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GIRIS

Spinal anestezi giliniimiizde yaygin olarak kullanilan bir anestezi teknigidir. Spinal
anestezinin etkisi hizli baglar. Ayrica kolay uygulanabilir olmas1 pek ¢ok girisimde spinal
anesteziyi tercih edilebilir bir yontem haline getirmistir. Bu girisimlerden baglicalar1 alt
abdominal, inguinal, lirogenital, rektal ve alt exremite cerrahisidir (1,2,3).

Spinal anestezinin yararlar1 yaninda hipotansiyon, bel agrisi, bas agrisi, norolojik
sekeller, bulanti, kusma, menengit, meningismus, idrar retansiyonu gibi birtakim
komplikasyonlari mevcuttur. Spinal anesteziye bagli hipotansiyon en sik rastlanilan
komplikasyondur. Sempatik blokaja bagli olarak sistemik vaskiiler diren¢ ve kardiak output
diismekte, buna bradikardi ve kontraktibilite artis1 eklenince hipotansiyon gelismektedir.
Hipotansiyon doku hipoksisine bagli olarak serebral iskemi, myokard infaktiisii, akut renal
yetmezlik, kardiak arreste kadar giden bir dizi problemlere sebep olmaktadir (1,2,3).

Giliniimiizde hipotansiyon tedavisinde, spinal anesteziden Once intravendz sivi
ylklenmesi, fenilefrin, efedrin, mefentermin benzeri vazopressorler kullanilmasi, gibi
yontemler kullanilmaktadir (1,2,3).

Kfristaloid ve kolloid sivilarin hipotansiyonu dnlemek amaciyla spinal anesteziden dnce
verilmesi en sik uygulanan yontemdir. Yapilan pek cok arastirma, kristaloid sivilarin kolloid
sivilara gore hipotansiyonu dnlemedeki etkinliginin tartismali oldugunu ortaya ¢ikarmistir (4,
5,6,7,8,9,10,11). Ayrica kristaloid sivilar kolloid sivilara oranla daha az siirede intravaskiiler
kompartimanda kalmakta, etkin olabilmesi i¢in daha biiyiik miktarda verilmesi gerekmektedir.
Bu da 6zellikle obstetrik hastalarda pulmoner 6dem gibi pek ¢ok komplikasyonu beraberinde
getirmektedir (5,9).

Onyiikleme olarak kolloidlerin kullamldigi pek c¢ok ¢aligma hipotansiyon goriilme
sikligmin distiigiinii ortaya koymustur (4,6,7,8,9,10,11). Kolloid sivilar kristaloid sivilara
oranla daha uzun siire damar yataginda kalirlar ve daha yiiksek onkotik basinca sahiptirler
(5,9).

Biz calismamizda, onyiikleme olarak kristaloid, kolloid, kristaloid + kolloid verilen

gruplarda spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisme sikligini arastirdik.

TARIHCE
Spinal anestezi uygulamasina yonelik ilk adimlardan biri olan BOS'un varligini, 1682
yilinda, Valsalva kopeklerin omurgasini incelerken fark etmis ve 1764 yilinda, Dominico

Cotugno ilk kez BOS'un tanimlamasini yapmaistir. Bir nérolog olan Corning 1885 yilinda 6nce



kopeklerde deneysel amaglarla, sonra insanlarda kronik agri tedavisinde intervertebral kokain
enjeksiyonu uygulamasini tanimlamistir. Ancak bu girisimlerin spinal veya epidural olduguna
iliskin kesin bulgu bulunmamaktadir. Spinal girisim alaninda en 6énemli adimlardan biri 1891
yilinda Heinrich Quinckenin ilk lumbar ponksiyonu olmustur. Quincke'nin tarif ettigi spinal
girisim sayesinde ilk spinal anestezi uygulamasi 1899 yilinda, Alman cerrah August Bier ve
asistan1 Hildebrand tarafindan gergeklestirilmistir. Spinal anestezi uygulamasinda, lokal
anestezik olarak ilk 6nce kokain kullanilmistir. Spinal anestezi tarih¢esine bakildiginda 1940
ortalarina kadar en parlak donemin yasandigi ve 1945 - 1965 tarihleri arasinda ise ciddi bir
durgunluk donemi oldugu goézlenir (Tablo 1). Bu durumun en 6nemli nedenleri ilag, igne ve
sterilizasyon teknolojisindeki gelismelerdir. Bu gelismelerdeki duraksama ve enfeksiyon,
noral hasar gibi kaygilara bagl olarak duraklama donemi yasayan spinal anestezi, 1965 yilini
takiben yeniden canlanmaya baslamustir. Igne tiplerinin gelismesi ve yeni amid grubu ilaglarin
tiretilmesinin yani sira bu dénemde halotan anestezisinin yan etkileri de yeniden spinal

anestezinin giindeme gelmesine neden olmustur (3,12,13,14)

Tablo 1: Spinal Anestezi Uygulamalari Tarihi (3)

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

1891: | Quincke (Almanya): Lumbar ponksiyon

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

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

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

1907: | Dean (Ingiltere): Siirekli spinal anestezi

1930: Jones (Ingiltere): Dibukain spinal anestezisi

1944: | Touhy (ABD): Siirekli spinal anestezi

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

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

1954: Dripps ve Vandam (ABD): Norolojik sekel olugsmadigini gosteren ¢alisma

1965: Spinal anestezi kullaniminin tekrar canlanmasi




SPINAL ANATOMI

a. Anatomik Yapi (3)

Vertebral kolon; 7'si servikal, 12'si torasik, 5'1 lumbal, 5'1 sakral ve 4'i koksigeal olmak
tizere 33 vertebradan olusur. Vertebral kolon dort noktada egrilik gdsterir. Servikal ve lumbal
egriliklerin konveksitesi 6ne, torasik ve sakral egriliklerin konveksitesi ise arkaya bakar.

Vertebralarin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslar1 ve bunlar1 birlestiren
baglar icinde medulla spinalis ve onu Orten zarlar1 igeren spinal kanali meydana getirir. Bu
kanal yanlarda intervertebral, arkada interlaminer foramenlerle disar1 agilir.

Yanlarda vertebra arkuslar1 iizerindeki c¢entiklerin birlesmesi ile meydana gelen
intervertebral foramenler spinal sinirlerin vertebral kanali terk etmesine olanak verirken,
arkada laminalar arasinda olusan ve iiggen bi¢ciminde olup gdévdenin One fleksiyonu ile
eskenar dortgen bicimini alan interlaminer foramenler, ignenin epidural veya subaraknoid
araliga ulagsmasina olanak verir.

1. Ligamentler: Vertebral kolon, kendine stabilite ve esneklik veren cesitli
baglarla birbirine baglanmistir. Bunlar arkadan 6ne olmak iizere;

a.  Supraspinoz ligament: C7'den sakruma kadar uzanir. Lumbal ve
torasik bolgede spindz cikintilara dik olarak seyreder. C7'den yukari Ligamentum Nuchae
olarak devam eder. Lumbal bdlgede en genis ve kalin olup, yaslilarda kalsifiye olarak orta
hattan girisi zorlagtirabilir.

b. Interspinéz ligament: Spindz ¢ikintilar arasinda yer alir ve lumbal
bolgede kalinlasir.

c. Ligamentum Flavum: Ustteki vertebranin alt laminasini, alttaki
vertebranin iist laminasi ile birlestiren, saglam, kalin, sar1 elastik liflerden olusur. Servikal
bolgede en ince, lumbal bolgede en kalindir. Igneye gosterdigi direng ve gegilmesi ile
hissedilen direng kaybi epidural aralik lokalizasyonu bakimindan ¢ok dnemlidir.

d. Longitiidinal ligament: On ve arka longitiidinal ligamanlar, vertebra
korpuslarini birbirlerine baglar.

2.  Spinal Meninksler: Omurilik, vertebral kanal ve ii¢ kilif tarafindan
cevrilidir. Bu kiliflara meninks adi verilir. En distaki kilif olan dura mater, longitiidinal olarak
seyreden fibroelastik liflerden olugur. Dura mater kranyal ve spinal olmak {izere iki boliimde
ele alinir. Kranyal dura mater, kafatasini ¢evreleyen endosteal tabaka ile beyin ve kivrimlarini
cevreleyen meningeal tabakadan olusur. Spinal dura mater, dista vertebral kanali doseyen
endosteal tabaka ile igte spinal kordu koruyucu bir kilif seklinde saran meningeal tabakadan

olusur. Bu iki tabaka foramen magnum hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece



spinal - epidural aralik burada sonlanir. Asagida ise S2 diizeyinde filum terminale ile sona
erer. Ikinci kilif olan araknoid mater duraya sikica yapisik olup oldukga ince non-vaskiiler bir
membrandir. S2'nin alt sinirinda sonlanir.

Ugiincii kilif pia mater en igteki tabaka olup, beyin ve omuriligi saran ¢ok
ince vaskiiler bir membrandir. Filum terminale pia materin sonudur ve spinal kord ucundan
koksikse kadar devam eder. Araknoid ve pia arasindaki bosluga subaraknoid bosluk adi
verilir. Bu boslukta spinal sinirler, serebrospinal sivi ve omuriligi besleyen damarlar bulunur.
Pianin lateral uzantilar1 olan dentikiilat ligamanlar duraya yapisir ve omuriligin
desteklenmesine yardimci olur.

3. Spinoz cikintilar: Spinoz cikintilar 6zellikle lumbal bolgede genisler.
Burada angiilasyon yapmayip horizontale yakin seyrettiklerinden supraspindz ligamanin tam
ortasindan girmek miimkiindiir. Spinoz progesin alt kenar1 laminer boslugun en genis yerinde
bulunur.

Toraks bolgesinde ise spinoz ¢ikintilar asagi dogru ac1 yaparak interlaminer
boslugu darlastirir. Bu bolgede spinoz ¢ikintilarin alt ucu alttaki vertebra korpusu hizasinda
bulunur.

Servikal bolgede spinoz cikintinin, lumbal bolgedeki kadar olmasa bile,
acis1 yeniden genisler.

4. Spinal arterler: Spinal kordun kanlanmasi, beyinden gelen arterler ile
subklavyan arter, aorta ve iliak arterlerin spinal dallarindan saglanir. Spinal arterler
intervertebral foraminalardan gecerek once peridural bosluga oradan spinal koklerle duranin
agizlastig1 noktalardan subaraknoid bosluga ve omurilige ulasir. Bu arterlerin gorevi spinal
sinir koklerine kan vermek olmakla birlikte ¢ok azi1 anterior spinal arter ile anastomoz yapar.
Anterior spinal arter her vertebral arterin bir dalin1 alarak olusan tek bir arterdir. Spinal
kordun i¢ine ve c¢evresine ¢ok sayida dal verir. Cok az arterden dal alir. Bunlarin en biiyiigii
Radikiilaris Magna veya Adamkiewicz arteridir.

5.  Spinal venler: Vertebral kanalin i¢cinde ve disinda olmak {izere, biitlin
medula spinalis boyunca uzanan, karmasik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere
direne olurlar.

6.  Spinal kord ve sinirler: Spinal kord, foramen magnum hizasinda baglar ve
konus medullaris halinde sonlanir. Vertebral kolon ve spinal kordun iligkisi, fotal, bebeklik ve
erigkin ¢aglarda farklidir. 3.f6tal aya kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan spinal kord,
sonralar1 kemik yapinin daha hizli gelisimi sonucu, dogumda 3.lumbal vertebranin alt kenari,

eriskinde ise L, diski hizasinda sonlanir. Ancak bu diizey kisisel farkliliklar gosterebilir.



Bazen L, veya L, cismi hizasinda, nadiren de T,, hatta L; hizasinda sonlanabilir. Spinal kord
ile vertebral kolon arasindaki bu farkli gelisim sonucu, spinal segmentlerle vertebralar ayni
hizada bulunmaz. Ornegin; Cs segmenti C; vertebra hizasinda; Tj, segmenti To vertebra
hizasinda; sakral segmentler de L, vertebra hizasinda yer alir.

On ve arka koklerin birlesmesinden olusan 31 gift spinal sinir, iist
kisimlarda hemen hemen kendi hizalarinda vertebral kanali terk ederken, asagida kendi
intervertebral foramenlerine ulagmak iizere giderek artan e8imli bir yol izlerler. Bunun
sonucunda lumbal ve sakral sinirler kauda ekuinay1 olustururlar.

7. BOS (Beyin Omurilik Sivis1): Lateral ve 3., 4. ventrikiillerdeki choroid
plexuslarda kanin ultrafiltrasyonu sonucu olusur. Temel islevi genisleme olanagi olmayan
kranyum i¢indeki beyni siv1 bir yastik gibi desteklemektedir. Giinde 500 ml. BOS iiretilir.

b.  Spinal anestezi endikasyonlar:
Amacina gore ii¢ ana grupta toplanabilir (13,15);

1. Cerrahi: Alt ekstremite, perine, alt batin cerrahisi ve sezaryan operasyonlari vb.

2. Teshis: Otonom sinir sistemi hastaliklarini1 organik hastaliklardan ayirmak igin.

3. Tedavi: Alt ekstremitenin damarsal spazmlar ile akut pankreatit veya mezenter
trombozunun sebep oldugu agriy1 ortadan kaldirmak igin.

c.  Spinal anestezi kontrendikasyonlar:
Kesin ve rolatif olmak iizere 2 kisma ayrilir (16).

1.  Kesin kontrendikasyonlar:

a) Hastanin spinal anesteziyi reddetmesi,

b) Beyin tiimorii, SSS sifilisi, menengitis ve diger SSS enfeksiyonlari,

¢) Medulla spinalis ve periferik sinir hastaliklari, (Poliomyelit, multipl
skleroz, demiyelinize hastaliklar gibi)

d) Hipovolemi,

e) Sok,

f) Ciddi anemi,

g) Koroner sklerozis ve yetmezlik,

h) Kardiak yetmezlik,

1) Sistemik enfeksiyonlar, yaygin sepsis veya bakteriyemi,

j) Ponksiyon bolgesinde dermatolojik hastaliklar,

k) Uzun siireli intestinal obstriiksiyon,

1) Koopere olamayan ve asir1 korkan hastalar,

m) Mental bozuklugu olanlar,



n) Kanama diyatezi olanlar ve antikoagiilan tedavi uygulananlar.
2.  Rolatif kontrendikasyonlar:

a) Hipotansiyon,

b) Hipertansiyon,

¢) Aortik ve valviiler hastaliklar,

d) Primer miyokardiyal kalp yetmezligi,

e) Spinal konjenital anomaliler ve sonradan edinilmis anomaliler,

f) Kronik sirt ve bas agrilari olanlar,

g) Alkolik veya psikiyatrik hastalar.

d. Spinal anestezide kullanilan lokal anestezikler ve 6zellikleri:

Lokal anestezikler, dokularda kalici hasar meydana getirmeyecek konsantrasyonda
kullanildiginda, uygulama yerinden baslayarak sinir iletimini gegici olarak bloke eden
ilaglardir (17).

