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OZET
ELEKTIF SEZARYEN CERRAHISINDE UYGULANAN ANESTEZi
TEKNIKLERININ QT iNTERVALIi UZERINE OLAN
ETKIiLERININ KARSILASTIRILMASI

Amac: Kardiyak aritmiler, perioperatif donemde sik rastlanilan bir problemdir
ve bir sebebi de QT uzamasidir. Preoperatif elektrokardiyografi (EKG) de QT uzunlugu
saptandiginda anestezi yonetimi ©6nem kazanmaktadir. Bu calismada sezaryende
standart uygulanan genel anestezi ile epidural ve spinal anestezinin QT intervaline
etkilerini karsilastirmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Calisma, sezaryen operasyonu planlanan 45 olguda
planlandi. Olgular epidural, spinal ve genel anestezi grubu olmak {izere randomize
edilerek iice ayrildi.

Premedikasyon odasina alinan tiim epidural ve spinal anestezi uygulanacak
olgulara islem Oncesi voliim replasmani verilerek operasyon odasina alindi. Tiim olgular
EKG, sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci
(OAB), kalp atim hiz1 (KAH) ve periferik oksijen saturasyonu (SpO;) ile monitorize
edilerek veriler kaydedildi.

Epidural (Grup E) ve spinal anestezi grubu (Grup S) tiim olgulara oturur
pozisyonda anestezi islemi uygulandi. Duysal blok diizeyi saglaninca 2. EKG c¢ekilip,
operasyon baslangicina izin verildi.

Genel anestezi grubu (Grup G)’de 3 dk preoksijenizasyondan sonra genel
anestezi uygulandi. Indiiksiyonun 3. dakikasinda 2. EKG kayitlar1 alindi.

Tiim olgularin bebek dogunca ve cerrahi bitiminde de EKG kayitlar1 alindi ve
QTc degerleri hesaplandi.

Bulgular: Olgularin demografik 6zellikleri, hemoglobin ve potasyum degerleri
acisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu. Anestezi siirelerine
bakildiginda epidural anestezi grubunda diger gruplardan istatiksel olarak daha uzun
oldugu gozlendi (p<0,05). Cerrahi siirelerinde ise genel anestezi grubunda digerlerinden
istatiksel olarak daha kisa oldugu goézlendi (p<0,05). OAB degerleri 5. dk ve cerrahi
bitiminde genel anestezi grubunda diger gruplara gore istatiksel olarak anlaml derecede

daha yiiksekti (p<0,05). KAH ac¢isindan karsilastirildiginda ise gruplar arasinda fark

VIII



yoktu ( p>0,05). QTc min., QTc max. ve QTc ort. degerleri islem sonras1 genel anestezi
grubunda spinal ve epidural anestezi grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede
uzadigr saptandi (p<0,05). Cerrahi sonunda ise QTc min.,QTc max. ve QTc ort.
degerlerinin genel anestezi grubunda, epidural gruba gore istatiksel olarak anlamli
derecede uzadig goriildii (p<0,05). QTc max. agisindan cerrahi sonunda epidural ve
spinal anestezinin karsilastirmasinda ise spinal grubunda istatiksel olarak anlaml
derecede uzama saptandi (p<0,05). Bebek doguncaki QTc max. ve QTc ort. degerlerinin
genel anestezi grubunda epidural anesteziye gore istatiksel olarak anlamli uzadigi
goriildit (p<0,05). QTcd acgisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi ( p>0,05).

Sonug¢: Calismamizda; QTc degerleri genel anestezi grubunda spinal ve epidural
gruba gore anestezi uygulandiktan sonra uzadigi saptandi. Epidural ve spinal anestezi
gruplarinda ise epidural uygulanan grupta hemodinami ve QTc degerleri daha stabil
seyretti. Epidural anestezinin hemodinamik stabilitesi ve QT intervalinde olumlu
etkileri nedeniyle sezaryen cerrahisinde tercih edilmesi gereken anestezi teknigi oldugu
kanisina vardik.

Anahtar kelimeler: Epidural Anestezi, Spinal Anestezi, Genel Anestezi,

Sezaryen Cerrahisi, QT intervali
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ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFECTS OF QT INTERVAL ON THE ANESTHESIA
TECHIQUES THAT ARE APPLIED ON ELECTIVE CESAREAN SURGERY

Objective: Cardiac arrhythmia is a often problem at perioperative period results
of QT elongation. When length of QT is determined on preoperative ECG, anesthesia
procedure comes in to prominence. In this study, we compare the effect of general

anesthesia, epidural and spinal anesthesia on QT interval.

Material and Method: 45 cesarean cases have been used in this study. Cases

were randomly divided in to 3 groups; epidural, spinal and general anesthesia.

All epidural and spinal anesthesia groups were taken in to premedication room
to give volume replasman. Whole cases were monitored with electrocardiograph (ECG),
systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), mean arterial pressure

(MAP), hearth rate (HR) and peripheric oxygen saturation (SpO2).

Anesthesia has been done to epidural (Group E) and spinal (Group S) groups
that set both groups. When sensorial blockade level has been set 2. ECG was data

recorded then start has been given to operations.

Preoxygenization has been applied general anesthesia group (Group G) for 3
min. and then general anesthesia pursued. ECG record was taken after 3 min. of

induction.

ECG records were monitored and QTc values were calculated both after the

birth and the surgery.

Results: There were no statistical differences on cases demographic futures,
hemoglobin and potassium values. Anesthesia time was statistically longer in epidural
group compare to other groups (p<0.05). Surgery time was statistically shorter in

general anesthesia group compare to others (p<0.05). MAP values at 5 min. and at the
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end of the surgery, it was statistically high in general anesthesia group (p<0.05). There
were no differences among the groups when HR was compared p(<0.05). After
anesthesia, QTc min, QTc max and QTc ave. values were statistically longer in general
anesthesia group compare to spinal and epidural anesthesia groups (p<0.05). After
surgery, QTc min, QTc max and QTc ave. values were statistically longer in general
anesthesia group compare to epidural anesthesia groups (p<0.05). After surgery, QTc
max. was statistically longer in spinal group when compare to epidural group (p<0.05).
After the birth, QTc max. and QTc ave. was statistically longer in general anesthesia
when compare epidural anesthesia (p<0.05). QTcd was not statistically different among

groups (p<0.05).

Conclusion: In this study, QTc values were longer in general anesthesia group
after anesthesia when compare to spinal and epidural groups. Hemodynamic and QTc
values were stable in epidural group compare to spinal anesthesia group. Epidural
anesthesia technique is preferred on cesarean surgery because of hemodynamic stability

and positive effects on QT interval.

Key words: Epidural Anesthesia, Spinal Anesthesia, General Anesthesia,

Cesarean Surgery, QT interval.
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyak aritmiler, anestezistlerin perioperatif donemde sik rastladiklar1 ve
cerrahi mortaliteden siklikla sorumlu tutulan komplikasyonlardir. Perioperatif
donemdeki aritmilere elektrolit dengesizlikleri, sempatik sinir sistemi aktivasyonu,
uzamis konjenital yada edinsel QT sendromu, genel ve lokal anestezikler gibi pek ¢ok

etken neden olabilmektedir (1,2).

QT intervali, elektrokardiyogram (EKG)’da ventrikiiler depolarizasyon ve
repolarizasyon periyodunu ifade eder. QT araligit QRS kompleksinin basindan T
dalgasinin sonuna kadar olan alami kapsar ve ayn1 zamanda ventrikiil kasiin refrakter
oldugu dénemdir. Kalp atim hiz1 (KAH) ile degisir; kalp hiz1 artinca QT aralig1 kisalir.
Kalp hizina gore diizeltilmis QT, QTc olarak adlandirilir. Peroperatif QT ve QTc
intervalindeki uzama ciddi aritmiler, ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve

kardiyak arrest gibi ciddi komplikasyonlarla sonuglanabilir (3).

Edinsel QT uzamasina sebep olan risk faktorleri hipokalemi, hipomagnezemi,
hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklari, kadin cinsiyet, sol ventikiil hipertrofisi ve
miyokard iskemisi gibi kalp rahatsizliklar, adrenarjik stimulusun artmasina sebep olan
faktorler ve kullanilan farmakolojik ajanlarla gelisebilir. Bir¢ok farkli tedavide
kullanilan antiaritmikler, antibiyotikler, antihistaminiklerler gibi ilaclar uzamis QT
intervaline neden olabilir. Ancak ilaca bagh QT uzamasina sebep olan aritmiler her
hastada gozlenmeyip QT uzunluguna duyarli olanlarda goriiliir (4,5). QT intervali,
EKG’de ventrikiiler repolarizasyon zamanim gosterir. QT intervalindeki uzamalar
ventrikiiler repolarizasyon anormallikleri ve aritmi riskinin belirlenmesinde bir yol
gosterici olarak kullanilabilir (6). Uzun QT intervali tekrarlayan senkop ataklarinda,
kardiyak arrest ve benzer epizodlarla tammlanir ve sadece hastalarin %60’1 tani
konuldugunda semptomatiktir. Bu nedenle QT aralig1 iizerine etkili olan faktorlerin her
acidan incelenmesi bilyiikk Onem tasimaktadir. Duygusal ve fiziksel stres bu QT

araliginin uzamasina neden olur (4).



QT intervalinde uzamaya neden olan bu gibi durumlarin varliginda ve
preoperatif EKG’de QT interval uzamasi tespit edilmesi durumunda anestezi yonetimi
onem kazanmaktadir. Gebelerde epidural ve spinal anestezi teknigi uygulamasinin QT
intervali lizerine etkilerinin sezaryende standart uygulanan genel anestezi ile

karsilagtirildigini arastiran yeterli ¢calisma literatiirde yoktur.

Bu calismada amacimiz miyadinda gebelerde sezaryen cerrahisindeki standart
uygulanan genel anestezi ve rejyonel anestezi tekniklerinin (epidural ve spinal anestezi)

EKG degisiklikleri ve QT intervali iizerine etkilerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gebelik Fizyolojisi:

Gebelikte anestezinin en belirgin ozelligi iki canlinin ayn1 anda diisiiniilmesi
geregidir. Anestezi uygulamalarinda diisiiniilmesi gereken hastanin rahati, giivenligi ve
elverisli ameliyat kosullarim saglamak iken; obstetrik anestezi ve analjezide bunlara ek
olarak anne ile fotiis (yenidogan) agisindan Onemli diger etkenler de goz Oniinde
bulundurulmalidir (7). Gebelik hemen hemen tiim organ ve sistemlerinde degisikliklere
neden olur. Bu fizyolojik degisikliklerin biiyiik kismi1 annenin gebelik ve dogumu tolere

etmesine yardimci olan adaptasyon degisiklikleridir (8).

Anne adaylarma vajinal dogum veya sezaryen gibi girisimlerde uygulanacak
analjezi ve anestezi yontemlerinde gebeligin fizyolojik degisiklikleri, anestezinin fotus
veya yenidogana direkt ve indirekt etkileri, degisik anestezik tekniklerin anne
adaylarindaki fayda ve riskleri goz Oniinde bulundurulmalidir. Uygun anestezi
tekniklerinin seciminde anestezist her tiirlii medikal ve obstetrik komplikasyonlari,

hastanin beklentilerini ve yenidoganin iyilik halini goz 6niinde bulundurmalidir (8).

2.1.1. Gebelik sirasinda annedeki fizyolojik degisiklikler (8)
1. Kardiyovaskiiler sistem degisikleri
2. Solunum sistemi degisiklikleri
3. Gastrointestinal sistem degisiklikleri
4. Uriner sistem degisiklikleri
5. Santral sinir sistemi degisiklikleri
6. Hepatik degisiklikler
Annede gebelikte olusan fizyolojik degisiklikler Tablo 1’de gosterilmektedir.



Tablo 1: Gebelikle birlikte olan maksimum fizyolojik degisiklikler

Parametre Degisiklik
Norolojik
MAK -% 40
Solunum
Oksijen tiiketimi +%20-50
Dakika ventilasyon +%350
Tidal voliim +%40
Solunum hizi +%15
PaO2 +%10
PaCO2 -%15
HCO; -%15
Fonksiyonel rezidiiel kapasite -%20
Kardiyovaskiiler
Kan voliimii +%35
Plazma voliimii +%45
Kardiak output +%40
Atim voliimii +%30
Kalp hiz1 +%15-30
Periferik direng -%15
Hematolojik
Hemoglobin -%20
Trombositler -%10-20
Pihtilagsma faktorleri +%50-250
Renal
Glomeriiler filtrasyon hizi +%350

2.1.1.1. Kardiyovaskiiler sistem degisiklikleri

Gebeligin ge¢ doneminde kalp yukan itilir. Apeks atimi 4. interkostal aralikta
almir. Kalp hiz1 10-15/dk artar. Atim hacmi ilk trimesterde artarken, 28. haftadan
itibaren sabit kalir. 1. ve 2. trimesterde kalp debisi yaklasik % 30-40 oraninda artig

gosterirken, 28. haftadan itibaren sabit kalir. Baz1 gebelerde asemptomatik perikardiyal
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eflizyon goriilebilmektedir. Kan akimindaki artig ve vazodilatasyona bagl sistolik bir
iifiirim siklikla duyulur. EKG’de minor nonspesifik ST, T ve Q dalgas1 degisiklikleri,
sol aks deviasyonu ve masum aritmiler gozlenebilir. Gebelerde belirgin kalp hastaligi
bulgular1 arasinda kardiyomegali, ciddi aritmiler, 3. derecenin iizerinde sistolik iifiiriim
veya belirgin diyastolik iifiiriimler sayilabilir (9). Gebelik boyunca periferik vaskiiler
diren¢ azalir. Vendz doniis gebe uterusun vena kava iizerine baski yapmasi nedeniyle
engellenir. Eylem sirasinda atim voliimii ve kalp debisi dogum Oncesi degerlerin
yaklagik % 45 iizerine ¢ikar. Her uterus kontraksiyonu sistemik dolasima yaklasik 500
ml kan pompalar. Bu da santral venoz basinct 4-6 cm H20 arttirir. Siddetli 1kinma
sirasinda bu basing 50 cmH20’ ya ulasabilir. Uterusun bosalmasi ile vena kava ve aort
izerindeki bas1 ortadan kalkar ve atim voliimii dogum Oncesi degerlerin % 80’ine varan
degerlere ulasir (9). Termdeki gebede kan voliimii yaklasitk % 35-40 oraninda
artmaktadir. Kirmiz1 kiirelerin kan voliimiine gore daha yavas artis gdstermesi goreceli
anemiye neden olur. Gebelikteki diliisyonel anemi kanin oksijen tasima kapasitesini
azaltsa da bunu kompanse eden faktorler nedeniyle onemli organlara oksijen transportu
artmaktadir. Hemodiliisyona bagli azalmis vizkosite, hormonal faktorlere bagl
vazodilatasyon ve artmis kalp debisi kan akimini arttiran nedenlerdir. Gebelerde,
maternal oksihemoglobin disosiasyon egrisi saga kayarak dokuya oksijen sunumunu

artirir (7,9).

Normal vajinal dogumda ortalama kan kaybi 400-600 ml civarindadir.
Komplikasyonsuz ikiz gebelerde veya sezaryende ise anne yaklasik 1000 ml kan
kaybetmektedir. Termdeki gebede hiperkoagiilasyon muvcuttur. Faktor VII, VIII, X ve

plazma fibrinojeninde artig gozlenir (9).

Kan voliimii ve kalp debisindeki artisa ragmen termdeki gebede hipotansiyon
gelisme riski vardir. Supin pozisyonunda inferior vena kava ve aort parsiyel veya
komplet olarak uterus basisi altindadir. Gebelerde % 10’a varan oranda hipotansiyon,
solukluk, terleme, bulanti-kusma ve biling durumunda bozulma gibi soka ait belirtiler
gozlenebilir. Inferior vena kava basisi uterusun vena basmcim arttirarak uterusun kan
akimin1 azaltir. Aort kompresyonu alt ekstremite ve uterus arterlerinde arteriyel
hipotansiyona neden olarak uterus kan akimimi azaltmakta, fotal asfiksi ve distrese

neden olabilmektedir (8,9). Anestezist, aortakaval kompresyon sendromunu ve
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anestezinin bu sendromun etkilerini arttirdiginin bilincinde olmalidir.  Aortakaval
kompresyon birkac sekilde onlenebilir. Manuel olarak uterus sol tarafa yer degistirerek
aort ve vena kava lzerindeki basit kaldirilir, dogum sirasinda hasta sol yanina
yatirilabilir, operasyon masast sola cevrilebilir veya hastanin sag kalgasi ve sirt1 bir

destekle 10-15 cm kadar kaldirilabilir (9).

2.1.1.2. Solunum sistemi degisiklikleri
Termle birlikte maternal akciger kapasitesi ve voliimiindeki onemli degisiklikler olur.
En onemli degisiklik % 15-20 disiis ile fonksiyonel rezidiiel kapasitede gozlenir.
Biiyiiyen uterusa bagh yiikselen diyaframi kompanse etmek icin, gogiis duvarinin

transvers ve on-arka capi artar (9).

Diyafram gebelik boyunca serbest hareket ettigi halde gebelik ilerledik¢e
abdominal solunum gogiis solunumu lehine azalir. Akim-volim dongiileri, zorlu
ekspitatuar voliim ve gebelik sirasindaki diger respiratuar akim parametreleri gebe
olmayan kadinlardaki degerlerden cok farkli degildir. Ayrica diffiizyon kapasitesi cok

az diisiis gosterir (8).

Maternal metabolizma solunum isi ve fetal matabolizmadaki artisa bagli olarak
oksijen alimm % 20 oraninda yiikseltir. Genellikle hafif artan respiratuar oranlarla
birlikte tidal voliim artiglarinin bir sonucu olarak term sirasinda dakika ventilasyonu %
40 oraninda artis gosterir. Termdeki yiikselen alveoler ventilasyonun sonucu olarak
arteriel karbondioksit basinct ( PaCO:2 ) genellikle 32 mmHg’ya kadar diiser ancak
serum bikarbonat degerlerindeki diisiis (26’dan 22 mEq/L’ye) nedeniyle arteriel pH
normal kalir. Artan dakika ventilasyonu nedeniyle parsiyel arteriyel oksijen basinci

(Pa0y) hafifce yiikselir (8,9).

Ozellikle ilk ve ikinci evrelerde epizodik uterus kontraksiyonlarina bagli olarak
maternal dakika ventilasyonu (gebe olmayan kadinlara oranlara % 300) ve oksijen
tilkketimi artar. Maternal hipokapni (arteriyel karbondioksit basinc1 20 mmHg veya daha
altindadir) ve alkaloz (pH=7,55) olusur. Hipokapni uterus kasilmalar1 aralarinda
hipoventilasyon ve buna bagli hipoksi (6zellikle obez ve/veya parenteral opioid

kullanan kullanan hastalarda) epizodlarina neden olur. Epidural analjezi agriya bagl
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oksijen tiiketimindeki ve dakika ventilasyonundaki artis1 ve eslik eden hiperventilasyon-

hipoventilasyon dongiisiinii engeller (7,8,9).

Gebelikteki respiratuar ve pulmoner degisikliklerin 6nemli klinik etkileri vardir.
Oncelikle gebe olmayan kadinlarla kiyaslandiginda, apneik durum gelismesi durumunda
diisiik oksijen rezervi (diisiik fonksiyonel rezidiiel kapasite nedeniyle) ve artmis oksijen
tikketimi gebelerde PaO2 da daha biiyiik ve hizli diisiislere neden olur. Bu hizli hipoksi
gelisimi indiiksiyon anestezisine baglamadan 6nce % 100 oksijen solutarak onlenebilir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki azalma ve dakika ventilasyonundaki artma nedeniyle

inhalasyon anestezikleri ile anestezi indiiksiyonu hizlanmaktadir (7,9).

Gebelik sirasinda hava yollar1 boyunca mukozalardaki kapiller dolagim
bozuklugu nazofarenks, orofarenks, larenks, ve trakeada 6deme neden olur. Bu yiizden
iist hava yollarinin maniiplasyonu 6zel dikkat gerektirir. Orofarenksin aspirasyonu,
airway ve laringoskop kullanimi 6demi arttirabilir ve kanamaya neden olabilir. Vokal
kord bélgesi sismis olabileceginden bir numara kiiciik endotrakeal tiip (6,5-7,0 mm)

kullanilmalidir (7).

2.1.1.3. Gastrointestinal sistem degisiklikleri

Gebelikteki mide sekresyonu plasentadan salinan gastrin hormonuna bagl
olarak artmaktadir. Gebeligin son donemlerinde ve 6zellikle dogum sirasinda biiyiiyen
uterus nedeniyle uterusun yer degistirmesi, progesteron diizeyinin yiikselmesi, agri,
anksiyete ve narkotikler mide bosalmasini yavaslatmaktadir. Intragastrik basing artmis
alt 6zofagus basinci azalmistir. Narkotikler ve antikolinerjikler alt 6zofagus basincini
daha da diisiiriirler. Intragastrik basing artist nedeniyle olusan alt ozefagus sfinkter
basincindaki yiikselme gozlenmeyebilir. Tiim bu degisiklikler genel anestezi altinda
veya bilinci kapali hastada regiirjitasyon ve aspirasyon pnomonisi riskini arttirmaktadir

(8,9).

2.1.1.4. Uriner sistem degisiklikleri
Birinci trimestirda renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi siiratle
artmaktadir. Ugiincii trimestirda bu degerler yavas yavas normale doner. Gebelerde

kreatinin klirensi siklikla artmakta, dolayisiyla kan iire azotu ve serum kreatinini
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diismektedir. Ozellikle sagda olmak iizere dnce progesteronun sonra biiyiiyen uterusun
etkisiyle hafif hidroiireter ve hidronefroz gelisir. Sirtiistii pozisyonda bébrek kan akimi

ve glomeriiler filtrasyon hiz1 azalir (7,9).

2.1.1.5. Santral sinir sistemi degisiklikleri

Vena kava basis1 vertebral sistemin dolgunlagmasina subaraknoid ve epidural
araligin ise daralmasina yol acar. Beyin omurlik sivis1 (BOS) miktar1 azalir. Gebelikte
belirli bir anestezi diizeyi elde etmek i¢in intratekal veye epidural yoldan kullanilan
lokal anestetik miktar1 azalir. Gebelik tek basina BOS basincim arttirmasa da agrili
uterus kontraksiyonlar1 ve valsava manevralar epidural ve BOS basimcini artirarak
blogun seviyesini belirgin olarak yiikseltebilir. Rejyonel anestezi ile agrinin ortadan
kaldirildigi hastalarda BOS ve epidural basinglarda belirgin artislar gozlenmez.
Gebelikte inhalasyon anestetik gereksinimi % 40’a varan oranlarda azalir. Endorfin
sistemin gebelige bagli aktivasyonu muhtemelen azalmis anestetik gereksiniminin

major nedenidir (7,9).

2.1.1.6. Hepatik degisiklikler

Gebelik sirasinda alkalen fosfataz, serum glutamik okzaloasetik transaminaz,
laktat dehidrogenaz ve kolesterol hafif olarak yiikselmektedir. Serum biliriibin diizeyi
ve hepatik kan akimi degismemektedir. Total protein konsantrasyonu ve
albumin/globulin oram azalmaktadir. Plazma kolinesteraz aktivitesi gebelikte ve erken
postpartum doneminde azalsa da siiksinilkolin ve kloroprokainin yiiksek olmayan

dozlan kolayca metabolize edilebilmektedir (9).

2.2. Sezaryen Seksiyo

Sezaryen; fetiis, plasenta ve zarlarinin, batin ve uterustan yapilan insizyonlardan
dogurtulmasidir. Bu yontem ile dogum son yillarda siirekli olarak artarak % 5° den %
25’lere ¢ikmistir. Yiiksek sezaryen oranlarinin nedeni ise ¢ok yonliidiir. Forseps veya
vajinal makat dogumlarindan kaginilmasi ve dogum eylemi sirasinda fetal

monitorizasyon ile fetal distresin daha kolay saptanabilmesi avantajlaridir (8,10).



2.2.1. Sezaryen endikasyonlari
Sezaryen vajinal dogumun kolay olmadig1 veya anne veya bebek iizerinde asir
risk yiiklendigi durumlarda uygulanir.
Major sezaryen endikasyonlari sunlardir (8,10,11).
1.Normal yolla dogumun anne ve fetiis i¢in giivenli olmadig1 durumlar
i. Uterus riiptiir riskinin fazlalig1 (ge¢irilmis sezaryen operasyonu, gecirilmis

myomektomi yada uterus rekonstriiksiyon operasyonu)

2. Distosiler
i. Anormal f6topelvik uyumsuzluk
ii. Anormal fetal prezentasyon (transvers ya da oblik gelis, makat gelis)

iii. Disfonksiyonel uterus aktivitesi

3. Acil ve hizli dogumun gerekliligi
1. Fotal distres
ii. Gobek kordonunun prolapsusu
iii. Maternal hemoraji
iv. Amniyonitis
v. Membran riiptiirii ile birlikte olan genital herpes

vi. Maternal 6liim olasilig

2.2.2. Sezaryende fotal degerlendirme

Miyadinda yeni dogan; 37 ve daha fazla gebelik haftasinda dogan bebektir.
Dogumun hemen ardindan yapilacak ilk fizik muayenede acil miidahale gereksinimi
gerektirecek hastaliklar agisidan bebek incelenir. Hava yolu acikligmma ve yeterli
solunumun varhgna dikkat edilir. APGAR skoru yeni dogani dogumdan sonra
degerlendirmek amaciyla kullanilir. Bes objektif durum ag¢isindan 0, 1 ve 2 puanlan
verilir. Toplam 10 puan yeni doganin en iyi durumda oldugunu gosterir. Tablo 2’ de

APGAR skorlamasi belirtilmistir (10).



