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OZET

Bu caligmanin amaci, bupivakain gibi kardiyak aritmojen bir ajana morfin
ilave edilerek yapilacak spinal anestezinin ve duyusal blok seviyesinin QT
intervaline olan etkilerini aragtirmaktir.

Hastalarin ve etik kurulun izni alindiktan sonra, torakal 10 seviyesinin altinda
irolojik cerrahi uygulanan ASA I-II grubu, 30-60 yas arast 60 hasta rasgele 30 ar
kisilik 2 gruba ayrildi. Grup I (n=30) hastalarina, L3-4 veya L4-5 vertebra
araliklarindan, 12,5 mg %0,5 hiperbarik bupivakain ile 0,3 ml izotonik NaCl
solusyonundan 2,8 ml’lik kombinasyon verildi. Grup II (n=30) hastalarina, L3-4
veya L4-5 vertebra araliklarindan, 12,5 mg %0,5 hiperbarik bupivakain ve 0,3 mg
morfin hidrokloriir’ den 2,8 ml’lik kombinasyon verildi. Ameliyat Oncesi ve
siiresince SKB, DKB, OAB, KAH, SS, SpO,, duyusal blok seviyeleri, motor blok
dereceleri kaydedildi. EKG cihaziyla, 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 alind1 ve QT ve
QTc intervali degerleri hesaplanarak kaydedildi. Ayrica postoperatif yan etkiler,
VAS skoru ve medikasyon ihtiyaci kaydedildi.

Demogarfik veriler yoniinden gruplar aras1 fark yoktu (p>0,05).
Hemodinamik degerler Grup II de daha diisiik bulundu (p<0,05). Grup II’ de duyusal
blok tepe noktasi daha yiiksek, blogun T10 dermatomuna ulagma siiresi daha kisa,
blogun iki seviye gerileme zamani daha uzun bulunmustur (p<0,05). Yine Grup II’
de motor blok daha hizli ve daha uzun oldu (p<0,05). Gruplar arasinda QT intervali
yoniinden bir fark yoktu. Ancak her iki grupta da QT degerleri duyusal blok seviyesi
yiikseldik¢e bazalin anlamli derecede iizerine ¢ikti. QTc degerleri her iki grupta da
bazalin anlamli derecede iizerine ¢ikmasina ragmen (p<0,05), Grup II’ de spinal
sonrast Grup I’ den anlamli derecede daha diisiik bulundu (p<0,05). Bulanti, kusma,
kasinti Grup II’ de daha fazla goriildii. Grup I’ de postoperatif VAS skorlar1 daha
yiiksekti.

Sonug olarak kardiyak aritmi potansiyeli olan bir lokal anestezik ajan olan
bupivakaine, kardiyoprotektif oOzellikleri kanitlanmis opioid prototipi morfinin
eklenmesinin, hemodinamik parametreleri medikasyon gerektirecek derecede
bozmaksizin, aritmi insidansini azaltabilecegi kanisina vardik.

Anahtar Kelimeler: spinal anestezi, bupivakain, morfin, QT, aritmi.



SUMMARY

The aim of this study is to research the effects on QT interval of intrathecal
morphine that added to bupivacaine that is known as a cardiotoxic local anaesthetic
agent.

The study was performed after the approval of ethical committee and the
patients on 60, ASA I-II group, 30-60 years ages patients that are scheduled
urological surgery under T10 dermatomal level. The patients were divided into two
groups randomly and each group had 30 patients. Group I (n=30) patients were given
12,5 mg 0,5 % hyperbaric bupivacaine and 0,3 ml 0,9% NacCl solution through L3-4
or L4-5 interval to the intrathecal space with a 25 gauge spinal needle. Group II
(n=30) patients were given 12,5 mg 0,5 % hyperbaric bupivacaine and 0,3 mg
morphine hydroclorur through L3-4 or L4-5 interval to the intrathecal space with a
25 gauge spinal needle. Patients brought to operation room and noninvasive SBP,
DBP, MAP, HR, RR, SpO,, sensorial block level, motor blockade level, were
recorded pre and intra-operative time. ECG recordings were taken with 12
derivations at the pre and intra-operative time. The QT interval and QTc interval
calculated and recorded. VAS score and side effects were recorded postoperatively.

There were no difference between groups about demographic data. The
hemodynamic data were lower at Group II. The peak sensorial block level was
higher, the reaching time of block to T10 dermatomal level was shorter, the two
segment regressing time of sensorial block was longer at Group II. Motor blockade
of Group II was faster and longer. There were no difference between groups about
QT interval. But QT interval of each group were significantly higher than basal
values. QTc values of each group were higher than basal values, but QTc values of
group II were significantly lower than group I. VAS scores were lower at group 11
than group I postoperatively. Nausea, vomiting and itching were seen more at Group
II.

Finally we suggest that adding a prototype and cardioprotective opioid agent
morphine to a cardiotoxic local anesthetic agent bupivacaine for spinal anesthesia,
decreases arrythmia incidence without hemodynamic abnormalities.

Key words: spinal anesthesia, bupivacaine, morphine, QT, arrythmia.
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GIRIS VE AMAC

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

¢ok etken neden olabilmektedir (1, 2).

Edinsel QT uzamasi, kalp veya sinir sistemi rahatsizliklari, 1s1, elektrolit,
endokrin ve metabolik bozukluklar ve kullanilan farmakolojik ajanlarla gelisebilir (3,
4). QT intervali, Elektrokardiyogram (EKG)’da ventrikiiler repolarizasyon zamanini
gosterir. QT intervalindeki uzamalar ventrikiiler repolarizasyon anormallikleri ve
aritmi riskinin belirlenmesinde bir yol gosterici olarak kullanilabilir (5). Uzun QT
intervalinin ventrikiiler aritmiler ve anestezi altindaki sebepsiz ani oOliimlerden

sorumlu olabilecegi akilda tutulmalidir (5).

Spinal anestezide sik kullandigimiz bir lokal anestezik olan bupivakain,
kardiak aritmilere ve 6zellikle de EKG’ de QT uzamasina sebep olabilen bir ajandir
(6, 7). Spinal anestezi tekniginde siklikla kullanilan adjuvan ajanlardan olan
opioidlerin intratekal kullaniminin, QT intervalini kisaltabildigini, yani aritmi
olasiligini azaltabildigini gosteren sadece bir ¢alisma mevcuttur (8). Buna kargin pek
cok calismada, opioidlerin intravenéz uygulanmasiyla QT intervalinde uzama
olabildigi gosterilmistir (9, 10). Ancak su ana kadar morfinin intratekal kullaniminin

QT’ ye ne gibi bir etkisi oldugunu gosteren ¢alisma bulunamamistir.

Bu ¢alismanin amaci, bupivakain gibi kardiyak aritmojenik etki potansiyeli
olabilecek bir ajana, morfin ilave edilerek yapilacak spinal anestezinin ve duyusal

blok seviyesinin, QT intervaline olan etkilerini arastirmaktir.



GENEL BiLGILER

2.1-SPINAL ANESTEZi

Spinal anestezi, BOS igine enjekte edilen lokal anestezik soliisyonu ile sinir
iletiminin gecici olarak durdurulmasidir. Ozellikle alt abdomen, perine ve alt
ekstremiteleri igeren operasyonlarda genel anestezi uygulamalarina gore {istiin

oldugu durumlar vardir (11).

2.1.A-Anatomi

Vertebral kolon 7’si servikal, 12’si torakal, 5’1 lumbal, 5’1 sakral ve 4’i
koksigeal olmak iizere 33 vertebradan olusur. Intervertebral foramenler spinal
sinirlerin vertebral kanali terk etmesine olanak verirken, arkada laminalar arasinda
olusan ve iicgen biciminde olup, govdenin One fleksiyonu ile eskenar dortgen
bicimini alan interlaminal foramenler ignenin epidural veya subaraknoid araliga
ulagmasina olanak verir. Spinodz ¢ikintilar, servikal ve lumbal bolgelerde horizontale
yakin bir pozisyonda iken, torasik bolgede, 6zellikle T4-9 hizasinda, dikeye varacak
sekilde egimlidirler. Ustteki vertebramin spindz cikintistiin ucu, bir alttaki
vertebranin cismi hizasinda bulunur. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi
gereken egim bakimindan Onemlidir. Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve
spinal kordun korunmasina yardimei olan ligamentler ayn1 zamanda islem sirasinda

ignenin gectigi katlarin bir kismin1 olusturur. Bu ligamentler 6nden arkaya dogru;

1- Anterior longitudinal ligament
2- Posterior longitudinal ligament
3- Ligamentum flavum:
4- Interspindz ligament

5- Supraspinoz ligament

On ve arka koklerin birlesmesinden olusan 31 ¢ift spinal sinir mevcuttur. Ust
kisimlarda, vertebral kanali kendi hizalarinda terkederlerken, asagida, kendi

intervertebral foramenlerine ulagsmak iizere giderek artan, egimli bir yol izlerler.



Medulla Spinalis erigkinde L1 vertebra hizasinda sonlanir. Bu seviyeden sonra spinal
sinirler kauda equina olarak devam ederler.

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlari dermatomlari
belirler (12). Dermatomlar anestezi diizeyinin ve  komplikasyonlarin

degerlendirilebilmesi acisindan ¢ok énemlidir. Baz1 dermatomlar su sekilde belirtilir;

¢ (8 dermatomu: Kiiciik parmak

¢ TI1-2 dermatomu: Kol ve 6nkolun i¢ yiizii
e T4 dermatomu: Meme bas1 hizasi

e T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi

¢ LI dermatomu: Inguinal bolge

e S1-4 dermatomu: Perine

BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan alinarak
ve damar icine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. BOS igine verilen ilacin bir
kismi1 da yogunluk farki ile duramaterden difiize olarak epidural araliga gecer ve
orada gecerli mekanizmalarla uzaklastirilir (12). Lokal anestezik ilacin subaraknoid
bolgeye enjeksiyonu sonucu ortaya c¢ikan maksimum analjezi seviyesini, lokal
anestetigin BOS icgerisinde sefalik yone dogru dagilimi ve blok olusturabilecek kadar
yeterli miktarda noral doku tarafindan alinmasi belirler. Lokal anestetik ilacin

subaraknoid aralikta dagilimini etkileyen faktorler (11-14):

e Hastaya ait olanlar: yas, kilo, boy, cinsiyet, intraabdominal basing, spinal
kolonun anatomik yapisi

e Uygulamaya iligskin olanlar: igne ucu yonii, pozisyon, enjeksiyon hizi ve
bolgesi

e  BOS un ozellikleri: yogunluk, basing, 6zgiil agirlik

e Lokal anestezik ilacin 6zellikleri: hiperbarik ya da izobarik olusu, dozu,

voliimii, icinde vazokonstriktor madde bulundurmasi



2.1.B-Teknik:

Spinal anestezi uygulamasinda kullanilacak tiim arag-gere¢ tamamen aseptik
ve antiseptik kurallara uygun olmalidir. Intravendz yol agik olmali, kan basinci, kalp
atim hiz1 ve puls oksimetre monitdrizasyonu, havayolu a¢ikligi saglanmali ve oksijen
verilmesi amaciyla gerekli tiim arac-gereg tedarik edilmelidir (11,14).

Spinal anestezinin epidural anesteziye gore en temel iistiinliiklerinden biri,
kullanilan lokal anestetik soliisyonun ozgiil agirliginin ve hasta pozisyonunun
degistirilmesiyle anestetigin yayilmasinin kontrol edilebilmesidir. Bu nedenle
hastanin yatirildigt ameliyat masasinin hastaya pozisyon verilebilecek ozelliklere
sahip olmasi gereklidir.

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

Hastaya pozisyon verildikten sonra enjeksiyon bolgesi antiseptik
solisyonlarla silinerek steril delikli kompres Ortiilir. Enjeksiyon bolgesi
hazirlandiktan sonra spinal ignenin kontrol edilmesi gerekir. Spinal anestezi
uygulanacak diizeyin saptanmasi icin iliak kristalardan gegen hat (Tuffier hatti)
kullanilir. Bu hat ya L iin spindz ¢ikintisina yada L, 5 arasina denk gelir. Enjeksiyon
bolgesi segildikten sonra girig bolgesine intrakutan ve subkutan lokal anestetik verilir
(11).

Spinal anestezi sirasinda igne yerlesiminde en sik orta hat veya paramedian
lateral yaklagim teknikleri kullanilmaktadir. Bunlardan bagka lumbosakral yaklagim

(Taylor teknigi) ve devaml kateter teknigi de kullanilmaktadir (11,13).

