GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

ALT EKSTREMITE CERRAHISI UYGULANAN HASTALARDA
GENEL VE SPINAL ANESTEZININ FRONTAL DUZLEM
QRS-T ACISI UZERINE ETKISI

Hazirlayan
Dr. Kiibra ACIKEL

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dah
Uzmanhk Tezi

Damisman

Dr. Ogr. Uyesi. Mehtap GURLER BALTA

TOKAT - 2024



TESEKKURLER

Uzmanlik egitimim boyunca her zaman destegini gordiigiim basta tez
danismanim degerli hocam Dr. Ogr. Uyesi Mehtap Giirler Balta’ya olmak iizere,
Prof. Dr. Serkan Karaman’a, Dog. Dr. Hakan Tapar’a, Dr. Ogr. Uyesi Vildan
Koliikcii’ye, Dr. Ogr. Uyesi A. Tugrul Sahin’e, Dr. Ogr. Uyesi Ali Geng’e ve tez
yazma siirecinde bilgi ve tecriibesinden faydalanma sanst buldugum Prof. Dr.
Tugba Karaman’a,

Kisa siireli de olsa birlikte ¢caligsma firsatt buldugum, hem insani yoniiyle hem de
engin bilgileriyle meslek hayatima farkli bakis acilar1 sunan Prof. Dr. Mustafa
Siiren’e,

Iyi ve kotii her animda yanimda olan maddi manevi desteklerini benden
esirgemeyen bugiinkii ben olmamda biiyiik katkis1 olan canim annem, babam ve
kardeslerime,

Beni asla yalniz birakmayan, yiiziimdeki giilimsemenin sebebi olan biricik

esime ve sevgili ogluma sonsuz tesekkiir ederim. lyi ki vardiniz, iyi ki varsiniz...



OZET

ALT EKSTREMITE CERRAHISi UYGULANAN HASTALARDA
GENEL VE SPINAL ANESTEZININ FRONTAL DUZLEM QRS-T
ACISI UZERINE ETKIiSI

Amac: Elektrokardiyografi (EKG) kardiyovaskiiler hastaliklarin tani1 ve
takibinde olduk¢a dnemli bir yere sahip, invaziv olmayan, kolay ulasilabilir ve
diisiik maliyete sahip bir testtir. Frontal diizlem QRS-T agis1, depolarizasyon
(QRS aks1) ve repolarizasyon (T aksi1) vektorleri arasindaki agisal farki tanimlar,
ventrikiiler repolarizasyon heterojenliginin bir EKG isaretidir. Yapilan
caligsmalar artmis frontal diizlem QRS-T agisinin aritmik olaylar ve mortalite ile
iligkili oldugunu gostermistir. Calismamizin amaci, alt ekstremite cerrahisi
uygulanan hastalarda genel ve spinal anestezinin frontal diizlem QRS-T agis1
lizerine etkisini arastirmaktir.

Calisma Plani: Calismamiza Ekim 2023 - Haziran 2024 tarihleri arasinda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Arastirma ve Uygulama
Merkezi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda alt ekstremite
cerrahisi uygulanan ¢alismanin dahil edilme ve diglanma kriterlerine uyan tiim
hastalar alinmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin operasyon oncesi ve
sonrasinda cekilen EKG kayitlar1 analiz edilip frontal diizlem QRS-T agist
hesaplanmis, degisimi kaydedilmistir. Operasyon Oncesi ve sonrasi frontal
diizlem QRS-T agcisindaki degisim arastirilmustir. Istatistiksel anlamlilik degeri
<0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Genel anestezi (GA) ve spinal anestezi (SA) gruplarinda zamanla
sistolik kan basincit (SKB), diastolik kan basinct (DKB) ve ortalama arteryal
basing (OAB) degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (sirastyla p=0,511, p=0,896, p=0,682). Ayn1 zamanda GA ve SA
gruplarinin zamansal QT , QTc degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamistir (p=0,124, p=0,052). GA ve SA gruplarinin zamansal
frontal diizlem QRS-T agis1 degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmistir (p=0,024). Yapilan post-hoc analizler sonrasinda GA grubunda
postoperatif 0.dk frontal diizlem QRS-T acis1 degeriyle postoperatif 30.dk ve



60.dk degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p=0,038,p=0,006).

Sonu¢: Bu calismada GA ve SA uygulamalarinin ventrikiiler repolarizasyon
heterojenitesinin gostergesi olan frontal diizlem QRS-T agis1 lizerine klinik olarak
anlamli bir etkisi bulunmamigtir. Ancak ¢alismamiz aritmiye yatkin olmayan bir
popiilasyonda yapildigi i¢in anlaml1 bir fark bulamamuis olabiliriz. Aritmiye yatkin
hastalarin daha genis popiilasyonuyla bir ¢alisma yapilirsa daha farkli sonuglar
elde edilebilir. Bu yilizden daha genis Olgekli ve daha uzun siireli ¢alismalarla
bulgularimizin desteklenmesi gerekir.

Anahtar sozciikler: Elektrokardiyografi, Frontal diizlem QRS-T agisi, Genel

anestezi, Spinal anestezi.



ABSTRACT

THE EFFECT OF GENERAL AND SPINAL ANESTHESIA ON
FRONTAL PLANE QRS-T ANGLE IN PATIENTS UNDERGOING
LOWER EXTREMITY SURGERY
Objectives: Electrocardiography (ECQ) is a non-invasive, easily accessible and
low-cost test that has a very important place in the diagnosis and follow-up of
cardiovascular diseases. The frontal plane QRS-T angle defines the angular
difference between depolarization (QRS axis) and repolarization (T axis) vectors
and is an ECG sign of ventricular repolarization heterogeneity. Studies have
shown that increased frontal plane QRS-T angle is associated with arrhythmic
events and mortality. The aim of our study was to investigate the effect of general
and spinal anesthesia on frontal plane QRS-T angle in patients undergoing lower

extremity surgery.

Methods: All patients who underwent lower extremity surgery in the Department
of Anesthesiology and Reanimation, Tokat Gaziosmanpasa University Faculty
of Medicine, Health Research and Application Center between October 2023 and
June 2024 were included in our study to meet the inclusion and exclusion criteria.
ECG records of the patients included in the study were analyzed before and after
surgery. The frontal plane QRS-T angle was calculated from the preoperative and
postoperative ECGs of the patients and its change was recorded. The change in
frontal plane QRS-T angle before and after the operation was analyzed. Statistical
significance value was accepted as <0.05.

Results: No statistically significant difference was found between the changes in
systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP) and mean arterial
pressure (MAP) over time in general anesthesia and spinal anesthesia groups
(p=0.511, p=0.896, p=0.682, respectively). After the analysis, no statistically
significant difference was found between QT , QTc changes over time in general
anesthesia and spinal anesthesia groups (p=0,124, p=0,052). A statistically
significant difference was found between the frontal plane QRS-T angle changes
over time in the general anesthesia and spinal anesthesia groups (p=0,024). After

post-hoc analysis, a statistically significant difference was found between the



postoperative 0.min frontal plane QRS-T angle value and the postoperative
30.min and 60.min values in the GA group (p=0.038, p=0.006).

Conclusion: In this study, general anesthesia and spinal anesthesia did not have
a clinically significant effect on the frontal plane QRS-T angle, which is an
indicator of ventricular repolarization heterogeneity. However, since our study
was performed in a population not prone to arrhythmia, we may not have found
a significant difference. If a study is performed with a larger population of
arrhythmia-prone patients, different results may be obtained. Therefore, our
findings should be supported by larger-scale and longer-term studies.
Keywords: Electrocardiography, Frontal plane QRS-T angle, General

anesthesia, Spinal anesthesia.
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KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

ASA: American Society of Anesthesiology
AST: Aspartat aminotransferaz

AV: Atriyoventrikiiler

BOS: Beyin omurilik s1visi

Ca*%: Kalsiyum iyonu

CO:: Karbondioksit

CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
Dk: Dakika

DKB: Diastolik kan basinct

DM: Diabetus mellitus

DNA: De-oksiribo niikleik asit

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

GA: Genel anestezi

GABA: Gama aminobiitirik asit
HbA1C: Glikolize hemoglobin

HKMP: Hipertrofik kardiyomiyopati
HR: Kalp hiz1

HT: Hipertansiyon

ICD: Intrakardiyak defibrilator

IQR: Ceyrekler aras1 aralik

IV: Intravendz

KAH: Koroner arter hastaligi

KH: Kalp hiz1

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1
LA: Lokal anestezik

LBBB: Sol dal blogu

MAK :Minimum alveolar konsantrasyon
Mg: Miligram

MH : Malign hipertermi

Ml: Mililitre

MmHg: milimetre civa

Ms: milisaniye

NMBI: Noromiiskiiler bloke edici ilaglar
NO: Nitroz oksit

OAB: Ortalama arter basinci

PABA: Para aminobenzoik asit

Per-op: Perioperatif



Post-op: Postoperatif
Pre-op: Preoperatif

RBBB: Sag dal blogu

SA: Spinal anestezi

SKB: Sistolik kan basinci
SpO:: Periferik oksijen satiirasyonu
SR : Sarkoplazmik retikulum
SSS: Santral sinir sistemi
TdP: Torsade de pointes
Tp-e: T tepeden uca

VKI: Viicut kitle indeksi
WBC: Beyaz kan hiicresi

10



SEKILLER

Sekil 1: Sevofluran Kimyasal Yapisi

Sekil 2: Propofol Molekiil Yapisi

Sekil 3 :Dermatomlarin Goriintimii

Sekil 4: TdP Gelisiminin Mekanizmasini

Sekil 5: 12 Derivasyonlu EKG Cihazinin Otomatik Rapor Kismindan Elde
Edilen QRS Aksi ve T Aksi1

Sekil 6: Gruplar Arasinda Zamansal SpO2 Degisimi

Sekil 7: Gruplar Arasinda Zamansal SKB Degisimi

Sekil 8: Gruplar Arasinda Zamansal DKB Degisimi

Sekil 9: Gruplar Arasinda Zamansal OAB Degisimi

Sekil 10: Gruplar Arasinda Zamansal Kalp Hiz1 Degisimi

Sekil 11: Gruplar Arasinda Zamansal PR Mesafesi Degisimi

Sekil 12: Gruplar Arasinda Zamansal QRS Degisimi

Sekil 13: Gruplar Arasinda Zamansal QT Degisimi

Sekil 14: Gruplar Arasinda Zamansal QTc Degisimi

Sekil 15: Gruplar Arasinda Zamansal QRS Aks1 Degisimi

Sekil 16: Gruplar Arasinda Zamansal T Aks1 Degisimi

Sekil 17: Gruplar Arasinda Zamansal Frontal Diizlem QRS-T Agisi

Degisimi

11



TABLOLAR

Tablo 1: Yaygin Olan Cerrahi Prosediirlerde Istenilen Sensorial Anestezi
Seviyeleri

Tablo-2:Spinal Anestezinin Kesin ve Rolatif Kontrendikasyonlari

Tablo 3: Calismaya Dahil Edilme ve Edilmeme Kriterleri
Tablo 4: Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri
Tablo 5: Hastalarin Laboratuvar Sonuglar1

Tablo 6: Hastalarin Anestezi Tipine Gore Demografik ve Laboratuvar
Ozellikleri

Tablo 7: Genel Anestezi ve Spinal Anestezi Gruplar1 Arasinda Zamansal Hemodinamik
ve EKG Parametreleri Degisimleri

12



1.GIRIS ve AMAC

Elektrokardiyografi (EKG) kardiyovaskiiler hastaliklarin tani1 ve takibinde
oldukca onemli bir yere sahip, non invaziv, kolay ulasilabilir ve diisiik maliyete
sahip bir testtir. Ozellikle seri EKG takiplerinde aktif degisiklik izlenmesi tanisal
ve prognostik Ooneme sahip bir bulgudur. Frontal diizlem QRS-T acgis1 12
derivasyonlu EKG’den hesaplanan QRS aks1 ve T aks1 arasindaki agiyi tarifler
ve bir ventrikiiler repolarizasyon parametresi olarak kabul edilmektedir (1).
Yapilan calismalar gostermistir ki, artmis frontal diizlem QRS-T agis1
kardiyovaskiiler ve aritmik olay riskinde artisa yol agmakta ve artmis mortalite
riski ile iligkilidir (1, 2). Anestezide kullanilan ilaglarin aritmi, bradikardi,
hipotansiyon gibi yan etkilerinin oldugu bilinmekle birlikte genel ve spinal
anestezinin bu gibi kardiyak etkiler agisindan birbirine {stiinliikleri
bilinmemektedir. Genel anesteziklerin aritmi riskiyle iliskili oldugu bilinmekle
beraber anestezi sirasinda bir¢ok ilag es zamanl olarak kullanildig1 igin, ilag
etkilesimleri nedeniyle aritmi riski artabilir. Bu tez ¢alismasinda spinal anestezi
uygulanan hastalarda genel anestezi uygulanan hastalara gore aritmi riskinin daha
diisiik olabilecegini diisiindiik. Bu nedenle de alt ekstremite cerrahisi uygulanan
hastalarda genel ve spinal anestezinin EKG’de frontal diizlem QRS-T agis1

iizerine etkilerini karsilagtirmay1 amacladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1 GENEL ANESTEZi

Anestezi sdzcligiinii bugilinkii anlaminda tarihte ilk olarak Yunanli bir filozof olan
Dioscorides kullanmistir. Anestezi, estezi (duyu, his) sozciigliniin “an”
(olumsuzluk) eki almasiyla olusur ve duyarsizlik, hissizlik anlamina gelir. Genel
anestezinin temel amaci ameliyat olacak hastada anestezik ajanlar sayesinde
hayati fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan geri dondiiriilebilir amnezi, analjezi,
otonom sistem reflekslerinin kaybi, biling kayb1 ve hareketsizlik olusturulmasidir
(3). Genel anestezik maddeler hastalara genellikle gaz veya buhar halinde inhale
ettirilerek ya da intravenoz (IV) enjeksiyon yapilarak uygulanir. Daha az olmak
izere intramiiskiiler, oral veya rektal yol kullanilir (4). Genel anestezi sirasinda
hastanin spontan ventilasyonu siklikla yetersizdir hava yolu ag¢ikligin1 korumak
icin pozitif basingli ventilasyonla kismi veya tam mekanik destek gerektirir. Genel
anestezide kullanilabilecek ilaglardaki son gelismeler ve anestezi tekniginin sonug
tizerindeki roliine iligkin daha ayrintili ¢alismalar, genel anestezinin bir biitiin
olarak anestezideki roliinii yeniden gézden gegirmeye ve mevcut durumda bazi
pratik Oneriler sunmaya olanak saglamistir. Genel anestezide indiiksiyon, idame
ve uyanma olmak iizere 3 asama bulunmaktadir.

Anestezi indiiksiyonu: Anestezinin baslangi¢ sathasidir. Farkli yontemler
kullanilabilir:

-Intravendz indiiksiyon: En yaygm uygulama olup, dncelikle bir IV ajanla hizli ve
kontrollii bir sekilde indiiksiyon saglanarak devaminda inhalasyon ajaniyla veya
IV anestezikle yola devam edilebilir. Ancak yashh ve genel durumu diisiik
hastalarda solunum ve dolasim sorunlar1 gibi riskler bulunabilir.

-Inhalasyon indiiksiyonu: Kiiciik cocuklar veya damar bulmanin zor oldugu
durumlarda tercih edilir.

-Intramuskiiler veya Rektal indiiksiyon: Ozel durumlar igin alternatiflerdir, ancak
daha smirh kullanilirlar.

Anestezinin devam (idame): indiiksiyon sonrasinda anestezinin siirdiiriildiigii

sathadir. Genellikle inhalasyon anestezikleri veya IV ajanlar kullanilir. Hava yolu
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aciklig1 genellikle endotrakeal entiibasyon ile saglanir. Kisa islemlerde maske
veya supraglottik hava yolu araglartyla idame bir secenektir.

Anestezinin Sonlandirilmasi (Uyanma): Cerrahi islem sona erdiginde anestezik
ilaglarin etkisi sonlandirilir ve hastanin uyanmasi baglar. Uyanma hizi kullanilan
anestezik ajanlara gore degisir. Hasta solunumu ve kardiyovaskiiler durumu
stabilize olduktan sonra orofarengeal ve gerekiyorsa trakeobronsiyal aspirasyon
yapilarak ekstiibe edilir. Hasta ameliyathaneden derlenme odasma alindiktan
sonra solunum, oksijenasyon ve Kkardiyovaskiiler stabilite siirekli izlenir.
Havayolu sorunlar1 gibi acil durumlar i¢in hazirliklt olunmalidir.

Anestezik ajanlarin bes ana sinifi vardir: inhalasyon anestezikleri, IV anestezikler,
sedatifler, sentetik opioidler ve néromiiskiiler bloke edici ilaglar. Her sinifin genel
anestezinin temel amacina ulasma konusunda belirli gii¢lii ve zayif yonlerine ek

olarak yan etkilerin bilinmesi 6nemlidir.

2.1.1. Volatil Anestezikler

[k inhalasyon anestezigi olarak bilinen dietil eter, 1772 yilinda sentez edilmistir.
18401 yillarda anestezi amaciyla kullanilmaya baslanmistir. 1950'li yillardan
once kullanilan bir¢ok anestezik madde patlayic1 6zelliklere sahipti. Bu durum,
giivenlik endiselerine yol agmustir. Ikinci Diinya Savasi sirasinda, maddelerin
patlayict 6zelliklerini azaltmak i¢in halojenlestirme teknikleri gelistirilmistir ve
halotan kesfedilerek kullanima girmistir (5). Halotan, ilk giivenli inhalasyon
anesteziklerinden biri olarak kabul edilir. inhalasyon anestezikleri ortam sicaklig:
ve basincinda sivilardir. Bu sivilar, pulmoner dolasim tarafindan hizla emilip
elimine edilmek {izere buharlastirilarak gaza doniistiiriiliir. Solunum yolu ile
alinan anestezik gaz ve buharlar alveollere oradan da kana diffiize olup beyindeki
anestezik konsantrasyonu alveoler konsantrasyonla dogrudan iligkilidir. Beyine
ulasan anestezik miktar1 belirli seviyeye ulagtiginda genel anestezi meydana gelir.
Anestezinin idamesinde inhalasyon ajanlar1 yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
ilaglarin 6nemli bir Ol¢lisii, cerrahi kesi gibi agrili bir uyarana yanit olarak
hastalarin %50'sinde hareketi 6nleyecek konsantrasyon olan minimum alveolar

konsantrasyondur(MAK). Giinlimiizde kullanilan inhalasyon anestezikleri
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arasinda sevofluran, desfluran, isofluran gibi modern ve giivenli segenekler
bulunmaktadir. Bu anestezikler, hizl1 etki baglangici, kontrol edilebilir derinlik ve
hizl1 uyanma 6zellikleri ile tercih edilirler. Anestezi bilimi ve teknolojisi, zaman
icinde biiyiik ilerlemeler kaydetmis ve bu gelismeler, hastalar icin daha giivenli

ve etkili anestezi yontemlerinin kullanimini miimkiin kilmigtir.

2.1.1.1. Halotan

Tarihsel olarak yaygin olarak kullanilan bir ajand1 ancak yerini, halotandan daha
yumusak maske indiiksiyonu, daha hizli ortaya ¢ikma ve daha az miyokard
depresyonu ve aritmojenik potansiyel sunan diger halojenli ajanlar aldi.
Inhalasyon ajanlarmnin kiigiik konsantrasyonlari, akut hipoksiye kars: solunum
yanitini ciddi sekilde baskilayabilir, bu nedenle hastalar anestezi sonrasi bakim
iinitesine nakil sirasinda yakindan izlenmelidir. Halojenli volatil anestezikler,
malign hiperterminin (MH) giiclii tetikleyicileridir ve MH ile iliskili ytiksek
morbidite ve mortalite riski nedeniyle kisisel veya ailede MH 0Oykiisii olan
hastalarda kag¢inilmalidir. Malign hipertermi, kas dokusundaki anormal bir
ryanodin reseptoriinden kaynaklanan kalitsal bir genetik durumdur. Malign
hipertermi, ugucu anestezikler ve siiksinilkolin tarafindan tetiklenir ve kas sertligi,
rabdomiyoliz, yiiksek ates, asidoz, organ yetmezligi ve muhtemelen oliimle

sonuglanir. Malign hipertermi dantrolen ile tedavi edilir.

