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1. GIRIS

Rejyonel anestezi uygulamalar1 giiniimiizde giderek yayginlasmakta ve ¢ogu
zaman mortalite ve morbiditeyi azaltmasi, hastanede kalig siiresini kisaltmasi,
maliyeti diisiirmesi nedeniyle uygun vakalarda tercih edilmektedir. Operasyon
sirasinda hastanin bilincinin acik olmasi, spontan solunumun devam etmesi ve
havayolu reflekslerinin korunmasi avantajlarinin yanisira postoperatif dénemde
analjezinin devam etmesi hastanin mobilizasyonunu hizlandirmakta ve hastayr olasi

tromboemboli riskinden korumaktadir (1).

Rejyonel anestezi uygun vakalarda genel anesteziye alternatif bir anestezi
yontemidir. Rejyonel anestezide bulanti-kusma, uzamis sedasyon, solunum
depresyonu gibi genel anestezinin sik goriilen yan etkileri daha az goriiliir. Ilave
olarak rejyonel anestezi ile hastanin daha az agrisinin olmasi, erken mobilizasyonu,
erken oral beslenmeye gegmesi sayesinde rehabilitasyonu hizlanir ve sonugta artmis

hasta memnuniyeti ile hastanede kalig siiresi kisalmis ve maliyet azalmis olur (2).

Rejyonel anestezi teknikleri 6zellikle dogum analjezisi, sezeryan seksiyo,
ortopedik girisimler, perioperatif analjezi ve kronik agr1 tedavisi i¢in yaygin
kullanilmaktadir. Giiniimiizde en sik kullanilan rejyonel anestezi yontemi spinal
anestezidir. Spinal anestezi; beyin omurilik sivis1 (BOS) i¢ine enjekte edilen lokal

anestezik soliisyon ile sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir.

Santral bloklar ile anestezi ve analjezi uygulanmasiyla postoperatif analjezik
ithtiyac1 azalir. Ancak konvansiyonel dozda lokal anestezik ile spinal anestezi
uygulamasinda en onemli sorun intraoperatif hemodinamik bozulmanin yanisira,
uzamig motor blok ve ilk miksiyon zamaninin uzamasi ve bunlarin sonucu olarak
taburculukta gecikme olmasidir. Erken ambulasyonun derin ven trombozu, pulmoner
emboli, pulmoner komplikasyon riski, postoperatif tromboemboli riski ve
kardiovaskiiler komplikasyonlarin azalmasinin yaninda, 6zellikle geriatrik ortopedik
hastalarda postoperatif deliryumun ve postoperatif kognitif disfonksiyonun

onlenmesinde de etkili oldugu bildirilmektedir (3).

Spinal anestezinin en sik karsilagilan yan etkilerinden birisi hipotansiyondur.

Bazi arastirmacilara gore sistolik kan basincinin 90 veya 100 mmHg’nin altinda



olmasi, bazilarina gore ilk degerinden %20-30’dan fazla diismesi, bazilarina gore ise
sistolik kan basincinda 30 mmHg’dan fazla ani diisme, hipotansiyon olarak kabul
edilmektedir (4) (5).

Hipotansiyonu 6nlemek ya da insidans ve siddetini azaltmak i¢in basvurulan
yontemler arasinda intravendz sivi uygulanmasi ve vazopressor maddelerin
kullanilmast 6nemli yer tutar. Bu amacgla profilaktik sivi verilmesi, uygulamasi
kolay, etkin ve ¢ok yaygin kullanilan bir yontemdir. Prehidrasyon uygulamasinda,
attm hacmi ve kalp debisini diizeltmek ve ayrica vendz yataktaki gollenmeyi
engellemek amaciyla kristalloid ve kolloid sivilar kullanilmakta fakat kullanilacak
stvinin niteligi, miktart ve verilme zamani konusunda da tartigmalar hala devam

etmektedir (6).

Hemodinamik bozulmalarin 6nlenmesi ve tedavisinde bircok yodntem
aragtirtlmistir. Son ¢aligmalar spinal anestezi sirasinda sivi uygulamasimin spinal
anesteziden once sivi verilmesine kiyasla hipotansiyonu onlemede daha basarili
oldugunu gostermektedir. Ancak bu konudaki ¢alismalarin gogu obstetrik hastalarda

yapilmistir (7).

Literatiirde hipertansiyonu olup ameliyatt spinal anestezi ile yapilan
hastalarda gelisen hipotansiyona sivi uygulama zamaninin etkisi ile ilgili ¢alismalar

sinirhdir.

Bu ¢aligmanin hipotezi; hipertansiyonu olan hastalarda spinal anesteziye bagl
ortaya c¢ikan hipotansiyon insidansinin azaltilmasinda; Kkristalloid infiizyonunun
spinal anestezi ile eszamanli baslatilmasi, spinal anesteziden once Kristalloid

inflizyonunun tamamlanmasina kiyasla daha etkin bir yontemdir.

Calismanin birincil amaci: spinal anestezi uygulanan hipertansiyon tanisi olan
hastalarda kristalloid infiizyonuna baglama zamanmin hemodinamik yanit {izerine

etkisinin karsilastirilmasidir.

Calismanin ikincil amact: Spinal anesteziye bagli hipotansiyon insidansinin

ve vazopressOr ihtiyacinin azaltilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

Rejyonel anestezi, biling kaybina yol agmadan viicudun belli bolgelerindeki

sinir iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir. Rejyonel

anestezi yontemlerinin uygulanmasi genel anestezi uygulamalar1 ile es zamanh

olarak baglamamigstir. Anesteziyolojinin 150 yillik gelisim siireci igerisinde genel

anesteziye gore gelisimini ¢ok daha 6nce tamamlamasina ragmen, rejyonal anestezi

goz ardi1 edilmistir. Bonica’ya gore 1890-1920 yillar1 arasi1 donem rejyonal

anestezinin altin ¢ag1 olarak kabul edilmektedir. Daha sonraki dénemde genel

anestezinin hizla gelismesine ragmen rejyonal anestezi 1970’lere kadar yok denecek

kadar az uygulanmistir (8).

Avantajlari (9);

Hastanin bilincinin korunmasi ve solunumunun etkilenmemesi, trakeal
entiibasyon ve yapay solunum geregini ortadan kaldirir.

Hastanin uyanma odasinda uzun siire kalmasi gerekmez.

Lokal anestezi genellikle cerrahi siiresinden daha uzun siirdiigiinden erken
postoperatif donemde hastanin agris1 olmaz.

Operasyon bolgesinden agrili afferent uyaranlar gelmeyeceginden, cerrahi
girisim sonrast goriilen metabolik ve endokrin degisiklikler biiylik oranda
giderilmis olur.

Kalga ve pelvis cerrahisi girisimleri gibi baz1 operasyonlarda kan kaybz,
genel anesteziye gore 6nemli derecede azalir.

Ozellikle alt ekstremite kan akimini arttiran, koagiilasyon ve trombosit
agregasyonunu azaltan ve bozulmus vaskiiler endotelden lenfosit
infiltrasyonunu Onleyen devamli epidural blok gibi bazi tekniklerle,
postoperatif tromboembolizm riski azalir.

Giiniibirlik cerrahi girisimlerde hastanin daha erken taburcu olmasi

saglanir.



Dezavantajlari (9);

e Bazi hastalar operasyon sirasinda uyanik olmayi tercih etmezler, ancak bu
durum rejyonal anestezinin uygulanmasina engel degildir. Sedasyon
altinda da rejyonal anestezi uygulanabilir.

e Bazi bloklarin etkin olabilmesi i¢in 30 dakika veya daha fazla zaman
gerekir.

e Blok her zaman tam olarak yeterli olmayabilir ve ek analjezik veya genel
anestezi gerekebilir.

e Lokal anestezik maksimum dozu asildiginda veya yanliglikla damar igine
verildiginde sistemik toksisiteye neden olabilir.

e Kanama diyatezi olan hastalarda uygulanamaz.

e Girisim bolgesinde deri enfeksiyonu olan hastalarda uygulanamaz.

Spinal anestezi subaraknoid bosluktaki spinal sinirlerin blokaji ile yapilan ve
cogu hasta grubunda genel anesteziye gore iistiinliikleri olan bir anestezi yontemidir.
Etkisinin hizli baslamasi, kolay uygulanabilir olmasi pek c¢ok girisimde spinal
anesteziyi tercih edilebilir bir yontem haline getirmistir. Bu girisimler siklikla alt

abdominal, inguinal, irogenital, rektal ve alt extremite cerrahisidir (1) (8) (10).

2.1. SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi uygulamasma yonelik ilk adimlardan birisi 1692°de
Valsalva’nin  kopeklerin  omurgasini incelerken serebrospinal sivinin  varligini
farketmesidir. Ik kez 1764 yilinda Domenico Cotugno beynin etrafinda ve spinal
kordun i¢indeki siviyr tanimlayarak bunu yaymlamis, 1825 yilinda ise Magendi bu

stvinin dolagimini tarif ederek, serebrospinal sivi olarak adlandirmigtir (11).

Ik spinal anestezi 1885 yilinda New York’lu bir ndrolog olan Leonard
Corning tarafindan yanlishikla uygulanmistir. Corning, kopekler tizerinde kokainin
spinal sinirlere etkilerini arastirdigi deneysel calismasi sirasinda yanlishikla iki
vertebra arasindaki duray1 delmis ve paralizi olusturarak istemeden de olsa ilk spinal

anesteziyi gergeklestirmistir (12).



Heinrich Quincke 1891 yilinda ilk lumbar ponksiyonu gergeklestirerek spinal
anesteziye agilan kapinin aralanmasini saglamistir. Quincke yaptigi yaymla lumbar
ponksiyon tekniginin standartlarini bildirmis, ancak bu girisimi artmis intrakranyal

basincin diisiiriilmesi igin serebrospinal sivinin bosaltilmasinda kullanmustir (1).

Spinal anestezinin tarihindeki bir sonraki biiyiik gelisme bir Alman cerrahi
olan Augustus Karl Gustav Bier’in ¢alismasidir. Intratekal anestezinin babasi sayilan
Bier ilk planli spinal anesteziyi 1898’de asistan1 Hildebrant {izerinde denemis, daha
sonra 1899’da kokainle spinal anestezi altinda alt ekstremite cerrahisi uygulanan 6

vakalik bir seri yaymlamistir (11) (12).

2.1.1. Spinal Kord Anatomisi

Vertebral kolon; 7'si servikal, 12'si torasik, 5'i lumbal, 5'1 sakral ve 4'i

koksigeal olmak tizere 33 vertebradan olusur (13).