2.1.C-Spinal Anestezi Endikasyonlari (11, 14, 16)
2.1.C.a-Cerrahi endikasyonlar:
e Alt extremite cerrahileri
e Gluteal bolge cerrahileri
e Perine cerrahileri

e Alt abdomen cerrahileri



Urolojik endoskopik cerrahiler
Obstetrik ve jinekolojik cerrahiler

Lomber vertebra cerrahileri

2.1.C.b-Diagnostik endikasyonlar

Vazospastik hastaliklarin, organik hastaliklardan ayirim

2.1.C.c-Terapotik endikasyonlar

Vazospastik patolojiler
Akut pankreatit
Kanser agrilar

Mezenter arter trombozu

2.1.D-Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar: (11, 16)

2.1.D.a-Mutlak Kontrendikasyonlar:

Bolgesel cilt enfeksiyonu

Enjeksiyon yapilacak bolgede dermatolojik bozukluk (6rnegin psoriazis)
Septisemi veya bakteriyemi

Sok veya hipovolemi

Artmis kafa i¢i basinci

Koagiilopati

Hastanin islemi reddetmesi veya psikiyatrik agidan hazir olmamasi

Ameliyat siiresinin belli olmamast

2.1.D.b-Rélatif Kontrendikasyonlar

Periferik noropati

Minidoz heparin, antiplatelet ajan kullanimi

Kronik bag ve bel agrisi

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

Cerrahin istegi

Gegirilmis lomber cerrahi

Gobek hizasinin tizerindeki biiyiik ameliyatlar



2.1.E-Spinal Anestezinin Sistemler Uzerindeki Etkileri
2.1.E.a-Kardiyovaskiiler Sistem:

Spinal anesteziye bagli en 6nemli fizyolojik yanitlar kardiyovaskiiler sistemi
icerir. Bunlar otonom denervasyonun ve noral blokajin yiiksek seviyeleri ile
beraberinde vagal sinir innervasyonunun kombinasyonlar1 ile iliskilidir. Spinal
anestezi sirasinda lokal anesteziye baghh olarak ortaya cikan kardiyovaskiiler
degisiklikler lokal anestezikliklerin mediiller vazomotor merkezler iizerindeki
etkisine bagl degildir. BOS’da yapilan 6l¢timlerde mediiller merkezlerin depresyonu
icin gerekli seviyeye ulasilmamaktadir. Kardiyovaskiiler etki dogrudan dogruya
sempatik sinir sistemi iizerindeki etkiye baghdir (14, 17, 18).

Sempatik denervasyonun seviyesi spinal anestezide kardiyovaskiiler
yanitlarin  siddetini  belirler, yliksek seviyede noral blokajin kardiyovaskiiler
parametrelerde daha biiyiik degisikliklere yol agabilecegi ongoriilebilir (13).

Parsiyel sempatik blok sirasinda sempatik aktivitede refleks bir artis meydana
gelir. Sempatik bloga baglh olarak periferik vazodilatasyon meydana gelmesini
kompanse etmek icin vazokontriikksiyon olusur. Bu nedenle kardiyovaskiiler
degisiklikleri gozlerken uygun zamanda, uygun onlemlerle bu degisikliklerin ciddi
boyutlara varmasi 6nlenebilir (11, 18).

Sempatik blok arteriyel vazodilatasyona yol agar. Bu vazodilatasyon c¢ok
yaygin degildir. Total periferik vaskiiler rezistans ancak %15—-18 oraminda azalma
gosterir. Bu nedenle kardiyak outputta ¢ok belirgin bir degisiklik meydana gelmez.
Normovolemik hastalarda ayaklar kalp seviyesinin iizerinde tutuldugu takdirde
vendz doniiste onemli bir artma meydana gelir ve kardiyak output artar (11, 14, 17—
19).

Spinal anestezi sirasinda kalp atim hizi belirgin bir sekilde azalabilir.
Bradikardi, yiiksek diizeyde (T, hizasindaki) spinal anestezide preganglionik
kardiyak akselerator liflerin parsiyel blokajina baghdir. Bradikardi, aymi1 zamanda
sag atrium ve sag atriuma giren bilyiik venlerin basincindaki diisiise baglhdir.
Ayaklarin yiikseltilmesi kalbe ven6z doniisii arttirarak durumu diizeltecektir (11, 14,
17, 18).

Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan ciddi hipotansiyon, kardiyak outputta,

dolayisiyla preloaddaki biiyiik diisiislere baglidir. Preloaddaki bu azalma kanin



periferde kapasitans damarlarda géllenmesine, hipovolemiye ya da her ikisine bagh
olabilir. Vazodilate olan periferal kapasitans damarlardaki kan gollenmesine bagh
olan preload diismesine sekonder kardiyak output diismesine veya hipovolemiye ya
da her ikisine birden bagli olabilir. Spinal anestezi sirasinda ortaya cikan siddetli
hipotansiyonun tedavisi, bu hipotansiyonun nedenine yonelik olmalidir.
Hipotansiyon sirasinda kompansatuar olarak vazokontritksiyon gelisir. Bu
vazokonstriiksiyonun gelismemesi halinde ¢ok ciddi boyutlarda hipotansiyon ortaya
cikar.

Spinal anestezi sonrasinda arter basincindaki diisiis, koroner kan akiminda da
azalmaya yol acar. Ancak bu sirada miyokard oksijen gereksiniminin de belirgin
miktarda distiigli saptanmistir. Spinal anestezi sirasinda miyokard oksijen
gereksiniminin diigmesi baglica ii¢ nedene baglanmaktadir.

Birincisi; Afterload azalmakta, dolayisiyla sol ventrikiiliin atim1 sirasindaki
direng azalmaktadir. ikincisi; preload azalmakta, venéz doniis ve kardiyak outputun
azalmasi, her iki ventrikiiliin isini azaltmaktadir. Ugiinciisii; kalp atim hiz1 azalmakta,
bu da miyokardin isini ve oksijen gereksinimini azaltmaktadir (12, 18).

Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda ¢ok belirgin diisiisler olmadigi
takdirde serebrovaskiiler otoregiilatuar mekanizmalarin harekete gecmesi ile beyin
kan akiminda belirgin bir degisiklik meydana gelmemektedir. Ancak ortalama
arteriyel basincin 55 mmHg’ nin altina diigmesi ile birlikte kan akiminda ciddi azalma
ortaya ¢ikabilir. Spinal anestezi sirasinda 1limhi derecedeki hipotansiyonun en kritik
iki organda, beyin ve miyokardda oksijenizasyonun devamina normal vakalarda izin
verdigi bilinmektedir. Hipotansiyonun tedavisine hangi asamada baglanmasi
gerektiginin saptanmasinda yarar vardir. Pratikte spinal anestezi dncesindeki arteriyel
basing Olciimlerinin %33’1i kadar bir diisiise kadar herhangi bir miidahalede
bulunulmamasi kabul edilen bir uygulamadir. Gergcekte spinal anestezide ortaya
cikan hipotansiyonun tedavisi farmakolojik degil fizyolojik Onlemlerle olmalidir.
Spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan hipotansiyonun fizyolojik onlemleri kalbe
vendz doniisii yani preload: dolayisiyla kardiyak outputu arttirmaktadir. Bunun i¢in
hastanin bas seviyesini hafif diigiirmek ve ayaklarini yiikseltmek ¢ogu kez yeterli
olur. Kalbe ventz doniisii arttirmanin diger bir yontemi de 1-1,5 It dengeli elektrolit

soliisyonunun hizli olarak verilmesidir. Bu 6nlemlerin yeterli olmadigi durumlarda



efedrin ve metenfermin gibi miyokard oksijenlenmesi ve oksijen gereksinimini

etkilemeyen ajanlarin kullanilmasi dogru olacaktir (11, 14, 17, 18).

2.1.E.b-Solunum Sistemi

Spontan oda havasi soluyan hastalarda yiliksek spinal anestezi sirasinda
arteriyel kan gaz1 degerleri etkilenmez. Istirahat tidal voliimii, maksimum inspiratuar
voliim, negatif intraplevral basingta Onemli degisiklik olmaz, ancak maksimum
solunum kapasitesi ve maksimum ekspiratuar voliimlerde belirgin bir azalma
meydana gelir. Ekspiryum sirasindaki solunum mekaniginde bozukluk meydana
gelir. Bu durum 6zellikle trakeal ve bronsial sekresyonlarin atilimini zorlastirir (11,
14, 17).

Frenik sinirlerin tutulmasi zor oldugu i¢in, solunum durmasi oldukg¢a zor ve
seyrektir. Yiiksek spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan solunum durmasinin kan
basinci ve kardiyak outputtaki ani diisiis sonras1 mediiller respiratuar noronlarda
gelisen iskemiye bagl oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica hipotansiyon ve kardiyak
outputtun diizeltilmesi durumunda solunumun hemen geri donmesi de bu diisiinceyi
kuvvetlendirmektedir (11, 14, 18).

Spinal anestezi sirasinda hastanin spontan solunumda olmasit mediiller kan
akiminin yeterli oldugunu gosteren onemli bir bulgudur. Spinal anestezi sirasinda
kontrollii solunum uygulanmasi bu bulguyu ortadan kaldirabilecegi gibi, kalbe venoz
doniisii ve kardiyak outputu azaltarak olumsuz etkiyi arttirabilir (11, 14, 17, 18).

Spinal anestezinin solunum sistemi {izerinde etkisi bakimindan diger
yontemlere gore bir avantaj veya dezavantaji yoktur. Hastanin yasi, cinsiyeti,
ameliyat yeri, kilosu, sigara icme Oykiisii ve narkotiklerle agr1 kontroliine gore
degerlendirilmesinde yarar vardir (11, 14, 18).
2.1.E.c-Karaciger

Spinal anestezi sirasinda hepatik kan akimi arteriyel kan basincinin
diismesine baglh olarak azalir. Karaciger arter kanindan fazla oksijen ¢ekebildiginden
iskemi olmaz. Spinal anestezinin karaciger tizerinde olumlu ya da olumsuz belirgin
bir etkisi gosterilmemistir. T4 diizeyine kadar spinal anestezinin hepatik kan akima,
oksijenasyon ve ila¢ metabolizmasi iizerinde belirgin bir etkiye yol ag¢madigi

gosterilmistir (11, 14, 18).



2.1.E.d-Bobrek

Renal kan akimi; serebral kan akimi gibi arteriyel perfiizyon basincindaki
biiyiik degisikliklere ragmen otoregiilatuar mekanizmalar ile devam ettirilir.
Vazokonstriiksiyon gelismemisse renal kan akiminda, arteriyel kan akimi 50 mmHg’
nin altina diigene kadar, belirgin bir degisiklik ortaya ¢ikmaz. Bu nedenle spinal
anestezide idrar akimi fazla degismez. Hipotansiyon uzun siirse bile kan akimi
bobrek dokusunda oksijenasyonu saglayacak kadar yeterli olur (11, 14, 17, 18).
2.1.E.e-Gastrointestinal Sistem:

Ts-L; arasindaki preganglionik lifler barsaklarin inhibitor lifleridir. Bu
nedenle toraksin ortalarina kadar c¢ikan spinal anestezi sirasinda vagus aktivitesi ile
ince barsaklar kasilmakta, sfinkterler gevsemekte ve peristaltizm bozulmamaktadir.
Barsaklarin kasilmasi ve batin kaslarindaki gevseme, batin ameliyatlart icin cok
elverisli kosullar yaratmaktadir (11, 14, 17-19).
2.1.E.f-Endokrin ve Metabolik Fonksiyonlar

Spinal anestezi, genel anestezi ile gozlenmeyen derecede operasyon yerinden
cikan nosiseptif situmuluslara hormonal ve metabolik yanitlar1 bloke eder. Bu etki
gecicidir. Nosiseptif afferent aktivite adrenal medulladan katekolamin desarjini
arttinir. Kan basincinin artmasinin miyokarddaki oksijen sunumu ve gereksinimi
arasindaki dengeyi bozma tehlikesi vardir. Agr1 olmadik¢a sempatik tonus artmaz.

Hipertansiyon, miyokardin stresi, hiperglisemi, glukoneogenez azalir (17-19).

2.1.F-Spinal Anestezi Komplikasyonlari:

Spinal anestezinin sik goriilen solunumsal ve dolasimsal komplikasyonlarina
sistemler tizerindeki etkileri boliimiinde deginilmisti. Diger komplikasyonlar:
2.1.F.a-Total-Yiiksek Spinal Blok:

Genellikle yiiksek hacimde olugmasina karsin ender olarak normal dozlarda
da total veya yiiksek spinal blok olgular bildirilmistir. Bu durumda, genis motor
paralizi ve solunum depresyonu olusur. Hipotansiyon, kranial sinirlerin tutulumuna
ilisgkin bulgular ve suur kaybr gelisir. Tedavide gerekirse mekanik ventilasyon ve
vazopressor ajan kullanilabilir (11, 19).
2.1.F.b-Yetersiz Spinal Blok:

Lokal anestetik soliisyonun BOS igine dogru sekilde enjekte edildigi



10

goriilmesine karsin, basarisiz spinal anestezi olugmasi 6nemli bir komplikasyondur.
Kismen blok olusmamasi lokal anestetik dozuna bagli olabilir. Bu durum en sik
enjeksiyon sirasinda ignenin hareketine bagli olusur. Bununla beraber subaraknoid
aralik yerine subdural enjeksiyon da bu sonucu dogurabilir (11).

2.1.F.c-Bas Agrist:

Duradaki defektin devamina baglidir. BOS sizmasi ve basincin diigmesi
tentoriumda ve meninkslerdeki kan damarlarinda cekilme ve gerilmelere neden olur.
Bas agrisi; kadinlarda, gen¢ hastalarda ve obstetrik ameliyatlardan sonra daha sik
goriilmektedir. Bas agris1 sikligim etkileyen en onemli faktor kaniil kalinligidir. Bag
agris1 ponksiyondan saatler sonra, genellikle 1-2 giin sonra ortaya ¢ikmaktadir. Agri
frontal ve oksipital bolgededir. Boyun ve omuzlarda yayilir oturma, oksiirme ve
ikinma ile artar. Yatinca azalir veya gecer (12, 17, 18).