2.1.1.2. Nitroz Oksit

Anestezi uygulamalarinda uzun bir ge¢mise sahip olan bu ajan 1844'ten beri
kullanilmaktadir. Basingli silindirlerde siv1 halde bulunur. Iyi bir analjezik, zay1f
bir anesteziktir. Nitr6z oksit MAK" ¢ok yiiksektir (%104). Genellikle %50-70
konsantrasyonda diger anesteziklerle birlikte kullanilir. Tek basina genel anestezi
saglamak i¢in yeterli degildir, ancak iyi bir analjezik etkiye sahiptir. Genellikle
diger anesteziklerle birlikte kullanilarak analjezi saglamak icin tercih edilir.
Nitroz oksit, kan i¢inde nitrojenden ¢ok daha fazla erir. Bu 6zelligi nedeniyle hava
iceren kavitelere diffiizyon egilimindedir. Anestezi sonlandirilirken bu 6zellik,

diflizyon hipoksisine yol acabilir. Rijit duvarlara sahip kavitelerde ise voliim
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yerine basing artar, bu da potansiyel olarak ciddi komplikasyonlara (hava
embolisi, akut intestinal tikaniklik, pnomotoraks, pndmosefalus gibi) neden
olabilir. Teratojenik olmasi nedeniyle hamilelerde kullanilmasi 6nerilmez (6).
Nitroz oksit, ekshalasyonla hizla elimine edilir. Kiigiik bir miktar1 deri yoluyla
disartya diffiize olabilir. Nitroz oksit, sempatik sinir sistemini stimiile edebilir. Bu
stimiilasyon arteriyel kan basmncint  genellikle degistirmez, ancak
katekolaminlerin salintimini artirabilir. Bu durum, miyokardiyal kontraktiliteyi
etkileyebilir ve koroner arter hastaligi veya ciddi hipovolemi gibi durumlarda
onemli olabilir. Pulmoner vaskiiler rezistansi artirarak sag atriyum basincini
ylikseltebilir. Nitrdz oksit, periferik vaskiiler rezistanst 6nemli 6l¢iide artirmaz,

ancak epinefrin kokenli disritmilerin insidansini artirabilir.

2.1.1.3. Sevofluran

Sevofluran, modern anestezi uygulamalarinda yaygin olarak kullanilan bir
volatil anesteziktir. Sevofluran, kimyasal adi, fluoro 2,2,2-trifluoro-1-
(trifluorometil) etil eterdir. Koruyucu igermez ve kimyasal olarak stabil bir
yapiya sahiptir. Renksizdir, patlayici veya yanict degildir ve metallerle
reaksiyona girmez. Sevofluran, ilk olarak 1968 yilinda Regan ve arkadaslari
tarafindan sentez edilmistir. 1981 yilinda Holaday ve Smith tarafindan
goniilliiler iizerinde yapilan ilk ¢alisma yayinlanmistir (7). Klinik kullanimi ise

ilk olarak 1990 yilinda Japonya'da gerceklesmistir.

Sekil 1: Sevofluran kimyasal yapisi

H '[:1F3

F—C—0—C—CF;

H H

Sevofluran, hos bir kokuya sahiptir ve solunum yolu {izerinde minimal tahris
yapar. Bu o0zellik 6zellikle maske indiiksiyonu sirasinda hastalar i¢in daha
konforlu bir deneyim saglar. Diger anestezik ajanlara gore sevofluran, anestezi
derinliginin daha iyi kontrol edilebilmesini saglar. Bu 6zellik, cerrahi operasyon

sirasinda istenilen anestezi derinliginin saglanmasinda 6nemli bir avantajdir.
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Desfluran disindaki diger volatil anesteziklerden daha hizli bir indiiksiyon ve
derlenme saglar. Fizyolojik etkileri, artan konsantrasyonla daha yiiksek derecede
kardiyovaskiiler stabilite saglamasi disinda desfluraninkine benzer. Desfluran
konsantrasyonundaki ani degisikliklerle goriilen katekolamin salinimi ile iliskili
degildir ve teorik olarak ciddi iskemik kalp hastalig1 olan yiiksek riskli kalp dist
cerrahi hastalarda tercih edilebilir.

Sevofluranin kan ve dokulardaki ¢oziinebilirligi distiktiir. Sevofluran %?2'lik bir
MAK degeri ile desflurandan ¢ok daha etkilidir. Sevofluran diisiik bir kan/gaz
partisyon katsayisina sahiptir. Sevofluranin diisiik kan/gaz ve doku/kan partisyon
katsayilar1 alveoler anestezik konsantrasyonunun hassas kontroliine ve indiiksiyon
sirasinda hizla etkili olmasina katkida bulunur. Ayrica anesteziden hizli derlenme
saglamasina da yardimci olur. insanlarda biiyiik 6lciide metabolize olmayan bir
anestezik olan sevofluranin %?5'inden azi metabolize olur. Metabolizma
sonucunda  olusan  iriinlerden  biri  inorganik  floriirdir  digeri
hexafluoroisopropanol olarak adlandirilan bir bilesiktir. Sevofluran, 6ncelikle
akcigerler araciligiyla ekshalasyon yoluyla viicuttan uzaklastirilir. Metabolik
iriinii olan flortir, bobrekler yoluyla idrarla atilir. Hexafluoroisopropanol
glukuronik asitle konjuge edildikten sonra idrarla viicuttan uzaklastirilir (8).
Klinikte CO, absorbanlari ile temas1 sonucunda, Compound A ve eser miktarda
Compound B olugsmaktadir. Compound A'nin iiretimi, CO: absorbaninin
sicakligindaki bir artis nedeniyle diisiik akis sirasinda (<1 L/dak taze gaz akisi) ve
cok uzun siireli uygulama sirasinda (6 ila 10 saat) artabilir. Compound A bir
olefindir ve bu bilesikler sicanlarda nefrotoksisiteye neden oldugu gosterilse de
klinikte, sevofluran anestezisi sonrasinda olusan Compound A’nin bobrek veya
karaciger toksisitesiyle iliskili oldugu gosterilememistir.

Sevofluranin klinik kullanimi, biiytik 6l¢iide yiliksek potens, diisiik kan/gaz
¢ozlinilirliigli ve hava yolu irritabilitesinin olmamasi kombinasyonunun bir sonucu
olarak miikemmel indiiksiyon 6zelliklerine dayali hale gelmistir. Hem ¢ocuklarda
hem de yetiskinlerde gaz indiikksiyonu ic¢in yaygin olarak kullanilir.
Metabolizmanin ¢ok daha sinirli olmasi ve hepatotoksik reaksiyona iliskin
kanitlarin mevcut olmamasi, bir¢ok anestezistin bu yontemi tercih etmesine yol

acmistir. Giinliik bakim cerrahisinde desfluran ile ayn1 faydalara sahiptir ve bu
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poplilasyonda kabul edilebilir bir anestezik ajan olarak kullanilabilir. Artan
anestezi stiresiyle birlikte sevofluran ve desfluranin iyilesme profilleri arasindaki
ilerleyici fark, kisa prosediirler i¢in (30 ila 60 dakika arasinda) klinik avantajlarin

sevofluranin oldugunu diisiindiirmektedir.

2.1.1.4. Desfluran

Desfluran (diflorometil 1-floro-2,2,2-trifloroetil eter) hem yanici degildir hem de
metallere kars1 agindirici degildir. Desfluranin 20°C'de 664 mm Hg buhar basinci
vardir ve atmosferik basingta saf desfluran iretmek icin Ozel bir 1sitmali
vaporizator kullanilir. Desfluran iiretmek icin izofluranda flor yerine klorun
kullanilmasi, kan/gaz partisyon katsayisini 0,45'e diisiiriir; bu neredeyse nitroz
oksit kadar diistiktiir, ancak ayn1 zamanda desfluranin giiciinii de biiyiik 6l¢iide
azaltir. Potansiyele iliskin bir kilavuz olan MAK %6,0'dir. Uyanma stiresi diger
volatil anesteziklerden daha hizlidir. Uzun stireli uygulamadan sonra bile kan ve
dokuda diisiik erirlige sahip oldugundan ¢ok hizli atilir (9). Bu nedenle alveolar
konsantrasyonu inspire edilen konsantrasyona daha cabuk ulasir. Desfluranin
fizyolojik etkileri izofluran ile benzerdir ve kalp debisi degismezken kan basinci
doza bagl olarak diiser. Bu degisikliklere asir1 konsantrasyonlar uygulanmadigi
stirece sistemik vaskiiler direngteki diisiis neden olur. Kalp hizi, santral venoz
basing ve pulmoner arter basincinda diisilk dozlarda hafif yilikselme olur.
Anestezik konsantrasyonunda hizli bir yilikselme, gegici olarak kalp hizinda ve
kan basincinda bir artisa sebep olabilir (10). Desfluran konsantrasyonlarinda hizli
degisikliklerle birlikte katekolamin seviyelerinde gecici artiglar vardir, klinik
olarak anlamli sorunlara neden olmuyor gibi gériinmekle beraber anlamli koroner
iskemi varligina iligkin ¢eligkili kanitlar bulunmaktadir (11, 12).

Desfluranin metabolizmasi ¢ok azdir; inhale dozun yalnizca %0,002'si metabolik
yikim {riinleri olarak geri kazamilir. CO: absorbaninin kurudugu halka
sistemlerinde desfluranin kullanilmamasi gerektigine dair kanitlar vardir (13). Bu
durumda karboksihemoglobin olusumunun meydana geldigi durumlar olmustur.
Nefrotoksik ve hepatotoksik degildir. Yag dokusundaki ¢ok diisiik ¢oziintirliik ve

minimum metabolizma, bunu uzun siireli cerrahi i¢in ideal bir ajan haline getirir.
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Az kismi idrar yoluyla atilir. Ciddi hipovolemisi, malign hipertermisi ve

intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda kullanilmamalidir.

2.1.1.5. Volatil Anesteziklerin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine
Etkileri

Sevofluran ve desfluran igerecek sekilde tiim modern volatil anestezikler genel
olarak kardiyovaskiiler sistem flizerinde negatif inotropik etki ve periferik
vazodilatasyon gibi doza bagimli etkileri bulunmaktadir (14). Volatil ajanlar L-
tipi ve T-tipi Ca®" kanallarim etkileyerek transsarkolemmal Ca?* gecisini doza
bagimli inhibe ederler (15, 16). Kalsiyumun hiicre zarindan yavas akisinin
engellenmesi ve sarkoplazmik retikulumun fonksiyonel bozuklugu, kasilma icin
mevcut kalsiyumun azalmasina neden olur. Volatil anestezikler, normal kardiyak
myozitin birkag¢ subseliiler hedefinde intraselliiler Ca?>* homeostazini degistirerek
miyokardiyal kontraktiliteyi baskilarlar (15, 17). Volatil anestezikler ek olarak
sarkoplazmik retikulumdan (SR) nonspesifik olarak Ca*" sizintis1 yoluyla kas
kontraksiyon mekanizmasini etkileyebilir (18). Halotan ve enfluran, SR’dan Ca?*
salimimini artirirarak kafeine benzer bir etki olusturur ve kontraktilitede gegici,
orta diizeyde artiglara neden olur. Ancak uzun siireli veya yiiksek dozda
kullanildiginda miyokard kasilma giiciinii azaltic1 etkileri bulunur (19, 20).
Enfluran ve izofluran, miyokardiyal kontraktiliteyi belirgin sekilde azaltabilen
volatil anesteziklerdir (21). Enfluran ve halotanin benzer konsantrasyonlari, in
vivo olarak miyokardiyal kontraktilitede benzer derecede diisiise sebep
olmuglardir (22). Deneysel hayvan caligmalar1 halotan ve enfluranla
karsilastirildiginda izofluranin, daha az miyokardiyal depresyona sebep oldugunu
ortaya koymustur. izofluranin ve halotanin negatif inotropik etkileri, hipokalsemi
(23), kalsiyum iyon kanal blokerleri (24, 25) ve Bl-adrenoseptdr antagonistleri
(24) tarafindan siddetlenir. Desfluran, izofluran ile benzer sistemik ve koroner
hemodinamik etkilere sahiptir (26). Miyokardin kontraktil fonksiyonunu volatil
anestezikler su siralamayla deprese ederler: halotan = enfluran > izofluran =
desfluran = sevofluran. Kalp yetmezligi olan hastalarda 6zellikle dikkatli olunmali
ve miimkiinse enfluran gibi negatif inotropik etkileri daha belirgin olan

anesteziklerden kacinilmalidir.
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Tiim modern volatil anestezikler, konsantrasyona bagli olarak arteryal kan
basincinda azalmalara sebep olur (7, 21, 27). Halojenli inhalasyon anestezikleri,
negatif inotropik ve periferik damar genisletici 6zellikleri nedeniyle doza bagl bir
sekilde ortalama arteriyel kan basincim diisiiriir (14). izofluran, desfluran ve
sevofluran ile miyokardiyal kontraktilite nispeten korunup ortalama arteriyel
basingtaki azalmanin baslica sorumlusu periferik direngteki azalma olarak
gosterilmistir (14). Enfluranda her iki mekanizma da rol oynar. izofluran,
desfluran ve sevofluran miyokardiyal kontraktiliteyi halotan ve enfluran gibi diger
volatil anesteziklere gore daha az diisiiriir ve kalp kasi tizerindeki negatif inotropik
etkileri daha az gosterirler, bu da kardiyak fonksiyonlar1 korumada 6nemli bir
faktordiir (8, 26, 28). Sevofluran, genellikle klinik olarak uygun
konsantrasyonlarda kardiyak outputu koruma egilimindedir. Ancak, asir1 doz veya
yliksek konsantrasyonlarda sevofluran kullanimi, 6zellikle kan basincinda ve
pulmoner arter basincinda belirgin diisiislere neden olabilir. Bu disisler,
sevofluranin vaskiiler diren¢ iizerindeki dogrudan etkisinden kaynaklanir.
Sempatik sinir aktivitesinde veya norepinefrin konsantrasyonunda belirgin bir
degisiklik olmaksizin, vaskiiler diiz kaslar tizerindeki bu etki goriilebilir.

Insanlarda volatil anesteziklerin etkilerinin koroner kan dolasimma etkisinin
degerlendirilmesi koroner kan akimini belirlemede kullanilan metodlarin kisith
olmasi nedeniyle zordur. Anestezi esnasinda hemodinamik degismeler, cerrahinin
etkisi ve adjuvan anestezik veya vazoaktif ilaglarin kullanimiyla klinik bulgularin
yorumu daha zor bir hal alir. Inhalasyon anestezikleri koroner perfiizyonun hem
otoregiilasyonunu hem de lokal metabolik ihtiyaca uyumunu bozar. Koroner akim
rezervi, mikro dolagimin, koroner arter darlig1 gibi akimi sinirlayici bir strese yanit
olarak kalbin perflizyonunu siirdiirme yetenegini tanimlar. Koroner akim rezervi
vaskiiler yatagin otoregiilator fonksiyonunun yani sira epikardiyal koroner direng,
perfiizyon basinci, inotropik durum, kalp hizi, perfiizat viskozitesi,
intramiyokardiyal koroner kompresyon ve kalp hipertrofisindeki degisikliklerden
etkilenir. Dolayli vaskiiler etkilerin izole edilememesi, siklikla volatil ajanlarin
koroner wvaskiiler rezistans {izerindeki dogrudan etkisini Onemli Olciide
maskelemektedir. Ornegin halotanin sistemik hemodinami ve patofizyolojiye

bagl olarak hayvan c¢alismalarinda koroner vaskiiler direnci azalttigi (29),
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arttirdig1 (30) veya degistirmedigi (31) gibi celiskili sonuglar elde edilmistir.
Kontrollii kosullar altinda izole perfiize calisan kalplerin kullanildigi bir
caligmada, volatil anesteziklerin dolayli vaskiiler etkilerinin vaskiiler tonusu
derinden degistirdigi ortaya ¢ikmistir (32). Halotan ve izofluranin, izole olarak
perfiize edilmis sican kalbinde koroner vaskiiler rezistansi azaltma iizerine esit
giice sahip oldugunu gostermektedir (33). Sahlman ve ark. (32), halotanin ¢alisan
sigan kalbinde koroner akisi azalttigini, izofluranin ise ayni ortamda koroner akisi
arttirdigin1 gostermistir. Anestezisinde izofluran kullanilan hastalarda koroner
arter bypass greftleme ameliyat1 sirasinda koroner kan akimi degismeden kalir,
fakat koroner siniis oksijen igerigi 1limli koroner vazodilatasyonuyla tutarli olacak
sekilde artar (34, 35). Halojenlenmis metil-izopropil-eter anestezigi olan
sevofluran, koroner akis rezervini halotan veya izoflurandan 6nemli 6l¢iide daha
fazla korudugu gorilmiistiir (36). Hayvanlarda, sevofluran izoflurana gére daha
az koroner vazodilatasyon yapmaktadir. izofluran ve desfluran en belirgin koroner
vazodilatasyon saglayan volatil ajanlardir. izofluran ve desfluran ayni1 zamanda
dolasimin otonomik sinir sistemi regiilasyonunu, diger volatil anesteziklere gore
daha iyi koruyabilir (37, 38).

Inhalasyon anesteziklerinin kalp hizi iizerindeki etkileri, giinliik klinik
uygulamalarda diger etkileyici faktorler tarafindan golgede birakilmaktadir.
Volatil anestezikler, in vitro olarak sinoatriyal diiglimiin desarj hizin1 baskilayarak
negatif kronotropik etki gosterirler (39, 40). Halotan baroreseptor refleks yaniti
zay1f olmasi nedeniyle kalp hizinda onemli bir degisiklik olusturmaz (41).
Enfluran ve izofluran, normal purkinje liflerinde, aksiyon potansiyelini kisaltarak
ve efektif refraktor periyodunu azaltarak kalp hiicrelerinin elektriksel aktivitesini
hizlandirabilir. Ancak, his-purkinje sistemi ve ventrikiiler iletim siireleri
iizerindeki etkileri farklidir. Bu anestezikler, his-purkinje lifleri ve ventrikiiler
dokuda iletim siirelerini uzatabilir (40, 42). Izofluranin barorefleksi enflurandan
daha az etkilemesi nedeniyle hipovolemi izofluranla daha kolay tolere edilir.
Desfluran doza bagl olarak kalp hizinda artiglara neden olur (43). Desfluran ve
izofluran ile tetiklenen tasikardi, cocuk hastalarda vagolitik ajanlarin kullanimiyla
daha belirginlesmekle beraber yenidoganlarda ve geriyatrik hastalarda opioidlerin

kullanimiyla 6nlenebilir (27, 44). Izofluran ve desfluran aksine, sevofluran
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anestezik konsantrasyonlarindaki hizli yilikselmeler kalp hizinda 6nemli bir
degisiklige sebep olmaz (7, 8, 38, 45). Halotan, enfluran ve izofluran
atriyoventrikiiler (AV) iletim siiresini uzatarak ve refrakterligi artirarak kalp
iletim sistemi lizerinde belirgin etkiler yapabilirler (42, 46).

Volatil anesteziklerin, miyokardiyal iskemi veya enfarktiis sonucu olusabilecek
anormal kardiyak elektrofizyolojik mekanizmalara karsi proaritmojenik veya
antiaritmojenik etkileri olabilir. Halotan, enfluran ve izofluranin, ST eleve
miyokard enfarktiislii hastalarda reperfiizyon sonrasi olusabilecek ventrikiiler
fibrilasyonu onleyici etkileri oldugu gosterilmistir (47, 48). Halotan ve izofluran
gibi volatil anestezikler, 6zellikle deneysel miyokardiyal enfarkt modellerinde
reentrant  aktiviteyi kolaylastirabilir veya refraktér periyodun gegici
dispersiyonunu artirarak aritmi olusturma potansiyeline sahiptirler (49, 50).
Ayrica, halotan, enfluran ve izofluranin insanlarda QTc aralifini uzattigi
gosterilmistir (51). QTc araliginin uzamasi, kalp ventrikiillerinin depolarizasyon
ve repolarizasyon siireclerindeki uzamaya isaret eder. Idiyopatik veya kazanilmis
uzun QT sendromu olan hastalarin, bu anesteziklerle tedavi edilirken torsade de
pointes(TdP) gibi potansiyel olarak yasami tehdit eden ventrikiiler tasikardi
riskinde artis olabilecegini diisiindiiriir (52). Desfluran ve sevofluran anestezisi
epinefrin dozlarina bagli olarak ventrikiiler aritmi olusturma agisindan benzerdir.
Ancak, izofluran ve halotanin bu agidan daha duyarli oldugu ve daha diigiik
epinefrin dozlariyla bile aritmi olusturma potansiyeline sahip oldugu
bilinmektedir (53, 54). Inhalasyon anestezikleri epinefrinin sebep oldugu
aritmilere karg1 miyokardi duyarli hale getirme bakimindan halotan > enfluran >
sevofluran > isofiuran = desfluran seklinde siralanabilirler (54).

