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BEYAN

“Spinal anestezi ile yapilan endoskopik Urolojik cerrahilerde pasif bacak
kaldirma testinin hemodinami ve serebral oksijenizasyon uzerine etkileri”
baslikli tez calismasinin kendime ait oldugunu, tezin planlanma
asamasindan, veri toplanmasi ve tez yazimina kadar butiin asamalarda etik
digi davranisimin olmadigini, bu tezdeki tum bilgileri akademik ve etk
kurallar iginde elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen butun bilgi ve
yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin ¢aligilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini

ihlal edici bir davranisimin olmadigi beyan ederim.

Dr.Tugge Elif GULER



TESEKKUR

Calisma surecimde bana bilgi ve tecribesiyle yol gosteren c¢ok kiymetl
hocam Prof. Dr. idil Tekin’e, asistanlik sirecimde bana katkilarindan dolayi
tum hocalarima, asistan arkadaslarima ve calisma arkadaslarima tesekkur

ederim.

Asistanligimin ilk yilindan itibaren benimle yorulan, benimle Gzulen, benimle
sevinen aileme, en zor zamanlarda elimden tutup kalkmama ve devam
etmeme imkan sagladidi icin esime ¢ok tesekkir ederim. Onlar olmasaydi bu

mesakketli ve zor yolu yirimem miumkun olmazdi.

Ve en blyuk tesekkir canim ogullarima. Asistan bir anneye sahip olmanin
zorluklarini en derinden yasadiklari bir strecin sonunda uzmanligimi en gok

hakedenler onlar oldu.

Yipratici oldugu kadar ogretici de olan bu yolu benimle yuriyen ve bu

surecgte bana az veya ¢ok destegi olan herkese sonsuz tesekkurler.

Tugce Elif GULER

Manisa - 2023
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KISALTMALAR

BOS: Beyin omurilik sivisi

EKG: Elektrokardiyogram

NIRS: Near Infrared Spectroscopy

IV: intravendz

KH: Kalp hizi

SKB: Sistolik kan basinci

DKB: Diastolik kan basinci

OAB: Ortalama arteryel basing

PBK: Pasif bacak kaldirma

SpOz2: Periferik oksijen satlirasyonu
TUR: Transuretral rezeksiyon

TUR-P: Transuretral rezeksiyon-prostat
TUR-M: Transuretral rezeksiyon-mesane
ASA: American Society of Anesthesiologist
URS: Ureteroskopi

SvO2: Juguler vendz oksijen saturasyonu
HT: Hipertansiyon

DM: Diabetus Mellitus

BPH: Benign Prostat Hipertrofisi

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KB: Kan Basinci

Dk: Dakika
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OZET

SPiINAL ANESTEZI iLE YAPILAN ENDOSKOPIK UROLOJIK
CERRAHILERDE PASIF BACAK KALDIRMA TESTiINiN HEMODINAMI VE
SEREBRAL OKSIJENiZASYON UZERINE ETKILERI

Amag: Spinal anestezi pek ¢gok merkezde yaygin olarak kullanilan bir
anestezi yontemidir. spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyon ile ¢ok sik
karsilagilmakta, anestezi guvenligi ve hasta konforu sarsiimaktadir. Spinal
anestezi sonrasi gelisen vazodilatasyona bagli hipotansiyon ve buna bagh
gorulen serebral deoksijenizasyon en yaygin yan etkilerdendir. Bu ¢alisma ile
amacimiz hastaya fazla sivi yiklemeden, inotrop ve vazopressor destegi
saglamadan hemodinamiyi korumak ve bdylece serebral oksijenizasyonu

saglamaktir.

Materyal Metod: Calismaya, hastanemiz yerel etik kurulundan onay
alindiktan sonra gonulli onam belgeleri alinan, spinal anestezi ile endoskopik
drolojik cerrahi planlanan ASA (American Society of Anesthesiologist) 1-2, 90
gonulli hasta dahil edildi. Spinal anesteziyi reddeden, kalp yetmezligi olan,
ileri kifoskolyozu olup supin pozisyonda yatamayacak, hipotansiyon gelisen
hastalar, kronik obsturiktif akciger hastaligi olan, kontrol altina alinmamis
hipertansiyonu olan, koagulasyon bozuklugu olan, kullanilan ilaglara alerjisi
olan ve spinal anestezi uygulama bdlgesinde enfeksiyonu olan hastalar
calisma disi birakildi. Calismaya alinacak kisi sayisi power analizi
kullanilarak belirlendi. Ornek bulyUkligli Power=0.80, a=0.05, d(effect
size)=0.60 alindiginda her grupta 45, toplamda 90 Kisi olarak hesaplandi.
Hastalar ¢alisma grubu (PBK, n= 45) ve kontrol grubu (K, n= 45) olarak
kapall zarf ydontemiyle iki gruba ayrildi. Hastalara ameliyattan 30 dk 6nce

10mL/kg kristaloid sivi (Polifleks Isolen-S, Polifarma ilag, Tekirdag) periferik

Vil



intravendz yoldan takildi. Rutin non invaziv kan basinci, kalp atim hizi, SpOz,
EKG monitérizasyonun yaninda serebral oksijenizasyonu izlemek igin
bilateral NIRS (INVOS OXIMETER cerebral/somatic regional oxymetri,
SOMANETICS, Covidien, United States of America (U.S.A.), Amerika Birlesik
Devletleri) probu takildi.

Hastalara ameliyat masasinda oturur pozisyonda, gerekli olan tUm asepsi-
antisepsi kurallarina uyularak uygun antiseptik solusyon ile temizlik
yapildiktan sonra 10 mg (2 cc) heavy marcaine (bupivakain HCI) (Buvasin
%0,5 Spinal Heavy, Vem ilag, Ankara) ile L3-L4 veya L4-L5 seviyeleri
arasindan 23G (Gauge) Quince (23Gx99 mm, GloSpine, Global Medikit
Limited, India) spinal igne ile median yaklagsimla spinal anestezi uygulandi.

Hastalar spinal anesteziden sonra hemen supin pozisyona getirilerek
calisma grubu (45) hastalarinin ayaklarinin altina 45 derecelik yuUkselti
konuldu. Her iki grupta yeterli blok seviyesine ulagildigi pinprick testi ile
kontrol edildi. T8-T11 seviyesinde duyusal blok elde edildi. Bu blok
seviyelerinin altinda veya uUzerinde blok gelisen hastalar galismaya dabhil

edilmedi.

Her iki grubun spinal anestezi dncesi ve spinal anestezi sonrasi 1., 3., ve 5.

dakikalardaki kan basinci, kalp atim hizi, periferik oksijen saturasyon degeri
ve sol ve sag serebral oksijenizasyon degerleri kaydedildi. 5.dakikadan sonra
hastalar litotomi pozisyonuna getirildi. 10., 20., 30., 45. ve 60. dakikalardaki
non invaziv kan basinci, kalp hizi, periferik oksijen saturasyon degeri, sol ve
sag serebral oksijenizasyon degerleri kaydedildi. Ortalama arter basinci 55
mmHg nin altina disuince veya giris degerinden % 20’den fazla dusus olmasi
durumunda 5 mcg iv noradrenalin (Cardenor, Norepinefrin Tartarat, 25mg/25
mL, Defarma, Tekirdag) veya 5 mg iv efedrin (Efedrin Hidroklorir 0,05 g/mL,
Osel Ilag, istanbul) ile miidahale edilmesi planlandi.

Bulgular: Hastalarin demografik 6zelliklerinde gruplar arasi istatistiksel
olarak fark saptanmamigtir. Ek hastalik varligi gruplar arasinda istatistiksel
fark gostermemektedir. Sistolik ve ortalama kan basinci degerlerinin kontrol

ve ¢alisma gruplari i¢in anestezi dncesi daha yuksek oldugu ve anestezi



sirasinda istatistiksel olarak anlamli digus yasandigi belirlenmistir. Kalp hizi
ve oksijen saturasyonu agisindan ise kontrol grubunun kalp hizinda ve
saturasyonlarinda istatistiksel olarak anlaml bir disis gézlenmigstir. Ancak
¢alisma grubunda kalp hizi ve saturasyon degerlerinde gozlenen dusus
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Sag ve sol NIRS i¢in yapilan
analizlerde anestezi sirasinda kontrol ve galisma gruplarinda NIRS
degerlerinde dusus oldugu gortlmustur. Bu azalis istatistiksel olarak da
anlamli bulunmustur. Ancak ¢alisma grubunda NIRS degerlerindeki dugusun

daha az oldugu gozlenmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Sonug: Pasif bacak kaldirma testinin kan basinci ve kalp atim hizi Gzerine
koruyucu etkisi oldugu gdsterilememesine ragmen serebral oksijenizasyonun
korunmasinin saglanmasinda etkili olabilecegi gosterilmistir. Spinal anestezi
ile yapilan cerrahilerde etkisini degerlendirmek igin daha c¢ok calismaya

ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, endoskopik Urolojik cerrahi, pasif bacak

kaldirma testi, NIRS (Near Infrared Spectroscopy), hipotansiyon



SUMMARY

THE EFFECTS OF PASSIVE LEG RAISE TEST ON HEMODYNAMY AND
CEREBRAL OXYGENIZATION IN ENDOSCOPIC UROLOGIC SURGERY
PERFORMED WITH SPINAL ANESTHESIA

Objective: Spinal anesthesia is a widely used anesthesia method in many
centers. Hypotension developing after spinal anesthesia is very common,
and anesthesia safety and patient comfort are compromised. Hypotension
due to vasodilation after spinal anesthesia and cerebral deoxygenation are
the most common side effects. Our aim with this study is to maintain
hemodynamics and thus to provide cerebral oxygenation without overloading
the patient with fluid, providing inotropic and vasopressor support.

Material and Methods: ASA (American Society of Anesthesiologist) 1-2, 90
volunteer patients who were planned for endoscopic urological surgery with
spinal anesthesia, and whose consent documents were obtained after
obtaining approval from the local ethics committee of our hospital, were
included in the study. Patients who refused spinal anesthesia, had heart
failure, patients who develop hypotension, advanced kyphoscoliosis but

could not lie in the supine position, had chronic obstructive pulmonary
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disease, had uncontrolled hypertension, had coagulation disorder, were
allergic to drugs used, and had infection in the spinal anesthesia application
area were excluded from the study. The number of people to be included in
the study was determined using power analysis. When the sample size was
taken as Power=0.80, a=0.05, d(effect size)=0.60, it was calculated as 45
people in each group and 90 people in total. The patients were divided into
two groups as the study group (PBK, n= 45) and the control group (F, n= 45)
using the closed envelope method. 10mL/kg crystalloid fluid (Polifleks Isolen-
S, Polifarma llag, Tekirdag) was administered peripherally to the patients 30
minutes before the operation. A bilateral NIRS (INVOS OXIMETER
cerebral/somatic regional oxymetry, SOMANETICS, Covidien, United States
of America (U.S.A.), United States) probe was inserted to monitor cerebral
oxygenation in addition to routine non-invasive blood pressure, heart rate,
SpO2, ECG monitoring.

After cleaning the patients with an appropriate antiseptic solution in a sitting
position on the operating table, following all necessary asepsis-antisepsis
rules, 10 mg (2 cc) heavy marcaine (bupivacaine HCI) (Buvasin 0.5% Spinal
Heavy, Vem llag, Ankara) and L3- Spinal anesthesia was performed between
L4 or L4-L5 levels with a median approach with a 23G (Gauge) Quince
(23Gx99 mm, GloSpine, Global Medikit Limited, India) spinal needle.

After spinal anesthesia, the patients were brought to the supine position
immediately, and a 45-degree elevation was placed under the feet of the
patients in the study group (45). It was checked with pinprick test that
sufficient block level was reached in both groups. Sensory block was
obtained at T8-T11 level. Patients who developed block below or above

these block levels were not included in the study.

Blood pressure, heart rate, peripheral oxygen saturation value, and left and
right cerebral oxygenation values were recorded in both groups before and
after spinal anesthesia at the 1st, 3rd, and 5th minutes. After 5 minutes, the
patients were placed in the lithotomy position. Non-invasive blood pressure,

heart rate, peripheral oxygen saturation value, left and right cerebral

Xl



oxygenation values at 10th, 20th, 30th, 45th and 60th minutes were
recorded. In case the mean arterial pressure drops below 55 mmHg or there
is more than 20% decrease from the entry value, 5 mcg iv noradrenaline
(Cardenor, Norepinephrine Tartarate, 25mg/25 mL, Defarma, Tekirdag) or 5
mg iv ephedrine (Ephedrine Hydrochloride 0.05 g) /mL, Osel llag, Istanbul)

was planned to intervene.

Results: There was no statistical difference between the groups in the
demographic characteristics of the patients. The presence of additional
disease did not show a statistical difference between the groups. It was
determined that systolic and mean blood pressure values were higher before
anesthesia for the control and study groups, and there was a statistically
significant decrease during anesthesia. In terms of heart rate and oxygen
saturation, a statistically significant decrease was observed in the heart rate
and saturation of the control group. However, the decrease in heart rate and
saturation values in the study group was not statistically significant. In the
analyzes performed for the right and left NIRS, it was observed that there
was a decrease in NIRS values in the control and study groups during
anesthesia. This decrease was also found to be statistically significant.
However, the decrease in NIRS values was less in the study group and it

was found to be statistically significant.

Conclusion: Although the passive leg lift test has not been shown to have a
protective effect on blood pressure and heart rate, it has been shown to be
effective in maintaining cerebral oxygenation. More studies are needed to
evaluate the effect in surgeries performed with spinal anesthesia.

Keywords: Spinal anesthesia, endoscopic urological surgery, passive leg lift

test, NIRS (Near Infrared Spectroscopy), hypotension
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1. GIRiS VE AMAC

Spinal anestezi, lokal anestezik maddelerin subaraknoid bosluga enjekte
edilmesiyle spinal sinirlerin kdklerinde kalici olmayan blok meydana getiren
rejyonel anestezi teknigidir ve son zamanlarda anestezi hekimleri tarafindan
sikga tercih edilmektedir. Operasyon boyunca hastanin kendi solunumunun
devam etmesi, hastanin uyanik olmasi, yutma, Okslrme gibi havayolu
koruyucu reflekslerin devamliliginin yaninda operasyon sonrasi dénemde
erken mobilize olabilmesi,akciger ile ilgili komplikasyonlarin az olmasi,
analjezinin devam etmesi ve hospitalizasyon suresinin kisalmasi gibi pek ¢ok

avantajl bulunmaktadir.

Etkisi hizli baglar, kolay uygulanabilirdir. Ayrica genel anestezik ajanlara
karsi duyarliik Oykusu, malign hipertermi gelisme riski icin herhangi bir
suphe, kas hastaligi varhgr ve acglik suresi beklenemeyecek acil cerrahi
ihtiyaci olan hastalarda genel anesteziye nazaran daha glvenle

kullaniimaktadir.

Spinal anestezinin duyu ve motor blok olusturmakla birlikte; sempatik
denervasyon, ¢cogunlukla sistemik degisikliklere sebep olan bir yan etki olarak
gorulmektedir. Spinal anestezinin avantajlarinin yani sira bas agrisi, bel
agrisi, norolojik sekeller, hipotansiyon, bulanti, kusma, menenijit, idrar

retansiyonu gibi komplikasyonlari da gorulebilmektedir.

Spinal anesteziye bagli hipotansiyon en ¢ok karsilagilan komplikasyondur.

Sempatik blokaj gelisimi sonucunda sistemik vaskuiler rezidans ve kardiak



output dusmekte buna bagli olarak da hipotansiyon gelisebilmektedir.
Ozellikle yagl hastalarda hipotansiyon, doku hipoksisine bagli serebral
iskemi, miyokard infarktisu, akut bobrek yetmezligi, kardiak arreste kadar
giden ciddi problemlere neden olabilmektedir. Bu sebeple spinal anestezi
esnasinda ve sonrasinda olugabilecek hipotansiyonun Onlenmesi
amaglanmaktadir ve buna yoOnelik onlemler alinmaldir. Hipotansiyonun
Onlenmesinde ve tedavisinde vendz donusu artirmaya yonelik fiziksel
yontemler, g¢esitli volum genigletici ajanlar ve vazopressor ilaglar

kullaniimaktadir.

Biz de bu calismamizda spinal anestezi uygulanan endoskopik Urolojik
cerrahi gegirecek hastalarda pasif bacak kaldirma testinin spinal anesteziye
bagl hipotansiyonu 6nlemede ve gelisebilecek hemodinamik degisikliklere ne

derece etkili oldugunu 6grenmeyi amacladik.



2.1. SPINAL ANESTEZI
2.1.1. TARIHGE

1872 yilinda Heinrich Quincke ilk lomber ponksiyonu uygulamis, Zur
Physiologie de Cerebrospinalflusigkeit isimli derlemesinde BOS’un hareketi

ve dagihmiyla ilgili bilgiler vermigtir (1).

Daha sonra 1899 yilinda Alman cerrah August Bier ve asistani Hildebrand
tarafindan Quincke teknigi kullanilarak ilk spinal anestezi uygulamasi

yapiimis ve bu islemde lokal anestezik olarak kokain kullaniimistir (1,2,3).

August Bier; omuriligin c¢evresindeki BOS dolu alana kokain enjeksiyonu
uygulamasini ilk olarak kendisine, asistanina yaptirarak gergeklestirmigtir.
Daha sonralari ayni iglemi kendisi asistanina uygulamistir. Uygulamayi
takiben besinci dakika icin “demir ¢ekigle tibiaya vurulmasina tepki gelmedi”,
20. dakika icin “testislerin ¢ekilmesi ve sikilmasina tepki gelmedi” diyerek not
dusmustur. Alti hastaya bu yontemle bolgesel anestezi olusturmus ve
ameliyatlarinin yapilmasini saglamigtir. Ancak kokainin tehlikeler icermesi,
bu ydontemin 1904’te stovain, 1905’te prokainin icadina kadar klinik pratikte

kullanimina engel olmustur (4).

2.1.2. ANATOMI

Vertebral kolon 33 vertebradan olusmaktadir. 7 tane servikal, 12 torakal, 5
lumbal, 5 sakral ve 4 tane de koksigeal vertebradir (Sekil 1-1).
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Sekil 1-1 :Vertebral kolon

Spinal kord foremen magnum hizasindan baglayarak Ustte meddlla
oblangata, asagida konus medullaris gsekilde devam eder. Erigkinlerde
vertebral kolon spinal korddan daha uzundur. Spinal kordun L1 seviyesinin
altindaki kismina kauda ekina denilmektedir (Sekil 1-2). Bu ylzden lumbar

ponksiyon L1 in daha alt seviyelerinden yapilmalidir.
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Sekil 1-2: Vertebral kolon,cauda equina

Medulla spinalis’i ve beyni saran zarlar birbirinin devamidir. Bunlar medulla
spinalis ¢evresinde distan ice dogru; Dura mater, arachnoid mater ve pia
materdir (Sekil 1-3).
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Sekil 1-3: Vertebral kolon katmanlari

Bir spinal sinirin uyardidi yapilara metamer (metamere), uyardigi deriye
dermatom (dermatome) adi verilmektedir. Birbirlerine komsu bdlgelerden
kaynaklanan spinal sinirlerin gogunlukla dermatom bdlgeleri de birbirlerine
komsu yapilardir. Bir dermatom hattina, komsu oldugu dermatomu uyaran
spinal sinirlerden de dallar gelmektedir. Bu sebeple bir spinal sinirde kesi
meydana gelirse, o spinal sinire ait dermatomda klinik olarak anlamli bir duyu

kaybi1 gorulmeyecektir.