Bas agris1 ince igne (<22 G) kullanilmasi ve ignenin u¢ acikligimin dura
liflerine paralel olmasi ile deligin ¢ap1 kiiciiltiilerek; postoperatif devrede bol sivi
verilerek ve yatak istirahati ile kontrol edilebilir. Karin bandaji, konstipasyonun
onlenmesi ve epidural kan yamasi yararli olabilir (12, 17, 18).
2.1.F.d-Bel agrisi:

Spinal anesteziyi takiben %2-2,5 oraninda bel agris1 yakinmalarina rastlanir.
Bu yakinmanin en olasi nedeni spinal girisim sirasinda, intervertebral diskin igne ile
ponksiyonu olabilir. Bununla beraber spinal anestezi ile birlikte olusan motor ve
sempatik bloga bagh olarak, bel bolgesi kas ve ligamentlerinin gevsemesi sonucu
normal lordotik lumbar kurvaturun diizlesmesi de bel agrisi olugsmasinin bir nedeni
olarak gosterilebilir (11).
2.1.F.e-Norotoksik etkiler:

Cok korkulan bir komplikasyon olmasimma ragmen ¢ok nadir goriiliir.
Komplikasyonun spinal anesteziye baglanabilmesi i¢in hastanin dnceden norolojik
muayeneden gecmis olmas1 gerekmektedir. Anatomik olarak hasarlar periferik sinir,
kauda equina, spinal kord ve intrakranial hasar olarak siniflandirilabilir. Erken tani
ve ayiricl tan1 6nemlidir. Koruyucu olarak sterilizasyona dikkat edilmesi, dogru ilag
ve uygun konsantrasyon kullanilmasi ve zor olgularda spinal girisim icin ¢ok 1srarci

olunmamasi 6nemlidir (11).
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2.1.F f-Bulanti-Kusma:
Hipotansiyona bagli ise bloktan hemen sonra, hipertansiyona bagh ise

vazokonstriiktor ajan verildikten sonra goriilmektedir.

2.1.F.g-Enfeksiyon:
Modern sterilizasyon yontemleri ve malzeme kullanilmasi, asepsi/antisepsi

kosullarma dikkat edildigi takdirde enfeksiyon son derece nadirdir (12).

2.2-Lokal Anestezikler:

Lokal anestezikler, sinir lifleri boyunca impuls iletimini reversibl olarak
bloke eden ilaglardir. Tiim sinirleri bloke ettikleri icin etkileri sadece istenilen
duyunun kaybr ile sinirlt kalmaz. Sinir lifleri A, B, C olmak iizere ii¢ gruba ayrilirlar.
A grubu lifler myelinli somatik, B grubu lifler myelinli preganglionik, C grubu lifler
ise myelinsiz postganglionik liflerdir (20).

Lokal anestezikler, uygulama yerinden absorbe olup, kan diizeyleri yeterince
yiikseldiginde ¢esitli organ sistemlerini etkilerler. Baslica sistemik etkilerini santral
sinir sisteminde gosterirler. Diisiik konsantrasyonlarda sedasyon, gorsel ve isitsel
bozukluklar, huzursuzluk, sersemlik ve anksiyeteye neden olurlarken, yiiksek
konsantrasyonlarda ise nistagmus, titreme, konviilziyon, solunum ve kardiyak
depresyon olusturabilirler (21,22).

Lokal anestezikler genellikle kimyasal yapilarina gore ester ve amid tipi
olmak tizere iki gruba ayrilir (18).

2.2.A- Ester Tipi Lokal Anestezikler
2.2.A.a-Prokain:

Plazmada psoddokolinesterazlar ile hidrolize edilmekte, geri kalani ise
karacigerde esterazlarca parcalanmaktadir. Etkisi ge¢ basladigi ve giiclii olmadigi
icin giinlimiizde kullanim1 azalmistir. Daha c¢ok infiltrasyon anestezisinde
kullanilmaktadir. Spinal anestezi i¢in %5-10 yogunlukta kullanilir (18, 23).
2.2.A.b-Tetrakain:

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

eklenmesi ile etkisi uzar. Spinal anestezi icin %0,5-1 yogunlukta kullanilir
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(17,18,23).

2.2.B-Amid Tipi Lokal Anestezikler
2.2.B.a-Lidokain:

Klinik uygulamada ilk kullanima giren aminoamid ajandir. Hizli baslangic,
dogal potansiyel giicii, orta derecede etki siiresi ve topikal anestezik etkisinden
dolay1 hala en sik kullanilan ajandir. Etki siiresi 1 saat kadar olup, adrenalinle
verildiginde 2,5 saate kadar uzar. Metabolizmasi sonucu methemoglobin agiga cikar.
Spinal anestezide %35 yogunlukta kullanilir (17, 18, 23).
2.2.B.b-Prilokain:

Etkinlik ve etki siiresi bakimindan lidokaine benzer, etkisi ondan biraz daha
hizhidir. Hizla metabolize oldugundan toksisitesi lidokainden azdir. Yikim {irtinleri
olan otoluidin ve nitrozotoluidin, hemoglobini okside ederek methemoglobinemiye
yol acabilmektedir. Bu nedenle prilokain 10 mg/kg’dan yiiksek dozda
kullanilmamalidir (18, 23).
2.2.B.c-Bupivakain:

Amid yapida uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Piperidin halkasi iizerine
butil grubu eklenmistir. Etki siiresi lidokaine oranla 2 — 3 kat daha uzundur. Kisa etki
siireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir (24). Plazma klirensi 0.58 1t/dk,
eliminasyon yarilanma siiresi 2.7 saat ve hepatik ekskresyon oranm 0.40’tir. Basta al-
asit glikoprotein olmak {izere plazma proteinlerine % 96 oraninda baglanir.
Plesantay1 kolaylikla geger. Plazma proteinlerine baglanma orani1 anneye gore fetiiste
daha diisiiktiir. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Infiltrasyon ve sinir blokaj1 icin %
0.25; spinal, epidural ve kaudal blok i¢in % 0,5 konsantrasyondaki soliisyonlari
kullanilir. Soliisyon pH’1 4,5 — 6,5 olup, pKa’s1 7,7°dir. Fizyolojik pH’da % 33
oraninda iyonize olmayan baz seklindedir. Karacigerde glukuronid konjugasyonu ile
metabolize olur. Yar1 émrii eriskinde 9 saat, fetiiste ise 8 saattir.

Bupivakain toksisitesinin tedavisi oldukg¢a zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve
hipoksi ile agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest
resiisitasyona ¢ok direnclidir. Resiisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek
olmas1 bupivakainin proteinlere yiiksek oranda baglanmasina ve yiiksek lipid
¢Oziiniirliigli nedeni ile ajanin kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re - entry

aritmilere neden olmasina baglanmistir. Bupivakainin R ve S olmak iizere iki izomeri
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bulunur. R izomeri, S izomerine oranla A - V iletim zamanini belirgin sekilde uzatir.
Bupivakainin kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar ve intraselliiler kalsiyum akimi
ile negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi {izerine olan olumsuz
etkilerine bagh oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard kontraksiyon
giiclinii azaltmasi, depolarizasyon hizim1 ve aksiyon potansiyel amplitiidiinii
diisiirmesi de kardiyak depresan etkiye katkida bulunur (25, 26, 27).

Bir seferde uygulanabilecek maksimum doz 200 mg olup, 1/200.000
konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250 mg’a cikarilabilir. Doz tekrari
3 saatten Once yapilmamalidir. Giinliik maksimum doz ise 600 — 800 mg’1

gecmemelidir (9 mg/kg/giin) (25, 26, 27).

2.3-Opioid Analjezikler:

Opioidler dogal ve sentetik olarak elde edilebilirler. Giiglii analjezik etki ile
birlikte santral sinir sistemi {iizerinde olduk¢ca yaygin depresif etki yaparlar.
Postoperatif analjezide yaygin olarak kullanilirlar. Bu gruptaki tiim ilaclar etkilerini
endojen opioid sistemini aktive ederek gosterirler (28, 29).

Opioid analjezikler, kaynaklar1 ve reseptor diizeyindeki etkilerinin temel
niteligi dikkate alinarak siniflandirilirlar (28).

1. Morfin, kodein ve yar1 yapay tiirevleri; Hidromorfin, oksikodon, oksimorfon,
eroin, levorfanol, rasemorfin tamamen agonisttir.

2. Sentetik opioidler; Meperidin, metadon, dekstromoramid, fentanil,
dekstopropoksifen, sufentanil, alfentanil, tilidin, piminodin, fenoperidin,
alfaprodin tamamen agonisttir.

3. Agonist-antagonist (Karma etkili opioidler); Pentozosin, nalbufin, tramadol,
butorfanolsiklazosin, buprenorfin, meptazinol, dezosin, propriam, nalorfin

4. Antagonistler; Naloksan, naltrekson
Opioidler etkilerini endojen opioid sistemini (EOS) aktive ederek gosterirler.

EOS, merkezi ve periferik sinir sistemine yaygin olarak dagilan opioid reseptorleri,
transmiterler ve endojen opioid peptidlerden meydana gelir. EOS sadece sinir
sisteminde degil, iireme sistemi, kromafin hiicreleri, immiin sistem gibi diger

sistemlerde de bulunur.
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Opioid reseptorleri mii, kappa, delta, epsilon ve sigma olmak iizere 5 ana
grupta toplanmaktadirlar. MSS’de; beyin sapi, talamus, arka hipofiz ve medulla
spinalis substantia gelatinoza’sinda yogun bicimde bulunmakta, biitiin opioidler ve
antagonistleri ile spesifik olarak baglanmaktadirlar. Bu reseptorlerin narkotiklerle ve
elektrikle uyarilmasi sonucu meydana gelen etkiler antagonistlerle ortadan

kaldirilabilir (28).

2.3.A-Morfin:

Morfin, opioidlerin prototip ilacidir. Fenatren tiirevi bir afyon alkoloididir.
Hedef noronlarda esas olarak mii tipi opioid reseptorleri ve zayif olarak da kapa tipi
opioid reseptorleri aktive ederek etkinlik gosterir. Intramiiskiiler uygulama sonrasi
etkisi 20 dk’da baslar; 45-90 dk’da doruk noktasina ulasir ve 4-6 saat devam eder.
Agizdan alindiginda bagirsaktan tam olarak absorbe edilir; fakat karacigerden ilk
geciste onemli derecede eliminasyona ugradigi igin sistemik biyoyararlanimi diisiik
ve degiskendir. Parenteral yolla verilene esit bir etki i¢in agizdan, parenteral dozun
3-10 kat1 dozda verilmelidir. Burun mukozasindan absorbsiyonu iyidir. Karacigerde
biiyiik kismi, morfin-3-glukuronata doniistiiriilerek inaktive edilir. Az bir kismi ise
etkin bir metabolit olan ve SSS’ne girebilen morfin - 6 - glukuronata doniistiiriiliir.
Verilen dozun %901 idrarla, kalan %10’u fegesle atilir. Analjezi ile birlikte sedasyon
yapabilir. En onemli yan etkisi solunum merkezini doza bagimlh sekilde deprese
etmesidir. Solunumun hem hizin1 ve hem de derinligini azaltir. Giiglii antitussif etkisi
vardir. Kemoreseptor Trigger Zone’u stimiile ederek bulanti ve kusmaya neden
olabilir. Santral etki ile miyozis yapar. Vazomotor merkezi inhibe etmek ve histamin
aciga cikarmak suretiyle ortostatik hipotansiyon olusturabilir. Hipotalamik etkisi ile
hipotermi yapabilir. GnRH ve ACTH salgilanmasini inhibe; vazopressin, prolaktin
ve biiyiime hormonu salgilanmasini stimiile eder. Idrar retansiyonu ve konstipasyona
neden olabilir. Oddi sfinkteri ve safra kanallarinda spazm yapar. Havayolu
mukozasinin ve tiikriikk bezlerinin salgisini azaltir (29, 30)

Intratekal veya tercihen epidural yolla uygulandiginda omurilik arka boynuz
tizerindeki lokal etkisiyle uygulandigi segmentlere uyan bolgelerde agriy1 keser.
Hidrofilik 06zelligi nedeniyle intraspinal verildiginde uzun siireli analjezi

saglamaktadir. Bu tiir uygulamalarda bulanti, kusma ve kasintiya neden olabilir.
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Morfin ve diger opioidler kafa travmalarinda, solunum rezervi diisiik
hastalarda, hipovolemide, konviilziv hastaliklarda, biliyer kanal ameliyatlarinda ve
prostat hipertrofisinde dikkatle kullanilmalidirlar. Akut morfin zehirlenmesinin
baslica belirtileri biling kaybi, solunum depresyonu ve simetrik ileri derecede

miyozistir. Tedavisinde naloksan iv yolla titre edilerek kullanilmahdir (29).

2.3.B-Opioidlerin intratekal kullanimi:

Opioidler intratekal olarak ilk kez 1979 yilinda Cousins tarafindan
kullanilmistir. Opioidler substansiya jelatinozada opioid reseptorlerine spesifik
olarak baglanarak ve aktive ederek analjezi saglar (31).

Spinal opioid analjezisi duyu kaybi, sempatik veya motor blok
olusturmadigindan hastanin ortostatik hipotansiyon veya inkoordinasyon riski
olmaksizin erken derlenmesini saglar. Spinal opioidlerin bu avantajlart 6zellikle
yiiksek riskli hastalarla, pulmoner veya kardiovaskiiler islevleri azalmis, ileri
derecede obes veya yasl hastalarda 6nemli avantajlar saglar (28).

Hidrofilik opioidler BOS’dan daha yavas uzaklastigindan, BOS’un akig1 ile
birlikte tiim omurilik boyunca ilerleyerek doyma noktasina ulasirlar. Morfinin alt
lumbal diizeyden uygulanmasi, iist batin ve torasik ameliyatlar1 sonrasinda analjezi
saglamaktadir. Fentanil ve sufentanil gibi lipofilik opioidler daha segmental bir
analjezik etki gosterirler. Spinal opioidler sistematik olarak verilen opioidlerden daha
az sistemik ve merkezi yan etki yaratarak postoperatif analzeji saglarlar (28).

