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KISALTMALAR

ADE: Anjiyotensin Dontistiirticii Enzim

ARB: Anjiyotensin Reseptor Blokerleri

ASA: American Society of Anesthesiologists
BOS: Beyin Omurilik Sivisi

CW: Siirekli Dalga Doppler

DKB: Diyastolik Kan Basinci

HT: Hipertansiyon

ITB: Intratorasik Basing

KAH: Kalp Atim Hizi

MS: Medulla Spinalis

OAB: Ortalama Arter Basinci

PDPBA: Post-dural ponksiyon bas agrisi
PW: Puls Dalga Doppler

RDUS: Renkli Doppler Ultrasonografi
SCORE : Sistematik Koroner Risk Degerlendirme
SKB: Sistolik Kan Basinci

SS: Standart Sapma

SSS: Serebrospinal Sivi

USG: Ultrasonografi

VCI: Vena Kava Inferior

VCI-CI: Vena Kava Inferior Kollabsibilite index



OZET

Amag: Bu ¢calismanin temel amaci, hipertansiyon tanisi olan bireylerde spinal anestezi
sonrast ortaya cikabilecek hipotansiyonun oOngériilmesinde Vena Kava Inferior

Kollapsibilite indeksi (VCI-CI)'nin prediktif degerini arastirmaktr.

Yontem: Arastirma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde spinal anestezi
planlanan, supin pozisyonda ve elektif ya da acil cerrahi gecirecek hastalar iizerinde
yiiriitiildii. islem &ncesinde her bireyin VCI-CI degeri ultrasonografi yardimiyla
belirlendi. Spinal anestezi uygulandiktan sonra hastalarin hemodinamik parametreleri
30 dakika boyunca izlenip kaydedildi. Flde edilen sonuglara gore, hastalar
hipotansiyon gelisenler (Grup 2) ve gelismeyenler (Grup 1) olarak iki gruba ayrildi.

Bulgular: Calismaya toplam 40 hasta dahil edildi. Grup 1’deki hastalarda ortalama
kollapsibilite indeksi 29.3 £ 14.9 iken, Grup 2’de bu deger 42.4 + 13.7 olarak saptandi.
Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.006).

Sonug¢: VCI-CI, ultrasonografi ile kolaylikla 6l¢iilebilen, invaziv olmayan bir yontem
olup intravaskiiler voliim durumu hakkinda 6nemli bilgiler sunmaktadir. Elde edilen
veriler, VCI-CI’nin spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisimini éngormede etkili
bir gosterge oldugunu ve hemodinamik degisikliklerin erken donemde fark edilmesine
yardime1 olabilecegini gdstermektedir. Ozellikle yiiksek VCI-CI degerine sahip

bireylerde hipotansiyon goriilme sikliginin belirgin bi¢imde arttig1 tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, hipertansiyon, hipotansiyon, kollapsibilite

indeksi, Vena Cava Inferior



ABSTRACT

Objective: The primary aim of this study was to evaluate the predictive value of Vena
Cava Inferior Collapsibility Index (VCI-CI) in estimating hypotension following

spinal anesthesia in patients diagnosed with hypertension.

Methods: The study was conducted at Dicle University Faculty of Medicine Hospital
on patients scheduled for elective or emergency surgery in the supine position under
spinal anesthesia. Prior to the procedure, each patient’s IVC-CI was measured using
ultrasonography. Hemodynamic parameters were monitored and recorded for 30
minutes after the administration of spinal anesthesia. Based on the occurrence of
hypotension, patients were divided into two groups: those who developed hypotension

(Group 2) and those who did not (Group 1).

Results: A total of 40 patients were included in the study. The average collapsibility
index in Group 1 was 29.3 + 14.9, while in Group 2 it was 42.4 + 13.7. The difference
between the two groups was found to be statistically significant (p=0.006).

Conclusion: Vena Cava Inferior Collapsibility Index (VCI-CI) is a non-invasive
parameter that can be easily assessed via ultrasonography and provides valuable
information regarding intravascular volume status. The findings of this study suggest
that VCI-CI is an effective predictor of hypotension following spinal anesthesia and
may assist in the early identification of hemodynamic instability. A significantly higher

incidence of hypotension was observed in patients with elevated VCI-CI values.

Keywords: Spinal anesthesia, Hypertensive patient, Hypotension, Collapsibility

index, Inferior Vena Cava



1. GIRiS VE AMAC

Spinal anestezi, subaraknoid araliga ince bir igne araciligiyla lokal anestezik
ajanlarin enjekte edilmesiyle gergeklestirilen, gegici siireli duyusal, motor ve sempatik
blokaja neden olan bir bolgesel anestezi yontemidir. Klinik uygulamada; alt karin
cerrahileri, jinekolojik ve {irolojik girisimler, anogenital bolge cerrahileri ve alt
ekstremite ameliyatlarinda siklikla tercih edilmektedir. Spinal anestezinin, teknik
olarak kolay uygulanabilirligi, hizli etki baslangic1 ve maliyet etkinligi gibi avantajlar
nedeniyle yaygin kullanimi séz konusudur. Ancak bu yonteme bagl olarak cesitli

komplikasyonlar gelisebilmektedir.

Spinal anesteziye bagli en sik goriilen komplikasyon hipotansiyondur.
Hipotansiyon, genellikle T5-L1 segmentleri diizeyindeki sempatik sinir liflerinin
blokajina bagli olarak periferik vaskiiler direncte azalma ve vendz dontisiin diismesi
ile meydana gelir. Bu durum siklikla bradikardi, bulanti, kusma, bas agris1 ve
ponksiyon yerinde agr1 gibi semptomlarla birlikte seyredebilir. Nadir durumlarda ise,
total spinal blok, norolojik sekeller, idrar retansiyonu, menenjit, spinal veya epidural

hematom ve kardiyak arrest gibi ciddi komplikasyonlar da gozlenebilir (1) (2).

Spinal anesteziye bagli hipotansiyonun onlenmesi ve yonetimi klinik olarak
biiyiik 6nem tasir. Ozellikle hipovolemik bireylerde sempatik blokaja bagh gelisen
vaskiiler tonus kaybi daha belirgin olup hipotansiyonun siddetini artirabilir. Bu
nedenle, hastalarin intravaskiiler volim durumunun preoperatif donemde
degerlendirilmesi, spinal anestezi sonrasi gelisebilecek hemodinamik degisikliklerin

onceden tahmin edilmesine katki saglayabilir.

Son yillarda vena cava inferior kollapsibilite indeksi (VCI-CI), invazif olmayan,
kolay uygulanabilir ve diisiik maliyetli bir yontem olmasi nedeniyle sivi yanitliliginin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Ultrasonografi (USG) esliginde
yapilan bu 0Ol¢lim, spontan solunum yapan hastalarda vena cava inferior’un

inspirasyon ve ekspirasyon ¢aplar1 arasindaki farkin ytlizdesel olarak hesaplanmasiyla



elde edilir. Yapilan bir¢ok calismada, VCI-CI'nin intravaskiiler voliim durumunun
belirlenmesinde ve sivi agigina bagl gelisebilecek hipotansiyonun dngdriilmesinde

giivenilir bir gosterge oldugu ortaya konmustur (3-5).

Hipertansif bireylerde kronik vaskiiler degisiklikler, arteriyel sertlik ve otonomik
disfonksiyon gibi faktorler nedeniyle spinal anesteziye karsi hemodinamik yanit
degisiklik gosterebilir. Bu ¢caligmada, hipertansif hasta grubunda preoperatif donemde
Olclilen VCI-CI degerlerinin, spinal anestezi sonrasi gelisebilecek hipotansiyonu
ongormedeki etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Boylelikle, yiiksek riskli
hasta gruplarinda bireysellestirilmis anestezi yonetimi saglanarak komplikasyonlarin

Onlenmesine katki saglanmasi hedeflenmektedir.

Bu tez c¢alismasinin amaci, hipertansif hastalarda preoperatif donemde
ultrasonografi esliginde yapilan VCI-CI Ol¢limiinlin, spinal anestezi sonrasi
gelisebilecek hipotansiyonu dngdrmede bir prediktif belirte¢ olarak kullanilabilirligini

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Spinal anestezinin temelleri, ilk olarak beyin omurilik sivisinin (BOS)
tanimlanmasiyla atilmistir. {lk olarak 1682’de Valsalva, hayvan modelleri iizerinde
gerceklestirdigi anatomik caligmalar sirasinda BOS’un varligini rapor etmistir. Bunu
takiben, 1764 yilinda Dominico Cotugno, BOS un yapisal 6zelliklerini tanimlamis ve
fonksiyonel 6nemini ortaya koymustur. Modern spinal anestezinin temelleri, 1885
yilinda Amerikali ndrolog J. Leonard Corning tarafindan deneysel olarak
gerceklestirilmis olup, intervertebral araliga kokain enjeksiyonu uygulanarak analjezik
etkiler arastirilmistir. Spinal anestezi tarihinde doniim noktalarindan biri, Heinrich
Quincke'nin 1891 yilinda gergeklestirdigi ilk lomber ponksiyon uygulamasidir (6).
Quincke'nin tanimladigi teknik dogrultusunda ilk spinal anestezi uygulamasi, 1898
yilinda Alman cerrah August Bier ve yardimcis1 Hildebrand tarafindan
gerceklestirilmistir. Bier, 34 yasindaki bir hastaya 3 ml %0,5 oraninda kokain
uygulayarak alt ekstremitelerde etkili bir analjezik yanit elde etmistir. Ancak, ilacin

toksik potansiyeli nedeniyle bu yaklasim daha sonra terk edilmistir (7).

Spinal anestezi, 19401 yillarin ortalarina kadar yaygin olarak tercih edilen bir
yontem olmugtur. Ancak 1945 ile 1965 yillar1 arasinda, farmakolojik ajanlarin,
enjeksiyon ekipmanlarinin ve sterilizasyon protokollerinin gelisimindeki yavaglama
nedeniyle kullanim sikliginda belirgin bir azalma yasanmistir. Bu donemde,
enfeksiyon riski ve olas1 noral komplikasyonlar nedeniyle klinik endiseler artmis ve
spinal anestezi geri planda kalmistir. 1965 sonrasinda ise, daha giivenli ve ince uglu
ignelerin tasarlanmasi, amid grubu lokal anesteziklerin gelistirilmesi ve halotan
anestezisinin advers etkilerinin anlasilmasi, spinal anestezinin tekrar popiiler hale

gelmesine katkida bulunmustur (8-10).



2.2. Vertebranin Kolon Anatomisi

2.2.1. Kemik anatomisi

Vertebral kolon, toplam 33 vertebradan meydana gelir ve bunlar sirasiyla 7
servikal, 12 torakal, 5 lumbal, 5 sakral ve 4 koksigeal boliimler olarak siniflandirilir.
Vertebralarin posterior yiizeyi, aralarinda bulunan intervertebral diskler ve vertebra
arkuslart ile bu arkuslar1 birbirine baglayan ligamentler araciligiyla spinal kanali
olusturur ve medulla spinalis bu kanal igerisinde konumlanir. Spinal kanal,

intervertebral ve interlaminar foramenler araciligiyla dis ortama agilmaktadir.

Vertebral kolonun servikal ve lumbal egrilikleri 6ne dogru (ventrale) digbiikey
ozellik gosterirken, torakal ve sakral egrilikler ise arkaya dogru (dorsale) digbiikeydir.
Vertebra arkuslarinin lateral birlesim yerlerinde olusan intervertebral foramenler,
spinal sinirlerin vertebral kanaldan digar1 ¢ikis noktalarini olusturur. Arkada laminalar
arasinda bulunan ve iicgen yapidaki interlaminar foramenler ise govdenin One
egilimiyle eskenar dortgen seklini alarak epidural veya spinal araliga enjeksiyon i¢in

ignenin girisine imkan saglar (11) (12) (8).
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Sekil 1: Vertebral Kolon (13)

Kolumna vertebralis A-Yandan goriiniim B-Onden gériiniim C-Arkadan goriiniim

Vertebralar:

Servikal vertebralar: Transvers ¢ikintilarda yer alan foramenler, vertebral
arterlerin gegisine olanak saglar. Servikal vertebra korpuslari, diger spinal segmentlere
kiyasla daha kiicliktiir ve spinal kanal bu bolgede en dar yapisimi alir. Spindz

cikintilarin yatay yerlesimi ise orta hat {izerinden yapilan girisimlere uygun bir

anatomik yap1 sunar.



Torasik vertebralar: Torasik vertebralarin spindz c¢ikintilart inferiér yonde
egimli olup, oblik yerlesimleri nedeniyle birbirine yaklasarak interlaminer araligin

daralmasina neden olur..

Lumbal vertebralar: Bu seviyede yer alan vertebra korpuslari, omurganin en
genis yapili segmentlerini olusturur ve bu anatomik 6zellik, orta hat {izerinden yapilan

girisimleri en kolay hale getirir.

Sakral vertebralar: Sakrum, bes adet vertebranin birlesmesiyle olusur. Uzerinde
yer alan dorsal ve santral foraminalar araciligtyla sinir yapilar1 gegis gosterir. Kaudal
spinal anestezi uygulamalarinda, sakrumun distal bolgesinde yer alan sakrokoksigeal

ligaman gecilerek hedef bolgeye anestezik madde uygulanir.

Koksigeal vertebralar: Genellikle 3 ila 4 adet rudimenter vertebranin
birlesmesiyle meydana gelen bu yap1, anestezik girisimler acisindan kullanilabilirlige

sahip olmayan bir bolgeyi temsil eder.

I- Lig. flavum

2- Lig.supraspinosum

3- Lig. interspinosum

4- Lig. longutidunale posterior
5- Lig. longutidunale anterior

Sekil 2: Vertebra Ustten (13)

Servikal ve lomber bolgelerde spindz ¢ikintilar genellikle yataya yakin bir konum
sergiler. Laminar araligin en genis boliimii, tstteki spindz ¢ikintinin alt sinirinda yer

alir. Torakal vertebra seviyesinde ise spindz ¢ikintilar inferiér yonde egim kazanarak



interlaminar boslugun daralmasina yol acgar. Bu seviyede, c¢ikintilarin alt uglar
genellikle bir alt vertebra korpusunun hizasina kadar uzanir. Bu anatomik yapi, spinal
igne giris acisinin belirlenmesi ve enjeksiyon bolgesinin dogru secimi agisindan
onemlidir. Servikal seviyede ise spindz ¢ikintilarin egimi lumbal bolge kadar belirgin
olmasa da enjeksiyonun orta hat lizerinden dik aciyla uygulanmasina elverisli bir yap1

sunar.

Uygulamada yaygin olarak tercih edilen ve giivenilirligi ile 6ne ¢ikan girisim
seviyeleri L3-4 ile L4-5 intervertebral araliklaridir. iliak kristalarin her iki tarafini
birlestiren hayali ¢izgi genellikle L4 spindz ¢ikintisi ya da L4-5 araligina karsilik gelir.
Spinal veya epidural anestezi uygulamalarinin L3 seviyesinin altindan yapilmasi, hem

anatomik uygunluk hem de komplikasyon riskinin azalmasi agisindan daha giivenlidir

(11) (12) (8).

