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TESEKKUR
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Uzmanlik egitimim siiresince arkadaslik ve aile ortamin1 paylastigim
caligmama katkida bulunan degerli asistan arkadaslarima, ameliyathane ve yogun
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Hatice’ye ve son olarak babalik duygusunu bana yasatan canim oglum Efe ve canim

kizim Elif’e goniilden sonsuz tesekkiirler.



OZET

Giliniimlizde sezaryen ameliyatlarinda genel anesteziye gore noroaksiyel
anestezi tekniklerinin kullaniminda artig egilimi vardir. Bu tekniklerden yaygin
olarak tercih edilen spinal anestezinin en sik komplikasyonlarindan biri olan post
spinal bas agris1 (PSBA) sezaryen sonrasi hastalarin postoperatif derlenme ve yasam
kalitesini etkilemektedir.

Near infrared spektroskopi (NIRS) dokudaki oksijen saturasyonunun gercek
zamanli bir monitorizasyon yontemidir. Near infrared spektroskopi monitorizasyonu
girisimsel olmamasi, minimum diizeyde teknik bilgi gerektirmesi ve siirekli bir bilgi
akis1 saglamasi gibi Ozelliklerinden dolayr son 20 yildir klinikte yaygin olarak
kullanilmaktadir.

Post spinal bas agris1 patofizyolojisinde daha ¢ok serebral vazodilatasyonun
rol aldig1 kabul edilmekte olup gelisen vazodilatasyon serebral perfiizyon basincinda
degisiklige neden olabilir. Serebral perflizyon basincinda olan bu degisiklik NIRS ile
saptanabilirse, PSBA’nin tan1 ve takibinde bir parametre olarak kullanilabilir. Bu
calismada amacimiz spinal anestezi ile elektif sezaryen olan hastalarda NIRS ile
PSBA arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.

Caligmaya spinal anestezi ile elektif sezaryen ameliyati olan hastalar dahil
edildi. Cerrahi oncesi hastalarin demografik, sosyokiiltiirel ve anksiyete durumlar
serviste kayit edildi. Hastalarin preoperatif 5 dk, intraoperatif 1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk,
15.dk, 30.dk ile postoperatif 24. saatte NIRS, ortalama arter basing degerleri (OAB)
ve intraoperatif bulanti, kusma, hipotansiyon ve bradikardi gelisimi kayit edildi. Tiim
hastalar postoperatif PSBA gelisimi agisindan 15 giin takip edildi. Hastalardan PSBA
olmayanlar Grup A ve PSBA olanlar Grup B olarak iki gruba ayrildi.

Bu ¢alismada PSBA gelisimi ile beden kitle indeksi (BKI) arasinda negatif
yonlii iliski oldugu bulundu (p; 0,008). intraoperatif 4. ve 7. dk. NIRS
degerlerindeki diisiis ile OAB degerlerindeki diisiis arasinda pozitif yonde korelasyon
bulundu (p < 0,05; r < 0,4) . Intraoperatif 4., 7. ve 10. dk NIRS degerleri degisimi
bulant1 gelisimi arasinda negatif yonli korelasyon bulundu (p < 0,05; r < 0,4).
Gruplar aras1t NIRS degerlerinde ve preoperatif NIRS degerlerine gore intraoperatif
ve postoperatif NIRS degerleri degisimleri arasinda anlamli fark bulunmadi (p >
0,05).



Sonug olarak; bu calismada, doku perfiizyon takibinde kullanilan bir
monitdrizasyon yontemi olan NIRS’m peroperatif PSBA’y1r oOngoéremedigini

gozlemledik.

Anahtar kelimeler: Spinal anestezi, sezaryen, post spinal bas agrisi, Near infrared

spektroskopi



ABSTRACT

Nowadays, there is a tendency to increase in the application of neuraxial
anesthesia techniques in cesarean section compared to general anesthesia. Post spinal
puncture headache, one of the most common complication of spinal anesthesia which
is a widely preferred one of these techniques, may affect the postoperative recovery
and quality of life in patients with caesarean section.

Near infrared spectroscopy (NIRS) is a real-time monitoring method of the
tissue oxygen saturation. Near infrared spectroscopy monitoring has been widely
used in clinical practice for 20 years associated with features such as non-invasive
and minimal technical information requirement and providing continuous
information.

It is accepted that cerebral vasodilation is mainly involved in the
pathophysiology of post spinal puncture headache and emerging vasodilation may
cause a change in cerebral perfusion pressure. If the change in cerebral perfusion
pressure could be detected by NIRS, it may be used as a parameter in the diagnosis
and follow-up of PSPH. In this study, our aim is to investigate the relationship
between NIRS and PSPH in patients with elective cesarean section under spinal
anesthesia.

Patients who had elective cesarean section under spinal anesthesia were
included in the study. Demographic, sociocultural and anxiety states of these patients
were recorded at the ward before surgery. Mean arterial pressure values, and NIRS
values at preoperative 5" min, intraoperative 1%t min, 4™ min, 7" min, 10" min, 15"
min, 30" min and postoperatively at 24 hours and the presence of intraoperative
nausea, vomiting, hypotension, bradycardia of the patients were recorded. All
patients were followed-up for 15 days in the development of postoperative PSPH.
Patients were divided into two groups of those without PSPH as group A and those
with PSPH as Group B.

In this study, there was a negative relationship between PSPH development
and body mass index (BMI) (p; 0.008). A positive correlation was found between the
decrease in NIRS values and MAP values at the intraoperative 4th and 7th min. (p <
0.05, r < 0.4). Negative correlation was found between NIRS values changes and

nausea development at the intraoperative 4", 7" and 10" min (p < 0.05, r < 0.4). No

Vi



significant difference was found between intraoperative and postoperative NIRS
value changes according to preoperative NIRS values and NIRS values between
groups (p > 0.05).

In conclusion, this study showed that NIRS, which is a method used for

following tissue perfusion, is insufficient to predict perioperative PSPH.

Keywords: Spinal anesthesia, caesarean section, post spinal headache, Near infrared

spectroscopy.
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1. GIRIS

Ik planli spinal anestezi August Bier tarafindan 1898’de 34 yasinda ayak
bilegi kemik tiiberkiilozu i¢in cerrahi planlanan hastaya lumbal seviyeden intratekal
15 mg kokain ile uygulanmig ve hasta intraoperatif agri hissetmemistir. Ameliyat
sonrasi hastada bas agris1 sikayeti gelismis olup, belki de ilk post spinal bas agrisi bu
olgu ile baglamustir (1).

Spinal anestezinin sik karsilasilan ve hasta konforunu en fazla etkileyen
komplikasyonu PSBA’dir (2). Spinal anestezi sonrasi bas agrisi sikligin1 azaltmak
icin PSBA’y1 6ngdren yontemlerin bilinmesi ve arastirilmast dnemlidir.

PSBA patofizyolojisinde daha ¢ok vendz olmak {izere, serebral
vazodilatasyon gelismektedir (3). Gelisen vazodilatasyonun agirlikli venéz olup bu
durumun serebral perfiizyonda degisiklige neden olabilecegini ve bunun da PSBA
gelisiminin tahmininde kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Klinik olarak NIRS, kas ve beyin gibi segili dokulardaki bolgesel oksijen
saturasyonunun Kesintisiz ve non-invaziv monitérizasyonu i¢in tim diinyada yaygin
olarak kullanilan yontemdir.

Bu ¢alismada amacimiz spinal anestezi ile elektif sezaryen olacak hastalarda
peroperatif olarak NIRS cihazi ile bolgesel beyin oksijenasyonu 6l¢iimii yapilarak,
oksijen saturasyonundaki degisiklikler ile PSBA arasinda bir iligki olup olmadigini

arastirmaktir.

2. GENEL BiLGILER

Gebelerde oOncelikle vajinal yoldan dogum oOnerilmesine ragmen, bunun
miimkiin olmadigi durumlarda sezaryen ile dogum gerceklesmektedir. Sezaryen
operasyonunda anestezist, anne ve bebek igin giivenli olan anestezi yontemini
secmelidir (4-6).

Sezaryen i¢in anestezi yontemi se¢imi, operasyonun aciliyeti, fetal stres
(distres) varligi, hastanin ek hastaliklar1 ve hastanin istegi, anestezistin tecriibesi gibi

nedenlere gore degisebilmekle birlikte pek ¢ok merkezde genel anesteziye oranla



solunum yolu komplikasyonlarini azaltmak veya Onlemek amaciyla noroaksiyel

anestezi daha fazla uygulanmaktadir (4-6).

2.1. Sezaryen ameliyatlarinda anestezik yaklasim

Noroaksiyel anestezi; tek doz spinal, devamli spinal, epidural ve kombine
spinal-epidural teknikleri olarak siniflandirilir. Bu tekniklerin her birinin avantajlari
ve dezavantajlar1 vardir. Teknik Se¢imi anestezistin tecriibesi ve istegine gore, hasta
ve cerrah ile is birligiyle yapulir.

Tek doz spinal anestezi: Hizli etki baslangici ve diisiik basarisizlik orani
(% 1) ile epidural anesteziye gore daha kolay ve giivenilirdir. Cerrahin ameliyati 45-
60 dk. i¢inde tamamlayacagi durumlarda tercih edilebilir. Kullanilan anestezik
ajandan bagimsiz olarak anestezinin maksimum dermatom seviyesinde farklilik
olabilir. Hipotansiyon, bradikardi ve asistol riski epidural anestezi ile
karsilastirildiginda spinal anestezide daha yiiksektir, ¢linkii spinal sempatik blok
baslangici daha hizlidir ve ilag doz uygulamasi titre edilmeden uygulanir. Ancak bu
etkiler peroperatif hidrasyon, aorto-kaval pozisyon verme (sol uterin yatirma), uygun
vazopressor kullanimi ile kolaylikla iyilestirilebilir (7-11).

Devamh spinal anestezi: Giiniimiizde rutin kullanirmi kauda ekina
sendromuyla iliskilendirildiginden 6nerilmemekle birlikte 6zellikle obez hastalarda,
epidural kateter yerlestirilirken istemsiz dural ponksiyon olmasi halinde mantikli bir
secenektir (8, 12).

Epidural anestezi: Normal vajinal dogum sirasinda siirekli analjezi (agrisiz
dogum) veya sezaryen dogum sirasinda cerrahi anestezi saglamak i¢in kullanilan
kateter kullanimli bir tekniktir. Agrisiz dogum igin yerlestirilmis bir epidural kateter;
gerektiginde verilen hizli baslangighi lokal anestezik ile uygun bir cerrahi blok 5-15
dakika i¢inde olusturulur. Epidural anestezide dermatom seviyesi daha yavas ve lokal
anestezik titre edilerek yapilabildiginden; hipotansiyon, bradikardi ve asistol gelisimi
tez doz spinal anesteziye gore daha azdir. Ameliyat Siiresi uzarsa kiiciik doz artislar
ile ek lokal anestezik yapilabilmesine olanak saglar. Ayrica postop hasta kontrolli
analjezi imkan1 da sagladigindan, hasta memnuniyeti ve konforunu artirabilir

(13,14).



Kombine spinal epidural anestezi: Ozellikle normal vajinal dogumun erken
doneminde siddetli agrisi olan ve tam dogum Oncesinde analjezi/anestezi ihtiyaci
artan hastalar icin yararhdir. intratekal opioid ve kiigiik dozda lokal anestezik enjekte
ediltikten sonra kateter yerlestirilir. intratekal opioidler agr1 kontroliinii hemen saglar
ve dogumun ilerleyisine etki etmez. Epidural kateter ise daha sonrasi i¢in dogum
analjezisi (agrisiz dogum), gerekirse sezaryen ve sonrasinda postoperatif agri

kontrolii i¢in olanak saglar (8, 15, 16).

Sezaryen ameliyatlarinda noroaksiyel anestezinin genel anesteziye gore avantajlari

» Endotrakeal entiibasyon komplikasyonlari olmaz (zor hava yolu, aspirasyon,
hipoksi)

* Yenidogan anestezik maruziyeti olmaz

= Apgar skorunda daha az etkilenme

» Postoperatif agrida azalma

* Anne uyanik oldugu ve postoperatif derlenme dénemi kisa oldugu i¢in anne
bebek iliskisinde erken baslama

= Postoperatif erken emzirme

Genel anestezi: Noroaksiyel anestezi kontrendikasyon yoksa elektif sezaryen
ameliyatlar1 i¢in Oncelikli tercihtir. Ancak basarisiz veya yetersiz noroaksiyel
anestezi uygulamalarindan sonra, anne ve bebek hayatin1 tehdit eden acil
sezaryenlerde, koagiilopati varliginda, hastanin rejyonal anesteziyi kabul etmemesi

durumunda genel anestezi uygulanmaktadir (17, 18).