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi tam olarak ag¢ikliga kavugsmamakla beraber, sinir
hiicre membranindaki sodyum kanallarinda bazi 6zel reseptorlerle etkilesip bu kanallar
kapadig: ileri siiriilmektedir. Lokal anestezikler aromatik bir halka ile bir tersiyer amin
grubunu birlestiren 2—3 karbonlu ara zincirden olusur. Bu zincirin 6zelligine gore ester ve
amid grubu olarak siniflandirilmistir. Ester grubu viicutta psddokolinesterazla yikilir. Amid
grubu lokal anestezikler ise karacigerde metabolize olurlar (17).

Spinal anestezide kullanilan lokal anestezikler, BOS dansitesine gore izobarik,
hipobarik ve hiperbarik olarak {i¢ grupta toplanir. Genellikle hiperbarik veya izobarik
sollisyonlar kullanilmaktadir. Klinikte baglica kullanilanlar (Tablo 1l); bupivakain, lidokain,
artikain, mepivakain, prilokain, tetrakain ve amid tipi yeni bir lokal anestezik olan
ropivakaindir (18,19,20,21,22,23,24,25).

1. Prokain

Yaklasik 3—5 dakika sonra baglayan ve 50—60 dakika siiren spinal anestezi olusturur. A.
B.D.'de spinal anestezi i¢in % 10 akoz soliisyonunun 2 ml.'lik ampulleri satistadir. Ayni
hacimde BOS ile karistirilan % 10'luk soliisyon BOS ile yaklasik ayn1 agirliga sahip olan % 5
'lik prokain soliisyonu olusturur. Ayn1 hacimde % 10'luk glikoz soliisyonu ile karistiginda
BOS'dan daha agir olan % 5'lik prokain soliisyonu olusur. Prokainin % 2,5'luk sudaki
soliisyonu BOS'dan hafiftir ve operatif spinal anesteziden daha c¢ok diferansiyel veya
diagnostik blokta kullanilir.

Prokain % 5'in tlizerinde konsantrasyonda enjekte edilmemelidir. Tavsiye edilen doz

aralig1 perineal ve alt ekstremite cerrahisi i¢in 50—100 mg. ve iist abdominal cerrahi i¢in 150—



200 mg.'drr.
2. Lidokain

Etkisi 3—5 dakika i¢inde baslayan ve prokainden biraz daha uzun siirecek sekilde 60 —
90 dakikalik etki siiresine sahip spinal anestezi olusturur. Lidokainin % 7,5 glikoz i¢indeki %
5'lik soliisyonu spinal anestezi i¢in kullanilir. A.B.D.'de obstetrik spinal anestezi i¢in 2 ml.'lik,
% 7,5 glikoz icinde % 1,5'luk lidokain soliisyonlar1 da bulunmaktadir. Genelde perineal ve
eger blogu i¢in 25 — 50 mg. ve iist abdominal cerrahi i¢in 75-100 mg. kullanilir.

3. Tetrakain

Spinal anestezi 3—6 dakika i¢inde baglar ve prokain ile lidokaine goére daha uzun siirer
(210 -240 dakika). ABD'de tetrakainin 20 mg.'lik kristal iceren ampulleri ve 2 ml., % 1 sudaki
sollisyonunu igeren ampulleri bulunur. Distile su ile % 0,1'den % 0,33'e kadar degisen
konsantrasyonda elde edilen tetrakain soliisyonu BOS'dan hafiftir. Ayn1 miktarda % 10 glikoz
ile karistirildiginda % 1°lik soliisyonu spinal anestezide yaygin olarak kullanilir ve BOS'dan
daha agirdir. Onerilen doz araligi perineal cerrahi igin 5 mg.'dan abdominal cerrahide 15 mg.'a
kadar degisir.

4. Bupivakain

Spinal anestezi 5-8 dakikada baslar ve tetrakain ile olusan anestezi siiresinin yarisi
kadar siirer. Spinal anestezi i¢in bupivakain A.B.D.'de % 8,5 glikoz i¢cinde %0,75 bupivakain
soliisyonunun 2 ml.'lik ampulleri olarak sunulmaktadir. Diger iilkelerde ise spinal anestezi
icin saf veya glikoz i¢inde % 0,5 konsantrasyonundadir. Bupivakainin saf soliisyonlari
BOS'dan biraz daha hafiftir.

5. Prilokain

Kimyasal olarak lidokain ve mepivakaine benzer. Lidokainden farki ksilen yerine toulen
icermesidir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur, stabildir. % 55'1 proteinlere baglanir. Lipid
partisyon katsayis1 0.4'diir. pKa'st 7.9 olan prilokainin 7.4 pH'da % 24'i iyonize olmayan baz
seklinde bulunur. Prilokain lidokainden daha hizli metabolize olur ve atilir, distribiisyon
voliimii de daha fazladir. Bu nedenle lidokainden % 40-50 daha az toksiktir.

Prilokain orto ve nitro o-toluidine metabolize olur. Bu maddeler hemoglobini okside
ederek met-hemoglobinemiye neden olabilir. Bu nedenle prilokain 10 ml.kg.” 'dan yiiksek
dozda kullanilmamalidir. Methemoglobin, 3—5 g./100 ml. {izerinde hastada siyanoza neden
olur. Kalp ve akciger hastalarinda oksijen transportunu bozar. Tedavide metilen mavisi 1-5
ml.kg." ve aksorbik asit 2 mlLkg.” kullanilir.

Infiltrasyon igin % 0.5-1, perindral uygulama icin % 1-2, peridural blok icin ise % 2-3

konsantrasyondaki soliisyonlar1 kullanilabilir.
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6. Ropivakain

Bupivakainin kardiotoksik olmasi daha az yan etkili ilaglarin arastirilmasina
yoneltmistir. Bunun sonucu olarak yeni aminoetilamin, ropivakain gelistirilmistir. Ropivakain
hem epidural hem de rejyonal anestezinin diger tiirleri i¢in bupivakaine esdeger analjezi
saglamakta daha az yan etkiye yol agmaktadir.

Ropivakain uzun etkili S enantiomer amid lokal anesteziktir. pK's1 yiiksektir, yagda
eriyebilirligi azdir. Kardiotoksik etkisi bupivakainden az, lidokainden c¢oktur.

% 0.2'lik konsantrasyonlar1 epidural anestezi i¢in yeterlidir. Motor blok siiresi
bupivakainden daha kisadir. Yiiksek epidural anestezide daha yiiksek konsantrasyonlar (%
0.75 - % 1) gerekebilir. Brakial pleksus blogu i¢in %0.5'lik 30—40 ml. ropivakain kullanilir.
Yara cevresi infiltrasyon blogu i¢in 3040 ml. %0.25'lik konsantrasyonda kullanilabilir.
Karacigerde yaygin olarak yikilir. Ancak %]1'1 idrarla degismeden atilir. Bazi hastalarda
hipotansiyon, bulanti, kusma, parestezi, idrar retansiyonu ve bradikardi goriilmiistiir. 12 yasin
altindaki hastalarda kullanimi heniiz tavsiye edilmemistir.

7. Levobupivakain (Chirocaine)

Levobupivakain S enantiomeridir, Amid grubu lokal anesteziklere dahildir. Tamamina
yakin1 metabolize olur. Idrar ve diski ile atilir.

Levobupivakain uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doza baghdir. Etkisi 15.
dk.'da baslar. Etkisi bupivakainden daha uzun stirmektedir. Epidural uygulanimda bupivakaine
oranla daha az motor blok olusturdugu gosterilmistir. Periferik sinir blogunda ise benzer etki
goriilmemektedir.

Klinik uygulamada da levobupivakain ve bupivakain benzer etkiler gdstermektedir.
Klinik uygulamada kullanilan dozlarda belirgin EKG ve MSS etkileri gozlenmemektedir.
Levobupivakain uygulamasinda en sik gozlenen yan etki hipotansiyondur. Levobupivakain
uzun etkili amid tip bir lokal anestezik olan bupivakainin S-isomeridir. In vivo/in vitro
caligmalarda levobupivakain ve bupivakain benzeri sensoryal ve motor blok olusturmasina
karsin bazi calismalarda levobupivakainin daha uzun sensoryal blok yaptigini gostermislerdir.
Bu etki bazi caligmalarda ortaya ¢ikan daha yiiksek vazokonstriiktif etkiye bagl olabilecegi
diistiniilmustiir.

Yapilmis tiim hayvan calismalarinda bupivakaine oranla daha az toksik bulunmustur.

Levobupivakaninin letal dozu bupivakainin 1,3—1,6 kat1 olarak tespit edilmistir.
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Tablo 2: Spinal Anestezide Kullanilan Lokal Anestezikler ve Bazi Ozellikleri

Amid Konsantrasyon Etki Voliim(ml) Doz | Etki
o Baslama .

grubu (%) hizn | Saddle | Algak | Orta | Yiiksek | (mg) | siiresi

e | 2Gzoban)  foma | oo st as | so-t00 |
5 (hiperbar) hizli 1’2 1’ 5 1,5-2 40-100

Prilokain 2 (izobar) orta - (2),85--3 ? 2-_ 4 4-5 50-100 orta
5 (hiperbar) hizli 0,6-0,8 1’2 1’ 5 1,5-2 30-100

. 2 3 -4
. .| 2 (izobar) orta - 4 40-80

Mepivakain |\ ioebar) [ izh | 0.6-08 o5 }g 152 |24-80 |°M@

Artikain 2 (izobar) orta - 3’85--3 :I) 2__ 4 4-5 50-100 kisa
5 (hiperbar) hizli 0,6-0,8 1’2 1’5 1,5-2 30-100

Bupivakain 0,5 (izobar) | yavas i } 5- ’ 3’55--3 3,55 35-2 ’ uzun
0,5 (hiperbar) | hizli 0,5-1 2.5 3.5 3,5-4,5 2.5

Ropivakain 0.’5_0’75 hizl - 3 - - 15-22,5 | uzun
(izobar)

Ester

grubu

Tetrakain 0,5 (hiperbar) | hizl 0,4-0,6 8’2-_1’6 1’22__2’4 2-3,2 2-16 uzun
1 (hiperbar) hizl 0,6-0,8 1’2 1’ s 1,5-2 6-20

e.  Spinal anestezinin fizyolojik etkileri:

1. Sinir iletimine etkileri (26,27): Spinal anestezide verilen anestezik ajan

subaraknoid aralikta spinal kordun anterior ve posterior sinir kokleri, dorsal kok ganglionu, 6n

ve arka boynuzdaki sinapslar ile spinal kord parankimasindaki inen ve ¢ikan yollar {izerine

etkilidir.

Sinir lifleri, iletim tipi ve caplarina gore ii¢ ana gruba ayrilir. A grubu lifler, 3 ile

20 p capinda, myelinize ve yiiksek amplitiidliidiir. Bu liflerden impuls gecisi hizhidir, refrakter

periyot kisadir ve stimiilasyon esigi diisiiktiir. Motor ve sensoriyal impulslari tasir. A grubu

lifler, ¢aplarina ve iletim hizlarina gore a, f, v, 6 diye taninan dort gruba ayrilir. Cap1 12-20 p,

iletim hizt 70-120 m.sn.” arasinda degisen a lifleri, proprioseptif ve somatik motor duyu

lifleridir. Dokunma ve basing duyusunu ileten B lifleri, 5-12 p ¢apinda ve 30-70 m.sn.™

hizdadir. Kas igciklerinin motor uyarilmasi 3—6 p ¢apinda 15-30 m.sn.” iletim hizli vy lifleri ile
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olur. Agri, 1s1 ve dokunma duyusu § lifleri ile taginir. Bu lifler, 2-5 p ¢apinda 12-30 m.sn.™
hizdadir. B grubu lifler; 1-3 p arasinda daha az miyelinize, diisiik amplitiidlii ve iletim hizi
daha yavas (3—5 m.sn.™") 'tir. Bunlarin biiyiik kism1 pre ve postganglionik, otonomik liflerdir.
Posterior kok gangliona uzanan visseral afferent agr1 liflerini de kapsar. C grubu lifler ise;
sinir liflerinin en kiigiik capli olanidir. Bunlar myelinize degildir ve yavas iletimlidir.
Preganglionik sempatik lifler ile agr1 ve refleks yanitlara aracilik eden afferent lifleri igerir.

Lokal anesteziklerin blok etkisi, yavas agri duyusu tasiyan nonmyelinize C lifleri
gibi daha kii¢tlik liflerde ve sempatik impulslar1 tagiyan B liflerinde ¢ok kolaydir. Otonomik
impulslar1 tastyan orta biiytikliikteki ince myelinize B lifleri siklikla erken bloke olur ve yavas
agr1 duyusunun doniisiinden daha 6nce blok doner. A liflerinde blok baslangici daha yavas ve
stiresi daha kisadir.

Genellikle sempatik paralizi daha diffiizdiir ve sensoriyal blogun 24 segment
tizerine cikabilir. Bazi hastalarda preganglionik blok, 4 ya da daha fazla segment yiiksege
cikabilir ve asir1 kan basinci degisikliklerine neden olabilir. Sempatik blok genellikle once
baslar ve gec yok olur. Motor blok seviyesi genellikle sensoriyal blogun 2 - 4 segment
altindadir.

Blok olusumu sirasiyla; preganglionik sempatik liflerin blogu ve yavas agri
duyusunun kaybi (pin-prick), 1s1 ayiriminin kaybi (sogugu tastyan lifler daha 6nce bloke olur),
batici, kuvvetli agriy1 ileten liflerin blogu, dokunma duyusunun kaybi, derin basi hissinin
kayb1, motor blok, vibrasyon ve denge duyusunun kaybi seklindedir.

