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OZET

Amag: Bu prospektif calismada; spinal anestezi yapilan hastalarda, operasyon 6ncesi kaval
aorta indeksin (CAI) ultrason esliginde Olgiilmesi ile, hipotansiyon riskini 6n gérme ve

hipotansiyon gelismeden dnlem alma amaglandi.

Materyal ve metod: Bu ¢alisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Calismalar Etik Kurulundan izin alindiktan sonra gerceklestirilmistir. Dicle Universitesi
Hastanesi ameliyathanesinde, 01.07.2024-31.09.2024 tarihleri arasinda, elektif ve acil sartlarda
cerrahi planlanan, 18-65 yas arasi, 32 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak; hastalarin ¢alismaya katilmay1 kabul etmesi, 18-
65 yas araliginda olmasi, American Society of Anesthesiologists (ASA) siniflandirmalarinin (I,

I1) olmasi ve elektif veya acil operasyona alinan hastalar olarak belirlendi.

Calismadan diglanma kriterleri olarak; ¢alismaya katilmak istemeyen, ASA siniflandirmasi
(III, IV) olan, bilinen karotis darlig1 olan, IVC ve/veya abdominal aortu gdriintiilenemeyen,
gebe olan, 18 yas alt1 ve 65 yas istii olan, hipertansiyonu olan, karin i¢i basinci yiiksek olan,
viicut kitle indeksi (VKI) 30 kg/m2'nin {izerinde olan, tek tarafli spinal anestezi uygulanan,
spinal anestezi uygulamasi sonrasi elde edilen anestezi seviyesi T5'in iizerinde olan hastalar

olarak belirlendi.

Tim hastalar standart protokole gore (katilar i¢in 6-8 saat, berrak sivilar i¢in 2 saat) ag

birakaldi.

Hastalar, ¢alisma Oncesinde, ¢alisma ile ilgili tiim detaylar hakkinda hem s6zel hem de

yazil olarak bilgilendirildi ve tiim katilimcilar i¢in aydinlatilmis onam belgesi diizenlendi.

Tiim hastalar, ameliyathanenin premedikasyon bdliimiine alindi1 ve elektrokardiyogram
(EKG), nabiz, non-invaziv arteryel kan basinci (NIBP), periferik oksijen satiirasyonu (Sp0O2)
ve viicut sicakligi yoniinden monitdrize edildi. Tiim hastalara, 20 Gauge anjiyoket ile
intravendéz (IV) damar yolu agildi. Hastalar premedikasyon ve cerrahi siiresince rutin

uygulamalara tabii tutuldu, herhangi ek bir uygulamada bulunulmada.

Hastalar sirt iistii yatar pozisyonda ultrasonografi (USG) kullanilarak tarandi, abdominal

aorta (Aa) ve inferior vena kava (IVC) belirlendi.

Internal antero-posterior Aa ¢ap1, IVC'nin sol tarafinda veya ¢olyak gdvdesinin sefaline
dogru yaklasik 10 mm uzunlamasina eksene sahip M modu kullanilarak ol¢iildii. Kaval aorta

indeks (CAI) asagidaki formiile gore hesaplandi;



CAI = maksimum inferior vena kava ¢ap1 (dIVC max) / maksimum abdominal aorta ¢ap1

(dAa max).

Spinal anestezi Oncesi alinan deger bazal deger kabul edildi. Hastalarin anestezi
uygulanmadan 6nceki tansiyonu 6l¢iildii. Hastalara 10 mg - 15 mg arasinda bupivakain %0.5
ile spinal anestezi uygulandi, spinal anestezi sonrasinda her 5 dakikada bir tansiyon 6l¢iimii

yapildi.

Anestezi indiiksiyonunu takiben hipotansiyon; ortalama arter basincinda (OAB) 65
mmHg'nin altina bir diisiis ve/veya OAB'de baslangica gore %30'un {izerinde bir diisiis olarak
tanimlandi. Onemli hipotansiyon (OAB 55 mmHg'den az veya OAB’de >%40 diisiis) veya
uzun siireli hipotansiyon (siire 2 dakikadan fazla veya esit) intravendz (IV) efedrin boluslar (3
mg) ile tedavi edildi. Belirgin bradikardi (Kalp atim hizi (KAH) <40 atim/dakika) IV atropin
(0.3 mg) ile tedavi edildi.

Olgiim sonrasi hastalar, hipotansiyon gelisen (grup 1, n=15) ve gelismeyen (grup 2, n=17)
olarak, ikiye ayrilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza 32 hasta alindi. Hastalarin ortalama; yas1 34.0 £ 11.6 yil, viicut
agirligl 68.0 = 12.2 kg, boyu 169 + 8.35 cm idi. Hastalarimizin %56,25 (n=18)’1 erkek %43,75
(n=14)’1 kadn cinsiyetteydi. Hastalarin %46,9'u (n=15) Grup 1'de, %53,1'1 (n=17) ise Grup
2'de yer aldi. Grup 1°deki hastalarin ortalama Kaval Aorta Indeksi 0.83 + 0.14, Grup 2’de ise
1.09 £ 0.12 olarak hesaplanmis olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.001).

Sonug¢: Bu calismada, spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyonu 6ngérmede kaval aorta
indeksinin (CAI) etkinligi incelenmistir. Bulgular, CAI’nin, 6zellikle diisiik oldugu durumlarda
hipotansiyon gelisme riskini anlamli derecede artirdigin1 ve hemodinamik stabiliteyi saglamada
etkili bir parametre oldugunu gostermektedir. CAl'nin non-invaziv bir yontem olarak
preoperatif déonemde kullanilmasi, perioperatif donemde sivi yonetimi ve hasta giivenligini
iyilestirerek komplikasyon riskini azaltabilir. Ayrica, genis hasta gruplarinda CAI’nin
dogrulanmas1 ve farkli klinik senaryolarda uygulanabilirligi i¢cin daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyulmaktadir. Cerrahi islem 6ncesi CAI hesaplanmasi, bireysel hasta risk faktorlerine gore

kisisellestirilmis tedavi planlarinin olusturulmasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Inferior vena cava, Aorta, Hipotansiyon, Anestezi, Ultrasonografi



ABSTRACT

Aim: In this prospective study, the aim was to predict the risk of hypotension by measuring
the caval aorta index (CAI) under ultrasound guidance in patients undergoing spinal anesthesia,

and to take preventive measures before hypotension occurs.

Method: This study was conducted after obtaining approval from the Ethics Committee
for Non-Interventional Studies of Dicle University Faculty of Medicine. A total of 32 patients
aged between 18-65, who were scheduled for elective and emergency surgeries at Dicle

University Hospital between July 1, 2024, September 31, 2024, were included in the study.

Inclusion criteria were: patient consent to participate in the study, age between 18-65 years,
American Society of Anesthesiologists (ASA) classification of I or II, and scheduled for
elective or emergency surgery. Exclusion criteria were: refusal to participate, ASA classification
of I or IV, known carotid artery stenosis, inability to visualize the IVC and/or abdominal aorta,
pregnancy, patients under 18 or over 65 years, hypertension, high intra-abdominal pressure,
Body Mass Index (BMI) over 30 kg/m?, patients receiving unilateral spinal anesthesia, and

patients with spinal anesthesia levels above T5.

All patients were fasted according to standard protocol (6-8 hours for solids and 2 hours
for clear fluids). Participants were informed about the study in detail, both verbally and in

writing, and written informed consent was obtained from all.

Patients were monitored in the premedication area with electrocardiogram (ECQG), pulse,
non-invasive arterial blood pressure (NIBP), peripheral oxygen saturation (SpO2), and body
temperature. An intravenous (IV) access was established using a 20-gauge angiocatheter.
Routine care was provided throughout premedication and surgery, without any additional

interventions.

Patients were scanned in a supine position using ultrasonography (USG) to identify the
abdominal aorta (Aa) and inferior vena cava (IVC). The internal antero-posterior diameter of
the abdominal aorta and IVC was measured using M-mode, approximately 10 mm above the

celiac trunk on the long axis. The caval aorta index (CAI) was calculated using the formula:

CAI = maximum inferior vena cava diameter (dIVC max) / maximum abdominal aorta

diameter (dAa max).



The value obtained before spinal anesthesia was accepted as the baseline. Blood pressure
was measured before the administration of anesthesia, and 10-15 mg of 0.5% bupivacaine was
administered for spinal anesthesia. Blood pressure measurements were taken every 5 minutes

post-anesthesia.

Hypotension was defined as a drop in mean arterial pressure (MAP) below 65 mmHg
and/or a decrease of more than 30% from baseline. Severe hypotension (MAP <55 mmHg or
>40% reduction) or prolonged hypotension (lasting >2 minutes) was treated with IV ephedrine

boluses (3 mg). Severe bradycardia (HR <40 bpm) was treated with I'V atropine (0.3 mg).

Patients were divided into two groups: those who developed hypotension (Group 1, n=15)

and those who did not (Group 2, n=17), and were evaluated accordingly.

Results: A total of 32 patients were included in the study. The mean age was 34.0 £ 11.6
years, mean weight was 68.0 + 12.2 kg, and mean height was 169 + 8.35 cm. Of the patients,
56.25% (n=18) were male and 43.75% (n=14) were female. In Group 1, the mean CAI was 0.83
+ 0.14, while in Group 2, it was 1.09 + 0.12. The difference between the groups was statistically
significant (p < 0.001).

Conclusion: This study evaluated the effectiveness of the caval aortic index (CAI) in
predicting hypotension following spinal anesthesia. The findings suggest that a lower CAI
significantly increases the risk of developing hypotension and that CAl is an effective parameter
in maintaining hemodynamic stability. The non-invasive use of CAl in the preoperative period
can improve perioperative fluid management and patient safety by reducing the risk of
complications. Further research is needed to validate CAI across larger patient populations and
different clinical settings. Preoperative calculation of CAI may contribute to the creation of

personalized treatment plans based on individual patient risk factors.

Keywords: Inferior vena cava, Aorta, Hypotension, Anesthesia, Ultrasonography



1. GIRIS

Spinal anestezi, anestezi uzmanlar1 tarafindan yaygin olarak kullanilan bir bolgesel
anestezi yOntemidir. Subaraknoid bosluga enjekte edilen lokal anestezik maddelerle
gerceklestirilen bu teknik, alt viicut bolgesinde giivenilir ve hizli bir uyusma saglar. Spinal
anestezi, ameliyat sirasinda biling kaybina neden olmaz, bu da hastalarin bir¢ok durumda

rahatlikla iletisimde kalmasini saglar. !

Son yillarda, anestezi uzmanlarmin beceri ve bilgilerini artirmalariyla birlikte spinal
anestezi daha da yayginlagmistir. Avantajlar1 arasinda daha az postoperatif agri, hizli iyilesme
ve diisiik maliyet yer alir. Ozellikle alt karin ameliyatlari, sezaryen dogumlar ve alt ekstremite

cerrahileri i¢in idealdir.?

Her ne kadar spinal anestezi oldukga giivenli bir yontem olsa da, bazi riskler ve
dezavantajlar barindirir. Komplikasyonlar nadir olmakla birlikte, hipotansiyon, bradikardi, bas
agrist ve sinir hasar1 gibi yan etkiler goriilebilir. Spinal anestezi sirasinda ortaya g¢ikan bu
komplikasyonlar, hastanin sivi dengesi ve sempatik sinir sisteminin blokajiyla iliskilidir. Bu
nedenle, risk faktorleri olan hastalarda dikkatli degerlendirme ve uygulama yapilmasi

onemlidir. 3

Spinal anestezi sonrasi en sik karsilagilan komplikasyonlardan biri hipotansiyondur. Spinal
anestezi, sempatik sinir blokajina neden olarak periferik damarlarin genislemesine ve vendz
doniisiin azalmasina yol acar. Bu durum, kan basincinin hizla diismesine neden olur ve kardiyak
debiyi azaltir. Ozellikle hipovolemik hastalarda bu durum daha belirgin hale gelir.

Hipotansiyonun erken tespiti ve yonetimi, komplikasyonlar1 6nlemede hayati énem tagir.*

Spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyon, 6zellikle yasli hastalar ve gebelerde ciddi
hemodinamik sonuglara yol acabilir. Tedavi edilmediginde, hipotansiyon organ perfiizyonunu
olumsuz etkileyerek bobrek hasari, serebral iskemi ve kalp yetmezIligi gibi komplikasyonlara
neden olabilir. Bu nedenle, anestezi sirasinda hipotansiyonu tahmin edebilecek parametreler

iizerine yapilan arastirmalar bilyiik 6nem tagir. *3

Kaval aorta indeksi (CAI), abdominal aorta ve inferior vena cavanin caplarinin
oranlanmasiyla elde edilen bir hemodinamik parametredir. Bu indeks, 6zellikle intravaskiiler
voliim durumunun degerlendirilmesinde kullanilir. Ultrason egliginde yapilan bu 6l¢iimler non-

invaziv oldugu i¢in klinik pratige kolayca entegre edilebilir. &7



CAI, hipovolemiyi ve buna bagli gelisebilecek hemodinamik bozukluklar1 dngérmede
potansiyel bir ara¢ olarak kullanilir. S1tvi durumunun degerlendirilmesinde kritik bir rol oynayan
CAl, ozellikle s1v1 dengesizligi riski tasiyan hastalarda, spinal anestezi sonrasi hipotansiyon

gibi komplikasyonlarin 6ngériilmesinde etkili olabilir.”

Ultrason ile yapilan CAI O0lglimii, M-modunda abdominal ultrason kullanilarak
gerceklestirilir. Bu teknikte, inferior vena kava ve abdominal aortanin ¢aplar1 belirlenir ve bu
iki deger arasindaki oran hesaplanarak CAI elde edilir. CAI, s1v1 dengesi bozulmus hastalarda

hemodinamik durumu degerlendirmek igin giivenilir bir parametre olarak kullanilir.®

Cesitli galigmalar, CAI'nin 6zellikle spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu 6ngdrmede etkili
olabilecegini gostermektedir. Ozellikle s1vi ydnetimi ve spinal anestezi sonrasi hemodinamik

komplikasyonlarin 6nlenmesinde énemli bir role sahip oldugu gériilmektedir.®’

Bu calismanin temel amaci, spinal anestezi indiiksiyonu sonrasi hipotansiyonun
ongoriilmesi i¢in inferior vena cava (IVC) ve abdominal aorta (Aa)’dan tiiretilen CAI

parametresinin etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi, bolgesel anestezi yontemleri arasinda sik tercih edilen bir tekniktir ve
omurilik sivisinin bulundugu subaraknoid bosluga lokal anestezik enjeksiyonu ile uygulanir.
Anestezi uzmanlar1 tarafindan genellikle alt viicut cerrahileri i¢in kullanilir. Bu ydntemin
avantajlar1 arasinda hizli etki siiresi, daha az ilag kullanimi ve hastanin bilingli kalmasi yer alir.

Spinal anestezi, sezaryen dogumlar ve alt ekstremite ameliyatlari igin ideal bir secenektir.'”

Spinal anestezi, 6zellikle yasli hastalar ve hamile kadinlarda giivenli bir alternatif olarak
tercih edilir. Kan kaybinin az olmasi, postoperatif bulant1 ve kusma gibi yan etkilerin daha
seyrek goriilmesi nedeniyle bu yontem genel anesteziye kiyasla daha avantajlidir. Aym
zamanda, genel anesteziye gore daha diisiik maliyetli bir segenektir ve cerrahi sonrasi iyilesme

siirecini hizlandirir.!!
2.1.1. Spinal Anestezinin Tarihcesi

Anestezinin tarihgesi antik ¢aglara kadar uzanir. Hipokrat (M.O. 460-370) ve Galen (M.S.
129-210), agriy1 hafifletmek ve ameliyatlarda aciyr azaltmak i¢in dogal bitkisel maddeler
kullanmiglardir. Hipokrat, afyon ve sarap karisimi, Galen ise bitkisel kokenli anestezikler
kullanarak cerrahi miidahaleler gergeklestirmistir. Ancak, bu uygulamalar sinirli etkiliydi ve
modern anlamda anestezi sayilmazdi. Anesteziyi gercekten devrimsel hale getiren adim, 1846
yilinda William T.G. Morton tarafindan gerceklestirilen eter kullanimiyla gelen ilk basarili
genel anesteziydi. Morton'un kesfi, cerrahi miidahalelerde agrisiz bir donem baglatt1 ve anestezi

biliminin gelismesine biiyiik katk1 sagladi.'?

Spinal anestezinin tarihgesi ise, daha 6nceki denemeler sonrasinda, 1898'de August Bier
tarafindan kokain kullanilarak yapilan ilk basarili spinal anestezi uygulamasiyla baslamistir.
Bier, kokaini subaraknoid bosluga enjekte ederek bir hastada etkili bir spinal anestezi
saglamistir. Bu girisim, spinal anestezinin temelini olusturmus ve cerrahi miidahalelerde devrim
niteliginde bir gelisme saglamistir. Spinal anestezi, 20. yiizyilin baslarinda yayginlasmis, daha
giivenli anesteziklerin gelistirilmesi ile daha genis kullanim alant bulmustur. Bier'in bu
calismasi, 6zellikle alt viicut ameliyatlarinda spinal anestezinin standardize edilmesine onciiliik

etmistir.'?

Spinal anestezi tarihindeki 6nemli isimlerden biri de Heinrich Quincke'dir. Quincke, 1891

yilinda lumbal ponksiyon teknigini gelistirerek beyin-omurilik sivisinin alinmasina olanak



saglamistir. Bu teknik hem spinal anestezi uygulamalarinda hem de noérolojik hastaliklarin
teshisinde devrim yaratmistir. Quincke'nin ¢alismalari, spinal anestezinin norolojik ve klinik
uygulamalarda gelismesine biiyiik katki saglamistir ve glintimiizde lumbal ponksiyon hem tani

hem de tedavi amagl kullaniimaktadir.'*
2.1.2. Vertebral Kolonun Anatomisi

2.1.2.1. Kemik Yapilar

Vertebral kolon, insan viicudunun temel iskelet yapilarindan biri olup, omurgay1 olusturan
33 omurdan meydana gelir. Bu omurlar; 7 servikal (boyun), 12 torakal (gdgiis), 5 lomber (bel),
5 sakral (kaynasmis) ve 4 koksigeal (kaynasmis) omur olarak siniflandirilir. Her bir omur, viicut
agirhigimi tasimak, omuriligi korumak ve hareket kabiliyeti saglamak gibi onemli islevlere
sahiptir. Her omur ii¢ ana boliime ayrilir: vertebra govdesi (corpus vertebrae), vertebra arki
(arcus vertebrae) ve cikintilar (processus spinosus, processus transversus). Servikal
vertebralar, diger vertebralara kiyasla daha kiig¢iik olmasma ragmen basin hareketliligini
saglamak agisindan kritik bir dneme sahiptir. Lomber vertebralar ise, viicut agirligin1 tagimakla
sorumlu olduklari i¢in daha biiyiik ve giicliidiir. Omurlar arasindaki intervertebral diskler,

hareketliligi saglayarak sok emici islev goriir ve omurganin esnekligini artirir.!>'¢
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Sekil 1. Vertebral Kolonun Anatomisi (Dorsal, Ventral ve Lateral goriiniimii)'’

2.1.2.2. Spinal Kord (Medulla Spinalis)

Spinal kord, beyin ile viicut arasinda bir sinir iletim hatt1 goérevi goriir ve omurilik kanali
boyunca uzanir. Beyin sapindan baglar ve birinci veya ikinci lomber vertebra seviyesinde
sonlanir. Bu seviyeden sonra spinal kord, kauda ekina ad1 verilen sinir lifleri demeti ile devam

eder.

Spinal kord, hem motor (hareket) hem de duyu (his) sinyallerini tasir. Ayrica bazi refleks
hareketler de spinal kordda gergeklestirilir. Spinal kordun merkezi kism1 gri madde, ¢evresini
saran ise beyaz madde olarak adlandirilir. Gri madde, sinir hiicre gévdelerini igerirken beyaz

madde sinir liflerinden olusur ve bu yapilar, sinyallerin tasinmasinda kritik rol oynar.'>®
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Sekil 2. Spinal Kord Genel Anatomisi. (a) Sagittal goriiniim, (b) Ventrolateral goriiniim, (c)
Konus medullaris ve spinal meninksler'

2.1.2.3. Spinal Kordun Zarlari (Meninges)

Spinal kord, beyinle ayni zarlar (meninks) tarafindan korunur: dura mater, araknoid mater
ve pia mater. Dura mater, spinal kordun en dis katmanidir ve oldukga kalin, sert bir yapiya
sahiptir ve foramen magnum seviyesinden ikinci sakral vertebra seviyesine kadar uzanim
gosterir. Dura mater, ikinci sakral vertebradan koksiks seviyesine dogru koksigeal ligament
olarak devam eder. Onun hemen altinda bulunan araknoid mater ince, seffaf ve oriimceksi bir
yaptya sahiptir. En i¢ katman olan pia mater ise, dogrudan spinal kordun ylizeyine yapisiktir ve
onu ¢evreler. Bu zarlar, omuriligi dis darbelere karsi korur ve sinirler i¢in besleyici siviyi
barindiran subaraknoid boslugu olusturur. Meninkslerin bu ¢ok katmanli yapisi, sinir dokusunu

mekanik hasarlara kars1 korurken ayn1 zamanda spinal s1v1 dolasimini saglar.'®
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Sekil 3. Spinal Kordun Zarlari ve Vertebral Kanal

2.1.2.4. Vertebral Ligamentler

Vertebral kolonun stabilitesini saglayan ve omurlarin birbirine baglanmasini miimkiin kilan
cesitli ligamentler bulunur. Ligamentum flavum, omurilik kanalini ¢evreleyen elastik bir bagdir
ve hareket esnasinda omurlart esnek bir sekilde bir arada tutar. Ligamentum longitudinale
anterius ve ligamentum longitudinale posterius omurganin 6n ve arka kisimlarinda yer alarak
vertebralar arasi stabilite saglar. Bu ligamentler, omurlarin kaymasini engelleyerek spinal
kordun korunmasinda kritik rol oynar. Ozellikle spinal cerrahide veya omurga

yaralanmalarinda, bu ligamentlerin sagligi ve biitlinliigii bliytik 6nem tasir.
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Sekil 4. Vertebral Kolonun Sagittal Goriiniimiinde Ligamentlerin Yerlesimi*’

2.1.2.5. Medulla Spinalisin Vaskiiler Yapisi

Spinal kord, cesitli arterler ve venler aracilifiyla beslenir. Anterior spinal arter ve iki
posterior spinal arter, spinal kordun 6n ve arka bolgelerini besler. Vertebral arterlerden gelen bu
damarlar, spinal kordun kanlanmasini saglar. Ayn1 zamanda spinal kordun vendz drenaji
anterior ve posterior spinal venler aracilifiyla gerceklestirilir ve bu venler, vertebral venoz
pleksus ile baglantilidir. Bu vaskiiler yapi, omurilik fonksiyonlarinin devamliligi ve saglikli
calismasi agisindan kritik 6neme sahiptir. Spinal damarlardaki hasar veya tikaniklik, omurilikte

ciddi hasarlara ve fonksiyon kayiplarina neden olabilir. 32!
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Sekil 5. Spinal Kord Arterleri ve Vaskiiler Yapisi*'~*

2.1.2.6. Dermatomlar

Dermatomlar, her spinal sinirin spesifik bir cilt bolgesini innerve ettigi alanlardir.
Viicuttaki her bir spinal sinir, belirli bir dermatomu kontrol eder ve bu alanlardan gelen duyusal
bilgileri beyne iletir. Ornegin, C5 siniri omuz bdlgesini, T4 siniri meme bas1 bélgesini ve L5
siniri ise ayak bagparmagin1 innerve eder. Dermatomlar, spinal kord hasarlarinin
lokalizasyonunu belirlemek i¢in klinik anlamda biiyilik nem tasir. Spinal sinir kokleriyle iligkili
dermatomlardaki hasarlar, o bolgedeki his kayb1 veya agriya neden olabilir. Ayrica operasyon
icin gerekli viicut bolgesinin tam bir hissizlik duyusunun olusturulmasinda ve anestezi
seviyesinin saptanmasinda, medulla spinalisten ¢ikan her bir sinir kokiiniin viicut ylizeyinde

belirli bir alam1 kapsadig1 dermatomal dagilimdan faydalanilmaktadir.!®%3
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Sekil 6. Dermatomlarin Dagilimi*

2.1.3. Beyin Omurilik Sivis1 (BOS)

Beyin Omurilik Stvis1 (BOS), merkezi sinir sisteminde yer alan énemli bir sividir ve hem
beyin hem de omuriligi cevreler. BOS, beynin dort ventrikiiliinden ve subaraknoid bosluklardan
dolasarak merkezi sinir sistemini korur. Bu sivi, beyin ve omurilik dokusunu mekanik
hasarlardan koruyan, besleyici maddeler tasiyan ve atik iirlinlerin temizlenmesine yardimci olan
bir tampon gorevi goriir. BOS un biiyiik bir kismi beyin ventrikiillerinde bulunan koroid
pleksus tarafindan tiretilir ve siirekli olarak dolasip yeniden emilir. Normal bir yetiskinde BOS

miktari yaklasik 150 ml’dir ve giinde yaklasik 500 ml BOS iiretilir.?*
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BOS merkezi sinir sisteminde iyonik dengenin korunmasma yardimci olur. BOS un
icindeki iyonik bilesenler, sinir hiicrelerinin islevselligi i¢in gerekli olan ortami saglar. Bu sivi
ayn1 zamanda beyin omurilik sivisi ile interstisyel sivi arasinda bir degisim saglar, bu da
merkezi sinir sisteminin homeostazinda énemli bir rol oynar. BOS'un iiretimi, emilimi ve

dolasimi sinir dokusunun saglikli islevselligi i¢in hayati 6neme sahiptir.