Vertebral kolonun stabilizasyonunu saglamak igin pek ¢ok ligament vardir.
Spinal anestezi uygulanirken ignenin gectigi yapilar sirasiyla sunlardir (Sekil
1-4):

1-Cilt
2- Cilt alti

3- Supraspindz ligament (C7 hizasindan baslayarak,sakruma kadar uzanir.)



4- interspindz ligament (spindz ¢ikintilar arasinda)

5- Ligamentum flavum (vertabra arkuslarini birlegtirir)
6- Duramater

7- Araknoid membran

8- BOS

Posterior longitudinal ve anterior longitudinal ligamentler de vertebral kolonu

stabilize eden diger yapilardir.

SUBKUTAN YAG DOKU

SUPRASPINOZ LIGAMENT

INTERSPINOZ LIGAMENT

LIGAMENTUM FLAVUM

DURA VE ARAKNOID ZAR

KAUDA EKUINA

Sekil 1-4:Spinal anestezi uygulanirken gecilen vertebra yapilari

2.1.3. BEYIN OMURILIK SIVISI (BOS)

Spinal kord, dogrudan beyni c¢epecevre kusatan katmanlarin devamini

olusturan duramater, araknoid mater ve piamater olmak uzere u¢ zar



yapisiyla ¢evrelenmistir. Bu zarlara meninks adi verilmektedir. Araknoid ve
piamater arasindaki aralija subaraknoid aralik denmekte olup icerisinde bu
iki tabakayi birlestiren trabekuller, spinal sinirler ve beyin omurilik sivisi
(BOS) bulunmaktadir (5,6). Beyin omurilik sivisi lateral ve 3. Ventrikulde yer
alan koroid pleksuslar icinde kanin ultrafiltre edilmesiyle olusturulur. Saghkli
bireylerde berraktir, renksizdir ve yogunlugu 1003 ile 1009 arasinda,
ortalama olarak da 1006 (37°C’de) dir. Kraniyal ve spinal subaraknoid
bolgedeki toplam hacmi 120-150 mL’dir. Bunun sadece 25-35 mL’si
subaraknoid araligin spinal kisminda olup, daha fazlasi spinal kordun
distalinde yer almakta olan cauda equina bdlgesindedir. Manyetik rezonans
(MR) goérintileme cihazinin yardimiyla lumbosakral BOS hacminin 28-81 mL
arasinda degistigi gosterilmistir. Asil gorevi, genigleme olanagi olmayan
kafatasinin icinde yer alan beyin dokusunu sivi bir yastik gibi desteklemektir.
GuUnluk dretim mikatri 500- 800 mL dir ve ayni miktarda araknoid villuslarca

vendz dolagima absorbe olur (1,7).

2.1.4. FiZYOLOJIK ETKILERI

Sinir lifleri dncelikle kalinlik durumu ve miyelinize olup olmadiklarina goére
siniflandinlirlar. 1929 yilinda Gasser ve Erlanger ikilisi tarafindan yapiimis
olan bir calisma kalin ve miyelinli sinir liflerinde yUksek konsantrasyon
kokainle blokaj gercektestigi, ince ve miyelinsiz sinir liflerinde ise duguk
konsantrasyonlardaki kokain ile Dblokaj oldugunu gostermigtir. Son
zamanlarda bu konuyla ilgili yapilan sinir ¢alismalari  konunun
aydinlatiimasinda buyuk rol almistir. Yapilan bu tarz calismalarda lif kalinligi
ile sinir iletim hizi artmakta, lokal anestezik ilaglarin etkisiyse sinir liflerinde
incelme oldukga daha belirgin olmaktadir. Yani lokal anestezi ilaglarinin etkisi
ince sinir liflerinde kalinlar olanlardan, miyelinsiz sinir liflerinde miyelinli sinir

liflerinden daha hizli ve daha az konsantrasyonlarda gorilmektedir (8).



Sinir lifleri A, B ve C olarak Ug¢ farkli gruba ayrilmaktadirlar. A grubu sinir
lifleri; a, B, y ve & olmak Uzere dort farkh alt gruba ayriimaktadir. A ve B
grubu lifler miyelinli, C grubu lifler miyelinsiz liflerdir. Miyelinli olup
olmamalarina ve kalinlik derecelerine bagh olarak her bir sinirin degisik
konsantrasyonlarda lokal anestezik ilaglarla bloke edilmesine diferansiyel
blok denilmektedir. Sinir kéku bu sinir liflerinin birlesimi oldugu igin anestezik
ilaglar uygulandiginda sempatik, duyu ve motor sinirler ayni anda bloke
olamazlar. Sempatik, duyusal ve motor blok seviyelerinin karsilastirildiginda
aralarinda, yukaridan asagiya iki segmentlik farkhlik oldugu séylenmektedir
(5,9,10). Vacut 1sisi dagiliminin haritalandirilmasina bagli bir teknik olan
termografi incelemeleriyle yapilmig olan galismalarda sempatik ve duyusal
blok seviyelerinin arasinda 6-7 segment kadar farklilik olabilecegi de
gOsterilmigtir (11).

Kardiyovaskiiler sistem etkileri

Noroaksiyel blok uygulamasi sonrasinda tansiyonda degisik derecelerde
disme meydana gelir, bu klinige kalp hizi ve kardiyak kontraktilitede azalma
eslik edebilir. Gobzlenen bu etkiler ¢ogunlukla meydana gelen
sempatektominin derecesi ile orantihdir. Vazomotor tonusun asil belirleyicileri
arteryel ve vendz duz kaslari uyaran T5den L1'e kadar olan sempatik
liflerdir. Bu sinirlerin bloke edilmesi vendéz damarlarda vazodilatasyon
gelisimine, buna bagh kan gollenmesi ve kalbe ventz donuste azalmaya
neden olmaktadir (5). Yuksek seviyedeki sempatik blok yalnizca
kompansatuar vazokonstriksiyonu onlemekle kalmaz ayni zamanda T1-T4
seviyesinden ¢ikan sempatik kardiyak akselarator lifleri de bloke eder.
Bradikardi ve azalmig kontraktiliteyle beraber vazodilatasyon derin
hipotansiyona neden olabilmektedir. Spinal anestezi ile nadiren meydana

gelen ani kardiyak arrest durumunu ve karsiliksiz vagal tonusu agiklayabilir

(5).

Kardiyovaskuler yan etkiler islemden dnce ongdrulmeli ve hipotansiyonun

siddetini azaltmak igin ek tedbirlere bagvurulmalidir. Saglikh bir erigkinde 10-



20 ml/kg intraven6z sivi ile volim artigi, vendz gdllenmeyi kompanse
etmeye caligir. Bu onlemlere ragmen hipotansiyon geligebilir ve zaman
kaybetmeden midahale edilmelidir. Uygulanan sivi miktari artirilabilir ve
hasta trendelenburg pozisyonuna getirilerek ototransfuzyon saglanabilir.
Ciddi ya da semptom veren bradikardi durumunda atropinle, hipotansiyon

gelismesi durumunda vazopressoérlerle tedavi edilmelidir (5,12).

Solunum sistemi etkileri

Normal erigkin hastalarda solunum sistemindeki degisiklikler cok énem arz
etmemektedir. YUksek seviyeli spinal anestezi uygulanan Kigilerde tidal volium
degismemektedir. Vital kapasite bir miktar azalir (4.05 L’'den 3.73 L’'ye bir
dislts) . Spinal anestezide nadir gorilen solunum arresti beyinde solunum
merkezinin hipoperfluzyonuna bagll olarak ortaya g¢ikar. Farmakolojik veya
sivl tedavisiyle resusitasyondan sonra apnenin duzeliyor olmasi bu goérise
kanit olarak gosterilmektedir. Ancak bu ylksek seviyeli spinal anestezi
sonrasl, frenik sinirde paralizi gelistiginde solunum arresti meydana
gelmeyecek demek degildir. Tavsanlarda epidural anestezi uygulananlarda
hipoksiye solunumsal cevabin, blok uygulanmamis olgulardakinin aksine

apne seklinde oldugu gorulmustuar.

Solunum problemi olan hastalarin, solunum kaslarinin bloke edilmesinin
etkileri g6z 6ndnde bulundurulmahdir. Ciddi solunum yetersizligi yoksa,
solunum Kkaslarindaki inspiratuar fonksiyon vyeterli olacaktir. Ekspiratuar

fonksiyon kaybina daha dikkat edilmesi gerekmektedir (13,14).

Gastroinestinal sistem etkileri

Noroaksiyel bloklarda yaklasik %20 civarinda meydana gelen bulanti-
kusmanin  nedeni, parasempatik aktivite artisindan  kaynaklanan
hiperperistaltizimdir (15). YiUksek seviyeli spinal anestezide gorulen (T5)
bulantinin tedavisinde atropin etkindir (16,17).
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Rejyonel anestezi, genel anesteziye kiyasla gastrointestinal problemli
hastalarda (hepatik disfonksiyon vb.) daha nadir fizyolojik baskilanmaya
neden olur. Spinal anestezi uygulanan Kkigilerin hepatik kan akiminda
meydana gelen azalma hastalarin ortalama arteriyel basinglari ile iligkilidir
(12,18).

Renal sistem etkileri

Renal sistemin genis bir fizyolojik rezervi vardir. Noroaksiyal bloga bagli
bobrek kan akimindaki tahmin edilebilir azalma 6nem arz etmez (12,19).

idrar retansiyonu S2-S4 seviyesindeki bloklarda gézlenir (20,21).

2.1.5. ENDIKASYONLARI

Alt ekstremite ortopedik cerrahi islemleri, jinekolojik ve urolojik cerrahiler
dzellikle spinal anesteziyle yapilabilecek cerrahi islemlerdir. inguinal, umblikal
ve insizyonel fitik operasyonlari ve diger kuguk alt abdominal bdlge
cerrahileri spinal anestezi ile yapilabilir ancak, visseral reflekslerin
engellenecedi yeterli blok seviyesini saglamak gerekmektedir. Lomber
bdlgenin spinal cerrahisi ve “Ekstrakorporal sok dalgall litotripsi” spinal

anestezi ile uygulanabilir (22).

2.1.6. KONTRAENDIKASYONLARI

Mutlak  kontrendikasyonlar: Hastanin spinal anesteziyi reddetmesi,
koagulasyon bozukluklari veyahut diger kanama bozukluklari, spinal anestezi
uygulanacak bolgede enfeksiyon varhdi, ciddi hipovolemi, intrakraniyal
basincin yuksek oldugu durumlar, antikoagulan ila¢ kullanimi, sistemik

enfeksiyon varligi (sepsis, bakteriyemi), spinal kord rahatsizliklar, ciddi
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koroner arter hastaligi, ciddi kalp kapak stenozu ile beraber kalp

yetmezliginin varligi.

Goreceli kontrendikasyonlar: Ciddi vertebral kolon deformiteleri, periferik
noropatiler, spinal cerrahi gecirmis olmak, ameliyat dncesinde aspirin ve
heparin kullanmis olmak, idiopatik hipertrofik subaortik stenozlu hastalar ve
aort darhigr gibi kalp kapak hastaliklari olan hastalar, psikoz veya demans
tanili olmak, uzun sureceg@i ongorulen cerrahi iglemler, cerrahi ekibin uyanik

hasta ile galismak istememesi (5,12).

2.1.7. ETKi YERiI VE MEKANIZMASI

BOS icerisine verilen lokal anestezik ilaglar spinal kordun periferik sinir
koklerini ve dorsal kok ganglionlarini etkilemektedir. BOS, pia mater ve
araknoid mater arasindaki subaraknoid boélgede bulunur. Spinal subaraknoid
bosluk kranial ve ventrikuler kavite seklinde yukari dogru devam ederken,
asagida S2 vertebra hizasinda sonlanmaktadir. Bu yuzden teorik olarak L2-
S2 seviyeleri arasindaki herhangi bir hizadan, spinal korda hasar vermeden

subaraknoid enjeksiyon yapilabilmektedir (5,12,23,24).

P maddesi arka kok ganglion hucrelerinin presinaptik sonlanma
bdlgelerinden salgilanan ve C liflerinden agrili uyaranin modulasyonundan
sorumlu olan énemli bir nérotransmitterdir. Spinal ve epidural anestezi
esnasinda yeterli konsantrasyonlarda kullanilan lokal anestezikler, P
maddesi salinimini baskilamakta ve kendine 6zgu reseptdrle birlesmesini
engellemektedirler (22,25). Ayni zamanda lokal anestezikler, sodyum
kanallarini ve kalsiyum kanallarini bloke ederek ve GABA geri alinimini

engelleyerek etki etmektedirler.

Spinal anestezi meydana getirmek amaciyla BOS igerisine verilen lokal
anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan alinarak ve damar igine absorbe olarak
ortamdan uzaklastirilir. BOS igerisine verilen lokal anestezik ilacin bir miktari

da yogdunluk farki dolayisiyla duradan difflize olarak epidural aralia gecer ve
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orada da gegerli olan mekanizmalarla uzaklastiriir. Spinal anestezi
uygulamasinin temel amaci; duyusal ve motor blok olusturmak olup bu

esnada gelisen sempatik blokaj genellikle bir yan etki olarak gorulir (5,6,12).

2.1.8. ETKi SURESI VE HizI

Spinal anestezi uygulamasi igin uygulanan lokal anestezik ilaglarin 6zellikleri
de g6z onune alindiinda, etki baslangici yaklasik 3-5 dk, tam blok gelisme
suresi 15-20 dk dir.

2.1.9. BLOK SEVIYESINi ETKILEYEN FAKTORLER

Anestezik Ajanin Barisitesi

Bir anestezik solUsyonun dansitesi, standart i1sida 1mL ilagta bulunan
maddenin gram cinsinden miktarini ifade eder. Barisitenin kelime anlami
37°C’de lokal anestezik solisyonunun dansitesinin BOS’'un dansitesine
oranlanmasidir. BOS dansite degeri 37°C’de 1.003-1.008dir. Lokal anestezik
ilaglarin barisitesi 0.999 dan kugukse hipobarik, 1.015 ten buylkse
hiperbarik, bu degerler arasinda ise izobarik olarak isimlendirilir (13,21,26).

Hiperbarik solusyonlar

Lokal anestezigin 6zgul agirhgr BOS'un 6zgul agirhigindan daha fazladir.
Hiperbarik solusyonun spinal araliktaki dagilimi hastanin pozisyonu ile
alakahdir. Lokal anestezik maddenin enjeksiyondan sonra hastaya uygun
pozisyon verilerek istenen anestezi seviyesi saglanilabilir. Hiperbarik bir
lokal anestezi solUsyonu uygulanmasindan sonra hasta supin pozisyonda

getirildiginde, ilag enjeksiyon yerine gore vertebra kavsini izler.
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Sekil 2-1: Yatar pozisyonda vertebranin anatomik edriliklerinin yandan
gorunumu

Normal spinal anestezi uygulamasinda torakolumbal kurvaturun tepesi T4
hizasindadir. Bu sebeple, hiperbarik bir ilag solisyonu L3 seviyesinin
altindan enjekte edildiginde kaudal tarafa ilerleyerek ve lumbosakral
konkavitede birikirken, daha yukaridaki bir seviyeden yapilan ilag enjeksiyonu
da sefale dogru ilerler ve en gukur bolge olan T4 civarinda birikir. Hiperbarik
ilag solusyonlari hazir preparadlar seklinde olabilecedi gibi kullanilan lokal
anestezik madde i¢ine glukoz katilmasiyla da elde edilebilirler. Glukoz igeren
lokal anestezik ilaglarin intratekal yoldan kullaniimasi anestezi sUresini
kisaltir. Buna, hiperbarik solisyonun intratekal araliktaki sinirli diftizyonunun

neden olabilecegi dustunulmustur (5,12,27).

Hipobarik soliisyonlar

Lokal anestezigin dansitesinin BOS’unkinden az oldugu solusyonlardir.
Hastaya verilen pozisyona baglh olarak lokal anestezik ilacin spinal kord
icindeki dagilimi degistirilebilir. Bu solUsyonlar genellikle prone ve jack-knife
pozisyonda yapilmasi planlanan perineal ve rektal cerrahi operasyonlar igin
kullanilir. Hipobarik solusyon elde etmek igin, lokal anestezik maddenin igine
steril distile su katilabilir (5,12).

izobarik soliisyonlar
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Lokal anestezik ilacin 6zgul agirhiginin BOS’unkine esit oldugu sollsyonlara
denilmektedir. Dagilmi hastaya verilen pozisyona bagh olarak degismez,
hastaya verilen solusyonun sicakligi, volimd ve toplam doz miktar ile
degiskenlik gosterebilir. Bu tur solusyonlar enjeksiyonun yapildigi seviyede
kalma egilimindedir. Algak seviyeli spinal anestezi yapmak istendigi durumlar

icin uygundur. Kan basincina belirgin etkisi gdsterilememistir (5,12).

Hastanin Pozisyonu

Kullanilan lokal anestezik ajanin barisitesine goére hastanin pozisyonu
degistirilerek istenilen spinal anestezi blok seviyesi elde edilebilir. Ornek
vermek istersek; oturur pozisyonda, L4-5 spinal araliktan hiperbarik lokal
anestezik solusyonun enjekte edilmesiyle alt lumbal ve sakral segmentlerde
blok gelisir. Bu blok tliriine Saddle (eyer) blok adi verilir ve bu blok uygulanan
hastalarda kan basincinda etkilenme azdir. Bagka bir 6rnek vermek istersek
L2-3 veya L3-4 spinal araligindan hiperbarik lokal anestezik sollsyonu
uygulamasindan hemen sonra hasta supin pozisyonda yatirildiginda
solusyon sefale dogru yayilir ve T4 civarinda birikir (12,28).

ilacin Dozu ve Hacmi

Uygulanan ilacin dozu artirildikga, anestezi blok seviyesinde yukseklik, sure
ve yogunlukta artma gériilecektir. ilacin dozunu sabit tutup, ila¢ hacmi

artinldiginda anestezinin spinal aralikta yayilimi artar (7,29).

