundrularak yapilmalidir.

Masimo Pulse oksimetre cihazi ile Pi: 0.02 ile 20 arasinda deger elde edilmektedir.
Normalde ortalama degeri ise 1.4 tiir. PI degeri sayesinde puls oksimetre araciligi ile siirekli

olarak ve non invaziv bir sekilde periferal perfiizyon takip edilebilir (97).

\lsino

EOUED 2 T & 55 % # @ 7

©

CNAARA MR

049
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Resim 2.1 Perfiizyon Indeksi Olgiimii Yapilan Cihaz

Pi, periferik vaskiiler tonustaki degisikliklere gore periferik perfiizyon dinamiklerini

degerlendirmek amaciyla kullanilabilir (99). Dolayisiyla PI 6l¢iimiiniin kullanim alanlart
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¢ok genistir. Bunlardan bazilar1 anestezi altinda (genel, spinal, epidural anestezi veya
periferik sinir blogu gibi) cerrahi miidahale yapilan hastalarin ister takibinde ister anestezinin
basarisin1 degerlendirmede, servis veya yogun bakimda yatan yenidogan, ¢ocuk, yetiskin
grubu hastalarin takiplerinde, agr1 merkezlerinde klinik olarak kullanimi mevcuttur. Son
derece onemli bilgiler verir ve olusabilecek durumlara erken miidahale sans1 tanir. PI;
hastada olusan sok gibi durumlarda voliim durumunun degerlendirilmesi, organlarin
perfiizyon durumunu kan dolasim fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, kardiyopulmoner
bypass sonrasi periferal perflizyonun tekrar saglanmasi gibi durumlarda gelecekte aktif

sekilde kullanilmasi i¢in ¢aligmalar yapilmistir (97,100-103).

Genel anestezi altinda cerrahi yapilacak hasta grubunda anestezik ilag indiiksiyonu
yapildiktan sonra periferal pefiizyonda artis meydana gelir. PI degerindeki artista bizlere GA
nin basaris1 hakkinda bilgi vermektedir (104,105). Ayni sekilde rejyonel anestezi uygulanan
hastalarda da islemin basarili olup olmadig1 konusunda P bize yol gostermektedir (106,107).

Pi, dolasimda olusan mikro degisikliklerin gosterilmesinde hizli bir belirteg olup ve
dolasimda olusan bozulmalar1 veya degisiklikleri ongdrmede yol gosterici olmaktadir

(108,109)

2.4.2. Pleth Degiskenlik indeksi (PVI)

PVI; bir solunum periyodu siiresince nabiz voliim degisimini Slgerek bunlarin
yiizdesinin bulunmas ile hesaplanir. PVI, bize devamli puls oksimetredeki pletismografik
dalga boyu biiyiikliiklerindeki solunumsal degisiklikleri (APOP) 6l¢erek sayisal bir sonug

elde etmemizi saglar.

Nabiz oksimetresi ile dlgiilen pletismografik dalga formlarinda solunuma bagl
olusan degisimler (deltaPOP), kardiyak on yiikteki degisikliklere duyarlidir ve mekanik
olarak ventile edilen hastalarda siv1 yanitin1 tahmin edebilir. PVI, bu degisimleri (deltaPOP)
otomatik olarak hesaplayan bir algoritmadir (110).

Masimo respiratuar siklus boyunca perfiizyon indeksindeki dinamik degisiklikleri
hesaplamak icin Pleth Variability indeks (PVI) dl¢iimiinii gelistirmistir (111,112). Bu
hesaplama; bir ya da daha fazla tam bir respiratuar siklus sirasinda belirli bir zaman
araligindaki perfiizyon indeksi degisikliklerinin hesaplanmasi ile yapilmaktadir. (Sekil:2)
Dolayisiyla PV yiizdelik olarak yansitilmaktadir. Bir respiratuar siklus boyunca perfiizyon
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indeksindeki diisiik degiskenlik diisiik PVI’1 isaret eder, dolayisiyla artmis PVI oranmi

hipovoleminin gostergesidir.

PVI = [(PImax-Pimin) / Pimax] X 100 %

man

%

Sekil 2.9 PVI ‘in hesaplanmasi

PVI monitérizasyonu, intraoperatif hipotansiyon ve sivi ihtiyacim1 énceden tahmin
edilebilmektedir (113). Hastaya s1v1 verilmesi ile PVI degerinde azalma gériiliir. PVI 6l¢iimii
icin esik deger olarak %14 kabul edilmektedir, bu degerden yiiksek degerlerde hastaya
uygulanan iv siv1 replasmanindan fayda goriilmiistiir (114). Genellikle PVI degeri genel
anestezi altindaki 6volemik hastalarda 10- 12°den diisiik, uyanik hastalarda 18-25 arasinda

bulunmaktadir (115).

PVI kullanimmin sinirlandigr ve yanhs sonug verdigi bazi durumlar mevcuttur.
Bunlar; sag kalp yetmezligi, aritmiler, 8 mL/kg’ dan diisiik tidal voliim varlig1, vazopressor
ajan alimi, ¢ok diisiik PI degerleri, laparoskopik cerrahi girisimi ve agik torasik cerrahi
girisimi durumlaridir. Ayrica 6l¢lim sirasinda hareketlilik olmasi artefakt olusumuna neden

olur (114).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma; prospektif, klinik ve gozlemsel bir calismadir. Bu calisma igin
Adiyaman Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
18.05.2021 tarihinde 2021/05-23 dosya numarasi ile onay alindi ve ¢alisma kaydi
NCT05174260 numarasi ile ClinicalTrials’a yapildi.

Calismaya elektif sezeryan operasyonu yapilan 18-40 yas arasi, spinal anestezi
yapilmasini kabul eden ASA 1-2 hastalarin alinmasi planlandi. Acil vakalar, <18 veya> 40
yas olanlar, gebelik yas1 <36 hafta olanlar, VKI >40 olan hastalar, kardiyovaskiiler hastalig
olanlar, ASA3-4 olan hastalar, periferik damar hastaligi olanlar, spinal anestezinin

kontraendike oldugu hastalar ve katilmay1 reddeden hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Elektif sezaryen operasyonu planlanan, ameliyat Oncesi rutin anestezi
degerlendirmesi yapilmis, 6 saatlik kat1 gida rejimi ve 2 saatlik siv1 gida rejimi uygulanmis
125 hastanin ¢aligmaya dahil edilmesi planlandi. Bu hastalardan 8’1 ameliyat dncesinde
spinal anestezi ile opere olmak istemedigini belirtince ¢alismaya alinamadi. Hastalardan 5°1
ise uygulanan spinal anetezinin basarisiz olusu nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi. Calismamiz
toplam 113 hasta ile gergeklestirildi. Hastalara ¢alisma Oncesi bilgilendirilme yapildi ve
bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildi. Hastalarin yas, boy, kilo gibi demografik

verileri ve ek hastalik, hemoglobin degeri gibi tibbi verileri kayit altina alindi.

Galisma kriterlerine
uyan 118 hasta

Spinal anestezi
uygulamasi basarisiz
olan agri duydugu igin
genel anestezi verilen
5 hasta

Basaril spinal anestezi

uygulanan 113 hasta

Hipotansiyon gelisen ve
gelismeyen her iki grupta da Pi hasta d 30 hasta da Pi, PVi degerlerinde
ve PVI| degerlerinde dakikalar hi SBEBEeS listi hipotansiyon GA 6ncesi anlamli bir
icinde benzer sekilde artis Ipotansiyon gelisti gelismedi artis meydana gelmedi
gergeklesti.

Sekil 3.1 Calisma Akis Semasi
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Ameliyathanemizde sezaryen operasyonlarinin yapildigi odada, hastalara; EKG,non-
invaziv TA Ol¢iimii gibi rutin preoperatif monitérizasyon uygulandi. Sivi tedavisine iv

kristaloid soliisyon (%0,9 NaCl Cdzeltisi) ile devam edildi.

Calismaya dahil edilen hastalara standart anestezi monitorizasyonuna (SAB, DAB,
OAB, KTA) ek olarak; PVI ve Pl élgiimleri yapabilmek igin alt ekstremite 2. parmaklarina
PI probu (Masimo SET® Radical™ pulse oximeters; Masimo Corp, Irvine, CA USA)
takildi. Anestezi uygulamasina hazir hale gelen hastanin supin ve oturur pozisyon da alt
ekstremitelerindeki PI, PVI degerleri ve vital degerleri (SAB, DAB, OAB, KTA) kayzt altina

alindi.

