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OZET

Duman, C. Tiyopental indiiksiyonu sonrasi gelisen hipotansiyonu énlemede
preoperatif verilen Kkristoloid ve Kkolloidlerin etkilerinin Kkarsilastirilmasi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilimdalh Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2012. Bu c¢alismanin amaci;
tiyopental indiiksiyonuna bagli gelisen hipotansiyonu 6nlemek igin verilen kristoloid
ve kolloidlerin etkilerini karsilagtirmak .Calismaya ASA 1, genel anestezi uygulanan
60 hasta dahil edildi.Calismaya dahil edilen hastalar 3 gruba ayrildi.Grup I’e 8 ml/kg
kristoloid,grup I1I’ye 8 ml/kg kolloid preoperatif verildi,grup 111 kontrol grubu olarak
kabul edilip sivi verilmedi. Hastalarin hemodinamik veriler indiksiyon 0Oncesi,
sonrasi, entiibasyon sonrasi kaydedili. Indiiksiyonda tiyopental, fentanilve
vekuronyum kullamldi. Elde edilen veriler amaglar dogrultusunda Istatistik Paket
programi yardimiyla degerlendirildi. Calismamizda her ii¢ grupta da benzer
hemodinamik verilere ulasildi, Grup II’deki hipotansiyon bulgusu digre gruplara

kiyasla daha azdi.

Anahtar Kelimeler: Genel anestezi, induksiyon, tiyopental, hipotansiyon, kristoloid,
kolloid
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ABSTRACT

Duman, C. Comparison of effects of crytalloid versus colloid fluids which are
given at preoperative period in order to prevent hypotension after thiopental
induction. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of
Anesthesiology and Reanimation, Thesis of Speciality, Eskisehir, 2012. The aim
of this study is to compare effects of crystalloid versus colloids which are
administered preoperatively in order to prevent hypotension of thiopental induction.
60 patients of ASA | are included in this study. These 60 patients are scheduled for
general anestesia and randomized into 3 groups. Group | received 8 mil/kg
crystalloid, group Il received 8 ml/kg colloid preoperatively. Group Il is control
group and received no preoperative fluid. Hemodynamical data are recorded before
induction, after induction, after intubation. Thiopental, fentanyl and vecuronium
were used for induction. All acquired data were evaluted by Statistical Pack
Programme. All three groups were found to have similar hemodynamical data.

However, hypotension incidents were less frequent in group II.

Key Words: General anesthesia, induction, thiopental, hypotension, crystalloid

colloid
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1.GIRiS

Anestezi kardiovaskiiler sistemi dogrudan veya otonom sistem araciligiyla
dolayli olarak ¢esitli sekillerde etkilemektedir. Otonom sistem aracilifiyla kalp hizi,
ritmi, miyokard kontraktilitesi ve damar tonusunu degistirebilirler. Dogrudan
miyokard depresyonu yapabilirler. Biitiin genel anestezikler doza bagimli olarak
miyokardial kontraktiliteyi deprese ederler. Tiyopental indiksiyon dozunda,
miyokardial depresyon ve vazodilatasyon ile kan basincim1 ve kardiak outputu
distiriir. Kalp hizini artirir. (1).

Istisnalar1 olmakla beraber intravendz anestezik ajanlarin hipotansif
etkilerinin oldugu bilinmektedir (2,3,4).

Onyilkleme olarak kolloidlerin kullanildigr pek cok calisma hipotansiyon
gorulme sikligmin distuguni ortaya koymustur . Kolloid sivilar kristaloid sivilara
oranla daha uzun sure damar yataginda kalirlar ve daha yiksek onkotik basinca
sahiptirler (5,6)

Bu calismada intravendz genel anesteziklerden tiyopental sodyumun
vazodilatasyon ile yaptigi hipotansiyonu onlemek adina preoperstif kiristaloid ve

kolloid sivilar vererek etkilerini karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Arteryel Basin¢

Biitiin damarlarin  gerilebilir olmas1 vaskiiler sistemin Onemli bir
karakteristigidir. Arterlerin fonksiyonu kani dokulara yiiksek basing altinda
tasimaktir. Bu nedenle giicli bir damar ¢eperine sahiptirler. Anatomik olarak
arterlerin duvar1 venlerinkinden daha kalindir. Arterler venlerden 8 kat daha az
gerilebilir. Arterlerin esnek yapist kalbin kani pulsatil olarak pompalamasina izin
verecek yapidadir. Arteriyel kan basinci kanin arter duvarina yaptigi basing ile
olusur. Kalpte yiiksek, kalpten uzaklastikga azalir. Arteriyel kan basinci, kardiak
output ve periferik direng tarafindan belirlenir. Arteriyel kan basincini belirleyen en
onemli etken arteriyol duvarindaki diiz kaslarin tonusu olmaktadir (7).

Sistemik kan akimi kalbin siklik aktivitesi nedeniyle biiyiik arterlerde
pulsatildir. Kan sistemik kapillere ulastiginda ise akim siirekli (laminer) hale doner.
Normalde 95mmHg olan buyik arterlerdeki ortalama basing, kani kalbe getiren
biiyiik sistemik venlerde hemen hemen sifira iner, en biiyiik diisiis % 50 ile SVR (
sistemik vaskiler rezistans)’in biiylik kisminda sorumlu olan arteriyollerden gegiste
olusur. Arteriyel kan akimma en bliylk direng arteriyoller tarafindan gosterilir.
OAB(ortalama arteriyel basing), SVR x CO ( kardiyak output ) sonucuyla orantilidir.
Hipotansiyon SVR, CO veya her ikisinin birden diigmesi ile geligir. Arteriyel kan
basincinin  korunmasi i¢in birisindeki diismenin digerindeki yiikselme ile
dengelenmesi gereklidir.Arteriyel kan basincindaki diisme sempatik tonusu yiikseltir,
epinefrinin adrenal salgilanisini artirir ve vagal aktiviteyi baskilar. Sonugta olusan
sistemik vazokonstriksiyon, kalp hiz1 yiikselisi ve kardiyak kontraktilite artis1 kan
basincinin yiikseltir. Tersine, hipertansiyon sempatik outputu azaltir ve vagal tonusu
azaltir (8).

Kan akimi deyimi basit¢e dolagimin belirli bir noktasindan belirli bir zamanda
gecen kan miktar1 anlamina gelir. Kan akimimi damardaki mutlak basing degil,
damarin iki ucu arasindaki basing farki belirler. Sempatik stimiilasyonun inhibisyonu
damarlar1 ¢cok genigleterek kan akimini iki kat ya da daha fazla artirabilir. Tersine
cok kuvvetli sempatik stimiilasyon damarlar1 o kadar daraltabilir ki kan akim1 bazen

yiiksek arteriyel basinca ragmen sifira kadar inebilir (7).



2.2. Anesteziklerin Hemodinamik Etkileri

Kardiak output kalbin bir dakika i¢inde attigi kan miktar1 olup, atim
hacmi (stroke voliime) ile kalp hiz1 tarafindan belirlenir. Atim hacmi kalbe donen
venoz kan (preload), miyokardial kontraktilite, afterload ve duvar hareketleri ile
belirlenir. Anestezik ilaglar bu parametrelerin her birini etkileyerek kardiyak
output’u degistirebilir (1).

Anestezi kardiovaskiiler sistemi dogrudan veya otonom sistem araciligiyla
dolayli olarak ¢esitli sekillerde etkilemektedir. Otonom sistem aracilifiyla kalp hizi,
ritmi, miyokard kontraktilitesi ve damar tonusunu degistirebilirler. Dogrudan
miyokard depresyonu yapabilirler. Butin genel anestezikler doza bagimli olarak
miyokardial kontraktiliteyi deprese ederler. Tiyopental indiksiyon dozunda,
miyokardial depresyon ve vazodilatasyon ile kan basincini ve kardiak outputu
diisliriir. Kalp hizin1 artirir. Propofolde benzer etki yapar ve etkisi daha belirgindir.
Ketaminin kendisi direkt miyokardial depresan oldugu halde kan basinci, kalp hizi ve
kardiak outputu artirmasi, plazma katekolamin diizeylerini artirmasina baglhdir.
Midazolam ise indiiksiyon dozunda hipotansiyon ve kalp hizi artisina neden olur (1).

Arterler tiim organlar1 besleyen yliksek basingli kanallardir. Kan hacminin
bliyiik kismu sistemik dolasimda 6zellikle sistemik venlerin i¢indedir. Sistemik vendz
tonustaki degisiklikler, bu damarlarin kan igin bir depo fonksiyonu gdérmelerini
saglar. Ven0z tonusun sempatik kontroli kalbe vendéz doniisin Onemli bir
belirleyicisidir. Bu tonusun anestezi indiiksiyonunu takiben kaybolmasi siklikla
hipotansiyona katkida bulunmaktadir (8).

Sistemik vaskiiler yapinin otonomik kontrolii hem sempatik hem de
parasempatik sistem Uzerinden olur. Dolasimin otonomik kontrolii esas olarak
sempatiktir. Sempatik lifler kapillerler disinda vaskiiler yapinin her boliimiinii inerve
ederler. Temel fonksiyonlar1 vaskiiler tonusu regiile etmektir. Arteriyel vaskiiler
tonustaki degisiklikler kan basincinin spinal kordun disina regiilasyonu ve kan
akiminin degisik organlara dagitilmasina hizmet ederken, vendz tonustaki
degisiklikler kalbe vendz doniisii degistirirler. Sempatik sistem normal olarak
vaskiiler agagta tonik vazokonstriksiyonu idame ettirir. Bu tonusun anestezi
indiiksiyonu veya sempatektomiyi takiben ortadan kalkmasi siklikla perioperatif

hipotansiyona katkida yapar (8)



2.3. intravenéz Anestezikler

Modern intravendz (IV) anesteziklerin ilki tiyopental olarak kabul
edilmektedir. Tiyopental ilk kez 1934’te klinik kullanima girmistir (2,3).

Ideal bir IV anestezik; soliisyon halindeyken stabil olmali, enjeksiyon
sirasinda agr1  (vendz irritasyon) veya ekstravazasyonuna bagli doku hasari
olusturmamali, histamin salimimina yol agma olasiligi diisiik olmali, etkisi hizli
baslamali, hizla inaktif metabolitlerine donlismeli, etkili klirens ve redistribiisyon
mekanizmas1 olmali, bening kardiyovaskuler ve/veya solunumsal etkilere sahip
olmali, serebral kan akimini ve metabolizmasini azaltmali, bilinci hizla ve tam olarak
geri dondiirmeli, istenmeyen postoperatif etkileri olmamali (bulanti, kusma,
deliryum, bas agris1 v.s.) (2,3,9,10).