C7 vertebra T8 vertebra L3 vertebra

Sekil 3: Vertebralarin Yan Taraftan goriinmesi (13)



2.2.2. Ligamentler

Spinal ve epidural girisimler sirasinda kat edilen, ayni zamanda vertebral
kolona hem stabilite hem de hareket kabiliyeti kazandiran baglica ligament yapilari

sunlardir:

e Anterior longitudinal ligament: Anterior longitudinal ligament, kafatasinin
tabanindaki oksipital kemigin baziler boliimiinden baslar ve sakruma kadar
omur cisimlerinin 6n yiizlerinde uzanarak devam eder. Ligamentin temel islevi,
vertebral kolonun ekstansiyonunu sinirlandirmak ve intervertebral disklerin
one dogru yer degistirmesini engellemektir. En genis ve dayanikli oldugu
bolge, lomber vertebra seviyesindedir. Bu bag, hiperekstansiyon hareketlerine
kars1 direng gostererek omurganin biitiinliiglinii korumaya yardimci olur. (14)

e Posterior longitudinal ligament: Vertebral kolonun ig¢inde, vertebra
korpuslarin arka yiizii boyunca uzanan bag dokusu yapisidir. Bu ligament,
oksipital kemigin klivus kismindan baglayip sakruma kadar asag1 dogru devam
eder. Temel islevleri arasinda vertebral kolonun fleksiyon hareketini
sinirlandirmak, omurganin stabilizasyonunu saglamak ve intervertebral
disklerin arkaya dogru fitiklagmasini Onlemek bulunmaktadir. Posterior
longitudinal ligament, anterior longitudinal ligamente kiyasla daha dar ve daha
zay1f bir yapiya sahiptir (15).

e Ligamentum flavam: Ustteki vertebranin alt laminasi ile alttaki vertebranin
iist laminasi birlestiren, kalin ve elastik liflerden olusan gii¢lii bir yapidir.
Servikal seviyede daha ince iken, lomber bolgede belirgin sekilde kalinlagir.
Epidural bosluga ulasilirken belirgin bir direng olusturur ve bu direng kaybi
hissi, girisimin dogru noktaya ulastigin1 anlamada 6nemli bir ipucu sunar.

e Interspinoz ligament: Vertebralarin spindz ¢ikintilar arasinda yer alir ve
lumbal bolgede daha kalindir.

e Supraspinoz ligament: C7 ile S5 vertebralar1 arasinda uzanan ve spindz

cikintilarm uglarmm birbirine baglayan yogun fibrdz bir bant yapisidir. Ileri
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yaslarda bu yap1 kalsifikasyona ugrayabildiginden, orta hat lizerinden yapilan
girisimler teknik olarak zorlagabilir (11) (12) (8).

1- Lig. supraspinuzum 1- Lig. intertransverse
2- Lig. Interspinozum 2- Lig. supraspinozum
3- Lig. flavum 3- Proc. transversus

4- Lig. longutidunale posterior
5- Intervertebral disk
6- Lig. longutidunale anterior

Sekil 4: Spinal Kordun Ligamentleri (13) :

2.2.3. Spinal kord ve sinirleri

Spinal kord, foramen magnumdan baglayarak inferior yonde ilerler ve konus
medullaris olarak adlandirilan terminal segmentte son bulur. Spinal kordun vertebral
kolon ile iliskisi, gelisim donemlerine gore farklilik gostermektedir. Fetal gelisimin
iiclincii ayina kadar vertebral kanal boyunca uzanan spinal kord, kemik yapilarin daha
hizl1 biiyiimesi sonucu dogum sirasinda tliglincii lomber vertebranin alt hizasinda
bulunurken, yetiskinlik déoneminde ise yaklasik olarak L1 vertebra diski seviyesinde
sonlanmaktadir. Bu sonlanma noktas1 bireyden bireye farklilik gosterebilmektedir. Bu
anatomik farkliligin  bilinmesi, girisimsel islemler sirasinda spinal kordun

yaralanmasini dnlemek adina kritik 6neme sahiptir. Ayrica spinal kord ve vertebral
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kolonun gelisim hizlarindaki farkliliklardan dolay1 spinal segmentler ile vertebralarin

hizalar1 birbiriyle ortiismemektedir (11) (12) (8).

Belirli bir seviyede istenilen anestezik etkinin saglanabilmesi i¢in spinal sinirlerin
anatomik seyirlerinin bilinmesi 6nemlidir. Toplam 31 ¢ift spinal sinir, 6n ve arka
koklerin birlesmesiyle olusur. Ust spinal segmentlerde sinirler, genellikle bulunduklar
vertebral seviyeye yakin konumlardan vertebral kanali terk ederler. Ancak alt spinal
bolgelerde, sinirlerin ¢ikis acilar1 giderek egim kazanir ve sinirler intervertebral
foramenlerine daha uzun ve egik bir giizergah izleyerek ulasirlar. Bu egim nedeniyle
alt lomber ve sakral spinal sinirler topluca kauda ekina olarak isimlendirilirler. Kauda
ekinay1 olusturan sinir lifleri, spinal korddan ayrildiktan sonra ince bir pia mater
tabakasiyla kaplanarak, vertebral kanaldan intervertebral foramenlere kadar uzun bir
mesafede seyahat ederler. Bu anatomik Ozellikten dolayi, subaraknoid mesafeye
enjekte edilen lokal anestezik maddeler daha genis bir alana yayilabilir ve boylelikle

genis capta bir etki elde edilir. (11) (8) (12).

2.2.4. Spinal kord zarlan

Spinal kanal, vertebral kanal igerisinde bulunan ve meninks adi verilen {i¢
koruyucu zarla ¢evrilmistir. Bu zarlarin en dig katmani, dura mater olarak adlandirilir

ve uzunlamasina dizilmis fibroelastik liflerden olugmaktadr.

Dura mater, anatomik olarak kraniyal ve spinal olmak tizere iki farkli boliime
ayrilir. Kraniyal dura mater, kafatas1 kemiklerini kaplayan endosteal katman ile beyni
ve girintilerini saran meningeal katmandan meydana gelir. Spinal dura mater ise
vertebral kanalin i¢ yiiziinlii doseyen endosteal katman ve spinal kordu ¢evreleyerek
koruyan meningeal katmandan olusmaktadir. Spinal dura mater, foramen magnum
seviyesinde kemige sikica baglanir ve asagi yonde spinal epidural boslugu
olusturduktan sonra sakral bolgede yaklasik olarak S2 seviyesinde filum terminale ile

sonlanir.

Araknoid mater, duraya sikica bagli ince, damarsiz bir zar olup S2'nin alt

sinirinda sonlanir.
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Pia mater, merkezi sinir sistemini (beyin ve omurilik) saran iic meningeal
tabakadan en icte olamidir. Ince ve vaskiiler (damarli) yapisiyla beyin ve omurilige
yakin temas halindedir. Pia mater, omuriligin sonunda filum terminale ad1 verilen bir
uzanti olusturur. Bu yapi, omuriligin ucundan baglayarak koksiks kemigine kadar

uzanir ve omuriligi sabitlemeye yardime1 olur.

Araknoid mater ile pia mater zarlari arasinda yer alan anatomik bosluk,
subaraknoid bosluk olarak adlandirilir. Bu bosluk, serebrospinal siv1 (SSS) ile doludur
ve bu sivi, beyin ve omuriligi korur, besler ve atik maddelerin uzaklastirilmasina
yardimct olur. Ayrica bu alan igerisinde spinal sinir yapilari ile omuriligin damar

yoluyla beslenmesini saglayan vaskiiler olusumlar da yer alir.

Pia materin bir diger onemli yapisal Ozelligi, dentikiilat ligamanlardir. Bu
ligamanlar, pia materden ¢ikan uzantilar olarak duramatere yapisir ve omuriligin
spinal kanal i¢inde sabit kalmasin1 saglar. Bu yapilar, omuriligin hareketler sirasinda

zarar gdrmesini engellemeye yardimer olur (8) (12) (11).

1- Dura mater 2- Arachnoid mater 3- Pia mater 4- Spinal sinir
5- Dorsal (posterior) kdk 6- Venral (anterior) kok  7- Internal vertebral venoz pleksus

Sekil 5:Spinal Kord Zarlar1 (16)
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2.2.5. Spinal kordun arterleri

Spinal kordun vaskiiler destegi, kraniyal bolgeden koken alan arterlerin yani sira
subklavyan arter, aorta ve iliak arterlerden ayrilan dallar tarafindan saglanir. Omuriligi
besleyen arterler, intervertebral foramenlerden gectikten sonra 6nce epidural mesafeye
ulasir. Buradan spinal sinir kokleri ve dura materin birlesim bolgelerinden gegerek
subaraknoid bosluga girer ve nihayetinde spinal korda ulasarak kan destegini saglarlar.
Bu arterlerin primer fonksiyonu spinal sinir koklerinin kanlanmasimi saglamaktir;
ancak bu damarlardan yalnizca kiigiik bir kismi 6n spinal arterle anastomoz yaparak

spinal kordun ana dolasimina katilir.

Anterior spinal arter:

Anterior spinal arter, her iki vertebral arterin 6n kisimdan birleserek olusturdugu
tekil bir damar yapisidir. Spinal kordun hem i¢ yapisina hem de ¢evresine birg¢ok kiiciik
dal verir. Bu arter sinirh sayida besleyici damardan destek alir; bunlar arasinda en

belirgin olan1 Radikiilaris Magna ya da bilinen adiyla Adamkiewicz arteridir (12) (8)
(11).

SPINAL KORDUN ARTERLERI
1- Vertebral arter

2- Servical arter

3- Interkostal arter

4- Anterior ve posterior spinal arter
5- Radikular arter ( Adamkiewicz )

Sekil 6: Spinal kordun arterleri (13)
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2.2.6. Spinal kordun venleri

Spinal venler, spinal korddan ve ¢evresindeki yapilardan topladiklar1 kani bir

pleksus araciligiyla intervertebral venlerle baglanti kurarak drene ederler (11) (12).

SPINAL KORDUN VENLERI
1- Araknoid

2- Dura mater

3- Kuda ckuina

4- V. cava inferior

5- Internal vertebral venoz pleksus
6- Lumbar venler

Sekil 7: Spinal Kordun Venleri (13)

2.3. BOS (Beyin Omurilik Sivisi)

Beyin-omurilik sivisi, lateral ventrikiiller ve {igiincii ile dordiincii ventrikiillerde
yer alan koroid pleksuslarda kanin ultrafiltrasyonuyla iiretilmektedir. Bu sivinin temel
gorevi, sabit hacimli ve genisleme imkani olmayan kafatasi i¢cinde bulunan beyni,
disaridan gelecek mekanik etkilere ve sarsintilara karsi adeta stinger benzeri bir yap1

olarak korumaktir.
BOS Miktari ve Ozellikleri:

o Merkezi ve periferik sinir sistemini ¢cevreleyen beyin omurilik sivisinin toplam

hacmi yaklagik olarak 100 ila 150 mililitre arasinda degismektedir.
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e Bu toplam hacmin yalnizca 25 ila 35 mililitrelik boliimii spinal kompartman
icerisinde yer almakta olup, kalan kismi omuriligin sonlandig1 seviyenin distalinde

bulunur.

e 37°C viicut 1s1sinda 6l¢iildiigiinde, beyin omurilik stvisinin 6zgil agirligr 1003

ile 1008 arasinda degiskenlik gosterir..

e Beyin omurilik sivisi, ortalama olarak giinde 500 ila 800 mililitre arasinda
tiretilmekte olup, bu liretim hiz1 yaklasik 0,4 ml/dakika ya da 25 ml/saat olarak ifade
edilebilir.

o Uretilen beyin omurilik sivisi, esit miktarda olacak sekilde araknoid villuslar

yoluyla venoz dolasima yeniden emilir.

Basin¢ Degerleri:

e Oturur pozisyonda lomber bélgede basing 15-20 emH>O’dur (12) (8) (11).

2.4. Spinal Anestezide Fizyoloji

Lokal anestezik ilaclarin spinal anestezideki etkileri:
Spinal anestezi uygulamasinda kullanilan lokal anestezik madde, beyin-omurilik sivisi
aracilifiyla yayilarak spinal sinir koklerini ve dorsal kok ganglionlarini etkiler. Bu
maddenin kiiciik bir kism1 damarsal yapilar vasitastyla sistemik dolagima gegebilir ya
da epidural bosluga difiize olabilir. Lokal anestezik ilag, ventral kokte bulunan motor
ve duyusal sinir liflerine ilave olarak sempatik liflerde de blokaj olusturur. Boylelikle
beklenen anestezik etki, motor ve duyusal blokajla birlikte ortaya c¢ikan sempatik

denervasyonla saglanmaktadir.
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Lokal Anestezik Konsantrasyonunun Etkileri:

o Farkli konsantrasyonlardaki lokal anestezik ilaglar, B liflerini (sempatik

lifler) C liflerine (somatik lifler) kars1 farkli etki edebilirler.

o Diisiik dozlarda uygulandiginda oncelikli olarak sempatik sinir liflerinde etkili
olurken, konsantrasyon arttik¢a somatik sinir lifleri tizerindeki blokaj da daha belirgin

hale gelir. Bu durum sinir liflerinin kalinlik ve yag miktariyla iliskilidir.
Sempatik Liflerin Anatomisi ve Blokaj Etkileri:

o Sempatik lifler, omuriligin lateral boynuzunda T1-L2 vertebra seviyeleri

arasinda bulunur.

o Sempatik preganglionik lifler, omurilikten c¢iktiktan sonra alt ve {ist
segmentlere dogru ilerleyerek sempatik ganglionlara ulasir. Bu nedenle, 6rnegin T4

seviyesindeki bir blok, T2 dermatomunu da etkileyebilir.

o Sempatik blok seviyesinin , somatik blok seviyesinden iki dermatom daha

ylksek olmasinin nedeni bu analtomik durumla agiklanir
Blok Seviyesine Gore Fizyolojik Etkiler:
o L2 seviyesinin altindaki bloklar: Arteriyel basing degisiklikleri minimaldir.

o T4 seviyesinin iizerindeki bloklar: Vazokonstriktor etkili sempatik liflerin
yani sira, kalp hizini artiric1 kardiyoakselerator liflerin de blokaj1 s6z konusu olur. Bu

durum, bradikardi gelisimine ve vendz damarlarin genislemesine yol agabilir.

e T10 seviyesinin altindaki bloklar: Yalnizca periferik diizeyde sempatik
blokaja neden olur ve kardiyovaskiiler sistem iizerine olan etkisi olduk¢a smirlidir.
Meydana gelen vazodilatasyon, sempatik blokajin bulunmadigr alanlardaki
vazokonstriktif yanitlarla dengelenerek belirgin bir hemodinamik degisiklik

olugmasini engeller (9) (17-21).
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2.5. Blok Seviyesinin Degerlendirilmesi

o Duyusal blok seviyesi, igne batirma (pinprick) teknigi ile degerlendirilir.
o Sempatik blok seviyesi (sempatektomi), soguk testi ile belirlenir

e Motor blok seviyesi ise Bromage skalas1 kullanilarak degerlendirilir (11) (12)
(8).

Bromage Skalasi:
e 0: Hic paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak biikebilir (tam hareket).

e 1:Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir. Bacagini diiz olarak

kaldiramaz.
e 2: Dizini bilkkemez, sadece ayagini hareket ettirebilir.

e 3: Tam paralizi. Hasta ayak bilegini veya bas parmagini hareket ettiremez.

2.6. Spinal Anesetezide Dermatomlar:

Spinal anestezi uygulamalarinda blok seviyesinin belirlenmesi ve olast yan
etkilerin ongoriilmesi agisindan dermatomlarin anatomik dagiliminin bilinmesi biiyiik
onem tasir. Omurilikten ¢ikan sinirlerin belirli cilt bolgelerine yayilarak dermatomlari
olusturdugu bilinmektedir. Bu dermatomlar, viicudun spesifik alanlarindaki duyusal ve

motor islevlerin hangi sinir kokii tarafindan yonetildigini gosterir. (11) (12) (8).

Onemli Dermatomlar:

e C4: Omuz iistii.

o (C6: Bagparmak.

o (C8: Ser¢e parmak.

e T4: Meme ucu seviyesi.

e T10: Gobek (umbilikus) seviyesi.
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L1: Kasik bolgesi.
L4: Diz onii.
S1: Ayak bilegi dis yani.

S2-S4: Perineal bolge (idrar ve digki kontrolii ile ilgili).