Superior articular
process

. ——Transverse
process

Spinous
process

Intervertebral
disk
Vertebral

body Transverse

costal facet FADAM.
Sekil 1. Vertebra Cismi

Vertebra halkas1 6nde vertebral cisim, yanda pedikiiller ve transvers
cikintilar, arkada lamina ve spindz c¢ikintilarla belirlenmistir. Her iki vertebra cismi
intervertebral diskler ile birbirine baghdir. Iskelette, foramen vertebralarin
birlesmesiyle canalis vertebralis meydana gelir. Spinal kord, canalis vertebralis i¢ine

yerlesmistir. Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasina



yardimci olan ligamentler ayn1 zamanda islem sirasinda ignenin gectigi katlarin bir

kismin1 olusturur.

Bu ligamentler 6nden arkaya sirasiyla;

Anterior longitudinal ligament: Oksipital kemikten baslar, asagi dogru
gittikce genigler ve sakrumun On yiiziine tutunarak sonlanir. Vertebral
cisimleri birbirine baglayan asil ligamenttir.

Posterior longitudinal ligament: Vertebra korpuslarimin arka yiiziinde
biitiin kolumna vertebralis boyunca uzanir. Intervertebral diskleri birbirine
baglayan asil ligamenttir. ignenin ¢ok fazla ilerletilmesi ile bu ligament ve
intervertebral disk zedelenebilir.

Ligamentum flavum: Ustteki vertebranin alt laminasini, alttaki vertebranin
iist laminas1 ile birlestiren, saglam, kalin ve sar elastik liflerden olusur.
Servikal bélgede ince, lumbal bolgede kalindir. Igneye gosterdigi direng
ve gecilmesi ile hissedilen direng kaybi epidural aralik lokalizasyonu
bakimindan ¢ok onemlidir.

Interspindz ligament: Spinoz ¢ikintilar arasinda yer alir ve lumbal bélgede
daha kalindir.

Supraspindéz ligament: C7-S5 arasinda spindz ¢ikintilarin  uglarini
birlestiren kuvvetli bir fibroz yapidir. Yashlarda kalsifiye oldugundan orta
hattan girisi zorlastirabilir (10) (13).

Posterior
> |Longitudinal
Ligament

Supraspinous Anterior

Ligament . { ongitudinal
Ligament

Sekil 2. Spinal Kord Ligamentleri



Spinal Kord Zarlar:

Spinal kord meninks adi verilen, distan ice dogru dura mater, araknoid, pia

mater olarak bilinen ii¢ zar ile sarilmistir.

e Dura mater spinalis: Longitudinal olarak seyreden fibroelastik liflerden
olusur. Spinal sinirlerce delinen dura, spinal sinirlere dogru uzanir ve iki kokiin

birlesme yerine kadar incelerek devam eder.

e Araknoid mater spinalis: Duraya sikica yapisik, olduk¢a ince ve
nonvaskiiler bir membrandir. Dura mater ile araknoid birbiri ile yakin temasta
olmakla birlikte, arada ince bir lenf tabakasi igeren, enjekte edilen bir soliisyonla
birbirinden ayrilabilen potansiyel bir subdural aralik mevcuttur. Bazen spinal veya

epidural anestezi yapilirken istenmeden bu araliga girilebilir.

e Piamater spinalis: Medulla spinalisin dig yiiziindeki biitiin girinti ve
cikintilar1 sikica Orten ince vaskiiler bir membrandir. Araknoid ve pia mater
arasindaki bogluga subaraknoid bosluk ad1 verilir. Bu boslukta spinal sinirler, beyin

omurilik sivis1 ve omuriligi besleyen damarlar bulunur (10) (13).
Beyin Omurilik Sivis1 (BOS):

Lateral ve 3. 4. ventrikiillerdeki choroid plexuslarda kanin ultrafiltrasyonu
sonucu olusur. Temel islevi genisleme olanagi olmayan kraniyum igindeki beyni sivi
bir yastik gibi desteklemektedir. Giinde 500 ml BOS iiretilir. Santral kanali dolduran
beyin-omurilik sivisinin toplam miktar1 100-150 ml kadar olup bunun sadece 25-

35ml'si spinal kompartmandadir. Beyin-omurilik sivisinin baglica gérevleri:

e Beyni ve spinal kordu etkileyen kuvvetlere karsi fiziksel koruma ve

hemodinamik tampon fonksiyonu

e Santral sinir sisteminde olmayan lenfatik damarlarin fonksiyonunu

saglamak
e Kan ile sinir dokusu arasinda metabolik degisim saglamak (14)

Kan ile BOS arasinda koroid pleksus ve kapiller endotelyal hiicrelerden
olusturulan selektif bir engel olan kan-beyin bariyeri vardir. Bu bariyer bir¢ok ilacin

gecisine izin vermediginden klinik a¢idan 6nemlidir (14).



Spinal Kord:

Foramen magnum seviyesinde baslar, erkekte L1 vertebra alt kenarinda,
kadinda L2 vertebra korpusu hizasinda, yenidoganda L3 hizasinda biter. Her spinal
seviyede anterior ve posterior sinir kokleri birlesir ve intervertebral foramenden
disar1 ¢ikar. Spinal kordun sonlandig1 yere conus medullaris denir. Conus medullaris
sonrast vertebral kanalda ‘cauda equina’ denilen sinir demeti bulunur. Eriskinlerde
L1 altindaki seviyeden lumbal ponksiyon yapilmasi korda olasi igne hasarin1 6nler.
Conus medullaris S2 seviyesine kadar filum terminale interna olarak devam eder. S2
seviyesinde duray1 delerek ‘filum terminale eksterna’ adini alir ve koksikste sonlanir

(15) (16).
Dermatomlar:

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlar1 dermatomlar
belirler. Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi
acisindan ¢ok oOnemlidir. Dermatomlar sadece deri i¢in gegerli olup dermatom

haritalar1 ile gosterilir. Baz1 6zellikli dermatomlar su sekilde belirtilir:
* T1-2 dermatomu: Kol ve dnkolun i¢ yiizii
* T4 dermatomu: Meme basi hizasi
* T6-7 dermatomu: Ksifoid hizas1
* T10 dermatomu: Gobek hizasi
« L1 dermatomu: inguinal bolge

» S1-4 dermatomu: Perine
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Sekil 3. Dermatomlar

2.1.2. Spinal Anestezi Etki Mekanizmalar:

Spinal aralifa verilen lokal anestezik ilacin etki yeri spinal sinirlerin 6n ve
arka kokleridir. Spinal anestezide BOS igine enjekte edilen lokal anestezik ilacin bir
kismi sinir dokusu tarafindan alinir ve damar igine absorbe olarak ortamdan
uzaklastirllir. BOS i¢indeki lokal anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon
yerinden uzaklastikca azalir. Sinir dokusu tarafindan alinma; ilacin BOS igindeki
yogunluguna, yag icerigine, sinir dokusunun lokal anestezik ile temas eden ylizeyinin
genisligine ve dokunun kanlanma diizeyine baghdir. Kiigiik lifli sensoriyal sinirler,

biiyiik lifli motor néronlara gére daha once etkilenirler (1) (8) (17).



spi.nal kord

subaraknoid

bosluk

Sekil 4. Subaraknoid bosluk

2.1.3. Spinal Anestezi Endikasyonlari
Amacina gore ti¢ ana grupta toplanabilir (16) (18).

1. Cerrahi:

alt ekstremite cerrahileri,

e gluteal bolge cerrahileri,

e perine bolgesi cerrahileri,

e alt abdomen cerrahileri,

e |lomber vertebra cerrahileri,

e {irolojik endoskopik cerrahiler,
o rektal cerrahiler,

e obstetrik cerrahiler,

e vaginal dogum ve sezeryan,

N

. Teshis: Vasospastik hastaliklarin organik kokenli hastaliklardan ayrimini

yapabilmek
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3. Tedavi:

e alt ekstremitenin damarsal spazmlari,

e akut pankreatit veya mezenter trombozunun sebep oldugu agriy1 ortadan

kaldirmak

2.1.4. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar (16) (3)
Kesin Kontrendikasyonlar:

e Enjeksiyon Bolgesinde Enfeksiyon,

e Hastanin Istememesi,

e Koagiilopati Veya Diger Kanama Diyatezleri,
e Ciddi Hipovolemi,

e Kafa I¢i Basincinda Arts,

e (Ciddi Aort Darligi,

¢ (Ciddi Mitral Darlik

Goreceli Kontrendikasyonlar:

e Sepsis,

e Kooperasyon Kurulamayan Hasta,

e Onceden Mevcut Norolojik Defisit,

e Demiyelizan Lezyonlar,

e Stenotik Kalp Kapak Hastaligi,

e Sol Ventrikil Dig Akim Obstriiksiyonu (Hipertrofik
Kardiyomyopati),

e Ciddi Spinal Deformite
Tartismal1 kontrendikasyonlar:

e Enjeksiyon Yapilacak Bolgede Eski Sirt Cerrahisi,

Obstiirktif
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Komplikasyonlu Cerrahi,

Uzun Cerrahi Siire,

Major Kan Kaybi,

Solunumu Riske Atan Manevralar

2.1.5. Spinal Anestezi Komplikasyonlar: (1) (15) (16)

Yetersiz Spinal Anestezi: Spinal anestezinin cerrahiye yetecek analjezik etkisi

diizeyini saglayamamasidir. Hastaya ya da uygulamaya bagli meydana gelir.

Yiiksek Spinal Anestezi: Uygulamay1 takiben, dnemli derecede hipotansiyon,

bradikardi ve solunum yetmezligi gelisebilir. Hipotansiyon devam ederse mediiller
solunum merkezlerinin hipoperfiizyonu nedeniyle apne izlenebilir. Solunum dolagim

arresti meydana gelebilir ve resusitasyon gerekebilir.

Kardiyak Arrest: Yiiksek spinal anestezi, sempatik blokaj ve vagal aktivite

sonucu olusur, resiisitasyon (KPR) ile hastaya miidahale edilmesi gerekir.

Solunum_Arresti: Yiiksek spinal anesteziye veya hipotansiyona sekonder

gelisen serebral hipoksi ve santral depresyona bagli olusur. Etyoloji santral
depresyon degilse anestezi gecene kadar yapay ventilasyon uygulanir. Etyoloji

santral depresyon ise hipotansiyon tedavi edilmelidir.

Sistemik Toksisite: Yiiksek dozda kullanilan lokal anestezikler SSS’ni (n6bet

ve biling kayb1) ve kardiyovaskiiler sistemi (hipotansiyon, aritmiler, kardiyovaskiiler
kollaps) etkileyerek sistemik toksisiteye neden olabilirler. Kullanilan lokal

anestezigin ¢esitine ve dozuna bagl olarak gorelen toksisite farklilik gosterir.