2.2. Anatomi

Omurga aralar1 intervertebral disklerle ayrilmig Dbirbirine ligament ve
eklemlerle baglanmig vertebra adi verilen 7 servikal, 12 torasik, 5 lomber, 1 sakral (5
kaynagmis vertebra) ve 1 coccygeal (4-5 kaynasmis vertebra) olmak iizere, 26
kemikten veya 33-34 vertebradan olusur (19).

Santral sinir sisteminin bir pargasi olan spinal kord vertebral kanalin i¢inde
eriskin erkeklerde ilk lomber vertebra (L1) alt sinirinda, eriskin kadinlarda ikinci
lomber vertebra (L2) orta seviyesinde konus medullaris olarak sonlanir. Cocuklarda
ve yenidoganlarda tgiincii lomber (Ls) vertebranin alt sinirina kadar uzanabilir.

Kranialde medulla oblangata ile devam ederken kaudalde konus medullaris ucundan



baglayarak ince uzanti seklinde filum terminale olarak koksigeal kemik tabanina
kadar devam eder. Ortalama uzunlugu 42-45 cm, ¢ap1 1 cm, agirhigi 30 gr'dir ve
santral sinir sisteminin % 2 'sini olusturur (19).

Spinal kord pia mater, araknoid mater ve dura mater zarlar ile ¢evrilidir.
Zarlarin disinda da periost, vertebral kolon, yag ve bag dokusu bulunur. Bu ii¢ zar
kranial meninkslerle siireklidir. Periost ve dura mater arasindaki bosluga epidural
bosluk, dura mater ile araknoid mater arasindaki bosluga subdural bosluk denir ve
sadece potansiyel bosluk olarak adlandirilir. Benzer sekilde Subaraknoid bosluk
araknoid mater ile pia mater arasinda uzanir ve beyin omurilik sivisi (BOS) igerir
(19).

BOS beyin ventrikiillerinde, kranial ve spinal subaraknoid bosluklarda
bulunur ve ortalama hacmi 150 ml'dir. Ventrikiillerde 25 ml ve subaraknoid alanlarda
125 ml'dir. Agirlikli olarak koroid pleksuslari tarafindan salgilanir ve dolagimi bityiik
olgilide arteriyel nabiz dalgasina bagli olmakla birlikte solunum periyodlari, postural
durus, jugiiler ven6z basing ve fiziksel efor gibi ek faktorlerden etkilenir. BOS
yirmidort saatte dort kez yenilenir ve emilimi kranial ve spinal araknoid villuslar
yoluyla venoz sistem tizerinden olmaktadir (20).

Medulla spinalisin 6n ve arka kokleri intervertebral aralikta birleserek 31 cift
spinal sinir olusturur. On kokler motor, arka kokler ise duysal liflerden olusur. Spinal
anestezide blok yeri anatomik olarak bu spinal koklerdir (21).

Dermatomlar spinal korddan ¢ikan duyusal sinirlerin innerve ettigi derideki
yayitlim alanlaridir ve sadece deri igin gecerli olup dermatom haritalar1 ile
gosterilirler  (20). Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin
degerlendirilebilmesi agisindan 6nemlidir. Bu nedenle bazi spesifik dermatomlar

bilinmelidir.
2.3. Spinal Anestezi

Lokal anesteziklerin tek basina veya ilave ilaclar ile birlikte subaraknoid
araliga enjeksiyonu sonucu olusturulan gecici duyu, motor ve sempatik blok ile
karakterize kolay ve giivenilir santral tip bir ndroaksiyel anestezi tiirtidiir (22).

2.3.1. Spinal anestezi endikasyonlari (8)
= Altabdominal cerrahi



» Inguinal cerrahi

= Urogenital cerrahi

= Rektal cerrahi

= Alt ekstremite cerrahi

2.3.2. Spinal anestezi kontrendikasyonlari (8)
1) Kesin kontrendikasyonlar

» Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon

» Hastanin reddetmesi

» Koagiilopati ve diger kanama diyatezleri
= Ciddi hipovolemi veya sok

» Kafa i¢i basincinda artis

* Cidde aort darlig

» Ciddi mitral darlik

2) Goreceli kontrendikasyonlar

= Sepsis
= Kooperasyon kurulamayan hasta
= Onceden mevcut nérolojik defisit
* Demiyelizan santral sinir sistemi hastaliklar
» Sol ventrikiil akim obstriiksiyonu(hipertrofik obstruktif kardiyomiyopati)
= Ciddi spinal deformite
3) Tartismal1 kontrendikasyonlar

= Enjeksiyon yapilacak bolgede eski sirt cerrahisi
= Komplikasyonlu cerrahi

= Uzun cerrahi siire

= Major kan kaybi beklentisi

= Solunumu riske atan manevralar

2.3.3. Spinal anestezi teknigi
Spinal anestezi hasta durumuna gore sorumlu anestezistin karari ile oturur,
yan (lateral dekiibit) veya Buie (gaki - jack knife) pozisyonlarda, median (orta hat),

paramedian veya taylor yaklasimlar1 gibi farkli uygulamarla, farkli spinal anestezi
tipleri yapilabilir (8, 23).

2.3.4. Spinal anestezi uygulama pozisyonlari

Oturur pozisyon: Hasta oturur pozisyonda iken lateral pozisyona gore orta

hat ve vertebra spinoz ¢ikintilar1 palpe etmek daha kolaydir. Obez veya orta hattin



belirlenmesinin zor oldugu diisiiniilen hastalarda oturur pozisyon tercih edilir.
Intergluteal sulkusun {ist ucu, hastalarin omurga orta hattin1 belirlemek igin
kullanilabilir. Oturma pozisyonunda hiperbarik bir soliisyon kullanmak ve hastay1 en

az 5 dakika bu pozisyonda birakmak “Saddle Blogu” olusturur (23).

Lateral pozisyon: Bir¢ok kurumda klinisyenlerin ¢ogu tarafindan tercih
edilen pozisyondur. Hasta cerrahi olacagi tarafa, miimkiin oldugu kadar dizlerini
karnina ve gogsiine dogru ¢ekerek “Cenin pozizyonu™ alarak uzanir. Hasta i¢in daha

rahattir ve kazayla diisme, vazovagal senkop geligsme riski daha azalmistir (23).

Buie (Caki-Jacknife) pozisyon: Bu pozisyon anorektal girisimlerde
hipobarik bir anestezik soliisyon kullanildiginda yararli olabilir. Avantaji blogun
ameliyat i¢in gereken ayni pozisyonda uygulanmasi bdylece hastanin bloktan sonra
tekrar hareket ettirilmemesidir. Dezavantaji BOS'un igneden serbest¢e akmamasi ve
ignenin subaraknoid aralikta dogru yerlesiminin BOS aspirasyonu ile

dogrulanmamasidir (8).
2.3.5 Spinal anestezi uygulamasinda yaklasimlar

Median (orta hat) yaklasim: Hastanin anatomik projeksiyonu sadece iki
diizlemde olup amacglanan yoriinge ve anatomik yapilarin gorsellestirilmesi daha
belirgin olur. Median hat nispeten avaskiiler yapilardan olustugu i¢in intravendz
girisim riski daha azdir. iliak krestlerin en iist noktas1 belirlenerek Tuffier ¢izgisi
tanimlanmalidir. Tuffier ¢izgisi belirlendikten sonra uygun spindz ¢ikint1 palpasyon
yapilarak belirlenmeli ve istenen araliktan spinal igne ile girisim yapilmalidir (24,
25).

Paramedian yaklasim: Ozellikle artrit, kifoskolyoz, lomber spinal cerrahi
Oykiisli veya kalsifiye baglara sahip hastalarda spinal igneyi orta hattan ilerletmek
zordur. Bu durumlarda biiyiik igne kullanimi hastada rahatsizliga, sirt agrisina veya
PSBA riskinde artiga neden olabileceginden, paramedian yaklasim iyi bir alternatiftir
(22, 23). Uygulama yapilacak seviye median yaklasimdaki gibi belirlenir ve spinoz
¢ikintinin alt ucunun 2 cm lateralinden girilerek igne hafifce medial ve sefale (10-

25°) yonlendirilir (22, 26).



Taylor yaklasimi: Skolyoz, kifoskolyoz, artrit veya obezite nedeniyle
deforme olmus, anormal omurgasi olan hastalarda en uygun ponksiyon bolgesini tam
olarak belirlemek imkansizdir. Taylor teknigi paramedian yaklasimin bir
varyasyonudur ve vertebral siitunun en biiylik interlaminar boslugu olan Ls-S;
mesafesinde gergeklestirilir. Bir spinal igne, posterior superior iliak spin
belirlendikten sonra, belirlenen bolgenin 1 cm medial ve 1 cm kraniyelinden girisim
yapilarak sefalo-medial bir yonde ilerletilir. BOS gelisi goriildiikten sonra blok
gerceklestirilir (23, 27).

2.3.6. Spinal anestezi igneleri

Spinal anestezi  kesfinden beri, uygulamayr kolaylastirmak ve
komplikasyonlar1 en aza indirmek igin uzunluk, ¢ap, u¢ noktasi, agiklik yeri ve
yapildig1 malzeme gibi etkenler degistirilerek gesitli ve farkli igneler gelistirilmistir.
Kabaca keskin veya kiint uglu olarak siniflandirilabilirler. Hepsininde limenlerinde
sikica oturarak epitel hiicrelerinin subaraknoid araliga tasinmalarin1 6nleyecek birer
mandren bulunmalidir. ignelerin caplari; 18, 20, 22, 23, 25, 26 ve 27 gauge (G)

olarak mevcuttur. Ignenin gauge’si ne kadar biiyiik olursa igne o kadar incedir (8).
2.3.7. Spinal anestezide kullanilan ilaclar

Spinal anestezi, sistemik etkileri olmayacak kii¢iik miktarda lokal anestezikler
ile rahatlikla yapilabilir. Lokal anesteziklerin spinal kord tizerine etkileri 6n ve arka
boynuzlardan sodyum ve kalsiyum kanallarinin bloke olmasi, P madde saliniminin
azalmasi ve reseptore baglanmasinin dnlenmesi; spinal sinir kokleri tizerine etkisi ise
sodyum kanallarinin bloke olmasi seklindedir (21). Gegmiste spinal anestezi i¢in
cesitli lokal anestezikler kullanilmistir. Ancak giliniimiizde sadece prezervatifsiz

birkag¢ ajan kullanilmaktadir (28).

Lokal anesteziklere vazokonstriktorlerin (a-adrenerjik agonistler, 0,1-0,2 mg
epinefrin) ve opioidlerin eklenmesi blok kalite ve siiresini artirir (8). Spinal
anestezide blok seviyesini, spinal sonrasi hastanin ilk birka¢ dakikadaki pozisyonu,
spinal kanalin anatomisi ve bunlarin disinda kullanilan lokal anestezigin miktar1 ve
barisitesi belirleyen etmenlerdendir (29). Lokal anestezik solusyonlart BOS

yogunluguyla iliskili olarak hipobarik, izobarik ve hiperbarik olarak siiflandirilir.



Barisiteye gore BOS igine enjekte edilen lokal anesteziklerin hareket yonii belirlenir.
Hipobarik soliisyonlarin klinik pratikte kullanim alani sinirhidir. Genellikle “pron-
jack knife” pozisyonda perineal cerrahi uygulanacak hastalarda kullanilir. Izobarik
lokal anestezik solusyonlar subaraknoid alanda smirl1 yayilim gosterir. izobarik lokal
anestezik soliisyonlarin olast avantaji es deger hiperbarik lokal anestezik
solusyonundan daha yogun motor blok saglamasi ve daha uzun siire etki
gostermesidir. Lokal anestezigin yayilimi yer ¢ekiminden etkilenmedigi igin spinal
anestezi, hastanin pozisyonundan etkilenmeyeceginden endise edilmeden
uygulanabilir. Spinal anestezi igin seg¢ilen lokal anestezi soliisyonlar1 siklikla
hiperbariktir (29).

Hiperbarik bupivakain ve tetrakain spinal anestezide en sik kullanilan iki
ajandir. Her ikisininde etkisi goreceli olarak yavas baslar (5-10 dk) ve uzun bir etki
stireleri vardir (90-120 dk). Her iki ajanda benzer dermatom seviyesinde duyusal
blok olustursa da tetrakain, bupivakainin esdeger dozu ile olusandan daha fazla
motor blok yapar (8). Ropivakain de spinal anestezide kullanilmaktadir ancak bu
ilacin bupivakaine gore avantaj sunup sunmadigi agik degildir. Lidokain uzun siire
spinal anestezi i¢in en fazla ragbette olan kisa etkili lokal anestezik olmasina ragmen
son bildirilerde mindér ve major komplikasyonlar nedeniyle klinik kullanimi

azalmistir (29).

