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OZET

GIRIS: Spinal anestezi subaraknoid araliga kiiciik miktarlarda lokal anestezik enjekte
edilerek, sinir iletimininin gegici olarak durdurulmasiyla derin ve hizli bir cerrahi blok
saglayan basit bir tekniktir. Yiiz yili agkin bir siireden beri oduk¢a yaygin bir sekilde glivenle
ve basarili olarak kullanilan spinal anestezi, 6zellikle alt batin, perine ve ekstremiteleri
iceren cerrahi girisimlerde genel anesteziye karsi bazi stlinliiklere sahiptir. Spinal ve
epidural anestezi postoperatif mortaliteyi azaltmaktadir. Ayrica derin ven trombozu ve
pulmoner emboli, myokard infarktiisii, kanama komplikasyonlari, pndmoni, solunum
depresyonu ve bobrek yetmezligi gibi major postoperatif komplikasyonlarin  goriilme
sikliginda diisiis sagladigi, intraoperatif kan kayiplarin1 azaltarak transfiizyon ihtiyacim
diisiirdiigi bildirilmistir. Spinal anestezi uygulanmasi postoperatif agriyr ve analejezik
ihtiyacin1 da azaltmaktadir. Spinal anestezinin en Onemli perioperatif komplikasyonlari
hipotansiyon ve bradikardidir. Hipertansiyon 6zellikle erigkin popiilasyonu etkileyen
onemli bir saglik sorunudur. Ulkemizde hipertansiyon prevelansmnin eriskin erkeklerde %
36.3, erigkin kadinlarda % 49.1 oldugu bulunmustur. Hipertansif hastalarda spinal
anestezinin hipotansif etkisinin daha belirgin oldugu  gosterilmistir. Biz ¢alismamizda
normotansif hastalarla ve hipertansif hastalarda spinal anestezinin hemodinamik etkilerini

karsilastirmay1 amagladik.

MATERYAL VE METOD: Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik
Kurul onay1 alindiktan sonra spinal anestezi altinda c¢esitli elektif cerrahi girisim planlanan,
40-60 yaslar1 arasinda  operasyon siireleri 2 saati gegmeyen, ASA I-1I fizyolojik skor
grubundan toplam 60 hasta tizerinde gerceklestirildi. Calismaya alinan tiim hastalara bilgi
verilerek yazili ve sozlii onamlar1 alindi.Gruplarin karsilastirmasinda Student T ve Ki Kare

testleri kullanilda.

BULGULAR: Her iki grup arasinda yas, agirlik,boy ortalama degerleri bakimindan bir fark
yoktu (p > 0.05). Grup H’de cinsiyet olarak E/K oranit Grup N’ye gore anlamli dl¢lide daha
fazlaydi (p < 0.05) . Grup H’de ASA 1I fizyolojik skoruna sahip hasta sayis1 Grup N’ye gore

anlamh oOl¢iide daha fazlaydi (p < 0.05). Her 1ki grupta da spinal anestezi Oncesi
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sistolik,diastolik ve ortalama arter basinci ortalamalar servisteki sistolik,diastolik ve ortalama
arter basinci ortalamalarindan istatiksel olarak anlamli derecede daha yliksekti (p < 0.05).
Spinal anestezi uygulamasindan sonra Grup H’nin sistolik,diastolik,ortalama arter basinci
ortalamalar1 Grup N’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p < 0.01).
Gruplar arasinda biitiin donemlerde kalp atim hizi degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktu. Grup H’de 6( % 20), Grup N’de ise 3 ( % 10) hastada hipotansiyon
gelisti. Grup H’de 3 ( % 10), Grup N’de ise 2 ( % 6.6) hastaya bradikardi nedeniyle atropin
uygulandi.Hastalarin higbirisinde desatiirasyon dénemleri goriilmedi ve higbir hastada duysal

blok diizeyi Ts’in iistliine ¢ikmadi.

SONUC: Hipertansif hastalarda spinal anesteziye bagli hipotansiyon daha sik gdriilmektedir.
Spinal anestezi uygulanmasindan once olas1 risk faktorlerinin belirlenip, Oncesinde sivi
inflizyonu uygulanmasi,spinal anestezi uygulamasindan sonra hastaya uygun posizyon
verilmesi ve tiim hastalarda oldugu gibi acil ilaglarin hazir bulundurulmas: gibi gerekli

onlemler alindiginda giivenle uygulanabilecegi kanaatine vardik.

ANAHTAR KELIMELER: Normotansif, Hipertansiyon, Spinal anestezi
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ABSTRACT

INTRODUCTION: By injecting a small amount of local anesthetic in the subarachnoid
space of spinal anesthesia is a simple technique that allows the temporary suspension of the
nerve caused deep and rapid surgical block. A fairly common way used safely and
successfully for more than a hundred years spinal anesthesia, especially in the lower
abdomen, perineum and extremities, including general anesthesia in surgical procedures.
Spinal and epidural anesthesia reduces postoperative mortality. Also It provides reduction in
the incidence of major postoperative complication,such as deep vein thrombosis and
pulmonary embolism, myocardial infarction,bleeding complications, pneumonia,respiratory
depression and reduce the need for transfusion by reducing intraoperative blood loss.spinal
anesthesia reduces postoperative pain and analgesic requirement. Perioperative hypotension
and bradycardia are the most important complications of spinal anesthesia. Hypertension is a
major health problem affecting the adult population. In our country, the prevalence of
hypertension in adult males % 36.3, adult women % it was found that 49.1. The hypotensive
effect of spinal anesthesia in hypertensive patients has been shown to be more pronounced. In
our study, we aimed to compare the hemodynamic effects of spinal anesthesia in patients with

normotensive and hypertensive patients.

MATERIAL AND METHOD: Our study, after approval by the ethics committee of dicle
University Medical Faculty hospital, various scheduled for elective surgery under spinal
anesthesia, the period of Operation not exceeding 2 hours between the ages of 40-60, ASA

I-1I patients was performed on a total of 60 physiological scores from the group.

RESULTS: There was no difference according to age, weight,height and gender between two
groups(p>0.05). Gender in group H as E/K ratio was significantly higher in group N.(P<0.05).
The number of patients with ASA II physiological score in group H was significantly higher
in the N(P<0.05). Before spinal anastesia, systolic,diastolic, and mean arterial pressure levels
were significantly higher in both groups than systolic,diastolic, and mean arterial levels in
service room. (p < 0.05). After the application of spinal anesthesia group H systolic,diastolic

and mean arterial pressure was significantly higher compared to group N.(p<0.01). There was

Iv



no significantly difference according to heart rate values during all the periods between two
groups.(p>0.05). In group H 6 (20%) and in group N 3 (10%) patients developed hypotension.
Group H, 3 patients (10%), in group N 2 (6.6%) patients atropin was administered due to
bradycardia. None of the patients were no periods of desaturation and sensory block level in

any of the patients did not top T8.

CONCLUSION: Hypotension due to spinal anesthesia are more common in hypertensive
patients. we can conclude that the necessary precautions,suc as the determination of potential
risk factors before the implementation of spinal anesthesia, the infusion liquid prior to
implementation, giving proper position is to the patient after spinal anesthesia and as in all

cases be made available as emergency drugs are taken when it can be applied safely.

KEYWORDS: Normotensive, Hypertension, Spinal anesthesia.
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1.GIRIS

Spinal anestezi subaraknoid araliga diisiik dozlarda lokal anestezik enjekte edilerek, sinir
iletimininin gegici olarak durdurulmasiyla derin ve hizli bir cerrahi blok saglayan basit bir
tekniktir(1,2). Klinik olarak ilk spinal anestezi uygulamasi 1899 yilinda Dr August Bi
ertarafindan kokain kullanilarak gergeklestirilmistir(1). Yiiz yili askin bir siireden beri odukca
yaygin bir sekilde giivenle ve basarili olarak kullanilan spinal anestezi, 6zellikle alt batin,
perine ve alt ekstremiteleri igeren cerrahi girisimlerde genel anesteziye karst bazi

iistiinliiklere sahiptir(2).

Spinal ve epidural anestezi postoperatif mortaliteyi azaltmaktadir(3). Ayrica derin ven
trombozu ve pulmoner emboli, myokard infarktiisii, kanama komplikasyonlari, pndmoni,
solunum depresyonu ve bobrek yetmezligi gibi major postoperatif komplikasyonlarin
goriilme sikhiginda diisiis sagladigi, intraoperatif kan kayiplarimi azaltarak transfiizyon
thtiyacin1 diistirdiigii bildirilmistir(3). Spinal anestezi uygulanmasi postoperatif agriyr ve

analejezik ihtiyacin1 da azaltmaktadir(4,5).

Spinal anestezinin en Onemli perioperatif komplikasyonlart  hipotansiyon ve
bradikardidir(6,7,8).  Hipotansiyon  insidans1 % 5 ile % 579 arasinda
degismektedir(6,7,8,9,10,11). 50 yas lizeri hastalar, kadinlar, viicut kitle indeksinin 30-35’in
iizerinde olmasi, hipertansiyon hikayesi, diabetes mellitus, anemi, bazal sistolik kan
basincinin 120 mmHg’ nin altinda olmasi, T5-6 diizeyinin {izerinde blok, ponksiyonun L2-3
seviyesinin iizerinden yapilmasi, lokal anestezige fenilefrin ilavesi, yilisek doz lokal anestezik,
premedikasyonda opioid kulanimi ve sezeryan operasyonu uygulanacak olmasi,
spinal anestezi sirasinda hipotansiyon gelisimi icin risk olusturmaktadir(6,7,8,9,10).
Bradikardi de spinal anestezi sirasinda nadir goriilen bir komplikasyon degildir. Bazal kalp
tepe attiminin dakikada 60°1n altinda olmasi, ASA I grubundan hastalar, beta-bloker kullanimi

ve TS seviyesinin iizerinde blok gelismesi bradikardi i¢in risk faktorleridir(7).

Hipertansiyon ozellikle eriskin = popiilasyonu etkileyen 6nemli bir saglik  sorunudur.
Epidemiyolojik c¢aligmalar otuzlu yaslarda %20-25 olan hipertansiyon prevalansinin yasla

birlikte  belirgin artis  gostererek 60 yas ve iizerinde % 50’lere ciktigini



gostermektdir(10,11). Ulkemizde hipertansiyon prevelansmin eriskin erkeklerde % 36.3,
eriskin kadinlarda % 49.1 oldugu bulunmustur(12,13).

Hipertansif hastalarda spinal anestezinin hipotansif etkisinin daha belirgin oldugu
gosterilmistir(14). Retrospektif caligmalar gostermistir ki, anestezi sirasinda hipotansiyon
gelisen hastalar gelismeyen hastalara gore 5 kat daha fazla perioperatif myokardiyal iskemi

gelisme riski altindadirlar(15).

Biz ¢alismamizda 40-60 yas arasindaki normotansif hastalarla ve hipertansif hastalarda spinal

anestezinin hemodinamik etkilerini karsilastirmay1 amacladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. SPINAL ANESTEZI

2.1.1. Giris:

Spinal anestezi, serebrospinal sivi igersine lokal anestezik enjeksiyonuyla subaraknoid
bosluktaki spinal sinirlerin bloke edilerek sinir iletiminin gecgici olarak durdurulmasi ve
verilen lokal anestezigin doz, konsantrasyon ve voliimiine bagli olarak sempatik blok,

sensoriyal analjezi ve motor blok olusumunu saglayan bir girisimdir(2,16,17,18).

2.1.2. Tarihge:

Hipokrat (470-400 M.O.), ventrikiiler ponksiyonla hidrosefaliyi tedavi ederken beyin suyunu
ilk kesfeden kisidir(19). Spinal anestezi uygulamasina yonelik ilk adimlardan birisi 1692’de
Valsalva’nin  kopeklerin ~ omurgasini  incelertken  serebrospinal — sivinin  varligimi
farketmesidir(16,21). ilk kez 1764 yilinda Domenico Cotugno beynin etrafinda ve spinal
kordun igindeki siviyr tanimlayarak bunu yaymlamis, 1825 yilinda ise Magendi bu sivinin

dolasimini tarif ederek, serebrospinal siv1 olarak adlandirmistir(16,20,21).

1884°te Carl Koller kokainin lokal analjezik etkilerini kesfetmistir(2,21). Ilk spinal anestezi
1885 yilinda New York’lu bir noérolog olan Leonard Corning tarafindan yanlislikla
uygulanmistir. Corning, kopekler iizerinde kokainin spinal sinirlere etkilerini arastirdigi
deneysel calismasi sirasinda yanliglikla iki vertebra arasindaki durayi delmis ve paralizi
olusturarak istemeden de olsa ilk spinal anesteziyi gerceklestirmistir(20). Heinrich Quincke
1891 yilinda ilk lumbar ponksiyonu gerceklestirerek spinal anesteziye acilan kapinin

aralanmasini saglamistir(16,17,20,21).

Spinal anestezinin tarihinde ilk asamay1 olusturan 1899-1905 yillar1 arasi, spinal anestezi icin
sadece kokain kullanimiyla karakterizeydi. 1904’te Einhorn tarafindan prokainin
sentezlenmesiyle yeni bir doneme girilmistir. 1930°da Jones tarafindan dibukain, 1935’te de

Sise tarafindan tetrakain klinik kullanima sokulmustur(2).



1940’larin ortalarina kadar spinal anestezinin en parlak donemleriydi. 1945-1965 tarihleri
arasinda ise ciddi bir durgunluk dénemi oldugu goézlenir. Bu durumun en 6nemli nedenleri
ilag, igne ve sterilizasyon teknolojisindeki gelismelerin yetersizligidir. Bu gelismelerdeki
durgunluk ve enfeksiyon, noral hasar gibi kaygilara bagl olarak duraklama donemi yasayan
spinal anestezi 1965 yili takiben yeniden canlanmaya baslamistir. igne tiplerinin gelismesi
ve yeni amid grubu ilaglarin iiretilmesinin yani sira bu donemde halotan anestezisinin yan

etkileri de yeniden spinal anestezinin gliindeme gelmesini saglamistir(16).(Tablo 1)

Tablo 1. Spinal Anestezinin Tarihi gelisimi

1885 J.L. Corning (ABD) Agr tedavisinde epidural, spinal, kokainin kullanilmasi

1891 Quincke (Almanya) Lumbar ponksiyon

1899 August Bier (Almanya) 6 hastada uygulanan ilk kokain spinal anestezisi

1905 H. Braun (Almanya) Prokain ile spinal anestezi uygulanmasi

1907 Barker (Ingiltere) Hiperbarik prokain (glukoz); hipobarik prokain (alkol)

1907 Dean (Ingiltere) Siirekli spinal anestezi

1930 Jones (Ingiltere) Dibukain spinal anestezisi

1944 Touhy (ABD) Stirekli spinal anestezi

1945 Pricket (ABD) Spinal anestezi siiresini uzatmakta kullanimina yonelik ilk makale

1954 Wody ve Roe (Ingiltere)  Spinal anestezi ile olusan paraplejinin bildirilmesi

1954 Dripps&Vandam (ABD) Norolojik sekel olusmadigini gosteren calisma

1965 Spinal anestezi kullaniminin tekrar canlanmasi

2.1.3.Anatomi:

Spinal anestezide ustalik, vertebra ve spinal kordun anatomisinin iyi anlagilmasina ihtiyag
gosterir(22). Bir anestezistin vertebranin yiizeyel anatomisini iyi bilmesi gerektigi gibi daha
derin yapilarin 3 boyutlu anatomik yapilarini da zihninde canlandirabilmelidir(22). Ayrica
iistiinde durulmasi ve 1yi bilinmesi gereken bir bagka konu da cilt dermatomlari,spinal sinir-
ler, vertebra ve her bir spinal sinirin c¢iktig1 spinal segmentler arasindaki iliskinin

anlasilmasdir(22).

a. Vertebral kolon:

Omurga, vertebral kemikler ve fibrokartilajen6z yapidaki intervertebral disklerden meydana
gelir. 7 servikal, 12 torasik, 5 lumbal, kaynasmis 5 sakral vertebra ve kaynasmis 4 koksigeal
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segment olmak tizere 33 vertebradan olusur(22,23).(Sekil 1) Omurga viicuda yapisal bir
destek saglar, ¢esitli planlarda hareket imkan1 verir ve bir kanal olusturarak spinal kord ve
sinirleri korur(22). Her bir vertebra diizeyinde bir ¢ift spinal sinir santral sinir sisteminden
cikar(22,23).(Sekil 2) Eriskin bir erkekte vertebral kolonun ortalama uzunlugu 72 cm. iken,
kadinlarda bu uzunluk 7-10 cm. daha kisadir(17,22,23,24).