2. Kardiyovaskiiler sisteme etkileri (13,28): Spinal anestezi arteriyel direng,
attm hacmi, kalp atim hiz1 (KAH), kalp debisi (KD) ve arteriyel kan basincinda degisikliklere
neden olur.

Arteriyel direng, spinal anestezi esnasinda %5-20 arasinda diisebilir. Arteriyel
vazodilatasyon direkt olarak sempatik sinir bloguna baglidir.

Sempatik blogun seviyesi, arteriyel direngteki degisiklikleri etkiler. Alt ya da orta
torakal bolgede smirlanmis sempatik blok, alt ekstremitelerde vazodilatasyona yol agarken,
kompansatuar olarak iist ekstremitelerde vazokonstriikksiyon yapar. Bdylece hesaplanan
arteriyel diren¢ degismeyebilir. Bu sempatik vazokonstriikksiyon, azalmig arteriyel kan
basincina karotid ve aortik ark baroreseptdrlerinin cevap vermesiyle baslatilir. Sempatik blok,
biitlin torakolumbal boélgeyi kapsayacak sekilde genislediginde, kompansatuar olarak
vazokonstriiksiyon meydana gelmesi imkansizlasir ve arteriyel direncte diisme goriilebilir.
Arteriyel direng, kan basinci ve kalp debisi degerlerine baglidir.

Kalp atim voliimii, spinal anestezi esnasinda 9%35-25 arasi diisebilir. Spinal
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anestezi siiresince kalp atim hacmindeki azalma; preload ve kontraktilitede azalma veya
afterloaddaki artma nedeniyledir. Preloaddaki azalma, vendz dilatasyona baghdir ve spinal
anestezi esnasindaki atim hacmindeki azalmanin temel nedeni olarak goriiliir.

KAH spinal anestezide % 5-25 azalmaktadir. Spinal anestezi siiresince kalbe
gelen sempatik impulslarin kaybolmasi yerini parasempatik innervasyona birakir ve KAH
azalabilir. Aslinda vagal etkiler klinik olarak aktive edilmedikce, kardiyoakselerator sempatik
blokaj KAH'da smirli bir diismeye neden olur. KAH'da refleks azalmaya neden olabilen,
spinal anestezi ile birlikte kardiak preloadun azalmasi; sempatik kardiyoakselerator liflerin
inhibisyonundan daha 6nemlidir. Bainbridge refleksine benzemeyen, santral vagal merkeze
gidecek afferent vagal ark gerektiren bu kardiak reflekslerin sag atrium ile sag ventrikiil ve
bliyilk venlerde bulunan intrinsik kronotropik germe reseptorleriyle aracilik yaptigi
bilinmektedir. Spinal anestezi siiresince orta derecede bradikardi, kardiyoakseleratdr sinir
blogu nedeniyle olabilir, ciddi bradikardi veya spinal anestezi indiiksiyonundan uzun zaman
sonra goriilen bradikardi daha ¢ok vendz doniisiin azalmasi nedeniyledir.

Spinal anesteziden sonra biitiin hastalarda kalp debisi %10-30 oraninda
diismektedir. Kalp debisi; preload, afterload, kontraktilite ve KAH olmak lizere 4 degerin
degisikliklerinden etkilenir. Spinal anestezi esnasindaki preload tahminleri, indirekt olarak
pulmoner arter u¢ (wedge) basinci veya santral venoz basingtaki degisikliklerle belirlenebilir.
Afterload, ventrikiil biiylikliigii Olciilerine ve meydana getirmesi gereken basing ile duvar
kalinligina baglidir. Kontraktilite veya KAH kalp debisinin afterload ve preloaddan bagimsiz
belirleyenidir. Yiiksek torasik sempatik sinir liflerinin blogu myokardin kontraktil sathasina
etkili olabilir.

KAH", kalp debisini normal klinik sinirlarda kalacak sekilde etkiler. Ancak kalp
atim1 dakikada 60 atimdan 40'a diistiigli zaman kalp debisinde %33'liik bir azalmaya neden
olur.

Spinal anestezi esnasindaki hipotansiyon, sempatik blokajin arteriyel resistans ve
kalp debisi iizerine etkilerinin sonucu olarak gelisir. Kalp debisine etkilerine de preload ve
afreload, kontraktilite ve kalp atimlarindaki degisiklikler aracilik eder.

3. Solunum sistemine etkileri (15,26,29,30): Genel olarak sensoriyal seviyesi
T4'e kadar olan spinal anestezi, pulmoner ventilasyonu bozmaz. Yiiksek spinal anestezinin
solunumu bozdugu diisliniilmiistiir. Ancak T4 iizerinde sensoriyal blok olusan hastalarda
ventilasyonun bozuldugu diisiiniilmekle beraber, tiim torakal spinal sinir koklerinin blogu
halinde bile inspiratuar kapasitenin %20 azaldig1 gozlenmistir. Ciinkii spinal anestezi

sirasinda motor diizey sensoriyal diizeyin 2-3 segment altindadir. Bununla birlikte ekspiratuar
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rezerv voliim ve Oksiirebilme yetenegi belirgin olarak azalir. Ayrica bronsiyal kaslara giden
sempatikler list 5. veya 6.torakal segmentten kaynaklanir. Yiiksek spinal blok sonucu
predominant vagal etki nedeniyle bronsiyal spazm ve affektif dispne denen soluyamama hissi
olabilir.

4. Uriner sisteme etkileri (15): Yiiksek spinal anestezi, renal fonksiyon,
glomeriiler filtrasyon hizi ve effektif renal plazma akiminin iizerine ¢ok az etki (%5- 10
azalma) eder. Normotansif normovolemik hastalarda klinik 6nemi fazla yoktur. Spinal
anestezide mesane fonksiyonu en son geri doner ve bu nedenle postoperatif {iriner retansiyon
nadir degildir.

5. Gastrointestinal Sisteme Etkileri (15): TS ve L1’den gelen pregangliyonik
sempatik lifler, barsak hareketlerini inhibe ederler. Spinal anestezi altinda vagus sinirinin
etkisinin inhibe edilmemesine bagli olarak peristaltizm normaldir, anal sfinkter relakse olur ve
gastrik bosalma artar. Dalagin efferent lifleri (splenik sinirler) bloke olursa hacmi 2-3 kat
artabilir. Hepatik kan akimi arteriyel basingtaki diisiise paralel olarak azalr.

6. Endokrin Sisteme Etkileri (15): Spinal anestezi travmaya bagli adrenal yanit
geciktirebilir. Genel anestezi altindaki operasyonlarin kan steroid diizeylerini artirmasi ve
eozinopeni yapmasina karsin spinal anestezide bu gozlenmez. Cerrahi stresin meydana
getirdigi endokrin ve metabolik degisikliklerin onlenmesi icin iist abdominal girisimlerde
seviye en az T4'e ¢ikmalidir. Boylece hipofize ve hipotalamusa tasinan afferent otonomik
impulslar bloke edilebilir.

7. Santral Sinir Sistemine Etkileri (15): Yiiksek spinal anestezi sirasinda
serebral kan akiminda minimal degisiklik oldugu gosterilmistir. Serebrovaskiiler direncteki
azalma, hipotansiyona bagli azalan kan akimini blok 6ncesi diizeyde tutar.

f. Spinal anestezide goriillen komplikasyonlar:

Spinal anestezi uygulamasi esnasinda goriilen komplikasyonlar erken ve ge¢ donemde
olmak tiizere iki grupta incelenir.

1. Erken donemde goriilen komplikasyonlar:

Spinal anestezide erken donemde goriilen komplikasyonlar; hipotansiyon, bulanti-
kusma, bradikardi, iislime-titreme, norojenik kollaps, huzursuzluk, hickirik, yiiksek spinal
anestezi ve kardiak arrest olabilir. Bunlarin i¢inde en sik goriileni hipotansiyondur.

a) Hipotansiyon: Hipotansiyon, sistolik arteriyel basmcin 90-100
mmHg'nin altinda olmasi veya ilk 6l¢iim degerinden %2030 azalmasi olarak tanimlanmaistir.
Spinal anestezi sirasinda arteriyel hipotansiyonu agiklamak ig¢in; lokal

anesteziklerin direkt dolasim sistemine etkileri, rolatif adrenal yetersizlik, iskelet kas
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paralizisi, assendan meduller vazomotor blok, respiratuar yetersizlik gibi ¢esitli teoriler ileri
stiriilmiistiir. Ancak bunlarin higbiri hipotansiyonu aciklamak i¢in tek basina yeterli degildir
(28). Spinal anestezi ile indiiklenmis hipotansiyonun birinci nedeni arteriyel, arteriyoler ve
vendz vazodilatasyona neden olan preganglionik sempatik sinir blogudur. Sempatik
denervasyon bdlgesinde arter ve arteriyoller dilate olmakta, total periferik direng dolayistyla
da arteriyel basing diismektedir (31,32,33).

Normal kisilerde, total spinal blokta bile arter ve arteriyollerin otonom
tonusu nedeniyle, total periferik direncteki azalma %12—14 oranindadir. Bu nedenle spinal
anesteziye bagli hipotansiyonda arteriyel dilatasyon disindaki etkenlerin de s6z konusu olmasi
gerekir. Burada en Oonemlisi ven ve veniillerdeki tonus kaybidir. Ven ve veniillerde arter ve
arteriyollerdeki kadar tonus kaybi olur. Ancak denerve olmus venler, tonuslarin
koruyamadiklarindan, maksimum derecede dilate olurlar. Vendz kapasite artist ve kanin
periferde gollenmesi, vendz doniisii azaltarak, kalp debisi ve kan basincinda belirgin diismeye
yol agacagindan hipotansiyonun, dehidrate ve hipovolemik hastalarda gelismesi daha c¢ok
goriilebilir (13). Ote yandan baroreseptdr aktivitenin sonucu olarak blogun iistiindeki saglam
sempatik inervasyona sahip bolgelerde kompensatuar bir vazokonstriiksiyon gelisir. Bu da cilt
1s1sinda artma ve &nkol kan akiminda azalma ile belirlenir. Ust ekstremitelerdeki kan akimi
kalp debisinin %5'inden daha az oldugundan, viicudun alt yarisindaki vazodilatasyonu
kompanse etme yetenegi sinirhidir (34).

Hipotansiyonun derecesi, olusan sempatik blogun seviyesine ve lokal
anestezigin subaraknoid mesafede dagilimina baglhdir (28). Sempatik zincir T;-L, arasinda
oldugundan L,'nin altindaki bloklar arteriyel basinca etki etmez. T, s arasindaki sempatik
stimiilasyon viicudun alt yarisini ilgilendiren sempatik etkiyi gosterir. Adrenal medullanin
sempatik innervasyonu Ts-L; arasinda oldugundan bu bolgede yapilan inhibisyon
katekolaminlerin azalmasina neden olur (35). Ts seviyesinin lizerindeki bloklarda, sempatik
sinir sisteminin kronotropik ve inotropik etkileri ortadan kalkar. Periferik venodilatasyon,
vendz doniisii azaltarak bradikardiye yol acar. Dolayisi ile kalp debisi ve kan basinci diiser. T,
diizeyinde bir inhibisyon kompanse edilemeyecek sirkulatuar degisiklikler ve genis
vazodilatasyona yol agar. Eger spinal anestezi standardize edilerek hasta pozisyonu ve blogun
seviyesi sabit tutularak bir dizi hastaya uygulanirsa, bazi hastalar kan basincinda ¢ok az
degisiklik gosterirken bir kisminda belirgin hipotansiyon gelisir. Bu yanittaki farkliligin
nedenleri; gebelik, yas, cinsiyet, primer hipertansiyon, kardiyovaskiiler sistem hastaligi,
ponksiyon aralig1 ve hipovolemi olabilir (34,36,37,38,39):

Yas: Spinal anesteziye karst gelisen hemodinamik yanit1 belirleyen en Onemli
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faktorlerden biridir. Yas arttik¢a hipotansiyon insidansi artar.

Primer hipertansiyon: Onceden hipertansiyonu olup; spinal anestezi uygulanan
hastalarda esit anestezi seviyelerinde, normotansif hastalara gore kan basinci ve periferik
vaskiiler direngte cok daha fazla bir diisme goriiliir.

Egslik eden baska bir hastalik: Spinal anestezide eslik eden bir hastalik, hipotansiyona
etki acisindan, son derece onemlidir. ASA III grubu hastalarda, ASA 1 veya ASA II grup
hastalara gore ¢ok daha belirgin hipotansiyon gelisebilir.

Hipovolemi: Preoperatif hipovolemisi olanlarda spinal anestezi uygulamasi, ¢ok ciddi
hipotansiyon ve kardiyovaskiiler depresyona neden olabilir. Bu nedenle hipovolemik
hastalarda uygulanmamalidir.

Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere nazaran daha fazla hipotansiyon ve bulant1 -kusma
goriiliir. Kadinlarda, erkeklere nazaran daha yiiksek sensoriyal diizey olusur. Bdoylece
kadinlarin erkeklere nazaran daha diisiik lokal anestezik madde gereksinimi vardir.

Gebelik: Gebelerin spinal anesteziye verdikleri cevap farklidir ve komplikasyon riski
daha fazladir. En yaygin komplikasyon da hipotansiyondur. Gebelerde olan hipotansiyon, akut
uteroplasental perfiizyon yetersizligine yol agacagindan fetus agisindan hayati 6nemi olan bir
komplikasyondur.

Ponksiyon araligi: Ponksiyon araligi ne kadar yiiksekse hipotansiyon sikligi o kadar
artar.

b) Bradikardi: Kalp atim hizinin dakikada 60 veya 50 atimin altina
diismesi olarak tanimlanmistir (28,36,40,41). Spinal anestezide bradikardi; peritonun
cekilmesine, vendz doniisiin azalmasma bagli olabilmekle beraber baska nedenlerle de
gelisebilir. Bradikardi, hipotansiyon veya hipoksiye siklikla eslik etmekle beraber bunlara
bagli olmadan da goriilebilir. Literatlirde spinal anestezi esnasinda goriilen bradikardi siklig:
%8,9-13 arasinda degismektedir (36,40).