Sik kullanilan lokal anesteziklerin EDsg ve EDgs dozlart (28)

EDso EDos
Bupivakain (Fentanil Hiperbarik 7,6 mg 11,2 mg
10pg + Morfin 0,2 mg) Izobarik 7,25 mg 13 mg
Ropivakain Hiperbarik 10,37 mg 15,39 mg
Izobarik 16,7 mg 26,8 mg
Levobupivakain Hiperbarik 9,3 mg
[zobarik 11,1 mg

EDso: Maksimum etkinin %50'sini olusturan doz. EDgs: Maksimum etkinin %95'sini olusturan doz.



2.3.8. Spinal anestezinin fizyolojik etkileri

Spinal anestezinin fizyolojik etkilerinin tam olarak anlasilmasi, hastalarin
basarili perioperatif yonetimi i¢in esastir. Fizyolojik etkilerin komplikasyon haline
gelmesine neden olabilecek etkenlerin bilinmesi, bunlara dikkat edilmesi, spinal

anestezi uygulamasi i¢in uygun hasta ve hazirliginin saglanmasi 6nemlidir.
A) Kardiovaskiiler fizyoloji

Hipotansiyon: Spinal anestezi sirasindaki hipotansiyon sempatik blok
sonucu olugmaktadir ve rolatif olarak hipovolemi ve azalmis vendz doniise yol
acmaktadir. Sempatik blogun seviyesi, arteriyel direngteki degisiklikleri etkiler. Alt
yada orta torakal bolgede smirlanmis sempatik blok, alt ekstremitelerde
vazodilatasyona yol agarken kompansatuar olarak {ist eckstremitelerde
vazokonstritksiyon yapar. Sempatik blok, torakolomber bélgenin tamamini
kapsayacak sekilde olustugunda, kompansatuar olarak vazokonstriiksiyon meydana
gelmesi zorlasir ve sistemik vaskiiler direngte (SVD) diisme, dolayist ile kardiak
output azaligt ve hipotansiyon olusur (30, 31). Saglikli gencglerde SVD, belirgin
sempatik bloklarda bile, sadece minimal veya orta derecede azalir. Bununla birlikte,
yash hastalarda istirahat halindeyken genglere gore daha yiiksek sempatik tonus
seviyelerine sahip olduklart i¢cin daha abartili SVD diislisii nedeniyle daha sik
hipotansiyon gelisir (32, 33).

Bradikardi ve asistol: Spinal anestezide bradikardi; vendéz doniisiin
azalmasina veya peritonun ¢ekilmesine bagli olabilmekle beraber spinal seviyesiyle
iligskili de ortaya c¢ikabilir. Kalp hizinin supraspinal kontrolii medulla oblongata
bulunan merkezde koordine edilir ve efferent baglantilarini nervus vagus aracilig ile
iletir. Spinal kontrolii ise T15 seviyesinden ¢ikan torakal sempatik lifler ile saglanir.
Gelisen bradikardi veya asistol igin birkag¢ farkli mekanizma tariflenmistir. Yiikselen
seviyelerde spinal anestezi seviyesi kalbin sempatik innervasyonla karsilanmamis
vagal parasempatik aktiviteyle karsikarsiya kalmasina neden olur ve normalde kalp
hizinda hafif ve orta dereceli bir azalma olusur. Kisaca kardiak otonomik dengenin
parasempatik sistem lehine bozulmasi bradikardi olusmasina sebep olabilmektedir

(34, 35). Yiiksek blok seviyesine eslik edebilecek preloaddaki onemli diisis,



kardiyovaskiiler kollapsa, dolayisiyla ani bradikardi, senkop ve hatta kardiopulmoner
resusitasyona cevap veren asistol olusmasmna neden olabilir (36). Prospektif
calismalardan ortalama bradikardi insidans1 (bradikardi < 45-50 atim/dak) % 8,9 -13
ve bradikardi ataklarinin neredeyse % 75'i en yiiksek duyusal blok yiiksekligi Ts iken
meydana geldigi bildirilmistir (37).

B) Uriner sistem fizyolojisi

Spinal anestezide S».4 segmentlerdeki parasempatik liflerin blogu detrusor
vesica kasmin efferent innervasyonu saglanamadigindan gecici mesane
disfonksiyonu ve mesane bosaliminin inhibisyonuyla meydana gelmektedir. Duyusal
blok Sz segmentine gerilinceye kadar da mesane islevi geri donmemektedir. Kisa
veya orta etkili lokal anesteziklere kiyasla bupivakain gibi uzun etkili lokal
anesteziklerin kullanimiyla normal detrusor fonksiyonunun uzun siireli inhibisyonu
olugsmakta, idrar retansiyonu olusabilmektedir. Ayrica hastalara spinal anestezi
kaynakli hipotansiyon olusmamasi i¢in bolus sivi yliklemeleri potansiyel idrar

retansiyonu riskini artirir (38, 39).
C) Solunum sistemi fizyolojisi

Spinal anestezi, genel anesteziye gore hava yolu kontroliiniin rahat
saglanmasi, spontan solunumun devam etmesi, kolay uygulanabilir bir yontem
olmas1 ve operasyon sonrast donemde kognitif fonksiyonlarin korunmasi nedeniyle
tercih edilen bir yontemdir (40). Spinal anestezi de solunum fonksiyonunda klinik
olarak anlamli degisiklikler minimum diizeydedir ve bir¢ok calisma, orta torasik
seviyelerde spinal anestezi seviyesinin solunum fonksiyonunda kiiciik veya hig
degisiklik yaratmadigimi gostermektedir (41). Yiiksek torasik bloklarla dahi dakika
ventilasyonunda, tidal voliimde, solunum hizinda veya ortalama inspirasyon
hacminde dnemli bir degisiklik olmadigini1 gostermistir. Saglikli hastalar bu minimal
etkileri iyi tolere ederler; ancak teorik olarak siddetli kronik obstriiktif akciger
hastaligi olan hastalarda zararli etkileri olabilir denebilirse de galismalar, kronik
akciger hastali1 olan hastalarin sedasyon yoklugunda, vital kapasitede bir degisiklik

olmadan spinal anesteziyi basarili bir sekilde tolere ettiklerini gostermistir (42, 43).
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D) Santral sinir sistemi fizyolojisi

Calismalar, spinal anestezinin biling iizerinde dogrudan etkiye sahip
olmadigimi desteklemekle birlikte spinal anestezi blok seviyesi artisi ile sedatif
ilaglarin etkilerinde artis oldugu bildirilmistir (44, 45). Bu nedenle spinal anestezi
uygulanan hastalarda sedatif ilaglar dikkatli uygulanmali ve genel anestezi ile devam
edildiginde spinal anestezinin minimum alveoler konsantrasyonu diisiirdiigii

unutulmamalidir.
E) Gastrointestinal sistem fizyolojisi

Spinal anestezi de vagus sinirinin inhibe edilmemesine bagli bagirsak
peristaltizmi etkilenmez ve dolayisi ile mide bosalmasini, oro-gecal gegis zamanini
etkilemez. Ancak anal sfinkter tonusunu kaybedebilir (46). Hepatik kan akimi
ortalama arteryel basingtaki azalisa bagli olarak azalir. Dalagin efferent lifleri

(splenik sinirler) bloke olursa boyutu 2-3 kat artabilir (47).
F) Endokrin sistem fizyolojisi

Spinal anestezi cerrahiye bagli adrenal cevabi bir miktar geciktirebilir.
Cerrahi stresin meydana getirdigi endokrin ve metabolik degisikliklerin 6nlenmesi
igin list abdominal girisimlerde seviye en az Ti'e ¢ikmalidir. Boylece santal sinir

sistemine tasinan afferent otonomik uyarilar bloke edilebilir (48).
G) Termoregiilasyon

Genel anestezi ile hipotermi riski daha yiiksek olsa da, spinal anestezi altinda
yapilan biiyiik vakalarda da hipotermi riski vardir. Spinal anestezide sempatik blogun
bir sonucu olarak ortaya ¢ikan vazodilatasyonun direkt sonucu, bas ve govde gibi
perfiize edilen dokulardan, periferik dokulara (blok seviyesine goére govde ve

bacaklara) 1sinin yeniden dagilimi sonucu hipotermiyi gelistirebilir (48).
2.3.9. Spinal anestezinin yan etkileri ve komplikasyonlari

Hipotansiyon: Sistolik arter basincinin < 90 mmhg olmasi veya ortalama

arteryal basinct (OAB) < 60 mmhg olmasi olarak tanimlanir. Spinal anestezi sonrast,
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olumsuz maternal (bulanti, kusma) ve fetal (fetal asidoz) sonuglara yol agabilen bir

komplikasyondur (49).

Hipotansiyonun onlenmesi ic¢in halen kullanilmakta olan ameliyat Oncesi
hastaya kristaloid veya kolloid intravendz sivi hidrasyonu, kompresyon g¢oraplari
giydirilmesi; spinal anestezi uygulamasi sonrast hipotansiyon esnasinda
sempatomimetik ila¢ (efedrin, fenilefrin) uygulamasi gibi yontemler mevcuttur. Bu
yontemlerin hicbirinin tek basina hipotansiyonun tedavisinde veya Onlenmesinde

etkili olmadig1 ve kombinasyonlariin kullanilmasi gerektigi vurgulanmaktadir (50).

Bradikardi ve asistol: Bradikardi kalp atim hizinin dakikada < 45-50 altinda
olmasi olarak tanimlanir. Cogu hastada spinal anestezi sirasinda kalp hizi belirgin
olarak degismez. Buna ragmen tahminen % 10-15 hastada belirgin bradikardi gelisir.
Hipotansiyonda oldugu gibi bradikardi riski de duyusal blok seviye yiiksekligi ile
artar. Bradikardi gelisimine katkida bulunan spesifik klinik risk faktorleri diisiik
bazal kalp hizi, ASA 1 olan hastalar, erkek cinsiyet, ameliyat 6ncesi beta bloker ajan

kullanimi Oykiisii ve yiiksek seviye duyusal blok gelismesi olarak degerlendirilmistir

(29, 33).

Bradikardi genellikle hafif olmasi ve zamaninda yapilan atropin ve efedrine
cevap vermesine ragmen, tetikleyen bir olay olmadan siddetli bradikardi ve asistol
geligebilir. Bradikardi varliginda asistol gelismesini engellemek igin agresif tedavi
gerekebilir; 5-50 mg efedrin iv, 0,5-1 mg atropin iv, 0,05-0,25 mg iv adrenalin
yapilmast gerebilir. Derin bradikardi veya asistol durununda aralikli adrenalin 1 mg

iv ve resiisitasyon tedavisine baslanmalidir (29).

Bulanti: Sezaryen ameliyatlarinda spinal anestezi uygulamasi sonrasi ve
ameliyat esnasinda bulanti, kusma yaygin bir bulgudur. Genellikle sebebi spinal
anesteziye bagli sempatik blok (T1o tlizeri) olugsmasi sonucu gelisen hipotansiyondur.
Diger sebepler ise gastrointestinal sistem {izerinde parasempatik sistemin dominant
olmasi, ameliyat esnasinda uterus manipulasyonu, bagirsak ve i¢ organ temasina
bagli vagus sinirinin uyarilmasi, oksitosin gibi uterotonik ilaglarin kullanimi

nedeniyle olusabilir (29, 51).
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Bulantinin sebebi hipotansiyon ise, hipotansiyonun basarili tedavisi ile
birlikte hafifletilir ve herhangi bir spesifik tedaviye ihtiya¢c duymaz. Diger sebepler

nedenli ise farmakolojik yaklasimla tedavi edilebilir (52).

Hipoventilasyon: Ust torasik ve servikal dermatomlara yiikselen motor blok
vital kapasiteyi diisiirebilir. Interkostal kaslardaki propriyosepsiyon kaybi dispneye
dair subjektif hisler olusturabilir. Spinal anestezi sirasinda sedasyon amacglh
uygulanan intravendz ilaglar hipoventilasyona eslik edebilirler. Ventilasyon
degisimlerine kars1 puls-oksimetre ve kapnografi iceren monitorlerle siirekli olarak

takip yapilmalidir (29).