Tablo 2: APGAR skorlamasi

Bulgu 0 1 2

Kalp hizi/dakika Yok <100 >100

Solunum Yok Yavas, diizensiz Iyi, agliyor

Kas tonusu Yok Ekstremite hafif | Aktif
fleksiyon

Refleks Hi¢ yok Yiiz burusturma Agliyor

Renk Mavi ve soluk Viicut pembe | Pembe
ekstremite mavi

Anestezi tipi ne olursa olsun cilt kesisi ile doguma kadar olan siirenin 8
dakikadan, uterus kesisi ile doguma kadar gecen siirenin de 180 saniyeden fazla olmasi

fotal hipoksi ve asidoz ile iligkilidir (10).

2.2.3. Sezaryen olgularinda anestezi yonteminin se¢imi

Sezaryen operasyonunda anestezist; anne i¢in en giivenli ve konforlu, yenidogan
i¢in en az depresyon yapan ve obstetrisyen icin optimal ¢alisma kosullarin1 saglayan
yontemi se¢melidir (7). Bu secimide; operasyonun aciliyeti, annenin mevcut sistemik
sorunlari, fotusun genel durumu, cerrahin ve hastanin tercihi dikkate alinmalidir. Genel
ve rejyonel anestezi yontemlerinden bu kosullara uygun olan tercih edilmelidir
(8,10,12,13,14). Son yillarda ABD’de anesteziye ve diger nedenlere bagli maternal
mortalite insidans1 azalmistir. Halen, tiim maternal 6liimlerin % 3-12’si anesteziye bagh
nedenlerdir. Bu oliimlerin ¢ogu, genel anestezi sirasinda basarisiz entiibasyon, yetersiz
ventilasyon ile hipoksi ve gastrik icerigin aspirasyonuna baglidir. Obesite, preeklempsi-
eklempsi, operasyonun c¢ok acil olmasi da, maternal mortalite agisindan risk
faktorleridir (15). Gebelik sirasinda total protein ile albumin/globulin orani azalir ve
plazma kolinesteraz aktivitesi normalin % 70’ine diistiigii i¢in genel anestezi uygulanan
sezaryen vakalarinda siiksiinilkolin etkisi uzayabilir. Bir¢ok anestezist genel anesteziyi

kesin olarak zorunlu ise uygular ve genellikle rejyonel anesteziyi tercih etmektedir (10).

Fotal distres durumlarinda anestezi yonetiminin se¢imi biraz daha zordur. Elektif

ve acil sezaryen operasyonlar1 icin spinal anestezi uygun bir yOntem olsa da
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obstetrisyenler, hizli dogumun yapilabilmesi i¢in yeterli rejyonel blogun
saglanabilmesinden ve bu blogun neden olabilecegi hipotansiyon ile uteroplesental
perfiizyonun bozulmasindan kaygi duyarlar. Genel anestezi, zamanin ¢ok kisitli oldugu
acil sezaryen olgularinda endikedir. Tiim olgularda anestezist ve obstetrisyen genel

anestezinin maternal risklerinin yaninda fotal tehlikelerini de iyi hesaplamak zorundadir

(8).

Hawkins ve ark. (16) 1997°de yayinladiklar1 bir ¢calismada, ABD’de 1981-1992
yillar arasinda sezaryen olgularinin % 15’ine genel, % 40’1na spinal, % 45’ine epidural
anestezi uygulandigim rapor etmislerdir. Toker ve ark. 2003’de yayinladiklar bir
calismada, kendi kliniklerinde 1996-2000 yillar1 arasinda toplam 674 sezaryen
olgusunun % 77’sine spinal anestezi, % 23’tine genel anestezi uygulandigin
bildirmislerdir (14).

Rejyonel anestezinin genel anesteziye iistiinliikleri sunlardir (10);

1. Fotus ilaglarin potansiyel depresan etkilerine daha az maruz kalir,

2. Endotrakeal entiibasyon ve onun komplikasyonlarindan kaginilir,

3. Maternal pulmoner aspirasyon riski daha azdir,

4. Anne bebeginin dogumunda uyaniktir, anne-bebek iliskisi erken baglar, anne daha
erken emzirir,

5. Postoperatif donemde agn tedavisine imkan tanir.

2.2.4. Rejyonel anestezi tekniklerinin kontrendikasyonlari

2.2.4.1. Kesin kontrendikasyonlar: Sistemik (septisemi, bakteriyemi) veya lokal
enfeksiyon, kanama ve sok, kanama diyatezi bozukluklar ve antikoagiilan tedavi, SSS
hastaliklar1, spinal kordun progresif hastaliklarinda, kas distrofilerinde, lokal anestezik
maddeye duyarlilik, hastanin istememesi, hipovolemi, artmis intrakraniyal basing, hasta
ile kooperasyon kurulamamasi, teknigi uygulamada yetersizlik ve resusitasyon igin

ekipman bulunmamasi durumlarinda kontrendikedir (17).

2.2.4.2. Rolatif kontrendikasyonlar: Vertabral kolon deformitesi, artrit ve
osteoporoz, ciddi bas ve bel agrisi, intestinal obstriikksiyon, hipotansiyon ve
hipertansiyon, diisiik kalp debisi olan hastalar rejyonel anestezi icin rolatif

kontrendikasyon olustururlar (17).
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2.2.5. Rejyonel anestezi tekniklerinin komplikasyonlari

Hipotansiyon, sirt agrisi, bas agrisi, iriner retansiyon, gecici norolojik
semptomlar, yetersiz analjezi, subdural enfeksiyon, sistemik toksisite, dural ponksiyon,
lokal anestezik ajanin intravendz enjeksiyonu, yiiksek veya total spinal blok, ‘kauda
equina’ sendromu, menenjit veya araknoiditis, epidural abse, spinal veya epidural
hematom, uzamis sensoriyel ve motor blok rejyonel anestezi komplikasyonlaridir

(17,18).

2.3. Spinal Anestezi

Spinal anestezi, BOS icine enjekte edilen lokal anestezik soliisyonu ile sinir
iletiminin gecici olarak durdurulmasidir. Ozellikle alt abdomen, perine ve alt
ekstremiteleri iceren operasyonlarda genel anestezi uygulamalarina gore iistiin oldugu

durumlar vardir (19).

2.3.1. Anatomi

Vertebral kolon 7’si servikal, 12’si torakal, 5’1 lumbal, 5’1 sakral ve 4’i
koksigeal olmak iizere 33 vertebradan olusur. Intervertebral foramenler spinal sinirlerin
vertebral kanali terk etmesine olanak verirken, arkada laminalar arasinda olusan ve
iicgen biciminde olup, govdenin ©One fleksiyonu ile eskenar dortgen bigcimini alan
interlaminal foramenler ignenin epidural veya subaraknoid araliga ulagmasina olanak
verir. Spin6z ¢ikintilar, servikal ve lumbal bolgelerde horizontale yakin bir pozisyonda
iken, torasik bolgede, oOzellikle T4-¢9 hizasinda, dikeye varacak sekilde egimlidirler.
Ustteki vertebranin spinéz cikintisinin ucu, bir alttaki vertebranmn cismi hizasinda
bulunur. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken egim bakimindan
onemlidir. Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasina
yardimci olan ligamentler aynm1 zamanda islem sirasinda ignenin gectigi katlarin bir
kismin1 olusturur. Bu ligamentler (sekil 1) 6nden arkaya dogru (17);
. Anterior longitudinal ligament
. Posterior longitudinal ligament
. Ligamentum flavum
. Interspindz ligament

. Supraspindz ligament
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Anterior longitudinal ligament

Posterior longitudinal
ligament

Interspinéz ligament

Ligamentum flavum

Supraspinoz ligament

Sekil 1: Vertebral ligamentler

Supraspinoz ligament: C; Sakrum arasinda spindz c¢ikintilarin uglarini birlestiren
kuvvetli bir fibréz bagdir. C;’den yukarida ligamentum nuchae olarak devam eder.
Lumbal bolgede en genis olup yashlarda kalsifiye olarak orta hattan girisi zorlastirabilir
(17).

Interspinéz ligament: Spin6z cikintilar arasinda yer alir. igneye ve enjekte
edilen hava veya soliisyona belirli bir diren¢ olusturmasi ile lokalizasyonda 6nemli bir

rol oynar (17).

Ligamentum flavum: Vertebralarin arkusunu birlestiren, saglam, kalin, sari
fibroz bantlardan olusur; servikal bolgede en ince lumbal bolgede en kalindir.
Ustteki laminanin 6n-alt yiiziinden, altaki laminanin arka-iist kenarina uzamr. igneye

gosterdigi direng kaybi lokalizasyon bakimindan ¢ok 6nemlidir (17).
Longitudinal ligament: Posterior longitudinal ligament vertebra cisimlerini

arkadan birlestirir. ignenin cok ileri itilmesi ile bu ligament ve intervertebral disk

zedelenebilir. Anterior longitudinal ligament vertebra cisimlerini 6nden birlestirir (17).
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2.3.1.1. Epidural aralik

Spinal meninksler ile vertebral kanalin arasinda yer alir. Kraniyal yonde foramen
magnum, kaudalde sakrokoksigeal ligament (sakral hiatus), posteriorda ise ligamentum
flavum ve vertebral pedikiillerle sinirlidir. Kapali bir bosluk olmayip intervertebral
foramina aracilifiyla paravertebral alan ile iligkilidir. Normal kosullarda bir biitiinliik
arz etmeyen bir seri kompartmandan olusur. Bu kompartmanlar1 birbirinden ayiran
araligin s1v1 veya hava enjeksiyonu ile agilmasi sonucunda epidural aralik siireklilik
kazanir. Peridural boslukta sinir koklerinin yani sira yag dokusu, areolar doku,

lenfatikler, arterler ve internal venoz pleksus bulunur (17).

2.3.1.2. Meninksler

Spinal kord, dogrudan beyni saran katlarin devami olan dura, araknoid ve
piamater olmak iizere ii¢ zarla ¢evrilir. Bu zarlara meninks ad1 verilir.
1. Dura mater: Kranial ve spinal olmak iizere iki boliimde ele alimir. Spinal dura, biri
vertebral kanali doseyen periostal tabaka, digeri de spinal kordu koruyucu bir kilif
seklinde saran tabaka olmak iizere iki katlidir. Bu iki tabaka foramen magnum hizasinda
birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece spinal-epidural aralik burada sonlanir.
Duranin alt sinir1 ise S, vertebra hizasindadir.
2. Araknoid mater: Epidural aralik ve subaraknoid arasinda fizyolojik bir bariyer olarak
rol oynayan avaskiiler bir membrandir. Araknoid dura ile sikica temasta olup onun gibi
S, vertebra hizasinda sonlanir.
3. Pia mater: En icteki tabaka olup, beyin ve omuriligi saran ¢ok ince vaskiiler bir
yapidir. Spinal korda sikica yapisiktir. Araknoid ve piamater arasindaki aralik,
subaraknoid mesafe olup icinde bu iki tabakayi birlestiren trabekiiller, spinal sinirler ve
BOS bulunur. Spinal subaraknoid aralik yukarida kranial ve ventrikiiler kavitelerle
devam eder. Asagida S» vertebra hizasinda sonlanmir. Boylece teorik olarak L»-S»
arasinda herhangi bir noktadan spinal korda zarar vermeden suaraknoid enjeksiyon
miimkiin kilar. Ancak bu islem anatomik 6zellikler dikkate alinarak en ¢ok L; -L4 veya

L4-Ls araligindan yapilmaktadir (17,19).

2.3.1.3. Beyin omurilik s1vist
Lateral ve 3. ventrikiildeki koroid plaksuslarda kanin ultrafiltrasyonu ile olusur.

Saglikl kisilerde berrak, renksiz, 6zgiil agirligi ortalama 1006 (37 C’de) dir. Kranial ve
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spinal subaraknoid bolgedeki toplam miktart 120-150 mI’dir. Bunun sadece 25-35 ml’si
spinal kompartmanda, cogu kordun sonlandigi diizeyin altinda bulunur. Temel islevi
genisleme olanagi olmayan kafatasi icindeki beyni sivi bir yastik gibi desteklemektir.
Giinde 500-800 ml kadar {iretilir ve aym miktarda araknoid villuslarca vendz dolasima
absorbe edilir. Serum ozmolalitesi diisiince BOS iiretimi % 6-7 oranlarda artar. Bu
nedenle intravendz siv1 verilerek dehidratasyonun onlenmesi, postspinal basagrisinin

onlenmesinde 6nemlidir (17,19).

2.3.2. Spinal kord kanlanmasi

Arteriyal destek: Beyinden gelen arterler ile subklavyen, aorta ve iliak arterlerin
spinal dallarindan saglanir. Buna gore spinal kordun kani iki primer kaynaktan gelir
(19).
1. Vertebral arterler: A. vertebralisin dallar1 olan a. spinalis anterior ve aa. spinales
posteriores

2. Her segmentten intervertebral foramen icine giren r.r. spinales denilen dallar

Anterior spinal arter, vertebral arterin dalidir ve tektir. Cok az arterle anastomoz
yapar. T3-S; arasinda tek bir damarla beslenir (radikiilaris manga ya da adamkiewicz).
Bu nedenle anterior spinal arter bolgesi iskemiye cok duyarlhidir. Bu arterin igne ya da
cerrahi sonucu hasar gérmesi omuriligin lumbal bolgesinin iskemisine yol acar. Bu
iskemi sonucu motor kayip ortaya cikabilir. Aym sekilde yiiksek doz adrenalin

kullanimi benzer iskemiye yol agar (20).

Venoz sistem vena kava sistemine paralel seyreder ve intratorakal veya
intraabdominal basinctaki artma epidural venlere yansir. Epidural venler yukarida
kranyumun venoz siniisleri ile asagida sakral pleksus ile baglantili olup intervertebral
foramenler araciligi ile torakal ve abdominal venler ile baglantilidir. Bu nedenle bu
kavitedeki basing degisiklikleri epidural venlere yansir. Inferior vena kavada
obstriiksiyon yapan asit, abdominal bolgede basing artisi (pron pozisyonu), gebelik gibi
durumlarda siklikla epidural venler genislemis ve epidural aralik daralmistir. Bu gibi

durumlarda enjekte edilen lokal anestezigin yukart dogru yayilimi daha fazla olur (20).

Girigim sirasinda kanama riskini azaltmak i¢in su onlemler alinabilir;
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1. Epidural igne orta hattan ilerletilirse biiyiik bir kismi lateralde olan epidural
venlerden sakinilmig olur.

2. Vena kava obstriikksiyonunun oldugunu durumlarda doz miktar1 azaltilmali,
enjeksiyon hiz1 diisiiriilmeli ve enjeksiyondan once kan gelip gelmediginden emin

olunmalidir (17,21,22).

2.3.3. Dermatomlar

Medulla spinalis erigskinde L; vertebra hizasinda sonlanir. Bu seviyeden sonra
spinal sinirler kauda equina olarak devam ederler. Vertebral kanali terkeden sinirlerin
derideki yayilim alanlari dermatomlar1 belirler. Dermatomlar anestezi diizeyinin ve
komplikasyonlarin  degerlendirilebilmesi ag¢isindan ¢ok ©nemlidir (23). Baz

dermatomlar su sekilde belirtilir (Sekil 2);

Cs dermatomu: Kiiciik parmak

T— dermatomu: Kol ve 6énkolun i¢ yiizii
T4 dermatomu: Meme basi hizasi

Te— dermatomu: Ksifoid hizasi

L; dermatomu: inguinal bolge

Si—4 dermatomu: Perine
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Sekil 2: Dermatomlar

Subaraknoid araliga enjekte edilen lokal anestetik ile kii¢iik ¢apli myelinsiz lifler
(sempatik), biiyiikk capli myelinli liflerden (duyusal ve motor) daha once bloke olur.
Sempatik blok sensoriyel bloktan, sensoriyel blok ise motor bloktan iki dermatom daha
yiiksektir. Yiiksek motor blok, abdominal ve interkostal kaslarin tutulumuna bagl
olarak oOksiirme ve sekresyonlarin atilmasini giiclestirir. Hasta nefes almakta giicliik

cektigini ifade edebilir (17).

BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan alinarak ve

damar icine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. BOS igine verilen ilacin bir kismi1 da
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yogunluk farki ile duramaterden diffiize olarak epidural aralifa gecer ve orada gegerli
mekanizmalarla uzaklastirilir. Lokal anestezik ilacin subaraknoid bolgeye enjeksiyonu
sonucu ortaya ¢ikan maksimum analjezi seviyesini, lokal anestetigin BOS icerisinde
sefalik yone dogru dagilimi ve blok olusturabilecek kadar yeterli miktarda noral doku

tarafindan alinmasi belirler (23).

Lokal anestetik ilacin subaraknoid aralikta dagilimini etkileyen faktorler
(19,20,21);
1. Hastaya ait olanlar; yas, kilo, boy, cinsiyet, intraabdominal basing, spinal kolonun
anatomik yapisi,
2. Uygulamaya iliskin olanlar; igne ucu yonii, pozisyon, enjeksiyon hiz1 ve bolgesi,
3. BOS un 6zellikleri; yogunluk, basing, 6zgiil agirlik,
4. Lokal anestezik ilacin ozellikleri; hiperbarik ya da izobarik olusu, dozu, voliimii,

i¢inde vazokonstriktdr madde bulundurmasidir.

2.3.4. Spinal anestezi teknigi

Spinal anestezi uygulamasinda kullanilacak tiim arag-gere¢c tamamen aseptik ve
antiseptik kurallara uygun olmaldir. intraven6z yol agik olmali, kan basinci, kalp atim
hizi ve puls oksimetre monitrizasyonu, havayolu acikligi saglanmali ve oksijen

verilmesi amaciyla gerekli tiim arag-gereg tedarik edilmelidir (19,20,21).

Spinal anestezi ii¢ pozisyonda uygulanabilir:
1.Lateral dekiibitus pozisyonu
2.0Oturur pozisyon

3.Yiiziistii pozisyon

Hastaya pozisyon verildikten sonra enjeksiyon bolgesi antiseptik soliisyonlarla
silinerek steril delikli kompres ortiiliir. Enjeksiyon bolgesi hazirlandiktan sonra spinal
ignenin kontrol edilmesi gerekir. Spinal anestezi uygulanacak diizeyin saptanmasi igin
iliak kristalardan gecen hat (Tuffier hatt1) kullanilir. Bu hat ya L, {in spindz c¢ikintisina
ya da L4-5 arasina denk gelir. Enjeksiyon bolgesi secildikten sonra giris bolgesine
intrakutan ve subkutan lokal anestetik verilir (19). Spinal anestezi sirasinda igne

yerlesiminde en sik orta hat veya paramedian lateral yaklasim teknikleri
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kullanilmaktadir. Bunlardan baska lumbosakral yaklasim (Taylor teknigi) ve devamli
kateter teknigi de kullanilmaktadir (19,20,21).

2.3.5. Spinal anestezi endikasyonlar (19,21,24)
2.3.5.1. Cerrahi endikasyonlar

Alt extremite cerrahileri

Gluteal bolge cerrahileri

Perine cerrahileri

Alt abdomen cerrahileri

Urolojik endoskopik cerrahiler

Obstetrik ve jinekolojik cerrahiler

Lomber vertebra cerrahileri
2.3.5.2. Diagnostik endikasyonlar

Vazospastik hastaliklarin, organik hastaliklardan ayirim
2.3.5.3. Terapotik endikasyonlar

Vazospastik patolojiler

Akut pankreatit

Kanser agrilar

Mezenter arter trombozu

2.3.6. Spinal anestezi kontrendikasyonlar (19,24)
2.3.6.1. Mutlak kontrendikasyonlar
Hastanin islemi reddetmesi veya psikiyatrik agcidan hazir olmamasi
Bolgesel cilt enfeksiyonu
Enjeksiyon yapilacak bolgede dermatolojik bozukluk (6rnegin psoriazis)
Septisemi veya bakteriyemi
Sok veya hipovolemi
Artmis kafa i¢i basinci
Koagiilopati
Ameliyat siiresinin belli olmamast
2.3.6.2. Rolatif kontrendikasyonlar
Periferik noropati

Minidoz heparin, antiplatelet ajan kullanim
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Kronik bag ve bel agrisi

Uc kez denemeye ragmen spinal araliga girilememesi
Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi

Cerrahin istegi

Gegirilmis lomber cerrahi

Gobek hizasinin tizerindeki biiyiik ameliyatlar

2.3.7. Spinal anestezinin sistemler iizerindeKi etkileri

2.3.7.1. Kardiyovaskiiler sistem

Spinal anesteziye bagl en onemli fizyolojik yanitlar kardiyovaskiiler sistemi
igerir. Bunlar otonom denervasyonun ve noral blokajin yiiksek seviyeleri ile beraberinde
vagal sinir innervasyonunun kombinasyonlarn ile iliskilidir. Kardiyovaskiiler etki

dogrudan dogruya sempatik sinir sistemi lizerindeki etkiye baglidir (17,21).

Sempatik denervasyonun seviyesi spinal anestezide kardiyovaskiiler yanitlarin
siddetini belirler, yiiksek seviyede noral blokajin kardiyovaskiiler parametrelerde daha
biiyiik degisikliklere yol agabilecegi ongoriilebilir (20). Parsiyel sempatik blok sirasinda
sempatik aktivitede refleks bir artis meydana gelir. Sempatik bloga bagli olarak
periferik vazodilatasyon meydana gelmesini kompanse etmek icin vazokontriiksiyon
olusur. Bu nedenle kardiyovaskiiler degisiklikleri gozlerken uygun zamanda, uygun

onlemlerle bu degisikliklerin ciddi boyutlara varmasi onlenebilir (17,19).

Spinal anestezi sirasinda kalp atim hizi belirgin bir sekilde azalabilir. Bradikardi,
yiiksek diizeyde (T;—4 hizasindaki) spinal anestezide preganglionik kardiyak akselerator
liflerin parsiyel blokajina baghdir. Bradikardi, aynm1 zamanda sag atrium ve sag atriuma
giren biiyiik venlerin basincindaki diistise baghdir. Ayaklarin yiikseltilmesi kalbe ventz
doniisii arttirarak durumu diizeltecektir. Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan ciddi
hipotansiyon, kardiyak outputta, sag atrium dolayisiyla preloaddaki biiyiik diisiislere
baghdir. Preloaddaki bu azalma kanin periferde kapasitans damarlarda gollenmesine,
hipovolemiye ya da her ikisine bagh olabilir. Vazodilate olan periferal kapasitans
damarlardaki kan gollenmesine bagli olan preload diismesine sekonder kardiyak output

diismesine veya hipovolemiye ya da her ikisine birden bagli olabilir. Hipotansiyon
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sirasinda kompansatuar olarak vazokontriiksiyon gelisir. Bu vazokonstriiksiyonun

gelismemesi halinde ¢ok ciddi boyutlarda hipotansiyon ortaya ¢ikar (17,21,22).

Spinal anestezi sonrasinda arter basincindaki diisiis, koroner kan akiminda da
azalmaya yol acar. Ancak bu sirada miyokard oksijen gereksiniminin de belirgin
miktarda diistiigi saptanmigtir. Spinal anestezi sirasinda miyokard oksijen
gereksiniminin diismesi baglica iic nedene baglanmaktadir. Birincisi; afterload
azalmakta, dolayisiyla sol ventrikiiliin atimi sirasindaki diren¢ azalmaktadir. Ikincisi;
preload azalmakta, ven6z doniis ve kardiyak outputun azalmasi, her iki ventrikiiliin igini
azaltmaktadir. Ugiinciisii; kalp atim hiz1 azalmakta, bu da miyokardin isini ve oksijen

gereksinimini azaltmaktadir (17,23).

Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda cok belirgin diislisler olmadigi
takdirde serebrovaskiiler otoregiilatuar mekanizmalarin harekete ge¢cmesi ile beyin kan
akiminda belirgin bir degisiklik meydana gelmemektedir. Ancak ortalama arteriyel
basincin 55 mmHg altina diismesi ile birlikte kan akiminda ciddi azalma ortaya
cikabilir. Spinal anestezi sirasinda 1limli derecedeki hipotansiyonun en kritik iki
organda, beyin ve miyokarda oksijenizasyonun devamina normal vakalarda izin verdigi
bilinmektedir. Pratikte spinal anestezi oncesindeki arteriyel basing Sl¢iimlerinin %33’
kadar bir diisiise kadar herhangi bir miidahalede bulunulmamasi kabul edilen bir

uygulamadir (17,21,22).

