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KISALTMALAR DIiZiNi

KABC (CABS) : Koroner Arter Bypas Cerrahisi

KPB (CPB) : Kardiyopulmoner Bypas

KAH (CAD) : Koroner Arter Hastalig1

UQTS (LQTS) : Uzun QT Sendromu

EKG (ECG) : Elektrokardiyografi

Mg+2 : Magnezyum

Ca*’ : Kalsiyum

AV : Atriyoventrikiiler

AP : Aksiyon Potansiyeli

SA : Sinoatriyal

ms : Milisaniye

mV : Milivolt

Na® : Sodyum

K" : Potasyum

Cr : Klor

sn : Saniye

mm : Milimetre

KH (HR) : Kalp Atim Hiz1

QTc¢ : Diizeltilmis QT Intervali

B Blokor : Beta Blokor

ICD : Implante Kardiyak Defibrilator
TdP : Torsades de Pointes

dk (min) : Dakika

MAK (MAC) : Minimum Alveolar Konsantrasyon
PTH : Paratroid Hormon

NMDA : N-metil-D-aspartat

OAB (MAP) : Ortalama Arter Basing1

TRD : Transmural Repolarizasyon Dispersiyonu



1. GIRIS ve AMAC

Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) i¢in anestezi; dolasim fizyolojisi,
farmakolojisi ve patofizyolojisi hakkinda dogru ve yeterli bilgi ile birlikte,
kardiyopulmoner bypass (KPB), miyokardin korunmasi ve cerrahi teknikler hakkinda
eksiksiz bir bilgi gerektirir.

Koroner arter hastaligi (KAH) olan olgularin perioperatif donemde aritmiye
egilimleri vardir. Bu olgularda QRS’in uzamas1 ve repolarizasyonun artmasi aritmiye
bagh kardiyak o6liimde bagimsiz bir risk faktoridir. Uzun QT sendromu (UQTS)
konjenital olarak goriilebilir ve % 70 semptom vermez (1,2).

Tagikardi ve hipertansiyon miyokardin oksijen tliketimini artirir. Bu artig
perioperatif periyod sirasinda miyokard iskemisiyle birlikte advers kardiyak olaylarda
artisga neden olur. Anestezi indiiksiyonu kardiyak cerrahi yapilacak olgularm
perioperatif anestezi yonetiminin en onemli pargasidir. Sevofluran iyi hemodinamik
profil saglamasi, kalp hizini degistirmemesi ve kalbi koruyucu o6zelligi nedeniyle
kardiyak cerrahi uygulanacak hastalarin inhalasyon anestezisinde rutin olarak
kullanilmaktadir.

Son yillarda yetigkinler, yaslilar ve hatta kardiyak cerrahi uygulanacak olgularda
iyi kardiyovaskiiler stabilite ve yliksek hasta giivenligi sagladigi i¢in Ozellikle
sevofluran inhalasyon anestezisinin kullanim siklig1 daha da artmistir.

Sevofluran anestezisi swrasmnda aritmi (polimorf ventrikiiler tasikardi) gibi
elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri rapor edilmistir. Bu aritmi QT intervalinin

uzamasiyla iligkilidir. Fakat biitiin volatil ajanlar QT intervalini etkilerler. Ancak bu



uzama klinik a¢idan 1limli seviyededir ve volatil ajanlarin birbirlerine {stiinliikleri
gosterilememistir (3,4,5).

Perioperatif ciddi aritmiler (QT intervalindeki uzama); polimorf ventrikiiler
tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve kardiyak arrest gibi ciddi komplikasyonlar ile
sonuglanabilir. Tiim volatil anestezik ajanlar anestezi idamesinde rutin olarak
kullanilirlar. Bu ajanlar polimorf ventrikiiler tasikardi gibi aritmiye neden olabilirler.
Anestezi indiiksiyonu ve idamesinde devamli EKG monitorizasyonu ve sempatik
uyarmin azaltilmasi gerekmektedir.

Magnezyum (Mg ") viicutta en sik bulunan dérdiincii ve intraselliiler alanda en
sik bulunan ikinci katyondur. Enerji metabolizmas1 ve niikleik asit sentezini de iceren
300°den fazla enzimatik reaksiyonda kofaktor olarak Onemli rol oynar. Ayrica
hormonlarm reseptorlere  baglanmalarinda, kalsiyum (Ca™®) kanal kapilarinda,
transmembranel iyon degisimi ve adenilat siklazin regiilasyonunda, kas kasilmasinda,
noroaktivitede, vazomotor tonusun kontroliinde, kardiyak eksitabilitede ve
norotransmitter saliniminda rol alir.

Mg+2 antiaritmik ajanlara direncli ventrikiiler aritmileri iceren ciddi aritmilerde
etkilidir. Hatta bu amagla kalp cerrahisinde sikhikla kullanilir (6). Mg™ adrenalin
uygulanmasi ile iligkili aritmilerin kontroliinde propranolol ile esdeger, verapamilden
ise daha gii¢lii etkilidir. Bupivakaine baglh gelisen aritmilerde de etkili olabilmektedir
(7).

Calismamizda KAH‘da rutin olarak kullandigimiz sevofluranla anestezi
indiiksiyonunda Mg™’un potansiyel antiaritmik etkinligi (EKG degisikliklerine; QT

uzamasi) ve hemodinamiye etkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Kalbin Uyan ve ileti Sistemi

Elektriksel uyar1 kalpte, sag atrial apendiks ile vena kava superiyorun birlestigi
noktada yer alan sulkus terminalis igindeki sinoatriyal diiglimiinden baslar ve
atriyumlardaki ileti yollarindan gecerek atriyoventrikiiler (AV) diigiime ulasir. Burada,
elektriksel uyar1 kisa bir siire yavaslayarak Purkinje His Demeti denilen ventrikiillerdeki
elektriksel aga yayilir. Hiicre membraninda 6zel iyon kanal proteinleri iyon
gecirgenligini degistirerek aksiyon potansiyelini (AP) olusturur (Sekil 1) (8).

Sinoatriyal (SA) nod, AV nod ve Purkinje His Demetinin olusturdugu sinirsel
ileti ag1 sayesinde atriyumlar ventrikiillerin kasilmasindan yaklasik 16 milisaniye (ms)
once kasilir. Olusan gecikme ventrikiillerde yeterli dolumu saglar. Bu sinirsel iletim ag1
sayesinde her iki ventrikiilde es zamanli kasilarak yeterli sistemik doku perfiizyonunu
ve kan basmcini saglar (9).

Kendi kendine uyarilma yetenegi ile dinlenim potansiyeli -55 milivolt (mV) olan
SA nodda liflerin sodyum’u (Na") igeri sizdirmalar1 potansiyeli -40 mV kadar yiikseltir.
Na' kanallarina bagli olusan bu yiikselis Na"™-Ca™ kanallarmi aktive eder. Na™ ve
Ca™’un hiicre i¢ine hizli girisi AP’ini olusturur. AP’ini takiben 100-150 ms i¢inde Na™,
Ca' kanallar1 kapanir ve potasyum (K") kanali acilir. Agilan K kanallari ile hiicre ici
pozitif ylik disar1 ¢ikar. Pozitif yiikiin disar1 ¢ikisi kalp kasi lifinde asir1 negatif
yiiklenmeye (hiperpolarizasyon) neden olur. K kanallarinin kapanmasi ve hiicre igine

Na' girisinin baglamasi ile olay kendi kendine uyarim seklinde dongiisel bir hal alir

(10).
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Sekil 1: Kalbin ileti Sistemi

2.2. Kardiyak Aksiyon Potansiyeli

Kalp kas1 membraninda iyon gecirgenligindeki degisime bagli olarak olusan AP

5 fazdan olusur (Sekil 2).

e Faz 0 Hizh Depolarizasyon: Na" kanallarinin agilmas1 ve Na™ gegirgenligindeki

. +, . .. e
ani artig sonucu Na "un hiicre i¢ine girisi.

e Faz 1 Erken Hizli Depolarizasyon: Na" kanallarmin kapanmasi1 ve K ’un hiicre

icine girisi.

e Faz 2 Plato: Yavas ve uzun siireli acik kalan voltaj bagimli Ca™ kanallarinmn

: + o . . « ..
aktivasyonu ve Ca"*’un hiicre i¢ine girisi.

e Faz 3 Son Hizli Repolarizasyon: Ca™ kanallarinin kapanip, K un iki degisik

kanaldan hiicre disina ¢ikmasi.

e Faz 4 Diyastolik Depolarizasyon (Istirahat Potansiyeli): Spontan olarak

depolarize olan hiicreden K* ¢ikisi ve Na™ ve Ca™ girisi. (10,11,12).



KALP KASININ UYARILMASI
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Sekil 2: Aksiyon Potansiyeli

2.3. Elektrokardiyografi

Kalbin sag atriyumda bulunan SA nodda kendi kendine uyarilma ile AP baslar.
Baglayan AP ile olusan elektriksel akimin kalpteki Purkinje His Demeti yoluyla tiim
kalp kasma yayilir. Tiim kalp kas1 boyunca ilerleyen bu akim ¢evre dokular ve ciltte de
tespit edilebilir. Bu sayede kalbin go6giis kafesi igindeki anatomisinin ciltteki iz
disimiine yerlestirilen elektrotlar vasitasi ile elektriksel akimin kaydedilmesi sonucu
elektrokardiyografi (EKG) elde edilir. Normal bir EKG atriyumlarin depolarizasyonu
ile olusan P dalgas: ile baslar. Onu takip eden ventrikiillerin depolarizasyonu ile olusan
QRS kompleksi ve ventrikiillerin repolarizasyonu ile olusan T dalgas1 ile sonlanr.
Atriyumlarin repolarizasyonu P dalgasinin olusumundan 0.15-0.20 saniye (sn) sonra
olur. Bu nedenle atriyumlarin repolarizasyon dalgast EKG’de QRS dalgasinin olustugu
doneme denk gelir ve goriintiillenemez (10).

Normal bir eriskinde tiim dervasyonlarda P dalgasiin genisligi 0,11 sn, genligi
ise 2,5 milimetre (mm)’den kiigiiktiir. P dalgasinin baslangici ile QRS kompleksinin
baslangici arasindaki stirenin 6lgiilmesiyle PR araligi elde edilir. PR aralig1 i¢cin normal
deger erigkinlerde 0,12-0,20 sn’dir. QRS kompleksi; ventrikiillerin depolarizasyonunu
yansitir. Q dalgas1 P dalgasindan sonraki ilk negatif dalgayi, R dalgas1 ilk pozitif
dalgay1, S dalgasi ise R’den sonraki negatif dalgay1 ifade eder. Q dalgasmin siiresi
normal olarak 0.04 sn’nin altindadir ve toplam QRS siiresinin % 25’ini asmaz (DIII ve

aVR disinda). DIII ve aVR disinda Q dalgasmin derinligi 2 mm’nin altindadir. En derin



S dalgas1 genellikle V1 ve V2°‘de olmasma ragmen derivasyonlara gore S dalgasmin
derinligi degisir. Q dalgasmnin baslamasi ile S dalgasinin sonlanmas1 arasindaki siire
QRS kompleksi olarak adlandirilir ve eriskinlerde normal olarak QRS kompleksinin
stiresi 0,11 sn’y1 agmaz. Ventrikiillerin repolarizasyonunu yansitan T dalgasinin normal
stiresi erigkinlerde 0,10-0,25 sn’dir. Genligi ise goglis derivasyonlarinda 10 mm’nin,
ekstremite derivasyonlarinda 6 mm'nin altindadir.

Ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu i¢in gecen toplam siireyi
yansitan QT aralig1 yas, cinsiyet ve kalp atim hizi (KH) ile degiskenlik gdsterir ve QRS
kompleksinin baslangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan siirenin ol¢iimiiyle

belirlenir (10).

QRS interval

] u
I P interval | Q-T interval

Sekil 3: Normal EKG
2.4. QT intervali

Q-T araligi; ventrikiil kasilmasindan ventrikiil gevsemesinin sonuna kadar
devam eden Q dalgasinin baslangi¢1 ve T dalgasinin bitimiyle sinirli stiredir. Yaklasik
0,35 sn siirer. Ventrikiil kasmnin refrakter oldugu dénemi gosteren donemdir (8,13).

Serum katekolamin diizeyleri giinliik aktivite ve gece-giindiiz donemlerinde
farklilik gosterdigi icin QT intervalinin 6l¢iimii olduk¢a zordur. (14). KH ve cinsiyete
bagh degisebilir. KH ile ters orantihdir. Hiz arttifinda QT mesafesi kisalir, hiz
azaldiginda QT mesafesi artar. Normalde kadinlarda erkeklere gore QT mesafesi daha
uzundur. Kadmlarda ilaca baghi QT uzamasi ve aritmi olasiligi daha fazladir. Bu
nedenle diizeltilmis QT mesafesinin hesaplanmasi gerekmektedir. UQTS konjenital ya
da akkiz olabilir, bunlar malign ventrikiiler aritmilere sebep olabileceginden dnemlidir

(15,16).
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Sekil 4: QT Intervalinin Olciilmesi

Kalp hizina gore diizeltilmis QT yi (QTc) dlgmek i¢in bir¢ok formiil vardir. En
sik Fridericia formiili kullanilir. EKG cihazlar1 ise QT ve QTC’yi otomatik olarak
Olemektedir (13,17,18).

Fridericia Formiilii: Diizeltilmis QT (QTc) Intervali = QT/RR'

QTc=QT/V RR

Sekil 5: Uzun QT nin Aritmiye Doniisii.
T dalgasinin morfolojisinin bozuk ve amplitiidiiniin diisiik olmasina, T dalgasi
bitinde bir U dalgast olmasi ya da T dalgasinin U ya da P dalgasi ile i¢ i¢ce girmis

olmasimna bagli olarak bitis noktasinin belirlenmesindeki giicliikler QT intervalinin
7



Olgtimiinii zorlagtrmaktadir. Buna bagh farkli derivasyonlarda farkli 6l¢iim degerleri
bunabilir. Bu nedenlerden dolayr QT mesafesi oldugundan daha uzun ya da daha kisa
saptanabilir (13,19).

QT intervali Olgiimleri, QT degerinin en uzun bulundugu derivasyondan
yapilmalidir. Tek komplekste 6l¢iim yapmak cogunlukla yeterli olmadigindan en az 3
komplekste QT degerinin dl¢iilmesi ve bunlarm ortalamasinin alinmasi 6nerilir (17).

420 ms ve alt1 degerler QT intervali i¢in normal, 420-440 ms arasindaki degerler
siirda, 440 ms tizerindeki degerler ise uzun QT olarak tanimlanir. Fakat genetik olarak

UQTS tanist almis hastalarin %12’sinde QT mesafesi 420-440 ms arasindadir (20,21).

2.5. Uzun QT Sendromlan

QT araligmm 440 ms uzun olmast UQTS olarak adlandirilir. Iskemik kalp
hastalig1 olanlarda mortalitenin 2-5 kat artmasina neden olan olduk¢a mortal seyreden
nadir goriilen bir hastaliktir. Bu hastalarda ventrikiiler fibrilasyon riski artmistir. UQTS
ilgili 300°den fazla genetik mutasyon belirlenmistir. UQTS idiyopatik, iyatrojenik veya
dogumsal (akkiz) olabilir (22,23).

2.5.1. Dogumsal Uzun QT Sendromlan

1953 yilinda Jerwell ve Lange Nielsen tarafindan tanimlanan Kardio-oditori
sendromu, 4 ile 15 yas aras1 ¢ocuklarda sik goriilen, otozomal resesif gegisli, UQT,
sagirlik, senkop ve ani kardiyak 6liimle karakterize bir sendromdur (24,25).

Romano-Ward sendromu, otozomal dominant gegislidir. Insidans1 %0,01-
0,02°dir ve ek patoloji yoktur. Erkek kadin orani 1:2°dir (24).

El ve ayakta ag sekilli deformite, hipoglisemi, immiin yetmezlik, konjenital kalp
hastaligi, biligsel bozukluk ve otizmin eslik ettigi bir diger sendrom Timothy
sendromudur (26).

Otozomal dominant gecisli bir diger hastalikta ailesel ventrikiiler tasikardidir.
Bu hastalikta egzersiz yapilirken QT intervali uzar. Bu QT uzamasi hastada farkh
zamanlarda cekilen farklt EKG’lerde ve hastadan hastaya bile farkli derecelerde olabilir.

QT’nin uzamas1 yaninda diisiik kulak, klinodaktili, migrognati ve periyodik
paralizinin eslik ettigi bir diger hastalik Andersen sendromudur. Andersen sendromunda

8



ventrikiiler aritmiler goriilse de ani kardiyak 6liimlerin olmamasi iyi bir klinik seyirdir
(27).
2.5.2. Edinsel Uzun QT Sendromlari

QT intervalini uzatan bir¢ok neden vardir. Metabolik ve endokrin hastaliklar,
elektrolit anormallikleri gibi durumlar bu nedenler arasinda sayilabilir. Bunlarm
arasinda ilaglar nemli yer alir. ilaclar arasinda en sik kardiyak ilaglar olmak iizere

bircok ilaca bagli olarak gelisen edinsel UQTS dogumsal tipe gére daha sik goriiliir.

2.5.2.1. Edinsel Uzun QT Sendromlarinin Nedenleri

1- Antiaritmik ilaglar;
e Smif IA: Kinidin, disopiramid, prokainamid
e SmifIII: Sotalol, amiodaron, butilid, almokalant, defotilid
e SmfIV: Bepridil
2- Antibiyotikler; eritromisin, klaritromisin, klindamisin, trimetoprim-
siilfametoksazol, grepafloksasin, sparfloksasin, moksifloksasin, gatifloksasin,
levofloksasin, amantadin, pentamidin, flukonazol, ketokonazol, klorokin, kinin,
halofantrin
3- Antiviral; foskarnet
4- Antineoplastik; tamoksifen, arsenik trioksid
5- Antimigren; sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan
6- Antihipertansif; isradipin, nikardipin
7- Antihistaminikler; terfenadin, astemizol
8- Antidepresanlar; desimipramin, nortriptilin, amitriptilin, doksepin, fluoksetin,
pimozid, imipramin, sertralin
9- Noroleptikler; klorpromazin, haloperidol, droperidol, pimozid, tioridazin,
sertindol, risperidon, ziprasidon, ketapin
10- Kolinerjikler; sisaprid
11- Proteaz inhibitorleri; fluvoksamin, mibefradil
12- Diger ilaglar; sildenafil, karbamazepin, probukol, oktreotid, amrinon,

milrinon



13- Kardiyak bozukluklar; miyokard iskemisi, akut kardit, akut kor pulmonale,
kardiyomiyopatiler, mitral valv prolapsusu, siniis bradikardisi, AV blok, iskemik kalp
hastalig1, romatizmal ates

14- Is1 ve elektrolit bozukluklari; hipotermi, hipopotasemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi

15- Norolojik bozukluklar; kafa travmasi, serebrovaskiiler hastalik, nérosiriirjik
islemler, sempatik sinir sistemi uyarilmasi, radikal boyun diseksiyonu, intrakraniyal
hemoraji

16- Endokrin ve metabolik bozukluklar; diyabetes mellitus, feokromasitoma,
adrenal yetmezlik, tiroid hastaliklari, organofosfat zehirlenmesi

17- Konjenital hastaliklar; Romano-Ward sendromu, Jervell ve Lange Nielson

sendromu (22,27).

2.5.3. Uzun QT Sendromunun Tedavisi

UQTS’u olan ve tedavi gormeyen hastalarda mortalite %71’e kadar ¢ikabilir. Bu
nedenle UQTS geng yastaki 6liimlerin 6nemli bir sebebidir. Bu yiiksek riskler nedeni ile
UQTS’lu hastalar da preoperatif tedavi geregi mutlak bir zorunluluktur (22).

UQTS’u birgok nedene bagli olabildigi i¢in ilk olarak aritmi neden olabilecek
ilaglar kesilmeli, elektrolit imbalans1 varsa diizeltilmeli ve temel tedavi 6ncelikle nedene
yonelik olmalidir. UQTS’Iu hastalarda 10 yillik sag kalim orani %50°dir. Tedavide; 3
blokor (beta blokor), kardiyak pacemaker, sol kardiyak sempatik denervasyon ve
implante kardiyak defibrilator (ICD) vardir. Tedavi goren hastalarm 5 yillik mortalite
oran1 %3-5’e diismektedir (28).

UQTS’lu hastalarda farkli tedavi segenekleri vardir. Ozellikle 40 yas {istii,
asemptomatik UQTS’lu hastalarda ilk semptomun ani kardiyak oliim olabilecegi

bilindiginden bazi otdrlere gore proflaktik B blokor hemen baslanmalidir (29).

2.6. Anestezik ilaclarin QT intervaline Etkisi

UQTS tipik olarak asemptomatiktir ve klinik bulgular ¢ocukluk ve adolesan
donemde c¢ogunlukla 40 yasmndan Once goriliir. Preoperatif donemde EKG

degerlendirilmesi ¢ok Onemlidir. Ciinkii bu hastalarda tablo kendini intraoperatif
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Torsades de Pointes (TdP) seklinde gosterebilir. Bu hastalarda ameliyat hazirlig
asamasinda elektrofizyolojik testler yapilmali ve bozukluklar diizeltilmelidir. Tedavi
secenekleri arasinda gecici pacemaker, ICD ve sol servikal gangliyotomide
bulunmaktadir. Intraoperatif malign ventrikiiler aritmi tedavi edilmemis UQTS’lu
hastalar i¢in ciddi bir risktir (29).

Preoperatif  blokdrler UQTS olan hastada temel tedavi se¢cenegidir. Bu tedavi
cerrahi yapilacak giinii de kapsamalidir (30).