Hipotansiyon: Hipotansiyon, sistolik arteriyel basincin 90-100 mmHg’ nin
altinda olmasi veya ilk 6l¢clim degerinden %20-30 azalmasi olarak tanimlanmustir.
Spinal anestezi sirasinda arteriyel hipotansiyonu agiklamak i¢in lokal anesteziklerin
direkt dolagim sistemine etkileri, rolatif adrenal yetersizlik, iskelet kas paralizisi,
assendan meduller vazomotor blok, respiratuar yetersizlik gibi ¢esitli teoriler ileri
stiriilmiistiir. Ancak bunlarin higbiri hipotansiyonu agiklamak i¢in tek basina yeterli

degildir (19).
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Spinal anestezi ile indiiklenmis hipotansiyonun birinci nedeni arteriyel,
arteriyoler ve vendz vazodilatasyona neden olan preganglionik sempatik sinir
blogudur. Sempatik denervasyon bolgesinde arter ve arteriyoller dilate olmakta, total

periferik direng, dolayisiyla da arteriyel basing diismektedir (20) (21) (22).

Normal kisilerde, total spinal blokta bile arter ve arteriyollerin otonom tonusu
nedeniyle, total periferik direncteki azalma %12-14 oranindadir. Bu nedenle spinal
anesteziye bagl hipotansiyonda arteriyel dilatasyon disindaki etkenlerin s6z konusu
olmasi1 gerekir. En 6nemli etken ven ve veniillerde arter ve arteriyollerdeki kadar
tonus kaybi olmasidir. Denerve olmus venler, tonuslarini koruyamadiklarindan,
maksimum derecede dilate olurlar. Vendz kapasite artisi ve kanin periferde
gbllenmesi, vendz doniisii azaltarak, kalp debisi ve kan basincinda belirgin diismeye
yol agacagindan hipotansiyon, dehidrate ve hipovolemik hastalarda daha sik
goriilebilir (23).

Ayrica baroreseptor aktivitenin sonucu olarak blogun {istiindeki saglam
sempatik inervasyona sahip bolgelerde kompansatuvar bir vazokonstriksiyon gelisir.
Bu da cilt 1sisinda artma ve Onkol kan akiminda azalma ile belirlenir. Ust
ekstremitelerdeki kan akimi kalp debisinin %5’inden daha az oldugundan, viicudun

alt yarisindaki vazodilatasyonu kompanse etme yetenegi sinirlidir (24).

Hipotansiyonun derecesi, olusan sempatik blogun seviyesine ve lokal
anestezigin subaraknoid mesafede dagilimina baglhidir (19). Sempatik zincir T1-L2
arasinda oldugundan L2’nin altindaki bloklar arteriyel basinca etki etmez. T1-8
arasindaki sempatik sistemin uyarilmasi ile viicudun alt yarisinda sempatik etkiler
ortaya ¢ikar. Adrenal medullanin sempatik innervasyonu T8-L1 arasinda oldugundan

bu bolgede olusan inhibisyon katekolaminlerin azalmasina neden olur (25).

Blok seviyesi TS iizerine ¢ikmasi sempatik sinir sisteminin kronotropik ve
inotropik etkilerini ortadan kaldirir. Periferik venodilatasyon, vendz doniisii azaltarak
bradikardiye yol agar. Sonugta kalp debisi ve kan basinci diiser. T1 diizeyinde bir
spinal blok dolasim sisteminde kompanse edilemeyen degisikliklere ve genis

vazodilatasyona yol agar.
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Hipotansiyon i¢in risk faktorleri asagida belirtilmistir;

Yas: Spinal anesteziye karsi gelisen hemodinamik yanit1 belirleyen en 6nemli

faktorlerden biridir. Yas arttik¢a hipotansiyon insidansi artar.

Primer hipertansiyon: Onceden hipertansiyonu olup; spinal anestezi
uygulanan hastalarda esit anestezi seviyelerinde, normotansif hastalara gore kan

basinci ve periferik vaskiiler direncte cok daha fazla bir diisme goriiliir.

Eslik eden bagka bir hastalik: Eslik eden bir hastalik, spinal anesteziyle ortaya
¢ikan hipotansiyonu belirgin hale getirebilir. ASA IV grubu hastalarda, ASA Il grubu
hastalara gore ¢cok daha ciddi hipotansiyon gelisebilir.

Hipovolemi: Preoperatif hipovolemisi olan hastalara spinal anestezi
uygulamasi, ¢ok ciddi hipotansiyon ve kardiyovaskiiler depresyona neden olabilir.

Bu nedenle hipovolemik hastalarda uygulanmamalidir.

Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere gore daha fazla hipotansiyon ve bulanti-kusma
goriiliir, daha yiiksek sensoriyal diizey olusur. Bu nedenle kadinlarin erkeklere gore

daha diisiik lokal anestezik madde gereksinimi oldugu kabul edilir.

Gebelik:  Gebelerin spinal anesteziye verdikleri cevap farklidir ve
komplikasyon riski daha fazladir. En yaygin komplikasyon da hipotansiyondur.
Gebelerde olusan hipotansiyon, akut uteroplasental perfiizyon yetersizligine yol

acacagindan fetus agisindan hayati dnemi olan bir komplikasyondur.

Ponksiyon araligi: Ponksiyon aralig1 ne kadar yiiksekse hipotansiyon siklig1 o

kadar artar.

Spinal anesteziye bagli hipotansiyonu Onleme ve tedavi etmede etiyolojik
faktorler goz Oniline alinarak intravaskiiler sivi replasmani veya vazopressor
uygulamas: yapilir. Her yontemin, santral vendz basinci, koroner arter hastaligi,
sistemik vaskiiler direnci ve atim voliimii lizerine ayr1 hemodinamik etkileri vardir.
Spinal anestezide goriilen hipoksinin, hipotansiyonla birlikte veya hipotansiyonun bir
sonucu oldugu diisiiniilmelidir. Hipoksi, yiiksek motor blok sonucu olusan motor
paralizi, azalmis kalp debisi ve yetersiz doku perfiizyonu sonucu olusur. Bu nedenle
oksijen tedavisinin yiiksek spinal anestezide hipotansiyon siiresince kullanilmasi

tavsiye edilmektedir. Eger hastada hava aghigi, kardiyak aritmiler veya akut
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hipoksinin diger belirtileri ile kendini gdsteren derin hipotansiyon varsa, O2 tedavisi

zorunludur.

Bulanti ve Kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem sirasinda

organ c¢ekilmesine bagli olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise hipotansiyon

tedavi edilmelidir.

Bas Agrisi: Hastalarin ¢ogunda, spinal anesteziyi izleyen 1-2 giin iginde
ortaya ¢ikmaktadir. ignenin duray: deldigi yerden BOS kagagi olmakta ve bu miktar
20 ml’yi gectiginde bas agris1 gelismektedir. BOS basincinin diismesi sonucu, beynin
stv1 yastigindan yoksun kaldigi ve agriya duyarli yapilarin gerilerek bas agrisina
neden oldugu kabul edilmektedir. Agr1 siklikla frontal bolgede, daha az olarak da
oksipital bolgede goriiliir. Nadiren yaygin olabilir. Zonklayici karekterdedir. Bulanti

ve kusma eslik edebilir.

Norolojik Komplikasyonlar: Ciddi ve kalic1 norolojik hasar son derece nadir

olup, genellikle semptomlar gegicidir. Steril kosullara 6zen gosterilmesi, norolojik
belirtileri olan sistemik hastaliklarda spinal anestezi uygulanmamasi, toksisitesi
yiiksek ilag¢ ve yogunluklardan kacinilmasi ile bu olasilik en aza indirilebilir. Spinal
kordda iskeminin baslica nedeni hipotansiyondur. Enjeksiyon sirasinda bir sinirin
travmatize olmasi da norolojik hasara neden olabilir. Baz1 hastalarda gecici nérolojik
semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip olmaksizin bacaklara yayilan bel
agrist ile karakterizedir. Blogun ¢oziilmesinden sonra goriiliir, genellikle birkac giin

icinde spontan olarak geger. Etyolojisi tam olarak aydinlatilamamuistir.

Kauda Equina Sendromu: Mesane ve anal sfinkter tonusunun bozulmasi,

perianal duyu kaybu, alt ekstremitede duyu veya motor kayip ile karekterize, uzamis

veya kalic1 norolojik defisit olarak tanimlanir.

Uriner Retansiyon: S2-S4 dermatomlarinin blokaji sonucu mesane tonusu

kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir.

Spinal hematom: Nadir goriilen bir komplikasyon olup, koagiilasyon

bozuklugu olan hastalar risk grubundadir (26).
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2.1.6. Spinal Anestezinin Fizyolojik Etkileri

Spinal anestezide verilen anestezik ajan subaraknoid aralikta spinal kordun
anterior ve posterior sinir kokleri, dorsal kok ganglionu, 6n ve arka boynuzdaki
sinapslar ile spinal kord parankimasindaki inen ve ¢ikan yollar {izerine etkilidir. Sinir
lifleri, iletim tipi ve ¢aplarina gore ii¢ ana gruba ayrilir. A grubu lifler, myelinize ve
yiiksek amplitiidliidiir. Motor ve sensoriyal impulslar1 tasir. A grubu lifler, ¢aplarina
ve iletim hizlarina gore a, B, v, 6 diye taninan dort gruba ayrilir. Dokunma ve basing
duyusunu ileten B lifleri, 512 p ¢apindadir. Kas igciklerinin motor uyarilmasi 15-30
m.sn. ! iletim hizl1 v lifleri ile olur. Agr1, 151 ve dokunma duyusu & lifleri ile tagmnr.
Bu lifler 12-30 m.sn. huizdadir. B grubu lifler; daha az miyelinize, diisiik amplitiidlii
ve iletim hizi daha yavastir (3-5 m.sn.!). Bunlarin biiyiik kismi pre ve
postganglionik, otonomik liflerdir. Posterior kok gangliona uzanan visseral afferent
agrt liflerini de kapsar. C grubu lifler ise; sinir liflerinin en kii¢iik ¢apli olanidir.
Bunlar myelinize degildir ve yavas iletimlidir. Preganglionik sempatik lifler ile agri
ve refleks yanitlara aracilik eden afferent lifleri igerir. Lokal anesteziklerin blok
etkisi, yavas agr1 duyusu tasiyan nonmyelinize C lifleri gibi daha kiigiik liflerde ve
sempatik impulslar1 tagiyan B liflerinde A grubu liflerden daha cabuk olusur.
Otonomik impulslari tasiyan orta biiyiikliikteki ince myelinize B lifleri siklikla erken
bloke olur ve yavas agri duyusunun doniisiinden daha 6nce blok doner. A liflerinde
blok baglangici daha yavags ve siiresi daha kisadir. Genellikle sempatik paralizi daha
diffiizdiir ve sensoriyal blogun 2-4 segment lizerine c¢ikabilir. Bazi hastalarda
preganglionik blok, 4 ya da daha fazla segment yiiksege ¢ikabilir ve asir1 kan basinci
degisikliklerine neden olabilir. Sempatik blok genellikle 6nce baslar ve ge¢ yok olur.
Motor blok seviyesi genellikle sensoriyal blogun 2-4 segment altindadir. Blok
olusumu sirasiyla; preganglionik sempatik liflerin blogu ve yavas agr1 duyusunun
kayb1 (pin-prick), 1s1 ayiriminin kaybi (sogugu tasiyan lifler daha 6nce bloke olur),
batici, kuvvetli agriyr ileten liflerin blogu, dokunma duyusunun kaybi, derin basi
hissinin kaybi, motor blok, vibrasyon ve denge duyusunun kayb1 seklindedir (1) (16)
(27).
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Motor blogu derecelendirmede Bromage Skalasi kullanilir (14). Bu skalaya

gore:
0: Hig paralizi yok
1: Sadece dizini ve ayagini hareket ettirebiliyor.
2: Dizini biikkemiyor ve sadece ayagini oynatabiliyor.