Gergekte spinal anestezide ortaya c¢ikan hipotansiyonun tedavisi farmakolojik
degil fizyolojik Onlemlerle olmalidir. Spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan
hipotansiyonun fizyolojik ©6nlemleri kalbe vendz doniisii yani preloadi dolayisiyla
kardiyak outputu arttirmaktadir. Bunun i¢in hastanin bas seviyesini hafif diisiirmek ve
ayaklarim yiikseltmek cogu kez yeterli olur. Kalbe ven6z doniisii arttirmanin diger bir
yontemi de 1-1,5 It dengeli elektrolit soliisyonunun hizli olarak verilmesidir. Bu
onlemlerin yeterli olmadig1 durumlarda efedrin gibi miyokard oksijenlenmesi ve oksijen

gereksinimini etkilemeyen bir ajanin kullanilmas1 dogru olacaktir (17,21,22).
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2.3.7.2. Solunum sistemi

Spontan oda havas1 soluyan hastalarda yiiksek spinal anestezi sirasinda arteriyel
kan gaz1 degerleri etkilenmez. Istirahat tidal voliimii, maksimum inspiratuar voliim,
negatif intraplevral basingta onemli degisiklik olmaz. Ancak maksimum solunum
kapasitesi ve maksimum ekspiratuar voliimlerde belirgin bir azalma meydana gelir.
Ekspiryum sirasindaki solunum mekaniginde bozukluk meydana gelir. Bu durum
ozellikle trakeal ve bronsial sekresyonlarin atilimimi zorlastirir (21,22). Frenik sinirlerin
tutulmas1 zor oldugu i¢in, solunum durmasi oldukca zor ve seyrektir. Yiiksek spinal
anestezi sirasinda ortaya ¢ikan solunum durmasinin kan basinci ve kardiyak outputtaki
ani diisiis sonrast mediiller respiratuar noronlarda gelisen iskemiye bagli oldugu
diisiiniilmektedir. Ayrica hipotansiyon ve kardiyak outputtun diizeltilmesi durumunda
solunumun hemen geri donmesi de bu diisiinceyi kuvvetlendirmektedir (17,21). Spinal
anestezinin solunum sistemi iizerinde etkisi bakimindan diger yontemlere gore bir
avantaj veya dezavantaji yoktur. Hastanin yasi, cinsiyeti, ameliyat yeri, kilosu, sigara
igme Oykiisii ve narkotiklerle agr1 kontroliine gore degerlendirilmesinde yarar vardir

(17,21).

2.3.7.3. Hepatobiliyer sistem

Spinal anestezi sirasinda hepatik kan akimi arteriyel kan basincinin diismesine
bagh olarak azalir. Spinal anestezinin karaciger iizerinde olumlu ya da olumsuz belirgin
bir etkisi gosterilmemistir. T4 diizeyine kadar spinal anestezinin hepatik kan akimi,
oksijenasyon ve ilag metabolizmasi {iizerinde belirgin bir etkiye yol agmadigi

gosterilmistir (17,21).

2.3.7.4. Uriner sistem

Renal kan akimi; serebral kan akimi gibi arteriyel perfiizyon basincindaki biiyiik
degisikliklere ~ ragmen  otoregiillatuar  mekanizmalar ile devam ettirilir.
Vazokonstriiksiyon gelismemisse renal kan akiminda, arteriyel kan akimi 50 mmHg’ nin
altina diisene kadar, belirgin bir degisiklik ortaya ¢ikmaz. Bu nedenle spinal anestezide
idrar akimi fazla degismez. Hipotansiyon uzun siirse bile kan akimi bobrek dokusunda

oksijenasyonu saglayacak kadar yeterli olur (17,21,22).
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2.3.7.5. Gastrointestinal sistem

Ts-L; arasindaki preganglionik lifler barsaklarin inhibitor lifleridir. Bu nedenle
toraksin ortalarina kadar c¢ikan spinal anestezi sirasinda vagus aktivitesi ile ince
barsaklar kasilmakta, sfinkterler gevsemekte ve peristaltizm bozulmamaktadir.
Barsaklarin kasilmasi ve batin kaslarindaki gevseme, batin ameliyatlari i¢in ¢ok elverisli

kosullar yaratmaktadir (17,21,22).

2.3.7.6. Endokrin ve metabolik fonksiyonlar

Spinal anestezi, genel anestezi ile gozlenmeyen derecede operasyon yerinden
cikan nosiseptif situmuluslara hormonal ve metabolik yanitlarn bloke eder. Bu etki
gecicidir. Nosiseptif afferent aktivite adrenal medulladan katekolamin desarjini arttirir.
Kan basincinin artmasinin miyokarddaki oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki
dengeyi bozma tehlikesi vardir. Agr1 olmadik¢a sempatik tonus artmaz. Hipertansiyon,

miyokardin stresi, hiperglisemi, glukoneogenez azalir (17,22).

2.3.8. Spinal anestezi komplikasyonlari

1. Hipotansiyon ve bulanti-kusma; sempatik segmentlerin denervasyonuna baglh
periferik vaskiiler rezistansin azalmasi sonucu hipotansiyon gelisir. Bu durum kalp ve
beyinde yetersiz sirkiilatuar voliim sonucu kardiyak arrest veya senkop gibi ciddi
sonucglar dogurabilir. Ayrica ¢ok giiclii sempatik denervasyon parasempatik sistemin
kontroliine izin verir. Sonugta gastrik motilite artisina ve barsakta kontraksiyon neden
olur. Barsaklarda vagal hakimiyet ile birlikte arteryel hipotansiyona bagli medullar
iskemi ve hipoksi sonucu gelisen kemoreseptor trigerzonun stimiilasyonu bulanti ve

kusmaya neden olur (21).

2. Bel agrilart; spinal igne ile supraspindz, interspinoz ligamentler, ligamentum
flavum veya nadiren intervertebral diskte meydana gelen hasar nedeniyle olusabilir

(17,19,21).

3. Bas agris1; bas agris1 postoperatif 2-3. giinlerde ortaya cikar. Oksipital
bolgede lokalize olup ayakta iken artar, yatinca azalir ve boyunda spazma neden olur.
Tan1 koyunca hemen tedaviye gecilmelidir. ilk 6nlem s1v1 tedavisi ve 24-48 saat siireyle

yatak istirahatidir. Analjezik ve sedatiflerin tedavi edici bir yonii yoktur. Ancak
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semptomlarin azaltilmasi i¢in kullanilabilir. Devam ederse hastanin steril olarak alinmis
kendi kanindan epidural araliga 15-20 ml. enjekte ederek kan yamasi uygulanir. Hasta
bu enjeksiyon sirasinda kulaklarinda basing duydugunu ifade edebilir. i1k enjeksiyondan
sonra hastalarin % 95’inde 24 saat igerisinde diizelme saglanir. Basagris1 gecmez ise

ikinci bir enjeksiyonla % 98-99 bas agris1 tedavisi saglanir (19,25).

4. Norolojik sekeller; medulla spinalis, meninksler ve arterlerin hasari sonucu
olusgabilir. Sinir koklerinin lokal anestezik ajanla hasar1 sonucu kauda equina sendromu
ortaya cikar. Bu sendrom idrar retansiyonu, feces inkontinansi, perine bolgesinde duyu

kaybi ve seksiiel fonksiyonlarin kaybi ile karakterizedir (17,19,21,22).

5. Menenjit-meningismus; menenjitte ense sertligi ve bas agris1 tipik bulgulardir.
Meningismus lokal asepside kullanilan antiseptik maddelerin girisim sirasinda

subaraknoid araliga gecerek meninksleri irrite etmesi sonucu gelisir (17,19,22,23,26).

6. Spinal blogun asir1 yayilimi; spinal anestezi seviyesi gesitli faktorlerden
etkilenebilir. Lokal anestetik soliisyonun 6zgiil agirligi, dozu ve yogunlugu, uygulama
hizi ve uygulanan intervertebral aralik anestezi seviyesini degistiren faktorlerdir

(19,22,23,26).

7. Total spinal blok; yiiksek torasik veya servikal blokta onemli derecede
hipotansiyon, bradikardi ve solunum yetmezligi olusur. Respiratuar sistemde motor
liflerin denervasyonu sonucu solunum yetmezligi gelisebilir. Yiiksek spinal blokta
normal ventilasyon bozulabilir. PaCO2 artar, PaO2 azalir. Erken tan1 ve agresif tedavi
cok onemli oldugundan yiiksek spinal blok uygulanan her vakada kan basinci ile birlikte

mutlaka periferik oksijen satiirasyonu monitorizasyonu yapilmalidir (19,22,23).

8. Sistemik toksik reaksiyon: Lokal anesteziklerle gelisebilen en ciddi
komplikasyondur. Spinal anestezi sirasinda ila¢ dozlan diisikk oldugu i¢in nadiren
goriiliir. Santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler toksisite bulgular1 lokal anestezik
ilacin spinal araliktan intravaskiiler alana absorbsiyonundan kaynaklanabilir. Ancak en

sik ilacin istenmeden intravaskiiler enjeksiyonu nedeniyle gelisir (19,22,23).
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2.4. Epidural Anestezi

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tiir anestezi
yontemidir. Baslica sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de
kismen veya tamamen bloke olabilirler. Anestezik soliisyonun verilme yerine gore,
torakal, lomber veya kaudal epidural bloktan soz edilebilir. Ancak klinik uygulamada,
genellikle epidural anestezi dendiginde lomber epidural anestezi anlagilmaktadir

(18,23).

Epidural anestezide, spinal anesteziden farkli olarak minimal motor blok ile
analjeziden, tam motor bloga kadar degisik derecelerde blok olusturmak miimkiindiir.
Bu farklilik ilag¢ seg¢imi, ilacin konsantrasyonu ve ilacin dozaji ile ilgilidir (18).

Epidural uygulamalar 6zellikle alt abdomen ve ekstremite girisimlerinde, dogum
analjezisinde ve postoperatif agri tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir rejyonel

anestezi teknigidir (23).

2.4.1. Epidural araligin anotomisi

Giivenli bir epidural anestezi uygulamasi i¢in vertebral kolon ve ¢evre dokularin
anatomisi ¢cok iyi bilinmelidir. Cogu eriskinde medulla spinalisin kaudal ucu L; vertebra
seviyesinde sonlanir. Teknik olarak en kolay ve giivenilir araliklar L,— ve L3—
vertebral araliklardir. Enjeksiyon yapilacak yerin saptanmasinda en sik kullanilan
referans noktasi krista iliaka antetior siiperior’u birlestiren horizontal ¢izgidir ki bu ¢izgi
L, vertebranin spinoz cikintisindan veya L,—s vertebral aralifindan gecer. Epidural
aralik servikal bolgede 1-1,5 mm, iist torasik bolgede 2,5-3 mm, alt torasik bolgede 4-5
mm olup, en genis yeri olan lumbal bolgede ise 5—6 mm genisligindedir. Voliimii
yaklagik 118 ml’dir ve normal kisilerde cilt ile epidural aralik mesafesi ortalama 4-5

cm’dir (22,23).
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Sekil 3: Vertebral kolon ve ligamentlerin sagittal planda goriiniimii

Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasia
yardimci olan ligamentler ayni zamanda islem sirasinda ignenin gectigi katlarin bir
kismim olusturur. Bu ligamentler 6nden arkaya dogru anterior longitudinal ligament,
posterior longitudinal ligament, ligamentum flavum, interspinoz ligament ve
supraspinoz ligament seklinde siralanir. Epidural blok yaparken igne cilt, cilt alti,
supraspinoz ligament, interspinoz ligament ve ligamentum flavumu gecerek epidural

alana ulasir (22,23) (Sekil 3).

Epidural aralik spinal meninksler ile vertebral kanalin kenar arasinda yer alir.
Ustte foramen magnum hizasinda periost ile kaynasan dura, altta sakrokoksigeal
membran, onde posterior longitudinal ligament, arkada laminalarin 6n yiizii ve
ligamentum flavum, yanlarda pedikiil ve intervertebral foramenlerle sinirlandirilmistir.
Yanlarda intervertebral foramenler yolu ile paravertebral alanla iliskidedir, yukarida ise
intrakraniyal boslukla devamliligi yoktur. Bu nedenle epidural aralifa verilen lokal

anestezik solusyon C; segmentinden yukar1 ¢ikamaz (23).

Spinal kordla vertebral kolon arasindaki farkli gelisim sonucu spinal
segmentlerle vertebralar ayn1 seviyede bulunmaz. On ve arka koklerin birlesmesi ile 31

cift spinal sinir olusur. Spinal kordun sonlanma hizasindan sonra lomber ve sakral
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sinirler kauda equinay1 olustururlar. Dural kilif 2. sakral segment hizasinda sonlanir ve

filum terminale olarak devam eder (23).

Epidural aralikta, epidural venler ve spinal sinir koklerini cevreleyen gevsek
konnektif doku ile birlikte bol miktarda yag dokusu bulunur. Epidural araligin 6zellikle
anterolateralinde genis ve zengin vendz pleksuslar vardir. Bu venler valvsizdir ve
asagida pelvik, yukarida intrakraniyal venlerle, 6nde ise intervertebral foramenler yolu
ile torasik ve abdominal venlerle dogrudan baglantilidir. Bu nedenle epidural enjeksiyon
ile verilen lokal anestezik madde veya hava, bu venler yolu ile kalbe ve beyne
ulasabilir. Vena kavada olusan bir obstriiksiiyon v.azygosda ve epidural venlerde staza
neden olabilir. Bu durum 6zellikle sismanlarda, gebelerde ve batin i¢i basinci artmis

olgularda goriiliir (27) (Sekil 4).

Spinal needle

.

Arachnoid membrane

Subarachnoid space Cerebrospinal fluid

—

Sekil 4: Epidural araliktaki yapilar

Epidural giris sirasinda bu bolgenin venlerinin yerlesimi nedeni ile kanama

riskini en aza diisiirebilmek i¢in ignenin orta hatta tutulmasi gerekir. Epidural aralikta
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arter yoktur. Fakat anterior spinal arterin kollateralleri epidural araligin lateralinde
duraya yakin seyreder. Bu nedenle epidural kaniiliin orta hattan sapmasi durumunda, bu
kollateraller zedelenebilir. Ayni1 zamanda torasik ve lombal vertebralar1 besleyen

unilateral Adamkiewitz arterinin de zarar gormesi olasidir (22,27).

Spinal kord erigkinlerin %90’inda birinci lomber vertebranin alt sinirinda
sonlandigindan, ikinci lomber vertebra hizasindan sonra dura sadece kauda equinayi
icerir. Bu sayede konus medullarisin igne ya da kateter ile zedelenme riski, L,
seviyesinin altindan yapilan dural ponksiyonlarda c¢ok azdir. Dural kilif 2. sakral

segment hizasinda sonlanir ve filum terminale olarak devam eder (22).

Ciltten epidural araliga kadar olan mesafe geng¢ eriskinlerde Lj;-4 aralifindan
girildiginde 4-7 cm araliginda degisir. Epidural aralik lomber bolgede dorsomedian

hatta en genis (5-6mm) iken, dura kalinli§1 bu bélgede en azdir (0,66-0,33mm) (22,23).

Epidural aralikta, torasik bolgede en fazla, sakral bolgede en az olmak iizere
negatif basin¢ mevcuttur. Epidural aralikta olan negatif basincin (negatif intra-plevral
basincin) intervertebral foramenler yolu ile olustugu diisiiniilmektedir. intraplevral
basingta meydana gelen degisikliklerin epidural negatif basinci etkilemesi bunu
destekleyen bir bulgudur. Ornegin hastanin kendini sikmasi, 1kinmasi, oksiirmesi ve
valsalva manevrasi yapmasi, intraplevral basing ile birlikte epidural negatif basinci da
etkilemektedir. Amfizem ve portal hipertansiyon gibi epidural venlerde distansiyona yol
acan durumlarda, epidural negatif basing tamamen kaybolabilir iken, hastanin BOS
basincinin diistiigii durumlarda epidural negatif basing artabilir. Epidural basing
ortalama olarak torakal bolgede -2,0-3,0 cm H,0, lumbal bolgede -0,5-1,0 cmH,0 ve
sakral bolgede yaklasik 0’dir (23).

2.4.2. Epidural anestezinin fizyolojisi

Epidural aralifa verilen lokal anestezik madde etkisini ii¢ ayr1 yerde gosterir
(22,23,28)
1. Intervertebral foramen bolgesi
2. Duradan difiizyon

3. Paravertebral alan
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Lokal anestezik soliisyonun subaraknoid veya epidural aralifa verilmesinden
sonra ilk olarak preganglionik sempatik lifler etkilenir. Daha sonra otonom liflerden
kalinliklarina gore, 1s1, agri, dokunma ve en sonunda basing duyusunu tasiyan lifler

bloke olur. Sirasi ile sempatik, duyusal ve motor blok olusur (29).

Bloke olan spinal lifler yukaridaki siray1 izler. Blogun geri ¢ekilmesi ise bunun
tam tersi yonde olur. Once motor blok, sonra sensoryal blok, sonra da sempatik blok
ortadan kalkar. Sempatik blok sensoryal bloktan 2—4 segment yukardadir. Motor blok
ise sensoryal bloktan 2 segment asagidadir. En direngli lifler durum duyusu tasiyan
liflerdir. Ls ve S;’deki cok biiyiik spinal sinirler, epidural bogslukta bloke edilmesi en zor
sinirlerdir ve bu sinir koklerinin baskilanmasini gerektiren cerrahi islemler epidural

anestezi ile diger bolgesel tekniklerde oldugundan ¢ok daha zor olabilir (22).

Bromage Skalas1 (21)
0=Hic paralizi yok. Hasta ayagin1 ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1=Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir; bacagim diiz olarak kaldiramaz.
2=Dizini biikemez ve sadece ayagini oynatabilir.

3=Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz; tam paralizi vardir.

2.4.3. Epidural anestezi teknikleri

Epidural anestezi uygulamasinda girisim yapilacak bolgenin cilt temizligi biiyiik
onem tasir. Bu amagla kullanilan tiim antiseptik soliisyonlar nérotoksiktir. Bu nedenler
kullanilacak ignenin ve lokal anestezik ajanin bu antiseptiklerle temas etmemesine 6zen
gosterilmelidir. Epidural araliga tek doz enjeksiyon yapilabildigi gibi, bir kateter
araciligr ile enjeksiyonlar tekrarlanarak siirekli epidural blok da saglanabilir. Seyrek

olarak infiizyon seklinde de epidural anestezi uygulanabilmektedir (22,23).

2.4.3.1. Tek doz epidural anestezi

Kalin ve kisa kilavuz igne ile spindz ¢ikintilar arasindan girilerek yol acilir. Bu,
epidural ignenin daha kolay ilerlemesini saglarken, cilt parcast veya bakterilerin
epidural ignenin ucunda icerilere tasinmasini da onler. Epidural anestezi i¢in genellikle

2 tip igne kullanilmaktadir. Uygulamalarda siklikla Tuohy ignesi kullanilir. Girigim
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sirasinda kullanilan standart epidural igne, 8 cm uzunlugunda, 16-18 gauge ve kiint

uclu olup, ucu govdesi ile 15-30 derecelik a¢1 olusturacak ozelliktedir (22) (Sekil 5).

Sekil 5: Epidural igneler

Epidural kateterizasyon, amaca uygun olarak istenilen epidural araliktan oturur
veya yan yatar pozisyonda uygulanabilir (22,30). Blogun geri c¢ekilmesi ise bunun tam
tersidir. Once motor blok, sonra sensoryal blok, sonra da sempatik blok ortadan kalkar.
Sempatik blok sensoryal bloktan 2-4 segment yukardadir. Motor blok ise sensoryal

bloktan 2 segment agagidadir (29).

2.4.3.2.Siirekli epidural anestezi

Epidural araliga katater yerlestirilmesi siirekli infiizyon veya aralikli bolus
tekniklerinin uygulanmasina imkan verir. Blogun siiresini uzatmak disinda daha az
toplam anestezik dozu gerektirir ve baslangic dozu boliinerek uygulandiginda

hemodinamik sorunlar da azaltilabilir (22).
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2.4.3.3. Epidural aralig1 tamima yontemleri

Epidural aralifin saptanmasina yonelik tanimlanan yontemlerde ana mekanizma,
epidural aralikta negatif basing ve ligamentum flavumun gecilmesine dayanmaktadir
(31).

i. Diren¢ kayb1 yontemleri:

Epidural igneye interspindz ligament ve lig. flavum i¢inden gecerken duyulan
kuvvetli direncin, lig. flavum gecildikten sonra aniden kaybolmasi esasina dayanan
yontemlerdir.

1. Enjektor (Dogliotti, Zelenka) yontemi: ignenin veya serum fizyolojik ile doldurulmus
bir enjektoriin pistonuna devamli ve sabit basing uygulanarak ilerletilmesi temeline
dayanir. Epidural araliga girildiginde, pistona duyulan diren¢ aniden kaybolacak ve
piston kolaylikla ilerleyecektir (22).

2. Balon (Macintosh) yontemi

3. Yayli siringa (Brunner ve ilke) teknigi

4. Brooke teknigi

5. Davkins’in dikey tiipii

ii. Negatif basing yontemleri:
1. Asili damla (Guitterez) yontemi: Ignenin ici sivi ile doldurulur ve ignenin arkasinda
goriinecek sekilde bir damlanin sarkmasi saglanir. igne daha sonra yavasca ilerletilir.
Igne ligamanlar iginde kaldig1 siirece damla da asili durunda kalacaktir. Ancak ignenin
ucu epidural araliga girdiginde bir negatif basing olusturur ve asili olan damla ignenin
icine emilir (22)
2. Kapiller tiip (Odom) yontemi
3. Manometrik (Dogliotti, Zelenka) yontemi
Bu teknikler icerisinde en sik kullanilan Dogliotti tarafindan gelistirilen enjektorle

direnc¢ kaybi teknigidir (18,28).

2.4.4. Epidural anestezi diizeyini etkileyen faktorler
Epidural anestezi ile uygun anestezi kosullarinin saglanmasi i¢in yeterli sayida

dermatomun etkilenmesi gerekir. Anestezi diizeyini etkileyen faktorler sunlardir:
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2.4.4.1. Lokal anestezik soliisyonun voliim ve konsantrasyonu

Uygun doz basitlestirilirse, anestezi uygulanacak her bir spinal segment i¢in 1-2
ml. anestezik madde olarak belirlenebilir. Yinelenen dozlar, blok Onemli oranda
gerilediginde ve hasta ac1 duymaya basladiginda enjekte edilmelidir. Bu en kolay olarak
duyusal diizeyin Olgiilmesiyle degerlendirilir. Epidural anestezide, her bir lokal
anestezik maddenin karakteristik 6zelligi “iki segment gerileme siiresidir” yani, etki
stiresi; enjeksiyondan itibaren maksimum duyusal blok diizeyinin iki segment
gerilemesine kadar olan siiredir. iki segment gerileme meydana geldiginde, ilk doz

miktarinin 1/3—1/2'si yeniden enjekte edilmelidir (22).

2.4.4.2. Enjeksiyonun yeri
flke olarak en uygun enjeksiyon yeri anestezi saglamak istenilen bolgenin orta
kismina uyan segment hizasidir. Fakat islem icin en uygun olan yerler alt torasik ve

lomber vertebral araliklardir (22,23).

2.4.4.3. Hastanin pozisyonu

Son caligmalarda enjeksiyon sirasinda hasta durusunun anestezik ajanin
yayilimin etkilemedigi gosterilmistir. Biiyiik sinir koklerini (Ls-S;-S,) iceren islemlerde
oturur pozisyondaki doz enjeksiyonu hastalarda basarili blok olasiligini arttirmaktadir.

Enjeksiyon sonrasi hastanin pozisyonu ilgili tarafa yayilimi belirginlestirir (32).

2.4.4.4. Hastanin yas1
Yas arttikca bloke edilmek istenen segment basina verilen lokal anestezik

miktar1 azalir (32).

2.4.4.5. Hastanin boyu
Boy uzadik¢a bloke edilmek istenen segment bagina verilecek lokal anestezik

miktar: artar (32).

2.4.4. 6. Hastanin klinigi
Gebelik, intraabdominal kitle ve asit gibi intraabdominal basincin arttig
durumlarda alt bolgelerden vendz doniis, vertebral ve epidural pleksuslara dagilir.

Bunun sonucunda da epidural araligi hacmi daralir ve ilacin yayilimi artar (22,32).
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2.4.4.7. Lokal anestezigin

Farmokolojik yapist; etki siire ve kaliteleri farklidir. Vazokonstriktor eklenmesi;
blok siiresini uzatir, blogun kalitesi artar. pH ayar1; lokal anesteziklerin ticari pH' s1 3,5—
5,5’dur. Bu pH’da iyon halinde bulunurlar. Lokal anestezik ajana enjeksiyondan hemen
once karbonasyon ve sodyum bikarbonat eklenmesi gibi islemlerle fizyolojik pH’a
yiikseltilmesi, etki baslangicimi hizlandirabilir ve belki de ulasilan blok yogunlugunu
arttirabilir. Opioid veya alfa 2 agonist (6rnegin; klonidin) eklenmesiyle sensoryal blok

daha iyi olur ve motor blokta degisiklik olmaz (22,32).

