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OZET

Alt ekstremite cerrahisinde iki farkh voliimde uygulanan epidural anestezinin
utrason ile optik sinir kilifi capr olgiillerek kafa i¢i basicina etkisinin

karsilastirilmasi

Rejyonel anestezi uygulamalart  glinlimiizde, o0zellikle ortopedik
cerrahilerde, artan oranlarda uygulanmaktadir. Hastanin bilingli olmasi, spontan
solumasi, postoperatif analjezi amagl kullanimi rejyonel anesteziyi tercih edilir bir
anestezik yontem haline getirmistir. Gerek tek basina cerrahi anestezi saglamasi
gerek genel anesteziye ilave olarak ve postoperatif analjezi amagli kullanilmasiyla
zaman ic¢inde kullanimi1 yayginlagmistir.

Solunum ve kardiyovaskiiler sisteme olumlu etkileri ve postoperatif analjezi
saglamasinin yan1 sira g¢esitli komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Biz
calismamizda rejyonel anestezi yontemlerinden biri olan epidural anestezinin optik
sinir kilifi ¢apmna (OSKC) etkisini ve bunun uygulanan volime gore degisip
degismedigini arastirmay1 amagladik. Optik sinir kilifi ¢cap1 6l¢iimil i¢in ultrasonla
epidural anesteziden once ve epidural anesteziden sonra seri 6l¢iim yaptik.

Etik kurul ve hastalarin yazili onami alindiktan sonra BAIBU Izzet Baysal
Egitim ve Arastirma Hastanesi ameliyathanesinde epidural anestezi altinda alt
ekstremite cerrahisi gegirecek, ASA I-1II fiziksel statiide olan, yaslar1 18-65 aras1 63
hasta caligmaya dahil edildi. Hastalar randomize, prospektif ve kapali zarf metodu
ilegift kor olarak Diisiik Volim (15 cc bupivakaine) ve Yiiksek Volim (20 cc
bupivakaine ) olarak 2 gruba ayrildi. Hastalara L3-L4 ve L4-L5 araliktan girilerek
epidural katater yerlestirildi ve sonrasinda kateterden anestezik soliisyon olarak
bupivakaine (Bustesin %0,5 Vem, Tiirkiye) verildi. Epidural 6ncesi (t0), epiduralden
hemen sonra (t1), 15. dk (t2), 30. dk (t3) ve 60. dk (t4) olmak iizere hastalarin OSKC
Olciilerek zaman icindeki degisimi gozlemledik.

Demografik 6zellikleri ve klinik karakteristikler agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Yiiksek voliim verilen
gruptadiisiik voliim verilen gruba gore anestezi siiresi, cerrahi siire, kullanilan sivi

miktar istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05).



Optik sinir kilifi ¢ap1 degiskeninin zaman igerisinde istatistiksel olarak
anlamli bir degisim gosterdigi goriilmektedir (p<0,001). Her iki grupta da epidural
oncesindeki OSKC degeri ile epidural sonrasi, 15. dk, 30.dk ve 60. dk degerleri
karsilastirildiginda;epidural 6ncesi OSKC degeri istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulundu (p<0,001).Epidural sonrasindaki OSKC degeri 15. dk , 30. dk ve 60. dk
degerleri ile karsilastirildiginda;epidural sonrast OSKC degeri istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulundu.

Sonug olarak epidural anestezi sonrasi optik sinir kilifi ¢apinin arttigi, bu
artisin zaman iginde azalarak seyrettigi ancak bir saat sonrasinda bile bazal diizeylere

erisemedigi goriildii.

Anahtar kelimeler: Epidural anestezi, kafaigi basing, optik sinir kilifi ¢api,

bupivakain, ultrason



SUMMARY

Comparison of the effect of epidural anesthesia applied in two different volumes
in lower extremity surgery on the intracranial pressure by measuring the

diameter of the optic nerve sheath with ultrasound.

Regional anesthesia applications are being applied in increasing rates,
especially in orthopedic surgeries. Consciousness of the patient, spontaneous
breathing, and the use of postoperative analgesia have made regional anesthesia a
preferred anesthetic method. It has become widespread over time, both by providing
surgical anesthesia alone and in addition to general anesthesia and for postoperative
analgesia.

In addition to providing positive effects on the respiratory and
cardiovascular systems and postoperative analgesia, various complications can be
seen. In our study, we aimed to investigate the effect of epidural anesthesia, one of
the regional anesthesia methods, on the optic nerve sheath diameter (OSKC) and
whether this varies according to the applied volume. For the measurement of optic
nerve sheath diameter, we performed serial measurements before and after epidural
anesthesia with ultrasound.

After obtaining the written consent of the ethics committee and patients, 63
patients aged between 18 and 65 years of age who were under ASA I-111 physical
status, undergoing epidural anesthesia in BAIBU lzzet Baysal Training and Research
Hospital operating room, were included in the study. Patients were divided into two
groups as double blind Low Volume (15 cc bupivacaine) and High Volume (20 cc
bupivacaine) by randomized, prospective and closed envelope method. Patients
entering the L3-L4 and L4-L5 range, and after the catheter was placed in the epidural
catheter as bupivacaine anesthetic solution (0,5% and press Buster, Turkey) were
given. We measured the change in time by measuring the OSCS of the patients,
before the epidural (t0), immediately after the epidural (t1), 15th minute (t2), 30th
minute (t3) and 60th minute (t4).

There was no statistically significant difference between the groups in terms

of demographic characteristics and clinical characteristics (p> 0.05). In the high

Xi



volume group, the duration of anesthesia, the duration of surgery, the amount of fluid
used were statistically significantly higher than the low volume group (p <0.05).

The optic nerve sheath diameter variable appears to show a statistically
significant change over time (p <0.001). In both groups, when the pre-epidural HSC
value and post-epidural, 15-minute, 30-minute and 60-minute values were compared,
the pre-epidural HSCT value was found to be statistically significantly lower (p
<0.001). When compared with the 7th minute and 60th minute values, the OCDS
value after epidural was statistically significantly higher.

As a result, it was observed that the optic nerve sheath diameter increased
after epidural anesthesia, this increase decreased over time but could not reach basal
levels even after one hour.

Key words: Epidural anesthesia, intracranial pressure, optic nerve sheath

diameter, bupivacaine, ultrasound
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1. GIRIS VE AMAC

Ortopedikalt ekstremite cerrahilerinde rejyonel anestezi sik olarak
uygulanmaktadir. Rejyonal anestezide islem sirasinda hastanin bilingli olmasi,
spontan solunumunun olmasi, havayolu reflekslerinin korunmasi, derin ven
trombozu ve postoperatif deliryum insidansini azaltmasi ve postoperatif
donemdeanaljezi saglamak i¢in kullanilabilmesi genel anesteziye karsi tercih
sebebidir. Ayrica postoperatif donemde agrinin kesilmesi hastanin mobilizasyonunu
hizlandirmakta ve olasi tromboembolik olaylardan hastay1 korumaktadir. Rejyonel
anestezi; epidural, spinal ve kaudal anestezi olarak siniflandirilmakta, epidural
anestezi postoperatif analjezi amacl sik kullanilmaktadir (1).

Epidural araliga verilen lokal anestezik, voliime bagli olarak epidural
aralikta asagi ve yukar1 dogru yayilir. Epidural araliga verilen hacim yiiki
intrakraniyal basinci artirir.Dural kese epidural araliktaki basincin artmasiyla
sikigtirtlir ve bu da BOS’un kafatasi i¢ine kaymasina neden olur. Monroe-Kellie
doktrinine gore intrakraniyal basing artar.Lokal anestezigin bir kismi1 vaskiiler emilim
ile sistemik dolasima katilarak sistemik etkiler gosterebilir. Lokal anestezigin kan
konsantrasyonu enjeksiyondan sonraki 20-30 dakikada en {ist seviyeye ulasir. Bu
donemde hastanin sistemik yan etkiler agisindan yakin takibi gerekir. Kullanilan
lokal anestezik miktar1 daha fazla olmasi nedeniyle epidural anestezide, sistemik yan
etki olasilig1 spinal anesteziye gore daha fazladir (2).

Intrakraniyal basmcm (IKB) geleneksel 6lgiimii; kraniyal goriintiileme
yontemleri veya girisimsel yontemler ile sinirlidir. Bununla birlikte; ultrasonile optik
sinir kilifi gapinin (OSKC) 6lgiimii 6zellikle IKB= 20mm Hg oldugu durumlarda
gecerli oldugu gosterilmistir (3). IKB &l¢iimii icin altin standart; intraventrikiiler
cihazlar olsa da, bu invaziv teknikler enfeksiyon ve kanama riskini arttirir(4).
Ultrason o6l¢iim ile noninvaziv bir sekilde optik sinir kilif c¢apinin (OSKC)
degerlendirilmesi; subaraknoid alandaki basing ve beyin omurilik sivist (BOS)
degisikliklerinin optik sinir kilifina yansimasi sebebiyle artmis IKB"1 saptamada etkili
oldugu gésterilmistir(5). Son zamanlarda OSKC'nin ultrasonu IKB izleminin direkt
Olctimleriyle karsilagtiran ¢alismalarin sistematik olarak gozden gegirilmesi ve

metaanalizi, ikisi arasinda gii¢lii bir korelasyon gosterdi (6).



Epidural anestezi islemlerindeki artis, beraberinde bradikardi, kardiyak
arrest, norolojik ve enfektif komplikasyonlar gibi epidural anestezinin ciddi
komplikasyonlarinda da artisla sonuglanmis, ancak giiniimiizde uygulamada ve
teknik konulardaki gelismeler sayesinde anestezistlerce siklikla bagvurulan bir
yontem olmustur(7).

Biz bu g¢alisgmamizda farkli iki voliimde uygulanan epidural anestezinin
optik sinir kilifi ¢apma olan etkisini ve zaman i¢indeki degisimini gostermeyi

hedefledik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Epidural Anestezi

2.1.1. Epidural Anestezinin Tanimi ve Tarihgesi

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duray1 ge¢ip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural boslukta anestetize edilmesiyle elde edilen bir tiir anestezi
islemidir. Baglica duyusal sempatomimetik liflerin bloke edilmesi hedeflenir, ancak
motor sinirler de kismen veya tamamen bloke edilebilirler(8).

Epidural aralifa enjekte edilen lokal anestezigin bir kismi duradan
diffiizyonla subaraknoid araliga gec¢ip etki gosterebilir. Ayrica lokal anestezikler
paravertebral foramenler araciligiyla spinal sinirleri paravertebral alanda da
etkiler(9).

Epidural anestezi ilk kez 1895’de Cathelin tarafindan sakral bolgede,
1921°de Pages tarafindan lomber bélgede yapilmistir(8). Touhy’nin 1945°da spinal
anestezi i¢in gelistirdigi kateter tekniginin Curbelo tarafindan 1949°de epidural blok
sirasinda kullanilmasi epidural blokta onemli bir agamadir. Bromage’nin epidural

blok etki mekanizmasini aciklamasiyla bu yontem daha iyi anlagilmistir(10, 11).

2.1.2. Vertebral Kolon Anatomisi

Omurga vertebral kemikler ve fibrokartilajendz intervertebral disklerden
meydana gelir. Vertebral kolon, 7 servikal, 12 torasik, 5 lomber, 5 sakral ve 4
koksigeal olmak tizere 33 wvertebral cisimden olusur. Farkli isaret noktalar
noroaksiyel anestezide yol gostericidir. Siklikla kullanilan isaret noktalarindan birisi
Tuffier hatti her iki krista iliaka tepesini birlestiren ¢izgidir. Bu ¢izgi vertebral
kolonun L4 veya L4-5 spinoz ¢ikintilar hizasina denk gelir. Spinal kord yetiskinde
genellikle L1, bazen L2 nadir olarak da L3 diizeyinde son buldugu igin, santral
bloklar kord travmasimi onlemek amaciyla Tuffier hattinin en fazla iki aralik
tizerinden yapilirlar(12).

Epidural aralik, spinal meninkslerle vertebral kanalin kenarlar1 arasinda yer
alir (Sekil 2.1). Ustte, foramen magnum hizasinda periost ile birlesen dura, altta
sakrokoksigeal membran, 6nde posterior longitudinal ligament, arkada laminalarin 6n
yizi ve ligamentum flavum, yanlarda pedikiill ve intervertebral foramenlerle

siirlandirilmigtir (Sekil 2.2). Yukarida intrakraniyal boslukla devamliligi yoktur,



epidural araliga enjekte edilen lokal anestezik soliisyon C1 segment seviyesinden
yukar1 ¢cikamaz. Epidural aralikta sinir kokleri, yag dokusu, lenfatikler ve “Batson”

isimli zengin bir damar ag1 bulunur(8).
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Sekil 2.1. Epidural Araligin Anatomisi

Yaklasik hacmi 118 mL olan epidural aralik 6nde en dar olup, arkada en
genis olarak bulunur ve arkadaki genislik bolgelere gore degisiklik gosterir. Servikal
bolgede 3-4 mm torasik bolgede 3-5 mm ve en genis oldugu yer olan lomber bolgede
4-7 mm genisligindedir. Lomber bolgede interspindz ligamentler ¢cok gelismistir ve
ligamentum flavum daha kalindir (13).

Epidural araligin tespiti i¢in kranyalden kaudale belirli anatomik noktalar vardir.

