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OZET

Dr. Gokhan KIRACI, Hipertansif Olgularda Indiiksiyon Oncesinde
Verilen Lidokain ile Magnezyum Siilfatin Entiibasyona Hemodinamik Yanit ve
QT Dispersiyonu Uzerine Etkilerinin Karsilastirllmasi. Uzmanhk tezi, BOLU,
2013.

Aragtirmanin amaci, indiiksiyon oncesinde verilen lidokain ile magnezyum
stilfatin, entliibasyona hemodinamik yanit ve QT dispersiyonu iizerindeki etkilerini
arastirmaktir.

Etik kurul ve hastalarin onay1 alindiktan sonra, 18-65 yaslar arasinda, ASA I-
IT riskinde, elektif cerrahi girisim planlanan, hipertansiyon hikayesi bulunan ve
tansiyonu regiile olan, mallampati skoru I-II olan 60 hasta caligmaya alindi.
Kullanilan ilaglara asir1 duyarlilig1 olanlar, ciddi kardiyak, hepatik, renal rahatsizlig
olanlar, tansiyonu regiile olmayanlar, orotrakeal entiibasyonu 30 saniye i¢inde
yapilamayan hastalar ¢alisma dig1 birakildu.

Hastalar rasgele 20’ ser kisilik 3 gruba ayrildi. Grup magnezyum siilfat (Grup
M)’a indiiksiyon 6ncesinde 10 mg/kg MgSO, SF ilel5 ml’ye tamamlanarak, Grup
lidokain (Grup L)’e 1 mg/kg lidokain SF ile 15 ml’ ye tamamlanarak, Grup Kontrol
(Grup K)’a 15 ml SF verildi. Standart olarak tiim hastalarin anestezi indiiksiyonu 2
mg/ kg Propofol, kas gevsemesi 0,5 mg/kg Rokuronyum ile saglandi. idamede %50
N,O-0O; karisimi igine %1,5-2,5 sevofluran kullanildi.

OAB, KAH degerleri ve QT, QTc, QTd intervalleri, farkli zamanlarda
kaydedildi.

Gruplar arasinda KAH degerlerinde anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).
Entiibasyon sonras1 15. dakika OAB degerleri, Grup M ve L’de, Grup K’den diisiik
bulundu (p<0,05). Grup i¢i QT degerlendirilmesinde Grup M’de 1. dakika 5.
dakikadan diisiik bulundu (p<0,05). Grup L’de 1. dakika, indiiksiyon oncesi ve 5.
dakikadan diisiik bulundu (p<0,05). Grup K’de 1. dakika, indiiksiyon oncesi ve 5.
dakikadan diisiik bulundu (p<0,05). Grup i¢i QTc degerlendirilmesinde Grup M’de
indiiksiyon oncesinde, 1. ve 5. dakikaya gore diisiikk bulundu (p<0,05). Grup L ve
K’de farklilik bulunmadi (p>0,05). Grup i¢i QTd degerlendirilmesinde Grup M’de 1.



ve 5. dakika, indiiksiyon oncesinden diisiik bulundu (p<0,05). Grup L ve K’de
farklilik bulunmadi (p>0,05). Gruplar aras1 QT degerlendirilmesinde; Grup L’nin 1.
dakika degeri, Grup M’den anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05). Grup L’nin 5.
dakika degeri, Grup M ve K’den anlaml olarak diisiik bulundu (p<0,05). Gruplar
arast QTc degerlendirilmesinde; Grup L’nin indiiksiyon Oncesi degeri, Grup K’den
anlamli olarak disiik bulundu (p<0,05). Grup L’nin 1. dakika degeri, Grup M’den
anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05). Grup L’nin 5. dakika degeri, Grup M ve
K’den anlamli olarak disik bulundu (p<0,05). Gruplar aras1 QTd
degerlendirilmesinde; Grup M ve L’nin 5. dakika degeri, Grup K’den anlamli olarak
diisiik bulundu (p<0.05).

Sonu¢ olarak indiiksiyon oOncesi i.v. olarak uygulanan magnezyumun;
entiibasyona bagli olusan stres yanitin en yogun donemlerinde QTd siirelerinde
azalma saglayarak, ventrikiiler aritmilerin ve buna bagl gelisen komplikasyonlarin
onlenmesinde etkili olabilecegini diisiinebiliriz.

Anahtar kelimeler: QT dispersiyonu, hipertansiyon, magnezyum, lidokain.



ABSTRACT

Dr. Gékhan KIRACI, Comparison of the effects of lidocaine and
magnesium sulfate on hemodynamic response to intubation and QT dispersion
given prior to induction in hypertensive patients PhD Thesis, BOLU, 2013

The aim of this study was to investigate the effects of lidocaine and
magnesium sulfate on hemodynamic response to intubation and QT dispersion given
prior to induction.