2.4.5. Epidural anestezinin fizyolojik etkileri

2.4.5.1. Kardiyovaskiiler etkiler

Epidural anestezinin yiiksekligine bagli olarak bloke edilen sempatik liflerin
sayis1 ile orantili olarak hipotansiyon gelisebilir. L,'nin altinda olusan blok ile
etkilenmezken, T)-3 arasinda tam sempatik denervasyon olusur. Sempatik denervasyon
bolgesinde arter ve arterioller dilate olmakta, total periferik diren¢ ve kan basinci
diismektedir (20). Venoz dilatasyon ve kanin periferde gollenmesi ise vendz doniisii
azaltir boylece, kardiyak debi ve kan basinci belirgin olarak diiser. Eger olaya
hipovolemide eslik ederse bu diisiis artar. Islemden 6nce voliimiin normal veya biraz
fazla olmasi giivenligi arttiracaktir. Pulmoner arter basinci da diiser. Arteryal basincin
diismesi ve kanin operasyon sahasindan diger dokulara redistribiisyonu sonucunda,
intraoperatif kan kayb1 ve postoperatif tromboembolik komplikasyonlar azalir. Kalbin
sempatik innervasyonu T;-Ts diizeyinden, orta servikal, stellar ve ilk dort torasik
gangliondan saglanmaktadir. Bundan dolay1 Ts diizeyinin iizerindeki bloklar yiiksek,
altindaki bloklar ise algcak epidural blok olarak adlandirilmaktadir. Bromage’nin yaptigi
simiflamaya gore cesitli kardiyovaskiiler etkileri siralayabiliriz (20);

. Rezistans ve kapasitans damarlar iizerine vazomotor blok etkiler

. Ts tlizeri segmentlere yayilan sinir blogu ile kardiyoakselator liflerin
etkilenmesi

. Vazokonstriiktorlerin sistemik etkileri

. Epidural blogun visseral etkileri

. Lokal anesteziklerin emilimi ve kardiyovaskiiler etkileri

. Hastanin kendi hemostatik mekanizmalari
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Epidural blogun 4. torasik dermatomdan daha yukari ¢ikmasi ile kardiyak
efferent sempatik liflerin (kardio-akselerator) bloke olmasi sonucunda bradikardi olugur.
Venoz doniisiin azalmasi ile sag kalp basinci diiser. Bu da refleks bradikardiye neden
olur (Bain-bridge refleksi). Hidrostatik karotik siniis refleksi ve diger baroreseptor
mekanizmalar diisitk kan basincina tasikardi ile cevap verirlerse de bradikardi daha
siklikla goriiliir. Zira Bain-bridge refleksi baskindir (17). Ortalama aort basinci
diismesine bagh olarak koroner perfiizyon da azalir. Afterload azalmasi, miyokardin
oksijen gereksinimini azaltacagindan normal kisilerde perfiizyon yeterlidir ancak
iskemik kalp hastalarinda bu durum O©nemlidir (17). Anestetize olmayan viicut
birimlerinde, periferik rezistansin diismesine baghh  olarak kompansatuar
vazokontriksiyon olur. Anestezinin yiiksekligi ile dogru orantili olarak O: tiiketimi
azalir. Bu etki hipotansif durumlarda bazal metabolizma hizinin azalmasina ve
kasilmayan adelenin Oz ihtiyacinin azalmasina baglanmaktadir. Anestetize bolgelerde
kan akim hizinin azalmasi sonucunda O2 ekstraksiyonu artar. Buna bagl olarak arterio-
venoz O:2 farki artar. Epidural blok sonrasinda ekstremite deri kan akimi artarken, kas
kan akimi azalir (18). Akim ¢alismalari, periferik vaskiiler hastaligi olanlarda epidural
anestezinin, alt ekstremitelerin vaskiiler rekonstriiksiyonu sirasindaki distal kan akisinin
daha fazla olmasiyla ve genel anesteziyle karsilastirildiginda ameliyat sonras1 vaskiiler
greft okliizyonunun daha az olmasiyla iligkili oldugunu gostermektedir. Ayrica yapilan
calismalarda genel anestezi sirasinda derin ven trombozu orant %33 iken epidural

blokta %10 olarak bulunmustur (22).

2.4.5.2. Solunum sistemine etkisi

Anestezinin st seviyesi T7-j¢ arasinda ise solunumda Onemli bir degisiklik
olmaz. Anestezi seviyesi torasik myotomlar1 da kapsayacak sekilde yiikseldikge
interkostal adelelerin assendan paralizisi baglar (17 ). Sirtiistii yatan istirahat halindeki
kiside Ts’e kadar olan bloklarda, innervasyonu N. frenikus ile olan diyafragmanin
kompanzasyonu ile solunum fonksiyonlar1 genellikle etkilenmez. Hatta biitiin
interkostal adeleler paralize olsa dahi diyafragmanin kompanzasyonunun respiratuar
hemostazisin saglanmasina yetecegi bildirilmistir (21). Akcigerlerin sempatik
innervasyonunun T,-4 spinal koklerden oldugu bilinmektedir. Adrenal medulla ile

birlikte = sempatik  stimiillasyon bronsial dilatasyona ve pulmoner arter
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vazokonstriikksiyonuna yol agmaktadir. Yiiksek bloklarda bu liflerin kismen ya da
tamamen bloke olmalar ile vagal aktivitede artma ve bronsial spazm goriilebilir.
Solunum arresti daha ¢ok hipotansiyon ve kardiak output diigmesinin neden oldugu
iskemiye baglhidir (18 ). Karin kaslarinin ve interkostal kaslarin paralizisinden sonra kisi

oksiiremez. Aspirasyon riski gbz oniinde bulundurulmalidir (17,20).

2.4.5.3. Obstetrik etkiler

Ancak hipotansiyon varliginda uterus kan akimina etki gelisebilir. Aktif eylem
basladiktan sonra usuliine uygun sekilde yapilan epidural anestezinin eylem seyrini
degistirmedigi gozlenmistir. Annede oksijen tiikketimini azaltmasi, daha iyi ve diizenli
solunumla PaO2’yi yiikseltmesi, asidoz ve katekolamin salinimin1 Onlemesi gibi
nedenlerle fetus icin daha iyi bir ortam yaratir. Bu bebeklerin biyokimyasal profilleri,
anneye parenteral opioid uygulandigi ya da hi¢ anestezik madde verilmedigi, ayni
kosullarda dogan bebeklerin biyokimyasal profilleriyle karsilastirildiginda daha iyidir.
Bu da, giic dogumun epidural anestezi ile desteklendiginde peripartum basincin daha az

oldugunu gosterir (22).

2.4.5.4. Gastrointestinal sisteme etkisi

Epidural blok sonrasinda sempatik blok sonucu, parasempatik aktivite artisi ile
peristaltik hareketler artar. Bu sekilde postoperatif donemde ileus gelismesi engellenmis
olur. Ancak peristaltizm artis1 ve intraabdominal basing artisi intestinal obstiiksiyon

halinde istenmeyen etkilerdir (32).

2.4.5.5. Uriner sisteme etkisi
S,—4 diizeyinde blok sonucu gecici atoni gelisir. Bu atoni kisa siireli olup, blok
sonrast distansiyon kisa siirmektedir. Lokal anestezigin etkisinin ge¢mesi ile mesane

fonksiyonlar1 normale doner. Cok az vakada idrar sondasi takmak gerekebilir (22).

2.4.5.6. Noroendokrin etkisi
Epidural anestezi, spinal korddan gecen ve travmaya karsi gelisen metabolik
yanittan kismen sorumlu olan adrenokortikal ve sempatik desarji kismen veya tamamen

onleyebilir. Boylece epidural blok, yeterli yiikseklik ve siirede ise stres yaniti en aza

indirir, hatta ortadan kaldirabilir (21,22,23).
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2.4.5.7. Termoregiilasyon iizerine etkisi

Sempatik blokaja bagli periferik vazodilatasyon, dolastma gecen lokal
anesteziklerin 1s1 regiilasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent termoreseptor
liflerin inhibisyonuna bagli periferik algilama bozuklugu, soguk lokal anesteziklerin
kullanilmas1 ile spinal korda termosensitif yapilarin etkilenmesi gibi nedenlerle
peridural blok sonrasinda hastalarda hipotermi ve titreme ortaya cikabilir. Bunlar

arasinda en cok soguk lokal anesteziklerin kullanimi 6n planda tutulmaktadir (21,32).

2.4.6. Epidural anestezi endikasyonlari (22,23)
1. Alt karin, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 siras1 ve sonrasimnda agri
giderilmesi,
2. Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar,
3. Ozellikle abdominal ve torasik girisimlerde cerrahiye bagli noro-endokrin yanitin
bloke edilmesi gereken durumlar,
4. Agnisiz eylem ve vaginal dogum,
5. Sezaryen operasyonu i¢in anestezi,
6. Post operatif agr1 kontrolii,
7. Medikal tedaviye yanitsiz kronik agrilarda, kateter yerlestirilerek devamli epidural
anestezi ile uzun siireli analjezi saglanmasi,
8. Periferik damar hastaliklar1 ile alt ekstremitelerde trombozla goriilen spazmlar

cOzmek i¢in ve gecici sempatik sistem blokaji amaci ile kullanilabilir.

2.4.7. Epidural anestezinin kontrendikasyonlari
2.4.7. 1. Kesin kontrendikasyonlar (18,22,23).
1. Hastanin reddetmesi
. Koagulasyon bozukluklar1 ve antikoagulan tedavisi
. Sepsis
. Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
. Immun yetmezlik
. Ileri dekompanse hipovolemik sok

. Spinal kord ve beynin akut hastaliklar

00 N N L AW

. Artmus intrakranyal basing
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9. Lokal anestezik maddeye duyarlilik

2.4.7.2. Goreceli kontrendikasyonlar (18,22,23).
1. Santral veya periferik norolojik hastalik
2. Mini doz heparin
3. Aspirin veya diger antiplatelet ilaglar
4. Kesin kardiak patoloji
i. Aort stenozu
ii. Konjestif kalp yetmezligi
. Siiresi belirsiz ve acil cerrahi
. Kooperasyon kurulamamasi
. Psikoz veya demans

. Vertebral kolon deformiteleri, artrit, osteoporoz

O o0 3 O W

. Ciddi bas ve bel agris1 olanlar

2.4.8. Epidural anestezinin komplikasyonlari
Olusan komplikasyonlar uygulama tekniginden, olusan blok seviyesinin
yiikselmesinden, kullanilan lokal anestezigin toksik etkisinden, asepsiye dikkat

edilmemesinden kaynaklanabilecegi gibi, bazen de aciklayici bir neden bulunamaz.

1. Yanlislikla dura delinmesi ve total spinal blok

Islem sirasinda gerekli kosullara uyulmamasi ile ortaya ¢ikan bir
komplikasyondur. Mutlaka test doz olarak 1-2 ml lokal anestezik ajan verildikten sonra
5 dk. beklenmeli ve spinal blok gelismedigi takdirde lokal anestezik soliisyonun geri
kalan miktar1 verilmelidir. Kateter yerlestirilen hastalarda baslangicta epidural aralikta
olunsa bile duranin delinebilecegi akildan c¢ikarilmamalidir. Total spinal blok
olustugunda kardiyak ve respiratuar arrest gelisme olasilig1 ¢ok yiiksektir. Bu durumda

uygun resiisitasyon uygulanmalidir (18,22).

2. Hipotansiyon ve bradikardi
Siklik ve siddet agisindan spinal anestezide daha belirgin olmak iizere, sempatik
blokaja bagli olarak bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir. Hipotansiyon olasiligi

onceden voliim aci181 varsa daha fazla oldugundan, islemden once voliimiin normal veya
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biraz fazla olmasi giivenligi artiracaktir (33,34). Yash ve aterosklerotik hastalarda
kolaylikla serebral ve miyokardial hipoksi gelisebilir. Intravenoz olarak sivi destegi
verilmesi, hastanin alt ekstremitelerinin kalp seviyesinin {istiine kaldirilmas1 ve oksijen
verilmesi ile hiicresel hipoksi Onlenebilir. Hipotansiyon bu 6nlemlerle kontrol edilemez
ise, alfa ve beta-mimetik etkili bir vazopressor, 6rnegin efedrin(5-10 mg), intravenoz

olarak tekrarlanabilir (35,36).

3. Masif subdural yayilim

Araknoid membran zedelenmeden asimetrik bir analjezi gelisebilir (18,21).

4. Epidural venlere girilmesi
Ven icine lokal anestezik verilmedigi takdirde ve kanama bozuklugu yoksa
komplikasyon olarak kabul edilmeyebilir. intravaskiiler olarak lokal anestezik verilmesi

halinde ise sistemik toksik reaksiyonlar gelisebilir (18,21).

5. Epidural hematom
Kanama bozuklugu olanlarda ve antikoagiilan tedavi gorenlerde olasi bir
komplikasyondur. Hematomun biiyiikliigline gore, spinal kordda basi yapmasi halinde

paralizi gelisebilir (18).

6. Epidural apse

Genellikle endojen bir enfeksiyona bagl olarak ortaya ¢ikar. En ¢ok stafilokok
aureus ile olur. Siddetli sirt agrisi, lokal hassasiyet, 16kositoz, miyelogramda basi
bulgulari, yiiksek ates vardir. Ponksiyon ile apse mayii gelir. Derhal miidahale gerektirir

(18).

7. Anterior spinal arter sendromu (Adamkiewicz sendromu)

Yiiksek doz adrenalinli soliisyonlarin kullanilmasi sonucunda ani iskemiye bagl
olarak anterior spinal arterin vazokonstriksiyonu ile spinal kord iskemisi ve paralizi

gelisebilir (18).

8. Epidural aralikta kateterin kopmasi ya da diigiimlenmesi
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Kateterin ilerletilemedigi durumlarda, igne epidural boslukta iken kateterin geri
cekilmesi durumunda kopabilir. Laminektomi ile kopan par¢anin ¢ikarilmasi gerekir
(37). Epidural kateter 5 cm’ den daha uzun miktarda iceride birakilirsa nadirde olsa

kateter diiglimlenmesi goriilebilir (18).

9. Epidural araliga yanlis ila¢ yada norolitik soliisyonlarin verilmesi

Tiopental ve benzeri yanlis ilaglarin verilmesi siddetli irritasyona ve agriya yol
acabilir. Epidural norolitik ilag uygulamalar kanser agrilarinda kullanilan bir yontem
olmakla birlikte, bu amacla kullanildiginda ancak 1-2 cc voliimde verilmekte, yiiksek

dozda kullanilmas1 halinde kalic1 sekellere yol agabilir (18).

10. Dura ponksiyonuna bagli bas agrist

Ozellikle 16-18 gauge gibi kalin ignelerin durayr delmesine ve disari beyin
omurilik sivis1 sizmasma bagli olarak gelisir. Insidansi % 40 ile % 80 arasinda
degismektedir. Ponksiyondan 1-2 giin sonra goriilebilmektedir. Agr1 frontal ve oksipital
bolgededir. Oturma, Oksiirme, ikinma ile artar, yatinca azalir ya da geger. Yatak
istirahati, 3 L/giin intravendz sivi tedavisi ve analjezik uygulanir. Cok siddetli ise
aseptik teknikle ayni araliktan girilerek yaklagik 15 ml vendz kan ile epidural kan

yamasi ‘‘blood patch’’yapilmalidir (20,22,25).

11. Sirt ve bel agrisi
Genellikle kalin igne kullanmldiginda ve tekrarlayan igne batmalar1 sonucunda

gelisebilir (18,22).

12. Mesane disfonksiyonu

Ozellikle sakral segmentlerin tutulmasi durumunda goriilmektedir (18,22).

13. Norolojik sekeller
Epidural blok semasinda nadirdir. Epidural kateterle agr kontrolii saglanacaksa,
postoperatif blogun periyodik olarak azalmasina izin verilmeli ve norolojik fonksiyonun
bozulmamis oldugu dogrulanmalidir. Kateterli bir hasta icin ameliyat sonras1 donemde
stirdiiriilmek tizere ameliyat sirasinda antikoagiilasyon gerekirse, merkezi sinir sistemini

kanamayla zedelenme tehlikesine atmadan, cerrahi ekiple konsiiltasyon ile
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antikoagiilasyonun kisa siirede geri cevrilmesi ve kateterin ¢ikarilmasi gerekmektedir
(20).
14. En sik norolojik sekel nedenleri;
Spinal kord ve koklere ignenin dogrudan zarar vermesi,
Spinal kord ve koklerin kompresyonu,
Norotoksisite,
Iskemi,

Anterior spinal arter spazm1 ve trombozudur (22).

2.4.9. Epidural anestezide basarisizlik nedenleri (21);
. Ik dozun ve voliimiin yetersiz olmast,
. Cerrahi insizyon Oncesi yeterli siire beklenmemesi,
. Epidural alanin orta hattinda septa bulunmasi,
. Kateterin 4 cm’den fazla ilerletilmesi,
. Dura delinmesi,
. Kateterin epidural vene girmesi,
. Bilek ve ayak cerrahisi (Ls, Si, S, sinirlerinin kalin olmasi nedeniyle
tam olarak bloke edilememesi),
. Yalanci diren¢ kaybi, bazi gen¢ eriskinlerde spinal ligamanlar
yumugaktir ve epidural alana girilmis hissi verebilir, interspinoz

ligamanlar arasinda kistik dejenerasyon da buna neden olabilir.

2.5. Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler, sinir lifleri boyunca impuls iletimini reversibl olarak bloke
eden ilaglardir. Tiim sinirleri bloke ettikleri i¢in etkileri sadece istenilen duyunun kaybi
ile sinirlt kalmaz. Sinir lifleri A, B, C olmak iizere ii¢ gruba ayrilirlar. A grubu lifler
myelinli somatik, B grubu lifler myelinli preganglionik, C grubu lifler ise myelinsiz
postganglionik liflerdir (38). Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan
diizeyleri yeterince yiikseldiginde cesitli organ sistemlerini etkilerler. Baslica sistemik
etkilerini santral sinir sisteminde gosterirler. Diisiik konsantrasyonlarda sedasyon,
gorsel ve isitsel bozukluklar, huzursuzluk, sersemlik ve anksiyeteye neden olurlarken,

yiiksek konsantrasyonlarda ise nistagmus, titreme, konviilziyon, solunum ve kardiyak

- 40 -



depresyon olusturabilirler (39,40). Lokal anestezikler genellikle kimyasal yapilarina

gore ester ve amid tipi olmak iizere iki gruba ayrilir (41).

2.5.1. Ester tipi lokal anestezikler

i. Prokain

Plazmada psodokolinesterazlar ile hidrolize edilmekte, geri kalan1 ise
karacigerde esterazlarca parcalanmaktadir. Etkisi ge¢ basladigi ve giiclii olmadig igin
giiniimiizde kullanimi azalmigtir. Daha ¢ok infiltrasyon anestezisinde kullanilmaktadir.
Spinal anestezi i¢in %5-10 yogunlukta kullanilir(39,41).

ii. Tetrakain

Gii¢ ve toksisitesi prokainden yaklasik 10 kat fazladir. Etki siiresi prokainden 2,5
kat daha uzundur. Etki baslangici orta, devami uzun siirelidir. Vazokonstriiktor

eklenmesi ile etkisi uzar. Spinal anestezi i¢in %0,5—1 yogunlukta kullanilir (41).

2.5.2. Amid tipi lokal anestezikler

1. Lidokain

Klinik uygulamada ilk kullanima giren aminoamid ajandir. Hizli baslangig,
dogal potansiyel giicii, orta derecede etki siiresi ve topikal anestezik etkisinden dolay1
hala en sik kullanilan ajandir. Etki siiresi 1 saat kadar olup, adrenalinle verildiginde 2,5
saate kadar uzar (40,41).

ii. Prilokain

Etkinlik ve etki siiresi bakimindan lidokaine benzer, etkisi ondan biraz daha
hizhidir. Hizla metabolize oldugundan toksisitesi lidokainden azdir. Yikim iiriinleri olan
otoluidin ve nitrozotoluidin, hemoglobini okside ederek methemoglobinemiye yol
acabilmektedir. Bu nedenle prilokain 10 mg/kg’dan yiiksek dozda kullanilmamalidir
(39,41).

iii. Bupivakain

Amid yapida uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Piperidin halkasi iizerine
butil grubu eklenmistir. Etki siiresi lidokaine oranla 2 — 3 kat daha uzundur. Kisa etki
stireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir (42). Basta alfa -1-asit
glikoprotein olmak {iizere plazma proteinlerine % 96 oraninda baglanir. Plesantay1
kolaylikla gecer. Plazma proteinlerine baglanma orani anneye gore fetiiste daha

diisiiktiir. Infiltrasyon ve sinir blokaj1 i¢in % 0,25; spinal, epidural ve kaudal blok icin %
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0,5 konsantrasyondaki soliisyonlar1 kullanilir. Yar1 6mrii eriskinde 9 saat, fetiiste ise 8
saattir. Bupivakain toksisitesinin tedavisi olduk¢a zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve
hipoksi ile agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest
resiisitasyona c¢ok direnglidir. Restisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek olmast
bupivakainin proteinlere yiiksek oranda baglanmasina ve yiiksek lipid c¢oziiniirligi
nedeni ile ajanin kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re — entry aritmilere
neden olmasina baglanmistir. Bupivakainin R ve S olmak iizere iki izomeri bulunur. R
izomeri, S izomerine oranla A - V iletim zamanin1 belirgin sekilde uzatir. Bupivakainin
kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar1 ve intraselliller kalsiyum akimi ile negatif
etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi iizerine olan olumsuz etkilerine baglh
oldugu bulunmustur (40). Bir seferde uygulanabilecek maksimum doz 200 mg olup,
1/200.000 konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250 mg’a c¢ikarilabilir.
Doz tekrart 3 saatten once yapilmamalidir. Giinliik maksimum doz ise 600 — 800 mg’1

gecmemelidir (9 mg/kg/giin) (40).

2.6. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S (-) enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Levobupivakain duyu-motor blok ayirimini iyi
gosterir ve epinefrinle etkinin uzaltilmasina ihtiya¢ gostermez ( 39). Kimyasal ad1 S—1-
butyl-2-piperidylformo-2’,6’-xylidide hydrokloride (43). Kimyasal yap1 formiilii Sekil

6’da goriilmektedir.

CHs

NH
N I’
CH
= CHs,

Sekil 6: Levobupivakainin agik formiilii
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Levobupivakain rasemik bupivakainin S (-) izomeri olan amid tipte uzun etkili
bir lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir. Toksik
dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve
periferik vaskiiler direncte degisimler yaptigr bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve
goniillillerdeki sinir blok c¢alismalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent

oldugu, benzer duyusal ve motor blok olusturdugu gosterilmistir ( 39).

Levobupivakainin ana metoboliti olan 3-hidroksi levobupivakain, glukuronik
asid ve siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrarla atilir. Bobrek yetmezliginde

levobupivakain plazmada birikmedigi halde idrarla atilan metobolitleri birikebilir (44).

Levobupivakain noronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallarinin
blokajiyla sinir impulslarinin gegisini Onleyerek etki gosterir. Na+ kanallarinin

acilmasim azaltarak lokalize ve geri doniislii anestezi olusturur (44).

Lokal anesteziklerle kardiyovaskiiler toksisite potansiyeli vardir ¢iinkii bunlar
yalnmizca sinir hiicresi membranlarinda degil aym zamanda kalp gibi uyarilabilir
dokularda da iyon kanallarin1 bloke ederler. Uzun etkili lokal anestezikler i¢in toksisite

riski daha biiyiiktiir (44).

Bupivakainle, kardiyotoksisite genel olarak kardiyak aritmiler (ventrikiiler
fibrilasyon ve tasikardi dahil) ve hizli, geri doniissiiz ve fatal olabilen siddetli kardiyak
kollapsla kendini belli eder (45).

Levobupivakain etki baslangici epidural yoldan verildiginde 15 dk’dan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere gore
farklilik gosterir. Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiler, brakiyal
pleksus), lokal infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar1 iceren karsilagtirmali
calismalarda, levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayn1 dozlardaki

bupivakain ile biiyiik 6l¢iide benzerlikler gosterdigi belirtilmistir ( 39).

Levobupivakain icin endikasyonlar; erigkin hastalarda epidural, intratekal,

periferik sinir blogu, peribulber ve cerrahi anestezi i¢in lokal infiltrasyon seklinde
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verilis yollarini icerir. Levobupivakain ayn1 zamanda eriskinlerde dogum analjezisi ve

postoperatif agr tedavisi i¢in epidural yoldan kullanilir (44).