BOS, beynin lateral ventrikiillerinde tiretilir, foramen monro araciligiyla iiglincii, foramen
lushka araciligiyla dordiincii ventrikiillere geger ve ardindan subaraknoid bosluga yayilir. Son
olarak, BOS araknoid villi araciligiyla vendz sisteme geri emilerek sirkiilasyonu tamamlar.
BOS dolasiminda herhangi bir bozukluk, artan intrakraniyal basin¢ veya hidrosefali gibi

hastaliklara yol agabilir.?
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Sekil 7. Beyin omurilik sivisimin olusumu, emilimi ve beyin ¢evresinde ve icinde dolagimi®®
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Beyin omurilik sivis1 (BOS) basinci, saglikli bir yetiskinde genellikle 10-15 cm H2O (veya
100-150 mm H:0) araliginda o6lgiiliir. Bu basing, BOS'un iiretilmesi, dolasimi ve emilimi
sirasinda dengeyi saglayarak merkezi sinir sistemini korur. BOS basincinda artis goriildiigiinde
intrakraniyal hipertansiyon geligir ve bu durum bas agrisi, bulanti, kusma, bilin¢ degisiklikleri
ve hatta papil 6demi gibi semptomlara neden olabilir. BOS basincindaki ciddi artislar ise, beyin
herniasyonu gibi yasami tehdit eden komplikasyonlara yol agabilir. Artan BOS basincinin
nedenleri arasinda beyin tiimorleri, hidrosefali, menenjit ve travmatik beyin yaralanmalari

sayilabilir.?**°

2.1.4. Spinal Anestezinin Fizyolojisi

Spinal anestezi, subaraknoid bosluga enjekte edilen lokal anesteziklerle sinir iletimini
gecici olarak durduran bir bolgesel anestezi yontemidir. Bu teknikte, lokal anestezikler,
omuriligi ¢evreleyen beyin omurilik sivisina (BOS) enjekte edilerek sempatik, duyusal ve
motor sinirlerin blokajini saglar. Oncelikle sempatik sinirler etkilenir, ardindan duyusal sinirler
ve en son motor sinirler bloke olur. Bu sirayla gerceklesen blokaj, spinal anestezinin cerrahi
alanlarda agr1 ve his kaybi olusturmasini saglar. Etki siiresi ve blokajin yayilimi, kullanilan
anestezik ilacin miktarina, enjeksiyonun yapildig1 seviyeye ve hastanin pozisyonuna bagh
olarak degisiklik gosterebilir. Genellikle L3-L4 veya L4-L5 seviyesinde uygulanan spinal
anestezi, hizl1 etki gdstermesi ve sistemik komplikasyon riskinin diigiik olmas1 nedeniyle tercih

edilir.

Spinal anestezi sirasinda ilag, spinal sinir koklerini ¢evreleyen sinirlere ulasarak agri
iletimini durdurur. Anestezik maddelerin spinal sinirlere yayilmasi, gravitasyon, viicut
pozisyonu ve kullanilan ilacin yogunlugu (barisitesi) gibi faktorlere bagli olarak degisir.
Barisitesi yliksek anestezikler, hastanin pozisyonuna gore yer degistirebilir, bu nedenle ilacin
yayilim1 kontrol edilebilir. Spinal anestezi, genellikle alt viicut cerrahileri i¢in kullanilir ve
ozellikle sezaryen dogumlar, alt ekstremite cerrahileri ve abdominal ameliyatlarda

yaygindir.?’

Sinir blokajinin seyri, uygulanan lokal anestezige temas eden sinir liflerinin biiytikliigiine,
ylizey alanina ve miyelinli olup olmamasina baghdir. B lifleri diisiik derecede myelinli olup
pregangliyonik otonomik liflerdir. Otonom sinir sisteminde Ozellikle sempatik yanitlar

yonetirler ve spinal anestezide ilk etkilenen liflerden biridir.

Sempeatik sinirler, ince ve myelinsiz C liflerinden olusur ve spinal anestezinin ilk siralarda

etkiledigi diger sinirlerdendir. C lifleri 6zellikle agr1 iletiminde rol oynarlar. Spinal anestezi
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sirasinda etkilenen C lifleri, ameliyat sirasinda agri algisinin ortadan kalkmasini saglar ve
duyusal blokaj olusturur. Sempatik sinirlerin blokaji, viicutta damar genislemesi
(vazodilatasyon) ve kan basincinda diisiis gibi etkilere de neden olur. Bu durum,

kardiyovaskiiler sistemde hipotansiyon, bradikardi, asistoli gibi yan etkiler yaratabilir.

A lifleri myelinli ve kalin sinir lifleridir. Sicaklik ve igne batma hislerini veren A-delta
lifleri de nispeten kolay bloke edilir. A-beta lifleri dokunma ile iligkilidir ve etkilenen son
duyusal liflerdir. Bu sinirlerden daha kalin olan A-alfa motor lifleri lokal anestezik blokajina en

direngli olanlardir.

Spinal anestezide noral blokajin etkisi zamanla geriler ve bu gerileme de sirali olarak
gergeklesir. Ilk olarak motor fonksiyonlar geri doner, ardindan duyusal ve en son sempatik sinir
islevleri normale doner. Blokajin etkisinin azalmasi, kullanilan lokal anestezigin tiirline ve

uygulanan doza bagli olarak birkag saat siirebilir.”

Tablo 1. Sinir Liflerinin Tiirleri ve Nitelikleri*°

Sinir Lifi Gorevi Boyutu Tletimi Miyelini
A alfa (Aa) Motor noron En biliytik  Hizh Var
A beta (AB) Dokunma, basing Orta Orta Var
A gama (Ay) Iskelet kas liflerinin icerisinde Orta Orta Var
A delta (Ad)  Dokunma, basing, agri, 1s1 Kiigtik Orta Var
B Preganglionik otonom sinir Kiigiik Orta Var
C Yavas agri; postganglionik otonom Enkiicik  Enyavas Yok

sinir, koklama

2.1.5. Spinal Anestezinin Endikasyonlar

Spinal anestezi, 6zellikle alt viicut cerrahilerinde etkili ve gilivenilir bir anestezi yontemi
olarak kullanilmaktadir. Subaraknoid bosluga enjekte edilen lokal anestezikler ile sinir blokaji
saglanarak cerrahi sirasinda hastanin agri hissetmemesi amaglanir. Abdominal cerrahiler,
ozellikle apandisit ve fitik operasyonlar: gibi alt karin bolgesindeki islemler spinal anestezi ile
giivenle yapilabilir. Spinal anestezi, cerrahi sirasinda biling kaybi1 yaratmadan agri kontrolii
sagladig1 ve ameliyat sonras1t donemde hastalarin daha hizli iyilesmesine olanak tanidigi igin

bu tiir islemlerde tercih edilir.

Ortopedik cerrahilerde, 6zellikle alt ekstremite ameliyatlar1 spinal anestezinin en yaygin
kullanildig1 alanlardan biridir. Kal¢a ve diz protez ameliyatlari, bacak kiriklart ve diger alt

ekstremite cerrahilerinde etkili bir agr1 yonetimi saglar. Spinal anestezi, alt ekstremitedeki kas
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gevsemesini saglarken ameliyat sonrast donemde de etkili agr1 kontrolii sunar. Ayni zamanda
genel anesteziye kiyasla postoperatif mobilizasyon daha hizli olabilir ve hastalar daha kisa

surede taburcu edilebilirler.

Spinal anestezi, yiiksek riskli hastalarda, 6zellikle genel anesteziye kars1 kontrendikasyonu
olan bireylerde de giivenle uygulanabilir. Obstetrik cerrahiler, 6zellikle sezaryen dogumlar,
spinal anestezinin sik kullanildig1 diger alanlardan biridir. Spinal anestezi ile dogum yapan
anneler bilingli kalirken, operasyon sirasinda agr1 hissetmezler. Bu durum, postoperatif iyilesme
stirecinin hizlanmasina ve anesteziye bagli komplikasyonlarin azalmasina katki saglar. Ayrica,
kardiyovaskiiler ve solunum sistemi sorunlar1 olan yaslh hastalarda da spinal anestezi, genel

anesteziye gore daha giivenli bir secenek olarak 6ne ¢ikar.’!3

2.1.6. Spinal Anestezinin Kontraendikasyonlari
2.1.6.1 Mutlak Kontraendikasyonlar

Bu durumda spinal anestezinin uygulanmasi kesinlikle yasaktir ve ciddi komplikasyon

riskleri dogurabilir.

o Hasta reddi: Hastanin agik ve bilgilendirilmis onayinin alinamamasi en temel mutlak

kontraendikasyondur.

o Ciddi hipovolemi: Siddetli kan veya sivi kayb1 yasayan hastalarda spinal anestezi,

hemodinamik dengesizlik riskini artirir.

o Enfeksiyon: Lokal ya da sistemik enfeksiyonlar (menenjit, sepsis) spinal anestezi

sirasinda ciddi enfeksiyon yayilimi riskini artirabilir.

o Koagiilopati ve antikoagiilan tedavi: Kanama bozuklugu olan veya antikoagiilan

kullanan hastalarda spinal anestezi, spinal hematom geligme riskini artirir.

e Spinal deformiteler: Ciddi omurga deformiteleri veya spinal kanal stenozu olan
hastalarda spinal anestezi uygulanamaz, ciinkii sinir blokaji gilivenli sekilde

saglanamayabilir.

e Artmus intrakraniyal basin¢: Beyin tiimorii veya ciddi kafa i¢i basing artigi olan

hastalarda spinal anestezi, serebral herniasyon riski olusturabilir.
2.1.6.2. Rolatif Kontraendikasyonlar
Bu durumda spinal anestezi uygulanabilir, ancak dikkatli bir degerlendirme ve hastanin

durumu g6z 6niinde bulundurularak karar verilmelidir.
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o Kontrollii hipertansiyon: Hipertansiyon kontrol altina alindiysa spinal anestezi

dikkatle uygulanabilir.

o Hafif koagiilopati: Kanama egilimi diisiik olan ve antikoagiilan kullanmayan

hastalarda dikkatli bir yaklagimla uygulanabilir.

o Sepsis (kontrol altinda): Lokalize enfeksiyon odagi olmadan sistemik enfeksiyon tedavi

edilip kontrol altina alindiginda spinal anestezi dikkatle uygulanabilir.

e Sinir sistemi hastaliklari: Multiple Skleroz, Amyotrofik Lateral Skleroz gibi kronik
norolojik hastaliklar1 olan hastalarda spinal anestezi uygulanirken dikkatli olunmalidir.

e Obezite: Teknik olarak daha zor olsa da, deneyimli anestezi uzmanlar1 obez hastalara

spinal anestezi uygulayabilirler.3!-*?

2.1.7. Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler, sinir iletimini gegici olarak durdurarak belirli bir bolgedeki duyusal ve
motor fonksiyonlar1 bloke eden ilaglardir. Bu ilaclar, kii¢iik bir viicut bolgesinde agriy1 ortadan
kaldirmak i¢in kullanilir ve 6zellikle epidural anestezide, spinal anestezide, periferik sinir
bloklarinda cerrahi girisimlerde, dis tedavilerinde, dogum ve diger kii¢iik cerrahi prosediirlerde
yaygin olarak tercih edilir. Spinal anestezide, kullanilacak ilacin karari, cerrahinin tiiriine,

sliresine ve cerrahi sonrasi analjezi ihtiyacina gore verilir ve siklikla Bupivakain kullanilir.

Tablo 2. Spinal Anestezide Kullanilan Lokal Anestezikler, Opioidler ve Adjuvanlar

Lokal Anestezikler Dozlar EtKki Siiresi (dk.)
Lidokain 50-100 mg 45-90
Bupivakain 7.5-15 mg 90-150
Levobupivakain 7.5-15 mg 90-150
Ropivakain 15-30 mg 90-150
Opioidler Dozlar Etki Siiresi (dk.)
Fentanil 10-25 ng 180240
Sufentanil 2.5-10 pg 180-240

Morfin 100-200 pg 720-1440
Hidromorfin 100150 pg 720-1440
Adjuvanlar Dozlar Etki Siiresi (dk.)
Epinefrin 100200 pg Uygulanan siireye gore
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Lokal anestezikler, sinir hiicrelerinin membranindaki sodyum kanallarina baglanarak bu
kanallarin agilmasini engeller. Bu, sinir hiicresinde depolarizasyon siirecini durdurarak, impuls
iletimini keser. Bu da beyne agri sinyallerinin iletilmesini durdurur. Sinir blokajinin etkisi,
kullanilan ilacin dozuna, konsantrasyonuna ve enjeksiyonun yapildigi sinir hiicresinin tiiriine

bagli olarak degisir.

Kimyasal olarak, lokal anestezikler ortak bir yapisal motif igerir: bir lipofilik (hidrofobik)
aromatik halka, bir intermediyer zincir ve bir hidrofilik (suda ¢oziinebilen) amin grubu. Bu
yapisal bilesenler, lokal anesteziklerin hem suda hem de yagda ¢oziiniirligiinii saglayarak, sinir

hiicre zarlarina kolayca niifuz edebilmelerini saglar.

Lokal anesteziklerin kimyasal yapilari, onlarin klinik 6zelliklerini dogrudan etkiler. Ester
ve amid grubu anestezikler, metabolize edildikleri yollar ve etkilerinin siiresi a¢isindan farklilik
gosterir. Sinir hiicreleri lizerindeki etkileri, hem molekiiler yapilarindan hem de farmakokinetik
ozelliklerinden kaynaklanir. Bu bilesenlerin her biri, lokal anesteziklerin sinir hiicrelerine

penetrasyon hizin, etkilerinin siiresini ve giivenlik profillerini belirler.?*3>

Lokal anestezikler kimyasal yapilar1 bakimindan ester yapisindaki lokal anestezikler ve

amid yapisindaki lokal anestezikler olmak {izere iki ana gruba ayrilir.
2.1.7.1. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Simiflandirilmasi
2.1.7.1.1. Ester Yapidaki Lokal Anestezikler

Ester grubu lokal anestezikler, aromatik halkay1 intermediyer zincire baglayan bir ester
bagi icerir. Ester yapili anestezikler, plazmadaki psddokolinesteraz enzimi tarafindan hizla
hidrolize edilir, bu nedenle etki siireleri kisadir. Ester yapisindaki anestezikler arasinda Kokain,
Benzokain, Prokain, Tetrakain ve Klorprokain yer alir. Esterlerin kisa yar1 omiirleri, plazma
esterazlar tarafindan hizli bir sekilde yikilmalarina baglidir. Bu 6zellikleri sayesinde ester

yapili lokal anestezikler, kisa siireli cerrahi girisimler i¢in uygundur.

Aromatik halka: Ester yapili lokal anesteziklerde lipofilik kismi1 olusturan aromatik halka,

ilacin sinir zarlarina niifuz etmesini saglar. Bu halka, anestezigin membran gecirgenligini artirir.

Ester bagi: Aromatik halka ile intermediyer zincir arasinda yer alan ester bagi, bu ilaglarin
metabolize edilme hizin1 belirler. Ester bagi, plazmada hizli bir sekilde hidrolize edilir ve ilacin

etkisi son bulur.

Amin grubu: Lokal anesteziklerin hidrofilik ucunda bulunan amin grubu, ilacin suda

¢Oziinlirliiglinii saglar ve bu sayede sinir membranina taginmasini kolaylastirir.

20



2.1.7.1.1.1. Prokain

Prokain, ester yapisinda bir lokal anesteziktir ve ilk gelistirilen lokal anesteziklerden biridir.
Genellikle kisa siireli cerrahi girisimlerde kullanilir, ancak etkisi kisa siirdiigii ve toksisite riski
diistik oldugu icin yerini daha uzun etkili ajanlara birakmistir. Prokain, plazmada

psodokolinesterazlar tarafindan hizla yikilir, bu da onun kisa etki siiresine katkida bulunur.
2.1.7.1.1.2. Tetrakain

Tetrakain, uzun etkili ve oldukea giiclii bir ester lokal anesteziktir. Ozellikle spinal anestezi ve
oftalmik prosediirlerde tercih edilir. Lipofilik yapis1 nedeniyle sinir dokusuna iyi penetre olur

ve gliclii bir anestezik etki saglar, ancak uzun etki siiresi kardiyotoksisite riskini artirabilir.
2.1.7.1.1.3. Klorprokain

Klorprokain, prokainin klorlu bir tiirevidir ve kisa etkili bir ester lokal anesteziktir. Hizl1 etkisi
ve dugsiik toksisite riski nedeniyle epidural anestezide yaygin olarak kullanilir.
Psodokolinesterazlar tarafindan hizla yikilir, bu da klorprokaini hizli bir geri doniis saglayan

giivenilir bir ajan yapar.®*
2.1.7.1.2. Amid Yapidaki Lokal Anestezikler

Amid yapili lokal anestezikler ise intermediyer zincirde bir amid bagi icerir. Bu
anestezikler karaciger tarafindan metabolize edilir ve ester yapili olanlara gore daha uzun etki
stirelerine sahiptir. Lidokain, Propitokain, Bupivakain, Mepivakain, Prilokain ve Ropivakain
amid yapisindaki lokal anesteziklerdir. Amidler daha kararli yapiya sahiptir ve metabolizmalari

karaciger enzimlerine bagli oldugu i¢in, bu tiir lokal anestezikler viicutta daha uzun siire kalir.

Aromatik halka: Aromatik halka, amid yapili anesteziklerin lipofilik kismin1 olusturur ve

sinir zarlarina penetrasyonunu saglar.

Amid bagi: Aromatik halka ile amin grubu arasindaki amid bagi, ester baglarina kiyasla

daha dayaniklidir. Bu nedenle amid yapili lokal anestezikler daha uzun siire etkili olur.

Amin grubu: Hidrofilik olan amin grubu, anestezigin suda ¢6ziiniirliigiinii saglar ve sinir

zarlarina tasinmasini kolaylastirir.*%

2.1.7.1.2.1. Bupivakain

Bupivakain, uzun etkili bir amid yapili lokal anesteziktir ve giiniimiizde 6zellikle cerrahi
islemler, dogum, postoperatif agri kontrolii ve uzun siireli anestezi gerektiren durumlarda

yaygin olarak kullanilmaktadir. Bupivakain, sinir iletimini bloke eden gii¢lii bir lokal anestezik
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olup, yiiksek lipofilik 6zellikleri sayesinde sinir dokularina kolayca penetre olabilir ve sinir

hiicrelerindeki sodyum kanallarini bloke ederek sinir uyari iletimini durdurur.

Bupivakain, amid yapisindaki lokal anestezikler grubundadir ve bu kimyasal yap1 ona uzun
bir etki siiresi saglar. Lipofilik aromatik halkasi, sinir zarlarindan kolayca ge¢cmesini saglar ve
hidrofilik amin kismi, sinir membraninda sodyum kanallarina baglanarak etkisini gdsterir.
Amid bagi, ilacin karacigerde daha yavas metabolize edilmesini saglar. Bu nedenle,

bupivakainin etkisi uzun siirer; uygulandigi bolgeye gore 3 ila 8 saat arasinda etkili olabilir.

Bupivakain, viicutta genellikle CYP450 enzimleri tarafindan metabolize edilir ve bobrekler
yoluyla atilir. Farmakokinetik 6zellikleri, diger amid anesteziklerden daha uzun yar1 dmre sahip

olmasini saglar, bu da klinik uygulamalarda uzun siireli etkili bir anestezi saglar.
Bupivakain, 6zellikle asagidaki durumlarda tercih edilir:

o Spinal ve epidural anestezi: Bupivakain, spinal ve epidural anestezi i¢in tercih edilen
ajanlardan biridir. Dogum sirasinda epidural olarak kullanildiginda hem anestezik hem

de analjezik etkiler saglar.

e Periferik sinir bloklari: Uzun etkili olmasi nedeniyle bupivakain, periferik sinir
bloklarinda yaygin olarak kullanilir. Bu sinir bloklari, cerrahi islemler sirasinda ve

sonrasinda agrinin kontrol altina alinmasinda etkilidir.

o Postoperatif agr1 kontrolii: Cerrahi islemler sonrasi bupivakain, uzun siireli agri
kontrolii saglamak i¢in kullanilabilir. Bu durum, opioid kullanimini azaltarak opioid

kaynakl1 yan etkileri minimize eder.

Bupivakainin farmakodinamik etkileri, onun sinir hiicrelerindeki sodyum kanallarini bloke
etme yetenegi ile ilgilidir. Sodyum kanallarinin bloke edilmesi, hiicre zarinin
depolarizasyonunu engelleyerek sinir iletimini durdurur. Sinir hiicrelerinin etkilenme sirasi
genellikle sempatik sinir lifleri, duyusal sinirler ve motor sinirler seklindedir, bu da
bupivakainin hem analjezik hem de anestezik etki yapmasint saglar. Ancak, yliksek dozlarda
bupivakain kullanildiginda, motor blokaj da olusabilir ve hastada gecici hareket kisitliligina yol

acabilir.
Bupivakainin klinik kullanimda bir ¢ok avantajlar1 vardir:

e Uzun etki siiresi: Bupivakain, spinal ve epidural anestezi i¢in ideal bir ajan haline
getiren uzun etki siiresine sahiptir. Bu, dogum anestezisi ve postoperatif agri

yonetiminde 6zellikle faydalidir.
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o Lipofilik 6zellikler: Yiiksek lipofilik yapisi sayesinde bupivakain, sinir hiicrelerine

hizla penetre olur ve etkisini hizli bir sekilde gosterir.

o lyi analjezi saglar: Bupivakain, hem spinal hem de periferik bloklar i¢in miikemmel

bir analjezi saglar, bu da daha az opioid kullanimiyla etkin agr1 yonetimi sunar.