1) C7 spindz ¢ikintist boyun fleksiyonu sirasinda en belirgin spindz ¢ikintidir.

2) T7 vertebra korpusu skapulalarin alt ucundan gegen hayali ¢izgiye denk gelir.

3) L1 vertebrasi 12.kostalarin alt kenarlarindan gizilen ¢izgiye denk gelir.

4) 1liak kristalardan ¢izilen hayali ¢izgi L4 vertebrasina denk gelir (14).

Kolumna vertebralisin biitiinliiglinii saglayan ve spinal kordun korunmasina
yardimct olan ligamentler ayni1 zamanda epidural anestezi sirasinda ignenin gegtigi
katlar1 olusturur. Bu ligamentler 6nden arkaya dogru anterior longitudinal ligament,
posterior longitudinal ligament, ligamentum  flavum, interspinoz ligament ve
supraspinoz ligament olarak siralanir (Sekil 2.2). Epidural anestezi sirasinda igne;
cilt, cilt alti, supraspinoz ligament, interspinoz ligament, ve ligamentum flavum’u

geger ve epidural alana ulagir(15).
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Sekil 2.2. Epidural Araligin Ligamentleri

Epidural aralik, yag dokusu, gevsek bag dokusu, dural kiliflar ile birlikte
spinal sinirler, damarlar ve lenfatiklerden olusur. Epidural ven pleksusu ventral ve
lateralde daha sik, arka orta hat lizerinde daha seyrektir. Vertebral kanalin venleri,
internal vertebral venéz pleksusun bir pargasi olup, biiyiik kismi epidural araligin
anterolateralinde yer alan genis ve zengin vendz pleksuslar olusturur. Bu venler
valvsiz olup asagida pelvik, yukarida intrakraniyal venler ve intervertebral
foramenler yolu ile de torasik ve abdominal venlerle dogrudan baglantilidir. Epidural
aralikta arter bulunmaz, anterior spinal arterin kollateralleri epidural araligin
lateralinde duraya yakin seyir eder. Epidural igne orta hattan saptiginda bunlar
hasarlayabilir. Lomber ve torasik bolgeleri besleyen unilateral Adamkiewicz arteri de
epidural anestezi sirasinda orta hattan sapan igne tarafindan zedelenebilir. Epidural
yag dokusu en fazla arka tarafta olmak tizere vertebral kanalin her kisminda bulunur
ve kapillerlerden zengindir. Yag dokusunun miktar1 yas ilerledik¢e azalmaktadir (8,
15, 16).



2.1.3. Epidural Anestezi Fizyolojisi

Lokal anestezigin subaraknoid veya epidural araliga enjekte edilmesinden
sonra ilk olarak pregangliyonik sempatik lifler etkilenir. Daha sonra otonom liflerden
kalinliklarina gore 1s1, agri, dokunma ve en son olarak da basing duyusunu tasiyan
lifler bloke olur. Sirayla sempatik, duyusal ve motor blok olusur (17). Blogun geri
donmesi ise olugma sirasinin tam tersi seklinde olur. Sempatik blok duyusal bloktan
2-4 segment yukarida, motor blok ise duyusal bloktan 2 segment asagidadir (18).

Epidural anestezide, sempatik blok somatik blokla beraberdir. Somatik blok,
motor veya duyusal blogu icerebilir. Epidural anestezinin en 6nemli fizyolojik
etkileri T4’lin altinda sadece vazokonstriiktor liflerin sempatik blokaji, T1-T4’de
kardiyak sempatik liflerin blokaju ile ilgilidir (17, 19).

Epidural araliga verilen lokal anestetiklerin en 6nemli etki yerinin, spinal
sinirlerin koruyucu dural kiliflarin1 kaybettikleri intervertebral sinir bolgesinde
oldugu kabul edilmektedir. Ayrica diflizyon yolu ile dura materi gecip BOS igine
girerek de etki gosterirler. Ozellikle intervertebral foramenlerin agik oldugu
genglerde lokal anestezik sollisyon paravertebral foramenden gecip paravertebral
alanda spinal sinirleri etkilemektedir (8).

Epidural araliga enjekte edilmis olan lokal anestezik, penetre oldugu sinir
dokusunda aksiyon potansiyelini konsantrasyona bagli olarak bloke eder. Boylece

periferden gelen afferent uyarilarin ilerlemesi engellenmis olur (8).

2.1.4. Epidural Anestezi Teknigi ve Epidural igneler

Hasta oturur pozisyonda iken ya da yan yatarken yapilabilir (Sekil 2.3).
Epidural anestezi i¢in ¢ogunlukla kullanilan “Tuohy” ignesinin ucunun kiint olmasi,
duranin delinmesini engellemektedir. Daha az tercih edilen diger igneler ise agiklig1
ucta olan “’Crawford’’ ignesi, intraducer kism1 olan ‘‘Scott’” ignesi ve kanatl olan
“Weis”’ ignesidir. Erigkinlerde genellikle 16-18 Gauge igneler kullanilmaktadir (8,
14, 20, 21).
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Sekil 2.3. Epidural Anestezi Pozisyonlari

Tuohy epidural igne, 8 cm uzunlugunda, 16-18 gauge, kiint ve kivrik uglu
olup, ucu govdesi ile 15-30 derecelik ag¢1 olusturmaktadir. Ucunun kiint olmasi
ligamentum flavumu gectikten sonra duray: delmek yerine onu ileriye itmektedir ve

acikliginin yana dogru olmast da iginden gegirilen katetere yOn vermeyi

desteklemektedir (20, 22).

2.1.5. Epidural Araligin Taninmasi

Epidural araligin tanimmmasinda bircok farkli yontem mevcuttur. Bu
yontemlerin temeli epidural araliktaki negatif basing ve ligamentum flavumun
gecilmesi sonrasi hissedilen direng kaybi esasina dayanir. Uygulamada kullanilan
baslica yontemler; ignenin arkasina bir damla koyarak epidural araliga ulasildiginda
damlanin negatif basingla iceri ¢ekilmesi (asili damla yontemi) veya ignenin arkasina
takilan 6zel bir enjektdr yardimiyla siirekli basing uygulayarak igne ilerletilirken

epidural araliga ulasildiginda direncin kaybolmasi (diren¢ kayb1 yontemi) seklinde



yapilabilir. Ancak bu yontemler her zaman %100 giivenilir degildir ve yalanci
pozitiflik olabilir(23).

Bu teknikler icinde en yaygin olarak kullanilan1 direng kaybinin
hissedilmesine dayali olan enjektor teknigidir. Hasta islem oncesi bilgilendirilip; acil
ekipmanin tam oldugu ve galistiklariin kontrolii yapildiktan sonra, hastaya yan veya
oturur pozisyon verilir. Cildin temizligi genis olarak antiseptik soliisyonlarla saglanir,
kurulanir ve igne giris bolgesinin g¢evresi ortiiliir. Cildin, supraspindz ve interspindz
ligamentlerin lokal anestezik ile analjezisi yapilir ve enjektor teknigi tercih edilmisse;
icinde en az 2-3 ml salin bulunan 6zel bir enjektor; epidural ignenin ucuna takilir.
Igne dominant olmayan el ile ilerletilirken, dominant olan el enjektdriin pistonuna
sabit bir basing uygular. Epidural araliga girildiginde, enjektoriin i¢indeki sivi higbir
direng ile karsilasmadan epidural bosluga verilir. Epidural kateter ignenin arkasindan
ilerletilerek yerlestirildikten sonra ilk lokal anestezik uygulamasinda ve sonraki her
uygulamada; kataterin subaraknoid, subdural alan ve damara yerdegistirme olasiligi

g6z Onilinde bulundurularak, aspirasyon ve epidural test dozu yapilmahidir (14, 24).

2.1.6. Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

2.1.6.1. Enjeksiyon Yeri

Anestetize edilmek istenen alanin orta kismina uyan segment hizasina
enjeksiyon en uygun yaklasimdir. Epidural araligin hacmi kraniyal yonde giderek
azaldigindan, ayn1 miktar lokal anestezik ile torasik bolgede, lomber bolgeye kiyasla
daha fazla segment bloke olur. L5-S1 seviyelerinde sinirler kalin olmas1 nedeniyle

anestezik etki geg baslar; anestezinin kalitesi ve siiresi azdir (14).

2.1.6.2. Hastanin Pozisyonu
Enjeksiyon sirasinda hastanin pozisyonunun anestezik ajanin yayilimini
etkilemedigi kabul edilmektedir. Biiyiik sinir koklerini (L5-S1-S2) igeren islemlerde,

oturur pozisyon basarili blok olasiligini artirmaktadir (25).

2.1.6.3. Enjeksiyonun Hiz1

Enjeksiyonun hizi ile yayilim alani dogru, etki siiresi ile ters orantilidir.
Ancak BOS basincini dolayisi ile intrakraniyal basincr artirarak spinal kord akimini
bozabileceginden, hizli enjeksiyondan kaginilmalidir. Hizli enjeksiyon bas agrisindan

serebral kanamaya kadar farkli komplikasyonlara neden olabilir (8).



2.1.6.4. Lokal Anestezik Soliisyonun Voliim ve Konsantrasyonu

Anestezi uygulanacak her bir spinal segment i¢in 1-2 mL lokal anestezik
soliisyon verilmesi tavsiye edilir. Voliim ne kadar ¢oksa bloke edilecek alan o kadar
genis olacaktir. Alt lumbal ve sakral bolgelerde epidural bosluk daha genis
oldugundan segment basina daha fazla soliisyon vermek gerekir. Epidural anestezide,
her bir lokal anestezik maddenin karakteristik ozelligi “iki segment gerileme
stiresidir”; iki segment gerileme gozlendiginde, ilk doz miktarinin 1/3-1/2’si tekrar

enjekte edilmelidir. (20, 21)

2.1.6.5. Hastanin Yasi

Epidural alanin genisliginin ve kompliansinin yasla birlikte azalmasi
nedeniyle verilecek doz da azaltilir. Bu, hem intervertebral foramenlerin yas arttikca
kapanmasindan, hem de epidural alandaki damarlarin arteriosklerozundan
kaynaklanir. Ayrica yaslilarda verilen voliimiin daha ¢ok sefalik yayilimi olacagi igin
titre edilerek verilmesi gerekir. Verilecek voliimiin 40 yasindan sonraki her 10 yil

icin segment basina 0,1 mL azaltilmasi onerilir (10, 21).

Tablo 2.1.Lokal anesteziklerin dermatomal yayilimini etkileyen faktorler(20)

Yas

Boy

Cinsiyet

Agirlik

Gebelik
Intraabdominal basing
Hasta pozisyonu
Enjeksiyon yeri
Teknik farkhliklar Enjeksiyon hiz1
Barbotaj
Enjeksiyon yonii
Voliime

BOS Kkarakteristigi Dansite
Akiskanlik
Barisite

Volim

Lokal anestezik karakteristigi | Konsantrasyon
Doz

Sicaklik

Hastaya bagh faktorler




2.1.6.6. Hastanin Boyu
Boy sefale dogru yayilmay1 etkilemesi nedeniyle boy uzadik¢a her segment
icin verilecek lokal anestezik dozu da artmaktadir. Hastanin boyu yaklasik 150 cm
segment basina 1 mL, 180 cm iizerinde ise segment basina 2 mL lokal anestezik

kullanilmas1 6nerilmektedir(10).

2.1.6.7. Hastanin Klinigi
Gebelik, asit ve intraabdominal kitle gibi intraabdominal basincin arttig
durumlarda alt bolgelerden vendz doniis, vertebral ve epidural vendz pleksuslara

dagilir bu nedenle epidural araligin hacmi azalir ve ilacin yayilim alani artar(10).

2.1.7. Epidural Anestezinin Fizyolojik Etkileri

Epidural anestezi bolgesel anestezi saglamasina ek olarak temel etkisi olan
sempatik sinir liflerinin blokaji ile tiim sistemleri etkilemektedir. Spinal, epidural,
kaudal anestezinin giivenli bir sekilde yapilabilmesi icin sistemler {izerindeki
fizyolojik etkilerinin bilinmesi gereklidir. Noroaksiyal anestezi, sempatik ve somatik
(duyu ve motor) sinir sistemlerini, kompansatuar refleksleri ve karsilanmamig
parasempatik aktiviteyi bloke eder. Medulla spinalis iizerinde C8-L2 segmentleri
arasinda sempatik ¢ekirdekler, S2-S4 segmentler arasinda (sakral bolge) ise
parasempatik cekirdekler bulunurlar. Bu nedenle, epidural anestezi yapildiginda
kimyasal bir sempatektomi yapildig: diisiiniilebilir (14).