Rutin elektif cerrahiler i¢in gecerli olan anestezi hazirliklar1 igerisinde yer alan
serum elektrolitleri incelemesi, anormalliklerin tedavisi ve cerrahi i¢in normal sinirlar
icinde olmasinin saglanmasi ciddi 5nem arz eder. Intraoperatif yonetimde asir1 sempatik
uyaridan kagmilmali, indiiksiyon esnasinda bu hastalara EKG monit6rizasyonu dikkatli
yapilmal1 ve siirekli gézden gegirilmelidir. Laringoskopi, entiibasyon, ekstiibasyon bu
hastalarda; aritmi ve fibrilasyon riskini arttirdigindan bu esnada kisa etkili B blokor, kisa
etkili opioid ve vokal kordlara lokal anestezik uygulanmasi yarar saglar. Bu hastalarda
intraoperatif normokarbi, normoksemi ve normoglisemi saglanmasi sempatik
aktivitenin baskilanmasi i¢in gereklidir. Bunlara ek olarak hipotermi QT intervalini
uzattigindan bu hastalarda kor 1s1 monitorizasyonu yapilmali ve normotermi
saglanmalidir (30).

Antiaritmik ilaclar ve transvendz ya da eksternal pacemaker kardiyak aritmi riski
nedeniyle hazir bulundurulmalidir. Postoperatif donemde yeterli analjezi saglanmali ve
B blokor tedaviye devam edilmelidir. Postoperatif donemde 24 saat boyunca EKG
monitdrizasyonu yapilmasi sarttir.

Volatil ajanlarin QT intervaline etkilerinin arastirildigi bircok c¢alisma
mevcuttur. Anestezi indiiksiyonunda bir¢ok ila¢ kullanildigindan kesin bir sonuca
varilamamistir. Yapilan bir ¢alismada volatil anestezik ajanlardan izofluran, desfluran
ve sevofluranin QT intervali uzattig1 fakat aralarinda fark olmadigi goriilmiistiir (3).
Yine bir caligmada 3-10 yas arasi, ASAI-II 54 ¢ocukta yapilmis sevofluranin QT
intervalini uzattig1 fakat Tp-e intervaline etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (31). Volatil
ajanlarin QT intervali iizerine olan etkileri cogunlukla UQTS olan hastalarda
arastirilmistir. UQTS olan hastalarda giivenilirligi ispatlanmis inhaler anestezik yoktur.
UQTS olan hastalarda  blokor kullanimi ile herhangi bir komplikasyona rastlanmadan
anestezi verilmistir. Ozellikle halotanm QT intervali uzun olan hastalarda kullanimi
onerilmemektedir. Inhalasyon anestezisinde kullanilan izofluran, desfluran ve
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sevoflurann = QT  intervalini uzatan ilaglar listesine eklenmesi gerektigi
vurgulanmaktadir (3).

Tiyopentalin QT intervalini uzattig1 tespit edilmistir (2,36). KABC’de propofol
ve sevoflurant karsilastiran c¢alismalarda sevofluranin profole gore kardiyak
fonksiyonlar1 daha iyi korudugu gosterilmistir (32,33). Yine KABC’de yapilan bir
baska calismada sevofluranin propofole gore sol ventrikiil fonksiyonunu daha iyi
korudugu gosterilmistir (34).

Midazolamin UQTS’li hastalarda anestezi indiiksiyonu ve sedasyon amagl
kullanimda saglikli bireylerde QTc tlizerine herhangi bir etkisi saptanmadigindan
giivenli bir tercih olarak diistintilmektedir (14,35).

Ketaminin QT intervaline olan etkisi yeterli ¢caligma olmadigindan, net olarak
bilinmemektedir. Sempatomimetik etkilerinden dolayr UQTS hastalarda uygun
olmadig diisiintilmektedir (36).

Methoheksitalin QTc’yi uzattigi bildirilmistir. Opioidlerin QT intervali iizerine
etkilerini inceleyen ¢ok fazla calisma olmamasina ragmen etkisinin olmadigma inanilir
(2,36).

Siiksinilkolin UQTS olan hastalarda sik kullanilan bir kas gevseticidir. Izole kas
gevsetici  kullanilarak c¢alisma yapilmasit olanaksizdir. Bu nedenle etkileri net
degerlendirilememistir.

UQTS olan hastalarda vekuronyum otonomik etkilerinin olmamasi1 nedeniyle
kullanilmaktadir. Pankuronyum kullanimin1 UQTS olan hastalarda ventrikiiler fibrilasyon
acisindan risklidir. Atrakuryum ve sisatrakuryum ile ilgili yeterli ¢alisma yoktur. Fakat
giivenli olduklarma inanilir (2).

UQTS olan hastalarda atropin TdP’i tetikleyebilir. Neostigmin kas gevseticinin
etkisini geriye c¢evirmek i¢in izole kullamilmistir, bu yiizden net etkisi

degerlendirilememistir (37).
2.7. Uzun QT Sendromlu Hastada Anestezik Yonetim

UQTS’lu hastalarda preoperatif donemde; genetik inceleme yapilmali,
anksiyolitik ilaglar verilmeli, QT intervalini uzatan ilaglardan kac¢milmali, elektrolit
anormallikleri arastirilmali varsa tedavi edilmeli, P blokdér kullanilmali, eger
sempatomatik bulgular varsa pacemaker kullanilmali ve rejyonal anestezi dncelikli tercih
olmalidir.
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Perioperatif donemde; EKG siki takip edilmeli, intraarteriyel monitdrizasyon
yapilmali, santral vendz kateter takilarak santral vendz basing takibi yapilmali, sempatik
stimulustan uzak durulmali, laringoskopide lokal anestestezik ve esmolol kullanilmali,
kas gevsetici olarak vekuronyum kullanilmali, Pace veya ICD varsa yeri ve fonksiyonu
kontrol edilmeli (Pacemaker takilmasi ve B blokdr ile tedavi yapilmasi amaciyla),
halotandan uzak durulmali, kan parsiyel oksijen ve karbondioksit basingi, glukoz ve
viicut 1s1s1 normal olmali, miimkiinse asetilkolinesteraz inhibitorleri (neostigmin,
fizostigmin ve glikopirolat) ve atropin yapilmamali ve ekstiibasyon esnasinda esmolol
kullanilmalidir.

Postoperatif donemde; yogun bakimda sessiz sakin bir odada derlenme ve takibi
saglanmali, EKG monitdrizasyonu 24 saat yapilmali, terapotik B blokor kullanilmals,
elektrolit degerleri iyi takip edilmeli, anormallik varsa tedavi edilmeli ve iyi bir
postoperatif analjezi saglanmalidir.

TdP tedavisi; kardiyoversiyon, iv bolus 30 mg/kg 2-3 dakikada (dk) gidecek
sekilde Mg™* ve devaminda 2-4 mg/kg/saat infiizyon yapilmali ve TdP baskilanmad ise

bolus doz tekrarlanmalidir. Gereginde transvendz pacemaker takilmalidir (11).

2.8. Koroner Arter Hastaligi ve Anestezi

Miyokardin kanlanmasindan sorumlu olan koroner arter dallarinin bir ya da daha
fazlasinda aterom plak olusumu ve olusan bu aterom plaklara bagli daralma ya da
obstriiksiyon gelismesi oksijen gereksinimi ve sunumu arasindaki dengeyi bozar.
Olusan bu bozukluk KAH olarak tanimlanir (38).

KAH anestezi pratiginde sik karsilasilan bircok komplikasyona yol agan
mortalite ve morbidite agisindan 6nemli bir hastaliktir. Amerika’da ameliyata alinan her
100 hastanin 40’mnda KAH oldugu veya KAH riski tasidigi tahmin edilmektedir (39).

Preoperatif vizitte hasta degerlendirilirken kardiyak ve pulmoner hastalig
sorgulanmali bu hastaliklar1 bulunan ya da anamnezinde bu yonde bilgi veren/verilen
hastalar dikkatlice degerlendirilmelidir. EKG preoperatif degerlendirmede en onemli
belirtectir. Cekilen EKG ile miyokardiyal iskemi, ge¢irilmis miyokard infarktiisii,
kardiyak biiylime, anormal kalp ritmi, ileti bozukluklar1 ve elektrolit bozukluklari

anlasilabilir (40).
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KAH’da birgok etkene bagh risk artmaktadir. Cerrahi uyari, anestezik ajanlar,
endotrakeal entiibasyon, kan kaybi, 1s1 degisiklikleri ve pozitif basingli ventilasyon
bunlar arasinda sayilabilir. Koroner beslenme anestezik ajanlarin kardiyodepresan ve
vazodilatasyon etkileriyle bozulabilir. Bu hastalarda ilk hedef preoperatif anksiyete,
korku ve agrinin giderilmesidir. Benzodiyazepinler tek basina veya bir opioid ile
premedikasyon amagl kullanilabilir.

Bu hastalarda hemodinamiyi minimal etkileyecek, fakat yeterli biling kayb1
olusturacak, endotrakeal entiibasyona hemodinamik yanit1 baskilayacak diizeyde
anestezi indiiksiyonu yapilmalidir. Anestezi indiiksiyonu diisiik dozlarda yavas infiizyon
seklinde titre edilerek verilmelidir. Hastada biling kaybi sonra kan basincinin diismesi
anestezi indiiksiyonunun gostergesidir. Bilinci kapanan hastaya kas gevsetici
uygulanmasmi takiben kontrollii ventilasyona gecilir. Entiibasyona hemodinamik
cevabin baskilandig1 anestezi derinligine ulasildiginda entiibasyon yapilir. KH,
intraarteryel kan basinci, EKG monitorizasyonu tiim asamalarda siirekli olarak dikkatli
bir sekilde takip edilmelidir.

Bir¢ok farkli ajan anestezi indiiksiyonunda tercih edilebilir. Propofol, barbitiirat,
etomidat, benzodiyazepin, opioid gibi iv ajanlar yaninda volatil bir ajan olarak
sevofluranda kullanilabilir. Bazi klinikler tarafindan ketaminde bu ajanlara kombine
edilebilir. Ventrikiil fonksiyonu kotii olan hastalarda midazolam-ketamin kombinasyonu
yararhdir. Indiiksiyonda kullanilabilinecegi gibi idamede volatil anestezik ve bir opioid
kulanimi ideal segenektir.

Myokardiyal iskeminin erken tesbiti ve dnlenmesi i¢in intraarteryel kan basinci,
saturasyon, hematokrit, hemoglobin ve arteryel kan gazi kontrol edilip bir anormallik

varliginda tedavi edilmelidir (36).