Sevofluranin aritmojenik potansiyelinin degerlendirildigi bir ¢aligmada QTc'de
%13'liik bir artisa yol ac¢tig1 ve ortalama maksimal uzamanin 46 milisaniye oldugu
bildirilmistir (55). Cocuklarda yapilan bir baska calismada, sevofluranin
indiiksiyon ve idame sirasinda kullanilmasinin QTc'yi 440 milisaniye iizerinde
kalict olarak uzatabildigi bulunmustur (56). Midazolam ile premedikasyon
yapilmis ¢ocuklarda ise, propofol/fentanil/vecuronium ile indiiksiyon sonrasi
%2'lik sevofluran kullanimimmin QTc'yi anlamli bir gsekilde uzatmadig:

gbzlenmistir (57). Bagka bir ¢alismada, premedikasyon yapilmamis ¢ocuklarda
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sevofluran kullanimimin doza bagimli olarak QTc'de 28-55 milisaniye uzama
gosterdigi ancak repolarizasyonun transmural dispersiyonunu etkilemedigi rapor
edilmistir (58). Sevofluranin, T tepeden uca (Tp-e) intervalini etkilemedigine dair
bazi ¢alismalar da bulunmaktadir. Genel olarak, sevofluranin indiiksiyon ve idame
sirasinda kullanilan calismalar, QT ve QTc intervalinde anlamli uzamalari
oldugunu gostermektedir (59, 60). Ancak, bazi ¢alismalar QTd (QT dispersiyonu)
iizerinde anlaml bir etki géstermedigini, hatta QTd ve QTcd'de (QTc dispersiyon)
azalma egilimi olusturdugunu rapor etmektedir (61). Intravendz ajanlarla yapilan
indiiksiyon sonrast %2’lik sevofluran idamesinin QTc, QTd ve QTcd’de uzamaya
sebep oldugu oOne siiriilmistiir (14, 62). Giivenligine ragmen, duyarl bireylerde
yiiksek konsantrasyonlarda sevofluran hala atriyoventrikiiler disosiasyon (63),
bradikardi (64) veya TdP gibi ¢esitli kardiyak aritmilere neden olabilmektedir
(65).

2.1.2. intravenoz Anestezikler

Genel anestezi, en yaygin olarak sedatifler ve IV analjeziklerin indiiksiyonu ve
ardindan volatil anesteziklerin idamesi yoluyla saglanir. Hastalar IV indiiksiyonu
daha 1iyi tolere eder, ancak c¢ocuklarda veya IV erisiminin sorunlu oldugu
durumlarda inhalasyon indiiksiyonu siklikla kullanilir. Bilingli sedasyon amaciyla
da IV anestezikler kullanilmaktadir. Intravendz anesteziklerin temel etkisi, doza
ve uygulama hizina bagli olarak santral sinir sistemi lizerinde sedasyon ve hipnoz
olusturmasidir. Etkileri, ¢ogu IV anesteziklerin yagda ¢oziiniirliigliniin yiiksek
olmas1 ve beyin perfiizyonuna hizli erisim saglamasiyla hizli bir sekilde baslar.
Etkilerinin sonlanmasi ise, bu ilaglarin beyin gibi yiiksek perfiizyonlu bolgelerden
daha yavas perfiize olan kas ve yag dokularina yeniden dagilmasi ile gergeklesir.
Intravendz bolus verilimi takiben uzun siireli bir etki gerekiyorsa, intravendz
anestezikler tekrarlayan bolus dozlar veya siirekli inflizyon seklinde
uygulanabilir. Bu sekilde ila¢ konsantrasyonu stabil bir sekilde korunabilir ve
istenen sedatif etki siirekli olarak saglanabilir. Cogu intravendz anestezik ilag
karaciger tarafindan metabolize edilir ve bdylece eliminasyonlar1 saglanir. Ancak
suda daha fazla ¢oziinebilen bazi ilaclar bobrekler araciligiyla direkt olarak atilir.

Baz1 metabolitler ise aktif farmakolojik 6zelliklere sahip olabilir.
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2.1.2.1.Propofol

Giliniimiizde en sik kullanilan IV anestezik ajan olan propofol 1970’lerde
gelistirilmistir. Propofol, gama amino butirik asit (GABA) reseptdrleri lizerinden
etkisini gostererek cabuk ve gilivenilir hipnoz olustur. Giinlimiizde kullanilan

formu 1989 yilinda Birlesik Krallik'ta klinik olarak kullanima sunulmustur.

Sekil 2 : Propofol molekiil yapisi

CH; OH  CH,

H,C CHs

Propofol, kimyasal adiyla 2,6-diisopropilfenol, bir fenol halkasina sahip bir
bilesiktir. Propofol anestezinin indiiksiyonu ve siirdiiriilmesinde kullanilan hizli
indiiksiyon saglayan ve kisa yarilanma Omriine sahip bir fenol ajandir.
Alkilfenoller, genellikle oda sicakliginda yag seklinde olan ve suda ¢éziinmeyen
kimyasallardir. Bu 06zellikleri, kullanimlar1 sirasinda 6zel formiilasyonlar
gerektirir. Giinlimiizde yaygin olarak kullanilan propofol formiilasyonu %1'lik bir
cozeltidir. Bu ¢ozelti %10 soya yagi, %2.25 gliserol, %1.2 saf yumurta fosfatidin
(veya benzer bir emiilgatdr) icerir. Emiilsiyonu izotonik olup hafif viskoz siit
kivamli, beyaz renktedir ve pH’s1 7°dir. Propofoliin icerdigi yag emiilsiyonu,
antimikrobiyal koruyucu igermeyen bir yapidadir ve bu nedenle
mikroorganizmalarin ¢ogalmasina uygun bir ortam saglayabilir. Bu durumu
onlemek i¢in baz1 formiilasyonlara %0.005 disodyum edetat veya %0.025
metabisiilfit gibi antimikrobiyal maddeler eklenmistir. Bu maddeler mikrobiyal
biliyiimeyi geciktirir ve propofol'iin stabilitesini artirir. Tiim bu formiilasyonlar
oda sicakliginda stabildir ve 1siktan etkilenmezler. Propofol, deriyi, mukoz
membranlar1 ve vendz intimayi irite edebilir. Ancak intravendz enjeksiyondan
sonra tromboz veya flebit gelisme riski diisiiktiir. Analjezik 6zelligi olmayan

propofol, subanestezik dozlarda sedasyon, amnezi ve antiemetik etki saglar.
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Histamin salinimina yol agmaz, bu da genellikle alerjik reaksiyon riskini azaltir.
Hava yolu tahriginin olmamasiyla hasta i¢in hos, kademeli bir indiiksiyon saglar.
Propofoliin solunumsal etkileri arasinda tidal ve dakika hacimlerinde 6nemli bir
diisiis yer alir ve yiiksek doz (>2,5 mg/kg) uygulandiginda apneye yol agar.
Propofol, kas tonusunu azaltarak ve kardiyovaskiiler ile solunum sistemi iizerinde
depresif etkiler gostererek hizli ve yumusak bir anestezi indiiksiyonu saglar.
Ancak uzun siireli infiizyon sonrasi1 derlenme siireci nispeten yavas olabilir. Bu
yavaslik, propofol'iin lipofilik yapisinin etkisiyle basta yag dokusu olmak iizere
cesitli dokulardan yavasca perfiize olmasindan kaynaklanir. Propofol, uzun siireli
inflizyonla bile minimum diizeyde kalan sedasyonla zahmetsiz uyanma avantajini
sunar. GABA reseptorlerini etkileyerek area postremada serotonin reseptorlerinin
inhibisyonunu artirabilir (66). Bu mekanizma, antiemetik 6zelliklerini
destekleyebilir. Antiemetik Ozelliklere sahip olmasi onu ayakta tedavi
prosediirlerinde popiiler kilmaktadir. Propofoliin kas gevseticilerle dogrudan bir
etkilesimi bulunmamaktadir. Ancak, propofoliin opioid analjeziklerle, 6rnegin
fentanil veya alfentanil gibi, plazma konsantrasyonlarini artirabilecegi
gozlemlenmistir. Uygulamasini takiben nadiren yasami tehdit eden anaflaktik
reaksiyonlar bildirilmistir (67). Soya fasulyesi emulsiyonunda formule
edildiginden beri anaflaktik reaksiyon gelisen 1 vaka tanimlanmistir (68). Bu
nedenle propofol uygulamasi yapilacak hastalarda alerji dykiisii dikkate alinmali
ve uygun Onlemler alinmalidir.

Propofol, intravendz uygulandiktan sonra viicutta hizla dagilir ve etkisini gosterir.
Propofol, intravendz uygulandiktan yaklasik 40 saniye sonra biling kayb1 saglar.
Bu siire uygulama hizina, doza ve hastanin 6nceden aldig ilaglara bagli olarak
degisebilir. Propofoliin yiiksek lipofilik o6zellii ve suda erimeyen yapisi
nedeniyle hizla dagilir.

Kan-beyin bariyerini hizla gecerek merkezi sinir sistemi etkilerini hizla gosterir.
Propofol, %98 oraninda plazma proteinlerine baglanir. Bu durum, ilacin
dolasimdaki serbest fraksiyonunun diisilk olmasina ve etki mekanizmasina
katkida bulunur. Uygulamanin ilk 24 saatinde uygulanan dozun yaklasik %701
idrarla atilirken, bu oran 5 giin sonra %90’a ulasir (69). Propofol, karacigerde

hizla glukuronid konjugasyonuna ugrayarak inaktif metabolitlere doniisiir. Bu
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metabolizma stireci hizlidir ve propofol uygulamasindan 2 dakika sonra %6’s1, 30
dakika sonra ise %81°1 metabolize olur. Ana metabolitlerinden biri olan 2,6-
diisopropil-1,4-quinol, hidroksilasyon sonucu olusur ve daha sonra glukuronid ve
stilfatla konjlige edilerek suda ¢oziinebilir hale getirilir. Propofoliin sadece kiiciik
bir kism1 degismeden idrarla atilirken, %2’si fegesle atilir. (70). Plazma klirensi
hizl1 olan propofoliin bu metabolik klirensinin hepatik kan akiminin {izerinde
olmas1 nedeniyle ekstrahepatik metabolizmasinin oldugu diisiiniilmektedir.
Propofoliin ekstrahepatik organlarda (6zellikle akcigerlerde) metabolize
olabilecegi digiiniilmektedir (71). Bu nedenle, karacigerin olmadig1 anhepatik
donemlerde bile propofoliin plazma konsantrasyonunda anlamli bir artis
gbzlenmemistir. (71). Propofol, hizli metabolize olmasi1 ve yliksek klirense sahip
olmas1 nedeniyle uyanmay1 hizlandirir. Genellikle hasta sakin bir sekilde uyanir
ve 4-8 dakika icinde oryante olur. Renal hastaliklarda propofoliin kinetigi
degismez.

Propofoliin kardiyovaskiiler sistemdeki en Onemli etkisi sistemik vaskiiler
direncte diisiis sonucu gelisen arteriyel hipotansiyondur. Propofol, genellikle
barorefleks aktivitesini inhibe eder. Bu durum, arteriyel kan basincinda diisiise
ragmen tipik olarak refleks tasikardi yerine bradikardiye yol agabilir (70, 72).
Kardiyovaskiiler etkiler belirgin bradikardi igerir ve hatta asistol bile
kaydedilmistir. Propofol infiizyonunun yavas hizlar1 bu kadar belirgin
degisikliklere neden olmaz, ancak yine de arteriyel kan basincinda ve sistemik
vaskiiler direngte 6nemli diistisler vardir (73). Propofoliin uygulanmasi genellikle
sistolik, diastolik ve ortalama arter basincinda belirgin diisiislere neden olabilir.
Bu diistisler, propofoliin vazodilatasyon etkisiyle iligkilidir. Propofol altinda
yapilan endotrakeal entiibasyon veya cerrahi uyarilar genellikle arter basincinin
ve kalp atim hizinin artmasina neden olur. Bu tepki, genellikle propofoliin santral
sempatolitik ve vagotonik etkilerinden dolay1 diger anestezik ajanlara gore daha
az belirgindir (74). Propofol, hem hipnotik etkisi hem de dogrudan etkisiyle
katekolamin salinimini azaltir. Bu da sempatik tonusu diislirerek miyokardin
kasilma giiciinde azalmaya yol agabilir. Propofol direkt vazodilatator ve negatif
inotrop etkileri nedeniyle sistemik vaskiiler direnci azaltir, miyokardiyal kan

akimmi ve oksijen tiiketimini azaltict etki saglar (70). Propofol uygulamasi
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sonrasinda kalp debisi ve atim voliimiinde azalma goriilebilir. Ayrica sistemik
vaskiiler rezistans da diiser. Propofoliin bu sebeplerle hipertansiyon oykiisii
bulunan hastalarda kullanimi tavsiye edilmektedir.

Propofoliin sinoatrial nod fonksiyonu ve atriyoventrikiiler iletim sistemine direkt
etkisi ¢ok belirgin degildir. Ancak parasempatomimetik ilaglar veya vagal uyarilar
altinda, 6zellikle bradikardi ve atrioventrikiiler tam blok gibi yanitlar gosterebilir.
Doza bagimli olarak atropinin KH (kalp hiz1) cevabini baskilar. Bir¢ok ¢alismada
kardiyovaskiiler hastalik olsun olmasin propofoliin QTc’yi etkilemedigi
bildirilmistir (75). Ancak QTc’nin uzadigina dair ¢alismalar da bulunmaktadir
(76, 77). Sevofluran gibi diger anesteziklerin de QTc'yi uzatabilecegi ve bu
uzamay1 propofoliin engelleyebilecegi belirtilmistir (61, 78, 79). Propofol
anestezisi sirasinda genellikle ciddi kardiyak ritm bozukluklar1 nadir goriilse de
baz1 durumlarda gegici ritm bozukluklari ortaya ¢ikabilir. Ozellikle entiibasyon
veya anestezi indiiksiyonu esnasinda, sinir uyarilmasi ve anestezinin etkisiyle
gecici supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler ektopik atimlar veya nodal atimlar

gozlenebilir. Bu durumlar genellikle kisa siireli olup kendiliginden diizelir.

2.1.2.2. Benzodiazepinler

Benzodiazepinler siklikla bolgesel anestezi uygulanan hastalarda genel anestezi
veya anksiyoliz i¢in premedikasyon olarak kullanilir. Midazolam uygulamada sik
kullanilan preoperatif sedatiftir. Midazolam anksiyoliz, sedasyon ve amnezi
saglar. Diazepam agrisiz olan midazolamin aksine enjeksiyon sirasinda venoz
tahrise neden olur. Midazolam, lorazepamdan daha hizli baslangi¢ ve daha kisa
etki siiresi sunar. Lorazepam, anestezi i¢in yaygin olarak kullanilmayan, uzun
etkili bir sedatif hipnotiktir. Tiim benzodiazepinler hiperkarbiye karsi solunum
yanitin1 baskilar. Bu nedenle KOAH (Kronik obstriiktif akciger hastaligl) veya

solunum yetmezligi olan hastalarda kullanilirken dikkatli olmak gerekir.
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2.1.2.3. Opioidler

Sentetik opioidler 6zellikle gliclii opioidlerdir. Diger opioidler gibi solunum
depresyonuna, bradikardiye, kabizliga ve idrar retansiyonuna neden olabilir. Rutin
kullanimlar1 ventilasyon deste§inin kolayca mevcut oldugu ameliyathaneyle
sinirlanmaktaktadir.  Sentetik  opioidler arasinda alfentanil, sufentanil,
remifentanil ve fentanil bulunur. Yar1 sentetik opioidler arasinda hidromorfon,
hidrokodon ve oksikodon bulunur. Intravensz formdaki sentetik opioidler hizl1 ve
yogun analjezi saglar. Remifentanil pahali, ¢ok kisa etkili bir opioiddir ve
minimum diizeyde ila¢ kalintis1 saglar ve artik analjezi yaratmaz. Bu nitelikler,
anestezinin hizli bir sekilde ortaya ¢ikmasini gerektiren prosediirlerde yararl
olabilir; ancak hizli tolerans ortaya cikabilir ve bu da ameliyat sonrasi1 opioid

gereksinimlerinin artmasina neden olur.

2.1.2.3.1. Fentanil

Fentanil, son derece giiclii bir opioid analjezik olarak bilinir ve morfinden ¢ok
daha potent bir etkiye sahiptir (80). Fenilpiperidinin sentetik bir tiirevidir ve
merkezi sinir sisteminde Ozellikle talamik bolgede etki gdsterir. Hipotalamus,
retikuler sistem ve gama noronlar {izerine etki gosterir. Opioidler zayif bazlardir
ve miyozis ve 6fori yapar. Tiim opioidler belli bir derecede plazma proteinlerine
baglanirlar. Etki baglama hizi, hem yagda ¢6ziiniirliige, hem de proteine baglanma
oranina bagli olarak degisiklik gosterir. Plazma proteinlerine %80 oraninda
baglanir ve akcigerlerden ilk gec¢is eliminasyonuna ugrar. Farmakolojik etkisini
interstisyel s1vidaki iyonize fentanil konsantrasyonu belirler. Morfinden 100-300
kat daha gii¢lii olup, etki siiresi kisa ama hizli baglar. Etki baslama siiresi
genellikle 30-60 saniye i¢inde olur ve maksimum analjezik etkisine 3-6 dakika
icinde ulasir. Toplam etki siiresi ise yaklasik 30 dakikadir. Fentanil, solunum
depresyonuna neden olabilir, bu etki en fazla uygulamadan sonraki 5-15 dakika
icinde goriiliir. Tekrarlayan uygulamalarda eliminasyon yar1 dmrii uzayacagindan
derlenme siiresi gecikir. Intraoperatif donemde genellikle 2-3 pg/kg dozlarinda

kullanilir. Fentanil, yiiksek yagda ¢oziiniirliige sahiptir, bu nedenle kan-beyin
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bariyerini ve plasenta bariyerini hizla geger. Bu 6zelligi sayesinde etki baglama
stiresi kisadir. Ancak, adipoz dokuda ve kaslarda birikim yaparak yavas salinim
etkisi gosterebilir. Eliminasyon yar1 omrii 2-4 saat arasindadir. Karacigerde N-
dealkilasyon ve hidroksilasyon yoluyla metabolize olur. Primer metaboliti
norfentanildir. Propofoliin viicut klirensini azaltarak etkisini artirabilir.
Propofolun distrubisyonu ve klirensinde degisiklige neden olmaz. Fentanil esit
dozdaki meperidin ve morfine gore daha ¢abuk ve daha kisa siireli solunum
depresyonuna sebep olur. Yasli hastalarda opioidlere karsi solunum depresyonu
daha hassas olabilir. Histamin salinimi, bulanti ve kusma yapma potansiyeli,
bronkokonstriksiyon gibi yan etkileri morfine gore daha azdir.

Fentanil miyokard kontraktilitesinde ise belirgin degisiklik olusturmaz veya ¢ok
az etki gosterir ve nadiren hipotansiyona yol acar. Bu durum genellikle vagal
stimulasyona bagli bradikardi ile iligkilidir. Fentanil, genellikle anestezi
indiiksiyonunda hemodinamik parametrelerde belirgin bir degisiklik yapmaz. Kan
basinci, kalp hizi, kardiyak output, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans gibi
parametrelerde stabil kalma egilimindedir. Fentanil, atrioventrikiiler digiim
iletimini yavagslatabilir. P-R araligini, AV diiglim refrakter periyodunu ve Purkinje
lifi aksiyon potansiyelini uzatabilir (81). Klinik dozlarda fentanilin
repolarizasyonu  (QTc)  etkilemedigi  bilinmekle = beraber  yiiksek
konsantrasyonlarda yapilan hayvan deneylerinde aksiyon potansiyelini uzattigi
rapor edilmistir (82, 83). Normal saglikli bireylerde 2 pg/kg dozlarda QTc
uzamasina neden olmadig1 gosterilmis ancak kardiyak hastaligi olan bireylerde 5
ng/kg dozda QTc uzamasina sebep olabilecegi belirtilmistir (83). Fentanil,
laringoskopi ve trakeal entlibasyon gibi uyaranlara bagli QTc uzamasini

onleyebilir.

2.1.3. Kas Gevseticiler

Noéromiiskiiler bloke edici ilaglar (NMBI), nikotinik kolinerjik reseptdrlerin
postsinaptik membrani tizerinde etki gosterir. Depolarize ve nondepolarize olarak
iki sinifa ayrilirlar.

Depolarizan noromuskiiler blokor: Asetilkolin ile rekabet ederek postsinaptik

kolinerjik reseptorlere baglanir ve iyon kanalinin agik kalmasini saglar. Bu durum,
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kisa siireli bir depolarizasyona yol acar. Normalde asetilkolin ile baglandiginda
bu iyon kanali kisa siireli olarak acilir ve hizla kapanir. Ancak depolarizan
blokerler ile bu kanal stirekli agik kalarak kas liflerinin tekrar tekrar depolarize
olmasini onler. Sonug olarak, kas lifleri bir sonraki sinirsel uyariya yanit veremez
hale gelir ve kasilma engellenir. Blok baslamadan 6nce sinir kas sisteminin
hiperaktif bir tepki vermesi sonucu fasikiilasyonlar gozlemlenebilir. Anti-
kolinesteraz ilaglar, depolarizan néromuskiiler blokerlerin etkilerini antagonize
edemez. Siiksinilkolin, reseptor bdlgesine giliclii bir sekilde baglanan ve
asetilkolinin etkilerini taklit ederek fasikiilasyonlara yol agan, depolarizan bir
NMBI'dir. Aralikl1 bolus veya infiizyon olarak kullanildiginda uzun siireli felce
veya bradikardiye neden olabilir. Duyarli hastalarda malign hipertermi riski tasir.
Tan1 konmamis miyopatili hastalarda rabdomiyolize, hiperkalemiye ve kalp
durmasina neden olabileceginden pediatride yalnizca net endikasyonla
kullanilmalidir. Siiksinilkolin bir dakikadan kisa siirede maksimum bloga ulasir
ve kisa bir etki siiresine sahiptir (10 dakikadan az). Bu, siiksinilkolini hizli seri
entiibasyonda yaygin olarak kullanilan bir ajan haline getirir.