C y dermatomu Kiigiik parmak

T 1.2 dermatomu Kol ve on kol ig yiizii
T ; dermatomu Aksilla apeksi

T 4 dermatomu Meme baslan hizas:
T s.7dermatomu  Ksifoid hizas:

T 1y dermatomu Gobek hizas:

L | dermatomu Inguinal balge

S .4 dermatomu  Perine

Sekil 8: Dermatomlar (13)
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Tablo 1: Cerrahi Tipine Gore Hedeflenen Dermatom Seviyesi

Dermatom Seviyesi Cerrahi Tipi

T4-T5 (Meme basi .
Ust batin cerrahi

diizeyi)

T6-T8 (Ksifoid Barsak operasyonlari, appendektomi, pelvik bolge
diizeyi) ameliyatlar, lireter ve bobrek operasyonlari
T10 (Gobek Transiiretral rezeksiyon (TUR), jinekolojik
seviyesi) operasyonlar, vajinal islemler, kalca ameliyatlar
L1 (Inguinal Transiiretral rezeksiyon (TUR), uyluk cerrahisi, alt
ligament) ekstremite amputasyonu

L2-L3 (Diz

N Ayak ve distal alt ekstremite cerrahileri
seviyesinin alt1 )

S2-S5 (Perineal Hemoroid ameliyatlari, perineal bolge islemleri,anal

bolge) bolge cerrahisi

2.7. Spinal Anestezi Tercih Edilen Cerrahiler

Spinal Anestezi ile yapilabilen cerrahiler ve spinal anestezinin tipleri:
Spinal anestezi, alt ve {ist karin bolgesi ameliyatlarinin yani sira, alt ekstremite, kalca,

perine ve lomber omurga cerrahisinde siklikla tercih edilen bir yontemdir (15). Pratikte

ti¢ farkli uygulama sekli bulunur:

1. Batin Cerrabhileri icin Yiiksek seviyeli Spinal Blok:
o T4-T6 seviyesine kadar etki edecek sekilde yiiksek spinal blok uygulanir.

e Daha ¢ok , {ist batin cerrahi girisimler i¢in tercih edilir.
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2.Perine cerrahileri Iicin Eyer Tarz1 Blok (Saddle Blok):

e Anestezik ajanin sadece sakral bolgeye sinirli kalacak sekilde
uygulanmasidir. Hasta oturur pozisyonda birakilarak ilacin S2-S5 koklerine
yayilmasi saglanir.Saddle blok ile anal fistiil, anal fissiir,anal abse ve

hemoroid gibi cerrehiler yapilabilir.

3.Alt Ekstremite ve Litotomi Pozisyonunda Perine Girisimleri I¢cin Diisiik

Spinal Blok:

e TI10-T12 gobek alt1 seviyesinde blok olusturur.
e Alt ekstremite ve litotomi pozisyonu ile ameliyat edilecek. Cerrahilerde tercih

edilir.

2.8. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari

2.8.1.Kesin kontrendikasyonlar:

Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari:

Bazi durumlarda spinal anestezi uygulamak tehlikeli ve zarar verici nitelikte olabilir:
Spinal anestezinin hasta tarafindan istenmemesi: Hasta kabul etmiyorsa
uygulanmamalidir.

Beyinde Kkitle veyahut santral sinir sistemi enfeksiyonlari: Beyinde kitle veya
santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda tercih edilmemelidir.

Medulla spinalis ve periferik sinir hastahiklari: MS, poliomiyelit, demiyelizan
hastaliklar gibi hastaliklarda uygulanmamalidir.

Hipovolemi: Voliim eksikligi mevcut ise anestezi sonrast hemodinamik
degisikliklere sebep olabilir.

Sok

Ciddi anemi: Spinal anestezi ile beraber doku oksijenasyonu kotiilesebilir.
Koroner hastaliklar veyahut sertlik: Koroner arter hastaliklarinda veyahut
yetersizliklerinde uygulanmamalidir.

Kalp yetmezligi: Kalp giicii yetersizse yapilmamalidir.
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Sepsis ,sistemik enfeksiyonlar veya bakteriyemi

Ponksiyon yapilacak alanda doku defektleri ve cilt bozukluklari

Subakut bagirsak tikanikhigi: Voliim yetersizligi ve elektrolit dengesizligi nedeniyle
yapilmamalidir.

Uyumsuz hasta veya asir1 anksiyoz hasta

Bilin¢ bozuklugu olan hasta

Kanama egilimi bulunan bireyler ile antikoagiilan ila¢c kullanan hastalar veya
hemostaz bozuklugu olanlar ile antikoagiilan tedavi altindaki bireyler: Epidural

hematom riski nedeniyle uygulanmamalidir (22).

2.8.2. Rolatif kontrendikasyonlar:

Spinal Anestezi I¢in Goreceli Kontrendikasyonlar:
Spinal anestezide riski arttiran ama mutlak engel olmayan durumlarda vardir. Bu

durumlar sunlardir:

e Arteriyel basing regiilasyonunda bozukluk: Hipotansiyon ve hipertansiyon

gibi dolasim sistemi dengesizlikleri
o Kardiyovaskiiler patolojiler: Aortik veya valviiler kapak hastaliklar
o Primer kardiyak disfonksiyon: Miyokardiyal kaynakli kalp yetmezligi

o Spinal anatomik bozukluklar: Dogustan gelen ya da sonradan gelisen spinal

anomaliler
e Kironik agr oykiisii: Uzun siiredir devam eden sirt ve bas agrilari

o Noropsikiyatrik ve davramgsal risk gruplari: Alkol bagimliligi olan bireyler

veya psikiyatrik bozuklugu bulunan hastalar (22).
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2.9. Spinal Anestezinin Sistemlere Etkisi

2.9.1. Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Spinal anestezi, kan basinci, kalp hizi, kalp debisi ve kardiyak output lizerinde
degisken oranlarda azalmaya yol agabilir. Bu degisiklikler genellikle dermatomal
yayilim ve sempatik blokajin diizeyi ile iliskilidir. Vazomotor kontrol agirlikli
olarak T5-L1 segmentlerindeki sempatik sinir lifleri tarafindan saglandigindan, bu

seviyenin lizerinde ger¢eklesen blokaj, kalbin kasilma giiciinii azaltabilir.

Sempatik liflerin inhibisyonu, arter ve arteriyollerin dilatasyonuna neden
olarak periferik damar direncinde azalmaya yol acar. Ayni zamanda, vendz
kapasite artig1 nedeniyle venlerde kan géllenmesi meydana gelir ve vendz doniis
azalir. Bunun sonucunda, kan basincinda diisiis gézlenebilir. Eger spinal blok T4
seviyesini gegerse, kardiyak hizin kontroliinde gorev alan T1-T4 sempatik lifleri
de etkilenebilir ve bu durum bradikardiye neden olabilir. Ozellikle sag
atriyumdaki basingta ani bir diisiis, vagal aktivitenin artmasina yol acarak
Bainbridge refleksi araciligiyla bradikardiye veya nadiren kardiyak arrest

gelisimine sebebiyet verebilir.

Bu kardiyovaskiiler etkilerin en aza indirilmesi i¢in, spinal blok
uygulanmadan once saglikli bireylere 10-20 mL/kg intravendz sivi yiiklemesi
onerilmektedir. Ancak, yapilan ¢esitli calismalar, bu yontemin hipotansiyonu
onleme konusunda yetersiz kalabilecegini gostermektedir. Siddetli veya
semptomatik hipotansiyon ve eslik eden bradikardi gelismesi durumunda,
baslangigta atropin uygulanmali, ardindan gerektiginde vazopressorler
kullanilmalidir. Dogrudan a-adrenerjik agonistlerin  (6rnegin  fenilefrin)
arteriyollerde vazokonstriksiyona neden olmasi, refleks bradikardiye katkida

bulunabilecegi i¢in dikkatli kullanilmalidir (23) (24).
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2.9.2. Solunum sistemine etkileri

Spinal anestezinin solunum sistemi iizerindeki etkileri genellikle sinirlidir, ¢linkii
diyaframin innervasyonunu saglayan frenik sinir C3-C5 segmentlerinden
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle, blokaj seviyesi T4 diizeyine ulastiginda bile solunum
fonksiyonlar1 biiylik 6l¢lide korunur. Bununla birlikte, torasik segmentlerde daha
yiiksek seviyelere yayilan bloklar, saglikli bireylerde dahi inspiratuvar rezerv

hacminde ve vital kapasitede belirgin azalmaya yol acabilir.

Ek olarak, abdominal ve interkostal kaslarin motor fonksiyonlarinin inhibe
olmasi, Oksiirik refleksinin etkinligini smirlayabilir. Daha ileri seviyelerde
gerceklesen blokajlar ise brongiyal sempatik sinir iletiminde bozulmaya neden olarak

bronkospazm gelisme riskini artirabilir (25) (26).

2.9.3. Gastrointestinal sisteme etkileri

Spinal anestezi, sempatik sinir sisteminin inhibisyonuna neden olarak
parasempatik aktivitenin baskin hale gelmesini saglar. Ozellikle T5-L1 segmentleri
arasindaki sempatik blokaj, gastrointestinal sistemin otonomik kontroliinii degistirerek
bagirsak motilitesinde belirgin bir artis meydana getirir. Bu durum, enterik sinir

sisteminde parasempatik tonusun iistiinliikk kazanmasi ile dogrudan iliskilidir.

Bagirsak hareketlerinde hizlanma, peristaltik aktivitede artis ve sfinkter tonusunda
azalma, spinal anestezinin yaygin fizyolojik etkilerindendir. Ozellikle anal ve pilorik
sfinkterlerin gevsemesi, intestinal pasajin daha rahat ilerlemesini saglayabilir. Cerrahi
sonras1 donemde bagirsak motilitesinin hizlanmasi, postoperatif ileus riskini azaltarak

gastrointestinal sistemin daha hizli fonksiyonel toparlanmasina katkida bulunabilir.

Abdominal cerrahilerde spinal anestezinin, bagirsak hareketlerinin daha erken
donemde geri kazanilmasina yardimer oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, bazi
hastalarda artan bagirsak peristaltizmi nedeniyle abdominal kramplar ve bagirsak gaz
cikisinda artis gibi hafif yan etkiler goriilebilir. Ancak, spinal anestezi sonrasi gelisen
bu gastrointestinal degisiklikler genellikle gecici olup, ciddi komplikasyonlara yol

agmamaktadir.
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Sonu¢ olarak, spinal anestezinin bagirsak motilitesini destekleyici etkisi,
postoperatif iyilesme siirecine olumlu katkilar sunabilir ve 6zellikle cerrahi sonrasi
bagirsak fonksiyonlarinin erken dénemde normale dénmesine yardimci olabilir.
Ancak, bu etkinin derecesi, bireysel hasta 6zellikleri ve gergeklestirilen cerrahi

prosediiriin tiiriine bagli olarak degiskenlik gosterebilir (27).

2.9.4. Karaciger ve bobrek iizerine etkileri

Karaciger, otoregiilasyon mekanizmasina sahip olmayan bir organ olup, kan akimi
biiylik 6lciide arteriyel perfiizyona baglidir. Kardiyak debinin azalmasi durumunda,
hepatik arteriyollerde meydana gelen vazokonstriksiyon, karacigere ulasan kan
akimini diistirmektedir. Benzer sekilde, mezenterik arteriyollerde goriilen daralma,
bagirsak ve portal vendz dolagimda azalmaya neden olur. Portal akimin azalmasi genel
karaciger fonksiyonlarini belirgin sekilde etkilemese de, hepatik metabolizmaya
ugrayan lokal anesteziklerin biyotransformasyon siireglerinde degisikliklere yol
acabilir. Bununla birlikte, spinal blok sonrasinda hepatik enzim diizeylerinde anlamli

bir artis gdozlemlenmemistir.

Bobrek dolasimi, otoregiilasyon mekanizmasi sayesinde perfiizyon basincindaki
degisimlere uyum saglayabilmektedir ve spinal anestezi bu siireci dogrudan etkilemez.
Yiiksek seviyeli spinal blok, renal fonksiyonlar, glomeriiler filtrasyon hiz1 ve renal
plazma akis1 lizerinde minimal etkiye sahiptir. Ortalama arter basincinin (OAB) 50
mmHg’nin {izerinde kalmasi durumunda bobrek perfiizyonu korunur. Bununla birlikte,
ortalama arter basincinin (OAB) belirli bir esik seviyenin altina inmesi durumunda,
bobrek perflizyonunda ve idrar iiretiminde gecici azalmalar gozlemlenebilir. Bununla
birlikte, uzun siireli hipotansiyon epizodlar1 yagansa dahi, sistemik dolagimin normale

donmesiyle birlikte bobrek fonksiyonlari hizla eski seviyesine ulagsmaktadir (27).

2.9.5. Uriner Sisteme Etkileri

Sakral S2-S4 segmentlerinin blokaji, mesane fonksiyonlarmin gecici olarak
tamamen kaybolmasima neden olabilir. Bu durum, detrusor kasinin tonusunu
kaybetmesine ve mesane atonisine yol agabilir. Ancak bu durum genellikle gecici
niteliktedir; lokal anestezik ajanin metabolize edilmesini takiben mesane islevleri

spontan olarak normale doner (28).
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2.9.6.Noroendokrin Sisteme Etkileri

Cerrahi girisim, somatik ve visseral afferent sinir yollarinin aktive edilmesiyle
birlikte, organizmada yaygin bir ndroendokrin stres yanitin1 baglatir. Bu siireg, lokal
inflamatuvar cevabin yani sira steroid hormonlarinin ve vazopressin seviyelerinin
artis1 ile karakterizedir. Buna ek olarak, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
aktive olmasi; operasyon sirasinda ve sonrasinda hipertansiyon, tasikardi,
hiperglisemi, artmig protein yikimi, bagisiklik yanitinda baskilanma ve bobrek
islevlerinde bozulma gibi ¢esitli sistemik etkiler yaratabilir. Spinal blok, cerrahi stres
yanitinin gsiddetini azaltarak, bu sistemik etkileri kismen baskilayabilir ya da tamamen

ortadan kaldirabilir (29).

2.10. Spinal Anestezi Komplikasyonlari

Spinal anesteziyle iliskili komplikasyonlar cogunlukla kullanilan lokal anestezik
ajanlara veya uygulamada tercih edilen igneye bagl olarak ortaya cikmaktadir. igne
kaynakl1 olas1 yan etkiler arasinda bel agrisi, post dural ponksiyon bas agrisi, sinir
dokusu zedelenmesi, vaskiiler yapilarin yaralanmasi ve enfeksiyon gelisimi yer
alabilir. Ote yandan, kullanilan farmakolojik ajanlar yiiksek seviyede blokaja,
sistemik ya da lokal toksik etkilere ve enfeksiyon riskine neden olabilir. Iskemik

doku hasar1 ise genellikle ¢oklu etkenlerin bir araya gelmesiyle meydana gelir.

2.10.1. Bas agris1

Spinal anestezi uygulamalarinin ilk donemlerinden itibaren en sik goézlenen
komplikasyonlardan biri, postoperatif siiregte gelisen bas agrisidir. Bu tablo, tibbi
literatiirde post dural ponksiyon bas agrisi (PDPBA) olarak tanimlanmakta olup, ayni
olgu icin post spinal bas agris1 (PSBA) terimi de yaygin bigimde kullanilmaktadir.
PDPBA'nin goriilme oran1 yillar igerisinde %0,2 ile %24 arasinda degisen bir aralikta
bildirilmigtir. Dura materin herhangi bir sekilde hasar goérmesi, spinal ponksiyon
sonrasinda bas agrisinin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. Bu komplikasyon,
tanisal amacl lomber ponksiyon, myelografi, spinal anestezi ve epidural anestezi
sonras1 gelisebilir. Benzer sekilde, epidural kateterin duray1 kazara delmesi de bas

agrist gelisimine zemin hazirlayabilir.
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Basg agrisinin temel mekanizmasi, ponksiyon bdlgesinden beyin omurilik sivisinin
(BOS) kaybina bagli olarak intrakranyal basincin azalmasi ve meningeal damarlar ile
sinirler tizerindeki gerilimin artmasidir. Klinik tabloda goriilen bas agrisi ¢ogunlukla
iki taraflidir ve frontal, retro-orbital, oksipital ya da servikal bolgelerde hissedilebilir.
Agr1 boyun ve omuzlara yayilabilir nitelikte olup genellikle kesintisiz ve siddetlidir.
Siklikla fotofobi, bulanti, kulakta c¢inlama (tinnitus) ve isitme bozukluklar1 gibi
semptomlar eslik eder. Daha agir vakalarda, diplopi ve kranyal sinir paralizileri
goriilebilir. Bu norolojik belirtilerin, BOS kaybina bagli olarak gelisen intrakranyal
basing degisiklikleri sonucu kranyal sinirlerde meydana gelen traksiyon ile iligkili

oldugu diistiniilmektedir.