Oturur pozisyona getirilen hastaya, L4-L5 spinal araligindan median yaklasim
uygulanarak 25G kalem uglu spinal anestezi ignesi (Egemen®) ile %0,5 hiperbarik
bupivakain uygulandi. ila¢ miktar1 hastanin boyuna gére (150-160 cm arast: 11 mg, 160-
165cm: 12 mg, 165- 170cm: 13 mg, 170-175cm:13,5 mg) ayarlandi (116).

Hastaya supin pozisyonda bas yaklasik 15° yukarida olacak sekilde pozisyon verilip
bekletildi. Pinprick testi ile bilateral mid-aksiller hat boyunca duyusal blok muayenesi
yapildi, duyusal blok seviyesi T6 olarak hedeflendi (117). Yeterli duyusal blok seviyesi
oldugu diisiiniildiigiinde cerrahi baslatildu.

Spinal anestezi uygulamasi sonrasinda 1., 2., 3., 4., dakikalarda ve postpartum
hastanin alt ekstremite 2. parmagindan 6lgiilen PI, PVI degerleri ve vital degerleri (SAB,
DAB, OAB, KTA) kayit altina alindi. Ayrica bu siire i¢inde gelisen efedrin ve atropin

ithtiyaclari da zamanlari ile birlikte kayit altina alinda.
P degisimi su sekilde hesaplandz:
Supin (anestezi sonras1 PI)- (anestezi dncesi PI) / (anestezi 6ncesi PI) x 100 (118)

Sistolik arter basinci (SAB)’nda bazale gore %20’lik azalma olmasi hipotansiyon
olarak degerlendirildi ve efedrin ile miidahale edildi (118). Kalp tepe atim1 (KTA) 40>
olmasi bradikardi olarak kabul edildi. Caligmaya dahil ettigimiz 118 hastanin 5’inde yetersiz
duyusal blok olmasi nedeniyle genel anesteziye gecildi. Calismamizda, basarili spinal
anestezi uygulanan 113 hastada ayak parmagindan &lgiilen PI, PVI degerlerini inceledik ve

bu hastalarda hemodinamik unstabilite ile iliskileri gézlemlendi. Ayrica ¢alismamizda
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hastalarin hemogram degerlerini kaydedip inceledik ve bu degerlerin spinal anestezi ile

iliskisi degerlendirildi.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Orneklem  biiyiikliigiiniin  hesaplanmasinda  “G*Power 3.1.9.7” programi
kullanilmistir %95 giiven diizeyinde, Giig=0,80 olarak alindiginda minimum hasta sayis1 108

olarak hesaplanmuistir.

Istatistiksel analizlerin SPSS versiyonl15.0 (Chicago, ABD) paket programi
kullanilarak yapildi. ROC analizleri i¢in MedCalc (Belgika) programi kullanildi.
Degiskenlerin normal dagilimima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (KolmogrovSmirnov, Shapiro-Wilk testi) kullanilarak incelendi.
Tanimlayic istatistikler normal dagilan sayisal verilerde ortalama ve standart sapma, normal
dagilmayanlarda ortanca ve minimum-maksimum deger seklinde, nominal verilerde say1 ve
yiizde seklinde ifade edildi. Normal dagilan sayisal degiskenler iki grup arasinda “bagimsiz
gruplarda t testi”kullanildi. Normal dagilmayan sayisal degiskenler iki grup arasinda
“Mann Whitney U testi” kullanilarak analiz edildi. Nominal verilerin karsilastiriimasinda
“Ki-kare analizi”’ ve “Fisher Exact test” kullamldi. PI ve PVI degerlerinin hipotansiyondaki
belirleyiciligi “ROC analizi/egrileri” ile gerceklestirildi. ROC analizi egri altinda kalan alan
(AUC) ve %95 giiven araligi (GA) ile ifade edildi. P1 ve PVI degerleri igin en iyi kesme
noktalari/esik degerler hesaplandi, tanisal performanslari sensitivite, spesifite, pozitif
prediktif deger (PPD) ve negatif prediktif deger (NPD) seklinde ifade edildi. Calismadaki

istatistiksel analizlerde p<0.05’in altindaki degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 113 gebenin yas ortalamasi 30,3 + 4,9 yil (18-40 yas) idi.
Gebelerin VKI ortalamasi 30,1 + 3,8 kg/m? (22,4-42,9 kg/m?), gebelik sayis1 3,1 = 1,4 (1-10
araliginda), C/S sayis1 2,3 + 0,8 (1-5 araliginda) idi (Tablo 5.1).

Tablo 5.1 Gebelerin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Dagihm Min-max
Yas (yil) Ort +S§ 30,3+4,9 18-40
Boy (cm) Ort£8S 162 +4 146-172
Kilo (kg) Ort £S8§ 79,4+ 11,0 55-110
VKI (kg/m?) Ort+SS 30,1+3,8 22,4-42,9
Gebelik sayist Ort 8§ 3,1+1,4 1-10
C/S sayist Ort £8§ 2,3+0,8 1-5

e  VKI; viicut kitle indeksi

Gebelerin anestezi dncesi ve sonras1 PI ve PVI degerleri Tablo 5.2°de gosterilmistir.

Tablo 5.2 Gebelerin Pi ve PVI sonuclar1 ve zaman icerisindeki degisimi

Pl PVI
Oturur 1,1 (0,3-3,5) 12 (8-21)
Spinal anestezi oncesi ]
Supin 1,0 (0,3-4,2) 12 (7-35)
1.dakika 1,5 (0,2-7,6) 15 (6-45)
2.dakika 2,3 (0,4-9,6) 17 (9-39)
Spinal anestezi sonrasi 3.dakika 2,8 (0,7-11,0) 19 (8-35)
4.dakika 3,5(0,7-12,0) 20 (10-44)
Postpartum 4,8 (0,8-15,0) 23 (10-47)

«  PI; Perfiizyon indeksi, PVI; Plet Degiskenlik Indeksi

Gebelerin PI degerinin zaman igerisindeki degisimi analiz edildi. Oturur
pozisyondaki PI degeri supin pozisyonundaki PI degerinden anlamli derecede yiiksekti
(p<0,001). Ek olarak supin pozisyonunda Pi degeri 1.dk PI degerinden (p<0,001), 1.dk Pi
degeri 2dk PI degerinden (p<0,001), 2.dk Pi degeri 3.dk Pi degerinden (p<0,001), 3.dk
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Pidegeri 4.dk Pi degerinden (p<0,001), 4.dk PI degeri ise postpartum PI degerinden anlamli
derecede kiiciiktii (p<0,001). Postpartum PI degeri baslangic supin pozisyonundan Pi
degerinden anlamli derecede yiiksekti (p<0,001). Sekil 5.1°de PI degerinin zaman

igerisindeki degisimi gosterilmistir.

14,00

12,007

10,00

8,00

Pl

5,00

4,007

200 EP % Q

T T T
Cturur Supin 1.clk 2.k 3.k 4.k Postpartum

Sekil 5.1 Zaman igerisindeki PI degerleri ve degisimi

Gebelerin PVI degerinin zaman icerisindeki degisimi analiz edildi. Oturur
pozisyondaki PVI degeri ile supin pozisyonundaki PVI degerleri benzer diizeydeydi
(p=0,241). Ek olarak, supin pozisyonundaki PVI degeri 1dk PVI degerinden (p<0,001), 1.dk
PVIi degeri 2dk PVI degerinden (p<0,001), 2.dk PVI degeri 3.dk PVI degerinden (p=0,030),
3.dk PVI degeri 4.dk PVI degerinden (p<0,001), 4.dk PVI degeri ise postpartum PVI
degerinden anlamli derecede kiigiiktii (p<0,001). Postpartum PVI degeri baslangi¢ supin
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pozisyonundan PVI degerinden anlamli derecede yiiksekti (p<0,001). Sekil 5.2’de PVi

degerinin zaman igerisindeki degisimi gosterilmistir.
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Sekil 5.2 Zaman igerisindeki PVI degerleri ve degisimi
Gebelerin SAB, DAB ve nabiz degerleri tablo 5.3’te verilmistir.
Tablo 5.3 Gebelerin SAB, DAB ve nabiz sonuglari ve zaman igerisindeki degisimi
SAB DAB Nabiz
Spinal anestezi oncesi 13013 819 99«15
1.dakika 122+16 73+13 98+18
Spinal anestezi sonras1 2.dakika 10723 58+15 96+18
3.dakika 10619 58+14 96=+20
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4.dakika 108+17 60+13 91+18
Postpartum  106+12 58+11 94+17

Bebegin 1.dakika ortalama APGAR skoru 7,5 + 1,3 (0-9 aralifinda), 5.dakika
APGAR skoru ise 8,5 + 1,4 (0-10 araliginda) idi. APGAR skorlarinin dagilimi Tablo 5.4’te
gosterilmistir (Tablo 5.4).