Non depolarizan noéromuskiiler blokér: Non-depolarizan néromuskiiler
blokerler, asetilkolin ile postsinaptik kolinerjik reseptorlere yarisarak baglanirlar,
ancak asetilkolinin reseptdre baglanarak iyon kanalini agmasmi ve
depolarizasyonu tetiklemesini engellerler. Iyon kanali agilmaz ve kas lifleri
depolarize olamazlar. Maksimum blok 1 ila 3 dakikada gelisir ve kullanilan doza,
ilaca baglh olarak bu ilaglarin her birinde etki siiresi 40 dakikadan fazladir.
Noromuskiiler blokaji sonlandirmak i¢in anti-kolinesteraz ilaglar kullanilir. Bu
ilaglar, asetilkolinesteraz enzimini inhibe ederek sinir kas bileskesindeki
asetilkolinin par¢alanmasini dnlerler. Asetilkolinin artis1 postsinaptik reseptorlere
daha uzun siire baglanmasini ve iyon kanallarinin tekrar kapanmasini engeller.
Sonug olarak, sinirsel uyarinin iletimi tekrar baslar ve noromuskiiler blokajin

etkileri azalir veya tamamen ortadan kalkar.
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2.1.3.1.Rokiironyum

Monoquarternal aminosteroidal yapidadir. Kiirar benzeri ilaglarin karakteristik
farmakolojik etkilerini tasiyan orta etki siireli non-depolarizan ndéromuskiiler
blokerdir. Hizl1 etki baglangicina sahiptir ve etkileri genellikle 25-40 dakika siirer.
Kullanim1 1990'larda baglamistir ve glinlimiizde yaygin olarak tercih edilen bir
ajan haline gelmistir. Steroid yapili diger kas gevseticilerin aksine rokiironyum
daha az etkindir. Motor son plakta bulunan nikotinik reseptorlere etki eder. Hizli
seri entlibasyon gereken durumlarda ve siiksinilkolinin kontrendike oldugu
durumlarda tercih edilen bir non-depolarizan NMBI olarak kullanilir. Neostigmin,
edrofonyum, piridostigmin gibi asetilkolinesteraz inhibitorleri ile etkileri tersine
cevrilebilir. Giiniimiizde sugammadeks, kolinesteraz inhibitorleri ile yapilan
geleneksel dekiirarizasyon islemine modern bir alternatif olarak sunulmaktadir.
Modifiye bir gama siklodekstrin olan sugammadeks, relaksan baglayict bir
ajandir. Tek bolus halinde IV olarak uygulanir. Hizl etki baglangicina sahiptir ve
minimal kardiyovaskiiler yan etkilere neden olur. Histamin salinimini ihmal
edilebilir diizeyde yapar.

Rokiironyum, primer olarak karacigerde metabolize olur. Metabolizmanin biiyiik
kismi safra ile gergeklesir. Atiliminin yaklasik %10'u ise degismeden idrar yoluyla
gerceklesir. Rokilironyumun eliminasyonu biiyiik 6l¢iide proteinlere baglanmaya
ve karacigerdeki enzim aktivitesine dayanir. Hepatik disfonksiyon,
rokiironyumun etki baslama siiresini degistirmez ancak etki siiresini uzatabilir.
Kronik bobrek hastalarinda rokiironyumun atilimi 6nemli 6lciide etkilenebilir.
Rokiironyumun %31°1 fegesle, %27’si idrarla 4-8 giinde atilir. Rokiironyum,
stabil soliisyon halinde genellikle 50 mg ve 100 mg'lik ampullerde bulunur. Klinik
uygulamada ¢ocuklarda 0.6 mg/kg dozajinda, eriskinlerde ise 0.6-1 mg/kg
dozajinda kullantyla 60-90 saniye i¢cinde hemen hemen tiim hastalarda klinik
olarak kabul edilebilir entiibasyon kosullarini saglar. Tek bolus halinde veya
inflizyon seklinde (5-12 mcg/kg/dakika) uygulanabilir. Rokiironyumun tavsiye
edilen idame dozlarinin tekrarlarinda kiimiilatif etki g6zlenmemistir.
Rokiironyum, cerrahi girisimler icin istenen kas paralizisini genellikle 2 dakika

icinde saglar ve etki siiresi yaklasik 50 dakikadir. Kardiyovaskiiler cerrahi
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hastalarinda uygulanan dozlarinda, rokiironyumun etkisi sirasinda kalp atim
hizinda %9'luk bir artis ve ortalama kan basincinda %16'lik bir artis gdzlenebilir.
Rokiironyum yaklasik olarak %30 oraninda plazma proteinlerine baglanir (84).
Kas gevseticilerin farmakokinetiginde yasa bagli olarak degisiklikler goriiliir.
Hastalarda 40 yas alt1 ve 60 yas iizeri rokiironyumun klinik etki siiresi ve ortadan
kalkma siiresi genellikle uzamistir. Infantlarda ve ¢ocuklarda rokiironyumun
klinik etki siiresi, yetiskinlere kiyasla daha uzun olabilir (85). Inhalasyon
anesteziklerinin rokiironyumun etkisini potansiyelize ettigi ve bu etkinin 6zellikle
sevofluran ile daha belirgin oldugu yapilan caligmalarda gdsterilmistir (86).
Rokiironyum 0.6 mg/kg dozunda uygulandiginda, yash hastalarda etki baslangic
stiresini degistirmez, ancak etki siiresini belirgin bir sekilde artirir. Bu durum,
yasli hastalarda total viicut sivisinin azalmasi ve karaciger kitlesindeki azalmaya
bagli olarak plazma klerensi ve dagilim hacmindeki diislisten kaynaklanan
farmakokinetik etkilerle iliskilendirilir (87).

Depolarizan néromuskiiler blokerler, sempatoadrenal aktivasyona bagli olarak
QTc intervalinde uzamaya neden olabilirler. Ancak ¢ogu non-depolarizan
néromuskiiler bloker, mindr otonomik etkilere sahiptir ve genellikle QT veya QTc
intervali lizerine bir etkiler1 bildirilmemistir (88). Rokiironyumun, konjenital uzun
QT sendromlu hastalarda giivenle kullanildig: bildirilmistir (89). Saglikli bireyler
iizerinde yapilan ¢aligmalarda, rokiironyumun sugammadeks ile antagonizasyonu

sirasinda QTc intervalinde uzama goriilmemistir (90).

2.2. SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi, lokal anestezik ilaglarin subaraknoid araliga enjekte edilmesiyle
spinal sinirlerin ve dorsal ganglionlarin gecici olarak bloke edilmesini saglayan
bir rejyonal anestezi yontemidir. Amag, sensoriyel ve motor blok olusturmaktir.
Bu teknik, lokal anesteziklerin kan dolagimina ¢ok az ge¢is yapmasi ve bu nedenle
sistemik etkilerinin sinirli olmasi ile karakterizedir. Spinal anestezi uygulamasinin
kokenleri, kokainin kesfinden sonra baslamistir. Ik kez kopekler iizerinde
deneyen Corning, daha sonra bu teknigi hastalarina uygulamistir. Spinal
anestezinin modern uygulamasinda onemli bir adim, 1891 yilinda Quincke

tarafindan lumbar bolgede ilk ponksiyonun gergeklestirilmesiyle atilmistir. Ancak
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ilk intratekal ila¢ uygulamasi fikri, 1899 yilinda August Bier tarafindan ortaya
atilmig ve cerrahi anestezi amagli 6 hastaya intratekal kokain uygulanmigtir (91).
Kokainin intratekal kullanimi, tremor, hiperrefleksi, ciddi bas agrisi, kas
spazmlar1 gibi yan etkilerle simirli kalmis ve bu durum yeni anestezi ajanlari
arayislarini hizlandirmistir.

Spinal anestezinin yaygin olarak kullanildigi donem, ikinci diinya savasina kadar
devam etmistir. Ancak norolojik komplikasyon riskleri nedeniyle bu yontemin
popiilaritesi azalmistir. 1950'li yillarda yapilan kapsamli c¢alismalar, spinal
bloklarin deneyimli kisilerce ve giivenilir lokal anesteziklerle uygulandiginda
komplikasyon riskinin diisiik oldugunu gostermistir. Yeni lokal anesteziklerin ve
ignelerin kullaniminin ve komplikasyonlarin 6nlenmesine yonelik arastirmalarin
artmastyla spinal anestezi, kabul goéren giivenilir bir anestezi teknigi haline
gelmistir. 1960'h yillarda Dripps'in epidemiyolojik ¢alismalari, spinal anestezinin
norolojik acidan giivenilir oldugunu ve yaygin olarak uygulanabilecegini

gostermistir (92).

2.2.1. Spinal Anestezi Fizyolojisi

Spinal anestezide subaraknoid alana lokal anestezik ilacin enjekte edilmesi ve
spinal kordun belirli bolgelerinde sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasiyla
istenilen etki saglanir. Ilag, subaraknoid mesafede spinal kordun anterior (6n) ve
posterior (arka) sinir kokleri, dorsal kok ganglionu ve 6n ve arka boynuzdaki
sinapslarla spinal kord parankimasindaki inen ve ¢ikan yollar {izerinde etkili olur
(93). Lokal anestezik ilacin sinir blokaj:1 etkisi, ilacin hiicre lipid membranindan
diflizyonu ve sodyum kanallarmi aksoplazmada bloke etmesiyle gergeklesir.
Istenilen etkinin ortaya ¢ikabilmesi icin ilacin belli bir konsantrasyonda reseptore
ulagsmast gerekir. Bu siiregte, ventral kokteki preganglionik sempatik liflerin
denervasyonu ile birlikte sensoriyel ve motor liflerin blokaj1 sonucunda fizyolojik
degisiklikler ortaya cikar.

Lokal anesteziklerin sinir liflerine etki mekanizmasi ve blokaj sirasi genellikle
liflerin ¢aplarina ve myelinizasyon durumlarina gore degisiklik gosterir. Diigiik

konsantrasyonlarda lokal anestezikler dncelikle daha biiyiik capli ve myelinize B
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lifleri tizerinde etkili olur. Daha yiiksek konsantrasyonlarda lokal anesteziklerin
etkisi C lifleri gibi daha kii¢lik ¢capli ve myelinize olmayan somatik liflere de
ulasabilir. Ilacin yogunlugunun enjeksiyon bdlgesinden uzaklastik¢a azalmasi ve
bolgede degisik tip sinir liflerinin bulunmasi nedeniyle “differansiyel blok”
gelisen alanlar goriilebilir. Differansiyel blok, lokal anesteziklerin farkli sinir
liflerini farkli konsantrasyonlarda ve farkli hizlarda etkileyebilme yetenegini ifade
eder. Bu fenomenin temelinde sinir liflerinin ¢api, miyelinizasyonu ve
fonksiyonel ozellikleri yatar. ince ve miyeline sahip lifler (6rnegin C lifleri gibi)
daha once ve daha kolay bir sekilde bloke olurken kalin ve miyelinsiz lifler
(6rnegin motor lifler gibi) ise daha ge¢ ve daha zor bloke olabilirler. Motor lifler
anestezik ilaglardan daha zor ve ge¢ etkilendikleri i¢in, motor blok ile sensoryal
blok arasinda, sensoryal blok daha yiiksek olmak iizere iki segmentlik fark olusur.
Sempatik preganglionik lifler, spinal kordun lateral boynuzunda T1-L2 seviyeleri
arasinda yer alir. Bu liflerin anatomik dagilimi 6nemlidir, ¢iinkii lifler spinal kordu
terk ettikten sonra alt ve iist segmentlere dogru yonelerek Once sempatik
ganglionlara giderler, bu ylizden T4 seviyesindeki bir blokta T2 dermatomu da
bloke kabul edilir. Bu durumda sempatik, sensoryal ve motor blokajlar arasinda
ikiser segmentlik fark olugsmaktadir. Ancak son yillardaki aragtirmalarda beta (J3)
sempatik liflerin lokal anesteziklere kars1 direngli olmalar1 sebebiyle sempatik
blogun, sensoryal bloktan daha asag1 seviyede ve daha uzun siireli olabilecegi
saptanmistir (93).

Lokal anestezik madde subaraknoid aralifa enjekte edildikten sonra etki
genellikle 3-5 dakika icinde baslar ve maksimum etki 15-20 dakikada olusur.
Spinal anestezinin etki siiresi lokal anestezik ajanin subaraknoid araliktan emilim
hizina baghdir. Lokal anestezik maddenin subaraknoid araliktan eliminasyonu ise
genellikle vaskiiler absorbsiyon yoluyla gerceklesir. Bu siirecte, anestezik madde
bir kism1 beyin omurilik sivisina (BOS) yayilarak vendz dolasima drenajla geri
gider. Daha az miktarda olan kism1 ise yogunluk farkliliklarindan dolay1 duradan
gecgerek epidural araliga diffiiz olarak yayilir ve buradan uzaklastirilir. Etki siiresi
lidokain ve prilokain ile 1-1.5 saat kadar siirerken , bupivakain ile 3-3.5 saat kadar
uzayabilir. Bupivakainin etki siliresinin uzun olmasini spinal kord damarlari

lizerinde vazokonstriksiyon olugturmasi saglar.
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2.2.2. Spinal Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

Uygulamaya iliskin faktorler:

1-Enjekte edilen ila¢ dozu ve tipi: En 6nemli faktor olarak goriiliir. Yiiksek doz
ve konsantrasyonda verilen ilaglar daha yiiksek anestezi diizeyi ve uzun etki
siiresine neden olabilir. Farkli lokal anestezik ilaglar farkli etki siireleri ve toksisite
profillerine sahiptir.

2-Mla¢ voliimii: Verilen ilag dozu sabitse, enjekte edilen soliisyonun voliimii
arttikca anestezi diizeyi yiikselebilir. Diigiik voliimlerde etki daha az
goriilebilirken, bliylik voliimler ve barbotaj islemi anestezi diizeyini anlamli
sekilde yiikseltebilir.

3-Enjeksiyon yeri: En uygun lomber intervertebral aralik genellikle L3-L4'tiir.
Ignenin yerlestirilmesi, spindz ¢ikintilara paralel olarak orta hatta yakin bir sekilde
olmalidir. Paramedian yaklasimlarda soliisyonun yayilmasi ve dermatomal
seviyenin yiikselmesi artabilir.

4-Enjeksiyon hiz1: ideal olarak, enjeksiyonun 1 ml/sn hizinda yapilmasi tavsiye
edilir. Yavas enjeksiyonlar genis bir difiizyona yol agmadigindan anestezi diizeyi
diisiik kalabilir. Hizl1 enjeksiyonlar ise torasik seviyelere kadar anestezi diizeyinin
yiikselmesine neden olabilir.

5-Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve ozgiill agirhgi: Soliisyonun
barisitesi, BOS'un 6zgiil agirligina gore belirlenir. Spinal anestezik soliisyonun
yogunlugunun BOS’un yogunluguna orani, spinal anestezik soliisyonun
barisitesini verir. Barisite hesaplamasinda BOS’un 6zgiil agirlign 37 °C’de
hesaplanmis ve 1.003-1.008 arasinda oldugu belirlenmistir. Ilacin yogunlugu
1.003’ten diisiik ise hipobarik soliisyon, yogunlugu 1.008’dan daha fazla ise
hiperbarik soliisyon, yogunlugu 1.003—1.008 arasindaysa izobarik soliisyon
olarak isimlendirilir. Oturur pozisyonda hipobarik soliisyon yukartya, hiperbarik
sollisyon asagiya; lateral pozisyonda ise hiperbarik soliisyon asagida kalan
bolgeye, hipobarik soliisyon yukarida kalan bdlgeye yonelir. Hiperbarik
soliisyonlar lokal anestezik i¢ine 1ml %5-10'luk glukoz koyularak da saglanabilir.
Hipobarik soliisyonlar elde etmek icinse steril su veya serum fizyolojik

kullanilabilir.
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6-Barbotaj: Serebrospinal sivinin tiirbiilansin1 artirarak enjekte edilen soliisyona
aspire edilip dagiliminin arttirildigi bir islemdir. Bu yontem, soliisyonun daha
yliiksek seviyelere tasinmasina yardimeci olabilir.

7-Eksojen  vazokonstriktorler: Lokal anestezik sollisyona eklenen
vazokonstriktorler, blogun siddetini ve siiresini uzatabilir. Diger ilaclar (opioidler,
klonidin gibi) ise farkl etkiler gosterebilir ve anestezi diizeyini etkileyebilir.

8- ignenin dogru yonelimi ve beyin omurilik sivisinin 6zellikleri, soliisyonun
dagilimini ve anestezi diizeyini etkileyebilir.

Hastaya iliskin faktorler:

1-Yas: Yas ilerledikge spinal ve epidural alanlarda daralma meydana gelebilir. Bu
durum, ilacin dagilimini etkileyerek blok diizeyinin yiiksek olmasina neden
olabilir. Ileri yaslarda, analjezi seviyesi genclere kiyasla daha yiiksek olabilir.
Ayrica, yaslanma siirecinde spinal anatomide ve sinir fizyolojisinde degisiklikler
olabilir, bu da lokal anesteziklere artmis duyarliliga yol acabilir.

2-Kilo: Sisman hastalarda, epidural yag dokusunun fazlaligt BOS miktarinda
azalmaya neden olabilir. Bu da ilacin yiikselmesine ve anestezi diizeyinin yiiksek
olmasina katkida bulunabilir.

3-Boy: Hastanin boyu, oOzellikle servikal yedinci vertebra ile sakral hiatus
arasindaki uzunluk, ayni voliimde verilen ilacin anestezi diizeyini etkileyebilir.
Uzun boy, daha diisiik anestezi diizeyine neden olabilir.

4-Karn i¢i basing artigi: Intraabdominal basing artisi, epidural vendz pleksusun
genislemesine neden olabilir. Bu durum epidural ve subaraknoidal araligin
daralmasina yol agarak ayni voliim ilagla daha yiiksek anestezi seviyesi
saglayabilir.

5-Anatomik deformasyonlar: Kifoz veya lordoz gibi anatomik deformiteler,

anestezi diizeyinde degisikliklere neden olabilir.
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2.2.3. Spinal Blokajin Degerlendirilmesi

Spinal blokajin degerlendirilmesi, hem duyusal hem de motor blokajin dogru
diizeyde olup olmadigini belirlemek i¢in 6nemlidir. Duyusal blokajin diizeyi,
hastanin deri iizerindeki duyu kaybi ile belirlenir. Tipik olarak pin-prick testi
kullanilarak yapilir. Bu testte, cilde hafif¢e bir igne batirilarak hasta tizerindeki
hangi dermatomlarin duyu kaybettigi belirlenir. Spinal anestezi uygulamasinin
yaygin olarak etkiledigi dermatomlar T4 ve altidir, bu nedenle bu seviyelerde
duyu kaybi ozellikle kontrol edilmelidir. Motor blokajin derecesi, Bromage
Skalas1 adi verilen bir 6lgek kullanilarak degerlendirilir. Bromage Skalasi su
sekildedir:

0: Hic paralizi yok, hasta ayak ve dizini tam fleksiyona getirebilir, yani motor blok
yok.

1: Kalca hareketi yok, ancak hasta dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir.

2: Diz fleksiyonu miimkiin degil, sadece ayak hareket ettirilebilir.

3: Alt ekstremite tamamen hareketsiz, yani tam motor blok var.
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Dermatomlar vertebral kolonu terk eden sinirlerin deride belirli bir yayilim

gostermesiyle olusurlar. Dermatomlarin goriiniimii Sekil-3’te verilmistir.