3: Ayak ve bagparmagini oynatamiyor total paralizi var seklinde

puanlandirma yapilir

2.1.7. Spinal Anestezi Diizeyini Kontrol Eden Faktorler (1) (13)
Uygulamaya iligskin etkenler ve hastaya iliskin 6zellikler olarak ikiye ayrilir.
1. Uygulamaya iliskin faktorler.

Enjekte edilen ilag dozu ve tipi: Yiiksek doz ve konsantrasyonda verilen ilag
daha yiiksek bloga ve anestezi siiresinin daha uzun siirmesine neden olur. Uzun etkili

ilaglar daha toksik olmakla beraber anestezi siiresini etkilemektedir.

Ilag voliimii: Eger verilen ilag dozu sabitse, anestezi seviyesi voliim arttikca
yiikselecektir. Kiiciik voliimlerde etki daha az goriilmekteyken biiyiik hacimlerde

barbotajda yapilmissa anestezi diizeyi anlamli bir sekilde yiikselecektir.

Enjeksiyon yeri: En genis lomber intervertebral aralik se¢ilmelidir. L3 veya
L4 aralif1 en uygun araliktir. I§ne arali1 yukari bakacak sekilde, orta hattan spindz
cikintilara paralel olarak ilerletilmelidir. Paramedyan yaklasimlarda soliisyonun

yayilim1 artmakta dermatomal seviye ylikselmektedir.
Enjekte edilen sollisyonun yogunlugu ve 6zgiil agirligi: Soliisyonun 6zgiil
agirlig1 serebrospinal sividan fazla (hiperbarik) ise enjekte edilen soliisyon asagida;

az (hipobarik) ise yukarida toplanacagindan, anestezi seviyesi hastaya verilen

pozisyonla degiskenlik gdsterir.

Enjeksiyon hizi: Yavas enjeksiyonlar genis bir difiizyona neden

olmadiklarindan anestezi seviyesi diisiik kalir.
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Barbotaj: Serebrospinal sivinin tiirblilansinin arttirilarak enjekte edilecek
sollisyon icine aspire edilmesi ve subaraknoid bosluktaki dagiliminin arttirilmast
islemidir. Serebrospinal sivinin ileri geri hareketiyle enjekte edilen ilacin daha

yiiksek seviyelere tasinmasi saglanmis olur
Hastaya iligkin faktorler: (1) (13)
Yas: Hastanin yasi arttikca ilag dagilimi da artmakta ve blok yiikselmektedir.

Agirlik: Sisman hastada epidural yag dokusu fazlaligt BOS miktarinda

azalmaya ve ilacin yiikselmesine neden olabilir.

Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni voliimde ilagla saglanan anestezi

diizeyi o kadar algak olur.

Karin i¢i basing artisi: Karmn i¢i basincin arttigi durumlarda ayni voliimde

ilacla daha yiiksek anestezi seviyesi saglanir.

Anatomik deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarinda anestezi diizeyi

degiskenlik gosterir.

2.1.8. Spinal Anestezinin Sistemler Uzerine Etkileri
Kardiyovaskiiler sistem (19) (16) (10) (16):

Spinal anestezide sempatik denervasyon seviyesi kardiyovaskiiler yanitin
ciddiyetini belirler. Bu nedenle noral blok seviyesi ne kadar yiliksek ise

kardiyovaskiiler parametrelerdeki degisikligin o kadar fazla olmas1 beklenebilir.

Spinal anestezi vaskiiler direng, atim hacmi, kalp atim hizi1 (KAH), kalp
debisi (KD) ve arteriyel kan basincinda degisikliklere neden olur. Vaskiiler direng,
spinal anestezi esnasinda %5-20 arasinda diisebilir. Arteriyel vazodilatasyon direkt
olarak sempatik blokaja baglidir. Vaskiiler direngteki degisiklikler sempatik blokaj
seviyesine baglidir. Alt ya da orta torakal bolgede sinirlandirilmis sempatik blok, alt
ekstremitelerde vazodilatasyona yol agar, bu da iist ekstremitede kompansatuar
olarak vazokonstriiksiyon yapar. Boylece total vaskiiler rezistans degismeyebilir. Bu
sempatik vazokonstriiksiyon, azalmis arteriyel kan basincina karotid ve aortik ark

baroreseptdrlerinin cevap vermesiyle baglatilir. Sempatik blok, biitiin torakolumbal
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bolgeyi kapsayacak sekilde ylikseldiginde, total vaskiiler direng diiser. Kalp atim
voliimii, spinal anestezi esnasinda %5-25 arasi diigebilir. Spinal anestezi siiresince
kalp atim hacmindeki azalma; preload ve kontraktilitede azalma nedeniyledir.
Preloaddaki azalma, venoz dilatasyona baglidir ve spinal anestezi esnasindaki atim
hacmindeki azalmanin temel nedeni olarak goriiliir. Kalp atim hiz1 spinal anestezide
% 5-25 azalmaktadir. Spinal anestezi siiresince kalbe gelen sempatik impulslarin

kaybolmas1 yerini parasempatik innervasyona birakir ve atim hizi azalabilir.

Kalp hizinda refleks azalmaya neden olabilen, spinal anestezi ile birlikte
kardiak preloadun azalmasi; sempatik kardiyoakselerator liflerin inhibisyonundan
daha 6nemlidir. Bainbridge refleksine benzemeyen, santral vagal merkeze gidecek
afferent vagal ark gerektiren bu kardiak reflekslerin sag atrium ile sag ventrikiil ve
biiylik venlerde bulunan intrinsik kronotropik germe reseptdrleriyle aracilik yaptigi
bilinmektedir. Spinal anestezi siiresince orta derecede bradikardi, kardiyoakselerator
sinir blogu nedeniyle olabilir, ciddi bradikardi veya spinal anestezi indiiksiyonundan
uzun zaman sonra goriilen bradikardi daha ¢ok ven6z doniislin azalmasi nedeniyledir.
Spinal anesteziden sonra biitiin hastalarda kalp debisi %10-30 oraninda diismektedir.
Kalp debisi; preload, afterload, kontraktilite ve atim hizi1 olmak iizere 4 degerin
degisikliklerinden etkilenir. Afterload, ventrikiil biiyiikliigii Olciilerine ve meydana
getirmesi gereken basing ile duvar kalinligina baglidir. Kontraktilite veya kalp hizi,
kalp debisinin afterload ve preloaddan bagimsiz belirleyenidir. Kalp hizi, kalp
debisini normal klinik sinirlarda kalacak sekilde etkiler. Ancak kalp atimi dakikada
60 atimdan 40'a diistiigii zaman kalp debisinde %33'liik bir azalmaya neden olur.
Spinal anestezi esnasindaki hipotansiyon, sempatik blokajin arteriyel resistans ve
kalp debisi lizerine etkilerinin sonucu olarak gelisir. Kalp debisine etkilerine de

preload ve afreload, kontraktilite ve kalp atimlarindaki degisiklikler aracilik eder.

Asir1 ve semptomatik bradikardi atropinle, hipotansiyon vazopressorlerle
tedavi edilmelidir. Direkt alfa adrenerjik agonistler (fenilefrin gibi) oncelikle
arteriyoler konstriiksiyon olusturur ve sistemik direnci arttirarak bradikardiyi refleks
olarak arttirir. Efedrin kalp hiz1 ve kontraktilitesini arttiran direkt beta adrenerjik ve
bir miktar vazokonstriiiksiyon olusturan indirekt etkileri olan mikst bir ajandir.

Efedrine ¢ok benzer olarak kiigiik dozlarda epinefrin o6zellikle spinal anestezinin
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neden oldugu hipotansiyonun tedavisinde faydalidir. Eger derin hipotansiyon ve/veya

bradikardi 1srarliysa, vazopressor infiizyonu gerekli olabilir (3).
Pulmoner belirtiler:

Anestezinin st seviyesi T7-10 arasinda ise solunumda 6nemli bir degisiklik
olmaz. Anestezi seviyesi torasik miyotomlar1 kapsayacak sekilde yiikseldikge,

interkostal kaslarin assendan paralizisi baslar (28).

Diyafragmanin innervasyonunun C3-5 segmentinden ¢ikan spinal sinirlerle
saglanmasindan dolayi, blogun yiikselerek interkostal kaslar1 etkilemesi solunum
parametrelerinde 6nemli bir degisiklige neden olmaz. Ancak yiiksek seviyeli torakal
spinal anestezide maksimum soluma kapasitesi, maksimum ekspiratuar hacim ve
zorlu ekspiryumdaki maksimum intraplevral basinglar anlamli derecede azalir. Zorlu
ekspiryumda rol oynayan kaslar, 6zellikle de anterior abdominal kaslar, yiiksek
seviyeli torakal spinal anestezide paraliziye ugradiklarindan ekspiryumun pulmoner

mekanigi bozulur (16).
Gastorintestinal belirtiler:

Noraksiyel blokla olusan sempatektomi vagal tonusun 6n plana ¢ikmasini
saglar ve aktif peristaltizmli kiiclik, kontrakte barsaga neden olur. Laparoskopi
sirasinda  genel anesteziye ek olarak uygulandiginda ameliyat kosullarini
iyilestirebilir (13). Noraksiyel anestezi dahil tiim anestezi tekniklerinde ortalama

arteryal basincin diisiisiine bagli olarak hepatik kan akimi azalir (16).
Uriner sistem belirtileri:

Lumbal ve sakral seviyelerde noraksiyel anestezi mesane fonksiyonunun hem
sempatik hem parasempatik kontroliinii bloke eder. Otonomik mesane kontroliiniin

kayb1 blok ortadan kalkana kadar idrar retansiyonu olusmasina neden olur (16).
Metabolik ve endokrin sistem belirtileri:

Agr1 ve cerrahi uyari, sempatik aktivasyona ve bunun sonucu pek cok
hormonal ve metabolik degisikliklere neden olmaktadir. Spinal blok travmaya
adrenal cevab1 geciktirmektedir. Genel anestezi altinda yapilan operesyonlarda
kortizol ve katekolamin seviyelerinde belirgin bir artis olurken spinal anestezi

sirasinda adrenal yanit gecikir. Ayrica spinal blok cerrahiye hiperglisemik yaniti
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baskilamakta ve diabetik hastalarda avantajli olmaktadir. Fakat bu postoperatif

donemde devam etmemektedir (29) (30).