Vertebral kolonun egimlerinin lokal anesteziklerin subaraknoid aralikta yayilmasi iizerinde
onemli etkisi vardir(16). Servikal ve lomberde 6ne dogru konveks olan bir egim varken,
torakal ve sakralde arkaya dogru konveksisite gosteren egimler bulunur(16). Supin
pozisyonda servikal ve lomber egimlerin {ist noktalar1 C5 ve L5 seviyesinde, torakal ve sakral
egimlerin alt noktalar1 ise TS ve S2 seviyesindedir(2,16). Ayrica geng yasta vertebral kolonun
torakal bolgesinde koronal planda hafif lateral egrilikler olabilir(16). Bu {ist ekstremitenin

birisinin daha sik kullanilmasina bagl olarak gelisen normal bir durumdur(2,16).

Bulundugu diizeye gore sekil ve biiyiikliik yoniinden aralarinda bazi farkliliklar bulunmasina
karsin vertebralarin genel Ozellikleri benzerdir(23). Vertebralar servikal bolgede kiiciiktiir
fakat biiytikliikleri kraniyalden kaudale gittikce artar. 1.Servikal vertebra olan atlasin cismi
bulumaz, kafa tabani ve 2. vertebra ile benzeri olmayan bir eklem yapar. 2. Vertebra olan
aksis de dolayistyla atipik eklem ylizeyine sahiptir. 12 torasik vertebranin tiimii kendisine
karsilik gelen kosta ile eklem yapar. Lomber vertebralar genis bir anterior silindirik korpusa

sahiptirler(23,24).(Sekil 3-4)



Sekil 1. Vertebral kolon
A.Lateral B.Ventral C.Dorsal goriiniim.

Corvical

teminden c¢ikisi.
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Sekil 2.



Atlas harig, servikal, torasik ve lomber vertebralar 6nde yuvarlak bir cisim ve arkada arkus
vertebralisten meydana gelmistir. Vertebral arkusun yan kisimlarini olusturan bir ¢ift pedikiil
posterior olarak vertebra cismiyle birlesir ve bir ¢ift lamina da pedikiilleri baglayarak arkusu
arkadan tamamlar. Laminalar transvers ve spindz ¢ikintilar arasinda, pedikiil ise vertebral
cisimle transvers ¢ikint1 arasinda uzanir. Vertebral arkusta arkada 1 adet spinéz c¢ikinti,
yanlarda pedikiil ve lamina birlesim yerinden bir ¢ift transvers ¢ikint1 ve bir ¢ift iistte siiperior

artikiiler, bir ¢ift de altta inferior artikiiler ¢ikint1 olmak tizere toplam 7 adet ¢ikint1 vardir. Bu

kemik uzantilar kas ve ligamanlarin yapisma yerlerini olustururlar(16,22,23).

Sekil 3.Bir vertebranin temel yapisi
1.Korpus vertebra 2.Arcus vertebra laminasi 3.Arkus vertebra pedikiilii 4.Vertebral
foramen 5.Spinoz ¢ikinti 6. Transvers ¢ikinti

Onde vertebranin cismi, yanlarda pedikiil ve transvers cikintilar, arkada lamina ve spindz
cikintilarla i¢i bos bir halka belirlenir. Bu i¢i bos vertebra halkalari vertikal olarak
dizidiklerinde, vertebral kanali olusturur. Vertebral kanalda spinal kord, spinal
sinirler,epidural bosluk bulunur ve yanlarda intervertebral, arkada interlaminal foramenlerle
disar1 agilir. Her bir vertebra cismi intervertebral disklerle birbirlerine baghdir. Pedikiillerin
iist ve alt tarafidaki ¢entikler iki vertebranin eklemlesmesiyle yanlarda spinal sinirlerin ¢iktigi
intervertebral forameni olustururken, arkada laminalar arasinda olusan ve iicgen biciminde
olup, govdenin 6ne fleksiyonu ile eskenar dortgen bigcimini alan interlaminal foramenler de

ignenin epidural veya subaraknoid araliga ulagsmasina olana verir(16,22,23,25).



Sekil 4.Servikal, torakal ve lomber spindz ¢ikintilar.
A. C7 servikal vertebra (vertebra prominens, nukal tiiberkiil)

B. T8 torakal vertebra

C. L3 lomber vertebra

Vertebralarin servikal, torakal ve lomber bolgede biiyiiklik ve bigimleri de farklidir.
Noroaksiyel bloklarda 6nemli kilavuz noktasi olan spindz ¢ikintilarin egimi vertebral kolonun
degisik seviyelerinde farklidir. Spin6z ¢ikintilar servikal, ilk iki torakal ve lomber bolgelerde
horizontale yakin yani kendi vertebra cisimleri ile ayn1 seviyede iken, torasik bdlgede T3 ’ten
L1’e kadar egimleri gittikce artar. Ozellikle T4-9 hizasinda dikeye varacak sekilde
egimlidirler. Bu vertebralarin spindz ¢ikintilarinin ucu, bir alttaki vertebranin cismi hizasinda
bulunur. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken egim bakimindan 6nemlidir.
Teknik olarak en kolay, giivenilir ve sik kullanilan araliklar L2-3 ve L4-5 araliklaridir. Orta
torasik bolgede orta hattan giris zor olup, paramedyan yaklasim tercih edilir. C7-T1, T1-2
araliklar1 ve alt torasik bolgelerde islem kolay olmakla birlikte, anatomik farkliliklar ve

epidural araligin darlig1 sorun yaratabilir(16,22,23,24,25).

b. Ligamentler:

Vertebralar aksisten sakruma kadar intervertebral diskler ve gesitli ligamentler tarafindan
desteklenerek vertebral kolonun stabilite ve elastisitesini saglar. Ayrica blok sirasinda ignenin
gectigi katlarin bir kismm olusturur. Intervertebral diskler komsu vertebralar arasinda yer
alirlar ve basing absorbe edici etkileri vardir. Disklerin en inceleri T3-7 bolgesinde ve en
kalinlar1 lomber bolgede bulunur. Ligamentler 6nden arkaya dogru soyle siralanir(16,24,25).
(Sekil 5-6-7)

1.Anterior longitudinal ligament: Vertebral cisimlerini 6nden birlestirir. Vertebra
govdelerinin ve disklerin 6n kenarlarina yapisir ve en kalin oldugu yer torakal bolgedir(25).

2.Posterior longitudinal ligament: Vertebra cisimlerini arkadan birlestirir, ignenin ¢ok
ileri itilmesi ile bu ligament ve intervertebral disk zedelenebilir. Kraniyalde kaudale gore

daha genistir ve mediiller kanalda vertebra govdelerinin arkasinda yer alir(25).



3.Ligamentum flavum: Vertebralarin arkusunu birlestiren saglam, kalin, sar1 fibroz
bantlardan olusur. Servikal bolgede en ince, lumbal bolgede en kalindir. Ustteki
laminanin 6nalt yiiziinden, alttaki laminanin arka-iist kenarina uzanir. Igneye gosterdigi direng
ve gecebilmesi ile hissedilen direng kaybi, lokalizasyon bakimindan ¢ok 6nemlidir(25).
4.Interspindz ligament: Spindz ¢ikintilar arasinda yer alir. Igneye, enjekte edilen hava veya
soliisyona belirli bir direng olusturmasi ile lokalizasyonda 6nemli rol oynar(25).
5.Supraspinoz ligament: C7-sakrum arasinda spindz ¢ikintilarin uglarini birlestiren kuvvetli
bir fibroz kordondur. C7’den yukarida ligamentum nuchae olarak devam eder. Lumbal

bolgede en genis olup, yaslilarda kalsifiye olarak orta hattan girisi zorlastirabilir(25).

Boylece bir blok islemi sirasinda igne; cilt, cilt alti, supraspindz ve interspindz ligamentler ve

lig. Flavum’u gegerek epidural alana, duray: deldiginde de intratekal alana ulagmaktadir(25).

Sekil 5. Spinal kordun ligamentleri
1.Supraspinéz ligament 2. interspinoz ligament 3. Ligamentum flavum 4. Posterior
longitiidinal ligament 5.Intervertebral disk 6. Anterior longitiidinal ligament



c. Spinal kord:

Spinal kord yaklasik 46 cm uzunlugunda atlastan conus medullarise kadar uzanir. Conus
medullaris iplik gibi medyan filum terminale seklinde koksiks posteriora kadar devam

eder(24).(Sekil 1,8) Dura mater ve araknoid ve neticede subaraknoid bosluk ikinci sakral

vertebraya kadar uzanir(24).

Sekil 6. Spinal kordun ligamentleri
L.intertransvers ligament 2. Supraspinoz ligament 3. Transvers cikint1.

Sekil 7.Spinal kordun ligamentleri
1.Liamentum flavam 2.Supraspinéz ligament 3. interspinoz ligament 4. Posterior
longitiidinal ligament 5. Anterior longitiidinal ligament
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d. Spinal kordun zarlari:

Spinal kord, dogrudan beyni saran katlarin devami olan dura, araknoid ve pia mater olmak

iizere Ui zarla cevrilidir(24,25).(Sekil 9)

1.Spinal dura: Biri, vertebral kanali ddseyen periostal tabaka, digeri de spinal kordu
koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka olmak iizere iki kathidir. Bu iki tabaka, foramen
magnum hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece spinal epidural aralik burada
sonlanir. Duranin alt sinir1 ise S2 vertebra hizasindadir. Yanlarda spinal sinirlerce delinen
dura bir manget seklinde spinal sinire dogru uzanir ve iki kokiin birlesme yerine kadar
incelerek devam eder. Bu bolgede epidural aralifa verilmis lokal anestezik kolaylikla BOS

i¢ine diffiize olabilir(25).

2.Araknoid: Ikinci tabaka durayla sikica temasta olup, onun gibi S2 vertebra hizasinda
sonlanan araknoiddir. Ikisinin arasinda ince bir lenf tabakasi iceren potansiyel bir subdural
aralik mevcuttur. Dura ve araknoid birbiri ile yakin temasta olmakla birlikte enjekte edilen bir
sollisyon veya kateterle birbirinden ayrilabilir. Pratikte spinal diizeyde subdural aralik ve
subdural enjeksiyondan s6z etmek miimkiin degildir. Ancak son yillarda radyolojik kontrol
alinda bu araliga girilebilmektedir. Pratikte subaraknoid injeksiyonla BOS geldigi
saptandiktan sonra, ignenin yavas olarak geri c¢ekilmesi ile sivi akisinin kesildigi noktada,
igne ucu subdural aralikta kabul edilebilir. Bazen, spinal veya epidural anestezi
yapilirken, istenmeden de bu aralifa girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamali veya

beklenmedik derecede yiiksek anestezi gelisebilir(24,25).
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Sekil 8 .Spinal kord anatomisi
1.Spinal kord 2.Dura mater 3.Kauda ekuina 4.Ligamentum flavum 5.Epidural aralik
6.Subaraknoid arahk 7.Sakral hiatus

3.Pia mater: En icteki tabaka olup, ¢cok ince ve vaskiiler bir yapidir. Spinal korda sikica
yapisiktir. Araknoid ile pia arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, i¢inde bu iki tabakay1
birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve BOS bulunur. Subaraknoid mesafedeki spinal kokler
sadece pia ile kaplidir. Spinal subaraknoid aralik, yukarida kranial ve ventrikiiler kavitelerle
devam eder, asagida S2 vertebra hizasinda sonlanir. Boylece teorik olarak L2-S2 arasinda
herhangi bir noktadan, spinal korda zarar vermeden subaraknoid enjeksiyon
miimkiindiir. Ancak bu islem anatomik 6zellikler dikkate alinarak en ¢ok L3-4 veya L4-5

araligindan yapilmaktadir(24,25).

e. Beyin-omurilik sivis1 (BOS):

Lateral ve 3. ventrikiillerdeki koroid pleksuslarda, kanin ultrafiltrasyonu sonucu olusur. Spinal
ve kranyal subaraknoid bolgedeki toplam miktari, 120-150 mL olup, bunun sadece 25-35
ml’si spinal kompartmandadir. Bu miktarin cogu da kordun sonlandigr diizeyin altinda
bulunur. Sigsmanlarda miktar1 10 mL kadar daha azdir(25). Beyin-omurilik sivisinin baslica

gorevleri:

* Beyni ve spinal kordu etkileyen kuvvetlere karsi fiziksel koruma ve hemodinamik

tampon fonksiyonu

* Santral sinir sisteminde olmayan lenfatik damarlarin fonksiyonunu saglamak
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* Kan ile sinir dokusu arasinda metabolik degisim saglamak(24).

Sekil 9 Spinal kordun zarlari
1.Dura mater 2.Araknoid 3.Pia mater 4.Spinal sinir 5.Dorsal kok
6.Ventral kok 7.internal vertebral venéz pleksus

Kan ile BOS arasinda koroid pleksus ve kapiller endotelyal hiicrelerden olusturulan selektif
bir engel olan kan-beyin bariyeri vardir. Bu bariyer bir ¢ok ilacin geg¢isine izin vermediginden

klinik a¢idan 6nemlidir(24).

f. Spinal kordun kanlanmasi:

Spinal kord kan akimi serebral kan akimimin yaklasik % 40’1 kadardir. Servikal ve

lumbosakral bolgeler torasik bolgenin iki kat1 kadar kan alir(25).

1.Spinal arterler: Spinal kordun kan akimi anterior spinal arter ve bir ¢ift posterior spinal
arteri olusturan bir¢ok radikiiler arter tarafindan saglanir. Servikal vertebral arter, torakal
interkostal arterler ve abdominal lumbal arterlerden radikiiler arterler ¢ikar. Pia materin
arteriyal ag1 vasitasiyla anterior spinal arter, kordun 2/3 6n kismi ile merkezini kanlandirir.
Servikal ve ilk iki torakal spinal kord segmentleri subklavyen arter dallarimin radikiiler
dallarindan kan alirlar. Medyotorakal spinal kord bolgesinde (T3-T7), T4 veya T5 seviyesinde
radikiiler bir dal vardir. Spinal kordun torakalomber segmentinin (T8’den konus medullarise
kadar) temel kan akimi sol tarafta interkostal arterden ¢ikan ve bir intervertebral foramenden
giren kalin ¢apli biiyiik bir radikiiler arter (Adamkiewicz) tarafindan saglandigi i¢in, anterior
arterin besledigi bolge iskemiye cok hassastir. Adamkiewicz arterinde hasar gelistiginde

kordun lumbal bdlgesinde iskemi ile sonuglanabilir(24,25).(Sekil 10,11)
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Posterior spinal arterler, posterior inferior serebeller arterlerden kaynaklanir ve kordun

postero-lateral yiiziinde, arka koklerin medialinden asagiya iner. Spinal kordun arka 1/3  ak

maddesi ile gri maddesinin bir kismin1 kanlandirir(24,25).