Sekil 3 :Dermatomlarin goriiniimii

iNSAN
e DERMATOMLARININ
UC BOYUTLU
GORUNUMO

SERVIKAL DERMATOMLAR
I 17 TORAKAL DERMATOMLAR

LUMBAR DERMATOMLAR

H SAKRAL DERMATOMLAR

Kaynak: Frank H. Netter, 2020, Netter insan Anatomisi Atlasi 7. Baski
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Tablo 1: Cerrahi Prosediirlerde Istenilen Sensoriyal Anestezi

Seviyeleri

Seviye Cerrahi Tipi

T4-T5 (meme basi) Ust abdominal cerrahi

T6-T8 (ksifoid) Jinekolojik ve pelvik cerrahi,
renal cerrahi , intestinal cerrahi

T10 (umblikus) Transiiretral rezeksiyon, obstetrik
cerrahi, kalca cerrahisi

LI (inguinal ligament) Uyluk cerrahisi ve alt ekstremite
amputasyonu, transiiretral
rezeksiyon

L2-L.3 (diz ve asagisi) Avyak cerrahisi

S2-S5 (perine) Anal dilatasyon ,perineal cerrahi,
hemoroidektomi

2.2.4. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari

Spinal  anestezinin  uygulanmasint  engelleyen  kesin ve  goreceli

kontrendikasyonlar Tablo-2’de verilmistir.
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Tablo-2:Spinal Anestezinin Kesin ve Rolatif Kontrendikasyonlari

Kesin Kontrendikasyonlar

Rolatif Kontrendikasyonlar

-Intrakranial basing artist

-Hastanin istememesi
-Koagiilasyon bozuklugu
-Terapotik antikoagiilasyon

-Bolgesel cilt enfeksiyonlari,

bakteriyemi , sepsis

-Siddetli hipovolemi

-Demans, psikolojik instabilite, psikoz
-Heparin, antitrombosit ila¢ kullanimi
-Demiyelinize SSS hastaliklar1

- Kalp hastaliklarindan bazilari
(6rn:HKMP)

-Koopere olunamayan hastalar

-Uzun siireli veya siiresi belli olmayan

cerrahi

-Cerrahi ekibin tercihi

-Periferik noropati

-Sirt agrisi, gegirilmis bel operasyonu

-Vertebral kolonda deformiteler

HKMP: Hipertrofik kardiyomyopati, SSS:Santral sinir sistemi ,

2.2.5. Spinal Anestezinin Komplikasyonlar:

Spinal anestezinin kullanim1 nadiren ciddi komplikasyonlara yol agabilir.

- Hipotansiyon, bradikardi, kardiak arrest

- Epidural hematom

- Bulant1 ve kusma

- Solunum depresyonu
- Uriner retansiyon

- Bel agris1

- Enfeksiyon (epidural apse, menenjit)
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- Bag agrisi
- Norolojik komplikasyonlar
- Anterior spinal kord sendromu,

- Yiiksek ya da total spinal anestezi

2.2.6. Spinal Anestezinin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Bradikardi: Spinal anestezi uygulanan hastalarda kalp hizinda %5-25 arasinda
bir azalma goriiliir. Bu azalma, spinal anestezinin neden oldugu sempatik sinir
sistemi blokaji sonucu ortaya ¢ikar. Ozellikle blogun T4 seviyesinin iizerinde
olmasi durumunda, vazokonstriktér sempatik liflerin yani sira kardiyoakselerator
lifler de bloke olur. Bu durum, kalp hizinda bradikardi ve vendz dilatasyon
olusumuna yol agabilir. Bradikardi, 6zellikle pregangliyonik kardiyoakselerator
(T1-T4) liflerin blokaji ve sag kalpteki gerilme reseptorlerinin inhibisyonu
nedeniyle gelisir. Spinal anestezinin diger bir etkisi ise kardiyak on yiikiin
azalmasidir. Hastalarda olusan vendz déniisteki azalma ve sag kalpteki basincin
diismesi bradikardiye katkida bulunabilir (94).

Koroner kan akimindaki azalma: Spinal anestezinin uygulanmasi sirasinda
ortaya ¢ikan ortalama aort basincindaki diisiis, koroner kan akiminda azalmaya
yol acabilir. Ancak, bu durum genellikle periferik direncin azalmasiyla birlikte
oldugundan miyokardin oksijen ihtiyact da azaldigi i¢in miyokardin
oksijenizasyonunda yetmezlik olugsmamaktadir (94).

Arteriyel direnc: Spinal anestezi sirasinda arteryel direng %5-20 kadar diisebilir.
Sempatik sinirlerin blokaji, vazodilatasyona neden olarak arteriyel direncin
diismesine yol acar. Bu durum, O6zellikle uygulanan blokajin seviyesine ve
yayilma karakteristigine bagl olarak degisiklik gosterebilir. Alt ya da orta torakal
bolgede smirli bir sempatik blokaj, alt ekstremitelerde vazodilatasyon ve iist
ekstremitelerde kompansatuvar olarak vazokonstriksiyon seklinde ortaya
cikabilir. Bu sempatik vazokonstriksiyon, azalmis arteriyel kan basincina karotid
ve aortik ark baroreseptdrlerinin cevap vermesiyle olusur. Spinal anestezi biitiin
torakolumbal  bdolgeyi kapsayacak sekilde genislerse, kompansatuvar

vazokonstriksiyon mekanizmas: etkisiz hale gelir ve arteriyel direng diisebilir.
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Kalp debisi: Kalp debisi 6n yiik, ard yiik, kontraktilite ve kalp hizina bagimh
olarak degisir. Spinal anestezi sirasinda 6n yiik, ven6z dontisteki azalmaya bagl
olarak etkilenebilir. Lokal anestezi ilacinin spinal aralia verilmesi, sempatik
sinirlerin blokaj1 ve vendz dilatasyon gibi mekanizmalarla vendz doniis azalabilir.
Spinal anestezi sirasinda ard yiik genellikle stabil kalir, ¢linkii sistemik damar
direnci etkilenmez. Ancak spinal anestezi sonrasi hipotansiyon geligirse, bu
durum ard yiik iizerinde degisikliklere neden olabilir. Kontraktilite, kalbin kasilma
giiciinii ifade eder. Spinal anestezi sirasinda kontraktilite genellikle etkilenmez,
clinkli lokal anestezik ila¢ dogrudan miyokard {izerinde degil, sempatik sinir
liflerinde etki gosterir. Sempatik sinirlerin blokaji1 nedeniyle, parasempatik tonus
artar ve kalp hiz1 yavaslar. Spinal anestezi siiresi boyunca kalp atim hacmindeki
azalma; 6n yiik ve kontraktilitede azalma veya ard ylikteki artma nedeniyledir.
Sempatik denervasyon ve hipotansiyon: Sempatik sinirlerin blokaj1 sonucunda,
damarlar genisler ve total periferik direncin diismesine yol agar. Ozellikle arter ve
arteriyollerdeki tonus kaybi nedeniyle kan basinci diiser (95). Venlerdeki tonus
kaybi, maksimum diizeyde dilatasyona neden olur. Bu durumda vendz kapasite
artar ancak vendz doniis azalarak kalp debisinin diismesine ve dolayisiyla kan
basincinin azalmasia katkida bulunur. Pregangliyonik sempatik lifler T1-L2
segmentlerinden ¢iktig1 i¢in, L2 altindaki bir blokajin kardiyovaskiiler etkisi
minimaldir. Ancak blokaj seviyesi L2'nin iizerine ¢iktiginda, sempatik
denervasyonun etkisi artar. Ozellikle T1-T3 segmentlerine ulasan bir blokajda,
tam sempatik denervasyon gerceklesir. Bu durumda sag kalp basinci diiger ve
gerilme reseptorleri araciligiyla bradikardi gelisebilir.

Kardiyak arrest: Spinal anestezi sirasinda kardiyak arrest nadir goriilen ancak
ciddi bir komplikasyondur. Genellikle sempatik blokajin artan vagal aktivite ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Sempatik blokajla birlikte vagus sinir
aktivitesinde artig, kalp hizin1 ve kontraktiliteyi olumsuz etkileyebilir, hatta nadir
durumlarda kardiyak arreste yol acabilir. Bu durum, spinal blokaj seviyesinin T5

veya daha istiine ¢iktiginda daha sik goriilebilir.
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2.3. LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler (LA), sinirsel iletiyi gecici olarak bloke ederek duyusal, motor
ve otonomik fonksiyonlarin kaybina neden olan kimyasal maddelerdir (96). Lokal
anestezinin tarihi oldukca eskidir ve ilk kullanimlar1 1568'de Ambroise Paré'nin
sinir kokiinii sikistirarak lokal anestezi elde etmesiyle baslamistir. Daha sonra
1884'te Carl Koller'in kokainin kornea iizerindeki anestezi etkisini kesfetmesi
onemli bir adimdir. Lokal anestezikler, sinir sisteminin her yerinde etki
gosterebilirler ve bu nedenle etkileri sadece uygulandiklar1 bolgedeki duyu
kaybiyla smirli kalmaz. {laglar, lokal olarak uygulandiginda uygulama
bolgesindeki sinir yayiliminda etki gosterirken; sistemik olarak verildiginde ya da
uygulandiklar1 bolgeden kan dolasimina absorbe olup sistemik etkilere neden
olabilirler. Bu etkiler, genellikle ilacin enjekte edildigi yerden absorbe olma
hizina, ilacin kimyasal 6zelliklerine ve doza baglhidir.

Lokal anestezikler genellikle bir karboksilik veya heterosiklik aromatik halka ile
bir tersiyer amin grubunu birlestiren 2-3 karbonlu bir ara zincirden olusurlar. ki
ana gruba ayrilirlar: amino-esterler ve amino-amidler. Amino-esterler, plazma
kolinesteraz enzimi tarafindan hizla metabolize edilirler. Amino-esterlerin
sistemik toksisite riski diisliktiir ancak metabolizmalari sonucu ortaya ¢ikan para-
aminobenzoik asit (PABA) nedeniyle alerjik reaksiyon riski yiiksektir. Ote
yandan, amino-amidler karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan metabolize
edilir ve bu nedenle sistemik toksisite riski daha yiiksektir ancak alerjik
reaksiyonlar nadirdir.

Lokal anestezikler, hiicre zarindaki Na+ kanallarim1 bloke ederek hiicre zarinin
depolarizasyonunu engellerler, aksiyon potansiyelinin genligini azaltabilir veya
tamamen engelleyebilir, eksitasyon esigini yiikseltirler, refrakter periyodunu
uzatir, iletimin giivenlik faktoriinii ve iletim hizimi azaltabilir veya tamamen
iletimi bloke edebilirler.

Lokal anestezikler genellikle klinik 6zelliklerine gore {i¢ temel kategoriye ayrilir:
1- Diisiik Potensli (Kisa Etki Siireli):

-Prokain: Kullanimi1 daha az yaygin olmakla birlikte, daha diisiik potenslidir ve

kisa etki siiresine sahiptir.
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2- Orta Potensli (Orta Etki Siireli):

-Lidokain: Yaygin olarak kullanilan bir lokal anesteziktir. Orta potenslidir ve orta
etki siiresine sahiptir.

-Mepivakain: Lidokaine benzer sekilde orta potensli ve orta siireli etkisi vardir.
-Prilokain: Dis hekimliginde sik¢a kullanilan bir orta potensli lokal anesteziktir.
3- Yiiksek Potensli (Uzun Etki Siireli):

-Bupivakain: Uzun siireli etkisi ve yiiksek potensli olmasi nedeniyle siklikla tercih
edilir.

-Tetrakain: Topikal anestezik olarak kullanilan bir yiiksek potensli ajan olup,
diger lokal anesteziklerden farkli olarak kullanim1 daha sinirlidir.

-Etidokain: Nadiren kullanilan bir yliksek potensli lokal anesteziktir.
-Levobupivakain: Bupivakaine gore daha az kardiyotoksiktir ve uzun siireli etkisi
vardir.

-Ropivakain: Bupivakain benzeri bir uzun etki siireli lokal anesteziktir, ancak

kardiyotoksik etkileri daha azdir.

Lokal Anesteziklerin Siniflandirilmasi:
A-) Ester Tipi Lokal Anestezikler:
- Prokain

- Ametokain

- Klorprokain

- Kokain

B-) Amid Tipi Lokal Anestezikler:
- Levobupivakain

- Bupivakain

- Mepivakain

- Prilokain

- Lidokain

- Ropivakain

- Etidokain
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2.3.1. Lokal Anesteziklerin Etkisini Belirleyen Faktorler :

Belirli bir zamanda ve belirli bir lif kalinliginda iletiyi bloke edebilen minimum
lokal anestezik konsantrasyonu “Cm” olarak isimlendirilir. Lokal anesteziklerin
etkisini belirleyen faktorler sunlardir:

1- Lif kalinhgi: Sinir liflerinin kalinli§i, tipi ve miyelinizasyonu lokal
anesteziklerin etkisini belirler. Genel olarak, ince ve miyelinsiz lifler daha
diisiik konsantrasyonlarda ve daha hizli bir sekilde etkilenir. A grubu miyelinli
lifler digerlerine gore daha direnglidir ve daha yiiksek konsantrasyonlarda
bloke edilir.

2- pH: Lokal anestezik sollisyonunun pH', anestezik etkiyi etkileyen 6nemli bir
faktordiir. Soliisyonun pH' arttikga, Cm azalir. Bu nedenle, asidik ortamlar
lokal anesteziklerin etkinligini azaltabilirken, bazik ortamlar ise etkinligini
artirabilir.

3- Elektrolit konsantrasyonu: Dokudaki kalsiyum ve  potasyum
konsantrasyonlar1 da lokal anesteziklerin etkisini etkiler. Hipokalemi ve
hiperkalsemi lokal anesteziklerin etkinligini azaltabilir. Ciinkii yiiksek
kalsiyum konsantrasyonu, lokal anesteziklerin membran stabilizasyon etkisini
antagonize edebilir.

4- Sinir stimiilasyonunun frekansi: Sinir liflerine uygulanan elektriksel
stimiilasyonun frekansi, lokal anesteziklerin etkinligini etkiler. Yiiksek
frekanshi stimiilasyon durumunda, lokal anesteziklerin potensinde bir artis

goriilebilir.

2.3.2. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi

Lokal anesteziklerin dozu, enjeksiyonun yeri, emilimi, ilacin pH’s1, yagda erirligi
ve vazokonstriktor madde icermesi fizikokimyasal ve farmakolojik 6zelliklerini
belirler. Vazokonstriktdor ajanlar emilimi azaltarak prokain, lidokain ve
mepivakain gibi kisa ve orta etkili lokal anestezik ajanlarin etki siirelerini artirirlar
(97). Adrenalin, lokal anestezik ajanlarin etki baslangicin1 hizlandirabilir. Bu,

vazokonstriktoriin enjeksiyon bolgesindeki damar caplarini daraltarak lokal
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anesteziklerin emilimini azaltmasiyla saglanir. Damarlarin daralmasi, lokal
anesteziklerin hedef dokulara daha hizli bir sekilde ulasmasini saglar, boylece
anestezi etkisinin daha ¢abuk baslamasinmi saglar. Vazokonstriktif ajanlar, lokal
anesteziklerin genellikle sahip oldugu vazodilatator etkiyi azaltirlar (98). Lokal
anesteziklerin yagda ¢oziiniirligii, dokulara gegisini ve emilim hizini etkiler. Daha
yiiksek yagda ¢oziiniirliik, daha hizli ve daha etkili emilim saglar. Blok tipine gore
emilim hiz1 sirasiyla IV, trakeal, interkostal, epidural, brakial pleksus, siyatik-
femoral olarak siralanabilir.

Lokal anesteziklerin birgogu plazma proteinlerine baglanarak tasinirlar. Bu
protein baglanmasi, ilacin serbest fraksiyonunu azaltir ve dolasimda daha uzun
stire kalmasini saglar. Protein baglanmasinin derecesi, ilacin farmakolojik etkisini
ve viicutta kalis siiresini etkileyen onemli bir faktordiir. Bazi lokal anestezikler
eritrositlere girerek ilacin doku seviyelerinde uzun siire kalmasina ve etkinliginin
artmasina katkida bulunabilir. Ester grubundaki lokal anestezikler, plazma
kolinesterazlar1 tarafindan hizla metabolize edilirler. Bu nedenle plazma yari
omiirleri kisadir ve etkileri daha kisa stirelidir. Esterlerin metabolitleri genellikle
inaktif olan PABA seklinde olusur ve bu metabolitler alerjik reaksiyonlara neden
olabilir. Amid grubundaki lokal anestezikler, karacigerde mikrozomal enzimler
tarafindan metabolize edilirler. Bu metabolizma siireci daha yavastir ve
dolayisiyla plazma yar1 Omiirleri daha uzundur. Amid grubundaki lokal

anesteziklerin sistemik toksisite riski, esterlere gore daha fazladir.

2.3.3. Lokal Anesteziklerin Sistemik Yan Etkileri

Lokal anesteziklerin sistemik emilimi genellikle merkezi sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem iizerinde istenmeyen sonuglar dogururlar.

Kardiyovaskiiler sistem toksisitesi: Lokal anestezikler oOzellikle yiiksek
konsantrasyonlarda kalp iletisi ve eksitabilitesini baskilayabilir, bu da kalp atim
hacminde ve arteriyel kan basincinda diismelere neden olabilir. Hastalarda
hipotansiyon, atriyoventrikiiler bloklar, ventrikiiler aritmiler ve hatta kardiak
arrest goriilebilir. Bupivakain, etidokain ve tetrakain gibi ajanlar, diisiik

konsantrasyonlarda bile kardiak kontraktilitenin depresyonuna sebep olabilirler.
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Lokal anesteziklerin diiz kaslar iizerindeki etkileri ise doza bagimli olarak
degisebilir. Diisiik dozlarda lokal anestezikler genellikle vazokonstriksiyona yol
acabilirken, yliksek dozlarda bazi lokal anestezikler vazodilatasyon
saglayabilirler. Kokain ise diger lokal anesteziklerden farkli olarak
vazokonstriksiyon olusturan tek ajandir. Bu etkiyi norepinefrinin geri alimini
inhibe ederek gerceklestirir.

Santral sinir sistemi toksisitesi: Lokal anesteziklerin sistemik dolasima gecerek
merkezi sinir sisteminde olusturdugu etkileri ifade eder. Bu durum, lokal
anesteziklerin lipofilik ozelliklerinden dolay1r kan-beyin bariyerini kolayca
gegebilmelerinden kaynaklanir. Santral sinir sistemi toksisitesinin erken belirtileri
dilde ve agiz cevresinde uyusma, sersemlik, oryantasyon bozuklugu, kulak
cinlamasi, nistagmus, bulanti, kusma ve bag donmesi seklinde ortaya ¢ikar. Daha
ileri asamalarda hastada huzursuzluk, sinirlilik, karincalanma, titreme ve kas
seyirmeleri gozlemlenebilir. Ardindan konviilsiyonlar gelisebilir ve bu durum
ilerledikce biling kaybi, kardiyovaskiiler kollaps ve koma gibi ciddi sonuglar
ortaya c¢ikabilir. Bu belirtiler genellikle mediiller depresyon olarak adlandirilan
merkezi sinir sistemindeki baskilanma sonucu meydana gelir. Lokal anestezik
ilaglarin potentligi ile santral sinir sistemi toksisitesi arasinda bir korelasyon
bulunmaktadir. Daha potent ilaglar (6rn;bupivakain) daha diisiik dozlarda dahi
santral sinir sistemi toksisitesi gosterebilirken, daha az potent ilaglar (6rn;prokain)
daha yiiksek dozlarda bu etkileri gosterebilirler. Hastanin asit-baz dengesi de
santral sinir sistemi toksisitesini etkileyen faktorlerden biridir. Artmis PaCO:
serebral kan akimini artirarak lokal anestezik ilacin beyne daha hizli gecisine

sebep olarak toksisite riskini artirabilir.

Lokal Anesteziklerin Spesifik Yan Etkileri:

Allerjik reaksiyonlar: Allerjik reaksiyonlar genellikle lokal anesteziklerin ester
tipi olanlarina kars1 daha sik goriiliir. Ester tipi lokal anesteziklerin metabolizmasi
sonucunda ortaya ¢ikan PABA tiirevlerine karsi olusan duyarliliktir. Amid grubu

lokal anesteziklerde ise allerjik reaksiyonlar daha nadir goriiliir. Bu grup ilaclarda
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alerjinin olast nedeni, bazi preparatlarin igerisinde koruyucu madde olarak
bulunan ve yapisal olarak PABA'ya benzeyen metil parabendir.

Doku toksisitesi: Norotoksisite klinikte nadir goriilen bir durumdur ancak lokal
anesteziklerin bazilar1 norotoksik etkilere yol agabilir. Klorprokain epidural veya
kaudal anestezi sonrasi norotoksisiteye neden olabilir. Lidokainin %5'lik
soliisyonu, nadir goriilen bir durum olmasina ragmen kauda equina sendromuna
yol agabilir. Bu durum, bel bdlgesinde spinal anestezi sonrasi sinir koklerinde
hasar olusmasiyla karakterizedir. Lokal anestezikler, genellikle fizyolojik etkin
konsantrasyonlarda  kullanilir.  Ancak bazi durumlarda daha diisiik
konsantrasyonlarda kullanilmalar1 gerekebilir. Eger lokal anestezikler dogru
sekilde diliie edilmez veya uygun olmayan konsantrasyonlarda kullanilirlarsa,
kalic1 noral defisitlere yol agabilirler.

Methemoglobinemi: Prilokainin nadir goriilen ancak ciddi bir yan etkisidir.
Methemoglobinemi, normalde oksijen tastyan hemoglobin molekiiliiniin oksijen
baglama kapasitesini azaltan ve metemoglobin formuna doniisen bir durumdur.
Prilokainin karacigerde metabolizmas1t sonucu ortaya c¢ikan o-toluidin,
methemoglobine oksidasyonunda rol oynar ve bu da methemoglobinemi
gelisimine neden olabilir. Methemoglobinemi genellikle prilokain yiiksek dozda
ve epidural yoldan uygulandiginda ortaya c¢ikar.