PDPBA da en karakteristik 6zellik, semptomlarin viicut pozisyonu ile degiskenlik
gostermesidir. Oturur veya ayakta durus esnasinda agri siddetlenirken, hastanin
sirtlistli yatmasiyla semptomlar belirgin sekilde azalabilir ya da tamamen ortadan
kalkabilir. Genellikle ponksiyon sonrasi birkag saat i¢inde ortaya ¢ikmakla birlikte, en
stk 12-72 saat iginde baslar. Tedavi edilmedigi takdirde haftalarca siirebilir ve nadiren

cerrahi miidahale gerektiren vakalar bildirilmistir.

Postdural ponksiyon bas agrisinin goriilme sikligi, kullanilan ignenin ¢ap1 ve tipi
ile hasta popiilasyonu gibi cesitli faktorlerle iliskilidir. Daha genis ¢apli igneler, dural
ponksiyon sonrasi bas agris1 insidansini artirma egilimindedir. Aynmi1 kalinliga sahip
kalem uglu ignelerle karsilastirildiginda, keskin u¢lu ignelerin postdural ponksiyon bas
agrist gelisme riskini daha fazla artirdigi bildirilmistir. Geng hastalar, kadinlar ve
gebeler, PDPBA gelisimi agisindan daha yiiksek risk grubunda yer almaktadir. Bu
baglamda, duranin istem dis1 olarak epidural igneyle delinmesi durumunun en sik
obstetrik hastalarda goriildiigli ve bu grupta postdural ponksiyon bas agrisi
insidansinin %20 ila %50 arasinda degistigi bildirilmektedir. Ote yandan, postdural
ponksiyon bas agrisinin en diisiik siklikta goriildiigii hasta grubu, 27-gauge kalem uglu
spinal igne ile islem yapilan ileri yas erkek bireylerdir ve bu grupta insidans yaklagik
%]1 civarindadir. Sezaryen islemlerinde spinal anestezi uygulanan olgularda, ince
kalem uglu ignelerin tercih edildigi ¢alismalarda postdural ponksiyon bas agrisi

insidansinin %3—4 gibi diisiik oranlarda bildirildigi goriilmektedir.
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Postdural ponksiyon bas agrisinin (PDPBA) yonetiminde ilk basamak tedavi,
konservatif yontemlerden olugmaktadir. Bu yaklagimlar arasinda hastanin yatak
istirahati, oral veya intravendz sivi replasmani, analjezik ilaclar ve kafein kullanimi
yer almaktadir. Hastanin sirtiistii pozisyonda tutulmasi, dura materde olusan defektten
beyin omurilik sivistmin  (BOS) sizmasmi Onleyerek intrakraniyal basincin
korunmasina ve bas agrisinin hafiflemesine katkida bulunur. Analjezik tedavi, hafif
vakalarda asetaminofen gibi basit agr1 kesicilerle saglanabilirken, daha direngli
olgularda non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAII) tercih edilebilir. Hidrasyon ve
kafein tedavisinin, BOS iiretimini artirarak olumlu etki gdsterdigi ve kafeinin ayrica
intrakraniyal damarlarda vazokonstriksiyon saglayarak bas agrisin1 hafifletebilecegi
belirtilmistir. Bununla birlikte, konservatif tedaviye ragmen bazi hastalarda

semptomlarin giinlerce siirebildigi gézlemlenmistir.

Epidural kan yamasi, PDPBA tedavisinde oldukca etkili bir yontem olarak kabul
edilmektedir. Bu prosediirde, otolog 15-20 ml kan, epidural aralifa ponksiyon
seviyesinde veya bir segment asagiya enjekte edilir. Bu yontemin, BOS kagagini
onleyerek kitle etkisi yaratmasi ve koagililasyon mekanizmasi ile dural defekti
kapatmas1 sayesinde etki gosterdigi diistiniilmektedir. Etkisi genellikle aninda ortaya
cikmakta veya birka¢ saat i¢inde belirginlesmektedir. Klinik c¢aligmalara gore,
hastalarin yaklasik %90’1 ilk epidural kan yamasi uygulamasina yanit verirken,
basarisiz olan olgularin %901 ise ikinci uygulamadan fayda gormektedir. Alternatif
bir yontem olarak epidural araliga salin bolusu uygulanmis olsa da, bu teknigin kan
yamast kadar etkili olmadigi bildirilmistir. Klinik uygulamada, birgok hekim bas agris1
gelistiginde dogrudan epidural kan yamas1 yapmayi tercih etmekte ya da dncesinde

konservatif tedavinin etkisini degerlendirmek amaciyla 12-24 saat beklemektedir. (28)

2.10.2. idrar retansiyonu

S2-S4 segmentlerinden ¢ikan sinir koklerinin lokal anestezi ile bloke edilmesi,
detriisor kas tonusunda azalmaya yol agarak miksiyon refleksinin baskilanmasina
neden olabilir. Bu etki, Ozellikle erkek hastalarda daha belirgin sekilde
gozlemlenmektedir. Postoperatif donemde, hastanin idrar yapmada zorluk yasamasi ve

kateterizasyon uygulanmamis olmasi durumunda, mesane bosaltimi dikkatle takip
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edilmelidir. Eger mesane fonksiyonundaki bozulma uzun siire devam ederse, bu durum

potansiyel bir ndrolojik hasarin gostergesi olabilir.

Spinal anestezi sonrasi gelisen idrar retansiyonu, hastanin énceden mevcut olan
benign prostat hiperplazisi veya idrar yolu enfeksiyonu gibi predispozan faktorler
nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Bunun yani sira, anestezinin etkileri, uzun siireli sirtiistii
yatig, postoperatif agri, cerrahi girisim ve opioid kullanimi gibi faktorler de mesane
bosaltiminda gecikmelere neden olabilir. Postoperatif idrar retansiyonunun en yaygin
sebeplerinden biri, dogrudan cerrahi islem sirasinda mesanenin etkilenmesi veya
travmatize olmasidir. Eger intraoperatif mesane hasar1 s6z konusu degilse, mesane

bosaltiminin saglanmas1 amaciyla kateterizasyon uygulanmasi 6nerilmektedir.

Idrar yapma refleksi, perine bolgesine sicak uygulama yapilmasi veya hastanin
mobilizasyonunun tesvik edilmesi ile aktive edilebilir. Ancak, mesane travmaya maruz
kalmissa, ek hasar1 dnlemek ve idrar birikimini engellemek i¢in koruyucu énlemler
alinmalidir. Bu dogrultuda, hastanin mesane fonksiyonlar1 tam olarak diizelene kadar

4 ila 6 giin siireyle kalic1 bir kateter uygulanmasi uygun bir yaklasim olabilir (28).

2.10.3. Gegici norolojik semptomlar

Gegici norolojik semptomlar (GNS), ilk olarak 1993 yilinda tanimlanmais olup,
ozellikle alt ekstremitelere yayilan bel agrisi ile karakterizedir. Bu durum, duyusal
veya motor fonksiyon kaybr ile iliskili olmayip, semptomlar genellikle birka¢ giin
icinde kendiliginden gerilemektedir. Literatiirde, bu sendromun en sik hiperbarik
lidokain kullanim1 sonrasinda ortaya ¢iktigi bildirilmis olup, goriilme sikliginin
%11,9’a kadar wulasabilecegi belirtilmektedir. GNS’nin insidansinin, litotomi
pozisyonunda giiniibirlik cerrahi girisim gegiren ve erken mobilizasyon saglanan
hastalarda en yiiksek seviyede oldugu; buna karsin, litotomi pozisyonu disinda
gerceklestirilen islemler ve hastanede yatis gerektiren durumlarda ise belirgin sekilde

daha diisiik oldugu gézlemlenmistir.

Gegici norolojik semptomlarin gelisim mekanizmas1 heniiz tam olarak
aydmnlatilamamistir. Bazi1 arastirmacilar, bu durumun noérotoksisite ile iligkili
olabilecegini ve kauda ekuina sendromunun hafif bir varyantt olarak
degerlendirilebilecegini 6ne silirmektedir. Alternatif bir hipoteze gore ise,

semptomlarin olusumunda kas-iskelet sistemine bagli myofasiyal agrinin rol
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oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak, bu konu halen tartigmali olup, kesin

mekanizma netlik kazanmamustir (28).

2.10.4. Yiiksek veya total spinal anestezi

Spinal anestezinin servikal bolgeye kadar yayilmasi, ciddi hipotansiyon,
bradikardi ve solunum yetmezligi gibi hayati tehlike arz eden komplikasyonlara yol
acabilir. Spinal blokajin beklenenden fazla yayilmasi durumunda, ciddi hipotansiyon,
solunum durmasi (apne) ve biling kaybi1 gibi yasami tehdit eden komplikasyonlar
geligebilir. Bu klinik durum, literatiirde "yiiksek spinal" ya da "total spinal" anestezi
olarak tanimlanmaktadir. Bu durum, yanlislikla intratekal enjeksiyon yapilmasi
sonucunda epidural veya kaudal blok uygulamalarinda da goriilebilir. Ozellikle
epidural anestezi sirasinda yiliksek dozda lokal anestezik uygulanmasi, belirtilerin daha

hizli ve siddetli sekilde ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Duyusal blok seviyesi diisiik olsa bile, mediiller hipoperfiizyona (beyin sapinin
yetersiz kanlanmasi) bagli olarak ciddi hipotansiyon ve apne gelisebilir. Tedavide
temel yaklasim, hava yolu agikligini saglamak, solunumu desteklemek ve dolasimi
stabil hale getirmektir. Hipotansiyonun kontrol altina alinmasi i¢in intravendz sivi
replasmani hizlandirilmali, bas asagi (Trendelenburg) pozisyonu uygulanmali ve
vazopresor ilaglar gerektiginde kullanilmalidir. Bu tiir komplikasyonlarda hizli ve

etkili miidahale, hasta sagkalimi acisindan kritik 6neme sahiptir (28).

2.10.5. Kardiyak arrest

Prospektif veriler, spinal anestezi uygulanan bireylerde kardiyak arrest gelisme
oraninin sanilandan daha yiiksek olabilecegini ortaya koymaktadir. Bazi
arastirmalarda, bu oranin 1:1500’e kadar ¢ikabildigi bildirilmistir. Kardiyak arrest
vakalarinin ¢ogunda, oncesinde bradikardi gelistigi ve vakalarin genellikle geng ve
saglikli bireylerde meydana geldigi gézlemlenmistir. Ayrica, bu tiir olaylarin mortalite

oraninin yiiksek oldugu belirtilmistir.

Yapilan arastirmalar, vagal yanitlarin artist ve azalmis kardiyak on yiikiin bu

siiregte 6nemli rol oynadigini ortaya koymustur. Ozellikle vagal tonusu yiiksek
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bireylerin daha biiyiik risk altinda oldugu belirlenmistir. Bu riski en aza indirmek i¢in
profilaktik 6nlemler arasinda intravendz sivi replasmani (voliim genisletme) ve erken
donem bradikardi tedavisi (atropin uygulamasi) yer almaktadir. Gerektiginde efedrin
ve epinefrin gibi vazopresor ajanlar kullanilmalidir. Bu onlemler, spinal anestezi
sirasinda gelisebilecek ciddi kardiyak komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yonetilmesinde

Oonemli bir yere sahiptir (28).

2.10.6. Spinal veya epidural hematom

Epidural venlerin igne veya kateter travmasina maruz kalmasi, spinal kanalda
genellikle kendiliginden sinirlanan hafif diizeyde kanamalara yol acabilir. Spinal veya
epidural anestezi sonrasi gelisebilecek belirgin spinal hematomlar, 6zellikle kanama
diyatezi olan veya koagiilopati riski tasiyan hastalarda daha yiiksek oranda goriilme
egilimindedir. Spinal anestezi uygulamalar1 sonrasinda klinik agidan belirgin spinal
hematom gelisme sikliginin yaklagik olarak 1:220.000 oraninda oldugu
bildirilmektedir. Literatiirde bildirilen olgularin biiyiik bir kismi, sistemik hastaliklar
veya antikoagiilan tedaviye bagli pihtilasma mekanizmasi bozulmus hastalardan

olusmaktadir.

Spinal kord ve sinir dokusuna olan patolojik etkiler, epidural apse mekanizmasina
benzer sekilde ortaya c¢ikmakta olup, kitle etkisi olusturarak sinir dokusunun
kompresyonuna neden olabilir. Bu basi, dogrudan mekanik hasara ve iskemiye yol
acarak norolojik fonksiyon kaybina neden olabilmektedir. Klinik belirtiler arasinda
baslangicta siddetli bel agris1 olup, zamanla ilerleyen uyusukluk, motor giigsiizlik ve
sfinkter disfonksiyonu goriilebilmektedir. Spinal hematomdan siiphelenilen olgularda,
vakit kaybetmeden ileri goriintiileme yontemlerine manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG), bilgisayarli tomografi (BT) veya miyelografi bagvurulmali ve acilen beyin

cerrahisi uzmani tarafindan degerlendirme yapilmalidir (28).

2.11. Lokal anestezik ilaglar

Lokal anestezik ajanlar, elektriksel uyarilara duyarli dokularda sinyal iletimini

kesintiye ugratarak sinir iletisini gegici olarak bloke eder. Bu maddeler, bolgesel
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anestezi, epidural anestezi, spinal anestezi ve lokal enjeksiyon gibi c¢esitli anestezi
tekniklerinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Lokal anesteziklerin temel etki
mekanizmasi, sinir hiicrelerinde aksiyon potansiyelinin olusumunu 6nlemek amaciyla

membran depolarizasyon esigini ylikseltmeleri tizerine kuruludur.

Tiim lokal anestezikler, ii¢ temel yapisal bilesenden olusmaktadir: Bir aromatik
halka, ester veya amid baglanti grubu ve iyonize olabilen bir amin grubu. Lokal

anesteziklerin etkinligini belirleyen baslica iki kimyasal 6zellik bulunmaktadir:
o Lipid ¢oziiniirliigii
« Iyonlasma sabiti (pKa)

Lokal anesteziklerin lipid ¢dziiniirliigii, bu ajanlarin etki siiresini, etkinligini ve
plazma proteinlerine baglanma oranini belirleyici bir faktordiir. Sinir liflerine nétral,
serbest baz formunda giren lokal anestezikler, Na* kanallarinin i¢ yiizeyine baglanarak
iyonize form kazanir ve boylece ndronal iletimi bloke eder. Daha diisiik pKa degerine

sahip lokal anestezikler, daha hizl1 bir etki baslangicina sahiptir.

Sinir aksonlarinda aksiyon potansiyelinin iletimi, Na* kanallarinin agilmasi ile
saglanmaktadir. Lokal anestezikler, voltaj bagimli Na* kanallarina baglanarak Na*
iyonlarinin hiicre igine girisini engeller ve aksiyon potansiyelinin olusumunu durdurur.
Bu mekanizma, sinir iletiminin bloke edilmesine ve anestezik etkinin ortaya ¢gikmasina
neden olur. Ayrica, Na' kanallarinin inhibe edilmesi, vaskiiler diiz kas tonusunu

azaltarak vazodilatasyona ve gevsemeye yol agabilmektedir (30).