Dermatomlar vertebral kolonu terk eden spinal sinirlerin deride belirli bir
yayilim gostermesiyle meydana gelir. Epidural ve spinal anestezi gibi bolgesel
anestezi uygulamalarinda, anestezi diizeyinin belirlenmesi ve komplikasyonlarin

degerlendirilebilmesi i¢in dermatomlarin bilinmesi dnemlidir (Sekil2.4).
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Sekil 2.4. Viicut Dermatomlari

C8 dermatomu

T1-2 dermatomu

: kiigiik parmak

: kol ve 6n kolun i¢ yiizii

T3  dermatomu: aksillanin apeksi

T4  dermatomu: meme baslar1 hizasi

T 6-7 dermatomu
T 10 dermatomu

L1 dermatomu
S 1-4 dermatomu

Sempatik denervasyon meydana

: ksifoid hizas1
: gobek hizasi

: inguinal bolge
. perine(22)

2.1.7.1. Kardiyovaskiiler Etkiler

Kalbin sempatik innervasyonu T1-T5 diizeyinden, orta servikal, stellar ve ilk
dort torasik gangliondan saglanmaktadir. Dolayisiyla TS5 diizeyinin iizerindeki
bloklar yiiksek, altindaki bloklar ise algak epidural blok olarak adlandirilmaktadir.
Epidural anestezinin seviyesine bagli olarak hipotansiyon gelisebilir. Preganglionik
sempatik lifler T1-L2 arasinda bulundugu i¢in L2’nin altinda olusan blok ile
hipotansiyon gozlenmezken, T1-T3 arasinda tam sempatik denervasyon gelisir.

gelmigse arter ve arterioller dilate olur, total
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periferik direng ve kan basinci diiser. Vendz dilatasyon ve kanin periferde gollenmesi
ile vendz doniis azalir. Bunun sonucu olarak kardiyak debi ve kan basinci belirgin
olarak diiser. Eger olaya hipovolemi de eslik ediyorsa bu diisiis artar. Islemden 6nce
normovolemi olmasi giivenligi arttirir (8, 26).

Daha oOnce bahsedildigi gibi 4. torasik dermatomdan daha yukari ¢ikan
epidural blok ile vendz doniis azalir ve sag kalp basinci diiser. Bu da “bain-bridge”
refleksi ile bradikardiye neden olur (27).

Hipotansiyon gelismigse intravendz sivi verilmesi hizlandirilir, masanin
ayaklar1 kaldirilir, hastaya oksijen verilir. Bradikardi gelismis ise atropin 0,5 mg
intravendz (iv) olarak uygulanir. Hipotansiyonun devam etmesi durumunda mimetik
etkili bir vazopressor olan efedrin 5-10 mg iv uygulanabilir.

Pulmoner arter basinci da diiser. Arteryal basincin diismesi ve kanin
operasyon sahasindan diger dokulara redistribiisyonu sonucunda, intraoperatif kan
kayb1 ve postoperatif tromboembolik olay azalir(28).

Akim g¢alismalari, periferik vaskiiler hastaligi olanlarda epidural anestezinin,
alt ekstremitelerin vaskiiler rekonstriikksiyonu sirasindaki distal kan akisinin daha
fazla olmasi ve genel anesteziyle kiyaslandiginda ameliyat sonrasi vaskiiler greft
okliizyonunun daha az olmasiyla iliskili oldugunu gostermektedir. Ayrica yapilan
caligmalarda genel anestezi sirasinda derin ven trombozu orani %33 iken epidural

blokta bu oran %10 olarak bulunmustur (28).

2.1.7.2. Solunum Sistemine Etkisi

Akcigerlerin sempatik inervasyonunun T2-4 spinal sinirlerden koken aldigi
bilinmektedir. Anestezi seviyesi T7-10 segmentlerinin tistiine ¢gikmamigsa solunumda
onemli bir degisiklik gozlenmez. Anestezi seviyesi torasik miyotomlart da
kapsayacak sekilde yiikseldikce interkostal adelelerin yiikselerek ilerleyen paralizisi
baglar (27).

Supin pozisyonda yatan hastada T4’e kadar olan bloklarda, inervasyonu
frenik sinir ile saglanan diyafragmanin kompanzasyonu ile solunum fonksiyonlar1
genellikle etkilenmez. Tiim interkostal adeleler paralize olmus olsa bile
diyafragmanin kompanzasyonu sayesinde respiratuvar dengenin saglanmasina yeter
(29). Sedasyon uygulanmamis hastalarda yiiksek seviyeli bloklarda bile

diyafragmanin C3-C5’den inerve olmasindan dolay1 dakika ventilasyonu, tidal
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volimve solunum sayisinda herhangi bir degisiklik gozlenmez. Ancak aktif
ekspirasyonda rol oynayan abdominal kaslarin paralize olmasma bagli peak
ekspiratuvar akim azalabilir (30).

Adrenal mediilla ile birlikte sempatik stimiilasyon bronsial dilatasyona ve
pulmoner arter vazokonstriikksiyonuna yol acabilmektedir. Yiiksek bloklarda bu
liflerin kismen ya da tamamen bloke olmalari ile vagal aktivitede artma ve bronsial
konstriiksiyon gozlenebilir. Solunum arresti daha c¢ok hipotansiyon ve kardiyak
output diismesi sonucu gelisen solunum merkezi iskemisine ve eger gelismisse

yiiksek bloklarda frenik sinirin de tutulumuna baglidir (14).

2.1.7.3. Gastrointestinal Belirtiler

Noroaksiyel anestezi ile gelisen sempatektomi, parasempatik sistemin
dominant olmasina dolayisiyla sfinkter gevsemesine, bagirsagin kasilmasina,
peristaltizimin ve sekresyonlarin artmasina neden olur. Spinal anestezi sonrasi
goriilen bulanti bu durumla agiklanabilir. Tiim anestezi islemlerinde oldugu gibi
noroaksiyel anestezide de hepatik kan akimi azalir. Torasik epidural analjezinin
bagirsak fonksiyonlari lizerinde olumlu etkisinin oldugu ve opioid bagimli rejimlerle
kiyaslandiginda ileus goriilme olasilifinin azaldig1 gosterilmistir. Ancak peristaltizm
artis1 ve intraabdominal basing artisi intestinal obstiiksiyon halinde istenmeyen
etkilerdir (31).

2.1.7.4. Mesane Fonksiyonuna Etkisi
S2-4 diizeyinde blok sonucu gecici mesane atonisi gelisir. Bu atoni kisa
stirelidir, lokal anestezik etkinin ge¢mesi ile normale doner. Cok az hastada idrar

sondas1 gerekebilir (32).

2.1.7.5. Renal Sistem Etkileri
Noroaksiyel blokla birlikte onemsiz derecede renal kan akiminda azalma
goriilebilir. Bununla birlikte; {riner retansiyon gelismisse, giinilibirlik hastalarin

taburcu olmasini geciktirebilir ve yatan hastada idrar sondasi ihtiyaci olabilir (33).

2.1.7.6. Noroendokrin Etkisi
Epidural anestezi, travmaya karsi gelisen metabolik yanittan sorumlu olan
adrenokortikal ve sempatik desarj1 kismen veya tamamen engelleyebilir. Noroaksiyal

bloklar katekolamin salinimini azaltarak perioperatif aritmileri ve iskemi insidansinm
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azaltabilir. Epidural blok yeterli seviyede ve siirede ise stres yaniti azaltir, hatta
ortadan kaldirabilir. Bu yanitin baskilanmasini artirmak i¢in noroaksiyal blok cerrahi

insizyondan 6nce baslatilmali ve etkisi postoperatif doneme kadar uzatilmalidir (22).

2.1.7.7. Epidural blok sonrasi hipotermi
Sempatik blokaja bagli periferik vazodilatasyon, dolagima gecen lokal
anesteziklerin 1s1 regiilasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent
termoreseptor liflerin inhibisyonuna bagli periferik algilama bozuklugu ve soguk
lokal anesteziklerin kullanilmasi ile spinal kordda termoreseptorlerin etkilenmesi gibi
nedenlerle epidural blok sonrasinda hastalarda hipotermi ve titreme izlenebilir.
Bunlar arasinda en ¢ok lokal anesteziklerin soguk kullanimi 6n planda tutulmaktadir

(14, 29).

2.1.7.8. Koagiilasyon Sistemine Etkileri

Major cerrahiler sonrasi siklikla fibrinojen, trombosit aktivitesi ve
plazminojen aktivator inhibitorii diizeyleri artar. Bunun sonucunda koagiilasyona
egilim gbzlenir.

Hiperkoagiilabilitenin ayrica miyokard infarktlisii ve anstabil anjinay1
tetikledigi  diigiiniilmektedir. Epidural anestezinin koagiilasyon sistemi {iizerine
olumlu etkileri oldugu bilinmektedir. Bir ¢alismada major vaskiiler cerrahi uygulanan
hastalarda epidural anestezi uygulanan grupta trombosit agregasyonunun azaldigi ve

trombozun daha az olustugu gézlenmistir (34, 35).

2.1.8. Epidural Anestezinin Endikasyonlar

Noroaksiyel blokaj hastada herhangi olumsuz bir sonu¢ dogurmadan cerrahi
yapilabilen yeterli anestezi saglanabilecegi tiim durumlarda endikedir.

Ust ve alt batin cerrahisi, iirolojik ve pelvik cerrahi, kal¢a ve alt ekstremite
cerrahisi, periferik damar hastaliklarinda cerrahi, obez hastalarda cerrahi, toraks
cerrahisi, bukkal pemfigus ve malign hipertermi dykiisii olan hastalarda cerrahi, 6zel
cerrahi girisimler (feokromasitoma), postoperatif ve posttravmatik agrinin
giderilmesi, kronik agrinin teshis ve tedavisi, obstetrik girisimler, acil cerrahi

girisimler, agr1 kontroliiniin gerektigi tok hastalardir(8, 14).
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2.1.9. Epidural Anestezinin Kontrendikasyonlar:

Noroaksiyel anestezinin mutlak, goreceli ve tartismali kontrendikasyonlari
vardir. Hasta tercihi, ciddi koagiilopati, ciddi hipovolemi, cilt bolgesinde enfeksiyon,
kullanilan ilaglar i¢in allerji, intrakraniyal basing artisi, ciddi aort ve mitral darlik,
hasta pozisyonunun travmatik yaralanmaya sebep olacak olmasi mutlak
kontrendikasyonlardir (21, 36).

Goreceli kontrendike durumlarda ise noroaksiyel blokajin kar/zarar oranina
gore karar verilmelidir. Norolojik defisit bulunanlar, spinal darlik, onceki spinal
cerrahi, myelopati veya periferik noropati, multiple skleroz bulunanlarda 6zellikle
var olan ndrolojik defisiti arttirabilecegi hatirlanmalidir (37). Orta derece aort, mitral
stenoz ve sepsis goreceli kontrendikasyonlar arasindadir. Sistemik enfeksiyonu olan
hastalarda uygun antibiyoterapi altinda néroaksiyel anestezi gerceklestirilebilir (38).
Uzun cerrahi siire, major kan kaybi, spontan solunumu bozan manevralar tartismali

kontrendikasyonlar arasindadir.

2.1.10. Epidural Anestezinin Komplikasyonlar:
Noroaksiyel blok teknikleri ¢cok genis endikasyonlarda kullanilabilir. Maj6r
cerrahilerde morbiditeyi azalttig1 diisiiniilmektedir (39). Lokal anestezik ve kullanilan
ekipmanlardaki gelismeler noroaksiyel bloklarin etkinligini ve glivenligini arttirsa da

noroaksiyal anestezi ile ilgili komplikasyonlar iyi bilinmelidir.

2.1.10.1. Postspinal Basagris1 (PSBA)

Noroaksiyal blokaj sonrast en sik goriilen komplikasyondur. Durameterde
olusan bir delikten beyin omurilik sivisi (BOS) nin sizmasi intrakranial yapilarin
sarkmasi, meninkslerin ¢ekilmesi ve vazodilatasyonu ile sonuglanir. Postspinal bas
agrist genelde girisimden sonra 2-3 giin iginde olusabilse de daha erken veya daha
gec de goriilebilir. Hastalar frontal veya frontooksipital bolgede ayaga kalkinca artan
yatinca azalan siddetli bir bag agrisindan yakinirlar. Bazi hastalarda boyun tutuklugu,
bulanti-kusma, isitme kaybi, tinnitus, vertigo, parestezi ve gorme rahatsizliklart
olabilir (40). Ayiric1 tanida menenjit, intrakraniyal hemoraji, beyin ven trombozu,
intrakranyal tiimor, serebral enfarktiis ve gebe hastalarda preeklampsi olabilecegi

akla gelmelidir (41).
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Epidural anestezi girisimi sirasinda istenmeden durameter delinme riski %1
civarindadir. Tuohy ignesi durameteri delerse PSBA insidanst %70 civarinda goriiliir
(42).

Hastalarin  %72’sinde basagrisinda 7 giin icinde spontan gerileme
goriiliirken %87’si 6 ay iginde diizelme gosterir. Tedavide supin pozisyonda yatak
istirahat1, hidrasyon, kafein ve oral analjezikler konservatif olarak verilebilir.
Sumatriptan yan etkileri géz oniinde tutularak kullanilabilir. Epidural kan yamasi
PSBA’nin kesin tedavisidir. ilk uygulamada hastalarin %90’indan fazlasinda
diizelme goriiliir. Epidural kan yamasi1 semptomlar gelistikten ve noroaksiyal bloktan
24 saat sonra uygulanabilir. Profilaktik kan yamasiin avantaji gosterilememistir.
Yaklasik olarak 15 mL kanin 9 spinal segment boyunca enjeksiyon uygulanan yere

gore sefale dogru yayildigi gosterilmistir (43-45).