2.9. inhalasyon Anestezisi

Anestezik gaz ve buharlar solunum yolu ile alinir, alveollere, oradan da kana
diffiize olur. Genel anestezi olusturmasi i¢in volatil ajanin beyine ulasan miktarmnmn
belirli bir seviyeye ulagmasi1 gerekir. Volatil anestezikler sivi yada gaz olarak ikiye
ayrilirlar. Bu ayrim oda 1s1s1 ve basincindaki fiziksel durumlarina gore belirlenir. Bu
ajanlar alveolar hava, kan ve daha sonra dokulara gecis seyri anestezik gaz kesildiginde
tersine donerek dokulardan kana, kandan alveolar hava ve ekspiryum yoluyla viicuddan
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digar1 atilir. Bu atilim hizi her ajanda farklhidir. Bu farklilik uyanma hizin1 belirler.
Inhalasyon ajanlarinmn biiyiik bir kism1 bu sekilde akcigerlerden atilirken, az bir kismi
da metabolize olur ve ciltten atilir. Ornegin; halotan (%15-20) ve enfluranin (%2-3) bir
kism1 metabolize olurken, azot protoksitin az bir kismi da cilt yolu ile atilir. Bu yikim
hastalarin uyanmalar1 agisindan degil metabolitlerinin toksik olabilmeleri agisindan
onemlidir (41). Gilinlimiizde bir¢ok inhalasyon ajaninin kullanima girmis olmasi ile
birlikte ideal bir inhalasyon ajanindan beklenen tiim 6zellikleri tagiyan bir ajan halen

bulunamamastir.

2.10. Sevofluran

Ik defa 1968 yilinda Regan tarafindan halotan ve izofluran karsisinda
giivenilirlik ve etkinlik yoniinden avantaja sahip bir inhalasyon anestezisi ajani bulma
cabalarinin bir pargasi olarak Travenol laboratuvarlarinda sentez edilmistir. Ve 1971°de
Regan ve arkadaglar1 tarafindan rapor edilmis renksiz, hos kokulu oda 1sisinda yanici ve
patlayict  olmayan ve solunum yollarina irritan olmayan bir  sividir.
Biyotransformasyonu ve sodalime ile stabilite problemleri nedeni ile bir donem
calismalar yavaglamis olsa da 1990°da Japonya’da kullanimina bagslanmistir.

Glinlimiizde en sik kullanilan volatil ajanlardan biridir (42).

2.10.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Sevofluranin yapisal formiilii; florometil - 2, 2, 2 - Trifloro - 1 - (triflorometil)

etil eterdir (Sekil 6).

F H F

I I I
H—C—O—C—C—F
I I
H F

F—C—F

I
F

Sekil 6: Sevofluran Yapisal Formiili
Kaynama noktas1 58.6 °C, buhar basmci 20 °C’de 160 mmHg ve molekiil
agirhigi 200.05 gr’dir. Kan/gaz partisyon katsayis1 0.63, yag/gaz partisyon katsayisi 0.47

ve kan/beyin partisyon katsayist 1.7°dir. Sevofluranin  minimum alveoler
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konsantrasyonu (MAK) yasla birlikte azalma gosterir. Neonatallerden 70 yas iistiindeki
eriskinlerde MAK degeri %3,3’den % 1,48’e diiser. Sevofluran 40 yasinda bir erigskin
icin MAK degeri %100 oksijen ile 2.05 ve %35 oksijen ve %65 nitroz oksitle MAK
degeri 1.1°dir (43). Indiiksiyon ve uyanmanm hizli olmasinin nedeni diisiik kan-gaz
partisyon katsayisidir (44,45). Pediyatrik ve eriskin hastalarda indiiksiyonda kullanimin1
saglayan; sevofluranin keskin olmayan kokusu ve alveoler konsantrasyonunun hizla
yiikselme 6zelligidir (41,45). % 4-8 sevofluran ile %50 oksijen/nitroz oksit karigimi
icinde bir derin inspiryum ile indiiksiyon ger¢eklestirilebilir (41).

2.10.2. Farmakokinetik ve Farmakodinamigi

Goreceli olarak diger volatil anesteziklerin tersine unstabil bir molekiildiir. Doku
coziiniirligi oldukca disiiktiir. Diger volatil ajanlar gibi malign hipertermiyi

tetikleyebilir.

2.10.3. Santral Sinir Sistemine Etkisi

Beyin cerrahisi vakalarinda serebral kan akimini arttirarak intrakraniyal basincta
hafif yilikselmelere neden olabilir. Serebral kan akiminin otoregiilasyonu sevofluranin
yiiksek konsantrasyonlarinda (%1,5 MAK’m {izeri) bozulabilir, bdylece hemorajik
hipotansiyon sirasinda serebral kan akiminda azalmaya yol agabilir. Serebral metabolik
oksijen gereksinimi azalir ve bazi olgularda EEG degisikliklerine neden oldugu rapor

edilmis fakat MAK %2,5 lizerinde uyariya ragmen nobet aktivitesi goriilmemistir (41).

2.10.4. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Sevofluran mediiller solunum merkezi ve diyafragmatik kontraksiyonlarin
depresyonu sonucu doz bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Solunum
fonksiyonlarmin depresyonu, tidal voliimiin azalmasi, karbondioksit basincinin artmasi,
kan gazinda asidoz ve apne sevofluranin %1,5-2 MAK degerlerinde goriilebilir (41).

Solunum hizinda artisa neden olmasina ragmen tidal voliimde olusturdugu diisiis
nedeniyle dakika ventilasyonu kompanse edilemez. Sevofluran ayni zamanda

bronkodilatasyon yapar. Bu etki brong diiz kaslarinda histamin ya da asetilkolinin
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olusturdugu kontraksiyonlar1 engellemesi ile olur. Hava yollarina irritan olmamasi ve
hos kokulu olmas1 nedeniyle yiiksek alveolar konsantrasyonlarda giivenle kullanilip
maske indiiksiyonu yapilabilir. Sevofluran tek akciger ventilasyonunda da giivenle

kullanilabilinir (41).
2.10.5. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran doz bagimh sistemik vaskiiler direnci, kardiyak outputu ve bunlara
bagli kan basincini deprese eder. Bu etkisi izofluran ve desflurana gore daha azdir. Kalp
hizinda ¢ok az bir artis yapar ya da degisiklik yapmaz. Pulmoner arter basincini doz
bagimsiz diigiiriir.

Sevofluran myokardiyal depresyon etkinligini Ca™ kanallar1 {izerinden yapar.
Miyokard kan akimi ve koroner dilatasyon lizerine etkisi ¢cok azdir. Bu nedenle koroner
calma sendromu yapmaz. Miyokardi katekolaminlere karsi duyarlilastirmadigi igin

katekolamin kdkenli disritmilere neden olmaz (46).

2.10.6. Noromiiskiiler Etkileri

Noromuskiiler bloke edici ajanlarin etkisini arttirir.  Sevofluran yeterli

relaksasyon saglayarak trakeal entiibasyonu kolaylastirir.
2.10.7. Nefrotoksisite

Sodalime gibi alkali bilesikler sevoflurani, nefrotoksisitesi kanitlanmis bir diger
son lrline (compound A: florometil-2,2-difloro-1-(triflorometil) vinil eter)
indirgeyebilir. Diisiik akimli anestezi, kuru baryum hidroksit absorbani1 kullanilmasi,
solunum gazinin 1sisiin yiliksek olmasi, yiiksek sevofluran konsantrasyonu ve uzun siire
anestezi uygulanmast da compound A’nin birikimini artirr. Birgok calismada
sevofluran ile baglantili toksisite veya hasrar1 gosteren saptanabilir herhangi bir
postoperatif renal fonksiyon bozuklugu bulunmamistir. Buna ragmen bazi klinisyenler
daha Onceden renal fonksiyon bozuklugu olanlarda sevoflurandan kac¢milmasini ve
birka¢ saatten daha uzun siiren anestezilerde 2 L/dk’dan daha az taze gaz akimi

kullanilmamasini 6nerirler (47).
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2.10.8. Hepatotoksisite

Sevofluran karaciger kan akimini; portal vendz kan akimini azaltarak ve hepatik
arter dilatasyonu yaparak degistirir. Bu degisiklik diger volatil ajanlara oranla karaciger
kan akimmin daha iyi korunmasma sebep olur. Karaciger hastalig1 olanlarda mevcut
hastalig1 alevlendirdigine yonelik bir bilgi mevcut degildir.

Karacigerde yaklasik olarak %35 oraninda metabolize edilir. Insanlarda agirlikli
olarak sitokrom P 450 nin 2E1 fraksiyonu tarafindan deflorine edilir. Metabolizmasi
sonucu heksafloroizopropanol ve inorganik florid iyonlar1 olusur (42).
Heksafloroizopropanol hizla glukronize olarak idrarla atildigindan dolasimdaki

konsantrasyonlar1 oldukea kiigiiktiir (43).
2.10.9. flac Etkilesimleri

Sevofluran inhalasyonuna %67 nitr6z oksit eklenmesi sevofluranin MAK
degerini  %1,8’den  9%0,7’ye  diisliriir. Opioidlerde  6zellikle 3ng/mL  kan
konsantrasyonunda fentanil sevofluranin MAK degerini %59 azaltir.

Sevofluranin %1,5 lizerinde MAK degerleri diger volatil ajanlara gore karaciger
kan akimi1 korusa da karaciger kan akiminda olusturdugu azalma nedeniyle verapamil ve

lidokain gibi yiiksek hepatik atilim1 olan ilaglarin kanda birikimine neden olabilir.
2.11. Magnezyum

Mg+2 tibbi kullanima hazir 10 mL’lik ampiillerde her ampiilde 12 mEq (1500
mg) Mg™ iceren ampiiller seklinde hazirlanir. Mg™ iyonu intraselliller sivida en sik
bulunan ikinci katyondur. Ayni zamanda viicutta en sik bulunan dordiincii katyondur.
Norokimyasal impuls transmisyonu, kas eksitabilitesi, enerji metabolizmas1 ve niikleik
asit sentezini de igeren 300’°den fazla enzimatik reaksiyonda kofaktdr olarak onemli rol

oynar. Ayrica hormonlarm reseptorlere baglanmalarinda, Ca™

kanal kapilarinda,
transmembranel iyon degisimi ve adenilat siklazin regiilasyonunda, kas kasilmasinda,
noroaktivitede, vazomotor tonusun kontroliinde, kardiyak eksitabilitede ve diiz kas

iizerinde depresan etkisi olabilecegi gibi santral sinir sistemini de deprese edebilir ve
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norotransmitter saliniminda rol alir. Bu etkilerinin ¢ogunu fizyolojik Ca™ antagonisti
olarak etkinlik gostermesi ile yapmaktadir (48).

Insan viicudunda total viicud agirhg 70 kg kabul edilirse 100 mmol (2000 mEq)
Mg igerir. Atomik agirligi 24.312 g’dir. Mg, Ca'™ gibi iki degerlikli bir iyondur (7).
Total viicut Mg unun %]1’inden daha azi serum ve eritrositlerde bulunur. %53’i
kemiklerde, %27’si kaslarin intraselliiler komponentlerinde ve %19 kadar1 da yumusak
dokulardadir. Serum Mg™’u total viicut Mg™ nun yaklasik %0.3’tinii ierir ve 3
durumda bulunur. %62’si iyonize, %33’li proteine (6zellikle albumine bagli) ve %5’1
sitrat ve fosfat gibi anyonlarla kompleks haldedir (48).

Mg siklikla mg, mmol ya da mEq seklinde ifade edilir. Mg™ siilfatm 1 g’1 4
mmol, 8 mEq ya da 98 mg elemental Mg a esittir (48). Eriskinlerde Mg gereksinimi
giinliik 250-350 mg’dir. Cocuklarda, hamilelerde ve emziren bayanlarda 100-150 mg
eklenmelidir (7). Mg™ 6zellikle ileum ve kolondan absorbe olur, atthmi ve serum
Mg ™ nun kontrolii ise bobrekler yoluyladir.