Total spinal blok: Servikal omurilik ve beyin sap1 gibi daha iist bolgelerde
blok olusmasi anlamina gelir. Semptomlar veya belirtiler genellikle spinal anestezi
baslangicindan dakikalar sonra meydana gelmekle birlikte 30 dk sonraya kadar
gecikme oldugu bildirilmistir. Siddetli bulanti, bradikardi ve yiiksek duyusal blok

seviyesi (> T1 ) erken uyaricilar olabilir (53).

Total spinal blok tedavi yonetimi destekleyicidir ve blogun derecesine ve
yiiksekligine baglidir. Erken tanima, blok ilerlemesinin hafifletilmesi (ters
trendelenberg / belden yiikseltme) nedeniyle hayati 6neme sahiptir. Hasta da biling
kayb1 olmadan ciddi solunum fonksiyon bozuklugu veya apne olusursa uygun destek
saglanmali ve sonrasinda genel anesteziye gecilmelidir. Sedasyon ve mekanik
ventilasyon yeterli spontan solunum fonksiyonunun net kanitt bulunana kadar

stirdiirtilmelidir (53).

Uriner retansiyon: Mesanenin idrarla dolmasi ve kapasitesinin yetersiz
kalmasi ve devaminda miksiyonun gergeklesememe durumudur. Opioidlerin ve uzun
etkili lokal anesteziklerin intratekal olarak uygulanmasindan sonra bildirilen idrar
retansiyon sikligt 6nemli Olclide artmistir. Hastalar ameliyat sonrasi idrar ¢ikis
acisindan takip edilmelidir. Uriner retansiyon gelismesi muhtemel olan veya gelisen

hastalar genellikle aralikli veya kalic1 idrar kateterizasyonu ile tedavi edilir (54).

Spinal hematom: Spinal sonrasi; sonlanmayan motor ve duyu blok olmasi
(% 68), durumunda akla gelmelidir. Ayirt edici tanilar olarak kauda ekina sendromu,

epidural apse, anterior spinal arter sendromu digslanmalidir. Spinal hematom
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gelismesinden  siiphelenildiginde  geri  doniigstiz kord  iskemisine neden
olabileceginden acilen radyolojik goriintii ile tant dogrulanmalidir. Spontan
gerilemeler rapor edilmis olmasina ragmen, tedavi secenegi dekompresif
laminektomidir. Cerrahinin 8 saatten fazla ertelenmesi tam olarak diizelme sansini
azaltir (55).

Sirt agrisi; Nadiren hasta konforunu bozacak siddette olabilecegi gibi
goriilme olasig1 genel anesteziden fazla degildir. Uzun operasyon siireleri ve hastanin
mevcut sirt problemleri risk faktorleridir. Spinal anestezi sonrasi sirt bolgesindeki
kaslarinin tonusunu kaybetmesi ve olagandisi gevsemesi, ameliyat sonrasi sirt
agrisina neden olabilir. Ameliyat sonras1 olagandisi sirt agrisi ile karsilasilirsa, lokal
enfeksiyon, spinal ve epidural hematom dislanmalidir. Hafif sirt agrilar1 genel olarak
bir hafta i¢inde kendiliginden geger. Siddetli ve direngli sirt agrilarinin yonetimi ise
diger uzman biranslarla is birligiyle tedavi edilmelidir. Ayrica intraoperatif bel
bolgesi altina yerlestirilecek bir yastik, sirt problemlerinin en azindan bir kismini

onlemek i¢in ucuz ve etkili bir yontemdir (56).

Enfeksiyonlar: Nadir goriilmelerine ragmen, ortaya ciktiklar1 durumlarda
kalict norolojik sakatlik ve 6lim gibi ciddi zararlara neden olabilirler. Ayrica son
yillarda noroaksiyel anestezinin yaygin olarak yapilmasi noroaksiyal tekniklerle
iligkili ~ bulasict  enfeksiyon  komplikasyonlarin  sikliginin  artabilecegini
diisiindiirmektedir  (57). Tamida gecikme morbidite ve mortaliteye neden
olabileceginden, menenjit ve epidural apse belirtileri ve semptomlarinin farkinda
olmak ¢ok Onemlidir Enfeksiyona neden olan mikroorganizmanin omurilige nasil
ulagtigr ile ilgili kesin mekanizma tartismali olmakla birlikte spinal anestezi
uygulamasi hazirlanirken veya gergeklestirilirken bulas ihtimalini azaltmak igin,
Klinisyenin hasta se¢iminde ve aseptik teknigin kullaniminda bilgili ve titiz olmasi
gerekir (58).

Gegici norolojik semptomlar: Spinal anestezi sonrast motor ve duyusal
defisit olmadan agri, kalgada yanma hissi, disestezi ve parestezi gibi semptomlar
goriilebilir. Litotomi pozisyonu, kullanilan lokal anestezi tipi ve igindeki koruyucu
maddeler gecici norolojik semptomlara katkida bulunan faktorler olarak

belirtilmistir. Tipik olarak semptomlar 24-48 saat ig¢inde gerilemeye baslar ve
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genellikle bir hafta icinde kalici motor, duyusal kayip veya sfinkter disfonksiyonu
gelismeden ortadan kalkar (68).

Kranial sinir paralizileri: Spinal anestezinin nadir komplikasyonlaridir.
PSBA olusma mekanizmasi ile benzer sekilde BOS kaybi beyinin sivi destekli
slispansiyonunun azalmasina neden olarak kranial sinirlerde gerilme ve etkilenme
olusabilir. Beyin tabaninda daha uzun seyri olmasi nedenli, VI. Kranial sinir ¢iftleri
digerlerinden daha sik olarak etkilenir. Hastalar anksiyete ve endise i¢inde etkilenen
sinir disfonksiyonuna uygun sikayet ile gelirler. Bu nedenle hastaya giiven ve durum
ile ilgili ayrintili bilgi vermek 6nemlidir. Hastanin mevcut sikayetinin diger nedenler
((vaskiilopatiler(% 29), timorler (% 16), multiple skleroz (% 12), iltihaplanma (% 8)
ve travma (% 6)), dislanarak spinal anesteziye ikincil gelistigi gosterilmeli ve tani
kesinlestirilmelidir. Literatiire bakildiginda sikayetler PSBA gibi ¢ogunlukla 1-2
hafta iginde ve nadiren 6 ay civarinda siirerek ¢ogunlukta geger. Konservatif tedavi
genelde yeterli olmaktadir. Sikayetleri ciddi ve uzun siireli oldugunda epidural kan

yamasi tedavisi onerilmektedir (69, 70).

Post spinal bas agrisi: Post spinal bas agrisi, tiim diinyada spinal anestezinin
en bilinen komplikasyonudur. Genel insidans1 degismekle birlikte % 0,1-36 arasinda
degisirken, atravmatik 25G Whitacre spinal igne ile yaklasik % 3,1'dir. Yaygin
olarak kullanilan 25G Quincke ignesi ile PSBA insidans1 yaklasik % 25'tir (59).
Tipik olarak fronto-oksipital bélgede, zonklayici, kiint veya yanici tarzda agri olusur.
PSBA yatar pozisyondan oturmaya gecildiginde veya ayakta dururken siddeti artar.
Boyun agrisi, bel agrisi, omuz agrisi, bulanti, kusma, vertigo, kulak ¢inlamasi gibi
eslik eden semptomlar olabilir. Hafif veya hastanede yatis ile tedavi edilecek kadar
siddetli olabilir. Hastalarin % 92’sinde spinal uygulamayi takip eden 24-48 saatte
goriiliir. Ancak bazi hastalarda dural delinmeden 20 dk sonra veya 5 giine kadar

olusabildigi goriilmiistiir (55, 60, 61).

Laboratuar kanitlar1 ve klinik goriintiileme ¢aligsmalar1 dura ponksiyonundan
kaynaklanan BOS kaybinin PSBA i¢in ana baslatict faktér oldugunu
desteklemektedir. BOS hacim ve basincindaki azalma, hastanin dik durma
pozisyonunu destekleyen yapilarin ve beynin ¢dkmesine, agriya duyarli kraniyal

yapilarin gerilmesine neden olur. BOS hacminin azalmasini telafi etmek i¢in serebral

15



vazodilatasyon (Monroe-Kelly doktrini) ile damarlarda refleks genisleme olusur. Bu
teori agrinin supin pozisyonda azalmasi ve dik durma pozisyonunda artmasi ile
desteklenmektedir (55).

PSBA i¢in geng yas, kadimn cinsiyet, gebelik, diisiik BKI, daha énce PSBA
Oykiislii olmas1 gibi hastaya ait risk faktorler yaninda igne ¢api, igne ucu ve tipi,
¢oklu deneme, uygulama yaklasimi (median-paramedian), uygulayicinin tecriibesi
gibi insidansi etkileyen etmenler mevcuttur (55). PSBA gelisme insidansi ignenin tipi
ile degismekte olup kalem uclu ignelerle, keskin u¢lu ignelerden daha az oldugu
gosterilmistir (62). Ayrica kiiciikk ¢apli ignelerde muhtemelen dura materde daha
kiigiik delikler olusturdugu icin PSBA daha azdir (22, 63). Paramedian yaklasimda
da median yaklasima gore insidans daha azdir (64).

PSBA tedavisi konservatif ve farmakolojik olarak yapilabilir. Klinisyen
PSBA hastalarina duygusal destek ve giivence saglamalidir. Oncelikle bol sivi
almalar1 ve rahat bir pozisyonda (miimkiinse yiiziistii-pron) istirahatleri onerilmelidir.
Yatak istirahati PSBA insidansin1 etkilememekte, sadece bas agrisinin o an igin
olmamasin1 saglamaktadir (65). Hastalara sik1 bir bel korsesi Onerilebilir, yiiksek
karin i¢i basinci epidural bosluga iletilir ve bas agrisin1 hafifletebilir. Ancak siki bir
korsede bas agrist gibi rahatsiz edici olabileceginden pratikte nadiren
kullanilmaktadir (66).

PSBA’nin farmakolojik tedavisinin amaci; kaybedilen BOS'u azaltmak,
delinen dura bolgesinin iyileserek kapanmasmi saglamak ve serebral

vazodilatasyonun kontrol edilmesini saglamak tizerinedir (55).

Kafein; oral ve iv seklinde PSBA i¢in etkili bir tedavi yontemidir. Santral
sinir sistemi uyarani olmasinin yani sira serebral vazokonstriksiyon yaparak serebral
kan akisinda bir azalmaya neden olarak bas agrisin1 azaltir. Kafeinin 3-7,5 saatlik
uzun bir yar1 émiirii vardir. Oral form iyi emilir ve kanda 30 dakikada en yiiksek
seviyelere ulasir. Giinde bir veya iki kez toplam doz 300-500 mg oral veya iv olacak
sekilde alinmasi Onerilir (67). Bir fincan kahve yaklasik 50-100 mg, alkolsiiz
icecekler 35-50 mg igerir. Kafein i¢in LDso, 150 mg kg™’dir. Bununla birlikte,

terapotik dozlar merkezi sinir sistemi toksisitesi, ¢arpint1 ve atriyal fibrilasyon ile
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iliskilendirildiginden dikkatli olunmalidir. Hastalara gereginde orta etkili bir NSAI

ila¢ veya parasetamol+kafein igeren oral tabletler 6nerilebilir (63).

Adrenokortikotropik hormon; kendisi ve sentetik analoglar1 PSBA
tedavisinde intravendz olarak kullanilmaktadirlar. Etki mekanizmalari; artmis BOS
tiretimi, artmis aldesteron tiiretimi ve artmis beta endorfin iiretimidir. Anektodal
kanitlar % 75-95 faydasi oldugunu gostersede, randomize kontrolii ¢alismalarda

yararmin olmadigi gosterilmistir (67).

Epidural kan yamasi (EKY) teorisi epidural bosluga verilen kanin, BOS
sizintisini olusturan deligin ¢eperinde pihtilasacagi ve o bolgeyi tikayacagidir. EKY
% 60-98 gibi yliksek basar1 orani ve diisiikk komplikasyon insidansi ile PSBA’y1
tedavi etmek icin diger non-invaziv ve konservatif yontemleri kullandiktan sonra
direngli vakalar i¢in altin standart olarak belirlenmesini saglamistir (55). Hasta lateral
pozisyonda yatirilarak steril sartlarda, tahmini dural delinme seviyesinin alt
seviyesinden tuohy ignesi ile epidural bosluga girilir. Hastanin kolundan steril
sekilde 30 ml'ye kadar kan aliir ve tuohy ignesine yavasca enjekte edilir. Islem
esnasinda uygulanan kanm bir 6rnegi kiiltiir icin mikrobiyolojiye gonderilmelidir.
Islemin sonunda hastalarin tercihen birkag saat istirahati sonrasi yiiriimesine izin

verilir (55).