Bupivakainin en onemli dezavantajlarindan biri, yliksek dozlarda veya yanliglikla
intravaskiiler enjeksiyon yapildiginda ortaya cikabilen kardiyotoksisite riskidir. Bupivakain,
yiliksek dozlarda kardiyovaskiiler sistem tizerinde ciddi depresif etkilere neden olabilir. Bu
etkiler arasinda bradikardi, hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve hatta kardiyak arrest yer alabilir.
Kardiyotoksisite, bupivakainin yiiksek lipofilik 6zelligi ve sinir dokular1 kadar miyokardiyal

hiicrelere de niifuz edebilme yeteneginden kaynaklanir.

Bu risk, 6zellikle hipervolemik veya gebelik gibi durumlarda, bupivakainin damar i¢i alana
kagmasiyla daha da artar. Bu nedenle, bupivakainin diisiik kardiyotoksisiteye sahip alternatifleri
olan levobupivakain ve ropivakain, 6zellikle dogum anestezisinde daha giivenli se¢enekler

olarak tercih edilmeye baslanmistir.

Bupivakain, etkili bir lokal anestezik olmasina ragmen, kardiyotoksisite riski nedeniyle
daha giivenli alternatifler olan levobupivakain ve ropivakain gelistirilmistir. Bu ajanlar,
bupivakaine benzer analjezik 6zellikler sunarken, daha diisiik kardiyotoksik etkiye sahiptir.
Ozellikle ropivakain, bupivakaine gore daha diisiik motor blokaj yaparak, cerrahi sonrasi

hastalarin mobilizasyonunu hizlandirir.
Bupivakainin yan etkileri arasinda sunlar yer alir:

o Hipotansiyon: Sempatik sinirlerin bloke edilmesi, kan damarlarinda genislemeye yol

acarak hipotansiyon yaratabilir.
o Bradikardi: Bupivakainin yiiksek dozlarda kullanimi kalp atim hizim1 yavaslatabilir.

o Bas donmesi ve bulanti: Sistemik dolasima gegen bupivakain, merkezi sinir sistemini

etkileyerek bas donmesi ve bulantiya neden olabilir.

e Norolojik semptomlar: Nadiren bupivakain kullanimi sonrasi gegici norolojik

semptomlar, parestezi ve kas zayiflig1 gibi etkiler gortilebilir.

Bupivakain, o6zellikle uzun stireli anestezi ve analjezi gerektiren durumlarda vazgecilmez
bir lokal anestezik ajandir. Ancak, kardiyotoksisite riski nedeniyle dikkatli kullanilmas1 ve
uygun dozlarda verilmesi Onemlidir. Klinik uygulamalarda, dogru dozlama ve teknikle

kullanildiginda, spinal, epidural ve periferik sinir bloklarinda miikemmel bir anestezi saglar.
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Modern tipta bupivakainin daha giivenli izomerleri ve benzer ajanlar1 gelistirilmis olsa da,
bupivakain hala yaygin olarak kullanilan etkili bir lokal anestezik olarak Onemini

korumaktadir.?3-3¢

2.1.7.1.2.2. Lidokain

Lidokain, en yaygimn kullanilan amid yapili lokal anesteziklerden biridir ve hizli etki
baslangici, orta derecede etki siiresi ile bilinir. Cerrahi miidahalelerden dis hekimligine, dogum
sirasinda kullanilan epidural anesteziden acil tipta antiaritmik tedaviye kadar ¢cok genis bir
kullanim alanina sahiptir. Sinir hiicrelerinin sodyum kanallarini bloke ederek sinir iletimini
durduran lidokain, genellikle hizli anestezi gerektiren kisa siireli islemler i¢in tercih edilir.
Lidokain, diger lokal anesteziklere kiyasla toksisite profili agisindan giivenli kabul edilir ve
sistemik yan etkiler genellikle diisiik dozlarda minimaldir. Ayrica, antiaritmik ozellikleri

nedeniyle, ventrikiiler aritmilerin tedavisinde de kullanilir.

Lidokainin etkisi, ilacin pKa degerinin viicut pH'sina yakin olmas1 sayesinde hizli baslar
ve genellikle uygulamadan sonraki 1-5 dakika iginde anestezik etki saglanir. Etki siiresi ise
yaklasik 60-120 dakika arasinda degisir. Vazodilatasyon etkisine sahip oldugu i¢in, etkisinin
uzatilmasi amaciyla genellikle epinefrin gibi vazokonstriktorlerle birlikte kullanilir. Lidokain,
karacigerde metabolize edilir ve metabolitleri bobrekler yoluyla atilir. Yiiksek dozlarda veya
yanlislikla intravaskiiler enjeksiyon yapildiginda, merkezi sinir sistemi (MSS) ve
kardiyovaskiiler sistem tlizerinde toksik etkiler (konviilsiyonlar, bradikardi, hipotansiyon)

goriilebilir, ancak uygun dozlarda kullanildiginda oldukca giivenlidir.3*
2.1.7.1.2.3. Propitokain

Propitokain, 6zellikle epidural anestezi ve intravendz rejyonal anestezi (Bier blogu) icin
kullanilan bir amid yapili lokal anesteziktir. Lidokaine kiyasla daha diisiik kardiyotoksisite riski
vardir, ancak yiiksek dozlarda methemoglobinemi gelistirme riski tasir. Bu nedenle dikkatle

kullanilmalidir.
2.1.7.1.2.4. Mepivakain

Mepivakain, orta etki siiresine sahip bir amid lokal anesteziktir. Ozellikle periferik sinir
blokajlarinda ve epidural anestezide kullanilir. Lidokaine benzer bir yapiya sahiptir ancak
vazodilatasyon etkisi daha azdir, bu nedenle vazokonstriktor kullanimi gerektirmeden anestezi

saglar.
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2.1.7.1.2.5. Prilokain

Prilokain, lidokaine gore daha diisiik toksisite profiline sahip bir amid lokal anesteziktir ve
siklikla dis hekimliginde kullanilir. Propitokaine benzer sekilde yiiksek dozlarda
methemoglobinemi riski tasir. Metabolitlerinin toksik etkilerinin daha diisiik olmas1 avantaj

saglar.
2.1.7.1.2.6. Ropivakain

Ropivakain, uzun etkili bir amid yapili lokal anesteziktir ve kardiyotoksisite riski
bupivakaine kiyasla daha diisiiktiir. Ozellikle dogum anestezisinde ve biiyiik sinir bloklarinda

kullanilir. Levorotary izomer yapisi, daha az toksik etkilerle uzun siireli anestezi saglar.
2.1.7.2. Lokal Anesteziklerin izomerik Formlari ve Etkileri

Baz1 lokal anestezikler, kimyasal yapilarinda stereokimya agisindan farkli izomerik
formlarda bulunabilir. Ozellikle bupivakain ve ropivakain gibi amid yapili anestezikler, optik
izomerler olarak adlandirilan levorotatory (L-) ve dextrorotatory (D-) izomerlerine sahiptir.
Levobupivakain gibi L-izomer formda olan anestezikler, D-izomer formlarina gére daha az
kardiyotoksik etki gosterir. Kimyasal izomerlerin farmakokinetik ve farmakodinamik

ozellikleri, ilaglarin giivenlik profillerini dogrudan etkileyebilir.
2.1.7.3. Lokal Anesteziklerin pKa Degeri ve Etki Siiresi

Lokal anesteziklerin pKa degeri, onlarin etkilerinin baslamasini etkileyen onemli bir
faktordiir. pKa, ilacin iyonize olmayan formu ile iyonize formu arasindaki dengeyi gosterir.
Sinir hiicre zarlarin1 gegebilen form, iyonize olmayan formdur. Lokal anestezigin pKa degeri,
viicudun pH degeri ile ne kadar uyusuyorsa, ilacin etkisi o kadar hizli baglar. Ornegin,
lidokainin pKa degeri 7.9'dur ve viicut pH’sia yakin oldugu i¢in hizli bir etki baslangicina

sahiptir,>*33

2.1.8. Spinal Anestezinin Farmakokinetigi

Spinal anestezide kullanilan lokal anesteziklerin farmakokinetigi, ilacin subaraknoid
bosluga enjeksiyonundan sonra beyin omurilik sivisindaki (BOS) dagilimi, emilimi,
metabolizmas1 ve atilimi ile ilgilidir. Bu siirecin detaylari, anestezik maddenin barisitesi,
lipofilik yapisi, protein baglanma kapasitesi ve hastanin fizyolojik durumu gibi faktorlere

baglidir.

Emilim: Lokal anestezik, subaraknoid boslukta BOS’a enjekte edildiginde, BOS

aracihigiyla sinir koklerine ve omurilige yayilr. Ilag, lipofilik oldugu igin kolayca sinir
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zarindan gegerek sinir iletimini bloke eder. Ilacin yayilimi, hastanin pozisyonuna ve
kullanilan anestezigin barisitesine bagli olarak degisir. Hiperbarik ¢ozeltiler yercekimi

etkisiyle agsag1 dogru yayilirken, hipobarik ¢ozeltiler yukar1 dogru yayilir.

Dagihim: Anestezigin dagilimi, BOS icindeki siv1 akis1 ve hastanin durusu ile dogrudan
iligkilidir. Yiiksek lipofilik ilaglar sinir dokusuna daha hizli niifuz eder, bu da ilacin daha

hizl1 etki etmesine ve etkisinin daha kisa siirmesine neden olabilir.

Metabolizma: Subaraknoid bosluktan emilen lokal anestezikler, sistemik dolasima
gectikten sonra karacigerde metabolize edilir. Amid yapisindaki lokal anestezikler (6rnegin
bupivakain ve lidokain), karacigerde yavas bir sekilde metabolize edilirken, ester
yapisindaki anestezikler plazmada daha hizli bir sekilde psddokolinesterazlar tarafindan

yikilir.

Atilim: Lokal anesteziklerin metabolitleri, bobrekler araciligiyla atilir. Metabolizma siiresi,
kullanilan anestezik maddenin tiiriine gore degisir; 6rnegin, bupivakain gibi uzun etkili

anesteziklerin eliminasyon yar1 6mrii daha uzundur.

Spinal anestezinin farmakokinetigi lizerinde etkili olan diger faktorler arasinda hastanin
yast, kilo durumu ve hemodinamik durumu da bulunur. Ozellikle yashlarda ve gebelerde spinal

anestezinin etkileri daha uzun siirebilir.>’

2.1.9. Spinal Anestezinin Uygulams Teknigi

Spinal anestezi uygulamasinda, 4P kurali (Preparasyon, Pozisyon, Projeksiyon ve

Ponksiyon) islem sirasinda giivenligi ve etkinligi artirmak i¢in temel adimlar1 tanimlar.
2.1.9.1. 4P Kurah
2.1.9.1.1. Preparasyon

Spinal anestezinin basarisi i¢in uygun hazirlik biiyiik 6nem tasir. Bu asamada hastanin tibbi
durumu, anestezi gereksinimi ve islem sirasinda karsilagilabilecek potansiyel komplikasyonlar
degerlendirilir. Hastaya uygulanacak ilacin ve anestezi tilirliniin karar1 verilir. Bu karar,
ameliyatin tiirline ve hastanin ek hastaliklarina bakilarak verilir. Kullanilacak malzemeler
belirlenir ve tek kullanimlik olmasina 6zen gosterilir. Gilinlimiizde kullanilan spinal igneler
liimen caplarina gore inceden kalina dogru 30-16 seklinde numaralandirilir ve 3.5-4 ing (1
ing=25.4 mm) uzunlugundadir. Daha kalin igneler, ignenin kolay yonlendirilmesi agisindan

avantaj saglarken; daha ince igneler, BOS kaybi ve buna bagli ponksiyon sonrasi bas agrisi
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thitmalini diigiirir ve uygulama bolgesinde daha az travma yaratirlar. Ayrica bu asamada,
girisim bolgesi antiseptik soliisyon ile sterilize edilir ve hastaya islem hakkinda bilgi verilip

onay1 almnir.
2.1.9.1.2. Pozisyon

Spinal anestezi uygulamasi sirasinda dogru pozisyon se¢imi, hem hastanin konforu hem de

islemin basar1 orani igin kritik bir adimdir. Iki yaygin hasta pozisyonu vardir:

2.1.9.1.2.1. Oturur pozisyon: Hasta 6ne dogru egilerek omurgasini esnetir. Bu pozisyon,

omurga araliklarmin daha iyi goriilmesini saglar.

Sekil 8. Oturur pozisyonda spinal anestezi uygulamasi (a) lateral goriiniim (b) posterior
goriiniim***

2.1.9.1.2.2. Yan yatar pozisyon: Hasta fetal pozisyonda (dizleri gogsiine ¢ekmis halde)
yatar. Bu pozisyon Ozellikle obez hastalar ve hamile kadinlar i¢in uygundur. Pozisyon,
spinal ignenin dogru sekilde yerlestirilmesine yardimci olur ve islem sirasinda hastanin

stabilitesini artirir.>’
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Sekil 9. Yan yatar pozisyonda spinal anestezi uygulamasi**®

2.1.9.1.3. Projeksiyon

Projeksiyon asamasinda, spinal anestezinin uygulanacagi omurga seviyesinin dogru
belirlenmesi gerekir. Spinal anestezi genellikle L3-L4 veya L4-L5 seviyelerinden uygulanir,
ciinkli bu seviyelerin altindaki girisimler, omuriligin zarar gérme riskini en aza indirir.
Anatomik yapilar palpasyonla belirlenir, ve omurga ¢ikintilar1 arasinda igne girisi yapilacak
nokta isaretlenir. Ideal nokta belirlenip projeksiyon yapildiginda, spinal igne dogru bir agiyla

yerlestirilir.
2.1.9.1.4. Ponksiyon

Ponksiyon iglemi sirasinda, spinal igne median ya da paramedian yaklasimla subaraknoid
bosluga dogru ilerletilir. Median yaklagimda igne, cilt, cilt alt1 yag dokusu, supraspindz
ligament, interspindz ligament ve ligamentum flavum gibi yapilardan gecerek dura mater’e
ulagir. Daha sonra subdural bosluk, araknoid mater ve subaraknoid bosluga ulasir. BOS'un
(beyin omurilik sivis1) geldigi gozlemlendiginde, spinal igne dogru sekilde yerlestirilmis
demektir. Paramedian yaklasimda, igne omurganin lateralindenilerletilerek subaraknoid
bosluga ulasilir. BOS akis1 goriildiiglinde, uygun dozda anestezik madde enjekte edilerek iglem

tamamlanir.>?%40

Igne geri ¢ekilmeden 6nce, anestezik ilacin diizgiin bir sekilde yayilmasi igin BOS un yer
degistirmesi izlenir. Enjeksiyon sonrasi hasta rahat pozisyonda birakilir ve anestezi yayilimi

izlenir.
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2.1.9.2 Median Yaklasim

Median yaklasim, spinal anestezide en sik kullanilan tekniktir. Uygulama sirasinda igne,

bel omurlar1 arasindan gecerek subaraknoid bosluga ulasir. Bu teknikte kullanilan adimlar

sunlardir:

1.

2.

4.

5.

Igne giris noktasi, omurga ¢ikintilarinin ortasinda belirlenir.
Lokal anestezik ile bolge uyusturulur.

Spinal igne, supraspindz ligament, interspindz ligament, ligamentum flavum ve epidural

bosluktan gecerek dura mater’e ulasir.
Beyin omurilik sivisinin (BOS) gelmesi gozlemlenir.

Anestezik madde BOS’a enjekte edilir, boylece sinir blokaj1 saglanir.

Bu teknikte ignenin dura mater'i deldigi noktada BOS'un geldigi gozlemlendiginde dogru

yerlestirme yapilmis demektir.

2.1.9.3. Paramedian Yaklasim

Paramedian yaklasim, median yaklasima alternatif olarak kullanilan bir tekniktir. Spinal

deformiteleri olan hastalar veya omurgada fleksiyon zorlugu ¢eken kisiler i¢in tercih edilir. Bu

teknikte igne, omurga c¢ikintilarinin 1-2 cm lateralinden yerlestirilir. Ligamentum flavum

dogrudan gecilerek epidural bosluga ulasilir ve ardindan dura mater delinerek BOS akisi

gozlemlenir. Bu yaklagim, teknik olarak daha zorlu olabilir ancak belirli vakalarda avantaj

saglayabilir.

a
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Sekil 10. Median ve paramedian yaklasimlar (a) posterolateral goriiniim™* (b) iistten
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2.1.9.4. igne Secimi ve Uygulama

Spinal anestezide kullanilan igneler ince ¢aplidir (22-27 gauge) ve bu da post-dural
ponksiyon bas agris1 gibi komplikasyon riskini azaltir. Ignenin subaraknoid bosluga dogru
yerlestirilmesi sonrasinda BOS'un akis1 gozlemlenir ve bu, dogru yerlestirmeyi dogrular. Bu

asamada uygun dozda anestezik madde enjekte edilerek cerrahi alan i¢in sinir blokaji saglanir.
2.1.9.5. Uygulama Sirasinda Komplikasyonlardan Ka¢inma

Spinal anestezi uygulamasi sirasinda dikkat edilmesi gereken bazi durumlar vardir. igne
ilerletilirken BOS akisinin gozlemlenmesi, dogru yerlestirme icin temel gostergedir. Ayni
zamanda islem Oncesinde hastanin yeterli sivi almasi, hipotansiyon gibi komplikasyonlarin

onlenmesine yardimet olabilir.*°
2.1.10. Spinal Blogun Seviyesinin Degerlendirilmesi

Spinal blok uygulamasinin etkisi ve yayilimi bir¢ok faktérden etkilenir. Bunlardan ilki
anatomik Ozelliklerdir; her bireyin omurga yapist farkli oldugu i¢in ilacin yayilimi kisiden
kisiye degisebilir. ignenin yerlestirildigi seviye (genellikle L3-L4) ve omuriligin sonlandig1
seviyenin altindaki bir bolgeye yapilan giris, sinirlerin etkilenmesini saglar. Ayrica, ilacin
enjekte edildigi seviyenin yani sira hastanin yasi, boyu, kilosu, karin i¢i basing artis1 gibi
bireysel 6zellikler de blokajin yayilmasini etkileyebilir. Ornegin gebelerde seviye kolayca

yiikselirken, uzun boylu hastalarda seviye diisiik kalir.*>:4¢

Bir diger 6nemli faktor ise kullanilan anestezik maddenin barisitesidir. Hiperbarik, izobarik
ve hipobarik anestezik soliisyonlar farkli yogunluklara sahiptir ve yercekimi etkisiyle
yayilmalar1 degisir. Hiperbarik ¢ozeltiler agir olup yergekimi etkisiyle asagi dogru yayilirken,
hipobarik ¢dzeltiler daha hafif olup yukar1 dogru yayilabilir. izobarik ¢ozeltiler ise homojen bir
yayilim gosterir. Bu nedenle hastanin pozisyonu, kullanilan anestezik maddenin barisitesi ile
dogrudan iliskilidir.

Ayrica enjeksiyonun yapildigi hiz ve kullanilan doz da spinal blogun yayilimini etkileyen
onemli faktorlerdir. Daha hizli bir enjeksiyon ile daha genis bir blokaj alan1 saglanabilir. Son
olarak, hastanin pozisyonu spinal blok seviyesini dogrudan etkileyen bir faktordiir. Hiperbarik
coOzeltilerde hastanin bas asagi pozisyonda tutulmasi, blok seviyesinin yayilmasini hizlandirir

ve genisletir, bu nedenle hastanin dogru konumlandirilmasi hayati énem tagir.*+47

Spinal blogun seviyesi, yapilan sinir blokajinin yayilimi ve etkiledigi dermatomlar ile

degerlendirilir. Bu degerlendirme sirasinda duyusal ve motor sinirlerin etkilenme durumu
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kontrol edilir. En sik kullanilan yontemlerden biri, hastanin belirli bolgelerdeki his kaybini
degerlendiren testlerdir. Pinprick testi, deri iizerine kii¢iik bir igne batirilarak duyusal blok
seviyesinin tespiti i¢cin kullanilirken, motor islevler i¢in ise Bromage siniflamasi ile kas

hareketleri degerlendirilir.**4’

2.1.10.1. Pinprick Testi

Pinprick testi, spinal anestezinin duyusal etkilerini degerlendirmek i¢in kullanilan basit bir
testtir. Bir igne veya keskin bir cisim kullanilarak ciltte hafif dokunuslar yapilir ve hastadan bu
dokunuglar1 hissetmesi beklenir. Duyusal blok seviyesi, hastanin igne batmasini algilamadigi
en yliksek dermatom seviyesine gore belirlenir. Bu test, spinal anestezinin yayilimin ve

etkinligini hizli bir sekilde degerlendirir ve olas1 eksik blokajlar tespit edilebilir.
2.1.10.2. Bromage Siniflamasi

Bromage siniflamasi, spinal anestezinin motor etkilerini degerlendirmek i¢in kullanilan bir
testti. Bu siniflama, hastanin bacaklarindaki hareket yetenegine goére dort seviyede

degerlendirilir:
Derece 0: Tam bacak hareketi, motor blokaj yok.
Derece 1: Sadece dizde hareket, kal¢ada yok.
Derece 2: Sadece ayak bileginde hareket, dizde ve kalcada yok.
Derece 3: Hicbir bacak hareketi yok, tam motor blok.

Bu siniflama, spinal anestezinin motor blokajinin yayilimini belirlemek icin hizli ve etkili

bir yontemdir.*¢48
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2.1.11. Spinal Anestezinin Diger Sistemlere Etkileri

Spinal anestezi, sadece sinir sistemini degil, viicudun diger sistemlerini de etkiler. Bu

etkiler ve etkilenmenin derecesi, spinal anestezinin yayilimina ve blokajin seviyesine baglidir.
2.1.11.1. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri:

Spinal anestezi, merkezi sinir sisteminde sempatik sinir liflerinin blokajina yol acarak
kardiyovaskiiler sistemde onemli degisikliklere neden olur. Blokaj, periferik damarlarin
genislemesine (vazodilatasyon) ve sistemik vaskiiler direncin azalmasina yol acar. Bu durum,
genellikle kan basincinda diisiis ve kalp atis hizinda yavaslama ile sonuglanir. Kardiyovaskiiler
sistemdeki bu degisiklikler 6zellikle spinal blokajin yiiksek seviyelerde oldugu durumlarda
daha belirgin hale gelir.*’

Spinal anestezi sirasinda sempatik sinir blokaji, arterlerin ve venlerin genislemesine neden
olarak ven6z doniisii azaltir. Bu durum, kalbin dolma hacmini diisiiriir ve sonug olarak kardiyak
output (kalp debisi) azalir. Sistemik vaskiiler direncin azalmasi, hipotansiyonun ana nedenidir.

Hipotansiyon 0zellikle T4 seviyesine kadar yayilan bloklarda yaygin olarak goriiliir.
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Hipotansiyonun siddeti, blokajin seviyesine, hastanin baglangigtaki sivi durumuna ve sempatik
sistem blokajinin yayginligina baghdir. Sivi preloading (6nceden sivi yiiklemesi) ve
vazopressorler (ephedrine, fenilefrin) hipotansiyonun oOnlenmesinde ve yonetilmesinde
kullanilabilir. Spinal anestezi altindaki hastalarda yeterli sivi ve kan basinci yonetimi

saglanmadiginda, siddetli hipotansiyon ciddi komplikasyonlara yol acabilir.