Lokal anesteziklerin dogru dozajda ve uygun teknikle uygulanmasi ¢ok dnemlidir.
Doz, hastanin yasina, kilosuna, saglik durumuna ve kullanilacak anestezi tiiriine
bagli olarak belirlenmelidir. Enjeksiyonlar aspirasyon sonrasinda yavas bir
sekilde yapilmalidir. Bu, anestezik maddenin yavas¢a dokuya dagilmasini ve
istenmeyen hizli absorbsiyonun Onlenmesini saglar. Baslangigta etkisi hizli
baslayan bir lokal anestezik veya yiiksek dozda anestezi uygulamas: durumunda,
test dozu verilerek hastanin tepkisi izlenmelidir. Merkezi sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler toksisite belirtileri i¢in dikkatli olunmalidir. Uygulama sirasinda
veya sonrasinda hastada merkezi sinir sistemi ile ilgili erken belirtiler goriiliirse,

bunlar derhal klinisyen tarafindan degerlendirilmelidir.
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2.3.4. Bupivakain

Bupivakain, amid grubuna ait bir lokal anestezik ajan olup 1957 yilinda A. F.
Ekenstein tarafindan gelistirilmistir. Gliniimiizde epidural anestezi i¢in en sik
tercih edilen ilaglardan biridir. Farkli konsantrasyonlarda (%0.125, %0.25, %0.5,
%0.75) bulunur ve oda sicakliginda saklanabilir. Bupivakain, lokal anestezikler
arasinda en uzun etki siiresine sahip olanlardandir. Sinir blogunu yavas baslatir
ancak miikemmel bir sensoriyal anestezi saglar. Lidokain ve mepivakainden 3-4
kat daha potenttir, prokainden ise 8 kat daha potenttir. Ozellikle akut respiratuar
asidoz durumunda lidokainden daha toksiktir. Ventrikiiler disritmi ve iletim
bozukluklarina bagli olarak kardiak arrest ve Oliime yol acgabilir. Plazma
proteinlerine %70-90 oraninda baglanir ve bu 6zelligi nedeniyle plasental bariyeri
zor gecer, fetal kan dolagimina gegisi sinirhdir (99, 100). Bir defada verilen
maksimum doz 200 mg't (2 mg/kg) gegcmemelidir ve giinliik doz 600-800 mg't
agsmamalidir. Kii¢iik sinir blokaj1 ve infiltrasyon anestezisi i¢in %0.25, biiyiik sinir
ve kaudal blokajda 9%0.5, epidural blokta ise %0.5 veya %0.75'lk
konsantrasyonlar kullanilabilir. Uygulandiktan sonra etkisi 5-10 dakika icinde
baslar, maksimum anestezi 15-25 dakikada elde edilir. Amid tiirevi olan
bupivakain, baslica olarak karacigerde metabolize olur. Anestezi siiresi uygulama
yapilan blok tipine gore degisiklik gosterir. Spinal uygulamada etki siiresi uzar ve
genellikle 7 saate kadar devam edebilir. Epidural uygulamada etki siiresi de spinal
gibi uzundur, ¢iinkii emilim yavas olur.

Bupivakain, sinir bloklarmm birgok tipinde kullanilabilir. Ozellikle uzun etkili
olmasi1 ve duyusal sinir liflerine motor liflere gore daha belirgin bir sekilde selektif
olmas1 nedeniyle, obstetrik anestezide epidural anestezi i¢in tercih edilen bir ajan
olarak kabul edilir. Epidural ve intratekal uygulamalarda bupivakain, motor sinir
iletimini minimal olarak etkilerken duyusal iletimi etkin bir sekilde bloke eder
(100, 101).

Bupivakainin toksik plazma konsantrasyonu genellikle 4-5 mikrogram/mL'nin
lizerindedir ve plazma konsantrasyonlar1 nadiren toksik seviyelere yaklagir.
Hayvan ve insanlarda, bupivakain klinik dozlarda bile sinir dokusunda
nonspesifik lokal irritan etki gosterebilir. Bu etki genellikle gecicidir ve kalic

hasar olusturma potansiyeli diistiktiir.
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Bupivakainin toksik seviyelerdeki etkileri genellikle kardiyovaskiiler ve santral
sinir sistemini igerir. Toksik dozda veya kazara intravendz uygulamada yiiksek
dozlarin verilmesi sonucunda santral sinir sistemi etkileri, 0Ozellikle
konviilsiyonlar gézlemlenebilir. Santral sinir sistemi etkileri, kardiyovaskiiler
etkilerden daha diisiik konsantrasyonlarda ortaya cikabilir ve daha erken
goriilebilir.

Kardiyovaskiiler sistem iizerinde bupivakainin etkileri, kalp hizinda ve ortalama
arteriyel kan basincinda artisa neden olurken, kalp debisinde %20'ye yakin diisis
goriilebilir. Kalp hizindaki artis, plazma epinefrin konsantrasyonundaki artisa,
ortalama arteriyel kan basincindaki artig ise bupivakainin vazokonstriktif etkisine
bagli olabilir. Kalp debisindeki diisme ise miyokardial depresif etkisinden
kaynaklanabilir. Bupivakainin intravendz olarak uygulanmasi durumunda,
kardiyak sempatik aktiviteyi inhibe ederek hemodinamik dengesizliklere yol
acabilir. Albrigt 1979 yilinda bupivakainin klinik dozlarinin yanlislikla IV olarak
uygulanmasinin, diger lokal anesteziklerle karsilastirildiginda, 6éncesinde hipoksi
olmadan neredeyse eszamanli merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem
toksisitesine yol acabilecegini ayrica resiisitasyonun zor, uzun siireli oldugunu ve
cogu durumda sonucun kotii oldugunu belirtmistir (102). Intravendz lipid
emiilsiyonu, LA kaynakli kardiyovaskiiler kollapsin tedavisi i¢in yararli gibi

goriinmektedir, ancak kesin mekanizma belirsizdir (103).
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2.4. Elektrokardiyogram

QRS Complex
[ ——
R

ST Segment

-

PR Segment

P

PR Interval

S
QT Interval

P Dalgasi: Atriyal depolarizasyonu temsil eder. Normal siiresi < 0.12 saniyedir
ve genellikle < 0,25 mV genisligindedir.

PR intervali: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksi baslangicina kadar
olan siiredir. Atriyal depolarizasyon ile AV nod ve His demetinden iletimi kapsar.
Normal aralig1 0.12 ile 0.20 saniye arasidir.

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Normal siiresi 0,06 ile
0,10 saniyedir ve genisligi kalp hizindan etkilenmez.

ST Segmenti: Ventrikiiler repolarizasyon oncesindeki fazi gosterir. ST
segmentinin baslangi¢c noktas1 QRS kompleksinin sonundaki kesim noktas1 (J
noktasi) olarak adlandirilir.

T Dalgasi: Ventrikiiler repolarizasyonu temsil eder. Repolarizasyon hizi
depolarizasyona gore daha yavastir. T dalgas1 genistir ve asimetrik olabilir. Pik
noktasindan sonra izoelektrik hattinda hizli bir doniis gosterir.

QT intervali: QRS kompleksi baslangicindan T dalgas1 sonuna kadar &lgiilen
stiredir. Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon siirelerinin toplamini temsil

eder. Kalp hizina bagli olarak degisir ve klinik kullanimda diizeltilmesi
gerekebilir. En sik Bazett’in Formiilii ( QTc = QT / YRR ) kullanilmaktadir.

Erkeklerde normal deger <0.44 saniyeyken, kadinlarda bu <0.45 saniye olarak

kabul edilir.
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2.4.1. Miyokardiyal repolarizasyon

Anesteziyolojinin temel amaci, cerrahi sirasinda hastanin agrisin1 engellemek ve
giivenligini saglamaktir. Bu ama¢ dogrultusunda kullanilan teknikler ve ilaglar
zamanla gelismis ve bu gelismeler hastalarin giivenligini 6nemli Olgiide
artirmistir. Ancak, modern anestezik ajanlarin kullanimiyla birlikte ortaya ¢ikan
yan etkiler de gdz ardi edilmemektedir. Ozellikle genel ve bolgesel anestezik
ajanlarin kullanimi sirasinda dolasim sistemini etkileyen yan etkiler gézlenebilir.
Bu yan etkiler arasinda hipotansiyon, kalp hizinda dengesizlik ve kalpte iletim
bozukluklar1 gibi klinik belirtiler yer alabilir. Genel anesteziklerin aritmojenik
ozellikleri anestezinin ortaya ¢ikisindan bu yana bilinmektedir (104).

Kardiyomiyositlerde repolarizasyon asamasinda etkili olan ge¢ diizeltici
potasyum akimi, hizli ve yavas olmak tizere iki bilesenden olusur. Bu potasyum
akimlari, kalp hiicrelerinin elektriksel aktivitesini diizenlemede 6nemli bir rol
oynar. Ilaclar genellikle ge¢ diizeltici potasyum akiminin yavas bilesenini bloke
ederek repolarizasyon siiresini uzatirlar. Bu durum, kalp hiicrelerinin aksiyon
potansiyelinin siiresini artirarak ilaca bagli uzun QT sendromlarinin %95'inden
sorumludur (105). QTc araliginin uzamasi, 6zellikle torsades de pointes (TdP)
olarak bilinen ventrikiiler fibrilasyon ve ani kardiyak 6liime neden olabilecek
ciddi ventrikiiler aritmiden sorumlu olabilir (106). Iyonik kanallarin blokaji veya
diger mekanizmalarin etkisiyle repolarizasyon siliresinin uzamasi ve
dispersiyonun artmasi, L tipi kalsiyum kanallarinin agilmas: yoluyla ige dogru
hiicresel iyonik akimlarin aktivasyonunu tetikleyebilir. Bu kalsiyum kanallar1 ve
sodyum-kalsiyum degistiriciler, ventrikiiler ekstrasistollere yol agabilen
depolarizasyon sonrasi erken donemlerin gelismesine katkida bulunabilir. Yavag
iletim bolgelerinde tekrarlayan ventrikiiler ekstrasistoller gelisebilir ve yeniden
giris fenomenine neden olarak TdP gibi ciddi aritmi tiirlerinin indiiksiyonuna
zemin hazirlayabilir (107). Torsades de pointes gelisiminin mekanizmasini
gosteren olaylarin siras1 Sekil 4’te gosterilmektedir. TdP’nin en sik goriilen klinik
belirtileri bayilmalar ve kasilmalardir (bazen epileptik ndbetlerle karistirilabilir).
Hastalarda TdP’nin ventrikiiler fibrilasyona ilerlemesi durumunda ani kalp

durmasi goriliir. Polimorfik ventrikiiler tasikardisi olan hastalarin ¢ogunlugu
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kendiliginden siniis ritmine doner ancak bazilar1 ventrikiiler fibrilasyona
doniisebilir (108). Bunun nedenleri belirsizligini koruyor. izole ilaca bagh
repolarizasyon uzamasi, TdP'ye yol acan olaylar zincirini baslatmak i¢in yeterli
degildir. Ilaca bagli TdP gelisen hastalarn cogunda altta yatan risk faktorleri
vardir. Kadin cinsiyeti en yaygin olamidir. Premedikasyon ve sedasyonda
kullanilan ilaglarin  kalbin repolarizasyon parametreleri tiizerine etkisi
arastirtlmistir.  Miyokardiyal —repolarizasyon  geleneksel olarak  ylizey
elektrokardiyografisinden elde edilen QT, QTc ve Tp-e aralig ile 6l¢tiliir. Ancak
QT ve Tp-e araliklarinin 6l¢iimiindeki bazi teknik zorluklar bunlarin saglamligini
ve tekrarlanabilirligini azaltmaktadir. Frontal diizlem QRS-T agis1, miyokardiyal

depolarizasyon ve repolarizasyon heterojenliginin yeni bir belirtecidir.
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Sekil 4: Torsades de Pointes gelisiminin mekanizmasi
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2.4.2. Frontal Diizlem QRS-T Acisinin Aritmi ve Ani Kardiyak
Oliim Iliskisi

Elektrokardiyogram (EKG), kolay ulasilabilen, pahali olmayan ve invaziv
olmayan bir yontem oldugu i¢in kardiyak morbidite (kalp hastaliklar1) ve genel
mortalite agisindan hastalarin risk derecesini siniflandirmada biiyiik fayda saglar.
12 derivasyonlu EKG iizerindeki QT araligi, sol ventrikiil hipertrofisi ve ST
segment depresyonu gibi dl¢iimlerin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in
prognostik bilgi sagladigir bilinmektedir (109). Standart EKG {izerinde QRS
kompleksi depolarizasyonu, ST segmenti ve T dalgasi ise repolarizasyonu
yansitir. QRS aksi ve T aksi arasindaki a1, ventrikiiler depolarizasyon ve
repolarizasyon yoniindeki sapmay1 ifade eder. Son yillarda, uzaysal (XYZ
diizleminde) ve frontal (XY diizleminde) diizlemde QRS-T agilarinin prognostik
etkileri arastirilmistir.

Depolarizasyon ve repolarizasyon fazlarini etkileyen yapisal anormallikler veya
iyon kanallarindaki patofizyolojik degisiklikler, ventrikiiliin bolgesel aksiyon
potansiyeli siire profilinde ve repolarizasyon sekansinin uzaysal yonde
degisikliklere neden olabilir. Bu durum, 6zellikle repolarizasyonun artan dagilimi
(dispersiyonu) ile iliskilidir ve bazi durumlarda malign aritmilere yol agabilir.
Bazi ¢alismalar ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon fazlarinda istirahat
halindeki EKG bulgularininin, genel popiilasyonda koroner arter hastaligi (KAH)
ve Oliim riski ile iligkili oldugunu gostermistir (110). Genislemis QRS-T agist,
genel popiilasyon, KAH siiphesi olan hastalar ve kalp yetmezligi olan hastalar
dahil olmak iizere tiim popiilasyonlarda daha yiiksek tiim nedenlere bagl
kardiyak oOliim insidansi ile giicli bir sekilde iligkilendirilmistir (111). ST
elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) hastalarinda yapilan bir
caligmada, QRS-T ag¢isinin KAH yaygimligiin bagimsiz bir prediktorii oldugu
sonucuna vartlmistir (112). Daha genis bir QRS-T acis1, QT siiresi gibi diger
geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri ve elektrokardiyografik risk
gostergeleri ile kiyaslandiginda, kardiyak morbidite ve mortalite i¢in giiglii ve
bagimsiz bir risk gostergesi olarak kabul edilir. Anormal bir uzaysal QRS-T agis1,
cesitli kohort calismalarinda tiim nedenlere bagli 6liim, kardiyak 6liim ve ani

kardiyak oliim ile iligkilendirilmistir (2, 111, 113, 114). Frontal diizlem QRS-T
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acisinin, sol ventrikiil fonksiyonu azalmig hastalarda ve iskemik olmayan
kardiyomiyopatili hastalarda aritmik olaylarin  Ongdriiclisii  olabilecegi
gosterilmistir (115-118).

Aro ve ark.'nin ¢alismasi, orta yasl bir genel popiilasyonda artmis frontal diizlem
QRS-T acisinin kardiyak olaylarla iligkili oldugunu ve 6zellikle ani aritmik 6lim
riskini artirdigini gostermektedir (2). Frontal diizlem QRS-T agis1 >100°
oldugunda, aritmik Oliimler agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu hem
erkeklerde hem de kadinlarda gosterilmistir. Calismada genis QRS-T agisinin,
uzamig QTc araligit ve sol ventrikiil hipertrofisi gibi diger bilinen
elektrokardiyografik risk belirte¢lerinden daha yiiksek bir aritmik 6liim riski ile
iligkili oldugunu ortaya koymustur. Yaslilarda anormal frontal diizlem QRS-T
acisinin artmis atriyal fibrilasyon (AF) riski ile iliskili oldugunu gostermistir. Bu
bulgu, ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerinin AF patogenezinde rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir (119).

Uzaysal QRS-T acis1 12-lead EKG’lerde hesaplanamamaktadir ve hesaplanmasi
Ozellesmis yazilim gerektirir. Frontal diizlem QRS-T agisi, standart 12-lead
EKG'ler iizerinden kolayca hesaplanabilir ve genellikle EKG cihazlari tarafindan
otomatik olarak rapor edilir. Bu 06zellik, klinisyenler i¢in giinlilk pratikte
kullanimin1 kolaylastirir. Arastirmalar, frontal diizlem QRS-T agis1 ile uzaysal
QRS-T agis1 arasinda giiglii bir iliski oldugunu gostermektedir (2, 120). Hem
frontal diizlem hem uzaysal ol¢iimlerde QRS-T acis1 yas ve cinsiyete gore
farklilik gosterir. Kadinlarda erkeklere gore normal ac1 degeri daha kiigtiktiir ve
yasla birlikte her iki cinste de artis gosterir. Normal a¢1 degerleri frontal acida
uzaysal aciya gore daha kiiciiktiir (1). Frontal diizlem QRS-T agcis1 standart 12-
lead EKG iizerinde QRS aks1 ve T aks1 arasindaki fark bulunarak hesaplanir. Eger
bu fark 180’1 gecerse bulunan bu deger 360°dan ¢ikarilarak QRS-T aks1 farki
bulunur (1).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu ve Veri Toplama

Calismamiza Ekim 2023 - Haziran 2024 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Saghk Arastirma ve Uygulama Merkezinde alt
ekstremite cerrahisi uygulanan, 18-60 yas araligindaki American Society of
Anesthesiology (ASA) risk siniflamasi I-II olan, operasyonu 60 dk’dan kisa ve
180 dk’dan uzun siirmeyen, diglanma kriterlerine sahip olmayan hastalar dahil
edildi.

Calisma Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
Komisyonu tarafindan 17 Agustos 2023 tarihinde 23-KAEK-187 sayisiyla
onaylandi ve Helsinki Bildirgesi'nin gerekliliklerine uygun olarak yapildi. Tiim
calisma katilimcilarindan ayrintili bir bilgilendirilmis onam alindu.

Bu hastalardan dahil edilme kriterlerini karsilayan 91 hasta (46 erkek, 45 kadin;
yas ortalamasi 41,6£12,9 yil) calisma popiilasyonu olarak kabul edildi. Spinal
anestezi uygulandiktan sonra yeterli duyu blogu olugsmayan 2 hastaya sonrasinda
genel anestezi uygulandigindan ¢aligsma dis1 birakildi. Caligsmaya dahil edilme ve

dislanma kriterleri tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3: Calismaya Dahil Edilme ve Edilmeme Kriterleri

- 18 - 60 yas arasi alt extremite cerrahisi

uygulanan hastalar
Arastirmaya dahil edilme
kriterleri -ASAHI
-60 yasindan biiyiik hastalar
- 18 yasindan kiiciik hastalar
- HT, DM

-Kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter
hastaligi, atrial fibrilasyon, atrial flutter,

Arastirmaya sistolik veya diastolik kalp yetmezligi)
dislama Oykiisii
kriterleri

-Kalic1 pacemaker, ICD veya CRT
implante edilmis hastalar

-Dal blogu olan hastalar (RBBB, LBBB)
- Frontal QRS-T acis1 > 100°

- Uzun QT intervali olan

- Elektrolit bozuklugu

- Renal yetmezlik oykiisii

-Operasyon sirasinda hipotansif olan
hastalar

-Operasyonu 60 dk’dan kisa ve 180
dk’dan uzun olan hastalar

ASA: American Society of Anesthesiology, CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi, DM:
Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon, ICD: intrakardiyak defibrilatér, LBBB:Sol dal blogu
RBBB:Sag dal blogu

Calismaya alinan kisilerin yas, cinsiyet, kilo, boy gibi demografik bilgileriyle

beraber koroner arter hastaligi risk faktorleri ve ilag kullanimi sorgulanip
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kaydedildi. Hastalarin laboratuvar verileri hastanenin bilgisayarli veri tabam
kullanilarak tibbi kayitlarindan elde edildi.

Hastalar rastgele iki gruba ayrildi: Grup 1 genel anestezi (GA), Grup II spinal
anestezi (SA) grubu. Iki gruba da ameliyat masasina geldigi andan itibaren
ameliyat bitimi ve servise gidene kadar noninvaziv kan basinci, nabiz ve periferik
oksijen satiirasyonu (SpO;) monitdrizasyonu yapildi. Biitiin hastalarin operasyon
oncesi ve operasyon sonrasinda 0, 30, 60. dakikalarda EKG’leri ¢ekildi ve analiz
edilerek frontal diizlem QRS-T aksi hesaplanip kaydedildi. GA grubundaki
hastalar ameliyathanede preoksijenizasyondan (8 1t/ dk’ dan 3 dk siiresince) sonra
anestezi indiiksiyonu 2-2.5 mg/kg propofol, 0.6-1 mg/kg rokuronyum bromdir,
analjezik olarak 1pg/kg fentanil ile yapildi. Endotrakeal entiibasyondan sonra
anestezi idamesi i¢in %50 oksijen %50 hava igerisinde 1-1.5 MAK sevofluran
kullanildi. Kas gevsetici idame dozu 0.15 mg/kg rokuronyum bromiir gerektiginde
kullanildi. Postoperatif analjezi icin hastalara 0,07-0,1mg/kg dozunda morfin
yapildi. Hastalar oda havasinda saturasyonu diismeyip, spontan goz agma, dil
cikarma, basi 3 sn. yukarida tutma gibi emirleri yerine getirebildikten sonra
postoperatif derlenme {iinitesine gonderildi. SA grubundaki hastalara uygun
monitdrizasyon sonrast operasyon masasinda oturur pozisyonda steril sartlarda
L3-4 spinal segmentler arasindan, 25 gauge keskin uclu spinal igne ile girilerek
BOS’un serbest akis1 gozlendikten sonra 13-16 mg %0,5 hiperbarik bupivakain
uygulandi. Uygun duyu blogu olusumu pinprick testi ile dogrulanip, t10
dermatom seviyesinde duyu blogu olusumu tespit edildikten sonra operasyona

baslandi.