Following approval from the local ethics committee and written informed
consent for study participation was obtained, 60 patients with a story of hypertension
and regulated blood pressure, aged between 18 and 65 years, ASA status of I-Il,
scheduled for elective surgery, mallampati score I-11 were included in the study.
Patients with severe cardiac, hepatic, renal disorder and unregulated blood pressure
were excluded from the study. Patients were also excluded if there was any history of
allergy to drugs used in study. Patients where intubation took more than 30 seconds
were excluded from study.

Patients were randomly divided into 3 groups (all n=20). Before the induction
of anaesthesia, the patients of magnesium sulphate group (Group-M) received
magnesium sulphate 10 mg/kg whereas patients in lidocaine group (Group-L)
received lidocaine 1 mg/kg in isotonic sodium chloride and total volume was
adjusted to 15 ml. Patients in control group (Group-K) received 15 ml volume of
isotonic sodium chloride. Anaesthesia was induced with propofol 2 mg/kg in all
patients. After induction with propofol, 0,5 mg/kg rocuronium was given and then
the patient’s trachea was intubated. Anaesthesia was maintained with sevoflurane
1,5%, - 2,5% in 50% N,0O-O, mixture. MAP, HR values and QT, QTc, QTd intervals
were recorded at different times.

There was no significant difference in HR between groups (p> 0,05). MAP
values at 15 minutes after intubation were lower in Group M and L compared with
the Group K (p< 0,05). When compared within groups, QT values at 1* minute were

lower than the values measured at 5™ minute in group M (p< 0,05). QT values were

v



significantly lower at 1% minute than the values at 5™ minute and before induction in
Group L and in Group K (p< 0,05). When compared within groups QTc values were
higher at 1% and 5™ minute in Group M (p< 0.05). And also QTd values were lower
at 1% and 5™ minute in Group M when compared within groups (p< 0,05). 1% minute
QT value was significantly lower in Group L compared with the Group M (p< 0,05).
5" minute QT value of the Group L was significantly lower than Group M and K
(p< 0,05). QTc value of Group L measured before induction was significantly lower
compared with the Group K (p< 0,05) and 1% minute value of Group L was
significantly lower than Group M (p< 0,05). 5" minute QTc value was significantly
lower in Group L compared with the other groups 5" minute QTc values. (p< 0,05).
5" minute QTd value was significantly lower in Group M and L compared with the
Group K (p< 0,05).

In conclusion, magnesium applied intravenously before induction may be
effective in the prevention of ventricular arrhythmias and associated complications
by providing a reduction in QTd durations at the most intense periods of intubation-
induced stress response.

Key words: QT dispersion, hypertension, magnesium, lidocaine.
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1. GIRIS

Endotrakeal entiibasyonun anestezi pratiginde en 6nemli kullanim alani, genel
anestezi uygulamalarinda havayolu ag¢ikliginin ve giivenliginin saglanmasidir (1).

Endotrakeal entiibasyon sirasinda, havayolunun mekanik olarak uyarilmasiyla
refleks hemodinamik yanit olusmaktadir (2,3,4). Endotrakeal entiibasyon ve
laringoskopi; sempatoadrenerjik aktivite artisi sonucu katekolamin salinmasina yol
acar (5). Katekolamin salinmasi, kan basinci ve kalp atim hizi (KAH)’nda
yiikselmeye ve aritmilere sebep olur (5,6). Kardiyak aritmiler, perioperatif donemde
stk rastlanan ve mortaliteden sorumlu tutulan komplikasyonlardir (7,8).
Elektrokardiyogram (EKG), miyokardiyal hiicrelerden yayilan elektrik potansiyelinin
kaydedilmesi ile olusur (9). EKG kullanimi ile saptanan disritmiler; miyokardiyal
iskemi, iletim anormallikleri, pacemaker kusurlari ve elektrolit bozukluklarinin
saptanmasina olanak saglar (9).

QT intervali, EKG’de ventrikiiler repolarizasyon zamanimi gosterir. QT
intervali uzamasi, aritmi riskinin ve ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerinin
saptanmasinda yol gosterici olarak kullanilir (8). Entiibasyona bagli sempatik
aktivasyon sirasinda plazmada artan katekolamin seviyesi ile QT intervali arasinda
direkt baglanti oldugu belirtilmistir (10).

Standart EKG’ deki QT araliginin derivasyonlar arasi1 degiskenligi, QT
dispersiyonu (QTd) olarak tanimlanir ve maksimum QT araligindan minimum QT
araliginin cikarilmast (max QT-min QT) ile hesaplanir. QTd ventrikiiler
repolarizasyonun  bolgesel  heterojenitesini  gostermektedir.  Ventrikiiler
depolarizasyon ve repolarizasyon toplam siiresinin homojenitesinin aritmilere karsi
koruyucu olduguna inanilmaktadir (11,12,13,14).

Entiibasyon sirasindaki stres yanitlar gegici olup, herhangi bir probleme yol
acmaksizin kisa siirede ortadan kalksa da; koroner arter hastaligl, sistemik
hipertansiyon (HT), aortik veya intrakranial anevrizmasi olan hastalar ile
preeklamptik/eklamptik gebelerde ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina,

mortalite ve morbidite artisina yol agabilirler (15,16).