Spinal anestezi sirasinda, sempatik sinir blokaji kalbin kardiyoakselerator liflerini de
etkileyebilir. Bu durum, kalp hizinin azalmasina (bradikardi) ve siddetli durumlarda asistoliye
(kalbin durmasi) neden olabilir. Bradikardi, genellikle hipotansiyonun eslik ettigi durumlarda
goriiliir ve vagal tonus artisi ile iligkilidir. Bradikardi, 6zellikle hipovolemik hastalarda veya
blokaj seviyesi yiiksek olan (T4 veya iistii) hastalarda daha yaygindir. Asistoli ise nadir ancak
hayati tehlike yaratan bir komplikasyondur. Bradikardi gelistiginde, atropin, ephedrine ve
gerekirse epinefrin kullanimi tedavide etkilidir. Asistoli durumunda ise acil miidahale,

resiisitasyon ve epinefrin uygulanmasi gereklidir.**->°

2.1.11.2. Solunum Sistemine Etkileri:

Spinal anestezi, diisiik seviyelerde uygulandiginda solunum sistemi iizerinde genellikle
minimal etkilere sahiptir, ¢linkii diyaframin sinirsel innervasyonu (C3-C5 seviyesindeki frenik
sinir) korunur. Ancak, blokaj T4 seviyesine kadar uzandiginda, interkostal kaslarin islevi gegici
olarak azalabilir. Bu durum, 6zellikle obez hastalarda veya solunum fonksiyonu zayif olan
bireylerde solunum kapasitesini kisitlayabilir. Solunumun asil fonksiyonlar1 korunmakla
birlikte, yiiksek seviyeli bloklarda, solunum derinliginde azalma, dispne (nefes darlig1 hissi)
gibi etkiler nadiren goriilebilir. Ancak, frenik sinir genellikle etkilenmedigi i¢in diyafram

fonksiyonu korunur ve solunum yetmezligi riski diisiik kalir.?’
2.1.11.3. Norolojik Sisteme Etkileri:

Spinal anestezi, norolojik sistem iizerinde belirgin etkiler yaratir. Lokal anesteziklerin
omurilik sinir koklerine enjekte edilmesi sonucu, sinir iletimi gegici olarak durur ve bu etki
sempatik, duyusal ve motor sinirlerin sirali blokajiyla gerceklesir. Sempatik sinirlerin blokaji,
viicut bolgelerindeki otonomik sinir sisteminin kontroliinii kaybettirir ve kardiyovaskiiler,
gastrointestinal ve {irogenital sistemler iizerinde etkili olur. Duyusal blokaj, hastada agr1 ve
sicaklik algisinin kaybolmasina neden olur. Bu, cerrahi islem sirasinda hastanin agri
hissetmemesini saglar. Motor sinirlerin blokaji1 ise kaslarin gecici olarak islevini kaybetmesine

yol agar, bu da cerrahi alandaki kaslarin gevsemesiyle sonuglanir.*
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Post-dural ponksiyon bas agris1 (PDPH), spinal anestezi sonrasi goriilen yaygin bir
norolojik komplikasyondur. Bu bas agrisi, genellikle omurilik zarindaki (dura mater) kiigiik bir
sizint1 nedeniyle BOS’un basing kaybi1 yasamasindan kaynaklanir. Bag agris1 genellikle oturur
pozisyonda artar ve siv1 tedavisi ya da epidural kan yamasi gibi tedavi yontemleri ile kontrol

altina alinabilir.

Yiiksek spinal blokajlar, ndrolojik sistemi daha ciddi etkileyebilir. Ozellikle C3-C5
seviyelerinde yer alan frenik sinirin etkilenmesi, diyafram kaslarinin islevini bozarak solunum
sikintisina yol acabilir. Bu durumda, 6zellikle yiiksek spinal blokaj uygulanan hastalarda
solunum yetmezligi ve hipoventilasyon gibi ciddi durumlar ortaya cikabilir. Ancak bu

komplikasyonlar nadiren goriiliir ve genellikle miidahale edilebilir.

Bunlara ek olarak, spinal anestezi sirasinda ndrolojik sistemdeki sinir liflerinin farkl
hizlarda etkilendigi bilinmektedir. C lifleri (ince, myelinsiz lifler) agr1 iletiminde rol oynarken,
A lifleri (myelinli, kalin lifler) motor fonksiyonlar1 yonetir. Blokaj gerilerken ilk olarak motor
fonksiyonlar, daha sonra duyusal, en son ise sempatik fonksiyonlar geri doner. Spinal anestezi
genellikle gegici bir norolojik etki yaratir ve cerrahi sonrasi sinir fonksiyonlari zamanla normale

doéner.?**

2.1.11.3. Noroendokrin Sisteme Etkileri:

Spinal anestezi, ndroendokrin sistemi gesitli sekillerde etkiler. Sempatik sinir blokajt
nedeniyle, stres yanitinin diizenlenmesinde dnemli rol oynayan adrenalin ve kortizol gibi stres
hormonlarinin salinimi azalir. Anestezi ayrica hipotalamo-hipofizer-adrenal (HPA) eksenini
baskilayarak, viicudun cerrahi strese verdigi hormonal yaniti diislirir. Bu durum, cerrahi
sirasinda viicudun stres tepkisinin azalmasima ve metabolik siireclerde degisikliklere yol
acabilir. Ayn1 zamanda insiilin ve glukagon salinimini da etkileyerek kan sekeri seviyelerinde

dalgalanmalara neden olabilir.”!
2.1.11.4. Hepatik Sisteme Etkileri:

Spinal anestezi, hepatik sistem {izerinde dolayli etkiler yaratir. Spinal anestezi
uygulandiginda, sempatik sinir blokaj1 sonucu karacigerde kan akis1 azalabilir, ¢linkli sempatik
sinirler karacigerdeki kan damarlarinin daralmasini kontrol eder. Bu durum, hepatik kan
akiminin azalmasina ve karacigere ulasan oksijen miktarinin diigmesine neden olabilir. Ancak
bu etkiler, genellikle ciddi degildir ve kisa siirelidir. Ayrica, sistemik vaskiiler direncin azalmast,

karacigerin metabolik faaliyetlerini de gecici olarak etkileyebilir. Yiiksek seviyeli spinal
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bloklarda, karacigere gelen kan akiminin daha da azalmasi, 6zellikle karaciger fonksiyonlari

zaten bozulmus olan hastalarda dikkatle izlenmelidir.
2.1.11.5. Renal Sisteme Etkileri:

Spinal anestezi, renal sistem iizerinde dolayli etkiler yaratir. Sempatik sinir blokaji
nedeniyle damar geniglemesi (vazodilatasyon) olusur, bu da bobreklerdeki kan akisini
azaltabilir. Bu durum, glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFR) ve idrar ¢ikisini gegici olarak
etkileyebilir. Ozellikle hipotansiyonun eslik ettigi durumlarda renal perfiizyon azalabilir, bu da
bobrek fonksiyonlarini kisa siireli de olsa etkileyebilir. Ancak, spinal anestezi sirasinda idrar
cikisinda goriilen bu azalma genellikle ciddi degildir ve siv1 tedavisi ile kolayca yonetilebilir.
Ek olarak, mesane tonusu azalabilir, bu da idrar retansiyonuna neden olabilir. Postoperatif

donemde mesanenin dolmasi ve hastalarin idrara ¢ikma kapasitesi dikkatle izlenmelidir.?’
2.1.11.6. Gastrointestinal Sistem Uzerine Etkileri:

Spinal anestezi, gastrointestinal sistemde parasempatik sinir sisteminin baskin hale
gelmesine neden olur. Bu etki, sempatik sinir blokaji sonucunda ortaya g¢ikar ve bagirsak
hareketlerinde artis ile sonuglanir. Ozellikle bagirsak motilitesindeki bu artis, ameliyat sonrasi
bulanti, kusma ve bagirsaklarin hizla bosalmasi gibi gastrointestinal yan etkilerin goriilmesine
neden olabilir. Ek olarak, mide bosalmasinda da gecikmeler yasanabilir. Bu degisiklikler,
sempatik ve parasempatik sinir sistemleri arasindaki dengenin bozulmasindan kaynaklanir.
Spinal anestezinin gastrointestinal etkileri genellikle gegici olup, sempatik blokajin siiresiyle

stnirlidir.*
2.1.11.7. Vuciit Sicakhg Uzerine Etkileri:

Spinal anestezi, viicudun termoregiilasyon mekanizmasinda 6nemli degisikliklere neden
olabilir. Normalde sempatik sinir sistemi, viicut 1sisin1 dengelemek i¢in periferik damarlarda
vazokonstriksiyon olusturarak 1s1 kaybinm1 onler. Ancak spinal anestezi, sempatik sinirlerin
blokajina yol agtig1 i¢in periferik damarlarda vazodilatasyon meydana gelir ve bu da 1s1 kaybini
artirir. Sonug olarak, hastalarda hipotermi gelisme riski artar. Ayn1 zamanda spinal anestezi,
termoregiilasyonun merkezi olan hipotalamusun soguk algisina verdigi cevabi baskilar, bu da
viicut sicakliginin diizenlenmesini zorlastirir. Ozellikle genis cerrahi prosediirler sirasinda ve

soguk ortamlarda bu durum daha belirgin hale gelir.

Hipotermi spinal anestezi altinda yaygindir ¢iinkii blokaj seviyesi genisledik¢e daha fazla
viicut bolgesinde 1s1 kayb1 gergeklesir. Cerrahi sirasinda uzun siireli soguk maruziyeti de bu

durumu agirlastirabilir. Ek olarak, spinal anestezi viicutta titreme mekanizmasin1 da
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baskilayabilir, bu da viicudun i¢ sicakligi artirma kapasitesini daha da sinirlar. Bu nedenle,
spinal anestezi uygulanan hastalarda viicut sicakliginin diismesini dnlemek ig¢in aktif 1sitma

onlemleri (1s1tic1 battaniyeler, s1v1 1siticilar1) alinmasi gereklidir.*?
2.1.12. Spinal Anestezi Ile liskili Komplikasyonlar

Spinal anestezi, genellikle giivenli ve etkili bir yontem olsa da ¢esitli komplikasyonlarla
iligkilendirilebilir. Bu komplikasyonlar, islemin invaziv dogasindan ve merkezi sinir sistemi
iizerinde dogrudan etkilerden kaynaklanabilir. Komplikasyonlar, mindr, orta ve major dereceli
olarak smiflandirilir ve her biri anestezinin yayilim seviyesi, hastanin durumu ve anestezi

sirasinda kullanilan ilaglar gibi faktorlere baglidir.
2.1.12.1. Komplikasyonlarimin Derecelendirilmesi

Spinal anestezi ile iliskili komplikasyonlar, siddetine, tedavi edilebilirligine ve siiresine

bagli olarak mindr, orta dereceli ve major komplikasyonlar olarak 3 farkli grupta incelenebilir.
2.1.12.1.1. Minor Komplikasyonlar

Mindr komplikasyonlar genellikle kisa siireli ve gegicidir, ancak hastaya rahatsizlik

verebilir. Bu komplikasyonlar arasinda:

e Bulanti ve kusma: Ozellikle ameliyat sonras1 dénemde siklikla goriilen bulant1 ve

kusma, spinal anestezi kaynakli hipotansiyon ile iliskilidir.

o Titreme: Spinal anestezi sonrasi gelisen titreme sik goriilen bir komplikasyondur ve

genellikle termoregiilasyonun bozulmasindan kaynaklanir.
o Hafif isitme kaybi: Bazi hastalarda gecici olarak hafif isitme kayb1 meydana gelebilir.

« Idrar retansiyonu: Alt karin veya pelvik cerrahilerde sik¢a gériilen bir durumdur ve

genellikle kisa siirede diizelir.>
2.1.12.1.2. Orta Dereceli Komplikasyonlar

Orta dereceli komplikasyonlar daha ciddi sonuglar dogurabilir, ancak genellikle tibbi

midahale ile kontrol altina alinabilir:

o Postdural ponksiyon bas agrisi (PDPH): Dura mater’in delinmesi sonucunda BOS un
sizmasi nedeniyle siddetli bas agris1 gelisebilir. Bu durum siklikla yatak istirahati ve sivi

alimiyla diizelir, ancak bazi vakalarda epidural kan yamasi1 gerekebilir.

o Basarisiz spinal blok: Ignenin uygun pozisyonda olmamasi ya da yetersiz ilag dozu

nedeniyle spinal anestezi yetersiz olabilir, bu da yeniden girisimi gerektirebilir.>
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2.1.12.1.3. Major Komplikasyonlar

Major komplikasyonlar nadiren goriilse de yasami tehdit edebilecek ciddi sonuglar

dogurabilir:

o Kardiyak arrest: Ozellikle yiiksek seviyede blokaj oldugunda, vagal tonus artist

nedeniyle bradikardi ve kardiyak arrest gelisebilir. Bu durum erken miidahale gerektirir.

e Spinal kord yaralanmasi: Direkt igne travmasi veya vertebral kanal hematomu gibi

komplikasyonlar ciddi nérolojik hasara yol acabilir.

o Total spinal anestezi: Lokal anestezik maddenin asir1 yayilmasiyla meydana

gelebilecek bu durum, hastada solunum yetmezligi ve biling kaybina neden olabilir.”>>3

2.1.12.2. Sistemler Uzerinden Komplikasyonlar

Spinal anestezi viicudun farkli sistemleri iizerinde c¢esitli etkiler yaratabilir ve
komplikasyonlara neden olabilir. Bunlar arasinda kardiyovaskiiler, solunum, nérolojik ve
gastrointestinal sistem komplikasyonlar1 bulunur. Her bir sistem iizerinde gelisen spesifik

komplikasyonlar daha detayli olarak ele alinmalidir.
2.1.12.2.1. Norolojik Sistemi Etkileyen Komplikasyonlar

Spinal anestezi nadiren ciddi norolojik komplikasyonlara yol agsa da, bu tir
komplikasyonlar kalic1 hasarlara neden olabilir. Bunlar arasinda postdural ponksiyon bas agrisi,
cauda equina sendromu, spinal hematom, spinal kord yaralanmasi ve gecici ndrolojik
semptomlar yer alir. Ayrica, pneumocephalus gibi ciddi komplikasyonlar, biling degisikligi

veya solunum depresyonu ile kendini gosterebilir.
Postdural Ponksiyon Bas Agris1 (PDPH)

Postdural ponksiyon bas agrist (PDPH), spinal anestezi sonrasi sik karsilagilan bir
komplikasyondur. Spinal igne dura mater’i deldiginde beyin omurilik sivisi (BOS) sizar ve
intrakraniyal basing diiser. Bu basing kaybi, dik durusta artan ve yatar pozisyonda azalan
siddetli bir bas agrisina neden olur. PDPH genellikle islemden sonraki 24-48 saat i¢inde gelisir

ve birkag giin siirebilir.
PDPH’nin olusma riskini artiran faktorler arasinda:

« 1Igne cap1 ve tipi: Daha biiyiik capl keskin igneler daha fazla BOS kaybina neden

olabilir.

e Yas ve cinsiyet: Geng eriskinler ve kadinlar bu komplikasyona daha yatkindir.
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e Cok sayida ponksiyon girisimi: Birden fazla ponksiyon denemesi, dura mater’de daha

biiytik hasara neden olabilir.
o Dehidrasyon: Yetersiz s1v1 alimi intrakraniyal basinci daha da diistirebilir.
o Hamilelik: Gebelerde daha sik gozlenir.
Tedavi genellikle konservatif yontemlerle baslar:
e Sivi alim: lyilesmeyi hizlandirmak igin oral veya intravendz sivi takviyesi dnerilir.

o Yatak istirahati: Hastanin yatay pozisyonda durmasi intrakraniyal basinci artirarak bas
agrisini hafifletebilir. Ayrica hastalar supin pozisyonda yatirilarak, dura bolgesindeki

delikte basincin ve dolayistyla BOS kagaginin azaltilmasi hedeflenir.
o Kafein: Vazokonstriktor etkisiyle semptomlar: hafifletir.

e Epidural kan yamasi: Daha ciddi vakalarda, hastanin kendi kani epidural araliga

enjekte edilerek BOS kaybi 6nlenir ve bas agrisi diizelir.>*
Parapleji ve Cauda Equina Sendromu

Cauda equina sendromu, spinal anestezi sonrasi goriilen nadir ancak ciddi bir
komplikasyondur. Bu sendrom, cauda equina adi verilen omuriligin alt bolimiindeki sinir
koklerinin zarar gdrmesiyle karakterizedir. Bilateral alt ekstremite zayiflig1, idrar retansiyonu
ve bagirsak fonksiyon bozuklugu gibi belirtilerle ortaya ¢ikar. Genellikle yiiksek doz lokal
anesteziklerin spinal kanalin alt bolgesinde birikmesi sonucu olusur. Acil miidahale edilmezse

kalic1 norolojik hasar meydana gelebilir.
Spinal Hematom

Spinal hematom, spinal anestezi sonrasi nadir goriilen ciddi bir komplikasyondur. Bu
durum, igne giris yerinde veya spinal kanalda kan birikmesiyle olusur. Hematomun baski
yapmasi sonucu sinir kokleri zarar gorebilir ve hasta ndrolojik semptomlar gelistirebilir. En
yaygin belirtiler arasinda ani baslayan siddetli sirt agrisi, alt ekstremitelerde gii¢c kayb1 ve duyu
kayb1 bulunur. Erken tani ve cerrahi miidahale, kalici noérolojik hasari dnlemek acisindan

Oonemlidir.
Spinal Kord Yaralanmasi

Spinal kord yaralanmasi, spinal anestezi sirasinda igne yerlestirilmesi sirasinda direkt
travma, enfeksiyon veya hematom olusumu nedeniyle meydana gelebilir. Bu yaralanma,

omurilikte sinir hiicrelerinin zarar goérmesiyle sonuglanir ve kalici felg, duyu kaybi veya

38



mesane/barsak kontrol kaybir gibi ciddi sonuglara yol agabilir. Spinal kord yaralanmasi nadir

goriilen ancak son derece tehlikeli bir komplikasyondur ve acil cerrahi miidahale gerektirebilir.
Total Spinal Anestezi

Total spinal anestezi, spinal anestezi sonrasi lokal anestezik maddenin subaraknoid
boslukta fazla yayilmasiyla meydana gelir. Bu durumda, omuriligin tiim seviyelerinde sinir
blokaji olur ve hasta hizli bir sekilde biling kaybi, solunum depresyonu, bradikardi ve
hipotansiyon yasar. Acil miidahale gerektiren bir durumdur, tedavi genellikle solunum destegi,

s1v1 ve vazopressor tedavisi ile yapilir.
Araknoidit

Araknoidit, spinal anestezi sonrasi gelisebilen ve araknoid zarin iltithaplanmasiyla
karakterize edilen bir ndrolojik komplikasyondur. Araknoidit, genellikle omurga cerrahileri
veya spinal enjeksiyonlar sonrasi gelisir ve siddetli sirt agrisi, bacaklarda uyusma, karincalanma
ve kas zay1flig1 gibi semptomlara yol agabilir. Tedavi semptomatiktir ve anti-enflamatuar ilaglar

ile fizik tedavi uygulanir.
Gecici Norolojik Semptomlar

Gecici norolojik semptomlar, spinal anestezi sonrasi ortaya ¢ikan geri dondiiriilebilir
norolojik etkileri ifade eder. Bu semptomlar arasinda alt ekstremitelerde karincalanma, agri,
parestezi ve nadiren kas zayiflig1 yer alir. Genellikle birkag saat ile birkag¢ giin arasinda diizelir
ve kalic1 norolojik hasar birakmaz. Bu semptomlarin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte,

kullanilan lokal anestezik tiirli ve dozunun etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Pneumocephalus

Pneumocephalus, spinal anestezi sonrasi ¢ok nadir goriilen ancak ciddi bir
komplikasyondur. Spinal ignenin dura mater’i delmesi sonucunda hava BOS’a girer ve
intrakraniyal boslukta birikir. Bas agrisi, biling degisikligi, bulant1 ve hatta solunum depresyonu
gibi belirtiler ortaya ¢ikabilir. Tedavi genellikle yatak istirahati ve oksijen tedavisiyle yapilir,

ancak ciddi vakalarda cerrahi miidahale gerekebilir.’>>3

2.1.12.2.2. Kardiyovaskiiler Sistemi Etkileyen Komplikasyonlar
Hipotansiyon

Hipotansiyon, kan basincinin normalden daha diisiik seviyelere inmesi olarak tanimlanur.

Sistolik kan basincinin (SKB), baslangi¢ seviyesinden %20-30 veya 90-100 mmHg’dan daha
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diisiik seviyelere inmesi olarak da ayrica tanimlanabilir. Spinal anestezi sonrasi gelisen
hipotansiyon, sistemik damarlarin genislemesi (vazodilatasyon) ve venoz doniigiin azalmasi
nedeniyle ortaya ¢ikar. Spinal anestezi, sempatik sinir sistemini bloke ederek, damar tonusunun
kaybolmasina ve kan basincinda ciddi diisiislere yol acar. Bu komplikasyon, 6zellikle sempatik
blokajin genis bir alam1 kapladigr yiiksek spinal bloklarda yaygin olarak goriliir.
Hipotansiyonun en onemli mekanizmasi, vendz doniisiin azalmast ve kalbe dénen kan
miktarindaki diiststiir, bu da kardiyak atim hacmini azaltir ve sistemik kan basincinda diisiise

neden olur.

Hipotansiyonun siddeti, uygulanan spinal blogun yiiksekligi ile dogrudan iliskilidir. Spinal
anestezide, blokaj seviyesi ne kadar yiiksekse, sempatik blokaj da o kadar genis bir alan1 kapsar.
Ozellikle T4 seviyesinin iizerindeki blokajlar, kalp sempatik liflerini de -etkileyerek

hipotansiyonun yani sira bradikardi riskini de artirir.

e TI1-T4 Seviyesinde Blokaj: Kalbin sempatik sinirleri de bloke oldugunda,
hipotansiyon daha ciddi hale gelir. Bu seviyedeki spinal bloklar, bradikardi ile
birlikte kardiyak atim hacminin azalmasina neden olabilir. Yiiksek spinal bloklarda
hipotansiyonun yani sira, ani kardiyak arrest riski mevcuttur.

e T5-T10 Seviyesinde Blokaj: Orta diizey hipotansiyon goriiliir. Bu seviyedeki
bloklar daha az sempatik siniri etkilediginden, kan basincindaki diisiis genellikle
daha hafiftir. Ancak periferik vazodilatasyon devam eder ve yeterli sivi replasmant
yapilmazsa ciddi hipotansiyon gelisebilir.

e TI10 ve Altindaki Bloklar: Hipotansiyonun daha hafif seyrettigi bu bloklar,
kardiyak fonksiyonlar1 minimal diizeyde etkiler. Damar tonusu biiylik Sl¢iide
korunur, ancak bu seviyede bile siv1 replasmani énemlidir. Sempatik blokaj sinirl

oldugundan, hipotansiyon genellikle klinik olarak daha az belirgindir.

Hipotansiyon, viicut sistemlerinin oksijenlenmesini ve kanlanmasini etkiler. Beyin
perflizyonunun azalmasi, hastada bas donmesi, biling kayb1 ve ndrolojik defisitlere yol agabilir.
Koroner perfiizyonun azalmasi, 6zellikle koroner arter hastaligir olan hastalarda miyokard
iskemisine neden olabilir. Bobrekler gibi diger hayati organlar da azalan perfiizyon nedeniyle
etkilenebilir ve bu durum akut bobrek hasarma yol agabilir. Ozellikle yashi hastalar,

hipotansiyonun kardiyovaskiiler sonug¢larina kars1 daha duyarlidir.