2.2. HIPERTANSIYON

Hipertansiyon, gelismekte olan ve gelismis iilkelerin en basta gelen saglik
sorunlarindan biridir. Hipertansiyon; kan basmcimin sistolik>140 mmHg ve/veya
diyastolik>90 mmHg olmasiyla tanimlanan, sik goriillen bir kardiyovaskiiler
hastaliktir (31). Yapilan ¢alismalar kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin sistolik
ve diyastolik kan basinciyla yakin iliski i¢inde oldugunu géstermistir (32).
Hipertansiyon tedavisinde amag¢ kardiyovaskiiler hastaliklarla beraber morbidite ve
mortaliteyi azaltmaktir. Diinya Saghk Orgiitii, prevalans1 yiiksek olan
hipertansiyonun diinyada 6nlenebilir 6liim nedenleri iginde birinci sirada yer aldigini

belirtmektedir (33).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), 120-129/80-84 mmHg araligin1 normal,
130-139/85-89 mmHg araligin1 yiiksek normal olarak tanimlamaktadir. ESC, 140-
159/90-99 mmHg araligin1 1. derece hipertansiyon, 160-179/100-109 mmHg 2.
Derece, > 180-110 mmHg 3. derece hipertansiyon olarak tanimlamaktadir (31)
(Tablo 1).

Tablo 1. Avrupa Kardiyoloji Dernegi Hipertansiyon Siniflamasi

Kan Basme: (mmHg)
Kan Basinc: Derecesi Sistolik Diyastolik
Ciptimal <120 ve =80
Mormal =130 ve <85
" liksek- Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon
Evre 1 140-159 veya 90-99
Evre 2 160-179 veya 100-109
Evra 3 =180 veya =110
[zole sistolik hipertansivon (sinirda) 140-160 = 90
[zole sistolik hipertansivon =160 = 90
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Hipertansiyon siniflamasi (34):

Hipertansiyon sekonder nedenlere bagli olarak goriilebildigi gibi siklikla

primer (esansiyel) hipertansiyon seklinde gortliir. Primer (esansiyel) hipertansiyon,

bilinen nedenlere bagli olmayan kan basinct yiiksekligi demektir. Noral, renal,

hormonal ve vaskiiler mekanizmalar1 igeren ¢ok sayida ortaklaga yol hipertansiyona

neden olmaktadir.

1. Esansiyel (primer) hipertansiyon (%80-95)

2. Sekonder hipertansiyon

Renal hipertansiyon

Primer hiperaldosteronizm (Conn)
Cushing sendromu
Feokromastoma

Akromegali

Miksodem

Akut intermittan porfiri

Norolojik nedenlerle hipertansiyon
Aort koarktasyonu

Gebelik toksemisi

Ostrojen tedavisi gibi medikal durumlar

Hipertansiyona Bagh Gelisen Komplikasyonlar:

Hipertansif hastalarda diyabet, hiperlipidemi ve obezite varlig1 koroner kalp

hastalig1 riskini arttirir. Obez hipertansif hastalarin mortalitesi daha yiiksektir.

Hipertansiyon siiresi ve hasta yas1 ne kadar fazla ise hastada ateroskleroz gelisme

riski o kadar ytiksektir. Hipertansiyonda sol ventrikiil hipertrofisinin varlig1 kardiyak

mortalitenin 6nemli bir belirtecidir.

Hipertansiyon kardiyak, serebral, renal ve vaskiiler hastaliklar i¢in major risk

faktoriidiir. Hipertansiyonun en énemli komplikasyonlari sunlardir: (35)
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e Miyokard infarktiisii

e Konjestif kalp yetmezligi

e Felg (serebral iskemik atak)
e Bobrek yetmezligi

o Periferik okliisif hastalik

e Aort diseksiyonu
Hipertansif Hastada Anestezi:

Hipertansiyonlu hastalarin siklikla elektif cerrahi girisimler i¢in anestezi
almalar1 gerekir. Bazilar1 etkin sekilde tedavi edilmektedir, fakat ne yazik ki diger
bircok hasta ilaclarini diizenli almamaktadir. Hipertansiyon perioperatif kardiyak
morbiditenin énemli bir belirleyicisidir. Hastanin ameliyat ncesindeki kan basinci
diizeyinin  kontrol altinda olmasi, intraoperatif donemde kan basinci
dalgalanmalarinin engellenmesi istenmeyen kardiyak olaylarin gelismesi riskini
azaltmaktadir. Bu nedenle hastanin preoperatif donemde kan basincinin regiile
olmasinin saglanmasi ve intraoperatif ve postoperatif donemde kan basinci
dalgalanmalarina neden olabilecek; anksiyete, stres cevap ve agr1 gibi olaylarin

engellenmesi biiyiik 6nem tagimaktadir (36).

Uzun siireli kontrolsiiz hipertansiyon ateroskleroz ve hipertansif organ
hasarini1 hizlandirir. Hipertansiyon kardiyak, serebral, renal ve vaskiiler hastaliklar
icin major risk faktoriidiir. Hipertansif hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinin olmasi
kardiyak mortalitenin 6nemli bir gostergesidir. Sistolik basincin 180 mmHg diastolik
basincin 10 mmHg tizerinde olmasi yiiksek perioperatif risklerle iliskilendirilmistir
(37).

Preoperatif hipertansiyonlu hastalarda intraoperatif hipotansiyon gelismesi
oncesinde hipertansiyonu olmayan hastalardandaha olasidir. Bu durum ozellikle
anjiyotensin reseptor blokerleri ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ile
tedavi  edilenlerde  siktir  (37).  Hipertansiyon, hastalarin  preoperatif
degerlendirilmesinde sik karsilasilan ve preoperatif planlama yapilmasi gereken

hastaliklardan biridir. Hasta; hastaligin ne zaman basladig1, ne siddette devam ettigi,
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uygulanan ila¢ tedavisi ve koroner arter hastaligi, renal hastaliklar, periferik
hastaliklar, konjestif kalp yetmezligi gibi karsilagilabilecek komplikasyonlar
acisindan preoperatif donemde degerlendirilmelidir. Antihipertansif tedavide
ditiretikler, vazodilatatorler, beta blokerler, renin anjiotensin inhibitorleri ve
kalsiyum kanal blokerleri olmak {izere ¢ok ¢esitli ve farkli gruptan ilag tek basina
veya birlikte kullanilmakta ve ila¢ seg¢iminde hipertansiyonun siddeti, aciliyeti,
hipertansiyonun etyolojisi, kalp atim hizi, sol ventrikiil fonksiyonu ve pulmoner
hastalik rol oynamaktadir. Kullanilan antihipertansif ila¢ tedavisinin yan etkileri de

mutlaka bilinmelidir (38).

Hipertansif hastalarda, kan basinci hem sirtiistii yatarken hem de ayakta durur
pozisyonda Ol¢iilmelidir. Ortostatik degisiklikler; voliim ag¢ig1, asir1 vazodilatasyon

ya da sempatolitik ilag tedavisinden dolay1 olabilir (39).

Spinal anesteziye bagli hipotansiyon gelisimi hipertansif hastalarda
normotansif hastalara gore daha fazla beklenmektedir. Bunun sebebinin hipertansif
hastalarda goriilen bozulmus damar duvar yapist ve intravaskiiler voliim
kompanzasyonundaki degisiklikler oldugu diisiiniilmektedir (40). Intravaskiiler sivi
hacmi sempatik sinir sistemi tarafindan diizenlenir. Yetersiz sivi alimi nedeniyle
olusan dehidratasyon, sempatik aktivitenin artmasina neden olur (41). Preoperatif
stvi  verilmesinin, rejyonel anestezi sirasinda meydana gelebilecek ciddi

hipotansiyonu 6nledigi gosterilmistir (39) (42).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaniza etik kurul onayr Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan 27.02.2017 tarihinde alinmistir. Onay alindiktan sonra hasta kayitlari

retrospektif olarak incelenmistir.

Calismamiz Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ibn-i Sina Hastanesi Ocak-
2016 ve Mart-2017 tarihleri arasinda Uroloji ve Ortopedi Ameliyathanesinde
ameliyata alinmis ve sadece spinal anestezi uygulanmis hastalarin anestezi gézlem
kayitlar1 incelenerek yapilmistir. Daha sonra dnceden belirlenen kriterlere uygun
olarak ASAII, 18-65 yas aras1 Hipertansiyonu olan ve Diyabetes Mellitiis (DM),
Periferik Arter Hastahigi (PAH), Viicut Kitle indeksi (VKI)>30 olmayan hastalar

secilmistir.

Rejyonel anestezi kontrendikasyonu (koagiilopati, ciddi aort darlhigi, ciddi
mitral darlik, kafa i¢i basing artisi, enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon, ciddi

hipovolemisi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Hastalarin demografik verileri, hemodinamik parametreleri, sensoriyel ve
motor blok seviyeleri, uygulanan vazopressor ihtiyaci, bulanti-kusma ve digeri yan

etkiler anestezi takip formundan kaydedilmistir.

Bu vakalarda operasyon odasina alinan her hastaya rutin EKG, tansiyon,
pulse oksimetri monitorizasyonu yapilir. Her iki dakikada hastalarin rutin
monitorizasyon degerleri anestezi gozlem kagidina kaydedilir. Rejyonel anestezi
uygulanan hastalarda motor ve duyusal blok dereceleri ameliyat baslayana kadar ilk
20 dakikada iki dakikada bir, sonra 10 dakikada bir kayit formuna kaydedilir.