Kalbin sempatik kardiyoakselerator lifleri; Ti.4 segmentlerinden ¢ikar (40).
Sempatik blok T,' e ulastiginda, kardiyoakselerator lifler etkileneceginden, kalp N. vagus
etkisi altina girer (28,40,42). Ancak vendz doniis yeterli oldugu siirece, sadece kalbin
sempatikleri etkilenirse, kalp hizinin bazal degerinden %10'u kadar diistiigii goriiliir (40).
Kalp atim hiz1 dakikada 60-50 altina diistiiglinde rniyokardiyal perfiizyon azalir. Bu nedenle,
IV 0,01-0,02 mlkg." atropin veya efedrin ile erken tedavi yapilmalidir. Ama bradikardi
asistoliye donmiigse bu ilaglar etkisiz kalacagindan kardiyopulmoner resiisitasyon
yapilmalidir.

¢) Bulanti — kusma (40,42,43,44): Spinal anestezide goriilebilen rahatsiz
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edici, benign bir yan etkidir. Ani pozisyon degisikleri, hipotansiyon, bradikardi, yliziikkoyun
pozisyon, asir1 vazopressOr kullanimi, hipertansiyon veya hipoksi nedeniyle olabilir.
Icorganlar iizerindeki sempatik ve parasempatik tonusun dengesizligi de sorumlu tutulur.
Spinal anestezi boyunca bloke edilen sempatik sinirlerin, vagal aktiviteyi arttirmasi nedeniyle
oldugunu ileri siiren ¢aligmalar vardir. Bulanti kusma siklig1 %13-42 arasinda degismektedir.
Nedeni olarak yetersiz analjezi ile peritondan gelen agri impulslarinin 6nlenememesi
gosterilmistir.  Bulant1; hipotansiyon, bradikardi veya hipoksiye bagli ise antiemetik
uygulanmasindan 6nce bunlarin tedavisi yoluna gidilmelidir. Sonu¢ alimmmazsa diisiik doz
droperidol ve metoklopramid gibi bir antiemetik veya antihistaminikler kullanilabilir.

d) Korku ve endise: Korku ve endisenin giderilmesinde premedikasyon
yeterli olmakla beraber, intraoperatif donemde ihtiyag duyulursa hipotansiyonu artirmayan
sedatifler kullanilmalidir. Bu amagla benzodiazepinler kullanilabilir.

e) Total spinal anestezi (42): Spinal anestezinin servikal dermatomlara
kadar yilikselmesinden meydana gelir. Bu diizeyde blogun ylikselmesi, hastaya uygun olmayan
pozisyon verilmesi ya da yliksek dozda lokal anestezik enjeksiyonundan kaynaklanir. Total
spinal anestezinin sonuglart; biling kaybi, derin bradikardi, hipotansiyon , respiratuar ve
kardiak arrest olabilir.

Tedavide solunum yetmezligi i¢in O, tedavisi, entiibasyon ve kalp debisini arttirmak
i¢in atropin, s1v1 ve efedrin tedavisi uygulanmalidir.

f) Kardiak arrest (36,43): Hipotansiyon, asir1 sedasyon ve respiratuar
degisiklikler sonucu meydana gelebilen hipoksemi, ani kardiak arrest nedenleri arasinda
sayilabilir. Spinal anestezi esnasinda solunum merkezini etkileyecek narkotik ve ndroleptik
gibi sedatif ajanlar kullanildig1 takdirde, periferik O, satlirasyonu, pulse oksimetri ile takip
edilmelidir. On tedbirlere ragmen ani bradikardi gelistiginde, yeterli dozda atropin ve efedrin
IV verilmelidir. Kardiak arrest gelistiginde, kardiyopulmoner resiisitasyona derhal
baslanmalidir.

2. Ge¢ donemde gelisen komplikasyonlar:

Spinal anesteziye bagli ge¢ donemde gelisen komplikasyonlar (42,45); bas agrisi, bas
donmesi, sirt agrisi, enfeksiyonlar, kranial sinir paralizileri ve norotoksik etkiler olarak
goriilebilir.

a) Bas agrisi: Post spinal ponksiyon bas agrisi klasik olarak postoperatif 2.
veya 3. gilinde goriiliir. Genglerde (20-40 yas arasinda) ve kadinlarda daha siktir. Gebe
kadmlar &zellikle predispozandir. igne capt 6nemli bir faktdrdiir. BOS'un azalmas,

meninkslerin gerilmesine yol agar. Bu nedenle karakteristik postural spinal basagrisi, hasta
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ayakta iken goriiliir ve yatmakla diizelir. Bu patognomonik 6zellik, siklikla boyun kaslarinda
spazm ve okiiler agri ile beraberdir. Goriilme siklig1 %3-8 arasindadr.

Onleyici tedavide, s1v1 uygulamas1 30-40 ml.kg." giin' 'e tamamlanmali, 24
G veya daha kiigiik capli igneler kullanilmali, igne kenar agis1 duranin longitudinai liflerine
paralel olmali ve hasta erkenden mobilize edilmelidir. Tedavide; 6nce psikolojik destek, bas
asag1 pozisyon ve basa buz torbasi konabilir. Genel viicut hidrasyonu agiz veya ven yolu ile
izotonik sivilar segilerek biiyiik voliimde verilmelidir. Parasetamol ve kodein gibi analjezikler,
oksijen inhalasyonu, abdominal kompresyon uygulanabilir. Fiziksel ve medikal tedaviye
direncli hastalarda otolog kan yamasi tercih edilir.

b) Bas donmesi: Bas donmesi genellikle postspinal bas agrisina eslik
etmekle beraber, hipotansiyonla birlikte de goriilebilir. Postlire baglh olarak, kadinlarda ve
yaslilarda goriilmesi siktir. Tedavi nedene yoneliktir.

¢) Sirt agrisi: Spinal anestezide goriilen sirt agrisi, birden fazla ponksiyon
sonucu periostal travmaya veya sirt kaslarinin relaksasyonu sonucu ligamentlerdeki gerilmeye
bagh gelisebilir. Goriilme siklig1 %2-5 arasindadir. Tedavide sicak uygulanmasi ve dinlenme
gegerlidir.

d) Kranial sinir paralizileri: Goriilme siklig1 %0-5 arasindadir. Bunlardan
%60" 6. kafa ¢ifti (N.abducens), %30'u 7. kafa cifti (N.facialis), %10u da 8.kafa ¢ifti (N.
vestibulocochlearis) ile diger kraniyal sinirleri igerir. Nedeni; BOS kaybi ile sinirlerde
(6zellikle en uzun intrakraniyal sinir olan N.abducens) cekilme ve iskemik gerilmedir.
BOS'un dinamik degisikliklerinden etkilenerek erkeklerde daha fazla olmak tizere genellikle
tek tarath ice sasilikla belirti verir. Spinal ponksiyondan sonraki 6. ve 8. glinlerde ortaya ¢ikar.
Tedavide bas agrisindaki gibi davranilir.

e) Infeksiyonlar: Spinal ponksiyon esnasinda gerek ponksiyon bdlgesinin
dezenfeksiyonuna, gerekse kullanilan maddenin sterilitesine dikkat edilmezse degisik
enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilir. Kutandz, epidural apse ve septik menenjit goriilebilir. Tedavi
antibiyotik uygulamasidir. Fakat apse gelismisse cerrahi drenaj yapilmalidir.

f) Norotoksik etkiler: Spinal anestezide kullanilan ilaglara, bunlara ilave
edilen maddelere ve spinal ignelerine kontamine olan maddelere bagli olabilir. Lokal
anestezik ajanlarin intramedullar ve endondral enjeksiyonu sonucu da meydana gelebilir.
Spinal anestezide goriilen norotoksik etkiler icinde; aseptik menenjit, adheziv araknoidit,
hastalarda daha once var olan medulla spinalis hastaliklarinin siddetlenmesi, mesane ve rektal

paraliziler ve cauda equina sendromu sayilabilir.

19



g. Spinal anestezide goriilen hipotansiyonu énleme ve tedavi yontemleri:

Sistolik arteriyel basing %20 azaldiginda veya 90-100 mmHg'nin altina indiginde, vital
organlarda iskemiye neden olabilir (33,35,39,46,47). Bir onceki konuda deginilen nedenlerle
spinal anestezinin giivenligi, ancak vendz doniislin korunmasi ile saglanabilir. Bu nedenle sivi
inflizyonu veya vazopressorler proflaksi ve tedavinin temel metodudur (47). Her yontemin,
santral ven0z basinci, KAH, sistemik vaskiiler direnci ve atim voliimii lizerine ayri
hemodinamik etkileri vardir (33). Hipotansiyonun proflaksi ve tedavisinde, kristalloid ve
koiloid sivilar, vazopressorler, vendz doniisli arttiran fizik yontemler ve oksijen verimi gibi
yontemler uygulanmaktadir:

1. Sivilar: Spinal anesteziye bagl hipotansiyonda kullanilan sivilar kristalloid ve
kolloidlerdir.

a) Kristalloid sivilar: Klinikte, su i¢inde ¢oziinmiis kristalloid madde
iceren sivilara kristalloid veya dengeli soliisyon denir. Kristailoidler, 130-155 mmol/It Na*
igerirler bu yiizden izotonik veya ¢ok hafif hipotoniktirler. Osmolaritesi 280-300 mosmol/It
olan sivilara izoosmolar veya izotonik sivi denir. Soliisyonlar1 ekstraseliiler siviya daha
yakinlagtirmak i¢in igerige K*, Ca™, Mg, Laktat, asetat, glukonat, maleat, CI", fosfor gibi
elektrolitler eklenebilir. Ekstra seliiler siv1 igeriginde; 100mg/dl glukoz, 140 mmol/It Na*, 108
mmol/lt C1-, 4,5 mmol/It K*, 2 mmol/It Mg*?, 5 mmol/It Ca*?; 5 mmol/It laktat vardir. PH"1 7.4
ve osmolaritesi 290 mosmol/lt'dir. Ekstraseliiler siviya benzetilmeye ¢alisilan bu soliisyonlara
dengeli tuz ¢ozeltileri denir. Cozlinen maddelerin konsantrasyonlar: litre bagina mmol veya
mEq olarak ifade edilir. Ancak tiim kristalioidlerin toplaminin konsantrasyonu, litre basina
mosmol olarak ifade edilerek donma noktasinin diismesi ile 6l¢iiliir ve bu degere osmolarite
denir (48). Ornegin normal serum fizyolojik (% 0,9 NaCI ), 155 mmol/It Na*, 155 mmol/It C1-
icerir ve izotoniktir. Kristalloid soliisyonlar i¢inde kullanimi1 en yaygin olanlar %0,9 NaCI ve
%35 Dextroz Ringer laktattir (49). Bir litre %5 dextroz ringer laktat sollisyonunun
intravaskiiler kompartmani 194 ml kadar genislettigi bildirilmistir.

Kristalloid soliisyonlar, giivenilir, nontoksik ve ucuzdur (50). Dezavantajlari
intravaskiiler alanda kalis siirelerinin sinirli olmasidir. Verilen sivinin %80'1 interstisiyel alana
gecer. Intravaskiiler voliimiin siirdiiriilebilmesi i¢in kolloidlerin 2-4 kat1 voliimde verilmeleri
gerekir (49). Bu nedenle biiyiik voliimler verildiginde 6dem gelisebilir. Kristailoidler plazma
volliimiine ek olarak interstisyel aralig1 da igeren ekstra seliiiler siv1 araligini doldurmak icin
kullanilir. Spinal anestezide hipotansiyondan korunmak igin kristalloid sivilar, 7-20 ml.kg."
arasinda kullanilmistir (51,52,53).

b) Kolloid sivilar: Intravaskiiler voliimii ve kolloidal osmotik basinci
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yiikseltmek igin IV yolla verilen makromolekiiler polimerlerdir. Kolloidler iginde; dogal
polisakkaritler (acacia veya pektin), kimyasal olarak degistirilmis polisakkaritler
(amilopektin, hidroksietil nigasta), bakteriler tarafindan yapilan polisakkaritler (dekstranlar),
dogal veya kimyasal olarak modifiye edilmis proteinler (jelatin, oksipolijelatin vs.) veya
plastik olan polivinilprolidon gibi hiicre icermeyen makromolekiiller vardir (54). I. Diinya
savasl sirasinda ilk kullanan kolloid olan acacia, bir polisakkarid karisimiydi. Kullanilan diger
kolloidler pektin, sigir albumini, jelatin, modifiye edilmis globin, polivinil profidon, polivinil
alkol, dekstranlar, kan ve kazein hidralizatlar1, alginat ve sentetik polipeptitlerin tamami
anaflaktik reaksiyon ve hemostatik defektlere yol agmigslardir. Bu kolloidlerin bazilar
jelatinler ve globulinler gibi ¢ok hizli olarak elimine edilir. Acacia ve polivinil prolidon gibi
olanlar viicutta ¢ok uzun stire kalirlar (54).

Serum albumini en ¢ok kullanilan kolloiddir. Ancak bu materyalin fiyati
oldukga yiiksektir. Bunlara alternatif olarak hidroksietil nisasta (HES) hipovolemi tedavisinde
albuminin bir alternatifi ve plazma voliim genisletici olarak basar1 ile kullanilmistir ve
graniilositlerin artigindaki lokoferez sirasinda etkili oldugu saptanmistir (55). HES genis bir
hidroksile nigasta molekiilleri gurubunu tanimlayan jenerik bir isimdir. HES'in piyasadaki
formiilasyonu, molekiil agirligi 10 bin ile 1 milyon arasinda degisen heterojen bir molekiil
grubudur. Amilopektinin kimyasal modifikasyonu ile olusturulmustur. Her bir D glukoz
linitenin o 1-4 baglari ile baglanmis ve her 12 glukozda bir a 1-6 baglar1 vardir.