3.2. Elektrokardiyografik inceleme

Tiim hastalardan operasyon Oncesinde en az 10 dakika istirahatte sirt iistii
pozisyonda dinlenirken ve operasyon sonrasinda 0-30-60. dakikalarda kagit hizi
saniyede 25 mm, yiiksekligi 10 mm/mV ve filtre aralif1 0.16-100 Hz olacak
sekilde 12 derivasyonlu EKG (Nihon Kohden, Tokyo, Japonya) 6rnegi alindi.

EKG degerlendirmesi kor bir anestezist ve bir kardiyolog tarafindan yapildi. QRS

stiresi QRS kompleksinin baslangicindan QRS kompleksinin sonuna kadar
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Olciildi, QT intervali QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna
kadar hesapland1 ve diizeltilmis QT intervali (QTc) Bazetts'e gore hesaplandi
(formiil: QTc = QT/ VRR(121). Frontal diizlem QRS-T agisi, EKG cihazinin
otomatik rapor kismindan elde edilen QRS ekseni ile T dalga ekseni arasindaki
mutlak fark olarak hesaplanip ac1 180°'yi gecerse 360°'den ¢ikarilarak sonug elde
edildi. 12 derivasyonlu EKG cihazinin otomatik rapor kismindan elde edilen
QRS aks1 ve T aks1 ve frontal diizlem QRS-T agisinin bu verilerden hesaplanma

yontemi Sekil 5’te gosterilmektedir.

Sekil 5: 12 Derivasyonlu EKG Cihazinin Otomatik Rapor Kismindan Elde
Edilen QRS Aksi ve T Aksi1
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3.3. istatiksel Analiz

Calismamizda verilerin istatistiksel analizi icin SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences, Chicago, IL, USA) programinin 29.0 versiyonu kullanildi.
Baslangi¢ analizleri olarak normal dagilimin degerlendirilmesinde Kolmogorov-
Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanildi. Tanimlayici istatistiklerinde normal
dagilan stirekli degiskenler i¢in ortalama deger, standart sapma; normal
dagilmayan stirekli degiskenler i¢in ortanca ve 25.-75. persantil degerleri; kesikli
degiskenler icin ise say1 ve ylizde degerleri verildi. Bagimsiz gruplarin
karsilastirilmasinda normal dagilan sayisal degiskenlerde bagimsiz gruplarda t
testi; non-parametrik verilerde Mann-Whitney U testi; kategorik verilerde ise ki
kare testi uygulandi. Tekrarlayan dl¢limlerde gruplar arasi farki incelemek igin
two-way mixed model ANOVA kullanildi, istatistiksel olarak anlamli ¢ikan
sonuclarin gruplar arasindaki karsilastirilmasi i¢in post-hoc analizlerde p degeri
Bonferroni diizeltmesiyle hesaplandi. Sonuglar %95 giiven aralifinda

degerlendirilerek p<0,05 istatistiksel anlamlilik olarak tanimlandi.
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan 91 kisinin 45’1 (%49,5) kadin olup yas ortalamas1 41,6+12,9

yil olup tanimlayici 6zelliklerin tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Ozellik Sayi
. erkek, say1 (ylizde) 46 (50,5)
Cinsiyet kadin, say1 (yiizde) 45 (49,5)
. genel, say1 (yiizde) 46 (50,5)
Anest
. spinal, say1 (yiizde) 45 (49.5)
ASA 1, say1 (ylizde) 45 (49,5)
Skoru 2, say1 (ytizde) 46 (50,5)
Yas(yil), ortanca [IQR] 44,0 [29,5;54,0]
Boy (cm), ortanca [IQR] 170 [161;176]
Kilo (kg), ortalama (std. sapma) 77,1 (1,5)
VKI (kg/m2), ortalama (std. sapma) 27,0 (3,98)
K "
Sigara yok, say1 (yflzde) 53 (58,9)
var, say1 (yiizde) 37 (41,1)

ASA: Amerikan anestezi birligi, IQR: Ceyrekler arasi aralik, VKI: Viicut kitle indeksi
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Calismamamiza katilan kisilerin labaratuvar sonuglari tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5: Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

Ozellik

Say1

Kreatin(mg/dl), ortanca [IQR]

0,78 [0,68;0,88]

Sodyum(mmol/L), ortanca [IQR]

140 [138;142]

Potasyum(mmol/L), ortalama (std.sapma) 4,35 (0,35)
Kalsiyum (mmol/L), ortanca [IQR] 9,00 [8,80;9,40]
AST(U/L), ortalama (std. sapma) 19,7 (5,10)

WBC(10? /ml), ortanca [IQR]

7,42 [6,38;9,10]

Hemoglobulin(g/dl), ortanca [IQR]

13,9 [12,2;15,5]

Platelet(10* /ul), ortanca [IQR]

250 [214;300]

Lenfosit(10? /ul), ortanca [IQR]

2,23 [1,84:2,82]

Notrofil(10? /ul), ortalama (std. sapma)

4,39 (1,43)

Monosit(10? /ul), ortalama (std. sapma)

0,59 (0,17)

AST: Aspartat aminotransferaz, IQR: Ceyrekler arasi aralik, WBC: Beyaz kan hiicresi
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Calismaya alian kisilerin 6zellikleri genel ve spinal anestezi alan gruplara gore

Tablo 6’ da verilmistir. Iki grup arasinda sosyodemografik ve laboratuvar verileri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 gézlenmistir.

Tablo 6: Hastalarin Anestezi Tipine Gore Demografik ve Laboratuvar Ozellikleri

Genel anestezi Spinal anestezi P
Cinsiyet Erkek, say1 (yiizde) 23 (50,0) 23 (50,0) 000!
Kadin, say1 (ylizde) 23 (51,1) 22 (48,9)
ASA 1, say1 (ylizde) 24 (53,3) 21 (46,7)
Skoru 2, say1 (yiizde) 22 (47,8) 24 (52,2) 0,752
Yas(yil), ortanca [IQR] 46,5 [30,0;53,8] 39,0 [29,0;54,0] 0,327?
Boy(cm), ortanca [IQR] 170 [163;175] 170 [160;177] 0,608
Kilo(kg), ortalama (std. sapma) 77,0 (11,7) 77,2 (11,6) 0,920°
VKi(kg/m?), ortalama (std. sapma) 26,8 (3,96) 27,3 (4,02) 0,6173
) Yok, say1 (yiizde) 24 (45,3) 29 (54,7)
Sigara 0,391!
Var, say1 (yiizde) 21 (56,8) 16 (43,2)
Kreatin(mg/dl), ortanca [IQR] 0,80 [0,68;0,84] 0,77 [0,68;0,92] 0,8212
Sodyum(mmol/L), ortanca [IQR] 140 [138;142] 140 [138;141] 0,8382
gﬁ;ﬁﬁﬁgﬁrﬁzﬁg 4,36 (0,38) 4,35 (0,33) 0,9493
Kalsiyum(mmol/L), ortanca [IQR] 9,00 [8,80;9,47] 9,10 [8,80;9,40] 0,9742
AST(U/L), ortalama (std. sapma) 20,0 (5,90) 19,5 (4,18) 0,6013
WBC(10? /ml), ortanca [IQR] 7,60 [6,35;9,17] 7,37 [6,40;9,00] 0,8302
Hemoglobulin(g/dl), ortanca [IQR] 13,7 [11,7;15,3] 14,0 [12,8;15,7] 0,204?
Platelet(10° /ul), ortanca [IQR] 242 [204;280] 269 [220;312] 0,1562
Lenfosit(10° /ul), ortanca [IQR] 2,16 [1,78;2,70] 2,30 [1,99;2,88] 0,1922
Notrofil(10° /ul), ortalama (std. sapma) 4,55 (1,64) 4,22 (1,17) 0,266°
Monosit(10? /ul), ortalama (std. sapma) 0,58 (0,16) 0,60 (0,18) 0,4513

AST: Aspartat aminotransferaz VKI: Viicut-kitle indeksi, , WBC:

'Ki-kare testi sonucudur.
2 Mann-Witney U testi sonucudur.
SBagimsiz gruplarda t testi sonucudur
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Tablo 7: Genel Anestezi ve Spinal Anestezi Gruplar1 Arasinda Zamansal Hemodinamik
ve EKG Parametreleri Degisimleri

Pre-op Post-op 0.dk Post-op 30.dk | Post-op 60.dk
Anestezi Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama P*
(std.sapma) (std.sapma) (std.sapma) (std.sapma)
Genel 98,0 (1,4 98,4 (1,3 ab 97,7 (1,2)°
$pO: : (1.4 (1,3) 97,3 (1,3) (1,2) 0.245
Spinal 98,2 (1,4) 99,9 (1,0)* 98,0 (1,3) 98,0 (1,4)°
Genel 137 (18,4 130 (18,6)* 132 (15,7
SKB (mmHg) : (18,4) (18,6) 133 (16,5) (15,7) 0511
Spinal 130 (17,0) 119 (16,0)* 123 (16,9) 123 (15,2)?
Genel 79,8 (10,0 76,8 (11,8 a 74,7 (9,66)*
DKB (mmhg) : (10,0) (11,8) 75,2 (10,3) (9,66) 0.896
Spinal 75,0 (9,2) 71,0 (10,3) 69,2 (11,2) 69.1 (10,6)
Genel 99,0 (11,1 94,5 (13,0 a 93,7 (10,4)
OAB (mmHg) : (11,1) (13,0) 94,5 (11,2) (10,4) 0.682
Spinal 93,4 (10,4) 87,1 (11,3) 87,0 (12,5) 87,0 (11,4)
HR Genel 73,9 (12,3) 77,5 (16,9) 72,5 (13,8)° 72,7 (13,2)° <0.001
(atim/dk) Spinal | 73,6 (12.8) 64 (10,00°' | 64.1(11,6)* | 659 (11,5 ’
Genel 147 (13,8 144 (20,0 144 (21,6
PR (msn) . (13.8) (20,0) 144 (21,3) (21,6) 0,018
Spinal 148 (19,4) 152 (25,4) 154 (29,3) 156 (22,1)*!
Genel 86,2 (10,7 84,9 (10,8 87,2 (10,5
ORS (msn) . (10,7) (10,8) 86,8 (11,1) (10,5) 0.664
Spinal 86,9 (12,0) 85,3 (11,6) 86,6 (10,3) 85,9 (10,1)
Genel 388 (33,5 402 (46,8 a 402 (41,9)?
QT (msn) : (33,5) (46,8) 402 (38,8) (41,9) 0.124
Spinal 393 (29,5) 420 (37,2) 421 (27,7) 415 (31,1)
Genel 419 (26,3 443 (34,7) b 430 (37,2)°
OQTC (msn) : (26,3) (34.7) 428 (31,2) (37.2) 0.052
Spinal 420 (21,1) 429 (29,8) 427 (24,1) 427 (25,3)
Genel 30,5 (31,9 30,0 (31,8 27,2 (30,4
ORS aks (°) §ne (31,9) (31,8) 28,3 (31,2) (30,4) 0302
Spinal 36,4 (36,2) 31,2 (40,0) 31,4 (39,2) 31,8 (39,5)
Genel 37,7 (25,6 25,4 (29,5) 30,0 (26,2
T aks °) : (25,6) (29,5) 34,9 (32,1) (26,2) 0,033
Spinal 35,9 (16,5) 35,3 (28,9) 37,2 (28,4) 40,7 (29,2)
Frontal diizlem | Genel 28,0 (20,5) 33,3 (27,6) 26,3 (20,3)° 23,6 (21,1)°
QRS-T : 0,024
AQISI (0) Splnal 30,1 (23,2) 26,6 (25,0) 25’5 (28,1) 28,7 (28,6)

DKB: Diastolik kan basinci, HR: kalp hizi, OAB: Ortalama arter basinci, SKB: Sistolik kan

basici, SpO,: Kan oksijen satiirasyonu

*Yapilan post-hoc analiz sonrasinda ayni anestezi grubunun pre-op 6l¢limiiyle arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmistir. *Yapilan post-hoc analiz sonrasinda ayni anestezi grubunun
post-op 0.dk 6lctimiiyle arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. °Yapilan post-
hoc analiz sonrasinda ayni anestezi grubunun post-op 30.dk dl¢iimiiyle arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmistir. 'Yapilan post-hoc analiz sonrasinda ayni 6l¢iim noktasindaki genel
anestezi grubuyla istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmustir. “two-way mixed ANOVA testi
sonucu zamansal degisimlerin anestezi gruplari arasindaki farkini gdsterir p degeridir.
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Sp02

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal SpO2
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,245).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 30.dk
SpO2 degeriyle pre-op degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir (p=0,002), ayn1 zamanda post-op 0.dk degeriyle post op 30.dk ve 60
dk degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(strastyla p<0,001; 0,006). Spinal anestezi grubunda ise post-op 0.dk ile pre-op
degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0,023),
post-op 0.dk degerleriyle post-op 30.dk ve 60.dk degerleri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmstir (sirasiyla p<0,001; 0,001).

Sekil 6: Gruplar Arasinda Zamansal SpO2 Degisimi

99.00 Anestezi
' tipi

=== Genel
= Spinal

9550

98,00

a7 50

pre-op post-op 0.dk post-op 30.dk post-op 60.dk
Zaman(dk)
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SKB (mmhg)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal SKB
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p=0,511).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 0.dk SKB
degeriyle pre-op degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p=0,035). Spinal anestezi grubunda ise pre-op degeriyle post-op 0.dk, 30.dk ve
60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmistir (sirastyla

p <0,001; 0,011; 0,013).

Sekil 7: Gruplar Arasinda Zamansal SKB Degisimi

140 Anestezi
tipi

= Genel
= Spinal

135
130
125

120

pre-op post-op 0.dk post-op 30 dk post-op 60 .dk
Zaman(dk)
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DKB {(mmhg)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal DKB
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,896).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 30.dk ve
60.dk DKB degeriyle pre-op degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir (sirastyla p=0,024; 0,027). Spinal anestezi grubunda ise pre-op
degeriyle post-op 30.dk ve 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmistir (sirasiyla p =0,003; 0,002).

Sekil 8: Gruplar Arasinda Zamansal DKB Degisimi

g0 Anestezi
tipi

= Genel
= Spinal

pre-op post-op 0.dk post-op 30.dk post-op 60 .dk
Zaman (dk)
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OAB (mmhg)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal OAB
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,682).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 30.dk ve
60.dk OAB degeriyle pre-op degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
saptanmistir (sirastyla p=0,033; 0,007). Spinal anestezi grubunda ise pre-op
degeriyle post-op 0.dk, 30.dk ve 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmistir (sirasiyla p =0,003; 0,001; 0,001).

Sekil 9: Gruplar Arasinda Zamansal OAB Degisimi
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Kalp hizi (atimick)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal kalp hiz1
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmigtir (p<0,001).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 30.dk ve
60.dk kalp hiz1 degeriyle post-op 0.dk degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmistir (sirasiyla p=0,003; 0,021). Spinal anestezi grubunda ise pre-
op degeriyle post-op 0.dk, 30.dk ve 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmistir (sirasiyla p <0,001; <0,001; 0,001). Yine yapilan
post- hoc analizler sonucunda post-op 0.dk, post-op 30.dk ve post-op 60.dk’daki
genel ve spinal anestezi kalp hizi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmustir (sirastyla p<0,001; 0,002; 0,010).

Sekil 10: Gruplar arasinda Zamansal Kalp Hizi Degisimi
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PR (msn)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal PR
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0,018).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda spinal anestezi grubunda ise pre-op
degeriyle post-op 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir (p=0,023). Yine yapilan post-hoc analizler sonucunda post-op
60.dk’daki genel ve spinal anestezi PR degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmistir (p=0,007).

Sekil 11: Gruplar Arasinda Zamansal PR Mesafesi Degisimi
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QRS (msn)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal QRS

siiresi degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p=0,664).

Sekil 12: Gruplar Arasinda Zamansal QRS Degisimi
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QT (msn)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal QT
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,124).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 30.dk ve
60.dk QT degeriyle pre-op degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir (sirastyla p=0,015; 0,037). Spinal anestezi grubunda ise pre-op
degeriyle post-op 0.dk, 30.dk ve 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmistir (p’ler <0,001).

Sekil 13: Gruplar Arasinda Zamansal QT Degisimi
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QTC (msn)

Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal QTc
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p=0,052).
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda post-op 0.dk QTc
degeriyle pre-op degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p<0,001). Ayn1 zamanda genel anestezi grubunda post-op 0.dk degeriyle post op
30.dk ve 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir

(strastyla p<0,001; 0,016).

Sekil 14: Gruplar Arasinda Zamansal QTc Degisimi
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Yapilan analiz sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal QRS aks

degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,302).

Sekil 15: Gruplar Arasinda Zamansal QRS Aks1 Degisimi
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T aks (°)
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Tekrarlayan 6l¢iimler i¢in yapilan two way anova test sonucuna gore temel zaman
etkisi anlamli ¢ikmis olup F(3,267)=2,74, p=0,043, np®>=0,03’tiir ; grup igin
anlamli fark ¢ikmamustir F(1,89)=1,181, p=0,28, np?>=0,013’tiir. Zaman-grup
degisimi ise istatistiksel olarak anlamli olup F(3,267), p=0,033, np?>=0,032°dir.
Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda t
aks degisimi iizerine anlamli fark ¢ikmamistir ancak genel anestezi grubunda
postoperatif 0.dk T aks degeriyle preoperatif degeri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmistir (p=0,010).

Sekil 16: Gruplar Arasinda Zamansal T Aks1 Degisimi
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Frontal Dlzlem QRS-T Ag¢isi (%)
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Tekrarlayan 6l¢iimler i¢in yapilan two way anova test sonucuna gore temel zaman
etkisi F(3,267)=2,219, p=0,095, np*=0,024’tiir; grup etkisi i¢in F(1,89)=0,
p=0,986, np*=0 ¢ikmus olup istatistiksel olarak anlamsizdir. Zaman-grup etkisi
icin istatistiksel olarak anlamli fark c¢ikmis olup F(3,267)=3,382, p=0,024,
np*=0,037’dir. Yapilan post-hoc analizler sonrasinda genel anestezi grubunda
postoperatif 0.dk frontal diizlem QRS-T agis1 degeriyle postoperatif 30.dk ve
60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (sirasiyla

p=0,038; 0,006).

