SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

DIYABETIiK HASTALARDA REJYONAL ANESTEZI
UYGULAMALARI SIRASINDA MEYDANA GELEBILECEK
KALP HIZI VE RiTM DEGIiSIiKLIiKLERININ
HOLTER iLE DEGERLENDIRILMESI

Dr. Bahri BASARANER

ANESTEZIYOLOJI VE REANIMASYON ANABILIM DALI
UZMANLIK TEZI

DANISMAN

YRD.DOC.DR. TULAY TUNCER PEKER



T.C.
SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

DIYABETIiK HASTALARDA REJYONAL ANESTEZI
UYGULAMALARI SIRASINDA MEYDANA GELEBILECEK
KALP HIZI VE RiTM DEGISIKLIKLERININ
HOLTER iLE DEGERLENDIRILMESI

Dr. Bahri BASARANER

ANESTEZIYOLOJI VE REANIMASYON ANABILIM DALI
UZMANLIK TEZI

DANISMAN

YRD.DOC.DR. TULAY TUNCER PEKER

BU TEZ SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI BILIMSEL ARASTIRMA PROJELERI
YONETIM BIRIMINCE 1782-TU-09 NO’LU PROJE NUMARASI ILE DESTEKLENMISTIR.

ISPARTA-2009



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim sirasinda bana verdikleri emek, hosgorii ve sevgiden dolay1

tim hocalarima minnetlerimi sunarim.

Bu tezin gerceklestirilmesinde holter laboratuvarinin tim imkanlarini
kullanmamiza izin veren, ¢alismanin her agamasinda bilgi ve yardimlarini esirgemeyen

saym Dog. Dr. Dogan Erdogan’a ¢ok tesekkiir ederim.

Ameliyathanenin yogun is ortaminda birlikte ¢aligmaktan her zaman zevk
aldigim asistan ve teknisyen arkadaslarima; yogun bakim iinitemizde ¢aligan hemsire ve

personeline tesekkiir ederim.

Tezimin veri analizi sirasinda bize destek veren Dr. Salaheddin Akcay ve Zafer

Geyik’e sonsuz tesekkiir ederim.

Tezimin ger¢eklesmesinde maddi destek saglayan Siileyman Demirel

Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimine tesekkiir ederim.

Egitim hayatim boyunca hi¢bir fedakarliktan kaginmayan, her zaman destek olan
anne, babama siikranlarimi sunuyorum. Ayrica hayat kaynagim esime ve yasama
sevincim cocuklarim Beglim ve Emre’ye zorlu asistanlik egitimi siirecinde bana

gosterdikleri anlayistan dolay: tesekkiir ediyorum.

Dr. Bahri BASARANER
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1. GIRIS ve AMAC

Diabetes Mellitus (DM) gelismis {ilkelerde populasyonun %6’sindan fazlasini
etkileyen en yaygin endokrin patolojidir. Hastaligin sinsi seyri nedeni ile hastalarin
yaklasik 1/3°1 diyabetik komplikasyonlardan biriyle karsilasmadan hastaliklarinin
farkinda bile olamamaktadir. Tiim diinyada DM’un prevelans1 artmaktadir ve 2025
yilinda diinyadaki diyabet hastalarinin sayisinin yaklasik olarak 300 milyon olacagi
tahmin edilmektedir. Ulkemizde yapilan Tiirkiye Diabet Epidemiyolojisi Calismasi’nda
20 yas lizeri tip 2 diabet prevalansi % 7.2, bozulmus glukoz toleransi prevalansi ise %
6.7 olarak saptanmistir. Bu olgularin yaklasik % 30’u daha once diyabet tanisit almamis
yeni olgulardan olusmaktadir. Tiirkiyede 2.6 milyon diyabet hastasinin oldugu ve 0.8
milyonunun hastaligindan haberdar olmadig1 hesaplanmistir (1,2). Diyabetik hastalar
arasinda hastaneye yatirilma oram1 da giderek artmakta, dolayisiyla artan sayida
diyabetik hasta anestezistin eylem alanina girmektedir. Bu da perioperetif donemde
DM’un neden oldugu bozulmus organ fonksiyonlarindan kaynaklanan artmis
problemleri beraberinde getirmektedir. Diyabetik hastalarin % 25°i cerrahi bir girisime
ithtiya¢ duymaktadir. Diyabetik hastalarda mortalite oranlar1 diyabetik olmayanlara gore
5 kat daha fazladir. Caligmalar kardiyak ya da nonkardiyak cerrahi geciren hastalarda
DM’un postoperatif miyokardiyal iskemi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugunu
gostermistir (3).

Kardiyovaskiiler otonom noéropati (KON) prevalanst % 16-30 arasinda degisen
diyabetin kronik dejeneratif komplikasyonudur. KON, norovaskiiler yetmezlik,
otoimmiin hasar ve nérohumoral growth faktor eksikliginin neden oldugu otonom sinir
sistemi liflerinin hasarindan kaynaklanan metabolik bir sonugtur. Otonom sinir
sisteminin vazomotor, visseromotor ve sensoryel lifleri tiim organlari innerve
etmektedir. Bir ya da daha fazla organ sistemini (kardiyovaskiiler, gastrointestinal,
genitotliriner, sudomotor ya da okiiler) tuttugunda KON asikar hale gelmektedir.
KON’nin diyabetik hastalarda klinik bulgulari; postural hipotansiyon, egzersiz
intoleransi, intraoperatif kardiyovaskiiler labilite ve sessiz miyokard iskemisi ya da

infarktidir. KON artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir (4,5). Bir¢ok arastirmaci



KON’li hastalarda anestezi indiiksiyonu ve idamesinde hemodinamik instabilite
oldugunu gostermistir.

Otonom sinir sistemi (OSS) fonksiyonlarini degerlendiren testler ayaga kalkmaya
kalp hiz1 cevabi, Valsalva manevrasina kalp hizi cevabi, ayaga kalkmaya sistolik kan
basinct cevabi ve izometrik egzersize diastolik kan basinci cevabidir. Bu testler
anesteziste degerli kullaniglt bilgiler saglasa da hem zaman almasi hem laboratuari
mesgul etmesi nedeni ile rutin olarak kullanimi pratik degildir. Bununla birlikte
arastirmacilar OSS testlerinden bir ya da daha fazlasinin anormal bulunmasinin,
diyabetik olan ya da olmayan hastalarda intraoperatif hipotansiyona daha fazla neden
oldugunu gézlemlememisler.

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD), kalp hizinda vurudan vuruya olan degisiklerdir.
KHD, otonom fonksiyonlar hakkinda bilgi verir ve sinoatriyal diizeyde sempatovagal
dengeyi degerlendirmede kullanilan basit ve noninvaziv metoddur. Kardiyak
fonksiyonlar iizerinde sempatik aktivitede artma veya vagal aktivitede azalma KHD ile
degerlendirilir. KHD’de azalma kardiyovaskiiler hastalik, koroner ateroskleroz
progresyonu, aritmi ve ani kardiyak 6liim riskinde artis ile iliskilidir (6).

Diyabetik noropatili  hastalarda KHD’nin tiim spektral bantlarinda gii¢
azalmaktadir. Ayrica diyabetik otonom noropatinin klinik olarak asikar oldugu
hastalarda KHD’nin low fequency (LF) ve high frequency (HF) komponentlerinin

gliciinlin azaldig1 gosterilmistir (7).

Rejyonal anestezi, glinlimiizde bir¢ok cerrahi girisimde anestezi saglamak ya da
bazen yalnizca cerrahiye strese yaniti baskilamak amaci ile siklikla kullanilmaktadir.
Rejyonal anestezi pek ¢ok avantaji ile genel anesteziye tercih edilmektedir. Diyabetik
hastalarin sayisi, genel anestezide oldugu gibi rutin rejyonal anestezi pratiginde de

artmaktadir. Bu hastalarin biiyiik cogunlugu KON ile komplikedir.

Lokal anesteziklerden levobupivakain, rasemik bir karisim olan bupivakainin
levoizomeridir. Plazma klirensi ve eliminasyon yarilanma omrii daha kisa olan bu
ajanin santral sinir sistemi ve kalp {lizerine toksisitesinin bupivakaine gore daha diisiik

oldugu deneysel ve klinik ¢alismalarla gozlenmistir (8,9).

Literatiirde intravendz ve inhalasyon anestetiklerinin kalp hiz1 degiskenligi iizerine

etkilerini inceleyen ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen rejyonal anestezinin etkilerini



arastiran calisma az sayidadir. Bu ¢alismalardan bir kismi diyabetik hastalarda genel
anestezi indiiksiyonu ve idamesi sirasinda meydana gelebilecek hemodinamik
instabiliteyi degerlendiren arastirmalardir. Rejyonal anestezi ile ilgili diyabetik olmayan
hastalarda yapilmis yalniz iki ¢alismaya rastlanmistir. Biz bu tez ¢alismasiyla diyabetik
hastalarda, spesifik bir arag olan holteri kullanarak KON’nin incelenmesini ve rejyonal
anestezi uygulamalarinin Kkalp hizi degiskenligi ile aritmiler iizerine etkilerini

degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DIABETES MELLITUS

Diabetes Mellitus; insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya her ikisindeki patoloji
sonucu gelisen, kronik hiperglisemiyle birlikte karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasi bozukluklariyla karakterize multipl etyolojiye sahip bir metabolik
hastalik olarak tarif edilir.

Diabetes Mellitus uzun doénemde, ¢esitli organlarda Ozellikle de gozler,
bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlarinda hasar, disfonksiyon ve yetmezlige neden
olur. Hastalik agiz kurulugu, polidipsi, poliiiri, bulanik gérme ve kilo kaybi gibi
karakteristik semptomlarla kendini gésterdigi gibi, stupor, koma ve etkin tedavinin
yoklugunda 6liime kadar gotiirebilen ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar koma gibi
akut metabolik komplikasyonlarla da ortaya ¢ikabilir. Siklikla semptomlar ciddi degildir
veya hi¢ semptom bulunmayabilir. Bununla birlikte tan1 konulmadan ¢ok daha 6nce
patolojik ve fonksiyonel degisiklikler baglamistir (10,11).

Diyabetin uzun donem komplikasyonlari, gorme kaybina neden olabilen
retinopati; bobrek yetmezligine yol agabilen nefropati; ayak tilserleri ve Charcot eklemi
riskiyle birlikte olan periferik noropati; gastrointestinal, genitotiriner, kardiyovakiiler ve
seksiiel disfonksiyona yol acan otonom ndropatiyi igerir. Diyabetik hastalarda
aterosklerotik kardiyovaskiiler, periferik arteriyel ve serebrovaskiiler hastalik insidansi
artmistir. Ayrica hipertansiyon ve lipoprotein metabolizmasi bozukluklar1 da diyabetli
hastalarda sik goriiliir (12).

Diyabet gelisimine yol agan birkac patogenetik siire¢ vardir. Bunlar pankreas 8
hiicre yikimi1 sonucu gelisen insiilin saliniminda eksiklik ve insiilin etkisine direncin
gelistigi durumlardir. Karbonhidrat, yag, protein metabolizmasindaki bozukluklar hedef
dokularda insiilin eksikligi veya insiiline duyarlilikta azalma nedeniyle olusur. Ayni
hastada insiilin sekresyonunda yetmezlik ve insiilin etkisindeki bozukluk siklikla
birlikte bulunur ve ¢ogunlukla hangi anomalinin hipergliseminin primer nedeni oldugu

acik olarak belirlenemez.



2.1.1. Diabetes Mellitusun Tam Kriterleri

Asemptomatik bir bireyde diyabet tanisi hi¢bir zaman tek bir anormal kan
glukoz diizeyine bakilarak konulmamalidir. Asemptomatik biri i¢in, aglik, randomize
veya OGTT (Oral Glukoz Tolerans Testi)’nden elde edilen en az bir tane daha
plazma/kan glukoz sonucunun diyabetik aralikta bulunmasi gereklidir.

Amerikan Diyabet Birligi (ADA)’nin 1997°de yayinladigi tani kriterleri, diyabet
tanis1 koymada kolaylik getirmis ve tant konamayan asemptomatik bireylerin
ayirtedilmesi i¢in OGTT’ne olan ihtiyaci en aza indirmistir. ADA tan1 kriterleri baglica
aclik plazma glukozunu temel almaktadir ve 126 mg/dL iizeri tan1 koydurur; ancak
testin ertesi giin de tekrarlanarak taninin dogrulanmasi gerekmektedir. Aclik kan sekeri
110-126 mg/dL arasindaki degerler ig¢in bozulmus aglik glukozu denilen yeni bir
tanimlama da yapilmistir. OGTT’de 2. saat plazma glukoz diizeyi 140-200 mg/dL

arasinda ise bozulmus glukoz toleransi olarak belirlenmistir.

Tablo 1: Diabetes Mellitusun Tam Kriterleri (13)

1.Diyabet semptomlariyla birlikte, randomize plazma glukoz diizeyi > 200 mg/dL ( 11.1
mmol/L) (Giiniin herhangi bir zamaninda son 6giine bakilmaksizin).
Diyabetin klasik semptomlari: Poliiiri, polidipsi, agiklanamayan kilo kaybi.

veya

2.Aglik plazma glukozu (FPG) > 126 mg/dL ( 7.0 mmol/L ). Aglik en az 8 saatlik kalori
alim1 olmamasi olarak tarif edilir.

veya

3.0GTT sirasinda yiiklemeden sonra 2. saat plazma glukozu > 200 mg/dL (11.1

mmol/L). Test WHO tarafindan daha once tarif edildigi sekilde, suda ¢oziilmiis 75 gr
glukoz kullanilarak yapilmalidir.




Tablo 2: Diabetes Mellitus ve Diger Hiperglisemi Gruplarimin Tan1 Kriterleri (13)

Aclik plazma glukozu

< 110 mg/dL normal

> 110 mg/dL ve < 126 mg/dL ise bozulmus aclik glukozu
> 126 ise Diabetes Mellitus

OGTT’de 2. saat plazma glukozu

< 140 mg/dL normal

> 140 mg/dL ve < 200 mg/dL ise bozulmus glukoz toleransi
> 200 ise Diabetes Mellitus

2.1.2. Diabetes Mellitusun Simiflandirilmasi

ADA Eksperler Grubu, 1979’da kabul edilen siniflamay1 gézden gegirerek 18 yil
boyunca elde edilen arastirma sonuglariyla birlikte National Diabetes Data Group ve
Diinya Saglik Orgiitiiniin klasifikasyonunda 2004’de bir takim degisiklikler yaptilar.
ADA tarafindan yapilan bu degisiklikleri ve smiflamaya yeni dahil edilen etyolojik
tipleri soyle 6zetleyebiliriz: (11,13)

1. Insiilin bagimh Diabetes Mellitus, insiiline bagimli olmayan Diabetes Mellitus
ve bunlarin kisaltmalar1 (IDDM ve NIDDM) elimine edildi. Ciinkii bu terimler karisikti
ve hastalar etiyolojiden ziyade tedaviye gore siniflamaktaydi.

2. Tip 1 ve tip 2 diyabet terimleri korundu. Tip 1 diyabet olarak adlandirilan
formun biiyiik cogunlugu primer olarak pankreas B hiicre harabiyetine baglidir. Bu form
otoimmiin kokenli oldugu diisliniilen ve etiyolojisi bilinmeyen vakalar1 igerir.
Otoimmiin olmayan ancak spesifik nedenin bilindigi (6rn. kistik fibrozis ) B hiicre
harabiyeti formlarin1 igermez. Cogu tip 1 diyabetli hastada p hiicre harabiyetine yol
acan otoimmiin olay adacik hiicresine kars1 insiilin otoantikorlartyla belirlenebilirken,
bazi hastalarda otoimmiiniteye ait kanit bulunmayabilir. Bu vakalar tip 1 idiyopatik
olarak siniflandirildi.

3. Tip 2 Diabetes Mellitus formu diyabetin prevelansi en fazla olan formudur ve

insiilin sekresyon defektinin de eslik ettigi insiilin direnci sonucunda olusur.




4. Malniitrisyona bagli diyabet iizerinde yakin zamanlarda durulmustur.
Malniitrisyon diger diyabet tiplerinin ekspresyonunu etkileyebilse de, diyabetin
dogrudan protein eksikligi nedeniyle olustuguna dair kanitlar ikna edici degildir. Bu
nedenle malniitrisyona bagli Diabetes Mellitus yeni smiflamadan ¢ikartilmistir.
Onceden malniitrisyona bagli diyabetin bir alt tipi olan fibrokalkiiloz pankreopati
ekzokrin pankreasin bir hastalig1 olarak yeniden siniflandirilmstir.

5. Bozulmus glukoz toleransi terimi yeni smiflamada da korunmustur. Orta
derecede aglik glukozu terimi bozulmus aglik glukozu olarak adlandirilmistir.

6. Gestasyonel Diabetes Mellitus tanimi1 korunmustur. Gebelikte glukoz tolerans
bozuklugu i¢in yaygin tarama yerine artik daha selektif tarama 6nerilmektedir.

7. Hipergliseminin derecesi zamanla altta yatan hastalifa gore degisebilir.
Hastalik hiperglisemi olusturacak kadar ilerlemis olmayabilir. Ayni hastalik siireci
bozulmus aclik glukozu ve/veya bozulmus glukoz toleransina sebep olabilir. Bazi
diyabetli kislerde kilo kaybi, egzersiz ve oral ajanlar ile yeterli glisemik kontrol elde
edilebilir. Bu kisilerin insiilin ihtiyact olmaz. Bir miktar residiiel insiilin sekresyonu
olan, ancak iyi glisemik kontrol i¢in eksojen insiilin ihtiyaci olan kisiler ise insiilinsiz
idare edebilir. Yogun B hiicre yikim1 ve dolayisiyla residiiel insiilin sekresyonu olmayan
kisilerin hayatta kalmalar1 i¢in insiiline ihtiyaglar vardir. Metabolik bozuklugun siddeti
ilerleyebilir, gerileyebilir veya degismeden kalabilir. Bu nedenle hipergliseminin
derecesi olayin dogasindan ¢ok altta yatan metabolik olayin siddeti ve tedavisini
yansitir.

8. Diabetes Mellitus tipinin tayini ¢ogu zaman tani anindaki sartlara baglidir ve
pek cok Diabetes Mellituslu olgu kolaylikla tek bir sinifa uymaz. Ornegin, gestasyonel
diyabetli bir kadmin hiperglisemisi dogum sonrasi devam edebilir ve aslinda tip 1
diyabet olarak tanimlanabilir. Alternatif olarak, yiiksek doz eksojen steroid nedeniyle
diyabet gelisen bir kisi glukokortikoidler kesildiginde normoglisemik hale gelip,
rekiirren pankreatit ataklarindan yillar sonra tekrar diyabet gelisebilir. Bir baska 6rnek
tiazid kullanan kiside yillar sonra diyabet baslamasidir. Tiazidlerin seyrek olarak
hiperglisemi yapict etkileri nedeniyle muhtemelen bu hasta tiazidle alevlenen tip 2
diyabettir. Bu nedenle klinisyen ve hasta igin diyabetin tipinin belirlenmesinden ¢ok,

hipergliseminin patogenezinin anlasilmasi ve etkin tedavi daha 6nemlidir (13).



Tablo 3: Diabetes Mellitusun Etyolojik Siniflandirilmasi(12)

I. Tip 1 (genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan B hiicre yikimi sonucu gelisen
diyabet tipidir)
A. Otoimmdiin

B. idiyopatik

Il. Tip 2 ( relatif insiilin eksikliginin yani sira, insiilin rezistansinin 6n planda oldugu
olgulardan, insiilin sekresyon defektinin hakim ya da insiilin rezistansinin da az ¢ok

katkida bulundugu olgulara kadar farkli klinik diyabet formlarini igerir )

I11. Diger spesifik tipler
A. B hiicre fonksiyonunda genetik defektler
B. Insiilin etkisine iliskin genetik defektler
C. Ekzokrin pankreas hastaliklari
D. Endokrinopatiler
E. Ilag ya da kimyasal maddelere bagl diyabet
F. Enfeksiyonlar
G. Immiin kdkenli nadir goriilen diyabet formlari

H. Diyabetle birlikte olan diger genetik sendromlar

IV. Gestasyonel Diabetes Mellitus

2.1.3. Tip 2 Diabetes Mellitus

Onceleri, insiiline bagimli olmayan diyabet (NIDDM) , tip 1l diyabet, yetiskin
baslangi¢hi diyabet olarak isimlendirilen ve tiim diyabetlilerin yaklasik % 90-95’ini
olusturan diyabetin bu tipi, insiilin direnci olan ve mutlak eksiklikten ziyade ¢ogunlukla

rolatif insiilin eksikligi olan bireyleri igerir.