Tablo 5.4 Bebeklerin 1.ve 5.dakika APGAR skorlarmin dagilimi

Skor APGAR 1.dakika APGAR 5.dakika

N(%o) N(%o)

10 0 1(0,9)

9 2(1,8) 88 (77,9)

8 86 (76,1) 20 (17,7)

7 20 (17,7) 1(0,9)

6 2(1,8) 0

0 3(2,7) 3(2,7)

Gebelerin ortalama hemoglobin degeri 11,1 + 1,4 g/dl, hematokrit degeri %33,1 +
3,5, MCV degeri 81,7 £ 7,9 fl, MPV degeri 7,8 + 1,7 fl, median WBC degeri 13 x 103/ul,
PLT degeri 195 x 103/ul idi. Gebelerin laboratuvar degerleri ve dagilimi Tablo 5.5°te

gosterilmistir.

Tablo 5.5 Gebelerin laboratuvar degerleri ve dagilimi

Laboratuvar Dagilim

Ort +SS Median (min-max)
Hemoglobin (g/dl) 11,1+1,4 11,2 (7,6-16,0)
Hematokrit (%) 33,1+3,5 33,1 (23,7-43,0)
WBC (10%/ul) 13,4+ 3.4 13 (6,9-22,2)
Platelet (10%/pl) 204 + 56 195 (118-395)
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MCV (fl) 81,7+7,9 82,2 (50,4-99,0)
MPV (fl) 78+1,7 7.6 (4,3-15,1)

Gebelerin %54,9’unda (n=62) spinal anestezi sonrasi bulanti, %17,7’sinde (n=20) ise

kusma izlenmisti (Sekil 5.3). Ayrica gebeliklerin %2,7°si (n=3) ikiz gebelikti.

60

54,9

50
40
30
17,7

20

10

H Bulanti Kusma

Sekil 5.3. Gebelerde spinal anestezi sonrasinda bulanti ve kusma sikhigi

Gebelerin %62,8’ine (n=71) spinal anestezi sirasinda hipotansiyon nedeniyle efedrin
verilmisti. %30,1’ine (n=34) iki doz efedrin verilirken, %32,7’sine (n=37) tek doz efedrin
verilmisti. Medianefedrin dozu 13,5 + 4,6 mg (5-25 mg) idi (Tablo 5.6).

Tablo 5.6 Gebelerin laboratuvar degerleri ve dagilimi

Efedrin 1.doz Efedrin 2.doz Toplam efedrin
(n=71) (n=34) (n=71)
Efedrin (mQ) 10,0 + 1,7 7,2+25 13,5+4,6

Kan basinci olgtimlerine gore gebelerin %73,5’inde (n=83) hipotansiyon geligmisti.
Anestezi sonrast izlenen en diisiikk SAB 91,6 + 17,5 mmHg (40-128 mmHg), en diisiik DAB
47,5+ 12,1 mmHg (15-78 mmHg) idi.
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Hipotansiyon gelisen gebelerde gebelik sayisi (p=0,010) daha fazla idi. Hipotansiyon
gelisen gebelerin bebeklerinde 1.dk APGAR (p=0,005= ve 5.dk APGAR (p=0,014) skoru

anlamli derecede daha diistiktii.

Hipotansiyon gelisen gebelerde hemoglobin (p=0,014) ve hematokrit (p=0,012)

degerleri anlamli derecede daha diistiktii.

Hipotansiyon gelisenlerde bulant1 (p=0,045) siklig1 anlamli derecede daha fazla idi.
Hipotansiyon gelisen gebelerde kusma sikligi %21,7 (n=18), gelismeyenlerde ise %6,7
(n=2) idi. Ancak kusma siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi
(p=0,065).

Hipotansiyon gelisenlerde efedrin verilme sikligi (p=0,010) ve toplam efedrin dozu
(p=0,002) daha fazla idi.

Hipotansiyon gelisen ve gelismeyenler arasinda bazal SAB ve 1.dk SAB agisindan
anlamli farklilik izlenmezken, 2.dk SAB (p<0,001), 3.dk SAB (p<0,001), 4.dk SAB
(p<0,001), postpartum SAB (p<0,001) ve en diisiik SAB p<0,001) degerleri hipotansiyon
gelisenlerde daha diisiiktii.

Hipotansiyon gelisen ve gelismeyenler arasinda bazal DAB ve 1.dk ve postpartum
DAB ag¢isindan anlamli farklilik izlenmezken, 2.dk DAB (p=0,008), 3.dk DAB (p=0,002),
4.dk DAB (p=0,035) ve en diisitk DAB p<0,001) degerleri hipotansiyon gelisenlerde daha
diisiiktil.

Hipotansiyon gelisen ve gelismeyenler arasinda nabiz agisindan anlamli farklilik

izlenmedi (Tablo 5.7).

Tablo 5.7 Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen gebelerde sosyodemografik, klinik
ve laboratuvar verilerinin analizi

Ozellik Hipotansiyon Hipotansiyon p degeri
(+) )
N=83 N=30
Yas (yil) Ort + 8§ 30,7 + 4,9 29,3+4.8 0,191%
Kilo (kg) Ort+SS 79,2 +£10,2 79,9 + 13,2 0,782f
VKI (kg/m?) Ort +SS 30,1 +3,5 30,0 + 4,8 0,873"
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Gebelik sayis1
C/S sayisi
APGAR 1.dakika
APGAR 5.dakika
Hemoglobin (g/dl)
Hematokrit (%)
WBC (10%/ul)
Platelet (10%/ul)
MCV (fl)

MPV (fl)

Bulanti (+)
Kusma (+)
Efedrin (+)

Ort+£SS
Ort+SS
Ort+SS
Ort+£SS
Ort+£SS
Ort+SS

Med (min-max)
Med (min-max)
Ort+£SS
Ort+£SS

N(%)

N(%)

N(%)

Toplam efedrin dozu (mg) Ort =SS

Kan basinglar1
Bazal SAB
1.dk SAB
2.dk SAB
3.dk SAB
4.dk SAB

Postpartum SAB
En diisiik SAB
Bazal DAB
1.dk DAB
2.dk DAB
3.dk DAB
4.dk DAB

Postpartum DAB
En diisiik DAB

Nabiz
Bazal nabiz

1.dk nabiz

Ort£SS
Ort£SS
Ort+£SS
Ort £ S8
Ort £ S8
Ort+8S
Ort+8S
Ort £ S8
Ort £ S8
Ort+8S
Ort+8S
Ort £ S8
Ort+S8S
Ort+8S

Ort+SS
Ort+SS

33+1,3
23408
74415
8,4+1,7
10,9+ 1,3
32,6 + 3,4

80,9 + 8,2
78+1,5
50 (60,2)
18 (21,7)
58 (69,9)
14,2 £ 4,6

131+ 14
121 £ 18
101 +£22
101 +20
105+ 18
104 + 12
85+ 15
81+9
72 £ 14
56+15
56+15
59+ 14
57+11
44+ 10

100 + 14
97 +£19

25+ 1,6
2,1+0,9
79403
8,0+0,2
11,7+1.4
34,5+3,5

13 (6,9-22,0) 12,9 (7,8-22,2)
203 (118-395) 175 (123-328)

84,0+ 6,5
8,0+2,3
12 (40)
2 (6,7)
13 (43,3)
10,3 3,2

126 £ 11
125+ 12
122 £ 16
118 £ 12
117+ 10
112+ 10
109 +£9
80+ 10
75+11
64 £ 14
65+11
65+10
62+11
56+12

97+ 16
101 =16

0,0107
0,310°
0,0057
0,0147
0,0147
0,0127
0,99077
0,092
0,066
0,475
0,045
0,065
0,010°
0,0027

0,108
0,251"
<0,001"
<0,0017
<0,0017
0,0017
<0,0017
0,743"
0,307
0,008"
0,0027
0,0357
0,050
<0,0017