Enjeksiyonun yeri

Diger tum degdigkenlerin sabit oldugu dusUnuldiginde, lokal anestezik
enjeksiyonun daha yukari seviyelerden uygulanmasi, blok seviyesinin de

daha sefale dogru ¢cikmasina neden olmaktadir (5,12).
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Minor Faktorler

Hastanin yasi, boyu, agirlidi, cinsiyeti, lokal anestezik solisyonuna eklenen
ek ilaglar, intraabdominal basing dlzeyi, spinal kanalin anatomisi, karin
icindeki basing degisiklikleri, hamilelik, enjeksiyon teknigi, BOS o6zellikleri,
lokal anestezik ilacin 1sisi, spinal anestezi ignesinin yonu, lokal anestezik
ajanin vazokonstriktor icermesi (30) spinal anesteziyi etkileyen minor

faktorlerdir.

2.1.10. KOMPLIKASYONLARI

Spinal anestezi komplikasyonlari icinde noérolojik defisitler, postspinal
basagrisi, spinal anestezi uygulanimi sonrasinda %25 civarinda karsilagilan

bel agrisi ve beklenmeyen kardiyak arrest sayilabilir (13,31).

Bel agrisi

Cilt, subkutan6z dokular, kas ve ligamentlerden gecerek spinal araliga
ulasan igne, bel agrisina neden olabilmektedir. Bu rahatsiz edici durumdan,
kas spazmi refleksi ile beraber veya beraber olmayan lokalize inflamatuar bir
yanit sorumlu tutulmaktadir. Agri genellikle hafif ve bir bdlgede sinirh
sekildedir. Ancak birkag hafta gegmeyebilir. Spinal anesteziden sonra
meydana gelen bel agrilari, genellikle anestezi uygulama teknigindeki yanlisa
degil, yanhs pozisyona bagldir. Yalniz genel anestezi alan hastalarin, %25-
30’unun postoperatif sirt agrisindan muzdarip oldugu unutulmamalidir. Brown
ve Elman anestezi uygulanan hastalarin, yapilan anestezi gekline
bakilmaksizin, hemen hemen %25’inde bel agrisi yakinmasinin oldugunu
saptamiglardir. Tedavide nonsteroid antienflamatuar ilaglar, asetaminofen ve
ihk veyahut sodguk kompresler genellikle yeterli olmaktadir. Sirt agrisi

genellikle ciddi bir komplikasyon olmasa bile, epidural hematom gibi daha
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hayati komplikasyonlarin ciddi bir klinik belirtisi olabilecegini akilda tutmakta
fayda vardir (5,12,13).

Bas agrisi

Bas agrisi, spinal anestezi uygulanan hastalarda erken donemde siklikla
olusan ve spinal anestezinin uygulandidi ilk zamanlardan beri bilinen
komplikasyonlarindandir. Postdural ponksiyon bas agrisi olarak isimlendirilen
bu komplikasyona postspinal bas agrisi da denilmektedir. Gortulme siklig
yillar iginde %0,2 ile %24 arasinda degiskenlik gostermigtir (6). Durada
meydana gelen herhangi bir yaralanma, dura hasari sonrasi bas agrisina
neden olabilmektedir. Bu durum tanisal amagli yapilan lumbal ponksiyon,
myelografi, spinal veya epidural anestezi uygulamalarini takiben ortaya

cikabilmektedir.

Yine benzer bir sekilde uygulanan epidural kateter de durayi delip postdural
ponksiyon bas agrisina neden olabilir (5,13). Duranin yirtilmasi sonucu
potansiyel olarak fazla miktarda BOS sizintisi olusabilir. BOS'un fazla
miktarda kaybi, kafa igi hipotansiyon ve BOS hacminde ciddi dizeyde
azalma yapabilir (32). Postdural ponksiyon bas agrisi meydana geldikten
sonra BOS sizmasi radionuklid sisternografi, radyonuklid miyelografi,
monometrik yontemler, epiduroskopi ve laminektomi ile direk gdzle gorulerek
tespit edilmistir. Erigkinlerin subaraknoid basinci 5- 15 cmH20’dan 4cm H20
veya daha az seviyelere kadar diusmektedir. Genellikle 25G den daha kalin
igne kullanildiginda, dural perforasyon alanindan kaybedilen BOS miktari
(0.084-4.5 mL/sn) BOS uretim miktarindan (0,35 mL/dk) daha fazladir.

Kontrastli MR goruntileme ile, postdural ponksiyon bas agrisi mevcut olan
hastalarda, intrakranial yapilarda keselesme siklikla goérular. Meningeal
goruntiinin kontrastindaki artma, intrakranial hipotansiyona yanit olarak ince
duvarli damarlardaki vazodilatasyona baglhdir. Histolojik ¢alismalar
meningeal damarlaridaki vazodilatasyonunun inflamatuar cevaba bagl

olmadigini gostermistir (34). Her ne kadar BOS’ta kayip ve BOS basincinda
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disme olsa da, bas agrisini olusturan gergcek mekanizma hala tam olarak

netlik kazanmis degildir. iki muhtemel aciklama (izerinde durulabilir;

1-BOS basincinin diusmesi, intrakranial yapilarda dikine pozisyona dogru
cekilmeye sebebiyet verir. Bu yapilar agriya hassastirlar ve karakteristik bas

agrisina neden olabilir.

2-BOS’taki  kayip,  Monro-Kellie  doktrinine  gére  kompansatuar
venodilatasyona sebebiyet verir (32). Monro-Kellie doktrini yahut hipotezi
beyin, BOS ve intrakranial kan hacimlerinin toplam miktarinin sabit oldugunu
Onerir. Bu nedenle BOS volumunde meydana gelen azalma, kan hacminde
kompansatuar bir artisa ve buna bagli olarak gelisen venodilatasyonda bas

agrisina neden olmaktadir (34).

Clark ise dural ponksiyonla salgilanan substans P nérotransmitterinin BOS
seviyelerinin dusuk oldugu hastalarda postdural ponksiyon bas agrisi
gorulme siklhiginin BOS seviyelerinin yiksek olan hastalara kiyasla U¢ kat
daha fazla oldugunu bildirmistir. Reseptordeki upregulasyon ile substans P
hipersensivitesinin, postdural ponksiyon bas agrilarina sebebiyet veren bir
faktor oldugu dusunudlmektedir (35).

Hastalarda gelisen bas agrilarinin %90’1 islemden sonraki ilk 3 gun
icerisinde, %66’s1ysa ilk 48 saat icinde ortaya ¢cikmaktadir (34,36). Nadiren
bas agrisi, islem uygulamasindan sonraki 5 ila 14. gun arasinda da
gorulebilmektedir. Ayrica bas agrisi dural ponksiyon uygulamasindan hemen
sonra baslayabilir, ancak bu ¢ok nadirdir. Bu sebeple hekimi diger sebepleri
de g6z ardi etmemesi yonunde alerte etmelidir (37). Postdural ponksiyon bas
agrisinin ortak semptomu, frontal ve oksipital alanlardan boyuna ve omuzlara
yayllan karakterde olmasidir. Temporal bolge, verteks ve burun koku ¢ok
nadir etkilenir ve ense sertligi de gorulebilmektedir. Agrn kafanin hareket
ettiriimesiyle ve ayaga kalkmakla artar, yatmakla azalmaktadir. Ayaga
kalkinca agrinin siddetinin artmasi postdural ponksiyon bas agrisinin en

karakteristik 0zelliklerindendir.
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Postdural ponksiyon bas agrisi ile iligkili diger semptomlar bulanti, kusma,
isitme kaybi, tinnitus, vertigo, halsizlik, skalp dokusunun parestezisi, ust ve
alt baldir bolgesindeki agridir (34,38). Diplopi yahut kortikal korlik gibi diger
gorme problemleri de bildirilmistir (34). Kranial sinir paralizileri nadir
komplikasyonlar olup, ¢ogunlukla 6.kranial sinire bagh semptomlar gorulebilir
(39). 6. kranial sinir kafa igcinde en uzun seyir gésteren ve bu sebeple en
fazla basiya maruz kalan sinirdir (42). Subdural hematom, serebral
herniasyon ve Olum, dural ponksiyon uygulamasi sonrasi tanimlanmig
komplikasyonlardandir. En buyluk postdural ponksiyon bas agrisi takip
calismasi Wandam ve Dripps’in 1956 da yaptigi ¢galismadir. Bas agrilarininda
%72 oraninda 7 gunde, %87 oraninda 6 ay icinde gerileme oldugu
bildirilmistir (34).

Devamli spinal anestezi ve ambulasyon zamani dural ponksiyon uygulamasi

sonrasinda gorilen bas agrisi insidansini artirmayan faktérlerdir (13). Spinal
anestezi uygulamasindan sonra istemli gsekilde supin pozisyonda
yatilmasinin, bas agrisi insidansini azaltmadigi anlasiimistir (40). Erken
ambulasyonun bas agdrisi sikhgini azalttigini gosteren calismalar vardir
(41,43). Postdural ponksiyon bas agrisinin konservatif tedavi yontemleri ,
yatar pozisyon, oral yahut intraven6z sivi verilmesi, analjezikler ve kafeindir.
Hastanin sirtisti pozisyonda tutulmasi, duradaki delikten BOS kacisina
sebebiyet veren hidrostatik basinci azaltirken, bas agrisini da azaltacaktir.
Analjezik ilaglar, asetaminofenden non-steroid antiinflamatuarlara kadar
degdiskenlik gosterebilir. Hidrate etmek ve kafein BOS yapimini artirirlar.
Kafein intrakranial damarlarda vazokonstriksiyon yaparak da agriyi azaltici
etki eder. Konservatif tedavi uygulamalarina ragmen bas agrisi glnlerce
devam edebilir. Epidural kan yamasi uygulamasi bag agrisinin tedavisi igin
oldukca etkilidir (5,44,45).

Szeinfeld ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada, epidural alana radyoakiif
olarak isaretlenmis kani enjekte etmigler, yaklasik olarak 15 ml kanin etkin
oldugunu ve 9 segment boyunca yayildigini gézlemlemislerdir (46). Kanin
kaudale dogru degil sefalik segmentlere dogru yayildigini gézlemlemislerdir.

Sonugta epidural kan yamasi uygulanmasi sirasinda, ignenin bas agrisina
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sebep olan spinal girisimin yapildigi segmentin daha asagi seviyelerinden
yerlestiriimesini dnermislerdir. Kanin epidural aralikta sefale dogru yayilim
gosterdigi MR goruntilemesi ile de gosterilmis (13,47).Epidural kan yamasi
uygulamasinin BOS’ta daha fazla kagak olmasini,delik tzerinde kitle etkisi
veya koagulasyonla oOnledigi dugunulmektedir. Etkisi aninda veya saatler
icinde gorllebilir. Hastalarin yaklagik olarak %901 tek kan yamasi
uygulamasindan fayda gorur, fayda gdérmeyenlerin de %90’1 ikinci kan
yamasindansonra rahatlar. Benzer sekilde epidural araliga salin bolusu da
denenmig, ama kan yamasi kadar etkili olmadigi gozlenmistir. Klinisyenlerin
pek ¢cogu bas agrisi meydana geldiginde, epidural kan yamasi uygulamayi
uygun goérmekte veya once konservatif tedavinin etkisini gézlemlemek igin
12-24 saat beklemektedirler (5).

idrar retansiyonu

S2-S4 sinir koklerinin lokal anestezik ilaglarla bloke edilmesi mesane
tonusunu azaltmakta ve miksiyon refleksini inhibe etmektedir. Epidural opioid
uygulamalari da normal miksiyonu etkiler. Bu etkiler, erkek hastalarda daha
belirgin gézlenmektedir. Cok kisa etkili bloklar disindaki batin hastalara idrar
sondasi takilmalidir.idrar sondasi takilmamissa hastalar miksiyon agisindan
yakin goézlemlenmelidir. Gegmeyen mesane disfonksiyonu ciddi nérolojik

hasarin belirtisi olabilir (5).

Gegici norolojik semptomlar

ik kez 1993 yilinda tanimlanmis olan gegici nérolojik semptomlar bacaklara
yayllan sirt agrisiyla karakterize olup duyusal veya motor defisit
g6zlenmemektedir. Ve bu semptomlar gunler igerisinde kendiliginden
kaybolur. Bu semptomlara en sik neden olan ilag hiperbarik lidokaindir
(insidansi %11,9’a kadar ulagmaktadir). Bu sendrom en sik olarak litotomi
pozisyonunda gunubirlik cerrahi islem gecirenlerde (erken mobilizasyon)
gorulurken, litotomi pozisyonu disindaki pozisyonlarda islem uygulanan ve
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hastane yatisi olan hastalarda daha az goérilmektedir. Gegici noérolojik
semptomlarin patogenezinde lokal anestetik ilaglarin konsantrasyonuna bagli

norotoksisitesinin rol aldig1 dusunilmektedir (5,48).

Total yuksek spinal blok

Servikal seviyelere ¢ikan spinal anestezinin blok seviyesi, ciddi hipotansiyon,
bradikardi ve solunum yetmezligine neden olmaktadir. Spinal anestezi
sonrasinda yuksek seviyelere ¢ikan blok sonrasi meydana gelen biling kaybi,
apne ve hipotansiyona yuksek spinal veya total spinal anestezi denilmektedir.
Genellikle hizla ortaya cikar, 6zellikle epidural anestezi uygulamasi igin
hedeflenen fazla miktarda anestezik ila¢c enjekte edilirse daha belirgin
gOzlenir. Asagi seviyedeki duyusal bloklarda devam eden ciddi hipotansiyon
olmasi durumunda meduller hipoperfuzyon nedeniyle apne olusabilir.
Tedavide hava yolunun glvence altina alinmasi, yeterli ventilasyonun
saglanmasi ve dolasimin desteklenmesi gerekmektedir. Hipotansiyon
tedavisinde intravendz sivilarin hizli uygulanmasi, bas asagi pozisyon ve

agresif vazopressor ilag uygulamasi yapilabilir (5).

Bradikardi

Pregangliyoner kardioakselator (T1-4) sinir liflerinin bloke edilmesi ve sag
kalpteki gerilme reseptorlerinin araciligiyla olusmaktadir. Vendz donusteki
azalma sag kalpteki basincin dusmesine neden olur bunun sonucu olarak da
bradikardi gelisir. Blok seviyesinin yukselmesi etkilenme riskini de artirir.

Atropin tedavi icin kullanilan ajandir (5,12,13).

Kardiyak arrest

Genis prospektif calismalarda spinal anestezi yapilan kisilerde, belki de
1:1500 den de fazla seviyelerde kardiyak arrest insidansi bildiriliyor. Arrest

olan hastalarin ¢cogunda 6ncelikle bradikardi gelismis ve olay geng¢ saglikh
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kisilerde meydana gelmigtir. Vagal yanitlarla azalmis kalp preloadinin,
anahtar etmen oldugu gdézlenmis ve vagal tonusu yuksek olan hastalarin
daha fazla risk altinda oldugu bildirilmistir. Profilaktik olarak volim
genisletiimesi ve gelisen bradikardinin erken tedavisi igin oncelikle atropin
daha sonra gerekli ise efedrin ve epinefrin kullanilabilecegi 6nerilmektedir (5).
lyi organize edilmis bir spinal anestezi uygulamasi sirasinda ciddi bradikardi
ve asistolinin gelismesi icin hipoksi veya derin sedasyon olmasi gart degildir
(33,49). Spinal anestezi uygulanan hastalarda ciddi bradikardi meydana
gelmesi eskiden beri bilinen bir komplikasyondur. Spinal anestezi
uygulamasindan sonra ani kardiyovaskuler degisiklikler gorilebilir. Auroy ve
arkadaslarinin yaptigi calismalarda belirttigi gibi bradikardi, kardiyak arrest
gibi komplikasyonlar gérilmeye devam edecektir (13,50,51).

Sistemik toksisite

Lokal anestezik ilaglarin terapétik aralik digindaki dozlari santral sinir
sistemini (konvulsiyonlar ve biling kaybi) ve Kkardiyovaskiler sistemi
(hipotansiyon, aritmiler ve kardiyovaskuler kollaps) etkilemektedir. Spinal
anestezi uygulamasi igin kullanilan ilaglarin dozlari daha az oldugu igin bu

komplikasyon daha ¢ok epidural ve kaudal bloklarda gérilmektedi.

Kloroprokain en az toksik ajandir ¢unkd hizla metabolize olmaktadir;
lidokain, mepivakain, levobupivakain ve ropivakain orta; bupivakain ise
yuksek duzeyde toksik ilaglardir (5).

Ciddi ve kalici norolojik hasar ve kauda ekina sendromu

Periferik ndropatilerin pek ¢odu kendiliginden iyilesir fakat bazilar kalic
olabilmektedir. igne veyahut kateter ile dogrudan siniri travmatize etmek
nadir olarak kalici norolojik semptomlara yol agabilirler. Bir klinik aragtirmada

4767 hastaya spinal anestezi uygulamasi sonrasi 298 hasta (%6.3) igne
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ilerletilirken parestezi hissi tariflemiglerdir. Dikkat edilmesi gereken kisim
spinal anestezi uygulamasi sonrasinda kalici parestezi gikayeti olan 9
hastanin 4’Unde uygulama esnasinda igne ilerletilirken parestezi hissi
tanimlanmig olmasidir. Bu nedenle bu bulgu, kalici parestezi agisindan bir
risk faktord olarak kabul edilebilir (52). Diger yandan; norolojik yan etki
gelisen hastalarin 3 te 2 si igne ilerletilirken veyahut lokal anestezik ilag
enjeksiyonu sirasinda agri tariflemislerdir. Bu durumda, parestezi saptanan
durumlarda iglem sonlandiriimali mi, yoksa ignenin yonunun degistiriimesi
yeterli mi sorusunun cevabinin net olmadiginin bilinmesi gerekir (22). Spinal
korda direkt ilag enjeksiyon paraplejiye sebep olabilir. Lokal anestezik
ilaglarin norotoksitesi de kalici norolojik sekellerin bir bagka sebebi olabilir.
Kauda ekina sendromu coklu sinir koku hasari semptomlariyla beraber
barsak ve mesane disfonksiyonu ile kargimiza ¢ikar. Bacaklarda pareziyle
beraber agagi motor néron tipi sekel mevcuttur. Duyusal defisitler yamaldir
ve tipik olarak periferik sinir paterninde gorilmektedir. Sinir kokine basi tarzi
agri olabilir. Kauda ekina sendromunda meydana gelen sinir koklerinin
norotoksisitesine, lidokainin hiperbarik sollsyonlarinin gollenmesi sebep

oluyor gibi gériinmektedir (5).