Tip 2 diyabetin muhtemelen farkli sebepleri vardir. Her ne kadar spesifik
etiyoloji bilinmese de B hiicre destriikksiyonu goriilmez ve hastalarda diyabetin diger
nedenlerinden herhangi birisi yoktur (11). Bu tip diyabeti olan hastalarin %80’den
fazlas1 obezdir ve obezitenin kendisi de belli bir dereceye kadar insiilin direncine yol
acar. Bu hastalarda ketoasidoz kendiliginden nadir goriiliir ve genellikle enfeksiyon gibi
bir bagka hastaliga bagli stress nedeniyle olusur. Bu tip diyabetin tanisi, hipergliseminin
tedrici olarak gelismesi ve erken dénemlerde siklikla, diyabetin klasik semptomlarinin
hasta tarafindan farkedilecek kadar siddetli olmamasi nedeniyle uzun yillar gecikebilir.
Baz1 hastalarda makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon gelisme riski artmistir.
Polidipsi, poliiiri ve polifaji gibi yakinmalardan ziyade retinopati, nefropati, noropati ve
aterosklerotik kalp hastalig1 gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalar hastay1 ilk
kez hekime getirebilir ve ¢ogunlukla ilk tan1 konuldugunda kronik komplikasyonlar
vardir (11,14)

Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin sekresyonu bozuktur ve insiilin direncinin
kompansasyonu icin yetersizdir. Insiilin direncinde, kilo verilmesi ve hipergliseminin
farmakolojik tedavisiyle iyilesme olabilir fakat nadiren normale doner. Bu tip diyabet
olugma riski, yas, obezite ve fiziksel aktivite eksikligi ile artar. Daha Oncesinde
gestasyonel diyabeti olan kadinlar ile hipertansiyon ve dislipidemisi olanlarda daha sik
gortliir. Ayrica degisik 1rk ve etnik alt gruplarda farkli sikliktadir. Tip 1 diyabete gore
siklikla daha giiglii bir genetik yatkinlikla birliktedir. Diyabetin bu seklinin genetigi

komplekstir ve tam olarak aydinlatilamamustir (11).

2.1.4. Kardiyovaskiiler Otonom Noropati

Diabetes Mellitusun tiim ciddi komplikasyonlari arasinda istiinde en c¢ok
durulan1 muhtemelen kardiak otonom ndropatidir. KON kalp ve kan damarlarini innerve
eden otonom sinir liflerindeki hasar sonucu gelisir ve kalp hiz1 kontroliinde ve vaskiiler
dinamiklerde anormalliklere neden olur. Kalp hiz1 degiskenliginde azalma KON’ en
erken gostergesidir. Kardiyovaskiiler otonom ndropati; postural hipotansiyon, egzersiz
intoleransi, artmis intraoperatif labilite, asemptomatik iskemi ve miyokard infarktiisii
sikliginda artma ve miyokard infarktiisii sonrasi sagkalim beklentisinde azalmayla

iliskilendirilmektedir. Kardiyovaskiiler otonom ndropati tip 1 diyabetiklerin % 17’sinde



gelisirken, tip 2 diyabetik hastalarin % 22’sinde goriilmektedir. Ayrica tip 1’lerin %
9’unda, tip 2’lerin de % 12’sinde borderline disfonksiyon mevcuttur. Diyabetiklerde
kardiyovaskiiler otonom noropatinin sonuglari dramatiktir. Onbir ¢aligmalik bir serinin
metaanalizi normal kalp hizi degiskenligi olan diyabetiklerin 5.5 yillik mortalite orani

%5 iken, anormal kalp hiz1 degiskenligi olanlarda % 27 oldugunu gostermistir (15,16).

2.1.4.a. Kardiyovaskiiler Otonom Noropati Semptom ve Bulgulari

Kalp hmz1 degiskenliginin kaybolmasi: Derin soluma veya egzersiz sirasinda
kalp hizi degiskenliginde yetersizlik olmasi bir otonom ndropati bulgusudur ve
diyabetik olsun ya da olmasin artmis koroner kalp hastalig: riskiyle birliktedir. Diyabet
Kontrol ve Komplikasyon Caligmasi 5 yillik diyabet dykiisii olan hastalarin % 1.9’unda
bu bulgunun bulundugunu gostermistir. 5-9 yillik diyabet 6ykiisii olanlarda % 6.2 ve 9
yildan uzun siire diyabet dykiisii olanlarin ise %12’sinde bu bulguya rastlanmistir (16).

Istirahat tasikardisi: Derin solumayla kalp hiz1 degiskenliginde azalma gibi
istirahat tasikardisi de erken bir bulgudur. Ancak hafif egzersize kalp hizi cevabi
olmamasi hemen hemen tam kardiyak denervasyonun bir gostergesidir (16).

Kisith egzersiz toleransi: Kardiyak outputu artiran ve kan akimini iskelet
kaslarma yonlendiren sempatik ve parasempatik cevaplardaki yetmezlik nedeniyle
olusur. Ayrica egzersiz toleransi; ejeksiyon fraksiyonunda azalma, sistolik disfonksiyon
ve diastolik dolum basincinda diisiis nedeniyle de azalir (16).

Diizeltilmis QT intervalinde (QTc) uzama: Sag ve sol sempatik innervasyon
arasindaki dengesizligi goOsterir. Rejyonal sempatik imbalanst ve QTc intervalinde
uzama olan diyabetik hastalarda artmis aritmi riski olabilir (16).

Kan basincinda anormal sirkadyen patern: Bu durumda kan basinci gece
boyu yiikselir ve sabahin erken saatlerinde diiser. Bu anormal paternin kardiyovaskiiler
otonom ndropatiye bagli postural hipotansiyonla iligkili oldugu gosterilmistir (16).

Ortiilmiis koroner kalp hastaligi semptomlari: Diyabetik hastalarda subklinik
otonom nodropati nedeniyle asemptomatik olabilen koroner kalp hastaligi orani
yiiksektir. Gergcekten de agrisiz iskemi, otonom ndropatisi olan hastalarda olmayanlara
gore 6nemli dlgiide yiiksektir (% 38’¢ kars1 % 5). Agr1 yoklugu afferent sinirlerde hasar

sonucudur. Diyabeti olan hastalarin % 39’unda EKG ile asemptomatik miyokard

10



infarktiisii (MI) belirlenmistir. Sessiz iskemi ve sessiz MI, hastalar agriy1 hissedemeyip
yardim isteyemediginden Ozellikle tehlikelidir. Asemptomatik MI sonrast mortalitenin
% 47, semptomatik MI sonrasi mortalitenin ise % 35 oldugu bulunmustur. Diyabetik
olmayan hastalarda akut MI riski sabah en yiiksektir. Bu diiirnal varyasyon
diyabetiklerde degisir. Diyabetiklerde daha diisiik sabah piki ve gece boyunca olusan
infarktiis sikliginda artig goriiliir. Sabah pikindeki kaybolmanin nedeni KON’si olan
hastalarda sempatovagal dengenin degismesi ve nokturnal vagal aktivitenin azalmasidir.
Diyabetik bir hastada gogsiin herhangi bir yerindeki agr1 baska bir sebep bulunana
kadar miyokard orijinli kabul edilmelidir. A¢iklanamayan yorgunluk, konfiizyon, 6dem,
hemoptizi, bulanti ve kusma, terleme, aritmiler, Oksiirik ve dispne sessiz iskemi

diistindiirecek diger ipuglaridir (16).

2.1.4.b. Otonom Sinir Siteminin Kardiyak Fonksiyon Testleri

Kardiyovaskiiler refleks testleri diyabetik KON’nin kapsamli bir sekilde
degerlendirilmesine imkan veren duyarli, tekrarlanabilir, basit ve noninvaziv testlerdir.
Bu testler; istirahat kalp atim hizi, atimdan atima kalp hizi degiskenligi, valsalva
manevrasina kan basinci cevabi, ayaga kalkmaya kalp hizi ve sistolik kan basinci
cevabi, uzamig egzersize diastolik kan basinci cevabi ile QT intervalini igerir:

1. Istirahat kalp atim hizi: >100 atim/dak ise anormaldir.

2. Atimdan atima kalp hiz1 degiskenligi: Bir gece 6nce kahve i¢cimi engellenmelidir.
Gece hipoglisemilerinden sonra test uygulanmamalidir. Hasta supin pozisyonda
dakikada 6 kez solurken kalp hizinda dakikada 10 atimin altinda degisiklik olmasi
anormaldir. Ekspirasyon:inspirasyon R-R orani > 1.17 ise anormaldir.

3. Ayaga kalkmaya kalp hiz1 cevabi: Hasta ayaga kalktiktan sonra 15. ve 30. atimdaki
R-R intervali 6lgiiliir. 30:15 R-R oran1 1.03’den azsa anormaldir.

4. Valsalva manevrasina kalp hiz1 cevabi: Hasta bir manometrenin agizligina 15
saniye boyunca 40 mmHg basing uygulayacak sekilde ekspirasyon yapar en uzun R-R:
en kisa R-R oran1 1.2 den az ise anormaldir.

5.Ayaga kalkmaya sistolik kan basinci cevabi: Sistolik kan basinci hasta yatarken ve
ayaga kalktiktan 2 dakika sonra 6lgiiliir. 30 mmHg’dan fazla diislis olmas1 anormaldir.

10-29 mmHg arasinda diisiis olmasi sinirdadir.
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6.Isometrik egzersize diastolik kan basmec1 cevabi: Hasta maksimum Kkuvvet
olusturacak sekilde el manometresini sikar. Maksimum giictin % 30’u kadar kuvvetle 5
dakika boyunca sikar. Karsi kolda 16 mmHg’dan az artis olmas1 anormaldir.

7. Elektrokardiyografi: QTc’nin 440 msn’den uzun olmasi anormaldir. Deprese olmus
cok diistik ya da diisiik frekans piki sempatik disfonksiyonu gdsterir. Deprese olmus
yiiksek frekans piki parasempatik disfonksiyonu gosterir. Azalmis diisiik frekans/yiiksek
frekans orani sempatik imbalans1 gosterir.

8. Norovaskiiler akim: Nosisepsiyona periferik sempatik cevabin noninvaziv lazer
dopler dlgimlerini igerir.

Artmig istirahat kalp atim hiz1 ve derin solumaya kalp hizi degisiminin kayb1
parasempatik disfonksiyonun primer belirleyicileridir. Sempatik disfonksiyon testleri
ayaga kalkmaya, egzersize ve handgrip manevrasina kan basinci ve kalp hizi cevabinin
olgtimlerinden olusur. Azalmis 24 saatlik kalp hizi degiskenligi yeni bir testtir ve
standart refleks testlerinden daha sensitif olduguna ve kardiak otonom disfonksiyonu
daha erken tespit edebildigine inanilmaktadir. Kalp hiz1 degisiminin 24 saatlik kaydi
sempatovagal aktiviteyle regiile edilen anormal sirkadyen ritimleri ortaya ¢ikarabilir.
Vagal disfonksiyonda kalp hiz1 degiskenliginin yliksek frekansli komponenti azalmistir.
Sempatik disfonksiyonda ise diisiik frekansli ve ¢ok diisiik frekensli komponentleri
azalmistir. Dahasi ileri kardiyak otonom noéropatide, sempatovagal dengenin gostergesi
olan diislik frekans/yiiksek frekans oramiyla birlikte her iic kompanent de azalmistir
(16).

Kalp hiz1 degiskenligi derin nefes alma sirasinda, valsalva manevrasi sirasinda
ve ayaga kalkma sirasinda degerlendirilebilir. Bu testlerde iki veya daha fazlasinda
anormallik olmasi otonom noropati tanisi koydurur. Tip 1 diyabetli hastalar otonom
noropati agisindan tanidan 5 yil sonra ve daha sonra da senelik olarak
degerlendirilmelidir. Tip 2 diyabeti olan hastalar ise tan1 konuldugu anda ve sonrasinda

da senelik olarak degerlendirilmelidir (16).

2.1.5. Diyabetik Hastada Anestezi

Diyabetli hastalarda operasyon sirasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlar,

operasyon Oncesi sistem bozukluklariyla yakindan iligkilidir. Bu agidan ozellikle,
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pulmoner, kardiyovaskiiler ve renal sistemler yakindan incelenmelidir. Diyabetli bir
hastada en sik perioperatif morbidite nedeni koroner arter hastaliklaridir. Cerrahi
girisimde bulunulacak diyabetik olgular i¢in baslica risk faktorleri, diyabete eslik eden
kardiyovaskiiler disfonksiyon, renal yetmezlik, kollojen doku hastaliklari, kotii yara
iyilesmesi yetersiz graniilosit yapimi ve noropatiler gibi end-organ hastaliklaridir.
Dolayisiyla optimal operatif sartlar1 saglamak icin end-organ hastaliklarinin preoperatif
degerlendirilmesi ve tedavisi anestezistin odaklanacagi alandir (17,18).

Diyabet, glukoz molekiiliiniin hemoglobine kovalant olarak baglanmasi
nedeniyle oksijen transportunu etkiler ve B zincirleri arasindaki allosterik etkilesimi
degistirir. Normal hemoglobindeki bu degisikligin gebe diyabetiklerde oksijen
saturasyonunu ve eritrosit oksijen transportunu azalttigi gosterilmistir (19).

Diyabetin sik gériilen komplikasyonlarindan biri otonom disfonksiyondur. Iyi
kontrol edilmemis diyabetik hastalarda genellikle otonom sinir sistemi hasar1 bulunur.
Otonom disfonksiyonu olan hastalarda intraoperatif hipotermi riski artmistir. Otonom
disfonksiyon ayrica viicudun kan basinci regiilasyon kabiliyetini etkileyerek asikar
ortostatik hipotansiyona neden olur. Ortostatik hipotansiyonun altinda yatan
mekanizma, uygun vazokonstriksiyonun yoklugudur. Denervasyon ayrica kalp hizinin
vagal kontrolinii de etkileyebilir. Atropin ve [ blokerlerle goriilen kalp hizi
degisiklikleri ciddi otonom disfonksiyonu olan hastalarda maskelenmistir. Preoperatif
donemde KON’nin belirlenmesi 6nemlidir ¢iinkii operasyon sirasinda vazopressor
kullanimin1 gerektiren hipotansiyon, atropine cevapsiz bradikardi ve hatta ani 6limler
gorllebilir. Otonom sinir sistemi hasar1 anestezi secimini etkiler. Anestezi
indiiksiyonunda tiyopental ve propofol ile hipotansiyon riski daha yiiksektir. Bu nedenle
daha az kardiyovaskiiler yan etkiye sahip etomidat indiiksiyon i¢in daha iyi bir se¢im
olabilir (17,20).

Diyabeti olan kisilerde koroner arter hastaligi riski ayni yastaki diyabetik
olmayanlara gore iki kat daha fazladir. Kadinlarda bu risk ii¢ katina ¢ikar. Tip 2 diyabeti
olan hastalarin miyokard infarktiisii gecirme riski, daha Once infarktlis gecirmis
nondiyabetik hastalarin yeniden infarktiis gecirme riski kadar biyiiktir (21).
Diyabetikler koroner arter hastaligi agisindan preoperatif olarak ¢ok dikkatli
degerlendirilmelidir. Diyabetik hastalarda sessiz iskemi olabilecegi hatirda tutulmalidir.

Diyabetikler iskemik kalp hastaliginin klasik gogiis agrist ve sikisma hissini
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yasamayabilirler. Egzersiz kapasitesi ve egzersizle nefes darlig1 varliginin sorgulanmasi
altta yatan kalp hastalig1 ya da kompansasyon diizeyi hakkinda fikir verebilir.

Diyabetik hastalarda gastrointestinal motilite azalmistir. Motilite inhibisyonu,
mide bosalma ve barsak gegis siirelerini uzatarak indiiksiyonda aspirasyon riskini
arttirir. Hastalar preoperatif olarak mide asidini notralize eden ve asid sekresyonunu
inhibe eden ajanlarla tedavi edilmelidir. Hizli indiiksiyon ve entiibasyon genellikle
aspirasyon riskinin en aza indirilmesine yardimci olur (17,20).

Preoperatif fizik muayene ve anamnez ciddi ndropatiyi ortaya cikarabilir.
Noropati; ortostatik hipotansiyon, senkop epizodlari, mono ya da polindropati, erektil
disfonksiyon ya da mesane disfonksiyonu ve EKG de R-R variabilite kaybi seklinde
ortaya ¢ikabilir.

Hastalar bunlarin disinda ailesel olmayan kisa boy, serebrovaskiiler hastalik,
renal disfonksiyon, mikroalbiiminemi, gergin ve balmumu gibi bir cilt benzeri
bulgularla prezente olabilirler. Diyabetik hastalarin tahmini olarak % 30-40’inda
atlantooksipital eklemin glikozilasyonu eklem hareketini sinirlayabilir ve havayolu
yonetiminde zorluklara neden olabilir (Stiff-neck sendromu).

HbA1c diizeyi hipergliseminin ciddiyetini degerlendirmede uygun bir labaratuar
incelemesidir ve artmis komplikasyon riskiyle dogru orantili oldugu gosterilmistir. Tersi
olarak daha diisik HbAlc degerleri azalmis riskle iliskilidir ve diyabetik bakimin
kalitesinin bir 6lgiisii olarak tanimlanabilir. HbAlc en iyi son 1-2 aylik kan glukoz
kontrolii hakkinda ipucu verir. Preoperatif olarak olgiilen HbAlc diizeyi anesteziste
hastanin son birkag¢ aylik kan glukoz diizeyi hakkinda makul bir fikir verir ve bu 6l¢tim
preoperatif ve intraoperatif insiilin ihtiyacin1 degerlendirmede kullanilabilir.

Perioperatif ve intraoperatif glisemi kontrol rejimleri gesitli faktorlere dayanir.
[k olarak tip 1 ve tip 2 diyabet ayrimi dnemlidir. Tip 1 diyabet hastalari insiilinsiz
kaldiklarinda ketonemi ag¢isindan risk altindadirlar. Cerrahi uygulanan hastada ketoz
riski artar. Ikinci olarak kan sekeri diizeylerinin uzun siireli kontrolii peroperatif idareyi
etkiler. Kan glukozunun intraoperatif olarak nasil kontrol edilmesi gerektigine karar
vermede hastanin preoperatif normal ekzojen insiilin ihtiyact 6nemlidir. Ayrica
cerrahinin biiyiikligii de tedaviyi belirlemede 6nemli role sahiptir. Basarili intraoperatif

glukoz yonetimi dikkatli monitorizasyona dayanir. Diyetle kontrol edilen bir diyabetik
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hastaya uygulanacak kisa siireli cerrahide glisemi kontrolii genellikle perioperatif oral
alim baslayana kadar her 3 saatte bir glukoz tayini ile saglanabilir.

Cerrahi altindaki diyabetik hastay1 tedavi etmede segilen rejim diyabetin
ciddiyetine ve cerrahinin biiyiikliigline baghdir. Diyabetik hasta igin sik glukoz
monitdrizasyonu ve insiilin uygulanmasina ihtiya¢ vardir. Uzun etkili insiilin ve oral
hipoglisemik ajanlarin preoperatif 1 ya da 2 giin 6nce kesilmesi Onerilmektedir.
Uygulamadan hemen 6nce saptanan glukoz diizeyine gore kisa etkili insiilin her 4-6
saatte bir s.c. olarak uygulanabilir. Biguanid grubu oral hipoglisemik olan metformin
diisiik bir laktik asidoz riskine sahiptir (0,003/1000 hasta). Bu diisiik riske ragmen orta
diizeyde renal disfonksiyonu (serum Cr erkekte >1,5 mg/dL ya da kadinda 1,4 mg/dL),
konjestif kalp yetmezligi, yeni gecirilmis miyokard infarktiisii ya da hipoksiye neden
olabilecek baska herhangi bir durumu ile hepatik disfonksiyonu olan ve alkol kullanan
hastalarda metformin kullanilmamalidir. 1.V. kontrast madde kullanilan herhangi bir
girisimdem 24 saat Once ve en az 48 saat sonrasina kadar metformin kesilmelidir.
Ancak renal fonksiyon tekrar degerlendirildikten ve normal bulunduktan sonra
baslanabilir (22,23).

Hiperglisemi belirlenmesi sonrasi sabit insiilin dozlarinin uygulanmasi
basarisizliga neden olur. Kiicliik modifikasyonlar ise kontroli kolaylastirir. Dozlar kan
sekeri cevabina gore secilmeli ve her 4-6 satte bir uygulanmalidir. Glukoz diizeyi 60
mg/dL nin altinda ise insiilin dozu en azindan 1 saat ertelenmeli, i.v. % 50 Dekstroz
0,01-0,02 mL/kg/dk dozda verilmeli ve kan sekeri saatlik olarak monitorize edilmelidir.
Suplemental dekstroz infiizyonu olmaksizin kan sekeri 125 mg/dL’nin {izerine
¢iktiginda sonraki insiilin dozu % 20-40 oraninda azaltilmalidir. Glukoz < 100 mg/dL
ya da < 125 mg/dL ve diisme egilimindeyse dekstroz infiizyonuna saatlik 6lgiilen kan
sekeri 125 mg/dL’nin iizerinde olana kadar siirdiiriilmelidir ve sonrasinda % 10-20 daha
diisiik bir insiilin dozu uygulanmalidir. Glukoz diizeyi 100-200 mg/dL ve stabil ise
mevcut insiilin dozu ve uygulama araliklarina devam edilmelidir. Kan sekeri 200-350
mg/dL arasinda ise insiilin dozu % 10-20 arttirilir. Kan gekeri > 350 mg/dL ise insiilin
dozu % 20-40 oraninda arttirilir (20).