0,258
0,346




2.dk nabiz
3.dk nabiz
4.dk nabiz

Postpartum nabiz

Ort+£SS
Ort £ 8§
Ort £ 8§

Ort+8S

94 £ 18
96 £ 21
92 +£20
94 +£17

101 =17
9% £ 16
89+ 14
95 +18

0,0977
0,9907
0,500
0,933%

FBagimsiz gruplarda t testi, 71Mann Whitney U testi, *Ki-kare testi

Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen gebeler arasinda anestezi Oncesinde oturur
(p=0,392), supin (p=0,641) pozisyonda anestezi sonrasi 1.dk (p=0,571), 2.dk (p=0,243), 3.dk
(p=0,263), 4.dk (p=0,070) ve postpartum (p=0,132) PI degerleri agisindan anlaml1 farklilik

yoktu. Benzer sekilde hipotansiyon gelisen ve gelismeyen gebeler arasinda anestezi

oncesinde oturur (p=0,713), supin (p=0,358) pozisyonda anestezi sonrasi 1.dk (p=0,669),

2.dk (p=0,725), 3.dk (p=0,297) ve 4.dk (p=0,060) PVI degerleri agisindan anlaml farklilik
yoktu. Ancak postpartum PVI degeri hipotansiyon gelisenlerde anlamli derecede daha
yiiksekti. Bununla birlikte PI ve PVI degisimleri agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo

5.8).
Tablo 5.8 Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen gebelerde Pi ve PVI degerlerinin
karsilastirilmasi
Ozellik Hipotansiyon Hipotansiyon p degeri
(+) Q)
N=83 N=30
Pi
Anestezi Oncesi
Oturur pozisyon Med  (min- 1,1 (0,9-3,5) 1,2 (0,3-2,0) 0,392
max)
Supin pozisyon Med  (min- 0,9 (0,3-4,2) 1,1 (0,5-1,9) 0,641
max)
Anestezi sonrasi
1.dk Med  (min- 1,5 (0,2-7,6) 1,4 (0,4-4,5) 0,571
max)
2.dk Med  (min- 2,4 (0,6-9,6) 2,1(0,4-8,4) 0,243
max)
3.dk Med  (min- 3,1(0,9-10,0) 2,4 (0,7-11,0) 0,263
max)
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4.dk Med (min-  3,9(0,7-12,0) 2,6 (0,7-11,0) 0,070

max)
Postpartum Med (min- 49 (1,3-15,0) 3,5(0,8-13,0) 0,132
max)
Pi  degisimi (%)Med (min- 565 (-74-1233) 38,7 (-67-536) 0,699
(bazal-1.dK) max)
Pidegisimi(%)(bazal- Med  (min- 378 (0-2720) 248 (-36-1263) 0,088
postpartum) max)
PVI
Anestezi dncesi
Oturur pozisyon Med  (min- 12 (8-21) 12 (9-18) 0,713
max)
Supin pozisyon Med  (min- 11 (8-35) 13 (7-20) 0,358
max)
Anestezi sonrasi
1.dk Med  (min- 15 (8-45) 16 (6-23) 0,669
max)
2.dk Med  (min- 16 (10-36) 17 (9-39) 0,725
max)
3.dk Med  (min- 19 (8-35) 18 (11-28) 0,297
max)
4.dk Med  (min- 22 (10-44) 19 (13-31) 0,060
max)
Postpartum Med  (min- 25 (10-47) 21 (13-31) 0,023
max)
PVi degisimi Med  (min- 36,3 (-41-300) 30,7 (-50-90) 0,235
(%) (bazal-1.dk) max)
PVI degisimi Med  (min- 92 3 (-33-330) 74,1 (-19-200) 0,077
(%)(bazal-pp) me)

*Tiim analizlerde Mann Whitney U testi kullanildi

Pi ve PVI degerleri bulantis1 olan ve olmayan gebeler arasinda karsilastirilda.
Bulantis1 olanlarin 2. dk (p=0,029), 4.dk (p=0,002) ve postpartum (p=0,033) degerleri
bulantis1 olmayanlardan anlamli derecede daha yiiksekti. Bununla birlikte, bulantis1 olan ve

olmayan gebeler arasinda anestezi 6ncesinde oturur (p=0,891), supin (p=0,673) pozisyonda
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anestezi sonrasi 1.dk (p=0,871), 2.dk (p=0,993), 3.dk (p=0,835), 4.dk (p=0,630), postpartum
(p=0,503) Pi degerleri ve PI degisimi (bazal-1.dk) (p=0,892) ve PI degisimi (bazal-
postpartum) (p=0,667) agisindan anlamli farklilik yoktu. Ek olarak, bulantisi olan ve

olmayan gebeler arasinda anestezi 6ncesinde oturur (p=0,433), supin (p=0,935) pozisyonda

anestezi sonrasi 1.dk (p=0,153), 3.dk (p=0,117) PVIi degerleri ve PVI degisimi (bazal-1.dk)

(p=0,153) ve PVI degisimi (bazal-postpartum) (p=0,075) acisindan anlamli farklilik yoktu

(Tablo 5.9).
Tablo 5.9 Bulant1 izlenen ve izlenmeyen gebelerde Pi ve PVI degerlerinin
karsilastirilmasi
Ozellik Bulanti Bulanti p degeri
(+) )
N=62 N=51
Pl
Anestezi Oncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 1,2 (0,6-3,5) 1,1(0,3-2,0) 0,891
Supin pozisyon Med (min-max) 0,9 (0,3-4,2) 1,0(0,6-2,1) 0,673
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 1,5 (0,3-7,6) 1,4 (0,2-4,5) 0,871
2.dk Med (min-max) 22 (0,4-9,6) 2,3(0,8-8,4) 0,993
3.dk Med (min-max) 2,8 (0,7-8,9) 2,7 (1,1-11,0) 0,835
4.dk Med (min-max) 35 (0,7-12,0) 3,4 (1,2-11,0) 0,630
Postpartum Med (min-max) 4,8 (0,8-15,0) 4,6 (1,4-13,0) 0,503
Pl degisimi (%) (bazal-1.dk) Med (min-max) 56,2 (-67-1233) 52,6 (-74-601) 0,892
Pi degisimi (%) (bazal-Med (min-max) 344 (-36-2720) 376 (40-1263) 0,667
postpartum)
PVI
Anestezi dncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 12 (8-18) 12 (9-21) 0,433
Supin pozisyon Med (min-max) 12 (7-35) 12 (8-31) 0,935
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 155 (6-45) 15 (8-36) 0,153
2.dk Med (min-max) 18,5 (9-36) 15 (9-39) 0,029
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3.dk Med (min-max) 19 (12-35) 18 (8-35) 0,117
4.dk Med (min-max) 23 (10-44) 19 (10-34) 0,002
Postpartum Med (min-max) 25 (10-47) 22 (10-35) 0,033
PVI degisimi (%)(bazal-1.dk) Med (min-max) 39 (-21-222) 30 (-50-300) 0,153
PVI degisimi (%)(bazal-pp) Med (min-max) 96 (-33-330) 70 (-31-209) 0,075

*Tiim analizlerde Mann Whitney U testi kullanildi, veriler median (min-max)
seklinde ifade edild;.

Kusma izlenen ve izlenmeyen gebeler arasinda anestezi oncesinde oturur (p=0,309),
supin (p=0,109) pozisyonda anestezi sonrasi 1.dk (p=0,314), 2.dk (p=0,081), 3.dk (p=0,292),
4.dk (p=0,123), postpartum (p=0,135) Pi degerleri ve Pi degisimi (bazal-1.dk) (p=0,886) ve
Pi degisimi (bazal-postpartum) (p=0,565) agisindan anlamli farklilik yoktu. Benzer sekilde,
kusma izlenen ve izlenmeyen gebeler arasinda anestezi dncesinde oturur (p=0,063), supin
(p=0,691) pozisyonda anestezi sonrasi 1.dk (p=0,943), 2.dk (p=0,664), 3.dk (p=0,481), 4.dk
(p=0,133), postpartum (p=0,476) PVI degerleri ve PVI degisimi (bazal-1.dk) (p=0,861) ve
PVI degisimi (bazal-postpartum) (p=0,821) acisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo 5.10).