Yasl hastalarda daha ¢ok goriilen hipertansiyon varligi, perioperatif olarak
hastalarda risk teskil eder. Perioperatif HT; serebrovaskiiler hasar, miyokardiyal
iskemi, sol ventrikiil yetmezligi, aterosklerotik damar veya anevrizma ruptiiri,
kardiyak aritmiler gibi komplikasyonlara yol agabilir (17).

Endotrakeal entiibasyona bagli hemodinamik yanitlarin azaltilmasi veya
Onlenmesi ic¢in cesitli ilaglar ve yontemler kullanilabilir. Bunlari su sekilde
siralayabiliriz; genel anestezinin derinlestirilmesi, laringeal alana topikal anestezik
uygulanmasi, i.v. lidokain verilmesi, alfa veya beta adrenerjik blokerler,
sempatoadrenal yanit1 Onleyen vazodilatatorler, prekiirarizasyon, fentanil,
remifentanil gibi opioidlerdir (18).

Lidokain; entlibasyona bagli hemodinamik yanitin baskilanmasinda
kullanilan ilaglardan birisidir. Lokal anestezik ve antiaritmik etkileri vardir (19).

Lidokainin laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik yanit iizerindeki
etkilerini, anestezik ajanlarin minimal alveolar konsantrasyon (MAC) degerini ve
laringeal refleksleri azaltarak sagladig disiiniilmektedir (20,2,21).

Magnezyum (Mg), kalsiyum (Ca) gibi iki degerlikli bir iyondur. Enerji
metabolizmast ve niikleik asit sentezini de igeren 300’den fazla enzimatik
reaksiyonda kofaktor olarak o©Onemli rol oynamaktadir. Ayrica hormonlarin
reseptorlere baglanmalarinda, kalsiyum kanal kapilarinda transmembranal i1yon
degisimi ve adenilat siklazin regiilasyonunda, kas kasilmasinda, vazomotor tonusun
kontroliinde, kardiyak eksitabilitede ve ndrotransmitter saliniminda rol almaktadir.
Bu etkilerin ¢ogunu fizyolojik olarak kalsiyum antagonisti etkinligi gostermesi ile
yapmaktadir (24) .

Magnezyum ile yapilan ¢alismalarda, kullanilan anestezik madde miktarinin
azaldig1 ve anestezik ilaglarin potansiyalize oldugu gosterilmistir (22,23). Bununla
birlikte Mg vaskiiler rezistansi azaltarak, sistemik ve pulmoner arter basinglarinda
diismeye sebep olur. Adrenal medulla ve adrenerjik sinir uglarindan katekolamin
saliniminin azalmasini saglar (24).

Bu bilgiler 15181inda biz de yaptigimiz ¢alismamizda, indiiksiyon oncesinde
verilen lidokain ve Magnezyum siilfatin (MgSO4), entiibasyona hemodinamik yanit

ve QT dispersiyonu iizerindeki etkilerini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Endotrakeal Entiibasyon

Insanda uygulanan ilk trakeal entiibasyon, Ibn-i Sina’nin eserlerinde
belirtilmektedir. Bugilinkii manada endotrakeal entiibasyon, ilk olarak Wailliam
MacEwen tarafindan 1880 yilinda gergeklestirilmistir. MacEwen laringoskopi
uygulamaksizin parmaklariin yardimiyla trakea igerisine metal bir tiip yerlestirerek
kloroform anestezisi uygulamig ve dil tabanindan bir tiimor eksize etmistir.
Endotrakeal teknigin gelisimi bas, boyun ve agiz i¢i cerrahisi sirasindaki giivenli
anestezi ihtiyaciyla hizlanmistir. Endotrakeal entiibasyonun tarihi gelisiminde Magill
ve Rowbotham’in ¢aligmalar1 6nemli yer tutmaktadir. Trakea i¢ine genis kauguk bir
tiip yerlestirmek suretiyle hastanin sadece inhalasyonuna degil ekshalasyonuna da
imkan saglayan yari-kapali anestezi sistemleri olusturmuslardir. 1912°de Elsberg’in,
Jacson’1in tasarladig aleti endotrakeal anestezide kullanmasi, entiibasyonlarin artik
kor olarak degil dogrudan larenksin goriilerek yapilmasina imkan saglamistir (25).