2.7. Sezaryende Genel Anestezi

Bolgesel anesteziye karsilik genel anestezinin avantajlart sunlardir; daha hizh
indiiksiyon, daha az karsilasilan hipotansiyon, daha az kardiyovaskiiler depresyon, hava
yolunun ve ventilasyonun daha iyi kontrol edilebilmesi, norolojik hastaligi, lumbar disk

hernisi, koagiilapatisi ve enfeksiyonu olanlarda uygulanabilmesidir (10).

Sezaryen de uygulanacak genel anestezinin 6zelliklerini su sekilde siralayabiliriz
(10,13);
1. Aortakaval kompresyonun 6nlenmesi; hastaya uterusu sola cevirmek icin sag kalca
altina bir yastik yerlestirerek supin pozisyon verilir.
2. Gastrik aspirasyon riskinin onlenmesi; gastrik iceriklerin pulmoner aspirasyonu
maternal mortalite ve morbiditenin baslica nedenleridir. Indiiksiyondan once rutin
antiasit uygulanmasi gastrik pH y1 yiikseltir. Sodyum sitrat gibi berrak antiasitler tercih
edilmelidir. Aspirasyona predispozisyon yaratan ilave risk faktorii olan hastalar
indiiksiyondan 1-2 saat 6nce 100-150 mg ranitidin veya 10 mg metoklorpropamid
almalidir. Entiibasyondan once asir pozitif basingl ventilasyondan kaginilmast midenin
sismesini ve regiirjitasyonu onleyecektir. Pasif regiirjitasyonu engellemek ve 6zofagusu
kapatmak amaciyla selling manevrasi yapilarak hizli entiibe edilmelidir.
3. Monitorize edilirken 3-5 dk %100 Oz ile preoksijenizasyon yapilir.
4. Hasta cerrahi icin hazirlanir ve ortiiliir.
5. Cerrahlar hazirsa 4 mg/kg tiopental veya 2mg/kg propofol ve 1,5mg/kg siiksiilinkolin
krikoid bas1 uygulanarak hizli indiiksiyon yapilir.
6. Endotrakeal tiipiin uygun yerlesimi kapnografla tespit edildikten sonra cerrahiye izin
verilir.
7. Idame icin oksijen icinde %50 nitréz oksit (N,O )diisiik konsantrasyonlarda volatil
anestezigin %0,75 MAK’1na kadar kullanilir.
8. Uterusa gelindiginde %100 O: ile ventilasyona devam edilir. Bebek ¢ikip umblikal
arter klemplendikten sonra anestezi N20, narkotik ile derinlestirilip, daha sonra

inhalasyon anestezigi ile devam edilir.
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2.7.1. Genel anestezinin dezanvantajlari ve riskleri (13);

2.7.1.1. Gastrik icerigin pulmoner aspirasyonu riski; obstetrik hastalarda daha
yiiksektir. Anne mortalitesinin en dnemli sebeplerindendir. Bu riski arttiran nedenlerin
icinde biiyliyen uterusun mide bosaltmasini geciktirmesi, gebelerde gastrik asit
sekresyonunun artmasi, intragastrik basincin artip, alt 6zofagus sfinkter basincinin

azalmasi ile regiirjitasyonun artmasini sayabiliriz.

2.7.1.2. Entiibasyon giicliigii; obstetrik hastada entiibasyon giicliigii olarak
laringeal ve faringeal 6dem, biiyiik gogiisler nedeniyle laringoskop yerlestirmenin
giicliigii sayilabilir. Gii¢ entiibasyona yol acan fiziksel problemler (kiiciik ¢cene, yiiksek
larinks, kisa boyun) gebede mevcutsa entiibasyon biiyiik sorun olabilir. Eger gebenin
entiibasyonunda zorluk olabilecegi diisiiniiliiyorsa hizlica diger alternatif yontemlere

secilmelidir.

2.7.1.3. Anesteziklerin anne ve fetiis lizerindeki yan etkileri; genel anestezikler
diger hastalarda goriilebilen yan etkiler disinda gebede ilave olarak plesental gecisleri
nedeniyle fetal depresyon olusturabilirler. Lokal anesteziklerin plesental transferi
proteine yiiksek oranda baglanma derecesine baghdir. Yiiksek oranda proteine baglanan
ilaclar plesantayr daha az gecerler. Bu yiizden bupivakainin proteine baglanma orani
daha fazla oldugu i¢in plesentay1 daha az gecgecektir.

2.7.1.4. Postoperatif agr yetersizdir.

2.7.1.5. Gec mobilizasyon ve ve artmis tromboemboli riski vardir.

2.7.1.6. Yenidoganin APGAR skorunun diisiik olmasina neden olur.

2.7.1.7. Rutinde rastlanilan genel anestezi komplikasyonlar1 gézlenir.

2.8. Propofol

Propofol bugiin en sik kullanmilan iv. anesteziktir. Propofol yiiksek oranda
lipofiliktir. Bu 06zelligi nedeniyle hizli etki baslangicina sahiptir (kol-beyin dolasim
stiresi). Damardan zengin dokularda hizla yayilir. Kan propofol diizeyi, tek bolus
enjeksiyon sonrasi redistribiisyon ve eliminasyon sonucu hizla azalir. Ik dagilim yar
omrii 2-8 dk’dir. Bu 6zelliginden dolayr uzamis infiizyonundan sonra bile uyanma
hizhidir. Karaciger hastaliginda, stabil durum ve santral kompartman hacimleri artar;

klirens degismez, fakat eliminasyon yar1 émrii hafif uzar. Renal hastaliklar propofoliin
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kinetigini etkilemez. Diisiik dagilim hacminden dolayr yash hastalarda daha diisiik
indiiksiyon dozlar1 onerilmektedir. Kadinlarda dagilim hacmi ve klirens hizi daha
fazladir, ancak eliminasyon yar1 omrii kadin ve erkekte benzerdir. Propofol % 98
oraninda proteine baglanir. Karacigerde olusan esas metaboliti glukoronid olup % 80

oraninda idrarla ve % 2 oraninda fecesle atilir (46,47,48).

2.8.1. Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Propofoliin kardiyovaskiiler sisteme ana etkisi; sempatik vaskiiler direng
(sempatik vazokonstriktor aktivitenin inhibisyonu), kardiyak kontraktilite ve 6n yiikte
azalma yaparak tasikardi yapmaksizin arteryal kan basincim diisiirmesidir.
Hipotansiyonu siddetlendiren faktorler yiiksek dozlar, hizli enjeksiyon ve ileri yastir.
Propofol, o6zellikle normokarbi veya hipokarbi durumlarinda hipotansiyona normal
arteryal barorefleks cevabi belirgin olarak bozar. On yiikte ani diisme vagal yollu
refleks bradikardiye neden olabilir. Kalp hiz1 ve kalp hizindaki degisiklikler genellikle
gecicidir ve saglikli kisilerde Onemsizdir. Fakat ileri yastaki, tehlikeli olabilir

(46,47,48).

2.8.2. Solunum sistemine etkileri

Propofol barbitiiratlara benzer sekilde solunum sistemini etkiler. Subanestezik
dozlarda bilin¢li sedasyon icin kullamildiginda dahi propofol infiizyonu hipoksik
ventilatuar giidiiyii inhibe ederek, hiperkarbiye normal cevabi baskilar. Indiiksiyonda
veriliminden sonra ¢ok kisa siireli de olsa apne goriilebilir. Apne siiresi ve siklig1 doza,

enjeksiyon hizina ve premedikasyona baglidir (46,47).

2.8.3. Santral sinir sistemine etkileri

Propofol serebral kan akimini, serebral metabolik hizi azaltir ve kafa igi
basincini azaltir. Fokal iskemi siiresince propofol ve tiyopental benzer diizeylerde
serebral koruma saglamaktadir. Antikonviilzan etkisi nedeniyle epileptik hastalarda ve

status epileptikusu sonlandirmada giivenle kullanilir (46,47,48).
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2.8.4. Yan etkileri
Enjeksiyon sirasinda agri, hipotansiyon, bradikardi, sistemik vaskiiler direng ve
myokardiyal kontraktilitede azalma, solunum depresyonu, apne, enfeksiyon riskinde

artis, hipertriglisidemi bilinen yan etkilerdir (46,48).

2.9. Remifentanil

Klinik kullanimi, 1996’da Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde onaylanan
yeni sentetik bir opioid ajandir. Remifentanil, farmakodinamik 6zellikleri fentanil ve
tiirevlerine benzeyen cok kisa etkili bir p-opioid reseptor agonistidir. Diger opioidlerden
farkl1 olarak nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilir ve uygulama siiresinden
bagimsiz olarak etkisi hizli baslar, hizli sonlanir. Organlarin islevine bagiml
olmaksizin, klirensinin ¢ok hizli olmasi ve buna bagli olarak da etkisinin ¢ok hizl
olarak ortadan kalkmasi ilaci iistiin kilar. Bu nedenle analjezi gereken durumlarda kisa
veya uzun siireli olarak intraoperatif derin analjezi saglayabilir ve hizh
metabolizmasindan dolay1r uyanmanin gecikmesi endisesi olmadan dozu cok kolay titre

edilebilir (49).

Remifentanilin yapisi diger piperidin tiirevlerininkine ¢ok benzemekle birlikte,
icerdigi ester bagi sayesinde kan ve diger dokulardaki nonspesifik esterazlarca yikilir.
Hizli etki baslangicina, diisiik dagilim hacmine ve hizli redistribiisyon o6zelligine
sahiptir. Etkinin hizli baslayip hizli sonlanmasi, doz uygulandiktan kisa siire sonra etki
gozlenmesi, klinikte dozun kolay titre edilebilmesine ve infiizyon yoluyla verilmesine
olanak saglar. Hepatik ve renal yetmezlik durumlarinda, psodokolinesteraz enzim
eksikliginde remifentanilin farmakokinetigi etkilenmez. Remifentanilin ana metaboliti
renal yolla atilir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda bu metabolit birikir; ancak zayif

etkili oldugundan klinik a¢idan etki olusturmaz (49).

2.9.1. Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Yapilan ¢alismalarda remifentanilin kalp atim hizim1 ve kan basincimi azalttig
gosterilmistir. 2 pg/ kg doza kadarki uygulamalarda kalp hizinda cok az degisiklige
neden olur. Hemodinamik degiskenlerdeki degisiklikler doza bagimhdir. Kan
basincindaki biiyiik diismeler bradikardiye baglhidir ve énceden glikopirolat veya atropin

verilmesiyle Onlenebilir. Remifentanil operasyona stres yanit olarak salinan

-47 -



katekolamin, antiditiretik hormon ve kortizoliin salinimini engeller. Bu yoniiyle

ozellikle iskemik kalp hastalarinda stres yanit1 nler (49).

2.9.2. Solunum sistemine etkileri

Remifentanil diger opioid agonistler gibi doz bagimh olarak solunum
depresyonuna neden olur. Solunum depresyonu ayrica yas, genel durum, agr1 ve diger
faktorlerden de etkilenir. Spontan solunumu olan olgularda remifentanil uygulamasi
sirasinda fark edilen solunum depresyonu, infiizyonun azaltilmasi ya da kesilmesini
takiben genellikle 3 dk icinde diizelir. Diger opioid agonistler gibi remifentanil de kas
rijiditesine neden olmaktadir. Kas rijiditesinin siklig1 ve siddeti doz bagiml olarak artar.
Etkisi hizl1 basladigindan kas rijiditesi siklig1 fentanil, sufentanil ve alfentanile gore
fazladir. Anestezi indiiksiyonunda remifentanili takiben 30-60 sn i¢cinde hipnotik ilaglar
uygulandiginda rijidite izlenmemistir. Bir dakika icerisinde 2 pg/ kg’i gecmeyen
dozlarda rijidite gozlenmemistir; dolayisiyla remifentanil baslangic dozu 1 pg /kg’1

gecmemelidir (49).

2.9.3. Yan etkileri
Hipotansiyon, bradikardi, kas rijiditesi, ajitasyon, solunum depresyonu, apne,

kaginti, bulanti, kusma, titreme, bas agris1 bilinen yan etkiler arasindadir (49).

2.10. Siiksiinilkolin

Giintimiizde genel kullamimda olan tek depolarizan kas gevsetici
stiksiilinkolindir. Kas gevseticilerin paralitik 6zelliklerini asetilkolini taklit ederek
olustururlar. Siiksiilinkolinin popiilaritesi etkisinin hizli baglamasi (30-40sn) ve kisa etki
stiresine (tipik olarak 10 dakikadan az ) baghdir (50). Etkinin hizli baglamasi1 6zellikle
hizli entiibasyon gerektiren midesi dolu olan hastalarda ve gebe hastalarda kullanimini
arttirmistir. Her 50 hastadan birinde blokta hafif uzamaya neden bir normal birde
anormal gen bulunur. Daha az hastada ise siiksiilinkoline normal affinitenin 1/100 kadar
affinitesi olan bir enzim {iireten iki anormal gen bulunur. Anormal psodokolinesterazdan
dolay1 siiksiilinkoline bagl uzamis paralizi, kas fonksiyonu normale doniinceye kadar
mekanik ventilasyona devam edilerek tedavi edilmelidir. Siiksinilkolinin entiibasyon

i¢in erigkin dozu genellikle (iv) olarak 1-1,5 mg /kg’ dir (51).
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2.10.1. Kardiyovaskiiler etkileri
Bir siiksilinkolin meteboliti olan siiksilinmonokolin sinoatrial diiglimdeki
kolinerjik reseptorleri uyararak bradikardiye yol acar. Intravenoz atropin cogu kez

cocuklarda profilaktik olarak kullanilir (51).

2.10.2. Yan etkiler (50,51)
. Fasikiilasyonlar
. Hiperkalemi
. Kas agrilan
. Mide ici basing artigi
. Intraokiiler basing artigt
. Malign hipertermi
. Uzamus paraliziler

. Intrakranial basing artisi

2.11. Sevofloran
Sevofloran metil propileter 6zelliginde olan ve ilk defa 1981 yilinda kullanima
giren inhalasyon ajanidir. Keskin olmayan kokusu ve alveolar konsantrasyonun hizli

yiikselmesi pediatrik ve erigskin hastalarda inhalasyonal indiiksiyon i¢in mitkemmel kilar

(52).

2.11.1. Kardiyovaskiiler etkisi
Miyokardiyal kontraktiliteyi hafifce deprese eder. Isofloran gibi potent kardiak

vazodilatatordiir. Sistemik vaskiiler rezistans ve arteryal kan basinci diiser (53).

2.11.2. Solunum sistemine etkisi
Solunum yollarina irritan degildir. Solunumu deprese eder ve bronkospazmi

izoflorana benzer derecede diizeltir (53).
2.11.3. Serebral etkisi

Normakarbide intrakranial basinct 6nemsiz derecede arttirir. Serebral metabolik

02 gereksinimi azalir ve nobet aktivitesi bildirilmemistir (53).
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2.11.4. Renal etkisi

Sevofloran renal kan akimini 6nemsiz derecede diisiiriir (53).

2.12. Elektrokardiyogram (EKG)

EKG, kalpten kaynaklanan elektriksel potansiyellerin iletim sirasinda ¢evre
dokulara yayilmasindan yararlanilarak viicut yilizeyinden kaydedilmesidir. Yaygin
olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de frontal diizlemde kayit alan 6 adet ekstremite
ve horizontal diizlemde kayit alan 6 adet gogiis (prekordial) derivasyonu mevcuttur.
Ekstremite derivasyonlart iki ekstremite arasi potansiyellerinin farkin1 kaydeden 3 adet
bipolar (I, II, III) ve iic adet unipolar (aVR, aVL, aVF) derivasyondan olusur. EKG 1
mm?’lik karelere ayrilan standart EKG kagidina kaydedilir. Genel olarak 25 mm/sn
hizda kayit alindigindan bir kiiciik yatay kare 0,04 saniyedir (54).

Frontal planda 6 adet ekstremite derivasyonu:
1. Bipolar ekstremite derivasyonlari (I, II, III)

2. Unipolar ekstremite derivasyonlar1 (aVR, aVL, aVF)

Horizontal planda 6 adet unipolar prekordiyal derivasyon veya gogiis derivasyonlari
(V1-6) (55);

V1: 4. interkostal aralik sternum sag kenari

V2: 4. interkostal aralik sternum sol kenar1

V3: V2 ile V4’ii birlestiren ¢izginin orta noktasi

V4: S.interkostal araligin midklavikuler cizgi ile kesistigi nokta

V5: 5. interkostal araliin anteriyor aksiler cizgi ile kesistigi nokta

V6: 5. interkostal araligin midaksiller ¢izgi ile kesistigi nokta

2.12.1. EKG’deki bashca dalga ve segmentler (Sekil 7)
P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangic bolimii sag
atrium depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir.

Yiiksekligi 2,5 mm’yi genisligi 0,11 saniyeyi gegmez.
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PR Araligi: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar
olan araliktir. Sinoatrial diigiimden c¢ikan uyarinin ventrikiiler purkinje liflerine

iletilmesine kadar gegen siireyi gosterir. Normal erigkinde 0,12-0,20 saniyedir.

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ik negatif dalga Q, ilk
pozitif dalga R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir. Normal

erigskinde < 0,12 saniyedir.

T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu gosterir. Normal bir EKG’de T

dalgasinin genisligi 0,15 saniye, voltaj1 ise 0,2-0,3 mV arasindadir.

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baslangicina kadar
olan bolimdiir. Aksiyon potansiyelinin plato fazina uyar. Normalde ekstremite

derivasyonlarinda izoelektrik ¢izgiden 0,5-1 mm’den fazla sapma gostermez.

QT Araligi: QRS kompleksinin baglangicindan T dalgas1 sonunu kadar olan
araliktir. Ventrikiillerin elektriki sistoliinii gosterir. Normal siiresi 0,35-0,44 saniyedir.

Yas, cins ve kalp hizina gore degisiklikler gosterir.

U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriiliir. Amplitiidii nadiren 1 mm’yi geger. V3
derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ardpotansiyeller yada purkinje

liflerinin repolarizasyonunu gosterir (54).
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Sekil 7: EKG’deki dalga ve segmentler



2.13. QT Arahig Ve QT Dispersiyonu

QT araligi, ventrikiil myokardinin depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam
stiresini yansitir. Her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventrikiiler miyokardin
elektriksel aktivasyon ve istirahat toplam siiresini verir; kalp hizi ile ters orantili olarak
degisir. Kalp hizinin artmas1 QT araliginda kisalmaya neden olurken, hizin azalmas1 QT
uzamasina yol acar. Bu nedenle QT siiresinin beklenen degerlerde oldugunu veya
anormal olarak uzadigimi soylemek icin kalp hiz1 gbz oniine alinarak hesap yapilmalidir.
Cesitli formiillerle QT aralig1 kalp hizina gore diizeltilebilir. Diizeltilmis QT (corrected
QT = QTc) kalp hiz1 dikkate alinarak ve bazi1 formiillerde ortalama kalp hizi1 60 /
dakikaya gore diizeltilmis QT degeridir. Diizeltme i¢in pek ¢ok hesaplama formiilii
kullanilmaktaysa da, 1918 yilinda tanimlanan Bazette formiilii halen en sik kullanilan
hesaplama yontemidir (4,56,57,58,59,60). Ayrica bazi EKG cihazlarinda otomatik
olarak da QTc 6l¢iimii yapilabilmektedir (61) (Sekil 8).

QT

QT:: = .N."ﬁﬁ

=4

[#]
-]

INNNE NN

QT interval

Sekil 8: EKG standart dalgalar1, QT intervali ve Bazzet formiili

Hiza gore diizeltilmis QT (QTc) mesafesinin belirlenmesi i¢in bir takim
formiiller gelistirilmis olup bunlardan en sik kullamilanlar1 Bazett ve Fridericia
formiilleridir. Fridericia formiiliiniin daha duyarli oldugu yoniinde veriler bulunmasina

karsin klinik pratikte en sik Bazett formiilii kullanilmaktadir (3,62).
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Bazett formiiliine gore;

Diizeltilmis QT (QTc) intervali = QT intervali (saniye) / \/RR(saniye)

Fridericia formiiliine gore;

Diizeltilmis QT (QTc) intervali = 3 /N\RR (saniye).

Ayn zamanda cinsiyet ve yas da QT ve QTc intervalini etkiler. QTc intervali
normalde kadinlarda erkeklerden daha uzundur ve kadinlarda ilaca baghh QTc uzamasi
ve aritmi gelismesi egilimi daha fazladir. QTc intervali normalde 0,44 saniyeden
kisadir. Erkeklerde 0,44 saniye (sn), kadinlarda 0,46 sn’den uzun olmasi anormaldir

(63).

QTec interval 6l¢iimil baz1 nedenlerden dolay1 her zaman kolay olmamaktadir. T
dalgasinin bitim noktasinin saptanmasinin gii¢ olmasit 6nemli bir sorundur. T dalga
morfolojisinin bozuk ve amplitiidiiniin kiiciik olmasi, T dalgasim izleyen bir U
dalgasinin varlig1 ya da T dalgasinin U veya P dalgasi ile i¢ ice gegmis gibi goriinmesi
QT ol¢iimiiniin dogru yapilmasini zorlastiran nedenlerdir. Ayrica QRS kompleksinin ve
T dalgasinin bitim noktalarinin EKG derivasyonlar arasinda farklilik géstermesi de bir
diger onemli faktordiir. Bu gibi durumlarda QT mesafesi oldugundan daha uzun

saptanabilmektedir(3).

QT intervali olgiimleri, genellikle QT’nin en uzun oldugu derivasyonlarda
yapilmaktadir. Tek komplekste 6l¢iim yapmak cogunlukla yeterli olmadigindan en az 3
komplekste QT degerinin Olgiilmesi ve bunlarin ortalamasinin alinmasi Onerilir.
Diizensiz ritimlerde de daha cok sayida komplekste QT intervali l¢iilmeli ve bunlarin
ortalamast alinmahdir (57). QT intervali giiniimiizde elle ve bilgisayar araciligi ile
otomatik olarak Olciilebilmektedir. Elle yapilan Ol¢iimlerde T dalgasinin bitim
noktasinin net olarak degerlendirilmesi zordur ve hata pay:r icerir. Ancak otomatik
olarak yapilan Olciimlerin de hatali sonuglar verdigi ve daha iistiin olmadig
gosterilmistir (64). Her iki 6l¢iim metodunda da karsilasilan en onemli hata nedeni T
dalgasinin diisiik amplitiidlii olmas1 ya da T dalgasimin U veya P dalgasi ile i¢ ice

goriilmesidir. Otomatik dl¢iim baslica iki yontemle yapilmaktadir (3).
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1. Esik degerine gore, yani T dalgasinin bitim noktasiin belli bir esik degerine gore
tespiti.
2. Egim oOl¢limii metodu, T dalgasinin inen kolunun egiminin izoelektrik hatla olan

kesisim noktas1 T dalgasinin bitim noktas1 olarak alinir.

EKG de o6l¢iilen tek bir QT aralig1 ventrikiil dinlenme zamani ve repolarizasyon
dagilim degiskenligi hakkinda tam bir bilgi vermedigi i¢in bolgesel degisiklikleri en iyi
sekilde QT dispersiyonu (QTd) yansitir. QT dispersiyonu 12 derivasyonlu EKG’de
Olciilen en uzun ve en kisa QT araligimin farki olarak tanimlanmaktadir. Ventrikiiler
aritmi riskini kolay ve invazif olmayan bir yontemle gostermesi QTd nin en biiyiik

avantajidir (56,59,63,65).

QT dispersionu en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi arasindaki farktir.
Normalde, 30-60 msn arasindadir (66,67). Infarkt sonrasi, 60—100 msn’ ye kadar artar
(68,69). Uzun QT sendromlu hastalarda, 150-200 msn’ye kadar yiikselir. Her ne kadar
QT ol¢iimii konusundaki metodolojik problemler hala tam olarak ¢oziilememisse de,
QT dispersiyonu kolay elde edilebilir, non invazif ve ucuz bir parametredir. Yarar1
konusunda ise bircok kardiyolojik calisma yapilmis ve QT dispersiyonunun prognostik

Onemi ortaya konmustur. Bunlar:

1.Akut veya kronik MI'li hastalarin incelendigi bircok calismada aritmi gelisen
hastalarda gelismeyen hastalara gore daha uzun QT dispersiyonu saptanmustir (70 ).

2. Baz elektrofizyolojik calismalarda QT dispersiyonunun ventrikiiler aritmi gelisimini
tayin edebildigi gosterilmistir (71). Ancak yine de QT dispersiyonunun invazif
elektrofizyolojik calismalara tercih edilmeyecegi, elektrofizyolojik arastirmanin yararl
ve kolay elde edilebilen ek bir parametresi olarak kabul edilmesi gerektigi
belirtilmektedir (72).

3. Bir ¢ok calismada QT dispersiyonunun kalp yetmezliginde sonlanim noktalar ile
korelasyon gosterdigi ileri siiriilmiistir. ELITE calismasinda kaptopril ve losartan
verilen kalp yetmezligi vakalarinda losartanin QT dispersiyonunu artirdigi saptanmistir
(73).