IV anestezikler kimyasal yapilari, soliisyonlarmin sekli, etki sekli ya da etki
hizlarina gore cesitli sekillerde siniflandirilabilirler. Etki sekli ve kimyasal yapilarina
gore; IV opoid anestezikler ve IV nonopioid anestezikler seklinde ayrilir. Propofol,
tiyopental sodyum, midazolam, ketamin ve deksmedetomidin IV nonopioid
anestezikler grubundadir (2,3,10).

2.3.1.Tiyopental

L
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Sekil IV . Tiyopental

En ¢ok kullanilan 1.V. anestezik olup barbitiirik asitin sodyum tuzudur (Sekil
IV) . 1lk olarak 1932 yilinda Lundy tarafindan sentezlenmistir. Tiyopental biling
durumunu ve vital fonksiyonlar1 kontrol eden RAS’i deprese ederek etkisini gosterir.
Tiyopental anestezi indiiksiyonunda ¢ogu kez 1.V. , bazen rektal , nadiren de .M.
olarak uygulanir . Indiiksiyon icin %2,5 — 5’lik soliisyondan 4-7 mg/kg L.V. ,
infizyon ic¢in %0,4 —1’lik soliisyondan , sedasyon i¢in %0,1’lik solisyondan , Klinik
belirtilere gore verilir (11,12) .

Tiyopentalin yagda erirliligi fazladir . Bu nedenle etki suresi metabolizma ve

eliminasyon ile degil redistribusyon ile ilgilidir. Tiyopental %80 oraninda plazma



proteinlerine baglanir. Yagda ¢ok erimesi ve noniyonize fraksiyonunun %60
oraninda olmasi nedeniyle 30 saniye igerisinde beyindeki en yiiksek konsantrasyona
ulagir. Eliminasyon yar1 omrii 3-12 saattir. Tekrarlanan dozlarda periferik
kompartman doygunluga ulastig1 i¢in rediistribiisyon olmaz. Etki suresi eliminasyona
bagli hale gelir. Tiyopental karacigerde suda eriyen ve inaktif metabolitlerine
dontisiir. Ancak uzun sureli kullaniminda desulfurasyonla hipnotik metaboliti olan
pentobarbiton olusabilir. Tiyopentalin metabolitleri renal yol ile atilirlar (11,12)

a. Kardiyovaskuler Etkileri

Intravendz olarak uygulanan indiiksiyon dozlar1 kan basincinda diisiise ve
kalp hizinda artisa neden olur. Mediiller vazomotor merkezin depresyonu periferik
kapasitans venlerini dilate ederek kanin periferik gollenmesini artirir ve sag atriuma
vendz donlisii azaltir. Tagsikardi muhtemelen santral vagolitik bir etkiye baglidir.
Kalp debisi siklikla kalp hizindaki bir yiikselme ve kompansatuar baroreseptOr
refleksle artan miyokardial kontraktilite ile saglanir. Resistans damarlarin sempatik
yolla uyarilan vazokonstriksiyonu, periferik vaskiler rezistansi arttirabilir. Bununla
birlikte yeterli baroreseptdr yanit yoklugunda ( hipovolemi, KKY, B-adrenerjik
blokaj ) kompanse olmayan periferik gollenme ve maskelenmemis direkt
miyokardial depresyona bagli olarak, kalp debisi ve arterial kan basinci dramatik
olarak diisebilir (10).

Tiyopental miyokarda yaptig1 direkt depresif etki ile kan basincinda gecici
diisme ve atim hacminde azalmaya neden olur. Hipovolemi, sepsis, toksemi ve
soktaki hastalarda bu etki ¢ok belirgindir. Ozellikle hizli enjeksiyonla normal
dozdaki tiyopental hipotansiyon, dolasim kollapsi, hatta kardiyak arreste neden
olabilir. Bu nedenle 30-45 saniye en uygun enjeksiyon siiresidir Ayn1 zamanda
koroner kan akimi, kalp hiz1 ve miyokardin oksijen tiiketimini artirir ve kan basinct,
kardiyak output ve stroke voliimii diisiiriir. Damarlarda, direkt olarak damar diiz
kasini etkileyerek vazodilatasyona neden olur. Vendz toniisii azaltir ve vendz doniiste
azalmaya neden olur. Histamin salinimina neden olur ve hipotansiyon, iirtiker,
allerjik reaksiyon olusturabilirler (3,10,13,14).

b. Solunum Sistemi Etkileri

Tiyopental doza bagimli olarak, mediillar depresyonla solunumu hem say1

hem de derinlik olarak azaltir. Solunum merkezinin karbondioksite cevap verme



yetenegini baskilar. Laringeal reflekslerin duyarlili§i artigindan, iist solunum
yolunda tiikriik, mukus ve yabanci cisim bulunmasi, anestezi yiizeyel oldugunda,
laringospazm ve bronkospazma yol acabilir.(3,10,15,16)

c. Santral Sinir Sistemi Etkileri

Tiyopental yiksek anestezik dozlarda, Beynin oksijen tiiketimini azaltir,
beyin metabolizma hizin1 6nemli derecede diisiiriir. Beyin metabolizma hizindaki
azalma beyin kan akimi gereksiniminde azalmaya neden olur, bu beyin damarlarinda
vazokonstriksiyon olugsmasi ile saglanir. Beyin kan akimindaki azalma, beyin kan
voliimiinde ve intrakraniyal basingta diismeye neden olur. Beyin metabolizmasi
Uzerindeki bu etki beynin hem hasara ugrayan hem de perfiize olan saglam
bolgelerini korur. Tiyopental, beynin kan akimini azaltmasi, perflizyon basincini
artirmasi, metabolizma hizin1 diisiirmesi nedeniyle kafa i¢i basing artis1 olan
hastalarin indiiksiyonunda ¢ok yararl bir ajandir (17).

Hipnoz, sedasyon ve biling kayb1 yapar. Antikonviilzif etkisi vardir. Diisiik
dozlarda agr1 esigini diisliriir. Bundan dolay1 antianaljezik veya hiperaljezik etki
gosterir. Yuksek dozlarda da cerrahi anestezi olusturmaz, aksine kardiyovaskdler ve
solunum depresyonu olusturur. Analjezik etkisi yoktur (3,16).

d. Diger Etkileri

Tiyopental indiiksiyon dozlarinda (3-5 mg/kg) karaciger fonksiyonunda
onemli bir degisiklik olusturmaz. Yiiksek dozlarda hepatik fonksiyonda gecici
degisikliklere neden olabilir. Ancak bu degisikliklerin klinik olarak onemi yoktur.
Yiiksek dozlarda ve uzun siire kullanim1 hepatik enzim fonksiyonunu indukleyebilir
(10).

Tiyopentalin bobrek fonksiyonlar: {izerindeki etkisi primer olarak renal kan
akim ile ilgilidir. Kardiyovaskiiler depresyon renal kan akiminda azalma ve boylece
bobrek fonksiyonunun diismesine neden olur (10,16).

Tiyopental gebe uterus Uzerinde ¢ok az etkili olmasina karsilik, plasentadan
fotuse gecerek depresyona neden olabilir (3).

€. Kullanim Alanlari

Tiyopental klinik anestezi pratiginde; premedikasyonda, indiiksiyonda ve
anestezi idamesinde kullanilmaktadir. inkomplet iskemide beyni korumak amagclida

kullanilmaktadir. Tiyopental IV indiiksiyon ajani olarak kullanilan miikemmel bir



hipnotiktir. Tiyopental 15-30 sn’de etki ederek yumusak bir indiiksiyon saglar.
Tiyopentalin induksiyon dozu 3—4 mg/kg’ dir (18).

f.Yan Etkiler ve Kontraendikasyonlar

Tiyopental kullanilmasindan sonra derlenme uzun siirer. Tiyopentalden sonra
hastalar 24 saat araba kullanmamalidir. Tiyopentalin % 2,5 konsantrasyonda
intravendz olarak enjeksiyonu c¢ok nadiren vendz irritasyon veya tromboza neden
olur (16).

Akut intermitant porfirya, variyete porfirya ve herediter koproporfiryada
kontrendikedir. Infantlar, yenidoganlar ve yash hastalar, kardiyak rezervi sinirli
hastalar (mitral stenozu, kardiyak tamponat, hipovolemi), karaciger, bobrek
yetmezligi ve endokrin bozukluklart bulunan hastalarda kullanilmasi rélatif olarak
kontrendikedir (15,18).
2.4.Swilar

2.4.1 Kristalloid Sivilar

Klinikte, su iginde ¢6ziinmis kristalloid madde igeren sivilara kristalloid veya
dengeli solusyon denir. Kristailoidler, 130-155 mmol/It Na+ icerirler bu yuzden
izotonik veya ¢ok hafif hipotoniktirler. Osmolaritesi 280-300 mosmol/It olan sivilara
izoosmolar veya izotonik sivi denir. Soliisyonlar: ekstraseliiler siviya daha
yakinlastirmak i¢in igerige K+, Ca+2, Mg+, Laktat, asetat, glukonat, maleat, Cl-,
fosfor gibi elektrolitler eklenebilir. Ekstra seliiler siv1 igeriginde; 100mg/dl glukoz,
140 mmol/lt Na+, 108 mmol/lt Cl-, 4,5 mmol/lt K+, 2 mmol/lt Mg+2, 5 mmol/It
Cat2; 5 mmol/lt laktat vardir. PH1 7.4 ve osmolaritesi 290 mosmol/It'dir.
Ekstraseliiler siviya benzetilmeye calisilan bu soliisyonlara dengeli tuz ¢ozeltileri
denir. C6zunen maddelerin konsantrasyonlar: litre basina mmol veya mE(Q olarak
ifade edilir. Ancak tlm kristalioidlerin toplaminin konsantrasyonu, litre basina
mosmol olarak ifade edilerek donma noktasinin diismesi ile 6l¢iiliir ve bu degere
osmolarite denir (19). Ornegin normal serum fizyolojik (% 0,9 NaCl ), 155 mmol/It
Na+, 155 mmol/It CI- icerir ve izotoniktir. Kristalloid solisyonlar i¢inde kullanimi
en yaygin olanlar %0,9 NaCI ve %5 Dextroz Ringer laktattir (20). Bir litre %5
dextroz ringer laktat sollsyonunun intravaskiler kompartmani 194 ml kadar

geniglettigi bildirilmistir.