> % - e A
SIS & o - s o =)
Ay > &

= S Bty e n]
_ Sekil 10. Spinal kord kan akim

A.Ventral: 1.Anterior spinal arter ve ven 2.Spinal dal 3.Anterior medyan fissiir 4.Spinal sinir

B.Dorsal: 1.Posterior spinal ven 2.Posterior interkostal arterin dorsal dah 3.Spinal genglion
C.Enine Kesit
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Sekil 11 Spinal kordun arterleri
1.Vertebral arter 2.Derin servikal arter 3.interkostal arter
4.Anterior ve posterior spinal arter 5.Biiyiik radikiiler arter (Adamkiewicz)

2.Spinal venler: Spinal arterlere benzer bir dagilim gosterir. Tiim spinal kanalin kan1 internal
ve eksternal vertebral venoz pleksuslar tarafindan toplanir. Bunlar birlikte her bir vertebranin
cevresinde halka olustururarak birbirleriyle anastomoz yaparlar ve vertebra, ligament ve
spinal korddan kan akimi alirlar. Antero-medyan ve antero-lateral venler kordun 6n yiizii
boyunca 6-11 tane radikiiler vene agilirlar, oradan da epidural vendz pleksusa bosalirlar.
Postero-median ve posterolateral venler ise 5-10 tane posterior redikiiler vene ardindan
epidural ven6z pleksusa agilirlar. Epidural vendz pleksus (internal vertebral vendz sistem)
eksternal vertebral vendz sisteme, oradan da kaval venlere acilirlar. Epidural sistemdeki
venlerde valvler olmadigi i¢in bazi durumlarda venoz gollenme kaginilmazdir(24,25).(Sekil

12)
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Sekil 12. Spinal kordun venleri

1.Vertebral venler 2.Derin servikal ven 3.internal vertebral venoz pleksus 4.Spinal ven

Sekil 13.Spinal kordun venleri (lomber bélgede)
1.Araknoid 2.Dura mater 3.Kauda ekuina 4.inferior vena kava
5.internal vertebral venéz pleksus 6.Lomber ven
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g. Spinal Dermatomlar:

Basta spinal ve epidural anestezi olmak iizere, bolgesel yontemlerin ¢ogunda, anestezi
diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi i¢cin dermatomlarin bilinmesi
onemlidir. Vertebral kolonu terkeden sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek
dermatomlar1 olustururlar. Hatirda tutulmasi gereken bazi 6nemli dermatomlar sunlardir(25).

(Tablo 2) (Sekil 16,17)

Meme baglar lizerinde kalan cilt bolgesi, T1-2 ile birlikte C3-4’ten de innerve oldugu i¢in
T1-2 bloke olsa bile ciltte duyu kayb1 olmaz. Bu yiizden T4 iizerindeki anestezi diizeyi tayini
ve kardiyoakselator liflerin etkilenip etkilenmedigini anlamak i¢in, kol (T2) ve 6n kolun (T1)
i¢c kisminda cilt duyusu arastirilmalidir. Yiizeyel olarak anestetize hastada, anestezi diizeyi
belirlemek i¢in spinal reflekslerden de yaralanilabilir. Epigastrik (T7-8),abdominal(T9-12),
kremaster (L1-2), plantar (S1-2), diz (L2-4), ayak bilegi (S1-2) refleksleri gibi(25).(Sekil 18)

Sekil 14. Spinal dermatomlar Sekil 15. Spinal dermatomlar
(onden goriiniim) (arkadan goriiniim)
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Tablo 2. Dermatomlar

Cs Kiiciik parmak

Ti2 Kol ve on kolun i¢ yiizii
Ts Aksillanin apeksi

T4 Meme baslart hizasi
Ter Ksifoid hizas

T1o Gobek hizasi

L1 Inguinal bélge

Si4 Perine

8
(7. servikal vertebra)

7
skapulanin inferior acisi

L1
kostal marjin
- orfa hattan 10 cm

S2
posterior superior
ily i

Sekil 16. Kilavuz noktalar

h. Spinal Sinirler:

Insanda 8 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 1 koksigeal ¢ift olmak iizere 31 ¢ift spinal
sinir vardir. Bunlar spinal korda ventral ve dorsal radikiiler filamentlerle baglanirlar ki bunlar

birleserek sinir koklerini yaparlar(24).(Sekil 9)
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Daha kalin olan dorsal kokle aferent uyaranlari (agri, 1s1, dokunma, pozisyon) iletirler. Her bir
dorsal spinal sinir kokii duysal spinal gangliona sahiptir. Ventral kokler eferent uyaranlari
(kas ve bezlere) iletirler. Spinal kordun alt segmentlerinde sinir kokleri asagiya dogru at
kuyrugu seklinde (kauda ekuina) seyreder. Ventral ve dorsal kokler subaraknoid araliktan
ciktiktan sonra epidural araliga geger. Spinal anestezide sinir kokleri lokal anestezigin enjekte

edilecegi temel hedeftir(24,25).

2.1.4. Spinal Anestezi Uygulamasi:

Subaraknoid araliga verilen lokal anestezik maddelerin 6zellikle spinal sinirler ve dorsal
ganglionlar iizerine etkisi sonucu spinal anestezi elde edilir. Kii¢iik voliimde lokal anestezikle,
viicudun alt kisminda biitiin duyular bloke edilir. Islem genelde spinal kordun sonlandig

seviyenin altinda yapilir(23,25).

a.Etki yeri ve mekanizmasi:

Lokal anestezigin subaraknoid bosluga injeksiyonu spinal sinir koklerinde sinir iletisinde
gecici bloga ve otonomik, duysal ve motor sinir liflerinde paraliziye neden olur. BOS i¢ine
enjekte edilen lokal anestezik ila¢ sinir dokusu tarafindan alinarak ve damar igine absorbe
olarak ortamdan uzaklastiritlir. BOS i¢ine verilen ilacin bir kismi da yogunluk farki ile
duradan diffiize olarak epidural araliga gecer ve oradan ¢esitli mekanizmalarla uzaklastirilir.

Lokal anestezik ajanin sinir dokusu tarafindan alinmasi su faktorlere baglidir(24,25):

» Tlacin BOS i¢indeki yogunlugu,
« Sinir dokusunun lokal anestezikle temas eden yiizeyinin genisligi,
+ Sinir dokusunun yag igerigi,

¢ Sinir dokusunun kanlanmasi(24,25).

Lokal anestezik soliisyonun BOS icersinde dagilimini etkileyen unsurlar ise(24,25):

*Yas, boy,viicut agirligi,cinsiyet, spinal kolonun anatomik konfigiirasyonu, pozisyon,
karin i¢i basing gibi hastaya ait 6zellikler,

* Enjeksiyon yeri,

« Igne ucunun yonii,

* Enjeksiyon hizi,
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* BOS’a ait 6zellikler,
* Dansite , 6zgiil agirlik, barisite, doz, konsantrasyon gibi lokal anestezik soliisyona ait
ozellikler,

» Vazokonstriktor varligi(24,25).

Subaraknoid araliktaki lokal anestezik, spinal kordun yiizeyel katlarin1 da etkiler; ancak asil
etkisi spinal kordu terkeden sinir kokleri ve dorsal kok gangliyonlar tizerinedir. Motor lifler
anesteziklerden daha zor ve ge¢ etkilendigi icin, sensorial ve motor blok arasinda, sensorial
blok daha yiiksek olmak iizere 2 segment fark olusur. Geleneksel olarak pregangliyonik
sempatik liflerin sensorial ve motor liflerden daha az yogunlukta ilagtan etkilendikleri, bu
nedenle sempatik blogun, sensorial bloktan iki segment daha yiiksek oldugu kabul
edilir.Ancak,spinal kord i¢inde de sempatik yollarin varligi ve pregangliyoner sempatik lifleri
lokal anesteziklere direncli olmalar1 nedeniyle, son yillarda sempatik blogun sensorial bloktan

daha asagida olabilecegi ve daha uzun siirebilecegi anlagiimistir(23,24,25).

Anestezi siiresi, lokal anestezik ilacin sinirleri terk etme hizina baghdir. ilacin &nemli
birkismi, BOS icine yayilir ve vendz drenajla, az bir kismi da lenfatiklerle uzaklastirilir.
Damardan zengin pia mater burada en Onemli rolii oynar. Vazokonstriktdrler buradaki
damarlara pek etkili olmadigindan, anestezi siiresini de ancak %10 dolayinda
uzatabilirler(25). Spinal anestezinin temel amaci, sensorial ve motor blok olup, birlikte
gelisen sempatik denervasyon, genellikle sistemik degisikliklere neden olan bir yan etki gibi
goriiliir. Ancak bu bazi durumlarda terapétik bir fayda saglar. Spinal anestezi sonucu lokal

anestezigin kan diizeyi ¢ok az yiikselir ve bunun sistemik etkisi ¢ok azdir(23,25).

-Motor blogun degerlendirilmesi:

Spinal anestezi derin bir motor bloga neden olur. Motor blogun derecesini belirlemede
Bromage Skalasi kullanilmaktadir. Buna gore:

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

1= Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagin diiz olarak kaldiramaz.

2= Dizini biikemez, sadece ayagini oynatabilir.

3= Ayak eklemi veya bas parmagin1 oynatamaz, tam paralizi vardir(24,25).
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b.EtKki hi1z1 ve siiresi:

Etkisinin hizl1 baglamasi, spinal anestezinin epidural anesteziye en 6nemli {stiinligli olarak
kabul edilir. Ancak etkinin baslamasi hizli fakat tam blok gelismesi uzun siirer ki bu da
epidural anestezininkine yakindir. Buna gore, ilacin 6zelligi de dikkate alinarak, etki 3-5
dakika i¢inde baglar. Ancak blogun esas yayilimi1 5-15 dakika alir ve tam etki 15-20 dakika
icinde gerceklesir. Etki siiresi olarak, analjezinin tamamen kalkmasina, en yiiksek diizeyden
iki segment asagiya inmesine veya belirli diizeye (T10, T12 gibi) inmesine kadar gecen
stireler alinabilse de klinik olarak daha ¢ok blogun tam olarak kalkmasina kadar gegen siire
alimmaktadir.L5-S2  diizeyindeki analjezi en uzun slirer. Bundan daha asagidaki

segmentlerdeki analjezi S2'den 6nce kaybolur(24,25).

Spinal blok siiresi, tetrakain ile 1.5-2 saat, lidokain ve pirilokain ile 1-1.5 saat, ametokain ile 3
saat ve bupivakain ile 3-4 saattir(25). Glukoz iceren soliisyonlarin etkisi daha kisa siirer(25).
Lokal anestesteziklerin kendilerinin vazodilatasyon (ametokain) veya konstriiksiyon
(bupivakain) yaparak spinal kord kan akimini etkilemeleri, etki siiresini sirasi ile kisaltir veya
uzatir(24,25). Soliisyona epinefrin veya fenilefrin gibi bir vasokonstriiktor eklenmesi motor
ve sensoryal blogu uzatir ve derinlestirir. Vasokonstriiksiyon yoluyla lokal anestezik
maddenin klirensini azaltarak ve spinal kord tizerinde dogrudan a-adrenerjik etki yaparak
etkili olurlar. Uremide, kardiak output yiiksekligi ve dokudan uptake’in fazlalig: nedeniyle
etki stiresi kisalir(23,25).

Spinal anestezi diizeyini kontrol eden faktorler:

Uygulamaya iligkin etkenler ve hastaya iligskin 6zellikler olarak ikiye ayrilir.

1.Uygulamaya iliskin faktorler.

* Enjekte edilen ila¢ dozu ve tipi: En 6nemli faktordiir. Yiiksek doz ve konsantrasyonda
verilen ilag daha yliksek bloga ve anestezi siiresinin daha uzun siirmesine neden olur. Uzun
etkili ilaclar daha toksik olmakla beraber anestezi siiresini etkilemektedir. Toksisite sirasi

dibukain, tetrakain, bupivakain, lidokain seklindedir(16,17,25).

« Ila¢ voliimii: Eger verilen ilag dozu sabitse, anestezi seviyesi voliim arttik¢a yiikselecektir.
Kiictik voliimlerde etki daha az goriilmekteyken biiyiik hacimlerde barbotaj da yapilmissa
anestezi diizeyi anlamli bir sekilde yiikselecektir(16,17,25).
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* Enjeksiyon yeri: En genis lomber intervertebral aralik secilmelidir. L3 veya L4 aralig1 en
uygun araliktir. Igne araligi yukari bakacak sekilde, orta hattan spindz ¢ikintilara paralel
olarak ilerletilmelidir. Paramedyan yaklasimlarda soliisyonun yayilimi artmakta dermatomal

seviye yukselmektedir(16,17,25).

* Enjeksiyon hizi: Yavas enjeksiyonlar genis bir diflizyona neden olmadiklarindan anestezi
seviyesi diisiik kalir. Diger taraftan hizli enjeksiyon torasik seviyelere kadar ylikselen

anesteziye yol agabilir(16,17,25).

* Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve o6zgiil agirhgi: Soliisyonun 06zgil agirlig
serebrospinal sividan fazla (hiperbarik) ise enjekte edilen soliisyon asagida; az (hipobarik) ise
yukarida toplanacagindan, anestezi seviyesi hastaya verilen pozisyonla degiskenlik gosterir.
Pozisyonun etkili olabilmesi i¢in hastanin istenen pozisyonda en az bes dakika yatirilmasi
gerekir. Izobarik soliisyonlarin en énemli avantaji hastanin enjeksiyondan sonra pozisyonun
degistirilmeden operasyonun yapilabilmesidir. Hiperbarik soliisyonlar hazir olabilecegi gibi,
kullanilan lokal anestetik i¢ine %5-10"luk glukoz katilarak da elde edilir. Steril su veya serum

fizyolojik katilan soliisyonlar ise hipobarik hale gelir(16,17,25).

* Barbotaj: Serebrospinal sivinin tiirbiilansinin arttirilarak enjekte edilecek soliisyon igine
aspire edilmesi ve subaraknoid bosluktaki dagiliminin arttirilmasi islemidir. Serebrospinal
stvinin ileri geri hareketiyle enjekte edilen ilacin daha yiiksek seviyelere tasinmasi saglanmis
olur(16,17,25).

2.Hastaya iliskin faktorler:

* Yas: Hastanin yasi arttik¢a ilag dagilimi da artmakta ve blok yiikselmektedir(16,17,25).

* Agirhik: Sisman hastada epidural yag dokusu fazlaligi BOS miktarinda azalmaya ve ilacin

ylikselmesine neden olabilir(16,17,25).

* Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni voliimde ilagla saglanan anestezi diizeyi o kadar

algak olur(16,17,25).

e Karn ici basing artisi: Karin i¢i basincin arttigi durumlarda ayni voliimde ilagla daha

yiiksek anestezi seviyesi saglanir(16,17,25).
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* Anatomik deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarinda anestezi diizeyi degiskenlik

gosterir(16,17,25).
c.Spinal anestezi teknigi:

Hastaya yapilacak islem ve kendisinden beklenen agiklanir ve premedikasyon uygulanir.
Kontrol kan basinct ve nabiz sayisi belirlenip, intravendz sivi (tercihen dengeli tuz soliisyonu)
inflizyonu baglanir. Verilis hiz1 bloktan dnce ve blok sirasinda yaklagik 15ml/kg/saat gidecek
sekilde ayarlanir. Atropin ve efedrin gibi vazopressorler hazir bulundurulur. Biitlin bloklarda
oldugu gibi hastaya sonradan genel anesteziye ge¢me olasili@i diisiiniilerek pozisyon
verilmelidir. Hastanin yatirildigt ameliyat masasinin  hastaya pozisyon verilebilecek
ozelliklere sahip olmasi gerekir. Spinal anestezinin peridural anesteziden en biiyilik
farklarindan birisi anestezi seviyesinin hastaya pozisyon verilerek ayarlanabilmesidir. Spinal

anestezi ii¢ pozisyonda gerceklestirilebilir(16,25).