Tablo 5.10 Kusma izlenen ve izlenmeyen gebelerde Pi ve PVI degerlerinin
karsilastirilmasi

Ozellik Kusma Kusma p degeri
(+) )
N=20 N=93
PI
Anestezi Ooncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 1,2 (0,3-3,5) 1,1 (0,6-1,6) 0,309
Supin pozisyon Med (min-max) 0,9 (0,3-4,2) 1,1 (0,7-2,3) 0,109
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 1,4 (0,2-7,6) 1,9 (0,8-4,5) 0,314
2.dk Med (min-max) 2,2 (0,4-8,4) 3,2 (1,1-9,6) 0,081
3.dk Med (min-max) 2,7 (0,7-11,0) 3,5(1,1-8,7) 0,292
4.dk Med (min-max) 3,3 (0,7-11,0) 4,8 (0,7-12,0) 0,123
Postpartum Med (min-max) 4,2 (0,8-13,0) 5,4 (1,8-15,0) 0,135
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Pi degisimi (%) (bazal- Med (min-max) 54,9 (-74-1233) 44,9 (-19-309) 0,886
1.dk)
Pi degisimi (%) (bazal-Med (min-max) 364 (-36-2720) 376 (17-1263) 0,565

postpartum)

PVI
Anestezi dncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 12 (8-21) 13 (10-18) 0,063
Supin pozisyon Med (min-max) 12 (7-35) 12 (8-25) 0,691
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 15 (6-45) 14,5 (9-26) 0,943
2.dk Med (min-max) 17 (9-39) 16 (11-30) 0,664
3.dk Med (min-max) 19 (8-35) 16,5 (14-35) 0,481
4.dk Med (min-max) 20 (10-44) 22 (14-35) 0,133
Postpartum Med (min-max) 23 (10-47) 25 (11-41) 0,476
PVI degisimi (%)(bazal- Med (min-max) 34 (-50-300) 30 (-13-92) 0,861
1.dk)
PVI degisimi (%)(bazal- Med (min-max) 81 (-33-330) 96 (0-213) 0,821

pp)

*Tiim analizlerde Mann Whitney U testi kullanildi, veriler median (min-max)
seklinde ifade edildi.

Efedrin alan ve almayan gebeler Pi ve PVi degerleri acisindan karsilastirildi. Efedrin
verilen gebelerin 4.dk PVI (p=0,007) degeri efedrin verilmeyenlerden anlamli derecede daha
yiiksek oldugu izlendi. Bununla birlikte, efedrin verilen ve verilmeyen gebeler arasinda
anestezi Oncesinde oturur (p=0,680), supin (p=0,651) pozisyonda anestezi sonrasi 1.dk
(p=0,349), 2.dk (p=0,760), 3.dk (p=0,287), 4.dk (p=0,896), postpartum (p=0,382) PIi
degerleri ve Pl degisimi (bazal-1.dk) (p=0,254) ve PI degisimi (bazal-postpartum) (p=0,675)
acisindan anlaml farklilik yoktu. Benzer sekilde, efedrin verilen ve verilmeyen gebeler
arasinda anestezi oncesinde oturur (p=0,557), supin (p=0,706) pozisyonda anestezi sonrasi
1.dk (p=0,401), 2.dk (p=0,082), 3.dk (p=0,182), postpartum (p=0,057) PV1 degerleri ve PVIi
degisimi (bazal-1.dk) (p=0,085) ve PVI degisimi (bazal-postpartum) (p=0,066) acisindan
anlamli farklilik yoktu (Tablo 5.11).
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Tablo 5.11 Efedrin verilen ve verilmeyen gebelerde Pi ve PVI degerlerinin

karsilastirilmast
Ozellik Efedrin Efedrin p degeri
(+) )
N=71 N=42
Pi
Anestezi dncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 1,2 (0,6-3,5) 1,1 (0,3-2,0) 0,680
Supin pozisyon Med (min-max) 0,9 (0,3-4,2) 1,0 (0,6-2,1) 0,651
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 1.5 (0,2-7,6) 1,4 (0,6-4,5) 0,349
2.dk Med (min-max) 2,2 (0,4-9,6) 2,4 (0,8-8,4) 0,760
3.dk Med (min-max) 2,4 (0,7-8,9) 3,1(1,1-11,0) 0,287
4.dk Med (min-max) 3,5 (0,7-12,0) 3,4 (1,3-11,0) 0,896
Postpartum Med (min-max) 4,8 (0,8-15,0) 4,7 (1,4-13,0) 0,382
Pl degisimi (%) (bazal-Med (min-max) 51,1 (-74-1233) 67,8 (-9,-601) 0,254
1.dk)
Pl degisimi (%) (bazal- Med (min-max) 358 (-36-2720) 370 (40-1263) 0,675
postpartum)
PVI
Anestezi dncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 12 (8-18) 12 (9-21) 0,557
Supin pozisyon Med (min-max) 12 (7-35) 12 (8-31) 0,706
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 15 (6-45) 15 (8-36) 0,401
2.dk Med (min-max) 18 (9-36) 15,5 (9-39) 0,082
3.dk Med (min-max) 19 (12-35) 18 (8-35) 0,182
4.dk Med (min-max) 22 (10-44) 19 (10-30) 0,007
Postpartum Med (min-max) 25 (10-47) 22 (10-353) 0,057
PVI degisimi (%)(bazal- Med (min-max) 39,2 (-21-222) 21,8 (-50-300) 0,085

1.dk)
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PVI degisimi (%)(bazal- Med (min-max) 937 (-33-330) 66,2 (-31-200) 0,066
pp)

*Tiim analizlerde Mann Whitney U testi kullanildi, veriler median (min-max)
seklinde ifade edild;.

Tablo 5.12 PI ve PVi’nin hipotansiyondaki belirleyicilikleri

AUC %095 GA p degeri

PI

Anestezi Oncesi Oturur 0,552 0,456-0,646 0,396
Supin 0,529 0,433-0,623 0,632

Anestezi sonrasi 1.dk 0,535 0,439-0,629 0,560
2.dk 0,572 0,476-0,665 0,259
3.dk 0,569 0,473-0,662 0,285
4.dk 0,612 0,516-0,702 0,073
Postpartum 0,593 0,497-0,684 0,163

Pl  degisimi (%) 0,523 0,427-0,618 0,712

(bazal-1.dk)

Pl degisimi (%) 0,605 0,509-0,696 0,101

(bazal-postpartum)

PVI

Anestezi 6ncesi Oturur 0,522 0,426-0,617 0,700
Supin 0,556 0,460-0,650 0,331

Anestezi sonrast 1.dk 0,526 0,430-0,621 0,643
2.dk 0,522 0,426-0,617 0,715
3.dk 0,564 0,468-0,657 0,261
4.dk 0,616 0,520-0,706 0,041
Postpartum 0,641 0,545-0,729 0,009

PVI degisimi (%) 0,576 0,474-0,673 0,231

(bazal-1.dk)

PVI degisimi (%) 0,609 0,513-0,700 0,045

(bazal-postpartum)

*AUC;, egri altinda kalan alan, GA, giiven aralig
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Gebelerde PI ve PVI degerlerinin hipotansiyondaki belirleyicilikleri ROC analizi ile
degerlendirildi. PI degerlerinin higbirinin hipotansiyonda tek basma belirleyici olmadig
izlendi. Bununla birlikte 4.dk, postpartum PVI degerleri ve postpartum-bazal PVI
degisiminin hipotansiyonda belirleyici oldugu izlendi. Hipotansiyon tanisindaki en
belirleyiciler sirastyla postpartum PVI degeri (AUC=0,641, %95 GA 0,545-0,729, p=0,009),
4.dk PVIi (AUC=0,616, %95 Ga 0,520-0,706, p=0,041) ve postpartum-bazal PVi degisimi
(AUC=0,609, %95 GA 0,513-0,700, p=0,045) idi (Tablo 5.12).

Sekil 5.4’te Pi degerlerinin hipotansiyondaki belirleyiciligini gdsteren ROC egrileri

gosterilmistir.
100 B e s S
80
» 60

40 ST < o N S S
i s — Pl oturur
i — PI supin

20 A — P Lk
= :iall ---= Pl postpartum
I Lk == PI degisimi (bazal-1.dk)

0 — PI degisimi (bazal-postpartum)
0 20 40 60 80 100
100-Spesifite

Sekil 5.3 PI degerlerinin hipotansiyon tanisindaki belirleyiciliginin ROC egrileri
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Sekil 5.5’te PVI degerlerinin hipotansiyondaki belirleyiciligini gosteren ROC

egrileri gosterilmistir.