Kristalloid solusyonlar, glvenilir, nontoksik ve ucuzdur (21). Dezavantajlari
intravaskiler alanda kalis surelerinin sinirli olmasidir. Verilen sivinin %80'i
interstisiyel alana geger. Intravaskiiler voliimiin surdiriilebilmesi icin kolloidlerin 2-4
kat1 voliimde verilmeleri gerekir (20). Bu nedenle biiylik voliimler verildiginde 6dem
gelisebilir. Kristailoidler plazma volimiine ek olarak interstisyel araligi da igeren
ekstra seliiler sivi  araligin1  doldurmak igin kullanilir. Spinal anestezide
hipotansiyondan korunmak icin kristalloid sivilar, 7-20 ml.kg.-1 arasinda
kullanilmustir (22,23).

2.4.2. Kolloid Sivilar

Bunlar plazma yerine gecebilen, plazma proteinlerinin bazi islevlerini
ustlenebilen maddelerdir. Bu islevlerin en 6nemlisi onkotik basing, yani sivi baglama
kapasitesidir ve buna kolloid osmotik basing (KOB) adi verilir. Bu nedenle bu
maddelere plazma genisleticilerde denir. Kapiller ve glomeriiler membrandan gegme
Ozellikleri kristalloidlerden daha az ve sinirlidir. Kolloid sivilarin damar i¢inde kalma
0Ozelligi ve suresi ile s1vi baglama kapasitesi ortalama molekiil agirliklari, iglerindeki
farklt molekiillerin dagilimi, kolloid madde yogunlugu ve biyolojik yikim sekillerine
baghdir. Ayrica bireysel 0Ozelliklerde kolloidin kinetigini etkileyebilir(plazma
onkotik basinci, endotel hasari, bobrek ve karaciger yetmezligi, pankreas fonksiyon
bozuklugu gibi). Diger bir nemli konuda sivinin tonisitesidir. Eger verilen kolloidin
onkotik basinci plazma onkotik basincini (normalde 25mmHg) agsmaktaysa plazma
hacmindeki artis verilen hacmin iizerine ¢ikabilir. Ornegin % 25°lik albuminin KOB
70mmHg kadardir ve bu nedenle plazma hacminde 4-5 kati artisa yol acarlar. Boyle
hiperonkotik  bir sivi  hiicrelerarast sivi  ¢ekerek, hiicrelerarast 6dem ve
mikrosirkiilasyon bozuklugu durumunda yararli olabilirken, dehidrate veya bobrek
fonksiyonu bozuk hastada sakincali olabilir. Glnlmizde kullanilan kolloidler
dogal(insan albumini ve plazma proteini) veya yapay(dextran, jelatin, nisasta) olarak
ikiye ayrilir.

A-Dogal Kolloidler
Plazma Protein Bileskesi

Insan plazmasiin soguk etanolle ¢oktiiriilmesi isleminden sonra elde edilir.

Pastorizasyonla hazirlanir.% 85 albumin yaninda % 15 globulinde igerir. Kullanim

sekli ve etkileri albumine benzer. Icerigindeki prekallikrein aktivatoriinden dolay1 ve



allerjik dogasi nedeniyle asir1 hipotansiyon ve damar disina ¢ikisa neden olabilir(24).
Sadece voliim tedavisi i¢in kullanilir. Intravendz besleyici olarak etkisizdir.% 4-5’lik
soliisyon halindedir.
Insan Serum AlbUmini

Buyuk miktarda plazmanin asamali olarak fraksiyone edilmesi ile elde edilir.
Tek tip(albumin) ve uygun agirlikta molekiil igermesi nedeniyle en iyi replasman
stvisidir. Su baglama kapasitesi 17 m/g ve yar1 6mri 10-15 gindir. insan plazmasi
veya plasentasindan elde edilir.% 5,20, 25’lik solisyonlart bulunur. Albumin, plazma
onkotik basincinin % 75’inden sorumludur. Viicut alblmin depolarinin % 50-60
kadar1 lenfatik dolagimdadir, geri kalan1 ise damar ile doku arasinda degisime hazir
durumdadir. % 25’lik albiiminin yalniz hipovolemisi olan hastada kullanimi uygun
degildir ve esas olarak 0demli durumlarin tedavisinde kullanilir. Ancak 6deme neden
olan fizyopatalojik mekanizmalar nedeniyle damar disina ¢ikarak doku 6demini daha
da artirabilme giiciine sahiptir. Allerjik ve anafilaktoid reaksiyon siklig1 yiiksektir.
Damar i¢i volimde ani genisleme yaptigindan pulmoner 6dem riski tasir.
Taze Donmus Plazma

Donorden alindiktan sonra 6 saat iginde dondurulur. Normal dizeyde
pihtilagsma faktorleri, albumin, gamaglobulin, 400-800 mg fibrinojen, 100- 300U
faktor 8 igerir. ABO ve 45 yas alt1 kadinlarda R uyumu aranir. Coziiliir ¢oziilmez
verilmelidir. Taze donmus plazma (TDP) volim tedavisinden c¢ok faktor
yetmezligine bagli kanama diatezi, asir1 dozda varfarin kullanimi1 durumunda, immdin
sistem ve karaciger hasarina bagh koagiilasyon defektleri ve yogun kan transfiizyon
sonrasinda kullanilmaktadir. Genellikle ginde 2-4 paket (5-15ml/kg) yeterlidir.
Hepatit B ve AIDS enfeksiyon riski tasr.
B-Yapay Kolloidler

Volim etkilerinin dogal kolloidler kadar olmasi, enfeksiyon riski
tasimamalari, kolay elde edilebilmeleri ve yan etkileri bakimindan belirgin fark
olmamasi nedeniyle voliim tedavisi ve hemodiliisyon saglanmas istenen durumlarda
yapay kolloidler tercih edilmektedir.
Dekstran sollisyonlar:

Yuksek molekll agirlikli  dogal polisakkaritlerin  hidrolizi ile elde
edilmektedir. Dextran 70(makrodex) ve dextran 40(reomakrodex) en ¢ok kullanilan
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dextanlar olup sirasiyla % 6 ve % 10’luk solusyonlar halinde kullanilmaktadir.
Kanda amilaz tarafindan depolimerize edilerek yikilirlar. Dextran 70 uzun etkili
olusu nedeniyle (yar1 6mrii 12 saat) voliim tedavisine uygun bir sividir. Dextran 40
ise kan vizkositesini azaltarak mikrosirkilasyonu dlzeltmektedir. Disiik tiibiiler
akim durumlarinda proksimal tiibiilde ¢okerek tiibiiler akimda azalmaya glomeriiler
filtrasyon basincinda azalmaya yol agmislardir. Dextran eritrosit yiizeyini kaplayarak
eritrositlerin rulo formasyonunu kolaylastirmis ve kapiler akimda bozulmaya yol
acmistir. Dextanlarin antiplatelet etkileri vardir, antitrombin3 ve fibrinojen
diizeylerini ileri derecede disiiriir. Bu 6zellikle yiiksek molekil agirlikli dexran 70
ile belirgindir. Ozellikle giinde 20 ml/ kg’1 asan dozlarda verildiginde kanama
zamaninda uzamaya ve renal yetmezlige neden olmaktadir. Dextranlar antijenik
Ozellik tasimaktadir ve her ikisiyle de siddetli anaflaktoid reaksiyonlar
tanimlanmustir.

Nisasta Soliisyonlar:

Hidroksietil nisasta(HES), misir nisastasindaki amilopektinden, hidroksietil
substitusyonu ile elde edilen ¢esitli molekiiler agirliklarda olabilen(10 bin-2 milyon
dalton), ticari olarak nonhomojen % 6 ve % 10’ luk soliUsyonlart bulunan bir
kolloiddir(24). Ortalama molekul agirligr diistik(120.000 D), orta-diisiik(200.000 D)
ve yiksek(450.000 D) formlar1 vardir(25). HES’in temel kimyasal 6zelligi yapisina
girmis olan hidroksietil molekdlleridir, bunar glukoz molekullerindeki en cok C2 ve
daha az C6, kismen de C3 karbon molekiillerine baglanirlar(26). Pankreastan kana
artan miktarda amilaz salinarak amilopektin molekiilleri parcalanir, ancak
hidroksietil molekdllerinin varligi ve sayisi (Molar Substitusyon Derecesi) yikilma
derecesini ve hizini etkiler ayrica bunlar HES’i inaktif yapan molekullerdir(27).

Hidroksietil molekdllerinin  molar oranlarimin yanisira glikoz molekiili
Uzerindeki dagilim orami da Onemlidir (C2/C6 substitusyon orani). Birgok yeni
calisma HES’in konsantrasyon ve molekil agirliginin yanisira, gerek molar
substitusyon derecesi, gerekse C2/C6 substitusyon oraninin, kolloidin farmakokinetik
ve farmakodinamigi iizerine ¢ok etkili oldugunu gostermistir(27,28,29). Bu her iki
deger arttikca HES’in amilaz tarafindan yikilmasi gecikmekte ve yikilan pargalarin
yuksek molekil agirligina sahip oldugu gorilmektedir. HES molekili 50.000 dalton

agirligina indiginde glomertlden filtre olur ve geri alinmaz, dolayisi ile yiiksek molar
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ve C2/ C6 substitusyon oranlart HES’in dolasimdan atilmasimi da geciktirir(25).
Bununla birlikte HES’in molekdler agirligi ise, onun periferik etkilerini belirleyen
esas gostergedir, farmakokinetigini belirleyen bir gosterge degildir. HES’in temel
eliminasyonu bobreklerden olmaktadir. Uygulamay: takiben lriner yoldan atilma hizi
yaklagik 24 saattir ve temel olarak hidroksietilasyon derecelerine dayanmaktadir.
HES infuzyonunu takiben, Mw’da ve molekiler yapisinda birtakim degisiklikler
meydana gelmektedir. Ilk olarak, kiigiik Mw sahip nisasta molekiillerinin
eliminasyon hizinin daha fazla olmasindan dolayi, biiyilk Mw’a sahip olanlar, orta
Mw’l1 molekiiller haline gelene kadar parsiyel hidrolize ugrarlar. Bu parsiyel hidroliz
sonucu, plazma hacmini genisletici veya stabilize edici etki ortaya ¢ikar ki bu olay
inflzyonu takiben 2-4 saat icinde meydana gelmektedir. Alfa-amilaz ile intravaskiler
hidrolizde bazi HES urunlerinde yuksek hidroksietilasyon derecelerinden dolay1
oldukga smirlama meydana gelmistir(30). Retikiloendotelyal sistemde, 0Ozellikle
dalakta, HES oldukca uzun sire akiimile olmakta ve burada da katabolizmasi1 maltaz
ve sukraz-izomaltaz kompleksi ile olmaktadir. Ve bu metabolizma Urlnleri kan ve
idrar glukoz seviyelerinde hicbir degisiklik meydana getirmemektedir(31). HES’in
metabolizmasi yaklagik 40.000 ila 50.000D molekiiler agirlikta iirlinleri meydana
gelene kadar sirmektedir ve bu molekiller idrarla atilmasi igin gereken
blyukluktedir. Molekiler agirhk (Mw), HES’in kolloid osmotik gtclnd,
farmakokinetigini, doku ve plazmadaki akiimiilasyonunu ve periferik etkilerini
(koagiilasyon ve bdobrek fonksiyonlar1 tizerine olan) belirlemede anahtar rol
oynamaktadir. Biri digerinin yaris1 kadar molekiiler agirhiginda olan iki ayrt HES
soliisyonunu karsilastirdigimizda, diisik Mw olan solisyon ile kolloid osmotik
basincta digerine gore iki kat artis elde edilmistir. Diger bir deyisle yari
konsantrasyonda diisik Mw sahip nisasta solusyonu ile, digerine esit etkiler ortaya
cikmistir(32).