Calismaya dahil olma kriterlerini saglayan hastalar; spinal anestezi
yapilmadan 6nce (Grup I) ve yapildiktan sonra (Grup II) iv siv1 verilmesine gore iki

gruba ayrilmistir.

Calismaya dahil edilen iki gruptaki tiim hastalarda rejyonel anestezi gézlem
formunda duyusal ve motor blok seviyeleri, bloklarin olugsma zamanlari, maksimum

duyusal-motor blok seviyesi, ek anestezi yontemi gerekliligi kaydedilmistir. Duyusal
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blok seviyesi dermatomlara gore kaydedilmistir. Motor blok seviyesi modifiye

bromaj skalasina gore kaydedilmistir.

Tim ol¢iimlerde, Olgiilen sistolik kan basmcinin (SKB) bazal sitolik kan

basincina gore %20’den fazla diismesi veya SKB’nin 90’nin altina inmesi

hipotansiyon kabul edilmistir.

Tablo 2. Rejyonel Anestezi Uygulanan Hastalarda Hemodinamik Veriler ve Blok

Seviyeleri Kayit Formu

Saat

Kalp
hiza

SKB

DKB

OKB

SpOQ

Bulant1
kusma

Diger
yan
etki

Vazoaktif
ila¢

SenGrup
Iriyel
seviye

Motor
seviye

P11.dk

P2 2. dk

P3 3. dk

Bazal

H-1

A-1

TO

T2

T4

T6

T8

T10

T12

T14

T16

T18

T20

T30

T40

T60

T80

T90

Ameliyat
bitis

P1: preop ilk él¢giim, P2: preop ikinci olgiim, P3: preop iiciincii élgiim

Bazal: bazal kan basinci; P2 ve P3'iin ortalamast

T: zaman

TO: spinal anestezinin uygulandig: zaman

Motor Seviye (Bromage Skalasi)
0. Hig paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1. Sadece dizini ve ayagini hareket ettirebilir. Bacagini diiz olarak kaldiramaz.

2. Dizini biikemez. Sadece ayagin1 oynatabilir.
3. Ayak ve bagparmagini oynatamaz. Total paralizi olarak derecelendirilir.
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Verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama + standart
sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median (min — maks), nominal

degiskenler ise vaka sayis1 ve (%) olarak gosterildi.

Grup sayist iki oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin
onemliligi t testi ile ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi mann whitney testi
ile arastirildi. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile

degerlendirilecektir. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda spinal anestezi oncesi Kristalloid sivi bolus inflizyonu verilen
27 hasta Grup I, spinal anestezi sonrast Kristalloid sivi bolus inflizyonu verilen 27

hasta Grup Il olarak tanimlanmis olup toplam 54 hasta degerlendirmeye alinmistir.

Iki gruptaki hastalar cinsiyet, yas, VKI, ameliyat siireleri ve ameliyat

sirasinda verilen total voliim agisindan karsilastirildi (Tablo 3).

Grup I'de E/K:15/12, Grup Il'de E/K:15/12 olarak tespit edildi. iki grup

arasinda E/K sayis1 arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamustir (p=0,083).

Calismaya katilan tiim hastalarin yas ortalamasi 60,5 yil olarak tespit edildi.
Grup I'de yas ortalamasi 61,07+4,86 yil, Grup IlI'de yas ortalamasi 59,85+5,61 yil
olarak tespit edildi. iki grup arasinda yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
fark bulunmamustir (p=0,325).

Grup I'de VKI ortalamas1 27,79+2,56 kg, Grup IlI'de 27,31+2,23 kg olarak
tespit edildi. Iki grup arasinda VKI Karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamustir (p=0,220).

Ameliyat siireleri Grup I'de 93,59+53,20 dakika, Grup Il'de 76,63+35,47
dakika olarak tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p=0,174).

Hastalara ameliyat bitimine kadar verilen total voliim miktar1 Grup I'de
1902,6+672,73 ml, Grup ll'de 1540,2+298,73 ml olarak tespit edildi. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,014).

Calismamizda iki ayr1 grup hastada da i.v. kristalloid infiizyonu olarak serum
fizyolojik ve Isolen-S kullanildig1 saptanmustir. Grup | ve Grup IlI'deki hastalara
verilen bolus sivi miktarlarinim 15ml/kg oldugu ve bolus hizinin ortalama 20 dakika

oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 3. Hastalarin Demografik Verileri ve Ameliyat Siireleri (Ort.£SS)

Grup | Grup Il p
Cinsiyet (E/K) 15/12 21/6 0,083
Yas (y1l) 61,07+4,86 59,85+5,61 0,325
VKIi (Kg/Boy?) 27,79+2,56 27,3142,23 0,220
Ameliyat siiresi (dK) 93,59+53,20 76,63+35,47 0,174
Total voliim (ml) 1902,6+672,73 1540,2+298,73 0,014

VKI: Vucut kitle indeksi, E: Erkek, K: Kadn, dk: dakika ml: mililitre

*p< 0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Hemodinamik Veriler:

Sistolik kan basme1 (mmHg): ki gruptaki hastalarin anestezinin ilk 20
dakikasinda her 2 dakikada bir, daha sonra her 10 dakikada bir 6l¢iilen 90 dakika
boyunca kaydedilen SKB ortalama+SS degerleri Tablo 4 ve Grafik 1’de

gosterilmigtir.

Her iki grupta da spinal anestezi uygulandiktan sonra SKB degerlerinde
azalma oldugu gorilmistir ve gruplar karsilastirildiginda spinal anestezi
uygulanmasindan 90. dakikaya kadar yapilan Olgiimler arasinda anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05).

Calismaya katilan 54 hastanin tiimii hipertansifti ve calismaya katilan tiim
hastalarda hipotansiyon goriilen hasta oran1 %79'du. Grup I'de hipotansiyon goriilen
hasta sayis1 24 ve orant %88.9 iken Grup II' de hipotansiyon goriilen hasta sayis1 21

ve orani %77.8'di.

Spinal anestezi uygulanmasindan 90. dakikaya kadar Ol¢iilen tiim degerler
goz Oniline alindiginda herhangi bir dl¢imde hipotansiyon goriilme sikligr tiim

hastalarda %37.8, Grup I'de %44,4 Grup II'de %31 olarak saptanmustir.

Hastalarda spinal anestezi uygulanmasindan ameliyat bitimine kadar yapilan
tim Olgiimler goz Oniline alindiginda herhangi bir 6l¢iimde hipotansiyon goriilme
siklig1 karsilagtirildiginda Grup I ve Grup II arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (p=0,107).
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Hastalarda spinal anestezi uygulanmasindan ameliyat bitimine kadar yapilan

tim Olgiimler goz oniine alindiginda herhangi bir 6l¢iimde hipotansiyon goriilme

siklig1 ile hastaya ameliyat bitimine kadar verilen total voliim miktar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli ve orta diizey iliski bulunmustur (p=0,001).

Hastalarda spinal anestezi uygulanmasindan ameliyat bitimine kadar yapilan

tim Olgiimler goz oniine alindiginda herhangi bir 6l¢iimde hipotansiyon goriilme

siklig1 ile ameliyat siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve orta diizey bir iliski

bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4. Hastalarin T0-90 dakika sistolik kan basinct degerleri (Ort.£SS)

Grup | Grup Il
SKB P
Ort.+SS Ort.+SS

T0 151,19+ 23,457 145,38+16,994 0,309
T2 140,70+24,718 137,31+17,403 0,567
T4 136,56+30,910 135,62+18,821 0,895
T6 133,56+27,651 129,56+17,695 0,530
T8 136,26+28,278 131,38+15,292 0,437
T10 135,22+26,235 127,33+£17,009 0,197
T12 133,78+26,510 127,04+15,291 0,259
T14 130,37+26,947 125,33+16,882 0,415
T16 129,56+22,708 126,11+16,745 0,529
T18 128,42+23,512 123,11+14,595 0,326
T20 126,15+21,965 122,37+13,136 0,448
T30 125,12+20,783 123,07+15,843 0,689
T40 122,38+19,864 121,42+18,184 0,856
T50 124,38+19,688 120,29+17,163 0,439
T60 121,24+19,214 119,83+16,717 0,786
T70 120,08+22,019 120,30+15,939 0,968
T80 117,95+15,145 121,91+17,937 0,429
T90 120,45+18,582 122,89+16,536 0,662
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Grafik 1. Sistolik kan basinci ortalama degerleri grafigi

Iki grup spinal anestezi uygulanmasidan 90. dakikaya kadar SKB degerleri

agisindan karsilagtirlldiginda bazal SKB'na gore %20 azalma goriilen hasta sayilar

ve oranlar1 Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. T0-90 dakika arasinda hipotansiyon goriilen hasta say1 ve oranlari

Hipotansiyon gériilme Grup I (n:27) Grup Il (n:27)
zamam (dakika) n % n %
TO 3 11.1 1 3.7
T2 8 29.6 4 14.8
T4 7 25.9 4 14.8
T6 10 37 4 14.8
T8 9 33.3 6 22.2
T10 9 33.3 9 33.3
T12 10 37 7 25.9
T14 11 40.7 8 29.6
T16 14 51.8 9 33.3
T18 14 51.8 10 37
T20 14 51.8 10 37
T30 15 55.5 10 37
T40 16 59.2 13 48.1
T50 16 59.2 13 48.1
T60 16 59.2 13 48.1
T70 15 55.5 11 40.7
T80 15 55.5 11 40.7
T90 14 51.8 8 29.6
Ameliyat bitis 14 51.8 8 29.6
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Diyastolik kan basinc1 (mmHg):

Iki gruptaki hastalarmn anestezinin ilk 20 dakikasinda her 2 dakikada bir, daha

sonra her 10 dakikada bir Olgiilerek 90 dakika boyunca kaydedilen DKB

ortalama+SS degerleri Tablo 6 ve Grafik 2’de gosterilmistir;

Her iki grupta da DKB degerlerinde spinal anestezi uygulandiktan sonra

azalmanin oldugu ve gruplar karsilastirildiginda azalmanin 30. 40. 70. ve 80.

dakikada anlamli oldugu (p<0.05) bulunmus, diger zamanlarda anlamli fark

bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 6. Hastalarin T0-90 dakika diyastolik kan basinci degerleri (Ort.£SS)

DKE Grup | Grup Il 5
Ort.£SS Ort.£SS

TO 78,67+13,132 86,42+21,832 0,122
T2 74,19+17,766 74,92+13,538 0,866
T4 72,11+16,674 74,12+13,012 0,629
T6 70,04+17,019 73,81+11,655 0,346
T8 69,78+17,032 71,50+10,712 0,663
T10 70,37+16,551 70,48+11,755 0,977
T12 69,15+14,612 70,52+11,047 0,699
T14 67,19+16,082 71,04+12,208 0,326
T16 64,81+17,576 71,41+12,065 0,114
T18 66,77+15,493 69,93+11,153 0,397
T20 64,15+15,563 69,52+12,186 0,168
T30 62,88+14,809 70,93+11,024 0,029
T40 61,15+11,705 69,00+12,662 0,024
T50 63,19+12,893 67,58+14,494 0,263
T60 60,88+13,087 66,92+13,364 0,117
T70 60,04+14,780 68,30+12,444 0,043
T80 58,86+10,785 68,78+13,817 0,010
T90 60,73+13,722 67,58+13,611 0,118
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Grafik 2. Diyastolik kan basinci ortalama degerleri grafigi

Ortalama kan basinci (mmHg):

Iki gruptaki hastalarmn anestezinin ilk 20 dakikasinda her 2 dakikada bir, daha
sonra her 10 dakikada bir dl¢iilen 90 dakika boyunca kaydedilen OKB ortalama+SS
degerleri Tablo 7 ve Grafik 3’de gosterilmistir.