Menenijit ve araknoidit

Bakteriyel kontaminasyona sebep olan faktorlerden biri; kontamine
malzemeler olabilecegi gibi igne ya da kateter tarafindan, hastadaki mevcut
enfeksiyon kaynagdindan ajanin tasinmasi da olabilir. Ayrica, yerlestirilen
kateterin ciltten gecerken enfekte olmasi sonrasinda, ajanin kateter
etrafindan epidural ya da spinal araliga go¢lu de bir baska enfeksiyon
nedenidir. islem yapan anestezi hekiminin maske takmamasi ve enfekte
bukkal mukozadan kaynakl ajanin epidural yahut spinal enfeksiyona sebep
olmasi da bagka bir nedendir(Streptokokus viridans). Menenjit ve apse gibi
Olumcul santral sinir sistemi enfeksiyonlari olduk¢a nadir patolojilerdir. 65000

tane spinal anestezi yapilmasi sonrasinda sadece 3 tane hastada menenijit
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belirtilmigtir. Dural delinme menejit sebeplerinden bir tanesi olarak kabul
edilmekte ve bakterinin dolagimdan BOS’a kadar vaskuler yaralanma sonrasi
kanama ile gectigi ve kan-beyin bariyerinin bozulmasi nedeniyle enfeksiyon
meydana geldigi Uzerinde durulmaktadir. Araknoidit, néroaksiel anestezinin
nadir gozlenen komplikasyonlarindandir, enfeksiydz ya da nonenfeksiyoz
olabilir. Klinikte agri ve diger ndrolojik semptomlarla karsimiza c¢ikar ve

radyolojik goruntilemelerde sinir koklerinde kimelesme gozlenir (5,22,53).

Epidural apse

Spinal ve epidural apse spinal anestezi uygulamasinin nadir fakat ciddi bir
komplikasyonudur. insidansi 1:6500 ile 1:500000 epidural anestezi
uygulamasi arasinda degiskenlik gosterir. ilerleme ve zaman icindeki
seyrinde farkliliklar olabilmekle beraber, epidural apsenin dort klasik klinik
evresi vardir. Baslangigta bulgular, vertebral kolon Uzerine uygulanan
perkusyonla artma gosteren sirt ve vertebralarda agri oalrak kargimiza gikar.
ikinci asama sinir kok( yahut radikiler agriyi icermektedir. Uglincli asamada
motor ve/veya duyusal defisitler ya da sfinkter disfonksiyonu gozlenir.
Parapleji ya da paralizi ise dordinclu asamayi gosterir. Spinal anestezi
uygulamasi sonrasi sirt agrisi ve ates olmasi klinisyen icin epidural apse
konusunda alert edici olmalidir. En sik epidural apse olusturan
mikroorganizmalar stafilokokkus aureus ve stafilokokkus epidermidis'tir.
Kaltir alinmasini  takiben anti-stafilokokal etkili bir tedavi baslanmasi
gerekmektedir. Taniyr kesinlestirmek icin MR ya da BT ile goérintileme
yapiimalidir. Antibiyotik uygulamasina ek olarak epidural apse tedavisinde

genellikle dekompresyon iglemi gereklidir (5).

Spinal veya epidural hematom

Epidural venlerde igne ya da kateter uygulamasi sonrasi yaralanma siklikla
spinal kanalda az miktarda kanamaya sebep olur, ancak ¢ogunlukla kendini

sinirlayan tipte bir kanamadir. Spinal ya da epidural anestezi uygulamasi
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sonrasi klinik olarak belirgin spinal hematom, &Ozellikle normal olmayan
koagulasyon ya da kanama bozuklugunda meydana gelebilir. Spinal anestezi
uygulamasi igin bu hematomlarin sikhdinin 1:220000 oldugu disunudimekte.
Yayinlanan vakalarin ¢cogu hastalik ya da farmakolojik tedavilere sekonder
olarak meydana gelen koagulasyon bozuklugu olan hastalardir. Spinal kord
ve sinirlere olan patolojik etki, kitle etkisinin sinir dokusunu sikistirdigr ve
direk olarak basing hasari ve iskemi olusturdugu epidural apseye benzer etki.
Semptomlar  uyusukluk ve motor gugsuzlugu velveya  sfinkter
disfonksiyonuna ilerleyen keskin belagrisidir. Hematom varligindan
suphelendiginde ndrolojik géruntileme (MR, BT, myelografi) hemen yapiimali
ve beyin cerrahiye konsulte edilmelidir. 8-12 saat iginde cerrahi

dekompresyon uygulanan hastalarda nérolojik derlenme iyi sonuglanmistir

(5).

isitme kaybi

Ender go6zlenen bu yan etkinin patogenezinin, cochlear aqueductus
bdlgesiyle alakali oldugu dusunulmekteyse de bunu destekleyecek yeterli
klinik ve deneysel galisma mevcut olmadigindan patogenez kesin olarak
aydinlatilamamistir. Ciddi isitme kayiplari %0,2- %8 oraninda iken, kiguk
isitme kayiplari ise %0- %93 oraninda gorulebilmektedir. Spinal anestezi
uygulamasi sonrasi 24 saat ile 8 gun arasinda baslayabilecegi gibi
cogunlukla postoperatif ikinci ginde ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle bilateral
gorulir. Cogu hastada spontan olarak dizelebilmekte ve bu stre iki seneyi
bulabilmektedir. Ciddi isitme kayiplari ile PDPH birlikte goézlenebilmektedir
(54,55).

2.1.11. KULLANILAN iGNELER

Spinal ignelerin  ¢aplart  farkli  olup, uglarinin  sekillerine gore

isimlendiriimektedirler. Spinal ignelerin yutzeyleri dizgin sekillidir. Ayrica,
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epitelyal hucrelerin subaraknoid bosluga itilmesini engelleyen, ignenin
limenini tamamen tikayan ve igneye sikica oturan stileleri bulunmaktadir.
Genel olarak keskin ve kunt ucglu diye siniflara ayrilabilirler. Quincke igne
keskin uglu ve uc¢ noktasindan ilag enjeksiyonu yapilan igne cesididir.
Whitacre ve diger kalem uglu ignelerin uglari yuvarlaktir ve ilag enjeksiyonu
yan taraftan yapilir. Sprotte de uzun acikhd olan ve yan taraftan ilag
enjeksiyonu yapilan bir igne cesididir. Dura liflerini yirtmadan, ayirarak
ilerleyen igne cesitleri (Greene, Whitacre ve Sprotte) durada daha az hasar
yaparlar. Bundan dolayl da postspinal bas agrisi gorulme sikhdini azaltirlar.
Genel olarak, spinal ignenin kalinligi azaldikga postspinal bas agrisi sikhgi
azalmaktadir (5,13,24,56).

2.1.12. POZiSYON

Uygulama yapmadan once Kkesinlikle sistemik inceleme (hemogram,
biyokimya ve koagulasyon) ve fizik muayene yapilmasi &nerilmektedir.
Hastaya islemin nasil yapilacagiyla ilgili bilgi verilmelidir. Hastadan kesinlikle
yazili sekilde onam alinmis olmalidir. Spinal anestezi uygulamasi kesinlikle
genel anesteziye gecgise uygun ve resusitasyon imkani olan ameliyathane
salonlarinda yapilmalidir. Spinal anestezi uygulamasi igin farkli pozisyonlar

tercih edilebilir. Bu pozisyonlari su sekilde siralayabiliriz:

Oturur pozisyon: Sikga tercih edilen ve uygulamasi daha kolay bir pozisyon
seklidir. Hastanin ayaklari tabure Ustine vyerlestirilir. Cenesi sternuma
degecek sekilde kafasini 6ne dogru buker ve elleri karninda ya da diz
ustinde birlegtirilecek sekilde oturtulur. Saddle blok uygulamasi icin en
elverigli olan bu pozisyondur. Bu pozisyonda spinal anestezi uygulamasi
sonrasinda postural hipotansiyon gorulme riski yuksektir. Kalga kiriklarinda,
gebe kisilerde ve kooperasyonu olmayan hastalarda bu pozisyon rahatca

verilemediginden kullanimi daha sinirhdir (57,58).
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Lateral dekubitis pozisyonu: Bu pozisyon hasta i¢in uygun ve rahattir.
Hastalar sol veyahut sag tarafina dogru yatirilir. Hastalar dizlerini karnina
dogru cekerken, ceneleri sternuma degecek sekilde fleksiyon pozisyonuna
gelir. Hastadan ellerini dizlerinin altinda kavusturarak dizlerini olabildigince
karnina dogru cekmesi istenerek govdenin fleksiyonu daha belirgin hale
getirilebilir. Tek tarafli yapilacak cerrahiler i¢cin daha uygundur(kalga kirgi,
bacak frakturu vb.) (57,58).

Prone pozisyon: Diger iki pozisyona gore daha az siklikla kullanilan bir
pozisyondur. Sakrum ve vertebral kolonun alt kisimlari ile ilgili cerrahilerde
tercin edilebilir. Cerrahi iglem prone pozisyonunda vyapilacak ise blok
uygulandiktan sonra hastanin tekrar hareket ettirimemesi bir avantajdir.
Yergcekimi etkisinden dolayi BOS’un spinal igneden serbestce akisinin
g6zlenememiyor olmasi ve bu nedenle ignenin subaraknoid aralikta

oldugunun BOS aspirasyonu ile dogrulanamamasi da dezavantajidir (57).
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Sekil 2-2: Spinal anestezi uygulamasinda pozisyonlar (A: Oturur pozisyon

B: Lateral dekubitis pozisyonu C: Prone pozisyonu)

Spinal kord erigkinlerde L1-2 hizasinda sonlanmaktadir. Bu seviyenin
distalinde, L4-5 seviyesinden girisim yapmak igin en ideal olanidir. iglem
yapilacak bodlge, antisepsi kurallarina goére boyanir. Girisim yapilmasi

planlanan yeri belirledikten sonra hasta yapilacak enjeksiyon i¢in uyarilir ve

27



ignenin giris bolgesine lokal anestezik ilag infiltre edilerek cilt anestezisi
saglandiktan sonra spinal igne ile giris yapilir. Sirasiyla cilt, cilt alti doku,
supraspin6z ligament, interspindz ligament, ligamentum flavum, epidural
aralik ve dura mater gecilir. BOS akisi gozlendikten sonra lokal anestezik ilag
uygun doz ve konsantrasyonda subaraknoid bosluga verilir. Verilen lokal
anestezik madde, spinal sinir koklerine, arka kok ganglionlarina, dolagima ve
bir miktar da epidural araliga yayilir. Uygulanan lokal anestezik madde,
duysal, motor ve sempatik lifleri bloke etmektedir. Spinal anestezinin etkinligi
ve motor blok seviyesi Bromage skalasi ve pinprick testi (hastaya sivri uglu
bir igne batirarak duysal blok seviyesini 6lgme) ile kontrol edilir. Anestezi blok
seviyesi arzu edilen seviyeye ulastiginda uygun pozisyon verilerek cerrahiye

baslanir.

Pinprick testi: Pinprick igne ucu anlamina gelmektedir. Spinal anestezi
uygulamasi yapildiktan sonra blogun etkiledigi tespit etmek igin igne ucu ile
dermatom seviyesi belirlenir. Sempatik blok seviyesini tespit etmek igin
alkolli pamuk da kullanilabilir. Alkolli pamuk cilt Gzerinde farkh seviyelere
dokundurularak sempatik blok seviyesi belirlenebilir. Bu yonteme Pinprick

Testi denilmektedir.

Bromage Skalasi: Motor blok derecesinin tespitinde kulllanilan yéntemdir.
Bromage Skalasi hesaplamsi su iekildedir (0-3); 0: Hi¢ paralizi yok, ayagini
ve dizini tam fleksiyona getirebilmekte. 1: Sadece dizini ve ayaklarini hareket
ettirebilmekte, bacagini diz olarak kaldiramamakta. 2: Dizini fleksiyona
getirememekte, sadece ayagini hareket ettirebilmekte. 3: Ayak eklemi ya da

basparmagini oynatamaz, tam paralizi halindedir.

2.1.13.TEKNIK

Orta hattan yaklasim (median): En sik kullanilan teknik budur. Birbirini takip
eden iki prosesus spinosus arasindaki bosluktan spinal igne ile girilir. igne

kraniyale dogru yonlendirilerek yavasca ilerletilir. igne ligamentum flavumu
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gectikten sonra epidural bosluga girilir. ignenin bir miktar daha ilerletiimesi ile

subaraknoid bogluga girilir ve serbest BOS akigi gorulur (57).

Paramedian yaklagim: Lumbal ponksiyonun orta hattan yapilmasinin
mumkin olmadigr durumlarda tercih edilir. Bu yéntem ¢ogunlukla orta hattan
girisimin zor oldugu siddetli artriti olan, kifoskolyozu olan, eski lumbal spinal
cerrahi gegirmis olgularda tercih edilir. Processus spinosusun 1,5-2 cm
lateralinden spinal igne ile girilir. Spinal igne orta hatla 10-15 derecelik agi
yapacak sekilde ayarlanir. Cilt, cilt alti dokudan sonra paravertebral kaslar
gegilir ve ligamentum flavuma ulasilir. Ligamentum flavumu gectikten sonra
epidural bosluga girilir. ignenin bir miktar daha ilerletiimesiyle subaraknoid
bosluga girilir ve serbest BOS gelisi gorulur (57).

2.2. LOKAL ANESTEZIKLER

2.2.1. LOKAL ANESTEZIKLERIN TANIMI

Uygun konsantrasyonlarda uygulandiklarinda vicuttaki tim sinir liflerinde,
noronlarda ve diger uyarilabilir dokularda elektrofizyolojik aktivite
degisikligine neden olarak gegici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybi
olusturan maddelerdir. Ayrica kinidin  benzeri antiaritmik ilaglar,

antihistaminiklek ve B-bloker ajanlarin da lokal anestezik etkisi vardir (59,60).

2.2.2. LOKAL ANESTEZIKLERIN TARIHGESI

Yuzyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri Erythroxylon Coca yapraklarini
cigneyerek, yorgunluklarini gidermeyi ve igtahlarini kesmeyi denemiglerdir.

Bu etkileri olusturan ana alkoloid bitkinin yapraginda bulunan kokaindir. Agiz
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mukozasinda meydana gelen uyusma da bir yan etki olarak kabul
edilmektedir. Bitki Avrupa halkinin da dikkat gekmis ve 1860 yilinda Neimann
kokain alkoloidini izole etmigtir. Karl Kdller 1884 yilinda, kokaini géz damlasi
olarak kullanmis ve bu sekilde lokal anestezik etki meydana getirmigtir. Bu
gelismelerden sonra lokal anestezik maddelerle ilgili pek c¢ok makale
yayinlanmistir. ilk defa 1901 senesinde Harvey Cushing tarafindan boélgesel
anestezi terimi kullaniimistir. Kokainin bagimlilik yapici ve toksik etkilerinin
farkina varilmasiyla c¢esitli lokal anestezik ilaglar sentezlenmistir. Prokain,
1905 senesinde Einhorn tarafindan, benzoik asit ve dietil amino etanolden
sentezlenen ve yaygin olarak kullanilan ilk sentetik lokal anestezik ilagtir.
Cinkokain 1920 senesinde ve bupivakain 1960’da kullaniimaya baglanmigtir.
Bupivakain ¢ok uzun zamandir klinik kullanimda siklikla tercih edilmekle
beraber, kardiyotoksik etkilerinin olmasi, yeni ilag arayiglarina neden
olmustur. Bu sebeple, bupivakainin daha guvenilir olan S(-) izomeri olan

levobupivakain yakin zamanda kullaniimaya baslanmistir (60,61).

2.2.3. LOKAL ANESTEZIKLERIN ETKi MEKANIZMASI

Lokal anestezik maddeler, uyarilabilir hidcre membraninda sodyum
kanallarinin agilmasini Onleyerek, hicre igine dogru hizli sodyum akimini
doza bagli bir sekilde azaltirlar. Bunun neticesinde sinir liflerinde ve diger
uyarilabilir  hucrelerde; aksiyon potansiyelinin  yUkselis hizi  yani
depolarizasyon hizi yavaslar, aksiyon potansiyelinin amplitidi azalir ya da
tamamen ortadan kalkar, refrakter periyod uzar, iletim hizi yavaslar ve iletim
tam bloke olur. Bitln bu etkilerin lokal anesteziklerin hiicre membranindaki
sodyum kanallari igindeki 6zel bir reseptore baglanmasi sonucu olustugu
dusunulmektedir. Lokal anestezik maddelerin etkileri lokal ve sistemik olup,
lokal etkileri sinirlerin yayillim alaninda gozlenirken, sistemik etkileri doza

bagiml olarak ilacin enjekte edildigi bolgeden absorbsiyonu ile ya da
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sistemik olarak verilmesiyle meydana gelir. Sinir lifleri A, B ve C olarak u¢
gruba ayrilirlar. A grubu sinir lifleri miyelinli somatik, B grubu lifler miyelinli
preganglionik, C grubu lifler ise myelinsiz sempatik postganglionik ve agriyi
ileten sinir lifleridir. Sinir liflerinin tip, fonksiyon ve lokal anestezik maddelere
olan duyarliliklar Tablo 2-1'de gosterilmistir (59,60).

Sinir lifi Myelin Cap Iletim hizi Lokalizasyon Fonksiyon

A (alfa) (+) 6-22 30— 120m'sn | Kas, eklemlerin Proprioseption ve
motor affarent ve | motor
efferent

A (B) (+) 6-22 | 30-120m'sn | Kas, eklemlerin | Proprioseption ve
motor affarent ve | motor
efferent

A (gamma) (+) i-6 15— 35m/sn Kas lifler: Adale tonisi
efferenn

A (delta) (+) 1-4 5-25m'sn Afferent duyu Agn 1sydokunma.
SIniri

B (+) 3 3-15m'sn Preganglionik Otonom fonksiyon
Sempatik

C(sC) (-} | 0.1-2m/sn Postganglionik Otonom fonksiyon
Sempatik

C{dC) (-} Afferent duyu Agr, 151, dokunma
SIniri

Tablo 2-1: Sinir liflerinin tip, fonksiyon ve lokal anesteziklere olan duyarhliklar

Lokal

membraninin depolarizasyonuna mani olurlar. Yani temel etki ettikleri yer

anestezik maddeler sinir membranini stabilize ederek, sinir
hiicrenin membranidir. Oncelikle elektrik uyarilma esigi yikselerek, aksiyon
potansiyeli olusumu yavaglamaktadir. Bunun sonucunda iletim yavaslar ve
sonunda tamamen durur. Bundan sonraki uyarilar permabilite artisina sebep
olmaz, dolayisiyla anestezi gelismis olur (60). Lokal anestezik maddelerin
membrani ne sekilde stabilize ettikleri tam olarak bilinmiyor. Asagida olasi

mekanizmalar ileri surilmektedir:

1.Membrandaki fosfolipidlerle birleserek sodyum, potasyum ve kalsiyum

iyonlarinin membrandan gegislerini engellerler.
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2.Protein reseptorleriyle birleserek, uyarilarin protein reseptorlerinin gézenek

capinda yaptiklari genislemeyi engellerler.
3.Sodyum reseptorleriyle birleserek, sodyum kanallarini kapatirlar.