Paratiroid hormon (PTH), kalsitonin, D vitamini, insiilin, glukagon, epinefrin,
antiditiretik hormon, aldosteron ve seks hormonlart Mg™ metabolizmasmin
regiilasyonundan sorumlu hormonlardir. Intestinal absorpsiyonda PTH ve D vitamini,
renal reabsorpsiyon ve kemige geri alimda PTH etkilidir. Renal reabsorpsiyona ayni

zamanda glukagonda katkida bulunur. Hiicre i¢ine alimda ise insiilin etkilidir (7).
2.11.1. Membran ve Membran Pompasindaki Hareketi

Transmembranel iyon degisiminde Mg™*; membran Ca™ ATPaz ve Na™-K'
ATPazin aktivasyonuna katilarak depolarizasyon ve repolarizasyon fazlarinda aktiftir.
Intrastoplazmik organellerde ve hiicre memraninda stabilizasyonda rol alir. Intraselliiler
ATP’nin azalmasi ve hiicre icinde Na™ ve Ca™un yiikselmesi ve K un da diismesi
seklinde seyreden Mg™ eksikligi ATPaz pompasmim aktivitesinin bozulmasina bagli

olarak gelisir (7).
2.11.2. iyon Kanallarindaki Rolii

Bir ¢ok farkli iyon kanalinda diizenleyici rol oynar. Diisiik intraseliiler Mg

konsantrasyonlar1 K ’un hiicreyi terk etmesi; kondiiksiyon ve hiicresel metabolizma
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degisimi ile sonuglanir. Sarkoplazmik retikulum ve potansiyel L tipi Ca™ kanallarinda
da Mg™un etkinligi vardir. Kompetetif antagonist hareket Ca™ c¢ikisina karsi
gerceklesir. Ca™’un esas intraseliiler depo yeri olan sarkoplazmik kanaldan ka¢masini
engelleyerek sarkoplazmik kanala dayali Ca™ aktivasyonunu inhibe eder. Mg bu etki
ile Ca™ kanal blokorii ya da Ca™ kanal aktivitesi diizenleyicisi ve modiilatoridiir. Bu

ozellikleri hipomagnezemi sirasinda hiicre i¢i Ca™’unda belirlenen yiikselmeyi agiklar

(7).

2.11.3. Enzimatik Aktivasyon

Hiicre i¢i serbest Mg, yiizlerce enzimatik reaksiyonda gerekli bir mineraldir.
Bu nedenle hiicre i¢i Mg™* eksikligi glukoz metabolizmasini ve yiiksek enerjili fosfat

baglarmi da ilgilendiren bir¢ok enzimin fonksiyonunun bozulmasina neden olur (7).
2.11.4. Santral Sinir Sistemi

Mg esas olarak santral sinir sistemini iskemik hasardan korudugu diisiiniilen
N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorlerindeki voltaja bagimli kapilarda antagonist etki
ile sinir sistemi iletiminde 6nemli bir rol oynadigi diisiiniilmektedir. Son zamanlarda
NMDA reseptdor antagonizmasinin iizerinde durulmaktadwr. Birgok hayvan
¢alismasinda, iskemik hasarm hasarlanmaya yakin zamanda verilen Mg ile azaldigin
gdsterilmistir. Hayvan modellerindeki Mg *‘un koruyucu roliinii insanlarda tam olarak
gostermek zordur. Insan arastirmalarindaki asil sorun doniisiimsiiz hasar olusmadan
once verilebilecek en uygun tedavinin uygulanmis olmasidir. Cok diisiik dogum agirlikl
infantlarda yapilan gozlemsel calismalarda anneleri gebelik doneminde Mg™ siilfat
tedavisi alanlarda serebral palsi riskinin azaldigi gosterilmistir. Siipheli inmede 12 saat
iginde Mg verilmesi ile belirgin bir yarar izlenmemistir. Benzer olarak Mg siilfatin
kardiak arrest sonrasi norolojik sonuglar ve yasam stiresini degistirmedigi gosterilmistir.
Son c¢aligmalarda NMDA reseptor antagonistlerinin postoperatif agri1 tedavisinde rolii
oldugu, NMDA reseptdor antagonizmasinin nosiseptif uyart sonrast santral

sensitizasyonu inhibe ettigi izerinde durulmaktadir (49).
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2.11.5. Periferik Sinir Sistemi

Lokal anesteziklerin etkisini potansiyelize ettigi diisiiniilmektedir. Bu etki Mg™
primer olarak periferik sinirlerde sinaptik alanda norotransmitter substantlarin

salinimin1 etkilemesi ile saglar (49).
2.11.6. Motor Son Plak

Mg **un presinaptik u¢ta memran kanallarinda Ca™ ile yarismasma bagl 2.5
mmol/L’den yiliksek seviyelerinde doza bagli olarak periferik sinir sisteminde
norotransmitter salmiminmn presinaptik inhibisyonu saglar. Bu etkinlik néromuskiiler
kavsakta Mg™* konsantrasyonunun 5 mmol/L ve iizerinde olmasi ile nemli derecede
presinaptik néromuskiiler blokaj ortaya ¢ikar. Sonugta Mg™ nondepolarizan kas
gevseticilerin etkisini arttrmaktadir ve Lambert —Eaton Sendromu ya da Myastenia
Gravis gibi hastaliklarda agir kas giigsiizliigiiniin gelisimine neden olabilmektedir. Bu
nedenle yapilmis calismalarda Mg ™’ un anestezik ilag, kas gevsetici ve postoperatif
analjezik gereksinimini azalttig1 goriilmiistiir (50). Yine yapilan ¢alismalarda Mg*’un
genel anestezide 1yi bir adjuvan oldugu ve intraoperatif hipertansiyon ataklarini 6nleme
etkinligi oldugu gosterilmistir (51). Bununla beraber Mg™ nondepolarizan kas

gevseticilerin etki baglama siirelerinde belirgin bir azalmaya neden olmamaktadir.

2.11.7. Otonom Sinir Uglan

Mg *un vagal sinir uglart ve otonomik ganglionlardaki etkileri tam
bilinmemektedir. Mg+2 konsantrasyonu 2.5 mmol/L nin iizerine ¢iktiginda adrenerjik
sinir uglarindan ve adrenal medulladan katekolaminlerin saliniminda progresif bir

inhibisyon ortaya ¢ikar. Daha yiiksek seviyelerde de gangliyonik blokaj gelisir (52).
2.11.8. Kardiyovaskiiler Sistem

Mg™? vazokonstriktér maddeler iizerinden damarlarda vazodilatasyon etkisi
yapar. Ayrica periferik vaskiiler direncin; sempatik blokaj ve katekolamin saliminin

azalmasi gibi mekanizmalarla diismesi de etkilidir (52). Yapilan calismalarda Mg
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intraoperatif hipertansif krizleri azalttig1, (53) antiaritmik ajanlara direngli ventrikiiler
aritmileride iceren ciddi aritmilerde (6zellikle TdP) etkili oldugu gosterilmistir (6).
Mg, Ca™ antagonizmasi ile myokardiyal kasilma giiciiniin azalmasmna neden olur.
izole kalplerde Mg "™ bradikardiye sebep olur. Bununla beraber, invivo ortamda Mg ile
vagal asetilkolin salintmmin inhibisyonu ile siklikla hafif bir tasikardi ortaya cikabilir.
Mg ?; adrenalin uygulanmast ile iliskili aritmilerin kontroliinde propranolol ile esdeger,
verapamilden ise daha giiclii etkilidir. Bupivakaine bagli gelisen aritmilerde de etkili

olabilmektedir (48).
2.11.9. Solunum Sistemi

Mg *’un genel anestezide néromuskiiler blokérlerin etkinligini arttirmasina bagli
santral respiratuvar etkinligi olmaksizin solunumu deprese edici 6zelligi ortaya
cikmaktadir. Bununla beraber bronkodilator etkinligi ile agir astimli olgularda yararh
olabilecegi bildirilmektedir. Ancak bu konuda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir (48).
Yapilan bir ¢alismada Mg inflizyonunun ekstiibasyon zamanimi kisalttig1 goriilmiistiir
(54).

2.11.10. Genitoiiriner Sistem

Mg "* bobreklerde vazodilatator etkinligi vardir. Ve klinik kullanimi olmasa da

diiiretik etkiliginin oldugu bilinmektedir (48).

2.11.11. iskelet kas sistemi

Kasta mindr Ca™” antagonistik etkiler ortaya ¢ikaran Mg %, major etkisini motor
son plakta gosterir. Genel anestezinin mortal seyreden komplikasyonlarindan biri olan
malign hipertermide de Mg”’un etkiligi vardir. Fakat bu etkinligin klinik olarak bir
anlami1 yoktur (48).

2.11.12. Anestezi Indiiksiyonunda Kullanimi

Genel anestezide indiiksiyonunu takiben hasta entiibe edilir. Hastalarda
entiibasyona bagli gelisen hemodinamik degisiklikler; uyarilara bagli katekolamin

salmmminda meydana gelen artis nedeniyledir. Mg™ bu katekolamin salmimmindaki
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artis1 adrenal medulla ve adrenerjik sinir sonlanmalarinda azaltr. KAH’da yapilan
calismalarda anestezi indiiksiyonu ve entiibasyonu sirasmda Mg™ infiizyonu yapilan
hastalarda ortalama arter basmncinda (OAB) ve sistemik vaskiiler direngte 6nemsiz bir

artis yaptig1 ve kardiyak outputta azalmaya neden olmadig1 goriilmistiir (7).
2.11.13. Obstetrik Anestezi

Gebelikte ortaya c¢ikan 6zellikle preterm eylem, proteiniiri ve hipertansiyona ile
seyreden preeklampsi ve ilerleyen olgularda konviilsiyonun eklenmesi ile eklampsi

+2,

olarak adlandirilan klinik tabloda Mg “un tokolitik, antikonviilzan ve hipotansif
ozelliklerinden faydalanilir. Antikonviilzan etkinligi serebral vazodilatasyon olusturan
prostoglandinlerin iiretimini arttirmas1 ve NMDA reseptorleri tizerindeki inhibitor etkisi
ile olusur (7).

Mg * motor sinir uglarindan asetilkolin salmimimi inhibe eder, daha az olarak da
kavsak sonrast membranda sensitivite azalmasma yol acarak kas liflerinin
eksitabilitesini azaltir. Bu sekilde nondepolarizan kas gevseticilerin etkinligi artabilir ve
bu vakalarda néromuskiiler monitorizasyon yapilmalidir. Mg™ kullanan preeklamptik

hastalarda siiksinilkolin ile blok siiresinde uzama geligebilir, ancak bu durum gebelikte

kolinesteraz azalmasi ile de iliskilidir (48).