IT uygulanimda opioidler daha az dozlarda kullamlir (28). Analjezik etki
genelde hizli baslar. Uzun siireli analjezi amaci ile tek doz seklinde kullanilabilir.
Bunun yaninda IT olarak siirekli infiizyon tarzinda da kullanilmaktadir (28).

Spinal opioidlerin bulanti, kusma, hipotansiyon, somnolans ve erken solunum
depresyonu gibi bazi yan etkileri dozla iligkilidir. Non-sistematik ve karakteristik yan

etkileri kaginti, idrar retansiyonu ve ge¢ solunum depresyonudur (28).

2.4- Spinal Anestezi Uygulamasi Esnasinda Lokal Anestezik Ajana
Opioid Eklenmesinin Avantajlar:
2.4.A- Tek basma lokal anestezik kullanimimma gore:

1- Duyusal ve motor blokaj yapmadan, selektif segmental analjezi saglamasi
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2- Otonom blok yapmamas1 (preload, kardiyak output, periferik vaskiiler resistans
degisikligi yaratmamasi)
3- Tasifilaksi goriilmemesi
4- Etkilerin naloksan ile antagonize edilebilmesi
2.4.B- Sistemik opioid kullanimina gore:
1- Analjezik giicte anlamh artig
2- 24 saatlik opioid doz gereksiniminde anlamhi diisiis
3- Daha az santral sinir sistemi depresyonu

4- Daha az bagimlilik ve kotiiye kullanim (32).

2.5-Elektorkardiyogram (EKG):

EKG kardiyovaskiiler problemleri gostermede ve tedavisinde Onemli bir
aractir. EKG kalbin iirettigi elektriksel voltajin viicut yiizeyinden kaydedilmesidir.
EKG kalbin elektriksel aktivitesinin resmini saglar. Kalbin ileti defektleri ve
aritmiler gibi elektriksel problemlerinin tam1 ve tedavisinde EKG en yararli ve
gercekten de en vazgecilmez aractir (33).

Ideal EKG kayd: 12 derivasyonlu olmalidir. EKG kagitlar1 cihaza gore ya dar
ve uzun serit seklinde veya sayfa kagit seklindedir. Kagit ne tiir olursa olsun,
tizerindeki biiyiik ve kiiciik karelerin boyutlar1 aynmidir. EKG kagid1 tizerinde her biri
0.04 sn olan kiiciik kareler ile 0.20 sn olan biiyiik kareler mevcuttur. Bu karelerin
enine olarak Olciilmesi ile EKG defleksiyonlarinin siireleri degerlendirilir. Kareler
boyuna olarak degerlendirildiginde her kii¢iik kare 1 mm veya 0,1 milivolt (mV), her
biiyiik kare ise 5 mm veya 0.5 mV’tur. EKG’nin kayit hiz1 pratikte saniyede 25 mm
olarak kabul gérmiistiir. Ancak kayit hizi istege gore degistirilebilir (34)..

Elektrotlar genellikle giimiis alasimdan yapilmistir. Gogiis ve ekstremite
olarak iki ¢esit elektrot mevcuttur. Gogiis elektrotlar1 “V” harfi ile gosterilir ve
Vy’den Vg'ya kadar numaralandirilirlar. Rutin elektrokardiyogramda elektrotlarla
kaydedilen derivasyonlar iki gruba ayrilir:

2.5.A-Frontal planda 6 adet ekstremite derivasyonu:

a. Bipolar ekstremite derivasyonlari (I, II, III)

b. Unipolar ekstremite derivasyonlar1 (aVR, aVL, aVF)
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2.5.B-Horizontal planda 6 adet unipolar prekordiyal derivasyon veya
gogiis derivasyonlari (Vi¢):

V;: 4. interkostal aralik sternum sag kenari.

V,: 4. interkostal aralik sternum sol kenari.

Vi: Vyile V4’ birlestiren ¢izginin orta noktasi.

V4: S.interkostal araligin midklavikuler ¢izgi ile kesistigi nokta.

Vs: 5. interkostal araligin  anteriyor aksiler ¢izgi ile kesistigi nokta.

Ve: 5. interkostal araligin midaksiller ¢izgi ile kesistigi nokta (34).

2.5.C-EKG dalgalari ve anlamlari:
2.5.C.a- P dalgasi:

Atriyal eksitasyon dalgasidir. P dalgasinin amplitiidii 2.5 mm’den ve siiresi de
0.12 sn’den azdir (34).
2.5.C.b- P-R veya P-Q aralig:

P dalgasinin baslangicindan Q dalgast olsun veya olmasin, QRS
kompleksinin baglangicina kadar siirer. Bu aralik, intraatriyal, AV nodal ve His-
Purkinje iletimi i¢in gecen siirenin toplamini gosterir. Normal siiresi 0.12-0.20 sn’dir
(34).
2.5.C.c- QRS kompleksi:

Q dalgasinin baglangicindan S dalgasinin sonuna kadar gecen zamani belirler.
Ust sinir1 0.11 sn’dir. QRS kompleksi ventrikiillerin depolarizasyonunu yansitir (34).
2.5.C.d- Q dalgasz:

EKG’de ilk negatif dalgadir. R dalgas1 amplitiidiiniin %4’iinden daha biiyiik ve
en az 0.04 sn siiresindeki Q dalgas1 anormal veya patolojik Q dalgasidir ve infarktiis
tanisi i¢in 6nemli bir kriterdir (34).
2.5.C.e- R ve S dalgalan:

EKG’de Q dalgasi1 sonras1 gelen ilk pozitif dalga R dalgasidir (34)
2.5.Cf- T dalgasi:

Ventrikiillerin repolarizasyonunu yansitir (34)
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2.5.C.g- U dalgasi:

T dalgasindan sonra bulunabilen pozitif dalgadir. Intraventrikiiler iletim
sisteminin yavas repolarizasyonu sonucu oldugu diisiiniilmektedir (34).
2.5.C.h- Q-T arahga:

QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin bitimine kadar gecen siiredir.
Ventrikiillerin depolarizasyon ve repolarizasyonunu yansitir. EKG degerlendirilirken
mutlaka ol¢iilmesi gerekir. Yas, cinsiyet ve kalp hizina gore degisiklik gosterir. Kalp
hizina gore diizeltilerek degerlendirilmesi uygundur. Kalp hiz1 arttikca QT mesafesi
kisalir. Diizeltildikten sonra QT4 (diizeltilmis QT) veya QT. (QT corrected) olarak
ifade edilir (34). QT hesaplamas1 Bazzet formiilii ile yapilir:

QT.= QT intervali / V RR intervali.

Uzamas1 ve kisalmasi bazi patolojik durumlari yansitmasi agisindan
onemlidir. QT uzamas1 iskemik kalp hastaligi, kardiyomiyopati, sol ventrikiil
hipertrofisi, akut kor-pulmonale, mitral kapak prolapsusu, serebrovaskiiler
aksidanlar, hipokalsemi, hipomagnezemi ve bazi antiaritmik ilaclarin kullaniminda
ortaya cikar. Dijital alan hastalarda, ve hiperkalsemide ise QT kisalmas1 goriiliir (34,
35).

QT intervali olctimleri genellikle QT ’nin en uzun oldugu derivasyonda
yapilir. Yetiskinlerde QT intervali genellikle 350 ile 440 milisaniye arasindadir. QTc

intervali 440 milisaniyeyi gecerse, uzamis demektir (35).

Tablo 2.1 Kalp hizina gore QT araliginin maksimum degerleri

Kalp Hiz1 QT
(atim/dakika) (milisaniye)

50 400

60 380

80 340

100 300

120 280

2.5.C.i- RR aralig::

Birbirini izleyen iki R dalgasi aras1 araliktir.
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2.5.C.j- PP arahg:

Birbirini izleyen iki P dalgasi arasi1 araliktir. Atriumlarin hizim verir.
2.5.C.k- ST segmenti:

QRS kompleksinin sonundan T dalgasinin baslangicina kadar gegen siiredir.
Her iki ventrikiil tam olarak aktive oldugunda kaydedilen ¢izgidir ve normalde diiz
ve izoelektriktir. ST segmentinin seklinin tamisal degeri vardir, ancak siiresi 6nemli

degildir (34).

=4

G
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QT interval

Sekil 2.1 EKG standart dalgalari, QT intervali ve Bazzet formiilii
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GEREC ve YONTEM

Bu calisma nisan 2006, eyliil 2006 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim dalinda yapilmistir.
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Bagkanligmin 01.11.2005 tarih ve
2005-11/6 karar numarali izniyle ve hastalarin da izni alindiktan sonra, torakal 10
seviyesinin altinda iirolojik cerrahi uygulanan ASA I-II grubu, 30-60 yas arasi 60
hasta rasgele 30’ar kisilik 2 gruba ayrildi. Calisma ¢ift kor, randomize yapildi.
Koagulasyon defekti olan, vertebra cerrahisi gegiren, koroner bypass cerrahisi
geciren, hipertansiyonu olan, antiaritmik ve antihipertansif ila¢ kullanan hastalar
calisma kapsami disinda birakildi. Hastalarin hi¢birine premedikasyon uygulanmadi.

Hastalarin ameliyat Oncesi ve siiresince anestezi monitorii (criticare 1100,
USA) ile Sistolik Kan Basinci (SKB), Diastolik Kan Basinci (DKB), Ortalama Arter
Basinc1 (OAB), Kalp Atim Hiz1 (KAH), Solunum Sayisi (SS), D II derivasyonunda
EKG, periferik oksijen satiirayonu (SpO,), pinprick testiyle duyusal blok seviyeleri,
Bromage skalas1 ile motor blok dereceleri (Tablo 3.1) bazal, spinal sonras1 3. dakika
ve sonrasinda 30. dakikaya kadar 5 dakika araliklarla ve daha sonra 15 dakika

araliklarla kaydedildi.

Tablo 3.1 Bromage Skalas1

0: Hig paralizi yok, hasta ayagim ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1:  Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagin diiz olarak kaldiramaz.
2: Dizini biikkemez, sadece ayagini oynatabilir.
3

Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz, tam paralizi vardir

SKB, bazal degerlerin %30 altina diistiigiinde hipotansiyon olarak, KAH, 40
atim/dk’nin  altina distiigiinde bradikardi olarak kabul edildi. Hipotansiyon
gelistiginde intravendz efedrin ile, bradikardi gelistiginde ise intravendz atropin ile
tedavi edilmesi planlandi.

Hastalara spinal anestezi oncesi 10 ml/kg den Ringer Laktat soliisyonu ile
hidrasyon yapildi. Grup I (n=30) hastalarina yan yatar pozisyonda, L.3-4 veya L4-5

vertebra araliklarindan intratekal alana, 25 gauge spinal igne ile 12,5 mg %0,5
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hiperbarik bupivakain (Marcaine, %0,5 Eczacibasi, Istanbul) ile 0,3 ml izotonik
NaCl solusyonundan olusan 2,8 ml’lik kombinasyon verildi. Grup II (n=30)
hastalarina yan yatar pozisyonda, L3-4 veya L4-5 vertebra araliklarindan intratekal
alana, 25 gauge spinal igne ile 12,5 mg %0,5 hiperbarik bupivakain ve 0,3 mg morfin
hidrokloriir (morphine HCI 0,01 g, Galen)’ den olusan 2,8 ml’lik kombinasyon
verildi .

Hastalarin ameliyat boyunca EKG cihaziyla (cardioline ar-1200-view, Italy),
12 derivasyonlu EKG kayitlar1 1 mV yiiksekliginde ve 25 mm/s kayit hizinda, bazal,
spinal sonras1 3. dakika ve sonrasinda 30. dakikaya kadar 5 dakika araliklarla ve
postoperatif 30.dakika, 2. ve 6. saatlerde kaydedildi. Her kayit aninda incelenen EKG
kayitlarindaki tiim derivasyonlar arasindan en uzun QT mesafesi gruplardan habersiz
2 anestezist tarafindan oSlciildii ve aym derivasyondaki RR mesafesi dlgiilerek QT,
(diizeltilmis QT) mesafesi Bazzet formiiliiyle hesapland1 (QT.=QT intervali / Vv RR
intervali). Hesaplanan QT ve QT, degerleri kaydedildi.

Hastalarin postoperatif 30. dakika, 2.saat, 6.saat de SKB, DKB, KAH, SS,
duyusal blok seviyesi, Bromage skalas1 ve analjezik ihtiyaci1 kaydedildi. Hastalarin
agn diizeyleri postoperatif donemde Viziiel Analog Skala (VAS) ile degerlendirildi

(Sekil 3.1). Ayrica ameliyat siiresince ve sonrasinda goriilen yan etkiler ve uygulanan

ilaglar da kayda alindu.
I I
I I
0 10
Agr1 yok Dayanilmaz agr1

Sekil 3.1 Viziiel Analog Skala

Calismanin verileri SPSS (ver.13.0) programia yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde iki ortalama arasindaki farkin ©nemlilik testi, tekrarli
Olctimlerde varyans analizi ve Bonferroni testi, Khi-kare testi ve Fisher kesin Khi-
kare testi kullanmilmistir. Verilerimiz tablolarda ortalama + standart sapma, denek

sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
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BULGULAR

Calismada 2 grupta toplam 60 hasta yeraldi. Grup I deki hastalarin 22’si
(%37.3) erkek ve 8’1 (%26.7) kadindi. Grup II deki hastalarin 21’1 (%70.0) erkek ve
9’u (%30.0) kadindi. Cinsiyet yoniinden gruplar arasi farklilik dnemsiz bulunmustur

(x*= 0,08; p>0,05).