Endotrakeal entiibasyon islemi, trakea igine solunum yolunu giivenlik altina
almak veya solunumu kontrol etmek amaci ile bir tiip yerlestirilmesidir (18).
Entiibasyon islemi, havayolunun ag¢ik tutulmasi, solunumun kontrol edilmesi,
akcigerlere aspirasyonun Onlenmesi, anestezistin ve diger aygitlarin sahadan
uzaklagmasi ile cerrahi rahatlik saglamasi, herhangi bir sorun oldugunda resiisitasyon
kolaylig1 ve olii bosluk voliimii azalmas1 gibi faydalar saglarken; islemin zaman
almasi ve herhangi bir zorlukla karsilasildiginda 6zel beceri gerektirmesi, derin
anestezi gerektirmesi ve bazi komplikasyonlara neden olabilmesi gibi sakincalar
tagimaktadir (18,26). Endotrakeal entiibasyonun kalitesi kullanilan indiiksiyon
ajanlarina ve uygulanan dozlara bagl oldugu kadar, uygun entiibasyon sartlarinin
saglanmasina da bagldir. Bu nedenle hastanin iyi hazirlanmasi ve kullanilacak arag
ve gereglerin 6nceden kontrolii komplikasyonsuz bir entiibasyon i¢in Onemlidir.
Entiibasyon oncesinde preoksijenizasyon uygulanarak, entiibasyon islemi sirasinda
oksijen (Oy degerinin diismesi onlenir. Preoksijenizasyon % 100 O, ile 2-5 dakika

arasinda yapilan spontan solunumu igerir. Bu sayede indiiksiyondan sonra



ventilasyonu zor olan hastalarda ve oksijen rezervi kisith hastalarda bir emniyet
marj1 saglanmis olur (18,26). Anesteziye bagli olarak gelisen 6liim ve beyin
hasarlarinin yaklagik 1/3’iinliin nedeni solunumsal problemlerdir. Solunumsal
problemlerin ortaya ¢ikmasindaki baslica mekanizmalar ise; yetersiz ventilasyon,
Ozafagus ventilasyonu ve gii¢ entiibasyon olarak siralanabilir (27).

Sonu¢ olarak; anestezi indiiksiyonunun yapilmasiyla birlikte, endotrakeal
entlibasyonun giivenle ve basarili bir sekilde gergeklestirilmesi, havayolu travmasi,
pnomotoraks, havayolu obstriiksiyonu, aspirasyon ve bronkospazm gibi

komplikasyonlarin da gelismesini 6nleyecektir (28).

2.1.1. Laringoskopi ve Trakeal Entiibasyonun Hemodinamik Etkileri

Laringoskopi ve trakeal entiibasyon, sempatik ve sempatoadrenal
aktivitelerde refleks bir artis meydana getirir. Plazma adrenalin ve noradrenalin
diizeylerinde ciddi artislar meydana geldigi gosterilmistir. Bu artis, entiibasyondan
sonra 5. dakikada indiiksiyon Oncesi degerlere donmiistiir (4). Bu artislarin sonucu
olarak tasikardi, HT ve kardiyak aritmiler gelisebilir. Laringoskopi ve entiibasyon
sonrasinda, kalp hizinda dakikada 20 atim, sistolik kan basincinda 50 mm/Hg,
diyastolik basingta ise 30 mm/Hg civarinda bir artis meydana gelir. Bu degisiklikler
laringoskopiyi takiben 1-2 dakika i¢inde maksimuma ulasir ve yaklasik 5 dk sonra da
laringoskopi Oncesi degerlere doner. Bu cevaplarin gecici oldugu ve saglikli
bireylerde problem olmadan tolere edildigi gosterilmistir (5,3). Derbyshire ve ark
(29); endotrakeal entiibasyonun yalniz sempatik aktivitede degil ayn1 zamanda
adrenomediiller katekolamin aktivitesinde de artisa sebep oldugunu bildirmistir.
Trakeal entiibasyona kars1 gelisen yaygin hipertansif ve tasikardik cevap bu sempatik
efferentlerle ortaya ¢ikmaktadir (15). Laringoskopi ve trakeal entiibasyon sonrasi kan
basinci ve kalp hizinda artis ile birlikte bulunabilen aritmilerle kendini gosteren,
sempatik ve sempatoadrenal aktivitede olusan refleks artisin nedeni, laringeal ve
trakeal dokularin uyarilmasidir. Laringoskopi tek basina, laringoskopiyi takiben
entiibasyon uygulanmastyla es pressor ve sempatoadrenal cevaba sebep olmaktadir.
Bu, trakeal entiibasyona sempatoadrenal cevabin en 6nemli nedeninin supraglottik
bolgenin uyarilmasindan kaynaklandigin1 desteklemektedir. Supraglottik bolgenin

uyarilmasi, laringoskopiyle dokuya bas1 uygulanmasi yoluyla gerceklesmektedir. Dil