2.1.10.2. Parapleji

Noroaksiyel anestezi sonrasi parapleji yaklasik 1/100.000 oraninda goriiliir
(46). Spinal kord injuri direk travma ile de geligebilir ya da BOS igerisine yabanci
maddelerin taginmast sonucunda da goriilebilir. Klorprokainin sodyum bisulfit ile
hazirlanmis olan kisa etkili ester formu 1980’li yillarda adhesiv araknoidit, kauda
ekuina sendromu (KES) ve gegici pareziye neden olabilir (47). Ciddi hipotansiyon ve
iskemi parapleji gelisiminde 6nemli rol oynayabilir. Agrisiz motor ve duyusal
fonksiyon kaybi ile karekterize posterior kord ile taginan propriosepsiyon duyusunun

korundugu anterior spinal arter sendromu spinal kordun iskemisine baglh gelisir (48).

2.1.10.3. Kauda Ekuina Sendromu (KES)

Kauda ekuina sendromu 1/100.000 oraninda goriiliir ve gegici ndrolojik
defisitlerle karekterizedir (46). Alt ekstremitede kas gii¢siizliigii, duyu kaybi, seksiiel
ve sfinkter disfonksiyonu gelisir. Spinal kordun lumbosakral kokleri lokal anestezigin
yiiksek dozlarma karst hassastir. Tek seferde yiiksek konsantrasyonda LA (%5
lidokain) veya devamli kateter ile uzamis LA maruziyeti bu durumdan sorumlu
olabilir (49). igne ve kateter girisi sirasinda direk travma ve santral sinir sistemi

infeksiyonu da KES gelisiminde rol oynayabilir (50).

16



2.1.10.4. Epidural Hematom
Vertebral kanal i¢inde kanama spinal kordun iskemik kompresyonuna ve
gecici norolojik defisitlere neden olabilir. Travmatik kateter girisimi, koagiilopati,
ileri yas, kadin cinsiyet epidural hematom olusmasma katkida bulunur (51).
Radikiiler bel agrisi, uzamis blok, mesane ve bagirsak disfonksiyonu varsa vertebral
kanalda yer kaplayici bir lezyondan siiphelenilmeli ve acil olarak MR’la goriintiileme
yapilmalidir. Nadir olarak (6/1.000.000’dan az) goriilmekle birlikte epidural blokajda

spinal anesteziye gore daha fazla goriiliir (52).

2.1.10.5. Kardiyak Arrest
Noroaksiyel anestezi sonrasi ani kardiyak arrestin etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Hipoksemi ve fazla sedasyon bradikardi ve asistole sebep
olabilmektedir. Bu nadir durum spinal anestezide epidural anesteziden daha sik

goriilmektedir. Noroaksiyal anestezi ile ilgili kardiyak arrest insidans1 yaklasik olarak

18/100.000" dir (53).

2.1.10.6. Enfeksiyonlar

Bakteriyal menenjit ve epidural abse nadir fakat ciddi komplikasyonlardir.
Noroaksiyal anestezi iliskili enfeksiyonlarin kaynagi ekipman, hasta ve anestezist
kaynakl1 olabilir. Epidural anestezi ile stafilokok enfeksiyonlari iligkili iken spinal
anestezide daha c¢ok oral bir bakteri olan streptokokus viridans enfeksiyonu goriiliir.
Islemi uygulayicinin ve odadaki diger personelin maske takmasi bu agidan énemlidir.
Sistemik enfeksiyon, diyabet, immun sistemi baskilanmis kisiler ve spinal epidural
kateterin uzun siireli kalisi enfeksiyon riskini arttiran durumlardir (38, 54).
Noroaksiyal anestezi sonrasi ciddi enfeksiyon insidansi spinal anestezi igin
3/100.000’nin altindadir. Epidural anestezi i¢in bu oran daha fazladir. Gebe
hastalarda epidural analjezi sonrast enfeksiyon gelisme riski daha fazladir.
Klorheksidin néroaksiyal anestezi i¢in en iyi antiseptik oldugu kabul edilmektedir
(55).

Epidural abse olgularindan g¢ogunlukla epidural kateter bulunmaktadir.
Epidural absenin kliniginde 4 evre bulunmaktadir. Ilk evrede omurga iizerinde
perkiisyonla artan sirt ve vertebralarda agri goriliir. Daha sonra sinir kokii veya
radikiiler agr1 gelisir. Ugiincii evrede motor ve/veya duyusal defisitler veya sfinkter

disfonksiyonu bulunur. Parapleji ve paralizi 4. evrede ortaya ¢ikar. Sirt agris1 ve ates
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gelismisse epidural apse ekarte edilmelidir. Taniy1r kesinlestirmek ic¢in bilgisayarl
tomografi veya magnetik rezonans goriintiileme gerekir. Kateter cekilmeli ucu
kiltiire gonderilmeli, antibiyotik tedavisi stafilokoklar1 kapsayacak sekilde olmalidir

(21).

2.1.10.7 Sirt agrisi

Sirt  agrist  hastalarin  en ¢ok  korktugu noroaksiyel —anestezi
komplikasyonudur (56). Bunun yaninda anestezi tekniginden bagimsiz olarak
hastalarin %25’inde sirt agris1 goriiliirken, ameliyat siiresi 4-5 saati astiginda bu oran
%75°1 olabilmektedir. Noroaksiyel anestezi ile genel anestezi arasinda sirt agrisinin
gelismesi acisindan herhangi bir fark yoktur. Epidural LA soliisyonuna
deksametazon ve nonsteroid antiinflamatuvar ilag eklenmesi sirt agrisi insidansini

azaltabilir (57).

2.1.10.8 Kusma ve Bulanti

Noroaksiyal anestezi sonrasi kusma ve bulantinin mekanizmasinda opioid gibi
emetojenik ilaglarin kemoreseptor trigger zonu uyarmasi, hipotansiyonla iliskili
vazodilatasyon ve karsilanmamis parasempatik aktiviteye bagli gastrointestinal
peristaltizm artis1 rol alabilir. Lokal anestezige fenilefrin veya epinefrin eklenmesi,
blok seviyesi TS ve lizeri olmasi, kalp atim hizinin 60 atim/dakika’dan az olmasi,
prokain kullanimi, hastada tasit tutmasi hikayesi olmasi ve hipotansiyon gelismesi
kusma ve bulanti ile iliskilidir (58). Opiod iliskili néroaksiyel bulant1 ve kusma igin
doz onemlidir. Morfinin 0,1 miligramdan (mg) az kullanim1 analjezik etkisini

azaltmadan bulant1 ve kusmay1 azaltir. (59)

2.1.10.9 Total Spinal Anestezi

Epidural, kaudal anestezi yapilirken beyin omurilik sivisi igine yanlighkla 20-
30 mL LA’ ’nin verilmesi sonucu gelisir. Semptomlar enjekte edilen LA voliimiine ve
igne giris seviyesine baglidir. Baslangic genellikle hizlidir. Derin motor blokaj ve
yilksek seviye duyusal blokajla karekterizedir. Servikal bolgeye ilerlerse iist
ekstremitelerde kas gii¢siizliigli, solunum sikintis1 gelisebilir. Epidural ve kaudal
anestezide dikkatli aspirasyon, test dozu kullanilmasi, boliinmiis dozlarda enjeksiyon
bu komplikasyonun oOniine gegebilir. Tedavide oksijenasyonun saglanmasi,

havayolunun korunmasi, normal hemodinamanin saglanmasi gereklidir (60).
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2.1.10.10 Spinal Kord Hasar

Spinal kordun travmatik hasarlanmasi igne ya da kateterden kaynaklanabilir.
Noroaksiyel blokaj sonrasi spinal kord hasar1 1/100.000 insidansinda goriiliir. Klinigi
epidural apse ve hematom ile karisabilir. Ayiric1 tani i¢in radyolojik goriintiileme
yapilmalidir. Cerrahi pozisyon, operasyon tipi, diyabet ve spinal kanal stenozu gibi
kolaylastirici faktorler géz dniinde tutulmalidir. igne ve kateter iliskili sinir hasarinda
islem sirasinda agri, parestezi goriilmeyebilir. Epidural mesafenin 6n arka capi
lumbal bolgede 5 mm iken {ist torasik ve servikal bolgede 1-2 mm’ye kadar diiser ve

ozelikle iist seviyelerde epidural blok yapilirken dikkat edilmelidir (61, 62).

2.1.10.11. Sistemik Toksisite
Epidural anestezi isleminde fazla miktarda lokal anestezik soliisyon
kullanilmast ve bu bélgenin zengin vendz ag1 nedeniyle lokal anestezik maddenin
absorbsiyonu sonucu olusur. Diger bir neden ise lokal anestezik soliisyonun

istenmeden intravendz uygulanmasidir (52).

2.2. Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler, tim sinir liflerinde ve diger uyarilabilir dokularda
depolarizasyon dalgasi olusumunu ve yayilimini Onleyerek gegici duyu, motor ve
otonomik disfonksiyona yol ag¢an ilaglardir (8, 63, 64). Lokal anestezikler, aromatik
grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya amid olmasma gore iki gruba ayrilir
(65). Ester bagi plazmada bulunan esterazlarca (psddokolinesteraz ve nonspesifik
esterazlar) hizla hidrolize edilirken, amid bagi karaciger mikrozomal enzimlerince
yikilmaktadir.

Amid grubu ilaglar ester grubuna kiyasla daha stabildir. Ester grubu ilaglarin
metabolizmas1 sonucu ortaya c¢ikan para amino benzoik asit (PABA) alerjik
reaksiyonlara sebebiyet verebilir. Amid tipi ilaglarla alerjik reaksiyonlar nadir
goriiliir (66).

Biitliin lokal anestezikler sinir membranlarinda sodyum kanallarii bloke
ederek ve aksiyon potansiyellerinin yayilmasini engelleyerek etki ederler, ancak her
bir ajanin fizikokimyasal nitelikleri birbirinden farklidir. pKa, lipid eriyirlik ve

proteine baglanma gibi fizikokimyasal ozellikler, sirasiyla etki baslama zaman,
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potens ve etki siiresi gibi degiskenleri belirlerler. Biitiin lokal anesteziklerin pKa’lari
8’¢ yakin olan zayif bazlardir (66, 67).

Lokal anestezikler verildikten sonra, kan diizeyleri ve toksisitesi; ilacin
dozu, fizikokimyasal 6zellikleri, vazokonstriktor eklenmis olmasi, metabolizmasi ve
verildigi bdlgenin kanlanmasi gibi cesitli faktorlerden etkilenir. Yeterince yiiksek
dozda kullanildiklarinda biitiin lokal anestezikler toksiktirler. Lokal anesteziklerin
kan diizeyleri arttikca; tinnitus, agiz etranfinda uyusukluk gibi eksitatuar santral sinir
sistemi semptomlarma neden olurlar. ilag¢ verilmeye devam edilirse bunu nobet ve
kardiyopulmoner arrest gelisebilir. Toksisitenin oniine ge¢cmenin bir yolu epidural
kateteri yerlestirildikten sonra test etmek; dozu 5 ml’lik boluslar halinde yaparak,
hastay1 toksisite acisindan izlemek ve istenilen anestezi diizeyini elde etmek i¢in
miimkiin olan en diisiikk dozu kullanmaktir. Soliisyona 1:200.000-400.000 adrenalin
eklemek de sistemik dolagima gecen lokal anestezik konsantrasyonunu disiiriir,
analjeziyi artirir ve blok siiresini uzatir. Hicbir zaman yiiksek konsantrasyonda (%
0,5) tek bir bolus doz lokal anestezik soliisyonu verilmemedir. Acil sezaryen i¢in bile
epidural kateterden ila¢ verilmesi gerektiginde, 20-30 ml lokal anestezik, bolinmiis
dozlar haline, 3-5 dakika araliklarla ve toksisite belirtileri izlenerek verilmelidir(66,
68).

Lokal anestezik soliisyonlara, uygulama yerlerinden sistemik dolasima
emilimlerini azaltmak igin vazokonstriktor ila¢ eklenebilir. Spinal anestezi igin
kullanilacak soliisyonlarda medulla spinalisin kan akimmi azaltmamak i¢in
vazokonstriktor iceren sollisyonlar kullanilmaz. Spinal anestezide etkinligini artirmak
icin vazokonstriktor madde gerektirmeyen bupivakain, etidokain ve prilokain gibi

lokal anestezikler tercih edilir (69).

Lokal anestezikler, klinik 6zelliklerine gore ti¢ temel kategoride
siiflandirilabilir:(69).

1- Diisiik potensli (kisa etki siireli);Prokain, 2-kloroprokain gibi,
2- Orta potensli (orta etki siireli);Lidokain, mepivakain, prilokain gibi,

3- Yiiksek potensli (uzun etki siireli);Bupivakain, tetrakain, etidokain, ropivakain
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2.2.1. Lokal Anestezik Ilacin Dagilimim Etkileyen Faktorler
1- Hastayla ilgili faktorler: Yas, boy, cinsiyet, intraabdominal basing, spinal
kolonun anatomisi, pozisyon, enjeksiyon bdlgesi, ignenin yonii, enjeksiyon
hizi;
2- BOS’nin o6zellikleri: Yogunlugu, 6zgiil agirligi, basinct;
3- Anestezik ajamin o6zellikleri: Ilacin osmolalitesi, verilen ilag miktari, ilacin

konsantrasyonu, ilave edilen vazokonstriiktorler (66).