Hipotansiyonun gelisiminde bazi hastalar daha yiiksek risk tasir. Yaslilar, damarlardaki

elastikiyet kaybi nedeniyle hipotansiyona daha yatkindir. Kadinlarda hipotansiyon gelisme riski
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erkeklere oranla daha yliksektir. Gebelik doneminde ise, biiyiiyen uterusun biiylik damarlara
baski yapmasi vendz doniisii zaten azaltir ve spinal anestezi sonrast hipotansiyon riski artar.
Hipertansiyon tanili hastalarda da, periferik vaskiiler direngte daha ciddi bir diisiis olacagindan,
hipotansiyon gelisme riski daha fazladir. Ayrica ponksiyon seviyesi ne kadar yiiksek ise
hipotansiyon gelisme ihtimali o kadar fazladir. Ek olarak, hipovolemi gibi énceden mevcut sivi

kayb1 olan hastalar, spinal anestezi sonrasi1 daha belirgin hipotansiyon yasayabilir.>>

Spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyonun yonetimi acil miidahaleler gerektirir.
Profilaktik siv1 yliklemesi, intravaskiiler voliim eksikligini gidermek ve hipotansiyonu 6nlemek
icin kullanilabilir. Eger siv1 tedavisi yeterli olmazsa, vazopressor ilaglar kullanilarak damar
tonusu artirilir ve kan basinci normale dondiiriiliir. Efedrin, hem kalp atim hizinm artirarak hem
de damarlar daraltarak etkili olurken, fenilefrin direkt olarak damar tonusunu artirir. Bu ilaglar,

hipotansiyonun siddetine ve hastanin genel durumuna gore secilir.

Klinik olarak hayati 6nem tasiyan hipotansiyonun Onlenmesi icin cesitli stratejiler
gelistirilmistir. Profilaktik sivi yliklemesi, spinal anestezi uygulanmadan once yapilabilir ve
intravaskiiler voliimii artirarak vendz doniisti korur. Gebelerde, hipotansiyonun énlenmesi i¢in
pozisyonel miidahaleler (sol lateral yatis gibi) yapilabilir. Ayrica, spinal blokajin yiiksekligi ve
uygulanan doz dikkatle ayarlanmalidir. Hipotansiyon riskine yatkin olan hastalarda, spinal
anestezi sonrast dikkatli hemodinamik izlem yapilmali ve gerekirse profilaktik olarak

vazopressor tedavi uygulanmalidir.>®
Bradikardi

Spinal anestezi sonrasi bradikardi, genellikle yliksek seviyeli blokajlarda (T1-T4) sempatik
sinirlerin bloke olmasi nedeniyle gelisir. Bu blokaj, kalbin sempatik uyarilmasini baskilar ve
parasempatik tonusu artirir. Kalp atim hizinin diismesiyle bradikardi olusur. Yetersiz kardiyak
output, hipotansiyonla birlikte daha ciddi sonuglara yol agabilir. Bradikardi tedavisinde

genellikle atropin gibi antikolinerjik ilaglar kullanilir.
Kardiyak Arrest

Kardiyak arrest, spinal anestezinin nadir fakat potansiyel olarak Oliimciil bir
komplikasyonudur. Sempatik blokajin yaygin oldugu durumlarda, 6zellikle bradikardi ile
kombine olarak kardiyak arrest gelisebilir. Kalp atiminin durmasi, kardiyak output’un tamamen
kesilmesine ve dolagimin durmasina neden olur. Acil miidahale (CPR, vazopressorler ve

atropin) gerektirir ve hasta hizla stabilize edilmelidir. ¢’
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2.1.12.2.3. Solunum Sistemini Etkileyen Komplikasyonlar

Spinal anestezi sonrasi solunum komplikasyonlari, yiliksek seviyeli bloklarda 6zellikle
onem kazanir. Blok seviyesi T1-T4 seviyesine ulastiginda, interkostal kaslar1 kontrol eden
sempatik sinirlerin bloke olmasi nedeniyle solunum kapasitesinde azalma goriilebilir. Bu
durum, solunum kaslarinin etkilenmesiyle hipoventilasyon ve solunum depresyonuna yol

acabilir.

Diyafram kontrolii, ¢ogunlukla korunur, ancak ileri seviyede bir blokaj durumunda
aksesuvar solunum kaslar1 devreye giremeyebilir. Total spinal anestezi ise apne ve solunum

arrestine neden olabilir, bu durumda acil miidahale gereklidir.
2.1.12.2.4. Enfeksiyona Bagh Komplikasyonlar

Spinal anestezi sonrasi gelisebilecek enfeksiydz komplikasyonlar arasinda menenjit,
epidural apseler, ve spinal kord enfeksiyonlar1 yer alir. Bu komplikasyonlar, genellikle asepsi
kurallaria dikkat edilmemesi veya igne yoluyla bakterilerin merkezi sinir sistemine taginmasi
sonucunda olusur. Menenjit, spinal anestezi sonrasit en ciddi enfeksiyonlardan biridir ve
bakteriyel enfeksiyonun beyin zarlarini etkilemesiyle gelisir. Belirtiler arasinda bas agrisi, ates,

ense sertligi ve biling degisiklikleri bulunur. Tedavisi acil antibiyotik tedavisini gerektirir.
2.1.12.2.5. Diger Komplikasyonlar
Kasinti

Kasinti (pruritus), spinal anestezi sonrasi sik goriilen ve 6zellikle opioidlerin (fentanil veya
morfin) intratekal kullanimina bagl bir komplikasyondur. Opioidlerin merkezi sinir sistemi
tizerindeki etkisiyle, kasinti genellikle yiizde, boyunda ve govdede ortaya cikar. Tedavi

genellikle semptomatiktir ve antihistaminik veya opioid antagonisti ilaglar kullanilabilir.
Titreme

Titreme, spinal anestezi sonrasi en sik karsilasilan yan etkilerden biridir ve
termoregiilasyonun bozulmasi nedeniyle ortaya ¢ikar. Viicut sicakliginda diisiis ve anesteziye
bagli norolojik etkilesimler titremeyi tetikleyebilir. Tedavi olarak hastanin isitilmasi ve

meperidin gibi ilaclar kullanilabilir.
Sirt Agrisi

Sirt agrisi, spinal anestezi sonrasi yaygin bir komplikasyondur ve genellikle ponksiyon

bolgesindeki kas ve bag dokusunun hasar goérmesiyle iliskilidir. Agr1 genellikle hafiftir ve
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birkac giin i¢inde kendiliginden gecer. Spinal ignenin yerlestirilmesi sirasinda ligamentum
flavum veya diger omurga yapilarinin etkilenmesi de agriya katkida bulunabilir. Tedavi igin
basit agr1 kesiciler (NSAID'ler) genellikle yeterlidir, ancak nadiren kalic1 ya da siddetli agr

olabilir.
Lokal Anestezik Toksisitesi

Spinal anestezi uygulamasinda yanliglikla epidural venlere lokal anestezik enjekte
edilmesi, lokal anestezigin hizla dolasima katilmasina neden olarak ciddi merkezi sinir sistemi
(MSS) ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol agabilir. Merkezi sinir sistemi etkileri arasinda
bas donmesi, metalik tat, ajitasyon, konfiizyon ve hatta ndbetler yer alir. Ilaglar beyindeki
inhibitor yollar1 bloke edebilir ve bu durum nébet riskini artirir. Kardiyovaskiiler sistemde ise
lokal anestezikler, miyokardiyal depresyon, hipotansiyon, bradikardi ve siddetli vakalarda
kardiyak arrest gibi komplikasyonlar dogurabilir. Bu nedenle, lokal anesteziklerin intravaskiiler
enjeksiyonundan kag¢inmak icin dikkatli igne yerlestirilmesi ve aspirasyon testi kritik

onemdedir.”’
2.2. VENA CAVA INFERIOR

Vena cava inferior (VCI), viicuttaki en biiylik damarlardan biri olup, alt ekstremitelerden,
pelvis ve karin bolgesindeki organlardan gelen oksijen bakimindan fakir kani toplayarak sag
atriyuma tasir. Anatomi ve fizyoloji acisindan hayati dneme sahip bu damar, viicudun alt

yarisinin vendz dolagimini saglayan temel yapidir.
2.2.1. Vena Cava Inferior'un Anatomisi

Vena cava inferior, retroperitoneal alanda, L5 vertebra seviyesinde iki ana pelvik ven olan
sag ve sol common iliac venlerin birlesmesiyle baslar. Yaklasik 20-30 cm uzunlugundadir ve
abdominal aorta ile birlikte seyreder. Omurganin saginda, karin boslugunda yukar1 dogru cikar
ve diyaframi delerek toraks bosluguna ulasir. Buradan kalbin sag atriyumuna baglanir. Vena
cava inferior, sag atriyuma direkt olarak bosalir ve buradan pulmoner dolagima katilmak {izere

kan akcigerlere yonlendirilir.
Vena cava inferior'un gectigi baslica anatomik bolgeler sunlardir:

1. Pelvis ve alt ekstremiteler: VCI, alt ekstremiteler ve pelvis bolgesindeki vendz kani

toplar. Bu kan, internal ve external iliac venler araciligiyla vena cava inferiorda birlesir.
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2. Karm boslugu: VCI, karin bolgesindeki organlardan kan toplar. Bu bolgede renal

venler, hepatic venler, gonadal venler gibi énemli yan dallar yer alir. Ozellikle hepatic

venler, karacigerdeki kanin dogrudan VCl'ya bosalmasini saglar.

Diyafram: VCI, diyaframin arkasinda, sagdaki bir agikliktan gegerek torasik bosluga

girer ve kalbin sag atriyumuna baglanir.

VCI'nin ¢ap1, vendz dolasimm durumuna gore degiskenlik gosterebilir. Ozellikle voliim

kayiplar1 ya da hipovolemi durumunda VCI'min ¢ap1 kiiclilebilir, bu durum ultrasonla

ol¢iildiigiinde anestezi pratiginde dnemli bir tani aract olabilir. Ayrica, vena cava inferior'un

capinin degisimi, ¢esitli klinik durumlar ve voliim durumunun degerlendirilmesinde kullanilir.

Vena cava inferior, asagidaki 6nemli venlerden kan alir:

Common iliac venler: Alt ekstremitelerden ve pelvis bolgesinden kan tagir.
Renal venler: Bobreklerden gelen vendz kani tasir.
Hepatik venler: Karacigerden gelen ven6z kani bosaltir.

Gonadal venler: Testisler (erkeklerde) ve overler (kadinlarda) gibi iirogenital

organlardan kan tagir.>%>
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Sekil 12. Vena Kava Inferior’un Anatomisi

2.2.2. Vena Cava Inferior'un Fizyolojisi

Vena cava inferior, viicudun alt yarisindaki venoz kani1 kalbe tasiyan ana damardir. Gorevi,

oksijen acisindan fakir kani sag atriyuma iletmektir. Vendz doniis, kalbin yeterli dolum

basincini saglamak ve uygun bir kardiyak debi olusturmak i¢in ¢cok onemlidir. VCI'nin sag

atriyuma kan getirme islevi, kalbin pompalama kapasitesinin siirdiiriilmesinde kritik rol oynar.

Vena cava inferior, yercekimi ve vendz pompa mekanizmalarinin yardimiyla vendz kani

kalbe iletir. Ozellikle alt ekstremitelerden ve karm bolgesinden gelen kanin kalbe donmesi igin,

iskelet kaslarinin kasilmasi ve vendz kapakeiklar kritik 6nem tasir. Bu kapakgiklar, kanin geri
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akigini onler ve kanin kalbe dogru ilerlemesini saglar. Ven6z doniisiin diizenlenmesinde ayrica

inspirasyon sirasinda olusan negatif torasik basing da 6nemli bir rol oynar.

Vena cava inferior'un ¢api, viicudun sivi hacmi ile dogrudan iliskilidir. Hipovolemi
durumlarinda (6rnegin kan kayb1 veya dehidratasyon), vena cava inferior'un ¢ap1 azalir, ¢iinkii
vendz donlis azalir. Tersine, hipervolemi durumlarinda (6rnegin sivi yiiklemesi veya vendz
dontis artis1), vena cava inferior genisleyebilir. Bu cap degisiklikleri, 6zellikle ultrason

kullanilarak 6l¢iilebilir ve s1vi yonetimi kararlarinda 6nemli bir rol oynar.

Vena cava inferior, anestezi altinda 6zellikle dikkat edilmesi gereken bir yapidir. Spinal
veya epidural anestezi uygulandiginda, sempatik sinirlerin blokaji nedeniyle vendz dilatasyon
olusur. Bu durum, ven6z doniislin azalmasina ve hipovolemiye yol acabilir. Vendz doniisiin
azalmasi, kalp debisini diisiirebilir ve hipotansiyona neden olabilir. Bu nedenle, anestezi
sirasinda vena cava inferior 'un durumu, s1vi yonetimi ve hemodinamik stabilitenin saglanmasi

acisindan biiyiik 6nem tagir.

Vena cava inferior'un ¢ap1 ve ¢okme derecesi (kollapsibilite), 6zellikle anestezi pratiginde
hipotansiyon riskini degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Caval aorta indeksi (CAI) hesaplanarak,
bu oOl¢iimler spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu 6ngérmek i¢in kullanilabilir. Ultrasonla
yapilan bu degerlendirme, hipovolemik veya siv1 yiiklemesi gereksinimi olan hastalarda hayati

Onem tasir.

Vena cava inferior, viicut sivi dengesi ve hemodinamik stabilitenin saglanmasinda kritik
rol oynar. VCI'min anatomik yapist ve islevi, tromboz, tiimor invazyonu veya vendz
obstriiksiyon gibi klinik durumlardan etkilenebilir. Ornegin, vena cava trombozu, vendz doniisii
bozabilir ve ciddi klinik komplikasyonlara neden olabilir. Ayni1 sekilde, vena cava
obstriikksiyonu, vendz doniisii ciddi sekilde etkileyebilir ve karin boslugu veya alt

ekstremitelerde sisme, agr1 ve vendz yetmezlik belirtileri ile kendini gosterebilir.

Vena cava inferior, viicudun alt yarisindaki vendz kanin kalbe taginmasinda merkezi rol
oynar. Anatomik ve fizyolojik 6zellikleri, ¢esitli klinik durumlarin degerlendirilmesinde ve
yonetiminde dnemlidir. Ozellikle anestezi uygulamalar1 sirasinda, vendz doniisiin korunmasi

ve hemodinamik stabilitenin saglanmas1 icin VCI'nin islevi dikkatle izlenmelidir.>-!

2.2.3. Vena Cava Inferior’un Capini Etkileyen Faktorler

Vena cava inferior (VCI), viicudun alt yarisindan venoz kani kalbe tasiyan en biiyiik
damardir ve ¢ap1, hemodinamik durumun degerlendirilmesinde 6nemli bir rol oynar. Vena cava

inferior’un c¢api, farkli klinik durumlar ve fizyolojik kosullarla degiskenlik gosterir. Bu
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degisiklikler, voliim durumunu degerlendirme ve anestezi uygulamalarinda karar verme
stireglerinde onemli bir parametre olarak kullanilir. Asagida VCI capini etkileyen baglica

faktorler aciklanmaktadir:
2.2.3.1. Voliim Durumu (Hipovolemi/Hipervolemi)

VCI’nin ¢ap1, viicuttaki sivi miktarina gore dnemli 6l¢lide degisir. Hipovolemi (diisiik kan
hacmi) durumlarinda VCI ¢ap1 kii¢iiliir ve damar ¢okebilir (kollabe olur). Bunun nedeni, vendz
doniisiin azalmasidir. Ozellikle travmatik kan kayiplarinda, dehidratasyon veya sivi agigi
bulunan hastalarda VCI ¢ap1 belirgin sekilde kiigiiliir. Hipervolemi (asir1 sivi yiiklemesi)
durumlarinda ise VCI genisler, ¢linkii vendz doniis artmistir ve damar kapasitesi yiikselmistir.
Bu nedenle, ultrasonla yapilan degerlendirmelerde VCI ¢api, hastalarin s1vi durumu hakkinda

onemli bilgiler verir.
2.2.3.2. Inspirasyon ve Ekspirasyon

Solunum déngiisii sirasinda VCI cap1 dinamik bir degisim gosterir. Inspirasyon (nefes
alma) sirasinda, intratorasik basing azalir ve bu da VCI’'nin gegici olarak ¢okmesine neden
olabilir. Bunun sonucunda, vena cava inferior ¢ap1 azalir. Ekspirasyon (nefes verme) sirasinda
ise intratorasik basing artar, bu da VCI’nin genislemesine yol agar. Bu solunuma bagli ¢ap
degisikligi, sivi durumu ve vendz basing hakkinda 6nemli ipuglar saglayabilir. Solunum
kollapsibilitesi indeksi (VCI capinin inspirasyon ve ekspirasyon sirasindaki farki), volim

durumu ve s1v1 ihtiyacimi degerlendirmek i¢in kullanilabilir.
2.2.3.3. Kalp Yetmezligi

Kronik kalp yetmezligi olan hastalarda, sag kalbin yeterli pompalama yapamamasi
nedeniyle venoz doniis etkilenir. Kalp, gelen kani yeterince bosaltamazsa, bu durum VCI'da
kan birikmesine ve ¢apinin genislemesine yol acar. Bu hastalarda VCI ¢ap1 artar ve genellikle
genislemis bir vena cava inferior ile birlikte sag atriyumda da basing artis1 goriiliir. Kalp
yetmezligi degerlendirilirken VCI ¢ap1, sag atriyum basinct ile korelasyon gosteren 6nemli bir

parametre olarak kullanilir.
2.2.3.4. Karaciger Hastaliklar:

Karaciger hastaliklarinda, 6zellikle siroz gibi durumlarda, karacigerin vendz drenaji
bozulabilir. Bu durum portal hipertansiyona yol agar ve bu basing artisi VCI iizerinde etkili

olabilir. Portal hipertansiyon, vena cava inferior'un ¢apini genigleterek karin bolgesinde sivi

47



birikmesine neden olabilir. Hepatik venlerin drenajinda sorunlar oldugunda, VCI ¢ap1 genellikle

genisler.
2.2.3.5. Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon, akcigerlerdeki damarlarin yiiksek basing altinda olmasi anlamina
gelir. Bu durumda, sag kalp kani yeterince pompalayamadigi i¢cin VCI'da genisleme goriiliir.
Artmis pulmoner damar basinci, sag kalp tizerinde yiik olusturur ve ven6z kanin geri doniisiinde
tikaniklik yaratir. VCI ¢apindaki bu genisleme, pulmoner hipertansiyonun klinik bir belirtisi
olarak kabul edilebilir.

2.2.3.6. Tiimor veya Trombozlar

Vena cava inferior ¢apini etkileyen bir diger onemli faktor de vena cava trombozlar1 ve
timor invazyonlaridir. Ozellikle bobrek veya karaciger kaynakli maligniteler, VCI'y1
sikistirabilir veya trombozla tikayabilir. Tikayict durumlar sonucunda kan akisi engellenir ve
bu, alt ekstremitelerde vendz basinci artirabilir. Tromboz veya tiimdr invazyonuna bagli olarak

VCI genigleyebilir veya yer yer daralmalar gozlemlenebilir.
2.2.3.7. intraabdominal Basing¢

Intraabdominal basing artisina neden olan durumlar, VCI iizerinde baski olusturarak ¢apini
etkileyebilir. Ornegin, abdominal cerrahi, masif asit birikimi, karin ici tiimorler veya gebelik
sirasinda intraabdominal basingta artis gdzlenebilir. Bu basing artisi, VCI'nin sikismasina neden
olabilir, bu da venoz doniisii etkileyerek capini daraltabilir. Gebelikte, 6zellikle son trimesterde

biiyliyen rahim VCI iizerinde basi yapabilir, bu da ge¢ici olarak ven6z dontisii azaltir.
2.2.3.8. Siv1 Resiisitasyonu

Kritik hastalarda siv1 yiiklemesi yapildiginda, VCI ¢apinda gozle goriiliir bir genigleme
olur. Hastalara verilen sivilar, dolasimdaki kan hacmini artirir ve bu durum VCI'nin
genislemesine yol acar. Ozellikle spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisen hastalarda sivi
resilisitasyonu, vendz doniisii artirarak VCI ¢apini biiyiitebilir ve hemodinamik stabilite

saglar.3462

2.3. ABDOMINAL AORTA
2.3.1. Abdominal Aorta Anatomisi

Abdominal aorta, insan viicudundaki en biiyiik arter olan aortanin torasik bdliimiiniin bir

devamidir ve diyaframin altinda baglar. Abdominal aorta, oksijen agisindan zengin kani karin
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organlarina ve alt ekstremitelere tasir. T12 vertebra seviyesinden baslayarak, L4 vertebra
seviyesinde iki ana dala, yani sag ve sol common iliac arterlere ayrilir. Abdominal aorta,

retroperitoneal alanda seyreder ve bu nedenle omurganin hemen 6niinden asagi dogru ilerler.

Aortanin bu boliimii, hem yapisal hem de islevsel olarak olduk¢a Onemlidir. Karin
bolgesindeki tiim organlara kan saglayan abdominal aorta, yasamin siirdiiriilmesi igin kritik

Ooneme sahip bir arterdir.
Abdominal aortanin baslica dallar1 sunlardir:
e Colyak arter: Karaciger, mide, dalak ve pankreasin bir kismin1 besler.
« Ust mezenterik arter: Ince bagirsaklarin ¢ogu ve pankreasin bir kismina kan saglar.
e Bobrek arterleri: Her iki bobrege kan gotiirtir.
e Alt mezenterik arter: Kalin bagirsagin biiyiik bir kismina kan saglar.

e Common iliac arterler: L4 seviyesinde aortanin ikiye ayrilmasiyla olusur ve alt

ekstremitelere kan gotiiriir.

Abdominal aorta ayn1 zamanda omurga ve sirt kaslarini besleyen kii¢iik dallar ¢ikarir. Bu
bolgedeki aort, cevresindeki damarlarla ve lenfatik yapilarla yakin iligki i¢indedir. Bu yapilarin

herhangi birindeki patolojik degisiklikler, abdominal aortay1 dogrudan etkileyebilir.>®

Coeliac axis Left gastric artery

Hepatic artery Splenic artery

Superior
mesenteric
artery

Right renal Left renal artery

artery

Inferior mesenteric
artery

Qifurcation and
iliac vessels

Sekil 13. Abdominal Aorta Anatomisi®
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2.3.2. Abdominal Aorta Fizyolojisi

Abdominal aortanin en temel islevi, oksijen bakimindan zengin kani karin boslugundaki
organlara ve alt ekstremitelere tasimaktir. Kanin tasinmasi, kalpten pompalanan kanin aorta
iletildigi biiytlik bir basing altinda gergeklesir. Aortanin duvarlarindaki elastik doku, kalp her
kasildiginda (sistol) genisler ve kalp gevsediginde (diyastol) kasilir. Bu 6zellik, kanin kararh
bir sekilde organlara ulastirilmasini saglar ve arteriyel basincin dengede tutulmasina yardimci

olur.
Abdominal aortanin kan akiginin diizenlenmesinde iki ana mekanizma rol oynar:

e Kan basinci: Aortanin elastik 6zellikleri sayesinde kan basinci kontrollii bir sekilde
dagitilir. Aortanin dallar1 araciligiyla bu basing, karin bolgesindeki organlara

yonlendirilir.

e Kan dagilimi: Aortanin dallari, kanin belirli organlara uygun miktarda ulagmasini
saglar. Ornegin, sindirim sirasinda karmn organlarma daha fazla kan gonderilirken,

dinlenme durumunda bu kan akis1 azalir.