2.4. Near Infrared Spektroskopi

Bu yontem canli dokudaki oksijen saturasyonunun gergek zamanli bir
monitdrizasyonudur. NIRS, dalga boyu 650-1100 nm olan kizilétesi 1s181in dokulara
penetresyonu ile oksihemoglobin, deoksihemoglobin, sitokrom oksidaz gibi
molekiiller de bulunan kromoforlar tarafindan farkli oranda absorbe edilmesi ve
absorbsiyon miktarinin 6l¢iildiigii bir tekniktir. Near infrared 15181 dalga boyu nedenli
protein veya su tarafindan absorbe edilmediginden cilt kemik gibi dokulardan
minimum absorbsiyonla derin dokulara penetre olabilir ve bu sekilde 6lgiim elde
edilmesini saglar (71-73).

NIRS beyin parankim saturasyonunu 6lgerken; cilt ve kemik dokudan gelen
sinyallerden etkilenmemek ig¢in iki dedektor kullanilmaktadir. Dedektorler muz

seklinde infrared 1s1k ileterek Ol¢iim alirlar (Sekil 1). Birinci dedektor cilt ve cilt
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altindan, ikinci dedektor 2-2,5 cm derindeki beyin parankim dokularindan 6l¢tim
saglarlar. Boylece her iki dedektorden elde edilen veriler yazilimlar kullanilarak

birbirinden ayirt edilebilirler (74-76).

Sekil.1 Near Infrared Spektroskopi galisma prensibi.

NIRS: Near infrered spektrokopi C.D: Cilt Ciltalt1 (Scalp) dedektorii B.D: Beyin dedektorii

Beyin parankim dokusu % 75 venoz, % 25 arterial kan igermekte olup, NIRS
non-pulsatil olgtim ile agirlikli olarak beyinin vendéz kaninin oksijenasyonunu
yansitmakla birlikte arteryel, kapiller ve vendz kompartmanlarin oksijenizasyonu ile
ilgili ortalama bir deger vermektedir. Bu nedenle 6l¢iim degerleri arasinda kisiler
arast ve kisinin kendi sag-sol lobu arasi1 fark olabilir (74,77). NIRS, trend (siirekli
6lctim) monitor olarak kullanilir ve monitordeki bazal degerlerinin zaman igerisinde
nasil degistiginin izlenmesi bize klinik olarak hasta ile ilgili 6nemli bilgiler
vermektedir. Normal degerleri saglikli insanlarda % 60-75, akciger ve kalp
hastalarinda % 55-60 araliginda oldugu bildirilmistir (78-80). NIRS ile ilgili bazi
kisithiliklar olmasina ragmen koroner bypass cerrahisi, pediyatrik kalp damar cerrahi,
beyin cerrahi vakalarinda ve yogun bakim hasta takiplerinde beyin fonksiyonlarinin

korunmasinda énemli bir rolii olabilecegi i¢in rutin kullanima girmistir (81-82).
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2.4.1 Near infrared spektroskopi monitérizasyonu

NIRS o6l¢timleri i¢in farklt monitorler ve sensorler mevcut olmakla birlikte temel
teknik aynmidir. Cihaza ait doku problari; hastalarin alin bolgesi kuru bir spang ile
temizlendikten sonra her iki kas kavsi tizerine yerlestirilir (Sekil 2) Belirli bir siire
icinde (1-2 dk.) 6l¢iimler hastaya 6zel bazal degerler ile bir siireklilik olusturacaktir

ve bu siireklilik anlik olarak bilgi elde edilmesini saglar.

MNIRS ] [ NIRS

Sekil 2. NIRS probunun alina yerlestirilmesi.

NIRS 6l¢iimlerini etkileyen durumlar (82):
Normal degerler:

= Saglikli serebral dokuda bolgesel O saturasyonu % 60-75
= Akciger ve kalp hastalarinda % 55-60

Normal olamayan durumlar:

» Sag sol arasinda biiyiik farklarin olmasi (> 10)
= Bazal degerlerde % 20’den fazla diisme
= Bolgesel Oz saturasyonunun < % 50 olmasi

Degerlerin degisebilecegi durumlar:

Anemi (akut kanama)

Hemodiliisyon

Diisiik ortalama arteryel basing (OAB)
Akut hipokarbi

Akut hiperkapni

Inhalasyon ajanlari (kortikal supresyon)
Opoidler (kortikal supresyon)

Intravendz anestezikler (kortikal supresyon)
Hipotermi

Hipertermi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurul onay1 (18-KAEK-167) alindiktan sonra, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi
Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Ameliyathanesinde Haziran 2019 ve Haziran
2020 tarihleri arasinda, elektif spinal anestezi ile sezaryen uygulanan hastalarda
yapildi.

Cerrahi Oncesi hastalar yataginda ziyaret edildi, calisma hakkinda bilgi verildi
ve yazili onamlart alindiktan sonra calismaya dahil edildi. Yaslar1 18-40 arasi,
Amerikan Anestezistler Birligi (ASA) skoru 2-3 olan ve elektif sartlarda spinal
anestezi ile sezaryen planlanan toplam 205 hasta ¢alismaya dahil edildi. Anksiyete
(panik atak tanili), depresyon, hipertansiyon, dolasim ve koagiilasyon bozuklugu
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Ameliyat Oncesinde ¢aligmaya alinan tiim hastalarin demografik verileri,
sosyokiiltiirel durumlar1 kaydedildi ve BAO yataklarinda doldurtuldu. Preoperatif
hastalarin uyandirma odasinda kan basinci, oksijen saturasyonu degerleri ile sol ve
sag alin bdlgesinden (INVOS™ 5100c cerebral somatic oximeter-Covidien SAFB-
SM Adult Somasensor, Mansfield, Ohio, USA) 5 dk serebral somatik saturasyon
degerleri (NIRS degerleri) kayit edildi.

Ameliyat odasma alinan tiim hastalara 18 G yesil intraket ile damar yolu
acild1 ve sonra 500 cc kolloid (% 6 hidroksietil nisasta) 10 dakikada gidecek sekilde
verildi. Hastalara 25G keskin uglu igne (egemen International®, quinke 25 G 90 mm
spinal igne) ile oturur pozisyonda intratekal % 0,5 heavy bupivakain HCI 12,5 mg
(Buvasin 20 mg/4 ml, Istanbul, Tiirkiye) lokal anestezik ile spinal anestezi yapild: ve
cerrahi siiresince 10-15 cc/kg/saat olacak sekilde % 0,9’luk serum fizyolojik verildi.
Tim hastalarin ameliyat Oncesindeki aglik siireleri kaydedildi, intraoperatif non-
invaziv kan basinci, kalp tepe atimi, elektrokardiyogram (EKG) ve puls oksimetre
(SpO2) degerleri ve alin bolgesinden bilateral NIRS degerleri 6lgimiine ameliyat
stiresince 30 dakika devam edildi. Hastalarin SpO2, non-invaziv OAB, kalp tepe
atimi, bulanti, kusma durumu, sol ve sag alin bolgesi NIRS degerleri, spinal anestezi
uygulamasi yapildiktan sonra 1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk’larda kayit edildi.

Bradikardi; kalp tepe atimi < 45 atim/dk olarak kabul edildi ve gelisen
hastalara 0,5 mg atropin siilfat yapildi. Hipotansiyon; OAB’nin < 60 mmHg olmasi
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veya baslangi¢c degerin % 30’dan daha fazla altina diismesi olarak kabul edildi. Bu
durumda; hastalara 10 mg efedrin yapildi. Postoperatif idame sivisina ‘110 +
(hastanin kilosu-70) ml/saat’ formiiliine gore 24 saat devam edildi. Ameliyat sonrasi
rutin uygulamada oldugu sekilde giinde ii¢ litreden az olmamak sart1 ile oral sivi
alimi Onerildi. Hastalar postoperatif 6. ve 24. saattlerde PSBA ve diger
komplikasyonlar agisindan tekrar degerlendirildi ve 24. saatte yaklasik 30 dakika
istirahat ettirildikten sonra supin pozisyonda, nabiz, non-invaziv kan basimnci, SpO>
ile 5 dk siiresince alin bolgesinden bilateral NIRS degerleri kayit edildi.

Hastalar postoperatif 1. ve 2. giin serviste tekrar degerlendirildi. Taburculuk
sonrasi ise 7. ve 15. giinlerde telefonla aranarak goriistildii. Hastalara bas agrist ve
baska bir sikayeti olup olmadigi, sayet bas agris1 sikayeti varsa agrinin siddeti, tipi ve
karakteri sorgulanip, Uluslararasi Bas Agrist Derneginin (International Headache
Society-IHS) tanimina goére (PSBA, spinal dural ponksiyon sonrasi ilk 5-7 giin
icinde ortaya ¢ikan, ayaga kalktiktan sonra 15 dakikadan daha az siirede siddetlenen,
yattiktan sonra 30 dakika i¢inde siddetinde azalma olan fronto-oksipital bolgede,
zonklayici, kiint veya yanict bag agrisi olarak tanimlanmaktadir. Boyun agrisi, bel
agrisi, omuz agrisi, bulanti, kusma, vertigo, kulak c¢imlamasi gibi eslik eden
semptomlar olabilir [60, 85]. ) PSBA olup olmadig1 belirlendi.

PSBA sikayetleri olan hastalara konservatif tedavi ve gereginde ila¢ tedavisi
onerildi ve sikayetleri gerileyip sifa elde edilene kadar takiplerine devam edildi.
Hastalar PSBA gelisip gelismedigine gore PSBA (-) gelismeyenler Grup A (n:126),
PSBA (+) gelisenler ise Grup B (n:74) olarak iki gruba ayrilarak istatistiksel olarak
veriler karsilastirildi (Sekil 3).

Calismada kullanilan BAO, dért adet kendini degerlendirme maddesinin yer
aldig1 likert tipinde 21 maddeden olusan, 0-3 arasi puan ile degerlendirilen bir
Olgektir. Beck ve ark. tarafindan 1988 yilinda gelistirilen 6l¢ek, anksiyete siddetinin
belirlenmesi amaciyla kullanilmaktadir (83, 84).
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- ( N
Preoperatif Preoperatif 5 dakika siire ile sol ve sag
alin bolgesinden NIRS  degerleri
kaydedildi.
. J

: intraoperatif 1.dk., 4.dk., 7.dk., 10.dk.,
Intraoperatif 15.dk., 30. dakikalarda; anlik sol ve sag
alin  NIRS degerleri, bulanti-kusma
durumlari, bradikardi gelisimi ve OAB
degerleri kaydedildi. )

. (
POSIOPEratif || Postoperatif 24. saatte 5 dakika siire ile
sol ve sag alin bolgesinden NIRS degerleri

kaydedildi.

L

4

Taburculuk sonrasi  belirli  glinlerde

[ Taburculuk ]7 hastalar aranarak takiplerine devam
SOnLEs edildi.

.
PSBA olmayanlar Grup A PSBA olanlar Grup B
olarak belirlendi. olarak belirlendi.

Sekil 3. Hasta gruplarinin sematik gosterimi.

Istatiksel analiz

Orneklem hacmi hesaplanirken yapilan bir calismada spinal anestezi
uygulanmis hastalarda NIRS ile 6lgiilen indeksi 64,8 + 6,2 bulunmus olup, spinal
anestezi sonrast bu degerde % 5 diisiis olabilecegi 6ngoriildiigiinde; tip 1 hata degeri
0,05, ¢alisma giicii 0,90 ve % 20 hasta kayb1 hesaplandiginda bu ¢alisma igin 185
hastanin yeterli oldugu hesaplandi (85).

Istatistik analizde sayisal (Kantitatif) veriler, ortalama ve standart sapma veya
minimum — maksimum deger olarak; kategorik (kalitatif) veriler ise sayi, frekans ve

yiizde olarak verildi. Istatistiksel olarak verilerin normal dagilima uygunlugu
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Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda,
kalitatif veriler incelenirken Ki-Kare veya Fisher’s exact testi kullanildi. Kantitatif
veriler analiz edilirken bagimsiz orneklem t testi veya Mann Whitney U testi
kullanild1. Veriler arasindaki iliskileri degerlendirmek i¢in Pearson korelasyon (r)
veya Spearman korelasyon (p) testi kullanildi. Tim verilerin degerlendirilmesinde
Statistical Package for Social Sciences (SPSS, IL) version 20,0 kullanildi. Veriler

analiz edilirken istatistik anlamlilik degeri p < 0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya spinal anestezi ile elektif sezaryen ameliyati1 olan 205 hasta dahil
edildi. Spinal anestezinin basarisiz oldugu i¢in genel anestezi ile devam edilen 5
hasta ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya alinan hastalarin 188’1 (% 94) ASA II, 12'si
(% 6) ASA Il olarak degerlendirildi. Calismaya alinan 200 hastanin 126 (%
63)’sinda PSBA gelismedigi (Grup A, n:126), 74 (% 37)’tinde gelistigi (Grup B, n:
74) goriildii. Hastalarin gruplara gére demografik verileri Tablo 1° de verildi.