Cerrahi giinii, 6glinlin alinmas1 gereken saatte 2 mg/kg/dk dekstroz infiizyonuna
baslanir ve preoperatif kan sekeri dl¢iiliir. Insiilin alan hastalar icin normalde aldiklar:

insiilin dozuna ve o andaki glukoz diizeyine gore insiilin inflizyonuna baglanir (25 U/mL
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olacak sekilde 0,5-1,25 U/sa). Kan sekeri saatlik olarak takip edilir ve infiizyon hizi kan
sekeri 100-180 mg/dL olacak sekilde ayarlanir. Glukoziirinin bobrek esiginde diismeye
bagl olmadigmin ortaya konmasi i¢in kan sekeri diizeyi stabillestikten sonra idrarda
seker ve keton cisimleri kontrol edilmelidir (20).

Glukoz kontrolii i¢in giinde 50 iinitenin iistiinde insiiline ihtiyact olan, koti
kontrol edilmis diyabeti olan ya da major cerrahi gecirecek hastalarda daha yogun
monitdrizasyon ve tedavi rejimi onerilmektedir. Uzun ve orta etkili insiilin kesilmeli ve
hasta perioperatif i.v. insiilin inflizyonu ya da s.c. insiilinle tedavi edilmelidir. Bu
hastalarda gastroparezi olabileceginden oral gida alimi anesteziden 12 saat Once
kesilmelidir. Hastalar ameliyat sabahi ve bir gece 6nce bir Hzreseptor blokeriyle birlikte
metoklopramid gibi gastrik bosaltici bir ilagla tedavi edilmelidir. Ciinkii gastrointestinal
trakt otonom noropati i¢in primer hedeftir. Yutma gilicliigliyle birlikte Ozefageal
disfonksiyon, konstipasyon ya da diyare goriilebilir. Oral sivi-gida alimi kesildiginde
dekstroz igeren idame soliisyonlart 2 mg/kg/dk hizda baslanmali ve girisim siiresince
devam ettirilmelidir. Kan sekeri Olgiimiine, indiiksiyondan Once baslanmali ve
postoperatif stabilizasyon saglanana kadar saatlik olarak o6lgiilmelidir. Idrarda keton
cisimleri 6l¢iimii her 6 saatte bir yapilmalidir. Baslangicta 1-2 U/saat olacak sekilde
insiilin infiizyonu baslanmali ya da bir giin dnce iyi kontrol saglandiysa saatlik olarak
instilin uygulanmalidir. Obez, karaciger hastalig1 olan, steroid tedavisi alan ya da ciddi
enfeksiyonu olan hastalarda daha yiiksek insiilin dozlarina ihtiya¢ duyulur. Kan sekeri
diizeyleri 100-180 mg/dL ve idrarda keton testlerinin sonuglar1 negatif olacak sekilde
tutulmalidir. Kardiyopulmoner bypass gibi stresli girisimlerde ¢ok daha yiiksek dozlar
(< 80 Ulsaat) gerekebilir. Kan sekeri diizeyi stabillestiginde ve 3 saatte bir dlgiimle
istenilen diizeye erisildiginde 6l¢iim siklig1 azaltilabilir (20).

Hastaya makul glukoz kontrolii (180 mg/dL) saglamanin diger bir yolu; tim kisa
etkili insiilinleri kesip operasyon sabahi orta ya da uzun etkili insiilin dozunun yarisini
vermektir. Bu metodda preoperatif, intraoperatif ve postoperatif glukoz ve elektrolit
monitorizasyonu saglamak kaginilmazdir. % 5 dekstrozun baslangigtaki 75 mL/saat
inflizyonundan sonra dikkatli titrasyonuyla hipoglisemi ve hiperglisemi onlenir. Eksojen
insiilinin uygun kullanimiyla diyabetik ketoasidoz, dehidratasyon, bozulmus yara
iyilesmesi ve elektrolit imbalanst en aza indirilebilir. Morbidite ve mortaliteyi

etkileyebilen insiilin tedavi metodu ya da kan glukoz aralig1 hakkinda olugmus bir fikir
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birligi yoktur. Genel anestezi tercih ediliyorsa, gastroparezi nedeniyle hizli indiiksiyon
uygulanmalidir. Diyabetiklerde serebrovaskiiler, periferik vaskiiler hastaliklar ve
kardiyovaskiiler infarktlar 2-10 kat daha siktir. Bu hastalarda labil kan basinci ve
otonom vaskiiler hastalifa bagli miyokardiyal iskemi riskini azaltmak i¢in gelistirilmis
yontemler; indiiksiyon stresini azaltmak ic¢in f blokaj, kardiyopulmoner depresyonu
minimalize etmek i¢in narkotik agirlikli anestezi, artmis koroner arter hastaligi riski
nedeniyle profilaktik nitrogliserin kullanimini1 kapsar. Diyabetle birlikte sik goriilen
obezite ve servikal eklem sertligi hava yolu yonetimini zorlastirabilir. Diyabetle ilgili

kardiyovaskiiler hastaliklar siklikla invaziv monitdrizasyon gerektirirler (20).

2.2. KALP HIZI DEGISKENLIGI

2.2.1. Tanim

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD), kalp hizinda vurudan vuruya olan degisikliklerdir.
Istirahatte, saglikli bireylerde EKG’de R-R intervallerinde periyodik varyasyonlar
saptanir. Respiratuvar siniis aritmisi (RSA), inspirasyon ve ekspirasyonla iligkili olarak
kalp periyodunda ritmik dalgalanmalardir. inspirasyonla kalp hiz1 artar, ekspirasyonla
ise azalir. RSA bircok caligmada kalbin vagal kontroliiniin belirleyicisi olarak
kullanilmaktadir. Sinus nod {izerindeki vagal uyari ekspirasyonla ortaya cikar,
inspirasyonla ise azalir (24).

Normal siniis ritmindeki saglikli kisilerde, kalp vurular1 arasindaki araliklarin
stirekli degismesi beklenen bir 6zelliktir. Kalp hizindaki degisikliklerin baslica nedeni
otonom toniis degisiklikleridir. Parasempatik uyarilma kalp hizim1 yavaslatirken,
sempatik uyarilma ise kalbi hizlandirmaktadir. Istirahatte kalbin otonomik kontrolii
parasempatik sistem tarafindan diizenlenmektedir (25).

KHD, kalp iizerindeki sempatik ve parasempatik aktivite dengesini yansitir.
Frekans ve zamana dayali olmak iizere iki sekilde analiz edilen, girisimsel olmayan bir
testtir. KHD olgiimii, 5 dakikalik kisa veya 24 saatlik uzun siireli EKG kayitlar
tizerinden yapilabilmektedir. Kardiyovaskiiler olay ya da ani o6limii gostermede
kullanilmaktadir. Akut Miyokard Infarktiisii (MI) gecirenlerde mortaliteyi dngdérmede,
ejeksiyon fraksiyonu (EF) kadar degerli bulunmustur (26, 27).
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2.2.2. Olciim Yontemleri ve Parametreleri

KHD, elektrokardiyografik monitdrizasyonla zamana ve frekansa dayali olmak
tizere iki yontemle Slgiiliir. KHD o6lgiimiinde ilk basamak, ylizey EKG’sinde 6lgiilen
ardisik R dalgalarinin analizidir. R dalgalar1 kullanildig1 i¢in anormal vurularin (erken
vuru gibi) kayittan temizlenmesi gerekmektedir. Eger kaydedilen R dalgalarinin % 85
ve fazlasi normal R vurusu ise 6l¢iim gegerli kabul edilir. EKG kayitlar1 yapildiktan
sonra Ozel bilgisayar araciligiyla istatiksel metodlarla birlikte KHD parametreleri
hesaplanabilmektedir. KHD o6l¢iimii genellikle holter monitdrizasyonu esnasinda elde

edilen kayitlar kullanilarak yapilir (28).

2.2.2.a. Zamana bagh ol¢iimler

En basit Olglim, zamana dayali olan yontemdir. Bu ydntemde, herhangi bir
zamandaki kalp hizi ve normal kompleksler arasindaki intervaller incelenir. Devamli bir
EKG kayidinda her bir QRS kompleksi taranir ve bu kompleksler normal-normal (NN)
intervaller olarak adlandirilir. Ayn1 zamanda anlik kalp hiz1 da 6lgiiliir. Zamana baglh
degiskenler; ortalama NN intervali, ortalama kalp hizi, en uzun ve en kisa NN intervali
arasindaki fark ve gilindiiz-gece kalp hiz1 arasindaki farki igerir. Diger zamana dayali
olgtimler ise solunum, tilt, valsalva manevrasi ve fenilefrin infiizyonuna sekonder anlik
kalp hizindaki degisimlerdir (29).

Kompleks istatiksel zamana dayali 6l¢giimlerin hesaplanmasi iki grupta incelenir:

1. NN intervalleri veya anlik kalp hizinin direk dlciilmesi

2. NN intervalleri arasindaki farklililiklarin dl¢tilmesi ki bu metod istirahat, uyku
gibi farkli aktivitelerdeki KHD nin karsilastirilmasini saglar (30).

En basit degisken NN intervallerinin standart deviasyonunun (SDNN)
hesaplanmasidir. SDNN, kayit siiresindeki tiim siklik komponentleri yansitir. Pratikte
farkli siirelerde alinan kayitlardaki SDNN o&lgiimlerini karsilastirmak uygun degildir.
Kisa siireli 5 dakikalik ve uzun dénem 24 saatlik kayitlar uygun segeneklerdir (29,30).

SDANN, ortalama kisa stireli (genellikle 5 dakikalik) NN intervallerinin standart
deviasyonudur. 5 dakikalik dongiilerde kalp hiz1 degisikliklerini tahmin eder (29,30).
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RMSSD, ardil NN intervalleri arasindaki farki, NN50, 50 ms’den uzun siireli ardil
NN intervalleri arasindaki farki, pNN50 ise bu farkin total NN interval sayisi ile
iliskisini inceler (29,30).

En sik kullanilan zaman-alan analiz 6l¢iimleri Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 4. KHD’nin zaman-alan yonteminde degerlendirilen parametreleri

Parametre Birim | Tanim
SDNN msn Tiim NN intervallerinin standart sapmasi
SDANN msn 5 dakikalik segmentlerin ortalama NN

intervallerinin standart sapmast

RMSSD msn Komsu NN intervallerinin  arasindaki
farklarin karelerinin toplami alindiktan sonra

ortalamasiin karekokii

SDSD msn Komsu NN farklarinin standart sapmast

NN50 24 saatlik kayitta arasinda 50 msn’den daha
fazla fark olan ardistk NN interval ¢iftinin

sayl1st

PNN50 % NNS50 sayisinin total NN interval sayisina

orani

KHD: Kalp hiz1 degiskenligi

2.2.2.b. Frekans Bagimh Ol¢iimler

Bu yontem kalp hiz1 sinyallerini frekans ve yogunluklarina gore ayirir. Degisik
frekanslardaki periyodik kalp hiz1 dalgalanmalarindan faydalanilarak kalp hizindaki tiim
degisme miktarlari hakkinda bilgi elde edilir. Giig¢ spektral yogunluk (power spectral
density=PSD) analizi kullanilarak frekans bazinda yapilan 6l¢iimler 0-0,5 Hz arasinda
degisen 5 frekans bandindan olusur (31,32). Bu frekans bandlar1 ve 6zellikleri Tablo

5’de 6zetlenmistir.
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Tablo 5: KHD’nin frekans-alan yonteminde degerlendirilen parametreleri

Parametre Birim | Tanim Frekans aralig1
TP msn? Tim NN intervallerinin varyansi <0,4 Hz

VLF msn? VLF araligindaki band 0,03-0,04 Hz
LF msn? LF araligindaki band 0,04-0,15 Hz
HF msn? HF araligindaki band 0,15 Hz-0,4 Hz
LF/HF LF(msn?)/HF(msn?)

TP:Toplam gii¢, VLF: Cok diisiik frekans, LF: Diigiik frekans, HF: Yiiksek frekans,

Bu frekans bantlarindan en sik LH, HF ve bunlarin orani (LF/HF)
kullanilmaktadir. HF’nin artmasi parasempatik etkiyi, LF’nin artmasi ise sempatik
etkiyi gostermektedir (28). Saglikli bireylerde LF/HF, sempatik ve vagal tonus
arasindaki dengeyi gostermektedir. Bu oranin yiiksek olmasi sempatik aktivitenin
dominant oldugunu gosterir. Zaman bagimli parametreler ile frekans bagimh

parametrelerin birbirleriyle gii¢lii bir sekilde korele oldugu goriilmiistiir (31).

KHD parametrelerinin normal degerleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: KHD parametrelerinin normal degerleri

INDEKS NORMAL
SDNN (msn) 141+39
SDANN (msn) 127+35
RMSSD (msn) 27+12
Toplam gii¢ (msn?) 3466+1018
LF (msn?) 1170+416
HF(msn?) 975+203
LF/HF 1,5-2

KHD: Kalp hiz1 degigkenligi
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2.2.3. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Fizyolojisi

Siniis ritminde olan saglikli bireylerde kalp atimlar1 arasindaki araliklarin siirekli
olarak degismesi fizyolojik bir olaydir. Kalp hizindaki bu degisiklikler solunum,
termoregulasyon ve barorefleks mekanizmalarla olur. Kalp hizi ve ritm otonom sinir
sisteminin kontrolii altindadir (33).

Kalp hiz1 iizerindeki parasempatik etki asetilkolinin pacemaker akimini
baskilamasiyla olusur. Istirahatte parasempatik sistem egemendir ve kalp hizindaki
degisiklikler vagal tonusa baglidir. Parasempatik etki sonucu norepinefrin salinimi ve
sempatik uyariya verilen cevap azalir (34).

Kalp hiz1 tizerindeki sempatik etki epinefrin, norepinefrin salinimi ve bunlarin
beta adrenerjik reseptorleri aktive etmesi ile ortaya cikar.

Parasempatik aktivitenin ana belirleyicilerinden birisi HF’dir. LF daha ¢ok
sempatik aktivitenin belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Uzun siireli kayitlarda LF
ve HF bilesenleri total giiciin % 5’ini olusturmaktadir. ULF ve VLF bilesenleri total
giiciin % 95’ini olusturmasina ragmen bunlarin fizyolojik etkileri tam bilinmediginden

kullanimlari kisithdir (33,34).

2.2.4. Spesifik Patolojilerde Kalp Hiz1 Degiskenligi

Bazi1 kardiyak ve nonkardiyak olaylarda KHD azalmaktadir.

2.2.4.a. Diyabetik Otonom Noropati

Diabetes Mellituslu hastalarda otonom sinir sisteminde dejenerasyon ve sonug

olarak KHD’de azalma olmaktadir (35,36). KHD, diyabetik noropati gelisen hastalarda

diyabetik noropati gelismeyen hastalara gore daha diisliktiir. Diisik KHD olan
hastalarda diyabetik hastalarda prognoz daha kétiidiir (37).
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2.2.4.b. Koroner Arter Hastalig

Koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalar, hayati tehdit eden aritmiler ve ani
kardiyak 6liim acisindan risk altindadirlar (38). Miyokardiyal iskemiye bagli kalbin
noral kontroliinde degisiklik olmaktadir. Vagal aktivitenin azalmasi ve sempatik
aktivitenin dominant hale gelmesi, aritmik olaylarin olusmasinda major rol
oynamaktadir (39,40). Vagal aktivitenin, koruyucu ve antifibrilatuar etkisi
bulunmaktadir. Bazi hayvan calismalarinda Mi sonrasi azalan KHD’nin ventrikiiler
fibrilasyonla iliskili oldugu gosterilmistir (41,42). Vagal aktivitenin artmasi, iskemi ile
iligkili aritmilere kars1 koruyucudur (43).

KAH’da KHD’de azalma anjiografik olarak KAH ciddiyeti ile iliskilidir (44).

2.2.4.c. Kalp Hastaliklar1

Akut miyokard infarktiisii (MI) hastalarinda parasempatik aktivite azalmus,
sempatik aktivite dominant duruma gelmistir. Parasempatik kardiyak kontrol ile
solunumsal siniis aritmisinin derecesi arasinda lineer iliski bulunmaktadir. Dolayisiyla
parasempatik kardiyak kontrol, KHD’de azalma, MI sonrasi ge¢ komplikasyonlarin
gelismesinde M1 hastalarinda prognostik belirteg olarak kullanilabilmektedir (45-48).

Akut MI sonrasi 24 saatlik kayitlarda, istirahatte LF’nin artti§1, HF nin azaldi§1
goriilmiistiir. Bunun sonucunda da LF/HF oraninda da degisiklik olmaktadir. Bu
degisiklik, sempatovagal dengenin bozulmasinin sonucudur (33).

Konjestif kalp yetmezliginde otonom sinir sistemi 6nemli rol oynamaktadir. Bu
hastalarda dolagimdaki norepinefrin artisina bagli sempatik sinir sistemi aktivasyonu
olmaktadir. Kalp yetmezliginde kardiyak sempatik sinir aktivitesi, aritmilere ve ani
kardiyak oliime neden oldugundan o6nemlidir. Otonom dengesizlik, hastaligin
patogenezinde belirleyicidir ve progresyonuna katkida bulunmaktadir. Kétii prognoz
agisindan hemodinamik dlgiitlerden daha iyi belirleyicidir (49).

Kalp yetmezliginde sistolik disfonksiyona bagli olarak KHD azalmigtir. Toplam
giic ve ULF kalp yetmezligi olan hastalarda, tiim nedenlere baghh mortalite, kardiyak
Olim ve aritmik 6liim ile iliskilidir. KHD’de azalma hastaligin ciddiyeti ile koreledir.

UK-Heart ¢calismasinda SDNN, progresif kalp yetmezligine bagli 6liim riskinde kreatin,
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serum sodyum, non-sustained ventrikiiler tasikardi, kardiotorasik oran, diyastol sonu
cap gibi konvensiyonel klinik dlgiimlerden daha giiglii belirleyici olarak bulunmustur
(49).

Hipertansiyon ve aort kapak hastaligina bagli olan sol ventrikiil hipertrofisinde
KHD azalmaktadir. KHD ve sol ventrikiil kitle indeksi arasinda negatif korelasyon
mevcuttur (50).

Mitral darliginda sol atriyum (LA) basincinda ve pulmoner hemodinamide
degisiklik, kardiyak outputta azalma sempatik aktiviteyi etkilemektedir. Sempatik
aktivitede arti, platelet formasyonunu ve trombiis olusumunu artirmaktadir. Ayrica
pulmoner basingta artisa, bobreklerden renin salinimini artirarak pulmoner konjesyona
neden olabilir. Bu nedenle artmis sempatik aktivite, MD’de klinik bulgularin ortaya
¢ikmasinda ve hastaligin ciddiyetini géstermede risk faktorii olabilir (51).

Asemptomatik veya minimal semptomlari olan ciddi aort yetmezliginde
SDANN ve ULF’de azalma, kapak cerrahisi gereksinimi ile koreledir. Ciddi aort kapak
hastalig1 ile ilgili bir ¢calismada (ciddi aort darligi ve kombine ciddi aort darlig1 ve
yetmezligi) cerrahi gereksinimi olan hastalarda KHD’nin azaldigi gézlenmistir (52).

Diyastolik kalp yetmezliginde bazi KHD parametreleri azalmakla birlikte, bu
azalma sol ventrikiil sistolik fonksiyonu kadar belirgin degildir. KHD azalma, beta
adrenerjik tonus ve artmis sempatik aktivite ile iliskili olabilir. KHD, diyastolik kalp

yetmezligi olan yiiksek riskli hastalarin tanimlanmasinda kullanilabilir (53).

2.2.4.d. Esansiyel Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyonda periferik vaskiiler rezistansda artisa neden olan artmis
sempatik aktivasyon vardir. Sistolik kan basict kardiyak outputa bagliyken, diyastolik
kan basinci sempatik tonusun fonksiyonu olan vaskiiler rezistansa baglidir (54).

Otonom sinir sistemi esansiyel hipertansiyonun gelismesinde rol oynamaktadir.
Sempatik aktivasyonda artig, parasempatik aktivasyonda azalma olmaktadir (55).

Esansiyel hipertansiyonun erken doneminde sempatik aktivitede artis ve
KHD’de azalma olmaktadir. LF bileseninde artis, HF’de ise azalma tespit edilmistir.
Ayaga kalkma ile LF’de olusan artis ve HF’deki diisiis saglikli kisilere gore daha az
olmaktadir (56).
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2.2.4.e. Tiroid Hastaliklar

Tiroid hormonlar1 dogrudan etkilerini miyositleri reseptér ve niikleer diizeyde
etkileyerek, dolayl etkilerini ise hemodinamiyi ve otonomik sinir sisteminde sempatik
tonusu degistirerek gosterir (57).