HES'in %6'l1ik tuzdaki sollisyonu, albumine esdeger bir voliim genisleticidir
(56). HES; hemoraji, yaniklar, cerrahi sepsis veya diger travmalarda gereken plazma voliim
genislemesi i¢in endikedir. Pihtilagsma faktorleri gibi ¢esitli plazma proteinleri icermez. HES
ciddi kanama bozuklugu olan hastalarda kontrendikedir. Voliim genisletme 6zelligine bagh
olarak ciddi konjestif kalp yetmezligi, oligiirik ve aniirik bobrek yetmezligi olan hastalarda da
kontrendikedir. HES sadece IV yolla kullanilir. Kan kaybi miktarina bagl olarak doz ve
infiizyon hiz1 ayarlanmalidir. Normal eriskin dozu 500-1000ml'dir ve bazen 1500 ml'ye kadar
cikilabilir ya da 20 ml.kg.™ verilebilir. Total maksimum doz olgunun 6zelligine baglidir. Fakat
tolere edilebilen dozun en iyi indikatorii koagiilasyon faktorleridir. Voliim replasman
caligmalarinin ¢ogunda HES tedavisi ile %100-172 oraninda voliim genislemesi saglandigi
goriilmiistiir (55). Voliim genislemesinin siiresi 12-48 saat arasindadir (57). Infiizyon dozunun
%?30'u vaskiiler kompartmani terk eder ve retikuloendotelial sistem tarafindan alinir. Voliim
genislemesinin siiresi HES’in plazma i¢inde kalma siiresi ile direkt olarak ilgilidir. Tek doz
genellikle organizmaya kendi homeostatik mekanizmalar i¢in gerekli destegi saglar. HES,

kardiak indeks, pulmoner mikrovaskiiler basing ve onkotik basinci artirir. Tekrarlayan sivi
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kayiplar1 ek HES dozlar ile tedavi edilebilir. Ancak hastalar hematolojik ve koagiilasyon
faktorleri yoniinden izlenmelidir (55).

HES'in %6'lik soliisyonu normal dozlarda klinikte 6nemli olmayan minimal
koagiilopati yapar. Koagiilasyon faktorlerinden spesifik olarak faktoér VIII aktivitesini azaltir,
PTT zamanini uzatir (58). Kantitatif trombosit azalmasina neden olabilir. HES kullanim1 kan
hiicrelerinde rulo formasyonunu olusturur bu da eritrosit tipi ve kan "cross match"ini
etkileyebilir (54). Plazma o amilaz aktivitesi artar ve idrar amilaz aktivitesinde azalma
saptanmistir. Anaflaktik reaksiyonlar %0,004 - %0,006 arasinda saptanmis ve bu endojen
polisakkaritlerle yapisal benzerlige baglanmistir (49). HES kullanildiginda molekiil agirlig
50.000 altindaki kiiciik molekiiller idrarla atilir ve geri kalan az bir miktar1 da viicut
dokularina dagilir. Daha biiyiik molekiillerin eliminasyonu, dagilim ve viicut dokularindaki
seltiler geri alimimi, dokulardan intravaskiiler bosluga geri difiizyonu ve kandaki o amilaz
tarafindan enzimatik parcalanmasina baghidir. HES'in yikim iriinleri idrarla atilir. HES
partikiillerinin %90'mnin yarilanma omrii 17 giin, kalan %]10'unun yarilanma Omrii ise 48
glindiir (49,54).

2.  Vazopressorler (28,34): Spinal anestezide hipotansiyonu Onleme ve
tedavisinde vazopressorler nemli yer tutar. Iyi bir vazoressdr ajan belirli &zellikleri
tasimalidir;

a) Dilate olmus vaskiiler yatagi kontrakte edebilmelidir.

b) Pozitif inotrop ve kronotrop 6zellikleri sahip olmalidir.

c¢) Serebral sitimiilasyon olugturmamalidir.

d) Uzun etkili olarak hipertansiyona neden olmamalidir.

e) Miyokardin katekolaminlere karsi olan duyarliligimi ve miyokardiyal
iritabiliteyi artirmamalidir.

f) Obstetrik alanda kullanildiginda, uterusda vazokonstriiksiyon
yaratmamalidir.

Kullanilan vazopressorlerden, metoksamin ve fenilefrin daha ¢ok o reseptori
tizerine selektif, isoproterenol ise P reseptorii lizerine etkilidir. Norepinefrin, meteraminol,
efedrin, epinefrin, dopamin ve dobutamin gibi diger vazopressorler ise hem o hem de B
agonisttirler.

Vazopressor olarak siklikla tercih edilen efedrin; yapisal olarak iki asimetrik
karbon atomu igerir. Klinikte sadece L-efedrin formu kullanilan efedrin o ve P adrenerjik
agonisttir. Direkt ve indirekt olarak adrenerjik sinir uglarma etkili olarak noradrenalin

salinimini artirir ve monoaminooksidazi inhibe eder. Tasifilaksi belirgin 6zelliklerinden
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biridir. Kalp hizi, arteriyel direng ve kalp atim voliimiinii arttirarak spinal anestezide olusmus
hipotansiyonu diizeltir. Buna bagli olarak sistolik, diastolik ve nabiz basicimi arttirir. Bu
basing cevaplarmin bir kismi vazokonstriiksiyona bagli, bir kismi1 ise kardiak stimiilasyona
baglidir. Vazokonstriksiyon hemen vazodilatasyonla dengelenmeye ¢alisilir. Periferik resistans
cok az degisir. Bu nedenle efedrin spinal anestezi sirasinda kisa siiren hipotansiyona karsi
miicadelede yararlidir. Efedrinin spinal anestezide kullanilan IV bolus dozu 3-10 mg, IM dozu
ise 15-30 mg'dir. Infiizyon yolu ile 1-5 mg/dk dozunda kullanilabilir. Yar1 6mrii 3-6 saattir ve
idrarla atilir.

Efedrin; tasikardi, arteriyel hipertansiyon ile miyokardiyal irritabiliteyi arttirarak
aritmilere de neden olabilir. Santral sinir sistemini stimiile ederek, bas donmesi, bas agris1 ve
kusma yapabilir. Diger etkileri arasinda; serebral ve renal kan akiminda azalma,
bronkodilatasyon ve sfinkter tonusunda artma sayilabilir.

Bazi1 vazopressor ve inotropik ilaglar, tabloda gosterilmistir.

Tablo 3: Bazi Vazopressor ve Inotropik ilaclar

Direkt agonist | Indirekt | PDE
adrenerjik adrenerjik | inh.
agonist
AJAN BOLUS INFUZYON Alfa Beta
Epinefrin 2-10 pg 1-2 pg/dk ++ -+
2-10 pg/dk +++ +++
>10 png/dk - +++
Norepinefrin 2-16 pg/dk -+ ++
Izoproterenol 1-4 pg 1-5 png/dk ++++ .
Dopamin . .2-10 pg/dk + ++ +++
10-20 pg/kg/dk ++ +++
>20 ng/kg/dk +++ ++
Dobutamin 3 2-20 ng/kg/dk + ot 3
Efedrin 5-25 mg . + ++ +
Meteraminol 100 ug 40-400 pg/dk +++ ++ +
Fenilefrin 50-200 ug 10-50 pg/dk 4+
Metoksamin 2-10 mg . ++++ . 3 .
Amrinon 0,5-1.5 ug/kg | 5-10 pg/kg/dk . . ) +
Milrinon 50 mg/kg 0,375-0,75 ng/ . . . ++
kg/dk

3. Venoz doniisii arttiran fizik yontemler: Spinal bloktan sonraki

hipotansiyonun nedeni vendz doniisteki azalmadir. Sempatik blok olustugunda vaskiiler tonus,
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arteriyel sistemde Onemli miktarda kalirken, venoz sistemde ¢ok az miktarda kalir (28). Bu
diisiik basing sisteminde kanin kalbe doniisii, yer¢ekimi kuvvetine baglidir. Bu nedenle venoz
doniis ve kardiak preload spinal anestezi siiresince mekanik ve pozisyonel etkilere duyarhdir.
Alt ekstremiteleri sikistiran esmarch bandaji, sisirilebilen uzun bacak atelleri gibi araclar, 5-
10° Trendelenburg pozisyonu ve obstetrik hastalarda uterusun sola yer degistirmesinin
saglanmas1 vendz doniisi arttirdigi i¢in belli 6l¢iide bagarilhidir (59,60,61,62).

4. Oksijen tedavisi (63): Spinal anestezide goriilen hipoksinin, hipotansiyonla
birlikte veya hipotansiyonun bir sonucu oldugu diisiintilmelidir. Hipoksi, yliksek motor blok
sonucu olusan motor paralizi, azalmis kalp debisi ve yetersiz doku perfiizyonu sonucu olusur.
Bu nedenle oksijen tedavisinin yiiksek spinal anestezide hipotansiyon siiresince kullanilmasi
tavsiye edilmektedir. Eger hastada hava acligi, kardiak aritmiler veya akut hipoksinin diger
belirtileri ile kendini gosteren derin hipotansiyon varsa, O, tedavisi zorunludur. Yiiksek spinal
ve epidural anestezide O, tedavisi ile, KAH ve KD azalir ve total periferik direng artar. Bu
degisiklikler dokulara O, tasiniminda bir bozukluk yoksa miyokardiyal is yiikiinli azalttig1

icin hastalara yararli olur.
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MATERYAL VE METOD

Calismamiz Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Boliimiinde, ASA 1 grubuna giren unilateral inguinal herni ve pilonidal siniis tanilariyla
operasyona alinacak olan, spinal anestezi kontrendikasyonu olmayan, 65 yas alt1 ve 18 yas
istii 45 olguda yapildi. Olgular 15°er kisilik 3 gruba ayrildi. Gruplar A, B ve C olarak
isimlendirildi.

Tiim olgularin operasyondan 1 giin once rutin tetkikleri incelendi, hastalar yapilacak
islem konusunda bilgilendirildi ve onaylar1 alindi. Operasyondan onceki gece saat 24:00°dan
sonra kat1 ve s1vi gida almamalar1 saglanda.

Premedikasyon uygulanmayan olgular, operasyon masasina alindi. Otomatik noninvaziv
arteriel basing monitorii ile olgularin: sistolik kan basinglar1 (SKB), diastolik kan basinglari
(DKB), ortalama kan basmglar1 (OKB), kalp tepe atimlart (KAH), periferik oksijen
saturasyonlar1 (SpO,) belirlendi. Calisma i¢in hazirlanan protokole gore sivi verilmeden
onceki sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, ortalama kan basinci, kalp tepe atimi,
periferik oksijen saturasyonu SVO degerleri olarak kaydedildi. Tiim gruplardaki olgularm 18
gauge (QG) intravendz kaniil ile damar yollar1 agildi.

Grup A’ya spinal anesteziden 30 dk. 6nce 5 ml.kg." dan % 0.9 luk NaCl ile birlikte 5
mlkg." dan HES soliisyonu, Grup B’ye islemden 30 dk. 6nce % 0.9 luk NaCl, 10 ml.kg."
dan, Grup C’ye islemden 30 dk. 6nce, 10 mlkg."' dan HES soliisyonu verildi. Spinal
anesteziden sonra operasyon boyunca biitiin gruplara 5 mlkg." saat‘ten % 0.9’luk NaCl

verildi.

Sekil 1: Calismada kullanilan Sivilar

Agrubu > 5mlkg. " dan % 0.9 luk NaCl + 5 ml.kg." dan HES soliisyonu
Bgrubu > % 0.9 luk 10 ml.kg.” NaCl,

Cgrubu > 10 ml.kg.”" dan HES soliisyonu

Spinal anesteziden once 2., 4., 6., 8. dakikalarda SKB, DKB, OKB, KAH, SpO,
degerleri ponksiyon oncesi (PO) olarak kaydedildi. Standart spinal anestezi teknigi
kullanilarak 22 no.lu Quincke ignesi kullanilarak L; — L, veya L4 - Ls aralifindan subaraknoid
araliga girildi. BOS un serbestge akig1 goriildiikten sonra, 3 ml. Izobarik % 5 levobupivacaine

soliisyonu uygulandi. Uygulamay1 takiben hastalar supine pozisyonunda yatirildi.

Spinal anesteziden sonraki ilk 30 dk.da 5 dk.da bir, daha sonra da 15 dk.da bir SKB,
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DKB, OKB, KAH, SpO, belirlenerek, ponksiyon sonrasi (PS) olarak operasyon boyunca
kaydedildi. Siv1 verilmeden Onceki deger baz alinarak, sistolik kan basincinda % 20 diisme
hipotansiyon kabul edildi. Hipotansiyon belirlendiginde 6nce 5 mg. efedrin IV. verildi, ancak
efektif etki gozlenmediginde ayn1 doz tekrarlandi. Operasyon siiresi olarak; operasyonun
baslangicindan son cilt dikisinin atilmasina kadar gegen siire alindi. Yine spinal anesteziden
sonra operasyon siiresi boyunca 5 dk. araliklarla ajitasyon, bulant1 - kusma, bradikardi, bas
donmesi, bas agrisi, titreme gibi komplikasyonlarin olup olmadigi1 kaydedildi.

Postop 1. saat, 2. saat, 3. saat, 4. saat, 6. saat, 12. saat, 24. saat ve 15. giinde bulant1 -
kusma, bas agrisi, bradikardi, kasinti, titreme, ajitasyon, dispne, sedasyon, idrar retansiyonu
olup olmadig1 kaydedildi.

Sensoriyal blok seviyesi pin prick metodu ile saptandi. Ponksiyondan sonra operasyon
stiresince 5’er dakika aralarla sensoriyal blok seviyeleri ve motor blok derecesi kaydedildi.

Duyusal blok seviyesi dermatomlara gore belirlenir. Vertebral kolonu terk eden sinirler,
deride belirli bir yayilim gosterecek dermatomlar1 olustururlar. Bazi dermatomlar su
sekildedir;

C8 dermatomu: Kiiciik parmak

T1-2 dermatomu: Kol ve 6n kolun ig¢ yiizii
T3 dermatomu: Aksillanin apeksi

T4 dermatomu: Meme baslar1 hizasi

T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi

T10 dermatomu: Gobek hizasi

L1 dermatomu: Inguinal bolge

S1-4 dermatomu: Perine

Motor blok derecesi i¢in, Bromage skalas1 kullanildi. Buna gore:

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

1 = Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2 = Dizini biikkemez, sadece ayagini oynatabilir.