Hastalarin ek hastaliklar1 agisindan gruplar arasinda fark yoktu (p > 0,05).
Migren (% 14,5), kronik agr1 (% 4), kronik siniizit (% 23,5) ve alerji (% 12,5)
durumlan ise ek hastalik kategorisi disinda degerlendirilip ayr1 olarak belirtildi.
Hastalarin 157 (% 78,5)’sinin sigara kullanmadigi, 43 (% 21,5)’linlin ise sigara
kullandig1 goriildii. Gruplar yukarida belirtilen mevcut hastalik ve aligkanliklarina
gore degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark olmadig: gorildii (p > 0,05;
Tablo 1).

Calismaya alinan hastalarin 47 (% 23,5)’sinde daha 6nceki cerrahilerine bagh
spinal anestezi uygulanmis olup, bu hastalarin gruplara dagilimlar1 benzerdi. (p >
0,05). Ayrica daha Onceden spinal anestezi uygulanan hastalarin 15’inde PSBA
oykiisti de mevcut olup, bu hastalarin da gruplara dagilimi benzer olarak bulundu (p
> 0,05; Tablo 1).
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Tablo 1. Demografik veriler ve PSBA durumlari.

PSBA . ob
Grup A Grup B
Ort£SS Ort£SS
Yas (y1l) 29,54+5.15  29,66+5,33 0,972
Boy (cm) 161,96+5,97  162,22+4,48 0,572
Kilo (kg) 82,48+14,42 78,01+12,70 0,017
BKI (kg/m?) 31,38+4.85  29,64+4,62 0,008
Aclik (saat) 12,51+£3,94 11,74+3,31 0,189
n (%) n (%)

Ek hastalik Var 25 13 (52,0) 12 (48,0) 0.223

Yok 175 113 (64,5) 62 (35,5)
Migren Var 29 18 (62,1) 11 (37,9) 0911

Yok 171 108 (63,2) 63 (36,8)
Kronik agr1 Var 8 6 (75,0) 2 (25,0) 0713°¢

Yok 192 120 (62,5) 72 (37,5)
Kronik Var 47 28 (59,6) 19 (40,4)
sinuzit 0,578

Yok 153 98 (64,1) 55 (35,9)
Alerji Var 25 15 (60,0) 10 (40,0) 0.740

Yok 175 111 (63,4) 64 (36,6)
Sigara Var, G(-) 43 28 (65,1) 15 (34,9) 0,666

Yok 157 98 (62,4) 59 (37,6)
Spinal Var  47/15* 26(55,3)/6*  21(44,7)/9*
anestezi 0,212 /0,051*

dykilsii Yok 153  100(654) 53 (34,6)

p?: Pearson chi-Square testi, pb: Mann whitney u testi, °: Fisher's exact test, BKi: Beden kitle indeksi,

*(Onceki spinal anestezi sonrast PSBA gelisme dykiisii olanlar
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Hastalarin 6grenim durumlari, ¢cocuk sayilari, calisma durumlar (¢alistyor -
calismiyor), yasadiklar1 yer (kirsal - kent), kimlerle yasadiklar1 (¢ekirdek aile - aile
biiyiikleriyle) gibi sosyokiiltiirel durumlar1 ile preopreratif anksiyete seviyeleri
gruplara gore degerlendirildi. Bu verilere gore Grup A ve Grup B arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: goriildi (p > 0,05; Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin Sosyokiiltiirel ve Beck Anksiyete Olcegine gore PSBA

durumlari.
PSBA
Grup A Grup B P
N (%) N (%)
Ogrenim Okur Yazar Degil 2 (66,7)  1(33,3)
durumlari Tlkokul 16 (61,5) 10 (38,5)
Ortaokul 28(70,0) 12(30,0) 0.846
Lise 32(64,0) 18 (36,0)
Universite 48 (59,3) 33 (40,7)
Cocuk sayilari 0 60 (68,2) 28 (31,8)
1 33(66,0) 17 (34,0
2 22 (52,4) 20(476) 0,079
3 11(64,7)  6(35,3)
4 0 (0,0) 3 (100)
Calisma Calismiyor 94 (63,9) 53(36,1) 0645
durumlar Calisiyor 32(60,3) 21(39,7)
Yasadiklar1 yer Kirsal 20 (64,5) 11 (35,5) 0.849
Sehir 106 (62,7) 63 (37,3)
Kimlerle Cekirdek Aile 95 (60,1) 63 (39,9) 0.103
yastyorlar Aile Biyiikleriyle  31(73,8) 11 (26,2)
BAO Y ok/Hafif 118 (64,1) 66 (35,9)
Orta/Ciddi 8(50,00  8(50,0) ’

Grup A: Post spinal bas agris1 olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agrisi olanlar, BAO: Beck
anksiyete olgegi p: Pearson chi-Square testi
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Hastalarin gruplara ayrilmadan tim NIRS degerleri sol ve sag alin
bolgesinden yapilan dlglimlere gore; preoperatif, intraoperatif spinal anestezi sonrasi
1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk ve postoperatif 24. saat olarak Tablo 3’de
gosterildi.

Tablo 3. Hastalarin gruplara ayrilmadan tim NIRS degerleri.

Ort. SS Med Min Max
PREOP SOL 62,98 8,83 62 40 85
INTOP SAS 1.dk SOL 62,31 8,67 62 37 86
INTOP SAS 4.dk SOL 57,21 9,24 57 30 84
INTOP SAS 7.dk SOL 55,80 9,62 56 30 81
INTOP SAS 10.dk SOL 59,74 9,56 60 35 87
INTOP SAS 15.dk SOL 62,70 9,06 63 39 91
INTOP SAS 30.dk SOL 63,93 8,67 65 44 88
POSTOP24 SOL 61,79 7,36 61 40 80
PREOP SAG 62,33 9,54 62 35 88
INTOP SAS 1.dk. SAG 62,04 9,72 62 36 83
INTOP SAS 4.dk. SAG 57,11 9,93 57 34 83
INTOP SAS 7.dk SAG 55,27 10,63 55 22 82
INTOP SAS 10.dk SAG 59,03 10,14 59 24 85
INTOP SAS 15.dk SAG 61,98 9,71 61 35 84
INTOP SAS 30.dk SAG 63,06 9,38 63 33 84
POSTOP2: SAG 62,02 7,71 61 39 81

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min: Minimum, Max: maximum, PREOP:
Preoperatif, INTOP SAS: Intraoperatif spinal anestezi sonrasi, POSTOP,4: Postoperatif 24. saat,

27



Hastalarin preoperatif, intraoperatif spinal anestezi sonrast 1.dk, 4.dk, 7.dk,
10.dk, 15.dk, 30.dk ve postoperatif OAB ve NIRS degerleri arasindaki korelasyon
analizinde intraoperatif 4. dk ve 7. dk sol ve sag NIRS degerlerindeki azalma ile
OAB degerlerindeki azalma arasinda istatistiksel olarak pozitif korelasyon oldugu
goriildii (p < 0,05; r < 0,4; Sekil 4).
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Sekil 4. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif NIRS degerleri ile OAB iliskisi.

p: Pearson korelasyon testi, preop; preoperatif, intraop SAS; intraoperatif spinal anestezi sonrasi,
P;0,001%; Intraop 4. dk sol; intraop 4.dk sag; intraop 7dk. sol; Intraop 7.dk sag; 0,001; 0,001; 0,001;
0,001.
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Intraoperatif dénemde hastalarin 92 (% 46)’sinde bulanti, 86 (% 43)’sinda
hipotansiyon ve 15 (% 7,5)’inde bradikardi gelisti. Intraoperatif zamana gore NIRS
degerleleri ile bulanti, hipotansiyon ve bradikardi gelisen hasta sayisi Sekil 5°te
gosterildi. Intraoperatif bulanti-hipotansbradikardi-hipotansiyon gelisme siklig1 ile
intraoperatif sol ve sag NIRS arasinda korelasyon bakildi. Sadece intraoperatif 4.dk,
7.dk ve 10. dk sol ve sag NIRS degisimi ile bulant1 gelismesi arasinda negatif yonlii
korelasyon goriildii (p < 0,05; r <0,4).
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Sekil 5. Hastalarin intraoperatif NIRS degerleri ve bulanti, hipotansiyon, bradikardi

durumlari.

P; Spearman rho test, intraop SAS: Intraoperatif spinal anestezi sonrasi, P < 0,05%; Intraop 4.dk sol;
Intraop 4. dk. sag; Intraop 7. dk. sol; intraop 7. dk. sag; intraop 10. dk. sol; Intraop 10. dk. sag; 0,001;
0,005; 0,001; 0,001; 0,001; 0,002.
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Hastalarim PSBA varligina gore; preoperatif, intraoperatif spinal anestezi
sonrast 1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk ve postoperatif 24. saat sol ve sag alin

bolgesi NIRS degerleri Tablo 4’te gosterildi.

Tablo 4. NIRS degerleri ve PSBA geligimi.

Grup A Grup B Grup A Grup B p
Medyan Ort.£SS
PREOP SOL 6360 6130 64044896 61194838 0027
INTOP SAS 1.dk. soL 6300 60,00  6323+848  60,73+8,82 0,049
INTOP SAS 4.dk. soL 97,00 5550 57751922  5630+927 0286
INTOP SAS 7.dk. sOL ~ 96.00 5450 56481972  54,64+940 0,190
INTOP SAS 10.dk. soL 61,00 5800  6057:9,75  5831+9,12 0,107
INTOP SAS 15.dk. soL 63,00 6250 63124896  61,99+926 0395
INTOP SAS 30.dk. soL 6500 63,50  6460+8,65  62,78+8,66 0,155
POSTOP24 SOL 6220 6050 62364800  60,84+6,07 0132
PREOP SAG 6280 6180 6297+10,10 61,25+848 0,219
INTOP SAS 1.dk. SAG 6200 6200  6223+10,17 61,72+896 0,719
INTOP SAS 4.dk. SAG 9600 5800  5733+1036  57,07+9,21 0,963
INTOP SAS 7.dk. SAG 9900 5550  5527+11,00 5527+10,05 0,999
INTOP SAS 10.dk. SAG ~ 9900 60,00  5920+1048  58,74+9,59 0,760
INTOP SAS 15.dk. SAG ~ 61,00 61,50 62114993  61,76+9,38 0,804
INTOP SAS 30.dk. SAG 6350 62,50 63351964  62,55+8,95 0,564
POSTOP2 SAG 6300 6040  ¢263+814  60,99+686 0,146

Grup A: Post spinal bas agrisi olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agris1 olanlar, p: Independent
Samples t test, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, PREOP: Preoperatif, INTOP SAS: intraoperatif

spinal anestezi sonrasi, POSTOP24: Postoperatif 24. Saat
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Hastalar gruplara ayrilmis haliyle, preoperatif sol ve sag NIRS degerlerine
1.dk., 4.dk., 7.dk., 10.dk., 15.dk., 30.dk.,
ve postoperatif 24. saatteki NIRS degisim yiizdeleri Tablo 5’te ve Sekil 6’da

gore; intraoperatif spinal anestezi sonrasi

gosterildi. Grup A ve B’ nin preoperatif NIRS degerlerine gore intraoperatif ve

postoperatif NIRS degisimleri (degisim yiizdeleri) arasinda anlamli fark bulunmadi.
(p > 0,05).

Tablo 5. Hastalarin preoperatif NIRS degerlerine gore; intraoperatif ve postoperatif

degerlerin degisim yiizdesi.