1.0turur pozisyon: Cesitli jinekolojik ve iirolojik ameliyatlarda ya da hiperbarik soliisyon
kullanildiginda tercih edilen bir pozisyondur. Ozellikle sisman hastalarda tercih edilmelidir.
Oturur pozisyon tercih edilmisse hastalarda daha oOnceden, hipotansiyona karsi onlem

almali, asir1 sedasyondan kagiilmalidir(16,25).(sekil 17)

2.Lateral dekiibitiis pozisyonu: En sik kullanilan pozisyondur. Hasta ameliyat masasinin
kenarina gelecek sekilde yan yatirilir, dizlerini kendine ¢eker, ¢enesini gogsiine
dayar.Boylelikle vertebralar arasinin miimkiin oldugunca agilmasi saglanir. Bagin altina yastik
konur. Bu sirada vertebral kolon masaya paralel olmalidir. Eger anesteziyolog sag elini

kullaniyorsa hasta sol lateral dekiibitiis pozisyonda yatirilmalidir(16,25).(Sekil 17)
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Subcutaneous
Iat

Supraspinous

Ligamentum flavum A
Cauda equina

Sekil 17. Spinal anestezide pozisyonlar

3.Yiiziikoyun pozisyon: Rektum, sakrum ve vertebral kolonun alt bolimi ile ilgili
ameliyatlarda seyrek olarak tercih edilen bir pozisyondur. Hastanin batin bolgesine bir yastik
konarak ya da ameliyat masasi fleksiyona getirilerek lumbar bolgede intervertebral araligin
acilmasi saglanir. Bu teknikte serebrospinal siviy1 gorebilmek icin diger tekniklerinin aksine
aspirasyon gerekebilir. Genellikle yeniden pozisyon degistirmenin zor oldugu durumlarda

tercih edilen bir pozisyondur(16,25).
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d.Hastanin spinal anesteziye hazirlanmasi:

Hastaya pozisyon verildikten sonra enjeksiyon bolgesi temizlenir. Renkli soliisyonlarin
kullanilmast daha dogrudur. Boylelikle hangi bdlgenin hazirlandigi  daha kolay
goriilmektedir. Spinal blok uygulanilacak enjektor, lokal anestezik soliisyon ve benzeri
gereglerin hasta masaya yatirilmadan Once hazirlanmasinda yarar vardir. Hasta masaya
yatirildiktan sonra miimkiin oldugu kadar seri hareket etmek ve blok oncesi siireyi kisaltmak
gerekir. Bu durum o6zellikle premedikasyon uygulanmamis hastalarda son derece 6nemlidir.
Enjeksiyon bélgesi hazirlandiktan sonra spinal ignenin kontrol edilmesi gerekir. ignenin egik
olup olmadigi, ucunda centik ya da baska yabanci cisim bulunup bulunmadigi kontrol
edilmelidir. igne sadece enjektdrle birlesme noktasindan tutulur. igneye, 6zellikle ucuna ve
ucuna yakin bolgelere temas edilmemesi sarttir. Spinal anestezi uygulanacak diizeyin
saptanmasi igin iliak kristalardan gegen hat kullanilir. Bu hat ya L4’{in spindz ¢ikintisina
yada L4-L5 arasina tekabiil eder. Hastaya haber vermeden higbir girisim yapilmamalidir.
Genellikle 22-25 gauge, 8-10 cm. boyunda igneler kullanilir. Cok sisman hastalarda daha
uzun igneler kullanilir(16). Spinal anestezi i¢in ¢esitli teknikler gelistirilmistir. Bu teknikler:

* Orta hatta yaklagim

* Paramedian lateral yaklagim

* Lumbosakral yaklasim (Taylor teknigi)

* Kontinii kateter teknigi(16,25).

1.0rta hattan yaklasim: En sik kullanilan yaklagimdir. ignenin sap1 bas ve isaret parmagi ile
tutulur, orta parmak ile desteklenir. Ignenin ucu yukaritya degil laterale yonelik olmalidir.
Boylelikle dura gegilirken yukaridan asagiya seyreden dura liflerinin kesilmesi degil,
aralanmasi saglanmis olur. Igne yavas yavas ilerletilebilir. Ligamentum flavuma ulasildiginda
genellikle direngte bir artis olur. Ligamentum flavumun gegilmesi ile peridural araliga
ulasilmig olur. Bu arada ignenin sol elin sirt1 hastaya dayanacak sekilde sol elin bas ve isaret
parmaklar1 ile desteklenmesinde yarar vardir. Boylelikle hastanin ani hareketinde ignenin

deride itilmesi engellenmis olur. Dura delindiginde BOS gelmesi gerekir. BOS geldikten
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sonra lokal anestezik ajan spinal aralia yavas yavas verilir ve igne geri ¢ekilerek spinal

enjeksiyon tamamlanir(16,25).

2.Paramedian-lateral girisim: Her zaman orta hattan spinal anesteziyi gergeklestirmek
mimkiin olmamaktadir. Bazen, yaslh hastalarda oldugu gibi, interspindz yapilarda dejeneratif
degisiklikler meydana geldiginde ya da hastaya fraktiir, dislokasyon gibi nedenlerle yeterince
pozisyon verilemedigi durumlarda paramedian girisim gerekebilir. Hasta lateral dekiibitiis
pozisyonundayken orta hattan 1.5 cm. lateralde giris noktasina lokal anestezik ile infiltrasyon
yapilir. ignenin ucu orta hatla 15- 20 derece yaparak sefale dogru 100-105 derecelik bir ac1 ile
ilerletilir(16,25).

3.Taylor tekni@i: En genis interlaminer aralik olan L5 diizeyinde spinal anestezi i¢in
gelistirilmis bir yontemdir. Hasta lateral dekiibitlis pozisyonunda fleksiyona getirildikten
sonra 12 cm’lik spinal igne ile posterior iliak spinanin en alt noktasinda 1 cm medial ve 1 cm

kaudalden girilir. Igne 55 derece a¢1 ile medial ve sefale dogru itilir(16,25).

4.Siirekli kateter teknigi: Tuohey ignesi ile uygulanir. Ignenin ucu interspindz ligamandan
gegerken sefale yoneliktir. Ligamentum flavumdan gectikten sonra 90 derece dondiiriilerek

dura lifleri ile paralel hale getirilir(16,25).

e.Spinal anestezi tipleri:

1.Saddle (eyer veya siivari yamasi) blok: Alt lumbal ve sakral segmentlerin blogu ile
gelisir. Az miktarda ilacin oturur pozisyonda, L4-5 araligindan enjeksiyonu ve hastanin
enjeksiyondan sonra en az 5 dakika oturur pozisyonda tutulmasi ile elde edilir. Kan basinci

cok az etkilenir(25).

2.Al¢ak spinal anestezi: Alt torasik, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve cilt anestezisi

T10’u gegmez. Bunun i¢in L2-3 diizeyinde izobarik bir soliisyon enjeksiyonu gerekir(25).

3.Yiiksel spinal anestezi: T4-12, lumbal ve sakral segmentleri tutar, cilt anestezisi T4

hizasindadir. T4 iizerinde blok s6z konusu ise ¢ok yliksek spinal blok kabul edilir(25).
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4.Tek tarafli spinal anestezi(hemianestezi): Enjeksiyonun, hastayr anestetize edilmek

istenen tarafa yatirarak yapilmasi ve hastanin 5 dakika siire ile bu pozisyonda tutulmasi ile

elde edilir(25).

5.Total spinal blok: Bir anestezi tipi olmayip, blogun ¢ok yiikselmesi sonucu ortaya ¢ikan bir
komplikasyon olarak kabul edilmekle birlikte, spinal anestezinin ilk yillarinda bir yontem

olarak kullanilmistir. Bulber merkezlerin depresyonu s6z konusudur(25).

f.Spinal blok sonrasi peroperatif ve postoperatif bakim:

Spinal anestezi uygulandiktan sonraki ilk 5-20 dakika ¢ok Onemlidir. Bu donem igerisinde
hem anestezinin sinirlar1 belirlenmekte hem de kardiyovaskiiler ve diger sistemler lizerindeki

etkiler ortaya ¢ikmaktadir(16).

Cesitli cerrahi girisimlerde tutulmasi gerekli dermatomlar:(Sekil 18)

T4(meme) iist batin cerrahisi

T6-8(ksifoid) bagirsaklar,jinekolojik, pelvik, renal

Tio(gdbek) transiiretral rezeksiyon, obstetrik, vajinal, kalca cerrahisi
Li(inguinal) transiiretral rezeksiyon

L2-3(diz ve alt1) ayakla ilgili girigsimler

S2-5(perineal) hemoroidektomi ve benzeri ameliyatlar

Cerrahi anestezi ve kardiyovaskiiler stabilite saglandiktan sonra hastanin rahat ettirilmesi
gerekir. Hastanin sedasyonu eksik birakilmamalidir. Hastanin cevre ile iligskisi en aza
indirgenmelidir. Ameliyat sonrasindaki donemde anesteziyologun iki gérevi vardir. Birincisi
hasta uyanma odasina alindig1 zaman spinal anestezinin biitiin etkilerinin kalkmasi i¢in gegen
donemdeki gorevidir. Hastanin sensoryal blogu ortadan kalksa bile otonom sinir sistemi
iizerindeki etkileri bir siire devam edebilir. Bu donemde hastanin ani hareketlerden kaginmasi
gerekir. Aksi takdirde ani hipotansiyon gelisebilir. Yine bu déonemde idrar retansiyonu ortaya

cikabilir. Boyle donemde hastaya idrar sondas1 konmasinin yarari vardir(16).
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Girisim

L1

mesane dilatasyonsuz
tfransuretral rezeksiyon uyluk
ve alt bacak amputasyonu

L2-13
furkinesiz diz ve
diz alf girisimler

Anestezik yayilimi

Girisim

T4-16

Ust batin girisimleri, seksiyo,
apendektomi, kasik frtid
(T6), testis ve overler

T6-18
pelvis, ureter, renal pelviste
jinekolojik ameliyatiar

T10

mesane dilatasyonlu
transuretral rezeksiyon vajinal
dogum, vajinal ve uterus
girisimleri kalca, diz ve diz alti

ameliyatlan furnikeli

S2-S5
perineal ve perianal
girisimler

Sekil 18.Girisimler icin duysal blok seviyeleri

g. Spinal anestezi endikasyonlar:
* Alt ekstremite, kalca operasyonlari
* Alt abdomen operasyonlar1 (obstetrik ve jinekolojik cerrahi)
* Lomber spinal girisimler
* Perine operasyonlart ( rektal cerrahi)
» Urolojik endoskopik cerrahi

+ Ust abdominal girisimler (genel anestezi ile kombine edilebilir)(16).
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h.Spinal anestezi kontrendikasyonlar::

Spinal anestezi kontredikasyonlar1 mutlak ve rolatif olarak ikiye ayrilir(16).

Mutlak Kontrendikasyonlar

* Sepsis

* Enjeksiyon yerinde enfeksiyon

* Hastanin kabul etmemesi

» Koagiilopati veya kanama diyatezi
* Siddetli hipovolemi

 Artmis kafa ici basinci

* Agir aort stenozu

* Mitral stenoz(16).

Relatif Kontrendikasyonlar

* Diisiik doz heparin kullanimi1

» Koopere olamayan hasta

+ Siddetli spinal deformite

* Demiyelizan lezyonlar

* Kalp hastaliklar1 (miyokardiyal, valviiler, iskemik)
* Enjeksiyon yerinden daha once gecirilmis cerrahi
* Major kan kaybi

* Aspirin kullanimi

* Siiresi belli olmayan cerrahi

* Sirt agrisi(16).
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Spinal anestezi komplikasyonlari

* Hipotansiyon

* Bradikardi

* Bel agris1

* Bas agris1

* Norolojik sekeller

* Bulant1 ve kusma

* Kalp yetmezligi

* Menenjit ve meningismus

* Palsi ve paralizi

« Idrar retansiyonu

* Yiiksek veya total spinal anestezi
* Kardiyak arrest

* Sistemik toksisite

* Spinal veya epidural hematom
* Epidural apse

» Kauda equina sendromu(16).

1.Spinal anestezinin sistemler iizerine etkileri:

Spinal anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdigi degisikliklerin en 6nemli nedeni
sempatik sinirlerin paralizisidir. Sempatik c¢ekirdekler Medulla spinalis iizerinde C8-L2

segmentleri arasinda, parasempatik c¢ekirdekler ise sakral segmentlerde(S2-4) bulunurlar(26).

1.Kardiyovaskiiler sisteme etkisi: Bloke olan spinal sempatik pregangliyonik sinirlerin
sayisina bagli olarak degisen hipotansiyon, rezistans ve kapasitans damarlarin dilatasyonuna
baglhdir. Arterioler yatakta sempatik vazokonstriiktor liflerin paralizisi sonucu arteriyel basing
diger. Kanin periferde gollenmesi sonucu vendéz doniis azalir ve kardiyak debi diiser.
Pulmoner arter basinci diiser. Arteryel basincin diigmesi kanin operasyon sahasindan diger
dokulara redistriblisyonuna neden oldugundan intraoperatif kan kaybi azalir. Postoperatif

tromboemboli riski az olur(26).
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T6 ve daha yukar1 seviyelerdeki bloklarda, adrenal bezler innerve olmakta, ¢olyak splanknik
ganglionlarin preganglioner liflerinin blokajiyla plazma katekolamin seviyesi azalmakta ve
hipotansiyon meydana gelmektedir. T1-4 den ¢ikan kardiyak efferent sempatik liflerin blokaj1
ile bradikardi meydana gelir. Vendz doniisiin azalmasi sag kalp basincinda diismeye ve

refleks bradikardiye neden olmaktadir (Bainbridge refleksi)(26).

Kan basincinin diismesi; koroner perfiizyonda azalmaya yol agarken afterload'un diisiik
olmasit nedeniyle miyokardin oksijen gereksinimi azalmakta ve yeterli perfiizyon

saglanmaktadir(17,23).

Periferik  rezistansin  dlismesiyle, anestetize olmayan bdlgelerde kompansatuar
vazokonstriksiyon meydana gelir. Anestezinin yiiksekligi ile dogru orantili olarak oksijen
tiikketimi azalir. Arterio-vendz oksijen farki artar. Bu anestezi ile oksijen tutulumunun artmasi

sonucudur. Arteriyel oksijen saturasyonu anlamli olarak degisiklik gostermez(17,25).

Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda c¢ok belirgin diisiisler olmadigi siirece
serebrovaskiiler otoregiilasyon mekanizmasi normal sinirlarda tutulur. Ancak 55 mmHg'nin

altinda seyreden arteriyel tansiyon beyin kan akiminda ciddi azalmaya yol agar(17,23,25).

Lokal doku faktorlerinin otoregiilasyonu dolayistyla ciddi hipotansiyon durumlar: hari¢ renal

kan akiminda bir degisiklik s6z konusu olmaz(23,25).

Karacigerde ise ortalama arter basincindaki azalma hepatik kan akim iizerine direk etki
gosterir. Karaciger daha fazla oksijen kullanmaya baglayarak kendini iskemiden korur.

Karaciger enzimleri etkilenmez(23).

2.Solunum sistemine etkisi: Anestezinin iist seviyesi T7-10 arasinda ise solunumda 6nemli
bir degisiklik olmaz. Solunum dakika voliimii, end-tidal CO2, PaCO2 ve PaO2 degismez.
Santral blogun primer etkisi trunkal motor blok ile meydana gelir. interkostal kaslar hem
Inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda etkilenirken, karin kaslar1 sadece ekspirasyon
sirasinda etkilenir. Anestezi seviyesi torasik myotomlar1 kapsayacak sekilde yiikseldikge,
interkostal kaslarin asendan paralizisi baglar. T4'e kadar olan bloklarda innervasyonu
N.frenikus ile olan diyafragmanin kompanzasyonu ile solunum fonksiyonlar1 genellikle

etkilenmez. Yiiksek spinal anestezide hastalar gdgiis duvart ve karin kaslarinin paralizisi
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nedeniyle Oksliremezler. Bu nedenle atalektazi gelisebilir. Ayrica aspirasyon riski

mevcuttur(18,23).