100
80
o 60

40 /
i j /-] — Pvi oturur
- 47| — Pvisupin

20 ,l T — PVI 4k
/2 PVI postpartum
I / == PV degisimi (bazal-1.dk)
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Sekil 5.4 PVI degerlerinin hipotansiyon tanisindaki belirleyiciliginin ROC egrileri

Pi 6l¢iimleri arasindan hipotansiyon icin en yiiksek sensitivite sirastyla 2.dk (%80,7),
3.dk (%77,1) ve postpartum (%78,3) Pi degerlerine aitti. En yiiksek spesifite ise sirasiyla
anestezi dncesi oturur pozisyondaki PI degeri (%83,3), 1.dk Pi (%66,7) ve anestezi 6ncesi
supin pozisyonunda Pi (%63,3) degerine aitti. Hipotansiyon igin en yiiksek sensitiviteye
sahip PVI degerleri ise sirastyla bazal-1.dk PVI degisimi (%91,8), postpartum PVI (%53) ve
anestezi dncesi supin pozisyonundaki PVI (%50,6) degeri idi. En yiiksek spesifiteye sahip
PVI degerleri ise sirasiyla 1.dk (%96,7), bazal-postpartum PVI degisimi (%93,3) ve 4.dk
(%83,3) PVI degeri idi. Tablo 5.13’te PI ve PVI degerlerinin hipotansiyon ici tanisal

performanslari gosterilmistir.
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Tablo 5.13 PI ve PVi’nin hipotansiyondaki tanisal performanslari

Esik  Sensitivite Spesifite PPD NPD

deger
Pi % % % %
Anestezi Oncesi Oturur <1 31,3 83,3 83,9 30,5
Supin <0,99 54,2 63,3 80,4 33,3
Anestezi sonrasi 1.dk >1,5 49,4 66,7 80,4 32,3
2.dk >1,4 80,7 36,7 77,9 40,7
3.dk >1,8 77,1 43,3 79 40,6
4.dk >3,6 51,8 70 82,7 34,4
PP >3,1 78,3 46,7 80,2 43,7
PI degisimi (bazal-1.dk) >40 57,8 53,3 77,4 31,4
Pl degisimi (bazal-PP) >263 68,7 60 82,6 40,9
PVI
Anestezi Oncesi Oturur >12 434 66,7 78,3 29,9
Supin <11 50,6 66,7 80,8 32,8
Anestezi sonrasi 1.dk >20 25,3 96,7 95,5 31,9
2.dk >20 41 80 85 32,9
3.dk >21 41 76,7 82,9 31,9
4.dk >23 43,4 83,3 87,8 34,7
PP >24 53 80 88 38,1
PVI degisimi (bazal-1.dk) >-14 91,8 24,1 75,3 30
PVI degisimi (bazal-PP) >144 34,9 93,3 93,5 34,1
*PPD;, pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif dege, PP; postpartum
Anemisi olan ve olmayan gebeler PI, PVi degerleri ve kan basinglar1 agisindan
karsilastirildi.

Pi degerlerinden sadece 3.dk PI degerinde, PVI degerlerinden sadece 3.dk PVi
degerinde anlamli farklilik izlendi. Anemisi olanlarda 3.dk PI (p=0,032) ve 3.dk PVI
(p=0,034) degerleri anlamli derecede daha yiiksekti. Anemisi olan ve olmayan gebeler
arasinda anestezi oncesinde oturur (p=0,873), supin (p=0,443) pozisyonda anestezi sonrasi
1.dk (p=0,464), 2.dk (p=0,076), 4.dk (p=0,390), postpartum (p=0,472) PI degerleri ve Pi
degisimi (bazal-1.dk) (p=05222) ve PI degisimi (bazal-postpartum) (p=0,879) acisindan
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anlaml farklilik yoktu. Ek olarak anemisi olan ve olmayan gebeler arasinda anestezi
oncesinde oturur (p=0,479), supin (p=0,115) pozisyonda anestezi sonrasi 1.dk (p=0,262),
2.dk (p=0,061), 4.dk (p=0,170), postpartum (p=0,893) PV1i degerleri ve PVI degisimi (bazal-
1.dk) (p=0,809) ve PVI degisimi (bazal-postpartum) (p=0,165) a¢isindan anlamli farklilik
yoktu

Kan basinglar1 ve hipotansiyon siklig1 agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo

14).
Tablo 5.14 Anemi izlenen ve izlenmeyen gebelerin karsilastiriimasi
Ozellik Anemi Anemi p degeri
(+) )
N=46 N=67
Pl
Anestezi dncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 1,1 (0,6-2,0) 1,2 (0,3-3,5) 0,873f
Supin pozisyon Med (min-max) 1,0 (0,4-3,4) 0,9 (0,3-4,2) 0,443"
Anestezi sonrasi
1.dk Med (min-max) 1,6 (0,2-7,6) 1,4 (0,6-6,8) 0,464"
2.dk Med (min-max) 3,2 (0,4-9,6) 2,1 (0,4-8,4) 0,076°
3.dk Med (min-max) 3,5 (0,9-10,0) 2,3 (0,7-11,0) 0,032/
4.dk Med (min-max) 3,7 (0,7-9,1) 3,5 (0,7-12,0) 0,390
Postpartum Med (min-max) 50 (1,2-11,0) 4,2 (0,8-15,0) 0,472°
Pl degisimi (%) (bazal-1.dk) Med (min-max) 54,2 (-74-1233) 54,9 (-19-566) 0,522°
PI degisimi (%) (bazal- Med (min-max) 377 (0-1656) 325 (-36- 0,879°
postpartum) 2720)
PVI
Anestezi Ooncesi
Oturur pozisyon Med (min-max) 12 (9-20) 12 (8-21) 0,4797
Supin pozisyon Med (min-max) 13 (9-35) 11 (7-25) 0,115°
Anestezi sonrast
1.dk Med (min-max) 15 (9-45) 15 (6-31) 0,262
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2.dk Med (min-max) 19,5 (11-36) 16 (9-39) 0,061
3.dk Med (min-max) 22 (11-35) 18 (8-35) 0,0347
4.dk Med (min-max) 22 (10-33) 19 (10-44) 0,1707
Postpartum Med (min-max) 23 (10-47) 24 (11-43) 0,893"
PVI degisimi (%)(bazal-1.dk) Med (min-max) 25 4 (-44-300) 36,3 (-50-222) 0,809
PVI degisimi (%)(bazal-pp.) Med (min-max) 78,4 (-33-330) 90,9 (0-291) 0,165
Kan basinglari
Bazal SAB Ort+SS 129+ 113 130+ 13 0,694
1.dk SAB Ort+SS 122+ 14 123+ 18 0,690
2.dk SAB Ort +SS 103 + 21 109 + 23 0,1327f
3.dk SAB Ort +SS 101 + 20 109 + 18 0,0507"
4.dk SAB Ort+SS 105+ 18 110+ 16 0,153
Postpartum SAB Ort =SS 107 £ 12 106 + 11 0,530
En diisiik SAB Ort+SS 88+ 16 93+ 17 0,091
Bazal DAB Ort+SS 79+ 10 82+9 0,0927f
1.dk DAB Ort+SS 71+12 74 + 14 0,2447T
2.dk DAB Ort +SS 55+ 13 60 + 16 0,127
3.dk DAB Ort =SS 56+ 15 60 + 13 0,230
4.dk DAB Ort =SS 59+ 14 61+12 0,438
Postpartum DAB Ort S8 60+ 11 5711 0,195
En diisiik DAB Ort £ SS 46+ 11 47 +£12 0,699
Hipotansiyon (+) N(%) 38 (82,6) 45 (67,2) 0,068

FtMann Whitney U testi, 11Bagimsiz gruplarda t testi, *Ki-kare testi
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6. TARTISMA

Glinlimiizde uygun cerrahi islemler de spinal anestezi yontemi pek ¢ok avantajindan
dolay1 genel anesteziye tercih edilmektedir. Gebeler agisindan bakildiginda da gebelikte
siklikla rastlanabilen zor havayolu yonetimine gerek duyulmamasi, yenidogan agisindan
daha yiiksek apgar skoru ve laboratuvar sonuglarina (umblikal kordon kan pH’1) ulasilmas1
nedeniyle elektif sezaryen operasyonlarinda en ¢ok tercih edilen anestezi yontemidir (119).
Ancak bunun yaninda spinal anestezinin de belli basli fizyolojik istenmeyen etkileri ve
komplikasyonlart mevcuttur. Bu istenmeyen etkilerin en ¢ok bilinenlerinden biri de
hipotansiyondur (120). Bu komplikasyon, miidahale edilmedigi takdirde ¢esitli oranlarda

mortalite ve morbiditeye yol agabilmektedir.