Grup A Grup B Grup A Grup B p
Medyan (%) Ort.£SS (%)
INTOP SAS 1.dk. SOL -0,78 -0,35 -0,86+8.42 -0,65+6,58 0,607
iINTOP SAS 4.dk. SOL 9,62 -719 -9,724823  -8,10+7,12 0,144
INTOP SAS 7.dk. SOL -11,68 -9,67 -11,73+9,72 -10,73+9,11 0,472
INTOP SAS 10.dk. SOL -5,13  -3,74  -5,05+11,39 -427+11,46 0,458
INTOP SAS 15.dk. SOL -0,38 +1,05 -0,87+10,46 +1,75¢11,72 0,369
INTOP SAS 30.dk. soL  +1,99 +139 +1,54+10,80 +3,12+10,54 0,455
POSTOP,, SOL -1,45 -096 -1,82+11,26 +0,45+10,97 0,283
INTOP SAS 1.dk. SAG -1,00 -0,16  -0,96+7,18  +0,96+7,99 0,057
INTOP SAS 4.dk. SAG -8,05 -6,16 -9,21+8,30 -6,88+7,33 0,084
INTOP SAS 7.dk. SAG -10,80 -8,13 -12,26+10,71 -9,92+10,49 0,158
INTOP SAS 10.dk. SAG -6,30 -3,69 -5,53+12,49 -3,88+11,10 0,217
INTOP SAS 15.dk. SAG -1,22  +0,97 -0,67+11,86 +1,13+£10,18 0,147
INTOP SAS 30.dk. SAG +0,93 +2,33 +1,45£12,39 +2,62+10,87 0,677
POSTOP2 SAG -1,00  +0,00 +0,59+11,95 +0,50+10,87 0,663

Grup A: Post spinal bag agris1 olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agris olanlar, p: Mann Whitney U
test, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, INTOP SAS: Intraoperatif spinal anestezi sonrasi,

POSTOP.4: Postoperatif 24. saat
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Sekil 6. Hastalarin preoperatif NIRS degerlerine gore; intraoperatif ve postoperatif
degerlerin degisim yiizdesi.

Grup A: Post spinal bas agrisi olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agris1 olanlar, Intraop SAS:
Intraoperatif spinal anestezi sonrasi, POSTOP,4: Postoperatif 24. saat

32



Gruplar genel ortalama (sol+sag NIRS toplaminin ortalamasi) NIRS degerine

gore tekrar karsilagtirildi ve aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Genel (sol+sag NIRS toplaminin ortalamasi) NIRS degerleri ve PSBA

geligimi.
GrupA GrupB Grup A Grup B p
Medyan Ort.£SS

PREOP GO 63,25 61,25 63,50+£9,06 61,22+£799 0,074
INTOP GO SAS 1.dk. 62,00 60,50 62,73£8,76  61,22+8,38 0,234
INTOP GO SAS 4.dk. 57,25 56,00 57,4449,17 56,68+8,75 0,567
INTOP GO SAS 7.dk. 56,00 55,50  55,87+9,75 5495+9,14 0,509
INTOP GO SAS 10.dk. 60,00 5850  59,88+9,50 58,52+8,94 0,793
INTOP GO SAS 15.dk. 62,00 6250 62,61+£8,78 61,87+8,92 0,566
INTOP GO SAS 30.dk. 64,00 62,75 63,97+£8,46 62,66+848 0,293
POSTOP,4 GO 6290 60,80 62,49+£7,67 60,91+6,00 0,130

Grup A: Post spinal bas agris1 olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agris1 olanlar p: Independent
Samples t test, PREOP GO: Preoperatif genel ortalama, INTOP GO SAS: intraoperatif genel ortalama
spinal anestezi sonrasi, POSTOP24 GO: Postoperatif 24. saat genel ortalama
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Gruplar genel ortalama (sol+sag NIRS toplaminin ortalamasi) preop NIRS
degerlerine gore intraoperatif spinal anestezi sonrasi 1.dk., 4.dk., 7.dk., 10.dk.,
15.dk., 30.dk., ve postoperatif 24. saatteki degisim yiizdeleri Tablo 7’te ve Sekil 7’te
gosterildi. Grup A ve B’ nin preoperatif NIRS degerlerine gore intraoperatif ve
postoperatif genel ortalama NIRS degisimleri (degisim yiizdeleri) arasinda anlamli
fark bulunmadi. (p > 0,05).

Tablo 7. Hastalarin genel (sol+sag NIRS toplaminin ortalamasi) preoperatif NIRS

degerlerine gore; intraoperatif ve postoperatif degerlerin degisim yiizdesi.

GrupA GrupB Grup A Grup B
Medyan (%) Ort.£SS (%) p

INTOP GO SAS 1.dk. -0,66 +0,63 -0,94+6,98 +0,14+6,75 0,167

INTOP GO SAS 4.dk. -8,44 -7,02 -9,46+7,47 -7,48+6,65 0,094

INTOP GO SAS 7.dk. -10,85 -8,35 -11,9749,39  -10,30+8,97 0,277

INTOP GO SAS 10.dk.  -4,82 -6,69 -4,74+11,24  -5,99+10,05 0,261

INTOP GO SAS 15.dk.  -0,61 +0,62  -0,78+10,49 +1,39+10,37 0,236

INTOP GO SAS 30.dk.  +1,19 +1,57  +1,46+10,75 +2,81+£10,11 0,596

POSTOP24 GO -0,85 -1,06 -0,86+9,70 +0,32+9,58 0,475

Grup A: Post spinal bas agrist olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agrisi olanlar, Intraop SAS:
Intraoperatif spinal anestezi sonrasi, POSTOP24: Postoperatif 24. saat
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Sekil 7. Hastalarin genel (sol+sag NIRS toplaminin ortalamasi) preoperatif NIRS
degerlerine gore; intraoperatif ve postoperatif degerlerin degisim yiizdesi.

Grup A: Post spinal bas agrisi olmayanlar, Grup B: Post spinal bas agris1 olanlar, Intraop SAS:
Intraoperatif spinal anestezi sonrasi, POSTOP,4: Postoperatif 24. saat
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5. TARTISMA ve SONUC

Bu c¢alismada PSBA goriilmeyen hastalarin NIRS (sol ve sag birlikte)
degerleri ile goriilen hastalarin NIRS degerleri arasinda preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif fark olmadigi goriildii. Aym1 zamanda PSBA goriilmeyen ve goriilen
hastalarin preoperatif NIRS degerlerine gore intraoperatif ve postoperatif NIRS
degerlerinin degisimlerinde de fark olmadigi belirlendi. Hastalarin gruplara
ayrilmadan peroperatif OAB ve NIRS 06lgiimleri arasinda iliski degerlendirildiginde
intraoperatif 4.dk. ve 7.dk.’daki OAB degeri azalirken NIRS degerlerinde de azalma
oldugu goriildii. Hastalarin gruplara ayrilmadan intraoperatif NIRS ol¢timleri ile
bulanti, hipotansiyon ve bradikardi gelisme siklig1 arasindaki iliskiye bakildiginda
sadece intraoperatif 4., 7. ve 10. dk. bulanti1 sikligindaki artisin sol ve sag NIRS
degerlerinde diisiise neden oldugu saptandi.

Uluslararas1 Bas Agrisi Derneginin (International Headache Society-1HS)
tanimina gore PSBA, spinal dural ponksiyon sonrasi ilk 5-7 giin i¢inde ortaya ¢ikan,
ayaga kalktiktan sonra 15 dakikadan daha az siirede siddetlenen, yattiktan sonra 30
dakika i¢inde siddetinde azalma olan bas agrisi olarak tanimlanmaktadir (61, 86).
PSBA’inda ana semptom bas agrisidir ve % 90 islemden sonraki ilk 48-72 saatte
goriiliir (87). Bas agrist daha ¢ok fronto-oksipital bolgeye yayilan tarzda, bas
hareketleri ile siddeti artmakta olan bir agridir. Bulanti, kusma, halsizlik, kulak
cinlamasi, bas donmesi, boyun ve omuzda agri sikayetleri de eslik edebilir.
Genellikle on dort giin icinde kendiliginden veya konservatif tedavilerle gecmekle
birlikte nadiren de olsa aylar, hatta yillar siiren PSBA vakalari vardir (88,89).

PSBA spinal anestezi sonrasi hasta konforunu etkileyen, yasam kalitesinin
diisiiren komplikasyonlardan biridir. Bu durumun kesin mekanizmasi bilinmemekle
birlikte, dural ponksiyon bdlgesinden epidural bosluga olan BOS kaybi1 nedeniyle
BOS basimcimin diigmesinin ikincil etkileri nedeniyle olabilecegidir (90, 91). Bununla
ilgili iki teori vardir. Birincisi azalan BOS basinci, normalde intrakraniyal sivi
tarafindan saglanan tamponlama etkisinde bir kayip yaratir ve intrakranial agriya
duyarli yapilarin gerilmesiyle agr1 ortaya cikar (91). Ikinci teori yine BOS basinci
diismesini kompanze etmek ve sabit bir basmci saglamak igin serebral kan
damarlarinin genislemesine bagli agr1 olusmasidir. PSBA'nda kafein ve teofilin gibi

vazokonstriktor ilaglarin faydali etkileri bu mekanizmay1 desteklemektedir (92, 93).
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Yaygin olarak bu iki durum kabul edilmekle birlikte Ali Shahriari ve ark. “spinal
anestezi sonrast hiperperfiizyon” olarak farklt bir mekanizma olabileceginden
bahsetmektedir. Spinal anestezide gelisen hipotansiyon sonrast ani global
vazodilatasyondan sonra serebral kan akimindaki (SKA) artisa bagli gelisen beyin
hiperfiizyonunun, PSBA'min temel mekanizmalarindan biri  olabilecegini
sOylemiglerdir. Beyin kan akisinda bir degisiklik meydana geldiginde normal
sartlarda otoregiilatuar mekanizmalar ile sabit intrakranial basing korunabilir. Spinal
anestezi sonrasi hipotansiyona bagli azalan kan akimi, yeterli SKA'n1 siirdiirmek i¢in
serebral damarlarin kompansatuar olarak vazadilatasyonu ile sonuglanabilir. Bu
geniglemenin devaminda, hiperperfiizyon sendromuna benzer sekilde, bas agrisina
neden olabilecegini ifade edilmistir (94). Yine bu nedenle sik goriilen ve PSBA ile
benzer semptomlar1 olan migrenin norolojik teorisinin disinda vaskiiler teorisinde
hiperperfiizyon sendromunun da etkili olabilecegi iizerinde durulmustur (95).

Bas agrilari i¢inde insidans1 yiiksek olan migren ve NIRS ile ilgili ¢aligmalar
yapilmistir. Migren patofizyolojisi de tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte
yirminci yiizyilin biiyiikk boliimiinde migren agrisindan dnce goriilen “aura”nin,
gegici vazokonstriksiyona bagli hipoksemiden ve rebaund vazodilatasyonun neden
oldugu agridan kaynaklandig diisiintiliityordu. Bu vaskiiler teori, bas agrisina neden
olan nitrogliserin gibi vazodilator ilaglarin ve bas agrisi tedavisinde kullanilan
ergotamin gibi vazokonstriktor ilaglar ile desteklenmistir (96-98). Migren ve PSBA
patofizyoloji teorilerine bakildiginda ikisinde de vaskiiler teori benzer olmakla
birlikte, migren de PSBA’dan farkli olarak kalitsal ve ndrolojik yatkinlik teorileri
mevcuttur (96).

Yapilan ¢aligmalara baktigimizda NIRS degerleri ile migren arasinda anlaml
iliski oldugunu gosteren c¢alismalar vardir. Fabrizio ve ark. migren ve serebral
disotoregiilasyon iliskisini arastirdiklar1 bir ¢alismada transkranial doppler ultrason
ve NIRS parametreleri kullanarak hastalardan istirahatte ve iatrojenik hiperkapniden
sonra Ol¢im yapilmistir. Bu ¢alismada NIRS degerleri migrenin agr1 olarak baskin
oldugu alin bélgesinde, baskin olmayan alin bolgesine kiyasla anlamli olarak ytiksek
bulunmustur. Bunun sebebinin bozulmus serebrovaskiiler otonomik kontrol
olabilecegini ifade etmislerdir (99). Baska bir calismada migren goriilen ve

goriilmeyen hastalarda iatrojenik (ard arda dort nefes tutma) hiperkapni olusturularak
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NIRS ile dl¢iimler yapilmistir. Calisma sonunda migrenli hastalarda degerlerin daha
yiksek ve gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu goriilmistir. Bu durumun
sebebinin migren hastalarinda bozulmus vazomotor regiilasyona baglh olarak
hiperkapniye yeterli  serebrovaskiiler cevabin verilememesi olabilecegini
vurgulamiglardir (100).