Akcigerlerin sempatik innervasyonu T2-4 spinal koklerden olmaktadir. Adrenal medulla ile
birlikte sempatik stimiilasyon bronsiyal dilatasyon ve pulmoner arter vazokonstriksiyonuna
yol agmaktadir. Yiiksek bloklarda vagal aktivitede artis ile birlikte brongiyal spazm
goriilebilir. Nadiren C3-5 diizeyindeki motor paralizi sonucu frenik sinir etkilenerek apne
gelisebilirse de solunum durmasi genellikle sedatif ilaglar, sismanlik, ventilasyon/perfiizyon
oraninin bozulmasi ve solunum merkezinde hipotansiyon ve kardiyak output'taki diismenin
neden oldugu iskemiye bagli olarak gelismektedir. Bu nedenle kardiyak output'un

diizeltilmesi solunumun da diizelmesini saglamaktadir(25).

3.Gastrointestinal sisteme etkisi: T5-L1 diizeyindeki sempatik blokaj sonucu vagal tonusun
artis1 ile peristaltik hareketler artar, intraabdominal basing artis1 olur. Ince bagirsaklar kasilir,
sfinkterler gevser. Bu durum batin cerrahisinde ¢ok elverisli kosullar yaratir. Gastrik bosalma
iizerine herhangi bir etkisi olmadigindan intraoperatif mide ve bagirsak distansiyonu genel

anesteziden daha azdir(23).

4.Mesane fonksiyonlarmna etkisi: S2-4 diizeyinde gelisen blok sonucu mesanede gecici bir
atoni gelisir. Lokal anestezigin etkisinin ge¢cmesiyle fonksiyonlar normale doner. Bobrek kan

akimi ortalama arter basinglarindaki degisikliklerden daha az etkilenir(16,25).

5.Metabolik ve endokrin degisiklikler: Agri1 ve cerrahi uyari, sempatik aktivasyona ve
bunun sonucu pek c¢ok hormonal ve metabolik degisikliklere neden olmaktadir. Santral
blokajin tek doz ya da tekrarlanan dozlarda yapilmasi bu cevabi degistirmektedir. Tek doz
bloklarda etkiler gegici iken kontinii bloklarda stres yanitin baskilanmasi daha etkili
olmaktadir. Spinal blok travmaya adrenal cevabi geciktirmektedir. Genel anestezi altinda
yapilan operesyonlardaise kortizol ve katekolamin seviyelerinde belirgin bir artis olmaktadir.
Ayrica spinal blok cerrahiye hiperglisemik yamiti baskilamakta ve diabetik hastalarda
avantajli olmaktadir. Fakat bu postoperatif dénemde devam etmemektedir. Insiiline yanit artar
ve anestezistin hipoglisemiye kars1 tedbirli olmasi gerekmektedir. Genel anestezide ise kan

sekeri ylikselmekte ve postoperatif donemde de yiiksek seyretmektedir(23,26).
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2.2. LOKAL ANESTEZIKLER

2.2.1.Lokal anesteziklerin tanim ve tarihcesi:

Viicuttaki tim sinir liflerinde, néronlarda ve diger uyarilabilir dokularda depolarizasyon
dalgasmin olusumunu ve yayiliminmi engelleyerek bu yapilarda gegici duyu, motor ve
otonomik fonksiyon kaybina yol acan ilaclara lokal anestezikler denir. Rejyonel anestezi
olusturan ajan dokularda kalici hasar olusturmamali ve duyu fonksiyonundaki bu kesinti geri

dontslii olmalidir(27,28).

Yiizyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri, “Erythroxylon Coca” yapraklarini ¢igneyerek,
yorgunluklarini gidermeye ve istahlarin1 kesmeye ¢alismislardir. Bu etkiler yaprakta bulunan
ana alkaloid olan kokaine aittir. O zaman, yapraklarin ¢ignenmesi ile agiz mukozasinda
gelisen uyusma bir yan etki olarak diistiniilmiistiir. Bitki 19. yy’da Avrupalilar’in ilgisini
cekmis ve 1860 yilinda kokain alkolaidi Neiman tarafindan izole edilmistir. Kokainin lokal
anestezik etkisi ise Karl Koller (1884) tarafindan goze damlatilarak gosterilmistir. Kokainin
aliskanlik yapict ve toksik etkileri fark edildikten sonra, diger lokal anestezikler
sentezlenmistir. Bunlarin 6nemlileri prokain (1905), lidokain (1948) ve bupivakain (1960)
olmustur. Prokain 1905°te sentezlenmis ve lidokainin kullanimina kadar standart lokal
anestezik olmus ve halen de diger lokal anesteziklerin etkinlikleri ve toksisitesinin

kiyaslanmasinda referans olarak kullanilmaktadir(27,29).

Lokal anesteziklerin etki mekanizmalar1 uyarilabilir hiicre membranlarinda Na+ kanallarinin
acilmasini engelleyerek hiicre igine yonelik hizli Na+ akimin1 doza bagl bir sekilde azaltirlar.
Tiim bu etkiler i¢in lokal anesteziklerin Na+ kanallar i¢indeki 6zel bir reseptore baglandiklari

diistiniilmektedir(28,30,31).

Buna bagli olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde;
* Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yani depolarizasyon hizini yavaslatirlar.
* Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar.
» SSS’de eksitasyon esigini azaltirlar.

« Impuls iletim hizini diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler(28,30,31).
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Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sinirlerin yayilim alaninda
goriiliirken, sistemik etkileri doza bagimli olarak ilacin enjekte edildigi yerden emilimi ile

veya sistemik olarak verilmesiyle ortaya ¢ikar(28,31).

2.2.2.Lokal anesteziklerin farmakolojisi:

Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkoloidlerin suda eriyen tuzlaridir. Neredeyse
timi, ortak bir amin yapisinin kimyasal varyasyonlar1 olup, zayif bazik 6zellik gosteren
sekonder veya tersiyer amin yapisina sahiptirler. Lokal anestezikler, ana zincirine ester veya
amid bag1 gelmesiyle aminoesterler ve aminoamidler olarak iki gruba ayrihir. ki grup
arasindaki temel farklilik kimyasal stabilite, metabolizma ve allerjik potansiyellerdeki
farkliliktir. Aminoamid yapili lokal anestezikler karacigerde mikrozomal enzimlerce
yikilmaktadirlar ve aminoester grubu ilaglara gore daha stabildirler. Allerjik reaksiyon
gelistirme potansiyelleri ¢ok nadirdir. Aminoester yapililar paraaminobenzoikasit (PABA)
tirevleridirler ve plazma kolinesteraz1 tarafindan metabolize edilirler. Metabolik yan {riinii
olan PABA, allerjen bir iiriindiir ve bunlarda allerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal
anesteziklerin  degisik  klinik  etkileri ancak  fizikokimyasal  Ozellikleri ile

aciklanabilir(28,30,31).

2.2.3.Bupivakain (MARCAINE®)

Bupivakain, aminoamid tipinde bir lokal anestezik olup, ilk kez 1957 yilinda A.F. Ekanstein
tarafindan bulunmus sentetik bir ilactir. Bupivakain R(+) ve S(-) enantiomerlerinden olusan

bir rasemik ajandir(30,31,32).

Rasemik iki enantiomerin 50:50 oraninda karisimi olarak belirlenmis ve 1960 yilinin
baslarinda klinik olarak pratige girmistir. Bir bilesik esit miktarda enantimerlerin karigimini

iceriyorsa genelde “rac” termi (rasemik karigim) olarak adlandirilir(33).

Kimyasal adi: L.butil-ol-piperidin-2-karboksilik  asit-2-6-olimetil anilid hidroklorid.
Bupivakain mepivakainin bir homologudur ve molekiil formiili: C18N2OH28HCI.

Mepivainden farki piperidin nitrojen atom molekiiliine butil grubu gelmesidir(28).
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a.FarmakoKkinetik ozellikleri:

Soliisyonun pH’s1 4.5 — 6.5, molekiil agirlig 288, pKa degeri 8.1, yagda ¢oziiniirliigii oldukca
yiiksek, sistemik absorbsiyonu yavas, plazma proteinlerine % 95 oraninda baglanabilen potent

bir lokal anesteziktir. Partisyon katsayis1 27.52 dir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur(28,31).

Yagda ¢oziliniirliigii lidokain ve mepivakainden iki kat fazla olup dolayisiyla daha giiclii
etkiye sahiptir. Tek doz epidural veya interkostal enjeksiyon sonrasinda 1-2 saat iginde
plazma konsantrasyonu (1-2 mg/ml) tepe plazma seviyesine ulasmaktadir. Bupivakain
infiltrasyondan sonra 5 dakika i¢inde kanda tespit edilebilir. Plazma seviyesi total doz ile

dogrudan iligkilidir(28,31,34).

b.Farmakodinamik ozellikleri:

Epidural aralia enjeksiyon sonrasi etkinin baglama siiresi 5-7 dakika, anestezinin yerlesmesi
ise 15-20 dakika i¢inde olmaktadir. Periferik sinir bloklarinda 5-6 saat, epidural blokta 3.5-5
saate kadar anestezik etki siirmektedir. Spinal anestezide ise anestezik etkinlik 34 dakika
icinde baslamakta ve 3.5-4 saat devam etmektedir. Periferik sinir bloklarinda % 0.5
konsantrasyonda 35 ml voliimde tam motor blok saglayabilmektedir. Obstetrik analjezi ve
perine cerrahisinde epidural uygulama i¢in % 0.25 konsantrasyonunda, alt ektremite
cerrahisinde % 0.5 konsantrasyonunda ve batin operasyonlarinda ise % 0.75 konsantrasyonda
20 ml voliim olarak uygulanmaktadir. Bupivakainin, yiiksek pKa degeri nedeniyle epidural ve
major pleksus bloklarinda diger lokal anesteziklere oranla etki baslangic siiresi
uzundur. Enjekte edildigi yerlerde vazodilatasyon meydana getirmez ve kiimiilatif etkisi

yoktur(28,31,34).

c.Anestezik etki:

Bupivakain yaklasik olarak lidokain ve mepivakainden 3-4, prokainden ise 8 kat daha potent
olup etki siiresi mepivakainden ve lidokainden 2-3 kat daha uzundur. Uzun etki siiresine
karsin, motor blok yapici etkisinden daha fazla olarak duyusal blok meydana getirmektedir.
Bu o6zelliginden dolay1 dogum analjezisi ve postoperatif analjezide popiiler bir ajan haline
gelmistir. Bupivakain; rejyonel intravendz anestezi (RIVA), presakral ve paraservikal bloklar

icinde uygun degildir(28,29).
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d.Metabolizmasi:

Amid yapili oldugu igin primer olarak karacigerde metabolize edilir. N-dealkalizasyona
ugrar, ilacin ¢ok kiiclik bir miktar1 ise degigsmeden idrarla atilir. Plasenta bariyerini pasif
diflizyonla gecer. Umblikal ven/maternal ven orani 0.31 ile 0.44’tiir. Proteinlere yiiksek
oranda baglanmasi nedeni ile plasental difflizyonu da distiktiir. Fetus iizerindeki etkilerine ait

kesin sonuglar bildirilmemistir(28).

e.Etki mekanizmasi:

Uyarilabilir hiicre membranlarinda Na+ kanallarinin agilmasin1 engelleyerek hiicre igine
yonelik hizli Na+ akimini doza bagli bir sekilde azaltir. Doza bagli olarak kalpte Na+
kanallarin1 bloke ederek aksiyon potansiyelini uzatir ve miyokardin kontraksiyonunu deprese

eder. Bu etki, bupivakainde digerlerine gore daha belirgindir(29,31).

f.Sistemik toksisite:

Bupivakainin akut toksisitesi (LD50) yaklasik olarak tetrakainle aym1 fakat mepivakainden
3-4 kat yiiksektir. Maksimum plazma konsantrasyonlari nadiren toksik seviyeye ulasir ve
toksik doz konsantrasyonu 4-5 g/ml ’dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg’dir. Eger epinefrin
kullanilirsa 250 mg’1 gegmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yaris1 veya 1/4 ‘i kadar
tekrarlanabilir fakat 24 saatte maksimum 400 mg’1 gegmemelidir. Sistemik toksik etkisi, KVS
ve SSS iizerine olmaktadir(28,31,34).

g.Santral sinir sistemine etkileri:

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde, diger lokal anesteziklerdeki gibi baglangigta
serebral korteksteki inhibitdr yollar ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce
stimiilasyon daha sonra depresyonla karakterizedir. Kortikal uyarilma ile heyecan,
huzursuzluk, bas agrisi, bag donmesi, kulaklarda ugultu, nistagmus, agiz ¢evresinde ve dilde
uyusma, titreme ve kas seyirmeleri daha sonra da konviilsiyon gelisir. Mediiller merkezin
uyarilmasiyla arter kan basinci ve kalp atim hizinda artma, solunum sayisinda artma ve
ritminde degisiklik, bulanti kusma goriiliir. Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon
bozuklugu, sedasyon, biling kaybi, arteriyel kan basincinda diisme, kalp atim hizinda azalma

veya durma ve apne gelisir(28,29).
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h.Kardiyovaskiiler sisteme etkileri:

Lokal anestezikler sinir hiicre membranlarindaki iyon kanallarin1 bloke ettikleri gibi diger
uyarilabilir dokulardaki kanallari da bloke ettiklerinden potansiyel kardiyovaskiiler

toksisiteleri vardir. Toksisite riski uzun etkili lokal anesteziklerde daha yiiksektir(28,29).

Kardiyotoksisite muhtemelen hem dogrudan hem dolayli kardiyak etkilerinin
sonucudur. Dogrudan etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste yol
acabilecek ventrikiiler tasikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de igeren
kardiyotoksisite olusur. Miyokardiyal Na+ kanallarinin blokaji, iletim gecikmesine ve QRS
uzamasina yol agar. K+ ve Ca++ kanallarmin blokaji da kardiyotoksisiteye neden olabilir.
Bupivakain, Na+ kanalina hizli baglandigi halde yavas terk eder ve miyokardin izometrik
kontraksiyonunu % 33 oraninda diisiirtir. Yiiksek dozda hizli verildiginde veya ven igine
yanlislikla enjeksiyon yapildiginda; once atriyoventrikuler ileti yavaslar. EKG’de QRS
kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve oldukca sik olarak
ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon sonrasi1 asistoli goriilebilir. Bupivakain ile olusan
kardiyotoksisite resiisitasyona kolay cevap vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni

bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize etmektedir(28,29).

2.3. HIPERTANSIYON

2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Hipertansiyon; kan basincinin sistolik > 140 mmHg ve/veya diyastolik > 90 mmHg
olmasiyla tanimlanan, sik goriilen bir kardiyovaskiiler hastaliktir(36). Diinya genelinde 1
milyar insani etkiledigi tahmin edilmektedir ve Diinya Saghk Orgiiti ( WHO ) raporunda

diinyada en 6nde gelen 6liim nedenidir(37).

Kan basincinin hipertansiyon taniminda kullanilan degerlerin altina indirmek icin ilag
tedavisinin kullaniminin faydalari, randomize kontrollii ¢alismalarla gosterilmistir(38). Cok
sayida gozlemsel calisma, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin hem sistolik hem de
diyastolik kan basinci ile stirekli bir iligki i¢cinde oldugunu gostermistir. Kardiyovaskiiler
riskle sistolik ve diyastolik basing arasinda, sirasiyla 115-110 mmHg ve 75-70 mmHg’ ye
kadar siirekli bir iliski bulunmaktadir. Ideal olarak kabul edilen kan basinci degeri < 120/80
mmHg’ dir(39). Aradaki degerleri ise Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Birlesik Ulusal

Komite (JNC) farkli yorumlamaktadir. Hipertansiyon siniflandirilmasinda her iki kilavuzda
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da, sistolik ya da diyastolik kan basinci degerlerinden hangisi daha yiiksek dereceye uymakta
ise siniflandirmayr o deger belirlemektedir. JNC 7, < 120/80 mmHg normal olarak
degerlendirirken, ESC 2013 optimal olarak degerlendirmektedir(36, 40).