Aynmi zamanda diisik Mw, plazma ve retikiiloendotelyal sistemdeki
akimulasyonunu da azaltmus, periferik etkilerininde daha az oranda gorulmesine
neden olmustur. HES ile, uzamis APTT ve azalmis FaktorVII ve von Willebrand
faktor seviyeleri bildirilmistir. Koagiilasyon iizerine olan etkileri, yiiksek molar
substitusyon derecesi ve yiksek C2/C6 substitusyon oranindan ziyade, genellikle

yiiksek Mw’l1 bu tiriinlerle yapilan 10 giinluk hemodillisyon terapisi gibi, tekrarlayan
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uygulamalar sonucu gorilmektedir (33,34). Koagulasyon parametreleri (izerine olan
etkiler plazma konsantrasyonu ile orantilidir. Kisalmig trombin zamani ve azalmis
fibrinojen seviyeleri muhtemelen fibrin polimerizasyonunun hizlanmasi sonucudur.
Parsiyel protrombin zamaninin uzamasi ise temel olarak Faktor VIII ve von
Willebrand faktOr seviyelerinin azalmasi ile iliskilidir. Bu Faktor X1 ve XII
seviyelerindeki azalma ise sadece c¢ok yiksek Mw’li HES uygulamasi sonrasi
gorulmektedir. Ve bu anormallikler genellikle tekrarlayan uygulamalar sonucu daha
belirgindir. Akut hiperonkotik bobrek yetmezligi sendromu ilk olarak dextran
kullanimu ile birlikte goriilmesine ragmen(35) plazma seviyelerinin yikselmesi ve
tekrarlayan uygulamalar sonucu kolloid kullanimindan sonra da gorulebilmektedir.
Bu sendrom, kolloidin, glomerdl i¢i hidrostatik basinci artirip, filtrasyonu durdurana
kadar kolloid osmotik basmci yikseltmesi ve idrar ¢ikisini durdurmasi sonucu
meydana gelmektedir. Hatta sok, arteriopati veya renal arter stenozu gibi durumlarda
andriye kadar gitmektedir(36). Bu sendromun gelisimi, teorik olarak yiiksek Mw’li
HES’in tekrarlayan uygulamalar sonucu plazma seviyelerinin asir1 yukselmesine
baglanmaktadir. Bununla birlikte, HES’in, torasik-aortik veya torakoabdominal-
aortik(37) veya ortopedik cerrahi gibi blylUk operasyonlarda intraoperatif olarak
fazla miktarda kullaninimda dahi postoperatif renal yetmezlik gelisimi acisindan
belirgin bir risk artis1 gorilmemistir(38). Idrarla atilan HES molekiilleri idrarm
yogunlugundan ¢ok osmolaritesini artirdigindan bu hastalarin driner sistemin
izleminde osmolaritenin on planda tutulmasi onerilmektedir. HES ¢ok etkili bir o
kadarda ucuz bir voliim genisleticidir. Immunolojik tolerans miilkemmeldir. Allerjik
reaksiyonlarin sikligida dextran ve jelatinlerden daha azdir. En sik goriilen yan
etkiler kasint1 (6zellikle uygunsuz saklama ile), bulanti, kusma, ates, lisiime ve cilt
dokintustdir. Degisen farmakokinetigi nedeniyle daha ileri arastirma
gerektirmektedirler.
Jelatin Preparatlan

Kollajenin hidrolizi ile elde edilmektedir.35.000D molekil agirlikli % 3,5 Ure
bagl jelatin ve 30.000d agirlikli % 40’lik modifiye sivi jelatin (stiksinile jelatin)
olarak iki turu vardir. Her ne kadar kanama egilimi yaratmadig1 séylense de bunun
aksini gosteren cgalismalar da vardir. Biiylik oranda bobrekten atilirlar. Hafifge

diuretik etkinlik gosterirler ve idrarin 6zgul agirligimn artirirlar. Kan grubu tayini ve
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cross-match’i etkileme potansiyeli gostermektedirler. Molekiil agirliklar1 nisbeten
kiigiik oldugu igin etkileri kisa (2-3 saat) slrer. Erken ve hafif hipovolemi
durumlarinda akut gelisen interstisyel sivi kaybini hizla kristalloidlerle giderilmesi
daha mantiklidir. Ancak orta derecede ve hafif gecikilmis bir olguda hemodinaminin
dizeltilmesi daha Onemlidir; hizla verilecek kristalloidlerin iskemi vb. nedenlerle
beklenenden daha fazla damar disina c¢ikarak odeme neden olmalar1 dolasim
acisindan fayda yerine zarar getirebilir. Bu durumlarda kolloidin tek basina veya
kristalloidlerle kombine kullanimi tercih edilebilir. Endotel gegirgenligi ve hasariin
arttigr durumlarda, 6zellikle diisiik molekiiler hacimli kolloidlerin damar dig1 olarak
lenfatik dolasima yiklenmeleri ve doku 6demini artirma potansiyellerinden dolay1
kullanimlar1 tartigmalidir.  KPB sirasinda kompleman aktivasyonunun 6dem
gelisimine yol agtig1 bilinmektedir. Ringer laktat, HES ve albumin ile ilgili yapilan
calismalarda kolloid grubunda daha az pulmoner ve somatik sivi akiimiilasyonu
oldugu gosterilmistir(39). % 3,5 Ure bagh jelatin ve 6 % HES 200/0,5 ile yapilan
karsilastirmali bir ¢alismada da HES grubunda, total kan kaybi ve allogenik kan
transflizyonu ihtiyact bir miktar artmis olarak bulunmus, damar i¢i voliim genisletici
etkileri acisindan iki grup arasinda belirgin bir fark goriilmemistir(40).Yapilan ¢esitli
caligmalar gostermistir ki, HES ile jelatinin kolloid osmotik basing (KOB)’a etkileri
birbirine cok benzerdir(41).

HES130/0,4 (Voluven)

Voliven (HES130/0,4) orta molekiler agirliktaki nisasta solusyonudur.130
kD Mw ve 0,4 molar substitiisyon derecesine sahiptir. C2/C6 substitiisyon orani ise
8’den daha buydktir. Bu yeni HES’in gelistirilmesindeki amag, molekiiliin
farmakokinetigini ve dagilim karakterini Haes-steril (HES 200/0,5)’e gore
duzeltmektir. Bu gelisme, Ozellikle tekrarlayan uygulamalarla, plazma ve dokuda
olusan depolanmay1 ve belki de koagiilasyona olan etkilerini azaltmak icindir. Mw
dagilim egrisine bakildiginda da genis molekiillii olanlara goére daralmis oldugu
goralur. Molar substitiisyon derecesinin Haes —steril’den diisiik olmasi, onun
metabolik yikimini hizlandirmasina karsin(42,43), C2/C6 substitusyon oraninin ise
Haes-steril’den nisbeten ylksek olmasi, bu etkiye karsi koymaktadir. Tim bu
degisikliklerin Voliiven’in metabolik eliminasyonu hizinda artisa yol agmasi

beklenmektedir. Tek doz ve tekrarlayan uygulamalarla yapilan c¢aligmalarla



14

farmakokinetik uygunluk gosterilmeye c¢alisilmistir. Bu amagla yapilan acik,
randomize, paralel grup calismasina(44), 24 gontlli hasta dahil edilmis ve
HES130/0,4 un % 6 ve % 10’luk solisyonlarinin tek doz uygulamadaki
farmakokinetik parametreleri degerlendirilmistir. Elde edilen farmakokinetik
verilerde gortilmistir ki, HES130/0,4’un plazmadan eliminasyonu ¢ok hizlidur.
Ortalama serum konsantrasyonu da yaklasik 24 saat sonra bazal seviyeye inmektedir.
Bobrek klirensi ise, 10%’luk grupta biraz hizli olmasina karsin , klinik olarak
6nemsizdir. HES polimerleri serum ve dokuda a-amilaz ile hidrolize edilerek kigik
molekiillere par¢alanmaktadir(45). Bu kiiciik HES molekiilleri renal atilim esigine
uygun agirliga sahiptir(50 kD) ve hizlica eliminasyona ugramaktadir.%6 HES
130/0,4’in uygulamasini takiben 72 saat icinde, ilacin %62’si ekskrete edilmektedir
ve bu oran %10’luk HES130/0,4’da %68 dir. Kuguk bir miktar HES ise muhtemelen
dokularda depolanmaktadir. Diger HES soliisyonlar ile karsilastirildiginda HES130/
0,4 plazmadan kolayca elimine edilmektedir. Plazmadan baslangi¢ eliminasyonu 30-
45 dakika sirmektedir (a-yar1 omur), terminal faz eliminasyonu ise(b-yari omur),
yaklasik 12 saattir. Hizli eliminasyonuna ve diisiik serum konsantrasyonuna ragmen
plazma genisletici etkisi sanilandan daha uzun siirmektedir. Bu etki orta molekiiler
agirlikli olusuyla agiklanmaktadir ki bu boydaki molekiiller kolloid osmotik basingta
da artisa yol agmaktadir. Voluven ve Haes-Steril(HES 200/0,5) ile yapilan ¢ok
merkezli, randomize, karsilastirmali ¢alismalarda esit miktarda kullanilan iki ilacin,
voliim tedavisindeki etkinligi degerlendirilmistir. Buna gore postoperatif VWF (von
Willebrand faktor) duzeyleri, volliven kullanilan grupta belirgin olarak yuksek
bulunmustur ve aPTT ‘de Haes-Steril grubunda belirgin bir sekilde uzamisken
volliven kullanilan grupta normal bulunmustur. Kan kaybinin derecesi, voliiven
kullanilan grupta Haes-Steril grubuna gore daha az gozlemlenmistir ve transfiizyon
gereksinimide daha az olmasina karsin, onemsizdir. Haes-Steril’den daha diisiik
konsantrasyonda verildigi halde voliven’le de benzer volim genisletici etki elde
edilmistir, ve bu etki de onun daha diisiik olan Mw’dan kaynaklanmaktadir.