Abdominal aortanin islevi, organlarin oksijen ve besin ihtiyacinin karsilanmasinda kritik
rol oynar. Organlarin diizgiin ¢alismasi i¢in gereken kan akisi, abdominal aortanin saglikli bir
sekilde gorevini yapmasina baghdir. Ancak, abdominal aortada meydana gelebilecek herhangi
bir daralma, tikaniklik ya da anevrizma gibi patolojik durumlar, bu isleyisi bozarak ciddi saglik

sorunlarina yol agabilir.
Klinik Onemi

Anevrizma, abdominal aortanin en yaygin patolojik durumlarindan biridir. Abdominal aort
anevrizmasi (AAA), aort duvariin zayiflayarak genislemesi anlamina gelir ve ciddi sonuglara
yol agabilir. Anevrizmanin riiptiire olmasi, hayati tehdit eden i¢ kanamalara yol agabilir.
Anevrizma genellikle ultrason, BT veya MR gibi goriintiileme teknikleri ile teshis edilir ve

tedavi edilmeyen vakalarda mortalite orani oldukca ytiksektir.

Ateroskleroz, abdominal aortada sik goriilen bir diger durumdur. Bu durumda, aort
duvarinda plak birikimi olur ve bu da arterin daralmasina yol agar. Ateroskleroz, kan akigini
etkileyerek organlara ulasan oksijen miktarin1 diisiiriir. Ozellikle bobrek arterlerinin

etkilenmesi, bobrek fonksiyon bozukluklarina yol agabilir.
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Emboli riski, abdominal aortanin dallarina yerlesen kan pihtilarinin, ilgili organlarin kan
akisini engelleyebilecegi anlamima gelir. Ozellikle alt ekstremiteler, emboli sonucu kan akisinin

engellenmesi nedeniyle ciddi doku hasarina ugrayabilir. >34

2.3.3. Abdominal Aortanin Capim Etkileyen Faktorler

Abdominal aorta capi, ¢esitli fizyolojik ve patolojik faktorler tarafindan etkilenir. Aorta
cap1 normalde yasa, cinsiyete, viicut kitle indeksine ve diger bireysel 6zelliklere bagli olarak
degiskenlik gosterir. Bunun yaninda, cap tizerinde etkili olan baslica faktorler asagida

aciklanmustir:
2.3.3.1. Yas

Aorta abdominalis ¢ap1 yasla birlikte artar. Elastik liflerin zamanla kayb1 ve aortanin
sertlesmesi, aorta duvarinin genislemesine neden olur. Aortik dilatasyon, yaslanmanin dogal bir
pargasidir ve bu siireg arteriyel duvarlarin elastikiyet kaybiyla iliskilidir. Ozellikle yaslh

bireylerde, aortanin ¢apindaki genisleme, aort anevrizmasi gelisme riskini artirabilir.
2.3.3.2. Cinsiyet

Erkeklerde aorta abdominalis ¢ap1 genellikle kadinlardan daha genistir. Bu fark, erkeklerde
damar caplariin genel olarak daha biiyiik olmasina ve aortik genisleme riskinin cinsiyet
hormonlari tarafindan etkilenmesine baglanabilir. Ozellikle erkeklerde aort anevrizmas riski,

kadinlara kiyasla daha yiiksektir.
2.3.3.3. Viicut Kitle Indeksi (VKI)

Bireylerin viicut agirlig1 ve boylar1 da aorta abdominalis ¢capini etkileyebilir. Daha yiiksek
viicut kitle indeksine (VKI) sahip olan bireylerde, aortanin ¢ap1 daha genis olabilir. Bu durum,

viicutta tasinmasi gereken kan hacminin artmasiyla iligkilidir.
2.3.3.4. Kan Basinci

Yiiksek kan basinci (hipertansiyon), aorta abdominalis duvarina ek stres uygulayarak
genislemesine yol agabilir. Siirekli yiiksek basing, aortanin elastik liflerinin zayiflamasina ve
capiin genislemesine neden olabilir. Bu nedenle, hipertansiyon hastalarinda aort anevrizmasi

riski daha ytksektir.
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2.3.3.5. Genetik Faktorler

Genetik yatkinlik, aorta capinda genislemeye ve anevrizma riskine katkida bulunabilir. Aile
Oykiistlinde aortik genisleme ya da anevrizma olan bireylerde, aortanin ¢ap1 da benzer sekilde

genisleyebilir.
2.3.3.6. Ateroskleroz

Ateroskleroz, damar duvarinda plak birikimi ile karakterize edilen bir hastaliktir. Plak
birikimi, aortanin esnekligini kaybetmesine ve genislemesine neden olabilir. Aterosklerotik

aorta, hem c¢ap genislemesi hem de duvar kalinlagsmasi ile karakterizedir.
2.3.3.7. Aort Anevrizmasi

Aort duvariin zayiflamasi ve genislemesi ile olusan abdominal aort anevrizmasi (AAA),
capta belirgin bir artisa yol acar. Anevrizma, aorta duvarmin elastik 6zelliklerini kaybetmesine
ve genislemesine neden olur. Bu durum, riiptiire (yirtilma) riski tasiyan bir patolojidir ve ¢capin

normalin {izerine ¢ikmasi bu riskin artmasina yol acar.
2.3.4. Caval Aorta Indeksi (CAI)

Caval aorta indeksi (CAI), ozellikle anestezi pratiginde spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon gelisme riskini tahmin etmek amaciyla kullanilan bir parametredir. CAl, inferior
vena cava (IVC) ve abdominal aorta ¢aplarinin karsilastirilmasiyla elde edilen bir indekstir. Bu
indeks, hastanin sivi durumu, vendz doniis kapasitesi ve hipotansiyon gibi hemodinamik

komplikasyonlarin 6ngoriilmesi agisindan faydal bir aragtir.

Ultrason kullanilarak M modunda yapilan goriintiileme ile hem inferior vena cava hem de
abdominal aorta caplar1 olgiiliir. Bu 6l¢iimlerden elde edilen iki deger kullanilarak CAI
hesaplanir. Bu yontem, non-invaziv bir teknik olup, sivi yonetimi ve voliim eksikligi bulunan

hastalarda o6zellikle onemlidir.

Spinal anestezi uygulanan hastalarda, CAI’nin dl¢lilmesi, intraoperatif hipotansiyon riskini
degerlendirmek icin kullanilabilir. Hipotansiyon, 6zellikle gebelerde ve yasli hastalarda yaygin
olarak goriilen bir komplikasyondur. CAIL bu komplikasyonu 6ngérmede yararli olabilir ve siv1

yonetimine rehberlik edebilir.

o Diisiik CAI: Vena cava inferior ¢ap1 dar, abdominal aorta genigse, bu durum genellikle

s1v1 agigina isaret eder ve hipotansiyon gelisme riski yiiksektir.
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e Yiiksek CAI: Daha biiyiik bir vena cava inferior ¢cap1 ve daha dar abdominal aorta ¢api,
hastanin sivi durumunun iyi oldugunu ve hipotansiyon riskinin diisiik oldugunu

gosterir. 5264

2.4. ULTRASONOGRAFI

Ultrason, tibbi teshis ve tedavi i¢in kullanilan, yaygin ve giivenilir bir goriintiileme
yontemidir. Ultrason teknolojisi, insan kulaginin duyamayacagi kadar yiiksek frekansta (20
kHz’in iizerinde) ses dalgalar1 gondererek ¢alisir. Bu ses dalgalar viicuttaki dokulara garparak
geri yansir ve bu yankilar ultrason cihazi tarafindan goriintiiye doniistiiriiliir. Ultrason, 6zellikle
yumusak dokularin goriintiilenmesinde kullanilir ve non-invaziv bir yontem olmasi nedeniyle
tercth edilir. Hamilelikte fetal saglhigin izlenmesinden organlarin ve damarlarin

degerlendirilmesine kadar genis bir kullanim alani vardir.
Ultrason cihazlari, temel olarak ii¢ ana bilesenden olusur:

e Transdiiser: Ses dalgalarin1 viicuda gonderen ve geri donen yankilar1 toplayan cihaz

parcasidir. Bu transdiiser, ses dalgalarini elektrik sinyallerine donistiiriir.

e lslemci: Geri donen yankilar1 analiz ederek bir goriintiilye doniistiiren bilgisayar
islemcisidir.

e Goriintiileme Ekrani: Islemcinin olusturdugu goriintiileri ekrana yansitan ve teshis

yapilmasini saglayan bilesendir.

Ultrason, radyasyon yaymadigi i¢in giivenli bir yontem olarak kabul edilir. Bu nedenle,
ozellikle hamilelik takibinde yaygin olarak kullanilir. Farkli dokularin ses dalgalarini yansitma
kapasiteleri (ekojenite) farkli oldugundan, bu dalgalar geri doner ve ¢esitli gri tonlamalariyla

bir goriintii olusturur.
Ultrason, viicuttaki pek ¢ok bolgenin incelenmesinde kullanilir:

o Karin ultrasonu: Karaciger, safra kesesi, bobrekler, dalak ve pankreas gibi karin

organlarin1 goriintiiler.

e Pelvik ultrason: Kadinlarda rahim, yumurtaliklar ve fallop tiiplerini; erkeklerde

prostatt goriintiiler.

o Kalp ultrasonu (Ekokardiyografi): Kalbin yapisin1 ve fonksiyonlarini incelemek i¢in

kullanilir.
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e Vaskiiler ultrason: Damarlarin durumunu inceleyerek, kan akisini ve olast pihti

olusumunu degerlendirir.
e Dogum ve fetal ultrason: Fetusun gelisimini ve hamilelik siirecini izler.
Ultrason cihazlarinda kullanilan farkli modlar, farkli klinik amaglar i¢in tasarlanmistir.
2.4.1. Ultrason Modlar1
2.4.1.1. A Modu (Amplitude Mode)

A mod, ultrasonun en basit formudur ve eskiden yogun olarak kullanilmistir. Ses
dalgalarimin dokulara carpip geri donmesi sonucunda yankilar belirli bir amplifikasyon (genlik)
ile kaydedilir. Bu mod, doku derinligi hakkinda bilgi verir, ancak iki boyutlu bir goriintii
sunmaz. A mod genellikle goz ultrasonografisinde kullanilmistir, ¢linkii gozdeki dokularin

derinligini 6l¢gmede etkilidir.
2.4.1.2. B Modu (Brightness Mode)

B mod, giinlimiizde en yaygin kullanilan ultrason modudur. Bu modda geri donen yankilar
bir parlaklik dl¢egine doniistiiriiliir ve goriintiideki her pikselin parlakligi, yankinin siddetine
baglidir. B mod iki boyutlu (2D) bir goriintii saglar ve viicudun farkli bolgelerini detayl bir
sekilde incelemek i¢in kullanilir. Karaciger, bdbrek, pankreas gibi yumusak dokularin

goriintiilenmesinde siklikla tercih edilir.
2.4.1.3. M Modu (Motion Mode)

M mod, hareketli yapilarin degerlendirilmesi igin kullanilir. Ozellikle kalp gibi dinamik
organlarin incelenmesinde etkilidir. Bu modda, bir dokuya goénderilen ses dalgalar stirekli
olarak geri doner ve doku hareketleri zamanla kaydedilir. M mod kalbin ventrikiil duvarlar1 ve

kapakeiklar1 gibi hareketli yapilar1 degerlendirmek igin kullanilir.
2.4.1.4. Doppler Modu

Doppler ultrason, kan akisinin hizin1 ve yoniinii incelemek i¢in kullanilir. Doppler
modunda, ses dalgalar1 kan hiicrelerine ¢arptiginda frekans degisiklikleri olusur ve bu
degisiklikler kan akisin1 Olgmek i¢in kullanilir. Doppler, damarlarin tikanikligimi veya

daralmasini degerlendirmek i¢in 6nemlidir. Bu mod birkag alt tiire sahiptir:

e Renkli Doppler: Kan akisini renkli bir sekilde gosterir ve damar i¢indeki kan akiginin

yOniinii tanimlar.

e Spektral Doppler: Kan akisinin hiz1 hakkinda sayisal veri sunar.
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o Power Doppler: Daha diisiik kan akislarinin ve damar yapilarinin degerlendirilmesinde

kullanilir, ancak akig yonii hakkinda bilgi vermez.
2.4.1.5. 3D ve 4D Ultrason

3D ultrason, iki boyutlu kesitlerin bir araya getirilmesiyle li¢ boyutlu bir gériintii olusturur.
Bu mod, o6zellikle fetal goriintiilemede kullanilir. 4D ultrason ise 3D goriintiilerin gergek
zamanli olarak alinmasidir ve hareketli ii¢ boyutlu goriintiiler saglar. Bu modlar daha ¢ok yiizey

yapilarinin detaylandirilmasi ve gelisimsel anomalilerin tanisinda kullanilir.
2.4.1.6. Elastografi

Elastografi, dokularin sertlik derecesini 6lgmek icin kullanilan bir ultrason modudur. Bu
teknik, kanserli doku ve saglikli doku arasindaki sertlik farkini tespit etmekte kullanilir.

Ozellikle meme, karaciger ve tiroid gibi organlarda kitlesel lezyonlarin degerlendirilmesinde

faydalidir.
Ultrasonun Avantajlari
e Non-invaziv bir yontemdir ve hastaya zarar vermez.
o Radyasyon icermez, bu nedenle hamile kadinlar ve bebekler i¢in giivenlidir.

e Gerg¢ek zamanh goriintiiler saglar, boylece organlarin ve damarlarin anlik durumu

izlenebilir.
o Farkli modlart ile genis bir klinik kullanim alan1 vardir.
Ultrasonun Sinirlamalan

e Ses dalgalar1 hava veya kemik gibi yogun yapilardan gecemez, bu da bu bdlgelerin

goriintiilenmesini zorlastirir.

e Derin dokularin goriintiilenmesinde ¢oziiniirliik sinirlamalar olabilir.

« Kullaniciya bagimlidir; operator deneyimi, goriintiilerin kalitesini etkileyebilir.®>

2.4.2. Ultrason Esliginde Caval Aorta Indeksinin (CAI) Degerlendirilmesi

Caval Aorta Indeksi (CAI), ultrason kullanilarak dlgiilen vena cava inferior (VCI) ve
abdominal aorta ¢aplar1 arasindaki orani ifade eden bir parametredir. Bu indeks, genellikle s1vi
durumunu degerlendirmek, hemodinamik bozukluklar1 tespit etmek ve 6zellikle spinal anestezi
sonrasi hipotansiyonu 6ngérmek amaciyla kullanilir. CAI, non-invaziv bir ydontem olan ultrason

ile hesaplandigi i¢in klinik pratige hizla entegre olabilmistir.
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2.4.2.1. Caval Aorta Indeksinin (CAT) M Modunda Olg¢iimii

M modu (motion mode), ultrason dalgalarinin zaman ic¢inde dokulardaki hareketlerini ve
degisikliklerini 6lgen bir tekniktir. Bu mod, 6zellikle hareketli yapilar, damarlar ve kalp gibi
dinamik organlar {izerinde detayli bilgi sunar. M modunda, dokularin statik degil dinamik
halleri siirekli kaydedilir ve bu da 6zellikle vendz ve arteriyel yapilar i¢in son derece yararlidir.
Vena cava inferior ve abdominal aortanin ¢aplarinin solunuma bagl degiskenligi de bu mod ile

kolaylikla izlenebilir. M modunda sirasiyla su adimlar izlenir:
Hasta Pozisyonu ve Ultrason Hazirhg:

Hasta, sirt Gistli (supin) pozisyonda yatirilir ve abdominal bolgeye ultrason jeli uygulanir.
Ultrason cihazi abdominal prob ile donatilir. Ultrason cihazt M moduna ayarlanir ve prob,
epigastrik bolgeye yerlestirilir.

Vena Cava Inferior’un Ol¢iimii:

M modunda vena cava inferior, genellikle subkostal ya da epigastrik bolgeden 6lg¢iiliir. En
uygun Ol¢lim alani, inferior vena cavanin sol atriyuma yakin kismidir. M modunda, vena cava
cap1 inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda degiskenlik gosterebilir. Bu yiizden, ozellikle

ekspirasyon sirasinda maksimum ¢ap alinmalidir.
Abdominal Aorta’nin Ol¢iimii:

Abdominal aorta ¢api, genellikle T12-L1 vertebra seviyesinde, renal arterlerin ¢ikisinin
hemen altinda 6lg¢iiliir. Abdominal aortanin ¢apt M modunda, ekspirasyon aninda sabit ve genis

capta kaydedilir.
CAI Hesaplama:
M modunda her iki damar dl¢tildiikten sonra su formiil kullanilarak CAI hesaplanir:
CAI = Vena Cava Inferior Cap1 (VCI) / Abdominal Aorta Cap1 (Aa)

Ornegin, VCI ¢ap1 1.8 cm ve abdominal aorta ¢ap1 1.2 cm ise, CAI su sekilde hesaplanir:
CAI=1.8/1.2

Bu degerler 15181inda, CAI’nin 1.5 tizerinde olmasi sivi durumunun iyi oldugunu, daha

diisiik degerler ise s1v1 agigini ve hipotansiyon riskini gosterebilir.
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2.4.2.2. M Modunun Avantajlari

Gercek Zamanh Olciimler: M mod, dokularm hareketlerini zamanla 6lgerek gergek
zamanl veri saglar. Vena cava inferior ve abdominal aorta ¢caplarindaki degisiklikleri siirekli

izleyebilmek, s1vi dengesini ve voliim durumunu daha dogru degerlendirmeye olanak tanir.

Solunumsal Degisiklikleri izleme: Vena cava inferior cap1 solunuma bagl olarak degisir.
M modunda bu degisiklikler ¢cok net bir sekilde gézlemlenebilir ve en dogru 6l¢iim zamani

belirlenebilir.

Dinamik Yapilar icin Uygun: Vena cava inferior ve abdominal aorta gibi dinamik damar
yapilart icin M mod, en hassas Ol¢iim yoOntemlerinden biridi. M mod sayesinde damar

capindaki en kiiciik degisiklikler bile net bir sekilde goriilebilir.
2.4.2.3. M Modu ile CAI Olgiimiiniin Klinik Onemi

Hipotansiyon Tahmini: CAI, 6zellikle spinal anestezi sonrasi gelisebilecek hipotansiyonu
ongormede kullanilir. CAI degeri diisiik olan hastalarda sivi acig1 vardir ve hipotansiyon
gelisme riski yliksektir. M moduyla yapilan bu dl¢limler, ameliyat esnasinda ya da sonrasinda

dogru s1v1 yonetimi planlamasina yardimci olabilir.

Sivi Yonetimi: Hem hipovolemik hastalarda hem de ameliyat sonrasi sivi replasmani
gereken durumlarda CAI, hastanin hemodinamik durumunu degerlendirmek ig¢in kritik bir

6l¢timdiir. M modunda yapilan 6l¢iimler bu siireci hizlandirir ve dogruluk saglar.

Invaziv Olmayan Bir Yontem: M modunun non-invaziv dogasi sayesinde hastaya

herhangi bir zarar vermeden, giivenli bir sekilde voliim durumu ve hemodinamik durum

degerlendirilebilir. 367

Sekil 14. Ultrasonda inferior Vena Cavanin goriintiilenmesi (A) B modunda IVC gériiniimii
(B) M modunda IVC goriiniimii ve hareketi (C) IVC’nin maksimum ve minimum ¢aplarinin M
modunda dlciilmesi. (Bu ekran goriintiileri Dicle Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali'nda ¢calismaya dahil edilen bir hastadan alinmistir)
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Sekil 15. Ultrasonda Abdominal Aortun goriintiilenmesi (A) B modunda Abdominal Aort
goriiniimii (B) M modunda Abdominal Aort goriiniimii ve hareketi (C) Abdominal Aortanin
maksimum ve minimum c¢aplarinin M modunda 6l¢iilmesi. (Bu ekran goriintiileri Dicle
Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali'nda calismaya dahil edilen bir
hastadan alinmistir)
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Dizaymi

Calismamiz, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan onay aldiktan sonra,
prospektif olarak 01.07.2024-31.09.2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’ne miiracaat eden, acil veya elektif cerrahi prosediir yapilan ve American Society of
Anesthesiologist (ASA) I-II, 18-65 yas arasi olan ve dislanma kriterlerini barindirmayan 32
hastada gergeklestirildi.

Hastalara, caligmaya baslamadan once, ¢aligma ile ilgili tiim bilgiler hem yazili hem de
s0zlii olarak sunuldu ve tiim katilimcilara bilgilendirilmis onam formu imzalatilarak, hastalarin

onamlar1 alindi.

Calismamiza dahil edilen hastalar ameliyathanenin preoperatif boliimiine alindi. Hastalarin
demografik verileri (yas, kilo, boy, cinsiyet ve VKI), operasyon tiirii, ASA sinifi, mevcut ek
hastaliklar ve kullanilan ilaglar kaydedildi. Tiim hastalar, elektrokardiyogram (EKG), nabiz,
non-invaziv arteriyel kan basinci (NIBP), periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) ve viicut
sicakligi gibi hayati bulgular agisindan monitdrize edildi. Her hastaya 20 Gauge anjiokat
kullanilarak intravendz damar yolu agildi. Premedikasyon veya spinal anestezi oncesi sivi
yiklemesi uygulanmayan hastalara, supin pozisyonda yatarken ksifoid alti seviyesinden
ultrasonografi (USG) yapildi. Ultrasonografi, her hastadan dnce alkolle dezenfekte edildi, 2-5
MHz frekansta konveks (kurvilineer) prob ile gerceklestirildi. Prob horizontal pozisyonda iken
vena cava inferior (VCI) ve abdominal aorta'nin yerlesimleri tespit edildi, ardindan B modda
goriintiilendi ve M modda inspiryum ve ekspiryum sonundaki ¢aplar 6l¢iilerek kaydedildi. IVC
max ve Ao max diizeyleri ile, Caval Aorta Indeksi (CAI) hesaplandi.

Hemodinamik ve solunumsal bulgular1 kaydedilen hastalar ameliyathaneye alindi. Standart
anestezi monitdrizasyonu sonrasi hastalara spinal anestezi indiiksiyonuna geg¢ildi. Supin
pozisyondaki hastalar oturur pozisyona alindiktan sonra lomber bolge, povidon iyot ile steril
hale getirildi. L3-4 veya L4-5 vertebra araligina girilerek 25G Quincke spinal igne ile
subaraknoid bosluga ulasildi ve %0.5 bupivakain (10 mg, 2 ml — 15 mg, 3 ml) enjekte edildi.
Enjeksiyon tamamlandiktan sonra bolge steril gazli bez ile kapatild1 ve tiim hastalar sirt iistii

pozisyona getirildi.

Hastalara spinal anestezi uygulandiktan sonra, hastalarin supin pozisyona alindig1 dakika
0. dakika kabul edilerek, spinal anestezi uygulamasii takiben 5., 10., 15., 20., 25. ve 30.
dakikalarda sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan basinci
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(OKB), kalp atim hiz1 (KAH) ve SpO2 degerleri kaydedildi. Ameliyat siiresince, ortalama kan
basincinin preoperatif diizeyinin %30'un altina diismesi hipotansiyon, kalp atim hizinin 50
atim/dk'nin altina diismesi ise bradikardi olarak kabul edildi. Hipotansiyon durumunda 5-10 mg
efedrin, bradikardi gelistiginde ise 0.5 mg atropin intravendz olarak uygulandi. Spinal anestezi
sonrasi intravendz olarak hesaplanan kiloya gore 4-2-1 ml/kg/saat kristalloid soliisyon ilk 30
dakika icinde verildi. Sedoanaljezi ihtiyact olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin
cerrahi boyunca vital degerleri 5 dakikada bir dlgiilerek takip edildi. ik 30 dakika icindeki

degerleri ve gelisen komplikasyonlar1 ¢calismamiz agisindan kaydedildi.