2.2.2. Lokal Anesteziklere Bagh Sistemik Reaksiyonlar

Lokal anesteziklerin sistemik etkileri daha ¢ok kardiyovaskiiler sistemde ve
merkezi sinir sisteminde goriiliir. Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin
ancak % 1°1 asir1 duyarliliga bagli olup kullanilan doz miktar1 6nemli degildir. En
cok ester grubuna karsi gelisen alerjik reaksiyonlar, ila¢ verildikten birka¢ dakika
sonra ortaya ¢ikar ve yaygin anjionorotik 6dem, trtiker, hipotansiyon, eklem agrilari,
nefes darligi, bulanti ve kusma gibi semptomlarindan bir veya birkac¢1 goriilebilir
(70).

Sinir Sistemi Toksisitesi: Lokal anestezikler kan-beyin bariyerini hizlica
gecer ve santral sinir sistemi iizerinde bifazik etkilere neden olurlar. Ik olarak
kortikal inhibisyona bagli eksitator fenomenler goriiliir. Perioral karincalanma ve
uyusma, tinnitus, bas donmesi, tremor, gorsel bozukluklar ve grand-mal
konviilziyonlar seklinde ortaya c¢ikar. Bu eksitasyonlart santral sinir sistemi
depresyonu takip eder. Koma ve solunum arrestine ilerleyebilir (71).

Kardiyovaskiiler SistemToksisitesi: Lokal anestezikler kardiyak sodyum
kanallarin1 bloke eder ve kardiyak iletimde bozukluk meydana getirir. PR aralig1
uzar, QRS genisler ve refrakter periyodun uzamasina neden olur. Yiiksek LA
konsantrasyonu siniis nodu baskilar, bradikardi, kalp blogu ve hipotansiyonun
sonucu olarak kardiyak arrest gelisebilir. Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum
salinmasina bagli olarak kardiyak kontraktilite azalir (71).

Bupivakain nedeniyle lokal anestezik toksisitesinde gelisen kardiyak kollaps
ve ventrikiiler fibrilasyonun tedavisi daha direnclidir. Resusitasyon ve defibrilasyon
hizlica baglatilmalidir. Bupivakaine bagli ventrikiiler tasiaritmilerin tedavisinde

lidokain ve amiadoran kullanimi 6nerilmemektedir. Lipit emiilsiyon tedavisi akilda
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tutulmali 1,5 mL/kg %20 lipit soliisyonu gecikmeden baslanmali, 1 dk i¢inde bolus
seklinde verilmeli devaminda 0,25 mL/kg/dak infiizyona devam edilmelidir (68).
Diger etkiler: Lokal anesteziklerin methemoglobinemi (prilokain) yapma,
allerji yapma etkisi, intranoral uygalama sonucu nérolojik belirtiler, intramiiskiiler
uygulama sonucu miyotoksisite, koagiilasyonu baskilama ve apne gibi etkileri

bulunmaktadir (72).

2.2.3. Bupivakain

Bupivakainin amid yapida bir lokal anestezik olup kimyasal formiilii ‘N-
2,6(dimetil)1-butil-2-piperidinkarboksamid’tir. Etkisi ge¢ baslar (yaklasik 20 dakika)
ve uzun siirer (yaklasik 6 saat). Karacigerde N-dealkilasyon ile metabolize olur ve bir
kismi idrarla degismeden atilir (73).

Infiltrasyon anestezisi, dogum analjezisi, santral ve periferik bloklar ve
kronik agr1 tedavisi i¢in kullanilabilir. Lidokainden dort kat daha potenttir ve santral
sinir sistemi toksisitesi ve kardiyak depresan etkisi lidokain’den fazladir. Etki siiresi
ise 23 kat daha uzundur. Etkin duyusal, sempatik ve motor blokaj 6zelligine sahiptir
(69).

Periferik sinir bloklari, epidural analjezi ve anestezi igin %0,25-0,5
konsantrasyonlar1 kullanilabilir ve 2-5 saat etkin anestezi saglar. Periferik bloklarda
bu siire 12-24 saate kadar uzayabilir (74).

Rejyonel intravendz anestezi uygulamasinda, sistemik dolasima ge¢me
thtimali yiiksek oldugu i¢in bupivakainin bu endikasyonda kullanilmamas1 onerilir.
Izobarik, hipobarik ve 80 mg/mL glukoz iceren hiperbarik formlari mevcuttur.
Lidokaine gore ge¢ici norolojik semptom olusturma ihtimali daha diisiik, kardiyak
toksisite riski daha yiiksektir (74).

Hayvan calismalar1 bupivakain’in kardiyotoksisitesinin yiiksek lipofilik
ozelliginden ve miyokard sodyum kanallarina yiiksek afinitesinden kaynaklandigim
gostermektedir (75). Ayrica bupivakain’in olumsuz kardiyak etkilerinin, kalsiyum
kanallar1 ve intraselliiler kalsiyum akimi ile etkilesimine ve mitokondrilerde ATP
sentezi lizerine olan etkilerine bagh oldugu bulunmustur (76). Ayrica bupivakain’in
miyokard kontraktilitesini azaltmasi, depolarizasyon hizini ve aksiyon potansiyelini

diisiirmesi kardiyak depresan etkiye katkida bulunur (77).
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Bupivakainin Yan Etkileri

- Hipotansiyon,

- Bradikardi,

- Titreme (Bupivakain’de diger anesteziklerden daha sik goriiliir),
- Allerji,

- Konviilsiyon (63, 75, 76, 78)

2.3. KIBA (Kafa ici Basinc)

2.3.1. Beyin Anatomisi

Erigkin beyni yaklagik 1300-1500 gr agirhi§indadir ve kafatasinin yaklagik
%80’ini kaplar. Beynin 3 ana yapisi serebral hemisferler, serebellum ve beyin
sapidir. Tentoryum ile beyin sap1 serebrumdan ayrilir. Fitiklasmanin en sik meydana
geldigi alan da burasidir (79)

Beyin bir¢cok anatomik yapi ve potansiyel bosluklarla cevrilidir. En dista
bulunan zar dura materdir ve kafatasi kemiklerinin birlesim yerlerine sikica
yapigsmistir. Altinda gevsek bir tabaka olan araknoid mater vardir. Araknoid mater
duray1 venéz siniislerden deler ve bu noktalar beyin omurilik sivist ve kanin beyine
acildig: yerlerdir. Araknoid mater potansiyel subaraknoid materi olusturan pia matere
gevsek baglidir. Subaraknoid aralikta BOS dolasir ve erigkinlerde ortalama 150 ml
kadardir. Giinliik yaklagik 500 ml kadar BOS koroid pleksuslar araciligiyla iiretilir.
Beynin dolagimini saglayan damarlar 6n ve arka dolagim1 meydana getirir.

Damarsal yapilar atardamar ve toplardamar sistemi olmak tizere ikiye ayrilir (79).

2.3.2. Intrakraniyal Basing

Intrakranyal basincin dinamikleri Monro-Kellie doktrini ile agiklanir. Beyin,
BOS ve kan hacimlerinin toplam1 kranyum i¢inde sabit bir toplam hacim meydana
getirir. Bunlardan birindeki artig, digerlerindeki azalma ile dengelenmelidir. V hacim
olarak kabul edildiginde asagidaki esitlik Monro-Kellie doktrinini aciklar (79) (Sekil
2.5).

V Beyin + VBOS + VKan = Sabit

Intrakranyal dokular1 % 80’ini beyin, % 8-12’sini BOS % 6-8’ini vendz
kan,% 24’iinii arteryal kan olusturur (80). Intrakranyal yer kaplayici bir kitle

olustugunda Once ventrikiil ve sisternalardaki BOS spinal bosluga dogru kayar,
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ardindan kanin Oncelikle vendz komponenti kranyum disina gonderilir. Bu durum
gelisen kitleye alan kazandirir ve intrakranyal basing artmaz. Kitle biiylimeye devam
ettiginde kompansatuar olarak yer degistirebilecek hacim kalmaz ve IKB artar (80).
Horizontal pozisyonda eriskinde normal IKB 5-15 mmHg’dir. Kiigiik
cocuklar i¢in bu deger 3-7 mmHg, term infantlar i¢in 1,5-6 mmHg’dir (80). Genel
olarak IKB>20 mmHg olmasi intrakranial hipertansiyon olarak tanimlanir. 20-30
mmHg arasi hafif, 30-40 mmHg aras1 orta, >40 mmHg olmasi ciddi hipertansiyon

olarak tanimlanmistir (81, 82).

Kan Beyin

Normal Durum — IKB normal

Kompanse Durum — iIKB normal

BOS

Dekompanse Durum — IKB artar

J0X

Sekil 2.5.Kitle Etkisi

Intrakranyal boslukta hacim artis1 oldugunda, belli bir noktaya kadar, BOS
ve kanin kranium digina itilmesiyle IKB artis1 dengelenir. Ancak bu noktadan sonra
kiiciik hacim artiglar1 (dV), giderek artan oranlarda (dP) basing artisina neden olur
(82) (Sekil 2.6).
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Sekil 2.6.Intrakraniyal Hacim-Basing iliskisi

2.3.3. Intrakranyal Basin¢ Artisinin Klinigi

IKB artis1 durumunda hastalarin serebral kan damarlari ve duramaterin
gerilmesine bagli olarak bas agrisi olur. Bu agr1 genelde vendz basincin yiikselmesine
neden olan valsalva manevralariyla yani ikinma, oksiirme gibi hareketlerle ve ani
postiir degisiklikleriyle artmaktadir. Beyin sapindaki kusma merkezinin etkilenmesi
sonucunda bulanti1 ve kusma gelisir. Optik sinir kilifi kafa icindeki subaraknoid
aralifa uzandigl i¢in artmis intrakranial basing papilodeme neden olmaktadir.
Papilodem yoklugu IKB artigimi ekarte etmez; ancak varhiginda mutlaka akla

gelmelidir. IKB artis1 ilerledikge biling bozuklugu meydana gelir (83).

2.3.4. Intrakranyal Basing¢ Artis1t Tam Yoéntemleri

Klinikte kafa i¢i basing artisini gosteren gesitli tanisal yontemler vardir.
Girisimsel KiB monitorii (ventikiiler sistemde sonlanan bir katetere baglanmis olan
eksternal bir basing transduseri) en dogru bilgiyi saglar ve altin standarttir (84, 85).
Fakat girisimsel olmasi, koagulasyon test sonuglariin ¢ikmasinda gecikme, cerrahi
ve teknik imkanlarda yetersizlik nedeniyle bu dl¢iim kolay degildir (86). Ayrica KiB
monitorleri kanama, fonksiyon kaybi, enfeksiyon gibi komplikasyonlara neden
olabilir (87). Invaziv yontemler uygun olmadiginda, invaziv ydntemlere
ulagilamadiginda veya uygulanmasi kontrendike oldugunda noninvaziv yontemler

uygulanmaktadir (88).
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Acil servislere genellikle travmatik ve vaskiiler nedenlere bagli beyin hasarli
hastalar bagvurmaktadirlar. Bu hastalarin tedavileri erken taniya ve radyolojik
gorlintiillemelere dayanir ve basta bilgisayarli beyin tomografisi(BBT) gelir. BBT
daha ¢ok stabil hastalar1 degerlendirmede kullanilmaktadir (89).

Girisimsel olmayan KiB Ol¢imii i¢in alternatif yontemler; timpanik
membran yer degisikligi, temporal kemikte deformasyon ve kraniyal pulsasyonda
degisikliktir. Fakat bu metodlarin higbirinin klinik kullanimda yeri yoktur (90-92).

Son yapilan ¢alismalarda kafai¢i basingta olan degisikliklerin optik sinir
kilifi gap1 (OSKC)’nda da degisiklige neden oldugu, artmis KiB’nin OSKC’de artisa
neden oldugu gosterilmistir ve optik sinir USG’si ile OSKC degerlendirilebilecegi
gosterilmistir (93-95).

2.4. Okiiler Sonografi

Okiiler sonografi bir¢ok goz acilinin taninmasinda ve dislanmasinda
kullanilan son donemde yayginlasan bir tan1 yontemidir.

[lk olarak posterior kamara ve orbita degerlendirilmesi i¢in kullanilan okiiler
ultrason (USG) zamanla intraokiiler yabanci cisimler, vitr6z hemoraji, retina
dekolmani, glob riiptiirii i¢in tanisal degerlendirmede yerini almistir. Yakin gegmiste
kafa i¢i basinci hakkinda bilgi veren optik sinir kilifi ¢ap1 6lglimleri de yapilmaya
baglanmistir (96).