2.11.1. Amid grubu lokal anestezikler

1. Lidokain:

Lidokain, amid yapil1 bir lokal anestezik olup, hidrofilik 6zellik gdstermektedir.
Sinir iletimini gecici olarak bloke ederek analjezik etki olusturur ve bolgesel anestezi
uygulamalarinda yaygin sekilde kullanilmaktadir. Farmakolojik olarak, geriye
doniistimlii sodyum kanal1 blokaj1 yaparak aksiyon potansiyelinin olusmasini engeller

ve bdylece sinir iletimini baskilar. Lokal anestezik etkisinin yani sira, sinif Ib anti-
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aritmik ilaclar grubuna dahil olup, 6zellikle ventrikiiler aritmilerin tedavisinde etkili

bir ajan olarak kullanilmaktadir.

Lidokain, noroaksiyal ila¢ uygulamalar1 acgisindan spinal, epidural ve kaudal
anestezi yontemlerinde de tercih edilmektedir. Lidokainin subaraknoid veya epidural
yolla uygulanmasi, duyusal ve motor blok olustururken, etki siiresi uygulanan
konsantrasyon ve dozaj ile dogrudan iliskilidir.intratekal uygulamada genellikle
hiperbarik formu kullanilir ve etki siiresi ortalama 60-90 dakika arasinda degisir.
Epidural yolla uygulandiginda ise, sistemik emilimi nedeniyle etki siiresi uzayabilir ve

kontrollii analjezi saglamada 6nemli bir rol oynar.

Bununla birlikte, lidokainin anti-aritmik etkisi, miyokard hiicrelerinde hizli
sodyum kanallarin1 bloke ederek ventrikiiler aksiyon potansiyelinin siiresini
kisaltmasina dayanmaktadir. Bu 0Ozelligi sayesinde, akut ventrikiiler aritmilerin
tedavisinde ve kardiyak arrest durumlarinda intravenéz formu yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ancak, yiiksek dozlarda sistemik toksisite riski tasidigi igin
uygulama sirasinda hemodinamik parametrelerin yakindan izlenmesi gerekmektedir

(31) 32).

Lidokain etki stiresi kisa olan bir lokal anestezik olmasi sebebiyle kisa siireli
cerrahilerde kullanilir.Intravendz kullanilabilmesinin sebebi kardiyotoksisitesinin az

olmasidir (31-34).

Bupivakain, leveobupivakain ve ropivakaine kiyasla ameliyat sonrast norolojik
semptom goriilme olasilig1 lidokainde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Giinlerce

stirebilen bacak ve gluteal agr1 bu semptomlardan bazilaridir (31) (34).

2. Bupivakain:

Bupivakain, uzun etkili amid yapil1 bir lokal anestezik olup, 6zellikle noroaksiyal
ve periferik sinir blogu uygulamalarinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Epidural
bosluktan emilimi iki fazli bir siirecle gerceklesmekte olup, baslangicta hizli bir
dagilim faz1 izlenirken, bunu takiben daha yavas bir eliminasyon siireci

gbzlemlenmektedir. Metabolizmas1 biiyiik Olciide hepatik enzimler araciliiyla
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gerceklesir ve karacigerde biyotransformasyona ugradiktan sonra bobrekler yoluyla

atilmaktadir (31).

Intratekal uygulamay1 takiben bupivakainin etkisi yaklasik 5-7 dakika icinde
baslamaktadir ve analjezik etkisi 3 ila 3,5 saat siireyle devam etmektedir. Duyusal blok
olusturmak i¢in gereken doz, motor blokaj i¢in gerekli olandan daha diisiik olup, bu

durum anestezinin selektif etkisiyle iliskilidir (31).

Intratekal bupivakain, yogunluk o&zelliklerine gore hiperbarik, izobarik ve
hipobarik formlara sahiptir. izobarik bupivakain, dekstroz ile kombine edilerek
hiperbarik forma doniistiiriiliirken, saf suyla seyreltildiginde yogunlugu azalmakta ve
hipobarik form elde edilmektedir. Bu farkli yogunluk 6zellikleri, beyin omurilik
stvisindaki (BOS) diflizyon dinamiklerini degistirerek, anestezinin yayilim paternini

ve etkinligini dogrudan etkilemektedir (31).

Bupivakainin sodyum iyon kanallarindan ayrilma siiresi nispeten daha uzun
oldugu icin kardiyotoksisite riski yiliksek olup, ventrikiiler aritmi gelisme olasiligi
artmaktadir. Bu nedenle, sistemik dolagima yiiksek miktarda gecisi ciddi
kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol acabileceginden, intravendz uygulamasi

kesinlikle kontrendikedir (34).
3. Levobupivakain:

Levobupivakain, bupivakain ile benzer bir etki mekanizmasina sahip olup, voltaj
bagimli sodyum kanallarina ek olarak kalsiyum ve potasyum kanallarin1 da bloke
ederek sinir iletimini inhibe eder. Uzun etkili bir lokal anestezik ajan olup, intratekal
ve epidural anestezi ile analjezi uygulamalarinda yaygin sekilde kullanilmaktadir.
Lokal anestezik etkinligi bupivakain ile benzerlik gosterirken, kardiyotoksisite riskinin
daha diisiik olmas1 nedeniyle klinik kullanim agisindan bazi avantajlar sunmaktadir

(39).
4. Ropivakain:

Ropivakain, uzun etkili amid yapili bir lokal anestezik olup, epidural yolla
sezaryen basta olmak iizere ¢esitli cerrahi girisimlerde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Ayrica, periferik sinir bloklar1 ve lokal infiltrasyon anestezisinde de etkinligi
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kanitlanmistir. Dogum analjezisi ve postoperatif agr1 yonetiminde, epidural yol ile

devamli inflizyon veya aralikli bolus uygulama seklinde kullanilabilmektedir.

Klinik c¢aligsmalar, sezaryen operasyonlarinda epidural anestezi amaciyla
kullanilan ropivakainin, bupivakain ile benzer bir duyusal ve motor blok baslangicina
sahip oldugunu ortaya koymustur. T6-S3 dermatom araliginda saglanan analjezik
etkinlik siiresi bupivakain ile benzerlik gosterirken, motor blok siiresinin daha kisa
oldugu bildirilmistir. Bu 6zellikleri nedeniyle, ropivakain, postoperatif donemde daha

erken mobilizasyon saglamasi agisindan avantaj sunmaktadir (36).

5. Mepivakain: Mepivakain, amid yapili bir lokal anestezik olup, 6zellikle dis
hekimliginde infiltrasyon anestezisi ve sinir bloklar1 i¢in yaygin sekilde
kullanilmaktadir. Hizli etki baslangici ve orta siireli analjezik etkisi, cerrahi ve
endodontik prosediirler sirasinda tercih  edilmesini saglamaktadir. Ayrica,
vazodilatasyon etkisinin minimal olmasi, epinefrin eklenmeden de etkin bir anestezi

saglamasina katkida bulunmaktadir (37) (38).

6. Prilokain: Hizli etki baslangicina sahip bir lokal anestezik olup, ¢esitli klinik
uygulamalarda kullanilmaktadir (39).
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2.12. Hipertansiyon

2.12.1. Tanim

Hipertansiyon arterlerdeki Olgiilen kan basincinin devamli yiliksek olmasi
durumudur. Hipertansiyon bircok komplikasyona yol agabilen yaygin goriilen bir

saglik problemidir (40).

Kan basinci 115/75 mm/Hg seviyesinden itibaren, her 20 mm/Hg sistolik ve her
10 mm/Hg diyastolik basing artistyla birlikte kardiyovaskiiler olaylardan kaynaklanan

Oliim orani iki kat artmaktadir (41).

Giincel kilavuzlarda hipertansiyon sistolik arteriyel kan basincinin 140 mm hg
diastolik arteriyel kan basincinin ise 90 mm hg ye esit veyahut lizeri olmasi durumu

olarak adlandirilir (42).

2.12.2. Hipertansiyonun siniflandiriimasi

Sistemik hipertansiyon, ¢esitli fizyolojik ve patofizyolojik mekanizmalarin
dogrudan ya da dolayl katkisiyla gelisen kompleks bir hastalik siireci olup, bu durum
cogunlukla primer (esansiyel) hipertansiyon olarak tanimlanir. Hipertansiyon
olgulariin yaklasik %95’ini nedeni bilinmeyen, yani primer (esansiyel) hipertansiyon
olustururken; altta yatan spesifik bir nedenin saptandig1 sekonder hipertansiyon ise
tim vakalarin yaklasik %5’ini kapsamaktadir. Sekonder hipertansiyonun en yaygin

nedeni kronik bobrek yetmezligidir (43).

Hipertansiyonun smiflandirilmasinda en sik basvurulan kaynaklardan biri,
Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Ortak Komitesi’nin (Joint National Committee -

JNC VII) yayimladig: kilavuzdur (44).

S6z konusu kilavuz, 2014 y1l1 baslarinda hipertansiyon siiflamasinda degisiklik
yapilmaksizin, yalnizca tedavi yaklagimlar1 bakimindan giincellenmistir. (45) Buna ek
olarak, hipertansiyon yonetimine yonelik rehberlik saglayan diger 6nemli kaynaklar
arasinda Avrupa Hipertansiyon Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin
(ESH/ESC) ortak kilavuzlari ile Ingiltere merkezli National Institute for Health and

Care Excellence (NICE) tarafindan yayimlanan rehberler de yer almaktadir
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S6z konusu kilavuzlarda, bilimsel kanitlar dogrultusunda klinik yaklagimlar,
farmakolojik tedavi segenekleri ve hipertansiyonun evrelendirilmesine iliskin
siniflamalar detayli bigimde ele alinmaktadir. ESH/ESC kilavuzu 2023 yilinda, NICE
kilavuzu ise 2023 yilinda yayinlanmistir (Tablo 2).

Tablo 2: ESH/ESC 2023 Kilavuzuna Gore Hipertansiyon Siniflandirmasi

Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
Kategori
(mmHg) (mmHg)
Optimal <120 <80
Normal 120-129 8084
Yiiksek Normal 130-139 85-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 90-99
Evre 2 Hipertansiyon 160-179 100-109
Evre 3 Hipertansiyon > 180 >110
izole Sistolik
> 140 <90
Hipertansiyon

Notlar:

« lzole Sistolik Hipertansiyon: Sistolik kan basincinin >140 mmHg olup,

diyastolik kan basincinin <90 mmHg olmas1 durumu.

Bu smiflandirma, kan basinci degerlerinin kardiyovaskiiler risklerle iliskisini

degerlendirmede ve uygun tedavi stratejilerini belirlemede rehberlik etmektedir (46).

2.12.3. Hipertansiyon tam ve klinik degerlendirilmesi

HT i¢in ideal tarama araligi konusunda farkli goriisler olmakla beraber Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) Birlesik Ulusal Kurul (JNC 7) tarama programi Tablo 3’de
gosterilmigtir. Normal KB olanlara gore prehipertansiflerde ve risk faktorleri olanlarda

HT gelisme riski daha yiiksektir (47).
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Tablo 3: Hipertansiyon Tarama Programi (JNC 7)

Baslangic Kan Basinci .
Onerilen Takip Sikhig:
(mmHg)
<130/<85 2 yilda bir
130-139 / 85-89 Senede bir
140-159 /90-99 2 ay icerisinde kontrol edilecek
160-179 / 100-109 1 ay igerisinde degerlendirilecek
Klinik duruma gore hemen ya da bir hafta
>180 /=110 o o
icerisinde degerlendirilecek

Klinik degerlendirme ve arastirmalarin dort temel amaci bulunmaktadir:

1. Kan basincinin dogru ol¢iimii ve diizeyinin belirlenmesi: Kan basincinin
siirekli olarak yiiksek olup olmadigi, dogru Ol¢iim teknikleri kullanilarak tespit

edilmelidir.

2. Sekonder hipertansiyonun varhginin ve nedeninin
arastirilmasi: Hipertansiyonun altta yatan bir nedeni (sekonder hipertansiyon) olup

olmadig1 ve bu nedenin ne oldugu belirlenmelidir.

3. Hedef organ hasarimin degerlendirilmesi: Hipertansiyonun neden oldugu
hedef organ hasarinin (6rnegin kalp, bobrek, gdz, beyin) varligi ve yaygmhgi

incelenmelidir.

4. Prognoz ve tedaviyi etkileyen faktorlerin arastirilmasi: Hastanin
prognozunu ve tedavi yaklasimini etkileyebilecek diger kardiyovaskiiler risk faktorleri
(6rnegin diyabet, obezite, sigara kullanimi) ve klinik 6zellikler degerlendirilmelidir

(42).
2.12.4. Kan basincinin olciilmesi

Hipertansiyonun etkili bir sekilde tedavi edilebilmesi, oncelikle dogru taninin
konulmasina baglidir. Bu dogrultuda, kan basincinin dogru bir sekilde belirlenebilmesi

i¢cin uygun tekniklerin kullanilmasi, gerekli ekipmanin saglanmasi ve 6l¢iimiin uygun
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cevresel kosullarda gerceklestirilmesi gerekmektedir. Kan basinci, giinlik saat
dilimlerine bagli olarak, giinler, aylar ve mevsimler arasinda belirgin spontan

degisiklikler gosterebilir.

Kan basinci dlgiimiine baslamadan 6nce, tansiyon cihazinin ayarlarinin dogru
yapildigindan emin olunmali ve kullanilan mangonun bireyin kol dl¢iilerine uygunlugu
kontrol edilmelidir. Ol¢iim yapilacak kisi, islem dncesinde en az 5 dakika sessiz ve
sakin bir ortamda dinlendirilmelidir. Ardindan, en az iki ayr1 6l¢iim gergeklestirilerek
degerlerin ortalamasi alinmalidir. Eger hastanin sistolik veya diyastolik kan basinci
normal referans araliklarinin {izerinde tespit edilirse, 6l¢limiin dogrulanmasi amaciyla

hastanin tekrar degerlendirilmesi i¢in klinige davet edilmesi gerekmektedir.

Kan basinci 6l¢timiiniin dogru sonuglar vermesi i¢in kullanilan tansiyon cihazinin
bireysel farkliliklara uygun olmasi biiylik 6nem tagimaktadir. Mangonun, kol
cevresinin en az %80’ini kapsayacak sekilde olmasi gerekmektedir. Ayrica, ¢cok genis
olmamali ve kol uzunlugunun yaklasik ticte ikisini sarmalidir. Yetiskin bireyler i¢in
Onerilen mangon boyutlari yaklasik olarak 12 cm eninde ve 35 cm boyunda olmalidir.
Obez bireyler veya kol kas kiitlesi fazla olan kisiler i¢in ise bu 6l¢iilerin yaklasik 20x40
cm olmasi tavsiye edilmektedir (42) (48-50).

Tablo 4: Kol Cevresi ve Manson Boyutu

Erigkin kol ¢evresi Manson boyutlari
<33 cm 12x23 cm
33-41 cm I15x33 cm
>41 cm 18 x 36 cm
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Kan basinct Ol¢limiiyle ilgili 6nemli konulardan biri de hastalarin kendi
kendilerine evde Ol¢iim yapmalaridir. Hastalarin kendi kan basinglarini 6lgmeleri,
gercek hipertansiyon ile "beyaz onliik" hipertansiyonunun ayirt edilmesini saglamak,
antihipertansif ilaglara verilen terapotik yaniti degerlendirmek ve hastalarin tedavi
siirecine daha iyi uyum gostermelerine yardimeci olmak agisindan biiyiik 6nem

tagimaktadir (46).

Beyaz onliik hipertansiyonunu 6nlemek amaciyla kullanilan bir diger yontem,
ambulatuvar kan basinci izlemi uygulamasidir. Bu yontemde, cihaz belirli bir siire
boyunca hastaya takili kalirken, hastanin giinliikk aktivitelerini kaydetmesi
gerekmektedir. Bu kayitlar; ila¢ kullanimi, ¢aligma saatleri, uyku diizeni, beslenme
aligkanliklar1 ve stres veya duygusal degisim donemlerini icermelidir. Ayrica,
ambulatuvar kan basinci degerlerinin genellikle klinikte yapilan dl¢timlere kiyasla

birkag mmHg daha diisiik olabilecegi géz dniinde bulundurulmalidir.