Yuka Watanabe ve ark. migrenin vaskiiler teorisini incelemek amacli
yaptiklar1 benzer bir c¢alismada migren ataginin tedavisi sirasinda kortikal
hemodinamik degisiklikleri izlemek i¢in NIRS ve lazer doppler cilt kan akimi
(SkBF) izleme cihazi kombinasyonunu kullanarak ekstra ve intrakraniyal vaskiilar
degisiklikleri 6lgmiislerdir. Tedavi igin ilag uygulanmasindan sonra tiim hastalarda
belirgin bir oksi-Hb / SkBF azalmasi oldugunu, bu azalmanin agr1 azalmasi ile
uyumlu ve NIRS (oksi-Hb) / SKBF degerlerindeki azalmanin anlamli oldugunu ifade
etmiglerdir (101). Yukarida bahsedilen ¢alismalarin aksine Pourshoghi ve ark.
migren patofizyolojisinde yer alan serebral vazodilatasyon teorisini incelemek igin
yaptiklar1 ¢alismada farkli sonug elde etmislerdir. Bu calismada 41 migren hastasina
tedavide magnezyum seviyesini yiikseltmek i¢in verilen magnezyum siilfat,
antiepileptik bir ajan valproat sodyum ve vazokonstriktor olan dihidroergotamin
iceren 3 farkli ila¢ uygulayip sonrasinda NIRS takibi yapmislardir. Bu ilaclarla
tedavi olan hastalarin NIRS degeri ile migren arasinda anlamli iligki bulamamiglardir
(102).

Yaptigimiz litaratiir incelemesinde, PSBA ile NIRS arasindaki iligkiyi
aragtiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismadaki amacimiz, PSBA gelisme
riskini ongorebilmek ve hastaya anestezi yaklagimimizi gézden gecirmek i¢in NIRS
Olgtimlerinin etkili bir yontem olabilecegi tezini arastirmakti. Ancak bu c¢alismada
PSBA goriilen ve goriilmeyenler arasinda tiim zamanlarda (preoperatif, intraoperatif,
postoperatif) NIRS ortalamalari ve preop NIRS degerlerine gore intraoperatif ve
postoperatif NIRS degisimlerinde anlamli fark bulunamadi. Eger PSBA olusmasinda
BOS kaybina bagl olusan vazodilatasyonun kranial damarlarda gerilmeye neden
oldugu teorisi kabul edilirse bu ¢alisma sonucunda PSBA goriilen hastalarin NIRS
degerinin daha yiiksek olmas1 gerekirdi. Ama bu sonucun aksine bizim ¢alismamizda
PSBA goriilmeyen hastalarin NIRS degerleri PSBA olanlara gore istatistiksel olarak

anlamli olmasa da genel olarak daha yiiksek bulundu. NIRS &lgiimlerini beyin
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parankiminden elde etmektedir. Beyin parankimi ise %25 arteriyal %75 venoz kan
karisimindan olusan satiirasyon degerine sahiptir (74-77). Ayrica PSBA’nin
patofizyolojisinde daha ¢ok venodilatasyon gelistigi bilinmektedir (3). Bu nedenle
gelisen vazodilatasyonun daha ¢ok vendz oldugu igin yeterli oksijenlenme artis1 elde
edilemedigini diisiinmekteyiz.

NIRS ile OAB arasindaki iligskiyi arastiran farkli ¢aligmalar yapilmistir.
Rivera ve ark. yogun bakimda takip ettikleri koma durumunda olan 91 hastada
belirli bir beyin perfiizyonunu saglamak igin gerekli olan OAB degerlerini NIRS
degerleri tizerinden takip etmisler ve sonugta NIRS’ye goére optimal OAB
hesaplanmasinin uygulanabilecegini ve NIRS’nin serebral perfiizyon takibinde bir
ara¢ olarak kullanilabilecegini soylemislerdir (104). Wagner BP ve ark. NIRS ve
sistemik arteriyel kan basinci arasindaki dinamik bir iliski oldugunu bulmuslardir. Bu
durumun serebral otoregiilasyon ve perfiizyon takiplerinde yeni bir monitdrizasyon
yontemi olabilecegini ifade etmislerdir (105).

Spinal anestezi uygulamalarinda anestezi blok seviyesi yiikseldikce
hipotansiyon ve bradikardi gelisme orani artmaktadir. Ning Zhang ve ark. bupivakain
kullanarak yaptiklar1 ¢alismada, 140 elektif sezaryen hastasinda spinal anestezi
sonras1 hipotansiyon gelisme zamaninin siklikla 6-9 dakikalar arasinda oldugunu
gosterilmistir (106). Calismamizda hastalarin intraoperatif 4.dk ve 7.dk OAB ve
NIRS degerlerindeki diisiis arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Spinal anestezi
sonras1 hipotansiyon beklenen bir komplikasyondur. NIRS siirekli 6l¢iim yapan bir
monitdr oldugundan dolayr NIRS degerlerindeki diisiis, hipotansiyonun erken
belirtisi olarak kullanilabilecegi diisiincesindeyiz.

Gelisen teknoloji ve tekniklerle beraber anestezi uygulamalar1 daha gilivenli
hale gelirken, o6lim ve kalict hasar gibi dramatik komplikasyonlar azalmuistir.
Dolayisiyla, bulanti kusma gibi daha az dramatik olan kalici olmayan ancak hasta
konforunu daha az etkileyen diger komplikasyonlar da 6nem kazanmistir. Bulanti ve
kusmadaki  yeni tedavi yaklasimlarina ragmen  perioperatif en sik
komplikasyonlardan biri olmaya devam etmektedir (107). Spinal anestezi ile
sezaryen ile dogumlarda intraoperatif bulant1 ve kusma insidansi ile ilgili az ¢alisma
olmasina ragmen bu yaygin bir komplikasyondur ve hastalarin % 33-66'sinda

goriilebilir (108,109). Spinal anestezi altinda ameliyat olan hastalarda hastaya ait
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risklerin yaninda intraopearatif hipotansiyon olusmasi (sistolik kan basinci < 90),
blok seviyesinin T5’den daha yiiksek seviyelerde olmasi, intratekal ve iv kullanilan
ilaglarin etkisi (oksitosin veya opioid gibi), cerrahi prosediirler gibi farkl
mekanizmalar bulanti kusmanin ortaya ¢ikmasinda rol oynayabilir (107). Spinal
anestezi de intraoperatif gelisen bulanti-kusma ise hastanin eforundan ve
yakinmasindan dolay1 ameliyatin Kalitesini azaltabilir. Bu ¢alismada intraoperatif 4.,
7. ve 10.dk NIRS degerleri ile bulanti-kusma gelisimi arasinda negatif yonli
korelasyon bulundu (p < 0,05, r < 0,4 ). Bu anlaml iliskinin intraoperatif hasta
yonetiminde etkili olabilecegi kanaatindeyiz. NIRS degerlerindeki disiis,
introperatif olarak hemen oncesinden (gozlemlerimize gore 1-2 dakika oncesinden)
bulanti-kusmay1 6ngorebilir.

Yapilan calismalarda PSBA insidanst % 0,1-36 arasinda degismektedir
(108). Sezaryen hastalarinda spinal ignelerin tipine bagli olarak PSBA insidansi
degismektedir. Bir ¢alismada PSBA orani, Quincke igne kullanilanlarda (25G ve
27G) % 23,3, Whitacre igne kullanilanlarda (25G ve 27G) % 4,8 olarak bulunmustur
(111). Sezaryen ameliyati olan 120 hastadan olusan baska bir ¢alismada 25G Quinke
igne ile PSBA gelisme oran1 % 18,3 olarak bulmustur (112). Yaptigimiz ¢aligmada
25G Quinke ignesi kullanilip PSBA gelisme orani % 37 olarak olarak bulunmustur.

Yapilan ¢alismalarda BKI ile PSBA gelisimi arasindaki iliskide de heniiz bir
fikir birligi yoktur. Baz1 ¢aligmalar diisiik viicut kitle indeksinin, PSBA insidansini
artirdigin1 ve morbid obezitede bu insidansin diisiik oldugu belirtmektedirler. Bunun
nedeni, artan BKI nedenli abdominal basincin yiikselmesi ve epidural mesafeye baski
yaparak BOS kagagini azaltmasi olabilecegini ifade etmislerdir (61, 113, 114).
Masoud Hashemi ve ark. 343 spinal anestezi ile sezaryen ameliyati olan hastalarda
25G Quinke igne ile yaptiklar1 ¢alismada PSBA gelisme orani %17,2 olarak
bulmuslar ve BKI < 30 ve iizeri olarak iki gruba ayirdiklarinda aralarinda anlamli
fark bulamamisglardir (115). Jing Song ve ark. yaptiklar1 ¢alismada normal dogum
icin epidural kateter yerlestirirken hata ile duramateri deldikleri 164 hastanin
%51,2’sinde  PSBA gelistigini ancak bu durum ile BKI arasinda bir iliski
bulamadiklarini belirtmislerdir (116). Calismamizda PSBA gériilen hastalarin BKI
ortalamalar1 (31,38 + 4,85) goriilmeyen hastalarin BKI ortalamasindan (29,64 +
4,62) yiiksek bulundu. Bunun sebebinin BKI arttikca batin i¢i basincin artmasi
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nedeniyle epidural mesafeye de baski olusturmasi sonucu BOS kagagmin az
olabilecegi oldugunu diisiinliyoruz.

Hastalarin migren veya kronik agri Oykiisii, mevcut anksiyetesi ile PSBA
arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalar vardir. W.P.J. Oosterhout ve ark. yaptiklari
prospektif bir ¢aligmada migrenli hastalar ile migreni olmayan hastalar arasinda
PSBA gelisimi agisindan anlamli fark bulamamislardir (117). Jing Song ve
arkadaglarinin epidural ile normal dogum amagl Kkateter yerlestirirken kaza ile
duramater delinen 175 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada %52,6 PSBA gelismis ve
migren, depresyon ve anksiyete bozuklugu ile PSBA gelisimi arasinda bir iliski tespit
etmemislerdir (118). Ancak Stefka Mantarova ve ark. lumbal ponksiyon yaptiklari 39
hastalik bir calismada anksiyetesi yiiksek olan hastalarda PSBA gelisimi yiiksek
bulunmustur. Bunun sebebinin de anksiyetesi yiiksek olan hastalarin geng¢ yas grubu
olmalar1 kaynakli olabilecegini bildirmisleridir (119). Yaptigimiz ¢alismada gruplar
arasinda migren, kronik agri ve preopratif anksiyete durumlari (Beck anksiyete
Olgegi) agisindan degerlendirilmis ve gruplar arasinda fark olmadigi goriilmiistiir. Bu
da bize PSBA’smin psikolojik veya agriy1 tetikleyici olabilecegini diigiindiigiimiiz
durumlardan kaynakli degil, BOS kagagi sonucu meydana gelen patofizyolojik
degisiklikler nedenli olabilecegini gostermistir.

Sigara i¢iciligi ve PSBA gelisimi iizerinde c¢alismalar yapilmis ve farkli
sonuglar elde edilmistir. Dodge HS ve ark. yaptiklar1 ¢alismada sigara igenlerin
sigara igmeyenlere gére PSBA insidansi daha diisiik (sirasiyla % 13,7 ve % 34,1)
oldugu bulunmustur (120). Ruslan Abdullayev ve ark. 254 sezaryen hastasi ile
yaptiklar1 bagka bir calismada sigara igenler ve igmeyenler olarak iki gruba
ayirdiklart hastalarda PSBA gelisimi agisindan anlamli bir fark bulamamislardir
(121). Yapilan bu ¢aligmada da sigara igiciligi ile PSBA gelisimi arasinda bir iligki
bulunamadi. Calismalar arasi1 bu farkli sonuglarin hastalardan alinan dykiiniin sadece
sigara i¢iyor-icmiyor seklinde olmasindan kaynakli olabilecegini ve paket/y1l hesabi
olarak daha ayrintili olarak alinan Oykiilerin daha saglikli sonug¢ verebilecegi
goriisiindeyiz.

Intraoperatif NIRS degerlerini alt1 veri grubu olarak (1.dk, 4.dk, 7.dk,
10.dk,15.dk ve 30.dk) degil de siirekli 6lgiim seklinde olsaydi daha fazla bilgi bilgi
elde edebilirdik. Ayrica postoperatif 24. saatte genel olarak PSBA cogu vakada
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heniiz gelismemis olabileceginden postoperatif NIRS ol¢timlerinin PSBA gelisimi
olduktan ve PSBA sikayeti gectikten sonra kayit altina alinmasinin farkli sonuglari
olabilecegi diisiincesindeyiz.

Sonug¢ olarak; bu calismada, doku perfiizyon takibinde kullanilan bir
monitdrizasyon yontemi olan NIRS’in peroperatif PSBA’mi 6ngéremedigini
gozlemledik. Ancak NIRS’in PSBA’mi1 6ngdrme ¢aligmasi; farkli yas gruplarinda,
farkl1 cinsiyetlerde veya farkli cerrahi disiplinlerdeki hasta gruplarinda
tekrarlanabilir.
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