4. Uzun QT sendromunda beta blokerlere yantsiz hastalarda yanith hastalara gore daha

yiiksek QT dispersiyonu gozlenmistir (74).
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5. QT dispersiyonunu etkileyen ilaglarin torsades de pointesa (TdP) yol acabildigi

gosterilmistir. Bircok arastirmact kinidin, sotalol, dofetolid, prokainamid ve amiodoran

kullaniminin daha yiiksek QT dispersiyonu ve daha sik aritmiye yol actigini

bulmuslardir (4).

Tablo 3: QT araligin1 uzatan belli bash ilaglar (56)

Antiaritmikler Kinidin, disopramid, prokainamid, sotalol, amiodaron, butilid, almokalant,
defoilid, bepridil

Antibiyotikler Eritromisin, klaritromisin, klindamisin, trimetoprim-sulfametoksazol,
grepafloksasin, moksifloksasin, gatifloksasin, levofloksasin, amantadin,
pentamidin, flukanozol, ketakonazol, klorokin, kinin, halofantrin

Antiviraller Foskarnet

Antineoplastikler | Tamoksifen, arsenik trioksid

Antimigren Sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan

Antihipertansifler | Isradipin, nikardipin

Antihistaminikler | Terfanadin, astemizol

Antidepresanlar Desimipramin, nortriptilin, amitriptilin, doksepin, fluoksetin, pimozid,
imipramin, sertralin

Noroleptikler Klorpromazin, haloperidol, droperidol, pimozid, tioridazin, sertindo,
risperidon, ziprasidon, ketapin

Kolinerjikler Sisaprid

Diger ilaglar Sildenafil, karbamazepin, probukol, oktreotid, amrinon, milrinon

QT araliginda uzamaya neden olan diger faktorler ise; kadin cinsiyet, bilinen

kalp hastalig1 varligi, hipokalemi, hipomagnezemi, bradikardi, ditiretik kullanimi1, mitral

valv prolapsusu, AIDS, myokard iskemisi, intrakranyal kanama, arsenik ve organik

fosfor zehirlenmesi,

hipotermi, karbon monoksit zehirlenmesi, konjestif kalp

yetmezligi, myokarditler, diffiiz miyokardiyal hastaliklar, ciddi kronik obstriktif akciger

hastaligi, romatoid artrit, hipokalsemi, diabetes mellitusdur (56,74,75). Ventrikiiliin

refrakter periyodunun uzadigi bu hastalarda ventrikiil herhangi bir erken atim ile

kolayca tasikardi ve fibrilasyona girebilmekte ve sonucta ise fetal ventrikiiler aritmiler,

senkop ve ani 6liimler olusabilmektedir (4).
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Non kardiyolojik hastalarin incelendigi ¢alismalarda da QT araligi ve QTd nin
prognostik Onemi gosterilmistir. Bu calismalar arasinda, Tip 1 diyabet ve Tip 2
diyabetde uzamis QT araligr ve yiiksek QT dispersiyonu, otonom noropati ve koroner

arter hastaligi ile iligkili bulunmustur (69,76,77).

2.14. Uzun QT Sendromlar1 (UQTS)

Uzun QT sendromu (UQTS); EKG’de anormal uzun QT intervali ile tanimlanan,
ani kardiyak o6lim yada senkopla birlikte gozlenen, 6zellikle polimorfik ventrikiiler
tagikardi niteliginde, yiiksek Olim oranina sahip olan TdP tiirii aritmilerle
sonuclanabilen, idiyopatik, iyatrojenik (ilaclar ve metobolik bozukluklar) ya da
dogumsal (herediter) nedenlerle ortaya cikan kardiyak repolarizasyon bozuklugudur
(56,78). QT uzamasi ani Oliim i¢in yastan bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Bu iligki iskemik kalp hastaliklarinda yogun olarak calisilmistir ve
mortalitede 2-5 kat artis saptanmistir (79). Uzun QT sendromu yiiksek ventrikiiler
fibrilasyon riski ile birliktedir ve kinidin gibi QT siiresini uzatan ilaglarn kullanilmasi
ani Oliime (aritmiye bagli) neden olabilmektedir (80,81). UQTS ‘ler baglica dogumsal

ve edinsel form olarak iki baslikta incelenmektedir.

2.14.1. Dogumsal UQTS

Dogumsal UQTS’lerin de 4 formu mevcuttur:
1. Kardio-oditori sendrom: Ilk olarak 1953’de Jervell ve Lange Nielsen tarafindan
tanimlanmistir. Surdokardiyak sendrom olarak da bilinmektedir. Otozomal resesif
gecislidir. Uzun QTc, dogumsal noral sagirlik, senkop ataklar1 ve ani kardiyak oliimle

karakterizedir (56,78,82,83).

2. Romano-Ward sendromu: Romano ve ark. ile Ward tarafindan tanimlanan bu form da
sagirlik gibi fenotipik bir bozuklugun eslik etmedigi, otozomal dominant gecisli benzer
bir sendromdur (56,78,82,83).

3. Ailesel ventrikiiler tasikardi: Von Bernuth ve ark. tarafindan tanimlanmustir.
Otozomal dominant gecislidir. Hastalar istirahat halinde normal QT intervaline
sahipken, egzersiz ile QT intervalleri uzamaktadir. QT interval uzamasi hastadan

hastaya hatta ayn1 hastada degisik derecelerde olmaktadir (82).
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4. Sporadik form: Bircok vakada aile dykiisiiniin olmadigi, spontan mutasyonlarin QT
intervalinde uzamaya yol ac¢ti1 sporadik varyasyonlar bildirilmistir. Yukardaki 3 tip ile

benzer 6zellikler gostermektedir (82).

2.14.2. Edinsel UQTS

UQTS’ye yol acan faktorler asagida gosterilmektedir. Bu sendromun en sik
goriilen sebebi cesitli ilaclarin kullanilmasi olup, genel inanig ilaglarin gecikmis iyon
kanallariin yavas komponentini bloke etmesidir. Elektrolit bozukluklan ise edinsel

UQTS nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (56,84,85).

Edinsel UQTS’ye Yol Acan Faktorler (56,78,85)

Kardiyak bozukluklar; myokard iskemisi, akut kardit, akut kor pulmonale,
kardiyomyopatiler, mitral valv prolapsusu, siniis bradikardisi, AV blok.

Isti ve elektrolit bozukluklari;; Hipotermi, hipopotasemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi.

laglar; antiaritmikler, anestezik ajanlar, psikotropik ajanlar.

Norolojik bozukluklar; kafa travmasi, norosiriirjik islemler, sempatik sinir
sistemi uyarilmasi, radikal boyun diseksiyonu.

Endokrin ve metabolik bozukluklar; diyabet, feokromasitoma, adrenal

yetmezlik, tiroid bozukluklari

2.14.3. UQTS patogenezi

Uzun QT sendromunda temel bozukluk tam olarak bilinmemektedir. Pek ¢ok
dogumsal ve edinsel faktoriin QT interval uzamasina neden oldugu ileri siiriilmektedir.
Dogumsal ve edinsel formlarin her ikisinde de kardiyomyozid membranindaki iyon
kanallarinin disfonksiyonu gosterilmistir. Iyon kanallarindaki disfonksiyon, dogumsal
UQTS’de kanal proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyona bagh gelisirken, edinsel
formda ilaglarin bu kanallar1 bloke etmesine bagl olarak gelismektedir (56,78). Bir
diger goriis, otonom sinir sistemindeki dengesizlige bagli olarak kalpteki asimetrik
adrenerjik stimulusun QT intervalinde uzamaya yol agmasidir (86,87). UQTS’si oldugu
bilinen hastalarda gelisen senkop ataklarinin sempatik aktiviteyi artiran olaylar

neticesinde olmas1 da bu goriisii desteklemektedir. Sempatik tonustaki bu dengesizlik
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sonucunda ventrikiillerin repolarizasyonu uzamakta, bu da QT interval uzamasina neden

olmakta ve kalbi disritmilere hassas kilmaktadir (78,86,87).

2.14.4. UQTS’nin prognoz ve tedavisi

UQTS erken yaslardaki 6liimlerin en 6nemli sebeplerinden biridir. Tan1 konar
konmaz tedaviye baslanmasinin 6nemi biiyiiktiir. Tedavi gormeyen hastalarda prognoz
kotii olup, mortalite oran1 % 71’°e kadar ¢ikmakta, tedavi goren hastalarda ise bu oran %
6’lara diismektedir (4). Perioperatif donemde olusabilecek aritmilere bagli mortalite g6z
oniine alinarak, UQTS’li olgulara preoperatif dénemde uygun tedavi planlanmalidir.
Tedavide temel prensip altta yatan primer sebebin ortadan kaldirilmasidir. Oncelikle
aritmojenik potansiyeli olabilecek ilaglar kesilmelidir. Hipopotasemi, hipomagnezemi
gibi elektrolit bozukluklar1 diizeltilmelidir. Aritmi gozlenen hastalarda dogumsal
UQTS’de oldugu gibi tedavi plam1 uygulanmaktadir. Preoperatif donemde kardiyak
hastalig1 olanlar, diyabetes mellituslu hastalar, antiaritmik veya psikotropik ilaglar gibi
QT’yi uzatma potansiyeline sahip ila¢c alan hastalar ve elektrolit bozuklugu bilinen
hastalar edinsel UQTS adayi olarak kabul edilmeli ve EKG’de QTc degerlendirilmelidir
(56,78).

- 58 -



3. MATERYAL VE METOD
Calismaya Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Ameliyathanesinde, Universite’ nin etik kurulu izni almarak 01.01.2009-

30.06.2009 tarihleri arasinda yapilda.

3.1. Hasta Secimi

Elektif sezaryen operasyonu planlanan ASA II grubu (Amerikan Anesteziyoloji
Cemiyeti siniflamasina gore operasyon sebebi disinda hicbir rahatsizligi olmayan gebe
hastalar) 45 olgu calismaya dahil edildi. Olgular epidural anestezi grubu (Grup E ) ,
spinal anestezi grubu (Grup S ) ve genel anestezi grubu (Grup E ) olmak iizere
randomize edilerek ii¢ gruba ayrildi. Olgulara ¢aligma hakkinda bilgi verilerek yazili ve
sOzli onaylart alindi. Arastirmaya alinmama kriterleri; bilinen koroner arter hastalig:
(miyokard infarktiis gecirenler, koroner arter bypass greft operasyonu ve perkiitan
transluminal koroner anjiyoplasti 6ykiisii) olanlar, kapak hastaligi, aritmi, dal blogu,
kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, morbid obezite, diyabet ve tiroid fonksiyonlari
bozuk olan hastalar ile antihipertansif ila¢ ya da kalp hizin1 ve EKG bulgularini
etkiledigi bilinen ila¢ kullanan (antiaritmik ilaglar, beta blokorler, pozitif inotropik
ajanlar, trisiklik antidepresanlar ), rejyonel anesteziye kontrendikasyon olusturan
kanama diatezi, antikoagiilan kullanimi, girisim yapilacak sahada enfeksiyonu olanlar,
norolojik problemi olanlar, lokal anasteziklere alerjisi olanlar, kooperasyon
kurulamayan, islemi kabul etmeyen olgular ve basarisiz epidural ve spinal blok gelisen
olgular olarak kabul edildi. Calismaya alinan olgular operasyondan 6nce yataklarinda

goriildii, preanestezik muayeneleri yapildi.

3.2. Calisma Protokolii

Bu calismada anestezi ve cerrahi islemleri aym ekipler tarafindan uygulanda.
Premedikasyon odasina alinan olgulara once antekiibital bolgeden 20 G intravenoz
kaniil kullanilarak acilan damar yolundan, 8 ml/kg % 0,9’1uk NaCl soliisyonu ile 20-30
dk’da voliim replasmam verilerek operasyon odasina alindi. Islem oncesi tiim hastalara
premedikasyon verilmedi. Olgular standart DII derivasyonunda EKG, sistolik arter
basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim

hizi (KAH) ve periferik oksijen saturasyonu (SpO,) monitorizasyonu yapildi. Islem
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oncesi (bazal), epidural ve spinal blok sonrasi (genel anestezi grubunda indiiksiyon

sonrast) 3.dk, 5.dk., 15.dk., 30.dk. ve operasyon sonu degerleri kaydedildi.

Epidural anestezi grubu (Grup E); tiim olgulara oturur pozisyon verildi. Epidural
anestezi girisimi yapilacak bolge %10 povidon iyot antiseptik cozeltici (Isosol) ile
dezenfekte edilerek steril delikli kompres ile oOrtiildii. Uygun bir intervertebral aralik
(Ls—4 veya Ls—s) tesbit edilerek 3 ml % 1’lik lidokain (30 mg) ile cilt ve cilt altina lokal
anestezi uygulandi. Daha sonra epidural 18 gauge Touhy igne (epidural minipack,
portex) ile 5 ml % 0,9 NaCl bulunan 10 ml’lik enjektor ile direng kaybi1 yontemi
kullanilarak epidural aralik tesbit edildi. Kateter sefalik yonde epidural aralikta 3 cm
ilerletilerek cilde tespit edildi. Hasta supin pozisyonuna alinarak basi 30 derece yukari
kaldirildi. Test dozu olarak 3 ml % 2’lik lidokain (60 mg), 15 sn icinde verildi. 3 dk
beklendikten sonra Kkateterin intratekal veya intravendz yerlesimine dair belirti
saptanmamasi iizerine epidural anestezi (levobupivakain %0,5 lik, 90 mg) ortalama 90
sn icinde verildi. Tiim hastalara enjeksiyonu takiben bas altina kiiciik bir yastik
yerlestirilerek supin pozisyon verildi. Uterusun vena kava inferiora basisina engel
olmak ic¢in sag kalca altina bir yastik konularak sol yan pozisyon verildi. Bebegin
dogumuna kadar biitiin hastalara 4-6 L/dk oksijen verildi. Duyusal blok diizeyi igne
batirma yontemi (pinprick testi) ile dermatom diizeyi olarak, motor blok ise ‘Bromage
Skalast” ile epidural enjeksiyon sonrasi baslangicda, 10, 20 ve 30. dakikalarda
degerlendirildi. Duyusal blok diizeyi saglaninca (olgularin igne batmasini hissetmedigi
alan) 2. EKG cekilip, blok seviyesi Tg - T4 lizeri olan hastalarda operasyon baglangicina

izin verildi.

Spinal anestezi grubu (Grup S); blok girisimi olgularin tiimiinde oturur
pozisyonda ve Lj;-4 veya L4-s intervertebral araliktan uygulandi. Girisim bolgesi
epidural anestezi de oldugu gibi steril olarak hazirlandi. Blok 6ncesi %1 lik lidokain ile
Ls-4 veya Ly4-5 aralifindaki cilt ve ciltalti dokusuna lokal anestezi uygulandi. Lokal
anestezigi takiben yol gosterici igne Lj;-4 veya L4-s araliindan secilen 2 spindz
cikintinin ortasindan ve orta hattan girildi. 25 G (gauge) Quincke tipi spinal igne, yol
gosterici igne igerisinden gegirilerek duraya ulagildi. Dura delinerek subaraknoid
mesafeye ulasildigl berrak BOS akisinin gézlenmesi ile dogrulandi. Berrak BOS drenaji

gozlenen olgulara spinal anestezi (levobupivakaine %0,5’lik 10,5 mg) yaklasik bir
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dakikalik siire icerisinde subaraknoid mesafeye verildi. Duysal blok Ts-T4 dermatomun
iizerinde olunca cerrahiye izin verildi. Duysal blok saglaninca 2. EKG kayitlar

kaydedildi.

Genel anestezi grubu (Grup G) ; 3 dk. preoksijenizasyon uygulandiktan sonra
anestezi indiiksiyonunda propofol 2 mg/kg (iv) bolus dozunda verildikten sonra
endotrakeal entiibasyon ve kas gevsekligini saglamak amaciyla 1,5 mg /kg siiksilinkolin
(iv) verildi. Yaklasik 1 dk sonra endotrakeal entiibasyon gergeklestirildi ve 4 L dk %
50/50 O2-hava karisimi ile ETCO2 30-35 mmHg ve tidal volim 6-8 mL/ kg olacak
sekilde kontrollii yapay solunum uygulandi. indiiksiyonun 3. dakikasinda 2. EKG
kayitlart alindi. Anestezi idamesi bebek dogunca inhalasyon ajani olan sevofloran % 2
konsantrasyon olacak sekilde devam edildi. Operasyonda anestezinin idamesi amaciyla
remifentanil 0,0lmcg/kg dozunda (iv) infiizyon olarak verildi. Son siitiirle beraber
inhalasyon ajam1 ve remifentanil infiizyonu kesilerek postoperatif analjezi amaciyla
tenoksikam 20 mg (iv) yapildi. Spontan solunum geri dondiigiinde ekstiibasyon

gerceklestirildi.

Olgular yan etkiler (hipotansiyon, aritmi, bradikardi, bulanti, kusma) ag¢isindan
operasyon siiresince takip edildi. Operasyon sirasinda hipotansiyon siniri, anestezi
oncesi OAB da %?20’dan fazla diisme olarak kabul edildi. Kalp hizinin 50 atim/dk’nin
altina diismesi bradikardi olarak kabul edildi. Hipotansiyon gelistiginde 5 mg efedrin,
bradikardi gelistiginde ise 0,5 mg atropin intraven6z yapilmasi planlandi. Indiiksiyon
oncesi, indiiksiyondan sonra 3. dakikada (epidural ve spinal anestezi uygulanan grupta
duysal blok sonrasi 3. dk) , bebek dogunca ve cerrahi bitimi 3. dakikada tiim hastalarin
EKG cihaziyla 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 1 mV yiiksekliginde ve 25 mm/s kayit
hizinda (Nihon Kohden, cardiofax gem cihazi, Tokyo, Japon) kaydedildi.

3.3. QT Degerlendirilmesi

Tiim derivasyonlarda QRS kompleksinin izoelektrik hattan ayrildigi baslangi¢
noktasi ile T dalgasinin izoelektrik ¢izgiye doniis noktast belirlenip 6l¢iildii. Eger U
dalgas1 varsa, T ile U dalgasinin birlesme noktalarinin en alt noktasi T nin bitimi olarak
kabul edildi. QT araliginin hiza gore diizeltilmesinde “Bazzett formiilii” kullanildi (QTc

= QT / VRR). Her derivasyon i¢in ii¢ adet QT mesafesi ol¢iildii ve ortalamalar1 alindi
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(QTc ort.). QTc dispersiyonu (QTcd), tiim derivasyonlardaki en kiigiik diizeltilmis QT
mesafesi (QTc min.) ile en biiyiik diizeltilmis QT mesafesi (QTc max.) arasindaki fark
alinarak hesaplandi ( QTcdisp. = QTcmax — QTcmin).

Tim oOlctimler ve hesaplamalar aym c¢alismaci tarafindan gergeklestirildi (QT

hesaplamasi EKG cetveli ile degerlendirilmistir).

3.4. Kaydedilen Parametreler Ve Kayit Zamanlari:
1. Olgularin demografik 6zellikleri (yas, agirlik, boy, operasyon 6ncesi hemoglobin ve
potasyum degerleri )
2. Anestezi ve cerrahi siireleri
3. Non-invazif SAB ve DAB, OAB, KAH
4. 12 kanall1 yiizey EKG; hasta hazirlik odasina alindiginda (bazal), indiiksiyon sonrasi
3. dk. (epidural ve spinal anestezi grubunda duysal blok sonras1 3. dk., genel anestezi
grubunda indiiksiyon sonras1 3. dk), bebek dogunca, operasyon bittikten 3 dk. sonra
kaydedildi.
5. QTc min., QTc max., QTc ort., QTcd (EKG verileri ile hesaplandi.)
6. Kaullanilan lokal anestezik levobupivakain miktari, propofol, siiksilinkolin,
remifentanil miktar

7. Yan etkiler (hipotansiyon, aritmi, bradikardi, bulanti, kusma)

3.5. istatistiksel Analiz

Bu caligmada istatiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences )
15,0 programi ile yapilmistir. Parametrik veriler gruplar arasi1 degerlendirmede One-
Way ANOVA testi, grup ici degerlendirmede Paired-Sample T testi kullanilarak
degerlendirildi. Non parametrik testler i¢in x* testi kullanildi. Sonuglarda anlamlilik
p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir. Orneklem  biiyiikliigiiniin  yeterliligini
degerlendirmek igin istatiksel analiz sonrasi ¢caligmada bakilan parametreler icin power

analizi uygulandi.
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4. BULGULAR

Bu calisma Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesinde uygulanan toplam 45 elektif sezaryen operasyon olgusu iizerinde yapildi.
Olgular Epidural anestezi grubu (Grup E), Spinal anestezi grubu (Grup S) ve Genel
anestezi grubu (Grup G) olmak iizere iice ayrildi. Her bir grupta 15 olgu calismaya dahil
edildi.

4.1. Demografik Veriler, Anestezi Siireleri, Operasyon Siireleri,
Hemoglobin Ve Potasyum Degerleri
Calismamizda yer alan hastalarin demografik oOzellikleri Tablo 4° de

gosterilmistir.

4.1.1. Yas (y1)

Olgularda ortalama yas (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup G de sirasiyla
29,4045,6, 29,60+5,5 ve 28,40+6,4 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

4.1.2. Boy (cm)
Olgularda ortalama boy (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup G de sirasiyla
160,7343,3, 158,40£2,5 ve 159,60+3,3 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

4.1.3. Viicut agirh@ (kg)
Olgularda ortalama viicut agirlig1 (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup G de
sirastyla 74,20+10,5, 72,93+10,7 ve 76,46+10,5 olarak bulundu. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

4.1.4. Anestezi siiresi (dKk)

Olgularda ortalama anestezi siiresi (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup G de
strastyla 66,66+12,8, 50,66+7,8 ve 45,33+8,8 olarak bulundu. Gruplar anestezi siiresi
(dk) olarak karsilastirnnldiginda Grup E- Grup S aras1 karsilastirmada Grup E’de
istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05, %98 gii¢ ile). Grup E- Grup G aras1
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karsilagtirmada Grup E’de yine istatiksel olarak anlamli uzama saptand: (p<0,05, %100

giic ile).

4.1.5. Cerrabhi siiresi (dKk)

Olgularda ortalama cerrahi siiresi (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup G de
sirasiyla 38,66+6,1, 38,46+7,6 ve 31,53+7,7 olarak bulundu. Gruplar cerrahi siiresi (dk)
olarak karsilastirildiginda; Grup S- Grup G aras1 karsilastirmada Grup G’de istatistiksel
olarak anlamli kisalma saptandi (p<0,05). Grup E- Grup G aras1 karsilastirmada Grup

G’de yine istatistiksel olarak anlamli kisalma saptandi (p<0,05).

4.1.6. Hemoglobin diizeyi (g/dl)
Olgularda ortalama hemoglobin diizeyi (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup
G de smrastyla 12,12+0,9, 12,00+1,6 ve 11,93+0,9 olarak bulundu. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

4.1.7. Potasyum diizeyi (mEq/L)
Olgularda ortalama potasyum diizeyi (ortalama+SD) Grup E, Grup S ve Grup G
de swrasiyla 3,95+0,5, 4,00+0,5 ve 4,17£0,5 olarak bulundu. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4: Olgularin demografik 6zellikleri, anestezi ve cerrahi siireleri, preop potasyum

ve hemoglobin verileri (Ort. + SS) (en kiiciik-en biiyiik) (ES=epidural-spinal,

SG=spinal-genel, EG=epidural-genel)

Grup E | Grup Grup G P
(n=15) (n=15) (n=15) ES SG EG

Yas (yil) 29,40+5,6 | 29,60+5,5 28,40+6,4 0,995 | 0842 | 0887
(22-42) (19-43) (20-40)

Viicut agirhg (kg) 74,20£10,5 | 72,93£10,7 76,46£10,5 0942 | 0,633 | 0827
(60-95) (55-93) (57-98)

Boy (cm) 160,73+3,3 | 158,40£2,5 159,60+3,3 0,106 | 0538 | 0574
(156-166) | (156-165) (156-165)

Anestezi siiresi (dk) 66,66+12,8 | 50,66+7,8 45,3348.8 0,000 | 0,320 | 0,000
(55-100) (40-70) (30-60)

Cerrahi siiresi (dk) | 38,66%6,1 | 38,46£7,6 | 31,53+7,7 0997 | 0,030 | 0,025
(30-50) (30-55) (20-50)

Hemoglobin (g/dl) 12,1240,9 12,00£1,6 | 11,93+0,9 0,963 | 0,984 | 0,903
(10,3-13,6) | (9,8-14,7) (10,1-13,1)

Potasyum (mEq/L) 3,95+0,5 4,00+0,5 4,17+0,5 0,952 | 0,622 | 0,441
(373'4’9) (373'5’0) (3’5'5’5)
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4.2. Sistolik Arteryal Basin¢ (mm/Hg)

3 gruptaki olgularin SAB degerleri tablo 5 ve sekil 9’da gosterilmistir.