4.Membranin hidrokarbon bolgesine penetre olup, onu genigleterek sodyum
kanallarini kapatirlar. Her tip sinir lifi lokal anestezik maddelerden etkilenir.
Ama bu etki, ince liflerde kalinlar olanlardan, miyelinsiz liflerde miyelinli
olanlardan daha hizli ve daha dusuk konsantrasyonlarda gorulur. Sinir [ifi
boyunca impuls iletimini engelleyebilecek minimum lokal anestezik madde
konsantrasyonuna Cm denilir. Cm'yi etkileyen faktdrleri; sinir lifinin ¢api,
ortamin pH'si, Ca++ konsantrasyonu ve sinir uyari hizi olarak sayabiliriz.
Lokal anestezik maddelerden myelinsiz C lifleri en énce etkilenir, agr ve isi
duyusu en Once, somatik motor gu¢ en son bloke olur. Klinikte gbzlenen
fonksiyon kaybi sirasiyla; agri, 1si, dokunma, proprioseptif duyu ve iskelet kas
tonusudur (60,62,63).

2.2.4. LOKAL ANESTEZIKLERIN FARMAKOLOJiSI

Lokal anestezik maddeler, ester veya amid bagiyla birbirinden ayrilan bir
lipofilik grup ve hidrofilik grup iceren molekillere denilmektedir. Cogunlukla
lipofilik grup bir benzen halkasi, hidrofilik grup ise tersiyer amin icermektedir
(Sekil 2-3). Lokal anestezikler, tersiyer amin grubunda fizyolojik pH'ta pozitif
yuk tasiyan zayif baz 6zelligindeki maddelerdir.
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Sekil 2-3: Lokal anesteziklerin kimyasal yapisi.

A. Ester B. Amid

Lokal anestezik maddeler ara zinciri olusturan ester veya amid bagina gore

iki grupta siniflandirilabilir.

1-Amid grubu lokal anestezikler: Dibukain, etidokain, lidokain, bupivakaine,

ropivakaine, levobupivakain.
2- Ester grubu lokal anestezikler: Kokain, tetrakain, klorprokain ve prokain.

Ester ve amid grubu lokal anestezik maddeler arasinda kimyasal stabilite,
metabolizma ve alerji olugturma bakimindan farkhliklar bulunmaktadir. Ester
bagi esterazlarla hidrolize ugramaktadir. Metabolizma sonucu meydana
gelen PABA nadiren de olsa alerjik reaksiyonlara neden olabilmektedir. Amid
grubundaki amid bagiysa karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan
parcalanmaktadir. Amid grubundaki anestezik ilaglar, ester grubundaki
ilaglara goére daha stabildirler. Ayrica bu grupta alerjik reaksiyonlar daha az
gorulmektedir (60,63).
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2.2.5. LOKAL ANESTEZIKLERIN FARMAKOKINETIGI

Absorbsiyon

Lokal anestezik maddeler mukoz membranlara topikal uygulama ile ya da
cesitli dokulara enjekte edilerek kullanilabilir. Pek ¢cok mukoz membran lokal
anestezik gecisine karsi zayif bariyer olusturur, bu sayede hizli etki
baslangici yapar. Bununla birlikte, saglam ciltten emilebilmeleri icin lokal
anesteziklerin icerdigi su konsantrasyonun yuksek olmasi ve analjezi
saglamasi igin de lipid ¢ozunarligu yuksek olan bir baz igcermesi
gerekmektedir. Uygulanan lokal anestezik maddenin sistemik emilimi kan
akimina baghdir. Emilimi etkileyen faktérler sunlardir: enjeksiyonun yeri,
karisima vazokonstriktdr eklenmesi, lokal anestezik ilacin tipi, lokal anestezik
maddenin dozu (63).

Dagilim

Lokal anestezik ilaglarin bluylk bir miktari plazmada proteinlere baglanarak,
bir kismi da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve orada tutulur. Plazma
proteinleriyle eritrositlere baglanma arasinda ters bir iliski bulunmaktadir.
Amid vyapili lokal anestezik maddeler plazmada proteinlere daha fazla
baglanirlar. Baglanma albumin ve a1-asit glikoproteine olmaktadir. Romatoid
artrit, yanik, miyokard enfarktisu, kanser, travma, renal transplantasyon,
enflamatuar hastaliklar ve Uremi gibi patolojilerde proteinlerin miktari
artarken, yenidoganlarda erigskine gore daha dusuktur. Bu farkliliklar,lokal
anestezik ilacin karacigerde tutulmasini ve inaktive edilmesini etkiler. Lokal
anestezik maddeler akciger dokusu tarafindan hizlica tutulur, bunun
sonucunda pulmoner dolasimdan gecgen ilacin kandaki konsantrasyonunun
belirgin olarak dismesine sebep olur. Akcigerin tuttugu ilag miktari lokal

anestezik maddenin turane gore degismektedir (60,63,64).
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Metabolizma ve Atilim

Lokal anestezik maddelerin metabolizmasi ve atilimi ester ya da amid yapili
olmalarina goére degismektedir. Ester grubu lokal anestezik maddeler,
psodokolinesteraz enzimi ile hidrolize ugramaktadir. Ester hidrolizi ¢ok
hizhdir, suda eriyen metabolitleri idrar yoluyla uzaklastirilir. Bir metaboliti olan
PABA allerjik reaksiyonlardan sorumlu tutulmaktadir. Amid yapidaki lokal
anestezikler karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan metabolize edilirler.
Karaciger kan akiminda azalma, siroz, hipotermi ve halotan, simetidin gibi
ilaglar lokal anesteziklerin yikimini ya da dolagsimdan uzaklagtiriimasini

zorlagtirr (62).

Lokal doku toksisitesi

Uygun doz, yogunluk ve endikasyonlarda kullanilan lokal anestezikler ve
iclerindeki koruyucu maddelerin direk noérotoksik etkileri bulunmamaktadir.

Solusyona eklenen vazopressor maddelerin iskemik etkileri olabilir (63).

2.2.6. LOKAL ANESTEZIKLERE BAGLI SISTEMiK REAKSIYONLAR

Sistemik etkiler daha ¢ok kardiyovaskiller sistemde ve merkezi sinir
sisteminde goOzlenir. Reaksiyonlar, ya ilaca karsi alerjik reaksiyon seklinde
veya ilacin kandaki seviyesinin ylkselmesi sonucunda ortaya c¢ikar. Lokal
anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin sadece %1 kadari asiri duyarlilik
sonucu gelismis olup ilacin dozundan bagimsizdir. Daha c¢ok ester
grubundaki ilaglara karsi geligir. Allerjik reaksiyonlar, ilacin uygulanmasindan
birkag dakika sonra ortaya c¢ikar ve yaygin anjionorotik 6dem, Urtiker,
hipotansiyon, eklem agrilari, nefes darligi, bulanti ve kusma ile kargimiza
cikabilir. Lokal anestezik maddelere karsi gelisen reaksiyonlarin % 99'u ise
yuksek kan miktarina bagh olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar, ilacin

yanlislikla intravendz uygulanmasi, damardan zengin bdlgelerde uygulanan
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sinir bloklarindan sonra, inflamasyonlu bdlgelere uygulandiginda emilimin
hizh  olmasindan kaynakli veya tirotoksikoz, karaciger yetersizligi,
hipoproteinemi ve siddetli anemi gibi detoksifikasyon mekanizmasinin
bozuldugu durumlarda meydana gelir. Lokal anestezik maddeler lipofilik
Ozelliklerinden kaynakli kan-beyin bariyerini kolaylkla gectiklerinden,
dolasimdaki miktarlarinin yiikselmesine karsi beyin ¢ok duyarhdir. ilk olarak
dilde ve agiz etrafinda uyusma, bas donmesi, uyku hali, kulak ¢inlamasi,
nistagmus, bulanti ve kusma gozlenir. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik,
titreme ve kas segirmeleri meydana gelir. Son olarak apne, kardiyovaskuller
kollaps ve koma meydana gelir. Sistemik toksik reaksiyonlara ait bulgular, ya
ilacin verilmesini takiben saniyeler icinde (erken reaksiyon) ya da 5-30 dk
sonra meydana gelen ge¢ reaksiyonlar seklindedir. Ge¢ reaksiyonda,
oncelikle merkezi sinir sistemine ait kortikal belirtiler, daha sonra da

kardiyovaskauler kollaps belirtileri meydana gelir (60,61).

2.2.7. BUPIVAKAIN

Bupivakain aminoamid tlrevinde bir lokal anestezik olup, R(+) ve S(-)
enantiomerlerinden meydana gelen bir rasemik ajandir. Rasemik iki
enantiomerin 50:50 oraninda karigimidir. Kimyasal ismi: L.butil-ol-piperidin-2-
karboksilik asit-2-6- olimetil anilid hidrokloriddir.  Uyarilabilir hucre
membranlarinda Na+ kanallarinin agilmasini engelleyerek hicre i¢ine dogru
hizli Na+ akimini doza bagl bir sekilde azaltmaktadir. Doza bagl olarak
kalpte Na+ kanallarini bloke ederek aksiyon potansiyeli suresini uzatir ve
miyokardin kontraksiyonunu deprese eder. Bu etki, bupivakainde diger lokal
anestezik maddelere nazaran daha belirgindir.

Farmakodinamik Ozellikleri: Epidural bogluga enjekte edilmesi sonrasi
etkinin baglama slresi 5-7 dk, anestezinin ise 15-20 dk iginde olmaktadir.
Periferik sinir bloklarinda 5-6 saat, epidural blokta 3,5-5 saate kadar

anestezik etki devam etmektedir. Spinal anestezi uygulamasinda ise
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anestezik etkinlik 3 ila 4 dk iginde baglamakta ve 3,5-4 saat devam
etmektedir(65). PKa degerinin yiksek olmasi ve proteinlere yuksek oranda
baglanmasi sebebiyle bupivakainin epidural bloklarda etki baslangi¢ suresi

diger lokal anestezik maddelere oranla daha uzundur.

Farmakokinetik Ozellikleri: Sollisyonun pH’si 4.5-6.5, molekil agirhg 288,
pKa degeri 8.1, yagda ¢dzinurligu oldukga fazla, sistemik emilimi yavas,
plazma proteinlerine %95 oraninda baglanabilen potent bir lokal anestezik
maddedir. Maksimum doz 3 mg/kg’'dir (65). Tek doz epidural ya da interkostal
uygulama sonrasinda 1-2 saat i¢inde plazma konsantrasyonu (1-2 ug/ml)
tepe plazma seviyesine ulagmaktadir. Amid yapili oldugundan dolay oncelikli
olarak karacigerde glukuronik asid ile konjugasyona ugrayarak metabolize
edilmektedir. Yarilanma suresi erigkinlerde ortalama olarak 2,7- 3,5 saattir.
Yash hastalarda total plazma klirensi ise azalmaktadir. ilacin ¢ok az bir
miktari ise degismeden idrarla atilmaktadir. Proteinlere yuksek oranda
baglanmasi sebebiyle plasental diffizyonu olduk¢a azdir. Emziren annelerde
sute gecgebilmektedir. Karaciger yetmezligi durumunda ¢ok kolay bir sekilde

toksik tablo meydana gelebilir.

Kardiyovaskuller Sisteme Etkileri: Bupivakain sistol sirasinda kardiak Na+
kanallarini hizla bloke eder. Diastolde ise Na+ kanallarindan ayrilmasi daha
yavastir. Bu nedenle Na+ kanallarinin 6nemli bir miktari diastol sonuna kadar
bloke kalir (66). Miyokardiyal Na+ kanallarina yuksek affinitesi nedeniyle ve
kardiyak miyositlerdeki hizli Na+ kanallarinin blokajina bagh olarak aksiyon
potansiyelinin artis hizi azalmaktadir. Bunun sonucu olarak sinoatriyal nod,
atriyoventrikller nod, His-Purkinje sistemi, atriyal ve ventrikller kaslari
arasindaki impuls iletimi yavaslamaktadir. EKG’de PR mesafesinde uzama
ve QRS’de genisleme meydana gelir. Daha yuksek konsantrasyonlarda
hipotansiyon, bradikardi ve kardiyak arrest gorulebilmektedir. Spinal ve
epidural anestezi sonrasi gelisen sempatik bloga bagl TS seviyesinden daha
yukaridaki  dermatomlarin  etkilenmesi  sonucu  periferik  venlerde
vazodilatasyon ve arteriyal dilatasyon gelisir. Yulksek dozda hizla
uygulandiginda ya da vyanligikla damar igine uygulanmasi durumunda

kardiyak debide azalma, atriyoventrikiler kalp blogu, idioventrikuler ritimler,
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ventrikller tasikardi ve fibrilasyon gibi hayati tehdit eden aritmilere ve
kardiyak arreste neden olabilecek ciddi kardiyotoksik etkileri bulunmaktadir.
Bupivakainin olusturdugu kardiyak toksisiteye bagl resusitasyon genellikle
yuksek dozlarda vazopressorler ile uzun sureli tedavi gerektirmektedir. K+ ve
Ca+2 kanallarinin blokaji da kardiyotoksisiteye de neden olabilmektedir.
Buna ek olarak sarkoplazmik retikulumdan Ca+2 salinimini degistirerek
kardiyak kontraktilitenin azalmasina neden olabilir (67). Bunun yani sira
GABAerjik noron blokajina bagh olarak disritmilere neden olabilir (68).
Bupivakaine bagli kardiyak toksisitenin tedavisi olduk¢a zordur. Ek olarak
asidoz, hiperkarbi ve hipoksemi var ise toksisitenin siddeti artmakta ve tedavi
giderek daha da zorlagsmaktadir. Lokal anesteziklerin sistemik toksisitelerinde
ilag derhal kesilmeli ve en kisa zamanda lipid solUsyonlari ile tedaviye

bagslanmasi gerekmektedir.

2.3. SEREBRAL DOKU OKSIJENIZASYONU

Global serebral oksijen sunumu ve tlketimi arasindaki denge, serebral
perfluzyonun yeterliligini ve serebral doku oksijenizasyonunu yansitmaktadir
(69). Oksijen sunumu ve tiketimi arasinda dengesizlik, serebral hipoksi ve
iskemiye neden olarak kognitif fonksiyonlarla iligkili kotu prognoza sebep
olabilmektedir. Bu nedenle olugsabilecek kalici iskemik norolojik hasari
Onlemek ya da en aza indirmek amaciyla serebral oksijenizasyonun izlemi

cok onemlidir.

internal juguler vene oksimetrik bir kateter yerlestirilmek suretiyle, invaziv
olarak juguler ventz oksijen saturasyon (SvOg2) olgimui yapilabilmektedir.
SvO2 serebral oksijen sunumu ve tuketimi arasindaki dengeyi yansitmaktadir
(70). En dogru sonuglari elde etmek igin, kateter juguler bulbusa kadar
ilerletilerek ekstraserebral vendz dolagimin katilimi blyuk olgide engellenir.
Cogunlukla sag dominant oldugundan, sag internal juguler ven segilmelidir

(71). Olglim, fiberoptik kateter ile devamli olarak ya da kateterden kan
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orneklemeleri ile aralikli olarak yapilabilir (72). Bu iglem, invaziv olmasi
nedeniyle ve beraberinde getirdigi komplikasyon risklerinin fazla olmasi

sebebiyle son yillarda giderek daha az tercih edilmeye baslanmigtir.

SvOsq takibi igin baska bir alternatif ise, non-invaziv 6lgim saglayan “Near-
Infrared Spektroskopi” teknigidir (73). Bu teknik, pulse oksimetreye benzer bir
sistemle, transkutan6z problar vasitasiyla takip yapilmasina olanak
saglamaktadir. Near-Infrared Spektroskopi (NIRS) olcimleri ile alakali, son
ylllarda giderek artan sayida calisma yapilmakla beraber sonuglarin umut

verici oldugu dusunulmektedir (74,75).

2.4. NEAR-INFRARED SPEKTROSKOPI (NIRS)

Non-invaziv optik bir yontem kullanilarak doku oksijenizasyonunu gosteren
near infrared spektroskopi (NIRS) teknigi, ilk olarak Jobsis tarafindan 1977
senesinde tanitilimistir (76,77). Pulse oksimetreye benzer 1sik dalga boylarini
(700- 1000 nm) kullanarak, transkutan6z sekilde doku yatagindaki oksijen
alimini yansitan oksihemoglobin ve deoksihemoglobin farkini odlgen bir
teknolojiye sahiptir (78,79). Bu 6lcime bdlgesel oksijen satlirasyonu (rSO2)
denilmektedir (78).

Serebral oksimetrenin pulse oksimetreden bazi farkhliklari bulunmaktadir.
Pulse  oksimetreler, fotoabsorbsiyon yodntemiyle periferik  oksijen
doygunlugunu Olcerken, es zamanl sekilde pletismografi vasitasiyla kalp
hizini da Olgebilmektedir. Serebral oksimetreler ise, pletismografi olmaksizin
yalniz yakin kizilétesi spektroskopiyi kullanirlar, bu sebeple oksijen dagitimini
degil, bolgesel oksijen arz-talep arasindaki dengeyi yansitmaktadir. Pulse
oksimetreler, arteryel kandaki oksihemoglobini d&lgebildiginden, sadece

oksijen kaynagi hakkinda bilgi verirler. Pletismografinin olmayigi, pulsatil
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akimdan bagimsiz bir sekilde, surekli izleme imkan verdiginden,
kardiyopulmoner bypass gibi Ozellikli durumlarda serebral oksimetre
kullanimini 6n plana c¢ikarmaktadir (80). NIRS teknolojisinin benzersiz
tasarimi, klinisyenlere doku oksijenizasyonundaki degisiklikleri dogrudan
gOzlemleyebilme imkani vermeyi amaclamistir. Doku oksijen kullanimi,
vlcudun farkli bélgelerinde metabolik aktivite dizeyine bagh olarak degisiklik
gostermektedir. Ornegin; serebral oksijen kullanimi, renal ve splanknik
kullanima oranla daha fazla oldugundan, NIRS izleminde serebral dlgumler
(60-80), somatik Oolgumlere (65-90) gore daha dusuk seviyelerde
bulunmaktadir (81,82). Serebral oksimetre dl¢gimlerinde daha dusuk deger
g6zlenmesinin nedenlerinden biri doku dizeyinde oksijen ekstraksiyon artisi,
digeri ise Olgulen bodlgede kan akisinin azalmasina bagh olarak oksijen
sunumunun azalmasidir. Bundan kaynakli NIRS olgumleri degerlendirilirken,

patofizyolojik durumlari g6z éninde bulundurulmak gerekmektedir.