Her iki grupta da spinal anestezi uygulandiktan sonra OKB degerlerinde
azalmanin oldugu ve gruplar karsilastirildiginda spinal anestezi uygulanmasindan 90.

dakikaya kadar yapilan 6lgiimler arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Grup i¢i karsilagtirmalarda ortalama arter basing degerlerinde bazal degerlere
kiyasla spinal anestezi uygulamasindan 10 dakika sonra her iki grupta dusiis
gorlilmiistiir. Ortalama kan basincinda 10. dakikada Grup I'de bazal OKB'na gore
18.91£13.16 mmHg (%16,35) diisiis goriilirken, Grup II'de 16.44+£12.40 mmHg
(%15) disiis gortlmistiir. Ortalama kan basincindaki diisiis Grup I'de Grup Il'ye
gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur (p<0,001).

Grup i¢i karsilastirmalarda ortalama arter basing degerlerinde bazal degerlere
kiyasla spinal anestezi uygulamasindan 20 dakika sonra her iki grupta diisiis
goriilmiistiir. Ortalama kan basincinda 20. dakikada Grup I'de bazal OKB'na gore
26,87+16,95 mmHg (%22,4) disiis goriilirken, Grup II'de 18.56+11.67 mmHg
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(%17) disitis gorilmiistiir. Ortalama kan basincindaki diisiis Grup I'de Grup Il'ye

gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur (p<0,001).

Tablo 7. Hastalarin T0-90 dakika ortalama kan basinc1 degerleri (Ort.£SS)

Grup | Grup Il
OKB p
Ort.+SS Ort.£SS

TO 106,59+15,673 107,88+10,757 0,729
T2 101,93+20,377 99,35+11,433 0,571
T4 98,19+21,381 98,15+12,830 0,995
T6 96,26+20,459 96,33+12,890 0,987
T8 98,59+25,088 93,50+11,659 0,347
T10 96,81+18,616 93,22+12,977 0,414
T12 94,52+17,745 92,30+11,107 0,584
T14 92,93+19,022 92,93+11,368 1,000
T16 91,26+15,698 92,48+11,088 0,742
T18 91,54+17,938 91,22+10,796 0,939
T20 89,85+16,494 91,11+10,846 0,742
T30 88,62+15,633 91,74+11,501 0,410
T40 87,23+13,515 89,85+13,543 0,489
T50 88,58+14,052 89,20+13,420 0,872
T60 86,12+13,550 88,33+13,402 0,568
T70 84,84+15,681 88,13+13,213 0,438
T80 85,14+11,038 89,8313,773 0,216
T90 85,41+15,683 87,05+16,043 0,742
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Grafik 3. Ortalama kan basinci ortalama degerleri grafigi

Sensoryal ve motor blok diizeyi:

Gruplardaki tiim hastalarda operasyon igin yeterli sensoryal ve motor blok
diizeylerinin saglandigi belirlenmistir. Tiim hastalarda 10. dakikada T10 sensoryal

blok diizeyine ulastig1 saptanmustir.

Spinal anestezi uygulamasini takiben iki grupta sensoryal blok seviyesinin
T8'e ulagma siireleri degerlendirilmistir. Grup I'de bu siire 19.55+7.42 dakika iken,
Grup Il'de 18.81+6.51 dakika olarak tespit edilmis ve iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=0,698).

Spinal anestezi uygulamasini takiben iki grupta sensoryal blok seviyesi T8
iken Olciilen SKB degerleri bazal SKB'ye gore Grup I'de 35,38+28.16 mmHg Grup
II'de 16.93+12.02 mmHg diislis gostermis olup, her iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamastir (p=0,115)

Spinal anestezi uygulamasini takiben iki grupta sensoryal blok seviyesi T8
iken 6l¢iilen OKB degerleri bazal OKB'ye gore Grup I'de 22.89+16.18 mmHg Grup
II'de 16.93+12.02 mmHg diisiis gostermis olup, her iki grup arasinda anlaml fark
bulunmamastir (p=0,455)

Spinal anestezi uygulamasini takiben iki grupta sensoryal blok seviyesi T8

ulastiginda Grup I'de motor blok diizeyi i¢in Bromage Skalas1 degerlendirildiginde 6
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hastada 3 iken 21 hastada 2 oldugu; Grup II'de motor blok diizeyi i¢in Bromage
Skalas1 degerlendirildiginde 5 hastada 3 iken 22 hastada 2 oldugu saptanmustir.

Yan etki:

Sadece Grup I'deki 1 hastaya 5mg efedrin yapildigt Grup II'deki higbir

hastanin vazopressor ihtiyaci olmadigi tespit edilmistir.

Her iki grupta da hastalarda spinal anesteziye bagli bradikardi, bulanti, kusma

ve diger yan etkiler goriilmemistir.
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5. TARTISMA

Bu retrospektif calismada spinal anestezi uygulanan ve hipertansiyon tanisi
olan hastalarda kristalloid infiizyonuna baslama zamaninin hemodinamik yanit
tizerine etkilerinin  karsilastirilmasi  amaglandi.  Spinal anestezi uygulanan
hipertansiyon tanist olan hastalarda kristalloid infiizyonunun spinal anestezi
uygulanmasindan once ve sonra yapilmasinin hemodinamik yanit iizerine etkilerinin

benzer oldugu goriildii.

Spinal anestezi; beyin omurilik sivis1 (BOS) igine enjekte edilen lokal
anestezik solilisyon ile sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir. Giinlimiizde en
sik kullanilan rejyonel anestezi yontemidir. Spinal anestezinin en sik karsilasilan yan
etkilerinden birisi hipotansiyondur. Baz1 arastirmacilara gore sistolik kan basincinin
90 veya 100 mmHg’nin altinda olmasi, bazilarina gore ilk degerinden %20-30’dan
fazla diismesi, bazilarina gore ise sistolik kan basincinda 30 mmHg’dan fazla ani
diisme, hipotansiyon olarak kabul edilmektedir (4) (5). Literatiirde hipertansiyonu
olup spinal anestezi yapilan hastalarda gelisen hipotansiyona, sivi uygulama
zamanmin etkisi ile ilgili calismalar smirlidir. Son caligmalar spinal anestezi
sirasinda sivi uygulamasinin spinal anesteziden once sivi verilmesine kiyasla
hipotansiyonu énlemede daha basarili oldugunu gostermektedir. Ancak bu konudaki

calismalarin cogu obstetrik hastalarda yapilmistir (7).

Hartmann ve ark.’nin yaptiklar1 c¢aligmada spinal anestezi esnasinda
hipotansiyon goriilme sikligt c¢ogunlukla %35-77 arasinda saptanmustir (43).
Calismamizda hipotansiyon goriilme oran1 tiim hastalarda %79'du. Spinal
anesteziden once Kristalloid inflizyonu uygulanan hastalarda %88.9, spinal anestezi
ile ey zamanli kristalloid inflizyonu uygulanan hastalarda %77.8 bulundu.
Caligmamizda hipotansiyon siklig1 literatlirdeki hipotansiyon sikligindan daha
yiiksekti. Calismalardaki hasta gruplarinin ve 6zelliklerinin farkli olmasi bu sonucta
onemli bir faktor olabilir. Bununla birlikte hipotansiyon tanimindaki farkliliklarda
sonuclart degistirebilir. Bu c¢alismada sistolik kan basincinin bazal degere gore
%20’den fazla diigmesi veya 90 mmHg nin altinda olmas1 hipotansiyon olarak kabul

edildi. Hicbir hastada SKB<90 mmHg oldugu goriilmedi ve bu tanim dikkate
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alindiginda higbir hastada hipotansiyon goriilmedigi soylenebilir. Ancak bazal
degerlere gore SKB’deki diismeler dikkate alindiginda hipotansiyon oranlari goreceli
olarak yiiksek bulundu. Bu nedenle hipertansif hastalarda hipotansiyon esik degerini
daha dogru tanimlayabilmek i¢in farkli ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Spinal anesteziye bagli ortaya ¢ikan hipotansiyon insidansinin azaltilmasinda;
kristalloid inflizyonunun spinal anestezi ile eszamanli bagslatilmasi, spinal
anesteziden once kristalloid infiizyonunun tamamlanmasina kiyasla daha etkin bir
yontem oldugu farkli ¢alismalarda gosterilmistir. Carpenter ve arkadaslari; preload
yapmadan 952 hastay1 spinal anestezi altinda incelemisler ve bu hastalarda %33
oraninda hipotansiyon gelistigini ve bradikardi insidansin1 %13 olarak bildirmistir
(44). Calismamizda preload kristalloid infiizyonu yapilmayan hipertansif hastalarda
%77.8 oraninda hipotansiyon gelistigi ve bu degerin preload kristalloid infiizyonu

yapilan hipertansif hastalara gore daha diisiik oldugu gorildii.

Racleve ark.min spinal anestezi uygulanan 75 yas tistii 30 normotansif ve 30
hipertansif hastayr karsilastirdigi ¢alismada, spinal anestezi sonrasi hipotansiyon
sikligini hipertansif grupta %33, normotansif grupta ise %10 olarak bulmustur (40).
Calismamizdaki 54 hastanin tiimii hipertansifti ve spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon oran1 %79'du. Racle’in ¢alismasinda hastalarin yas ortalamalar1 81.5 ve
antihipertansif tedavi rejimleri en az 12 saat 6ncesinde kesilmis iken, ¢alismamizda
tim hastalar hipertansif ve yas ortalamasi 60.5 idi ve antihipertansif tedavileri
operasyon sabahina kadar siirdiiriilmiistii. Racle preoperatif antihipertansif tedavinin
devaminin spinal anesteziye bagli hipotansiyona egilimi azalttig1 sonucuna varmisti.
Ancak ¢alismamizdaki tiim hastalar preoperatif antihipertansif tedavisine operasyon
sabahina kadar devam etmesine ragmen yiiksek hipotansiyon orani goriilmistiir.
Gilinlimiizde genel yaklasim antihipertansif tedavinin operasyon sabahina kadar
stirdiiriilmesidir (45). Ancak bu hasta grubunda uygulanacak anestezi yontemi
dikkate alindiginda antihipertansif tedavinin 12 saat 6nce kesilmesi hipotansiyonu

azaltmada daha dogru bir yaklagim olabilir.