Gruplar arasinda SAB Olclimleri islem sonuna kadar benzer seyretti ve

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Islem sonu SAB &lciimlerinin

gruplar arasi karsilastirmada;

Grup S- Grup G arasi1 karsilastirmada Grup G’de

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,05, %84 gii¢ ile). Grup E-

Grup G arasi karsilastirmada ise Grup G’de yine istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksekti (p<0,05).

Tablo 5: SAB olctimlerinin gruplara gore degerlendirmesi (mmHg) (Ort. + SS)

(ES=epidural-spinal, SG=spinal-genel, EG=epidural-genel)

Grup E (n=15) | Grup S (n=15) | Grup G (n=15)
ES SG | EG

Bazal 119,86+9,9 124,06+9,6 123,80+12,3 0,533 1 0997 | 0,575
Islem 3. dk | 117,73£11,9 118,40£18,5 112,2049,8 0991 | 0447 | 0,525
Islem 5. dk | 108,53+15,8 111,46£14,3 116+15,3 0,857 0,693 | 0,376
Islem 15. dk | 109,40£12,8 119,1349,7 111,40£12,3 0,069 0,177 | 0,886
Islem 30. dk | 114,26+11,4 114,86+6,7 111,92+12,6 0,987 0,733 | 0,821
Islem sonu 115,66+10,8 115,33+7,3 127,60+13,9 0,996 0,011 | 0,013
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120 -~ _\_‘-

115 +——— \\:/ o == Epidural
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95 . .
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5.dk 15.¢ck
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Sekil 9: SAB degerlerinin gruplara gére dagilim.
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4.3. Diastolik Arter Basinci (mm/Hg)
3 gruptaki olgularin DAB degerleri tablo 6 ve sekil 10’ da gosterilmistir. Gruplar

arasinda DAB ol¢iimleri karsilastirildiginda 5. dakikaya kadar anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda DAB 6lctimleri 5. dk’da Grup S- Grup G aras1 karsilastirmada Grup

G’de istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,05). Grup E- Grup G

arasi karsilastirmada ise Grup G’de yine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti

(p<0,05, %88 gii¢ ile). Gruplar arasinda DAB o6l¢iimleri 30. dk’da Grup S- Grup G arasi

karsilagtirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek saptandi

(p<0,05). Gruplar arasinda DAB 6l¢iimleri islem sonu karsilastirildiginda Grup S- Grup

G aras1 karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek saptandi

(p<0,05,%98 gii¢ ile). Grup E- Grup G aras1 karsilastirmada ise Grup G’de yine

istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksekti (p<0,05, %97 gii¢ ile).

Tablo 6: DAB 6l¢iimlerinin gruplara gére degerlendirmesi (mmHg) (Ort. + SS)

(ES=epidural-spinal, SG=spinal-genel, EG=epidural-genel)

Grup E (n=15) | Grup S (n=15) | Grup G (n=15) P

ES SG | EG
Bazal 77,00+9,0 81,00+8,0 83,13+8,3 0,402 | 0,768 | 0,126
Islem 3. dk 68,80+11,6 71,20+15,3 72,20£13,6 0.879 | 0,978 | 0,773
Islem 5. dk 62,93£11,1 66,00+9,6 79,60+16,4 0,787 | 0,015 | 0,002
Islem 15. dk 65,60+11,0 63,80+9,6 72,20£12,1 0,894 | 0,101 | 0,235
Islem 30. Dk 66,53+9,2 63,13+5,4 72,92+12,2 0.579 | 0,019 | 0.165
Islem sonu 70,00+7,3 68,66+8,4 81,53+8,3 0,892 | 0,000 | 0,001
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Sekil 10: DAB degerlerinin gruplara gore dagilimi.

4.4. Ortalama Arteryal Basin¢ (mm/Hg)

3 gruptaki olgularin OAB degerleri sekil 11°de gosterilmistir.

OAB acisindan karsilastirildiginda 5.dakikaya kadar gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Gruplar arasinda OAB ol¢iimleri 5. dk’da
Grup E- Grup G aras1 karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek saptand1  (p<0,05). Gruplar arasinda OAB Olciimleri islem sonu
karsilastirildiginda Grup S- Grup G arasi karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,05). Grup E- Grup G arasi karsilastirmada ise
Grup G’de yine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05).

120

100

80 \----f ' [ ﬁ

== Fpidural
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bazal 3.dk 5.dk 15.ck 30.dk son

Sekil 11: OAB degerlerinin gruplara gore dagilimi.
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4.5. Kalp Atim Hiz1 (atim/dk)

3 gruptaki olgularin KAH degerleri tablo 7 ve sekil 12°de gosterilmistir.

KAH acisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 7: KAH o6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmesi (atim/dk) (Ort. £ SS)

(ES=epidural-spinal, SG=spinal-genel, EG=epidural-genel)

Grup E (n=15) Grup S (n=15) | Grup G (n=15) P
ES | SG | EG

Bazal 86,20+10,6 88,66+12,2 94,06+12,6 0,836 | 0,430 | 0,175
Islem 3. dk 85,86+12,4 95,60+16,6 92,40+11,4 0,136 | 0,797 | 0,396
Islem 5. dk 89,40+13,1 88,13+£13,4 89,13+13,8 0,964 | 0,977 | 0,998
Islem 15. dk 89,13+£10,4 91,53+11,5 94,13+15,5 0862 | 0,841 | 0,531
Islem 30. dk 89,06+11,8 91,86+10,5 90,50+11,6 0,777 0,943 | 0,938
Islem sonu 88,20+8,2 88,53+8,8 92,1347,8 0,993 | 0,464 | 0,401
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Sekil 12: KAH degerlerinin (vuru/dk) gruplara gore dagilimi
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4.6. QTc Minimum (ms)
3 gruptaki olgularin QTc min. degerleri tablo 8 ve sekil 12° de gosterilmistir.

EKG bazal

ve bebek doguncaki

QTc min.

parametreleri

acisindan

karsilastirlldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamhi fark saptanmadi

(p>0,05). EKG islem sonu (indiiksiyon sonrasi) QTc min. parametreleri acisindan

karsilastirildiginda Grup E- Grup G arasi karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak

anlamli uzama saptandi (p<0,05, %93 gii¢ ile). Grup S- Grup G arasi karsilastirmada ise

Grup G’de yine istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05, %89 giic ile). EKG

cerrahi sonras1 QTc min. parametreleri acisindan karsilastirildiginda Grup E- Grup G

arasi karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05).

Tablo 8: QTcmin. degerlerinin (ms) gruplara gore dagilimi (Ort. £ SS) (en kiigiik-en

biiyiik) bazal, islem sonu, bebek dogunca, cerrahi sonu) (ES=epidural-spinal,

SG=spinal-genel, EG=epidural-genel)

Grup E | Grup S | Grup G P
(n=15) (n=15) (n=15) ES | SG | EG
QTc min. (bazal) 394,66+17,9 |392,80+19,7 |392,60+22,8 | 0,965 | 1,000 | 0,958
(360-425) (358-439) (362-439)
QTc  min. (slem | 389,20+18,5 | 392,13+15,8 | 416,00+23,0 | 0909 | 0,004 | 0,001
sonu) (340-418) | (366-416) (355-443)
QTc min. (bebek | 394,86+20,3 | 397,80+23,7 |411,06+20,3 | 0.926 | 0,220 | 0,109
dogunca) (358-439) (357-442) (387-449)
QTc min. (cerrahi | 393,80+15,1 |403,40+16,2 |413,00£22,0 | 03220322 | 0,015
sonu) (369-418) (377-435) (381-452)
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Sekil 13: Gruplar arast QTc min. Degerleri

4.7. QTc Maximum (ms)

3 gruptaki olgularin QTc max. , degerleri tablo 9 ve sekil 14’de gosterilmistir.

EKG bazalde QTc max. parametreleri acisindan karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). EKG islem sonu
(indiiksiyon sonrasi) QTc max. parametreleri acisindan karsilastirildiginda Grup E-
Grup G aras1 karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi
(p<0,05, %89 gii¢ ile ). Grup S- Grup G aras1 karsilastirmada ise Grup G’de yine
istatistiksel olarak anlamli uzama saptand1 (p<0,05, %99 giic ile ). EKG bebek dogunca
QTc max. parametreleri acisindan karsilastinldiginda Grup E- Grup G arasi
kargilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05, %97 giic
ile ). EKG cerrahi sonras1 QTc max. parametreleri acisindan karsilastirildiginda Grup E-
Grup G arast karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi
(p<0,05, %99 gii¢ ile ). Grup E- Grup S aras1 karsilastirmada ise Grup S’de istatistiksel

olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05).
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Tablo 9: QTc max. degerlerinin (ms) gruplara goére dagilimi (Ort. £ SS) (en

kiiciik-en biiyiik) (bazal, islem sonu, bebek dogunca, cerrahi sonu) (ES=epidural

spinal,SG=spinal-genel, EG=epidural-genel)

Grup E (n=15) Grup S (n=15) | Grup G (n=15) P
ES | SG | EG
QTc max. (bazal) |  428,66+13,7 419,73+14,7 | 427,46x18,5 |0279 | 0381|0976
(400-453) (400-446) (383-452)
QTc max. (islem | 428,06+23,9 426,33£16,5 | 452,00£14,6 | 0965 | 0,002 | 0,003
sonu) (358-454) (388-452) (425-475)
QTe max. (bebek [ 425,1319,5 441,40£20,2 | 453,20£19,5 | 0.073 | 0.241 | 0,001
dogunca) (390-465) (400-475) (425-490)
QTe max. | 425,46x13,0 440,00£17,0 | 450,46£18,5 | 0,049 | 0.196 | 0,000
(cerrahi sonu) (406-450) (418-471) (420-482)
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t1= bazal, 2= iglem sonu, t3 =bebek dogunca, t4= cerrahi sonu

Sekil 14: Gruplar aras1t QTc max. degerleri
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4.8. QTc Ortalama (ms)

3 gruptaki olgularin QTc ort. degerleri tablo 10 ve sekil 15°de gosterilmistir.
EKG bazal QTc ort. parametreleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). EKG islem sonu (indiiksiyon
sonras1) QTc ort. parametreleri acisindan karsilastirildiginda Grup E- Grup G arasi
karsilagtirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05, %89 gii¢
ile ). Grup S- Grup G aras1 karsilastirmada ise Grup G’de yine istatistiksel olarak
anlamli uzama saptandi (p<0,05,%93 giic ile ). EKG bebek dogunca QTc ort.
parametreleri acisindan karsilastirildiginda Grup E- Grup G arasi karsilastirmada Grup
G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<0,05,%87 gii¢ ile ). EKG cerrahi
sonrast QTc ort. parametreleri ag¢isindan karsilastinlldiginda gruplar arasinda Grup E-
Grup G aras1 karsilastirmada Grup G’de istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi

(p<0,05,%93 giic ile).

Tablo 10: QTc ort. degerlerinin (ms) gruplara gore dagilimi (Ort. + SS) (en kiiciik- en
biiyiik) (bazal, islem sonu, bebek dogunca, cerrahi sonu) - (ES=epidural-spinal, SG=

spinal-genel, EG=epidural-genel).

Grup E (n=15) Grup S (n=15) | Grup G (n=15) P
ES SG EG

QTc ort. (bazal) 411,61+15,9 406,65+15,8 409,50+£21,8 | 0,733 | 0,902 | 0,945

(382,75-443,30) | (377-444,25) (369-443,20)
QTc ort. (islem 410,29+21,8 411,21+17,8 433,32+15,9 | 0,990 | 0,006 | 0,004
sonu) (349-433) (379,5-440) (394-457)
QTc ort. (bebek 413,05+18,0 419,69+18,7 432,89+15,7 | 0,559 | 0.111 | 0,010
dogunca) (379,00-450,60) (380-447) (407,2-454,80)
QTc ort. (cerrahi 411,78+12,5 422,96+16,2 432,30+£18,5 | 0.144 | 0253 | 0,003
sonu) (390,75-430,75) (403,50-455) (400-469)
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Sekil 15: Gruplar aras1 QTc ort. Degerleri
4.9. QTc Dispersiyon (ms)
3 gruptaki olgularin QTcd degerleri tablo 11 ve sekil 16’da gosterilmistir.

EKG bazal, islem sonu, bebek dogunca ve cerrahi sonu QTcd parametreleri

acisindan karsilastinldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p>0,05).
Tablo 11: QTcd degerlerinin (ms) gruplara gore dagilimi (Ort. £ SS) (en kiiciik- en
biiyiik) -(bazal, islem sonu, bebek dogunca, cerrahi sonu) (ES=epidural-spinal, SG=
spinal-genel, EG=epidural-genel)
Grup E (n=15) Grup S (n=15) | Grup G (n=15) P
ES SG EG

QTecd (bazal) 33,93+14.,9 26,93£13,1 34,86+19,0 | 0.454 | 0,365 0,986

(16-61) (6-50) (7-74)
QTecd (islem 38,86+13,5 34,20+12,9 35,53+19,7 | 0,696 | 0,971 0,830
som) (18-67) (16-59) (11-77)
QTecd (bebek 30,00£13,1 43,60+21,3 42,13£21,0 | 0.131 | 0,975 0,195
dogunca) (8-54) (7-79) (8-72)
QTcd  (cerrahi 31,4649,0 36,60£12,1 37,46£17,5 | 0548 | 0,983 0,442
sonu) (14-52) (15-56) (12-76)
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Sekil 16: Gruplar aras1 QTcd degerleri

4.10. intraoperatif Komplikasyonlar

Gruplar intraoperatif yan etki yoniinden degerlendirildiginde hipotansiyon
operasyon boyunca epidural anestezi uygulanan grupta 5 (%33,33 ) hastada goriiliirken,
spinal anestezi uygulanan grupta 11 (%73,33) hastada goriildii. Genel anestezi

uygulanan grupta ise hipotansiyon hicbir hastada izlenmedi.

Hipotansiyon gelisen hastalarda efedrin uygulanmistir. Epidural anestezi
uygulanan grupta efedrin ortalama olarak 14. dk’da (ortalama olarak 10mg) spinal
anestezi uygulanan grupta ortalama olarak 6. dk’da (ortalama olarak 10mg) yapildi.
Genel anestezi uygulanan grupta ise hipotansiyon hicbir hastada izlenmediginden
efedrin kullanilmadi. Hipotansiyon disinda aritmi, bradikardi, bulanti, kusma higbir

hastada izlenmedi.

4.11. Lokal Anestezik Miktari

Epidural ve spinal anestezi grubunda calisma ilac1 olarak Levobupivakain
kullanildi. Epidural anestezi grubunda 15 hastada ortalama olarak 90,00 mg
levobupivakain kullanildi. Spinal anestezi grubunda ise 15 hastada ortalama olarak 10,5

+1 mg levobupivakain kullanildi.
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4.12. Genel Anestezide Kullanilan ilaclar

Genel anestezi uygulanan grupta 15 hastada propofol ortalama olarak 150 mg
kullanildi. Kas gevsekligini saglamak icin siiksiinilkolin ortalama olarak 92,66 mg
kullanildi. Remifentanil infiizyonu 0,01mcg/kg/dk olarak uygulandi. Inhalasyon ajam

olan sevofloran % 2 konsantrasyonda kullanildu.

4.13. Motor Blogun T4 Diizeyine Ulasmasi (dk)
Epidural anestezi grubunda motor blok hi¢bir hastada izlenmedi. Spinal anestezi

grubundaki 15 hastada ise motor blok ortalama olarak 6,6 dk’da izlendi.
4.14. Duysal Blogun T Diizeyine Ulasmasi (dk)

Duyusal blok epidural anestezi grubunda 15 hastada ortalama olarak 20,8. dk’da

izlenirken, spinal anestezi grubundaki 15 hastada ise 7,6 dk’da izlenmistir.
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S. TARTISMA

Sezaryen ameliyatlarinda anestezi uygulamasi, sezaryenin aciliyeti, hastanin
sistemik sorunlari, hastanin-cerrahin iste§i ve anestezistin deneyimine gore
degismektedir. Ancak her kosulda anesteziden beklenen anne i¢in giivenilir ve konforlu
olmasi ve cerrahin caligma kosullarim1 bozmamasidir. Sezaryen ameliyatlarinda genel
veya rejyonel anestezi teknikleri kullanilmaktadir. Son yillarda sezaryen oraninin
artmas1 ile birlikte bolgesel yontemler genel anesteziye alternatif olarak daha cok

karsimiza ¢ikmaktadir. Bu iki yontemin de avantajlar1 ve dezavantajlart bulunmaktadir.

Genel anestezi tekniginin avantaji; farkindaligin olmamasi, hava yolu
denetiminin iyi olmasi, etki baslangic ve bitiminin kontrollii olmasidir. Genel anestezi
uygulamasi sirasinda maternal aspirasyon ve entiibasyon giicliigii riski, intravenoz ve
volatil anestezik ajanlarin maternal ve fetal yan etkileri, yenidoganin APGAR skorunun
diisilk olmas1 ve postoperatif agr1 dezavantajlar1 olup bolgesel anestezi tekniklerinin

tercih edilmesine neden olmaktadir (10,88).

Epidural ve spinal anestezi tekniginde ise entiibasyona bagl yan etkilerinin
olmamasi, bulanti-kusmanin az olmasi, tromboembolinin az goriilmesi gibi avantajlari
bulunmaktadir. Epidural anestezinin spinal anesteziye gore daha iyi bir hemodinamik
stabilite saglanmasi, postoperatif analjezi saglamasi, motor blok az veya hi¢ olmamasi
iistiinliigii iken, etki baslangicinin ge¢ olmasi, motor blogun gelisebilmesi epidural

blogun istenmeyen etkilerindendir (17).

Hastanin preoperatif degerlendirmesi ile beraber genel ve rejyonel anestezinin
avantajlan ve dezavantajlar1 goz Oniine alinarak anestezist hastaya en uygun anestezi
yontemini belirler. Higbir problemi olmayan hastalarda perioperatif aritmi gelisiminin
nedeninin tam olarak agiklanmamis olmasindan yola ¢ikilarak yapilan bu calismada
uygulanan anestezi tekniklerinin (genel ve rejyonel anestezi tekniklerinin) hemodinami

ve QT intervali iizerine olan etKilerini karsilastirdik.

QT intervali  ventrikiil aktivasyonunun baslangici ile  ventrikiiler
repolarizasyonun sonlanmasi arasindaki zamanin Ol¢limiinii saglayan bir araliktir ve

EKG trasesinde QT intervali; ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir.
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Bu interval; adrenerjik stimulus, kalp hiz1 ve ilaglardan etkilenir. Uzamisg QT intervali
klinik olarak énemli bir bulgudur ve polimorfik ventrikiiler tasikardi basta olmak iizere
ciddi aritmilere neden oldugundan herhangi bir anestezik ilacin QT iizerine etkisi

uygulama sirasinda 6nem kazanmaktadir (4).

Tam konulmamis dogumsal veya edinsel uzun QT intervaline sahip hastalara
genel anestezi uygulandiginda; polimorfik ventrikiiler aritmi, diizensiz ventrikiiler
tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon ya da TdP fenomeni hatta Oliim tehlikesi
olusabilmektedir (89,90,91,92,93,94,95). Bu nedenle 6zellikle son yillarda anestezik
ajanlarin QT intervaline etkilerini arastiran bir¢cok arastirma yapilmistir (96,97,98,99).
Anestezi pratiginde kullamlan pek cok ilacin QT intervali ile etkilesebilecegi
gosterilmistir ve anestezi uygulamasi sirasinda hayati tehdit eden aritmiler ve 6liim
vakalarinin uzamig QT intervali ile birlikte olabilecegi sorusu giindeme gelmistir.
Bunun sonucunda pek cok anestezik ilacin kullanimi sirasinda QT intervalindeki

degisiklikler aragtirilmaya baglanmistir (86).

Rejyonel anestezi tekniklerinin yararlari yaninda bazi yan etkileri de vardir.
Hipotansiyon, sempatik blokaja bagli olarak epidural ve spinal anestezinin en sik
goriilen yan etkilerinden biridir. Annede bulant1 ve kusmaya yol acabilmesinin yaninda,
uterin kan akimi ve fetal prognoza olan etkisi daha 6nemlidir. Calismamizda epidural
anestezi grubunda vakalarin %33,33’de, spinal anestezi grubunda ise %73,33’de
hipotansiyon goriildii. Preoperatif sistolik arter basinci degerinde % 20 kadar bir diisme
oldugunda hipotansiyon olarak kabul edildi. Bu olgularda i.v. siv1 tedavisi yaninda,
obstetride giivenilir bir vazopresor olarak bilinen efedrin kullanildi. Brizgy ve ark. (100)
elektif sezaryende lumbal epidural anestezi sirasinda olusan hipotansiyonun ilave i.v.
ve alfa ve beta adrenarjik etkili sempatomimetik bir ajan olan efedrin uygulamasi ile
diizeltildiginde fetal ve maternal yan etkilerinin goriilmedigini One siirmiislerdir.
McGrath ve ark. (101) calismalarinda efedrinin uterin arterlerde vazokonstriksiyona yol
acmaksizin maternal kan basincimi yiikselttigini ve bu yiizden obstetride en c¢ok tercih

edilen vazopresor oldugu belirtilmistir.

Spinal anestezi yontemi epidural anestezi ile karsilastirildiginda hastanin vital

bulgularin1 daha fazla etkileyip aritmilere sebep oldugu calismalarda gosterilmistir
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(102). 17000 hasta iizerine 2000 yilinda yapilmis ¢ok merkezli bir ¢aligmada spinal
anestezinin aritmi yapici etkileri arastirilmistir. Vakalarin %70,2° sinde tasikardi,
bradikardi veya aritmi saptanmistir. Bu aritmilerin ¢ogu spontan diizelen mindr
aritmilerdir. %30,3 hastada siniizal aritmi, %27,2 hastada prematiir atimlar, %13,8
hastada bradikardi saptanmistir (102). Calismamizda da spinal anestezi uyguladigimiz
hastalarin  %73,33’de hipotansiyon gelismistir. 40460 vakada yapilan bagka bir
prospektif spinal anestezi calismasinda, kardiak arrest oncesi gelisen bradikardi oraninin
6,4/10000 oldugu bildirilmistir. Yiiksek spinal anestezide degisik decelerde kardiak
bloklar olusabildigi belirtilmistir (103). Schnider ve ark. (104) ise epidural anestezi
uygulamasin1 katekolamin degerlerinin diismesi saglanarak hemodinamik degerlerin

daha stabil olmasindan dolay1 sezaryen de daha {istiin gostermisdir.

Yiiksek spinal bloklarda profilaktik olarak vazopressor kullananlar oldugu gibi
olusan rolatif hipovolemiyi spinal ya da epidural anestezi Oncesinde veya esnasinda
500-1000 ml. kristalloid vererek kompanse etmek gerektigini sdyleyenler de vardir
(32,105). Brown ise preepidural, normovolemik olan hastalarin preoperatuar donemdeki
stv1 ve kan kayiplarimi karsilamak kaydiyla, doku perfiizyonlar ve oksijenizasyonlari iyi
ise arteriyel kan basincini mutlaka anestezi oncesi degerine ¢ikarmanin gerekmedigini

sOylemistir (21).

Perioperatif donemde gelisen bradikardinin tedavisinde atropin verilebilir.
Hipotansiyon ve bradikardinin devami halinde adrenalin, dopamin infiizyonu
uygulanabilir. Literatiirde, yiiksek seviyeli noroaksiyel blokaja bagli kardiopulmoner
arrest vakalar1 bildirilmis olup, genellikle etyolojik sebep T;— seviyesinde sempatik
blokaj nedeniyle karsiliksiz kalan vagal tonus veya hipotansiyona bagli solunum
merkezinin inhibisyonudur. Tedavisinde entiibasyon, mekanik ventilasyon ve

vazokonstriiktor ilaclar uygulanir (23,35).

Calismamizda, hipotansiyonu engellemek i¢in 8ml/kg % 0,9’luk izotonik NaCl
sollisyonu ile voliim replasmanmi yapildi ve operasyon siiresince epidural anestezi
grubunda %33,33, spinal anestezi grubunda ise % 73,33 oraninda hipotansiyon goriildii.
Hipotansiyon voliim replasmani ve kii¢iik dozlarda efedrin uygulamasi ile kisa siirede

diizeldi. Calismamizda perioperatif donemde baska bir yan etkiye rastlanilmadi. Blake
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ve ark.’nin calismasinda spinal anestezi esnasinda hastalara en az 10 mg/kg dozunda

90,9 NaCl verdigini belirtmistir (106).