Hipertiroidide siniizal tagikardi en sik goriilen kardiyovaskiiler bulgudur.
Siklikla kalp hiz1 100/dakikanin iizerindedir, geceleri de devam etmektedir. Sempatik
tonus artig1, parasempatik tonus azalmasi ve kardiyomiyositlerde aksiyon potansiyeli ve
depolarizasyon siirelerinin kisalmasina bagli olarak KHD azalmaktadir (57).

Hipotiroidide kalp hizindaki diisme atriyoventrikiiler bloklara neden olabilir.
Ventrikiiler ektopiler ve QT intervalinde uzama goriilebilir (iyon kanallarinda olusan

degisikliklere bagli). KHD nin azalmis oldugu belirlenmistir (57).

2.2.4.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarda KHD azalmistir.
Hipoksemi, hiperkapni, pulmoner basingta artis, konjestif kalp yetmezliginin ortaya
cikmasi, egzersizin  kisitlanmasi, kas  gligsiizligii ve kaseksi KHD’yi
etkileyebilmektedir. KOAH’da artmis hava yolu rezistansi, respirasyonda efor artisina

neden olmaktadir ve sonug olarak otonom sinir sistemi etkilenmektedir (58).

2.2.4.9. Kronik Bobrek Yetmezligi ve Kronik Karaciger Hastalhig

Kronik karaciger hastaliginda artmis kan voliimii ve kardiyak outputa neden olan
hiperdinamik dolasim vardir. Ayrica bu hastalarda periferik vaskiiler direng azalmistir.
Otonom disfonksiyon bu hastalarda sik rastlanilan bulgudur. KHD belirgin olarak
azalmistir. Karaciger hastaliinin ciddiyeti ile KHD’de azalmanin biiyiikliigii dogru
orantilidir (59).

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda otonom disfonksiyonun oldugu
iyi bilinmektedir. Bu hastalarda anormal parasempatik aktivite vardir (60).

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda ani 6liim sik rastlanilan

6lim nedenidir. KHD’de azalma ve otonom disfonksiyon ani 6liim riski agisindan rol
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oynarlar. SDBY’de saptanan azalmis KHD bulgular1 anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokdrleri ve beta blokdrleri igeren agresif tedavi

gerektirir. SDBY’de hemodiyalizin KHD’yi iyilestirdigi gortilmiistiir (60).

2.2.4.h. Kardiyovaskiiler ilaclar

KAH olan hastalarda verapamil ve beta blokorlerin KHD’yi iyilestirdigi
gosterilmistir. Beta blokdrler vagal aktivitede artisa, sempatik aktivitede azalmaya
neden olmaktadirlar. LF komponentin sabah saatlerinde yiikselmesini dnlemektedirler
(61). Flekainid, enkainid ve moricizine gibi bazi antiaritmik ajanlar post MI hastalarda
KHD’yi artirmaktadirlar (62). Digoksin kardiyak vagal tonusu artirmasma ragmen
mortalite tizerine olumlu etkisi yoktur. ACE inhibitorleri kardiyak vagal kontrolii
artirarak, toplam gii¢, ULF ve VLF’de artisa neden olurlar (63). MI sonras1 kinapril,
lisinopril ve kaptoprilin KHD’yi 1iyilestirdigi gozlenmisken bu etki silazapril ve
enalapril ile gdzlenmemistir (63). Felodipinin sempatik aktiviteyi artirdig
gozlenmisken, verapamil Thipertansif hastalarda otonom fonksiyonu olumlu
etkilemektedir (64).

2.2.5. KHD’nin Klinik Kullanimi

KHD, kardiyolojik ve kardiyolojik olmayan bir¢ok calismada kullanilmasina
ragmen, KHD’nin kullanilmas: pratikte iki klinik durumda olmaktadir. KHD’nin
azalmasi, akut MI sonrasi riskin ve diyabetik néropatinin erken belirleyicisi olarak
kullanilmaktadir.

2.2.5.a. Akut Miyokard Infarktiisii Sonrasi Riskin Degerlendirilmesi

Akut MI sonrast KHD’nin azalmasi mortalite ve aritmik komplikasyonlarin

giiclii belirleyicisidir (65). Akut MI geciren hastalarda respiratuar siniis aritmisinin

olmamasinin artmis hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugu gézlenmistir (66).
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MI sonrasi risk strafikasyonunda KHD, sol ventrikiil EF, artmis ventrikiiler
ektopik aktivite, ge¢ potansiyellerin varlig1 gibi risk faktorlerinden bagimsizdir (67).
Tim nedenlere bagli mortalitenin tahmininde KHD ve sol ventrikiil EF benzerdir. KHD,
ani kardiyak olim ve ventrikiiler tasikardi gibi aritmik olaylar1 tahmin etmede sol
ventrikiil EF’den daha {istlindiir ve nonaritmik mortaliteye gore aritmik mortalitenin
daha giiclii belirleyicisidir(68). Aritmi, fatal reinfarkt, diger kardiyovaskiiler olaylar ve
ani kardiyak oliimii tanimlamakta kullanilmaktadir (69).

MI sonrasi risk belirlenmesinde genellikle 24 saatlik kayitlar kullanilmaktadir.
Kisa siireli kayitlar da kullanilabilmekle beraber azalmis KHD nin prediktif degeri kayit
stiresi ile orantili olarak artmaktadir. MI’dan sag kalan hastalarda, ULF ve VLF
komponentlerinin prediktif degeri gii¢liidiir (70).

2.2.5.b. Diyabetik Noropatinin Degerlendirilmesinde

Diyabetik noropatinin kinik semptomlart postural hipotansiyon, gastroparezi,
yutmada giicliik, mesane atonisi, persistan tasikardi, nokturnal diaredir. Otonom
noropati gelistiginde bes yillik mortalite yaklasik % 50°dir. KHD, diyabetik ndropatinin
belirlenmesinde yararlidir (71). Erken donemde, diyabetik noéropati komplikasyonu
gelisebilecek ve prognozu kotii olan hastalarin  belirlenmesinde KHD’nin

kullanilabilecegi bildirilmistir (72).

2.3. REJYONAL ANESTEZI

Rejyonal anestezi, biling kaybina yol agmadan viicudun belli bolgelerindeki sinir
iletisinin ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasidir. Baglica topikal veya ylizey
anestezisi, infiltrasyon anestezisi, saha blogu ile periferik ve santral olmak {izere sinir
bloklarini igerir. Topikal veya yiizey anestezisi ilacin deri veya mukozaya temas
ettirilmesi ile elde edilir. Daha ¢ok endoskopik girisimlerde tercih edilir. Infiltrasyon
anestezisi lokal anestetik kesi dudaklarmin c¢evresine veya kesi yapilacak yere
enjektorle infiltre edilerek uygulanir. Daha ¢ok acil servislerdeki kiigiik girisimlerde ve
kiiciik biyopsiler i¢in tercih edilir. Saha blogunda uzun igneler araciligi ile lokal

anestetik infiltre edilerek ameliyat yeri ¢evresinde halka seklinde bir anestezi hatti
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olusturulur Sinir bloklar1 belli bir bdlgeyi ilgilendiren sinir ya da sinirlerin, gangliyon
veya pleksuslarin ¢evresine, intratekal veya epidural araliga lokal anestetik enjeksiyonu
ile elde edilir (73).

Noroaksiyel blokajin asil etki yeri sinir kokiidiir. Lokal anestezik soliisyon
subaraknoid araliga (Spinal Anestezi), epidural araliga (Epidural Anestezi) veya her iKi
araliga birden (Kombine Epidural Spinal Anestezi) verilir. Spinal anestezide lokal
anestezik soliisyonun spinal korda olan etkisinin minimal oldugu distlniiliir. Az
hacimde ve miktarda lokal anestezik soliisyonun BOS igine direkt olarak uygulanmasi
ile yiiksek seviyede motor ve duyusal blok saglanir. Epidural anestezide ise sinir
koklerinde ayni lokal anestezik konsantrasyonuna ulagsmak icin daha yiiksek miktarda

ve hacimde lokal anestezik soliisyon vermek gerekir (74).

2.3.1. Spinal Anestezi

Spinal anestezi lokal anestezik ajanlarin, subaraknoid alana enjeksiyonu ile
spinal sinir ve dorsal kok gangliyonlarinin blokaji sonrasinda sempatik, duyusal ve
motor blok olusmasidir. Anestezinin hizli baslamasi, basitligi, giivenilirligi, epidural
anesteziye gore daha biiyiilk motor blok olusturmasi, epidural anesteziden daha az
trpertiye neden olmasi, aspirasyon tehlikesinin minimal olmasi ve cerrahiye stress
cevabr azaltmasi avantajlari arasindadir. Dezavantajlarin1 ise genel ve epidural
anesteziye gore daha fazla hipotansiyon riski, bulanti-kusma, dural delinmeye bagli bas
agrisi olasihig1 ve smirl etki siiresi olusturur (75).

Kronik bobrek ve/veya karaciger yetmezligi olan hastalarda da spinal anestezi
iyi tolere edilir. Ancak etki baslangici daha hizli, anestezinin segmental dagilimi her
zamanki doz-hacim kullanildiginda iki-ii¢ segment daha fazla ve anestezinin siiresi daha

kisa olabilir (75).

Spinal anestezi altinda kalga ve alt ekstremite cerrahisinde kan kaybi, derin ven
trombozu, akciger embolisi ile yash hastalarda postoperatif konfiizyon ve deliryum daha
az olur (75).
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2.3.1.a. Spinal Anestezinin Endikasyonlari

Spinal anestezi endikasyonlarini abdominal cerrahiler, perine bolgesi cerrahi
girisimleri ve alt ekstremite cerrahileri olusturur (76-78). Spinal anestezi miikemmel kas
gevsekligi sagladigi i¢in karin cerrahisinde, obstetrik anestezide kullanilabilir. Pediatrik

cerrahide inguinal, iirolojik ve alt ekstremite operasyonlarinda kullanilabilir.

Post spinal bas agris1 goriilme sikligmin, ince spinal ignelerin kullanimiyla
azalmasi, spinal anestezinin gliniibirlik girisimlerde de kullanimini arttirmustir (77).
Spinal anestezi uygulandiginda cerrahi anestezinin yeterli olmasi yaninda, erken
ambulasyon da istenir. Burada belirleyici etken lokal anestezik ilacin dozudur. Doz

azaldik¢a motor blok azalir (79).

2.3.1.b. Spinal Anestezinin Kontrendikasyonlari

Hastanin istememesi, koagiilopati ya da diger kanama bozukluklari, enjeksiyon
bolgesinde enfeksiyon, ciddi hipovolemi, artmis kafa ici basinci, antikoagiilan
kullanimi, sistemik enfeksiyonlar (sepsis, bakteriyemi), spinal kord hastaliklari, ciddi
koroner arter hastaligi, ciddi stenotik kapak hastaliklart ile beraber kalp yetmezligi
mutlak kontrendikasyonlarini olusturur.

Ciddi vertebral kolon deformiteleri, periferik noropatiler, gegirilmis spinal cerrahi,
preoperatif aspirin ve heparin kullanimi, idiopatik hipertrofik subaortik stenoz ve aort
stenozu gibi kapak hastaliklari, psikoz veya demans, uzun siireli cerrahi girisim, cerrahi

ekibin uyanik hasta ile ¢alismak istememesi ise rolatif kontrendikasyonlari arasindadir
(80-82).

2.3.1.c. Spinal Anestezinin Etki Yeri ve Mekanizmasi

Beyin omurilik sivist (BOS) i¢ine verilen lokal anestezik ila¢ spinal kordu,
periferik sinir koklerini ve dorsal kok ganglionlarini etkiler. Spinal kanal i¢inde spinal
kord ve zarlari, yag dokusu ve vendz pleksus bulunmaktadir. Spinal zarlar; pia mater,
araknoid mater ve dura mater olmak {iizere ii¢ katmandir. Pia mater spinal korda sikica
yapismisgken, araknoid mater daha kalin ve daha yogun olan dura matere sikica

tutunmustur. BOS pia ve araknoid mater arasindaki subaraknoid boslukta bulunur.

28



Spinal subaraknoid aralik yukarida kranial ve ventrikiiler kavitelerle devam eder,
asagida S2 vertebra hizasinda sonlanir. Boylece teorik olarak L2-S2 arasinda herhangi bir
noktadan, spinal korda zarar vermeden subaraknoid enjeksiyon yapilabilir (81-84).
Lokal anestezikler, sodyum kanal blokaji, kalsiyum kanal blokaj1, P madde saliverilmesi
ve GABA geri alinimini engelleyerek etki ederler. Spinal anestezi olusturmak i¢in BOS
icine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan alinarak ve damar igine
absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. BOS igine verilen ilacin bir kismi da yogunluk
farki ile duradan difiize olarak epidural araliga gecer ve orada da gegerli olan
mekanizmalarla uzaklastirilir. BOS igindeki lokal anestezik yogunlugu, enjeksiyon
yerinden uzaklastikga azaldigi ve degisik tiplerde sinir lifleri bulundugu igin,
diferansiye blok gelisen alanlar goriliir (81,82,84). Spinal anestezinin temel amaci;
duyusal ve motor blok olup, birlikte gelisen sempatik blokaj genellikle bir yan etki
olarak goriiliir (80-82).

2.3.1.d. Spinal Anestezi Uygulamasi

Yapilacak islem hastaya aciklanir, gerekliyse premedikasyon uygulanir. Damar
yolu agilarak sivi verilir. Kan basinci, kalp atim sayisi ve periferik oksijen satlirasyonu
monitdrize edilir. Herhangi bir yan etki ve komplikasyon olusma olasiligina karsi
atropin, vazopressOr ajan (efedrin) ve genel anestezi hazirligi tam olmalidir. Hastaya
pozisyon verilir. Bu oturur veya yan pozisyon olabilir. Yan pozisyon hasta i¢in daha
rahattir. Hasta sag veya sol yanina yatar, dizlerini karnina dogru ¢ekerken, kiiclik bir
yastikla desteklenen basini ¢enesi gogsiine degecek sekilde fleksiyona getirir. Bu sirada
vertebral kolon masaya paralel ve hasta masanin kenarinda olmalidir. Bir yardimcinin,
pozisyon verilmesi ve hasta hareketinin dnlenmesi i¢in yardimci olmasi gerekir. Bu
sekilde spindz ¢ikintilarin arasi miimkiin oldugunca genisletilmis olur. Oturur pozisyon,
isaret noktalarinin belirlenmesi daha kolay oldugundan uygulayici i¢in daha rahat bir
pozisyondur ancak postural hipotansiyon yoniinden dikkatli olunmalidir. Yiiziistii
pozisyonda spinal anestezi uygularken, operasyon masast hastanin iliak kristalari
tizerinden fleksiyona getirilerek hastaya daha rahat bir pozisyon verilebilir.
Enjeksiyonun yapilacagi aralik belirlenir. Asepsi ve antisepsi kurallarina uyularak

enjeksiyon bolgesi temizlenir. Cilt ve cilt altina ince ve sivri uglu bir igne ile lokal
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anestezik infiltrasyonu yapilir. Genellikle 22-25 gauge 8-10 cm boyunda igneler
kullanilarak median ya da paramedian subaraknoid ponksiyon yapilir. BOS geldigi
goriildiikten sonra sivi berrak ve renksiz ise lokal anestezik enjekte edilir. BOS berrak
degilse ornek alinir, islem yapilmaz. Kanli ise biraz beklenir, bir siire sonra berrak BOS
gelebilir. Kanli gelmeye devam ederse igne cikarilir, islem tekrarlanir. Islem veya
enjeksiyon sirasinda parestezi gelisirse igne geri ¢ekilir ve tekrar yerlestirilir.
Enjeksiyondan sonra hasta sirtiistli yatar duruma getirilir. Gerekirse masaya pozisyon
verilir. Lokal anestezik ilacin fiksasyonu 30-45 dakika aldigindan, hastayr belli bir
pozisyonda sabit tutmak pratik degildir (84-86).

2.3.1.e. Spinal Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Anestezik Maddenin Barisitesi: Barisite, bir soliisyonun &zgiil agirligiin
BOS’un 6zgiil agirhigina oranidir. BOS’un dansitesi 37°C’de 1.003-1.008’dir. Lokal
anesteziklerin barisitesi 0.9990 altinda ise hipobarik, 1.0015 iizerinde ise hiperbarik,
bunlarin arasinda bir degerde ise izobarik olarak tamimlanir (87-89). Hiperbarik
soliisyonun dagilimi hastanin pozisyonu ile iliskilidir. Enjeksiyondan sonra hastaya
pozisyon verilerek istenilen anestezi diizeyi saglanabilir. Hiperbarik bir soliisyon
verilmesinden sonra hasta sirt {istii veya diiz yatirildiginda, ilag enjeksiyon yerine gore
vertebranin kavsini izler. Normal spinal anestezide torakolombal kurvaturun tepesi T4
hizasindadir. Buna gore, hiperbarik bir soliisyon L3 altindaki bir enjeksiyonla asagi
ilerler ve lumbosakral konkavitede birikirken, daha yukari bir seviyeden enjeksiyonla da
yukar1 ilerler ve en c¢ukur yer olan T4 hizasinda birikir. Bas yukar1 pozisyonda
hiperbarik soliisyon kaudale yonelirken, bas asagi pozisyonda sefalik yone ilerler.
Hiperbarik soliisyonlar hazir olabilecegi gibi kullanilan lokal anestezik i¢ine glukoz
katilarak da elde edilebilir (76,81,82). Glukoz iceren lokal anesteziklerin intratekal
kullanilmas1 anestezi siiresini kisaltir. Bunun nedeni olarak, hiperbarik soliisyonun
intratekal bolgedeki smirli difiizyonu sorumlu tutulmustur (81,88). Hipobarik lokal
anestezigin o6zgiil agirligt BOS’unkinden azdir. Hastaya pozisyon verilerek lokal
anestezigin dagilimi degistirilebilir. Bas yukari pozisyonla lokal anestezik sefalik yone,
bas asag1 pozisyonla da kaudal yone ilerler. Bu soliisyonlar genelde yiiziistii ve jack-
knife pozisyonda yapilan perineal ve rektal cerrahiler igin kullamilir. intraabdominal

operasyonlar i¢in uygun degildir ¢iinkii ajanin subaraknoid aralikta kolayca yayilmasi
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asirt sempatik blokajla hipovolemik hastalarda hipotansiyona yol acar. Hipobar
soliisyonlar, lokal anestezik icine steril distile su katilarak elde edilebilir (81,82).
Izobarik lokal anestezigin ozgiil agirhg BOS’unkine esittir. Dagilimi pozisyonla
degismez, soliisyonun 1s1s1, voliimii ve total doz ile degisebilir. Bu soliisyonlar enjekte
edildigi seviyede kalma egilimindedir. Algak spinal anestezi i¢in uygundur. Bunun igin
L2-3 diizeyinde izobarik bir soliisyon enjekte edilir. Alt torasik, lumbal ve sakral
segmentleri tutar. Kan basincina belirgin etkisi yoktur (86-90).

Hastanin Pozisyonu: Kullanilan lokal anestezigin barisitesine gore hastaya ¢esitli
pozisyonlar verilerek istenilen spinal anestezi diizeyi elde edilebilir. Ornek olarak;
oturur pozisyonda, L4 araligindan hiperbarik lokal anestezik soliisyon uygulamasiyla
alt lumbal ve sakral segmentlerin blogu gelisir. Saddle (eyer) blok adi verilen bu
durumda kan basinci ¢ok az etkilenir. Yine L2-3 veya Lz-4 araligindan hiperbarik lokal
anestezik soliisyonu enjeksiyonundan hemen sonra hasta sirtiistii yatirildiginda soliisyon
yukari dogru yayilir ve T4 hizasinda birikir (86,87).

flacin Dozu ve Hacmi: flacin dozu arttikca, anestezi seviyesinin yiiksekligi,
siiresi ve yogunlugu artar. Ilacin dozu sabit tutulup, hacmi artirildiginda anestezi
yayilimi artar (87-89).

Enjeksiyonun yeri: Tim diger degiskenler sabit oldugunda, enjeksiyonun daha
yukari araliklardan yapilmasi, blok seviyesinin de daha yukari ¢ikmasina neden olur
(76,82).

Yas, boy, agirlik, cinsiyet, lokal anestezige eklenen ilaglar, intra-abdominal
basing, spinal kanalin anatomik yapisi, karin i¢i basing degisiklikleri, gebelik,
enjeksiyon teknigi (barbotaj yapilip yapilmadigi), BOS’un 6zellikleri, lokal anestezigin
18181, ignenin yonii, lokal anestezigin vazokonstriktor icermesi spinal anestezi diizeyini

etkileyen mindr faktorlerdir (90,91).

2.3.1.f. Spinal Anestezinin Komplikasyonlari

Sempatik denervasyon ve hipotansiyon: Spinal anestezinin en sik goriilen yan
etkisidir (% 10-40). Sempatik blokaj sonucu vendz gollenme nedeniyle olur.