3 = Ayak eklemini ve bas parmagini oynatamaz, tam paralizi vardir.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket programi
kullanildi. Karsilastirmalarda ANOVA ve Tukey HSD, Kruskal Wallis ve Paired t testleri
kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Tablo 3: Demografik Veriler
A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p
YAS 34,33 10,91 31,00 10,30 36,27 10,15 ,386
KILO 81,27 9,26 77,27 10,82 74,53 10,70 ,209
BOY 170,60 8,12 172,33 7,95 170,73 6,63 ,786
OP.SURESI 69,00 11,98 68,33 10,47 67,67 7,29 937

Gruplar arasinda yas, kilo boy ve operasyon siiresi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 4: Demografik Veriler (Cinsiyetle ilgili)
A grubu B grubu C grubu

CINSIYET n % n % n %
ERKEK 14 93,3 14 93,3 13 86,7
KADIN 1 6,7 1 6,7 2 13,3

Tablo 5: Motor Blok ve Sensoriyal Blok Siireleri

A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p

MBS 269,00 24,94 265,67 22,82 266,67 23,20 ,925
SBS 297,67 23,21 296,67 20,59 296,67 20,15 ,989

Gruplar arasinda MBS ve SBS ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05
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Tablo 6: Sistolik kan basinci ortalama degerleri

SKB A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p

SVO 127,20 9,06 129,73 9,35 122,27 9,25 ,001
PO 2.dk 126,40 10,37 117,80 30,71 122,67 7,99 ,478
PO 4.dk 124,87 7,03 124,07 10,08 122,27 7,81 ,689
PO 6.dk 123,27 7,32 124,80 11,18 124,40 8,02 ,890
PO 8.dk 124,47 7,34 121,13 10,54 117,00 30,48 ,567
PS 10.dk 122,67 9,91 118,60 9,74 122,53 8,20 ,405
PS 15.dk 120,20 9,41 119,60 10,49 121,33 6,94 ,869
PS 20.dk 119,67 11,64 116,47 11,41 118,60 6,01 ,676
PS 25.dk 119,13 10,29 115,07 10,23 116,13 5,78 ,447
PS 30.dk 118,00 11,64 116,53 9,80 114,20 10,83 ,626
PS 45.dk 117,07 10,42 115,93 9,62 117,07 7,19 ,927
PS 60.dk 120,13 10,61 116,73 8,08 116,73 8,73 511
PS 75.dk 119,27 10,47 118,20 4,95 117,87 7,18 ,879
PS 90.dk 116,40 12,22 120,00 2,35 110,43 6,45 ,141
PS 105.dk 112,33 6,03 118,00 5,66 , , ,731

Gruplar arasinda hi¢bir donemde sistolik kan basinct ortalamalari bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi

SVO : Sivi verilmeden onceki SKB : Sistolik kan basinci

Grafik 1: Sistolik kan basinci ortalama degerleri grafigi
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Tablo 7:  Sistolik kan basinci ortalama degerlerinin karsilastirmasi

SVO : Sivi verilmeden dnceki

SKB : Sistolik kan basinci

SKB A grubu B grubu C grubu
PO 2.dk ,590 ,167 ,766
PO 4.dk ,082 ,001 *%* 1,000
PO 6.dk ,003%* ,044% ,292
PO 8.dk ,151 ,001 *%* ,468
PS 10.dk ,098 ,000%%* ,873
PS 15.dk ,010% ,000%** ,688

SVO PS 20.dk ,026* ,000%%* ,067
PS 25.dk ,389 ,000%** ,013*
PS 30.dk ,003** ,000%%** ,031%
PS 45.dk ,000%** ,000%** ,029%
PS 60.dk ,015% ,000%%* ,038*
PS 75.dk ,009%* ,000%** ,105

PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi

A grubunda PO 6.dk, 8.dk, PS 10.dk, 15dk., 20.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk ve 75.dk sistolik

kan basinct degerleri sivi verilmeden Onceki doneme gore anlamli derecede diismiistiir.
p<0.05, p<0.01, p<0.001
B grubunda PO 4.dk, 6.dk, 8.dk, PS 10.dk, 15dk., 20.dk, 25.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk ve

75.dk sistolik kan basinci degerleri sivi verilmeden 6nceki doneme gore anlamli derecede

diigmiistiir. p<0.05, p<0.001
C grubunda, PS 25.dk, 30.dk, 45.dk ve 60.dk. sistolik kan basinci degerleri sivi

verilmeden 6nceki doneme gore anlamli derecede diigmiistiir. p<0.05
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Tablo 8: Diastolik kan basinci ortalama degerleri

DKB A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p

SVO 76,60 7,35 76,53 6,58 73,87 9,59 ,565
PO 2.dk 74,53 7,19 76,73 10,76 73,73 9,01 ,649
PO 4.dk 75,13 6,57 74,87 6,24 73,80 7,16 ,846
PO 6.dk 73,33 7,31 74,13 8,43 73,27 10,02 955
PO 8.dk 74,53 5,96 76,87 11,90 73,87 5,36 ,585
PS 10.dk 71,60 6,59 69,80 10,02 73,40 6,30 ,459
PS 15.dk 71,60 8,89 68,87 10,38 72,27 8,37 ,571
PS 20.dk 68,53 8,52 66,27 9,88 71,20 6,00 ,275
PS 25.dk 68,33 9,85 66,93 7,03 70,93 7,71 ,414
PS 30.dk 68,60 8,52 66,27 9,01 71,47 7,29 ,240
PS 45.dk 70,67 8,74 69,53 7,47 70,40 6,37 913
PS 60.dk 73,67 8,32 69,33 6,54 70,33 6,82 ,244
PS 75.dk 71,27 14,01 67,13 7,00 73,33 5,42 ,207
PS 90.dk 67,20 16,21 68,40 3,65 71,14 5,90 171
PS 105.dk 73,33 16,20 69,50 6,36 , , 970

Gruplar arasinda hicbir donemde diastolik kan basinci ortalamalar1 bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi

SVO : Sivi verilmeden dnceki DKB : Diastolik kan basinci

Grafik 2: Diastolik kan basinci ortalama degerleri grafigi
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Tablo 9: Diastolik kan basinci ortalama degerlerinin karsilastirmasi

DKB A grubu B grubu C grubu
PO 2.dk ,237 ,935 ,870
PO 4.dk ,203 271 ,963
PO 6.dk ,054 ,222 ,679
PO 8.dk ,297 ,906 1,000
PS 10.dk ,038* ,031% ,860
PS 15.dk ,039% ,006%* ,603
SVO PS 20.dk ,003** ,003%* ,318
PS 25.dk ,001%%* ,001 *%* ,357
PS 30.dk ,004** ,003%* ,468
PS 45.dk ,006%* ,002%* ,237
PS 60.dk ,182 ,002%* ,106
PS 75.dk ,128 ,001 *** ,806
PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi
SVO : Sivi verilmeden 6nceki DKB : Diastolik kan basinci

A grubunda PS 10.dk, 15dk., 20.dk, 25.dk, 30.dk ve 45.dk diastolik kan basinci
degerleri siv1 verilmeden onceki doneme gore anlamli derecede diigmiistiir. p<0.05, p<0.01,
p<0.001

B grubunda PS 10.dk, 15dk., 20.dk, 25., 30.dk, 45.dk, 60.dk ve 75.dk. diastolik kan
basinci degerleri sivi verilmeden dnceki doneme gore anlamli derecede diigmiistiir. p<0.05,
p<0.01, p<0.001

C grubunda donemler arasinda distolik kan basinci degerlerinde anlamli bir degigsme

olmamustir. p>0.05
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Tablo 10: Ortalama kan basinci ortalama degerleri

OKB A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p

SVO 93,40 7,53 95,00 6,63 90,13 8,77 ,222
PO 2.dk 91,67 7,35 92,93 9,41 89,93 7,79 ,609
PO 4.dk 91,60 6,41 91,40 7,24 89,93 6,51 ,761
PO 6.dk 90,87 7,08 92,40 11,23 90,40 8,17 817
PO 8.dk 91,07 5,13 90,80 10,06 90,73 6,04 ,992
PS 10.dk 88,47 7,48 85,80 8,78 89,67 5,02 ,338
PS 15.dk 87,80 8,18 85,87 10,06 88,60 5,57 ,643
PS 20.dk 85,53 8,89 82,93 9,87 86,93 5,02 ,406
PS 25.dk 85,27 9,19 83,67 7,77 86,00 6,58 ,713
PS 30.dk 85,40 8,92 83,13 7,74 85,73 6,31 ,608
PS 45.dk 86,20 8,28 85,13 6,84 86,07 4,83 ,897
PS 60.dk 89,20 8,07 85,13 6,13 85,67 6,66 ,236
PS 75.dk 87,64 12,31 84,13 5,69 88,13 5,19 ,364
PS 90.dk 83,60 14,77 85,40 2,51 84,57 3,26 ,943
PS 105.dk 86,00 11,53 85,50 2,12 , , ,999

Gruplar arasinda hicbir donemde ortalama kan basinci ortalamalar1 bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05

PO

: Ponksiyon oncesi.

SVO : Sivi verilmeden dnceki

Grafik 3: Ortalama Kan basinci ortalama degerleri grafigi
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Tablo 11: Ortalama Kan basinci ortalama degerlerinin karsilastirmasi

IoKB

A grubu B grubu C grubu
PO 2.dk ,289 ,262 ,817
PO 4.dk ,122 ,012* ,856
PO 6.dk ,099 ,312 ,858
PO 8.dk ,254 ,071 ,677
PS 10.dk ,060 ,001 %% ,828
PS 15.dk ,032* ,002%* ,550
SVO PS 20.dk ,007%* ,000%** ,169
PS 25.dk ,001 %% ,000%** ,144
PS 30.dk ,004%* ,000%** ,157
PS 45.dk ,000%** ,000%** ,103
PS 60.dk ,070 ,000%** ,032%
PS 75.dk ,083 ,000%** ,342
PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi

SVO : Sivi verilmeden dnceki

OKB : Ortalama kan basinci

A grubunda PS 15.dk., 20.dk, 25., 30.dk ve 45.dk ortalama kan basinci degerleri sivi

verilmeden onceki doneme gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.05, p<0.01, p<0.001

B grubunda PS 4.dk, 10.dk, 15dk., 20.dk, 25., 30.dk, 45.dk, 60.dk ve 75.dk ortalama

kan basinci degerleri sivi verilmeden Onceki doneme gore anlamli derecede diismiistiir.

p<0.05, p<0.01, p<0.001

C grubunda yalnizca 60.dk. ortalama kan basinct degerleri sivi verilmeden onceki

doneme gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.05
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Tablo 12: Kalp atim hiz1 ortalama degerleri

KAH A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p

SVO 73,00 6,86 71,60 8,57 76,53 8,88 ,244
PO 2.dk 74,80 6,96 71,67 7,37 76,07 10,95 ,364
PO 4.dk 72,27 6,81 71,27 6,99 74,00 9,08 ,620
PO 6.dk 72,60 6,87 72,27 7,91 76,53 9,10 ,279
PO 8.dk 75,87 5,51 71,80 7,47 77,60 8,35 ,089
PS 10.dk 79,13 11,16 75,20 11,18 80,73 11,18 ,386
PS 15.dk 76,73 10,39 74,00 11,24 78,07 12,35 ,610
PS 20.dk 74,60 11,15 72,47 9,73 77,40 10,01 ,429
PS 25.dk 72,93 9,37 68,53 12,31 74,60 9,25 ,268
PS 30.dk 72,47 9,41 69,47 11,62 73,80 8,77 ,484
PS 45.dk 71,07 10,75 69,80 13,35 72,67 7,87 171
PS 60.dk 70,93 10,53 67,93 8,39 73,27 8,43 ,290
PS 75.dk 73,20 10,60 67,93 8,37 72,80 8,07 ,222
PS 90.dk 69,80 12,17 64,80 10,38 72,57 10,29 ,492

Gruplar arasinda hi¢bir donemde kalp atim hizi ortalamalar1 bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05

PO

: Ponksiyon oncesi.

SVO : Sivi verilmeden dnceki

Grafik 4: Kalp atim hiz1 ortalama degerleri grafigi
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Tablo 13: Kalp atim hiz1 ortalama degerlerinin karsilastirmasi

KAH A grubu B grubu C grubu
PO 2.dk ,373 ,962 ,629
PO 4.dk ,0681 774 ,015%
PO 6.dk ,859 , 732 1,000
PO 8.dk ,179 ,896 ,507
PS 10.dk ,036* ,242 ,024*
PS 15.dk ,119 ,425 ,423
SVO PS 20.dk ,535 ,753 ,574
PS 25.dk ,974 ,315 ,187
PS 30.dk ,815 ,497 ,081
PS 45.dk ,469 ,551 ,015%
PS 60.dk ,405 11 ,023%
PS 75.dk ,945 ,136 ,026*
PO : Ponksiyon oncesi. PS : Ponksiyon sonrasi
SVO : Sivi verilmeden 6nceki KAH: Kalp atim hiz1

A grubunda yalnizca PS 10.dk. Kalp atim hiz1 degerleri siv1 verilmeden 6nceki doneme

gore anlamli derecede artmistir. p<0.05

B grubunda donemler arasinda kalp atim hizi degerlerinde anlamli bir degisme

olmamustir. p>0.05

C grubunda PO 4.dk PS 45.dk ve 60.dk. kalp atim hiz1 degerleri s1v1 verilmeden 6nceki

doneme gore anlamli derecede diismiistiir. p<0.05

C grubunda PS 10 dk. Kalp atim hiz1 degerleri sivi verilmeden onceki doneme gore

anlaml derecede artmistir. p<0.05
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Tablo 14: Periferik oksijen saturasyonu ortalama degerleri

SpO: A grubu B grubu C grubu
ORT SS ORT SS ORT SS p

SVO 98,73 1,33 99,47 ,74 99,60 ,63 ,057
PO 2.dk 98,80 1,61 99,53 ,74 99,53 ,74 ,126
PO 4.dk 98,93 1,53 99,53 ,74 99,53 ,74 ,222
PO 6.dk 99,00 1,41 99.47 ,74 99,60 ,74 ,248
PO 8.dk 99,07 1,33 99,47 ,74 99,53 ,74 ,379
PS 10.dk 99,27 1,03 99,53 ,74 99.47 ,83 ,690
PS 15.dk 99,20 1,08 99.47 ,83 99.47 ,83 ,662
PS 20.dk 99,00 1,41 99.47 ,83 99,60 ,74 ,263
PS 25.dk 99,00 1,41 99,53 ,83 99,60 ,74 ,234
PS 30.dk 99,00 1,41 99,53 ,83 99,60 ,74 ,234
PS 45.dk 99,00 1,41 99,53 ,83 99,60 ,74 ,234
PS 60.dk 99,00 1,41 99,60 ,83 99,60 ,74 ,200
PS 75.dk 99,13 1,19 99,53 ,83 99,60 ,74 ,348
PS 90.dk 99,00 1,41 99,60 ,89 99,71 ,76 ,482
PS 105.dk 98,33 1,53 99,50 ,71 , , ,760