Olgiim sonras1 hastalar, hipotansiyon gelisen (grup 1, n=15) ve gelismeyen (grup 2, n=17)

olarak, ikiye ayrilarak degerlendirildi.
3.2. Dislama Kriterleri

e (Calismaya katilmak istemeyen hastalar

e ASA smiflandirmasi (III, IV) olan hastalar

e Bilinen Karotis darlig1 olan hastalar

e [VC ve/veya abdominal aortu goriintiilemeyen hastalar

e Gebeler

e 18 yas alt1 ve 65 yas listii hastalar

e Hipertansiyonu olan, karin i¢i basinci yiiksek olan hastalar

e Viicut kitle indeksi (VKI) 30 kg/m2'in iizerinde olan hastalar

e Tek tarafli spinal anestezi uygulanan hastalar

e Spinal anestezi uygulamasi sonrasi elde edilen anestezi seviyesi T5'in iizerinde olan

hastalar
3.3. istatistiksel Analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22 paket
programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayict veriler kategorik verilerde n, %
degerleri, siirekli verilerde ise ortalama+standart sapma (Ort+SS) degerleri ile gosterilmistir.
Gruplar arasi kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare analizi (Pearson Chi-kare)
uygulanmigtir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. ikili gruplarin karsilastirilmasinda Student T testi ve Mann Whitney U-testi
kullanilmigtir. Coklu grup ortalama karsilagtirmalari icin Oneway ANOVA ve Kruskal-Wallis

testleri kullanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bulgular kisminda c¢alismamiza katilan hastalarin demografik verileri, hemodinamik
parametreleri ve klinik verileri karsilastirmali olarak analiz edilmistir. iki grup arasindaki
sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve ortalama arter basinci degerleri zaman iginde
gbozlemlenmis, gruplar arasindaki istatistiksel farkliliklar degerlendirilmistir. Ayrica,
komplikasyon gelisme oranlari ve ASA skorlar1 gibi ek parametreler incelenmis ve gruplar

arasinda anlamli fark olup olmadig1 analiz edilmistir.
4.1. Demografik Bulgular

Demografik Veriler her iki grup arasinda incelendiginde, yas, kilo, boy, cinsiyet ve ASA
skorlar1 agisindan belirli farkliliklar gézlemlenmistir, ancak bu farkliliklarin ¢ogu istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir. Asagida her bir veri i¢in sonuglar 6zetlenmistir:

e Yas: Grup 1’deki hastalarin yas ortalamasi 39 + 12 yil iken, Grup 2’de bu ortalama 32
+ 29 yil olarak kaydedilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0.088).

o Kilo: Grup 1’deki hastalarin ortalama kilosu 69 + 10 kg, Grup 2’de ise 73 + 13 kg

olarak 6l¢iilmiistiir. Kilo acisindan da gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamigtir

(p = 0.338).

e Boy: Grup I’in ortalama boyu 168 £ 9 cm iken, Grup 2’de bu deger 169 = 7 cm olarak
tespit edilmistir. Bu fark da istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0.546).

o Cinsiyet dagilimi: Grup 1’de 9 erkek ve 6 kadin yer alirken, Grup 2’de 9 erkek ve 8
kadin bulunmaktadir. Cinsiyet dagilimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

yoktur (p = 0.439).

e ASA Skoru: ASA skorlar1 agisindan Grup 1’de 6 hasta ASA 1 ve 9 hasta ASA 2 iken,
Grup 2’de 8 hasta ASA 1 ve 9 hasta ASA 2 hasta yer almaktadir. ASA skorlar1

acisindan da gruplar arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (p = 0.808).

Bu demografik veriler, her iki grup arasinda temel 6zellikler agisindan anlamli bir fark

olmadigini ve gruplarin birbirine benzer 6zelliklere sahip oldugunu gostermektedir (Tablo 3).
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Tablo 3. Demografik Veriler

Grup 1 (n=15) Grup 2 (n=17) P
Yas (yil) 39+12 32429 0.088
Kilo (kg) 69+10 73+13 0.338
Boy (cm) 168+9 169+7 0.546
Cinsiyet (E/K) 9/6 9/8 0.439
ASA (1/2) 6/9 8/9 0.808

4.2 Hemodinamik Verilerin Karsilastirilmasi

Hemodinamik verilerin karsilastirilmasi boliimiinde, iki grup arasinda sistolik ve diyastolik
kan basinci, ortalama arter basinci ve nabiz gibi temel parametreler farkli zamanlarda
incelenmigtir. Her iki grup arasindaki hemodinamik degisiklikler degerlendirilmis ve bu
parametreler arasindaki istatistiksel farklar analiz edilmistir. Bu karsilastirmalar, 6zellikle
hipotansiyon gelisimi ve hemodinamik stabilitenin degerlendirilmesi agisindan 6nem

tagimaktadir.
4.2.1. Gruplarin Sistolik Kan Basinci Degerlerinin Karsilastirilmasi

(Calismamizda, hastalarin sistolik kan basinci (SKB) degerleri iki grup arasinda
karsilastirilmis ve belirli zaman dilimlerinde Ol¢limler yapilmistir. Bu dlgiimler sonucunda,
Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli farkliliklar tespit edilmistir. Asagida her bir zaman dilimi

icin elde edilen sonuglar detayl olarak ele alinmistir.

Baslangi¢c SKB (0. Dakika): i1k 6l¢iim olan 0. dakikada, Grup 1’°deki hastalarin ortalama
sistolik kan basinct 134 £ 9 mmHg olarak tespit edilmistir. Ayn1 zaman diliminde Grup 2’deki
hastalarin ortalama sistolik kan basinci ise 129 + 15 mmHg olarak dl¢iilmiistiir. iki grup

arasinda bu donemde gozlemlenen fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0.273).

5. Dakika: Besinci dakikada yapilan Ol¢timlerde, Grup 1’deki hastalarin sistolik kan
basinct 118 + 11 mmHg olarak 6l¢iilmiis, Grup 2’deki hastalarda bu deger 124 + 15 mmHg
olarak tespit edilmistir. Besinci dakika itibariyla, her iki grup arasindaki sistolik kan basinci
degerlerinde bir miktar farklilik olmasma ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p = 0.224).
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10. Dakika: Onuncu dakikada yapilan 6l¢iimler, iki grup arasindaki farkin belirginlesmeye
basladigin1 gostermistir. Grup 1’°deki hastalarin ortalama sistolik kan basinci 111 £ 11 mmHg
olarak tespit edilirken, Grup 2’de bu deger 120 + 13 mmHg olarak 6l¢iilmiistiir. Aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.040).

15. Dakika: On besinci dakika itibartyla, iki grup arasindaki fark daha da belirgin hale
gelmistir. Grup 1°deki hastalarin ortalama sistolik kan basinci 107 = 11 mmHg olarak
Olciilirken, Grup 2’deki hastalarin ortalama sistolik kan basinct 120 £ 14 mmHg olarak

kaydedilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0.005).

20. Dakika: Yirminci dakikada yapilan Ol¢timler, iki grup arasindaki farkin daha da
bliyiidiigiinii gostermistir. Grup 1’deki hastalarin ortalama sistolik kan basinci 103 £ 9 mmHg
olarak bulunmusken, Grup 2’deki hastalarin SKB’si 121 + 14 mmHg olarak kaydedilmistir.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlhidir (p < 0.001).

25. Dakika: Yirmi besinci dakika itibartyla, Grup 1’deki hastalarin sistolik kan basinci 103
+ 11 mmHg olarak o6lgiilmiis, Grup 2’deki hastalarin SKB’si ise 120 + 15 mmHg olarak
kaydedilmistir. Bu farklilik da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.001).

30. Dakika: Son olarak, otuzuncu dakikada yapilan dl¢iimler de iki grup arasindaki farkin
devam ettigini gostermektedir. Grup 1°deki hastalarin sistolik kan basinci 102 + 12 mmHg
olarak tespit edilirken, Grup 2’deki hastalarin SKB’si 118 = 15 mmHg olarak bulunmustur. Bu
farklilik da istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0.002).

Elde edilen veriler, Grup 1’deki hastalarin sistolik kan basinct degerlerinin, 6zellikle 10.
dakikadan itibaren Grup 2’ye kiyasla daha diisiik seyrettigini ve bu farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugunu gostermektedir (Tablo 4).
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Tablo 4. Gruplarin Sistolik Kan Basinglar1 Degerleri

Grup 1 (n=15) Grup2 (n=17) p

0. Dk SKB 134+9 129 £ 15 0.273

5. Dk SKB 118 £ 11 124 £ 15 0.224
10. Dk SKB 111 £11 120+ 13 0.040*
15. Dk SKB 107+ 11 120+ 14 0.005*
20. Dk SKB 103+9 121+ 14 <0.001*
25. Dk SKB 103+ 11 120 £ 15 0.001*
30. Dk SKB 102+ 12 118 £ 15 0.002*

4.2.2. Gruplarin Diyastolik Kan Basinc1 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Diyastolik Kan Basinci (DKB) 6l¢limleri iki grup arasinda karsilastirilmis ve her iki grup

i¢in belirli zaman dilimlerinde 6nemli veriler elde edilmistir.

0. Dakika: i1k 6l¢iim olan 0. dakikada, Grup 1°deki hastalarin ortalama diyastolik kan basinci
82 + 9 mmHg olarak kaydedilmistir. Bu degere karsilik Grup 2’de diyastolik kan basinct 78 +
12 mmHg olarak ol¢lilmiistiir. Her iki grup arasinda baslangi¢ aninda diyastolik kan basinct

acisindan anlamli bir fark gézlenmemistir (p = 0.382).

5. Dakika: Besinci dakikada yapilan 6l¢timlerde, Grup 1°deki hastalarin diyastolik kan basinci
69 £ 12 mmHg olarak belirlenmistir. Grup 2’de ise bu deger 75 + 11 mmHg olarak
kaydedilmistir. 5. dakikada Grup 1°deki hastalarin kan basinct daha diislik seyretmistir, ancak

bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0.121).

10. Dakika: Onuncu dakikada, Grup 1'deki diyastolik kan basinci daha belirgin bir diisiis
gostermistir. Bu gruptaki hastalarin ortalama diyastolik kan basinct 63 + 7 mmHg olarak
kaydedilmisken, Grup 2'de bu deger 70 + 11 mmHg olarak dl¢iilmiistiir. Iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.046).

15. Dakika: On besinci dakikada, Grup 1'deki diyastolik kan basinci 61 £ 10 mmHg olarak
Ol¢iilmiistiir. Grup 2'de ise bu deger 69 + 10 mmHg olarak kaydedilmistir. Bu zaman diliminde

iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0.023).

64



20. Dakika: Yirminci dakikada yapilan 6l¢iimlerde, Grup 1’deki hastalarin ortalama diyastolik
kan basici 60 + 8§ mmHg olarak kaydedilmistir. Grup 2’de bu deger 72 + 12 mmHg olarak
Olcililmiistiir. Aradaki farkin oldukg¢a anlamli oldugu tespit edilmistir (p = 0.003).

25. Dakika: Yirmi besinci dakikada, Grup 1'deki hastalarin ortalama diyastolik kan basinci 60
+ 8 mmHg olarak 6l¢iilmiistlir. Grup 2’de bu deger 71 £ 11 mmHg olarak kaydedilmistir. Bu
fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.004).

30. Dakika: Otuzuncu dakikada yapilan son 6l¢iimlerde, Grup 1'deki hastalarin diyastolik kan
basinct 59 + 8§ mmHg olarak belirlenmistir. Grup 2’de ise bu deger 71 + 12 mmHg olarak
Ol¢iilmiistiir. Bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.004).

Diyastolik kan basinci sonuglar1 degerlendirildiginde, Grup 1'de hipotansiyonun gelistigi ve 10.
dakikadan itibaren diyastolik kan basincinda belirgin bir diisiis yasandig1r gozlemlenmistir

(Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin Diyastolik Kan Basinc1 Degerleri

Grup 1 (n=15) Grup 2 (n=17) p

0. Dk DKB 82+9 78 £12 0.382

S. Dk DKB 69 £+ 12 7511 0.121

10. Dk DKB 637 70 £ 11 0.046*
15. Dk DKB 61+10 69 £ 10 0.023*
20. Dk DKB 60 £ 38 72 +£12 0.003*
25. Dk DKB 60 £ 38 71 +£11 0.004*
30. Dk DKB 59+£8 71+12 0.004*

4.2.3. Gruplarin Ortalama Arter Basinci Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calismamizda ortalama arter basinct (OAB) 6l¢iimleri her iki grup arasinda karsilagtirilarak
incelenmistir. Zaman ilerledik¢e gruplar arasinda belirgin farkliliklar ortaya ¢ikmis ve 6zellikle
Grup 1'de ortalama arter basinci degerlerinde belirgin bir diisiis gozlenmistir. Asagida, her bir

zaman diliminde elde edilen sonuglar sunulmaktadir:
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0. Dakika: ilk 6l¢iim olan 0. dakikada, Grup 1'deki hastalarin ortalama arter basmct 101 £ 9
mmHg olarak kaydedilmistir. Grup 2'de bu deger 97 + 13 mmHg olarak ol¢tilmistiir. Her iki
grup arasinda 0. dakikadaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0.323).

5. Dakika: Besinci dakika itibartyla, Grup 1°deki hastalarin ortalama arter basinct 85 + 12
mmHg olarak tespit edilirken, Grup 2'deki hastalarin ortalama basinc1 92 + 12 mmHg olarak

kaydedilmistir. Bu donemde gozlenen fark istatistiksel olarak anlamli olmamistir (p = 0.133).

10. Dakika: Onuncu dakikada yapilan dl¢iimlerde, Grup 1’de ortalama arter basinci 82 + 8
mmHg iken, Grup 2'de 89 + 12 mmHg olarak tespit edilmistir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p = 0.049).

15. Dakika: On besinci dakikada, Grup 1'de ortalama arter basinci 77 + 10 mmHg olarak
Olciiliirken, Grup 2'de bu deger 88 + 13 mmHg olarak kaydedilmistir. Aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p = 0.014).

20. Dakika: Yirminci dakikada, Grup 1'de ortalama arter basinct 76 + 8§ mmHg olarak
Ol¢iilmiis, Grup 2'de ise 89 + 13 mmHg olarak tespit edilmistir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p = 0.001).

25. Dakika: Yirmi besinci dakika itibariyla, Grup 1'de ortalama arter basinci1 76 £ 7 mmHg
olarak tespit edilirken, Grup 2'de bu deger 88 + 12 mmHg olarak 6lgiilmiistiir. iki grup
arasindaki fark bu noktada da anlamlidir (p = 0.001).

30. Dakika: Otuzuncu dakikada yapilan son 6l¢iimlerde, Grup 1'de ortalama arter basinct 74 +
8 mmHg iken, Grup 2'de 88 + 14 mmHg olarak kaydedilmistir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p = 0.002).

Ortalama arter basinci bulgulari, 6zellikle Grup 1°de basing degerlerinde zamanla belirgin bir
diisiis yasandigim1 ve 10. dakikadan itibaren bu farkin anlamli hale geldigini gostermektedir

(Tablo 6).
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Tablo 6. Gruplarin Ortalama Arter Basinci Degerleri

Grup 1 (n=15) Grup2 (n=17) p
0. Dk OAB 101 +9 97+ 13 0.323
5. Dk OAB 85+ 12 92+ 12 0.133
10. Dk OAB 82+8 89+ 12 0.049*
15. Dk OAB 77+ 10 88+ 13 0.014*
20. Dk OAB 76 + 8 89+ 13 0.001*
25. Dk OAB 76+ 7 88 + 12 0.001*
30. Dk OAB 74+8 88+ 14 0.002*

4.2.4. Gruplarin Ortalama Nabiz Degerlerinin Karsilastiriimasi

Nabiz 6l¢timleri iki grup arasinda gesitli zaman dilimlerinde incelenmis, her iki grup
arasindaki farklar analiz edilmistir. Genel olarak, nabiz degerleri agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark goézlemlenmemistir. Her zaman diliminde elde edilen sonuglar asagida

Ozetlenmistir:

0. Dakika: Grup 1'deki hastalarin nabiz degeri 84 + 15 iken, Grup 2'de 85 + 17 olarak
Olclilmiistiir. Bu baslangic degerleri, iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigim

gostermektedir (p = 0.797).

S. Dakika: Grup 1'in nabz1 80 + 13, Grup 2'nin ise 80 + 15 olarak kaydedilmistir (p =
0.967). Her iki grup i¢in nabiz degerlerinin bu noktada olduk¢a benzer oldugu goriilmektedir.

10. Dakika: Her iki grupta da nabiz degerleri 79 + 13 olarak tespit edilmistir ve bu
donemde gruplar arasinda higbir fark gézlenmemistir (p = 0.999).

15. Dakika: Grup 1'de nabiz degeri 75 + 16 olarak kaydedilmisken, Grup 2'de 76 + 13
olarak bulunmustur (p = 0.894). Bu donemde de iki grup arasinda anlamli bir farklilik

olugmamustir.

20. Dakika: Grup 1'de nabiz 73 + 13, Grup 2'de ise 75 £ 10 olarak o6l¢iilmiis ve bu fark da

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p = 0.716).
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25. Dakika: Grup 1'de nabiz degeri 72 + 14, Grup 2'de ise 73 £ 12 olarak tespit edilmistir
(p = 0.869). Bu noktada da gruplar arasindaki nabiz degerlerinin olduk¢a yakin oldugu

gozlemlenmistir.

30. Dakika: Grup 1'de nabiz degeri 74 + 15, Grup 2'de ise 71 + 11 olarak bulunmus, bu
farklilik anlamli bulunmamistir (p = 0.584).

Genel olarak, nabiz degerleri agisindan her iki grup arasinda zamanla anlamli bir farklilik
gelismemis, nabiz degisimlerinin her iki grup igin benzer seviyelerde kaldigir goriilmiistiir

(Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin Ortalama Nabiz Degerleri

Grup 1 (n=15) Grup2 (n=17) p

0. Dk Nabiz 84+ 15 85+ 17 0.797
5. Dk Nabiz 80+ 13 80+ 15 0.748
10. Dk Nabiz 79 £ 13 79 + 13 0.999
15. Dk Nabiz 75+ 16 76 £13 0.821
20. Dk Nabiz 73+ 13 75+ 10 0.716
25. Dk Nabiz 72 + 14 73+ 12 0.869
30. Dk Nabiz 74 £ 15 71+11 0.584

4.3. Gruplarin Klinik Verilerinin Karsilastirilmasi
4.3.1. Kaval Aorta index (CAI) Karsilastiriimasi

Kaval aorta indeksi ol¢iimleri, her iki grup arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmistir. Calismada kaval aorta indeksi, iki grup arasinda belirgin
farkliliklar gostererek Grup 1'de daha diisiik, Grup 2'de ise daha yiiksek bulunmustur. Asagida

her iki grup i¢in elde edilen sonuglar 6zetlenmistir:

Grup 1'de kaval aorta indeksi ortalamasi 0.83 + 0.14 olarak 6l¢iilmiistiir. Buna karsilik, Grup
2'de bu deger 1.09 + 0.12 olarak bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p < 0.001). Bu sonuglar, Grup 1'de kaval aorta indeksinin daha diisiik
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seviyelerde oldugunu ve bu grubun hemodinamik olarak daha zayif bir profile sahip oldugunu

gostermektedir.

Tablo 8. Gruplarin Kaval Aorta Index Degerleri

Grup 1 (n=15) Grup 2 (n=17) P

Kaval Aorta Index (CAI) 0.83+0.14 1.09+0.12 <.001*

4.3.2. Komplikasyon Degerlendirilmesi

Grup 1°de 5 hastada bradikardi gelisirken, Grup 2’de bu say1 3 olarak kaydedilmistir. Iki

grup arasindaki bradikardi oranlar1 arasinda belirgin bir fark olmamistir (p = 0.306).

Tablo 9. Gruplarda Komplikasyon Gelisme Degerlendirilmesi

Grup 1 (n=15) Grup2 (n=17) p
Komplikasyon Yok 10 14

0.306
Bradikardi 5 3
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5. TARTISMA

Spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyon, anestezi pratiginde sik karsilasilan, ancak
ciddi sonuglar dogurabilen bir komplikasyondur. Bu durum 6zellikle yagh hastalarda, gebelerde
ve kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerde hayati riskler tasimaktadir. Hipotansiyonun erken
donemde Ongoriilmesi ve yoOnetilmesi, komplikasyonlarin azaltilmasi, cerrahi sonuglarin
tyilestirilmesi ve perioperatif mortalite oranlarmin diisiiriilmesi agisindan kritik bir 6neme

5

sahiptir.’ Spinal anestezi sonrasi hipotansiyonun yayginligi, bu komplikasyonu tahmin

edebilecek giivenilir non-invaziv yontemlerin kullanimini giindeme getirmistir.

Hipotansiyonun erken tespiti i¢in ¢esitli hemodinamik parametreler onerilmis olup, bunlar
arasinda baglica inferior vena kava ¢okme indeksi (IVCCI) ve kaval aorta indeksi (CAI) yer
almaktadir. Bu ¢alismada, kaval aorta indeksinin (CAI) spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu
ongdrmede kullanilabilirligi incelenmistir. CAI’nin klinik kullanimi, daha invaziv olan santral
vendz basing (CVP) Olglimiine alternatif olarak one ¢ikmaktadir ve bir¢cok calismada sivi

yonetiminde giivenilir bir gosterge oldugu gosterilmistir.®

Literatiirde, CAI'nin hipotansiyon gelisimi lizerindeki roliinii inceleyen ¢aligmalar sinirlt
olmakla birlikte, mevcut bulgular, bizim bulgularimizla biiyiik 6l¢lide uyum gdstermekte ve
CAI'nin hem sivi yonetimi hem de hipotansiyon Ongoériisinde 6nemli bir parametre
olabilecegini gdstermektedir. CAl'nin klinik uygulamalardaki kullanimi, non-invaziv ve hizl
sonuglar vermesi nedeniyle hemodinamik izlemde giderek daha fazla 6énem kazanmaktadir.
Ozellikle spinal anestezi uygulanan hastalarda, CAl'nin anestezi sonrast hemodinamik
degisiklikleri ongormedeki rolii giderek daha fazla arastirilmaktadir. Bu c¢alismada, spinal
anestezi sonrast hipotansiyon gelisimini 6ngdérmek icin CAD’nin giivenilir bir ara¢ olup

olmadigini arastirarak, bu alandaki bilgi birikimine katkida bulunmay1 amacladik.