kokiinde olusan stimulusun siddetiyle katekolamin artis1 arasinda dogru orantili bir
iliski bulunmaktadir. Ayrica endotrakeal entiibasyonun ger¢eklestirilmesi icin
gereken stlire, ortalama arter basinct (OAB)’ndaki artigla korelasyon gosterir.
Kordlarin arasindan tiipiin gegcirilmesi ve infraglottik bolgede trakeal tiip balonunun
sisirilmesin stimulus olusmasina katkisi ¢ok azdir (30). Laringoskopi ve trakeal
entiibasyonun yol actig1 6nemli sonuglarindan birisi de intrakraniyal basingta olusan
artistir. Intrakranial basing artis1 olan hastalarda laringoskopi ve entiibasyon sirasinda
beyin sapmin herniasyonu Vve ani Olim gergeklesebilir. Havayollarinin
enstriimantasyonu serebral metabolik aktivitedeki artis ve sistemik kardiyovaskiiler
etkiler nedeniyle serebral kan akiminda hizla gerceklesen artisla sonuglanabilir.
Normal otoregiilasyon mekanizmalari hastalik veya st limitlerin (150 mm/ Hg’lik
OAB) asilmasi nedeniyle etkisiz olabilir. Oksiiriik ve tkinma bas bdlgesinden vendz
doniigii  azaltarak intrakranial basingta artisa sebep olabilir. Laringoskopi ve
entiibasyon Oncesi istemli olarak veya maskeyle hiperventilasyon uygulanmasi,
mannitol ve steroid kullanilmasi, ayrica intrakranial basing monitérizasyonu
uygulanmas1 da faydali olacaktir (4). Laringoskopi ve trakeal entiibasyona refleks
cevap olarak gelisen arteriyel kan basinci, KAH ve intrakraniyal basingta artig gibi
etkiler, normal saglikli bireylerde herhangi bir probleme yol agmaksizin kisa siirede
zayiflayarak ortadan kalksa da, bazi1 hasta gruplar1 anestezi indiiksiyonu ve trakeanin
entiibasyonu sirasinda dikkatli hemodinamik kontrole ihtiya¢ duyar. Sadece gecici
hiperdinamik cevap dahi semptomatik aortik anevrizmasi, yakin zamanda gegirilmis
myokard infarktiisii, serebral anevrizma ve intrakranial HT’si olan hastalarda ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Ayrica subaraknoid kanama, aort diseksiyonu gibi
bazi acil hasta gruplarinda da var olan patoloji agirlagarak ciddi sekeller olusabilir
(4,30). Laringoskopi ve trakeal entiibasyona cevabin 6nlenmesi i¢in gereken anestezi
derinligi, cerrahi insizyona olan cevabin ortadan kaldirilmasi i¢in gerekenden daha
fazla olmalidir (4). Laringoskopi ve entlibasyona hemodinamik yanitin kontroliinde
baz1 yontemler vardir. Bu yontemler refleks yolun 3 noktada blokajindan
olusmaktadir:

1. Periferdeki duyusal reseptorlerin ve afferent yollarin blokaji, lokal anestezik

uygulanmasi ve sinir infiltrasyonuyla gerceklesir. Bunun i¢in tetrakain (% 1-



2) ve kokain (% 4) kullanilabilir. N. Laringeus Superiorun blogu 2-4 dakika
sonra iyi bir duyu anestezisi saglar.

2. Fentanil, morfin gibi opioidler ve hipotalamik blokaj yapan droperidol gibi
noroleptik ajanlar duyusal yollarin merkezi etkilerinin blokajini saglar.

3. Efferent yollar ve effektor reseptorlerin blokaji: Lidokainin i.v. uygulanmast,
Ca kanal blokerleri, beta adrenerjik blokerler, hidralazin ya da sodyum
nitroprussid ile arter diiz kaslarinin direkt blokaji ve sempatik gangliyon
blokaj1 ile saglanir. ilave olarak; Mg’nin, entiibasyon sirasinda hemodinamik
yanit1 ve katekolamin salinimini azalttigi (31), adrenerjik yanit1 olumlu yonde

etkiledigini gosteren galigmalar mevcuttur.(32)

2.2. Lidokain

Lidokain; entiibasyona bagli hemodinamik yanitin baskilanmasinda ve
propofole bagli enjeksiyon agrisinin onlenmesinde kullanilan ilaglardan birisidir.
Kimyasal ismi 2-(diethylamino)-N-(2,6- dimethylphenyl)acetamiddir (Grafik 1).
Formiilii C14H2N20O olup molekiil agirhigi 234.34 g/mol'diir. Lidokainin lokal
anestezik ve antiaritmik etkileri vardir. Etkisi 30-90 saniye igerisinde baglar.
Yarilanma omrii alfa faz1 8 dakika, beta faz1 1.5-2 saattir. Karacigerde metabolize
edilen lidokainin metabolitleri idrar yoluyla atilir. Lidokain, hiicre membranindaki
hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek néronal depolarizasyonu degistirir. Depolarize
olamayan membran aksiyon potansiyelini iletemez ve bdylece lidokainin lokal

anestezik etkinliginin temeli olusur (19).