2.11.14. Feokromasitoma Cerrahisi

Feokromasitoma adrenal medulladan katekolamin {iretiminin ve saliniminin
arttigl bir hastahikti. Mg™; anestezi indiiksiyonu ve trakeal entiibasyonda artan
katekolamin salmimini inhibe eder ve antiadrenerjik aktiviteye sahiptir. Bu ozelligi
nedeniyle feokromasitoma cerrahisinde 06zellikle entiibasyonda olusan anormal

hemodinamik yanit1 baskilar (55).
2.11.15. Kardiyovaskiiler Cerrahi

Mg"* membranlar {izerinde stabilizan etkiye sahiptir. Bu nedenle kardiyak ritm
bozukluklarinda kullanilir. Hipomagnezemi kardiyak cerrahi sonrasinda sik goriiliir.

Kardiyak cerrahi sonrasi artmus atriyel fibrilasyon diisiik serum Mg™ seviyeleri ile
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iligkilidir. TdP; Mg+2 kullanimi i¢in en dnemli endikasyondur. Diger bir kullanim alan1
digital toksisitesine bagli ventrikiiler aritmilerdir. Kritik hastalarda Mg", akut atriyal
tagiaritmilerde amiodarondan daha etkilidir (7). Mg™ kardiyak operasyonlarda uzun
yillardir kardiyoplejik soliisyonlarin bir komponentidir. Ozellikle reperfiizyon sirasinda
iskemik miyokardiyumu korudugu diisiiniilmektedir (56). Aortaya kros-klemp
konuldugu sirada Mg ™*un vazodilatér ve antiaritmik G6zellikleri nedeniyle
kullanilabilinecegi diistiniilmektedir. Ayrica iskemi sonras1 normal dokularda patolojik
olaylara aracilik eden NMDA reseptorlerini antagonize ederek suprarenal aortik

anevrizmalarm onarimi sirasinda spinal kordu koruyucu etkisi goriilmiistiir (48).

2.11.16. Yogun Bakimda Kullanimi

Yogun bakim pratiginde kardiyak aritmiler, solunumsal yetmezlik, neonatal
pulmoner hipertansiyon ve tetanoz tedavisinde kullanilmaktadir (48). Mg eksikliginin
olumsuz etkileri daha iyi tammlandiktan sonra pekgok iinitede Mg™ seviyelerine
bakilmakta ve hipomagnezeminin gelisimi onlenmektedir (48). Yapilan bir derlemede
Mg **un insiilin i¢in ikincil haberci gibi ¢alistig1 ve serum Mg™ konsantrasyonlarmin

diismesinin insiilin direngini arttirdig: dile getirilmistir (56).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onayi almnarak,
Turgut Ozal Tip Merkezi hastanesinde, elektif koroner baypas cerrahisi yapilmasi
planlanan olgularda gergeklestirildi. Olgular calisma hakkinda ayrmtili olarak
bilgilendirildi. Calismaya katilmayi kabul eden hastalardan aydinlatilmis onamlari
alimdiktan sonra ASA II-III, 89 olguda bu ¢aligma gerceklestirildi.

Anormal serum elektrolit degeri bulunan, QTc siiresi >440 ms’den biiyiik olan,
QTc interval siiresini etkiledigi bilinen ilag (trisiklik antidepresan vb) kullanan, kalp
kapak hastalig1 bulunan, ciddi atriyoventrikiiler blogu bulunan, siniis ritminden bagka
ritim bozuklugu olan, obez, unstabil anjina pektoris, kalic1 pil takili olan olgular, kronik
obstriiktif akciger hastaligi olan, ejeksiyon fraksiyonu %40’ altinda olan, ciddi
karaciger, bobrek hastalig1 olan, kas-sinir hastaligi bulunan ve ¢alisma ilaglarmna alerjisi
bulunan olgular ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalarin preoperatif vizitte yasi, boyu, kilosu, kullandig1 ilaglari, kardiyak
fonksiyonlar1 ile ilgili testler degerlendirilerek veriler kaydedildi. Aydmnlatilmis onam
alman hastalar operasyon odasina alindiginda 6 derivasyonlu (I, II, III, aVL, aVR ve
aVF) EKG, non-invaziv kan basmgi, puls oksimetre ile monitorizasyon yapildi. 16
gauge intraket ile vendz damar yolu acgilarak hastalara iv fentanil 1 mcg/kg ve iv
midazolam 0.03-0,05 mg/kg yapilarak premedikasyon uygulandi. Yiiz maskesi ile 8
L/dk oksijen/medikal hava verildi. 20 gauge intraket ile lokal anestezi i¢in 10 mg
prilokain uygulanarak radiyal arter kaniilasyonu ile intraarteryel kan basing1
monitorizasyonu yapildi. Bazal KH, sistolik, ortalama ve diyastolik arteryel kan
basinglar1 ve 12 derivasyonlu (I, II, III, aVL, aVR, aVF, V1, V2, V3, V4, V5 ve V6)
EKG kaydedildi.
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Hastalar sevofluran (Grup S; n=41) ve sevofluran-Mg ™ (Grup SM; n=48) olarak
iki gruba ayrildi. Grup S’de hasta 8 L/dk oksijen/medikal hava karigimi ile Fi02:0.3
olacak ve sekilde havalandirilmaya baslandi. Hastanin soludugu taze gaz akimma %1
MAK degerinden sevofluran akimi eklendi. Hasta her 5 nefes aligverisinde sevofluran
%0.5 arttirilarak end-tidal sevofluran %2.5 olana kadar en iist sevofluran MAK degeri
%6’y1 gegmeyecek sekilde arttirildi. End-tidal sevofluran %2.5’e ulasinca, Grup SM’de
hastaya 50 mg/kg dozda Mg siilfat Grup S’de ise SF infiizyonu 20 dk bitecek sekilde
basland1. Infiizyonlarin bitimi sonras1 hastaya iv 2-3 mcg/kg fentanil sitrat ve 0.1 mg/kg
vekiironyum bromiir yapildi ve 3 dk daha end tidal sevofluran %2.5 olacak sekilde
havalandirilmaya devam edildi. Takiben hasta entiibe edildi.

Hastalarda toplam 6 defa 12 derivasyonlu EKG kaydedildi.

= T1 (Girig): Hasta operasyon odasina alindiktan hemen sonra
= T2: Sevoflurane-Mg ™ siilfat infiizyonu sonlandiginda

= T3: Entlibasyondan hemen 6nce

= T4: Entiibasyonun 30. sn sonra

= T5: Entiibasyonun 1. dakikas1

= T6: Entlibasyonun 5 dakikasi olarak kaydedildi.

Bu siire i¢inde yapilan ek ilaglar ve olusan komplikasyonlar kayit altina alindu.
Arastirmaya alinan hastalarda gelisebilecek komplikasyonlarin onlenebilmesi i¢in, zor
entiibasyon gerecleri, fiber optik bronkoskop, atropin, adrenalin, efedrin, nitrogliserin,
defibrilator, eksternal pacemaker, internal pacemaker hazir bulunduruldu.

Zor entiibasyon, zor havalandirma, gogiis duvari rijiditesi, aritmi, EKG’si
degerlendirilemeyen veya EKG ¢ekimi sirasinda cihazda ariza meydana gelen hastalar
calisma dis1 birakildi. Bradikardi beraberinde hipotansiyon olmadigi siirece tedavi
edilmedi.

QT intervali QRS dalgasinin baslangicindan T dalgasinin sonlandig1 yere kadar
Olgiildii. Tp-e intervali de T dalgasmin pik yaptigi yerden sonlandigi mesafe olarak
degerlendirildi. T dalgasinin sonu T dalgasmin maksimum indigi yerin bazal ¢izgiyle
kesistigi nokta olarak alindi. Eger U dalgast mevcutsa T ve U dalgalar1 arasindaki
egimin ucu T dalgasmin sonu olarak kaydedildi.

QT ve Tp-e intervalleri her derivasyonda dort P-QRS-T dongiisiinde olgiildii ve
ortalamalar1 alind1. QTc intervali Fridericia formiilii ile hesapland.

Fridericia QTc¢ = QT/RR'?
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Istatiksel analizler SPSS for Windows version 13.0 programi kullanilarak
yapildi. Veriler ortalama + Standard sapma (ort+= SS) veya olgu sayis1 (n) olarak
degerlendirildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi, ikili grup
ortalamalar1 karsilagtirilmasinda independent Samples t testi uygulandi. KH, kan
basinci, ve QT interval Olglimleri Bonferroni diizeltmesi ile varyans tekrarlayan
Olgtimler analizi kullanilarak analiz edildi. p<0.05 degerler istatistiksel olarak anlaml1

kabul edildi.
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3.1. Hasta Takip Formu

GRUP:

TARIH:

/

/

ADI/SOYADI:

EJEKSiYON FRAKSiYONU:%

BOY: KiLO: YASI:
KULLANDIGI iLACLAR
BYPASS YAPILACAK DAMAR SAYISI
KB NB |SPO2 |EKG
SAB |[DAB |OAB DEGISIKLIKLERI

GIRIS (BAZAL)
(T0)

SEVOFLURANE
MAGNEZYUM SULFAT
BiTIiMi. (T1)

ENTUBASYON ONCESI
(T2)

ENTUBASYON 30. SN
(T3)

ENTUBASYON 1. DK
(T4)

ENTUBASYON 5. DK
(T5)

OLUSAN KOMPLIKASYONLAR:

YAPILAN EK ILACLAR:
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4. BULGULAR

Calismaya 100 hasta alindi. Olgularm 6’s1 ¢alisma sirasinda EKG kagidi bittigi
icin, 5’1 makineye bagli nedenler yiiziinden, 1’1 de entiibasyon siliresi uzadigi i¢in
calismadan ¢ikarildi. 89 hasta degerlendirmeye alind1.

Olgular yas, kilo, boy, cinsiyet ve ejeksiyon fraksiyonu yoniinden benzerdi
(Tablo;1).

Tablo 1: Olgularin Demografik Verileri

Grup S Grup SM
Yas 58.2(7.9) 56.5(7.3)
Kilo 76.3 (9.8) 77.2 (13.8)
Boy 167.8 (8.8) 170.1 (7.1)
Cinsiyet; Erkek:Kadm 30:11 41:9
EF 55.8 (4.8) 54.7(7.3)

Grup S = Sevofluran Grubu, Grup SM = Sevofluran-Magnezyum Grubu.

Grup ic1 degerlendirmede her iki grupta QTc intervali, bazal degere gore tiim
donemlerde anlamli olarak artt1 (p<<0.05). Ancak gruplar aras1 degerlendirmede anlamli
olan degisiklikler arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05). Grup S’de QTc
intervali T3 donemine gore T4, TS5 ve T6’da Grup SM’de ise T4, TS ve T6’da anlamli
olarak artt1 (p<0.05). T3 donemine gore gruplar arasi degerlendirmede fark yoktu

(Tablo;2).
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Tablo 2: Her Iki Grubun QTc Interval Degerleri

QTc interval (ms)

Grup S Grup SM
T1 403.5 (24.0) 403.7 (19.7)
T2 427.5 (35.3)* 428.4 (29.1)*
T3 424.0 (36.4)* 419.4 (30.3)*
T4 432.6 (33.3)* 435.0 (42.8)*
TS 440.5 (37.8)* 447.0 (39.1)*
T6 433.3 (37.4)* 432.2 (33.0)*

Grup S = Sevofluran Grubu, Grup SM = Sevofluran-Magnezyum Grubu, T1: bazal,
anestezi indiiksiyonundan once, T2: c¢alisma ilaglartyla indiiksiyondan sonra, T3:
entiibasyondan Once, T4: entiibasyondan 30 sn sonra, T5: entiibasyondan 1 dk sonra,
T6: entiibasyondan 5 dk sonra.
*p <0.05 bazal degere gore.