Her iki gruptaki bireyler yas, boy, agirlik ve operasyon siiresi yOniinden

karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Gruplardaki olgularin demografik 6zellikleri ve operasyon siireleri.

Grup I Grup II
X+S X+£S
Yas (yil) 44.56x10.54 47.43£10.19 t=1,07 p>0,05
Boy (cm) 169.90+£5.47 169.00+6.75 t=0,56 p>0,05
Agirlik (kg) 81.16+10.54 80.56+13.20 t=0,19 p>0,05
Operasyon siiresi (dk) 55.33£17.02 53.10+18.13 t=0,49 p>0,05
ASA /I 7/23 8/22 p>0,05

Her iki gruptaki bireylerin bazal, spinal sonras1 3, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 45,
60. dakikalarda ve postoperatif 30.dakika, 2 ve 6. saatlerde ol¢iilen SKB degerleri
karsilastirildiginda bazal ve spinal sonrasi 3. dakikalarda gruplar arasi farklilik
onemsiz bulunurken (p>0,05), diger dakikalarda gruplar aras1 farkliik Onemli
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.2). Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda Grup I’de
degisik zamanlarda olciilen SKB degerleri arasi farklilik nemli bunmustur (p<0,05).
Olgiim degerleri ikiserli karsilastinldiginda postoperatif 30. dakika ile 6. saat ve
postoperatif 2. saat ile 6. saat aras1 farklilik 6nemli bulunmus (p<0,05), diger Sl¢iim
degerleri aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur. Grup II’de degisik zamanlarda Sl¢iilen
SKB degerleri karsilastirildiginda 6l¢iim degerleri arasi farklilik onemli bulunmustur
(p<0,05). Ol¢iim degerleri ikiserli karsilastirldiginda spinal sonrasi 3. dakika ile

postoperatif 2 ve 6. saatler hari¢ diger biitiin 6l¢iimler arasi, spinal sonrasi 5. dakika
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ile 20. dakika arasi, 45. dakika ile postoperatif 6. saat arasi, 60. dakika ile

postoperatif 6. saat arasi farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05), diger biitiin zamanlar

aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.2 Gruplardaki olgularin sistolik kan basinc1 degerleri.

Grup I Grup II Sonug
X+S X+S

Bazal 138.86+13.97 | 138.43£11.92 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 137.90+13.29 | 131,26+12,58 p>0,05
5.dk 132.00+15.68 | 122.16+12.95 p<0,05
10.dk 125.60+£16.04 | 114.10£15.88 p<0,05
15.dk 123.10£14.96 | 111.26+11.23 p<0,05
20.dk 121.96£15.16 | 111.23+13.10 p<0,05
25.dk 120.33£15.57 | 112.40+10.91 p<0,05
30.dk 120.56£17.74 | 111.00+11.79 p<0,05
45.dk 122.08+18.08 | 109.23+11.65 p<0,05
60.dk 122.93£16.93 | 109.31%11.15 p<0,05
Postop 30.dk 124.46£11.78 | 115.60+£10.91 p<0,05
2.saat 130.03+13.03 | 120.40+9.65 p<0,05
6.saat 136.40+£11.04 | 125.26+10.04 p<0,05
p<0,05 p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.1 Gruplardaki olgularin sistolik kan basinci degerleri.

Her iki gruba iliskin degisik zamanlarda olg¢iilen DKB karsilastirildiginda
bazal, 3. dakika, 5. dakika, 30. dakika ve postoperatif 6. saatte gruplar aras1 farklilik
onemsiz bulunurken (p>0,05), diger zamanlarda gruplar arasi farklihk Onemli
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.3). Gruplar kendi icinde karsilastirildiginda grup I’de
olciim degerleri arasi farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli karsilastirmada
bazal ile 60. dakika arasi, 3. dakika ile 20 ve 30. dakikalar arasi farklilik Onemli
bulunurken (p<0,05), diger Olciim zamanlar1 aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur
(p>0,05). Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda grup II’de 6l¢iim degerleri arasi
farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli karsilastirmada bazal ile 3, 5, 10, 15,
20, 25, 30, 45, 60. dakika, postoperatif 30. dakika, 2.saat arasi, 3. dakika ile 5, 10, 15,
20, 25, 30, 45, 60. dakika arasi, 10 dakika ile postoperatif 30. dakika, 2. saat ve 6.
saat arasi, 15 dakika ile postoperatif 2. saat ve 6. saat arasi, 20. dakika ile
postoperatif 2. saat ve 6. saat arasi, 25. dakika ile postoperatif 2. saat ve 6. saat arast,
30. dakika ile postoperatif 2. saat ve 6. saat arasi, 45. dakika ile postoperatif 30.
dakika, 2. saat ve 6. saat arasi, 60. dakika ile postoperatif 30. dakika, 2. saat ve 6.
saat arasi, postoperatif 30. dakika ile 2.saat ve 6. saat arasi farklilhik Onemli

bulunurken (p<0,05), diger zamanlar aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).



Tablo 4.3 Gruplardaki olgularin diastolik kan basinc1 degerleri.
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Grup I Grup II Sonug
X+S X+S
Bazal 78.33+£9.86 81.40+12.75 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 78.2049.25 77.30+12.35 p>0,05
5.dk 71.76£8.98 69.03+10.60 p>0,05
10.dk 71.90£10.23 | 65.26£10.12 p<0,05
15.dk 70.53+9.86 64.80+11.06 p<0,05
20.dk 70.56+9.79 64.96+7.54 p<0,05
25.dk 71.70£10.22 | 66.43£7.95 p<0,05
30.dk 67.93+10.81 | 65.60+7.85 p>0,05
45.dk 69.56+12.07 | 62.80+8.09 p<0,05
60.dk 70.33£11.59 | 62.68+8.47 p<0,05
Postop 30.dk 73.50+8.74 68.56+7.04 p<0,05
2.saat 77.43+7.34 70.26£5.78 p<0,05
6.saat 78.10£7.99 75.30+6.74 p>0,05
p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.2 Gruplardaki olgularin diastolik kan basinci degerleri.
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Her iki gruptaki bireylerin degisik zamanlarda ol¢iilen ortalama arter basinci
degerleri karsilastirildiginda bazal, 5. dakika ve postoperatif 6. saat yoniinden gruplar
aras1 farklilik 6nemli bulunmazken (p>0,05), diger zamanlarda 6l¢iilen ortalama arter
basinci degerleri yoniinden gruplar arasi farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05)
(Tablo 4.4). Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda grup I’de 6l¢iim degerleri arasi
farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli karsilagtirmada bazal ile 20, 25, 30,
45, 60 ve postoperatif 30. dakika arasi, 3. dakika ile 15, 20, 25, 30, 45.dakika arasi
farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05), digerleri arasi fark ©nemsiz bulunmustur
(p>0,05). Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda grup II’de 6l¢tim degerleri arasi
farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli karsilastirmada bazal ile 5, 10, 15, 20,
25, 30, 45, 60. dakika arasi, 3. dakika ile 10, 15, 20, 25, 30, 45, 60. dakika arasi, 5.
dakika ile 10, 15, 20, 25, 30, 45, 60. dakika arasi, 10. dakika ile 25. dakika aras1 fark
onemli bulunurken (p<0,05), diger zamanlar aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur

(p>0,05).

Tablo 4.4 Gruplardaki olgularin ortalama arter basinci degerleri.

Grup I Grup II Sonug
X+S X+S
Bazal 100.56£11.47 | 97.53+12.33 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 98.80+8.52 93.40+11.76 p<0,05
5.dk 92.30£10.62 | 87.16x10.35 p>0,05
10.dk 92.33+10.67 | 80.33+8.47 p<0,05
15.dk 87.50+10.84 | 75.70+12.36 p<0,05
20.dk 89.30+10.86 | 76.53+9.17 p<0,05
25.dk 83.33+11.68 | 77.43+8.98 p<0,05
30.dk 87.40+10.49 | 76.46+10.84 p<0,05
45.dk 87.08+11.92 | 73.95+10.94 p<0,05
60.dk 88.06+13.27 | 73.31+11.03 p<0,05
Postop 30.dk 92.31£10.52 | 84.22+10.34 p<0,05
2.saat 96.45+8.96 90.63£11.71 p<0,05
6.saat 99.89£10.32 | 96.90+11.74 p>0,05
p<0,05 p<0,05




27

120

100 A
80 A
60 A
40

mmHg

20
0

> FOFF Y Y Y S
o ¥ N bébwbqﬁb%b@?’@z@ T
Q
‘20%\

zaman

Grafik 4.3 Gruplardaki olgularin ortalama arter basinci degerleri.

Her iki gruptaki bireylerin KAH degerleri karsilastirildiginda bazal, 3, 5, 10,
25, 30. dakika, postoperatif 6. saatte gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunurken
(p>0,05), diger zamanlarda kalp hizi yoniinden gruplar aras1 farklibk Onemli
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.5). Gruplar kendi icinde karsilastirildiginda grup I’de
ol¢iim degerleri aras1 farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). ikiserli karsilastirmada
bazal ile 10, 15, 20, 25, 30, 45, 60. dakika ve postoperatif 6. saat aras1 farklilik
onemli bulunurken (p<0,05), diger zamanlar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur
(p>0,05). Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda grup II’de 6l¢iim degerleri arasi
farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ikiserli karsilastirmada bazal ile 10, 15, 20,
25, 30, 45, 60. dakika, postoperatif 30. dakika ve 2. saat arasi, 3. dakika ile 10, 15,
20, 25, 30, 45, 60. dakika, postoperatif 30. dakika arasi, 10. dakika ile postoperatif 6.
saat arasi, 15. dakika ile postoperatif 30. dakika, 2. saat ve 6. saat arasi, 20. dakika ile
postoperatif 2. saat ve 6. saat arasi, 25. dakika ile postoperatif 2. saat ve 6. saat arast,
30. dakika ile postoperatif 2. saat ve 6. saat arasi, 45. dakika ile postoperatif 2. saat
ve 6. saat arasi, 60. dakika ile postoperatif 30. dakika, 2. saat ve 6. saat arasi,
postoperatif 30. dakika ile postoperatif 2. saat ve 6. saat arasi, postoperatif 2. saat ile
6. saat arasi farklilik onemli bulunurken (p<0,05), diger zamanlar aras1 farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0,05).



Tablo 4.5 Gruplardaki olgularin kalp atim hiz1 degerleri.
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Grup I Grup II Sonug
X+S X+S
Bazal 87.66+9.02 88.03+10.11 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 75.66£21.97 | 72.80+8.26 p>0,05
5.dk 80.90+12.23 | 79.56+11.92 p>0,05
10.dk 78.76£12.27 | 74.06£10.50 p>0,05
15.dk 77.80£9.45 70.33£10.96 p<0,05
20.dk 77.00+9.74 72.33+8.08 p<0,05
25.dk 73.46£10.69 | 71.20+7.82 p>0,05
30.dk 72.83+£9.71 70.16£7.59 p>0.05
45.dk 75.64+£10.54 | 67.85+6.35 p<0,05
60.dk 77.40£8.39 66.68+4.55 p<0,05
Postop 30.dk 77.66+7.89 73.36+8.70 p<0,05
2.saat 80.90+6.32 76.90+5.52 p<0,05
6.saat 83.40+5.68 81.30+6.03 p>0,05
p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.4 Gruplardaki olgularin kalp atim hiz1 degerleri.
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Her iki grupta cesitli zamanlarda ol¢iilen SpO, degerleri yoniinden gruplar

aras1  farklihk  ©nemsiz ~ bulunmustur (p>0,05). Gruplar kendi icinde

karsilastirlldiginda grup 1 ve grup II’de Ol¢ciim degerleri arasi farklilik onemsiz

bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Gruplardaki olgularin SpO, degerleri.

Grup I Grup II Sonug
X+S X+£S
Bazal 96.53+1.43 96.13+1.47 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 96.13£1.59 96.30+1.49 p>0,05
5.dk 96.56+1.22 96.43+0.94 p>0,05
10.dk 96.40+1.22 96.13+1.67 p>0,05
15.dk 96.76+0.93 96.26+1.01 p>0,05
20.dk 96.80+1.12 96.33+1.20 p>0,05
25.dk 96.63+1.24 96.36+1.22 p>0,05
30.dk 96.56+1.19 96.26+1.12 p>0.05
45.dk 96.72+1.27 96.31£1.10 p>0,05
60.dk 97.00+1.00 96.40+1.14 p>0,05
Postop 30.dk 96.60+1.22 96.39+1.23 p>0,05
2.saat 96.56+1.21 96.34+£1.18 p>0,05
6.saat 96.80+1.11 96.28+1.14 p>0,05
p>0,05 p>0,05

Duyusal blok tepe noktasi dermatom diizeyleri, blogun T10 dermatomuna
ulagma siiresi, blogun iki seviye gerileme zamam yoniinden gruplar arasi farklilik
onemli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.7). Grup I ve Grup II’ deki olgularin duyusal

blok seviyelerinin zamana gore dagilimi Tablo 4.8 de goriilmektedir.



Tablo 4.7 Gruplardaki olgularin blok tepe dermatom seviyesi, blogun T10

dermatomuna ulagma siiresi ve iki seviye gerileme zamanlart.

Grup I Grup II Sonug
X+£S X+£S

Blok tepe dermatom t=9,13
6.93+0.90 4.9340.78

seviyesi p<0,05

T10 dermatoma t=4,42
5.40+1.10 4.26+0.86

ulagma siiresi (dk) p<0,05

Iki seviye gerileme t=4,09
55.53+7.74 64.90+9.85

zamani (dk) p<0,05

Tablo 4.8 Gruplardaki olgularin duyusal blok seviyelerinin zamana gore dagilimi.