‘L65f.f.l
~ R67el

_s 70 ,'f),

Sekil 2-4: NIRS cihazi ve problari
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GunUmuizde modern anestezi uygulamalari, yeterli analjezi saglamanin
yaninda, ozellikle peroperatif donemde hastalarin bitln vital fonksiyonlarini
kontrol etmeyi ve korumayl amaclamaktadir (83). Kardiyovaskdler sistem ve
solunum sistemi fonksiyonlarinin kontroline verdigimiz 6nem gibi, merkezi
sinir sistemi ve Ozellikle beyin fonksiyonel durumu izlemine de gerekli dnem
verilmelidir. Genel anestezi altinda, beyin fonksiyonlarin korunmasi ve izlemi
icin elimizde gesitli cihazlar vardir. Otuz yila yakin zamandir kullaniimasina
ragmen NIRS monitorizasyonu, nabiz oksimetresi gibi rutin kullanima
girememigtir. Serebral oksijen kullaniminin takibinde NIRS, oldukca degerli
bilgiler vermektedir. Serebral kan akimi, dncelikli olarak serebral perflizyon
basinci ve serebrovaskuler direncten etkilenmektedir. Serebral arter
tonusunun yani serebrovaskuler direncin en dnemli belirleyicisi ise arteriyel
kandaki karbondioksit dizeyidir. Ornegin hipokapni durumunda, serebral
arteriyollerde vazokonstriksiyon meydana gelir ve kan akisi azalmaktadir. Bu
nedenle nabiz oksimetresi arteriyel oksijen saturasyonunu normal sinirlarda
gOstermesine ragmen, serebral doku hipoksisi gelisimi NIRS ile tespit

edilebilmektedir.

Saragoglu  ve  arkadaglari, tiroidektomi  olgularinda  bas-boyun
ekstansiyonunun, karotis kan akimini bozarak, serebral oksijenizasyonu

negatif ydonde etkiledigini bulmusglardir (84).

NIRS monitorizasyonu, neonatal hastalarda yaygin olarak kullaniimaktadir.
Trendelenburg pozisyonunun ¢ogunlukla kullanildigi jinekolojik laparoskopik
vakalar, ters trendelenburg pozisyonunun uygulanabildigi laparoskopik
kolesistektomi vakalari gibi tum laparoskopik cerrahilerde siklikla
kullaniimaktadir. Spinal anestezi sonrasi gelisebilecek olasi hipotansiyona
bagh serebral oksijenizasyon durumunu tespitinde kullanilabilir. Giderek
siklikla kullanilmaya baglanan diger alanlar ise; pediyatrik hasta grubu,

torasik ve kardiyak cerrahiler, vaskuler cerrahi ve néroanestezidir (80).

Kafa travmasi olan hastalarda, kafa i¢i hematomlari saptamada duyarlihgi
oldukga iyi bulunmustur(85). Kardiyopulmoner bypass cerrahisinde, serebral

oksimetre ile yonlendirilen anestezinin mortalite ve morbiditeyi dnemli dlgude
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azalttigi, yogun bakim yatis surelerini kisalttigi bulunmustur. Cogunlukla
ortopedik cerrahide kullanilan plaj sandalyesi (sezlong) pozisyonu sirasinda,

serebral oksimetre takibinin faydal olabileceg@i dusunulmektedir (86).

2.5. SPINAL ANESTEZi SONRASI GOZLENEN HiPOTANSIYONU
ENGELLEME VE TEDAViI ETME YONTEMLERI

Spinal anesteziye baghh meydana gelen hipotansiyonu engellemek vital
organlarda olusabilecek iskemiyi dnlemek agisindan ¢ok buyldk énemi vardir.
Daha once yapilmis olan ¢alismalarda hipotansiyonun kesinlesmis bir tanimi

bulunmamaktadir.

KIéhr ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada hipotansiyonu sistolik
kan basincinin 100 mmHg altina inmesi ya da bazal seviyeye goére %20’lik

azalma meydana gelmis olmasi olarak tanimlanmigtir (87).

Desalu ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismadaysa hipotansiyon bazal seviyeye
kiyasla %Z20’lik dusus gelismesi durumunda hafif hipotansiyon, bazal
seviyeye nazaran %30’luk dusus gelismesi halinde siddetli hipotansiyon

olarak tanimlanmistir (88).

Hasanin ve arkadaglarinin yaptidi calismada ise hipotansiyon bazal
seviyeye nazaran %Z20lik disls meydana gelmesi durumunda hafif
hipotansiyon, bazal seviyeye nazaran %40’luk dusis meydana gelmesi

durumunda siddetli hipotansiyon olarak tanimlanmistir (89).

George ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise hipotansiyonun tanimi
sistolik kan basincinin 90 mmHg altina inmesi ya da bazal degere gore

%20’lik dusus meydana gelmesidir (90).

Spinal anestezi uygulamasi sonrasinda meydana gelen hipotansiyonun
temelinde sempatik blokaja bagli meydana gelen vendz doénuste ve sistemik
vaskduler direngte azalma rol almaktadir. Tedavinin asil amaci venéz dénusin

ya da sistemik vaskdler rezistansin arttiriimasidir. Vendz dénisun artirilmasi
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amaciyla intravendz sivi tedavisi, pasif bacak kaldirma uygulamasi gibi
yontemler kullanilabilir (91,92,93). Sistemik vaskuler direnci artirmak

amaciyla da vazopressor ilaglar kullaniimaktadir (90,93).

intravenéz sivi infiizyonu

Spinal  anestezi uygulamasi  sonrasinda gelisen hipotansiyonun
engellenmesinde kristalloid ve/veya kolloid sivilar kullanilabilir. Yalniz bu
sivilarin ne zaman verilmesi gerektigi konusu netlik kazanmamistir (94,95).

Kristalloid Sivilar: igerisinde su ve elektrolitler vardir. Kristalloidler izotonik,
hipotonik ve hipertonik olarak (¢ farkli tiirde bulunmaktadir. izotonik salin en
cok kullanilan kristalloid turevidir. Solusyonlarin igerigini ekstrasellller siviya
daha yakin hale getirmek icin icerige potasyum, kalsiyum, magnezyum,
laktat, asetat, glukonat gibi elektrolitler ilave edilebilir. Ekstrasellller sivinin
icerigine yakin bir solusyon elde etmek icin eklemeler yapilan bu sivilar
dengeli tuz solusyonlari olarak isimlendirilir (Plazmalyte, laktath ringer gibi).
Son zamanlarda ringer laktat gibi dengeli solisyonlarin kullaniminda artis
gorulmeye baslanmistir. Dengeli sollsyonlar ekstraselliler siviya benzer
seviyede elektrolit icermesinden kaynakli asit-baz bozukluguna yol agma
ihtimalleri azdir (96,97). Sodyum Kkisitlamasi yapilacak vakalarda %5
dekstroz solusyonu tercih edilebilir.

Kolloid Sivilar: Voliim genisleticiler denmektedir. Igerisinde mevcut olan
yuksek molekul agirlikli maddelerin osmotik aktiviteleri bu sollUsyonlarin
damar igerisinde uzun sidre kalmalarina olanak verir. Kristalloidler
solUsyonlarin yarilanma zamani 20-30 dakika olmasina ragmen kolloidlerin
yarilanma zamani 3-6 saate kadar uzayabilmektedir. Kristalloidlere nazaran
yuksek maliyetli olmasi ve koagulapati, nefrotoksisite, alerjik reaksiyon gibi
yan etkilerinin olmasi kullanimini sinirlamaktadir (98). Kolloid sivilarin farkl
turleri bulunmaktadir. Bunlar plazma proteinlerinden ya da sentetik glukoz
polimerlerinden elde edilirler. Klinik olarak en ¢ok tercih edilen kolloidler

albumin, hidroksietil nisasta (HEN), jelatin ve dekstrandir (99). Albumin en sik
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kullanilan kolloid soliisyondur. insan donérlerinden elde edilen albiiminin
fiyati daha fazladir. Kolloid solUsyonlarin kristalloidlere nazaran teorik
dizeyde bazi yararlari bulundugu disunilmektedir. Ancak yapilmig olan
calismalarda akciger hasarini  veya mortaliteyi azalttigi  halen

gosterilememistir (100).

Vazopressorler

Spinal anestezi uygulamasindan sonra sempatik blokaja baglh meydana
gelen hipotansiyonun tedavisi edilmesinde vazopressor ilaglarin roli
buyiktir. ideal bir vazopressor ilag dilate vaskiiler yatakta kontraksiyon
yapabilmesi, serebral uyari yapmamali, hipertansiyon etkisi uzun sirmemeli,
pozitif inotrop ve kronotrop olmali, uterusta vazokonstriksiyon yapmamali,
miyokard dokusunun katekolaminlere karsi hassasiyetini artirmasi

gerekmektedir.

Klinik kullanimlarda pek c¢ok degisik vazopressor ilag tercih edilmektedir.
Metoksamin ve fenilefrinin etkisi daha c¢ok alfa reseptére baglanarak
go6zlenirken, isoproterenol ise beta reseptére baglanmak suretiyle etki
gOstermektedir. Noradrenalin, meteraminol, efedrin, adrenalin, dopamin ve
dobutamin gibi diger vazopressor ajanlar ise hem alfa hem beta reseptorlere
baglanmak suretiyle etki ederler (101). Spinal anestezi sonrasi olusan
hipotansiyonda, vazopressor olarak ¢ogunlukla efedrin tercih edilmektedir.
Yapisinda iki asimetrik karbon atomu icermektedir. Klinik uygulamada
yalnizca L-efedrin formu kullanilan efedrin a ve B reseptdrlere baglanmak
suretiyle etki etmektedir. Adrenerjik sinir uglarina direkt ve indirekt etki etmek
suretiyle noradrenalin salinmasini artirmaktadirlar. Monoamin oksidazi inhibe
etmektedirler. Belirgin 6zelliklerinden bir tanesi tasikardiye neden olmaktir.
Spinal anestezi uygulamasindan sonra gelisen hipotansiyonu tedavi etmek
icin kalp hizi, kardiyak output ve arteryel rezistansi artirirlar. Bunun sonucu
olarak sistolik ve diyastolik basing artar. Bu basinglarin artmasinin nedeni
alfa reseptore etki ederek damarlarda vazokonstriksiyon, beta reseptoérlere

etki ederek kalpte kontraktilite artisi gelismesidir (102).
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Vazokonstriksiyon aninda vazodilatasyon meydana getirilerek
dengelenmeye cahgilir. Periferik direngte degisim c¢ok az miktardadir. Ek
olarak, uterin kan akimini bozmamasi nedeniyle obstetrik olgularda efedrin
siklikla tercih edilen bir ajandir. Efedrinin spinal anestezi sonrasinda
intraven6z uygulanmak istendiginde bolus dozu 3-10 mg, intramuskuler
uygulanmak istendigindeki dozu ise 15-30 mg'dir. inflizyon olarak 1-5 mg/dk
olarak kullanilabilir. Yarilanma zamani ortalama 3-6 saattir. Atilim idrar
yoluyla olur. Efedrinin sik karsilastigimiz yan etkileri; tasikardi, arteryel
hipertansiyon ve aritmilerdir. Ayni zamanda santral sinir sistemini uyararak
bas agrisi, bas donmesi ve kusmaya neden olabilir. Diger nadir gbzlenen yan
etkileri olarak; serebral ve renal perflizyonda azalma, bronslarin dilatasyonu
ve sfinkter tonus artisi vardir. Literatirde bazi calismalarda spinal anestezi
uygulamasi sonrasi gorulen hipotansiyonda efedrinin tasikardi yapmasindan
kaynakl fenilefrin ila¢g segenegdi olarak oncelikli dnerilmistir (103,104). Bazi
calismalarda ise efedrin ve fenilefrin arasinda fetal asidoz ve diger
komplikasyonlar agisindan anlamli fark bulunamamigtir (105). Fenilefrin alfa
1 reseptorlerine baglanarak etki eder. Doz bagimli olarak vazokonstriksiyon
ve periferik vaskuler rezistansta artis yapar. Fenilefrinin Tlrkiye’de preperati
yoktur. isoproterenol gliclii, nonselektif beta-adrenerjik etkinligi ve zayif a
adrenerjik etkinligi olan bir inotrop ajandir. Dogrudan pozitif inotrop ve
kronotrop etkileri araciliiyla kardiyak debiyi artirir. Literatirde metoksamin
ve dopaminin uterin kan akimini azalttigini gosteren calismalar
bulunmaktadir. Bu nedenle bu ajanlarin obstetride kullanimi onerilmez
(106,107). Son zamanlarda yapilan galismalarda post spinal hipotansiyonu
onlemek amaciyla profilaktik olarak norepinefrin infizyonu kullaniimistir
(108). Norepinefrin, kuvvetli B1 ve a1 adrenerjik ve zayif B2 adrenerjik etkisi

bulunan bir sempatomimetik ajandir.
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2.6. PASIF BACAK KALDIRMA TESTI

Pasif bacak kaldirma manevrasi, uzun zamandir ilk yardim ekipleri
tarafindan bas dénmesi ve senkop tedavisinde kullanilan bir ydntemdir.
Ayrica kardiyologlar mitral kapak stenozlarinda duyulan Gfarimin siddetini
arttirmak icin de yine bu manevray! kullanmiglardir (109). PBK manevrasi
basitce, alt ekstremitede gollenmis 300 ml kadar kanin sag kalbe geri
donmesini saglayarak oOn yuku artirmaktadir. Hastaya disaridan sivi
yuklemesi yapilmaksizin sivi yanithhgini degerlendirmek icin kullanilan bir
provakasyon yontemidir. Spontan soluyan olgularda, kardiyak aritmisi
olanlarda, dusuk tidal hacim ventilasyonda, dusuk akciger kompliyansina

sahip hastalarda kullanilabilmesi en 6nemli avantajlarini olugturur (110).

3. MATERYAL METOD

Bu prospektif klinik galisma Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan 25.07.2022 tarihli ve 308 karar numarall
onay ile Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi
ameliyathanesinde yapildi. Spinal anestezi ile endoskopik drolojik cerrahi
planlanan, ASA (American Society of Anesthesiologist) 1-2 grubunda yer

alan, 90 géndllt hasta ¢alismaya dahil edildi.

Gondlla hastalar galisma ile ilgili tam detaylar hakkinda hem szl hem de

yazil olarak bilgilendirildi. Aydinlatiimig onam belgesi kendilerine imzalatildi.

Spinal anesteziyi reddeden, kalp yetmezligi olan, ileri kifoskolyozu olup supin
pozisyonda yatamayacak, hipotansiyon gelisen, kronik obsturiktif akciger
hastaligi olan, kontrol altina alinmamis hipertansiyonu olan, koagulasyon
bozuklugu olan, kullanilan ilaglara alerjisi olan ve spinal anestezi uygulama

bélgesinde enfeksiyonu olan hastalar galisma disi birakildi.
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Calismaya alinacak kisi sayisi power analizi kullanilarak belirlendi. Ornek
buyukligu Power=0.80, a= 0.05, d(effect size)= 0.60 alindiginda her grupta
45, toplamda 90 kisi olarak hesaplandi.

Hastalar ¢alisma grubu (Pasif Bacak Kaldirma: PBK, n= 45) ve kontrol grubu
(Kontrol: K, n= 45) olarak kapali zarf yontemiyle iki gruba ayrildi.

50-75 yas arasi , ASA 1-2 grubunda, 90 hastaya ameliyattan 30 dk 6nce
10mL/kg kristaloid sivi (Polifleks Isolen-S, Polifarma llag, Tekirdag) periferik
intravendz yoldan takildi. Rutin non invaziv kan basinci, kalp atim hizi, SpOz,
EKG monitérizasyonun yaninda serebral oksijenizasyonu izlemek igin
bilateral NIRS (INVOS OXIMETER cerebral/somatic regional oxymetri,
SOMANETICS, Covidien, United States of America (U.S.A.), Amerika Birlesik
Devletleri) probu takildi.

Hastalara ameliyat masasinda oturur pozisyonda, gerekli olan tUm asepsi-
antisepsi kurallarina uyularak uygun antiseptik solusyon ile temizlik
yapildiktan sonra 10 mg (2 cc) heavy marcaine (bupivakain HCI) (Buvasin
%0,5 Spinal Heavy, Vem ilag, Ankara) ile L3-L4 veya L4-L5 seviyeleri
arasindan 23G (Gauge) Quince (23Gx99 mm, GloSpine, Global Medikit
Limited, India) spinal igne ile median yaklagimla spinal anestezi uygulandi.
Hastalar spinal anesteziden sonra hemen supin pozisyona getirilerek ¢alisma

grubu (45) hastalarinin ayaklarinin altina 45 derecelik yukselti konuldu.

Her iki grupta yeterli blok seviyesine ulasildigi pinprick testi ile kontrol edildi.
T8-T11 seviyesinde duyusal blok elde edildi. Bu blok seviyelerinin altinda

veya Uzerinde blok gelisen hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Her iki grubun spinal anestezi dncesi ve spinal anestezi sonrasi 1., 3., ve 5.
Dakikalardaki non invaziv kan basinci, kalp atim hizi, periferik oksijen
saturasyon degeri ve sol ve sag serebral oksijenizasyon degerleri kaydedildi.
5.dakikadan sonra hastalar litotomi pozisyonuna getirildi. 10., 20., 30., 45. ve
60. dakikalardaki non invaziv kan basinci, kalp hizi, periferik oksijen

saturasyon degeri, sol ve sag serebral oksijenizasyon degerleri kaydedildi.
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Ortalama arter basinci 55 mmHg nin altina dislince veya giris degerinden %
20’den fazla dusus olmasi durumunda 5 mcg iv noradrenalin (Cardenor,
Norepinefrin Tartarat, 25mg/25 mL, Defarma, Tekirdag) veya 5 mg iv efedrin
(Efedrin Hidroklorir 0,05 g/mL, Osel ilag, Istanbul) ile midahale edilmesi
planlandi.

4-BULGULAR

CGalisma grubundan 1 hastaya peroperatif anksiyete gelismesi nedeniyle

sedasyon (1 mg Midazolam iv , Zolamid 15 mg/3 mL , Vem ilag, Tekirdag)
uygulandi. 2 hastada hipotansiyon gelismesi Uzerine tek doz efedrin iv ile

mudahale edildi. 1 hastanin da spinal blok seviyesi T6 oldugu igin ¢alisma
disi birakildi.

Kontrol grubundan 1 hastaya peroperatif anksiyete gelismesi nedeniyle
sedasyon (1 mg Midazolam iv , Zolamid 15 mg/3 mL , Vem ilag, Tekirdag)
uygulandi.1 hasta peroperatif agri hissettigi icin sedatize (1 mg Midazolam iv
, Zolamid 15 mg/3 mL , Vem ilag, Tekirdag, 50 mcg Fentanil sitrat iv,
Fentaver 0,5 mg/10 mL, Haver ilag, istanbul) edildi. 1 hastanin da spinal blok

seviyesi TS olmasi Uzerine ¢alisma disi birakildi.