I. Diinya savasi sirasinda ilk kullanan kolloid olan acacia, bir polisakkarid
karistmiydi. Kullanilan diger kolloidler pektin, sigir albumini, jelatin, modifiye
edilmis globin, polivinil profidon, polivinil alkol, dekstranlar, kan ve kazein

hidralizatlari, alginat ve sentetik polipeptitlerin tamami anaflaktik reaksiyon ve
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hemostatik defektlere yol ag¢muglardir. Bu kolloidlerin bazilar1 jelatinler ve
globulinler gibi ¢ok hizli olarak elimine edilir. Acacia ve polivinil prolidon gibi
olanlar viicutta ¢ok uzun sure kalirlar (46).

Serum albumini en ¢ok kullanilan kolloiddir. Ancak bu materyalin fiyati
oldukca yuksektir. Bunlara alternatif olarak hidroksietil nisasta (HES) hipovolemi
tedavisinde albuminin bir alternatifi ve plazma volim genisletici olarak basari ile
kullanilmigtir ve granulositlerin artisindaki lokoferez sirasinda etkili oldugu
saptanmustir (47).

2.4.3 Kristaloidlere Karsi1 Kolloidler

Siv1 tedavisinde kristaloid ve kolloidlerin yerihakkinda ¢ok tartisma vardir
Kolloid s1v1 kullanimini savunanlar kristaloid sivilarin plazma proteinlerini diliie
ederek plazma onkoid basincinmi diislirdiigiine bu nedenle damar i¢inden intertisyel
alana sivi kagisi olduguna ve intetisyel pulmoner o6dem gelistigine dikkat
cekerler.Kristoloid sivi kullanimini1 savunanlar ise albumin molekiillerinin pulmoner
intertisyel alana normalde de serbestge girdigini ve lenfatik sistem tarafindan
temizlenerek sistemik dolagima verildigini ifade eder(48).

Viicutta sivilarin dagilimi Starling-Landis denklemi ile ifade edilmektedir.

Jv=Kh A( [Pmv-Pt] - 6 [COPmv-COPt] )

Bu denklemde Jv birim zamanda kapiller duvardan gegen net sivi hacmini
verir ve dakika basina mikrometre kiip olarak ifade edilir.Kh suyun basing
iletkenligidir ve kapiller duvarin sivi gegirgenligini verir 1 mmHg basing¢ farkinda
kapiller yiizeyin mikrometrekaresi basina gecen sivinin mikrometre kiipli olarak
ifade edilir.Tipik bir kapillerin arteriyel ucundan ventz ucuna dogru Kh degeri dort
kata kadar artabilir. Pmv kapiller hidrostatik basing, Pt doku hidrostatik basincidir. A
kapiller yiizeyin alani, 6 plazma proteinlerini yansitma katsayisidir, kapiller duvar
plazma proteinlerine tam gegirgen olmadigi i¢in bu kat sayiya gereksinim vardir. 6 0
oldugunda molekiiler duvardan rahatca gecerler, 1 oldugunda ise membrandan
gecemezler. Plazma proteinleri i¢in tipik 6 degeri bir ¢ok organ i¢in 0,9°dur ve bu
oldukea sabit bir degerdir ancak hipoksi,enflamasyon ve doku hasar1 gibi durumlarda
belirgin sekilde diiser. COPmv kolloid onkotik basing ve COPt doku kolloid onkotik
basincidir(48).
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Hidrostatik ve kolloid basing farki ile su ve erimis soliitler kapiller duvardan
intertisyel mesafeye gecerler. Doku beslenmesi bu eylemden ziyade basit diflizyon
yolu ile saglanir. Bu yansitma kat sayis1 dokular arasinda biiyiik ol¢iide farklilik
gosteren erimis yliklerin hareketlerini onleyen yar1 gecirgen mebranlar ifade eder.
Akcigerler goreceli olarak diger organlardan daha gegirgendirler, drnegin cerrahi
travma gibi fizyopatolojik silire¢lerde yansitma katsayisi daha da degiserek ve
kapiller permeabilite artisina veya kapiller kacaga yol acabilir. Bu tabloda kolloidler
kolayca intertisyel alana gecip intertisyel 6demde artiga sebep olurlar(48).

Kolloid molekiillerin intertisyel araliga kagisi sonucu onkotik basingtaki
degisiklik doku 6deminde daha da artisa neden olur sonra bu molekiiller lenfatik
sistem tarafinda temizlenir. Kolloidlerin temizlenmesi kristoloidlerden daha fazla

zaman alir, yaniklarda ve biiyiik cerrahi girisim uygulananlarda bu ciddi bir sorundur
(48).



17

3.GEREC VE YONTEM

Calismamizi ESOGU Tip Fakiiltesi Hastanesi ameliyathanesinde, ESOGU
Tip Fakiiltesi 31/01/2011 tarihli 10 sayili etik kurul onay:1 alindiktan sonra elektif
cerrahi girisim planlanan, genel anestezi verilecek ASA I, 18 -65 yas aras1 60 erigskin
hastada yapildi.

Calismaya morbid obez hastalar, alkol ya da ilag bagimlilig1 olanlar, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, belirgin
anemi, karaciger ya da bobrek hastalig1 olanlar, gebelik ya da laktasyon donemindeki
kadinlar, tiyopentale ya da halojenli ilaglara karsi alerjisi olanlar, solunum sistemi
patolojisi olanlar ¢calisma dis1 birakildi.

Hastalar rastgele 20’ser kisilik ti¢ gruba ayrildi. Grup I; kristoloid rubu, Grup
I1; kolloid grubu ve Grup III; kontrol grubu olarak planlandi.

Tiim olgularin operasyondan 1 giin 6nce rutin tetkikleri incelenerek, hastalar
yapilacak ameliyat ve premedikasyon hakkinda bilgilendirildi ve onam alindi.
Operasyondan Onceki gece saat 24:00’dan sonra kati ve sivi gida almamalari
saglandi.

Ameliyattan onceki gece hastalara 0,05 mg/kg midazolam im.
premedikasyon icin order edildi. Ameliyat giinii ameliyathane hazirlik odasina alinan
tiim hastalara damar yolu agilarak, operasyondan dnceki 30 dakika icerisinde bitecek
sekilde Grup | ‘e 8ml/kg kristoloid ( %0.09 NaCL) ,Grup Il *ye 8ml/kg kolloid ( %6
HES soliisyonu) verildi. Kontrol grubuna preoperatif intravenoz sivi verilmedi.

Hastalarin  hemodinamik verileri (KAH, SKB, DKB, OAB,SPO2)
indiksiyon oncesi kaydedildi, hastalara 10 L/dk %100 O2 ile iki dakika
preoksijenizasyon sonrasi anestezi induksiyonunda iV yolla 5-7mg/kg tiyopental
sodyum (kirpik refleksi kayboluncaya kadar), 0.1mg/kg vekuronyum ve 1 ng/kg
fentanil uygulanarak indiiksiyon tamamlandi1 ve indiiksiyonun 1. dakikasinda tekrar
hemodinamik parametreler kaydedildi. Indiiksiyonun 3. dakikasinda endotrakeal

entlibasyon uygulandiktan sonra da hemodinamik parametreler kaydedildi.
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Verilerin Istatistiksel Analizi

Arastirma sonucunda elde edilen veri ve bilgiler, amaglar dogrultusunda
Istatistik Paket programi yardimiyla degerlendirildi. Normal dagilimin incelenmesi
icin Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi.
Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup durumunda, parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Farkliliga neden
olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Parametrelerin grup ici
karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.

Arastirmada tim bulgular p = 0,05 anlamlilik diizeyinde ve p=0,01 ileri

anlamlilik diizeyinde ¢ift yonlii olarak degerlendirildi.

Kristoloid uygulanan 20 kisi “Grup 17,
Kolloid uygulanan 20 kisi “Grup 2”
Kontrol grubunda bulunan 20 kisi “Grup 3” olarak adlandirildi.
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Bu ¢aligma yaglar1 18 ile 65 arasinda degismekte olan 40’1 (%67) kadin, 20°si (%33)

erkek toplam 60 olgu iizerinde uygulandi. Olgularin ortalama yas1 39,3 + 14,7 (18 - 73) idi.

Olgularin ortalama agirligi67,7 + 11,4 (45 - 95) idi.Olgularin tamami ASA I idi.Olgularin

anestezi siresi ortalama 134,4 + 122,0 (40 - 900) idi.Olgularin cerrahi siiresi ortalama 95,6 +

46,9 (20 - 260) idi.

Tablo 4.1. Demografik Ozellikler

Grup 1 Grup 2 Grup 3
P
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Yas 38,4 15,9 35,9 11,6 43,6 15,8 0,233
Kilo 65,9 11,38 68,1 12,1 69,2 11,0 0,560
N % N % N %
Erkek 7 35% 8 40% 5 25%
Cinsiyet 0,592
Kadin 13 65% 12 60% 15 75%

Gruplar arasinda yas ve agirlik ortalamalari agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farkliblk bulunmadi. (p>0,05). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05)

Tablo 4.2. Anestezi ve Cerrahi sireleri ( dakika )

Grup 1 Grup 2 Grup 3
P
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Anestezi
] 163,8 202,5 116,6 54,6 123,5 46,2 0,734
stresi
Cerrahi

o 95,6 514  |923  |555  [985  |358 0524
suresi
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Gruplar arasinda anestezi siireleri ve cerrahi siireleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).