Spinal Duyusal Grup | Grup 11
sonrast B1.0k . n % n %
Seviyesi
T10 1 3,3 6 20,0
T11 3 10,0 10 33,3
3.dk T12 18 60,0 13 43,3
L1 7 23,3 1 3,3
L2 1 3,3 - -
T6 - - 1 3,3
T7 5 16,7 15 50,0
T8 4 13,3 9 30,0
>.dk T9 4 13,3 4 13,3
T10 14 46,7 1 3,3
T11 3 10,0 - -
T4 - - 1 3,3
T5 - - 10 33,3
T6 - - 16 53,3
10.dk T7 11 36,7 3 10,0
T8 9 30,0 - -
T9 10 33,3 - -
T4 - - 7 23,3
T5 - - 14 46,7
T6 6 20,0 9 30,0
15.dk T7 10 33,3 - -
T8 12 40,0 - -
T9 2 6,7 - -




Tablo 4.8 Devam
T4 - - 9 30,0
TS5 2 6,7 12 40,0
20.dk | T6 4 13,3 9 30,0
T7 12 40,0 - -
T8 12 40,0 - -
T4 - - 9 30,0
T5 2 6,7 12 40,0
25.dk | T6 7 23,3 9 30,0
T7 9 30,0 - -
T8 12 40,0 - -
T4 - - 9 30,0
T5 2 6,7 12 40,0
30.dk | T6 7 23,3 9 30,0
T7 9 30,0 - -
T8 12 40,0 - -
T4 - - 5 16,7
T5 1 3,3 12 40,0
T6 5 16,7 7 23,3
45.dk T7 9 36,0 4 13,3
T8 12 48,0 2 6,7
T9 3 10,0 - -
T4 - - 4 13,3
T5 1 3,3 8 26,7
T6 2 6,7 8 26,7
60.dk | T7 8 26,7 6 20,0
T8 11 36,7 2 6,7
T9 4 13,3 2 6,7
T10 4 13,3 - -
T8 - - 10 33,3
T9 2 6,7 7 23,3
T10 2 6,7 6 20,0
Postop | T11 3 10,0 6 20,0
30.dk | T12 13 433 - -
L1 7 23,3 1 3,3
L2 2 6,7 - -
L3 1 3,3 - -
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Gruplar aras1 motor blok seviyesi bromage skalasi ile degerlendirildiginde
spinal sonrast 3, 5. dakika ve postoperatif 30. dakikalarda gruplar arasi farklilik
onemli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.9). Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda
grup I ve grup II’de 6l¢iim degerleri aras1 farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Ikiserli karsilastirmada grup I’ de 3. dakika ile diger tiim zamanlar arasi, 10. dakika



32

ile postop 30. dakika arasi, 15. dakika ile postop 30. dakika arasi, 20. dakika ile
postop 30. dakika arasi, 25. dakika ile postop 30. dakika arasi, 30. dakika ile postop
30. dakika arasi, 45. dakika ile postop 30. dakika arasi, 60. dakika ile postop 30.
dakika arasi farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05), diger zamanlar arasi farklilik
onemsiz bulunmustur (p>0,05). Ikiserli karsilastirmada grup II’ de 3. dakika ile diger
tim degerler arasi, 5. dakika ile postop 30. dakika arasi, 10. dakika ile postop 30.
dakika arasi, 15.dakika ile postop 30. dakika arasi, 20. dakika ile postop 30. dakika
arasi, 25. dakika ile postop 30. dakika arasi, 30. dakika ile postop 30. dakika aras,
45. dakika ile postop 30. dakika arasi, 60. dakika ile postop 30. dakika aras: farklilik
onemli bulunmustur (p<0,05), diger zamanlar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur

(p>0,05).

Tablo 4.9 Gruplardaki olgularin Bromage skorlamasi degerleri

Grup I Grup II Sonug
X+S X+£S
Sp. sonras1 3.dk | 0,63+0,55 0,93+0,25 p<0,05
5.dk 2,23+0,81 2,70£0,53 p<0,05
10.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0,05
15.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0,05
20.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0,05
25.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0,05
30.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0.05
45.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0,05
60.dk 3,00+0,00 3,00+0,00 p>0,05
Postop 30.dk 1,76£0,30 2,50+0,50 p<0,05
p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.5 Gruplardaki olgularin Bromage skorlamas1 degerleri
Gruplar erken postoperatif donemdeki agri yOniinden VAS ile

degerlendirildiginde her iki grup arasi farklilik postoperatif 2 ve 6. saatlerde 6nemli

bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Gruplardaki olgularin erken postoperatif donemde VAS ortalamalar

Grup I Grup II Sonug
X+S X+S
Postop 2.saat 4,26+1,14 2,00+1,17 p<0,05
Postop 6.saat 6,30+1,53 2,86+1,30 p<0,05
p<0,05 p<0,05




34

VAS skoru

)| .

Postop 2. saat Postop 6. saat

Zaman

Grafik 4.6 Gruplardaki olgularin VAS skoru ortalama degerleri

Gruplar erken postoperatif donemde uygulanan analjezik ila¢c yOniinden
karsilastirlldiginda postoperatif 30. dakikada her iki gruptada hicbir hastaya,
postoperatif 2. saatte grup I’ deki 6 (%20,0) ve grup I’ deki 2 (%6,7) hastaya,
postoperatif 6. saatte grup I’ deki 10 (%33,3) ve grup II’ deki 1 (%3,3) hastaya
analjezik ila¢ uygulamasi yapildigi goriilmiigtiir.

Gruplar bulant1 yoniinden degerlendirildiginde operasyon boyunca grup I’ de
3 (%10,0) hastada bulant1 gériiliirken, grup II’ de 18 (%60) hastada bulant1 goriildii.
Postoperatif 6. saate kadar yapilan takiplerde grup I’ de hicbir hastada bulanti
goriilmezken, grup II” de 8 (%26,7) hastada bulant1 goriildii.

Gruplar kusma yoniinden degerlendirildiginde operasyon boyunca grup I ve
grup II’ de hicbir hastada kusma goriilmedi. Postoperatif 6. saate kadar yapilan
takiplerde grup I’ de hicbir hastada kusma goriilmezken, grup II' de 4 (%13,3)
hastada kusma goriildii.

Gruplar kasinti yoniinden degerlendirildiginde grup I’ de higbir hastada
kasinti goriilmezken, grup II’ de postoperatif donemde 6 (%20,0) hastada kasinti
goriildii.

Gruplar EKG deki QT mesafeleri yoniinden degerlendirildiginde gruplar arasi
farklilik ©nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.11). Gruplar kendi iginde
karsilastirlldiginda grup 1 ve grup II’de olgiim degerleri arasi farklilhik Onemli
bulunmustur (p<0,05). Grup I’ de ikiserli karsilastirmalarda bazal ile 3, 5, 10, 5, 20,
25, 30, postop 30. dakikalar arasi, 3 dakika ile 5, 10, 15, 20, 25, 30 ve postop 30.
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dakikalar arasi, 5. dakika ile 20, 30. dakikalar arasi, 10. dakika ile 30. dakika arasi,
15. dakika ile 30. dakika arasi, 20. dakika ile postop 2 ve 6. saat arasi, 25. dakika ile
postop 2 ve 6. saat arasi, 30. dakika ile postop 2 ve 6. saat arasi, postop 30. dakika ile
2 ve 6. saat aras1 farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05), diger zamanlar arasi1 farklilik
onemsiz bulunmustur (p>0,05). Grup II’ de ikiserli karsilastirmalarda bazal ile 5, 10,
15, 20, 25, 30, postop 30. dakika ve 2. saat arasi, 3. dakika ile 3, 5, 10, 15, 20, 25, 30,
postop 30. dakika, 2 ve 6. saat arasi, 5. dakika ile 15, 20, 25, 30, postop 30. dakika
arasi, 10. dakika ile 20, 25, 30, postop 30. dakika arasi, 15. dakika ile 25, 30. dakika
arasi, 25. dakika ile postop 2 ve 6. saat arasi, 30. dakika ile postop 2 ve 6. saat arasi,
postop 30. dakika ile 6. saat arasi farklilik ©nemli bulunurken (p<0,05), diger

zamanlar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.11 Gruplardaki olgularin QT mesafesi ortalama degerleri

Grup I Grup II Sonug
X+S X+£S
Bazal 373,16£18,45 | 365,73+£15,41 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 374,43+22.01 | 366,89+11,89 p>0,05
5.dk 386,46+29,75 | 375,73£19,11 p>0,05
10.dk 388,96+26,50 | 384,40+17,04 p>0,05
15.dk 392,60+28,67 | 388,66+14,79 p>0,05
20.dk 398,60+31,30 | 392,33£18,18 p>0,05
25.dk 397,06+34,55 | 396,46+16,33 p>0,05
30.dk 400,16+29,46 | 397,86+15,42 p>0.05
Postop 30.dk 392,00+21,64 | 391,86+17,02 p>0,05
2.saat 378,86+22,47 | 388,00+21,18 p>0,05
6.saat 375,93+19,29 | 384,66+18,54 p>0,05
p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.7 Gruplardaki olgularin QT mesafesi ortalama degerleri

Gruplar EKG’de olciilen QT mesafesi degerleri hesaplanarak elde edilen QTc
mesafesi yoniinden karsilastirildiginda spinal sonrasi 20, 25 ve 30. dakikalarda
gruplar arasi1 farklilik onemli bulunmus (p<0,05), diger zamanlarda OSlciilen QTc
mesafeleri arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.12). Gruplar kendi
icinde karsilastirildiginda Grup I'de degisik zamanlarda olgiilen QTc degerleri arasi
farklilik énemli bulunmustur (p<0,05). Ol¢iim degerleri ikiserli karsilastirildiginda
bazal ile 10, 15, 20, 25, 30, postoperatif 6. saat arasi, 3. dakika ile 20, 25,
postoperatif 6. saat arasi, 5. dakika ile postoperatif 2 ve 6. saat arasi, 10. dakika ile
postoperatif 2 ve 6. saat arasi, 15. dakika ile postoperatif 2 ve 6. saat arasi, 20. dakika
ile postoperatif 30. dakika, 2 ve 6. saat arasi, 25. dakika ile postoperatif 30. dakika, 2
ve 6. saat arasi, 30. dakika ile postoperatif 30. dakika, 2 ve 6. saat arasi, postoperatif
30. dakika ile 6. saat arasi farklilik dnemli bulunurken (p<0,05), diger zamanlardaki
Olctim degerleri aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05). Gruplar kendi i¢inde
karsilastirlldiginda Grup II’de degisik zamanlarda olgiilen QTc degerleri arasi
farkliik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ol¢iim degerleri ikiserli karsilastirildiginda
bazal ile 15, 20, 25, 30. dakikalar arasi, 3. dakika ile 15, 20, 25, 30. dakikalar arasi,
10. dakika ile 30. dakika ve postoperatif 6. saat arasi, 15. dakika ile postoperatif 30.
dakika, 2 ve 6. saat arasi, 20. dakika ile postoperatif 30. dakika, 2 ve 6. saat arasi, 25.
dakika ile postoperatif 30. dakika, 2 ve 6. saat arasi, 30. dakika ile postoperatif 30.

dakika, 2 ve 6. saat arasi, postoperatif 30. dakika ile 6. saat arasi, postoperatif 2. saat
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ile 6. saat aras1 farklilik onemli bulunurken (p<0,05), diger zamanlardaki Ol¢iim

degerleri aras1 farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.12 Gruplardaki olgularin QTc mesafesi ortalama degerleri

Grup I Grup II Sonug¢
XS XS
Bazal 425,56+15,77 | 424,74+11,03 p>0,05
Sp. sonras1 3.dk | 429,53+13,98 | 424,76+9,49 p>0,05
5.dk 435,16+21,13 | 432,30£18,80 p>0,05
10.dk 435,73+15,15 | 430,36+8,78 p>0,05
15.dk 439,60+14,62 | 435,10£20,35 p>0,05
20.dk 440,70+11,91 | 434,16+9,89 p<0,05
25.dk 441,33+13,20 | 434,66+6,92 p<0,05
30.dk 440,76+15,58 | 433,23+10,02 p<0.05
Postop 30.dk 430,03+14,63 | 428,23+£11,97 p>0,05
2.saat 422,56+12,34 | 426,50+£12,86 p>0,05
6.saat 420,20+12,08 | 423,44+11,80 p>0,05
p<0,05 p<0,05
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Grafik 4.8 Gruplardaki olgularin QTc mesafesi ortalama degerleri




38

Duyusal blok seviyeleriyle QTc mesafesi arasindaki iliskiye bakilinca Tablo
4.13’ de goriildiigti gibi spinal sonrasi seviye yiikseldik¢e Tablo 4.12° de goriildiigi
sekilde QTc mesafesi uzamaktadir. Grup II’ de seviye daha yiiksek olmasina ragmen

QTc mesafeleri artis1 20, 25, 30. dakikalarda daha azdir (p<0,05).