CH3

CH3 N

CH3

Sekil 1: Lidokainin kimyasal yapisi



Lidokain klas-1B anti-aritmiklerdendir. Lidokain intravendz uygulandiginda,
medulla spinalisin dorsal boynuz noéronlarinda analjezik etkiye sahiptir. Santral sinir
sistemine (SSS) etki yoluyla kardiyovaskiiler depresyon ve oksiiriik refleksinin
baskilanmas1 5 g/kg iizerindeki dozlarda goriiliir. Oksiiriik refleksinin baskilanmasi,
larenksin afferent C liflerinin aktivitesinin baskilanmasi sonucu gelisir. Lidokainin
laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik yaniti, anestezik ajanlarin MAC degerini
ve laringeal refleksleri azaltarak sagladigi diistiniilmektedir (20,2,21). Lidokain
topikal uygulandiginda mukozadan hizli absorbe olmakta ve bu uygulama lokal
olarak taktil uyarilar1 baskilamaktadir. Hava yolundaki uygulamalarda (entiibasyon,
ekstiibasyon, laringoskopi) hemodinaminin kontrolii amaciyla onerilen doz 1.5
mg/kg i.v. olup, islemden 6nce uygulanmahdir (33,34). Ikinci ve iiciincii derece kalp
blogu, agir sinoatriyal blok, klas-1 antiaritmik ilaglarin kullanimi, ilacin kendisine
bagli asirt duyarlilik reaksiyonu lidokain i¢in kontrendikasyon teskil etmektedir.
Lidokain kullanim1 sonucu goriilen sistemik yan etkiler kardiyovaskiiler ve santral
sinir sistemi lizerinde ortaya ¢ikmaktadir (35).

Lidokain, Purkinje liflerinde faz-4 diyastolik depolarizasyonu inhibe ederek
otomatisiteyi azaltir ve Purkinje lifleri ile ventrikiil kasinda efektif refrakter periyodu
ve aksiyon potansiyeli siiresini kisaltarak (Vaughan-Williams sinif IB antiaritmik)
antiaritmik etki gosterir. Lidokain, ventrikiillerin fibrilasyon esigini ve Purkinje
liflerinin  diyastolik uyar1 esigini ylikseltir. Bu etkiler sinoatriyal nodun
otomatisitesini suprese etmeyen konsantrasyonlarda ortaya ¢ikar. Terapotik plazma
konsantrasyonlarinda lidokain, normal kalpteki His-Purkinje, ventrikiil kasi ve
atriyoventrikiiler nod iletiminde ¢ok az etkiye sahiptir. Atriyumun 6zellesmis ileti
dokular1 ventrikiiler dokulara kiyasla lidokainin etkilerine daha az duyarlidirlar.
Lidokain atriyoventrikiiler nodun efektif refrakter periyodu iizerinde degisken etki
gosterir; ilag His-Purkinje sisteminin aksiyon potansiyeli siiresini ve efektif refrakter
periyodu kisaltir. Lidokain normal kalp dokusunun uyarilabilirligini etkilemez.
Lidokainin kalp debisi iizerinde az etkisi olmasina ragmen, siniis nodu anormal olan
hastalar ilacin kardiyak depresan etkilerine karst duyarlilik gosterebilirler. ilacin
siniis nod otomatisitesi, atriyal kondiiksiyon, atriyal efektif refrakter periyod ve EKG
tizerine hemen hemen hicbir etkisi yoktur. Ventrikiiler aritmilerin suprese

edilebilmesi i¢in 1-5 pg/ml’lik bir plazma lidokain konsantrasyonu gereklidir,



plazma konsantrasyonu 5 pg/ml’yi gectiginde toksisite ortaya g¢ikmaktadir (36).
Lidokain viicut dokularina yiiksek oranda dagilir. intravendz yiikleme dozunu
takiben, bobrekler, akcigerler, karaciger, kalp gibi perfiizyonu yiiksek olan dokularda
erken ve hizli bir plazma konsantrasyonuna ulagir. Bu dagilimin ardindan iskelet
kaslar1 ve adipoz dokuda redistriblisyona ugrar. Konjestif kalp yetmezligi ve
karaciger hastaligi olanlarda ilacin dagilim hacmi azalir. Lidokain kan - beyin
bariyerini asar ve plasentaya da geger. Ilag ayn1 zamanda siite de geger. Lidokainin
plazma proteinlerine baglanmasi degiskendir ve doza bagimhidir. 1-4 pg/ml’lik kan
konsantrasyonlari saglandiginda ilacin % 60-80’i plazma proteinlerine baglanir.
Lidokain kismen al-asit glikoproteine baglanir. Lidokainin 7-30 dakikalik bir
baslangi¢ yarilanma omrii ve 1,5 — 2 saatlik bir terminal yarilanma 6mrii vardir.
Saglikli bireylerde ilacin aktif metabolitleri olan monoetilglisinksilidid (MEGX) ve
glisinksilididin  (GX) eliminasyon yarilanma Omiirleri sirayla 2 ve 10 saattir.
Miyokardiyal enfarktiisii olan hastalarda (kalp yetmezligiyle beraber veya degil)
lidokain ve MEGX’in yarilanma 6mrii uzarken, kalp yetmezligi olan hastalarda GX’
in yarilanma 6mrii uzamaktadir.