Tablo 4.3. Sistolik Arter Basinci ( mmHg ) Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

Grup 1l Grup 2 Grup 3
SAB =
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon
] 126,5 13,4 126,6 12,0 135,3 15,0 0,137
oncesi
Indiiksiyon
112,4 10,7 117,2 11,8 108,3 145 0,069
sonrasi
Entiibasyon
131,9 16,6 129,3 13,2 130,2 22,9 0,871
sonrasi

Gruplar arasinda sistolik arter basinci ortalamalar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).
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——Grupl -BGrup2 ——Grup3

Sekil 4.1. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 SAB degerleri
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Grup 1°deki olgularin; Indiiksiyon dncesi sistolik arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonrasi sistolik arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).Indiiksiyon sonrasi sistolik arter basinci degerine gore
entiibasyon sonrast sistolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 2’deki olgularin; Indiiksiyon dncesi sistolik arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonras1 sistolik arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon sonrasi sistolik arter basinci degerine gore
entlibasyon sonrasi sistolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 3’deki olgularin; indiksiyon 6ncesi sistolik arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonrasi sistolik arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon sonrasi sistolik arter basinci degerine gore
entiibasyon sonrasi sistolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel

olarak anlamliydi. (p<0,05).

Tablo 4.4. Ortalama Arter Basinct ( mmHg ) Ortalamalarinin Karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
OAB p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon
] 92,3 10,0 91,5 10,6 97,6 13,0 0,151
oncesi
Indiiksiyon
83,6 10,7 85,0 12,0 79,8 11,2 0,230
sonrasi
Entubasyon
98,7 13,0 98,8 12,9 99,7 19,1 0,968
sonrasi

Gruplar arasinda ortalama arter basinci ortalamalari agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).
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Indiiksiyon 6ncesi Indiiksiyon sonras1 Entiibasyon sonrasi
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Sekil 4.2 Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 OAB degerleri

Grup 1’deki olgularin; indiiksiyon 6ncesi ortalama arter basinct degerine gore
indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinct degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinci degerine gore
entlibasyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).Indiiksiyon oncesi ortalama arter basinci degerine gore
entlibasyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen artig istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 2’deki olgularin; Indiiksiyon oncesi ortalama arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05).indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinci degerine
gore entlibasyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen artig
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon Gncesi ortalama arter basinci
degerine gore entlibasyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen
art1s istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 3’deki olgularin; indiksiyon 6ncesi ortalama arter basinci de§erine gore

indliksiyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
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olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinci degerine gore
entiibasyon sonrasi ortalama arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel

olarak anlamliydi. (p<0,05).

Tablo 4.5. Diastolik Arter Basinci ( mmHg ) Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
DAB Ort Ss Ort Ss Ort Ss P
Indiiksiyon
) ] 72,9 111 75,2 9,6 77 111 0,303
oncesi
Indiiksiyon

68,1 11,2 74,9 10,8 66,8 9,9 0,028*
sonrasi
Entlibasyon

80,0 14,6 78,8 19,9 82,1 18,2 0,864
sonrasi

*p<0,05

Grup 2’deki olgularin indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci ortalamasi,
Grup 1 ve Grup 3’deki olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05).
Gruplar arasinda Indiiksiyon 6ncesi Ve entiibasyon sonrasi diastolik arter basinci

ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).
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DAB
85
80
75
70
65
60
Indiiksiyon 6ncesi Indiiksiyon sonrasi Entiibasyon sonrast
—4—Grup1 -EB-Grup2 —4—Grup3

Sekil 4.3 Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 DAB degerleri

Grup 1’deki olgularin; indiiksiyon Oncesi diastolik arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerine gore
entibasyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 2’deki olgularin; indiksiyon &ncesi diastolik arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05).Indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerine
gore entubasyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).Indiiksiyon oncesi diastolik arter basinci
degerine gore entlibasyon sonrasi diastolik arter basincit degerinde meydana gelen
artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 3’deki olgularin; indiksiyon oncesi diastolik arter basinci degerine gore
indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel

olarak anlamliydi. (p<0,05).Indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerine gore
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entiibasyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05). Indiiksiyon 6ncesi diastolik arter basinci degerine gore
entiibasyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel

olarak anlamliydi. (p<0,05).

Tablo 4.6. Kalp Atim Hiz1 ( vuru / dakika ) Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
KAH Ort Ss Ort Ss Ort Ss P
Indiiksiyon

] 79,4 141 85,2 10,2 85,2 15,6 0,166

oncesi
Indiiksiyon

90,1 14,9 86,1 12,0 91,1 12,4 0,254
sonrasi
Entiibasyon

93,9 15,4 96,5 11,9 97,5 9,8 0,830
sonrasi

Gruplar arasinda kalp atim hizi ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).
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Indiiksiyon dncesi Indiiksiyon sonrasi Entiitbasyon sonrasi

——Grup 1 -B—-Grup2 - Grup 3

Sekil 4.4. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 KAH degerleri
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Grup 1’deki olgularin; indiksiyon oncesi kalp atim hizi degerine gore
indiiksiyon sonrasi kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi1. (p<0,05).Indiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine gore entlibasyon
sonras1 kalp atim hizi degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05).indiiksiyon &ncesi kalp atim hizi degerine gore entlibasyon sonrasi
kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 2’deki olgularin; induksiyon oncesi kalp atim hizi degerine gore
indiiksiyon sonrasi kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamli degildi. (p>0,05).indiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine gére entiibasyon
sonrasi kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0,05).Indiiksiyon éncesi kalp atim hizi degerine gore entiibasyon sonrasi kalp atim
hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 3’deki olgularin; indiksiyon oncesi kalp atim hizi degerine gore
indiksiyon sonrasi kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak
anlamli degildi. (p>0,05).Iindiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine gore entiibasyon
sonras1 kalp atim hizi degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05).indiiksiyon 6ncesi kalp atim hizi degerine gore entlibasyon sonrasi

kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Tablo 4.7. SPO2 Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
SPO2 p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon
] 98,7 1,8 98,2 1,4 97,5 2,0 0,063
oncesi
Indiiksiyon
99,7 0,8 99,6 0,6 99,3 0,9 0,052
sonrasi
Entiibasyon
99,5 0,9 99,5 0,5 98,9 1,0 0,051
sonrasi
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Gruplar arasinda SPO2 ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmadi. (p>0,05).

SPO2
100
99
98
97
Indiiksiyon 6ncesi Indiiksiyon sonrasi Entiibasyon sonrasi
=—=Grup1l -B-Grup2 -—4—Grup3

Sekil 4.5. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 SPO2 degerleri

Grup 1’deki olgularmn; indiksiyon oncesi SPO2 degerine gore indiiksiyon
sonrast SPO2 degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0,05).indiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine goére entiibasyon sonras1 SPO2
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli  degildi.
(p>0,05).Indiiksiyon &ncesi SPO2 degerine gore entiibasyon sonrasi SPO2 degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Grup 2’deki olgularin; indlksiyon oéncesi SPO2 degerine goére indiiksiyon
sonras1 SPO2 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0,05).Indiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine goére entlibasyon sonrast SPO2
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli  degildi.
(p>0,05).indiiksiyon éncesi SPO2 degerine gore entiibasyon sonrasi SPO2 degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup 3’deki olgularn; indiiksiyon oncesi SPO2 degerine gore indiiksiyon

sonrast SPO2 degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi.
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(p<0,05).indiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine gore entiibasyon sonrasi1 SPO2
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon
oncesiSPO2 degerine gore entlibasyon sonrast SPO2 degerinde meydana gelen artis

istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05)
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5.TARTISMA

Tiyopental indiiksiyon dozunda, miyokardial depresyon ve vazodilatasyon ile
kan basincini ve kardiak outputu diisiiriir.(1) Hipotansiyonu Onlemek ya da insidansini
ve siddetini azaltmak i¢in bagvurulan yoOntemler arasinda intravendz sivi
uygulanmasi ve vazopressor maddelerin kullanilmasi yer almaktadir. Kardiyak
hacmin azalmasi, santral sinir blokaji sirasinda ortaya c¢ikan kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin patogenezinde temel bir rol oynuyor gibi gorinmektedir.
Dolayisiyla, kalp debisi defektinin diizeltilmesi baslica amagtir. Intravendz sivi
uygulamas: atim hacmi ve kalp debisini diizeltir, ayrica venoz yataktaki gollenmeyi
engelleyebilir. Bu amagla kristaloid ve kolloid sivilar kullanilmaktadir (6).

Calismamizda en sik kullanilan i.v. anestezik ilag olan tiyopentotalin

vazodilatasyon yaparak ortaya ¢ikarabildigi hipotansiyonu 6nlemek amaciyla preoperatif
verilen sivilarin etkilerini karsilastirdik.
Calismamizda Gruplar arasinda yas ve agirlik ortalamalari agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklhilik bulunmadi. (p>0,05).Bu durum
hastalarin randomize olarak se¢ilmis olmasina baglandi.

Calismamizda gruplar arasinda sistolik arter basinci ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).TUm gruplarda
induksiyon éncesi sistolik arter basinct degerine gore indiiksiyon sonrasi sistolik arter
basinci degerinde meydana gelen degisim istatistiksel olarak anlamli bir diististii.
(p<0,05)indiiksiyon sonrasi sistolik arter basinci degerine gore entlibasyon sonrasi
sistolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0,05).Gruplar arasinda ortalama arter basinci ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).Tiim gruplarada indiiksiyon &éncesi
ortalama arter basinci degerine gore indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinci
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon
sonrasi ortalama arter basinci degerine gore entiibasyon sonrasi ortalama arter basinci
degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon
oncesi ortalama arter basinci degerine gore entiibasyon sonrasi ortalama arter basinci
degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05)Gruplar

arasinda kalp atim hiz1 ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
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bulunmadi. (p>0,05).Tum gruplarda indiksiyon 6ncesi kalp atim hiz1 degerine gore
indiiksiyon sonrasi kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi1. (p<0,05).Indiiksiyon sonrasi kalp atim hizi degerine gore entlibasyon
sonras1 kalp atim hizi degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05).indiiksiyon &ncesi kalp atim hizi degerine gore entlibasyon sonrasi
kalp atim hiz1 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Anestezi induksiyonu ve idamesinde gorilen hipotansiyon kardiyak outputun
yani sira sistemik vaskiiler rezistansin (SVR) azalmasina da baghdir (49,50,51,52).
Sistemik vaskdler rezistans vaskuler tonus ile ilgilidir. Anestezik ajanlar vaskdler tonusu
azaltarak sitemik vaskiiler rezistansi azaltirlar. (52,53).