Optik sinir kilifi capinin kafa travmali hastalarda kafa i¢i basing artis1 ile
iliskili oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma vardir. Olgiim optik diskin 3,0 mm
posteriorundan yapilir. Ultrason ve MRG ile yapilan calismalarda; ¢esitli sebeplere
bagh KiB artisinda OSKC’de de artis oldugu gosterilmistir. Artmuis OSKC, KiB
artisinin duyarli bulgusu olarak kabul edilmistir (97, 98). Calismalarin ¢ogunda 5,0
mm {izerindeki optik sinir ¢aplariin artmis kafa i¢i basincinin belirteci olabilecegi

saptanmustir (98, 99) (Sekil 2.7).
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Sekil 2.7.0ptik Sinir Kilifi Capinin Ultrason ile Olgiilmesi

2.4.1. Optik Sinir Anatomisi

Optik sinir kilif kompleksi merkezi sinir sisteminin beyaz cevherinden kdken
alan optik sinir tarafindan olusturulur. Periorbital sinir kilifi leptomeninksten olusur
ve dura mater ile devamlilik gosterir. Sinir kilift ¢ap1 ortalama olarak 4 mm’dir. Sinir
ile kilif arasin1 ise 1 mm kalinligindaki alani subaraknoid bosluk doldurur. Bu sistem
boyunca, BOS yavas siiziilerek ve ¢esitli faktorlere baglh olarak belli oranda sirkiile
olur. Normal sartlar altinda BOS sinirin bulb6z pargasina dogru hareket eder. Goz
hareketleri ile bu bolgenin kasilmasi ve BOS’un ters istikamette akisi saglanarak

sirkiilasyon saglanmis olur (94).

2.4.2. Optik Sinir Sonografik Ol¢iimii

Optik sinirin subaraknoid alanmi ile beynin kiazmal sisterni arasinda
dogrudan baglant1 vardir. Bu baglanti sayesinde BOS iki alan arasinda serbest
dolasir. Kafa i¢i basing arttiginda perindral subaraknoid alana BOS akis1 olur ve
optik sinir etrafindaki basing artar. Bu durum dural kilifta genislemeye neden olur ve
OSKC’de artig goriiliir (94). Genislemeden genellikle globun 3 mm uzagindaki dural
kilifin 6n kismu etkilenir. Arka kisimda belirgin genisleme olmaz (94, 95, 100).

Kilifin bulbus arkasi segmenti en ince ve genislemeye en yatkin olan bélgesidir (101)
(Sekil 2.8).
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Sekil 2.8.0ptik Sinir Ultrason Goriintiisii

Literatiirde belirli bir cut-off degeri saptanamamis olmasina ragmen 5 mm
siir alinmustir (89, 102, 103). Kimberly ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada optik
sinir kilif 6l¢iimiiniin 5 mm iizerinde saptanmasi intrakraniyal basincin >20 mmHg
oldugu gosterilmistir. Optik sinir kilift ¢apinin > 4,5 mm olmasi ile intrakraniyal
basing artig1 arasindaki sensitivite % 100, spesifite % 63 saptamistir (104). Goel ve
arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada cut-off degerini 5,8 almis ve kraniyal BT bulgular
ile karsilastirmada sensitiviteyi % 98,3 ve negatif prediktif degeri % 96,2 olarak
bulmuslardir (89).

Yapilan caligmalarin bir kisminda ultrason hasta supin pozisyonda yatarken
bas1 20 derece kaldirilarak yapilsa da, Romagnuolo ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda

hasta pozisyonundan, 6l¢iim yerinden etkilenmedigi gosterilmistir (105).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu prospektif, randomize, ¢ift kor ¢alisma Bolu Abant izzet Baysal Universitesi,
Tip FakiiltesiKlinik Calismalar Etik Kurulundan 15.11.2018 tarihinde ve 2018/101 Etik
Kurul numaras: ile etik onayr alinarak, Helsinki Deklarasyonunda belirlenmis etik
prensiplere uygun sekilde Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi ameliyathanesinde
gergeklestirildi.

Calismaya 18-65 yas araliginda ve ASA I-11-111 riskindeortopedik alt ekstremite
cerrahisi gecgirecek rejyonel anestezi yapilan 63 hasta dahil edildi.Calismada kullanilacak
ilaclara veya bilesiminde bulunan maddelere asir1 duyarlilig1 olanlar, arteriyel hastalig
olanlar, serebrovaskiiler hastalig1 olanlar, gebeler, goz hastalig1 olanlar, g6z operasyonu
gecirenler ¢alisma dis1 birakildi. Epidural anestezi islemi ve ¢aligmada bakilacak olan
ultrason esliginde optik sinir kilif cap1 6l¢iimii hakkinda hastalara bilgi verilerek hem
s0zlii hem de yazili onaylar1 alindu.

Calismaya dahil edildikten sonra hastalar iki gruba randomize edildi. Gruplar
kapal1 zarf metodu ile epidural alana 15 cc bupivacaine verilen (Grup Diisiik Voliim) ve
20 cc bupivakain verilen (Grup Yiiksek Voliim) olarak ikiye ayrildi.

Hastalar premedikasyon yapilmadan ameliyathane odasina alind1 ve 16-18 G intraket ile
damar yolu agildi. Tiim hastalarasupin pozisyon verilerek, elektrokardiyografi(EKG),
kalp atim hiz1 (KAH), non-invaziv kan basinc1 (NIKB) ve periferik oksijen saturasyonu
(SpO2) degerleri monitdrize edildi. Bu islemden sonra okiiler ultrason yapilarak epidural
anestezi oncesi OSKC degerleri dlgiildii.

Okiiler ultrason dlgtimleri, tecriibeli bir anestezi uzmani tarafindan epiduralden 6nce (t0),
epiduralden hemen sonra (t1), epiduralin 15. dakikasinda (t2), 30. dakikasinda (t3) ve 60.
dakikasinda (t4) olciilerek degerler kaydedildi. Optik sinir goriintiilemesi klinigimizde
kullanilan Sonosite marka Plus 180 model ultrasonun yiiksek frekansli (>7,5 MHz) lineer
transdiiseri ile B mode kullanilarakyapildi.Ultrason Olgiimleri hastanin gozleri kapali
olacak sekilde goz cukuru igine uygun miktarda ultrason jeli siiriilerek iist goz kapagi
lateralinden yapildi. Her iki g6z optik sinirler i¢in goz kiiresi ve retrobulber yapilarin
transvers goriiniimii elde edilip en 1yi1 goriintii dondurulduktan sonra imle¢ papilladan 3

mm posteriorda optik siniri ¢evreleyen hipoekoik goriinimdeki subaraknoid alanin
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kenarinda yer alan hiperekoik goriiniimdeki dural kiliflar arasinda kalan alandan yapildi.
Her iki goziin 6l¢timlerinin matematiksel ortalamasi alinarak not edildi.

Islem 6ncesi OSKC 6l¢iimii yapildiktan sonra hasta oturtularak epidural anestezi
icin uygun pozisyon verildi. Cilt steril bir sekilde boyanip ortiildii. Cilt ve cilt altt dokusu
3 ml %2’lik lidokain ile lokal anestezi saglandiktan sonra L3-L4 veya L4-L5
seviyesinden Touhy ignesi ile epidural araliga girilerek kateter epidural araliga
yerlestirildi. Kan ve BOS gelip gelmedigi kontrol edildikten sonra randomizasyona gore
Grup Diisiik Voliim’deki hastalara 15ml Bupivacaine % 0,5 (Bustesin %0,5 Vem,
Tiirkiye), Grup Yiiksek Voliim’deki hastalara 20 ml Bupivacaine % 0,5 (Bustesin %0,5
Vem, Tiirkiye) yapildi. Hasta tekrar supin pozisyona getirildi. Hastaya epidural anestezi
yapilmasinin hemen ardindan (t1), 15. dk (t2), 30. dk (t3), ve 60. dakikalarda (t4) OSKC
Ol¢timii yapild1 ve sonuglar kaydedildi. Ayn1 zamandaepidural 6ncesi, epidural sonrasi 5.
dk, 10. dk, 15. dk, 30. dk ve 60. dk’larda Ol¢iilensistolik arter basinci (SAB), diastolik
arter basinct (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi (KAH), periferik
oksijen satiirasyonu (SpOz2) degerleri kaydedildi.

Operasyon boyunca biitiin hastalara 2-4 litre/dakika (It/dk)’dan oksijen verildi.
Epidural anesteziden sonra 2 dakika araliklarla duyusal blok ve motor blok seviyeleri
kontrol edilerek duyusal blok T10 dermatom bdlgesine ulastiginda cerrahi baslatildi.

Operasyon bittikten sonra hasta postoperatif derlenme iinitesine alinarak EKG,
KAH, NIKB ve SpO:z degerlerinin monitdrizasyonu saglandi. Hastalara postoperatif

derlenme tinitesinde hasta kontrollii analjezi cihaz1 takilarak analjezi saglandi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatiksel analizi; tanimlayici istatistikler igin sayisal degiskenlerde
ortalama, ortanca, standart sapma, en kiiciik ve en biiyiik degerler, kategorik
degiskenlerde ise say1 ve yilizde degerleri verilmistir. Parametrik test varsayimlarindan
normallik varsayimi1 ShapiroWilks testi ile incelenmistir. iki grup arasinda fark olup
olmadigin1 belirlemede parametrik test varsayimlari saglandigi durumda iki ortalama
arasindaki farkin onemlilik testi, parametrik test varsayimlari saglanmadigi durumda ise
Mann Whitney u testi kullamilmistir. Kategorik degiskenlerin arasinda fark olup
olmadigini arastirmada ise ki kare testi kullanilmistir. Zaman igerisindeki degisiklikleri

incelemek icin tekrarli Ol¢limlerde varyans analizi kullanilmistir.Sayisal degiskenler
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ortalama =+ standart sapma degerleri ile 6zetlenmistir. Iki grupta epidural oncesi ve
sonrasindaki olgtimler, iki yonli tekrarli 6lgiimler ANOVA analizi ile incelenmistir.
Grup igi degerlendirmeler icin post hoc Bonferroni testi kullanilmistir. Istatistiksel testler
p=0,05 anlamlilik diizeyinde yorumlanmistir. Veri analizleri SPSS 25.0 programinda
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) gergeklestirilmistir.

Orneklem biiyiikliigii hesaplanmasi; c¢alismamizin  primer c¢iktis1  farkl
voliimlerde uygulanan epidural anestezi dncesi ve sonrast OSKC karsilagtiriimasiydi.

Orneklem analizi i¢in Ji Hee Hong ve arkadaslarinin yaptigi ‘The Effect of
Speed of Normal Saline Injection on Optic Nerve Sheath Diameter in Thoracic Epidural
Anesthesia’ isimli torasik epidural anestezide OSKC’yi arastirdigi ¢aligmasi baz alindi
(Bu ¢alismada bazal degerler 4,92+ 0,31 msn idi.). Optik sinir kilifi ¢apinda %10’luk bir
degisiklik, 0,05’lik bir hata ve %95°lik bir giicle hesaplandiginda 6rneklem biiyiikligi
olarak62 hasta bulundu. Biz de %10’luk bir ¢calisma dis1 birakilma pay1 hesapladik ve 68
hasta calismaya dahil ettik. Orneklem biiyiikligii tahmini G Power3 Calculator
kullanilarak yapildi. Grup Diisiik Voliimde iki hasta, Grup Yiiksek Voliimde ise bir hasta
calismay1 kabul etmedi.Grup Yiiksek Voliimde iki hasta epidural anestezi sonrasi agri

duymasi nedeniyle genel anesteziye doniilerek toplamda beshasta calisma dis1 birakildu. .
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismamiza 63 hasta dahil edildi. Calisma tamamlandiginda higbir hastada
herhangi bir okiiler veya norolojik komplikasyon belirtisi gortilmedi.

Demografik veriler bakimindan degerlendirildiginde her iki grup arasinda yas,
cinsiyet, beden Kitle indeksi (BKI), ASA siniflandirmasi skoru agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir(p>0,05) (Tablo 4.1).

Her iki grubun anestezi siiresi, cerrahi siire ve kullanilan sivi miktari
gibiameliyat bilgileri karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05)(Tablo 4.1).