Konjestif kalp yetmezligi veya karaciger hastaligi olan kisilerde 24 saatten
uzun siiren intravendz inflizyonlar1 takiben lidokainin yarilanma Omri
uzayabilmektedir . Lidokainin parenteral dozunun yaklasik % 90’1 karacigerde hizla
metabolize olur. Dozun % 10’undan azi idrarla degismeden atilir. Konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda ilacin degismeden atilan miktar1 artar. Karacier ve
hepatik dokulardaki perfiizyonun azalmasi nedeniyle karaciger hastaligi olanlarda
ilacin metabolizmas1 azalabilirken, bobrek yetmezligi olan hastalarda lidokain ve
MEGX metabolitinin dagilimi ve eliminasyonu normal kalabilmektedir. Renal
yetmezligi olan hastalarda birkag¢ gilinliik intravendz lidokain uygulamasini takiben

ilacin GX metaboliti birikebilir (37).

2.3. Magnezyum

Magnezyum, viicutta en sik bulunan dordiincii, intraselliiler alanda ise ikinci
katyondur. Enerji metabolizmasi ve niikleik asit sentezini de igeren 300’den fazla

enzimatik reaksiyonda kofaktor olarak dnemli rol oynamaktadir. Ayrica hormonlarin



reseptOrlere baglanmalarinda, Ca kanal kapilarinda transmembranal iyon degisimi ve
adenilat siklazin regiilasyonunda, kas kasilmasinda, noroaktivitede, vazomotor
tonusun kontroliinde, kardiyak eksitabilitede ve ndrotransmitter saliniminda rol
almaktadir. Bu etkilerin ¢ogunu fizyolojik olarak Ca antagonisti etkinligi gostermesi
ile yapmaktadir (24).

Magnezyum, Ca gibi iki degerlikli bir iyondur. insan viicudu 1 mol (24 gr)
Mg igermektedir (24). Total viicut Mg’sinin % 1-2’si ekstraseliiler kompartmanda, %
67’si kemikte, % 31’i intraselliler alandadir (24). Erigskinlerde Mg gereksinimi
giinlik 250-350 mg’dir. Cocuklarda, hamilelerde, emziren bayanlarda, bu degere
100-150 mg eklenmelidir (24). Magnezyum o6zellikle ileum ve kolondan absorbe
olmakta, atilimi ve serum Mg’ sinin kontrolii ise bobrekler yoluyla olmaktadir.
Magnezyum metabolizmasimnin diizenlenmesinde paratiroid hormon (PTH),
kalsitonin, D vitamini, insiilin, glukagon, epinefrin, antidiiiretik hormon (ADH),
aldosteron ve seks hormonlari etkilidir. PTH ve D vitamini intestinal absorbsiyonunu
arttirir, PTH renal reabsorbsiyonunu ve kemige geri alimimi kolaylastirir. Insiilin

Mg’nin selliller alimini artirir, glukagon renal reabsorbsiyonuna yardim eder

(32,24).

2.3.1. Magnezyumun Hiicresel Fizyolojik Ozellikleri

Membran ve membran pompasindaki hareketi: Magnezyum membran Ca
ATP’az ve Na-K ATP’azin aktivasyonuna katilarak depolarizasyon ve
repolarizasyon fazlarinda transmembranal iyon degisimine katilmaktadir.
Magnezyum eksikligi ATP’ az pompasinin aktivitesinin bozulmasina neden olarak
intraselliiler ATP’nin azalmasini ve hiicre i¢inde Na ve Ca’nin yiikselmesini ve
K’nin de diismesini saglamaktadir (32,24).

Iyon kanallarindaki rolii: Farkli iyon kanallarinda diizenleyici olarak rol
oynamaktadir. Diisiik intraselliler Mg konsantrasyonlari, K’nin hiicreyi terk
etmesine izin verip, hiicresel metabolizmayr degistirir. Magnezyum ayrica
sarkoplazmik retikulum ve potansiyel L tipi Ca kanallarin1 etkiler. Sarkoplazmik
kanala dayali Ca aktivasyonunu inhibe ederek Ca’nin sarkoplazmik kanaldan

kagmasini engeller. Burasi, Ca’nin esas intraselliiler depo yeridir. Magnezyum, Ca



kanal blokeridir, kalsiyum kanal aktivitesi diizenleyicisi ve modiilatoriidiir. Bu
Ozellikleri hipomagnezemi sirasinda hiicre i¢i Ca’da ortaya c¢ikan yiikselmeyi
aciklamaktadir (32,24).

Enzimatik aktivasyon: Hiicre i¢i serbest Mg, fosforilizasyon ve ATP’yi
iceren yiizlerce enzimatik reaksiyon i¢in gerekli olan bir mineraldir. Hiicre i¢indeki
inorganik fosfat ve ATP serbest Mg’yi azaltir, ATP’nin ADP’ye doniismesi ise
arttirir. Aslinda Mg, ATP’nin distaki iki fosfat grubuyla etkileserek, enzimatik
substrat olusturur. Hiicre i¢i Mg eksikligi, yiiksek enerjili fosfat baglarin1 ve glikoz
metabolizmasini ilgilendiren pek c¢ok enzimin fonksiyonunun bozulmasia sebep

olur (32,24).