Pregangliyoner sempatik lifler Ti-L2 segmentlerinden kaynaklandig: i¢in, L2 altindaki
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blogun kardiyovaskiiler etkisi minimal iken, blok yiikseldik¢e sempatik blogun derecesi
artar. Blok Ti3’e yiikseldiginde tam sempatik denervasyon gelisir. Bu durumda
kardiyoakselator lifler de etkilenir. Kan basincinin kontrol degerinin % 25°i kadar
diismesi halinde tedavi edilmesi gerekir. Hastaya i.v. dengeli sivilar verilir ve
gerekiyorsa vazopressor ajanlar da kullanilabilir (81,82,84,91).

Bradikardi: Pregangliyoner kardiyoakselerator liflerin blokaji ve sag kalpteki
gerilme reseptorleri araciligi ile gelisir. Blok seviyesi yiikseldik¢e etkilenme riski de
artar. Tedavide atropin kullanilir (81,82,91,92).

Kardiyak arrest: Spinal anestezi ile kardiyak arrest goriilme sikligi genis spinal
anestezi serilerinde 4/100.000 ile 1/10.000 arasinda degismektedir. Bu olgularda,
sedatize hasta ile sozel iletisimin kesilmesi ve adrenalin verilmesinde gecikme onemli
nedenler olarak goriilmiistiir. Profilaktik siv1 yiikklenmesi ve bradikardinin erken tedavisi
onemlidir (81,82,91,92).

Bel agrisi: Bel agrisi; ignenin cilt-cilt alti dokusu, kas ve ligamentlerden gegmesi
nedeniyle olabilecegi gibi, sirt kismindaki kaslarin gevsemesi ve belin desteksiz
kalmasindan da kaynaklanabilir. Ayrica sadece genel anestezi alan hastalarin % 25-
30’unda da bel agris1 goriilmektedir (81,82,92).

Bas agrisi: Duradaki defektin devamina baglidir. Agri tipik olarak bilateral,
frontal veya retroorbital olup, oksipital bolgeden enseye yayilan tipte de olabilir.
Agrinin en onemli ozelligi; ayakta durma veya oturma ile siddetlenip, yatmakla
azalmasidir. Beraberinde bulanti, kusma ve fotofobi olabilir. Hastalarin gogunda bas
agrist igslemi izleyen 12-72 saat ig¢inde ortaya ¢ikar.

Bas agrisinin nedeni olarak; duradaki delikten BOS kagagi olmasi, boylece BOS
basincinin diismesi, 6zellikle meningeal yapilarin gerilmesiyle de agrinin ortaya ¢iktigi
goriisii kabul edilmektedir. Kagak miktar1 20 mL’yi gectiginde agri ortaya ¢ikmaktadir.
Bas agris1 goriilme sikligi; genglerde, kadinlarda, kalin ve keskin uglu igne
kullaniminda, ignenin ucunun dura liflerini dik olarak kestigi durumlarda ve
hamilelerde daha siktir (81,82,84,92).

Hastalara herhangi bir tedavi uygulanmadiginda bas agris1 spontan olarak 1-6
hafta sonra diizelebilir ancak bu durum giinliik yasami olumsuz yonde etkiler. Bu
nedenle hastalar tedavi edilmelidir. Konservatif olarak yatak istirahati, bol hidrasyon,

karin bandaji ve konstipasyonun onlenmesi agrinin siddetini azaltabilir. Oral analjezik
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olarak asetaminofenler ve steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar kullanilabilir. Oral
veya i.v. kafein de verilebilir.Kafein hem BOS yapimini uyararak hem de kafa igi
damarlarin vazokonstriiksiyonunu Ssaglayarak etkisini gosterir. Tedavide esas olarak
epidural kan yamasi (blood patch) kullanilir.Epidural araliga, steril sartlarda alinan
hastanin kendi kanindan, 5-15 mL enjekte edilir. Boylece hem kan hacmi ile spinal BOS
lizerine tamponat etkisi yaparak hem de gelisen piht1 ile duradaki deligi kapatarak BOS
kagagini onler (81,82,84,92).

Norolojik hasarlar: Son derece nadir goriiliirler. Spinal anestezi sonras1i meydana
gelen sekellerin spinal anesteziye baglanabilmesi ig¢in Onceden hastanin norolojik
muayenesinin yapilmis olmas1 gerekir.

Gegici norolojik semptomlar spinal blogun ¢oziilmesinden sonra olusan ve birkag
giinde spontan olarak kaybolan, duyusal ve motor defisit olmadan bacaklara yayilan bel
agrisi ile karakterizedir. Bu sendromun goriilme sikligi;giiniibirlik cerrahide,litotomi
pozisyonunda yapilan ameliyatlarda, lidokain kullanilan hastalarda yiiksektir. Nedeni
tam olarak bilinmemektedir (81-84).

Ciddi ve kalict norolojik hasar son derece nadir olup iskemi, direkt travma veya
kimyasal maddelerden kaynaklanabilir. Bazen enjeksiyon sirasinda bir sinir kokii veya
spinal kordun kendisi travmatize olabilir. Bu durumda hastada parestezi olur. Islem
sirasinda parestezi olursa igne geri ¢ekilmelidir (81).

Kauda ekuina sendromu sinir koklerinin hasar1 sonucu belde ve alt ekstremitede
agri, dermatomal dagilim gostermeyen uyusukluk, mesane-barsak disfonksiyonu ve
cinsel fonksiyon bozuklugu gelisir. Bu hastalar dikkatli ndrolojik muayene ve ilgili
bolgenin manyetik rezonans goriintillemesi ile degerlendirilir. Hasarin araknoidite
ilerlememesi i¢in kortikosteroidler ve anti-enflamatuar ilaglar verilir (81,82).

Subaraknoid boslugun enfeksiyonu kullanilan ara¢ ve gereglerin, enjekte edilen
soliisyonlarin kontaminasyonu ile ya da organizmalarin ciltten subaraknoid bosluga
tasinmasi ile olusabilir. Araknoidit enfeksiydz veya non-enfeksiyoz olabilir. Epidural
apse, travmatik islemler, lokal anestezikler, deterjanlar, antiseptikler, kontrast maddeler,
propilen glikol gibi maddelerden kaynaklanabilir. Klinik olarak agri, nérolojik

semptomlar ve radyolojik olarak da sinir koklerinin yumaklagmasi goriiliir (81,82).
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Sekil 1: Spinal Anestezi Teknigi

Spinal ve epidural hematom: Epidural venlerin igne ya da kateterle zedelenmesi
sonucu ¢ogunlukla benign ve kendini simirlayan kanamalar olur. Klinik olarak onemli
spinal hematom Ozellikle kanama ve pihtilasma bozukluklar1 olan hastalarda goriiliir.
Semptomlar; bel ve bacak agrisi, uyusukluk, motor gii¢siizliik ve/veya sfinkter
fonksiyon bozuklugudur. Hastalarin biiyiik bir kisminda 8-12 saat iginde cerrahi

dekompresyon ile norolojik iyilesme saglanir (82).
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Solunumsal etkiler: Yiiksek veya total spinal anestezide karin ve gogiis duvari
kaslarmin paralizisi ve solunum merkezlerinin kanlanmasinin bozulmasi sonucu ortaya
¢ikabilir. Bu durumda hastaya oksijen destegi verilmeli, gerekirse hasta entiibe edilip
mekanik ventilasyona gegilmelidir (81,82).

Bulanti ve kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon, cerrahi sirasinda organ
cekilmesi ve hipertansiyona bagli olarak gelisebilir. Nedeni saptanmali ve tedavi buna
gore planlanmalidir (81,86).

Idrar retansiyonu: Spinal anestezide Sz4 sinir koklerinin bloke edilmesi ile
mesane tonusu azalir ve refleksler baskilanir. Spinal blogun coziilmesiyle de normale
doner. Boylece kalici bir hasar olmadan, diger nedenlere bagli olarak idrar retansiyonu
gelisebilir; bunlar arasinda bol sivi verilmesi, agrinin miksiyonu giiglestirmesi,
opioidlerin kullanilmas1 sayilabilir. Idrar retansiyonu gelismesi halinde mesane
kateterizasyonu yapilmalidir (81,82).

Enfeksiyon: Modern sterilizasyon yontemleri ve tek kullanimlik malzemelerin
kullanilmasi, asepsi antisepsi kosullarina uygun islem yapilmasi ile enfeksiyon

goriilmesi son derece nadirdir (81).
2.3.2. Epidural Anestezi

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan c¢ikip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tiir anestezi
yontemidir. Baglica duyusal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de

kismen veya tamamen bloke olabilirler.

Anestezik soliisyonun verilme yerine gore torakal, lumbal veya kaudal epidural
bloktan s6z edilebilir. Ancak klinik uygulamada, epidural anestezi dendiginde lumbal
epidural anestezi anlagilmaktadir.

Vertebra cisminin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslar1 ve bunlari
birlestiren baglar spinal kanali meydana getirirler. Spinal kanal, medulla spinalis ve onu
orten zarlari icerir. Vertebral kolonun igerisinde spinal kordun etrafin1 saran meninksler
ve vendz sinlis pleksuslart bulunmaktadir. Meninksler icten disa piamater,
araknoidmater, duramater olmak iizere 3 katmandan olusur. Piamater spinal korda
stkica yapismistir. BOS piamater ile araknoidmater arasinda bulunur. Spinal subdural

aralik klinik olarak onemsiz olup duramater ile araknoidmater arasina sinirlari iyi
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belirlenemeyen bir bosluktur. Epidural aralik ise duramater ile lig. flavum arasinda yag
dokusu ve vendz pleksuslari ihtiva eden sinirlari belirgin bir bosluktur.

Orta hattan girildiginde epidural araliga ulagmak i¢in ignenin gegtigi dokular
sirastyla; cilt, ciltalti, lig. supraspinale, lig. interspinale ve lig. flavumdur. Bu
ligamentler lomber aralikta daha kalindir. Epidural araliktan sonra duramater yer alir.

Bu da gegildiginde subaraknoid araliga ulasilmaktadir (92,93) (Sekil 2).

Spinal needie

Arachnoid membrane

Subarachnoid space Cerebrospinal fluid

resrs —

Sekil 2: Epidural Arahktaki Yapilar

Epidural aralik, dural kilif uzantilarin1 ¢evreleyen potansiyel bir bosluk olup,
dura ile vertebral kanali déseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibréz uzantilar
arasinda yer alir. Onde, vertebra cisimlerinin arka yiizeyini kaplayan posterior
longitiidinal ligament ve diskler, arkada laminalarin 6n yiizl, onlar1 6rten ligamentler ve
lig. flavum ile yanlarda ise pedikiil ve intervertebral foramenlerle sinirlandirilmigtir.
Ligamentler vertebral kolonu bir arada tutar ve medulla spinalisi korurlar. Ponksiyon
yapilirken bu ligamentlerin olusturdugu farkli direncler, epidural araligin lokalizasyonu
yoniinden ¢ok 6nemlidir (92-94) (Sekil 3).

Epidural araligin iist smirin1 foramen magnum hizasinda periostla kaynasan
dura, alt sinirin1 ise sakrokoksigeal membran olusturur. Yukarida intrakraniyal boslukla
devamliligi yoktur. Bu nedenle epidural araliga verilen soliisyon Ci’den yukari
cikamaz. Epidural bosluk 6nde en dar olup, intervertebral foramen bdlgesinde genisler.

En genis olarak arkada bulunur ve buradaki genisligi bolgelere gore degisir. Servikal
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bolgede 1,0-1,5 mm; iist torasik bolgede 2,5-3 mm; alt torasik bolgede 4,0-5,0 mm ve
en genis olmak tizere lumbar bolgede 5,0-6,0 mm genisligindedir (93-96).
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tissues f}"’"m disc
{Ev 3} /2 A |
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in A 1
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}‘0'\5_. e
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Interspinous
ligament pinou ligament

ligament

Sekil 3: Sagital Planda Vertabral Kolonun Ligamentleri

Epidural boslugun hemen yaninda dural “cuft” larla karsilagilir. Bosluk
intervertebral foramenler yoluyla paravertebral alanla iligkidedir. Bu bdlgedeki ince
dura, lokal anestezik maddelerin serebrospinal siviya erisimine izin verir ve epidural

anestezi igin bir temel olusturur (92,93).

- E;z{nal Cord Disc
| B iy Epidural
Space

Vertebral
Lamina

Nerve Root

Sekil 4: Epidural Mesafede Lokal Anestezigin Horizontal Yayilim
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Boylece, epidural anestezide lokal anestezik maddeler noral dokulara dogrudan
enjekte edilmez, enjeksiyon noktasindan diffiizyonu gerektirir. Bu nedenle enjekte
edilen ila¢ miktari, her spinal segment i¢in spinal anestezide oldugundan daha fazladir

(73,74) (Sekil 4).

Epidural anestezi, spinal anesteziye gore hastanin hemodinamisinde daha az ve
yavas degisiklige yol acar, daha az motor blok olusturur. Motor blogun az olmasi
hastalarin postoperatif erken mobilizasyonu agisindan avantaj teskil etmektedir. Ayrica
epidural anestezide uygulanan kateterden ameliyatin uzamasi durumunda ek doz lokal

anestezik yapilabilecegi gibi, postoperatif analjezi de saglanir.

2.3.2.a. Epidural Anestezi Teknigi

Yan pozisyon (lateral dekubitus) en fazla tercih edilen pozisyondur. Hasta sag
veya sol yanina yatarak dizlerini midesine dogru ceker, bas kiiciik bir yastigin iistiinde
fleksiyonda tutulur, {istteki kol gogiis iizerinde uzanirken altta kalan kol viicutla dik bir
ac1 yapacak sekilde basin altina konur. Omurga spindz c¢ikintilari masaya paralel
konumda olmali ve intervertebral araliklarin acilabilmesi igin sirt fleksiyona
getirilmelidir. Eger hastay1r bu pozisyonda tutmak i¢in bir yardimci yoksa o zaman,
hastadan iki eli ile bacaklarin1 veya boynunu kavramasi istenerek pozisyonun sabit

kalmasi saglanir (Sekil 5).

Oturur pozisyonda hasta, masanin kenarinda bacaklar masadan asagi sarkitilmas,
ayaklarinin altina bir tabure konmus, ¢ene sternuma degecek sekilde bas fleksiyona
getirilmis ve kollar {ist karin bolgesinde birbirine sarilmis olarak oturtulur. Bir yardimci
hastanin masadan diigmesini onlemek ve pozisyonunun korunmasini saglamak iizere

hastanin yaninda durmalhidir (Sekil 6).
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kadin

Sekil 5: Lateral Pozisyon

Sekil 6: Oturur Pozisyon

Bolge aseptik olarak temizlenir ve OoOrtiiliir. Secilen intervertebral aralikta
enjeksiyon noktasinda cilt, cilt alt1 ve lig. interspinale ig¢ine kadar olan alanda 3-5 mL
lokal anestezikle lokal anestezi saglanir.

Epidural ignenin (16-18 G) kolayca gecebilecegi bir yol agmak amaciyla ucu
kapal1 yol gosterici kalin bir igne tercih edilerek (18 G) bir yol olusturulur. Epidural

igne bas kisminda bas parmak mandrene hafif bir basi yapacak ve igne govdesi isaret
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parmag ile orta parmak arasinda olacak sekilde tutularak yol gostericinin agtig1 yoldan
lig. interspinaleye kadar (3-4 cm) ilerletilir. ignenin ilerletilmesi ve kademelerin
gecilmesi sirasinda istem disi ani bir ilerlemeyi onlemek amaci ile yiiziikk parmagi ve
kii¢iik parmak hastanin sirtina temas ettirilerek ignenin kontrol edilmesi saglanir.

Ignenin epidural araliga girdigi, epidural araliktaki negatif basincin
saptanmasina dayanan negatif basing yontemi veya ignenin lig. flavumu gecip epidural
aralia girmesi ile ortaya ¢ikan direng kayb1 yontemi kullanilarak saptanir.

Epidural araliga girildikten sonra en azindan dort diizlemde igne her seferinde 90
derecelik bir agryla dondiiriilerek dikkatli bir aspirasyon testi yapilir. Eger spinal sivi
veya kan gozlenmiyorsa uygulamaya devam edilir. Eger kan saptanirsa, girisim bir {ist
veya bir alt araliktan tekrarlanabilir.

Eger spinal sivi saptanirsa, anestezist spinal blok uygulayabilir, girisimi
tekrarlayabilir veya genel anesteziye gegebilir. Boyle bir durumda girisimin ayni aralik
veya baska bir araliktan tekrarlanmasi halinde lokal anestezik soliisyon durada olusan
delikten subaraknoid araliga gecerek total veya yiiksek spinal blok olusturabilir.

Epidural igne ile dura delinecek olursa spinal sivi drenajinin son derece hizli
oldugu goriiliir. Epidural ignenin yerlestirilmesi ve test dozunun uygulanmasindan sonra
bir ka¢g damla sivinin igneden geri gelmesi halinde duranin delinmis olabileceginden
stiphelenilmelidir. Bu durumda anestezist koluna damlayan sivinin 1sisini
degerlendirerek ignenin yerini belirleyebilir. Eger sivi 1lik ise (spinal sivi) ignenin
subaraknoid aralikta, soguk ise (lokal anestezik soliisyon) epidural aralikta oldugu
diistiniilmelidir.

Kan ya da spinal s1ivi gelmedigi saptandiktan sonra rebound testi uygulanabilir.
Bu testte, 3 mL'lik bir enjektor igine 1-1,5 mL hava aspire edilir. Daha sonra enjektor
igneye tespit edilerek hava hizla epidural aralia verilir ve piston serbest birakilir. Bu
durumda: Eger igne epidural aralikta ise enjektorde bir geri dolma gézlenmez. Eger igne
epidural aralikta degil bir ligament iginde ise 0,5-1 mL lik bir geri dolus g6zlenir.

Bu asamada, test dozu olarak 2 mL lokal anestezik epidural araliga verilir.
Normalde, epidural araliga uygulanan 2 mL’lik test dozu ile hi¢ bir bdlgede analjezi
olugsmaz. Ancak girisimin yapildig1 araliktaki sinire yayilan ¢ok kiiciik bir alanda
hipoestezi veya anestezi goriilebilir. Kan basinci, nabiz ve duyusal fonksiyon

etkilenmez. Eger bu dozla yaygin bir anestezi, kan basinci ve nabizda degisiklik,
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duyusal ve motor fonksiyonda etkilenme saptanir ise duranin delindigi, lokal anestezik
sollisyonun subaraknoid aralia gecerek spinal blok olusturdugu anlasilir.

Test dozu uygulamasini takiben duranin intakt oldugu anlasildiktan sonra
aspirasyon testi tekrarlanir ve 10-20 mL lokal anestezik soliisyon igeren enjektor igneye
tespit edilerek istenilen doz enjekte edilir. Maksimum voliim 20 mL olmali, enjeksiyon
1 mL/sn hizla yapilmalidir.

Ignenin ¢ikarilmasindan sonra hasta sirt iistii veya lokal anestezik soliisyonun

yayilabilecegi uygun bir pozisyona getirilir (73,82,97).

2.3.2.b. Epidural Anestezi Endikasyonlar:

Alt karin, pelvik, perineal ve alt ekstremite ameliyatlar1 siras1 ve sonrasinda agri
giderilmesi, genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar, o6zellikle
abdominal ve torasik girisimlerde cerrahiye bagli ndroendokrin yanitin bloke edilmesi
gereken durumlar, agrisiz eylem ve vajinal dogum, Sezaryen operasyonu i¢in anestezi,
postoperatif agr1 kontrolii, medikal tedaviye yanitsiz kronik agrilarda kateter
yerlestirilerek devamli epidural anestezi ile uzun siireli analjezi ve periferik damar
hastaliklarinda ve alt ekstremitelerde trombozla goriilen spazmlart ¢6zmek icin gegici

sempatik sistem blokaj1 baslica endikasyonlarini olusturur.

2.3.2.c. Epidural Anestezi Kontrendikasyonlari

Sistemik ve lokal enfeksiyonlar, akut kanama, hipovolemik sok, kanama diyatezi
veya antikoagiilan tedavi, Santral sinir sistemi hastaliklari, lokal anestezik maddeye
duyarlilik,  hastanin ~ yontemi  istememesi  epidural  anestezinin  Kesin
kontrendikasyonlaridir. Rolatif kontrendikasyonlarint ise vertebral kolon deformitesi,
artrit, osteoporoz, santral veya periferik norolojik hastalik, gegirilmis laminektomi
operasyonlart, intestinal obstriikksiyon, mini doz heparin, aspirin veya diger antiplatelet
ilaclar, kesin kardiyak patoloji, aort stenozu, konjestif kalp yetmezligi, siiresi belirsiz ve

acil cerrahi, kooperasyon kurulamamasi, psikoz veya demans olusturur.

2.3.2.d. Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler
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1. Enjeksiyonun yeri tutulan segment sayisini belirler.

2. Soliisyonun voliimii arttik¢a tutulan segment sayisi artar.

3. Ilacin yogunlugu ne kadar fazla ise o kadar genis alan etkilenir. Motor blok

gelismesi konsantrasyonla dogru orantilidir.