Calismamizda Grup 2’deki olgularin indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci
ortalamasi, Grup 1 ve Grup 3’deki olgulara gore anlamli olarak yiliksek bulundu.
(p<0,05). Gruplar arasinda indiiksiyon oncesi V€ entiibasyon sonrasi diastolik arter
basinci ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklihik bulunmadi.
(p>0,05). Grup 1°deki olgularin; indiiksiyon o6ncesi diastolik arter basinci degerine
gore indiiksiyon sonrasi diastolik arter basincit degerinde meydana gelen diisiis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci
degerine gore entlibasyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen
art1s istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). Grup 2’deki olgularin; indiiksiyon 6ncesi
diastolik arter basinci degerine gore indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli  degildi.
(p>0,05).Indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerine gore entlibasyon sonrasi
diastolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05).Indiiksiyon 6ncesi diastolik arter basinci degerine goére entiibasyon
sonrast diastolik arter basinci degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi. (p<0,05).Grup 3’deki olgularin; indiksiyon oncesi diastolik arter basinci
degerine gore indiiksiyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana gelen
diigiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).Indiiksiyon sonrasi diastolik arter
basinci degerine gore entlibasyon sonrasi diastolik arter basinci degerinde meydana
gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). Grup 2 deki diastolik arter
basincinin diismemesi preoperatif verilen kolloidlerin tiyopentotatilin sistemik SVR

daki etkisini azaltabilecegini diisiindiirmektedir.
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Calismamiz ASA 1 hastalar1 kapsamaktadir ve bu hastalarda bile tiyopentotale
bagli hipotansiyon anlamli olarak goriilmektedir.

Litaretiirde bu amacla yapilmis c¢alisma bulunmamaktadir. Ayni
mekanizmayla (SVR diisiisii) olusan hipotansiyonu 6nlemek icin sipinal anestezi
yapilan hastalarda preoperatif siv1 yiiklemesi yaparak gruplar arasindaki farkliliklar
arastirilmustir.

Spinal anestezide sempatik blokaj sonucu arteriel ve venoz sistemde
vazodilatasyon gelismekte, kanin periferde gollenmesi neticesinde kalbe olan vendz
donus azalmakta ve hipotansiyon olusmaktadir (54,55,56,57,58). Calismalar
neticesinde tartigmali sonucglar ortaya c¢ikmistir. Biitiin bunlara ragmen spinal
anesteziye bagli hipotansiyondan korunmada kristaloid ve kolloid sivilarin
onytikleme olarak kullanilmasi en sik basvurulan yontem olmaya devam etmektedir
(59.60).

Rout ve arkadaslar1 (23); spinal anestezi altinda sezaryan operasyonu gegiren
olgularda yaptiklari ¢aligmada birinci gruba 20 ml.kg.-1 dan kristaloid soliisyonunu
onylkleme olarak uygulamislar, 2 nci gruba ise Onyiikleme uygulamamislardir.
Onyiikleme yapilan grupta % 66 oraninda hipotansiyon gelisirken, onyiikleme
yapilmayan grupta % 71 oraninda hipotansiyon gelistigini kaydetmislerdir. Biitlin
bunlarin neticesinde kristalloid verilmesinin hipotansiyonu Onleyemedigini One
sirmuslerdir. Calismamizda hastalara 8 ml/kg verilen mayiler olusan periferik
vazodilatasyon sonrast géllenmeyi engellemeye yetersiz kalmig olabilir.

Karinen ve arkadaglar1 (61); spinal anestezi altinda sezaryan operasyonu
yapilan 26 hasta iizerinde yaptiklar1 galigmada, 1. gruba 1000 ml. kristaloid, II. gruba
500 ml. Kolloid soliisyonu 6n yikleme olarak vermisler ve spinal anestezi sonrasi
maternal hipotansiyon oranim karsilagtirmiglardir. Sonug olarak kristaloid grubunda
hipotansiyon insidansinin % 68, kolloid grubunda ise % 38 bulmuslardir.

Siddik ve arkadaglarinin (62), spinal anestezi altinda elektif sezaryan
operasyonu geciren40 hastada yaptiklar1 ¢aligmada; 1. gruba 500 ml. % 10 HES
stvisy, II. gruba 1000 ml. Ringer Laktat uygulamislardir. Ayrica ortalama diastolik,
sistolik kan basinclarinin ve hipotansiyon tedavisi i¢in uygulanan efedrin miktarinin
% 10 HES uygulanan grupta daha diisiik bulmuslardir.Kolloid sivilar damar

yataginda kristaloidlere oranla daha uzun sure kalmaktadirlar.Kristaloid sivilar ise



32

ekstravaskiiler bosluga daha fazla miktarda ve daha kisa surede ge¢cmektedirler.
Kristaloid sivilarin % 80 intertisyel alana geger (6). Intravaskiiler voliimiin
strddrtlebilmesi icin kristaloidlerin kolloidlerin 2 ila 4 kati volimde verilmesi
gerekmektedir. (23).Calismamizda verilen kristoloid ve kolloidler kilograma esit
verilmis olup vazokonstriktif ilag kullanilmamistir. Bu bilgiler 1s1ginda Grup 2 de
diastolik arter basinci indiiksiyon sonrasi degerlerinin yiiksekligi kolloid mayi
uygulamasinin faydali sonucu olarak yorumlanabilir.

Errando CL ve ark. (63) total kan hacimlerinin % 30 ‘u almip akut
hipovolemi  yaptiklar1 22  domuz {lizerinde yaptiklar1  ¢alismalarinda;
tiyopental,propofol,midazolam, midazolo-ketamin ile indiiksiyon yapmuslardir ve
bazal,indiksiyon sonrasi 2. ve 10. dakikalarinda hemodinamik verileri
kaydetmislerdir. Hemodinamik instabilitenin en ¢ok propofol grubunda oldugunu
gormiislerdir.Calismamizda normovolemik hastalar kullanildi  ve periferik
vazodilatasyonla olusan goreceli damar i¢i voliim azliginda gelisen hipotansiyonu
onlemek adina voliim replasmani yaptik ve kolloid grubunda daha olumlu yanit
aldik.

Bu konuda daha 6nce yapilmis bir ¢alisma olmadigindan dolay1, tartismamizi
ancak spinal anestezi ile karsilastirabildik. Bizim c¢alismamizin daha sonraki

calismalara 151k tutacagini umuyoruz.
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6.SONUC VE ONERILER

Tiyopental anestezi pratiginde sikca kullanilmakta olup ASA I hastalarda bile
klinik olarak anlamli hipotansiyona neden olabilmektedir.Ozellikle yeterli
baroreseptor yoklugunda (hipovolemi,konjestif kalp yetmezligi,$-adrenaljik blokaj
gibi) kompanse olmayan periferik géllenme ve maskelenmemmis direkt miyokardial
depresyona bagli olarak kalp debisi ve arterial kan basinci dramatik olarak diisebilir.

Hipotansiyon, siddeti ve siiresi 6nemli olmakla birlilte hayati organlara ciddi
zarar verebilecek bir komplikasyon olabilir.Bu amagcla 6ngorurulen bir durumda
aliabilecek tiim tedbirler alimmalidir.

Calismamizda vazodilatasyon sonrasi gelisen hipotansiyonu 6nlemek amacli
kristoloid ve kolloidlerin verdigimiz hastalarda hemodinemik parametre kayitlariyla
sonuglar1 degerlendirdik. Tiim gruplar arasinda, vazodilatasyon ile en ¢ok etkilenen
hemodinamik parametre olan diastolik kan basinci digindaki parametrelerde anlamli
bir farklilik bulunmadi; ancak kolloid verilen grupta diyastolik basingtaki diisiis
anlamli degildi.

Sonug olarak, anestezi indiiksiyonu dozunda verilen tiyopentale bagli gelisen
hipotansiyonu 6nlemede preoperatif verilen sivilar arasinda kolloidler daha etkili

olabilir.



34

KAYNAKLAR

. Kayhan Z, Klinik Anestezi, 2. Baski, Logos Yayincilik Tic.A. S. 1997; 270-276.
. Miller RD. Miller’s Anesthesia, Sixth Edition, Elsevier Inc. 2005; 317-326
. Kayhan Z, Klinik Anestezi, 2. Baski, Logos Yayincilik Tic.A. S. 1997; 8§3-108.

. Reich DL, Hossain S, Krol M, Baez B, Patel P, Bernstein A, Bodian CA, Predictor

of hypotension after induction of general anesthesia. Anesth Analg
2005;101:622-8

. Ueyama H, Le H, Tanigami H, et al. Effects of crystalloid and colloid preload on

blood volume in the parturient undergoing spinal anesthesia for elective cesarean
section. Anesthesiology 1999; 91: 1571-1576.

. Veering B. Volume expansion and central blocks: yes or no? European Society

of Anaesthesiologists Refresher Courses, 2002

7. Guyton AC, Hall JE, Medical physyology. eleventh edition, Elsevier Saunders,

8.

9.

Pennsylvania 2006; 161-181.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Clinical Anesthesiology, third edition,
Lange Medical Boks/McGraw-Hill Companies, 2002; 359-385.

Elar Z, Klinik Anestezi El Kitabi, Logos Yayincilik Tic.A. S. 1999;103-114.

10. Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Clinical Anesthesiology, third edition, Lange

11.

12.

13.

Medical Boks/McGraw-Hill Companies, 2002; 151-177.

Kayhan Z. Lokal / Bolgesel Anestezi Yontemleri, Klinik Anestezi.2.Baski.
Istanbul: Logos Yayncilik ; 1997, 452-498.

Morgan G.E., Mikhail M.S., Muray M.S., Larson C.P.. Regional Anesthesia &
Pain Management, Clinical Anesthesiology. 3rd Edition. Los Angeles :The Mc
Graw - Hill Companies; 2002 , 253-344.

Lebowitz PW, Cote ME, Daniels AL, Ramsey FM, Martyn AJ, Teplick RS,
Davison JK, Comparative cardiovascular effects of midazolam and thiopental in
healthy paients. Anesth. Analg. 1982; 61:771-775.



14

15.

16.

17.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

35

. Kissin I, Motomura S, Aultman DF, Reves JG, Inotropic and anesthetic potencies
of etomidate and thiopental in dogs. Anest. Analg. 1983; 62:961-965.

Kayaalp SO, Tibbi Farmakoloji, 11. baski, Feryal Matbaacilik, 2005; 672-677.

Hemmings HC, Pharmacology of nonopioid intravenous anesthetics. in:
Weinberg GL. Basic Science Review of Anesthesiology, 1. Ed, The McGraw-
Hill Companies USA, 1997; 16-27.

Baugman V.L, Brain protection during neurosurgery. Anesthesiol. Clin. North
Am. 2002; 20:315-327.