Tablo 5’de gosterildigi gibi, ambulatuvar kan basinci degerleri, hipertansiyon
tanisinin konulmasinda belirli esik degerler olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle,
hastalarin diizenli olarak evde Ol¢iim yapmalart ve bu Olgiimlerin klinik
degerlendirmelerle birlikte ele alinmasi, hipertansiyon yonetimi agisindan kritik bir

unsurdur.

Tablo 5: Farkli tipte dl¢limlerle hipertansiyon tanimi i¢in kan basinci esik degerleri

(mm/Hg) (66)
SKB DKB
Muayehane ya da
kl)i,nikte ' 140 .
24 saatlik 125-130 80
Giindiiz 130-135 84
Gece 120 70
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2.12.5. Hipertansiyonda kardiyovaskiiler riskin belirlenmesi

Hipertansiyonu olan kisilerde kardiyovaskiiler riskin dogru bigimde
belirlenebilmesi i¢in sadece arteriyel basing diizeyinin degerlendirilmesi yeterli
degildir; bunun yani sira, birlikte bulunan risk faktorleri, hedef organ tutulumlari ve
mevcut kardiyovaskiiler hastalik ge¢misi de gbz Oniinde bulundurulmalidir. Bu

faktdrler, bireyin genel kardiyovaskiiler risk diizeyini belirlemede etkili olmaktadir.

Avrupa’da gergeklestirilen genis capli kohort calismalarinin  nihayetinde
gelistirilmis olan  Sistematik Koroner Risk Degerlendirme (SCORE) yontemi,
kardiyovaskiiler risk hesaplamalarinda siklikla kullanilan bir yontemdir. SCORE
modeli; bireyin yas, cinsiyet, sigara igme durumu, toplam kolesterol diizeyi ve sistolik
kan basinci gibi parametrelerini dikkate alarak, oOniimiizdeki 10 yil igerisinde
kardiyovaskiiler nedenlere bagli mortalite riskini (yalnizca koroner hastaliklarla sinirh

olmamak {izere) 6ngdérmeyi amaglayan bir risk degerlendirme aracidir.

Oniimiizdeki 10 yil icinde kardiyovaskiiler hastaliklara bagli morbidite ve
mortalite riskini belirlemek amaciyla, bireylerin risk diizeylerini siniflandirmada
“diisiik”, “orta”, “yiiksek” ve “cok yiiksek” risk kategorileri kullanilmaktadir. Bu
siiflandirma, bireyin mevcut kardiyovaskiiler risk faktorleri, kan basinci diizeyi ve
diger klinik parametreler dogrultusunda yapilmakta olup, uygun oOnleyici ve tedavi

edici yaklagimlarin belirlenmesine yardimei1 olmaktadir (46) (51).

Tablo 6: ESH 2023 Kilavuzuna Gore Kardiyovaskiiler Risk Siniflamasi (46)

Risk Kategorisi Tanim

- Geng bireyler (erkek <50 yas, kadin <60 yas)

Diisiik Risk - Yiiksek normal kan basinci (130-139/85-89 mmHg)
- Bagka risk faktorii yok

- Evre 1 hipertansiyon (140—159/90-99 mmHg)

Orta Risk

- Az sayida risk faktorii mevcut
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- Evre 2 hipertansiyon (>160/100 mmHg)
veya
- Birden fazla risk faktorii
Yiiksek Risk veya
- Hedef organ hasari
veya

- Diabetes mellitus

- Mevcut kardiyovaskiiler hastalik
veya

Cok Yiiksek Risk - GFR <30 mL/dk/1.73 m?

veya

- DM + hedef organ hasar1 veya ek risk faktorii

e Risk degerlendirmesi bireyin SCORE2 / SCORE2-OP (yas grubuna gore)

sistemi ile hesaplanan 10 yillik kardiyovaskiiler olay riski ile birlikte yapilmalidir.

2.12.6. Hipertansiyon tedavisi

Hipertansiyon tedavisi, uzun vadeli ve kronik bir siire¢ oldugundan, etkin bir
yonetim i¢in diizenli takip, uygun farmakolojik tedavi ve yasam tarzi degisikliklerinin
birlikte uygulanmasi gerekmektedir. Bu bilesenlerin bir arada yliriitiilmesi, kan
basincinin  kontrol altina almmasmi saglarken, ayni zamanda kardiyovaskiiler

komplikasyon riskini de azaltmaktadir.
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Tablo 7: ESH/ESC 2023 Kilavuzuna Gore Kan Basinci Diizeyi ve Kardiyovaskiiler
Risk Durumuna Gore Tedavi Yaklagimi (46)

2. 3.
Yiiksek
Klinik 1. Derece Derece Derece
Normal(130-
Durum / Risk HT(140-159/ | HT(160-179 | HT(>180/
139 / 85-89
Faktorleri 90-99 mmHg) | /100-109 =110
mmHg)
mmHg) mmHg)
Yasam
Yasam
Yasam tarzi Derhal
Risk degisikli d kligi, 3 tar 1
tarz1 degisikligi | degisikligi, 3— ila¢ + yasam
faktorii yok s ‘ s s s ' degisikligi + Y
+ yillik takip | 6 ay sonrailag | o tarzi
ilag tedavisi
distinilir
Yasam
tarzi Yasam
o, Derhal
1-2 risk Yasam degisikligi, 1- tarzi .
4 n C | ilag + yasam
faktorii tarz1 degisikligi 3 ay i¢inde degisikligi +
tarzi
ilag ilag tedavisi
baslanabilir
Ilag
>3 risk Yasam
tedavisi Derhal
faktorii veya Yasam tarzi _
o diigtiniliir o ilag + yasam
subklinik tarz1 degisikligi degisikligi +
(erken . o tarzi
organ hasar . ilag tedavisi
baslanabilir)
Diabetes
. Yasam
mellitus, KBH Ilag Derhal
Yasam o tarzi )
(GFR <60) L tedavisi S ilag + yasam
tarz1 degisikligi degisikligi +
veya hedef baslanmali ' . tarz
ilag tedavisi
organ hasari
Klinik Ilag Derhal Derhal
Yagam .. . .
KVH (M1, L tedavisi ilag¢ + yasam | ilag + yasam
tarz1 degisikligi
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1. Yasam Tarzi Degisiklikleri

Hipertansiyon yonetiminde etkili oldugu bilimsel olarak kabul edilen ve tiim

hastalarda uygulanmasi 6nerilen yasam tarzi degisiklikleri sunlardir (46):

e Sigaramin birakilmasi, kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmada 6nemli bir

adimdir.

o Fazla kilolu bireylerde kilo kaybinin saglanmasi ve ideal viicut agirhginin

korunmasi, kan basincini diisiirmede etkili bir faktordiir.
o Alkol tiiketiminin sinirlanmasi, hipertansiyon kontroliine katki saglayabilir.

o Diizenli fiziksel aktivite, oOzellikle aerobik egzersizler, kan basincini

diizenlemeye yardimci olur.

e Tuz tiikketiminin azaltilmasi, sodyum alimin1 kontrol ederek kan basincinin

diistiriilmesine destek olur.

o Satiire yag ve total yag tiiketiminin azaltilmasi,sebze ve meyve ile
beslenmenin  arttirtlmas1  kardiyovaskiiler  sagligi  destekleyen  beslenme

aligkanliklarinin benimsenmesini saglar.

Bu yasam tarz1 degisiklikleri, yalnizca hipertansiyonun kontrol altina alinmasina
yardimci olmakla kalmaz, ayn1 zamanda uzun vadede kardiyovaskiiler hastaliklarin

onlenmesine de katkida bulunur.

2. Tlac Tedavisi

Hipertansiyonun farmakolojik tedavisinde alt1 temel ila¢ sinifi bulunmaktadir.

Bunlar;
e Diiiretikler
o Beta blokerler
o Alfa blokerler

o Kalsiyum kanal blokerleri
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e Anjiyotensin donistiiriicii enzim (ADE) inhibitorleri
e Anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)

Gliniimiizde yapilan genis Olgekli klinik caligmalar, bu ila¢ gruplarinin
hipertansiyon tedavisinde birbirine yakin etkinlik gdsterdigini ortaya koymustur.
Ancak, hangi ilacin tercih edilecegi, hastanin klinik Oykiisiine, bireysel 6zelliklerine
ve eslik eden ek hastaliklarina bagli olarak belirlenmektedir. Bu nedenle, tedavi plani

bireysellestirilerek hastanin genel saglik durumu g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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2.13. Vena Cava Inferior Capim Etkileyen Durumlar

Vena cava inferior (VCI), vendz sistemin en genis ¢apli damarlarindan biridir.
Ince duvarl, kapakeik igermeyen ve retroperitoneal konumda bulunan bu damar, alt
ekstremiteler ve abdominal bdlgeden oksijensiz kani toplayarak sag atriyuma iletir.
Venoz dolagimdaki toplam plazma hacminin yaklasik %85’ini iceren VCI, 6nemli bir
kan rezervuari gorevi goriir ve dolasim hacmindeki degisimlere bagh olarak ¢apinda

farkliliklar gozlenebilir.

Hastanin pozisyonu ve dekubitus, yer ¢ekimine bagli olarak dolasimdaki kan
hacmini ve VCI capini etkileyebilir. Sol lateral pozisyonda VCI ¢ap1 daha kiiciik
olurken, sag lateral pozisyonda genisleme egilimindedir. Bunun yani sira, dolagim
hacmindeki degisimlerin yani sira sag kalp fonksiyonu, intratorasik ve intraabdominal
basing farki gibi faktorler de solunum dongiisii boyunca VCI ¢apinda dinamik

degisikliklere neden olabilir (52).

Spontan solunum gergeklestiren bir bireyde, inhalasyon esnasinda abdominal
basing artarken intratorasik basin¢ (ITB) daha negatif hale gelir ve sag atriyum
basincinda diisiis meydana gelir. Bu durum, vena cava inferior (VCI) araciligiyla sag

atriyuma vendz doniisli artirarak VCI c¢apinda kiigiilmeye yol acar (52) (53).

Ekshalasyon sirasinda ise vendz doniis azalir ve buna bagli olarak VCI 'nin ¢ap1
genisler. Stridor, solunum sikintis1 veya kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH)
alevlenmesi gibi durumlarda intratorasik basing belirgin sekilde negatiflesir ve sag
atriyuma vendz doniis artar. Sonug olarak, bu siire¢ VCI 'nin daha belirgin kollapsina

neden olur (52) (54).

Karm i¢i basinci, VCI fizyolojisini intratorasik basingtan daha giiclii bir sekilde
etkileyebilir, clinkii hem vendz doniisii hem de VCI ¢apimi dogrudan degistirir.
Subdiyafragmatik bolgede, karin i¢i basincindaki artis, VCI 'min transmural basinci
kritik kapanma basmcini astiginda, VCI c¢apmin daralmasina neden olarak vendz

dontisii gegici olarak artirir (52) (55).

Ote yandan, VCI basinci kritik kapanma basmcinin altina diistiigiinde, artan karm
i¢i basinc1 VCI 'nin ¢okmesine yol agarak vendz dontiste belirgin bir azalmaya sebep

olur (52) (56).
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Bu faktorler dogrultusunda, vena cava inferior (VCI) akis1 ve capi, dolayisiyla
vendz doniis, iki temel unsurdan etkilenebilir: abdominal i¢ basing ve dolagimdaki kan
hacmi. Bagimsiz olarak degerlendirildiginde, ciddi abdominal hipertansiyon, VCI
lizerinden vendz doniisii her zaman azaltir ve bu durum kardiyak output’un diismesine

yol agar (52) (57).

Venoz dontis ile sag atriyal basing arasindaki yakin baglant1 nedeniyle, vena cava
inferior(VCI) duvar hareketleri, hem normal fizyolojik durumlarda hem de patolojik
kosullarda sag atriyumun hemodinamik 6zelliklerini yansitir. Bu durum, VCI ¢apinin
kardiyak dongii, sag kalp fonksiyonu ve ritim degisikliklerinden etkilendigini
gostermektedir (58).

Siniis ritmi sirasinda, vena cava inferior (VCI) maksimum ¢apina presistolik ve
sistolik fazlarda wulasir. Atriyal fibrilasyon ise VCI'nin dolum dinamiklerini
degistirerek, kardiyak dongii ile VCI boyutu arasindaki iliskinin degerlendirilmesini
zorlastirir. Bunedenle, VCI ¢ap1; vendz doniis fizyolojisi, sag kalp fonksiyonu ve kalp-

akciger etkilesimi ¢ercevesinde biitiinciil bir yaklagimla yorumlanmalidir (52).

Tiim bu nedenlerden dolay1, vena cava inferior (VCI) dinamigi; kalp fonksiyonu,
kalp ritmi, dolasimdaki voliim durumu, intratorasik ve intraabdominal basing ile
solunum dongiisiinden etkilenmektedir. Bu nedenle, VCI ¢apinin degerlendirilmesi

sirasinda bu degiskenler dikkate alinmalidir.

2.14. Ultrason

Ultrasonun genel calisma prensibi:

Ultrasonografi temel olarak bir ses dalgasinin dokulardan yansimasini 6l¢timleyen
bir bilgisayar ve bu ses dalgasinin olusumunu dokulardan doniisiinii 6l¢iimleyen bir
probdan olusur. Giiniimiizde kullanim1 artan maliyeti ucuz giivenilir bir goriintiileme
yontemidir. Ameliyethane, yogun bakim ve servislerde anestezi doktorlar1 tarafindan

siklikla kullanilmaya baslanilmistur.
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Bir ses dalgasmin frekansi, amplitiidii dalga boyu ve siddeti gibi birimleri
mevcuttur. Saniyede olusan ses dalgasi adetine frekans denilmekte olup birimi hertz
olarak isimlendirilir. 20 ile 20000 Hertz aralig1 insan kulaginin algilayacagi aralik olup

20000 Hertz tlizerindeki sesleri ultrasonik sesler olarak isimlendirilir (59).
Goriintii nasil olusur?

Ses ortamdaki yapilarin titresimiyle olusmakta olup ultrasound cihazinda ses
olusumu prob aracilifiyla olur. Probda bulunan kristalize yapilar piezoelektrik
yapisinda olup ses iiretir. Probun olusturdugu ses dalgalar1 dokulara ¢arpip yeniden
proba doner. Piezoelektrik yapida olan kristaller araciligiyla elektrik enerjisine
cevirilen ses dalgalarinin yansimasi bir islemci araciligiyla goriintiiye ¢evrilir. Proba

ulasan ses dalgalarinin siiresine gore yiizeyden derine dogru goriintii olusur.

Geri donen dalgalara eko denilmekte olup yansidigi dokuya gore daha parlak ise
hiperekoik ayni ise izoekoik veyahut daha az parlak ise hipoekoik olarak adlandirilir.

Parlaklik yok ise de anekoik denilir (59).

Goriintilleme yontemleri: Gergek zamanl ve doppler USG olarak iki yontem
vardir. Prob hareketinin anlik olarak goriintiillemesi ger¢ek zamanl goriintiileme olup
bu yontemin en eski modu A modu olup hareket komponenti eklenerek M modu elde

edilmistir. B modu ise 2 boyutlu goriintiilemedir.

e A modu: Tek boyutlu goriintileme olan A modu ilk bulunan mod olup
giiniimiizde kullanilmamaktadir.

e M modu: A mod taramalarinin artarda kaydedilmesiyle olusturulan hareketi
gosteren bir mod olup. Ornek vermek gerekirse vena kava inferior’un
solunuma bagli ¢ap degisimini gostermek i¢in kullanilabilir.

e B modu: Dokularin 2 boyutlu olarak goriintiilenebildigi kesitsel bir
goriintiinlin sunuldugu derinlik ve parlaklik algisinin oldugu moddur.

e Doppler USG: Ses dalgasinin frekans degisimi araciligiyla transdiisere
uzaklagan veya yaklasan kan akimimin pozitif veya negatif doppler etkisi ile
kan akis yOniiniin tespiti araciiyla doku kanlanmasi ve arter ven ayrimi

yapilmasina aracilik eden bir moddur.
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e Continuous wave doppler(CW): CW Doppler, siirekli bir ses dalgasi
gonderir ve yanstyan dalgalari siirekli olarak algilar. Bu yontem, kan akis hizimi
6l¢erken derinlik bilgisi saglamaz.

e PW Doppler (Pulsed Wave Doppler): PW Doppler, belirli bir noktadaki
(6rnegin bir damar igindeki) kan akis hizin1 Slgmek icin kisa ses dalgasi
atimlar1 (pulslar) gonderir. Bu atimlar, hedef bolgeden yansidiktan sonra geri
doner ve cihaz tarafindan analiz edilir.