4. Enjeksiyonun hizi ile yayilim genisligi dogru etki siiresi ise ters orantilidir.

5. Hastanin pozisyonu ile yayilim degistirilebilir.

6. Yas, gebelik ve intraabdominal kitleler, arteryoskleroz, tikayici damar

hastaliklarinda yayilim ve etki artar. Dehidratasyon, sok, kaseksi gibi

durumlarda ise yayilim azalir etki gec baglar.

2.3.3. Motor ve Duyusal Blok Seviyesinin Degerlendirilmesi

Seviyesi en yiiksek olan sempatik bloktur. Sempatik blogun iki segment altinda
duyusal blok, duyusal blogun iki segment altinda ise motor blok gelisir. Rejyonal

anestezide duyusal blok pin prick testi ile motor blok seviyesi Bromage skalasi ile tespit

edilir (Tablo 7, Tablo 8).

Tablo 7: Bromage Skalasi

0 Bacak rahat kaldirilabiliyor, hareket 1yi1, motor blok yok
1 Kalca oynamiyor, ayak ve diz eklemi oynuyor

2 Sadece ayak bilegi oynuyor, diz oynamiyor

3 Alt ekstremite hi¢ oynamiyor, tam motor blok var

Tablo 8: Pinprick testi skalasi

Seviye Lokalizasyon
Ti-T2 El ig yiizii

T; Aksilla apeksi
Ty Meme basi
Te-T7 Ksifoid

T1o Gobek

L, Inguinal
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2.3.4. Dermatomlar

Vertebral kolonu terk eden spinal sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek
dermatomlar1 olustururlar (Sekil 7). Epidural anestezi bolgesel anestezi saglamakla
birlikte etkileri tiim sistemleri etkilemektedir. Spinal ve epidural anestezinin insan
fizyolojisinde meydana getirdigi degisikliklerin en 6nemli nedeni sempatik paralizidir.
Sempatik ¢ekirdekler medulla spinalis iizerinde Cg-L; segmentleri arasinda bulunurlar.

Parasempatik ¢ekirdekler ise sakral segmentlerde bulunurlar (Sz-Sy).

Sekil 7: Dermatomlar

Epidural ve spinal anestezi gibi bolgesel yontemlerin ¢ogunda, anestezi
diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi i¢in dermatomlarin

bilinmesi 6nemlidir. Belirli baz1 dermatomlar su sekilde belirtilebilir:
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Cg dermatomu:

T,-T, dermatomu:

T5 dermatomu:

T4 dermatomu:

Te-T7 dermatomu:

T10 dermatomu:

L; dermatomu:

L;-L4 dermatomu:

el kiigiik parmak

kol ve 6n kolun ig¢ yiizii

aksillanin apeksi
meme basi1 hizasi
ksifoid hizas1
gbbek hizasi
inguinal bolge

perine

Meme baglari lizerinde kalan cilt bolgesi Ti-, ile birlikte Cs4 ’ten de innerve
oldugu i¢in Ty, bloke olsa bile ciltte duyu kaybi olmaz. Bu nedenle T, {izerinde anestezi
diizeyi tayini ve kardiyoakselarator liflerin etkilenip etkilenmedigini anlamak i¢in kol

ve onkol i¢ kisminda cilt duyusu aragtirtlmalidir (73,91).

2.4. Lokal Anestezikler

Bolgesel anestezi; viicudun belirli bolgesinde, sinir iletiminin gecici olarak
durdurulmas:t demektir. Lokal anestezikler ise uygun yogunlukta verildiklerinde,
uygulama yerinden baslayarak, sinir iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir (98).

Lokal anestezikler, anestezi ve analjezinin yogunlugunu arttirmak, etki siiresini
uzatmak veya baslangi¢ hizim1 arttirmak i¢in kombine edilebilir ve diger adjuvan
medikasyonlarla birlikte kullanilabilir. Kimyasal yap1 bu ilaglarin metabolizmasini ve

viicuttan eliminasyonunu belirler (99).

2.4.1. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmasi

Sinir lifleri A, B ve C olmak iizere li¢ gruba ayrilirlar. A grubu lifler miyelinli
somatik, B grubu lifler miyelinli preganglionik, C grubu lifler ise miyelinsiz sempatik

postganglionik ve agriyi ileten liflerdir.
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Lokal anestezikler sinir lifleri ve diger uyarilabilir hiicrelerde, aksiyon
potansiyelinin yiikselis hizin1 yani depolarizasyon hizin1 yavaslatirlar, aksiyon
potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya ortadan kaldirirlar, santral sinir sisteminde
eksitasyon esigini azaltirlar, impuls iletim hizin1 diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.

Sinir membranint stabilize ederek uyarilmasina engel olur. Zardaki
fosfolipidlerle birleserek Na®, K" ve Ca™" iyonlarinin zardan gegislerini engelledikleri,
protein reseptorleri ile birleserek uyarilarin protein reseptorlerinin gézenek capinda
yaptiklar1 genislemeyi Onledikleri veya sodyum reseptorleri ile birleserek ya da
membranin hidrokarbon bolgesine giderek, sodyum kanallarin1 tikamalari sonucu
membrani stabilize ettikleri ileri siiriilmektedir (92).

Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir. Ancak bu etki, ince liflerde
kalinlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha ¢abuk ve daha diisiik lokal anestezi

yogunluklarinda goriiliir (92).

2.4.2. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi

Lokal anesteziklerin uygulandiklart yerden emilerek sistemik dolasima
gecislerini etkileyen faktorler; doz, enjeksiyonun yeri (blogun tip), ilacin pH’s1, yagda
erirligi ve vazokonstriiktor madde eklenmesi ile ajanin fizikokimyasal ve farmakolojik
ozellikleridir. Yagda erirligi yiiksek olan lokal anestezikler daha potenttir. Lokal
anestezik ilag, sistemik olarak emildikten sonra ilk karsilastig1 organ akcigerdir. Burada
ilacin biiyiik kism1 gegici olarak tutulur ve diger organlarin birdenbire biiyiik miktarda
ilagla kargilagmas1 engellenir (99,100).

Ester grubu anestezikler, plazma kolinesterazlar ile ¢ok hizli yikildiklarindan
plazma yar1 Omiirleri ¢ok kisadir. Amid grubundakiler ise viicutta yaygin olarak
dagilirlar (99,100).

Metabolizma ve Atilim: Ester grubu lokal anestezikler, plazma kolinesterazi ile
hidrolize olarak suda eriyen alkol ve karboksilik asitlere doniisiirler. Bu triinler, aktif
olmayip bazen antijenik Ozelliklerinden dolayi, hipersensitivite reaksiyonlarma yol
acabilirler. Amid grubu lokal anestezikler, karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan
hidrolize edilirler. Amid grubunun metabolizmasi iki yonden 6nemlidir; metabolizmasi

sonucu ortaya ¢ikan anilin deriveleri methemoglobinemiye yol agabilirler. ikinci olarak,
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karaciger hastaliklarinda amid grubu ile yiiksek plazma diizeylerine bagli olarak

toksisite artis1 gortilebilir (99,100).

2.4.3. Lokal Anesteziklere Bagh Sistemik Reaksiyonlar

Sistemik etkiler daha ¢ok kardiyovaskiiler sistemde ve merkezi sinir sisteminde
goriiliir. Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin ancak % 1°1 asir1 duyarliliga
bagli olup ilacin dozu 6nemli degildir. Daha ¢ok ester grubuna karsi geligir. Alerjik
reaksiyonlar, ilacin verilmesinden birka¢ dakika sonra ortaya cikar ve yaygin
anjionorotik 6dem, trtiker, hipotansiyon, eklem agrilari, nefes darligi, bulant1 ve kusma
ile kendini gosterebilir (100).

Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin % 99°u ise yiiksek kan diizeyine
bagli olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar, ilacin yanlislikla damar igine
verilmesi, damardan zengin bolgelerde uygulanan sinir bloklar1 sonrasi, inflamasyonlu
bolgelere uygulandiginda emilimin hizli olmast sonucu tirotoksikoz, karaciger
yetersizligi, hipoproteinemi ve siddetli anemi gibi detoksifikasyon mekanizmasinin
bozuldugu durumlarda ortaya ¢ikar (100).

Lokal anestezikler lipofilik 6zelliklerden dolay1r kan-beyin bariyerini kolaylikla
gectiklerinden, dolasimdaki miktarlarinin yiikselmesine kars1 beyin ¢ok duyarhdir. ilk
olarak dilde ve agiz etrafinda uyusma, bas donmesi, uyuklama, kulak ¢inlamasi,
nistagmus, bulant1 ve kusma goriiliir. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, titreme, kas
segirmeleri ve konviilziyon ortaya ¢ikar. En sonunda da apne, kardiyovaskiiller kollaps
ve koma geligir (100).

Sistemik toksik reaksiyonlara ait belirtiler ya ilacin verilmesini izleyen saniyeler
icinde (erken reaksiyon) ya da 5-30 dk sonra gelisen gec reaksiyonlar seklindedir. Geg
reaksiyonda, Once merkezi sinir sistemine ait Kkortikal belirtiler daha sonra da

kardiyovaskiiler kollaps belirtileri ortaya ¢ikar (100).

2.5. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S(-) enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida lokal anesteziktir. Kimyasal adi (S)-1-butyl-N- (2, 6- dimetylphenyl)

piperidine-carboxamide’dir.
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Molekil formiilii: C13H23N20.HC|.
Kimyasal yap1 formiilii Sekil 8’da goriilmektedir. Fizikokimyasal ozellikleri

Tablo 9°da gosterilmistir.

H
N

Sekil 8: Levobupivakain’in A¢ik Kimyasal Formiilii
p y

2.5.1. Farmakokinetik Ozellikleri

Soliisyonun pH’st 4,0-6,5 olup, molekiiler agirligi 324.9°dur. Terapotik
uygulamay1 takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve uygulama
yoluna bagli olup uygulama yerindeki emilim dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir. % 0,5
veya % 0,75’lik konsantrasyonlarindan 15 mL levobupivakainin epidural enjeksiyonu
sonrast pik plazma konsantrasyonlari sirasiyla 0,582 ve 0,8-1 pg/mL olup, bu
konsantrasyonlara 0,37 ve 0,29 saatte ulasildigi bildirilmistir (101-103).

Levobupivakain yiiksek oranda plazma proteinlerine baglanir (% 97). Dagilim
voliimii 66,9 L, ortalama yarilanma dmrii 1,423 saattir. Total plazma klirensi intravendz
infiizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir. infiizyondan 15 dk sonra eliminasyon yari dmrii

2,06 saattir (101).
2.5.2. Farmakodinamik Ozellikleri

Levobupivakain bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir. Toksik
dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve
periferik vaskiiler direngte degisimler yaptigi bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve
goniilliilerdeki sinir blok c¢aligmalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent

oldugu, benzer duyusal ve motor blok olusturdugu gdsterilmistir. Levobupivakainin
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bupivakainden daha uzun siireli duyusal blok olusturduguna dair calismalar da

mevcuttur (103,104).

Tablo 9: Levobupivakainin fizikokimyasal 6zellikleri

OZELLIKLER LEVOBUPIVAKAIN
Molekiiler agirlik 3249

pKa 8,0

pH (plain soliisyon) 4-6,5

Lipid ¢oziiniirligi 30

Partisyon katsayisi 27,5

Proteine baglanma % 97

Etki siiresi 4- 12 saat

Maksimum tek doz (plain) 2 mg/kg

Giinliik maksimum doz 150 mg/kg

Atilim sekli % 71 idrar, % 24 gaita
Dagilim voliimii 66,9 L

Yarilanma omri 1,42 saat

Klirens 39,06 + 13,29

Verilis yolu Epidural, spinal, sinir blogu,

lokal infiltrasyon

Klinik ¢aligmalarda dozu

10-30 mL % 0,25, % 0,5, % 0,75

Endikasyonlari Cerrahi esnasinda major ve mindr sinir blogu,
postoperatif agr1 tedavisi, obstetrik
Yan etkileri Intraoperatif hipotansiyon

2.5.3. Anestezik Etki

Levobupivakainin anestezik etkisi bupivakaine benzer. Hayvan calismalarinda,
levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok siirelerinin benzer oldugu

gosterilmigse de (104,105), klinik ¢aligmalarda epidural levobupivakainin bupivakaine
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kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptig1 ve levobupivakainin diisiik dozlarda
daha fazla vazokonstriiktor etki yaptigi ileri stiriilmistiir (106).

Levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup letal dozu
bupivakainden 1,3-1,6 kat daha yiiksektir (105).

2.5.4. Metabolizmasi

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3-hidroksi levobupivakain, glukuronik
asid ve siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrarla atilir. Bobrek yetmezliginde
levobupivakain plazmada birikmedigi halde idrarla atilan metabolitleri birikebilir.
Levobupivakain, sitokrom p450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edilir. Hepatik

disfonksiyonlu hastalarda eliminasyonu uzar (102,104).

2.5.5. Etki Mekanizmasi

Levobupivakain néronal membranlarda voltaja duyarli iyon kanallarinin
blokajiyla sinir impulslarmin gegisini Onleyerek etki gosterir. Na® kanallarmmn

acilmasini azaltarak lokalize ve geri dontisli anestezi olusturur (102,104).

2.5.6. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan calismalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme
sikliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir. Toksisite durumlarinda kardiyak Na* ve K*
kanallariin blokaji, depolarizasyon hizin1 maksimal diizeyde azaltir, atriyoventrikiiler

iletimi ve QRS interval siiresini uzatir. (107).

2.5.7. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Goniillillerde yapilan caligmalarda, santral sinir sistemi toksisitesi riskinin
levobupivakainde bupivakaine gore daha az oldugu gosterilmistir (107,108). Hayvan

calismalarinda konviilziyon ve apne olusturma olasiligiin daha diisiik oldugu

gosterilmistir (107,109).
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2.5.8. Vazoaktivite

Levobupivakainin vazokonstriiktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya c¢ikan
duyusal blogun daha uzun siirmesini ve SSS toksisitesinin daha diisiik olmasini

aciklamaktadir (8).

2.5.9. Terapotik Kullanim

Levobupivakain epidural yoldan verildiginde etki baslangici 15 dk’dan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doza bagimhdir ve anestezik tekniklere
gore farklilik gosterir (8).

Epidural, periferik sinir blogu, lokal infiltrasyon ve peribulbar yollardan verilen
dozlari iceren karsilagtirmali ¢aligmalarda, levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik
etkilerinin ayni dozlardaki bupivakain ile biiylik o6lgiide benzerlikler gosterdigi
belirtilmistir (8,105).

Levobupivakain duyusal blok zamanini bupivakaine gére daha fazla uzatiyor
gibi gorinse de bu farklilik istatistiksel acidan anlamli  bulunmamistir.
Levobupivakainin epidural yoldan verilisinden sonra duyusal blok zamani % 0,75
konsantrasyonda (112,2 ile 202,5 mg) 8-9 saat, % 0,5 konsantrasyonda (150 mg) 7,5
saat iken, % 0,25 konsantrasyonda (75 mg) 6 saattir (110). 15 mg levobupivakainin
intratekal verildikten sonra duyusal blok zamani 6,5 saattir. % 0,5’lik levobupivakainin
(2 mg/kg) periferik sinir blogunda verildikten sonra duyusal blok zamani1 17 saattir.
Levobupivakain epidural yoldan verildiginde duyusal bloktan daha kisa motor blok

zamani olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarinda goériilmez (8,105,111).
2.5.10. Agn Tedavisinde Kullanim
Dogum analjezisi ic¢in epidural yoldan verilen % 0,25’lik konsantrasyonda

levobupivakain ve bupivakainin benzer sekilde analjezi olusturdugu rapor edilmistir

(112). Postoperatif agr1 tedavisinde de kullanilmaktadir.
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2.5.11. Dozaj ve Verilisi

Levobupivakain ic¢in endikasyonlar, erigskin hastalarda epidural, intratekal,
periferik sinir blogu, peribulbar ve cerrahi anestezi icin lokal infiltrasyon seklinde
verilis yollarini igerir (105). Cocuklarda, levobupivakain ilioinguinal ve iliohipogastrik
sinir bloklarinda endikedir (110). Obstetrik hastalarda, sezaryen ameliyatlarinda
maksimum % 0,5°lik (150 mg) konsantrasyonda kullanilabilir (113).

Yetigkinlerde cerrahi anestezi i¢in Onerilen maksimum tek doz epidural yol ile
150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dir. Ek dozlar uzun
prosediirler igin gerekli olabilir. Intratekal verilis i¢in maksimum tek doz 15 mg’dur.
Dogum analjezisi i¢in epiduralden maksimum 50 mg dozlarinda verilebilir ve
postoperatif analjezi i¢in 5-12,5 mg/saat verilmelidir (8,112). Yetiskinlerde postoperatif
agr tedavisi icin doz 18,75 mg/saat’i gegmemelidir. ilioinguinal/ iliohipogastrik blok

yapilacak ¢ocuklar i¢in maksimum doz 1,25 mg/kg dir (8,112).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dalinda, Fakiilte Etik Kurulu izni alinarak rejyonal anestezi
altinda ameliyat1 planlanan, ASA II-111 grubundan diyabetik 34 hastada gergeklestirildi.
Calismaya alinacak hastalarla onceden goriisiilerek, calismanin amaci ve yapilacak
islemler anlatildi, yazili onaylar1 alindi. Otuz dort olgu uygulanan rejyonal anestezi
teknigine gore; spinal grubu (Grup S) ve epidural grubu (Grup E) olmak {izere rastgele
iki gruba ayrildi. Koroner arter hastaligi hikayesi, atriyal fibrilasyon, kronik bobrek ve
karaciger hastaligi, hipertiroidi veya hipotiroidi, anemi, kronik obstruktif akciger
hastalig1, sol ventrikiil hipertrofisi, orta-ciddi kapak hastaligi ya da rejyonal anesteziye

kontrendikasyon bulunmasi diglama kriterlerini olusturdu.

3.1. Otonom Noropati Testleri

Hastalara operasyon oncesi herhangi bir giin dinlenim kalp hizi, ayaga kalkmaya
kan basici yaniti, derin solumaya kalp hizi yaniti, ayaga kalkmaya kalp hiz1 yaniti,
izometrik egzersize diyastolik kan basinci yanitt ve QTC analizini igeren otonom
noropati testleri ile 24 saat siireli holter monitérizasyonu yapildi. Holter
monitdrizasyonu ELA marka (Spider View) holter cihazi ile saglandi. Dinlenim kalp
hizi, derin solumaya kalp hiz1 yaniti, ayaga kalkmaya kalp hizi yaniti, QTC analizleri
icin Schiller AT-2 plus marka EKG cihaz1 kullanildi. Operasyon giinii derlenme
odasinda hastalara tekrar holter cihazi takilip kayda baslandi.

3.2.Premedikasyon ve Prehidrasyon

Tim olgular ameliyattan O6nceki gece saat 24.00°den itibaren a¢ birakild.
Olgulara premedikasyon uygulanmadi. Derlenme odasina alinan olgulara, el
dorsalinden 20 Gauge iv kateter takildiktan sonra 10-15 mL/kg dengeli elektrolit
soliisyonuyla prehidrasyon yapildi. Daha sonra 2 mL/kg dozunda dengeli elektrolit

soliisyonuyla devam edildi.
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3.3. Spinal ve Epidural Anestezi Uygulama ve Degerlendirilmesi

Hastalar genellikle oturur pozisyona alindi. Ponksiyon bolgesi dezenfekte edilip,
steril delikli kompres ile ortiildii. Grup E’deki hastalara lokal anestezi amaciyla % 2
lidokain 2 mL (40 mg) Ls-L4 araligindan cilt-cilt altina uygulandi. Tuohy igneli Braun
Perifix 18 G disposable kit kullanarak diren¢ kaybi yontemiyle Ls-L, araligindan
epidural alana girildi, aspire edilip kan veya BOS gelmediginden emin olunduktan sonra
% 0.5'lik levobupivakain (Chirocaine flakon % 0,5 10 mL enjektabl soliisyon, Abbott,
USA) 15 mL c¢ekilerek tek doz epidural anestezi uygulandi. Grup S’deki hastalara %
0.5'lik levobupivakain (Chirocaine flakon % 0,5 10 mL enjektabl soliisyon, Abbott,
USA) 3 mL ¢ekilerek 25G Quincke igne ile spinal anestezi uygulandi.

Girisim yeri steril sartlarda ortiilerek hasta sirtiistii pozisyona getirildi. Hastaya
yiiz maskesi ile 2-3 L/dk’dan nazal oksijen verilmeye baslandi. 1 dakika sonra ve 5
dakika araliklarla duyusal blogun seviyesi pinprick testiyle kontrol edildi (Tablo 8).
Motor blogun derecesi ise Bromage skoru kullanilarak saptandi (Tablo 7). Duyusal
blogun en iist seviyesi, motor blogun derecesi, duyusal ve motor blok baglama siireleri,
iki segment gerileme siiresi, total duyusal ve motor blok siireleri ile bulanti-kusma,

hipotansiyon, bradikardi gibi yan etkiler kaydedildi.