Calismamizda, genel anestezi grubunda spinal ve epidural anestezi grubuna gore
kan basinci daha yiiksek diizeyde seyretti. Spinal ve epidural anestezi grubunda
hipotansiyon izlenmis olup gelisen hipotansiyon voliim replasmani ve vazopressor ajan
olan efedrin uygulamasi ile diizeldi. islem sonu SAB &l¢iimleri genel anestezi grubunda
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek saptandi (p<0,05). Gruplar arasinda DAB
Olctimleri 5. dk’da, 30. dk’da ve islem sonu karsilastirildiginda genel anestezi grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,05). Gruplar arasinda OAB
Olciimleri 5. dk’da ve islem sonu karsilastirlldiginda genel anestezi grubunda yine
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Genel anestezi grubunda
indiiksiyona eslik eden laringoskopi ve entiibasyona sempatik cevabin gelistigi, bunun
da hastanin anestezisinin derinlesmeden agr1 duymasina ve buna baglh olarak tasikardi
ve hipertansiyon olusturdugu bilinmektedir. Epidural anestezi grubunda ise bloktan 20-
25 dk kadar sonra insizyon yapildigindan, duyusal bloga bagl olarak agr1 duyulmamasi
sonucu kalp atim hizinin insizyonda stabil kaldig1 diisiiniilmektedir. Yine calismamizda
genel anestezi grubunda operasyon sonunda da kalp atim hizinin spinal ve epidural
anestezi grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu saptandi. Ancak bu artigin
istatiksel olarak anlamli olmadig1 gozlendi (p>0,05). Calismamizda kalp atim hizindaki
bu artisin bu gruptaki hastalarin ekstiibasyon sirasindaki katekolamin desarjina bagl

olabilecegini diisiindiik.

Cox ve ark. (45) yaptiklar1 caligmada 88 hastada cerrahi boyunca rapor edilen en
sik yan etkinin hipotansiyon oldugunu, kardiyovaskiiler degisiklik iizerine olan etkilerin
gruplar arasinda belirgin farklilik gostermedigi, hicbir ciddi aritmi olusmadigini,
levobupivakain kullanilan 59 hastadan sadece 3 hastada, bupivakain kullamilan 29

hastada ise sadece 2 hastada minor EKG anormallikleri oldugunu bildirmislerdir.

Bader ve ark. (107) sezaryen ameliyati olan kadinlarda epidural anesteziyle %
0,5 levobupivakain ve % 0,5 bupivakain ile uygulanan calismada hipotansiyon
insidansinin levobupivakain alanlarda bupivakain alanlara gore daha diisiik oldugunu

gormiislerdir.
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Izole tavsan kalplerinde yapilan bir ¢aligmada levobupivakain, ropivakain
ve bupivakain es dozlarda uygulandiklarinda, levobupivakainde EKG’ de daha az QRS
genislemesi ve daha az ciddi aritmi gelisimi gozlenmistir (108,109). Morrison ve
arkadaslar1 (110) anestezi altindaki domuzlarin koroner arterlerine direkt olarak
bupivakain, levobupivakain ve ropivakain enjekte etmis ve kardiyotoksisite

potenslerinin sirasiyla 2,1:1,2:1 olarak bildirmislerdir.

S. Behl ve ark. (111) bir olgu sunumunda konjenital uzun QT sendromu olan 39
haftalik gebenin spontan vaginal dogumunda kombine spinal-epidural levobupivakaini,
ilag bagimh kardiyotoksisite riskini azaltma amach kullanmislardir. Bupivakainde
gebelerde epidural ve spinal olarak kullanilmaktadir, ama tekrarlayici dozlar
gerektirmesi, levobupivakainin QTc intervaline etkisinin daha az olmasi nedeniyle

levobupivakaini tercih etmislerdir.

Tiim bu calismalara dayanarak biz de calismamizda kardiyak stabilitesi en iyi
olan ve aritmi gelisimi daha az gozlenen ila¢ olan %0,5 levobupivakaini epidural ve

spinal anestezide kullanmay: tercih ettik.

Onceki calismalarda herhangi bir tetikleyici neden olmaksizin (kalp hastaligi,
QT’de uzamaya neden olabilecek ila¢ kullanimi, elektrolit bozuklugu gibi) genel
anestezi alan ASA I ve II hastalarda olduk¢a yiiksek aritmi insidans1 gozlenmistir (112).
Bu caligmalar kullamilan anestezige baghi aritmi gelisebilecegi {iizerinde
yogunlasilmasina neden olmustur. Ayrica aritmi insidansi farkli ilaglarda farkli
bulunmustur (113) ve bu durum yapisal kalp hastalifn ve/veya gecici elektrolit
dengesizligi ile aciklamlmaya calisilmistir (114). Fakat hi¢cbir problemi olmayan
hastalarda perioperatif aritmi gelisiminin nedeni tam agiklanamamis, Ozellikle genel
anesteziklere baglanmistir ve QT, QTc mesafesi iizerine anestezinin etkisi konusu

arastirtlmaya baslanmigtir (115).

Genel anestezide laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona kars1 gelisen
hemodinamik yanitlar laringeal ve trakeal dokularin uyarilmasiyla sempatik ve
sempato-adrenal aktivitede refleks bir artis sonucu gelismekte, KAH ve OAB artisina

yol acmaktadir. Sempatik aktivasyon QT interval siiresini belirleyen 06nemli
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nedenlerden biridir. Genel anestezi uygulamasi sirasinda indiiksiyon donemi,
laringoskopi uygulamasi, trakeal entiibasyon ve yetersiz anestezi sempatoadrenal
aktivitenin artigina ve bunun sonucunda kardiyak problemi olmayan hastalarda bile QT
intervalinde uzamaya neden olmaktadir. UQTS siiphesi olan hastalarda bu peryodlarda
takidisritminin tetiklendigi gosterilmistir (95 ). Laringoskopi ve entiibasyon ile birlikte
goriilen QT uzamasi; opioidler, B adrenerjik blokaj yapan ilaglar ve rejyonel anestezi
uygulamasi ile engellenmeye calisilmaktadir. Laringoskopi ve entiibasyona stres yanitin

onlenmesi koroner iskemi acisindan risk tagiyan hastalarda son derece 6nemlidir (116).

Calismamizda, elektif miyadinda sezaryen vakalar secerek, asir1 obez hastalar
caligmaya alinmayarak calisma disinda birakildi. Ayrica DM, hipertansiyon, aritmi,
iskemik kalp hastaliklari, akciger hastaliklari, iiremi, elektrolit ve asit-baz bozukluklar
olanlar calismaya dahil edilmedi. Anesteziklerin QT iizerine etkileri yillardir arastirila
gelmis olup lokal anestezikler, genel anestezikler ve kas gevseticiler ayr1 ayri
arastirtlmiglardir. QT intervali ve kalp hizina gore diizeltilmis QT intervali (QTc)
ortalamalar bu ¢alismalarda degerlendirilmistir (117). Elektrolit anormallikleri 6zellikle
hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi siklikla QT wuzamas1 ile birlikte
gozlenmektedir (118). Calismamizda segilen hastalarin elektrolit bozuklugu
olmamasia ve QT interval uzama oykiisii (QT interval uzamasina neden olan ilag
kullanimi, UQTS oOykiisii vs) olmamasina dikkat edildi. QT intervalinde uzama
olabilecegi diistiniilen hastalar calismaya dahil edilmedi. Calismamizda operasyon
oncesi potasyum degerlerine bakild1 ve gruplar arasinda potasyum degerleri agisindan

istatiksel olarak anlaml fark gozlenmedi ( p>0,05).

Giintimiize kadar yapilan bir cok calismada; QT, QTc ve QTd degerlerinde
uzamaya neden olan ilaglar arasinda anestezi pratiginde kullanilan bir¢ok ilacin yer
almas1 nedeniyle anestezi Oncesi hastanin kardiyak ritm analizinin dikkatli
degerlendirilmesinin yam sira anestezi sirasinda EKG monitorizasyonunun da dnemi
artmaktadir (94,96,97,99). Bu amacla konvansiyonel kullanilan EKG monitorlerinin
yerini 5 ya da 12 kanalli ve yazicilh EKG’ler almistir. Olgiim sirasinda U dalgasindan T
dalgasinin son kisminin ayirt edilmesi zor olabilir. Bu nedenle degerlendirilen EKG
derivasyonu sayis1 arttikca QT degerlendirilmesinin giivenilirligi artacaktir (3).

Calismalarin ¢ogunda 12 derivasyonlu EKG 6l¢iimii yapilmasina ragmen daha az sayida
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derivasyon ile calisilan olgular da mevcuttur (61,117). Yapilan bazi calismalarda 3
derivasyon degerlendirildiginde de yeterli sonuglar elde edilebilecegi bildirilmistir
(119). QT degerlendirilmesinin giivenirliginin artmasi agisindan ¢aligmamizda biz de 12
derivasyonlu EKG ile 6l¢lim yaptik ve en iyi derivasyonun se¢ildigi 7 derivasyonda QT

degerlerini inceledik.

EKG kayitlarindan QT interval ol¢iimii manuel ya da bilgisayar yardimiyla
kolayca yapilabilmesine karsin, kalp hiz1 degisimlerine gore QT interval diizeltilmesi,
yani QTc’nin hesaplanmasi ve Olgiilmesi konusunda celiskili goriisler dikkat
cekmektedir. QTc hesaplamasinda, Bazette, Fridericia, Framingham ve Hodges
formiilleri sik¢a kullanilmaktadir. Kalp hizi ile QT intervali ters orantili olarak degisir;
kalp hiz1 yavagladiginda QT uzar, arttiginda ise kisalir. Bu nedenle QT siiresinin
anormal uzun olup olmadigini sdyleyebilmek i¢in, kalp hizina gore diizeltilmis QT

(QTc) degerleri dikkate alinmalidir (120).

Giintimiizde hala en popiiler oldugu diisiiniilen Bazette formiiliine gore; QTec,
QT mesafesinin R-R mesafesinin saniye cinsinden kare kokiine boliinmesi ile
hesaplanmaktadir (56,95). Luo ve ark. (120) sik kullanilan bu formiilleri
karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda, Bazette formiiliiniin yerine Hodges formuliiniin daha
kesin sonuglar verdigini ileri stirmiislerdir. Charbit ve ark. (61), 108 hastanin QT
interval Ol¢iimlerini Bazette ve Fridericia diizeltme formiilleri ile hem otomatik hemde
manual yontem kullanarak karsilastirmiglardir. Bu karsilastirmada; manuel o6l¢iim
yonteminin otomatik Ol¢iimden daha iyi oldugunu bildirmislerdir. Miikemmel
olmamakla birlikte Fridericia diizeltme formiiliiniin Bazette formiiliinden daha iyi
oldugunu, ancak Fridericia formiiliiniin manuel Ol¢iimiiniin pratik olmadigin1 da
vurgulamislardir. Luo ve ark. (120) formiil kullanarak hesaplanan QTc uzunlugunun ve
R-R degerlerinin arasinda belirgin korelasyon oldugu ve manuel Ol¢iimiin giivenli

oldugu sonucuna varmiglardir.

Arastirmalarinin sonucunda, hem otomatik hem de manual 6l¢iim yontemlerinin
birlikte kullanilmasinin en iyi se¢im olabilecegini ileri stirmiiglerdir. Caligmamizda
klinik pratik uygulamalarda en sik kullanilan ve nispeten daha kolay bir diizeltme

formiilii olan Bazette formiiliinii uygulamayi tercih ettik.
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Yas ve cinsiyetin QT ve QTc intervalini etkiledigi gosterilmistir. Kadinlarda
ozellikle QTc intervalinin daha uzun oldugu ve pozisyonun da bu intervali etkiledigi
gosterilmistir (121,122). Calismamizda ayni operasyonda (sezaryen cerrahisinde)
benzer pozisyonlarda (supin pozisyonunda) vakalarin se¢ilmesine dikkat edilerek bu

faktorler standardize edildi.

Calismamizda QT mesafesini etkileyebilecegi ve Ozellikle kontrol grubunda
yanlis sonuglara neden olmamasi i¢cin premedikasyon doneminde herhangi bir ajan
verilmedi. Akcay ve ark. VIMA ve bupivakain ile yapilan spinal anestezinin QT
dispersiyonuna olan etkilerini karsilastirmak igin yaptigi calismada da ayni sekilde

premedikasyon doneminde opioid kullanimindan ka¢inilmistir (123).

Anestezide kullanilan ilaglar QT ve QTc intervalini ¢ok farkli ve degisik
bicimde etkiler. Giiniimiize kadar yapilan calismalarda pek ¢ok anestezik ilacin QT
izerine etkileri arastirilmistir. Fakat farkli sonuglar elde edilmistir ve bu konunun daha

genis arastirilmasi gerektigi sonucuna varilmistir (124).

Inhalasyon anestezikleri anestezi pratiginde en cok kullanilan ajanlardandir.
Inhalasyon anestezisinin QT ve QTc’yi uzattigini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Fakat
sonuclar oldukga celigkilidir (124). QT intervaline etkisi yoniinden en c¢ok arastirilan
ajan sevoflurandir. Fakat cok calisilmasina ragmen sevofluran konusunda sonuglar
olduk¢a celiskilidir. Uzattifn yoniinde goriisler olmakla birlikte degistirmedigi de
gosterilmistir. Ayni celigki diger inhalasyon anesteziklerinde de devam etmektedir
(99,125,126,127,128,129,130,131). Giiler ve ark. (128) halotan ve sevofluram
karsilagtirdiklar1 calismalarinda ise her iki ajamin da QT intervalini etkilemedigini,
ancak QTd’yi uzattiklarin1 gostermislerdir. Karagéz ve ark. (119) ise halotan ve
sevofluranin QTc’yi uzatmadigini, isofluranin uzattigini ileri stirmiislerdir. Son yillarda
yeni kullanima giren volatil anesteziklerden olan desfluran ve sevofluranin QT ye olan
etkilerinin arastirildigi ¢alismalarin sikligl géze carpmaktadir (99). Silay ve ark. (127)
desfluran ve sevofluranin QTd’yi etkilemedigini ancak, desfluranin QTc’yi sevoflurana
gore anlaml1 uzattigin1 gosterirlerken, Aypar ve ark. (132) sevofluranla kiyaslandiginda
desfluranin QT, QTc ve QTd’yi anlamli uzattigin1 gdstermislerdir. Yildirim ve ark. (99)

ise sevofluran, desfluran ve izofluranin her iiciiniin de benzer oranda QT, QTc ve
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QTd’yi uzattigim1 gostermislerdir. Bu calismalardaki inhalasyon ajanlarinin QTc
intervali iizerine celiskili sonuclarinin nedeninin kullanilan MAK seviyeleri veya ajanin

konsantrasyonu ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir ( 119).

McConachie ve ark. (133) indiiksiyonda tiyopental ve propofolii kiyasladiklar
calismalarinda her iki ajanin da QT intervalini uzattigini, ancak uzamanin tiyopental

kullanilanlarda daha fazla oldugunu belirtmislerdir.

Propofolin QT {iizerindeki etkilerinin arastirildigi calismalarin  biiyiik
cogunlugunda QT, QTc ve QTd’yi uzatmadigi gosterilmistir (134,135,136,137).
Michaoluodis ve ark. (138) uzamis QT intervali olan hastalarda propofoliin QT yi
kisalttigimi ileri siirmiislerdir. Yapilan farkli calismalarda sevofluranin QT ve QTc
intervalini anlamli olarak uzatirken, propofoliin QT intervalini kisalttigim1 ve QTc’yi
etkilemedigini bildirmislerdir (96). Propofol ile yapilan ¢alismalarda sonuglar oldukca
farkli bulunmustur. Baz1 ¢aligmalarda (125) 6mg/kg/h infiizyon seviyesi saglayacak
sekilde propofol infiizyonu yapildiginda QT iizerine etkisinin olmadig1 gosterilmisken
diger bazi caligmalar (139) UQTS’u olmayan saglikli bireylerde QT intervalini
uzattigin bildirmislerdir. Whyte ve ark. (136) propofol ile yaptiklar1 bir calismada bu
ilacin UQTS’lu ¢ocuklarda bile giivenle kullanilabilecegini bildirmislerdir.

Inhalasyon anestezikleri ve propofol ile yapilan caligmalarda ozellikle
propofoliin 3 mcg/ml plazma konsantrasyonunda kullanimi ile QT siiresi arasindaki
iligki arastirllmis. Bu plazma konsantrasyonunda QT’yi uzatmadigi gosterilmistir ve
propofoliin QT uzamas1 olan hastalarda ¢ok giivenli oldugu vurgulanmistir (136,137).
Diger bir c¢alismada uzamis QT intervali olan hastalarda anestezi indiiksiyonunda

propofol kullanildiginda QT intervalinde kisalma oldugu bildirilmistir (135).

Opioidlerin QT intervali iizerine etkileri ile ilgili fazla calisma olmamakla
birlikte etkisinin olmadig1 hatta sempatik desarji 6nleyerek QT araligini uzatan ilaclarin
bu etkisini engelleyebilecegi one siiriilmektedir. Ozellikle laringoskopi ve entiibasyon,
kalp hizi, kan basmec1 ve plazma katekolamin konsantrasyonunda artisa neden
olmaktadir (116). Plazma katekolamin konsantrasyonundaki artis QTc uzamasi ve

kardiyak aritmi ile birliktedir. Normal bireylerde katekolamin infiizyonunun QT’de
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uzama ile sonug¢landigi bildirilmistir (140). 1 mcg/kg remifentanil ile yapilan caligmada
QT intervalinde degisiklik olmadigi gosterilmistir (116). Kweon ve ark. (116)
sevofluran ile anestezi indiiksiyonu sirasinda trakeal entiibasyon ile birlikte olusan QT

uzamasinin remifentanil ile 6nlenebildigini bildirmislerdir.

Olgularimizda genel anestezi yontemi olarak sevofloran, propofol ve
remifentanil secimimiz ve tiim bu ajanlarin hemodinamiye 6zellikle de kalp atim hizina
olan olumsuz etkileri nedeniyle c¢alismamizda sinirlayic1 faktorler olmustur. Bu
ajanlarin hipotansiyon ve bradikardi yapici etkilerini bilmemize karsin, QT intervali ve
QTc’yi en az etkiledigi, hatta pek¢ok yayinda etkilemedigi savunulmasi se¢imimizde

ana etken olmustur.

Calismamizda, gerek rejyonel anestezi grubunda gerekse genel anestezi
grubunda QT {izerine etkisi en az olan ilaclar tercih edilmistir. Buna ragmen genel
anestezi grubunda QTc min. degerlerinde indiiksiyon sonrasi ve cerrahi bitiminde
epidural ve spinal anestezi grubuna gore anlamli uzama saptanmistir (p<0,05). QTc
max. degerlerinde de indiiksiyon sonrasi, bebek dogunca ve cerrahi bitiminde genel
anestezi grubunda anlamli derecede uzama saptanmistir (p<0,05). QTc ort. degerlerinde
de indiiksiyon sonrasi, bebek dogunca ve cerrahi bitiminde genel anestezi grubunda
yine anlamli derecede uzama saptanmistir (p<0,05). QT degerlerinde bu uzamanin
ozellikle indiiksiyon sonrasi olmasini bu donemlerde genel anesteziye bagli olarak
sempatik desarjin artmasina bagh oldugunu diisiinmekteyiz. Yine aym sekilde cerrahi
sonrast yani ekstiibasyondan sonra QT degerlerinde anlamli derecede uzama olmasini
bu donemlerde ekstiilbasyona yanit sempatik desarjin artmasina baglamaktayiz.
Rejyonel anestezi grubunda ise anestezi teknigine bagli olarak sempatik cevabin
inhibiyonuna bagh olarak QT degerleri daha stabil seyretmistir. Ancak epidural anestezi
grubunda spinal anestezi grubu ile karsilagtirldiginda hemodinami daha stabil olup QT
degerleri de daha stabildi. Spinal anestezi grubunda ise hipotansiyonun daha yiiksek
oranda goriilmesi ve efedrin ile miidahale edilerek hemodinaminin stabillesmesinin

saglanmasi esnasinda QT degerlerinde de anlamli derecede olmasa da artig saptanmaistir.

QT dispersiyonu kolay elde edilebilir, non invazif ve ucuz bir parametredir.

Yarar1 konusunda ise bircok kardiyolojik calisma yapilmis ve QT dispersiyonunun
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prognostik Onemi ortaya konmustur. QT dispersiyonundaki uzamanin ventrikiiler
aritmilerin tamisinda bir belirte¢ oldugu ve infarktiis sonrasi risk siniflamasinda, ani
0lim ve aritmiye olan egilimin belirlenmesinde onemli bilgiler verdigi gosterilmistir
(69,76,141,142). Bu nedenle calismamizda QT’yi degil, QTc ve QTcd’i

degerlendirmeyi amacladik.

Calismamizda, gruplar arasinda QTc dispersiyonu agisindan anlamh fark
saptanmamistir (p>0,05) . Sectigimiz vakalarin 6zellikle diyabet, hipertansiyon, aritmi,
iskemik kalp hastaliklari, akciger hastaliklari, iiremi, elektrolit ve asit-baz bozukluklar
olanlar caligmaya dahil edilmeyerek calismamizi etkilemesi engellendi. Gruplar
arasinda QT dispersiyon degerlerinin normal siirlarda olmasini vakalarin QT degerini
uzatacak herhangi bir hastaligi ve elektrolit bozuklugu olmamasina bagh oldugunu

diisiinmekteyiz.

UQTS’nin edinsel formunda ilaglarin kardiyozit membranindaki iyon kanallarini
bloke etmesine baglh olarak gelismektedir (56,78). Bir diger goriis, otonom sinir
sistemindeki dengesizlige bagh olarak kalpteki asimetrik adrenerjik stimulusun QT
intervalinde uzamaya yol agmasidir (86,87). UQTS’si oldugu bilinen hastalarda gelisen
senkop ataklarinin sempatik aktiviteyi artiran olaylar neticesinde olmasi1 da bu goriisii
desteklemektedir. Sempatik tonustaki bu dengesizlik sonucunda ventrikiillerin
repolarizasyonu uzamakta, bu da QT interval uzamasina neden olmakta ve kalbi

disritmilere hassas kilmaktadir (78,87).

Cerrahi altindaki hastalarda gelisebilecek aritmi riskini azaltmak icin, anestezi
yontemi ve anestezik ilaclar sempatik aktivite artisin1 azaltacak ve QT’yi uzatan
faktorlerden kaginmaya odaklanacak sekilde yapilmalidir. Spinal, epidural ve genel
anestezinin ayn1 caligma icerisinde QT {izerine etkilerinin karsilastirildigi calismalarin
olmamasina dayanarak calismamizda gebe hastalarda rejyonel ve genel anestezinin QT
tizerine etkilerine bakmay1 tercih ettik. Sen ve ark. (143) siddetli preeklamptik
hastalarda spinal anestezi Oncesi QTc’de uzama saptamislar, ancak spinal anestezi
uygulamasindan 5 dk. sonra QT ve QTc’nin normal sinirlara dondiigiinii ve bunun
sempatik blokaj ile iligkili olabilecegini belirtmislerdir. Akcay ve ark. (123) alt batin

cerrahisinde spinal anestezi ve genel anestezinin QT dispersiyonuna olan etkilerini
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karsilagtirmiglar ve genel anestezi uygulanan grupta entiibasyon ve ekstiibasyon
donemlerinde QTc siiresinde uzama saptamiglar. Bu uzamanin sempatik aktivite artisina

bagl olabilecegini belirtmislerdir.

Giintimiize kadar yapilan pek cok calismada; QT, QTc ve QTd degerlerinde
uzamaya neden olan ilaglar arasinda anestezi pratiginde kullanilan bir¢ok ilacin yer
almas1 nedeniyle anestezi oncesi hastanin QT, QTc ve QTd’i uzatan diger nedenler
acisindan dikkatli degerlendirilmesi gerekmektedir. Anestezi 6ncesi degerlendirme ile
uygun anestezi yontemi secilmeli ve anestezi sirasinda EKG monitorizasyonu ile
olabilecek aritmilerin saptanmasinin daha 6nceden tani almamis UQTS hastalarinda

Onemi biiytiktiir.
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6. SONUC

Gebelerde genel anestezi uygulandiginda sempatik sistemi aktive ederek tani
konulmamis dogumsal veya edinsel uzun QT intervaline sahip hastalarda polimorfik
ventrikiiler aritmi, diizensiz ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ya da TdP

fenomeni hatta 6liim tehlikesi olusabilmektedir.

QT uzunlugu olan hastalarda genel anestezi QT araliinin uzamasina neden
olabilmektedir. Epidural ve spinal anestezi uygulamalarinin sempatik blokaj yoluyla

stres yanit azalttig ¢esitli caligmalarda kantlanmistir (91,104,111,117,123,143).

Calismamizda; QTc degerleri genel anestezi grubunda spinal ve epidural
anestezi grubundan anlamli derecede daha uzamis olarak saptanmistir. Epidural ve
spinal anestezi gruplarinin karsilastirmasinda ise epidural anestezi uygulanan grupta

hemodinami ve QTc degerleri daha stabil seyretmistir.

Calismamizin sonucunda; epidural anestezinin hemodinamik stabiliteyi spinal
anesteziden daha iyi sagladigim1 ve QT intervalinde olumlu etkileri olmasi nedeniyle
gebelerde sezaryen cerrahisinde tercih edilmesi gereken anestezi teknigi olabilecegi

kanisina vardik.
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