Yasli hastalarda hipotansiyon daha sik goriilmesi nedeniyle; 60 yas st 75
hastada yapilan bir ¢alismada hipotansiyon goriilme oranit %76 bulunmustur (46).
Critchley ve arkadaslari; 53-96 yas araliginda 48 hastada spinal anestezi uygulanmasi
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sonucu yaptiklari ¢alismada %70 oraninda hipotansiyon gelistigini bildirmistir (47).
Calismamizda tiim hastalar hipertansifti ve yas ortalamasi 60.5 idi ve hipotansiyon
orani tlim hastalarda %79'du. Bu bilgiler dogrultusunda yashh ve hipertansif

hastalarda hipotansiyon goriilme oraninin daha fazla oldugunu diisiinmekteyiz.

Hipotansiyonu dnlemek ya da insidans ve siddetini azaltmak i¢in basvurulan
yontemler arasinda intravendz sivi uygulanmast ve vazopressér maddelerin
kullanilmas1 6nemli yer tutar. Bu amagla profilaktik sivi verilmesi uygulamasi kolay,
etkin ve ¢ok yaygm kullanilan bir yontemdir (6). Profilaktik amagla yapilan
prehidrasyon uygulamasi, kardiyak indeksi, strok indeksi ve santral vendz basinci
artirmakta, ancak spinal anestezi indiiksiyonunu takiben bu degerler hizla bazal
degerlerine donmektedir (48). Prehidrasyon uygulamasinda, atim hacmi ve kalp
debisini diizeltmek ve ayrica vendz yataktaki gollenmeyi engellemek amaciyla
kristalloid ve kolloid sivilar kullanilmakta fakat kullanilacak sivinin niteligi, miktari
ve verilme zamani konusunda da tartigmalar hala devam etmektedir (6). Spinal
anestezi Oncesi kristalloid sivi uygulamasi, yapilan ¢ogu ¢alismada hipotansiyonu
onlemede yetersiz bulunmustur (49) (50) (22) (4) (51). Calismamizda da spinal
anestezi Oncesi Kristalloid sivi verdigimiz hastalarda istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da daha fazla hipotansiyon oldugu goriildii. Toplam 54 hipertansif
hastada yaptiZimiz calismamizda hasta sayist daha fazla olsaydi hipotansiyon

goriilme oraninin istatistiksel olarak anlamli ¢ikabilecegini diisiinmekteyiz.

Spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisiminden sorumlu olan temel
mekanizma sempatik efferent liflerin blokajidir. Arteriyal sirkiilasyonun sempatik
tonusunda azalmayla vazodilatasyon gelisir. Buna bagli olarak kan periferde gollenir,
sistemik vaskiiler rezistans azalir ve kardiak output diiser. Biitiin bu degisiklikler
hipotansiyona yol agar. Baroreseptdr aracili kompensatuar kardiyovaskiiler cevaplar
arteriyal basincin silirdiiriilmesini saglar. Sensoryal blok diizeyi T8’e ulastiginda
adrenal bezden katekolamin saliniminda bozulma olur. T1’e ulastiginda ise biitiin
kardiak kompansasyon mekanizmalari kaybolur (45). Calismamizda iki grupta
sensoryal blok seviyesi T8 iken, dlgiilen SKB ve OKB degerlerindeki diisiis her iki
grup arasinda farkli degildi. Ancak spinal anestezi uygulanmasindan sonra 10.
dakikada olgiilen OKB' deki diisiis spinal anestezi Oncesi kristalloid infiizyonu

yapilan hastalarda anlamli olarak daha fazlaydi.
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Dagnino ve ark. yaptiklari ¢alismada, tedavi edilmemis hipertansif hastalarda
rejyonel anestezi uygulamasinin tedavi edilmis hipertansif hastalara gore daha
belirgin kan basinci diistislerine neden oldugunu gostermistir. Ayrica rejyonel
anestezi uygulanan, tedavi edilmemis hipertansif hastalarda ani 6liim ve hayat1 tehdit
edici bradikardi daha sik goriilmektedir (52). Calismamizdaki tiim hastalarda
hipertansiyon tanisi olmasima ragmen atropin yapilmasini gerektirecek bradikardi
goriilmedi. Bu sonugta, ¢alismaya dahil edilen tiim hatalarin antihipertansif tedavi

alan hastalar olmasinin etkili oldugu soylenebilir.

Arteriolar duvardaki medial hiperplazi ve hipertrofi gibi yapisal degisiklikler
anesteziyehemodinamik cevapta anahtar rol oynar ve hipertansif hastalarda sistemik
vaskiiler resistans ve arteriyal basincin ayni derecede sempatik blokla normotansif
hastalara gore neden daha biiyiik olgiilerde degistigini agiklar. Diizenli antihipertansif
tedavi hipotansiyon gelisme riskini azaltir (52) (53). Hohne yas ortalamast 70 olan 42
hastada yaptigi ¢alismada uzun siireli ACE inhibitorleriyle antihipertansif tedavinin
spinal anestezi sonras1 20 dakikalik donemde arteriyal kan basincini etkilemedigini
gostermistir. ACE inhibitorleri ile tedavi edilen hipertansif hastalarda ortalama arter
basincinda %19’luk bir azalma meydana gelmisti ve bu azalma da ilk 20 dakika
igerisindeydi (54). Calismamizda ortalama kan basincindaki diisiis 20. dakikada Grup
I'de %22.4 ve Grup Il'de %17 olarak gorilmiistir ve bu degerler Hohne’ niin
caligmasiyla uyumluydu. Bununla birlikte ¢alismamizda kullanilan antihipertansif

ajanlar ile hipotansiyon oranlar1 arasinda bir iliski olup olmadig: arastirilmadi.

Singla yaptig1 calismada ¢alismasinda spinal anesteziye bagli hipotansiyon
insidansint %30.7 olarak bildirmistir. Singla calismasinda calismamizda kabul
ettigimiz gibi hipotansiyonu sistolik kan basincinin 90 mmHg’nin altina diismesi
veya bazal degerden %20°den fazla diisme olarak tarif etmistir. Hipotansiyon
gelismesi i¢in en onemli risk faktorlerinin duysal blogun T6 ve iizerinde olmasi,
yasin 50'den fazla olmasi ve hipertansiyon oldugunu gostermistir (53). Bizde
calismamizda goriilen yiiksek hipotansiyon oranlarinda; T8 ulasan duyusal blok
diizeyi, ileri yas ve hipertansiyonun en Onemli belirleyiciler oldugunu

diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan hipotansiyonun engellenmesi amaciyla
prehidrasyon siklikla uygulanan bir yontemdir. Ancak son yillarda yapilan
calismalarda Kristalloid infiizyonunun spinal anestezi ile eszamanli baslatilmasinin
spinal anesteziden once Kristalloid inflizyonunun tamamlanmasina kiyasla daha etkin
bir yontem oldugu diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada hipertansiyon tanisi olan spinal
anestezi uygulanmis hastalarda kristalloid infiizyonuna baslama zamaninin
hemodinamik yanit iizerine etkilerini karsilastirmayr amagladik. Hipotansiyon
insidans1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamasina
ragmen, hipotansiyon goriilme orani tiim hastalarda %77.9 (Grup I'de %88.9, Grup
II'de %77.8) bulundu. Sonug¢ olarak g¢alismamizda spinal anestezi uygulanan ve
hipertansiyon tanisi olan hastalarda, kristalloidlerin spinal anestezi uygulanmadan
once bolus olarak verilmesi ya da spinal anestezi ile eszamanli verilmesi

hipotansiyon oranlari iizerinde benzer sonuglar olusturdu.
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OZET

Calismamizda spinal anestezi uygulanan hipertansiyon tanisi olan hastalarda
kristalloid infiizyonuna baslama zamaninin hemodinamik yanit {izerine etkilerini

retrospektif olarak arastirdik.

Uroloji ve ortopedi ameliyat1 i¢in spinal anestezi uygulanan, hipertansiyon
tanist olan toplam 54 hasta anestezi gozlem kayitlari incelenerek bolus kristalloid
inflizyonunun spinal anestezi uygulanmadan once ve sonra yapilmasina gore iki
gruba ayrildi. Onceden belirlenen kriterlere uygun olarak 18-65 yas arasi
hipertansiyonu olan ve DM, PAH, VKi>30 olmayan hastalar secildi. I. Gruba (n=27)
spinal anestezi uygulanmasindan once ve Il. Gruba (n=27) spinal anestezi
uygulanmasindan sonra 15ml/kg i.v. kristalloid inflizyonunun ortalama 20 dakikada
verildigi tespit edildi. Hastalarin demografik verileri, hemodinamik parametreleri,
sensoriyel ve motor blok seviyeleri, uygulanan vazopressor, bulanti-kusma ve digeri
yan etkiler anestezi takip formundan kaydedildi. Sistolik kan basincinin bazal SKB
degerine gore %?20’den daha fazla diigmesi veya SKB’nin 90’nin altina inmesi

hipotansiyon olarak kabul edildi.

Gruplar arasinda demografik veriler ve ameliyat siireleri agisindan fark
saptanmadi. Spinal anestezi uygulanmasindan 90. dakikaya kadar 6l¢iilen sistolik kan
basinci, diastolik kan basinci, ortalama kan basinci degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindan anlamli fark bulunmadi. Hipotansiyon insidansi acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamasmna ragmen hipotansiyon
goriilme orani tiim hastalarda %77.9 (Grup I'de %88.9, Grup II'de %77.8) bulundu.
Sonug olarak ¢aligmamizda spinal anestezi uygulanan ve hipertansiyon tanisi1 olan
hastalarda, kristalloidlerin spinal anestezi uygulanmadan 6nce bolus olarak verilmesi
ya da spinal anestezi ile eszamanli verilmesi hipotansiyon oranlari {izerinde benzer

sonuglar olusturdu.

Anahtar kelimeler: spinal anestezi, hipertansiyon, siv1 tedavisi, kristalloid
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