Tablo 4.1.Gruplarin Demografik Verileri ve Ameliyat Bilgilerine Ait Tanimlayict Klinik

Karakteristikleri

Diisiik Voliim Yiiksek Voliim p degeri
Hasta sayisi (n) 32 31
Yas (y1l) 57,38 + 12,05 56,16 + 15,25 0,565
Cinsiyet 0,378
Kadin 22 (%68,8) 18 (%58,1)
Erkek 10 ( %31,3) 13 (%41,9)
BKI 30,18 + 6,15 29,76 + 5,53 0,777
ASA I/11/111 9/20/3 5/21/5 0,433
Cerrahi Siiresi (dk) 76,88 * 37,56 117,58 £50,19 <0,001
Anestezi Siiresi (dk) 91,25 + 36,59 135,48 £50,59 <0,001
Kristaloid infiizyon miktar: 1421,87 690,72 | 1970,65 966,63 | 0,003
(cc)
Yapilan Ameliyatlar
Diz protezi 3 (%9,3) 2 (%6,4)
Bilateral diz protezi 12 (%37,5) 17 (%54,8)
Debritman 1 (%3,1) 0 (%0,0)
Diz artroskopi 8 (%25) 1 (%3,2)
Ayak bilegi kirigi 1(%3,1) 4 (%12,8)
Femur fraktiirii 2 (%6,2) 7 (%22,5)
Fibuler osteotomi 2 (%6,2) 0 (%0,0)
Halluks valgus 2 (%6,2) 0 (%0,0)
Patella fraktiirii 1(%3,1) 0 (%0,0)
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4.2.Vitallerin Karsilastirilmasi

4.2.1.Sistolik Arter Basmei (SAB) Ol¢iimleri

Gruplar arasi degerlendirmede SAB Olgiimleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p>0,05). Iki ayri doz grubunda SAB degiskeninin grup igi
degerlendirilmesinde zaman igerisindeki degisimi incelenmistir. Her iki grupta da grup
icinde SAB Ol¢limlerinin zaman i¢indeki degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0,001) (Grup Diisiik Voliim: p=0,001; Grup Yiiksek Volim: p=0,011)
(Tablo 4.2). Post hocBonferroni ikili karsilastirma testi sonuglarina gore; her iki grupta
da epidural 6ncesi SAB degerlerinin, 10. dk, 15. dk, 30. dk ve 60. dk SAB degerlerine
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0,05). Diger

6l¢tim zamanlar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.2.Sistolik Arter Basinci Degerlerinin Zamana ve Gruplara Gore Karsilagtirmast
(mmHg)( +ortamala standart sapma)

Ol¢ciim Zamam DiisiikVoliim(n=32) | YiiksekVoliim(n=31) p degeri
(mmHg) (mmHg)

EO 144.94416.38 143.81 £ 19.12 0.642
ES 5.dk 141.09 + 21.94 135.45 + 19.92 0.308
ES 10.dk 131.56 + 18.85 129.03 + 18.67" 0.971
ES 15.dk 125.97 + 21.37" 124.00 + 18.42" 0.792
ES 30. dk 127.28 + 19.94" 119.77 + 18.32" 0.456
ES 60. dk 128.28 + 15.98" 124.81 + 17.53" 0.669

Degerler: n=hasta sayisi, ortalama =+ standart sapma olarak verilmistir. EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi
>l<Grup ici degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli diisiikp<0,05
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Sekil.4.1.Sistolik Arter Basinci Olgiimleri

4.2.2. Diastolik Arter Basinc1 (DAB) Olgiimleri

Gruplar arasi degerlendirmede DAB Olglimleri istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0,05). iki ayr1 doz grubunda DAB degiskeninin grup igi degerlendirilmesinde
zaman igerisindeki degisimi incelenmistir (Tablo 4.3). Her iki grupta da grup iginde
DAB ol¢iimlerinin zaman igindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05) (Grup Diisiik Volim: p<0,001; Grup Yiiksek Volim: p=0<0,001). Post
hocBonferroni ikili karsilastirma testi sonuglarina goére; her iki grupta da epidural oncesi
DAB degerleri, 10. dk, 15. dk, 30. dk ve 60. dk dlgimlere gore istatiksel olarak anlaml
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger O6l¢lim zamanlari arasinda anlamli fark

bulunmamaistir (p>0,05).
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Tablo 4.3.Diastolik Arter Basinci Degerlerinin Zamana ve Gruplara Gore Karsilastirmasi
(mmHg)( +ortamala standart sapma)

Olciim Zamam DiisiikVoliim(n=32) | YiiksekVolim(n=31) p degeri
(mmHg) (mmHg)
EO 82,88 + 15,03 82,68 + 11,52 0,954
ES 5. dk 81,16 £ 16,73 76,32+ 11,67 0,190
ES 10. dk 72,88+ 16,67 72,52 +11,88" 0,922
ES 15. dk 71,00 £+ 17,26" 69,35+ 13.41" 0,675
ES 30. dk 69,28 + 14,28" 68,94 + 13,25" 0,921
ES 60. dk 70,31 + 14,89" 72,13+ 11,55" 0,591

Degerler: n=hasta sayis1, ortalama + standart sapma olarak verilmistir. EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi
>kGrup ici degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli diisiik p<0,05
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EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi
Sekil 4.2. Diastolik Arter Basing Olgiimleri

4.2.3. Ortalama Arter Basinc1 (OAB) Olciimleri
Gruplar arasi degerlendirmede OAB Olgtimleri istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05). iki ayr1 doz grubunda OAB degiskeninin grup i¢i degerlendirmesinde zaman
igerisindeki degisimi incelenmistir (Tablo 4.4). Her iki grupta da grup iginde OAB
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Ol¢iimlerinin zaman igindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(Grup
Diisiik Volim: p<0,001; Grup Yiiksek Volim: p=0<0,001).Post hocBonferroni iKkili
karsilastirma testi sonuglarina gore; her iki grupta da epidural 6ncesi OAB degerleri, 10.
dk, 15. dk, 30. dk ve 60. dk olgiimlere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Diger 6l¢iim zamanlar1 arasinda anlamli fark bulunmamigtir
(p>0,05).

Tablo 4.4. Ortalama Arter Basinct Degerlerinin  Zamana ve Gruplara Gore

Karsilastirmas1 (mmHg) ( +ortamala standart sapma)

Olciim Zamam DiisiikVoliim(n=32) | YiiksekVolim(n=31) p degeri
(mmHg) (mmHg)
EO 108,13 + 14,49 108,42 + 15,44 0,938
ES 5. dk 106,22 + 17,93 100,13 + 14,99 0,149
ES 10. dk 95,63+ 17,26 95,16+ 14,61" 0,909
ES 15. dk 92,16+ 17,96" 91,00 + 16,54" 0,791
ES 30. dk 90,56 + 15,43" 89,39 + 15,14 0,761
ES 60. dk 92,22 +15,84" 93,23 + 15,39" 0,799

Degerler: n=hasta sayis1, ortalama + standart sapma olarak verilmistir. EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi
>kGrup ici degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli diisiik p<0,05
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EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi

Sekil 4.3.Ortalama Arter Basinci Olgiimleri
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4.2.4. Kalp Attim Hizi (KAH) Olciimleri

KAHbakimindaniki  grup arasinda istatistiksel olarak anlamli  fark
bulunmamistir(p>0,05).Kalp atim hizi’nin iki ayr1 doz grubunda grup i¢i
degerlendirmede zaman igerisindeki degisimi incelendi (Tablo 4.5). Her iki grupta da
grup i¢inde KAHOGIglimlerinin zaman igindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (Grup Diisik Voliim: p<0,001; Grup Yiiksek Volim: p=0,004).Post
hocBonferroni ikili karsilastirma testine gore; her iki grupta da epidural oncesi KAH
degerleri, 10. dk, 15. dk, 30. dk ve 60. dk dlgiimlere gore istatiksel olarak anlamli sekilde
yiksek bulunmustur (p<0,05). Diger Ol¢lim zamanlar1 arasinda anlamhi fark
bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.5Kalp Atim Hizt Degerlerinin  Zamana ve  Gruplara  Gore
Karsilastirilmasi(atim/dk)(fortamala standart sapma)

Olciim Zamam DiisiikVoliim(n=32) | YiiksekVoliim(n=31) p degeri
(atim/dKk) (atim/dk)
EO 85,19 = 14,56 82,97 £ 15,41 0,559
ES 5. dk 82,78 £ 14,03 81,81 £ 15,65 0,795
ES 10. dk 80,44 + 14,96" 77,42 + 14,53" 0,420
ES 15. dk 79,09 + 15,52" 73,58 £ 12,41" 0,125
ES 30. dk 79,91 +22.31" 73,68 +13,60" 0,188
ES 60. dk 92,22 +15,84" 93,23 +£15,40" 0,799

Degerler: n=hasta sayis1, ortalama + standart sapma olarak verilmistir. EO: Epidural Oncesi ES: Epidural Sonrasi
>l(Grup i¢i degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli diigiikkp<0,05
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EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi
Sekil 4.4. Kalp Atim Hiz1 Olgiimleri

4.2.5. Oksijen Satiirasyonu (Sp0O2) Ol¢iimleri

SpO2bakimindaniki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
(p>0,05).1ki ayr1 doz grubunda SpO2 degiskeninin zaman icerisindeki degisimi incelendi
(Tablo 4.6). Her iki grupta da SpO26lgiimlerinin zaman igindeki degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.6. SpO2 Degerlerinin Zamana ve Gruplara Gore Karsilagtirilmasi (%)

Ol¢iim Zamam DiisiikVoliim(n=32) | YiiksekVoliim(n=31) p degeri
(%0) (%0)
EO 97.71 £ 5,13 97.13+ 2,72 0,580
ESS. dk 97,90 + 1,80 97,90 + 1,99 1,000
ES 10. dk 98,23+ 1,73 9835+ 2,14 0,795
ES 15. dk 98,58 + 1,67 98,58 + 1,86 1,000
ES 30. dk 98,23 + 1,71 98,65+ 1,38 0,292
ES 60. dk 98,10 + 1,60 98,65+ 1,52 0,171

Degerler: n=hasta say1s1, ortalama + standart sapma olarak verilmistir. EO: Epidural Oncesi, ES: Epidural Sonrasi
>l(Grup i¢i degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli degildir p>0,05
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Sekil 4.5.0ksijen Satiirasyonu Olgiimleri
4.3. Optik Sinir Kilifi Cap1 (OSKC) Degerleri

Optik sinir kilifi ¢ap1 bakimindaniki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir(p>0,05). Optik sinir kilifi ¢ap1 degiskeninin iki ayr1 doz grubunda grup ici
degerlendirilmesinde zaman igerisindeki degisimi incelenmistir (Tablo 4.7). Her iki
grupta da OSKC degerlerinin zaman i¢indeki degisimi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur(p<0,001).

Zaman etkisi istatistiksel olarak anlamli bulundugu i¢in, farklilik yaratan gruplar
post hocBonferroni ikili karsilastirma testleri ile degerlendirildi. Buna gore; her iki
grupta da epidural 6ncesi OSKC 6l¢iimleri, epiduralden hemen sonrasi, 15. dk 30. dk ve
60. dk olgtimlerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,05).
Ayrica, her iki grupta daepiduralden hemen sonra elde edilen OSKC o6l¢timleri, 15.dK,
30.dk ve 60. dk olglimlerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(p<0,05).
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Tablo 4.7. OSKC Degerlerinin Zamana ve Gruplara Gore Karsilastirilmasi (ortalama

+standart sapma)
Ol¢iim Zamam DiisiikVoliim(n=32) | YiiksekVoliim(n=31) p degeri
(cm) (cm)
Epidural Oncesi(t0) 0,43 £ 0,04 0,44 £ 0,05 0,955
EpiduralSonrasi(t1) 0,57 £0,04" 0,57 £0,05" 0,651
15. dk(t2) 0,524+0,05™ 0,53 £0,04™ 0,284
30. dk(t3) 0,50+ 0,05™ 0,50+ 0,05 0,811
60. dk(t4) 0,48 £0,05™ 0,48 £0,05™ 0,937

Degerler: n=hasta sayisi, ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
*Grup ici degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli yiiksek p<0,05
*Grup i¢i degerlendirmede epidural sonrasinagére istatistiksel olarak anlaml diisiik p<0,05

15cc 20 cc

OSKC

t0 t1 t2 13 t4 10 t1 t2 13 t4
Zaman

Sekil 4.6.0SKC Olciimleri (t0:epidural anestezi 6ncesi, t1:epidural anesteziden hemen
sonra, t2:epidural anesteziden 15 dk sonra, t3:epidural anesteziden 30 dk sonra,

t4:epidural anesteziden 60 dk sonra)

*Epidural anestezi oncesi degerlere gore istatistiksel agidan anlamli yiiksek p<0,05
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5.TARTISMA

Biz bu ¢alismada epidural anestezi sirasinda uygulanan lokal anestezigin iki farkli
voliimiiniin (15cc ve 20cc) ultrason esliginde OSKC’ye bakilarak kafa i¢i basincina
etkisini arastirdik. Epidural anesteziden bir saat sonra bile taban seviyesine geri
donmeyen OSKC'de bir artisa neden oldugunu tespit ettik. En yiiksek OSKC degerini
epidural anestezide voliim uygulanmasindan hemen sonra gozlemledik. Her iki grupta da
lokal anestezik voliim uygulanan hastalarda epiduralden hemen sonra yiikselen OSKC
degeri 15., 30. ve 60. dakikalarda azalma gostermistir.

Optik sinir MSS’in beyaz madde demetidir. Optik sinirin subaraknoid alani ile
beynin kiazmal sisterni arasinda dogrudan baglantt vardir (106, 107). Bu baglanti
BOS’un iki alan arasinda serbest dolagimimi saglar. KIB arttiginda perinoral subaraknoid
alana BOS akis1 olur ve optik sinir etrafindaki basing artar. Bu durum dural kilifta
genislemeyle sonuglanir ve OSKC’de artis goriiliir. Literatiirde bir ¢ok ¢aligma
OSKC'nin ultrason iledl¢iimiiniiniKB’in saptanmasi igin yararlive noninvazivbir yéntem
oldugunu gostermistir(94).Ayrica ultrason ile dlgiilen OSKC'nin, invaziv yontemlerle
dlciilen IKB ile giiclii bir korelasyon gosterdigi, IKB'daki hizl1 degisiklikleri tespit etmek
icin dogru, basit ve hizli bir 6l¢iim metodu oldugu da bildirilmistir(108-110).
Calismamizda IKB daki hizli degisimleri her iki grupta da tespit ettik. Epidural lokal
anestezi uyguladigimiz hastalarin epidural 6ncesi ve sonrasi anlik degisimlerini ultrason
OSKC olgerek gozlemledik. Literatiirde bahsedildigi gibi kolay ve noninvaziv olarak
IKB’a etkisini hizlica degerlendirdik. Islem sonrasi elde edilen OSKC degerleri her iki
grupta da epidural oncesi OSKC’ye gore yiiksekti ve epiduralden hemen sonra elde
edilen OSKC degerleriepiduralin 15., 30. ve 60. dakikalarinda olgiillen OSKC
degerlerinden yiiksek bulundu.