Spinal anestezi sonrasi olusabilecek hemodinamik degisiklikleri meydana gelmeden
once belirleyebilmek amaciyla yapmis oldugumuz bu ¢alismada, perflizyon indeks ve pleth
variable indeks degerleriyle rahatsiz edici ve hayati tehdit edici komplikasyonlar daha

olugmadan tespit edebilmeyi ve zamaninda miidahale edebilmeyi amagladik.

Spinal anestezinin neden oldugu sempatektomi, alt ekstremitelerde segici
vazodilastasyon ve hipotansiyona neden olur. Alt ekstremitede Pi degerlerinde anlaml1 bir
artisla birlikte es zamanli olarak Ol¢iilen sistolik, diastolik ve ortalama kan basinglarinda
bazal Olclimlere goére anlamli bir diisiis bu gercegi desteklemektedir (121). Bizim
calismamizda da spinal anestezi sonras1 PI degerlerinde dakikalar icinde anlamli bir artis
olurken es zamanl olarak 6l¢iilen SAB, DAB da bazal degerlere gore anlamli diisiisler
meydana geldi ancak bu durum hipotansiyon gelisimini 6n gorebilecek kadar erken zamanda
gerceklesmedi. Ayrica spinal anestezi uygulamasinin basarisiz olmasi nedeniyle ¢aligmaya
dahil edilmeyen 5 hastanin PI degerinde spinal anestezi uygulamasi sonrasi artis meydana

gelmedi.

Spinal anesteziye bagli olusabilecek hipotansiyonu tahmin etmek ve onleyebilmek
i¢in son yillarda ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Bozkurt K. ve ark. yapmis oldugu ¢alismada
hipotansiyon simirint sistolik kan basincinda %20 ve daha fazla oranda azalma olarak
belirlemistir (122). Kuwata ve ark. da benzer sekilde SAB’1n baslangic degerinin %80 i ve
daha altinda olmasi durumunu ya da SAB degerinin 90 mmHgnin altinda olusunu
hipotansiyon olarak degerlendirmistir (118). Sipahioglu ve ark. ortalama arteryal basingta
%30 ve daha fazla azalma (123), bir baska calismada ise Olmez ve ark. sistolik kan
basicinda %30 ve daha fazla azalma seklinde tanimlamislardir (124). Biz de, benzer sekilde
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sistolik kan basimnct degerinde %20 ve daha fazla azalmayr klinigimizdeki rutin

uygulamalarda hipotansiyon olarak tanimladik.

Choudhary ve ark. (121) ¢alismalarinda hemodinamik bulgulardaki bu diistisler i¢cin
medikal tedaviye ihtiya¢ olmadigini bildirmislerdir. Ancak biz ¢aligmamizda hastalarda
hipotansiyon gelismese dahi rahatsiz edici semptomlarin olugsmussa (bulanti, kusma) ya da
hipotansiyon gelismesi halinde yani sistolik arter basinci (SAB)’nda bazale gore %20 ve
daha fazla azalma olmasi durumunda efedrin ile miidahale ettik (118). Kalp tepe atimi
(KTA) 40> olmasi bradikardi olarak kabul edildi ancak ¢alismaya dahil edilen hastalar da
bu diizeyde bradikardi meydana gelmedi.

Ayrica ¢alismamiza dahil ettigimiz hastalarin laboratuvar degerlerini de kayit altina
alip inceledik ve diisiik hemogram (hgb), hemotokrit (hct) degerlerinin hipotansiyon gelisme
riskini artirdi@ini saptadik. Kan basinci ol¢limlerine gore gebelerin %73,5’inde (n=83)
hipotansiyon gelismisti. Anestezi sonrasi izlenen en diisiik SAB 91,6 = 17,5 mmHg (40-128
mmHg), en diisik DAB 47,5 £ 12,1 mmHg (15-78 mmHg) idi. Hipotansiyon gelisen
gebelerde hgb (p=0,014) ve hct (p=0,012) degerleri anlamli derecede daha diisiiktii. Ayrica
hipotansiyon gelisen gebelerin bebeklerinde 1.dk APGAR (p=0,005) ve 5.dk APGAR
(p=0,014) skoru anlamli derecede daha diisiiktii.

Gebe hastalarda yapilan bir ¢calismada, %0,9 saline ve %6 hydroxyethylstarch (HES)
karsilastirilmig, 500 ml HES soliisyonunun 1500 ml izotonik kristalloidden daha etkili
oldugu goézlenmistir (125). Bununla birlikte, kristalloid veya kolloid preload ve efedrin
inflizyonuyla beraber kristalloidkoload uygulanmasi kiyaslanmis, ikinci grupta spinal
anestezi sonrasi hipotansiyon daha anlamli oranda onlenmistir (126). Literatiirde, gebe
hastalarda, kolloid preload ve koload uygulanmasinin, hipotansiyonu dnlemedeki etkisinin
karsilastirildigr calismalar mevcuttur. Biz de diisiik hgb degerlerinin hipotansiyona
yatkinligr artirdigim1 bu durumunda annede meydana gelen hemodinamik bozulmayla
beraber bebekte de APGAR skorunda diisiise neden oldugunu gozlemledigimiz bu ¢alisma
ile acil olmayan cerrahilerde ki hgb siirinin gdézden gecirilmesi gerektigini cerrahi oncesi
anne de hgb, hct degerlerinde diisiikliik saptanmasi halinde hipotansiyon gelisme riskinin
arttigin1 miimkiinse gebelerde kolloid sivilar yerine eritrosit siispansiyonu (ES) replasmani

yapilmasinin faydali olabilecegini saptadik.
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Gelisen teknoloji ile periferik kan akisini izlemek i¢in nabiz oksimetresine dahil
edilen PI degeri birgok amag icin kullanilmaktadir. PI degeri periferik perfiizyon hakkinda
bilgi veren pulsatil ve pulsatil olmayan akimin olusturdugu sinyaller arasindaki oran ile elde
edilen bir degerdir (129). Pi degerinin; anestezi derinligini degerlendirmek, ndroaksiyel
bloklarda olusan sempatektominin gosterilmesi, periferik blok basarisinin 6ngdriilmesi,
kritik hastalarin degerlendirilmesi, hastada olusabilecek hipotansiyonun erken saptanmasi

gibi ¢esitli durumlarda kullanimi tanimlanmistir (106,130-134).

Pi degerini olusturan asil faktdr pulsatil akimdir ve bu akim hem vazokonstriksiyon
hem vazodilatasyon gelismesinden etkilenir (8). Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile,
vazomotor tonusun artmasi ve periferik kan damarlarinin kasilmasi sonucunda PI diisebilir
(135). Rejyonel anestezi sonrasinda ise blok yapilan bolgede sempatektomiye bagli olusan
vazodilatasyon nedeni ile pulsatil akimdaki artis PI degerinde artma ile blok basarisini

gosterebilir (130).

Giiniimiizde spinal anesteziye bagli hipotansiyon (SABH) ortaya ¢iktiktan sonra
yapilan hizli ve etkin miidahale kadar; hipotansiyon gelisecek hastalar1 dnceden belirleyip
gerekli onlemleri almanin iizerinde de durulmaktadir. Spinal anetezi sonrasi gelisebilecek
olan bu hemodinamik unstabilitenin gelisme riskini saptamak i¢in litaratiirde bazi invaziv ve
non-invaziv ydntemler {izerine ¢alismalar bulunmaktadir. Bu durumu éngérmede; PVI, PI,
Bazal OAB, Bazal KTA, VKI ve SVRI iizerinde calisilan parametrelerdendir (136-138).
Literatiirde birgok ¢alisma bulunmasina karsin bu parametrelerin SABH’u 6ngérmedeki
etkinlikleri ile ilgili bir fikir birligi bulunmamaktadir (118,139-141). Bu nedenle bu konu ile
ilgili daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Clinton ve ark (127) obstetrik hastalar lizerinde epidural anestezi baslangicini
sempatektominin gdstergesi olan PI ve kan basinci degisiklikleri ile karsilastirmistir. Ayak
parmagina takilarak dlgiim yapilan PI degerindeki artisin kan basing degisikliklerine kiyasla
daha erken ortaya ¢iktigin1 bildirmislerdir. Yine Tanaka ve ark. dogumdan sonra annede
kanama tespiti i¢in kalp hiz1, kan basinci ve PI degerini karsilastirmis, PI degerinin diger
parametrelere gére dogumdan sonra ortaya ¢ikan kanamanin erken bir gostergesi oldugunu

bildirmislerdir (128).
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Bizim c¢aliymamizda gebelerde PI ve PVI degerlerinin hipotansiyondaki
belirleyicilikleri ROC analizi ile degerlendirildi. Pi degerlerinin higbirinin hipotansiyonda

tek basina belirleyici olmadigi saptandi.