Her iki grupta Tp-e intervali degerleri ise hem grup i¢i, hem de gruplar arasi
degerlendirmede istatistiksel yonden farkli degildi (p>0,05) (Tablo;3).
Tablo 3: Her Iki grubun Tp-e Interval Degerleri

Tp-e interval (ms)

Grup S Grup SM
T1 96.0 (16.4) 90.3 (15.5)
T2 96.6 (15.2) 94.0 (18.0)
T3 96.7 (14.4) 94.4 (18.0)
T4 98.5 (14.5) 96.1 (15.9)
TS 96.8 (14.8) 94.0 (16.2)
T6 96.2 (14.0) 94.4 (15.8)

Grup S = Sevofluran Grubu, Grup SM = Sevofluran-Magnezyum Grubu, T1: bazal,
anestezi indiiksiyonundan once, T2: calisma ilaglariyla indiikksiyondan sonra, T3:
entiibasyondan Once, T4: entiibasyondan 30 sn sonra, T5: entiibasyondan 1 dk sonra,
T6: entiibasyondan 5 dk sonra.
*p < 0.05 bazal degere gore.

Her iki grupta OAB; giris degerine gore tiim donemlerde anlamli azalirken, bu

azalma Grup SM i¢in; T4’de daha fazla idi (p =0,033). Yine her iki grupta OAB; T3
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donemine gore T4, TS ve T6’da anlaml artti. Ancak bu artis Grup S icin T4’de daha
fazla idi (p=0,0001) (Tablo;4).
Tablo 4: Her Iki Grubun OAB Degerleri

OAB (mmHg)

Grup S Grup SM
T1 99.2 (15.5) 99.6 (12.3)
T2 66.7 (8.5)* 63.3 (8.8)*
T3 59.6 (6.6)* 58.4 (6. 1)*
T4 70.6 (10.3)* 63.8 (7.6)* %+
TS 66.1 (11.8)* 64.3 (8.9)*
T6 66.0 (10.3)* 62.9 (7.4)*

Grup S = Sevofluran Grubu, Grup SM = Sevofluran-Magnezyum Grubu, T1: bazal,
anestezi indiiksiyonundan once, T2: c¢alisma ilaglartyla indiiksiyondan sonra, T3:
entiibasyondan Once, T4: entiibasyondan 30 sn sonra, T5: entiibasyondan 1 dk sonra,
T6: entiibasyondan 5 dk sonra.

* p=0<0.05 bazal degere gore.

¥ p=0<0.05 Her iki grubun karsilastirilmas1

T p=0<0.05 Her iki grup karsilastirilmasi (T3 donemine gore )

KH her iki grupta giris degerine gore tiim donemlerde anlamli azalirken, bu
azalma Grup SM icin T3, T4 ve T5 doneminde daha fazla idi (p=042, p=0,0001,
p=0,05). T3 dénemine gore Grup S’ de KH; T4 ve T5’de, Grup SM’de T4, TS5 ve T6’da
anlaml artt1. Bu artis T4 donemi i¢in Grup S’de daha fazla idi (p=0,001) (Tablo;5).
Tablo 5: Her Iki Grubun KH Degerleri

KH (atim/dk)

Grup S Grup SM
Tl 76. 1 (12. 8) 76.5 (9.9)
T2 63.5(9.2)* 63. 6 (10. 8)* ¥
T3 61.9 (8.9)* 57.4(9.0)**
T4 72.0 (11. 7)* 62.1(9.0)* ¥4
T5 66. 0 (10. 4)* 61.9 (9. 6)*
T6 63. 7 (10. 4)* 60. 6 (9. 3)*
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Grup S = Sevofluran Grubu, Grup SM = Sevofluran-Magnezyum Grubu, T1: bazal,
anestezi indiiksiyonundan once, T2: c¢alisma ilaglartyla indiiksiyondan sonra, T3:

entiibasyondan Once, T4: entiibasyondan 30 sn sonra, T5: entiibasyondan 1 dk sonra,

T6: entiibasyondan 5 dk sonra.

*p= 0<0.05 bazal degere gore

¥p=0<0.05 Her iki grubun karsilastiriimasi

Tp= 0<0.05 Her iki grup karsilastirilmasi (T3 donemine gore )
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5. TARTISMA

Calismamizda KABC uygulanacak KAH’l1 olgularin sevofluranla yapilan
anestezi indiiksiyonunda bolus 50 mg/kg Mg™ kullanimi sevoflurana bagh QTc
intervali uzamasma etki etmedi. Ayrica her iki grupta Tp-e intervali yoniinden 6nemli
bir degisiklik olmadi. Ek olarak Mg"™ entiibasyona hemodinamik yaniti daha fazla
baskilad.

KAH’1 olan olgularin perioperatif donemde aritmiye egilimleri vardir. Bu
olgularda QRS siiresinde uzamanin ve dispersiyon repolarizasyonunun artmasmnin
aritmiye bagli kardiyak olim gelismesinde bagimsiz bir risk faktorii oldugu
bildirilmistir (57). QT intervalinin uzamasi, EKG’de senkop, nobet benzeri durum, ani
kardiyak oliimle sonuclanabilen tasikardi, fibrilasyon, asistoli ve TdP gibi potansiyel
olarak tehlikeli aritmiye neden olabilir. Calismalarda QT intervali uzamasindan daha
giivenilir bir belirte¢ olan ventrikiil transmural repolarizasyon dispersiyon (TRD) artis1
ve depolarizasyon sonrast indiiksiyonunun da TdP’ye egilimi artirdigr bildirilmistir
(58). TRD ise EKG’de T dalgasinin pik yaptig1 ve sonlandigi aralik (Tp-e interval)
olarak Olgiilmektedir. Bu nedenle KABC uygulanacak KAH’li1 olgularin anestezi
indiiksiyonunda  kullanilacak ajanlarin kardiyovaskiiler stabilite saglamasi ¢ok
onemlidir.

Sevoflurane diisiik kan:gaz ¢oziiniirliigii olan, hizli indiiksiyon saglayan solunum
yolunu en az uyaran hos kokulu bir ajandir. Bu 6zellikleri sevoflurani ideal inhalasyon
indiiksiyon ajan1 yapar. KABC uygulanacak KAH’l1 olgularin anestezi indiiksiyonunda
ve idamesinde kullanilan sevofluranin hem hemodinamik stabilite sagladigi hem de
kardiyoprotektif etkisi bildirilmistir (59,60). Ancak tiim yas gruplarinda anestezi
indiiksiyonu sirasinda veya idamesinde sevofluran kullanimin1 QT intervalini uzattigi
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hatta bir olguda konjenital UQT’li bir c¢ocugun intrakardiyak girisimi sirasinda
kullanilan sevofluraninin TdP’e neden oldugu ve sevofluranin dikkatli kullanilmasi

gerektigi bildirilmistir (5,61,62).

Mg hiicre membranmni stabilize edici etkisinden dolayr kardiyak ritm
bozukluklarmnmn tedavisinde kullanilmaktadir. Profilaktik iv Mg siilfat verilmesinin son
ibutilid inflizyon dozundan sonra QT ve QTc intervalindeki artis1 6nledigi gosterilmistir
(63). Ek olarak Puri ve arkadaslart KAH’da 50 mg/kg Mg"* kullamiminin lidokaine gore
entiibasyona hemodinamik yanit1 baskiladigini bildirmistir (64). Biz de calismamizda

50 mg/kg Mg kullandik.

Calismamizda da KAH’Ii olgularda sevofluran, indiiksiyon sonrasi QTc
intervalini diger calismalara benzer olarak uzatti (4,61). Bunun nedeni sevofluranin hizli
K" kanallarmi inhibe etmesine bagli olabilir (65). Ancak sevofluran QTc¢ intervalinde
uzama yapmis olmasma ragmen Tp-e intervalinde 6nemli bir degisiklik olmadi. Bu
farkliligin nedeni sevofluranmn epikardiyum, endokardiyum ve myokard hiicrelerinde
repolarizasyona esit etki ederek tiim repolarizasyon siiresinde (QTc interval) uzamaya
yol ac¢masi, ancak TRD’yi arttrmamasindan kaynaklanabilir. Tp-e intervalinde
degisiklik olmamasi diger calismalarda oldugu gibi sevofluranin KABC uygulanacak
KAH’l1 olgularda giivenle kullanilabilecegini bize gosterebilir (66).

Calismamizda herhangi bir ventrikiiler aritmi gérmemis olmamiza ragmen giris
degerine gore tiim donemlerde Mg ™, sevoflurana bagli QT uzamast iizerine etki etmedi.
Tzivoni ve ark. kalp hastaligi bulunan veya organik kalp hastaligi isareti olmayan
olgularda gelisen TdP (belirgin uzun QT’li) tedavisinde bolus olarak Mg™* kullanimimin
QTc imtervalde onemli degisiklik yapmadan (kisaltma) TdP’nin tekrar gelismesini
6nledigini belirtmistir (67). Bunun nedeni Mg ’un sadece repolarizasyonu kisaltmasina
bagli olmayabilir. Ayni zamanda Mg un Na™-K" ATP-az aktivitesinde kofaktor rol
oynamasi ve boylece repolarizasyonun dispersiyonu sirasinda bir kisalma yapmadan
membran potansiyelini stabilize ederek etkisini gostermesinden kaynaklanabilir (67).
Ancak Grup SM’de; Tp-e intervaline Onemsiz artiglar olmasma ragmen Grup S’da
oldugu gibi TP—e intervalinde degisiklik olmamas1 Mg"*"un giivenle kullamlabilecegini
bize gosterebilir.
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Calismamizda her iki grupta trakeal entiibasyondan sonra ise QTc¢ intervali, hem
giris degerine gore hem de entiibasyon 6ncesi degere gore uzadi. Ay ve ark. indiiksiyon
ajanlarindan bagimsiz olarak KAH’a sahip olgularin, olmayanlara gore entiibasyon
sirasinda QTc dispersiyonunun arttigini belirtmistir (68). Ayn1 hasta grubunda farkli bir
indiiksiyon ajaniyla yapilan diger bir c¢alismada da entiibasyon, QTc intervalini
uzatmstir (69). Entiibasyona bagli QTc intervalinin uzamasinda iskemik kalp hastaligi,
sempatomimetik etkinin yanisira anestezi indiiksiyonunda c¢oklu ila¢ kullaniminin
(fentanil, vekuronyum) da katkis1 olabilir. Caligmamizda fentanil injeksiyonundan sonra
QTc intervalini degerlendirmedik ama her iki grupta giris degerine gore entiibasyondan
sonra QTc intervalinin uzamasinin nedenlerinden biri de indiiksiyon ajanlariin etkisine
ek olarak belki fentanilin repolarizasyon sirasnda K' kanallariyla etkilesmis
olmasindan kaynaklanabilir (70). Ek olarak KAH’l1 olgularda fentanilin QTc intervalini
uzattig1 belirtilmistir (71). Vekuronyumun uzun QT’li olgularda kullanimiyla ilgili en
azindan olumsuz bir durum rapor edilmemistir (11). Ancak Tp-e intervalinin
degismemis olmasi anestezi indiiksiyonunda kullanilan bu ajanlar ile TdP gelismesi

riskinin ¢ok diisiik oldugunu gosterebilir.