Gruplar arasinda hi¢bir donemde SpO, ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik yoktur. p>0.05
PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi

SVO : Sivi verilmeden 6nceki SpO; : Periferik oksijen saturasyonu

Grafik 5: Periferik oksijen saturasyonu ortalama degerleri grafigi
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Tablo 15: Periferik oksijen saturasyonu ortalama degerlerinin karsilastirmasi

SpO: A grubu B grubu C grubu
PO 2.dk ,670 ,670 ,334
PO 4.dk 271 ,670 ,334
PO 6.dk ,104 1,000 1,000
PO 8.dk ,055 1,000 ,334
PS 10.dk ,027% ,670 433
PS 15.dk ,029* 1,000 433
SVO PS 20.dk ,104 1,000 1,000
PS 25.dk ,104 ,719 1,000
PS 30.dk ,104 ,719 1,000
PS 45.dk ,104 ,719 1,000
PS 60.dk ,104 499 1,000
PS 75.dk ,054 ,719 1,000
PO : Ponksiyon dncesi. PS : Ponksiyon sonrasi
SVO : Sivi verilmeden 6nceki SpO; : Periferik oksijen saturasyonu

A grubunda donemler arasinda Periferik oksijen saturasyonu degerlerinde anlamli bir
degisme olmamustir. p>0.05

B grubunda donemler arasinda Periferik oksijen saturasyonu degerlerinde anlamli bir
degisme olmamistir. p>0.05

C grubunda donemler arasinda Periferik oksijen saturasyonu degerlerinde anlamli bir

degisme olmamustir. p>0.05
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Tablo 16 : Sensoriyal Blok Seviyeleri

A grubu B grubu C grubu
n % n % n %

SBS PS 10D

T8 3 20,0 4 26,7 7 46,7

T9 1 6,7

T10 12 80,0 10 66,7 8 53,3
SBS PS 15D

T8 4 26,7 7 46,7 7 46,7

T10 11 73,3 8 53,3 8 53,3
SBS PS 20D

T8 4 26,7 5 33,3 6 40,0

T10 11 73,3 10 66,7 9 60,0
SBS PS 25D

T8 5 33,3 5 33,3 3 20,0

T10 10 66,7 10 66,7 12 80,0
SBS PS 30D

T8 4 26,7 4 26,7 3 20,0

T10 11 73,3 11 73,3 12 80,0
SBS PS 45D

T8 2 13,3 1 6,7

T10 13 86,7 14 93,3 15 100,0
SBS PS 60D

T8 2 13,3

T10 13 86,7 15 100,0 15 100,0
SBS PS 90D

T8 10 66,7 10 66,7 8 53,3

T10 5 33,3 5 33,3 7 46,7
SBS PS 105D

T8 12 80,0 13 86,7 15 100,0

T10 3 20,0 2 13,3

Sensoriyal blok seviyesi yoniinden A, B, C gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik yoktur.

PS : Ponksiyon sonrasi SBS : Sensoriyal blok seviyesi
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Tablo 17 : Motor Blok Dereceleri
A grubu B grubu C grubu
n % n % n % x2 %
MBS SVO
0 15 100,0 15 100,0 15 100,0
MBS PO 2D
0 15 100,0 15 100,0 15 100,0
MBS PO 4D
0 15 100,0 15 100,0 15 100,0
MBS PO 6D
0 15 100,0 15 100,0 15 100,0
MBS PO 8D
0 15 100,0 15 100,0 15 100,0
MBS PS 10D
1+2 5 333 4 26,7% 4 26,7%
3 10 66,7 11 73,3 11 73,3 - -
MBS PS 15D
1+2 26,7 4 26,7 4 26,7
3 11 73,3 11 73,3 11 73,3 - -
MBS PS 20D
2 2 13,3 2 13,3 2 13,3
3 13 86,7 13 86,7 13 86,7 - -
MBS PS 25D
2 2 13,3 2 13,3 2 13,3
3 13 86,7 13 86,7 13 86,7 - -
MBS PS 30D
2 2 13,3 2 13,3 2 13,3
3 13 86,7 13 86,7 13 86,7 - -
MBS PS 45D
2 2 13,3 2 13,3 2 13,3
3 13 86,7 13 86,7 13 86,7 - -
MBS PS 60D
2 2 13,3 2 13,3 2 13,3
3 13 86,7 13 86,7 13 86,7 - -
MBS PS 75D
2 2 13,3 2 13,3 1 6,7
3 13 86,7 13 86,7 14 933 - -
MBS PS 90D
2 2 40,0 1 14,3
3 5 100,0 3 60,0 6 85,7 - -
MBS PS 105D
2 1 50,0
3 3 100,0 1 50,0 - -

Motor blok derecesi yoniinden A, B, C gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik yoktur.

PO : Ponksiyon dncesi.

PS : Ponksiyon sonrasi




SVO : Sivi verilmeden dnceki

MBS : Motor blok derecesi
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Tablo 18: Spinal Anestezi Sonras1 Operasyon Sirasinda Goriilen Yan Etkiler

A grubu B grubu C grubu
n % n % n %
Bulanti - Kusma
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Bas agris1
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Bas Donmesi
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Bradikardi
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Kasinti
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Titreme
YOK 13 86,7 15 100,0 15 100,0
VAR 2 13,3
Ajitasyon
YOK 12 80,0 12 80,0 13 86,7
VAR 3 20,0 3 20,0 2 13,3
Dispne
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Sedasyon
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Analjezige Ihtiya¢
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0

Spinal anestezi sonrasi operasyon sirasinda, bulant1 - kusma, bradikardi, bas agrisi, bas

donmesi, sedasyon, analjezige ihtiya¢, dispne A, B ve C gruplarindan hicbir hastada

goriilmemistir. Titreme, A grubunda 2 (%13) hastada goriilmiistiir. Ajitasyon, A grubunda 3
(%20) hastada, B grubunda 3(%20) hastada, C grubunda 2 (%13) hastada goriilmiistiir.
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Tablo 19: Spinal Anestezi Sonrasi Post Operatif Goriilen Yan Etkiler

A grubu B grubu C grubu
n % n % n %
Bulant1 - Kusma
YOK 14 93,3 15 100,0 15 100,0
VAR 1 6,7
Bas agris1
YOK 12 80,0 11 73,3 12 80,0
VAR 3 20,0 4 26,7 3 20,0
Bas Donmesi
YOK 15 100,0 14 93,3 15 100,0
VAR 1 6,7
Bradikardi
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Kasinti
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Titreme
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Ajitasyon
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Dispne
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Sedasyon
YOK 15 100,0 15 100,0 15 100,0
Idrar Retansiyonu
YOK 12 80,0 11 73,3 12 80,0
VAR 3 20,0 4 26,7 3 20,0

Spinal anestezi sonrasi post operatif donemde; bulant1 — kusma, A grubunda 1 hastada
(% 6,7) gortlmiistiir. Bas agrisi, A grubunda 3 hastada (%20), B grubunda 4 hastada (% 26,7),
C grubunda 3 hastada (%20) gorilmiistiir. Bas donmesi, B grubunda 1 hastada (% 6,7)

goriilmiistiir. Idrar retansiyonu, A grubunda 3 hastada (%20), B grubunda 4 hastada (% 26,7),

C grubunda 3 hastada (% 20) goriilmistiir.
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Tablo 20: Gruplardaki olgulara verilen efedrin miktarlari

Adi, Soyad1 | Yas Cinsiyet | Kilo (kg) Boy (cm.) Efedrin Kullanimi (mg.)
Al IA 28 E 85 178 5
A2 KO 39 E 86 176 -
A3 HE 61 E 70 180 -
A4 AE 39 E 88 168 -
A5 VE 24 E 70 160 -
) A6 MK 30 E 95 160 -
g A7 MY 18 E 65 160 -
I~ A8 CA 34 E 90 181 -
Qo A9 HA 34 E 90 170 -
< A10 AY 30 E 80 170 -
All DT 40 E 85 171 -
Al2 RY 23 E 75 175 -
Al3 iA 41 E 90 167 -
Al4 RG 26 E 70 183 -
Al5 CT 48 K 80 160 -
Bl VB 27 E 90 175 5
B2 KD 29 E 93 178 -
B3 Ti 27 E 90 180 -
B4 AO 25 E 80 177 -
B5 YO 26 E 64 165 5
) B6 M.K. 20 E 84 178 -
g B7 MMC 51 E 60 175 -
I~ BS MG 28 E 73 165 -
&) B9 KT 24 E 71 170 -
-] B10 D 47 E 90 175 -
B11 FG 23 E 65 165 -
B12 SK 50 E 66 160 -
B13 UT 23 E 75 174 -
Bl14 HMD 27 E 83 188 -
B15 BU 38 K 75 160 -
Cl TO 27 E 80 170 -
2 YK 32 E 70 172 -
C3 iC 54 E 60 160 -
C4 BE 46 E 80 170 -
C5 TE 29 E 80 178 -
) C6 FT 29 E 80 180 -
g C7 HC 54 E 80 179 -
I~ C8 MC 45 E 60 160 -
& C9 BB 29 E 94 177 -
@ C10 BK 20 E 71 175 -
Cl1 EO 37 E 90 170 -
Cl12 FG 41 K 56 160 -
Cl13 ZC 40 K 71 170 -
Cl4 FH 28 E 76 170 -
Cl5 EY 33 E 70 170 -

Kullanilan efedrin miktar1 agisindan baktigimizda A grubunda 1 hastada 5 mg., B
grubunda 2 hastada 5’er mg. olmak iizere toplam 10 mg. kullanilmistir, C grubunda ise hig

efedrin kullanilmamastir.
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TARTISMA

Spinal anestezi, eski ve en etkin rejyonel anestezi tekniklerindendir. Bir asir1 agsan bir
siireden beri yaygin, giivenli ve basarili olarak uygulanan spinal anestezinin o6zellikle alt
abdomen, perine ve alt ekstremiteleri iceren operasyonlarda genel anestezi uygulamalarina
gore Ustiin oldugu durumlar vardir. Fakat spinal anestezinin bazi komplikasyonlar1 da
mevcuttur. Bunlar arasinda en sik goriilen ve en 6nemlisi hipotansiyondur (3).

Spinal anestezide sempatik blokaj sonucu arteriel ve vendz sistemde vazodilatasyon
gelismekte, kanin periferde gollenmesi neticesinde kalbe olan vendz doniis azalmakta ve
hipotansiyon olugsmaktadir (2,3,4, 33,64,65).

Carpenter ve arkadaslar1 (40); 6n ylikleme yapmadan 952 hastay1 spinal anestezi altinda
incelemisler ve bu hastalarda % 33 oraninda hipotansiyon gelistigini bulmugslardir. Critchley
ve arkadaslar1 (66) yasl hastalarda spinal anestezi uygulamasi sonucu yaptiklari ¢aligmada %
70 oraninda hipotansiyon oldugunu bulmuslardir.

Hipotansiyon 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir (40,67). Hipotansiyonu énlemek
ya da insidansim1 ve siddetini azaltmak i¢in bagvurulan yontemler arasinda intravendz sivi
uygulanmast ve vazopressor maddelerin kullanilmasi yer almaktadir. Kardiak hacmin
azalmasi, santral sinir blokaji sirasinda ortaya cikan kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
patogenezinde temel bir rol oynuyor gibi goriinmektedir. Dolayisiyla, kalp debisi defektinin
diizeltilmesi baslica amactir. Intravendz sivi uygulamasi atim hacmi ve kalp debisini diizeltir,
ayrica vendz yataktaki gollenmeyi engelleyebilir. Bu amagla kristaloid ve kolloid sivilar
kullanilmaktadir (9).

Giliniimiizde spinal anestezi Oncesi kristaloid ve kolloid sivilarla 6nyiikleme yapilmasi
ile ilgili pek c¢cok c¢alisma yapilmistir (4,5,6,7,8,9,10,11,53,68). Calismalar neticesinde
tartigmali sonuclar ortaya ¢ikmustir. Biitin bunlara ragmen spinal anesteziye bagh
hipotansiyondan korunmada kristaloid ve kolloid sivilarin 6nyiikleme olarak kullanilmasi en
sik basvurulan yontem olmaya devam etmektedir (70,71).

Rout ve arkadaglar1 (53); spinal anestezi altinda sezaryan operasyonu gegiren olgularda
yaptiklar1 ¢alismada birinci gruba 20 ml.kg.” dan kristaloid soliisyonunu onyiikleme olarak
uygulamuslar, 2 nci gruba ise dnyiikleme uygulamamislardir. Onyiikleme yapilan grupta % 66
oraninda hipotansiyon gelisirken, 6nyilikleme yapilmayan grupta % 71 oraninda hipotansiyon
gelistigini kaydetmislerdir. Biitiin bunlarin neticesinde kristalloid verilmesinin hipotansiyonu
onleyemedigini 6ne slirmiislerdir.

Karinen ve arkadaslar (6); spinal anestezi altinda sezaryan operasyonu yapilan 26 hasta
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tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, 1. gruba 1000 ml. kristaloid, II. gruba 500 ml. kolloid
soliisyonu Onylikleme olarak vermisler ve spinal anestezi sonrasi maternal hipotansiyon
oranini karsilastirmislardir. Sonug olarak kristaloid grubunda hipotansiyon insidansinin % 68,
kolloid grubunda ise % 38 bulmuslardir.

Siddik ve arkadaslarinin (8), spinal anestezi altinda elektif sezaryan operasyonu gegiren
40 hastada yaptiklar1 ¢calismada; 1. gruba 500 ml. % 10 HES sivisi, 1. gruba 1000 ml. Ringer
Laktat uygulamislardir. % 10 HES verilen grupta bulanti1 ve kusma oraninin diisiik oldugunu
bulmuslardir. Ayrica ortalama diastolik, sistolik kan basinglarmin ve hipotansiyon tedavisi
icin uygulanan efedrin miktarinin % 10 HES uygulanan grupta daha diisiik bulmuslardir.