Pi 6lgiimleri arasindan hipotansiyon i¢in en yiiksek sensitivite sirastyla 2.dk (%80,7),
3.dk (%77,1) ve postpartum (%78,3) PI degerlerine aitti. En yiiksek spesifite ise sirasiyla
anestezi dncesi oturur pozisyondaki P1 degeri (%83,3), 1.dk Pi (%66,7) ve anestezi dncesi

supin pozisyonunda Pi (%63,3) degerine aitti.

Yokose ve ark.nin, 2015 yilinda 81 hastay1 degerlendirdikleri ve SABH igin non-
invaziv hemodinamik parametrelerin tahmin yetenegini olgtiikleri prospektif gozlemsel
calismada; spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hasta gruplari
arasinda iist ekstremite bazal PVI degerinin benzer oldugu bulmus ve SABH’u tahmin

etmede bazal PVI degerinin 6nemi olmadig1 sonucuna ulasilmislardir (137).

Kuwata ve ark.nin yaptiklari, iist ekstremite PV degerlerinin SABH un ngdrebilme
yetisini inceledikleri calismada; SABH’ nun, SA sonras1 1.dk’da dlgtiikleri PVI degeri ile
iliskisi, bazal PVI degeri ile iliskisine gére daha anlamli bulunmustur (118).

Benzer olarak Arslan ve ark.nin, 2019 yilinda 87 hasta ile iist ekstremite PVI
degerlerinin SABH ile iliskisini arastirdiklar1 prospektif c¢alismada; SA sonrasi iist
ekstremite 1.dk’da 6lgiilen PVI degeri, SABH igin bagimsiz risk faktorii olarak tespit
edilmistir (141)

Biz calismamizda; spinal anestezi altinda sezaryen operasyonu gegiren hastalarda
olusabilecek hemodinamik unstabiliteyi dngérmede alt ekstremite PVI degerlerini inceledik
ve PVI takibinin beklendigi sekilde yarar saglayamadigii saptadik. Hipotansiyon i¢in en
yiiksek sensitiviteye sahip PVI degerleri ise sirasiyla bazal-1.dk PVI degisimi (%91,8),
postpartum PVI (%53) ve anestezi dncesi supin pozisyonundaki PVI (%50,6) degeri idi. En
yiiksek spesifiteye sahip PVI degerleri ise sirasiyla 1.dk (%96,7), bazal-postpartum PVi
degisimi (%93.3) ve 4.dk (%83,3) PVI degeri idi. Spinal anestezi sonrasi hipotansiyon
gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda bazal PVI degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi,
bununla birlikte 4.dk, postpartum PVI degerleri ve postpartum-bazal PVI degisiminin
hipotansiyonda belirleyici oldugunu saptadik. Hipotansiyon tanisindaki en belirleyiciler
sirastyla postpartum PVI degeri (AUC=0,641, %95 GA 0,545-0,729, p=0,009), 4.dk PVi
(AUC=0,616, %95 GA 0,520-0,706, p=0,041) ve postpartum-bazal PVI degisimi
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(AUC=0,609, %95 GA 0,513-0,700, p=0,045) idi (Tablo 12). Ancak bunun nedeninin
oncesinde uygulanan efedrin dozuna sekonder gelisen vazokonstriksiyon olan

degerlendirdik.

Tablo 13’te Pi ve PVI degerlerinin hipotansiyon igi tanisal performanslari

gosterilmistir.

Calismamizda PI ve PVI degisimleri agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 8).
Tanisal anlamda bu degerlerin birbirlerine herhangi bir iistiinligli goriilmedi. Ancak spinal
anestezi uygulamasmin basarisiz oldugu hastalarda Pi degerinde artis olmamast,
hipotansiyon gelisen grupta da gelismeyen grupta da Pi degerlerinde anlamli artis
saptanmas1 nedeniyle spinal anestezi uygulamasi sonrasi alt ekstremite P degerlerinin takip

edilmesinin spinal blok basarisi hakkinda bizi aydinlatabilecegi kanisina vardik.

Xu ve ark.’larinin 2017 yilinda 94 hasta ile spinal aneteziye bagli hipotansiyon
lizerine yaptiklar1 prospektif calismada; hipotansiyon gelisen hastalardaki kilo ve VKI
degerlerinin hipotansiyon gelismeyenlere gore daha yiiksek olmasma karsin iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (139).

Bizim calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak hipotansiyon gelisen ve

gelismeyen gruplar arasinda kilo ve VK1 istatistiksel olarak benzer bulundu.

Arslan ve ark.’nin 2019 yilinda 87 hasta ile iist ekstremite PI degerlerinin sezaryen
operasyonlarinda SABH’u tahmin etmedeki yerini arastirdiklart prospektif calismada da,

olgtiikleri bazal PI degerinin, SABH ile herhangi bir iliskisi saptanamamustir (141).

Calismamizin bazi kisitliliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle ¢alismamiz tek merkezli
bir calismadir ve yalmzca alt ekstremite de Pi ve PVI degerlerinin degisimi incelenmis iist
ekstremite PI, PVI degerleri incelenmemistir. Ayrica hastalarimza gercek zamanli kan
basinci 6l¢limii yapmak i¢in arteriyal kan basinct monitorizasyonu yapilmamistir. Ancak bu
monitdrizasyonu yapabilmek i¢in hastalara arteriyel kataterizasyon gereklidir ve elektif C/S
operasyonu gegirecek hastalar i¢in bu girisimin fazla rahatsizlik verici oldugunu

diisiindiiglimiiz i¢in bu parametre kullanilmadi.
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7. SONUC

Elektif C/S operasyonlarinda spinal anesteziye bagl hipotansiyonu éngérmede Pi,

PVI degerlerini inceledigimiz ¢alismamizda asagidaki sonuglara ulasmis bulunmaktayiz.

Literatiirde ki diger calismalardan farkl olarak; alt ekstremitede PI, PVI degerlerinin
takibini birlikte yaptigimiz ve bu degerlerin tanisal anlamda birbirlerine istiinliiklerini ayrica
hastalarin hemogram, hemotokrit degerleriyle iliskisini inceledigimiz c¢alismamizda,
hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hasta gruplarmin alt ekstremite bazal PI ve PVI
degerlerindeki artigta istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik. Bu durumu alt ekstremite

bazal Pi ve PVI degerlerinin, SABH’1 éngdérmede etkili olmadig1 seklinde yorumladik.

Calismaya dahil etmedigimiz spinal anestezinin basarisiz oldugu 5 hastada Pi, PVi
degerlerinde degisim olmadigini basarili olan islemlerde ise belirgin hemodinamaik
unstabilite gelisiminden bagimsiz sekilde yiikselme meydana geldigini, sonu¢ olarak
calismamizin PI ve PVI degerlerinin spinal blok basarisini degerledirmek icin

kullanilabilecegi konusunda daha 6nce yapilmis ¢aligmalart destekledigini gordiik.

Ayrica ¢alismamizda hipotansiyon gelisen grupta hgb, hct degerlerinin anlaml
sekilde diisiik oldugunu tespit ettik, ancak bu durum bazal PI ve PVI degerlerinde anlamli
farklilik olusturmadig1 sonucunu elde ettik. Hastalarin hemogram degerlerinin diisiik olmasi
durumunda hipotansiyon riskinde olmasi artis nedeniyle, elektif cerrahi yapilacak olan
hastalarda cerrahi hgb sinirinin tekrar gézden gegirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz ve her
iki durum icinde daha genis kapsamli ¢ok merkezli caligmalar yapilmasinin faydali

olabilecegi kanaatindeyiz.
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