Literatiirde optik sinir kilifi capim dlgerek IKB artisini noninvazif bir sekilde
degerlendirilebilecegini belirten pek ¢ok ¢alisma vardir (101). USG ve MRG ile yapilan
calismalarda; cesitli sebeplere bagli KiB artisinda OSKC’de de artis saptanmustir, artmis
OSKC, KIB artiginin duyarli bulgusu olarak kabul gérmiistiir (98, 102).

Tayal ve arkadaslarinin 2007 yilinda prospektif olarak yaptigi bir ¢alismada 59
hasta calismaya dahil edilmistir. Kafa i¢i basing artig1 i¢in BBT altin standart olarak
kabul edilmis, BBT ve USG ile OSKC ol¢iimii yontemlerini karsilagtirmistir. USG ile
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OSKC élgiilerek KIB artis1 tanisinin duyarhilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %84 ve %79 olarak
saptanmistir  (102). Girisgin ve arkadaslar1 2007 yilinda yaptigi 54 hastalik
arastirmasinda BBT’de KIB artis1 olan hastalarda OSKC 6lgmiistiir. OSKC degerleri
KIiB artis1 olmayan hastalara gére anlamli olarak yiiksek saptanmustir (99).

Goel ve arkadaglarimin 2008 yilinda yaptigr ileriye doniik 100 hastalik
arastirmasinda hastalarin tiimiine BBT cekilmis ve KIB artis1 arastirilmistir. USG ile
OSKC olgiilerek BBT sonuglari ile karsilagtirilmistir. Calismanin duyarlilik ve 6zgilligi
sirasiyla %98,6 ve %92,8 olarak saptanmistir (89). Yine Blaivas ve arkadaglarinin 2002
yilinda yaptiklar1 35 kisilik ileriye doniik bir ¢aligmada USG ile yapilan OSKC o6lctimleri
ve BBT ile yapilan OSKC o6l¢iimleri karsilastirilmis ve uyumlu oldugu saptanmis. Yine
aym caligmada USG ile OSKC ol¢iimiiniin KIB artisini yiiksek dogrulukta saptadig
belirtilmistir (111). Bizim ¢alismamizda OSKC ile karsilastirdigimiz BBT ya da MRG
gorlintiilemesi  yapilmamistir. Gerek hastalarin  elektif ameliyat olmak igin
ameliyathaneye alinmasi gerek BBT veya MRG i¢in endikasyonu olmamasi nedeniyle
hastalar kendi bazal OSKC o6lgtim degerleri (t0) ile epidural anestezi sonrasi ilerleyen
dakikalardaki OSKC o6l¢iimleri kiyaslanmastir.

Normal KIB<15 mmHg’dir ve bu denge 3 degisken ile saglanir. Bunlar beyin
parankimi (yaklasik 1300 mg eriskin), BOS (100-150 ml) ve vaskiiler kan voliimiidiir
(100-150 ml). Genellikle 20 mmHg ve bunun iizerindeki degerler artmis KiB olarak
kabul edilmistir(99). Klinik pratikte KiB artisginin noninvaziv tamisinda oftalmoskopi
veya transkraniyal doppler kullanilmistir (109). Oftalmoskopi; tecriibeli kisiler gerektirir
ve KIB artisimin sadece geg bulgularm gosterir. Transkraniyal Doppler USG; beyin kan
akimindaki degisiklikleri saptayarak KiB artisin1 gosterebilir(110, 112). Klinik agidan
IKB o&lgiimleri, kritik bakim hastalarinin tanisinda ve tedavisinde ¢ok onemlidir. Akut
kafa travmalari, intrakraniyal kitleler ve enfeksiyonlar gibi sayisiz klinik durumun
IKB’da bir artisa neden oldugu gosterilmistir (113). IKB"1 degerlendirmek amaciyla
OSKC'min ultrason kullanilarak olg¢iilmesi, son on yilda 6nemli bir ilgi yaratmustir.
IKB'daki patofizyolojik degisiklikleri saptamak igin kullanilan daha az invaziv teknikler
her zaman merak konusu olmustur. IKB &l¢iimii i¢in kullanilan invaziv ydntemler her
zaman altin standart olarak kalacaktir (4, 5, 114, 115). Ancak bu calismalar 1s18inda
BBT ile goriintiilenen KiB artis1 hastalar1 yatakbasinda anlik olarak dogru bir sekilde
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tespit edilebilen ve noninvaziv bir yontem olan USG ile OSKC o6l¢iimlerinin gelecekte
¢cok daha 6nemli bir tan1 araci haline gelecegine inaniyoruz.

Onceki calismalarin ¢ogunda IKB artmis olan ve artmamis olan hastalar
kiyaslandigi icin artmis IKB 1 OSKC’ye ne kadar hizli yansidig1 hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Epidural bosluktaki basincin siirekli izlenmesinin, IKB’daki gercek
zamanh degisiklikleri yansittig1 ve hem intrakranyal hem de epidural basinglarin epidural
enjeksiyondan hemen sonra doruga ¢iktigi ve sonrasinda azaldigi gosterilmistir (116-
119). Bizim ¢alismamizda da epidural enjeksiyondan hemen sonra olgiilen (t1) OSKC
degerleri en yliksek deger olarak saptanmistir.

Optik sinir kilifi cap1 6l¢iimii biitiin diger ultrason kullanilan 6l¢iimlerde oldugu
gibi kisiye gore farklilik gosteren bir dlgiimdiir. 2002 yilinda Ingiltere’de yapilan bir
calismada gozlemciler arasinda ve gozlemcilerin kendi dl¢limleri arasindaki farkliliklar
incelemis ve birbirinden farkli gozlemciler arasinda 0,6 - 0,7 mm; ayn1 gézlemcinin
farkli Ol¢iimleri arasindaki farki da 0,2 - 0,4 mm olarak bulmustur (120). Bizim
calismamizda Sl¢lim yapan kisiler aras1 farkliliklar: ortadan kaldirmak adina tek bir kisi
tarafindan her iki gézden 6l¢lim alinarak ortalamasi hesaplanmistir.

Kullanishligma ve popiilerligine ragmen, artmis IKB'1 gdsteren anormal bir
OSKC i¢in en iyi cut-off degeri belirsizdir. Ciinkii OSKC o0l¢iimiine iligkin bir¢ok
calisma sadece az sayida saglikli bireyi igermektedir. Ayrica, dnceki ¢aligmalar OSKC
ile iliskili demografik ve fizyolojik faktorleri arastirmis olsa da; sonuclar tutarsizdir veya
kesin degildir. OSKC ve bununla baglantili faktorler i¢in normal araligin agik bir sekilde
anlagilmasi, 6l¢iimii IKB'!m bir isareti olarak yorumlamak icin ¢ok &nemlidir. Genel
olarak yiiksek intrakraniyal basincin (> 20 mmHg), OSKC tahmininde cut-off deger
aralig1 5,7-5,8 mm arasindadir (4, 114, 121). Kim DH ve arkadaslarinin 2017°de yaptigi
bir ¢alismada ise; OSKC’nin cinsiyet ve VKI’den etkilenmemesi ve yaniltici cut-off
degerlerini kullanmak yerine; OSKC’nin goz kiiresi transvers ¢apina boliinmesi ile elde
edilen degerin 0,18’in altinda ya da iistiinde olmasi ile; IKB artis1 tanisinin daha dogru
konulabilecegi saptanmistir (122). Biz ¢alismamizda bu tiir tartismalardan etkilenmemek
icin; OSKC’nin belli bir cut-off degerini kullanmak yerine; OSKC’nin zaman iginde
degisimlerinin karsilastirilmasinin  daha dogru sonuglar verebilecegini diisiinerek,
verilerimizi buna uygun olarak yorumladik. Sonucta; epidural anestezinin OSKC’ni

artirdigin1 ve epidural anesteziden sonraki bir saat i¢inde giderek azaldigini saptadik.
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Literatiire bakildiginda epidural anestezi ile IKB artis1 invaziv ve noninvaziv
yontemlerle gosterilmistir. Epidural alana verilen lokal anestezik voliimi kitle etkisiyle
duraya basi yapar ve bunun sonucu olarak igerisindeki BOS intrakraniyal alana kayar.
Intrakraniyal alanda artmis hacim yiikii intrakraniyal basinci artirir ve perindral
subaraknoid alana BOS akis1 olur ve optik sinir etrafindaki basing artar, durayr genisletir
ve bu artmis OSKC olarak olgiiliir (123).

Literatiirde epidural anestezinin farkli voliimleriyle yapilan ¢alismalarda 10 ml-
25 ml arasinda degisen voliimler ile caligmalar mevcuttur.H. Hilt ve arkadaslarinin
1986°da yaptig1 ¢alismada 2 olgu iizerinde farkli zamanlarda ve farkli volimlerde (5ml
ve 10 ml) epidural alana anestezik enjeksiyonu yapilmis ve intrakraniyal basing degisimi
invaziv olarak bir basing donistiiriicii ile izlenmistir (123). Yine D. L. Paul ve J. A. W.
Wildsmith’in Bupivacain epidural anestezisinin iki farkli volim verilerek intrakraniyal
basinci arastirdigi bir calismada 10 ml ve 15 ml anestezik ajan kullanilmis ve yine
invaziv bir izlem yapmislardir (124). Liu Spencer S. ve arkadaslarmin yaptigi bir
calismada epidural anestezi i¢in doz 12 ml ve 25 ml olarak kullanilmistir(125). Biz
calismamizdaalt ekstremite cerrahisi i¢in anestezi diizeyi T10 dermatomuna kadar
ulagmasi yeterli olacagi i¢in en diisiik iki voliim olan 15 ml ve 20 ml voliimii tercih ettik.
Diisiik voliim olarak 15 ml ve yiiksek voliim olarak da 20 ml volim verilmesini
planladik.

B. Lee ve arkadaslarinin 2017 yilinda pediatrik yas grubunda diisitkvoliim (1
ml/kg) ve yiiksek voliimli (1,5 ml/kg) kaudal anesteziyi karsilastirdiklari ¢alismada
OSKC degerleri arasinda anlaml farkliliklar tespit edildi. Her iki grupta da grup iginde
kaudal anestezi yapildiktan sonraki 6lgiimler, islem Oncesi degerlere gore istatistiksel
olarakanlaml yiiksek saptanmus, 6zellikle kaudal anestezi uygulandiktan 10 dk sonraki
Olctimler zirve degerler olarak oSlgiilmistiir. Gruplar arasi degerlendirmede ise yiiksek
voliim uygulanan gruptaki OSKC degerleri diisiik voliim uygulanan gruba gore daha
yiiksek bulunmustur(126). Bizim ¢alismamizda da B. Lee’nin ¢alismasinda oldugu gibi
grup i¢ci degerlendirmede epidural anestezi sonrasi Olgiilen OSKC degerleri bazal
degerlerden yiiksek saptanmis fakat bizim c¢alismamizda tl zaman noktasinda yani
epidural anesteziden hemen sonra oOlgiilen OSKC degerleri zirve degerler olarak
goriilmiistiir. Ancak bizim c¢aligmamizda gruplar arasi degerlendirmede istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir. Ayrica B. Lee’nin ¢aligsmasina benzer sekilde her iki
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grupta da bir saat sonrasinda bazal seviyelere geri donmeyen OSKC degerleri
Olgiilmiistiir.

Bizim ¢alismamizdagruplar arasinda herhangi bir zaman noktasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bu farkli sonuglarin sebebi muhtemelen pediatrik
yas grubunda uygulanan 1 ml/kg ve 1,5 ml/kg degerlerinin arasindaki 0,5ml/kg’lik
voliim farki vardir. Bu fark bizim ¢alismamizda aldigimiz yetiskin hastalarla kiyaslandigi
zaman 15 ml ve 20 ml arasinda olan 5 ml’lik farktan ¢ok daha biiyiik voliimlere denk
geldigini ve bizim kullandigimiz voliimlerin de diisiik olmasi nedeniyle istatistiksel
acidan anlamli olmadigint diisiindiik. Voliimler aras1 farkin 5 ml’den fazla olmas1 ve
daha yiiksek voliimler kullanmis olmasi durumunda 2 grup arasinda da anlamli fark
olabilecegini diisiindiik. Literatlirde bu konuda yapilmis c¢ok fazla ¢alisma
bulunmamaktadir. Dolayistyla farkli voliimlerin OSKC’yi ne kadar etkiledigi konusunda

daha ¢ok arastirma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Ortopedik alt ekstremite cerrahisinde yapilan diisiik voliim (15 cc) ve yliksek
voliim (20 cc) lokal anestezikle epidural anestezinin, optik sinir kilif ¢apini1 artirdigini, bu
artis1 en yiiksek degerini epidural anesteziden hemen sonra gosterdigini, bu artigin bir
saatlik zaman igerisinde giderek azaldigini, epidural araliga verilen disiik ve yiiksek
voliimiin OSKC’yi benzer oranda artirdigin1 saptadik. Bu sebeple saglikli insanlarda bu
basing artis1 biiyiik olasilikla 6nemsiz olmakla birlikte, intrakraniyal patolojisi olan veya

artmig IKB riski tasiyan hastalarda epidural anestezi dikkatle kullanilmalidir.
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