3.4. Hemodinamik Takip

Tim hastalar derlenme odasina alinir alinmaz sistolik kan basinci (SKB),
diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB), kalp hizi (KH) ve periferik
oksijen satiirasyonu (SpOy) verilerinin ilk degerleri Nihon Kohden (BSM-2353K) marka
monitor ile olgiilerek kontrol degerleri olarak kaydedildi. Hemodinamik veriler spinal
veya epidural anestezi igin ilag uygulandiktan sonra 1., 3., 5. dakikada SKB, DKB,
OKB, KH ve SpO, kaydedilip, operasyon sonuna kadar 5 dakika araliklarla aymni
monitdrle degerler 6l¢iildii. Operasyon esnasinda SKB degeri kontrol degerine gore %
30’dan fazla azaldi veya SKB < 90 mmHg ise efedrin 5-10 mg iv, kalp hizt < 50

atim/dk ise atropin 0,5 mg iv uygulandu.
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3.5. Biyokimyasal Analiz

Operasyon oOncesi hastalarin ac¢lik kan sekeri, HbAlc ile spot idrarda
mikroalbumin ve kreatinin tayini yapildi. HbAlc dl¢iimii ARKRAY (Adams Aic HA-
8160) marka hemoglobin otoanalizériinde HPLC yontemi ile yapildi. Mikroalbumin
analizi Chemiluminisans Immunassay metodu kullanilarak Immulite 2000 hormon
analizoriinde gerceklestirildi. Idrarda kreatinin ve aclik kan sekeri tayinleri Olimpus AU
2700 otoanalizoriinde spektrofotometrik yontem ile yapildi. Operasyon siiresince
hastalarin kan sekerleri 1 saat ara ile kontrol edilip Portland Protokoliine uyularak kan
sekerleri 100-180 mg/dL arasinda tutuldu.

3.6. KHD’nin Olciilmesi

Yiiksek rezoliisyonlu ELA marka (Spider View) holter cihazi ile operasyon
Oncesi herhangi birglin 24 saat ve operasyon giinii 24 saat siireli kayit alinarak uzun
donem KHD spektral analizi yapildi. Analizler yapilirken her hasta icin, total anestezi
stiresi boyunca elde edilen kayitlar 24 saatlik veriden ayrildi. Anestezi uygulamasinin
etkilerini incelemek amaci ile KHD bu ayrilan verilerde degerlendirildi. Hastalarin
preoperatif KHD analizi, anestezi uygulamasinin baglangi¢ ve bitis zamanlar1 dikkate
alinmak kaydiyla, ayn1 zaman dilimlerinde elde edilen kayitlarin operasyon oOncesi
kaydedilen 24 saatlik kayitlardan ayrilmasi ile degerlendirildi. Bu kayitlardan aritmi
analizi yapildi ve

1. Zaman Uzay1 Parametreleri: Mean HR, Mean RR, ASDNN, SDNN, RMSSD
2. Frekans uzay1 parametreleri: Toplam giic LF,VLF, HF, LF/HF hesaplandi.

Aritmi analizi i¢in anestezi sliresince ve ayni periyoda denk gelen preoperatif
donemde elde edilen kayitlar tek tek incelenerek total ventrikiiler ekstra vuru (VEV)
sayis1, saatlik degeri, couplet, triplet VEV olup olmadigi degerlendirildi. VEV’lar

unifokal ya da multifokal olmas1 yoniinden aragtirildi.

3.7. istatistik Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS for Windows 15.0 programu ile yapildi. Veriler

ortalama + standart sapma, say1 ya da yilizde olarak ifade edildi. Kategorik verilerin
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degerlendirilmesinde =~ Kikare  testi, devaml degiskenlerin ~ gruplararasi
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U-test, hemodinamik verilerin ve KHD verilerinin
kontrol degerleriyle karsilastirilmasinda ise Wilcoxon testi; p> 0,05 anlamsiz, p< 0,05

anlamli, p< 0,001 ¢ok anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 34 hasta dahil edildi. Grup S’de 19, Grup E’de 15 hasta vardi.
Yas, cinsiyet, diyabet ve operasyon siireleri ile preoperatif HDAlc ve mikroalbuminiiri
diizeyleri her iki grupta benzer bulundu. Gruplarin demografik 6zellikleri ve istatistiksel

degerlendirmesi Tablo 10°da gosterildi.

Tablo 10: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Grup S (n=19) Grup E (n=15) p degeri
Yas (yil) 62.619.4 59.719.7 0.386
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 13/6 8/7 0.369
DM Sdresi (yil) 8.116.8 6.616.7 0.525
HbA1lc (%) 6.5+1.5 7.612.4 0.098
Mikroalbuminri (ug/mg kreatinin) 249.96+505.2 330.68+925.47 0.767
Cerrahi Suresi (dk) 60+40.2 63.7+44.3 0.802

Degerler Ortalama+Standart Sapma veya say1 olarak verilmistir. DM: Diabetes Mellitus

Otonom noropati testlerinin degerlendirilmesinde iki grup arasinda fark
bulunamadi. Dinlenim kalp hizt her iki grupta benzerdi (p>0.05). Grup S’deki iki
hastaya geleneksel otonom noropati testlerinin bazilar1 yapilamadi. Ayaga kalkmaya
kan basinct yanit1 Grup S’de 15 hastada normal, 2 hastada sinirda, Grup E’de 9 hastada
normal, 5 hastada sinirda, 1 hastada anormal tesbit edildi. iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu. Derin solumaya kalp hizi yaniti Grup S’de 7 hastada normal, 11
hastada anormal, Grup E’de 6 hastada normal, 9 hastada anormal tesbit edildi. Ayaga
kalkmaya kalp hizi yanit1 Grup S’de 6 hastada normal, 2 hastada sinirda, 9 hastada
anormal, Grup E’de 5 hastada normal, 2 hastada sinirda, 7 hastada anormal tesbit edildi.
Bu iki incelemede de iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunamadi. Izometrik
egzersize diyastolik kan basinci yanit1 (Handgrip testi) Grup S’de 1 hastada normal, 1
hastada sinirda, 15 hastada anormal, Grup E’de 1 hastada sinirda, 14 hastada anormal
bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu. QTC degerleri siire olarak
benzerdi. Kategorik olarak degerlendirildiginde Grup S’de 14 hastada normal, 5 hastada
anormal, Grup E’de 13 hastada normal, 2 hastada anormal tesbit edildi. 1ki grup

arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (Tablo 11).
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Tablo 11: Hastalarin Preoperatif Otonom Noropati Testlerinin Degerlendirilmesi

Grup S Grup E p degeri
Dinlenim Kalp Hizi (Atim.dk-1) 77+13.1 80.9+12.2 0.385
Ayaga Kalkmaya Kan Basinci Yanit1 (N/S/A) 15/2/0 9/5/1 0.159
Derin Solumaya Kalp Hizi Yaniti 1.09+0.11 1.07+0.07 0.579
Derin Solumaya Kalp Hizi Yanit1 (N/A) 7/11 6/9 0.948
Ayaga Kalkmaya Kalp Hizi Yaniti 1.04+0.08 1.03+0.06 0.755
Ayaga Kalkmaya Kalp Hizi Yanit1 (N/S/A) 6/2/9 5/2/7 0.975
QTC (sn) 419.98+38.83 | 411.36+32.42 0.495
QTC (N/A) 14/5 13/2 0.353
Handgrip testi (N/S/A) 1/1/15 0/1/14 0.633

Degerler Ortalama+Standart Sapma veya say1 olarak verilmistir. N:Normal, S:Smirda, A.Anormal

Grup S olgularda duyusal blok baslama ve iki segment gerileme siiresi Grup

E’deki olgulara gore istatistiksel olarak da anlamli olmak tizere daha kisa bulundu

(p<0.01). Motor blok baslama siiresi Grup S’de daha kisa olmakla birlikte istatistiksel

olarak fark bulunmadi. Total duyusal blok siireleri her iki grupta benzerdi. Total motor

blok siiresi Grup S’de belirgin olarak uzundu (p=0.000) (Tablo 12).

Tablo 12: Hastalari duyusal ve motor blok siirelerinin degerlendirilmesi

Grup S Grup E p degeri
Duyusal blok baslama zamani (dk) 2.911.8 11.7+4.4 0.000
Motor blok baslama zamani (dk) 6.1+3.9 9.7+12.9 0.261
iki segment gerileme siiresi (dk) 57.9+17.6 78.3+£19.9 0.004
Total duyusal blok stiresi (dk) 268.31+65.7 281.9+73.1 0.572
Total motor blok suresi (dk) 238.1+64.6 75.3+106.7 0.000

Degerler Ortalama+Standart Sapma olarak verilmistir

Sistolik kan basinct degerleri operasyon siiresince her iki grupta benzer seyretti.
Her iki grupta da SKB degerleri Grup S’de 5. dakika, Grup E’de ise 3. dakikadan

itibaren kontrol degerine gére anlamli diisme gosterdi.
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Sekil 9: Grup S ve E’deki hastalarin sistolik kanbasinci degerleri

Diyastolik kan basinci degerleri operasyon siiresince her iki grupta benzer
seyretti. Her iki grupta da DKB degerleri Grup S’de 3. dakika Grup E’de ise 1.

dakikadan itibaren kontrol degerine gére anlamli diisme gosterdi (Sekil 10).

90
80
70
60

50
40 =®=Grup S

30 == Grup E

20

Diyastolik Kan Basinci (mm Hg)

10

N T R T T R T R T T T T
&8 & B & A S & S I s
Q?’ N T ROT DT AP DT DT R 0T PP

Sekil 10: Grup S ve E’deki hastalarin diyastolik kan basinci degerleri
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Sekil 11: Grup S ve E’deki hastalarin ortalama kan basinci degerleri

Ortalama kan basinci degerleri her iki grupta da 3. dakikadan itibaren kontrol
degerine gore istatistiksel olarak anlamh oranda azaldi. ki grup arasmndan OKB

degerleri benzerdi (Sekil 11).
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Sekil 12: Grup S ve E’deki hastalarin kalp hiz1 degerleri
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Sekil 13: Grup S ve E’deki Hastalarin Periferik Oksijen Satiirasyonu Degerleri

Periferik oksijen satiirasyonu degerleri her iki grupta da bazal degere gore
anlaml artis gosterdi. iki grup arasinda fark yoktu. Operasyon siiresince normal sinirlarda
seyretti (Sekil 13).

Hastalarin KHD parametrelerinin degerlendirilmesinde her iki grupta hastalarin
tim KHD parametreleri normal degerlere gore onemli derecede azalmisti. Total power,
VLF ve HF frekans bantlar1 ile ASDNN degerleri bakimindan preoperatif donemde iki
grup arasinda fark tesbit edildi. Bu parametreler Grup E’de Grup S’e gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0.05).

Grup S’de preoperatif degerle karsilastirildiginda anestezi siiresince HF band
degerinde anlamli artis, LF/HF oraninda anlamli azalma, mean HR degerinde anlaml

azalma ve mean RR degerinde anlamli artis gézlendi.

Grup E’de preoperatif degerle karsilastirildiginda anestezi siiresince total power,
VLEF, LF, HF band degerlerinde anlamli artis, LF/HF oraninda anlamli azalma tespit
edildi. Ayrica mean HR degerinde anlamli azalma ve mean RR, RMSDD, ASDNN ile
SDANN degerlerinde anlamli artiglar gozlendi.
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Tablo13: Grup S ve E’deki hastalarin Kalp Hiz1 degiskenliginin degerlendirilmesi

Grup S Grup E p degeri p' degeri

TP Preoperatif | 2424.68+1902.68 961.86+555.02 0.033 Grup S Grup E
Anestezi 3050.42+2986.65 | 3254.64+3687.34 1 0.376 0.005

VLF Preoperatif 1383.79+£1309.7 645.29+391.27 0.034 Grup S Grup E
Anestezi 1626.21+1755.27 | 1466.93+1264.66 0.88 0.520 0.013

LF Preoperatif 474.74+412.14 171.14+151.62 0.059 Grup S Grup E
Anestezi 681.26+746.34 836.64+1098.56 0.913 0.306 0.02

HF Preoperatif 277.63£356.41 62.29+40.82 0.15 Grup S Grup E
Anestezi 491.89+604.66 606.14+£1016.51 0.855 0.043 0.001

LF/HF Preoperatif 3.3£2.86 3.2+41.97 0.97 Grup S Grup E
Anestezi 2.35+1.77 2.1£1.39 0.813 0.009 0.048

Mean HR Preoperatif 79.07+10.72 85.79+12.87 0.358 Grup S Grup E
Anestezi 70.59+9.7 74.29+8.59 0.358 0.02 0.02

Mean RR Preoperatif 773.95£118.47 713.64+103.45 0,358 Grup S Grup E
Anestezi 875.16+111.25 817.64+95.84 0.358 0.02 0.02

RMSDD Preoperatif 39.46+34.47 19.86+8.81 0.086 Grup S Grup E
Anestezi 48.41+£33.26 48.09+35.96 0.086 0.126 0.02

ASDNN Preoperatif 48.16+£21.19 31.24+8.82 0.036 Grup S Grup E
Anestezi 55.12+30.26 53.61+31.16 0.855 0.314 0.009

SDANN Preoperatif 58.76+22.16 45.96£19.27 0.092 Grup S Grup E
Anestezi 56.18+21.15 62.58+20.43 0.135 0.658 0.026

Degerler Ortalama+Standart Sapma veya say1 olarak verilmistir. TP:Toplam gii¢, VLF: Cok diisiik

frekans, LF: Diisiik frekans, HF: Yiiksek frekans, p: Grup E grup S ile karsilastirildiginda, p*: anestezi
sirasindaki deger preoperatif degerle karsilastirildiginda.

Preoperatif dénemde Grup S’de 9, grup E’de 5 hastada aritmi mevcuttu.

Anestezi sirasinda Grup S’de 3 olgu yeni olmak tizere 9 hastada, Grup E’de 2 hastada

aritmi tespit edildi. Anestezi uygulamasi sirasinda aritmi goriilme insidans1 bakimimdan

iki grup arasinda onemli fark vardi (p=0.046).

Grup S’de preoperatif donemde 1 hastada 3, 1 hastada 6 couplet VEV, tespit

edildi. Anestezi sirasinda bu hastalarda bagka bir aritmiye rastlanmadi. Grup S’de 1

hastada hem preoperatif donemde hem de anestezi uygulamasi sirasinda triplet VEV

izlendi. Ayrica diger 1 hastada da anestezi uygulamasi sirasinda 1 adet triplet VEV

gozlendi. Preoperatif donemde Grup E’den 1 hastada da triplet VEV goriildi. Aritmi
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insidanslart bakimindan iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (Tablo 14).

Tablol4: Grup S ve E’deki hastalarda aritminin degerlendirilmesi

Grup S Grup E p degeri
Aritmi Preoperatif 9 5 0.409
Anestezi 9 2 0.046
Couplet Preoperatif 2 0 0.432
Anestezi 0 0
Triplet Preoperatif 1 1 0.210
Anestezi 2 0 0.694
Multifocal Preoperatif 2 1 0.694
Anestezi 0 0

Degerler say1 olarak verilmistir. p degeri: 1ki grup karsilastirildiginda.

Tablo15: Grup S ve E’de preoperatif ve anestezi donemlerde ventrikiiler ekstra

vurularin degerlendirilmesi

Olgular | Preoperatif Donem VEV (VEV/saat) | Anestezi Donemi VEV (VEV/saat)
S4 96 407
S6 0 2
S8 25 6
39 186 119

S10 37 37
S12 0 3
S13 2 0
S14 2 0
S17 75 0
S19 0 1
S22 19 1
E3 1 7
E7 19 0
E10 17 0
El4 2 8

Degerler say1 olarak verilmistir. VEV: Ventrikiiler ekstra vuru.
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Grup S’de preoperatif donemde tespit edilen VEV sayilar1 anestezi donemi ile
karsilagtirildiginda 6 hastada VEV’larin anestezi uygulamasi sirasinda azaldig:
gozlendi. Grup E’de ise anestezi sirasinda 2 hastada VEV sayisinda 6nemli azalma
gorildii. VEV sayis1 Grup S’de Grup E’ye gore daha fazla idi (Tablo 15).

Anestezi uygulamasi sirasinda Grup S’de iki hastaya 2 kez, bir hastaya 4 kez, iki
hastaya birer kez 5 mg efedrin intravendz olarak verildi. Yine Grup S’ den iki hastaya
birer kez, bir hastaya da 3 kez atropin 0.5 mg yapildi. Grup E’de ise {i¢ hastaya birer kez
iki hastaya 2 kez, bir hastaya da 3 kez efedrin 5 mg uygulandi. Grup E’de bir hastaya 1
kez, bir hastaya da iki kez atropin yapildi.

Her iki grupta da efedrin gerektiren olgularda eslik eden bulanti oldu. Kan
basinglarinin normal sinirlara gelmesi ile bu sikayet ortadan kalkti. Grup E’deki bir

olguda ise kan sekeri diistiigii i¢in dekstroz infiizyonu yapildi.
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5. TARTISMA-SONUC

Bu ¢aligma rejyonal anestezi altinda elektif cerrahi girisim planlanan ASA TI-111
grubundan diyabetik hastalarda gergeklestirildi. Biz bu tez galismasiyla diyabetik
hastalarda, spesifik bir ara¢ olan holteri kullanarak KON’nin incelenmesini ve rejyonel
anestezi uygulamalarinin kalp hizi degiskenligi ile aritmiler {izerine etkilerini
degerlendirmeyi amagladik.

Calismamizda rejyonal anestezi sirasinda  kullanilacak ajan  olarak
levobupivakaini tercih ettik. Bir¢cok calismada; levobupivakainin bupivakaine gore
kardiyak ve santral sinir sistemi ile ilgili toksisitesinin daha disiik oldugu, ayrica
levobupivakain i¢in ¢ok genis bir giivenlik marji oldugu gosterilmistir. (107-112).
Kopacz ve Allen levobupivakain ve bupivakaini yan etkileri bakimindan
karsilastirdiklarinda; benzer tolere edilebilirlik profili sergiledigini, epidural yoldan
levobupivakainin vaskiiler absorbsiyon veya dogrudan intravaskiiler enjeksiyon sonrasi
kardiyak depresyon veya santral sinir sistemi toksisitesi olusturmadigini; yanlhslikla
intravaskiiler enjeksiyon yapilan bir hastada minimal santral sinir sistemi semptomlar:
(gegici ajitasyon ve dezoryantasyon) goriildiigiinii, kardiyak toksisiteye ait bulgulara
rastlamadiklarini bildirmiglerdir (111).

Bardlesy ve arkadaslari ii¢ goniilliiden olusan bir ¢alismalarinda, bilingli olarak
orta dereceli santral sinir sistemi semptomlari olusturacak sekilde 10 mg/dk
levobupivakaini intravendz verdiklerini, miyokardiyal fonksiyonlardaki etkinin
levobupivakainde bupivakainden ¢ok daha az oldugunu, orta dereceli santral sinir
sistemi semptomlarinin levobupivakainde daha yiiksek dozlarda ortaya ¢iktigim
(levobupivakain 56,1 mg, bupivakain 47,9 mg) bildirmislerdir (110).

Cox ve arkadaglar1 epidural yoldan % 0,5’lik 15 mL (75 mg) veya % 0,75’1ik
15 mL (1125 mg) levobupivakain verilmesinden sonra olusan minér EKG
anormalliklerinin siniis tagikardisi, ektopik atimh siniis bradikardisi ve minor ters T
dalgasi ile olan siniis tasikardisi oldugunu belirtmislerdir (107).

Biz de calismamizda levobupivakaine atfedebilecegimiz santral sinir sistemi ya
da kardiyovaskiiler sisteme ait bir yan etkiye rastlamadik. Epidural grubundaki hastalara

75 mg, spinal anestezi grubundaki hastalara 15 mg levobupivakain kullandik.
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Calismaya katilan tiim olgularda ameliyat Oncesi kardiyovaskiiler otonom
noropati tesbit edildi. Hastalarin diyabet siireleri ile preoperatif HbAlc ve
mikroalbuminiiri diizeyleri Grup E’de diyabetin regiilasyonunun daha kotii oldugunu
diistindiiriiyordu. Ancak iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Bu durum daha sonra holter kayitlarinin KHD analizleri sonrasinda da desteklendi.
Epidural grubundaki hastalar zaman ve frekans bagimli degiskenlerin tiimiinde
patolojiye sahipti. Bu durumda elde edilen sonuglarin degerlendirilmesinde direkt iki
grubun Kkarsilastirilmasi yerine ortaya c¢ikan degisimleri karsilastirmayr daha uygun
bulduk.