Omar ve ark. calismalarinda kaval aorta indeksi (CAI) ile inferior vena kava ¢okme
indeksinin (IVCCI) karsilastirildig1 genis ¢apli bir analiz yapmislardir. Bu ¢alismada, CAI’nin
preoperatif degerlendirmede genel anestezi sonrast hipotansiyonu dngérmede IVCClI'ye kiyasla
daha yiiksek bir dogruluga sahip oldugu belirtilmistir. Ozellikle, IVCCI’ye kiyasla CAI'nin
AUC degerinin (AUC: 0.666, p < 0.017) daha yiiksek oldugu ve hipotansiyonun dngoriisiinde
daha iyi sonuglar verdigi vurgulanmistir.®® Bizim ¢alismamizda da CALI, hipotansiyon gelisen
hastalarda anlamli derecede diisiik bulunmus ve CAI'nin glivenilir bir prediktor oldugu tespit
edilmistir. Bu sonuglar, CAI'nin non-invaziv bir ydntem olarak klinik uygulamalarda

hipotansiyon riskini degerlendirmek i¢in kullanilabilecegini gostermektedir.
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Buna benzer olarak, Vinayagam ve ark’nin caligmasinda spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon 6ngoriisiinde CAI’'nin IVCCI’ye kiyasla daha yiiksek bir duyarlilik ve 6zgiilliik
gosterdigi vurgulanmistir. Calismada, CAI'nin hipotansiyonu 6ngérmede 6nemli bir arag
oldugu ve spinal anestezi sonrasi hastalarda CAl'nin diisiik olmasinin hipotansiyon gelisimini
giiclii bir sekilde isaret ettigi belirtilmistir.” Calismamizda da benzer sekilde, CAI diisiik olan
hastalarda hipotansiyon gelisme oraninin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu
bulgu, spinal anestezi sonras1 hipotansiyon riskini azaltmaya yonelik 6nlemler alirken CAI’nin

klinik karar verme siire¢lerinde etkili bir ara¢ olabilecegini gostermektedir.

Menon ve ark’nin (2020) ¢alismasi, kaval aorta indeksinin obstetrik acil durumlarda sivi
yonetiminde kullanilabilirligini degerlendirmistir. Menon ve arkadaslari, CAl'nin sivi
yonetiminde hizli ve dogru sonuglar verdigini ve 6zellikle hamile kadinlarda hemodinamik
parametrelerin izlenmesinde giivenilir bir arag oldugunu belirtmislerdir.®” Bizim ¢alismamizda
da CAlD’nin s1v1 yonetimi ve hemodinamik stabilitenin izlenmesinde etkin bir gosterge oldugu
gozlemlenmistir. Bu bulgu, CAl'nin klinik uygulamalarda sadece hipotansiyon ongoriisii i¢in
degil, s1v1 yonetiminde de dnemli bir gdsterge oldugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle spinal
anestezi sonrasi sivi dengesi bozulmalarini erken tespit etmek i¢in CAI’nin kullanilmasi,

hemodinamik stabilitenin korunmasinda etkili olabilir.

El-Shmaa ve El-Baradey (2016) tarafindan yapilan c¢alisma, transiiretral rezeksiyon
operasyonlarinda kaval aorta indeksinin santral ven6z basing (CVP) ile giiclii bir korelasyon
gosterdigini ortaya koymustur.”® Calismalarinda CAI, CVP ile korele bulunmus ve invaziv
olmayan bir s1v1 yonetim araci olarak basarili sonuglar vermistir. Bizim ¢aligmamizda da benzer
sekilde, CAI’'nin non-invaziv bir yontem olarak sivi yonetimi ve hemodinamik izlemde etkin
oldugu tespit edilmistir. CAI’nin CVP gibi invaziv yontemlere alternatif olabilecek giivenilir
bir parametre oldugu, calismamizin sonuglari ile paralellik gostermektedir. Bu durum, klinik
pratigin invaziv prosediirler yerine non-invaziv izlem araglarma yodnelmesinin 6nemini

vurgulamaktadir.

Lal ve ark’nin (2023) calismasinda, spinal anestezi sonrasit hipotansiyon gelisimini
ongdrmede IVCCI’ye kiyasla CAI’nin daha yiiksek bir dogruluga sahip oldugu vurgulanmastir.
Calismalarinda, IVCCI’nin hassasiyet ve 6zgiilliikk agisindan daha sinirli kaldigi, buna karsilik
CAl’'nin spinal anestezi sonrasi hipotansiyon Ongoriisiinde daha gilivenilir oldugu
belirtilmistir.®” Bizim ¢alismamizda da benzer bulgular elde edilmis ve CAI'nin diisiik olmasi,

bu hastalarda hipotansiyonun daha sik gelistigini ortaya koymustur. Bu sonug, spinal anestezi
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sonrasi hemodinamik degisiklikleri izlerken CAI’'nin daha yaygin kullanilmasi gerektigini

gostermektedir.

Bailong ve Zhou (2022), CAI'nin IVCCI ile birlikte kullanildiginda preoperatif
degerlendirmelerde daha giicli bir prediktif degere sahip oldugunu belirtmislerdir.
Calismalarinda, CAI'nin tek bagina kullanildiginda bile IVCCI’den daha giivenilir bir
parametre oldugunu, ancak birlikte kullanildiklarinda tanisal dogrulugun arttigini
vurgulamislardir.”! Bizim ¢alismamizda da CAI, preoperatif degerlendirmede anlaml1 sonuglar
vermis ve hipotansiyon riski tasiyan hastalarin belirlenmesinde giivenilir bir arag oldugu tespit
edilmistir. Bu bulgu, CAI'nin klinik prati§e entegrasyonunda c¢oklu parametrelerle birlikte

kullanildiginda daha etkili olabilecegini gostermektedir.

Eeshwar ve ark’nin ¢alismasinda, spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu éngérmede CAI
ve IVCCI karsilastirilmis ve CAI’nin IVCClI'ye kiyasla daha yiiksek bir dogruluga sahip oldugu
ortaya konmustur. Calismada CAI'nin AUC degeri 0.707 olarak belirlenmisken, IVCCI'nin
AUC degeri 0.562 olarak rapor edilmistir. Bu sonug, CAlI'nin spinal anestezi sonrasi
hipotansiyonu éngérmede daha etkili oldugunu gostermistir.””> Bu bulgular, calismamizda da
CATI'nin hipotansiyon gelisen hastalarda daha diisiik oldugu ve hipotansiyonu tahmin etmede

giivenilir bir 6l¢lim oldugunu desteklemektedir.

Jaya ve ark’nin calismasinda, genel anestezi dncesi donemde IVCCI'nin, CAl'ye kiyasla
hipotansiyonu daha iy1 6ngdrdiigii bildirilmistir. Bu ¢alismada IVCCI’nin AUC degeri 0.674
olarak bulunmus ve IVCClI'nin, genel anestezi sonras1 hipotansiyonu tahmin etmede daha etkili
bir ara¢ oldugu vurgulanmistir.”® Buna karsin, calismamizda spinal anestezi sonras1t CAI’nin

giivenilir bir prediktor oldugu goriilmiistiir.

Salama ve ark’nin bulgulari, IVCCI'nin belirli hasta gruplarinda daha etkili olabilecegini
vurgularken, CAI'nin spinal anestezi sonrast daha gii¢lii bir gosterge oldugu sonucuna

varilmaktadir.®

Yun Ang Choi ve ark’nin ¢alismasinda, cocuklarda sivi tedavisi sirasinda inferior vena kava
(IVC) ve aorta indekslerinin degisimleri incelenmistir. Calisma, IVC cap1 ve ¢ap orani gibi
geleneksel yontemlerin yerine yeni bir parametre olan aorta/IVC ¢api alan oraninin (Ao/IVCA)
stivi durumunu degerlendirmede daha etkili oldugunu ortaya koymustur. Bu ¢aligmada,
Ao/IVCA'nin sivi tedavisi sirasinda daha anlamli degisiklikler gosterdigi ve sivi tedavisinin
etkilerini daha iyi yansittig1 bulunmustur.”* Bizim ¢alismamizda da CAI, hipotansiyon gelisen

hastalarda anlamli derecede diisiik bulunmus ve s1vi yonetimi agisindan gilivenilir bir prediktor
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olmustur. Bu, Choi ve arkadaglarinin bulgulartyla paralellik gostermektedir ve CAl'nin sivi

tedavisi sirasinda klinik olarak kullanigli bir parametre oldugunu desteklemektedir.

Rabozzi ve ark’nin ¢alismasinda, hastanede yatan bilingli kopeklerde kaudal vena kava
(CVC) ile abdominal aorta ¢ap1 orant (CVC/Ao0) ve CVC'nin solunum sirasinda ¢ékme orani
(cCVC) s1v1 yanitini tahmin etmek i¢in degerlendirilmistir. CVC/Ao oran, s1vi tedavisi yanitini
tahmin etmede yiiksek bir dogruluk gostermistir (AUROC: 0.88), ancak ¢cCVC'nin diisiik bir
dogruluga sahip oldugu tespit edilmistir (AUROC: 0.54).”> Calismamizda da benzer sekilde,
CAlI'nin hipotansiyon 6ngoriisiinde yiiksek bir dogruluga sahip oldugu ve 6zellikle Grup 1’deki
hastalarda bu degerin diisilk oldugu goriilmiistiir. Bu bulgular, Rabozzi ve arkadaslarinin
calismasindaki CVC/Ao orani ile benzerlik gostermekte olup, CAl'nin s1v1 yanitin1 6ngérmede

giivenilir bir gosterge oldugunu desteklemektedir.

Kang Ho Son ve ark’nin ¢alismasi ise, travma hastalarinda inferior vena kava/aorta c¢ap1
oraninin (IVC/Ao) viicut s1ivi durumunu degerlendirmedeki klinik Gnemini incelemistir. Travma
hastalarinda bu oranin daha diisiik oldugu ve sok grubundaki hastalarda belirgin sekilde kiiglik
oldugu tespit edilmistir. Calismada, [IVC/Ao oraninin travma hastalarinda yaralanma ciddiyeti
ve prognozu tahmin etmek i¢in yararli bir gdsterge oldugu belirtilmistir.”® Bizim ¢alismamizda
da CAI, Grup 1'deki hastalarda anlamli derecede diisiik bulunmus ve bu hastalarda hipotansiyon
gelisimi daha sik gézlemlenmistir. Son ve arkadaslarinin bulgulari, CAI'nin travmatik olmayan

durumlarda bile hemodinamik izlemde etkin bir parametre oldugunu destekler niteliktedir.

Ni ve ark’nin ¢aligmasinda, inferior vena kava ¢okme indeksi (IVCCI) kullanilarak sivi
yonetiminin hipotansiyon ongoriisiine katki saglayabilecegi incelenmistir. [VCCI'nin spinal
anestezi sonrasi hipotansiyon dngoriisiinde yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu (AUC:
0.834, p < 0.001) tespit edilmistir.”” Calismamizda da benzer sekilde, CAI'nin Grup 1'deki
hastalarda diisiik olmasi, hipotansiyonun gilivenilir bir sekilde Ongoriilebilecegini
gostermektedir. Ayrica, bu g¢alisma, IVCCI'nin sivi yonetimini daha hassas bir sekilde
yonlendirmede kullanildigin1 ve bunun da hipotansiyon gelisimini 6nemli dl¢iide azalttiginm
ortaya koymustur. Bu sonugclar, bizim bulgularimizla uyumludur; CAI’nin benzer bir sekilde

klinik uygulamalarda kullanilabilecegini gdstermektedir.

Hartmann ve ark’nin ¢aligmasi, spinal anestezi sonrasi hipotansiyonun insidansini ve risk
faktorlerini incelemis ve bu tiir komplikasyonlarin yas ve viicut kitle indeksi gibi hasta
ozelliklerine bagl olarak dnemli dlciide degistigini gdstermistir.”® Bu ¢alismada, spinal anestezi
sonrast hipotansiyon riski olan hastalarin belirlenmesinde yas, viicut agirligi ve cerrahinin
aciliyeti gibi faktorlerin etkili oldugu belirtilmistir. Calismamizda, hipotansiyon gelisen
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hastalarda, yas ve viicut agirhiginin anlamli degerde olmadig: tespit edilmistir. Hartmann ve
arkadaglarinin bulgulari, bizim calismamizda degindigimiz gibi, spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon riskini azaltmak i¢in multidisipliner bir yaklasimm gerekli oldugunu

vurgulamaktadir.

Saritas ve ark’nin caligmasi, inferior vena kava (IVC) capindaki degisikliklerin
intravaskiiler s1vi durumunu 6ngérmedeki dogrulugunu degerlendirmistir. Calismada, CI-IVC,
dIVC ve AIVC indekslerinin pozitif basing destegi altinda s1vi durumunu tahmin etmede etkili
oldugu belirtilmistir.”” Bu bulgular, bizim ¢alismamizda CAI’nin s1v1 ydnetimindeki basarisini
desteklemektedir. Ozellikle dIVC'nin s1v1 durumunu en iyi sekilde dngérdiigii ve pozitif basing
destegi altinda bile giivenilir sonuglar verdigi belirtilmistir. Calismamizda da benzer bir sekilde,

CATI’nin s1v1 yonetimi ve hemodinamik stabilitenin izlenmesinde etkili oldugu goriilmiistiir.

Ceruti ve ark’min caligmasinda, vena kava ultrasonu kullanilarak hipotansiyonun
Oongoriilmesi ve sivi yOnetiminin yonlendirilmesi {izerine odaklanmilmistir. Bu c¢alismada,
ultrasonla yonlendirilen sivi yonetiminin hipotansiyon gelisimini azaltmada etkili oldugu ve
stv1 yiiklemesi yapilmadan 6nce vena kava ¢apinin ol¢iilmesinin hipotansiyonu onleyebilecegi
bulunmustur.®® Bizim c¢alismamizda da CAI kullanilarak sivi yonetimi yapilmis ve bu
hastalarda hipotansiyon insidanst anlamli sekilde diisiik bulunmustur. Ceruti ve arkadaslarinin

bulgulari, CAI’nin klinik pratikte kullanilabilirligini desteklemektedir.

Chowdhury ve ark’nin ¢aligsmasi, inferior vena kava ¢okme indeksi (IVCCI) ve karotid
arter tepe sistolik hiz varyasyonunu (CAPVV) spinal anestezi sonrasi hipotansiyon
ongoriisiinde degerlendirmistir. Calismada, IVCCI’nin hipotansiyonu tahmin etmede orta
diizeyde dogruluk gosterdigi, ancak CAI’ye dair bir degerlendirme yapilmadig: belirtilmistir.®!
Bizim calismamizda ise CAI’nin hipotansiyon Ongoriisiinde daha yiiksek bir dogruluk

gosterdigi goriilmiistiir. Bu, CAI’nin daha spesifik bir parametre olabilecegini gostermektedir.

Sridhar ve ark’nin ¢aligmasi, CAI ve santral vendz basing (CVP) arasindaki korelasyonu
incelemistir. Calismada, CAI’nin CVP ile yliksek bir korelasyon gdsterdigi ve sivi durumunu
hizli ve non-invaziv bir sekilde degerlendirmede etkili bir ara¢ oldugu bulunmustur.’?
Calismamizda da CAI, Grup 1’deki hastalarda hipotansiyon gelisimini dngérmede giivenilir bir
gosterge olarak kullanilmistir. Bu bulgular, CAI’nin s1v1 yonetimi ve hemodinamik izlemdeki

Onemini desteklemektedir.

Ragaisyte ve ark’nin yaptigi calismada, ultrason kullanilarak inferior vena kava ve

abdominal aorta caplarinin sivi durumu degerlendirmede nasil kullanildigi incelenmistir.
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Calismada, CAD’nin sivi durumunu degerlendirmek icin 6nemli bir gosterge oldugu
belirtilmistir. CAI'nin, s1v1 dengesini bozmus hastalarda hizli tan1 koyma ve sivi yonetimini
yonlendirmede etkin bir ara¢ oldugu ortaya konmustur.®® Calismamizda da CAI’'nin spinal

anestezi sonrasi hipotansiyon dngoriisiinde etkin bir parametre oldugu goriilmiistiir.

Gui ve ark’nin ¢aligmast, bireysel hasta 6zelliklerinin inferior vena kava ¢api1 ve kaval aorta
indeksi tizerindeki etkilerini degerlendirmistir. Bu calismada, yas, viicut kitle indeksi ve
cinsiyet gibi demografik degiskenlerin CAI’yi etkiledigi belirtilmistir. #Bizim calismamizda
da CAI, demografik faktorlerden etkilenmis olabilir, ancak hipotansiyon 6ngoriisiinde gii¢lii bir

bagimsiz degisken olarak saptanmamustir.

Durajska ve ark’nin calismasi, ultrason kullanarak CAI 6lgiimlerinin deneyimli ve
deneyimsiz gozlemciler tarafindan yapildiginda karsilastirmali dogrulugunu incelemistir.
Calisma, CAI’nin hemodinamik izlemde giivenilir bir parametre oldugunu ve hem deneyimli
hem de deneyimsiz gozlemciler tarafindan uygulanabilecegini ortaya koymustur.®
Calismamizda da CAI’nin klinik pratikte kullanimi, basit ve yaygin uygulanabilirligi nedeniyle

onemli bir gosterge olarak kabul edilmistir.

Sompura ve ark’nin ¢aligmasi, Hindistan popiilasyonunda transtorasik ekokardiyografi ile
kaval aorta c¢api indeksini Olcerek referans degerler olusturmayr amaglamistir. Calisma,
CAT’nin normal referans araligini belirleyerek sivi yonetimi ve hemodinamik izlem i¢in uygun
bir parametre oldugunu gostermistir.®® Calismamizda da CAI’nin spinal anestezi sonrasi

hipotansiyonu 6ngdrmede etkili bir ara¢ oldugu goriilmiistiir.

Elbadry ve ark’nin yaptig1 ¢aligmada, gebelerde inferior vena kava ¢okme indeksinin
(IVCCI) spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu Ongdrmede kullanilabilirligi incelenmistir.
Calismada, IVCCI’nin hipotansiyon gelisimini dngdrmede yiiksek bir dogruluk orani gosterdigi
belirtilmistir.®” Calismamizda da CAI, &zellikle s1ivi durumu bozulmus hastalarda hipotansiyon

ongoriisiinde etkili bir gdsterge olarak kullanilmustir.

Szabd ve ark’nin ¢aligmasi, genel anestezi altinda hipotansiyon gelisimini dngormede
IVCCI’nin kullanim1 iizerine odaklanmistir. Calismada, IVCCI’nin yiiksek spesifiklik oranina
sahip oldugu, ancak diisiik duyarlilik gosterdigi belirtilmistir.3® CAI, calismamizda daha yiiksek
bir dogruluk orani gostererek, IVCCI’ye gore hipotansiyon dngoérmede daha etkili bir arag

olmustur.

Son olarak, Kosiak ve ark’nin ¢alismasi, cocuk ve geng yetiskinlerde CAI’nin s1vi durumu

degerlendirmede kullanilmasi tizerine yapilmistir. Calisma, CAI’nin s1v1 yonetiminde giivenilir
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bir gdsterge oldugunu ve acil durumlarda hizl karar vermeyi kolaylastirdigini gdstermistir.®
Calismamizda da CAI’nin, 6zellikle hipotansiyon riski tagiyan hastalarda sivi yonetimi igin

giivenilir bir arag¢ oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada, spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyonu Ongérmede kaval aorta
indeksinin (CAI) etkinligi degerlendirilmistir. Bulgularimiz, CAl'nin preoperatif donemde
giivenilir bir hemodinamik parametre oldugunu gdstermektedir. Spinal anestezi uygulanan
hastalarda CAl'nin diisiik oldugu durumlarda hipotansiyon gelisme riski anlamli derecede
artmistir. Bu durum, CAI’nin, 6zellikle sivi durumu bozulmus hastalarda ve hemodinamik
stabilitenin korunmasinda erken tani ve 6nlem almay1 saglayan énemli bir gosterge oldugunu

ortaya koymaktadir.

(Calismada elde edilen bulgular, CAI’nin non-invaziv bir yontem olarak klinik pratige
entegre edilebilecegini gostermektedir. CAI’nin sivi yOnetimi ag¢isindan verdigi bilgiler,
perioperatif donemde hastalarin giivenli bir sekilde izlenmesine katki saglayarak hipotansiyon
gelisme riskini azaltabilir. Ozellikle spinal anestezi uygulanan hastalarda, bu parametrenin

kullanilmas1 preoperatif hazirlik ve intraoperatif izlem agisindan biiyiik fayda saglayabilir.

Bu parametrenin genis hasta gruplarinda dogrulanmasi ve farkli klinik senaryolarda
uygulanabilirligi i¢in daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. CAD’nin rutin olarak preoperatif
degerlendirmelere dahil edilmesi, klinik pratigin iyilestirilmesine ve hasta sonuglarmin

tyilestirilmesine 6nemli katkilar saglayabilir.

Hastanin diger demografik ozellikleri ve hemodinamik parametreleri de goéz Oniinde
bulundurularak, her cerrahi islem oOncesinde CAI’nin rutin olarak hesaplanmasimi ve bu
degerlere dayanarak intraoperatif ve postoperatif siliregte uygun tedbirlerin alinmasini
oneriyoruz. Bu yaklasim, bireysel risk faktorlerine gore daha kisisellestirilmis bir tedavi plani

olusturulmasini saglayarak, cerrahi komplikasyonlarin azaltilmasina katkida bulunabilir.
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9. EKLER

9.1. Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Hekimin Ac¢iklamasi

Spinal anestezi indiiksiyonu sonrasi gelisebilecek tansiyon distikliiglinii arastirmay1
planmaktayiz. Calismamzin ismi Spinal Anestezinin Indiikledigi Hipotansiyonun

Tahmininde Kaval Aorta indeksinin Rolii diir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim gontilliiliik esasina dayalidir. Kararinizdan
once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra

aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, hipotansiyon belirteglerinin bulunmadigi
saglikli yetigskin hastalarda spinal anestezi  yapilmasi sonrast hipotansiyon ataklarini
ongormektir. Hipotansiyon gelisimini dnceden ongorebilirsek daha etkin tedavi yapabiliriz,

amacimiz bunu saglamaktir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal1 tarafindan
gerceklestirilecek bu calismaya katiliminiz arastirmanin basarist i¢in énemlidir. Bu ¢alisma
sirasinda bilgileriniz kaydedilecektir. Premedikasyon ve cerrahi siiresince rutin uygulamalara

tabii tutulacak olup, herhangi ek bir uygulamada bulunulmayacaktir.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz Dr. Mehmet Ali Ates veya onun
gorevlendirecegi bir hekim tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir.
Muayene sonucunda doktorunuz uygun goriirse bu calismaya alinacaksiniz. Bu c¢alismayi
yapabilmek i¢in ¢alismaya katilan hastalara preoperatif derlenme odasinda USG ile muayene

yapilacaktir. Hastalarin karin atardamar ve toplardamarlarina USG esliginde bakilacaktir.

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

katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.
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Sizinle 1ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak c¢aligmanin kalitesini denetleyen

gorevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.

Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katihmemin/Hastanin Beyani)

Saymn Dr. Mehmet Ali Ates tarafindan Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve
Reanimasyon Anabilim Dalinda Spinal Anestezi Sonrasi Gelisen Hipotansiyonu Ongdrmede
Kaval Aort Indeksin Etkisinin Degerlendirilmesi isimli tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek
bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir

aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

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

ihtimamla korunacag1 konusunda bana yeterli giiven verildi.

Calismanin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilar1 zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan ¢ekilecegimi
onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir

zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

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

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili

olarak da parasal bir ylik altina girmeyecegim).
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Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Dr. Mehmet
Ali Ates ‘i 05%%* #%% ** ** (cep) no’lu telefondan ve DUTF Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Anabilim Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayir reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de

biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimc1” olarak yer alma
kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul

ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilbme
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tamigi
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:
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Katilimei ile goriisen hekim

Adi soyadi, unvan: Dr. Mehmet Ali Ates — Arastirma Gorevlisi

Adres: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon A.B.D.

9.2. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan 12.06.2024 tarih 275 dosya numarasi ile onay almistir.
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