JNC 7, 120-139/80-89 mmHg arasini prehipertansiyon olarak tanimlamaktadir. JNC' nin
prehipertansiyon taniminin nedeni; hastalar1 ve hekimleri risk konusunda uyarmak ve
hastaligin gelisimini 6nlemek veya geciktirmek ic¢in cesaretlendirmektir. Framingham
caligmasinda elde edilen veriler, bu bireylerde hipertansiyon gelisme olasiliginin, kan basinci
'normal’ olan-lara gore her yasta daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bu kisilere, gelecekte
hipertansiyon gelisim riskini azaltmak i¢in tartismasiz bir sekilde yasam tarzi degisikligi

onerilmelidir (37, 40).

ESC, 120-129/80-84 mmHg araligin1 normal, 130-139/85-89 mmHg araligini yiiksek normal
olarak tanimlamaktadir. ESC 2007 ve 2013 hipertansiyon kilavuzu; siradan bireyler i¢in
hipertansiyon kelimesinin olumsuz ¢agrisimlarinin bireylerde huzursuzluk yaratabileceginden
ve bir¢ok bireyin gereksiz tibbi kontrol igin basvurmasina neden olabileceginden

prehipertansiyon terimi yerine yiiksek normal kan basinci ifadesini ~ kullanmaktadir(36, 37).

ESC, 140-159/90-99 mmHg araligin1 1. derece hipertansiyon, JNC 7 ise evre I hipertansiyon
olarak tanimlamaktadir. ESC' de 160-179/100-109 mmHg 2. derece; > 180-110 mmHg 3.
derece hipertansiyon olarak tanimlanirken, JNC 7, > 160-100 mmHg kan basincini, izlenecek

yol benzer oldugundan evre II hipertansiyon olarak tek bir evrede siiflamaktadir(36,40)
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Tablo 3. ESC ve JNC' ye gore kan basinci siniflamasi

Kan basimci (mmHg) ESC 2013 HT JNCT7THT
kilavuzu kilavuzu
Sistolik Divastolik
< 120 ve < 80 Optimal Normal
120-129 | ve/veya 80 -84 Normal Prehipertansiyon

130 -139 | ve/veya 85 -89 Yiiksek normal

140 - 159 | ve/veya 90 -99 1. derece HT Evre 1 HT
160 -179 | ve/veya | 100-109 2. derece HT Evre 2 HT
=180 ve/veya =110 3. derece HT
> 140 ve < 90 Izole sistolik HT | Izole sistolik HT

ESC: Avrupa Kardivoloji Demegi, JNC: Birlesik Ulusal Komate, HT: hipertansiyon

Amerika' da yapilan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) taramasi
hipertansiyon yaygimlhiginin %28.4' e kadar ¢iktigin1 gostermektedir. Yayginlik, yas ile birlikte
her iki cinsiyette artmakla birlikte, bu artis yash kadinlarda yaslh erkeklere gore daha fazladir.
Hipertansiyon sikligindaki artig, toplumun giderek yaslanmasinin ve sismanlamasinin
sonucudur. Avrupa' da yapilan ulusal taramalarda (Ingiltere, Finlandiya, Almanya, Italya,
Ispanya, Isve¢) hipertansiyon yaygmnligi Birlesik Devletler ve Kanada' dan daha yiiksek
bulunmustur. Yas ve cinsiyete gore diizeltilmis yayginlik Kanada ve Birlesik Devletler' de

%28, Avrupa lilkelerinde %44 tiir (40).

Ulkemizde yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasi (PatenT) sonuglarma gore,
Tiirkiye' de hipertansiyon prevalanst % 31.8' dir. Prevalans kadinlarda % 36.1, erkeklerde %
27.5" dir. Ortalama sistolik kan basinci 18-29 yas grubu harig, kadinlarda tiim yas gruplarinda
erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur. Ulkemizde hipertansiyon prevalansi ile ilgili ilk
yapilan ¢aligma olan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligmasinda hipertansiyon prevalansinin % 33,7 oldugu tespit edilmistir. Halen daha devam

etmekte olan Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) calismasinin iilkemiz kolunun
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3. yil verileri hipertansiyon prevalansini ¢ok daha yiiksek tespit etmekte olup (% 49.2),
oranlar yine kadinlarda (% 50.6) erkeklerden (% 46.9) yiiksektir(41, 42).

2.3.2. Patogenez

Primer (esansiyel) hipertansiyon, bilinen nedenlere bagli olmayan kan basinci yiiksekligi
demektir. Yapilan onlarca arastirmaya ragmen, primer hipertansiyon i¢in biitlinlestirici bir
mekanizmaya, bu nedenle de tek bir tedavi hedefine, hala sahip degiliz. Noral, renal,
hormonal ve vaskiiler mekanizmalar1 iceren ¢ok sayida ortaklasa yol hipertansiyona neden
olmaktadir. Cogu hasta, hipertansiyonlarina neden oldugundan siliphelenilen bir¢ok
mekanizmaya karsilik, farkli siniflardan ¢ok sayida antihipertansif ilaca ihtiyag duymaktadir
(40).

Kan basinci, kalp debisi x periferik direng’ ten olusur. Kalp debisini ve periferik direnci
etkileyen faktorlerdeki cesitli diizensizliklerin karsilikli etkilesimi hipertansiyonu meydana
getirebilir ve bu degisiklikler farkli hastalarda, tip ve derece acisindan farklilik
gosterebilir(35).

a. Hemodinami

Baslangicta tedavi edilmemis geng hipertansif hastalar degerlendirildiginde, bu hastalarda
kalp debisi normal veya biraz yiiksek, periferik diren¢ ise normal bulunmustur. Bu hatsalarin
takibinde sonraki 20 yil boyunca, kalp debisi progresif bicimde azalirken periferik direncin
yiikseldigi goriilmiistiir. Hipertansiyonun nasil bagladigina bakilmaksizin, sonugta artmis

periferik direng, hipertansiyonun primer hemodinamik kusuru haline gelmektedir (35, 43).

Framingham caligmasinda, kardiyak indeks artisi ve sistol sonu duvar stresi hipertansiyon
gelisimi ile iligkili bulunmustur. 10 yillik bir takip ¢alismasinda, muhtemel artmis kalp
debisinin bir yansimasi olarak kendini gosteren artmis kalp atim hizi, gelecekteki

hipertansiyonun bir belirleyicisi olarak tesbit edilmistir (44).

b. Genetik

Hipertansiyon ailesel gegis gosterir. Ebeveyinlerde hipertansiyon oykiisii varsa, 6zellikle her
ikisi de hipertansif ise yasam boyu hipertansiyon gelisme riski artar (45). Kan basinci
seviyelerinin genetik paylasim ile karsilastirildigl ikizlerle ve aile iiyeleri ile yapilan

caligmalarda, genetik katki oranlar1 % 30 - 60 arasinda degismektedir (46). Bu bilgilerin
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1s181nda,esansiyel hipertansiyon, her biri kan basinci lizerinde kiigiik etkilere sahip ¢ok sayida
genin katiliminin s6z konusu oldugu poligenik bir bozukluktur denebilir. Cevresel faktorlerin
cesitli genlerle etkilesimi, olaylar =zincirini baglatarak kalici hipertansiyona neden

olabilmektedir (35, 46).

c. Cevre

Sigara: Sigaradaki tiitliin, sempatik sinir uclarindan noradrenalin salinimini uyararak kan
basincini gegici olarak yaklasik 7/4 mmHg arttirabilir, boylece sigara igicilerin giinliik
ortalama kan basinct yiikselmektedir. Ek olarak sigara, nitrik oksit (NO) bagiml
vazodilatasyonu bozar ve hem oksidatif stresi hem de plazma asimetrik dimetilarginin

seviyesini arttirarak hipertansiyona katkida bulunur (47, 48).

I¢ki: Giinde bir veya iki kadeh alkol alanlarmn hipertansiyon riski, hig alkol kullanmayanlara
gore daha diisiiktiir; fakat agir icicilerde risk, kisa alkol ¢ekilme periyotlarindaki sempatik
aktivasyon nedeniyle, dogrusal olarak artmaktadir(49). Kafein, vazodilatér adenozin
reseptorlerini bloklayarak ve plazma noradrenalini arttirarak kan basincini akut olarak

yiikseltir ve bu yanit hipertansiflerde daha fazla olma egilimindedir (50).

Beslenme: Tuz; vazokonstriksiyon, vaskiiler yeniden sekillenme, plazma hacminde artig gibi
mekanizmalarla kan basincini yiikseltmektedir. Bu hasar inmeyi de iceren Oliimciil
kardiyovaskiiler olaylara, aortik sertlesmeye, kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona
ve renal yetersizlige yol agmaktadir (40). Hipertansiyon prevalansi viicut kitle indeksi (VKI)
ile dogrusal iligki gosterir ve hipertan-siyon vakalarinin % 50' den fazlasi1 obezite kaynaklidir

(39).

d. Noral mekanizma

Geng hipertansiflerde; dolagimdaki katekolamin seviyelerinde yiikselme, periferik
postganklionik sempatik sinir uyarilmasinda artis, daha yiliksek kalp atim hizi1 ve alfa
agonistlere kars1 vaskiiler reaktivitede artma egilimi vardir. Bu degisiklikler, renin
salimiminin da uyarilmas ile arteriyoler ve vendz konstriksiyona yol agarak ve kalp debisini
arttirarak kan basincini ytikseltebilir(51). Sempatik hiperaktivite primer hipertansiyonda ve
obezite, uyku apnesi, erken tip II diyabet, insiilin direnci, kronik bobrek hastalig1 ve kalp

yetersizligi gibi hipertansiyonla iliskili durumlarda saptanmaktadir (35).
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Sempatik sinir sisteminin fiziksel ve duygusal stres karsisinda, kisa siirede kan basincini
ayarladigi bilinmektedir. Renal sempatik sinirlerin stirekli aktivasyonu, sodyum tutulumunu
arttirarak uzun donem kan basinci regiilasyonunu etkiliyebilir. Noradrenalinin alfa -1
adrenoreseptor lizerindeki etkisi kardiyak ve vaskiiler diiz kas hipertrofisine neden olur.
Hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda sempatik noral aktivite artmistir ve

bu durum daha fazla hipertrofiye ve ani kardiyak 6liime yatkinlik yapmaktadir (40).

e. Hormonal mekanizma

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu; renal sodyum birikimi,
endotel hiicre disfonksiyonu, vaskiiler inflamasyon ve yeniden sekillenme ile nihai

hipertansiyona katkida bulunan en 6nemli mekanizmalardan biridir (52).

Sadece jukstaglomeriiler hiicrelerden {iiretilen bir proteaz olan renin, karacigerde iiretilen
anjiyotensinojeni anjiyotensin I' e ayirir. Akcigerde daha bol olmak {izere kalp ve sistemik
damarlarda da bulunan anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) tarafindan anjiyotensin I,
anjiyotensin II' ye donistiiriiliir. Anjiyotensin II' nin protein G iliskili anjiyotensin II tip-I
reseptorleri ile etkilesmesi; vazokonstriksiyon, reaktif oksijen tiirlerinin olusmasi, vaskiiler
enflamasyon, vaskiiler ve kardiyak yeniden sekillenme ve esas mineralokortikoid olan
aldosteron iiretimi gibi hipertansiyona katkida bulunan ve hipertansif u¢ organ hasarini
hizlandiran bir cok hiicresel siireci aktive eder. Aldosteron, anjiyotensin II, renin ve
proreninin damar hasar1 ve hipertansiyona neden olan bir ¢ok sinyal yolunu aktive ettiklerine

dair kanitlar artmaktadir (40).

Anjiyotensin II aldosteron salgilanmasi i¢in birincil uyarandir, dolayisiyla degisken sodyum
alimma ve hacim yiikiine karsi mineralokortikoid yanitlara aracilik eder. Sodyum alimi
azaldiginda veya etkili plazma hacmi diistiiglinde, renin aracili anjiyotensin II' deki artis
aldosteron salgilanmasini uyarir, dolayisiyla renal sodyum ve su tutulumunundaki artisin bir

kismindan sorumludur (53).

f. Vaskiiler mekanizma

Pousielle kanuna gore, kan basinci kardiyak debi ile dogru, damar ¢apr ile ters iligkilidir. Bu

yiizden damardaki kiiciik degisikliklerin kan basinci lizerine anormal etkileri vardir (53).
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Kan damarlar1 endotelyumu vaskiiler saglik icin kritiktir. Fonksiyonu bozulmus
endotelyum, hipertansiyon ve diger risk faktorleri i¢in ayirt edicidir. Bu endotelyum, NO gibi
endotel kaynakli gevseme faktorlerinin yetersiz salinimi ve yine endotel kaynakli (konstriktor,
proenflamatuar, protrombotik)endotelin ve biiyiime hormonlarinin asir1  salimimi ile
karakterizedir. Tiim kan damarlarinin endoteli, nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi salgilarlar.
NOS akti-vasyonu ile NO komsu vaskiiler diiz kas hiicrelerine yayilir ve vazodilatasyon ile
sonlanan G-kinaz serisini aktive eder. Bu yiizden NO eksikliginin hipertansiyona katkida
bulundugu diisiiniilmektedir. NO' yu baskilayan reaktif oksijen tiirlerinin olusumu endotel
hiicre disfonksiyonunun mekanizmalarindandir ve kronik yiikseklikleri hipertansiyon,

ateroskleroz ve diyabet ile iliskilidir (55).

g. Sodyum retansiyonu

Onemli miktarda bulgu, esansiyel hipertansiyon olusumunda sodyumun roliinii

desteklemektedir(53). (Tablo 4)

Tablo 4. Esansiyel hipertansiyonda sodyumun roliine iliskin bulgular

Yagsla birlikte kan basinci yiikselmesi, artmis sodyum alimi ile dogru orantilidir

Az sodyum tiiketen (< 50 mmol/giin) popiilasyonlarda hipertansiyon ¢ok az goriiliir veya
hi¢ goriilmez

Genetik yatkilnlig1 olan hayvanlara sodyum yiiklemesi yapilirsa hipertansiyon geligir

Kisa siirelerle yapilan sodyum yiiklemeleri, baz1 kisilerde vaskiiler direncte ve kan
basincinda artisa neden olur

Hipertansiflerin cogunda damar dokusu ve kan hiicrelerinde artmis sodyuma rastlanir

Cogu kiside 100 mmol/giin' iin altindaki seviyeye kadar sodyum kisitlamasi kan basincin
diisliriir

Bindokuzyiizaltmiglarda, Guyton' dan baslayarak savunulan goriise gore, tiim
hipertansiflerdeki temel sorun, bobregin yiiksek tuzlu diyet ile alinan asir1 sodyum yiikiinii
atmadaki basarisizligidir(57). Viicutta biriken fazla Na plazma hacmini genisletir, kardiyak
debiyi arttirir ve sistemik vaskiiler direnci arttiran otoregiilatuar cevaplar tetikler. Cok tuzlu

diyet, kan basincin yiikseltmenin oOtesinde, inmeyi de iceren oOliimciil kardiyovaskiiler
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olaylara, aortik sertlesmeye, kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal

yetersizlige yol agan hedef organ hasari i¢in, bagimsiz bir risk faktoriidiir (40).
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3.MATERYAL METOD

Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra
spinal anestezi altinda c¢esitli elektif cerrahi girisim planlanan, 40-60 yaslari arasinda
operasyon siireleri 2 saati gegmeyen, ASA I-II fizyolojik skor grubundan toplam 60 hasta
iizerinde gerceklestirildi. Calismaya alinan tiim hastalara bilgi verilerek yazili ve sozli

onamlar1 alindi.

Hastalar operasyondan birgiin dnce serviste goriilerek degerlendirildi. Standart sartlar altinda
kan basinci kalp atim hizlar 6lgiilerek bazal degerler olarak kaydedildi. Hastalar 2 gruba
ayrilarak hipertansiyon anamnezi olan hastalar Grup H, bazal kan basinci degerleri 150/90
mmHg’nin altinda olan ve kardiyovaskiiler sisteme etkili bir ila¢ kullanim 6ykiisii olmayan
hastalar ise Grup N’yi olusturdu.Hastanin aldig1 antihipertansif ilaglar operasyon sabahi da

verildi.