¢ Renkli akim dopple (RDUS): En sik kullanilan doppler tiirtidiir. Kanin akis
yoniine gore arter ve ven ayrimi yapilamasini proba gelen veya uzaklasan kani

renklendirerek yapmaya olanak saglar (59).
ULTRASONOGRAFI ILE VCI KOLLABSIBILITE INDEKSI OLCUMU

Daha derin doku o6l¢iimii yapabilmek i¢in diisiik frekansli konveks prob(2-5.5
MHz) batin dl¢timlerinde kullanilabilir. Veno-atrial bileske veyahut sag atriumun
goriildiigii bir sagittal bir tarama ile subkostal alanda VCI goriintiilenebilmekte olup
subkostal alanda goriintiiniin yetersiz olmasi veya kullanilamamasi durumunda ,sag
aksiller hattin arka kisminda koronal transhepatik bir alanin incelenmesi etkili bir

alternatif olabilir (60).

VCI ¢apinin nerden 6l¢iildiigli 6nemli olup kabul gérmiis bir standart yoktur. Sag
atriyum civarinda VCI ¢ap degisimleri daha az iken, sol renal ven veya hepatik ven
seviyesinde daha biiyiiktiir. Calismalarin biiyiik bir kisiminda, VCI ile sag atriumun

kavsak noktasindan itibaren 1,5 cm iginden 6l¢iim alindig1 ve onerildigi goriilmiistiir.

(61)

Spontan soluyan insanlarda VCI max ve VCI min degerleri dl¢iilerek bir formdille

VCI kollabsibilite indeksi(cVCI) olgiiliir formiilii ifade edersek eger;

¢VCI=(VCImax-VCImin)/VCImax X 100 (62)
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Sekil 10: Vena Kava Inferiorun Ultrasonografideki goriintiisii ve M modundaki
goruntusu

(Kalbe yakin inferior vena kava (VCI) bolgesinin tipik bir ultrason goriintiisiinde,
damar yapisinin solunumla birlikte gosterdigi dinamik degisimler izlenmektedir. M-

mod goriintiileme, yiiksek solunumsal ¢okme 6zelligini gostermektedir.)
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Dizaym

Bu calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan 17.04.2024 tarihli
330 no’lu onay alindiktan sonra 01.05.2024- 24.01.2025 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde elektif ve acil ameliyat olan ve ¢alismanin etik
kurul onayindaki dahil edilme kriterlerini saglayan hastalar dahil edilmistir. Hastalar,
calisma Oncesinde, calisma ile ilgili detayli olarak hem s6zel hem de yazili olarak
bilgilendirildi. Aydinlatilmis onam belgesi diizenlenerek hastalarin imzalar1 alindi.
Calismamiz bir prospektif gozlemsel vaka kontrol ¢alismasidir. Bu ¢alismaya her iki
cinsiyetten, 25-65 yas arasi, ASA II veya III olan ve sirtiistii pozisyonda spinal anestezi
altinda elektif veya acil cerrahi planlanan hipertansiyonu olan hastalar dahil edildi.
Hastalara ameliyathane odasinda standart anestezi monitorizasyonu yapildi. Spinal
anestezi uygulanmadan 6nce hastalarin baglangic kalp hizi1, sistolik kan basinci (SKB),
diyastolik kan basinci (DKB) ve ortalama arteriyel basinglari(OAB), yasi, boyu,
kilosu, ASA skoru, cinsiyeti ve yapilacak cerrahi kaydedildi. Sivi 6n yiiklemesi
yapilmadi. Hastalar supin pozisyonda ultrasonografi (USG) araciligiyla
degerlendirildi. USG M modunda vena kava inferiorun bir solunum dongiisiindeki
minimum ve maksimum ¢aplar1 dlgiilerek not edildi. Kollapsibilite indeksi (VCI-CI)
hesaplanarak not edildi. Ameliyat masasinda, oturur pozisyonda spinal anestezi iglemi
oncesi, girisim yapilacak alan antisepsi kurallarina uygun bir sekilde temizlendi.
Girisim yapilacak bolgede cilt ve cilt altina %2’°lik lidokain infiltre edildi. Sonra 25
gauge quincke spinal igne kullanilarak, median hat yaklasim teknigiyle L3-L4 veya
L4-L5 bolgeden spinal anestezi islemi yapildi. Hastalara 15 mg hiperbarik bupivakain,
subaraknoid aralifa enjekte edildi. Duyusal blokajin diizeyini degerlendirmek i¢in
pinprick testi kullanildi. Spinal anestezi sonrasinda 0, 5, 10, 15, 20, 25 ve 30. dk’da
kalp hizi, sistolik kan basinci, pulse oksijen satiirasyonu diyastolik kan basinci ve
ortalama arteriyel kan basinct degerleri kaydedildi. Spinal anesteziyi takiben
hipotansiyon, OAB'de 65 mmHg'nin altina bir diislis ve/veya OAB'de baslangica gore
%30'un iizerinde bir diisiis olarak tanmimlandi. Onemli hipotansiyon (OAB 55
mmHg'den az veya OAB'de >%40 diisiis) veya uzun siireli hipotansiyon (siire 2

dakikadan fazla veya esit) IV efedrin boluslar1 (3 mg) ile tedavi edildi. Belirgin
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bradikardi (KAH <40 atim/dakika) I'V atropin (0.3 mg) ile tedavi edildi. Bu ¢alismada
spinal anestezi sonrasinda hipotansiyon gelismeyen 20 hasta Grup 1 olarak,

hipotansiyon gelisen 20 hasta Grup 2 olarak belirlendi.

3.2. Dislama Kriterleri

e (Calismaya katilmak istemeyen hastalar
e ASAIV

¢ Biline Karotis darlig1 olanlar

e Feokromasitoma hastalari

e V(I goriintiilemeyen hastalar

e Qebeler

3.3. istatiksel Analiz

Verilerin analizi, SPSS 22.0 (Statistical Package for the Social Sciences; SPSS
Inc., Chicago, IL) yazilimi kullanilarak gerceklestirilmistir. Tanimlayici istatistikler;
kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde (%), siirekli degiskenler i¢in ise ortalama +
standart sapma (Ort=SS) seklinde sunulmustur. Kategorik verilerin grup
karsilagtirmalarinda Pearson Ki-kare testi uygulanmustir. Siirekli degiskenlerin dagilim
ozellikleri Kolmogorov-Smirnov testiyle degerlendirilmistir. Kan basinct degerleri,
kollabsibilite degerleri, nabiz degerleri; iki grup arasindaki karsilastirmalarda
parametrik kosullar saglandiginda Student’s t-testi, saglanmadiginda ise Mann-
Whitney U testi tercih edilmistir. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR VE ISTATISTIK

Bu tez c¢alismasinda, hipertansif bireylerde vena cava inferior kollapsibilite
indeksinin (VCI-CI) spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisimini 6ngdérme
kapasitesi, c¢esitli demografik, klinik ve hemodinamik parametreler 1s18inda
degerlendirilmistir. Bulgular, iki gruba ait verilerin istatistiksel analizleri
dogrultusunda hem tablo hem de agiklayici metin bigiminde detaylandirilmastir.

1. Demografik Ozellikler

Calisma kapsamindaki iki grup arasinda yas, kilo, boy, cinsiyet dagilimi ve ASA
skorlar1 gibi temel demografik degiskenler karsilastiriimistir.

e Yas ortalamasi Grup 1’de 52.75 £+ 10.43 yil, Grup 2’de ise 46.70 £ 12.47 yil
olarak saptanmustir (p=0.104).

o Kilo degerleri benzer sekilde Grup 1’de 76.10 + 10.68 kg, Grup 2’de 73.80 +
12.62 kg olup anlamli fark bulunmamistir (p=0.537).

e Boy ortalamasi Grup 1°de 171.65 += 7.76 cm, Grup 2’de 168.20 + 8.86 cm’dir
(p=0.198).

o Cinsiyet dagilim1 ve ASA skorlar1 agisindan da anlaml fark saptanmamistir
(swrastyla p=0.251 ve p=0.715).

Bu bulgular, gruplarin baslangic 6zelliklerinin homojen dagilim gdsterdigini

ortaya koymaktadir (Tablo 8).

Tablo 8: Demografik Ozellikler

Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=20) (n=20)
Yas 52.75+10.43 46.70 £ 12.47 0.104
Kilo 76.10 = 10.68 73.80 = 12.62 0.537
Boy 171.65 +£7.76 168.20 + 8.86 0.198
Cinsiyet(E/K) 5/15 8/12 0.251
ASA (2/3) 16/4 14/6 0.715
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2. Hemodinamik Parametreler

a. Sistolik Kan Basinc1 (SKB)

SKB degerleri, baslangigtan itibaren 5’er dakikalik araliklarla 30. dakikaya kadar
izlenmis ve iki grup arasinda tiim zaman dilimlerinde bagimsiz t testi ile istatistiksel
olarak anlamli farklar saptanmistir (p<0.05). Baslangicta fark gozlenmemesine
ragmen, 5. dakikadan itibaren Grup 2'de belirgin diistisler kaydedilmistir. Bu bulgu,
Grup 2'nin spinal anesteziye daha duyarli bir hemodinamik yanit gosterdigini

diistindiirmektedir (Tablo 9).

Tablo 9: Gruplarin Sistolik Kan Basinc1 Degerleri

SKB Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=20) (n=20)

0.dakika 155+ 15 150+ 6 0.181
5.dakika 140+22 122+15 0.005
10.dakika 138+21 115+15 <0.001
15.dakika 141£19 109+17 <0.001
20.dakika 131+£32 110+16 0.010
25.dakika 137+19 108+13 <0.001
30.dakika 136+18 104+14 <0.001
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Sistolik Kan Basinci (SKB) Zaman Grafigi
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Sekil 11: Gruplarin Sistolik Kan Basinglarinin Karsilastirilmasi
b. Diyastolik Kan Basinc1 (DKB)
DKB o6l¢timleri de benzer bir seyir gostermistir. Baslangi¢ degerleri benzerken, 5.
dakikadan itibaren Grup 2’de anlaml diisiisler saptanmistir (p<0.05). 30. dakikada
DKB, Grup I'de 80 + 10 mmHg iken Grup 2'de 63 + 9 mmHg diizeyindedir (Tablo

3).Istatistiksel analiz bagimsiz t testi ile yapilmustir.

Tablo 10: Gruplarin Diastolik Kan Basinc1 Degerleri

DKB Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=20) (n=20)

0.dakika 87+9 91+9 0.204
5.dakika 81+11 71£9 0.008
10.dakika 78+9 67+9 <0.001
15.dakika 75£19 65+11 0.045
20.dakika 80+10 65+9 <0.001
25.dakika 80+10 63+8 <0.001
30.dakika 80+10 63+9 <0.001
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Diyastolik Kan Basinci (DKB) Zaman Grafigi
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Sekil 12: Gruplarin Diastolik Kan Basinglarinin Karsilastirilmasi

¢. Ortalama Arter Basinc1 (OAB)

OAB degerleri incelendiginde, 5. dakikadan itibaren tiim zaman dilimlerinde

Grup 2'de OAB'nin daha diisiik oldugu ve bu farkin bagimsiz t testi ile istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Bu durum, perfiizyon basincinin Grup

2'de daha belirgin etkilendigini ortaya koymaktadir (Tablo 11).

Tablo 11: Gruplarin Ortalama Arter Kan Basinc1 Degerleri

OAB Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=20) (n=20)

0.dakika 110+11 112+8 0.612
5.dakika 102+14 90+9 0.003
10.dakika 98+12 84+9 <0.001
15.dakika 100£12 81+13 <0.001
20.dakika 102+16 81+11 <0.001
25.dakika 101£14 79+10 <0.001
30.dakika 100£14 78+11 <0.001
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Ortalama Arter Basinci (OAB) Zaman Grafigi
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Sekil 13: Gruplarin Ortalama Arter Basinglarinin Karsilastirilmasi

d. Nabiz Degeri (BPM)

Her iki grubun nabiz degerleri baslangictan itibaren benzer seyir gostermistir ve

tim Ol¢iim noktalarinda bagimsiz t testi ile istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamastir. (Tablo 12).

Tablo 12: Gruplarin Ortalama Nabiz Degerleri

NABIZ Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=20) (n=20)
0.dakika 84+17 82+10 0.649
5.dakika 82+18 84+13 0.705
10.dakika 77424 81£15 0.553
15.dakika 79+17 7449 0.279
20.dakika 76+14 7349 0.429
25.dakika 76+14 73+10 0.460
30.dakika 77+14 72+11 0.235
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Nabiz (BPM) Zaman Grafigi
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Sekil 14: Gruplarin Nabiz Ortalamalarinin Karsilastirilmast

3. Klinik Parametreler

Kollapsibilite Indeksi (%)

Grup 1'deki hastalarin kollapsibilite indeksi ortalamas1 29.3 + 14.9 iken, Grup 2'de

bu deger 42.4 + 13.7 olarak 6lciilmiistiir. Elde edilen fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0.006). Bu sonug, Grup 2'deki bireylerin intravaskiiler voliim durumlarinin daha

dinamik degisim gosterdigini ve bu durumun spinal anesteziye bagli hipotansiyonu

ongorebilecegini gostermektedir (Tablo 13).

Tablo 13: Kollapsibilite Indeksi (%)

Grup 1 Grup 2
p degeri
(n=20) (n=20)
Kollapsibilite indeksi
29.3+£14.9 424 £13.7 0.006

(%)
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Kollapsibilite indeksi Karsilastirmasi
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Sekil 15: Gruplarin Kollabsibilite indekslerinin Karsilastirilmasi

4. Komplikasyonlar

Bradikardi gelisimi her iki grupta esit sayida hasta ile (4 hasta) gozlemlenmistir.
Yapilan ki-kare testi sonucunda, komplikasyon gelisimi acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p >0.05). Bu bulgu, bradikardi
komplikasyonunun grup farkliligindan bagimsiz gelistigini gostermektedir (Tablo 14).

Tablo 14: Komplikasyonlar

Grup 1 Grup 2 )
p degeri
(n=20) (n=20)
Bradikardi (n) 4 4 >0.05
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5.TARTISMA

Bu caligsma, literatiirde yeterince temsil edilmeyen bir popiilasyon olan hipertansif
hastalarda spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu 6ngérmede VCI-CI nin degerini
arastirarak onemli bir boslugu doldurmay1 hedeflemistir. Calismamizda elde edilen
bulgular, hipertansif hastalarda VCI kollapsibilite indeksinin spinal anestezi sonrasi
hemodinamik yanit1 ve o6zellikle hipotansiyon gelisimini 6ngérmede Onemli bir
biyobelirteg olabilecegini ortaya koymustur. Ozellikle Grup 2’deki daha yiiksek
kollapsibilite indeks degerleri ile birlikte diisiik SKB, DKB ve OAB diizeylerinin
birlikte degerlendirilmesi, bu grubun daha yiiksek risk tasidigini isaret etmektedir.
Bulgular, klinik pratige yoOnelik olarak spinal anestezi Oncesinde VCI
degerlendirmesinin rutin degerlendirme araglarina dahil edilmesinin potansiyel
faydalarina dikkat ¢cekmektedir.