Edirne S, Ozyalcin SN, Raj PP, Heavner J, Aldemir T, Yucel A: Rejyonal
Anestezi. Nobel Tip Kitabevleri, istanbul 2005. S:159-184.

Lloyd ER, Garrdner WS: Intraoperative fluid managemet. Surg Clin North Am.
1993; 73: 229-241.

Lewis M, Thomas P, Wilkes RG: Hypotension during epidural analgesia for
caesarean section. Anaesthesia 1983; 38: 250-253.

Rout CC, Akoojee SS, Rocke DA, Gouws E: Rapid administration of crystalloid
preload does not decrease the incidence of hypotension after spinal anaesthesia
for elective caesarean section. Br J Anaesth. 1992; 68: 394-397.

Rout CC, Rocke DA, Levin J, Gouws E, Reedy D: A reevaluation of the role of

crystalloid preload in the prevention of hypotension associated with spinal

anesthesia forelective cesarean section. Anesthesiology 1993; 79: 262-269.

Kayaalp SO: (52.konu) Plazma hacmini genisleten solusyonlar, kan ve plazma
urunleri. In: Rasyonel tedavi yonunden tibbi farmakoloji (cilt2) 1992; s 1467-
1480, Feryal matbaacilik, Ankara.

Tonnesen AS: Crystalloid and colloids. In: Miller RD(ed): Anaesthesia. 4th ed.
Churchill Livingstone Inc, 1994; New York: p 1595-1617.

London MJ, Ho JS, Triedman JK, Verrier ED, et al: A randomized clinical trial
of 10% pentastarch (low molecular weight hydroxyethyl starch) versus 5%
albumin for plasma volume expansion after cardiac operation. J Thorac
Cardiovasc Surg 1989; 97: 785.



27

28

29

30

31

32.

33.

34

35

36

36

. Jung F,Koscielny J, Mrowietz C, Pindur G, Forster H, et al: Elimination cinetics
of different hydroxyethyl starches and affect on blood fluidity. Clin
Haemorheology 1994; 14(2): 189.

. Jung F,Koscielny J, Mrowietz C, Forster H, et al: Einfluss der Molekulstruktur
von hydroxyaethylstaerke auf die Eliminationskinetik undd die Fliessfaehigkeit
des Blutes bei Probanden. Arzneim-Forsch/Drug Res 1993; 43(1)(2): 99.

. Koscielny J, Jung F , Mrowietz C, Pindur G, Forster H, et al: Vergleich von zwei
6%2igen mitelmolekularen Hydroxyaethylstaerkelosungen  auf  die
Eliminationskinetik und die Fliessfaehigkeit des Blutes bei freiwilligen
Probanden. 1994; 21:251. infusionsther Transfusionsmed.

. Degremont AC, Ismail M, Arthaud M, Oulare B, Mundler O, Paris H, Baron JF.
Mechanisms of postoperative prolonged plasma volume expansion with low
molecular weight hydroxyethyl starch (HES 200/0,62 %6). Intensive Care Med
1995:21,;577-83.

. Hulse JD, Yacohi A. Hetastarch: an overview of the colloid and its metabolism.
Drug Intell Clinn Pharm 1983; 17: 334-41.

Whitzinger J, Bepperling F, Pabst G, Oplitz, Muller M, Baron JF.
Pharmacokinetics and tolerability of a new hydroxyethyl starch (HES)
specification [HES (130/0,4)] after single dose infusion of 6% and 10%
solutions in healthy volunteers, Clin Drug Invest 1998;16: 151-60.

Treib J, Baron JF, Grauer MT, Strauss RG. An international view of
hydroxyethyl starches. Intensive Care Med 1999;25: 258-68.

. Treib J, Haass A, Pindur G, Seyfert UT, Treib W, Grauer MT, Jung F, Wenzel E,
Schilmrigk K. HES 200/0,5 is not HES 200/0,5. Influence of the C2/C6
hydroxyethylation ratio of hydroxyethyl starch (HES) on hemorheology,
coagulation and elimination kinetics. Thromb Haemost 1995;74:1452-56.

. Moran SM, Myers BD. Pathophysiology of protracted acute renal failure in man.
J Clin Invest 1985;76:1440-48.

. Matheson NA, Diomi P. Renal failure after the administration of dextran 40. Surg
Gynecol Obstet.1970;131;661-68.



37.

38.

37

Godet G, Fleron MH, Vicaut E, Zubicki A, Dertrand M, Riou B, Kleffer E,
Coriut P. Risk faktors for acute renal postoperative failure in torasic or
toracoabdominal surgery: a prospective study. Anesth Analg 1997;85:1227-32.
Vogi NH, Bothuer E, Lerch G, Lindner KH, Geurgieff M. Largedose
administration of %6 hydroxyethyl starch 200/0,5 total hip arthroplasty: plasma
homeostasis, hemostasis, and renal function compared to use of 5% human
albumin. Anesth Analg 1996;83:262-68.

39. Sade Rm, Stroud MR, Crawford FA, Kratz JM, et al: A prospective randomized

40.

study of hydroxyethyl starch, albumin and lactated Ringer’s solution as priming
fluid for cardiopulmonary bypass. J Thorac Cardiovasc Surg 1985; 89:713.

J.Van Der Linden MD, De Hert MD, Daper MD, Trenchant MD: 3,5%urea-
linked jelatin is as effective as6% HES200/0,5 for volume management in
cardiac surgery patients. Can J Anesth 2004/51:3/pp 236-241.

41. Tigchelaar I, Gallandat Huet RC, Boonstra PW, van Oeveren W. Comparison of

three plasma expanders used as priming fluids in cardiopulmonary bypass
patients. Perfusion 1998; 13:297-303.71-Ferber HP, Nitsch E, Forster H. Studies
on hydroxyethyl starch.Part Il: Changes of the molecular distribution for
hydroxyethyl starchtypes 450/0,7, 450/0,5, 450/0,3, 300/0,4, 200/0,7,200/0,5,
200/0,3 and 200/0,1 after infusion in serum and urine of volunteers.
Arznelmittelforschung 1985;35:615-22.

42. Ferber HP, Nitsch E, Forster H. Studies on hydroxyethyl starch. Part I11: Changes

of the molecular distribution for hydroxyethyl starch types 450/0,7, 450/0,5,
450/0,3, 300/0,4, 200/0,7,200/0,5, 200/0,3 and 200/0,1 after infusion in serum
and urine of volunteers. Arznelmittelforschung 1985;35:615-22.

43.Lederer K, Huber C, Dunky M, Fink JK, Ferber HP, Nitsch E. Studies on

44,

hydroxyethyl starch. Part I: Molecular Characterization by size exclusion
chromatography  compled  with  low-angle laser light  scattering.
Arznelmittelforschung 1985;35:610-14.

Treib J, Haass A, Pindur G. Coagulation disorders caused by hydroxyethyl
starch. Thromb Haemost 1997;78:974-83.



45.

46.

47.

48.

49.

50.

ol.

52.

53.

54.

55.

56.

38

Mishler JM 4th. Synthetic plasma volume expanders- their pharmacology safety
and clinical efficacy. Clin Haematol 1984;13:75-92.

Mishler JM: Synthetic plasma volume expanders - their pharmacology, safety

and clinical efficacy. Clinics in Haematology 1984; 13: 75-92.

Hulse JD, Yacobi A: Hetastarch: An overview of the colloid and its metabolism.
Drug Intell Clin Pharm 1983; 17: 334-341.

Miller R. D. , Miller Anestezi,2. Baski,1785-1786

Imura N, Shiraishi Y, Katsuya H, Itoh T. Effect of Propofol on Norepinephrine-
induced Increases in [Ca2+] (i) and Force in Smooth Muscle of the Rabbit
Mesenteric Resistance Artery. Anesthesiology 1988; 88(6): 1566—1578.

Nakamura K, Hatano Y, Hirakata H, Nishiwada M. Direct vasoconstrictor and
vasodilator effects of propofol in isolated dog arteries. Br J Anaesth 1992; 68:
193-197.

Robinson BJ, Ebert JT, Colinco MD. Mechanisms whereby propofol mediates

perpheral vasodilatation in humans. Anesthesiology 1997; 86: 64—-72.

West JM, Estrada S, Heerdt M. Sudden hypotension associated with midazolam
and sufentanil. Anesth Analg 1987; 66: 693-694.

Yamaguchi S, Kanmura Y, Yoshimura N. Effects of Midazolam on Contractions
in Smooth Muscle of the Rabbit Mesenteric Artery. Anesth Analg 1997;84:199-
205.

Kayhan Z: Klinik Anestezi. Logos Yay.Tic.A.S., Ikinci Baski, Istanbul: 1997.
S:482-4809.

Morgan PJ, Halpern SH, Tarshis J: The Effects of an Increase of Central Blood
Volume Before Spinal Anesthesia for Cesarean Delivery: A Qualitative

Systematic Review
Critchley LAH, Short TG, Gin T: Hypotension during subarachnoid anaesthesia:

haemodynamic analysis of three treatments. Br J Anaesth, 1994; 72: 151-155.



S7.

58.

59.

60.

61.

62

39

Finucane BT: Complication of Regional Anesthesia. Churchill Livingstone,
1999.

Greene NM: Physiology of Spinal Anesthesia, 4th ed., Williams & Wilkins,
1993.

Critchley LA. Hypotension, subarachnoid block and the elderly patient.
Anaesthesia 1996; 51: 1139-1143.

MacLennan FM, MacDonald AF, Campbell DM. Lung water during the
puerperium.Anaesthesia 1987; 42: 141-147.

Karinen J, RasanenJ, Alahuhta S,etal. Effect of crystalloid and colloid
Preloading on uteroplacental and maternal haemodynamic state  during

spinal anaesthesia for caesarean section. Br J Anaesth 1995; 75: 531-535.
. Siddik SM, Aouad MT, Kai G, Sfeir MM, Baraka AS. Hydroxyethylstarch %10
is superior to Ringer’s solution for preloading before spinal anesthesia for

Cesarean section. Can J Anesth 2000; 47(7): 616-621.

63. Errando CL, Valia JC, Sifre C, Moliner S, Gil F, Gimeno O, Palanca JM

Cardiocirculatory effects of intravenous anesthetic induction in an experimental

model of acute hypovolemia, Rev Esp Anestesiol Reanim. 1998 Oct;45(8):333-9.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Errando%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Val%C3%ADa%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sifre%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Moliner%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gil%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gimeno%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Palanca%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9847644
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9847644




	Verilerin İstatistiksel Analizi 
	Blank Page
	kapak.pdf
	Blank Page