Sekil 17: Gruplar Arasinda Zamansal Frontal Diizlem QRS-T Acist Degisimi
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S.TARTISMA

Calismamizda alt ekstremite cerrahisi yapilan hastalarda genel anestezi ve spinal
anestezinin frontal diizlem QRS-T acis1 lizerine etkilerini degerlendirmeyi
amacladik. Sonuglara gére genel anestezi ve spinal anestezi uygulamalariin
frontal diizlem QRS-T agis1 lizerine klinik olarak anlaml1 bir etkisi bulunmamustir.
Alt extremite cerrahisinde uygulanabilecek genel ve spinal anestezi yontemi
hastanin durumuna ve hasta istegine, cerrahi yonteme, cerrahi siiresine,
anestezistin tecriibesine gore uygulanir. Alt ekstremite cerrahi prosediirleri i¢in
literatiirde, azalmis pulmoner komplikasyonlar, perioperatif kardiyak iskemik
olaylar, hipoksik ataklar, arteriyel ve vendz tromboz (122) dahil olmak iizere
rejyonel anestezinin (RA) genel anesteziye (GA) gore ¢esitli avantajlarina dikkat
cekilmektedir. Genel anestezi indiiksiyonu sirasinda hipotansiyon geligsmesi
bilinen bir komplikasyondur (123). Sevofluran ve desfluran igerecek sekilde tiim
modern volatil anestezikler negatif inotropik etki ve periferik vazodilatasyon ile
doza bagiml olarak kardiyovaskiiler sistemi deprese ederler (14). Propofoliin
kardiyovaskiiler sistem tizerindeki en belirgin etkisi sistemik vaskiiler direngte
diisiis sonucu gelisen arteriyel hipotansiyondur. Sistolik, diastolik ve ortalama
arter basinglarinda %25-40’a varan diisiisler olabilir (73). Diisiik OAB organ
perfiizyonu ve akisin otoregiilasyonu iizerindeki olumsuz etkisi nedeniyle,
OAB’nin 55-60 mmHg'nin altina diismesi siklikla vazopressorlerle hizli
farmakolojik miidahale ile telafi edilir (123). Spinal anestezi ile peroperatif daha iyi
hemodinamik stabilite saglandig1 bir ¢ok calismada gosterilmistir (124). Sempatik
denervasyon bolgesindeki arter ve arteriyoller dilate olur ve total periferik direng,
dolayisiyla arteriyel basing diismektedir (95). Ven ve veniillerde de arter ve
arteriollerdeki kadar tonus kaybi s6z konusudur. Vendz doniisteki azalma sag
kalpteki basincin diismesine, bu durum da bradikardiye yol agmaktadir (94).
Critchley ve ark (125) yash hastalarda spinal anestezi uygulamasi sonucu
yaptiklar1 calismada %70 oraninda hipotansiyon oldugunu bulmuslardir.
Carpenter ve ark (126); on yiikleme yapmadan 952 hastaya spinal anestezi

uygulamiglar ve bu hastalarda %33 oraninda hipotansiyon gelistigini
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saptamiglardir. Lomber omurga cerrahisinde rejyonel anesteziye karst genel
anestezi sonuglarini inceleyen 7 ¢alismada (4 randomize kontrollii ¢alisma) RA
grubunda GA grubuna gore daha diisiik ortalama kalp hizi, daha diisik OAB’la
beraber ameliyat ve hemen sonrasi bu parametrelerde daha kii¢iik degisiklik
seklinde olumlu hemodinamik sonuglar goriilmektedir (127). Calismamizda
genel ve spinal anestezi gruplarinda zamansal SKB , DKB ve OAB degisimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Genel anestezi
grubunda postoperatif 0.dk SKB, postoperatif 30.dk ve 60.dk DKB, postoperatif
30.dk ve 60.dk OAB degerleriyle ayni parametrelerin preoperatif degerleri
arasinda; SA grubundaysa postoperatif 0.dk, 30.dk, 60.dk SKB, postoperatif
30.dk, 60.dk DKB, postoperatif 0.dk, 30.dk, 60.dk OAB degerleri ayni
parametrelerin preoperatif degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Calismamizda SA 6ncesi 6n ylikleme yapilmamis olmasi hipotansif
etkiyi belirginlestirmis olabilecegi gibi; ¢alismanin kismen gen¢ popiilasyondan
olugsmas1 ve hastalarin iyi bir kardiyak rezerve sahip olmalar1 genel anestezik
ilagclara hemodinamik olarak daha az yanit vermis olmalarini agiklayabilir.

Volatil anestezikler, in vitro olarak sinoatriyal diigiimiin desarj hizin1 deprese
ederek direk negatif kronotropik etki gosterirler (39, 40). Giivenli bir ajan
olmasma ragmen sevofluran duyarli bireylerde yliksek konsantrasyonlarda
atriyoventrikiiler disosiasyon (63) ve bradikardiye (64) neden olabilmektedir.
Fentanil atrioventrikiiler diigiim iletimini yavaslatir, P-R araligini, atrioventrikiiler
diiglim refrakter periyodunu ve purkinje lifi aksiyon potansiyelini uzatir (81).
Jellish ve arkadaslarimin yapti§i prospektif randomize ¢alismada SA uygulanan
grupta GA uygulanan gruba gore kan basinci ve kalp hiz1 daha diisiik saptanmistir
(128). Tetzlaf ve arkadaglar1 yaptiklar1 803 hastalik retrospektif ¢alismada, SA’nin
GA’ya gore kan basinci ve kalp hizinda daha fazla diislise sebep oldugunu
saptamiglardir (129). Calismamizda SA ve GA uygulanan hastalarin zamansal kalp
hiz1 degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. SA
grubundaki hastalarin postoperatif 0, 30 ve 60. dakikalardaki kalp hiz1 degerleri,
GA grubundaki hastalarin kalp hiz1 degerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli

derecede diisiik bulunmustur. Yapilan post-hoc analizler sonrasinda GA grubunda
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postoperatif 0.dk kalp hizi degerleriyle postoperatif 30.dk, 60.dk kalp hizi
degerleri arasinda; SA grubunda ise preoperatif kalp hiz1 degerleriyle postoperatif
0.dk, 30.dk ve 60.dk degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir diislis
saptanmistir. Mevcut calismalarla da korele olan bu farklilik iki grup icin de
patolojik sinirlara ulagmamis olup miidahale gerektirmemistir. SA grubunda, GA
grubuna gore daha diisiik kalp hizi degerlerinin goriilmesi sempatik sistem
blokajma ve vendz doniisteki azalmaya bagl gelismis olabilecegini diistindiik.
Uras ve ark’nin 60 hasta iizerinde yapmis oldugu calismada genel anestezi ve
spinal anestezi uygulanan hastalarda periferik oksijen saturasyonu, ortalama kan
basinci ve ortalama kalp hiz1 degisimleri agisindan bir farklilik saptanmamistir
(130). Bizim ¢alismamizda da genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal SpO,
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Lokal anestezikler, sodyum kanali proteinleri ile birleserek hiicre zarmnin
depolarizasyon siirecini bloke ederek tiim uyarilabilir dokularda elektriksel
uyarilarin olusumunu, yayilmasini ve salinimini geri doniistimlii olarak engeller.
[lacin istenen etki bolgesinde birikmesi, yiiksek konsantrasyonda lokal anestezik
etkisi olarak sinir liflerinin bloke edilmesiyle sonuglanir. ilag belirli bir
konsantrasyonda sistemik dolagima girdiginde istenmeyen yan etkilere neden
olabilir. Klinik ag¢idan bakildiginda toksisitenin temel etkisi kalp ve beyin
tizerinedir. Kardiyomiyositlerdeki toksik aktivite elektriksel uyarilabilirligi,
iletim hizin1 ve kasilma kuvvetini azaltirken, etkinin siddeti lokal anestezik ilacin
giicline paraleldir. Lokal anestezi ilaclar1 kardiyovaskiiler toksisite potansiyeline
sahiptir ¢linkii bunlar sadece sinir hiicresi zarlarindaki iyon kanallarini degil ayni
zamanda kalp gibi uyarilabilir dokulardaki iyon kanallarin1 da bloke eder (131).
Bir ¢alisma, sol atriyal apendiksin lokal anestezik toksisitesindeki olumsuz
etkilerinin, hiicre i¢i kalsiyum (Ca™) kullanimindaki degisikliklerle beraber
kalsiyum kanallar1 ve sarkoplazmik retikulum (SR) fonksiyonlarinin
bozulmasiyla iliskili olabilecegini 6ne stirmektedir (132). Ayrica uzun etki siireli
lokal anesteziklerde toksisite riski daha da fazladir (133). Torasik lifler (T1-4)
araciligiyla adrenerjik aktivitenin uyarilmasi, repolarizasyonu uzatir ve dagilimini

arttirir (134). T1-4 liflerini igermeyen spinal veya epidural kaynakli adrenerjik
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blokaj, blok seviyesinin iizerinde siddetli adrenerjik aktiviteye neden olur ve
sonug olarak repolarizasyonu uzatir (135). Hayvan c¢alismalarinda bupivakain,
mepivakain ve etidokainin intravendz uygulanmasindan sonra QT uzamasi, QT
dispersiyonu ve T dalga morfolojisinde degisiklikler gozlenmistir (136).
Bupivakain, dncelikle miyositlerin baslangictaki hizli depolarizasyonunu (faz 0)
yoneten voltaj kapili sodyum kanallar1 iizerindeki etkisi yoluyla kalpteki
elektriksel iletim tizerinde giiclii bir depresan etkiye sahiptir. Owczuk ve ark.
(135), alt ekstremite cerrahisi geg¢irecek kardiyovaskiiler problemi olmayan
olgularda spinal anestezinin QTc intervalini uzattigini gozlemisler, olgularin
higbirinde aritmi ve benzeri komplikasyona rastlamamislardir. Ozkan ve ark
(137), %S5 bupivakain ile yapmis olduklari ¢calismada spinal aneztezi ile epidural
anestezinin QT {izerine etkilerini arastirmislar ve her iki yontemde de QT
mesafesinin arttigin1 bulmuslar ancak birbirine iistiin olmadigin1 saptamislardir.
Genel anesteziklerin aritmojenik 6zellikleri anestezinin ortaya ¢ikisindan bu yana
bilinmektedir (104). Endotrakeal entiibasyon, anestezik ajanlar ve anestezi tipi
miyokard repolarizasyonunu etkileyebilir. Volatil anestezik ajanlarin miyokard
depolarizasyonunu ve repolarizasyonunu dogrudan etkiyle uzattigi rapor
edilmistir (14, 51, 59). Genel anestezi indiiksiyonunu takiben QTc aralig
uzamasinin spinal anestezi uygulamasina gore daha fazla olmasi nedeniyle birgcok
anestezist uzun QT sendromu olan hastalarda rejyonel anestezi kullanmay: tercih
etmektedir.  Onceki  calismalar  sevofluran  anestezisinin  miyokard
repolarizasyonunu uzattigmi gostermistir (14). Genel olarak sevofluranin
indiiksiyonda ve idamede kullanilan c¢alismalar degerlendirildiginde QT ve
QTc’de anlamli uzama yapabildigi ama QTd’yi etkilemedigi gosterilmistir (59,
60). Sevofluranin QTd ve QTcd’de azalma egilimi olusturduguna dair veriler
mevcuttur (61). Intravendz ajanlarla yapilan indiiksiyon sonras1 %2’lik sevofluran
ile idamenin QTc, QTd ve QTcd’de uzamaya sebep oldugu one siirtiilmiistiir (14,
62). Giivenligine ragmen, duyarl kisilerde yiiksek konsantrasyonlarda sevofluran
hala atriyoventrikiiler disosiasyon (63), bradikardi (64) veya TdP (65) gibi cesitli

kardiyak aritmilere neden olabilmektedir. Bir¢ok calismada kardiyovaskiiler
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hastalik olsa bile propofolin QTc’yi etkilemedigi bildirilmistir (75). Ancak
QTc’nin uzadigina dair ¢alismalar da bulunmaktadir (76, 77). Baz1 aragtirmalar,
propofoliin sevofluran ile indiiklenen QT ve QTc uzamasini engelleyebilecegini
ve hatta QT ve QTc siirelerinde kisalma saglayabilecegini One sliriip ayrica,
propofoliin QTcd tlizerinde degisiklik yapmadigini veya azalttigini belirtmislerdir
(61, 78, 79). Calismalar fentanilin miyokardiyal repolarizasyon iizerinde anlamli
bir etkisinin olmadigini, propofolun ise elektrofizyolojik degisikliklere neden
olabilecegini gostermistir (83). Fentanil ile premedikasyon, propofol indiiksiyonu
sirasinda laringoskopi ve trakeal entlibasyonla iliskili QTc uzamasii 6nemli
Olciide azaltmistir (83). Depolarizan ajanlarin sempatoadrenal aktivasyona bagl
QTc’de uzamaya yol agmalarina karsin ¢ogu non-depolarizan noromuskiiler
blokerler mindr otonomik etkiler gosterirler ve QT, QTc {izerine etkileri
bildirilmemistir (88) . Rokiironyumun konjenital uzun QT hastalarinda gilivenle
kullanilmistir  (89). Saglikli kisilerde yapilan bir ¢alismanin sonuglarina
bakildiginda rokiironyum blogunun sugammadeks ile antagonize edilmesi ile
QTc’de uzama olmamstir (90). Nagele ve ark’nin nonkardiyak cerrahi gegiren
469 hastada yapmis oldugu ¢alismada GA uygulamasi sonrasi postoperatif QTc
stirelerinin preoperatif degerlerine gore uzadigr goriilmiistiir(138). Pehlivan ve
arkadaslarinin yapmis oldugu, 40 hastanin dahil edildigi ¢alismada SA uygulanan
grupta genel anestezi uygulanan gruba kiyasla QT, QTc degerlerinde daha fazla
uzama saptanmustir(139). Ak¢ay ve arkadaglarinin ¢alismasinda, GA grubunda
baslangic degerlerine ve SA grubuna kiyasla entiibasyon ve ekstiibasyon
asamalarinda QTc siiresinde meydana gelen artiglar disinda patolojik bir bulgu
saptanmamistir(140). Duma ve arkadaslarinin 300 hastalik calismasinda GA
grubunda QTc araligindaki uzama 33 ms olup, QTc uzamasinin postoperatif
donemde daha az belirgin olsa da hala devam ettigi; SA grubunda ise uzama 22
ms olup QTc uzamasinin postoperatif donemde azalma olmaksizin devam ettigi
goriilmiistiir (141). Nonkardiyak cerrahi uygulanan 40 hasta iizerinde Ornek ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada GA grubunda intraoperatif donemde, SA

grubuna gore QTc siirelerinde anlamli uzama saptanmistir (142). Calismamizda
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genel ve spinal anestezi gruplarinin zamansal QT, QTc degisimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Ancak GA grubunda
preoperatif QT degerleriyle postoperatif 30.dk ve 60.dk QT degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Ayn1 zamanda GA grubunda
preoperatif QTc degeriyle postoperatif 0.dk QTc degerleri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmus olup siire uzamistir. Genel anestezi grubunda
postoperatif QT siirelerinde istatistiksel olarak degisiklik olmamasina ragmen,
kalp hizina gore diizeltilmis QTc intervalinde postop 0.dk degerine gore postop
30 ve 60.dk degerlerinde anlamli azalma olmustur. GA grubunda onceki
calismalarla uyumlu olarak preoperatif degerlerine gore postoperatif degerlerde
hem QT hem de QTc intervalinde uzama goriilmiistiir. SA grubunda da onceki
calismalarla uyumlu olarak preoperatif QT degeriyle postoperatif 0.dk, 30.dk ve
60.dk QT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Ayni
zamanda SA grubunda preoperatif ve postoperatif QTc degerlerinde anlamli
degisme olmamistir. Postoperatif 0.dk QT ve QTc degerlerinin genel anestezide
preoperatif degerlerine gére artmis olmasi anestezi sirasinda kullanilan volatil
anestezik olan sevofluranin QT, QTc uzamasma neden olmasindan kaynakli
olabilecegi gibi intraoperatif kullanilan diger ilaglarla etkilesimlerinin QT, QTc
siirelerini uzatmis olabilecegini diisiindiik. Genel anestezide kullanilan ilaglarin
etkilerinin azalmasiyla birlikte de postoperatif 30. ve 60.dk’larda postoperatif 0.dk
degerlerine gore azalma olmus olabilecegini diisiinmekteyiz.

Predispozan faktorleri olan hastalarda aritmilere iliskin mekanizma 1iyi
tanimlanmistir. Ancak predispozan faktorler bulunmayan hastalarda perioperatif
donemde goriilen aritmilerin nedenleri konusunda halen yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Uzamis miyokardiyal repolarizasyon siiresi, yagsami tehdit eden
aritmi riskinin artmasiyla iligkilidir. Miyokardiyal repolarizasyon geleneksel
olarak yiizey elektrokardiyografisinden elde edilen QT, QTc ve T tepeden uca
(Tp-e) aralig1 ile 6l¢iiliir. Ancak QT ve Tp-e araliklarinin dl¢iimiindeki bazi teknik
zorluklar bunlarin saglamhigin1 ve tekrarlanabilirligini azaltmaktadir. Frontal

diizlem QRS-T agis1, miyokardiyal depolarizasyon ve repolarizasyon
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heterojenliginin yeni bir belirtecidir. Aro ve arkadaslarinin (2) makalesinde
bildirildigi gibi, 30 y1l1 agkin siiredir takip edilen orta yasl bir genel popiilasyonda
artmig frontal diizlem QRS-T agisinin ani aritmik 6lim riskini iki kat ve tim
nedenlere bagli 6liim riskini ise 6nemli Olgiide artirdigi, ancak aritmik olmayan
kardiyak oOlim riskini Ongoremedigi gosterilmistir. Frontal diizlem QRS-T
acisinin >100° oldugunda, aritmik oliimler agisindan hem erkeklerde hem de
kadinlarda bagimsiz bir risk faktdrii oldugu gosterilmistir. Ilging bir sekilde, genis
QRS-T agisiyla iligkili bu aritmik 6liim riski, aym1 popiilasyonda uzamis QTc
aralig1 ve sol ventrikiil hipertrofisi gibi diger iyi bilinen bazi elektrokardiyografik
risk belirteglerinden 6nemli 6l¢iide daha yiiksekti. Kolonoskopi yapilan hastalarda
propofol uygulamasinin frontal QRS-T acisiyla birlikte QT, QTc ve Tp-e
araliklarin1 anlaml sekilde arttirdigi bulunmustur (143). Calismamizda yapilan
analiz sonrasinda GA ve SA gruplarinin zamansal frontal diizlem QRS-T agis1
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmistir. Hastalarda
preoperatif ag1 degerlerine gore postoperatif 0.dk agi degerleri GA grubunda
artmis olup bu artis patolojik sinirlara ulasmamistir; SA grubunda ise a¢1 degeri
azalmistir ancak her iki degisim de gruplar arasinda istatistiksel ve klinik olarak
anlamlilik olusturacak diizeye ulagsmamistir. Spinal anestezi grubunda frontal
diizlem QRS-T agis1 preoperatif degerine gore postoperatif degerlerinde azalma
olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Genel anestezi grubunda
postoperatif 0.dk frontal diizlem QRS-T ag1 degerleriyle karsilastirildiginda
postoperatif 30.dk ve 60.dk frontal diizlem QRS-T a¢1 degerleri istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde azalmistir. GA grubunda kullanmilan ilaglarin miyokard
repolarizasyonu tizerine olan etkilerinin postoperatif donemde zaman gegtikce
azaldigini, ancak bu durumun klinik olarak anlamli bir farklilik yaratmadiginm
diisiinmekteyiz. Postoperatif erken donemde GA grubundaki ag¢i artisina
bakildiginda eger intraoperatif EKG ¢ekimi yapilmis olsaydi, anestezi ilaglarinin
etkisiyle miyokard repolarizasyonunda olusan ac1 degisimleri daha erken tespit

edilip daha net degerlendirilebilirdi.
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Sonug olarak ¢aligmamizda genel anestezi ve spinal anestezi uygulamalarinin
frontal diizlem QRS-T agisi iizerine klinik olarak anlamli bir etkisi bulunmamastir.
Ancak caligmamiz aritmiye yatkin olmayan bir popiilasyonda yapildig1 igin
anlamli bir fark bulamamis olabiliriz. Aritmiye yatkin hastalarin daha genis
poplilasyonuyla bir calisma yapilirsa daha farkli sonuglar elde edilebilir. Bu
yizden daha genis Ol¢ekli ve daha uzun siireli ¢alismalarla bulgularimizin

desteklenmesi gerekir.
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6. CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI

Calismamizin en biiyiik kisithiliklart kiigiik 6rneklem biiyiikliigii ve anestezinin
etkin oldugu ameliyat esnasinda EKG c¢ekilmemis olmasidir. Ayrica malign
aritmi riski ile en giiclii iligkisi olan ejeksiyon fraksiyonunun bizim ¢alismamizda
yiiksek olan hastalar1 icermesi ve aritmisi olup anti aritmik kullanan, AF’si ve
kalp pili olan, uzun QT’li, genis frontal diizlem QRS-T agis1 olan hastalarin
calismaya dahil edilmemesi Onemli bir kisithiligimizdir. Bu bulgularin
torsadojenik agidan riskli gruplarin da dahil edildigi ve primer son noktasinin
aritmi oldugu daha biiyiik bir popiilasyonda test edilmesi ile anestezik
yontemlerin EKG parametreleri tizerine olan etkileriyle ilgili daha giivenilir ve

dogru yorumlar yapilabilir.

7. SONUC

Calismamiz, literatiirde bildigimiz kadariyla alt ekstremite cerrahisi sirasinda
uygulanan genel anestezi ve spinal anestezinin hastalarda ventrikiiler
repolarizasyon heterojenitesinin gostergesi olan frontal diizlem QRS-T agis1
iizerine etkilerini degerlendiren ilk ¢alismadir. Bulgularimiz ile genel anestezi ve
spinal anestezi uygulamalarinin frontal diizlem QRS-T agis1 iizerine etkilerinde
anlaml bir fark goriilmemistir. Ancak ¢alismamiz aritmiye yatkin olmayan bir
popiilasyonda yapildigt i¢in anlamli bir fark bulamamis olabiliriz. Aritmiye
yatkin hastalarin daha genis popiilasyonuyla bir calisma yapilirsa daha farkli
sonuglar elde edilebilir ve klinik uygulamalarda hangi anestezi yonteminin
aritmiye yatkin hastalar i¢in daha giivenli oldugunu veya hangi onlemlerin
alimmas1 gerektigini anlamamiza yardimci olabilir. Bu ylizden daha genis dlgekli

ve daha uzun siireli ¢aligsmalarla bulgularimizin desteklenmesi gerekir.
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