Spinal anestezi sirasinda gelisen hipotansiyonun patofizyolojisi, esas olarak
sempatik sinir sisteminin blokajima bagl periferik vazodilatasyon ve vendz doniiste
azalma ile iliskilidir. Bu durum, ozellikle preload’a duyarli hastalarda belirgin
hemodinamik dalgalanmalara neden olabilir. Hipertansif bireylerde, otonom sinir
sistemi regililasyonundaki bozulmalar ve damar sertligi gibi yapisal degisiklikler,
intravaskiiler voliim durumunun degerlendirilmesini ve hemodinamik tahminlemeleri
daha karmasgik hale getirebilir. Bu baglamda, VCI-CI gibi non-invaziv, pratik ve yatak
basinda uygulanabilen yontemlerin kullanimi, riskli hasta gruplarinda degerli bilgiler

saglayabilir (64).

VCI-CI, inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda inferior vena kava ¢apinin
degisimini yansitarak, volim durumu ve preload bagimliligi hakkinda dolayli bilgi
verir. Yiiksek kollapsibilite indeksi, genellikle diisiikk santral vendz basinca ve
hipovolemiye isaret eder (65). Literatiirde, Ozellikle acil servis ve yogun bakim
ortamlarinda, VCI-CI’nin s1v1 yanithiligini ve hipovolemi riskini tahmin etmekte etkili

oldugu defalarca gdsterilmistir (66) (67).

Spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisimiyle VCI-CI arasindaki iliskiyi
arastiran bazi Onceki c¢alismalarda da benzer sonuglar bildirilmistir. Zhang ve

arkadaglari, spinal anestezi Oncesi yapilan VCI-CI o6lgiimlerinin postspinal
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hipotansiyonu 6ngérmede anlamli oldugunu, %43’lin iizerinde CI degerine sahip
hastalarda hipotansiyon riskinin belirgin olarak arttigini bildirmistir (68). Ayn1 sekilde,
Gokee ve arkadaglarinin elektif cerrahi gecirecek hastalarda yiiriittiigii calismada da
VCI-CI > 40 olan bireylerde hipotansiyon insidans1 anlamli olgiide yiiksek
bulunmustur (69). Benzer sekilde, Kuwata ve arkadaslar1 obstetrik olgularla
yurittiikleri ¢alismada VCI-CI'nin %45 iizerindeki degerlerinde spinal anestezi
sonrasi hipotansiyon riskinin belirgin olarak arttigin1 gostermistir (70). Her ne kadar
caligmalar1 gebeler iizerinde yapilmis olsa da, fizyopatolojik olarak spinal anesteziye
verilen hemodinamik yanitin temel mekanizmasi agisindan karsilastirilabilir veriler

sunmaktadir. Caligma grubumuz farkli olsa da benzer bizde ¢alismamizda benzer

sonuclar elde ettik.

Ceruti ve arkadaslarinin yiiriittiigii prospektif ¢alismada, spinal anestezi dncesi
vena cava inferior (VCI) capmin ultrasonografi ile degerlendirilmesiyle sivi
yonetiminin bireysellestirilmesi hedeflenmis ve bu yaklagimin postspinal hipotansiyon
sikligin1 anlaml diizeyde azalttig1 gosterilmistir. Arastirmada, ultrason rehberliginde
stvi replasmant yapilan hastalarda yalnizca hipotansiyon insidansinin degil, ayni
zamanda vazoaktif ajan ihtiyacinin da azaldigi bildirilmistir. Bu bulgular, spinal
anestezi oncesi donemde yapilan VCI degerlendirmesinin hemodinamik stabilitenin
saglanmasima yoOnelik Onemli bir strateji olabilecegini ortaya koymaktadir
(71).Calismamizda elde edilen bulgular post spinal hipatansiyonu éngérmede VCI-CI’
nin ultrason ile degerlendirilmenin etkili olabilecegini destekleyici nitelikteydi.
Jaremko ve arkadaglar1 tarafindan spontan soluyan hastalarda spinal anestezi sonrasi
gelisebilecek hipotansiyonu 6ngdérmek amaciyla vena cava inferior kollapsibilite
indeksinin(VCI-CI) degerlendirildigi arastirmada, preoperatif donemde yapilan mini
stv1 yiikleme testinin, VCI-CI ile birlikte kullanildiginda hipotansiyon riskini tahmin
etmede anlamli katki sagladig: bildirilmistir. Bu bulgular, VCI-CI’nin yalniz basina
siurlt bir 6ngdrii giliciine sahip olabilecegini, ancak sivi yanithligint degerlendiren
testlerle desteklendiginde daha gilivenilir bir parametre haline gelebilecegini
disiindiirmektedir (72). Lal ve arkadaslarinin  yiiriittiigii prospektif, korleme
yontemiyle tasarlanmis gozlemsel ¢alismada, spinal anestezi sonrasi hipotansiyon
gelisimini 6ngérmede vena cava inferior kollapsibilite indeksi (VCI-CI) ile kaval-

aorta indeksinin etkinligi degerlendirilmistir. Calisma, spinal anestezi uygulanacak 75
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eriskin hastay1 kapsamig ve preoperatif donemde ultrasonografi ile VCI CI ve kaval-
aorta indeksi Ol¢limleri yapilmistir. Sonuglar, VCI-CI'nin spinal anestezi sonrasi
hipotansiyonu ongérmede yiiksek dogruluk oranina sahip oldugunu gdstermistir.
Ozellikle, VCI-CI 'nin %43,5 ve iizeri degerlerinde hipotansiyon gelisme riskinin
arttigl, bu degerin sensitivite ve spesifitesinin sirasiyla %81 ve %90 oldugu
bildirilmistir. Bu bulgular, preoperatif donemde VCI-CI 6l¢iimiiniin spinal anestezi
sonrasi hipotansiyon riskini tahmin etmede etkili bir ara¢ olabilecegini
desteklemektedir. (73) Ayyanagouda ve calisma arkadaslarinin yuriittiigli prospektif,
randomize kontrollii caligmada, spinal anestezi Oncesinde vena cava inferior
ultrasonografisi rehberliginde yapilan sivi optimizasyonunun, spinal anesteziye bagli
hipotansiyonun 6nlenmesindeki etkinligi degerlendirilmistir. Calismaya katilan 80
hasta, VCI USG rehberliginde sivi yonetimi uygulanan grup (Grup A) ve standart
uygulama yapilan kontrol grubu (Grup B) olmak {izere ikiye ayrilmistir. Sonugclar,
Grup A'da spinal anesteziye bagli hipotansiyonun insidansinin %20 iken, Grup B'de
%350 oldugunu gostermistir; bu da %40'lik bir relatif risk azalmasina isaret etmektedir
(P=0.002). Ayrica, Grup A'da vazoaktif ila¢ gereksinimi anlamli derecede daha diisiik
bulunmus ve toplam intravendz sivi miktari daha yiiksek olmustur. Bu bulgular, spinal
anestezi oncesi VCI USG ile yapilan s1vi optimizasyonunun, spinal anesteziye bagh
hipotansiyonun riskini azaltmada ve hemodinamik stabiliteyi saglamada etkili bir
yontem oldugunu desteklemektedir. (74) Chang ve ¢alisma arkadaglarinin yuriittigi
sistematik derleme ve meta-analiz ¢alismasinda, vena cava inferior kollapsibilite
indeksinin (VCI-CI) spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu ongérmedeki etkinligi
degerlendirilmistir. Toplamda 12 c¢alisma ve 1076 hasta verisi analiz edilmistir.
Sonuglar, VCI-CI'nin spinal anesteziye bagli hipotansiyonu tahmin etmede yiiksek
dogruluk oranlarina sahip oldugunu gostermistir; duyarlilik %77, 6zgiilliikk %82 olarak
bulunmustur. Bu bulgular, VCI-CI’nin spinal anestezi sonrasi hipotansiyon riskini
ongormede etkili bir arag olabilecegini desteklemektedir. Ancak, ¢alismada yer alan
hastalarin ¢ogunlugunun ASA I-II sinifinda olmasi nedeniyle, yiiksek riskli hasta
gruplarinda VCI-CI’nin etkinligini degerlendiren daha fazla arastirmaya ihtiyag
oldugu vurgulanmistir (75). Liu ve arkadaslarinin spinal anestezi altinda total diz
artroplastisi uygulanan hastalar iizerinde gerceklestirdigi prospektif calismada, vena

cava inferior kollapsibilite indeksi (VCI-CI) ve preoperatif sistolik kan basincinin
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hipotansiyon Ongoriisiindeki etkinligi degerlendirilmistir. Arastirma, VCI-CI’nin
%37,5’in lizerinde olmasi ve sistolik arter basmcinin 157 mmHg’ nin iizerinde
bulunmasinin postspinal hipotansiyon i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugunu ortaya
koymustur. Bu bulgular, hipertansif bireylerde bireysellestirilmis s1vi ve hemodinamik
yonetim stratejileri belirlenirken hem VCI-CI hem de kan basinci dl¢iimlerinin birlikte

degerlendirilmesinin klinik degeri oldugunu gostermektedir (76).

Hipertansif hasta grubunda yapilan ¢alismalarda ise veriler sinirlidir. Ancak bazi
arastirmalar, bu hasta popiilasyonunda intravaskiiler volimiin daha hizh
degisebilecegini ve bu nedenle spinal anesteziye bagli hipotansiyon gelisiminin daha
Ongoriilemez olabilecegini 6ne siirmektedir (77). Bu baglamda, ¢alismamiz hipertansif
bireylerde de VCI-CI Ol¢limiiniin prognostik deger tasiyabilecegini gostermesi

bakimindan literatiire 6nemli bir katki sunmaktadir.

Ayrica literatiirde, spinal anesteziye bagli hipotansiyonun maternal hastalarda
(6rnegin sezaryen vakalarinda) daha sik goriilmesi nedeniyle, bu popiilasyonda
yapilan c¢aligmalarda da VCI CI'nin 6ngoriicii rolii degerlendirilmistir. Carvalho ve
arkadaglarinin ~ yaptigit  c¢alismada,  preoperatif =~ donemde yapilan VCI
degerlendirmesinin sezaryen adaylarinda spinal anestezi sonrasit hipotansiyonu
anlamli sekilde Ongorebildigi gosterilmistir (78). Bu c¢alisma da, farkh
popiilasyonlarda  yapilan  degerlendirmelerin,  yontemimizin  gegerliligini

artirabilecegini gostermektedir.

Bununla birlikte, ¢alismamizda elde edilen pozitif bulgular bazi kisitlamalarla
birlikte degerlendirilmelidir. VCI cap1 6lgtimleri, operator bagimli bir yontem olup
goriintiileme teknigindeki farkliliklar, sonuglarin giivenilirligini etkileyebilir. Ayrica,
hastalarin hidrasyon durumu, solunum paterni ve abdominal basing gibi bir¢ok faktor
VCI ol¢limiinti etkileyebilir (79). Bu nedenle, ultrasonografik degerlendirmelerin
deneyimli kisilerce ve standart protokollere uygun sekilde yapilmasi biiyiikk 6nem

tasimaktadir.

Calismamizin bir diger 6nemli yoOnii, yalnizca hipertansif bireylerin dahil
edilmesidir. Hipertansif hastalarda damar sertligi, azalmis arteriyel uyum ve otonomik
disregiilasyon gibi faktorler, spinal blok sonrasi hipotansiyonun gelisimini

etkileyebilecek onemli degiskenlerdir. Bu nedenle, elde edilen sonuglarin normotansif
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bireylerde birebir genellenmesi miimkiin olmayabilir. Ancak hipertansif hastalarda
spinal anestezi sirasinda daha yiiksek oranda hemodinamik instabilite goriildiigi goz

Oniine alindiginda, bu hasta grubuna 6zgi risk analizlerinin yapilmasi klinik agidan

oldukca degerlidir (80).
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6.SONUC

Sonug¢ olarak, calismamiz hipertansif bireylerde spinal anestezi sonrasi
gelisebilecek hipotansiyonun 6ngoriilmesinde VCI-CI'nin degerli bir biyobelirteg
olabilecegini gdstermistir. Ozellikle yiiksek riskli hasta gruplarinda, bu tip non-invaziv
Olctimlerin preoperatif degerlendirme algoritmalarina dahil edilmesi, klinik sonuglari
iyilestirebilir ve anestezi yonetimini daha giivenli hale getirebilir. ilerleyen
donemlerde, farkli hasta popiilasyonlarinda yapilacak cok merkezli, daha genis
orneklemli ¢aligmalar ile bu bulgularin giiclendirilmesi ve klinik uygulamalara

entegrasyonunun saglanmasi onerilmektedir.
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9. EKLER

9.1. Aydinlatilmis Onam Formu

(Hekimin Aciklamasi)

Aragtirmanm ismi ‘"HIPERTANSIF HASTALARDA SPINAL ANESTEZI
SONRASI  GELISEN  HIPOTANSIYON INFERIOR VENA KAVA
KOLLAPSIBILITE INDEKSI iILE TAHMIN EDILEBILIR Mi? <’dir. Bu arastirmaya

katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliikk esasina dayalidir.

Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri

okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.

Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir
Bu ¢aligma rutin bir islemdir ve yeni bir girisimsel islem degildir.
Yapilacak testlerin getirebilecegi olasi riskler:

Yapilacak testin getirebilecegi herhangi bir risk yoktur. Yapilacak testlerin
getirecegi olas1 yararlar. Bu arasgtirmay1 yapmak istememizin nedeni, hipotansiyon
belirteclerinin bulunmadigi hipertansiyonu olan hastalarda spinal anestezi yapilmasi
sonrast hipotansiyon ataklarmi 6ngormektir. Hipotansiyon gelisimini 6nceden

ongorebilirsek daha etkin tedavi yapabiliriz amacimiz bunu saglamaktir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
tarafindan gergeklestirilecek bu calismaya katiliminiz arastirmanin basarisi ig¢in

onemlidir. Bu ¢aligma sirasinda bilgileriniz kaydedilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen
istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Calismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek

hakkina sahipsiniz ve ¢alismadan ayrilabilirsiniz.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen

gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.
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Istediginiz anda calismadan ¢ikabilirsiniz, istemediginiz takdirde size ait

veriler sizin izniniz olmadan bilimsel amacli dahi kullanilmayacaktir.

(Katihmcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dr Ziilkiif Demirkol tarafindan Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dalinda “HIPERTANSIF HASTALARDA SPINAL ANESTEZI SONRASI
GELISEN HIPOTANSIYON INFERIOR VENA KAVA KOLLAPSIBILITE
INDEKSI ILE TAHMIN EDILEBILIR MI? ©isimli tibbi bir arastirma yapilacag
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden

sonra boyle bir arastirmaya “katilimer” (goniillii) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda

kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin ylriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma

dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr
Zilkiif Demirkol’ u numarali cep telefonundan ve Dicle {liniversitesi anesteziyoloji ve

reanimasyon A.D’daki adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayic1 bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.
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Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 ge¢en bu arastirma projesinde “katilimc1”
(goOniillii) olarak yer alma kararmmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biliyiikk bir

memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Calismadan istedigim anda ¢alismadan ¢ikabilirim, istemedigim takdirde bana ait

veriler benim iznim olmadan bilimsel amagli dahi kullanilmayacaktur.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimcr:

Adi, soyadu:
Adres:

Tel.

Imza:

Goriisme tanigi :
Adi, soyadz:
Adres:

Tel: Tel:

Imza:
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9.2. Etik Kurul Onay:

Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 17.04.2024 tarih 330 dosya numarasi ile onay

almastir.

9.3. intihal Raporu

HIPERTANSIF HASTALARDA SPINAL ANESTEZI
SONRASI GELISEN HiPOTANSIYON INFERIOR
VENA KAVA KOLLAPSIBILITE INDEKSI iLE TAHMIN
EDILEBILIR Mi?

ORIGINALITY REPORT

9.

SIMILARITY INDEX
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