3.1.Dahil Edilme Kriterleri:

* Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadm Hastaliklar ve
Dogum,Ortopedi,Uroloji,Genel Cerrahi kliniklerinde yatan cesitli elektif cerrahi girisim
planlanan hastalar

* 40-60 yas aras1 hastalar

* ASA I-II hastalar

* (Calismaya dahil olmak isteyen hastalar

3.2.Hari¢ birakilma kriterleri:

* (Calismaya dahil olmak istemeyen hastalar

* ASAIII - IV hastalar

* 40 yas alt1 ve 60 yas iistii olan hastalar

» Kalp, akciger, hematolojik, metabolik, endokrin problemi olan hastalar
» Kullanilacak ajanlara kars1 bilinen alerjisi olan hastalar

* Spinal anestezi i¢in kontrendikasyonu olan hastalar

*  Suur bulaniklig1 olan hastalar

* Ik seferde lumbar ponksiyonu gerceklestirilemeyen hastalar
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* Operasyon sirasinda transfiizyon gerektirecek diizeyde kanamasi olan hastalar

Preoperatif hazirlik odasinda 20 gauge kaniil ile vendz damar yolu agilarak tiim hastalara
spinal anestezi oncesi 20 dakika icerisinde 10 mL/kg izotonik NaCl verildikten sonra hastalar
operasyon masasina alindi. ASA’nin belirledigi standart monitdrizasyon uygulandi. Hastalara
1-1.5 mg midazolam ile premedikasyon uygulanmasini takiben bir yardimei tarafindan oturur
pozisyon verildi. Lumbal ponksiyon uygulanacak cilt bolgesine % 10’luk iyot soliisyonuyla
(polyvidon iodin) uygulanarak sterilzasyon saglandi ve steril delikli bir yesil bezle ortiildii. 26
gauge Quince tipi spinal igne kullanilarak, L3-4 intervertebral araliktan medyan yaklagim ile
subaraknoid araliga girildi. Serebrospinal s1v1 akis1 gozlendikten sonra 3 ml (15 mg) % 0.5’1ik
hiperbarik bupivakain (Marcaine Heavy) serebrospinal sivi igine 15 saniye igersinde enjekte

edildi.

Hastalar supin pozisyona getirilerek bas taraflar1 30 derece yukari kaldirildi.

Uygulama oncesi tlim hastalar icin genel anestezi sartlar1 hazirlandi, atropin ve efedrin hazir
bulunduruldu. Ameliyat siiresince biitliin hastalara 2 1t/dk akim hizinda O2 ve 6-8 ml- /kg/h
olacak sekilde izotonik NaCl infiizyonu uygulandi.

Standart takibi yapilan hastalarin sistolik (SKB), diastolik (DKB) ve ortalama kan basinglari
(OKB) ile kalp atim hizlar1 (KAH) su donemlerdeki degerleri kaydedildi: lumbal ponsiyon
oncesi s1v1 yliklemesinden sonra, spinal anestezi 6ncesinde, spinal anesteziden sonra 1,3,5 ve

10.dakikalarda, daha sonra 10 dakika aralarla, 1 saatten sonra 30 dakika aralarla.

Duyusal blok diizeyi Pin Prick testi ile dermatom diizeyi olarak, motor blok derecesi ise

Bromage Skalas: ile degerlendirildi.

SKB’sinde bazal degere gore % 30’ten fazla bir diisiis meydana gelen veya 90 mmHg nin
altina diisen hastalar hipotansiyon kabul edilerek i.v. efedrin, KAH’da bazal degere gore %
20’ten fazla bir diigiis meydana gelen veya 60 atim/dk’nin altina diistiiglinde ise bradikardi
kabul edilerek i.v. atropin uygulandi. Efedrin ve atropin verilen hastalar ve verilme zamanlari

kaydedildi.

Hastalarin operasyon sonrast serviste 1.,2.,3. saatlerde SAB, DAB, KAB’lar1 o6l¢iildi.
OAB’lar1 2DAB+SAB/3 formiilii ile hesaplandi.
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Elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde , IBM SPSS 21. 0 (Statistical
Package for the Social Sciences) programi kullanildi.. Gruplarin karsilastirmasinda Student T

ve Ki Kare testleri kullanildi.
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4.BULGULAR:

Calismamiz Dicle Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesinde ortopedi,genel cerrahi,iiroloji ve

kadin dogum kliniklerinde yatan,operasyon siireleri 2 saati gegcmeyen, hastalar lizerinde ger-
ceklestirildi.(Tablo 5)

Tablo 5. Hastalarin yattig: kliniklere gore siniflandirilmasi

Degisken Grup H (n=30) Grup N (n=30)
Ortopedi 12 11
Genel cerrahi 4 3
Uroloji 8 6
Kadin dogum 6 10

Her iki grup arasinda yas, agirlik, boy ortalama degerleri bakimindan bir fark yoktu (p >
0.05) (Tablo 6 ve Grafik 1). Grup H’de cinsiyet olarak E/K oran1 Grup N’ye gore anlamli
oOl¢iide daha fazlayd: (p < 0.05) (Tablo 6 ve Grafik 1).Grup H’de ASA II fizyolojik skoruna

sahip hasta sayis1 Grup N’ye gore anlamli 6l¢iide daha fazlayd: (p < 0.05) (Tablo 6 ve Grafik
1)
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Tablo 6. Hastalarin demografik ozellikleri ve ASA fizyolojik skor siniflamasi

Degisken Grup H (n=30) Grup N (n=30)
YAS (y1l) 49.9+5.78* 48.2+5.9%
AGIRLIK (kg) 72+8.12 73+7.04
BOY (cm) 170+8.16 17149.1
CINSIYET (E/K) 19/11 16/14
ASA 1 - 30

30 .
ASA TI

Veriler ortalama =+ s.s ve hasta sayisi olarak verilmistir. * p < 0.05

Grafik 1. Hastalarin demografik ozellikleri ve ASA fizyolojik skor siniflamasi
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Her 1k1 grupta da spinal anestezi 6ncesi sistolik arter basinci ortalamalar1 servisteki sistolik
arter basinct ortalamalarindan istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p < 0.05)
Gruplarin 3.dakika sistolik arter basinci ortalamalar1 arasinda bir fark yokken (p > 0.05), di-
ger donemlerde Grup H’deki hastalarda sistolik arter basinci ortalamalar1t Grup N’e gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p < 0.05) (Tablo 7 ve Grafik 2).

Tablo 7.sistolik arter basinclari

Dénem Grup H Grup N
1 14473  + 12,85 128,24 <+ 11,16
2 15521 + 18,54 138,69 =+ 14,32
3 136,21 +  15,14% 128,34 + 12,16
4 122,63 £  14,32% 122,13  + 11,6
5 130,27 £  16,24% 120,64 + 10,48
6 13420 +  15,32% 120,52 + 11,29
7 130,77 + 20,83 119,23  + 12,4
8 13563 + 19,17* 12022 + 13,25
9 133,66 + 18,46 121,14 =+ 11,51
10 131,67 +  15,33% 11947 <+ 10,44
11 13585 + 19,62 118,53 + 114
12 137,69 £+  12,63* 124,13 + 11,52
13 142,56 +  15,28% 120,37 + 10,24
14 139,67 +  14,53% 118,71 + 10,38
15 140,12 £+  13,31* 119,33 + 825

1.Serviste 2.Spinal anestezi 6ncesi(masada) 3. Spinal anesteziden 1 dk. sonra 4. 3 dk. sonra 5. 5 dk.sonra 6. 10
dk. sonra 7. 20 dk. sonra 8. 30 dk. sonra 9. 40 dk. sonra 10. 50 dk. sonra 11. 60 dk. Sonra 12. 90 dk sonra 13.
120 dk sonra 14. Operasyon sonrasi 1. saat 15. Operasyon sonrasi 2. saat. * p<0.05
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Grafik 2. Sistolik arter basin¢lar1 (mmHg)
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Her 1ki1 grupta da spinal anestezi Oncesi diastolik arter basinci ortalamalari servisteki
daistolik arter basinci ortalamalarindan istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p <
0.05) Gruplarin 3. dakika, 5. dakika ve 40. dakikalardaki diastolik arter basinci ortalamalari
arasinda bir fark yokken (p > 0.05), diger donemlerde Grup H’nin diastolik arter basinci orta-
lamalar1 Grup N’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p < 0.05) (Tablo
8 ve Grafik 3).
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Tablo 8.diastolik arter basin¢lar:

Donem Grup H Grup N
1 8543 + 12,81 7734 + 8,16
2 8921 = 10,54 82,61 + 103
3 8221 + 15,14% 81,24 = 10,61
4 80,43 + 1432 77,17 = 12,36
5 7727 =  924% 70,44 = 10,38
6 78,22  +  13,32% 68,56 + 11,24
7 7571 £ 8,837 69,43 + 12,35
8 7563 £  9,17* 7028 + 11,25
9 7446 + 11,46 71,54 £+ 9,56
10 74,65 +  10,33% 69,41 = 1047
11 76,85 + 14,62 68,63 + 942
12 80,39 + 12,63* 67,19 + 912
13 78,52 +  9,28% 7027 + 824
14 80,67 + 7,53* 73,72 + 6,28
15 82,12 + 9731* 73,13 + 6,26

1.Serviste 2.Spinal anestezi dncesi(masada) 3. Spinal anesteziden 1 dk. sonra 4. 3 dk. sonra 5. 5 dk.sonra 6. 10
dk. sonra 7. 20 dk. sonra 8. 30 dk. sonra 9. 40 dk. sonra 10. 50 dk. sonra 11. 60 dk. Sonra 12. 90 dk sonra 13.
120 dk sonra 14. Operasyon sonrasi 1. saat 15. Operasyon sonrasi 2. saat. * p<0.05

Grafik 3. diatolik arter basin¢lar1 (mmHg)
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Her 1k1 grupta da spinal anestezi dncesi ortalama arter basinci ortalamalar1 servisteki ortala-
ma arter basinci ortalamalarindan istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p < 0.05)
Gruplarin 3. dakika, 5. dakika 40. Dakika ve 50.dakikalardaki ortalama arter basinci ortala-
malar arasinda bir fark yokken (p > 0.01), diger donemlerde Grup H’nin ortalama arter ba-
sinc1 ortalamalar1 Grup N’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p <

0.01) (Tablo 9 ve Grafik 4).

Tablo 9.ortalama arter basinclar:

Donem Grup H Grup N
1 105.19 =+ 11,35 943 =+ 12,15
2 11121 + 16,43 1013+ 14,39
3 10021 +  14,54* 9694 + 15,61
4 9449 +  13,22% 92,15 + 14,6
5 9493 +  15,04% 87.17 = 13,38
6 96.88 +  14,30% 8588 =+ 11,29
7 94.06 + 18,41 86.03 + 12,48
8 95.63 +  17,24% 86.92 + 1329
9 94.19 + 15,53 88.07 == 11,56
10 93.65 =+ 12,39* 86.09 =+ 10,41
11 96.51 + 10,71 8526 =+ 9,14
12 99.49 + 11,37% 86.17 =+ 17,51
13 9986 + 9,16* 8697 £ 6,25
14 10033 +  7,13% 8871 £ 6,18
15 10145 <+ 7,25% 8853 =+ 5735

1.Serviste 2.Spinal anestezi 6ncesi(masada) 3. Spinal anesteziden 1 dk. sonra 4. 3 dk. sonra 5. 5 dk.sonra 6. 10
dk. sonra 7. 20 dk. sonra 8. 30 dk. sonra 9. 40 dk. sonra 10. 50 dk. sonra 11. 60 dk. Sonra 12. 90 dk sonra 13.
120 dk sonra 14. Operasyon sonrasi 1. saat 15. Operasyon sonrasi 2. saat. * p<0.05
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Grafik 4. ortalama arter basin¢lar1 (mmHg)
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Her 1k1 grupta da spinal anestezi oncesi kalp atim hizi ortalamalari servisteki kalp atim hizi
ortalamalarindan istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. (p < 0.05)Gruplar arasinda
biitiin donemlerde kalp atim hiz1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik

yoktu. (p > 0.05) (Tablo 10 ve Grafik 5)
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Tablo 10. Kalp atim hizlar

Donem Grup H Grup N
1 7623 + 12,65 7533 + 926
2 82.19 + 1543 8336 + 14,38
3 80.52 + 18.32% 80.17 = 11,17
4 7841 £  14,31% 79.53 + 11,12
5 78.13  +  13.64% 77.14 = 10,67
6 7771 £ 14,34* 76,54 + 11,28
7 7594 + 13,93 7426 £ 12,43
8 7463 £ 11,18% 7442 £ 1024
9 7347 £ 11,49 7344 = 11,41
10 73.58 +  11,35% 744 £ 945
11 7274 £ 9,61 72,55 + 9,14
12 71,62 +  8,61* 71.19 + 952
13 70.11  +=  10,21%* 72,36 7,14
14 7428 + 9,53% 7471 £ 6,18
15 7312 £ 9,34 72,32 £ 729

1.Serviste 2.Spinal anestezi dncesi(masada) 3. Spinal anesteziden 1 dk. sonra 4. 3 dk. sonra 5. 5 dk.sonra 6. 10
dk. sonra 7. 20 dk. sonra 8. 30 dk. sonra 9. 40 dk. sonra 10. 50 dk. sonra 11. 60 dk. Sonra 12. 90 dk sonra 13.
120 dk sonra 14, Operasyon sonrasi 1. saat 15. Operasyon sonrasi 2. saat. * p<0.05

Grafik 5. Kalp atim hizlan
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Hastalarin higbirisinde desatiirasyon donemleri goriilmedi ve hicbir hastada duysal blok

diizeyi Tg’in tistline ¢ikmadi.( (Tablo 11)

Grup i¢i karsilastirmalarda her iki grupta da sistolik arter basinglari, spinal anestezi sonrasi
3.dakikada belirgin olmak iizere ilk 1 saatte servis degerlerine gore anlamli Ol¢lide daha
diisiiktii (p > 0.05). Diastolik arter basinglarinda ise, Grup H’de 3.dakika,5. dakika ve 20.
dakikada; Grup N’de ise 5. Dakika,10.dakika ve 20. dakikada servis degerlerine gére anlamli
Olclide distis goriildii (p > 0.05). Her iki grupta da ortalama kan basinglar1 5.dakikadan
itibaren ilk 1 saatte servis degerlerine gore anlamli 6lgiide daha diisiiktii (p > 0.05). Ortalama
kalp hizlarinda ise her iki grupta da hi¢cbir donemde anlamli bir degisiklik gorilmedi(p >
0.05).

Grup H’de 3, Grup N’de ise 2 hastaya bradikardi nedeniyle atropin uygulandi.(Tablo 11)
Grup H’de bradikardi, tiim hastalarda ilk 30 dakika i¢inde gelisirken, Grup N’de 1 hastada ilk
30 dakika i¢inde 1 hastada ise 40. dakikalarda bradikardi gelismistir.Grup H de 6,grup N de
ise 3 hastada hipotansiyon gelisti.Grup H de 4,Grup N de ise 1 hastaya efedrin
uygulanmasina ihtiya¢ duyuldu.

Tablo 11.komplikasyonlar

komplikasyon Grup H (n=30) Grup N (n=30)
hipotansiyon 6( % 20) 3(% 10)
bradikardi 3 (% 10) 2 (% 6.6)

Saturasyon diisiikliigii - -
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S.TARTISMA VE SONUC:

Bu calismada hipertansif ve normotansif hastalarda hiperbarik bupivakain ile yapilan spinal
anestezi sonrast hemodinamik etkilerini karsilastirdik. Hipertansif hasta grubunda 6 hastada
( % 20 ) hipotansiyon, 3 hastada (% 10) bradikardi, normotansif hasta grubunda 3 hastada
( % 10 ) hipotansiyon, 2 hastada (% 6.6) bradikardi gelistigini gordik.