Tablo 4.13 Gruplardaki olgularin duyusal blok seviyeleri ortalamalar

Spinal sonrasi Crup Crop 1T
X+£S X+S
3. dakika 12,13+0,77 11,30+0,83
5. dakika 9,20£1,29 7,63+0,88
10. dakika 7,96+0,85 5,70£0,70
15. dakika 7,33+0,88 5,06+0,73
20. dakika 7,13£0,89 5,00+0,78
25. dakika 7,03+0,96 5,00+0,78
30. dakika 7,03+0,96 5,00+0,78
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Grafik 4.9 Gruplardaki olgularin duyusal blok seviyeleri ortalama degerleri
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TARTISMA

Rejyonal anestezi tekniklerinden biri olan spinal anestezinin uygulama
alanlart giderek genislemekte ve giiniibirlik cerrahide bile kullanim alam
bulmaktadir. Spinal anestezi sirasinda hastanin bilincinin agik olmasi ve spontan
solunumunun devam etmesi Onemli avantajlaridir. Spinal anestezide en Onemli
noktalardan birisi anestezi seviyesidir ki, pek c¢ok fizyolojik degisiklikler ve
operasyonun devami buna baghh veya en azindan ilgilidir. Anestezi seviyesini
etkileyen gerek hastanin fiziksel oOzellikleri, gerekse lokal anestezigin cesitli
ozelliklerinin iyi bilinmesi ve bunlarin dogru degerlendirilmesi, basarili bir spinal
anestezi igin sarttir (36).

Tiim lokal anesteziklerin kardiyovaskiiler sistem {izerine doza bagimli direk
depresan etkisi vardir (37). Spinal anestezide kullanilmak iizere giiniimiizde pek ¢ok
lokal anestezik secenegi mevcuttur. Ancak halen en sik kullanilan lokal anestezik
uzun etki siiresi nedeniyle bupivakaindir. Bupivakain amid yapida, uzun etkili bir
lokal anestezik ajandir. Bupivakain kardiyak sodyum kanallarindan yavag ayrilmasi
nedeniyle kardiyak iletide gecikmeye ve ventrikiil kontraktilitesinde azalmaya neden
olur. Sonugta depolarizasyon gecikir, aberan ventrikiil iletilerinin ve ektopik
atimlarin olusumu kolaylagir (38). Bupivakainin bu kardiak aritmi potansiyeli
dolayisiyla EKG parametrelerinden QT mesafesinde uzama yapmasi beklenir (39).

Opioidler degisik kullanim yollariyla olusan plazma konsantrasyonlarina gore
cesitli derecelerde aritmilere sebep olabilirler. Bu aritmiler 6zellikle EKG’ de izlenen
QTc mesafesini uzatma seklinde gozlenir (40). Ancak opioidlerin QT mesafesinde
azalma yaptigin1 bildiren calismalarda mevcuttur (9, 30). Bahsettigimiz opioidlerin
prototipi olan morfin, hedef noronlarda esas olarak mii tipi opioid reseptorleri ve
daha zayif olarak da kappa tipi opioid reseptorleri aktive ederek etki gosterir. Morfin
intratekal yolla uygulandiginda, omurilik arka boynuzu iizerine lokal etkiyle,
uygulandigi segmentlere uyan bolgelerde analjezik etkinlik gosterir. Uygulama
esnasinda bulanti, kusma ve kasint1 goriilebilir (29).

Calismamizda intratekal yoldan bupivakaine eklenen morfinin, bupivakainin
kardiyotoksik etkinligine, dolayisiyla QT mesafesine olan etkisini arastirmayi

amacladik.
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Bu calismada SKB, DKB, OAB ve KAH degerlerinin bazale gore diisiisii her
iki grupta da goriilmekle birlikte morfin eklenen grup II’ de, sadece hiperbarik
bupivakain kullandigimiz grup I’ den daha fazla idi (p<0,05). Bu ¢aligmadaki hicbir
hastada efedrin kullanimini gerektirecek derecede bir hipotansiyon gozlenmedi.
Casati ve arkadaslarinin yaptigi unilateral ve bilateral spinal anestezinin
hemodinamik etkilerini karsilastirmak {izere yaptiklar1 caligmada 8 mg %0,5
hiperbarik bupivakain kullanilarak yapilan spinal anestezi grubunda bizim
calismamiza benzer sekilde OAB ve KAH’ nin bazalin altina indigi gézlenmistir
(41).

Brian ve arkadaglar1 81 hastada total diz protezi operasyonlarinda % 0.75
hiperbarik bupivakain 15 mg (2 ml)’a ek olarak Grup I’de % 0,9 NaCl (2 ml), Grup
II’'de morfin 250 mcg (2 ml) kullanarak spinal anestezi uygulamislar. Grup I’deki
hastalarin % 33’iinde, Grup II’deki hastalarin ise % 30’unda hipotansiyon
saptamislar ve bunlarda efedrin kullanimi1 gerekmis. Bunu hastalarina preoperatif iv
s1vi replasmani yapmamalarina ve daha yiiksek doz ve konsantrasyonda bupivakain
kullanmalarina bagladik (42).

Martyr ve arkadaglarinin bir gruba 7,5 mg %0,5 hiperbarik bupivakain ve 20
mcg fentanyl vererek ve diger gruba da 12,5 mg %0,5 hiperbarik bupivakain vererek
spinal anestezi uyguladigi bir ¢alismada her iki gruptada %359,5 hipotansiyon
goriilmiis. Bu farklilign Martyr ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bupivakain-fentanyl
grubundaki bupivakain dozunun diisiik olmasina bagladik (43).

Fogarty ve arkadaslar1 total kalca protezi planlanan 90 hastaya; 1. gruba % 0.5
saf bupivakain 13.75 mg (2.75 ml) + % 0,9 NaCl (1 ml), II. gruba % 0.5 saf
bupivakain 13,75 mg (2.75 ml) + morfin 1000 mcg (1 ml) kullanarak spinal anestezi
uygulamislar. Morfin kullandiklar1 grupta 16 hastada, sadece bupivakain
kullandiklar1 gruplarinda ise 11 hastada efedrin kullanimi gerektiren hipotansiyon
saptamiglar. Bunu, onlarin preoperatif dénemde iv sivi replasmani yapmamalarina,
peroperatif donemde sedasyon amachh 3 mg/kg/saat propofol infiizyonu
uygulamalarina, peroperatif donemde oOlciilen kan basinglarinin bazal dl¢iimlere gore
% 30 diismesini hipotansiyon olarak kabul etmelerine, daha yiiksek dozda morfin
kullanmalarina ve hiperbarik yerine saf bupivakain tercih etmeleri nedeniyle daha

yiiksek seviyelerde spinal anestezi olusturmalarina bagladik (44).



41

Bu calismada tepe noktas1 dermatom diizeyi Grup I i¢in T6, Grup II icin T4
olarak bulundu. Jong ve arkadaslar1 80 ayn elektif sezaryen operasyonunda I. gruba
% 0.5 hiperbarik bupivakain 12 mg + % 0.9 NaCl, II. gruba % 0.5 hiperbarik
bupivakain 12 mg + morfin 100 mcg, III. gruba % 0.5 hiperbarik bupivakain 12 mg +
neostigmine 12.5 mcg + morfin 50 mcg kullanarak her gruba (total volim 2,6 ml
olacak sekilde) spinal anestezi uygulamislar. Tepe noktasi dermatom diizeylerini tiim
gruplarda benzer sekilde T3 olarak bulmuslar. Bu farkliligi gebelerde intraabdominal
basing artisina bagli olarak BOS hacminin azalmasia ve dolayisiyla kullanilan lokal
anestezik maddelerin daha genis bir bolgeye yayilmasina bagladik. Caligmalarinda
bizim calismamizla uyumlu olarak erken postoperatif donemde VAS skorlamasi,
sadece bupivakain kullandiklar hastalarda, bupivakaine morfin eklenen gruplardaki
hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmusg (45).

Opioidlerin spinal anestezide duyusal bloga katkilar1 pek cok caligmayla
kanitlanmustir (46, 47). Bu calismada hastalarin blok tepe dermatom seviyesi grup I’
de T6, grup II’ de T4, duyusal blogun T10 dermatomuna ulasma siiresi grup I’ de
5,40£1.10 dakika, grup II’ de 4.26+0.86, duyusal blogun iki segment gerileme
zamani grup I de 55.53+7.74 dakika, grup II’ de 64.90+9.85 olarak elde edilmistir.
Husaini ve arkadaslar1 40 hastada elektif sezaryen operasyonunda % 0.5 hiperbarik
bupivakain 14 mg (2.8 ml) + morfin 200 mcg (0.2 ml) ve % 0.5 hiperbarik
bupivakain 14 mg (2.8 ml) + diamorfin 200 mcg (0.2 ml) kullanarak spinal anestezi
uygulamislar. Her iki grup hastalarinda da duyusal blok tepe dermatomunu T3 olarak
bulmuslar ve duyusal blok seviyesinin 10 dk icinde T3 dermatomuna ulastigini
gozlemigler. Gebelerde BOS voliimiiniin azalmasi bagli olarak lokal anestezik
maddelerin daha hizli bir sekilde ve daha genis bir alana yayilmasi nedeniyle tepe
noktas: dermatom diizeylerini bizim calismamiza gore daha yiiksek, bu seviyeye
ulasma siirelerini de daha kisa olarak saptadiklarini disiindiik. Caligmalarinda
peroperatif donemde profilaktik efedrin infiizyonu uygulamalaria bagli olarak hi¢bir
hastalarinda hipotansiyon izlememisler (48).

Richardson ve arkadaslar1 elektif sezeryan operasyonlarinda 15 mg %0,75
hiperbarik bupivakain + 0,2 mg morfin ve 15 mg %0,5 hipobarik bupivakain + 0,2
mg morfin kullanarak spinal anestezi uygulamislar ve blok tepe seviyesini hipobarik

bupivakain grubu icin T1, hiperbarik bupivakain grubu icin T2 bulmuslar. iki
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segment gerileme zamanimi hipobarik bupivakain grubunda 94+33 dakika ve
hiperbarik bupivakain grubunda 108+32 dakika bulmuslar. Bu daha yiiksek tepe
noktast ve daha uzun iki segment gerileme zamanlarim1 kullandiklar1 bupivakain
dozunun yiiksek olmasina ve gebelerde BOS basincinin yiiksekligine bagladik (49).

Singh ve arkadaglarinin 43 alt eksremite ve genitoliriner cerrahi hastasinda
13,5 mg %0,75 hiperbarik bupivakain + 0,5 ml serum fizyolojik, 13,5 mg %0,75
hiper barik bupivakain + 25 mcg fentanyl ile spinal anestezi uygulamislar ve iki
segment gerileme zamanini sirasiyla 74 + 18 ile 93 + 22 bulmuslar. Bu ¢alismada da
benzer sekilde opioid kullanilan II. grupta iki segment gerileme zamani daha uzun
bulundu (p<0,05) (50).

Opioidler intravendz veya intratekal kullamildiginda agri, 1s1 ve basing
duyularmn ileten Ad ve C sinir liflerinde degisim yaptiklar1 gozlenmis ancak kas
fonksiyonunu kontrol eden Aa liflerinde hicbir etkileri gosterilememistir (45, 46). Bu
caligmada motor blok degerlendirmesi i¢in kaydetti§imiz bromage skorlamasi
ortalama degerlerini grup I’ de spinal sonrasit 3, 5. dakikalar ve postoperatif 30.
dakikada grup II’ den daha diisilk bulduk. Grup II’ de hiperbarik bupivakaine
ekledigimiz morfinin motor bloga katkisi oldu. Singh ve arkadaslarmin 43 alt
eksremite ve genitoiiriner cerrahi hastasinda 13,5 mg %0,75 hiperbarik bupivakain +
0,5 ml serum fizyolojik, 13,5 mg %0,75 hiperbarik bupivakain + 25 mcg fentanyl ile
spinal anestezi uygulamislar ve bromage skorlamalarimi her iki gruptada aym
bulmuslar (50). Bizim ¢aligmamizla olan bu farkliligi fentanilin lipofilik bir opioid
olmasi dolayistyla BOS’ dan morfine gore daha hizli uzaklastirllmasina ve morfinin
spinal kan akimim azaltic1 etkisi dolayisiyla lokal anestezigin etkisini uzatmasina
bagladik.

Bu calismada hastalar postoperatif 6. saate kadar olan zamanda postoperatif
agr1 yoniinden VAS skorlamasiyla degerlendirildi ve VAS ortalama degerleri grup
I’ de grup I’ den anlamlh derecede diisiik izlendi (p<0,05). P.M. Murphy ve
arkadaslan elektif kalca protezi cerrahisinde 65 yas iistii 60 hastada I. Gruba % 0.5
hiperbarik bupivakain 15 mg + % 0.9 NaCl, II. Gruba % 0.5 hiperbarik bupivakain
15 mg + morfin 50 mcg, III. Gruba % 0.5 hiperbarik bupivakain 15 mg + morfin 100
mcg, IV. Gruba % 0.5 hiperbarik bupivakain 15 mg+ morfin 200 mcg olmak iizere

total 4 ml ila¢ kullanarak spinal anestezi uygulamiglar ve postoperatif donemde VAS
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skorlarim1 bizim ¢alismamizla benzer sekilde morfin kullanilan gruplarda kontrol
grubuna gore anlamli derecede diisiik bulmuglar (51). Richardson ve arkadaslar
elektif sezeryan operasyonlarinda 15 mg %0,75 hiperbarik bupivakain + 0,2 mg
morfin ve 15 mg %0,5 hipobarik bupivakain + 0,2 mg morfin kullanarak spinal
anestezi uygulamislar ve VAS skorlarim her iki gruptada benzer bulmakla birlikte
analjezik etkinligi gosterecek derecede diisiik bulmuslar (49). Bunu her iki grupta da
esit miktarda morfin kullanmalarina bagladik.

Brian ve arkadaslar1 81 hastada total diz protezi operasyonlarinda % 0.75
hiperbarik bupivakain 15 mg (2 ml)’a ek olarak Grup I’de % 0,9 NaCl (2 ml), Grup
II’'de morfin 250 mcg (2 ml) kullanarak spinal anestezi uygulamislar ve bizim
caligmamizla benzer sekilde VAS skorlarii morfin grubunda belirgin derecede
diisiik bulmuslar (42).