Mg™ ve sevofluran periferik vazodilatasyona bagl olarak arteriyel basingta
diisme yaparlar (64). Calismamizda hem Grup S’de hem de grup SM’de OAB y6niinden
bazale gore tiim donemlerde azalma olmasma iki grup arasinda fark gormememizin

nedeni bizim Mg’

u 20 dk gibi bir siirede vermis olmamizdan kaynaklanabilir (7).
Mg **un atriyal atimi yavaslatabilir. Calismamizda da grup SM’de KH T3’den T5’e
kadar olan donemde daha azdi. Ancak T3 donemine gore OAB ve KH, T4’te Grup
SM’de daha fazla baskilandi. Bu da Mg™un sempatoadrenal yaniti daha fazla
baskilamasina ve Mg *’un analjezik etkisi volatil anestezikler tarafindan arttirilmasina
bagh olabilir. Ek olarak Mg™’un trakeal entiibasyona bagh katekolamin salimimmin

inhibe ettigi gésterilmistir.

QT intervali Olciilmesinde EKG’de II. derivasyon siklikla kullanilan
derivasyondur. Tp-e intervali i¢in ise en uygun derivasyonun hangisi oldugu
tanimlanmamis olmasina ragmen TRD’nin en iyi tespit edildigi derivasyonun sol

prekordiyal derivasyon oldugu belirtilmistir. Whyte ve ark. hem QTc intervalini hem de
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Tp-e intervalini 6lgmede en uygun derivasyonlarin II. ve V5 derivasyonlar oldugunu

belirtmistir (66). Biz de ¢calismamizda bu derivasyonlar1 kullandik.

Bazette formiillii klinik pratigimizde kalp atimindaki degisikliklere gore QT
intervalini diizeltmek i¢in en sik uyguladigimiz metottur. Bununla birlikte bu yontem
KH’nin yiiksek oldugu durumda yanlig-yliksek, KH’ nin yavas oldugu durumda yanlis-
diisiik olabilir. Ozellikle KH son derece degistigi genel anestezi sirasinda bu durum QTc
intervalinin yanlis yorumlanmasina yol agabilir. QTc intervalinin KH gore diizeltilmis
standart bir metodu olmamasina ragmen Fridericia formiiliiniin en 1yi yaklasim oldugu

diistiniliir.
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6. SONUC

Calismamizda KABC uygulanacak KAH’l1 olgularin sevofluranla yapilan
anestezi indiiksiyonunda bolus 50 mg/kg Mg™ kullanimi sevoflurana bagli QTc
intervali uzamasma etki etmedi. Ayrica her iki grupta Tp-e intervali yoniinden 6nemli
bir degisiklik olmadi. TdP gelismesinde TRD’ nin artmasmin 6nemli bir belirte¢ oldugu
diisiiniilecek olursa bu olgularda her iki ilag giivenle kullamlabilir ancak Mg

entiibasyona hemodinamik yanit1 daha fazla baskilamstir.
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7. OZET

Giris ve Amag: Koroner arter bypas cerrahisi i¢in anestezi; dolasim fizyolojisi,
farmakolojisi ve patofizyolojisi hakkinda dogru ve yeterli bilgi ile birlikte,
kardiyopulmoner bypass, miyokardin korunmasi ve cerrahi teknikler hakkinda eksiksiz
bir bilgi gerektirir. Koroner arter hastaligi olan olgularin perioperatif donemde aritmiye
egilimleri vardir. QT araligmin 440 ms uzun olmasi Uzun QT Sendromu olarak
adlandirilir. Iskemik kalp hastaligi olanlarda mortalitenin 2-5 kat artmasma neden olan
olduk¢a mortal seyreden nadir goriilen bir hastaliktir. Uzun QT Sendromu idiyopatik,
iyatrojenik veya dogumsal (akkiz) olabilir. Calismamizda koroner arter hastaliginda
rutin olarak kullandigimiz sevofluranla anestezi indiiksiyonunda Mg ?’un potansiyel
antiaritmik  etkinligi  (Elektrokardiyografi degisikliklerine; QT uzamasi) ve

hemodinamiye etkisini arastirmay1 amacladik.

Materyal ve Metot: Bu calisma Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’nun onay1 alinarak Turgut Ozal Tip Merkezi hastanesinde elektif koroner arter
bypas cerrahisi yapilmasi planlanan koroner arter hastalikli 40-70 yaslar arasinda,
ASAII-III, 89 olguda gergeklestirildi. Olgular Sevofluran grubu (Grup S, n=41) ve
Sevofluran-Mg ™ grubu (Grup SM, n=48) olarak ikiye ayrildi. Grup S’de olgular 8 L/dk
oksijen/medikal hava karistmi ile Fi02:0.3 olacak sekilde sevofluran ile
havalandirilmaya baslandi. Grup SM’de end tidal sevofluran %?2.5 olunca 50 mg/kg
olacak ve 20 dk siirecek sekilde Mg baslandi. Olgularda T1 (Giris): hasta operasyon
odasina alindiktan hemen sonra, T2: Sevoflurane-Mg"* siilfat infiizyonu sonlandiginda,
T3: entlibasyondan hemen 6nce, T4: entiibasyonun 30. sn sonra, T5: entiibasyonun 1.
dakikas1 ve T6: entiibasyonun 5. dakikasi olarak 6 farkli zamanda kalp atim hizi, kan

basingi, satiirasyon ve elektrokardiyografi degisiklikleri kaydedildi.
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Bulgular: Olgular yas, kilo, boy ve cinsiyet yoniinden benzerdi (Tablo;1). Grup i¢i
degerlendirmede her iki grupta QTc intervali, bazal degere gore tiim donemlerde
anlaml olarak artt1 ancak gruplar arasi1 degerlendirmede anlamli fark yoktu. Grup S’de
QTc intervali T3 donemine gore TS ve T6’ da Grup SM’de ise T4, TS ve T6’da anlaml
olarak artt1 yine gruplar arasi1 fark yoktu. Her iki grupta Tp-e intervali degerleri ise hem
grup i¢i, hem de gruplar arasi fark yoktu. Her iki grupta ortalama arter basinci; giris
degerine gore tiim donemlerde anlamli azalirken, bu azalma Grup SM’de daha fazla idi.
Her iki grupta ortalama arter basinci; T3 donemine gore T4, TS5 ve T6’da anlamli artt1.
Bu artig Grup S’de daha fazla idi. Kalp atim hiz1 her iki grupta giris degerine gore tiim
donemlerde anlamli azalirken, bu azalma Grup SM i¢in T3, T4 ve TS5 doneminde daha
fazla idi. T3 donemine gére Grup S’de kalp atim hizi; T4 ve T5’de, Grup SM’de T4, TS
ve T6’da anlamli artt1. Bu artis T4 donemi i¢cin Grup S’ de daha fazla idi.

Sonu¢: Koroner arter hastaligi olan olgularin sevofluranla yapilan anestezi
indiiksiyonunda bolus 50 mg/kg Mg™ kullanimi sevoflurana bagl QTc intervali
uzamasina ve Tp-¢ intervaline etki etmedi. Her iki ilag giivenle kullanilabilir. Ve Mg™
entiibasyona hemodinamik yanit1 daha fazla baskiladig goriildii.

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastalig1, Sevofluran, Magnezyum, QT Intervali
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8. SUMMARY

Background and Aim: Anesthesia for coronary artery bypass surgery requires
knowledge about physiology, pharmacology and pathophysiology in addition Cardio-
pulmonary bypass, myocardial protection and surgical techniques. Patients with have a
coronary artery disease tendency to arrhythmias in the perioperative period. The values
after 440 ms were evaluated as long QTS. Long QTS disease is a rare disorder that
causes quite be mortal especially the patients with ischemic heart this mortality increase
2-5 times. Idiopathic long QTS may be occur iatrogenic or congenital (acquired). In our
study, we aimed compare to effect potential antiarrhythmic activity and hemodynamic
changes of Mg™ (Electrocardiography changes, QT prolongation), induction of
anesthesia with sevoflurane used routinely in patients with coronary artery disease.

Materials and Methods: In this study with the approval of the Ethics Committee,
Faculty of Medicine, Inonu University Turgut Ozal Medical Center Hospital with
coronary artery disease scheduled for elective coronary artery bypass surgery, age
between 40 and 70, ASA II-III, 89 cases were performed. Cases sevoflurane group
(Group S, n = 41) and Sevoflurane-Mg " group (group SM, n = 48) were divided in two.
Patients in Group S 8 L / min of oxygen/medical air mixture were ventilated with
sevoflurane so that the F102:0.3. When sevoflurane end-tidal rate 2.5% is started 50 mg
/ kg Mg infusion that continue over 20 min in group SM. Patients parametres pulse,
blood pressure, oxygen saturation, electrocardiography changes were recorded with 6
different time point. T1 (Introduction): the patient immediately after enter the operation

room, T2: Sevoflurane-Mg " sulphate infusion ends, T3: immediately before intubation,
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T4: after intubation 30 seconds later, T5: after intubation 1 minutes later, T6: after
intubation 5 minutes later.

Results: The patients’ age, weight, height and similar in terms of gender (Table, 1).
QTc interval in both groups compared with baseline in all periods were significantly
increased within the group but there were no significant difference between the groups
in the evaluation. QTc interval was increased T5 and T6 periods based on T3 period in
Group S. And this significantly increase in Group SM was similar the periods of T4, T5
and T6 based on T3. Tp-e interval values was no significant difference between the
groups and within the groups at all periods. In both groups mean arterial pressure values
were significantly decreased in all periods based on the input value. The decrease was
greater in Group SM. Mean arterial pressure values were significantly increased in both
groups periods of T4, T5 and T6 based on T3 period. This increase was greater in
Group S. heart rate all periods by the input value significantly decreased in both
groups, this decreased significantly higher T3, T4 and TS in Group SM. Heart rate
significantly increased T4 and T5 based on T3 in Group S and T4, T5 and T6 based on
T3 in Group SM. This increase was greater in Group S for the period T4.

Conclusion: In patients with coronary artery disease induction of anesthesia with
sevoflurane extends QTc interval and Tp-e interval. Use Mg™ bolus of 50 mg / kg did
not effect this change. Both drugs used safely and Mg™ was more suppressed
hemodynamic response to intubation.

Keywords: Coronary Artery Disease, Sevoflurane, Magnesium, QT Interval
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