Hipotansiyon ve bradikardi spinal anesteziye bagl olarak en sik goriilen komplikasyon olarak
goze carpmaktadir(7,8,9). Hipotansiyon spinal anestezinin, uzadiginda meduller ve serebral
iskemiye zemin olusturan ve myokard infarktiisi olusumunu tetikleyebilen hizla tedavi

edilmesi gereken 6nemli bir yan etkisidir(59,60).

Spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisiminden sorumlu olan temel mekanizma sempatik
efferent liflerin blokajidir. Arteriyal sirkiillasyonun sempatik tonusunda azalmayla
vazodilatasyon gelisir. Buna bagli olarak kan periferde gdllenir, sistemik vaskiiler resistans
azalir ve kardiak output diiser. Biitiin bu degisiklikler hipotansiyona yol acar. Baroreseptor
aracili kompansatuar kardiyovaskiiler cevaplar arteriyal basincin siirdiiriilmesini saglar.
Sensoryal blok diizeyi T8’e ulastiginda adrenal bezden katekolamin saliniminda bozulma

olur. T1’e ulagtiginda ise biitiin kardiak kompansasyon mekanizmalar1 kaybolur(18,61,62).

Yapilan calismalarda spinal anesteziye bagli olarak gelisen hipotansiyon insidanslar1 farkli
oranlarda bildirilmektedir. Ileri yas, obesite, kadin cinsiyet, hipertansiyon ve diabet varlig,
sensoryal blok diizeyinin T6 nin lizerinde olmasi, bazal sistolik kan basincinin 120 mmHg’nin
iizerinde olmasi, L2-3 araliindan daha yukaridan yapilan girisim, sezeryan operasyonlari

spinal anesteziye bagl hipotansiyon gelisimi i¢in risk faktorleridir(6,7,8,9,10,11).

Calismamizda normotansif grupta hasta yas ortalamast 48.2, hipertansif grupta 49.9,
normotansif grupta boy ortalamasin1 171 cm, hipertansif grupta 170 cm, normotansif grupta
kilo ortalamalas1 73 kg hipertansif grupta 72 kg olarak tespit edildi. Her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmadi.
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Sardogan ve ark.(72) toplam 60 hastay1 igeren ¢alismalarinda normotansif ve hipertansif has-
talara spinal anestezi uygulamiglardir. Normotansif grupta yas ortalamasini 58, hipertansif
grupta 65, normotansif grupta boy ortalamasini 171 cm hipertansif grupta 169 cm, kilo

ortalamalasini1 normotansif grupta 73 kg hipertansif grupta 73 kg bulmugslardir.

Fukuda ve ark.(73) toplam 75 hastay1 iceren ¢aligmalarinda normotansif ve hipertansif hasta-
lara spinal anestezi uygulamiglardir. Normotansif grupta yas ortalamasini 56, hipertansif grup-
ta 65, normotansif grupta boy ortalamasin1i 159 cm hipertansif grupta 157 cm, kilo

ortalamalasini normotansif grupta 57 kg, hipertansif grupta 60 kg bulmuslardir.

Her iki ¢alismada demografik 6zellikleri acisindan yas disinda istatistiksel olarak anlamli bir

farkliliga rastlanmada.

Sardogan ve ark.(72) normotansif grupta erkek kadin oranin1 23/7, hipertansif grupta ise 27/3
olarak belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise normotansif grupta 16/14, hipertansif grupta

19/11 tespit edildi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmadi.

Sardogan ve ark.(72) c¢aligmalarinda hipertansif ve normotansif hastalarda hipotansiyon
insidans1 agisindan fark olmadigini gdstermistir, ancak hipertansif hasta grubunda sistolik,
diastolik ve ortalama arter basinglari degerlerini tiim 6l¢iim zamanlarinda normotansif hasta
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulmuslardir. Fukuda ve ark.(73) toplam 75 hastay:
iceren ¢aligmalarinda hipertansif hasta grubunda sistolik kan basinci degerlerini normotansif
gruba gore yliksek bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise gruplarin 3.dakika sistolik arter
basinci ortalamalar1 arasinda bir fark yokken diger donemlerde hipertansif hastalarda
sistolik arter basinci ortalamalari normotansif hastalara gore istatistiksel olarak anlamli

derecede daha ytiksekti.

Racle (14) ve ark. % 0.5 izobarik bupivakainle spinal anestezi uygulanan 75 yas iistii 60 has-

tanin oldugu calismada, normotansif ve hipertansif hastalar1 karsilastirmistir. Spinal anestezi
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sonras1 hipotansiyon sikligini hipertansif grupta % 33 ( 30 hastanin 10°’nunda ), normotansif
grupta ise % 10 ( 30 hastanin 3’iinde ) olarak bulmustur. Biz ise yaptigimiz ¢alismada Grup
H’de 6 hastada ( % 20 ), Grup N’de ise 3 hastada ( % 10 ) hipotansiyon gelisti. Racle’nin
caligmasinda hipertansif gruptaki hastalarda hipotansiyon insidansi bizim ¢alismamiza gore
daha yiiksekti. Bunun nedenini, yaptigimiz calismada yas ortalamasinin daha diisiik olmasi ile

aciklayabiliriz.

Racle’nin(14) ¢alismasinda hastalarin yas ortalamalar1 81.5 ve antihipertansif tedavileri 1 giin
oncesinde kesilmis iken, bizim ¢alismamizda hipertansif hasta grubunun yas ortalamasi 49.9
idi ve antihipertansif tedavileri operasyon sabahina kadar siirdiiriilmiistii. Racle preoperatif
antihipertansif tedavinin devaminin spinal anesteziye bagli hipotansiyona egilimi azalttig
sonucuna varmistt. Giiniimiizde genel yaklasim antihipertansif tedavinin operasyon sabahina

kadar siirdiiriilmesidir(18).

Racle’nin(14) calismasinda, maksimal kan basinct distisleri 20. dakikada meydana
gelmekteydi ve diastolik kan basincindaki diisiis sistolige nazaran daha belirgindi. Bizim
calisgmamizda da efedrinle tedaviye ihtiyac gosteren kan basinci diisiisleri ilk 30 dakika i¢inde
meydana gelmisti.bu yoniiyle bizim ¢aligmamiz Racle’nin(14) ¢alismasiyla benzerlik goster-

mistir.

Dagnino ve ark.(63) 25 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada,diizenli tedavi alan hipertansif hasta ve
tedavi almayan hipertansif hastalar1 karsilastirmiglardir. Diizenli tedavi alan hipertansif hasta-
larda %20 ve tedavi almayan hipertansif hastalarda %42 oraninda hipotansiyon geligmistir.
Bizim ¢aligmamizda hipertansif hastalarda %20 oraninda hipotansiyon goriildii. Bu yoniiyle
bizim ¢alismamiz Dagnino ve ark.(63) calismasiyla benzerlik gostermistir. Bu sonuglar teda-
vi edilmemis hipertansif hastalara rejyonel anestezi uygulamasi tedavi edilmis hipertansif
hastalara gore daha belirgin kan basinct diisiislerine neden oldugunu gostermistir. Ayrica
rejyonel anestezi uygulanan, tedavi edilmemis hipertansif hastalarda ani 6liim ve hayat1 tehdit

edici bradikardi daha stk gdriilmekteydi(63).
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Arteriolar duvardaki medial hiperplazi ve hipertrofi gibi yapisal degisiklikler anesteziye
hemodinamik cevapta anahtar rol oynar ve hipertansif hastalarda sistemik vaskiiler resistans
ve arteriyal basincin ayni derecede sempatik blokla normotansiflere gore neden daha biiytlik
Olciilerde degistigini agiklar. Diizenli antihipertansif tedavi hipotansiyon gelisme riskini

azaltir(6,63,64).

Hohne(66) yaptig1 ¢alismada uzun siireli ACE inhibitorleriyle antihipertansif tedavinin spinal
anestezi sonras1 20 dakikalik donemde arteriyal kan basincini etkilemedigini gostermistir.
ACE inhibitorleri ile tedavi edilen hipertansif hastalarda ortalama arter basincinda %19’luk
bir azalma meydana gelmisti ve bu azalma da ilk 20 dakika i¢ersindeydi. Bizim ¢alismamizda
ise ayn1 donemlerde ortalama kan basinglarinda her iki grupta da % 4’liik bir diisiis meydana
gelmisti. Hohne’ nin calismasinda bu diisiisiin bize gore daha fazla olmasini, kadin hastalarin

coklugunu ve daha ileri yasa baglayabiliriz(67).

Genel digkiinliik hali, 6nceden varolan dehidratasyon ve azalmis serebrospinal sivi hacmi
yasl hastalarda risk artisinin nedenidir. Cinsiyet de hipotansiyon gelisimi igin bir risk
faktoriidiir(6). Tarkkila(67) kadinlarda daha kii¢lik voliimlerde lokal anestezik kullanilmasina
ragmen daha yiiksek seviyede blok olustugu ve daha yiiksek hipotansiyon riski altinda

olduklarini ve hormonal faktorlerin bundan sorumlu olabilecegini sdylemistir.

Singla(6) yaptig1 ¢alismada caligmasinda spinal anesteziye bagli hipotansiyon insidansint %
30.7 olarak bildirmistir. Singla c¢alismasinda hipotansiyonu, sistolik kan basincinin 90
mmHg’nin altina diigmesi veya basal degerden % 20’den fazla diisme olarak tarif etmistir.
Hipotansiyon gelismesi i¢in en 6nemli risk faktorlerinin duysal blogun T6 ve iizerinde olmasi,
ileri yas ( yas > 50 ) ve hipertansiyon oldugunu gostermistir.calisma grubunun yas ortalama-
siin bizim ¢alismamizdaki ¢alisma grubunun yas ortalamsindan daha ytiksek olmasi ve hipo-
tansiyonu basal degerden % 20’den fazla diisme olarak tarif etmesi (bizim ¢alismamizda %30
dan fazla diigme) hipotansiyon insidansinin daha yiliksek olmasinin nedenleri oldugunu dii-

stindiik.
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Hartmann(11) 3315 hasta iizerinde spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyon i¢in risk fak-
torleri ve sikligini arastirdigt bir ¢aligmasinda, farkl bir veri kaydetme yontemi ve hipotansi-
yon tanimi1 kullanmis ve hipotansiyon sikligiin % 8.2 oldugunu gormiistiir. Hartman hipotan-
siyonu ortalama arter basincinda % 30’dan fazla diisiis olarak tanimlamistir.Bizim
calismamizdaki hipotansiyon oranindan daha diisiik oranlar bulmustur.Bunun nedeni gencg
hasta sayisinin daha fazla olmasi ve ASA 1 hasta grubunun daha fazla olmasi olarak agiklaya-

biliriz.

Klasen(10) ise 1596 hasta ile yaptigi caligmada spinal anesteziye bagli hipotansiyon
insidansinit % 5 olarak bildirmistir. Bu oranin bizim ¢alismamiza nazaran daha diisiik olmasini
calismanin sadece spinal anestezi sonrasi ilk 10 dakika icinde gelisen hipotansiyonu belirle-

mesiydi.

Spinal anestezi sonrasi bildirilen bradikardi insidans1 % 2.5-13’tiir(7,58). Carpenter(7) spinal
anesteziye bagli yan etkiler ve risk faktorlerini inceledigi 952 hasta igeren prospektif
caligmasinda bradikardi insidansini1 % 13 olarak bildirmistir. Bradikardi gelisimi i¢in ise olas1
risk faktorlerinin, bazal kalp atim hizinin 60/dak.’nin altinda olmasi, ASA 1 fizyolojik skor

grubu, beta- bloker tedavisi ile duysal blok diizeyinin TS ve lizerinde olmasidir(7).

Kyokong’un(69) yaptig1 1220 hastay1 iceren bir baska prospektif calismada ise bradikardi
insidans1 % 4.9 olarak bildirmistir. Bu calismada, bradikardi gelisimi i¢in en Onemli risk

faktorlerinin ileri yas ve analjezi seviyesinin T4 ve lizerinde olmasi sonucuna varilmistir.

Somboon(68) ise spinal anestezi altinda sezeryan operasyonu uygulanan 722 gebe lizerinde
yaptig1 calismada hastalarin sadece % 2.5’inde bradikardiye rastlamistir. Bu ¢alismaya gore

lokal anestezige ek olarak intratekal morfin verilmesi bradikardi riskini artirmaktadir.

Jonathan BL ve ark.(74) spinal ve epidural anestezi uygulanmis 6663 hastay1 igceren

calismalarinda 677 hastada bradikardi gelismistir ve insidans % 10,2 bulunmustur. Jonathan
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BL ve ark. calismasinda ASA I ve II hastalar ile ASA III ve IV hastalar arasinda bradikardi

insidansinda fark bulunmamaistir(74).

Eryegen ve ark(75) spinal anestezi uygulanan 612 hasta iceren ¢aligmalarinda 38 (%6.2) has-
tada bradikardi gelistigini bildirmisler.Calismalarinda igne secimi ve 35-45 yas grubu ile
bradikardi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmus. Igne capinin artmasiyla
bradikardi insidansinda artig goriilmiistiir. Bu insidanstaki artis1 igne ¢apinin artmasiyla ilacin
hizl1 verilmesine boylelikle de spinal seviyesinin yiikselmesiyle sempatik blokaj ve vagal ak-
tiviteye bagli olabilecegini ve genc hastalarda bradikardi insidansindaki artisin vazovagal

reflexle iligkili olabilecegini sonucuna varilmistir(75).

Bizim caligmamizda ise normotansif grupta 2 (% 6.6), hipertansif grupta ise 3 (% 10)
hastamizda bradikardi gelistigini gordiik. Her iki grup arasinda bradikardi agisindan istatistik-
sel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmadi. Ayrica ¢alismamizda bradikardi ile yas, cinsiyet,
ASA, boy, kilo, arasinda anlamli bir iligki bulunamamaistir. Yapilan diger ¢aligmalara gore

bradikardi siklig1 yakin oranlarda bulunmustur.

Kasaba ve ark. (76) rejyonel anesteziye bagli olusan hipotansiyonun 6nlenmesinde en 6nemli
noktanin,hastanin yeterli hidrasyonu oldugunu bildirmistir (76). Literatiirlerde spinal anestezi
oncesi kristaloid veya kolloid uygulamasinin hipotansiyonu azaltmadaki etkinligi ile ilgili
celigkili gortisler yer almaktadir(77,78). Spinal anesteziden 15-20 dakika 6nce biiylik voliim-
lerde kristalloid uygulanmasi hipotansiyonun onlenmesi i¢in yaygin olarak kullanilan bir uy-
gulamadir. Bu uygulamanin amaci vendz doniisii, santral kan hacmini ve kardiak outputu ar-
tirmaktir(70). Biz de hastalarimiza spinal anesteziden 20 dakika dnce 10 mL/kg ve sonrasin-
da 6-8 mL/kg hizda kristalloid inflizyonu uyguladik. Kristalloid infiizyonunun hipotansiyonun

onlenmesine yardimci oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda, hipertansif grupta her ne kadar hipotansiyon insidansi yiiksek olsa da tiim
donemlerde sistolik, diastolik ve ortalama kan basinci degerlerinin ortalamalar1 normotansif
gruba gore daha yiiksekti. Bunun nedeni bazal kan basinci degerlerinin hipertansif grupta

daha yiiksek olmasina baglayabiliriz.
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Sonu¢ olarak, hipertansif hastalarda spinal anesteziye bagli hipotansiyonun daha sik
goriilmektedir. Spinal anestezi uygulanmasindan Once olasi risk faktorlerinin belirlenip,
oncesinde s1v1 inflizyonu uygulanmasi,spinal anestezi uygulamasindan sonra hastaya uygun
posizyon verilmesi ve tiim hastalarda oldugu gibi acil ilaglarin hazir bulundurulmasi gibi

gerekli onlemler alindiginda giivenle uygulanabilecegi kanaatine vardik.
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