41 adet ¢alisma grubuna, 42 adet kontrol grubuna olmak Uzere toplamda 83

hasta ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin; yas, boy, kilo, vicut agirligi ve vucut kitle indeksi degerleri
acisindan kontrol ve ¢alisma gruplari arasinda istatistiksel fark
saptanmamistir. Hastalarin temel 6zelliklerine dair veriler ve karsilastirmalar

Tablo 4-4’de gosterilmistir.
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Tablo 4-4: Hastalarin temel ozellikleri

Degisken Tipi Kontrol grubu Calisma grubu P
Cinsiyet (n( %))

Erkek 32 (76,2) 30 (73,2) 0,752
Kadin 10 (23,8) 11 (26,8)

Yas 63.248.4 61447.5

Ortalama + SS PN P 0,290!
Ortanca (Min-Maks) 65,0 (50,0-75,0) 60,0 (50,0-75,0)

Boy

Ortalama + SS 171,479 170,6+7,7 0,596!
Ortanca (Min-Maks) 171,0 (160,0-186,0) 168,0 (160,0-189,0)

Viicut agirhg: (kg)

Ortalama + SS 77,6+£13,0 76,0+13,9 0,596
Ortanca (Min-Maks) 78,5 (50,0-110,0) 75,0 (53,0-120,0)

Viicut kitle indeksi

Ortalama + SS 26,4+4,0 26,2+5,3 0,439!

Ortanca (Min-Maks) 26,3 (19,1-37,2) 24,8 (19,7-45,7)

I Mann-Whitney-U testi kullanilmistir.

Calismaya alinan hastalarin %34,9’unda ek hastalik gorilmektedir. En sik

goriulen ek hastalik HT olup hastalarin %42,2’sinde mevcuttur.

ASA gruplamasi arasinda ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
farklihk yoktur (

Tablo 4-2).

Ek hastalik yuzdesi gruplar arasinda istatistiksel fark gostermemektedir. HT
ve DM sikliklari gruplar arasi benzerdir. BPH ise ¢alisma grubunda %17,1,
kontrol grubunda ise %2,4 siklkla gérilmekte ve gruplar arasi farklilik
bulunmaktadir (p=0,029).
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Tablo 4-2: Hastalarin ek hastalik bulgulari ve ASA fiziksel durum siniflamasi
skorlarinin kargilagtiriimasi

Kontrol grubu Calisma grubu

Degisken Tipi u % a % p
Ek hastahk

Yok 18 429 11 26,8 0,126
Var 24 57,1 30 73,2

HT

Yok 21 50,0 27 65,9 0,144
Var 21 50,0 14 34,1

DM

Yok 34 81,0 28 68,3 0,185
Var 8 19,0 13 31,7

BPH

Yok 41 97,6 34 82,9  0,029!
Var 1 2.4 7 17,1

ASA

ASA1 18 429 11 26,8 0,126
ASA2 24 57,1 30 73,2

! Fisher’in kesinlik testi kullanilmistir.

alismaya katilan hastalara en sik uygulanan islem %31,3’le TURP'tur.
G y y9

En sik anestezi uygulanan blok seviyesi %30,1’le T10 seviyesi olup T8 ve T9
seviyelerine %24,1, T11 seviyesine ise %21,7 siklikla islem uygulanmistir.
Yapilan islemlerin ve anestesi blok seviyelerinin dagilimlari Tablo 4-3 'te

gOsterilmistir.
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Tablo 4-3: Hastalara yapilan iglemler ve anestezi uygulanan blok seviyesinin
dagilimlari

Kontrol grubu Calisma grubu

Degisken Tipi

n % n %
Yapilan islem
TURP 12 28,6 14 34,1
TURM 11 26,2 7 17,1
Sistoskopi 8 19,0 9 22,0
URS 6 14,3 6 14,6
Mesane Botoksu 2 4,8 3 7,3
Double J Kateter Takilmasi 3 7,1 2 4,9
Blok Seviyesi
T8 10 23,8 10 24 .4
T9 10 23,8 10 24.4
T10 12 28,6 13 31,7
T11 10 23,8 8 19,5

Kontrol ve calisma grubunda yer alan hastalarin anestezi baglangicindan
itibaren Olgllen sistolik arter basinci dlgumlerine ait degerler Tablo4-4 ’te
gOsterilmistir. Hastalarin sistolik kan basinglari kontrol ve galisma grubu

arasinda farklhlik géstermemektedir.

Anestezi suresince kan basincinda gézlenen degisimler Sekil 4-8de

gOsterilmistir.
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Tablo 4-4: Kontrol ve ¢alisma grubu hastalarin anestezi suresince sistolik kan

basing duzeyleri

Siire Kontrol grubu Calisma grubu P
Baslangic

Ortalama + SS 128,849,3 127,3£15,0 0,306
Ortanca (Min-Maks) 130,0 (100,0-140,0) 133,0 (94,0-141,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 126,5+£11,8 127,8+£12,7 0,446
Ortanca (Min-Maks) 129,5 (95,0-142,0) 131,0 (93,0-143,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 126,2+10,8 121,3£15,0 0,138
Ortanca (Min-Maks) 130,0 (96,0-142,0) 123,0 (90,0-143,0)

5. Dakika

Ortalama + SS 123,3+20,4 120,8+14,1 0,219
Ortanca (Min-Maks) 127,0 (13,0-142,0) 125,0 (94,0-142,0)

10. Dakika

Ortalama + SS 124,6+9,2 121,6+13,6 0,682
Ortanca (Min-Maks) 125,0 (104,0-145,0) 126,0 (93,0-142,0)

20. Dakika

Ortalama + SS 123,6+10,3 121,2+13,5 0,529
Ortanca (Min-Maks) 125,0 (102,0-140,0) 124,0 (89,0-139,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 124,7+£10,2 122,7+£13,6 0,649
Ortanca (Min-Maks) 124,0 (106,0-139,0) 126,0 (92,0-142,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 123,4+11,5 122,2+13,8 0,827
Ortanca (Min-Maks) 124,5 (100,0-142,0) 124,0 (94,0-141,0)

60. Dakika

Ortalama + SS 119,8420,5 122,4+13,4 0,698

Ortanca (Min-Maks)

123,5 (11,0-138.0)

126,0 (90,0-140,0)

Tiim analizlerde Mann-Whitney-U testi kullanilmistir.
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Sistolik Kan Basinci

130
128
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124
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116

114
0. dakika 1.dakika 3.dakika 5.dakika 10.dakika 20.dakika 30.dakika 45. dakika 60. dakika

e KOntrol Hastalari  e===Calisma Grubu

Sekil 4-8: Anestezi suresince hastalarin sistolik kan basinci degisimleri

Hastalarin anestezi slrecinde kayit altina alinan diastolik kan basinglarina
bakildiginda birinci dakikada ¢alisma grubunun diastolik kan basincinin
kontrol grubundan az da olsa yuksek oldugu belirlenmistir. Anestezi surecinin

diger kisimlarinda gruplar arasi bir fark saptanmamistir ( Tablo 4-5) .

Diastolik kan basincinin sureg icindeki degisimleri Sekil 4-9’de gosterilmistir.
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Tablo 4-5:Kontrol ve galisma grubu hastalarin anestezi suresince diastolik

kan basing duzeyleri

Siire Kontrol grubu Cahsma grubu P
Baslangi¢

Ortalama + SS 63,7+4.6 62,4+6,7 0,678!
Ortanca (Min-Maks) 65,0 (52,0-70,0) 64,0 (48,0-70,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 61,2+4,2 63,3+£5,8 0,010’
Ortanca (Min-Maks) 62,0 (54,0-75,0) 65,0 (49,0-73,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 63,0+5,3 61,4£7,6 0,386!
Ortanca (Min-Maks) 64,0 (47,0-72,0) 63,0 (44,0-85,0)

5. Dakika

Ortalama + SS 62,8+5,5 60,8+5,8 0.145!
Ortanca (Min-Maks) 63,5 (50,0-72,0) 62,0 (47,0-71,0)

10. Dakika

Ortalama + SS 61,5+6,3 62,0£5,6 0,916!
Ortanca (Min-Maks) 62,0 (47,0-70,0) 62,0 (49,0-72,0)

20. Dakika

Ortalama + SS 61,4452 61,5+6,2 0,654!
Ortanca (Min-Maks) 62,0 (47,0-72,0) 64,0 (49,0-73,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 61,5+6,7 63,5+5,5 0,187!
Ortanca (Min-Maks) 62,0 (47,0-76,0) 65,0 (52,0-73,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 60,2+7,8 61,1£6,0 0,557
Ortanca (Min-Maks) 61,0 (46,0-74,0) 63,0 (49,0-72,0)

60. Dakika

Ortalama + SS 59,7+8,9 61,3+6,1 0,753!

Ortanca (Min-Maks)

61,0 (40,0-74,0)

61,0 (48,0-74.0)

! Mann-Whitney-U testi kullanilmigtir.
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Diastolik Kan Basinci
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e KONtrol grubu  e=== Calisma grubu

Sekil 4-9:Anestezi suresince hastalarin diastolik kan basinci degisimleri

Hastalarin ortalama kan basinglari hesaplanmig ve

Tablo 4-66’da gdsterilmistir. Calisma grubu ve kontrol grubu arasinda
ortalama kan basinci agisindan istatistiksel bir farka rastlanmamistir.

Ortalama kan basincinin sireg igindeki degisimi Sekil 4-11’te gosterilmistir.
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Tablo 4-6:Kontrol ve ¢alisma grubu hastalarin anestezi suresince ortalama

kan basing duzeyleri

Siire Kontrol grubu Calisma grubu P
Baslangic

Ortalama + SS 96,3+6,3 94,8+10,2 0,529
Ortanca (Min-Maks) 98,5 (76,0-105,0) 99,0 (72,0-105,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 93,9+6,5 95,5+8,6 0,082
Ortanca (Min-Maks) 95,3 (75,5-107,0) 97,0 (71,5-107,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 94,6+5,1 91,3+10,4 0,199
Ortanca (Min-Maks) 96,5 (80,5-102,0) 94,5 (67,5-113,5)

5. Dakika

Ortalama + SS 93,0+11,1 90,8+9,0 0,189
Ortanca (Min-Maks) 94,8 (35,5-105,5) 92,5 (70,5-103,5)

10. Dakika

Ortalama + SS 93,0+5,8 91,8+8.,5 0,935
Ortanca (Min-Maks) 93,5 (79,0-106,5) 94,5 (73,0-104,5)

20. Dakika

Ortalama + SS 92,5+6,1 91,449,0 0,924
Ortanca (Min-Maks) 94,5 (79,0-101,5) 94,5 (69,0-103,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 93,1+6,3 93,1+8.,8 0,578
Ortanca (Min-Maks) 94,5 (80,0-103,0) 95,5 (72,0-104,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 91,8+8,1 91,6+8.,5 0,964
Ortanca (Min-Maks) 93,0 (79,0-105,0) 95,0 (73,5-104,5)

60. Dakika

Ortalama + SS 89,8+12,3 91,8+8.5 0,466

Ortanca (Min-Maks)

92,5 (29,5-105,0)

94,5 (70,5-104,0)

Tiim analizlerde Mann-Whitney-U testi kullanilmistir.
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Ortalama Kan Basinci
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e KONtrol grubu === Calisma grubu

Sekil 4-10:Anestezi suresince hastalarin ortalama kan basinci degisimleri

Kalp hizlarina bakildiginda kontrol ve ¢alisma grubu arasinda anestezi

surecinde bir farklihk gézlenmemigtir (

Tablo 4-77), sureg igindeki kalp hizi dizeyleri Sekil 4-11’de gdsterilmistir.
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Tablo 4-7 : Kontrol ve ¢alisma grubu hastalarin anestezi suresince kalp hizi

duzeyleri

Siire Kontrol grubu  Cahisma grubu P
Baslangi¢

Ortalama + SS 77,2+11,6 78,3+11,1 0,653
Ortanca (Min-Maks) 74,5 (53,0-99,0) 79,0 (55,0-97,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 79,5+14.,9 80,5+12,6 0,520'
Ortanca (Min-Maks) 75,5 (57,0-119,0) 81,0 (56,0-103,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 77,0£14,9 77,8+11,9 0,591'
Ortanca (Min-Maks) 72,0 (56,0-111,0) 80,0 (55,0-101,0)

5. Dakika

Ortalama + SS 78,6139 77,5£11,9 0,942!
Ortanca (Min-Maks) 73,5 (58,0-114,0) 76,0 (56,0-102,0)

10. Dakika

Ortalama + SS 76,9+13,3 77,5+11,5 0.626!
Ortanca (Min-Maks) 73,0 (58,0-101,0) 77,0 (60,0-102,0)

20. Dakika

Ortalama + SS 76,8+11,8 77,7+11,1 0,645!
Ortanca (Min-Maks) 73,0 (58,0-100,0) 78,0 (58,0-102,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 76,0+£10,1 77,0£10,9 0,665
Ortanca (Min-Maks) 73,5 (56,0-101,0) 75,0 (57,0-99,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 73,8+10,6 77,1£10,6 0,150
Ortanca (Min-Maks) 70,0 (53,0-98,0) 75,0 (54,0-98,0)

60. Dakika

Ortalama + SS 73,7+9,3 75,9+12,1 0,343

Ortanca (Min-Maks)

71,5 (54,0-96,0)

76,0 (54,0-104,0)

"Mann-Whitney-U testi kullanilmugtir.
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Kalp Hizi
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Sekil 4-11:Anestezi suresince hastalarin kalp hizi degigimleri

Takip edilen oksijen saturasyonlarina bakildiginda 1. dakika oksijen
saturasyon duzeyi ¢alisma grubunda ortalama 97,3+1,3 kontrol grubunda ise
97,941,6 olarak Olgulmus olup aradaki minimal farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu goériimustur (p=0,043). Benzer sekilde 20. dakikada da SpOz2
duzey ortalamalari kontrol grubunda ¢alisma grubuna gore daha yuksek
saptanmigstir. Diger 6lgimlerde iki grup arasi istatistiksel fark saptanmamig

olup

Tablo 4-88’de bulgulara yer verilmig, sureg icindeki degisim Sekil 4-12’te

gOsterilmisgtir.
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Tablo 4-8:Kontrol ve galisma grubu hastalarin anestezi suresince SpO2

duzeyleri

Siire Kontrol grubu  Cahisma grubu p
Baslangic

Ortalama + SS 98,0+1,6 97,6+1,5 0,097
Ortanca (Min-Maks) 98,5 (94,0-100,0) 98,0 (93,0-100,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 97,9+1,6 97,3+1,3 0,043
Ortanca (Min-Maks) 98,5 (95,0-100,0) 97,0 (94,0-100,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 97,1+1,6 97,2+1,6 0,864
Ortanca (Min-Maks) 97,0 (94,0-100,0) 97,0 (94,0-100,0)

5. Dakika

Ortalama + SS 97,0+£1,9 97,5+1,5 0,141
Ortanca (Min-Maks) 96,0 (94,0-100,0) 98,0 (94,0-100,0)

10. Dakika

Ortalama + SS 97,5+1,5 97,3+1,7 0,711
Ortanca (Min-Maks) 97,0 (94,0-100,0) 98,0 (94,0-100,0)

20. Dakika

Ortalama + SS 97,6+1.4 97,0£1,5 0,047
Ortanca (Min-Maks) 98,0 (95,0-100,0) 97,0 (94,0-100,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 97,3+1,5 97,4+1,7 0,486
Ortanca (Min-Maks) 97,0 (94,0-100,0) 98,0 (93,0-100,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 97,0+1,8 97,5+1,4 0,152
Ortanca (Min-Maks) 96,5 (94,0-100,0) 98,0 (94,0-100,0)

60. Dakika

Ortalama + SS 97,3+1,5 97,2+1,7 0,923

Ortanca (Min-Maks)

97,0 (95,0-100,0)

98,0 (94,0-100,0)

Tiim analizlerde Mann-Whitney-U testi kullanilmisgtir.
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Sekil 4-12:Anestezi suresince hastalarin oksijen satlirasyon degisimleri

Kontrol ve ¢alisma grubunda yer alan hastalarin sol NIRS degerleri

karsilastiriimis

Tablo 4-Sekil 4-13: Anestezi stresince hastalarin NIRS sol degisimleri9 ve
Sekil 4-13’da gosterilmistir. Birinci dakika degerleri hari¢ tum degerlerin
¢alisma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde
daha yuksek oldugu saptanmigtir. Birinci dakika degerleri galisma grubunda

daha yuksek gorulse de istatistiksel olarak anlamlilik bulunmamaktadir.
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Tablo 4-9:Kontrol ve galisma grubu hastalarin anestezi suresince NIRS Sol

duzeyleri

Siire Kontrol grubu Calisma grubu p
Baslangic

Ortalama + SS 62,7+6,3 65,7+6,8 0,041
Ortanca (Min-Maks) 62,5 (47,0-77,0) 66,0 (51,0-78,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 62,5+6,9 64,7+6,6 0.151
Ortanca (Min-Maks) 62,5 (47,0-79,0) 65,0 (50,0-77,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 60,6+6,5 65,3+8,2 0,005
Ortanca (Min-Maks) 60,0 (45,0-75,0) 65,0 (51,0-84,0)

5. Dakika

Ortalama + SS 60,0+6,6 63,4+7,5 0,030
Ortanca (Min-Maks) 59,0 (45,0-74,0) 63,0 (49,0-80,0)

10. Dakika

Ortalama + SS 59,9+6,9 64,0£7,5 0,010
Ortanca (Min-Maks) 61,0 (42,0-74,0) 65,0 (50,0-79,0)

20. Dakika

Ortalama + SS 60,2+6,2 63,8+7,3 0,019
Ortanca (Min-Maks) 60,5 (45,0-72,0) 64,0 (51,0-77,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 60,0+6,8 64,3+7,4 0,008
Ortanca (Min-Maks) 59,0 (44,0-71,0) 64,0 (50,0-77,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 60,7+7,3 64,3£8,1 0,034!
Ortanca (Min-Maks) 61,0 (43,0-75,0) 66,0 (50,0-77.,0)

60. Dakika

Ortalama + SS 60,5+6,2 63,9+7,2 0,021!