Anestezik ajanlarin QT iizerine olan etkilerini arastiran az sayida ¢alisma
mevcuttur. Mevcut olan calismalar daha c¢ok genel anestezide kullanilan ajanlar
izerine yogunlasmistir. Cesitli opioidlerin QT iizerine olan etkilerinden bahseden
caligmalar vardir ancak intratekal morfinin QT {izerine etkisini arastiran bir calisma
bulunamamistir. Aritmiler, iskemik kalp hastaligi, hipertansiyon, diabetes mellitus,
akciger hastaliklari, elektrolit ve asit-baz bozukluklari, tiremi gibi hastaliklar ve
bunlarin tedavisinde kullanilan antihipertansifler, antiaritmikler, beta blokorler,
antidiabetikler ve opioid gibi ilaclarin QT intervalini etkiledikleri bilinmektedir (52).

Spinal anestezi yontemi aritmilere sebep olabilen bir yontemdir. 17000 hasta
tizerine 2000 yilinda yapilmis ¢ok merkezli bir ¢calismada spinal anestezinin aritmi
yapici etkileri arastirilmistir. Vakalarin %70,2° sinde tasikardi, bradikardi veya aritmi
saptanmistir. Bu aritmilerin ¢ogu spontan diizelen mindr aritmilerdir. %30,3 hastada
sinlizal aritmi, %27,2 hastada prematiir atimlar, %13,8 hastada bradikardi
saptanmistir (53). 40460 vakada yapilan baska bir prospektif spinal anestezi
calismasinda, kardiak arrest oncesi gelisen bradikardi oraninin 6,4/10000 oldugu
bildirilmistir. Yiiksek spinal anestezide degisik decelerde kardiak bloklar olusabildigi
ve T6 lizerindeki spinal anestezide hasta konforunun daha iyi oldugu belirtilmistir
(54). Bizim ¢aligmamizda da spinal anestezi sonrasi blok seviyesi yiikseldikce QT ve
QTc’ nin uzadigr yani aritmi olasiliginin arttifi, KAH’ nin bazalin altina diistiigii

goriildii.
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Bu calismada EKG’ nin QT ve QTc intervali her iki grupta da grup I’ de daha
fazla olmak iizere bazal degerin iizerine anlamli derecede c¢ikmustir (p<0,05).
Owczuk ve arkadaslarinin 20 hasta iizerine yaptiklar1 c¢alismada spinal anestezi
oncesi ve sonrasi Olciilen QTc intervali degerlendirilmis. Bizim calismamizla benzer
sekilde QTc intervalinin bazal degerin altina indigi gozlenmistir (55).

Bu calismada QT mesafesini etkileyebilecegi ve ozellikle kontrol grubunda
yanlis sonuclara neden olmamasi i¢in peroperatif donemde ve premedikasyon igin
herhangi bir ajan verilmedi. Akgay ve arkadaslarmin VIMA ve bupivakain ile
yapilan spinal anestezinin QT dispersiyonuna olan etkilerini karsilastirmak igin
yaptig1 calismada da ayn1 sekilde peroperatif donemde ve premedikasyon icin opioid
kullanimindan kaginilmistir (56).

Bu caligmada gruplar arasinda EKG’ de olgiilen QT intervali agisindan
farklilik bulunamadi, QTc intervali ise bupivakaine morfin ekleyerek spinal anestezi
uygulanan grup II hastalarinda spinal sonrast 20, 25 ve 30. dakikalarda sadece
bupivakain kullanilan grup I’ den anlamh derecede diisiik bulundu. Bu caligmada her
iki grupta da QT intervali 400 milisaniyeyi ge¢mezken, QTc intervali opioid
kullanilmayan Grup I hastalarinda, iist limit kabul edilen 440 milisaniyeyi asarak 441
milisaniyeye kadar ¢ikmistir, ancak Grup II’ de iist limite ulagmamistir.

Bupivakain giiniimiizde sik¢a kullanilan ancak kardiyotoksik bir lokal
anestezik ajandir. Hasselstrom ve arkadaslarinin yaptig1 calismada kardiak outputun
azalmasi ve santral sinir sistemi degisiklikleri ile karakterize sistemik
komplikasyonlarin bupivakainin 1 mcg/ml plazma diizeylerinde dahi goriildiigi
belirtilmistir (57). Hotvedt ve ark. yaptign calismada 2000 ng/ml plazma
seviyelerindeki bupivakainin kalp iletim zamaninda uzama ve negatif inotrop etkiye
sahip oldugunu vurgulamistir (58). Bupivakainin meydana getirdigi aritminin re-
entry mekanizmasiyla meydana geldigi gosterilmistir. Bupivakain lidokaine gore 4
kat daha etkin ve 4 ile 17 kat daha fazla kardiyovaskiiler sistem toksisitesine neden
olabilmektedir (59).

Kasten ve arkadaslari bupivakain ve lidokainin hemodinamik ve
elektrofizyolojik etkilerini arastirmislar ve her iki ajanin benzer hemodinamik etkiler
olusturdugu ancak EKG deki etkilerinin farkli oldugunu bulmuslar. Kontrol grubuyla

karsilastirildiginda lidokainin QT intervalini uzattifi ancak bupivakainin QT
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intervalini daha ¢ok uzattigin1 bulmusglar. Ayrica efektif refrakter periyodun uzamasi
ile ventrikiiler aritmi arasindaki baglantiyr vurgulamislardir (38).

Canbay ve arkadaslar1 33 hastada yaptig1 calismada intratekal yolla verilen
lidokain ve bupivakainin QT dispersiyonuna olan etkilerini aragtirmislardir.
Bupivakain grubunda postoperatif QT dispersiyonunun preoperatif degerden uzun
oldugunu bulmuslar, ancak iki grup arasinda anlaml bir farklilik bulamamislardir
(7).

Kotelko ve arkadaglar1 anestezi almamis koyunlara intravenéz verilen diisiik
ve yliksek doz bupivakain ve lidokainin etkilerini arastirmislar. Lidokain grubunda
hafif ST-T degisiklikleri ve siniis tasikardisi disinda herhangi bir anormallik
gozlemlememisler. Bupivakain grubunda supraventrikiiler tasikardi, erken
ventrikiiler atimlar, QRS degisiklikleri, atrioventrikiiler blok ve fatal ventrikiiler
fibrilasyon bildirmislerdir. Bupivakain uygulamalar1 sonucu en sik goriilen ritm
anormaliginin genis QRS kompleksli bradikardi oldugunu saptamislardir (59).

Rosen ve arkadaslar1 hipoksik ve asidotik koyunlara intravendz lidokain ve
bupivakain vererek yaptiklar1 calismada bupivakain verildikten sonra en sik goriilen
anormalligin doza bagimh genis QRS kompleksli bradikardi oldugunu bulmuslardir
(60).

Akcay ve arkadaslarimin VIMA ve bupivakain ile yapilan spinal anestezinin
QT dispersiyonuna olan etkilerini karsilastirmak icin yaptigi caligmada her iki
gruptada QTc siiresinin bazale gore uzadigimi ancak gruplar arasinda anlamh fark
olmadigint bulmusglardir. Bizim caligmamizda da benzer sekilde bupivakain
grubunda QTc mesafeleri uzamis bulundu (56).

Lefrant ve arkadaslart domuzlarda intravenoz verilen lidokain, bupivakain ve
her ikisinin karistminin hemodinamik ve kardiak -elektrofizyolojik etkilerini
aragtirmiglar. QTc intervalini tiim gruplarda benzer olmak iizere arttigini gdstermisler
ve QRS mesafesindeki genislemenin en fazla bupivakain grubunda oldugunu
bulmuslardir (39).

Simon ve arkadaglari tavsanlar iizerine yaptiklart caligmada bupivakainin
yaptigi QRS genislemesine lidokain ve fenitoinin etkilerini arastirmislardir. Tim

gruplarda uygulanan bupivakainin QRS mesafesini uzattigi ancak uygulanan lidokain
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ve fenitoinin bu siireyi dahada uzattifin1 ve bupivakainin kardiyotoksik etkilerini
baskilamak i¢in kullanilmamasi gerektigini belirtmislerdir (61).

Tiim bu bahsettigimiz calismalarda da bupivakainin kardiyotoksisitesi ve
intratekal kullanimda dahi aritmojenik etkisi oldugu ve QT ile QTc¢’ yi uzattig: bizim
calismamizla benzer olarak gosterilmistir.

Bu calismada opioid eklenen grupta QTc uzamasinin daha az oldugu ve
patolojik sayilan iist limite ulagsmadigr goriildii. Fujiwara ve arkadaslari 40
transiiretral cerrahi hastasmna 17,5 mg izobarik bupivakain ve 17,5 mg izobarik
bupivakain + 20 mcg fentanil vermisler. EKG’ de olgiilen QTc intervalinin
bupivakain + fentanil grubunda anlamli sekilde diistiiglinii gormiisler(9). Bizim
calismamizda fentanil yerine morfin kullanmamiza ragmen literatiirde bulunan bu tek
intratekal opioidin QTc’ ye etkisini gdsteren calismayla sonuglarimiz benzemektedir.

Ostvold ve arkadaslari, Pearson ve arkadaslari, Martell ve arkadaslar1 sentetik
bir opioid olan metadonun QTc intervalini bu c¢alismanin aksine uzattigini
bildirmislerdir (62, 63, 64).

Krantz ve arkadaslar1 agonist-antagonist etkili bir opioid olan buprenorfinin,
metadonun aksine QTc mesafesinde bir degisiklik yapmadiginmi belirtmislerdir (65).

Benzer sekilde Korpinen ve arkadaglarinin sentetik bir opioid olan alfentanil
ile yaptiklarn ¢alismada intraven6z kullammminin QTc mesafesinde bir degisiklige
neden olmadigini belirtmislerdir (66).

Opioidlerin intratekal veya epidural kullammminin kardiak sistem iizerine
etkilerinin koruyucu yonde oldugunu gosteren ¢aligmalar ¢alismamizin sonuglarini
desteklemekle beraber, bu pozitif etkinin mekanizmasi hakkinda da fikir
vermektedir. Ornegin Groban ve arkadaslar1 iskemi-reperfiizyon hasari olusturulan
ratlarda yaptiklar1 ¢aligmada intratekal uygulanan morfinin kalpte olusan infarkt
biiyiikliigiinii intravenéz morfinden daha fazla azalttigim saptamislardir. Ustelik
intravendz morfin sonrast morfinin plazma seviyeleri intratekal morfine gore cok
daha fazla olmustu. Biitiin bunlar intratekal morfinin kardiyoprotektif
mekanizmasinin analjezik etki yaninda stres yaniti baskilamasi ve kardiyak
sempatektomi oldugunu diistindiirmiistiir (67).

Chauvin ve arkadaglarinin ve Nordberg’ in belirttigi gibi intratekal morfin

sonrast plazma morfin konsantrasyonu, intravendz morfinden sonraki plazma
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konsantrasyonlarindan o kadar disiiktiir ki morfinin kardiyoproteksiyon
mekanizmasi i¢in periferal mekanizma disinda bir mekanizmanin varligi olasidir (68,
69).

Gage ve arkadaslart pre ve postsinaptik noronlarda p ve & opioid
reseptorlerinin varligimi ve spinal yoldan uygulanan opioidlerin bulbospinal inhibitor
noronlar1 aktive ettigini, bununda arka boynuzdaki eksitator noronal trafigi
azaltabilecegini belirtmislerdir (70).

Mori ve arkadaslar1 kedilerde epidural yoldan morfin uygulamislar ve kardiak
efferent sempatik sinir aktivitesinin direk inhibisyonla beyin kokii ve spinal kord
seviyesinden bloklandigini bulmuslardir (71).

Sonug¢ olarak, kardiyak aritmojenik etki potansiyeline sahip bir lokal
anestezik ajan olan bupivakaine, kardiyoprotektif ozellikleri kanitlanmis, opioid
prototipi morfinin eklenmesinin, hemodinamik parametreleri bozmaksizin, duyusal
ve motor blok kalitesini artirarak, postoperatif analjeziye de katkisi olarak, aritmi

insidansim azaltabilecegi kanisina vardik.
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SONUCLAR

1. SKB, DKB, OAB, KAH morfin eklenerek spinal uygulanan grup II’ de anlamlh
derecede daha diisiik bulundu.

2. Gruplarin kendi icinde hemodinamik parametreleri bazalden anlamli derecede
daha diistiktii.

3. Duyusal blok tepe dermatom seviyesi ve iki segment gerileme zaman1 morfin
ekledigimiz grup II hastalarda daha fazlaydi.

4. Motor blok derecesi grup II hastalarda daha yiiksekti.

5. QT intervali yoniinden gruplar aras1 fark yoktu.

6. QT intervali yoniinden gruplar kendi i¢inde karsilastirilinca dl¢timler bazalden
yiiksek bulundu.

7. QTec intervali yoniinden gruplar karsilastirildiginda grup II’ de 20, 25 ve 30.
dakikalardaki QTc 6l¢iimii grup I’ den daha diisiik bulundu.

8. QTc intervali yoniinden gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda olgiimler
bazalden uzun bulundu.

9. Duyusal blok seviyesi yiikseldik¢e QTc intervalinin her iki gruptada uzadigi
goriildii.

10. Postoperatif VAS skorlart grup II hastalarda daha diistiktii.

11. Bulanti-kusma ve kasint1 goriilen hastalarin hepsi grup I’ deydi.
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