Otonom noropati testlerinin degerlendirilmesinde iki grup arasinda fark
bulunamadi. Dinlenim kalp hiz1 her iki grupta benzerdi. Ayaga kalkmaya kan basinci
yanitt1 Grup S’de 15 hastada normal, 2 hastada sinirda, Grup E’de 9 hastada normal, 5
hastada siirda, 1 hastada anormal tesbit edildi. iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
yoktu. Derin solumaya kalp hiz1 yanitt Grup S’de 7 hastada normal, 11 hastada anormal,
Grup E’de 6 hastada normal, 9 hastada anormal tesbit edildi. Ayaga kalkmaya kalp hizi
yanitt Grup S’de 6 hastada normal, 2 hastada sinirda, 9 hastada anormal, Grup E’de 5
hastada normal, 2 hastada sinirda, 7 hastada anormal tesbit edildi. Bu iki incelemede de
iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunamadi. Handgrip testi Grup S’de 1
hastada normal, 1 hastada sinirda, 15 hastada anormal, Grup E’de 1 hastada sinirda, 14
hastada anormal bulundu. Iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu. QTC
degerleri siire olarak benzerdi. Kategorik olarak degerlendirildiginde Grup S’de 14
hastada normal, 5 hastada anormal, Grup E’de 13 hastada normal, 2 hastada anormal
teshit edildi. ki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu. Yapilan testler her iki
grupta da parasempatik tutulumun daha belirgin oldugunu gosterdi.

Diabetes Mellituslu hastalarda otonom sinir sisteminde dejenerasyon ve sonug
olarak KHD’de azalma olmaktadir (35,36). KHD, diyabetik noropati gelisen hastalarda
diyabetik noropati gelismeyen hastalara gore daha disiiktir. KHD’nin diisiikk olmasi
diyabetik hastalarda prognozun daha kétii olmasina neden olur (37). Diyabetin siiresi ile
iligkili olarak parasempatik tutulum daha da belirgin hale gelir ve KHD azalir. Sempatik
sinir sistemi aktif hale gelir. Sempato vagal denge bozulur.

Yapilan ¢aligmalarda KON varlig1 baz1 olgularda hastaligin teshisi sirasinda bile
ortaya konabilmektedir. Khoharo ve Qureshi tip 2 diyabetik hastalarda KON sikligini
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aragtirmislar. En fazla 10 yildir diyabetik olan hastalarda, istirahat tasikardisi, Valsalva
manevrasina kalp hizi yanit1 ve siniis aritmisinin kaybi, derin solunuma kalp hiz1 yanit1
ve QTC intervalinin Ol¢iimii ile KON olup olmadigimi degerlendirmisler. Test
sonuglarii diyabetik kontroliin diizeyi ve diyabet siiresi ile karsilagtirmiglar. Hastalarin
% 30’unda kesin % 40’mnda smnirda KON tespit etmisler. Derin solunuma kalp hizi
yanit1 diyabetin siiresi ile iligkili, diyabet kontrolii ile iliskisiz bulunmus. QTC ile
diyabet siiresi ve solunuma kalp hizi arasinda 6nemli korelasyon goriilmiis. Uzun
donem diyabetik hastalarda ve oral antidiyabetiklerle tedavi edilenlerde insiilin tedavisi
alan hastalara gore daha stk KON oldugu sonucuna varmiglar. Ayica yogun glisemik
kontroliin daha iyi kardiyak otonomik fonksiyonla birlikteligine dikkat ¢ekmisler (113).

Literatiirde diyabetik hastalarda genel anestezi indiiksiyonu ve idamesi sirasinda
meydana gelebilecek hemodinamik instabiliteyi degerlendiren birka¢ ¢alisma olmasina
ragmen rejyonal anestezinin etkilerini arastiran c¢aligma yoktur. Bununla birlikte
diyabetik olmayan hastalarda gergeklestirilmis, spinal anestezinin kalp hiz1 degiskenligi
izerine etkilerini aragtiran 2 c¢alismaya rastladik. Calismanin sonuglarini yorumlarken
literatiirde genel anestezi uygulamalarinda yapilan KHD analizlerini goz oniine almak
zorunda kaldik.

Huang ve arkadaglar1 ise diyabetik olsun ya da olmasin tiim hastalarda
preoperatif KHD analizinin genel anestezi uygulama sirasinda hipotansiyonu
ongorebilecegi hipotezi ile yaptiklari ¢aligmalarinda ASA II-III sinifindan 46 diyabetik
87 diyabetik olmayan hastay1 degerlendirmisler. Bu hastalara KON’yi degerlendirmek
tizere preoperatif olarak hem geleneksel testleri hem de KHD analizini uygulamislar.
Hipotansiyon % 15 hastada gézlenirken yalniz % 6 hastada geleneksel testler KON’yi
gostermis. Buna karsin hipotansiyon gozlenen tiim hastalarda, gozlenmeyenlere gore
total, LF ve HF giiclerinin disiik oldugu goriilmiis. Genel anestezi sirasinda instabil
kan basinci riski olan hastalarin belirlenmesinde KHD analizinin duyarli bir metod
oldugunu savunmuslar (105).

Grup S olgularda duyusal blok baslama ve iki segment gerileme siiresi Grup
E’deki olgulara gore istatistiksel olarak da anlamli olmak iizere daha kisa bulundu.
Motor blok baslama siiresi Grup S’de daha kisa olmakla birlikte istatistiksel olarak fark
bulunmadi. Total duyusal blok siireleri her iki grupta benzerdi. Total motor blok siiresi

Grup S’de belirgin olarak uzundu.
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Calismamizda diyabetik hastalarda rejyonal anestezi uygulama sirasinda
meydana gelebilecek hemodinamik instabiliyeyi ongoriip géremeyecegimizi arastirmay1
da hedeflemistik. Ayrica gelencksel otonom noropati testleri ile KHD analizinin bu
Oongoriideki basarisin1 karsilastirmak da amaclar arasinda idi. Sistolik kan basinci
degerleri operasyon siiresince her iki grupta benzer seyretti. Her iki grupta da SKB
degerleri kontrol degerine gore anlamli diisme gosterdi. Diyastolik kan basinci degerleri
operasyon siiresince her iki grupta benzer seyretti. Her iki grupta da DKB degerleri
kontrol degerine gére anlamli diisme gosterdi. Ortalama kan basinci degerleri her iki
grupta da 3. dakikadan itibaren kontrol degerine gore istatistiksel olarak anlamli oranda
azaldi. Iki grup arasinda OKB degerleri benzerdi. Kan basinci élgiimlerinde meydana
gelen diismeler bazal degerlere gore %30’dan fazla degildi. Anestezi uygulamasi
sirasinda Grup S’de iki hastaya 2 kez, bir hastaya 4 kez, iki hastaya birer kez 5 mg
efedrin intravenoz olarak verildi. Yine Grup S’ den iki hastaya birer kez, bir hastaya da
3 kez atropin 0.5 mg yapildi. Grup E’de ise ii¢ hastaya birer kez iki hastaya 2 kez, bir
hastaya da 3 kez efedrin 5 mg uygulandi. Grup E’de bir hastaya 1 kez, bir hastaya da iki
kez atropin yapildi. Preoperatif geleneksel otonom ndropati testleri iki grupta da
benzerdi. Operasyon sirasinda vazopressor ihtiyaglari da benzer bulundu.

Kniittgen ve arkadaslari, ¢alismalarinda diyabetik hastalarda KHD’nin
preoperatif 6lglimiiniin anestezi indiiksiyonu sirasinda kan basinci stabilitesini tahmin
etmede kullanilabilecek bir metod olup olmadigimi arastirmislar. G6z operasyonu
gecirecek 35 diyabetik hastaya preoperatif olarak KHD analizi yapmislar. CV, RMSSD
ve gi¢ spektrumlarini  degerlendirmisler. Anestezi indiiksiyonunda tiyopental
kullanmiglar. Indiiksiyonda sistolik kan basmct 90 mm Hg altmna diisen hastalari
hipotansiyon grubuna (n:13) almislar. Bu grup hastalarda KHD parametreleri LF bant
giic spektrumu disinda 6nemli derecede diisiik bulunmus. Sonu¢ olarak diyabetik
hastalarda preoperatif KHD analizi bu hastalarda riskleri belirleme ve yonetmede basit
ve kullanighdir diistincesine ulagmislar (114).

Hanns ve arkadaslar1 kardiyovaskiiler yiiksek riskli hastalarda, KHD’ nin genel
anestezi sirasinda hipotansiyon ve bradikardiyi ongoriip goremeyecegini aragtirmislar.
Bazal KHD analizi yapilan 50 hasta hemodinamik olay bakimindan stabil seyreden 39,
instabil seyreden 11 hasta olarak ayrilmis. Instabil olan hastalarin bazal KHD

analizlerinde total gii¢ diisiikmiis. Total giiciin 500 ms2Hz™ olmasi hipotansiyon ve
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bradikardiyi 6ngérmede oldukca yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip bulunmus. KHD
analizi hemodinamik instabilite ihtimali olan yiiksek riskli hastalar1 belirlemede
kullanilabilecek oldukca yararli bir monitdrizasyon yontemidir sonucuna varmislar
(115).

Paisansathan ve arkadaslari norosiriirji hastalarinda yaptiklar1 calismalarinda
sevofluranin HF giicli ve heart rate entropysini diisiirdiigiinii ve bunun kardiyak vagal
aktiviteyi etkiledigini gostermisler (116).

Tetzlaff ve arkadaslarinin lomber vertebra cerrahisinde anestezinin ve pron
pozisyonunun KHD’ne etkisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, 12 hastaya spinal anestezi,
8 hastaya genel anestezi uygulamiglar. Anestezi Oncesi ve anestezi sirasinda pron
pozisyonda kalp hizi, kan basinct ve KHD o6l¢iimleri yapmislar. Anestezi oncesi pron
pozisyonda tiim &lgiimler normal bulunmus. Pron pozisyon spinal anestezi grubunda
onemli kalp hiz1 artisina, genel anestezi grubunda ise kan basincinda diismeye neden
olmus. LF giicii ve LF/HF oran1 spinal anestezi grubunda degismezken genel anestezi
grubunda 6nemli derecede azalma olmus. Spinal anestezi seviyesi T 7-8 diizeyinde imis.
Kan basincinin korunmasit ve LF aktivitesinde daha az degisiklik olmasi, pron
pozisyonda diisiik seviyeli spinal anestezi altindaki hastalarda kompensatuvar
mekanizmalarla otonom sinir sisteminin genel anesteziye gore daha iyi korundugunu
diistindiirmiis (117).

Tetzlaff ve arkadaslar1 yaptiklar1 baska bir c¢aligmada spinal anestezinin
OSS’indeki blogu nasil etkiledigini major kardiyak hastalig1 olmayan, kalp hizi ve kan
basincint dogrudan etkileyen bir ilag kullanmayan alt ekstremite cerrahisi gegirecek
ASA |-l sinifindan 27 ortopedi hastasinda KHD analizi ile degerlendirmisler. Supin
pozisyonda bazal KHD analizi yapildiktan sonra oturur pozisyonda 15 mg bupivakain
ve 0.2 mg epinefrin L 3-4 araligindan verilmis ve hasta supin pozisyona alinmig. Daha
sonra KHD analizi islem boyunca 5 dakikalik siirelerle KHD verileri toplanmis. Spinal
blok diizeyi 30. dakikaya kadar 5 dakikalik aralarla takip edilmis ve ardisik iki izlem
degismediginde tamamlandigi distiniilmis. Kalp hizi ve kan basinct degerleri
enjeksiyondan sonra 5 dakikada bir kaydedilmis. Tiim olgularda kalp hiz1 ve kan basinci
diistisii kontroliin % 20’si i¢inde kalmis. Tiim olgularda blok 30 dakika iginde
tamamlanmis. Ortalama spinal anestezi diizeyi T 8 olarak gergeklesmis. Bazal deger ile

karsilagtirildiginda LF aktivitesinde azalma olmus, HF aktivitesi degismeden kalmus,
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LF/HF orant diismiis. Endoprotez yerlestirilmesi sirasinda 14 hastanin 9’unda HF
aktivitesinde degisme olmaksizin LF aktivitesinde ve LF/HF oraninda gecici artig
izlenmis. Disiik seviyeli bupivakain spinal anestezi sirasinda KHD analizi, stabil
hemodinamik intervaller sirasinda azalmis sempatik aktivite ile uyumludur. Endoprotez
yerlestirilmesi sirasinda sempatik aktivitede gecici artis olmasi subaraknoid blokla
saglanan cerrahi anesteziye ragmen sempatik aktivasyonun olabilecegini gostermektedir
sonucuna varmislar (118).

Periferik oksijen satiirasyonu degerlerinde her iki grupta da bazal degere gore
anlamh artis gozlendi. 1ki grup arasinda fark yoktu. Operasyon siiresince normal
siirlarda seyretti. Bazal degere gore olan artiglar1 soluk havasina oksijen destegine
bagliyoruz.

Hastalarin KHD parametrelerinin degerlendirilmesinde her iki grupta hastalarin
tim KHD parametreleri normal degerlere gore 6nemli derecede azalmisti. Total power,
VLF ve HF frekans bantlart ile ASDNN degerleri bakimindan preoperatif donemde iki
grup arasinda fark tesbit edildi. Bu parametreler Grup E’de istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulundu.

Grup S’de preoperatif degerle karsilastirildiginda anestezi siiresince HF band
degerinde anlaml: artis, LF/HF oraninda anlamli azalma, mean HR degerinde anlamli
azalma ve mean RR degerinde anlamli artis gozlendi.

Grup E’de preoperatif degerle karsilastirildiginda anestezi siiresince total power,
VLF, LF, HF band degerlerinde anlamli artis, LF/HF oraninda anlamli azalma tespit
edildi. Ayrica mean HR degerinde anlamli azalma ve mean RR, RMSDD, ASDNN ile
SDANN degerlerinde anlamli artislar gozlendi.

Grup S’de preoperatif donemde tespit edilen VEV sayilar1 anestezi donemi ile
karsilagtirildiginda 6 hastada VEV’larin anestezi uygulamasi sirasinda azaldigi
gozlendi. Grup E’de ise anestezi sirasinda 2 hastada VEV sayisinda 6nemli azalma
gorildii. VEV sayis1 Grup S’de Grup E’ye gore daha fazla idi. Rejyonal anestezi
uygulamas:1 ile KHD parametreleri ile birlikte ventrikiiler aritmi sikliginda da
diizelmeler izlendi.

Deutschman ve arkadaslar1 propofol anestezisi altinda KHD’de meydana gelen
degisiklikleri arastirdiklar1 caligmalarinda laparoskopik girisim geciren 10 kadinda

indiiksiyonda propofol, narkotik ve kas gevsetici kullanmiglar, anestezi idamesini de
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propofol infiizyonu ile saglamislar. Anestezi indiiksiyonunda total, low frequency ve
high frequency spektral bantlarinin giiclerinde 6nemli azalma olmus. Anestezi
idamesinde ise total ve LF giiglerindeki azalma devam ederken HF giicii etkilenmemis.
Trokarlarin yerlestirilmesi ve CO; insuflasyonu ise kalp hizinda diismeye ve HF
giiciinde artisa neden olmus. Yazarlar HF degiskenliginin parasempatik tonusu
yansittigini ve propofol anestezisinin parasempatik tonusu sempatik tonusdan daha az
etkiledigini, sonug olarak bu durumun propofol anestezisi alan hastalarda parasempatik
uyarilarin bradikardiye neden olacagini bildirmisler (119).

Nakatsuka ve arkadaslarinin sevofluran ve nitrdz oksit anestezisi alan 7 ASA I-11
elektif cerrahi hastada, anestezi derinligi ve apnenin KHD’ye etkilerini arastirdiklari
calismada, anestezi sirasinda hem LF hem de HF komponentlerinde uyanik duruma
gore diisiisler izlemisler. Apne sirasinda HF diismiis LF degismemis. Sevofluranin OSS
aktivitesini etkiledigi sonucuna varmiglar (120).

Bu tez c¢alismasi ile diyabetik hastalarda KON varliginin perioperatif
hemodinamik instabilite acisindan ciddi risk tasidigini gézlemledik. Bu durumun
preoperatif donemde ortaya cikarilmasinin, anestezi se¢imi, risklerin belirlenmesi ve
gerekli Oonlemlerin alinmasi bakimindan 6nemli oldugu sonucuna vardik. Diyabetik
hastalarda tim parametreler etkilenebilmekte, 6zellikle parasempatik tutulum nedeni ile
hastalarin  perioperatuvar kardiyak olay gecirme olasiliklart ¢ok artmaktadir.
Calismamizda epidural anestezi uygulamasi ile tiim KHD parametrelerinde artis ortaya
¢ikmasi ve hemodinamik olarak da instabilite goriilmemesi, epidural anestezinin
diyabetik olgularda giivenle kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Aymi sekilde spinal
anestezi de uygun vakalarda giivenle uygulanabilir. Perioperatif hemodinamik
instabilite riski yliksek olgularda preoperatif KHD analizi riski belirlemede oldukg¢a

spesifik, basit, kullanisli bir yontemdir.

70



OZET

Diyabetik Hastalarda Rejyonal Anestezi Uygulamalar1 Sirasinda Meydana
Gelebilecek Kalp Hiz1 Ve Ritm Degisikliklerinin

Holter Ile Degerlendirilmesi

Bu prospektif klinik degerlendirme diyabetik hastalarda rejyonal anestezinin
kalp hiz1 ritmi {izerine etkilerini kalp hiz1 spektral analizi ile degerlendirmek iizere
yapildi. Tip iki diyabetik elektif alt ekstremite ortopedik cerrahi ya da iirolojik cerrahi
gecirmesi planlanan, major kalp hastaligi ya da kalp hizi ve kan basincin1 dogrudan
etkileyecek ilag kullanmayan ASA |I-III smifindan 34 hasta calismaya alindi.
Preoperatif olarak kardiyovaskiiler otonom ndropati testleri geleneksel testlerle ayrica
holter ile degerlendirildi. Anestezi 6ncesi bazal kalp hiz1 degiskenligi monitorize edildi
ve kayit 24 saat siirdiiriildii. Kalp hizi, kan basinci ve periferik oksijen saturasyonu
degerleri 5 dk aralarla Olgiildii. Power spektral analiz zaman ve frekans bagimh
degiskenleri iceriyordu. Kan basinci ve kalp hiz1 diisiisleri bazal degerin % 20’si ile
siirh kaldi. Ortalama anestezi seviyesi T 8 idi. Bazal degerlerle karsilastirildiginda
Grup E’de TP, LF, HF, mean RR, RMSDD, SDANN, ASDNN degerlerinde artis,
LF/HF oraninda diisme izlendi. Grup S’de TP, LF, HF,mean RR, RMSDD, ASDNN
degerlerinde hafif bir artig, bununla ilgili olarak LF/HF oran1 ve SDANN degerinde artis
gozlendi. Calismamizda epidural anestezi uygulamasi ile tim KHD parametrelerinde
artts ortaya ¢ikmasi ve hemodinamik olarak da instabilite goriilmemesi, epidural
anestezinin diyabetik olgularda giivenle kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Ayni
sekilde spinal anestezi de uygun vakalarda giivenle uygulanabilir. Perioperatif
hemodinamik instabilite riski yliksek olgularda preoperatif KHD analizi riski
belirlemede oldukga spesifik, basit, kullanisl bir yontemdir.

Anahtar sozciikler: diabetes mellitus, kardiyovaskiiler otonom ndropati, kalp hizi
degiskenligi, epidural anestezi, spinal anestezi, levobupivakain
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SUMMARY

Holter Evaluation of Heart Rate and Rhythm Variations

in Regional Anesthesia Applied Diabetic Patients

This prospective clinical evaluation was performed to evaluate heart rate and
rhythm variability in diabetic patients underwent regional anesthesia. Thirty four ASA
physical status Il and Il patients with type 2 diabetes mellitus scheduled for lower
extremity orthopedic surgery or urologic surgery free of major cardiac disease or
cardiac drugs with direct influence of heart rate (HR) or blood pressure (BP).
Preoperatively, cardiovascular autonomic function was assesed in both groups by using
traditional autonomic function tests. Additionally, spectral analysis of heart rate
variability was performed. Prior to anesthesia, a baseline power spectral heart rate
reading was taken in the supine position. The power spectral heart rate data were
collected for 24 hour. Heart rate and BP were recorded at baseline and at five-minute
intervals after injection. Power spectral heart rate data included frequency and time
domains. Heart rate and BP remained within 20% of control in all cases. The average
level of anesthesia was T8. Compared with baseline, in grup E TP, LF, HF,mean RR,
RMSDD, SDANN, ASDNN increased, and LF/HF ratio was decreased. In grup S
patients had a transient increase in TP, LF, HF,mean RR, RMSDD, ASDNN, and a
corresponding increase in the ratio, and SDANN. Power spectral heart rate analysis
during levobupivacaine spinal or epidural anesthesia is compatible with decreased
sympathetic activity during stable hemodynamic intervals. Holter analysis of HRV is a
sensitive method for detecting diabetic individuals who may be at risk of hemodynamic

instability during regional anesthesia.

Key words: diabetes mellitus, cardiovascular autonomic neurophaty, heart rate
variability, epidural anesthesia, spinal anesthesia, levobupivacaine
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