Bizim ¢alismamizda, post op bulanti kusmaya kolloid + kristaloid grubuna dahil olan 1
hastada rastladik. Kolloid, kristalloid gruplarinda bulant1 ve kusma sikayeti olan hasta yoktu.
Hipotansiyon acisindan baktigimizda Siddik ve arkadaslarmin buldugu sonuglara paralel
sekilde kolloid grubunda, hipotansiyona daha az rastladik. Biz calismamizda kristaloid
grubunda spinal anesteziden sonra tiim Ol¢limlerde sistolik kan basinci, diastolik kan basinci,
ortalama kan basinci degerlerinin diistiiglinii gordiik. Kristaloid + kolloid grubunda, spinal
anesteziden sonra sistolik kan basincinin Ol¢limlerde diistiigiinii, diastolik ve ortalama kan
basincinin 10.dk. dan 45.dk.ya kadar anlamli derecede diistiiglinii fakat daha sonraki
Olctimlerde normale dondiigiinii bulduk. Kolloid grubunda, 25.dk. ve 60.dk.lar arasindaki
Olctimlerde sistolik kan basinci degerlerinde anlamli bir diisme vardi fakat diastolik kan
basincinda tiim Ol¢iimlerde anlamli bir diisme gozlenmedi. Ortalama kan basincinda da ayni
sekilde anlamli bir diisme mevcut degildi. Bizim yaptigimiz calismada efedrin kullanimi
kristaloid grubunda, 2 vakada toplam 10 mg. olarak, kolloid ve kolloid + kristaloid gruplarina
gore daha fazlaydi.

Kolloid sivilar damar yataginda kristaloidlere oranla daha uzun siire kalmaktadirlar.
Kristaloid sivilar ise ekstravaskiiler bosluga daha fazla miktarda ve daha kisa siirede
gegcmektedirler. Kristaloid sivilarin % 80 intertisyel alana gecer (9). Intravaskiiler voliimiin
siirdiiriilebilmesi i¢in kristaloidlerin kolloidlerin 2 ila 4 kat1 voliimde verilmesi gerekmektedir.
Yiiksek miktarda kristaloid kullanilmasi kanin oksijen tasima kapasitesini diisirmektedir (53)
ayrica pulmoner 6deme sebep olmaktadir (71,72). Bizim calismamizda kolloid grubunda
hipotansiyonun daha az goriildiigiinti, kristaloid + kolloid grubundaki diislisiin 45.dk.dan
sonra normale dondiigiinii goriiyoruz. Kristaloid grubunda ise tiim Olglimlerde diisiis
oldugunu gormekteyiz. Kristaloid sivilarin ekstravaskiiler alana hizli ve yiiksek miktarda
gecislerinin bu bulgularin olugmasinda etkili oldugunu diisiiniiyoruz.

Baraka ve arkadaglarinin (51) transiiretral prostat rezeksiyonu yapilan 34 hasta {izerinde
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yaptiklar1 ¢calismada; I. gruba 7 ml.kg.” dan % 3 jelatin, II. gruba aym: miktarda %9.luk NaCl
vermiglerdir. Bu arastirmanin neticesinde jelatin verilen grupta % 11, izotonik verilen grupta
% 52 oraninda hipotansiyon gelistigini bulmuslardir.

French ve arkadaslariin (7) spinal anestezi alan 160 hastada yaptiklar1 ¢alismada; I.
gruba 15 ml.kg." dan aminopektin yapisinda bir kolloid olan % 10’luk pentastarch sivisini, II.
gruba ayni1 miktarda bir kristaloid olan Hartmann sivis1 vermislerdir. Hartmann sivis1 verilen
grupta, pentastarch sivist verilen gruba gore onemli derecede hipotansiyon gelistigini
bulmuslardir. Ayrica Hartmann sivist kullanilan hastalarin diger gruba gore daha fazla efedrin
ihtiyac1 oldugunu tespit etmislerdir.

Tomoko ve arkadaglar1 (74); sezaryan operasyonlarinda, spinal anesteziye bagl
hipotansiyonun 6nlenmesinde, HES ve Ringer Laktat soliisyonlarin1 karsilastirmislardir. iki
grupta da hipotansiyon insidansi, efedrin ihtiyacini degerlendirmisler ve her iki grup arasinda
anlamli bir fark saptamamaiglardir.

Murray ve arkadaslar1 (73); spinal anestezi yapilan hastalarda uygulanan c¢alismada,
2000 ml. Ringer Laktat ve 1000 ml. HES sivisim Onyiikleme olarak kullanmislar,
hipotansiyon insidans1 agisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark tespit etmemislerdir.

Vercauteren ve arkadaglart (69) elektif sezaryan operasyonu yapilan 90 hastada
yaptiklar1 calismada; onyiikleme olarak 1. gruba 1000 ml. % 6 HES + 1000 ml. Ringer Laktat,
II. gruba 1000 ml. jelatin + 1000 ml. Ringer Laktat, III. gruba ise yalnizca 1000 ml. % 6 HES
uygulamislardir. 1000 ml. % 6 HES + 1000 ml. Ringer Laktat verilen grupta, diger gruplara
oranla daha az hipotansiyon gelistigini kaydetmislerdir.

Buggy ve arkadaslar1 (10); elektif total kalca protezi gecirecek olan yash olgularda
spinal anesteziden once Onyiikleme olarak I. gruba 500 ml. kristaloid, II. gruba 500 ml.
Ringer Laktat, III. gruba ise 6n yiikkleme uygulamamislardir. Kolloid grubunda hipotansiyon
insidansi ve efedrin gereksinimini daha diisiik bulmuslardir.

Sharma ve arkadaslar1 (11), spinal anesteziye bagl hipotansiyonu énlemede 500 ml. %
6 HES ve 1000 ml. Ringer Laktat soliisyonlarim1 karsilastirmiglar. Ringer Laktat verilen 21
hastadan 11’inde, % 6 HES verilen 19 hastadan 3’iinde hipotansiyon gelistigini bulmuslardir.

Sahin ve arkadaslar1 (68) ASA I, II grubuna ait alt abdominal ve pelvik cerrahi
gecirecek 100 hastada yaptiklari ¢alismada; spinal anestezi 6ncesi verilen kristaloid ve kolloid
sivilart ve bunlarin farkli zamanlarda uygulanmasmin hipotansiyona olan etkilerini
karsilagtirmiglardir. Bu arastirmanin sonucunda, spinal anestezi Oncesi kullanilan sivilarin
niteligi, miktar1 ve uygulanma zamani agisindan bir fark olmadig1 sonucuna varmislardir.

Kristaloid ve kolloid sivilar farkli molekiil agirligina sahiptirler. Kolloid sivilar daha
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biliyiik molekiiler agirliga sahip olduklarindan hacim etki siireleri daha uzundur. Kristaloid
sivilar ise daha kiiclik molekiiler agirliga sahiptirler ve hacim etki siireleri daha kisadir. Bu
nedenle dolagimi desteklemede kolloid sivilar tercih edilebilir (4,6,8,9,10,11,70).

Morgan ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada; 1966 ve 2000 yillar1 arasindaki spinal
anestezi Oncesi Onyiikleme olarak verilen kristaloid ve kolloid sivilarin karsilagtirilmalariyla
ilgili 23 calismayr incelemislerdir. Bu calisma neticesinde Onyiikleme olarak verilen
kristaloidlerin hipotansiyonu onlemedeki etkisinin tartismali oldugunu, fakat biri hari¢ diger
caligmalarda kolloidlerin hipotansiyonu dnlemedeki etkinliginin daha iyi oldugu sonucuna

varmiglardir.
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SONUC

Calismamizda sadece kolloid verilen grupta SKB degerlerinin, sivi verilmeden onceki
(SVO) degere gore spinal anesteziden sonra, 25.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk, larda diistiigiinii,
diastolik kan basinci (DKB) ve ortalama kan basinci (OKB) degerlerinin, sivi verilmeden
onceki degere gore anlamli 6l¢iide diismedigini kaydettik.

Kristaloid verilen grupta ise, spinal anesteziden sonraki tiim dl¢iimlerde sivi verilmeden
onceki (SVO) degere gore; SKB, DKB ve OKB degerlerinde anlamli diismeler mevcuttu.

Kolloid + kristaloid verilen grupta spinal anestezi sonrast SKB degerlerinde tiim
Olctimlerde diisme mevcut iken; DKB ve OKB degerlerinde 10.dk ve 45.dk.lar arasinda
diisme mevcuttu.

Kullanilan efedrin miktar1 agisindan baktigimizda kolloid grubunda hi¢ efedrin
kullanilmazken, kristaloid grubunda her vaka i¢in 5 mg olmak {iizere iki vakada da total 10
mg., kristaloid + kolloid grubunda ise 1 vakada total 5 mg kullanilmistir .

Kalp atim hizi degerlerine baktigimizda kolloid, kristaloid, kolloid + kristaloid
gruplarinda donemler arasi farklilik yoktu.

Periferik oksijen saturasyonu (SpO,) ortalamalar1 agisindan degerlendirdigimizde, higbir
donemde gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu.

Motor blok dereceleri ve siireleri, sensoriyal blok diizeyleri ve siireleri agisindan
degerlendirdigimizde, gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu.

Spinal anestezinin hipotansiyon digindaki, operasyon sirasindaki ve post operatif
donemdeki komplikasyonlar1 agisindan baktigimizda, 3 grupta da benzerlikler mevcuttu.

Biitiin bu veriler sonucunda spinal anestezi 6ncesi ml.kg." dan verilen % 6 lik HES
sivisi (C grubu ), ml.kg.” dan verilen %0.9 luk NaCl sivist (grup B) ve mlLkg." %6 HES + 5
ml.kg."! NaCl (grup A) sivisina gore spinal anesteziye bagli hipotansiyonu onlemede daha

etkin oldugunu soyleyebiliriz.
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OZET

Giris ve amacg: Hipotansiyon, spinal anestezi sonrasi en onemli ve en sik goriilen yan
etkilerdendir. Caligmamizda spinal anestezi oncesi verilen kolloid, kristaloid, kolloid +
kristaloid sivilarimin spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu Onlemeye yonelik etkilerini
karsilastirmay1 amagladik.

Gerec¢ ve yontem: Calismamizi ASA I grubuna dahil, spinal anestezi kontendikasyonu
olmayan, 18 yasindan biiyiik, 65 yasindan kiigiik, 45 olguda uyguladik. Olgular 15’er kisilik 3
gruba ayrildi. Biitiin gruplardaki olgulara premedikasyon uygulanmadi. Olgular yapilacak
islemler konusunda bilgilendirildi. Tiim olgularin operasyona verilmeden onceki sistolik kan
basinc1 (SKB), diastolik kan basinct (DKB), ortalama kan basinc1i (OKB), kalp atim hizi
(KAH) ve periferik oksijen saturasyonu (SpO,) belirlendi, sivi verilmeden &nceki (SVO)
degerler olarak kaydedildi.

A grubuna, 5 mlkg."’dan % 0,9 ‘luk NaCl + 5 ml.kg."’dan % 6’lik HES sivisi, B
grubuna, 10 mlLkg."’dan % 0,9‘luk NaCl, C grubuna 10 mlkg."’dan % 6’lik HES sivisi
verildi. Spinal anestezi sonras1 10.dk., 15.dk., 20.dk., 25.dk., 30.dk.larda ve 30.dk.dan sonra
15’er dakika araliklarla SKB, DKB, OKB, KAH, SpO, o&l¢limleri yapildi. Yine bu zaman
araliklarinda sensoriyal blok seviyesi (SBS) ve motor blok diizeyleri (MBS) kaydedildi.

Sistolik kan basincinin bazal degerinden % 20 diismesi hipotansiyon kabul edildi ve
hipotansiyon gelisen hastalara once 5 mg. efedrin IV uygulandi ancak yeterli etki
gorlilmediginde ayn1 dozda tekrar verildi.

Bulgular: Grup A’da spinal anestezi sonrasi sistolik kan basinci degerleri 10.dk., 15.dk.,
20.dk., 25.dk., 30.dk., 45.dk., 60.dk. ve 75.dk.larda siv1 verilmeden Onceki degerlere gore
anlamli derecede diigsmiistiir. Grup B’de spinal anestezi sonrasi sistolik kan basinci degerleri
10.dk., 15.dk., 20.dk., 25.dk., 30.dk., 45.dk., 60.dk. ve 75.dk.larda siv1 verilmeden Onceki
degerlere gore anlamli derecede diismiistiir. Grup C’de spinal anesteziden sonra sistolik kan
basinci degerleri 25.dk., 30.dk., 45.dk. ve 60.dk.larda s1v1 verilmeden onceki degerlere gore
anlamli derecede diismiistiir.

Diastolik kan basinci degerleri acisindan baktigimizda, A grubunda spinal anesteziden
sonra 10.dk., 15.dk., 25.dk., 30.dk. ve 45.dk.1arda diisiis olmustur. B grubunda 10.dk., 15.dk.,
20.dk., 25.dk., 30.dk., 45.dk., 60.dk. ve 75.dk.larda diisiis olmustur. C grubunda ise spinal
anestezi sonrasinda anlamli bir diigme goriilmemistir.

Ortalama kan basinct agisindan baktigimizda, A grubunda spinal anesteziden sonra 15.

dk., 20.dk., 25.dk., 30.dk. ve 45.dk.larda anlamli derecede diisme goriilmiistiir. B grubunda

49



spinal anesteziden sonra 10.dk., 15.dk., 20.dk., 25.dk., 30.dk., 45.dk., 60.dk. ve 75.dk.larda
anlaml derecede diisme goriilmiistiir. C grubunda ise spinal anesteziden sonra, sadece 60.dk.
da anlaml1 derecede diisme olmustur.

Kullanilan efedrin miktar1 agisindan baktigimizda; A grubunda 1 olguda, 5 mg., B
grubunda her birinde 5’er mg. olmak iizere 2 olguda toplam 10 mg., C grubunda ise hig
thtiyag olmamuistir.

Spinal anesteziye bagli diger yan etkilerin olusma siklig1 acisindan bakacak olursak;

gruplar arasinda anlamli bir fark goériilmedi.
Sonug¢: Spinal anestezi oncesi, onylikleme olarak verilen kolloid sivilarin, kristaloid,

kristaloid + kolloid sivilarina oranla hipotansiyonu daha iyi 6nleyebildigini sdyleyebiliriz.
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