Ortanca (Min-Maks)

60,0 (46,0-72,0)

66,0 (50,0-76,0)

"Mann-Whitney-U testi kullanilmugtir.
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Sekil 4-13: Anestezi suresince hastalarin NIRS sol degisimleri

Hastalarin sag NIRS degerleri genel olarak ¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore daha yuksek gorulmustur. Birinci, Gguncu ve 20.dakikalarda bu
fark istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir (sirasiyla p; 0,030, 0,017,
0,028). Detaylar

Tablo 4-50 ve Sekil 4-14’de gosterilmistir.
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Tablo 4-5: Kontrol ve galisma grubu hastalarin anestezi siresince NIRS sag

diuzeyleri

Siire Kontrol grubu Calisma grubu P
Baslangic

Ortalama + SS 62,3+7,9 65,5+8,6 0,085
Ortanca (Min-Maks) 61,5 (43,0-80,0) 64,0 (48,0-83,0)

1. Dakika

Ortalama + SS 61,9£7,6 66,0+9,1 0,030
Ortanca (Min-Maks) 62,0 (42,0-77,0) 65,0 (47,0-81,0)

3. Dakika

Ortalama + SS 60,6+6,9 64,8+8,7 0,017
Ortanca (Min-Maks) 62,0 (41,0-75,0) 65,0 (45,0-81,0)

5. Dakika

Ortalama + SS 60,2+6,5 63,3+9,1 0,189!
Ortanca (Min-Maks) 60,0 (40,0-75,0) 63,0 (48,0-84,0)

10. Dakika

Ortalama + SS 60,2+6,7 63,5+8,8 0,109!
Ortanca (Min-Maks) 61,0 (41,0-76,0) 64,0 (48,0-83,0)

20. Dakika

Ortalama + SS 60,6+5,8 64,6+£9,9 0,028!
Ortanca (Min-Maks) 60,0 (43,0-76,0) 63,0 (43,0-82,0)

30. Dakika

Ortalama + SS 60,8+6,8 63,0£9,4 0,218
Ortanca (Min-Maks) 60,0 (41,0-76,0) 63,0 (42,0-81,0)

45. Dakika

Ortalama + SS 61,7+£7,7 63,8+9,9 0,285
Ortanca (Min-Maks) 61,5 (40,0-77,0) 64,0 (41,0-82,0)

60. Dakika

Ortalama + SS 61,9£7,6 63,8194 0,312

Ortanca (Min-Maks)

62,0 (41,0-76,0)

65,0 (43,0-80,0)

"Mann-Whitney-U testi kullanilmistr.
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Sekil 4-14:Anestezi suresince hastalarin NIRS sag degisimleri

Bakilan tim bulgular igin anestezi sonrasi dlgumlerinin ortalamasi alinmis ve
baslangi¢ degerleri ile kargilastirimistir. Karsilastirmalar tim grup, kontrol
grubu ve galisma grubu igin tekrarlanmis Tablo 4-61’de detaylara yer

verilmigtir.

Buna gore sistolik ve ortalama tansiyon degerlerinin kontrol ve ¢alisma
gruplari icin anestezi dncesi daha yuksek oldugu ve intraoperatif istatistiksel

olarak anlamli dusus yasandigi belirlenmistir.

Kalp hizi ve saturasyonlar agisindan ise kontrol grubunun kalp hizinda ve
saturasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli bir dusus gozlenmistir. Ancak
¢alisma grubunda kalp hizi ve saturasyon degerlerinde gozlenen dusus

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Sag ve sol NIRS i¢in yapilan analizlerde anestezi sirasinda kontrol ve
calisma gruplarinda NIRS degerlerinde dusls oldugu gorulmustir. Bu azalis

istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur.
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Tablo 4-61: Hastalarin anestezi dncesi ve intraoperatif 10.dk degerlerinde
gozlenen degisimler

Anestezi Oncesi  Anestezi 10. dk

Degiskenler Ortalama + SS Ortalama + SS P
Sistolik TA

Kontrol Grubu 128,8+9,3 124,6+9,2 0,003!
Calisma Grubu 127,3+15,0 121,6+13,6 0,001"
Diastolik TA

Kontrol Grubu 63,7+4,6 61,5+6,3 0,076!
Calisma Grubu 62,4+6,7 62,1+5,6 0,767!
Ortalama TA

Kontrol Grubu 96,3+6,3 93,0+5,8 0,004!
Calisma Grubu 94,8+10,2 91,8+8.,5 0,009!
Kalp Hizx

Kontrol Grubu 77,2+11,6 76,9+13,3 0,499!
Calisma Grubu 78,3+11,1 77,5+11,5 0,317
SpO:

Kontrol Grubu 98,0+1,6 97,5+1,5 0,068!
Calisma Grubu 97,6+1,5 97,3+1,7 0,471!
NIRS Sol

Kontrol Grubu 62,7+6,3 59,9+6.9 <0,001
Calisma Grubu 65,7+6,8 64,1+7.5 0,019
NIRS Sag

Kontrol Grubu 62,3+7,9 60,2+6,7 0,001!
Calisma Grubu 65,5+8,6 63,5+8.8 <0,001

''Wilcoxon sirali isaretler testi kullanilmigtir.

5-TARTISMA

Spinal anestezi pek ¢cok merkezde yaygin olarak kullanilan bir anestezi
yontemidir. spinal anestezi sonrasi geligsen hipotansiyon ile ¢ok sik
karsilagilmakta, anestezi glvenligi ve hasta konforu sarsiimaktadir. Spinal
anestezi sonrasi gelisen vazodilatasyona bagl hipotansiyon ve buna bagh
gorulen serebral deoksijenizasyon en yaygin yan etkilerdendir. Bu ¢alisma ile

amacimiz hastaya fazla sivi yiklemeden, inotrop ve vazopressor destegi
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saglamadan hemodinamiyi korumak ve boylece serebral oksijenizasyonu

saglamaktir.

Hastalara ameliyattan 30 dk énce 10mL/kg kristaloid sivi (Polifleks Isolen-S,
Polifarma ilag, Tekirdag ) periferik intravendz yoldan takildi. Rutin non invaziv
kan basinci, kalp atim hizi, SpO2, EKG monitdrizasyonun yaninda serebral
oksijenizasyonu izlemek igin bilateral NIRS (INVOS OXIMETER
cerebral/somatic regional oxymetri, SOMANETICS, Covidien, United States
of America (U.S.A.), Amerika Birlesik Devletleri) probu takildi.

Hastalara ameliyat masasinda oturur pozisyonda, gerekli olan tUm asepsi-
antisepsi kurallarina uyularak uygun antiseptik solusyon ile temizlik
yapildiktan sonra 10 mg (2 cc) heavy marcaine (bupivakain HCI) (Buvasin
%0,5 Spinal Heavy, Vem llag, Ankara) ile L3-L4 veya L4-L5 seviyeleri
arasindan 23G (Gauge) Quince (23Gx99 mm, GloSpine, Global Medikit

Limited, India) spinal igne ile median yaklasimla spinal anestezi uygulandi.

Hastalar spinal anesteziden sonra hemen supin pozisyona getirilerek
calisma grubu (45) hastalarinin ayaklarinin altina 45 derecelik yuUkselti
konuldu. Her iki grupta yeterli blok seviyesine ulagildigi pinprick testi ile
kontrol edildi. T8-T11 seviyesinde duyusal blok elde edildi. Her iki grubun
spinal anestezi dncesi ve spinal anestezi sonrasi 1., 3., ve 5. dakikalardaki
kan basinci, kalp atim hizi, periferik oksijen saturasyon degeri ve sol ve sag
serebral oksijenizasyon degerleri kaydedildi. 5.dakikadan sonra hastalar
litotomi pozisyonuna getirildi. 10., 20., 30., 45. ve 60. dakikalardaki non
invaziv kan basinci, kalp hizi, periferik oksijen saturasyon degeri, sol ve sag

serebral oksijenizasyon degerleri kaydedildi.

Ortalama arter basinci 55 mmHg nin altina distnce veya giris degerinden %
20’den fazla dusus olmasi durumunda 5 mcg iv noradrenalin (Cardenor,
Norepinefrin Tartarat, 25mg/25 mL, Defarma, Tekirdag) veya 5 mg iv efedrin
(Efedrin Hidroklorir 0,05 g/mL, Osel ilag, Istanbul) ile midahale edilmesi
planlandi.

Sistolik ve ortalama tansiyon degerlerinin kontrol ve galisma gruplari igin

anestezi 6ncesi daha ylUksek oldugu ve intraoperatif istatistiksel olarak
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anlamli dusus yasandigi belirlenmistir. Ancak gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamh fark bulunamamistir.

Kalp hizi ve saturasyonlar agisindan ise kontrol grubunun kalp hizinda ve
saturasyonlarinda istatistiksel olarak anlaml bir dlsis gézlenmigstir. Ancak
¢alisma grubunda kalp hizi ve saturasyon degerlerinde gézlenen dusus

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Sag ve sol NIRS igin yapilan analizlerde anestezi sirasinda kontrol ve
calisma gruplarinda NIRS degerlerinde dislts oldugu gorilmustur. Bu azalig
istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Ancak kontrol grubunda dusus

daha fazla gézlenmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Genel anestezi, entibasyonda ve/veya ventilasyonda basarisizlik,
aspirasyon pnomonisi gibi hipoksi ve 6lume kadar gidebilecek durumlarin
yani sira, dig yaralanmalari, postoperatif bulanti-kusma gibi istenmeyen
sorunlara yol agabilir. Spinal anestezi uygulamasi kolay, hizli etki baglangici
olan, yogun bir blokaj saglayan, basarisizlik riski duguk, az miktarda ilag
kullanilarak uygulandigi icin lokal anestezik toksisitesi nadir goérulen bir
anestezi yontemidir (111). Spinal anestezinin birgok avantajinin yani sira iki
Onemli dezavantaji: anestezi slresinin sinirli olmasi ve yiksek hipotansiyon
insidansidir (111).

Spinal anestezi ile yapilan operasyonlarda en sik gorilen ve en dnemli
komplikasyon hipotansiyondur (112,113). Hipotansiyonu meydana getiren
mekanizmalarindan birisi olan sempatik blokaj sonrasi arteryel ve venoz
tonus azalir. Buna bagl azalan sistemik vaskuler rezistans ve ven6z donus

sonrasi hipotansiyon meydana gelir (114,115).

Spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyonun onlenmesi ile ilgili yapilan
caligsmalarda uygulanan yontemlerin ya da ilaglarin amaci aslinda preloadu
arttirmaktir. Calismamizin amaci spinal anestezi ile endoskopik Urolojik
cerrahi gecgirecek olan hastalara spinal anestezi sonrasi 5 dakika sureyle
uygulanan pasif bacak kaldirma manevrasinin alt ekstremitede gollenen

kanin santrale toplanmasini saglayarak (ototransflizyon) preloadu arttirdigi
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ve dolayisiyla intraoperatif hipotansiyon insidansini dnleme veya derinligini

azaltmadaki etkinligini aragtirmaktir.

Bizim ¢alismamizda da hastalarin anestezi dncesi degerlerine gore spinal
anestezi uygulandiktan sonra non invaziv kan basinci ve kalp atim hizinda
disus gozlenmis ve bu anlamh bulunmustur. PBK uygulanan hastalarda
kontrol grubuna gore hemodinamide anlamli bir fark saptanmamasi bize PBK
uygulamasinin  spinal anestezi uygulanan hastalarda hemodinamik

degisiklikleri dnlemede yeterli olmadigi sonucu vermistir.

Spinal anestezi sonrasi olusan hipotansiyonu o6nlemek icin kullanilan
intraven6z sivilarin ve fiziksel yontemlerin kendi aralarinda kargilastiriimasi
ile ilgili cesitli calismalar yapilmistir. Ancak PBK ‘ya bagli olusan fizyolojik
degisiklikleri ortaya koyan cok az calisma vardir. Rutlen ve ark. (116)
obstetrik olmayan vakalarda radyonuklid ile isaretlenmis eritrositler kullanarak
yaptiklari ¢alismada PBK’'nin turnike uygulanan bacaktaki intravaskuler
volimde %34+4 oraninda azalmaya yol acgtigini, bunun da yaklasik olarak

150 ml kanin ototransfiizyonu ile oldugunu bulmusglardir.

Literatirde PBK ile ilgili farkli uygulamalar goérmekteyiz. PBK manevrasi
genellikle 30 ile 75 derece arasinda uygulanmigtir (117). Meirowitz ve
arkadaslarinin (118) yaptigi ¢galismada bacaklar kalgadan itibaren 30 derece
kaldirllarak PBK uygulanmigtir. Gaffney ve arkadaslarinin (119) yaptig
calismada 10 saglikli gonulliye 60 derecelik PBK uygulanmigtir. Bu
calismada 60 derecelik PBK’'nin hemodinamik parametreler tzerine olumlu
etkisinin spinal bloktan sonra ilk 7 dakikada oldugunu ve 7 dakikadan sonra

bu etkinin kayboldugunu belirtmiglerdir.

Biz calismamizda 45 derecelik PBK uyguladik. 5 dakikalik PBK dan sonra

hastalar litotomi pozisyonuna aldik.

Assen ve Gaffney’in (119,120) yaptidi calismalarda ylksek agi ile PBK
uygulanmis ve hemodinamik parametreler Gzerine daha uzun sure ile olumlu
etki ettigi gorulmis. Ancak PBK uygulamasi sirasinda uygulanan aginin

derecesi arttikca hem hasta hem de cerrahi ekibin konforu azalarak
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operasyon zorlasabilir. Bu nedenle gunlik anestezi pratiginde bu kadar
yuksek acida PBK uygulamasinin uygun olmadigini kanaatindeyiz.
Dolayisiyla PBK sirasinda uygulanacak agi ile ilgili daha fazla ¢alismaya

ihtiya¢ oldugunu dustinmekteyiz.

Hasanin ve arkadagslarinin (121) yaptigi ¢alismada, PBK grubu ve kontrol
grubu olarak 2’ye ayrilan 150 term gebenin spinal anestezi oncesi ve spinal
anestezi sonrasi 1., 2., 3., 6., 9., 12, 15., 18., 21. dakikalarda SKB, DKB ve
kalp hizi oélgimleri yapilmistir. Bu ¢alismada PBK uygulanan grupta kontrol
grubuna gore spinal anestezi sonrasi 1. ve 2. dakikalarda SKB ve DKB
degerleri istatiksel olarak anlamli sekilde yuksek bulunmustur (p0.05). Ayrica,
kalp hizi dlgimlerinde de gruplar arasinda farklilik saptanmamigtir. Assen ve
arkadaslarinin (120) yaptigi ¢calismada ise PBK grubu ve kontrol grubu olarak
2'ye ayrilan 48 term gebenin spinal anestezi 6ncesi ve spinal anestezi
sonrasi 1., 3., 6., 9., 12., 15., 20., 25., 30., 35., 40. dakikalarda SKB, DKB ve
kalp hizi dlgimleri yapilmistir. Bu ¢alismada PBK uygulanan grupta kontrol
grubuna gore spinal anestezi sonrasi 1., 3., 6. ve 9. dakikalarda SKB ve DKB
degerleri istatiksel olarak anlamli sekilde yliksek bulunmustur (p0.05). Ayrica,

kalp hizi 6lgimlerinde ise gruplar arasinda farkhlik saptanmamistir.

Mai Wedad Abdullah ve arkadaslari spinal anestezi ile Urolojik cerrahi
gecirecek hastalarda PBK nin hipotansiyonu onlemede yeterli olmadigi

sonucuna varmislardir.

Bizim calismamizda hastalarin anestezi surecinde kayit altina alinan
diastolik kan basinglarina bakildiginda birinci dakikada calisma grubunun
diastolik kan basincinin kontrol grubundan az da olsa yuksek oldugu
belirlenmistir. Anestezi slrecinin diger kisimlarinda gruplar arasi bir fark
saptanmamigtir (Tablo 4-5). Hastalarin ortalama kan basinglar
hesaplanmig, ¢alisma grubu ve kontrol grubu arasinda ortalama kan basinci
acisindan istatistiksel bir farka rastlanmamistir (Tablo 4-6). Ve biz de diger
calismalarla benzer sekilde kalp hizi élgimlerinde gruplar arasinda farklilik
saptamadik (Tablo 4-7).
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Hastalarin 1.ve 20. dk daki oksijen saturasyonlarina baktigimizda kontrol

grubunda anlamli yuksek oldugu goruldu.

Literatirde spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu azaltmak igin kullanilan,
vendz donusl arttiran fizik yontemlerden olan pasif bacak kaldirma ile
kristalloid, kolloid sivi ylUklenmesi, vazopressor kullanilmasi gibi diger
yontemleri birbirleri ile karsilastiran herhangi bir ¢galisma yapilmamistir. Bu
nedenle PBK’'nin hipotansiyonu onlemede diger yontemlere kiyasla nerede

oldugu tam olarak bilinmemektedir.

Calismamizda her ne kadar PBK uygulamasi hemodinamide anlamii
degisikliklikler yapmamis olsa bile serebral oksijenizasyon Utzerine olumlu etki
goOstermistir. NIRS degerlerinde spinal anestezi sonrasi dusus gozlense de
PBK uygulanan hastalarda daha yuksek NIRS degerleri elde edilmigtir. Bu da
bize kardiyovaskiler sistem Uzerine PBK uygulamasinin hemodinamiyi
saglamada yeterli olmamasina ragmen serebral oksijenizasyonu saglamada

katkida bulunabilece@i sonucunu gikarmamiza yardim etmistir.

Lubis ve arkadaslarinin (122) yaptidi bir calismada yogun bakimda sepsis
nedeniyle takip edilen hastalarda NIRS ile degerlendirilien serebral
oksijenizasyon ve pasif bacak kaldirma arasinda anlamh iliski

gozlemlemiglerdir.

Futier ve arkadaslarinin (123) yaptigi mikrodolasima sivi yuklemesinin
degerlendirildigi bir calismada pasif bacak kaldirma uygulanan hastalarda
NIRS ile serebral oksijenizasyon degerlendiriimesi yapilmis ve anlaml iligki

saptanmistir.

LIMITASYON

Calismamizin bazi sinirlamalari mevcuttu. ik olarak, calismamiz tek

merkezli bir calismadir. ikinci olarak, PBK uygulamasinin hemodinamik

71



parametreler Uzerine etkisini daha dogru degerlendirmemize yarayan atim
hacmi, kardiyak output gibi dlgimleri yapmadik. Ayrica gercek zamanli kan
basinci 6lgimU yapmak igin arteriyal kan basinci monitorizasyonu da
yapmadik. Ancak bu monitdrizasyonlari yapabilmek i¢in hastalara santral ven
ve arteriyal kataterizasyon gereklidir. ASA 1-2 olan, kardiyak problemleri
olmayan endoskopik urolojik cerrahi gecirecek hastalar igin bu tarz

girisimlerin gerekli olmadigini ve rahatsizlik verici oldugunu dusutntyoruz.

6- SONUG

Spinal anestezi ginimizde en ¢ok kullanilan anestezi yontemlerinden bir
tanesidir. Ancak ne yazik ki hipotansiyon spinal anestezi sonrasi ¢ok sik
karsilastigimiz bir komplikasyondur. Spinal anesteziye bagli gelisen
hipotansiyonun oOnlenmesi i¢in arastirmalar devam etmektedir. Biz
calismamizda Pasif bacak kaldirma testinin kan basincinin digusine engel
olmadigini gézlemledik. Ancak spinal anestezi uygulanan hastalarda serebral
oksijenizasyona olumlu etkisi oldugu sonucuna ulastik. Serebral
oksijenizasyonda iyilesme saglanmasi amaciyla hastalarda pasif bacak

kaldirma testi onerilebilir.
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