2.3.2. Magnezyumun Sistemler Uzerindeki Etkileri

Santral sinir sistemi (SSS): Magnezyumun sinir sistemi iletiminde 6nemli
rol oynadigi; bunu da esas olarak N metil D aspartat (NMDA) reseptorlerindeki
voltaja bagimli kapilarda antagonist etki ile gergeklestirdigi diisiiniilmektedir. Son
zamanlarda NMDA reseptor antagonizmasimin SSS’yi iskemik hasardan korudugu
tizerinde  durulmaktadir. Birgok hayvan calismasinda, iskemik hasarin,
hasarlanmadan hemen once verilen Mg ile azaldigi gosterilmistir. Hayvan
modellerindeki Mg’nin koruyucu roliinii insanlar iizerinde tam olarak gostermek
zordur. insan arastirmalarindaki temel sorun déniisiimsiiz hasar olusmadan 6nce en
uygun tedavinin uygulanmasindaki zorluktur. Cok diisiik dogum agirlikli infantlarda
yapilan gozlemsel c¢aligmalarda anneleri gebelik doneminde Mg fosfat tedavisi
alanlarda serebral palsi riskinin 6nemli derecede azaldigi gosterilmistir. Siipheli
inmede 12 saat i¢cinde Mg verilmesi ile belirgin bir yarar izlenmemistir. Benzer
olarak MgSO,’ in da kardiyak arrest sonrasi norolojik sonuglar ve siiresini
degistirmedigi gosterilmistir. Son caligmalarda NMDA reseptor antagonistlerinin
postoperatif agri tedavisinde rolii oldugu, NMDA reseptér antagonizmasinin
nosiseptif uyar1 sonrasi santral sensitizasyonu inhibe ettigi iizerinde durulmaktadir

(38,39,40,41).
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Periferik sinir sistemi (PSS): Magnezyumun primer olarak periferik
sinirlerde sinaptik alanda ndrotransmitter substantlarin salinimini etkileyerek boylece
lokal anesteziklerin etkisini potansiyalize ettigi diistiniilmektedir (39).

Magnezyumun 2,5 mmol/L’den yiiksek seviyelerinde doza baglh olarak PSS’
de norotransmitter saliniminin presinaptik olarak inhibisyonu gerceklesir. Bu siireg,
presinaptik ucta membran kanallarinda Ca ile yarigsmasina baglidir. Noromiiskiiler
kavsakta Mg konsantrasyonunun 5 mmol/L ve {izerinde olmasi ile 6nemli derecede
presinaptik noromiiskiiler blokaj gelisir. Sonugta, Mg nondepolarizan kas
gevseticilerin etkisini arttirmaktadir ve Lambert-Eaton Sendromu ya da Myastenia
Gravis gibi hastaliklarda agir kas gii¢siizliiglinlin gelisimine neden olabilmektedir.
Bununla beraber Mg nondepolarizan kas gevseticilerin etki baglama siirelerinde
belirgin bir azalmaya neden olmamaktadir. Mg ve depolarizan kas gevseticiler
arasindaki etkilesim ise daha az nettir. Magnezyum stilfat ile tedavi edilen hastalarda
fasikiilasyon gelismemis ve genellikle Mg nondepolarizan grupta oldugu gibi
depolarizan kas gevseticilerin de aktivitelerinin artisina neden olmustur. Magnezyum
ile uzun siireli tedavi gorenlerde siiksinilkolin blokajinda artma izlenebilmekle
beraber, akut hipermagnezemi durumlarinda aynt durum séz konusu degildir.
Magnezyum siiksinilkoline bagli kas agrilarinin insidansinda ve siddetinde azalma
saglayabilir. Yapilan bir ¢aligmada, indiiksiyon oOncesinde 60 mg/kg dozunda
uygulanan Mg’nin, siiksinilkolinle kas gevsemesi saglanan hastalarda entiibasyon
sonrasi 1. dakikadaki tasikardik yanit1 engelledigi gosterilmistir.(39,40,41).

Magnezyumun vagal sinir ucglar1 ve otonomik gangliyonlardaki etkileri tam
bilinmemektedir. Magnezyum konsantrasyonu 2,5 mmol/L’nin {izerine ¢iktiginda
adrenerjik sinir uglarindan ve adrenal medulladan katekolaminlerin saliniminda
progressif bir inhibisyon ortaya ¢ikar. Daha yiiksek seviyelerde de gangliyon blokaji
gelisir (39).

Kardiyovaskiiler sistem: Magnezyum damarlarda direkt olarak ve
vazokonstriiktor maddeleri etkileyerek vazodilatasyona neden olmaktadir. Ayrica
periferik vaskiiler direncin, sempatik blokaj gelismesi ve katekolamin saliniminin
azalmas1 gibi mekanizmalarla diismesi de etkilidir. Kalsiyum antagonizmasi ile
miyokardiyal kasilma giiciiniin azalmasma neden olur. Izole edilmis kalplerde

ekstraselliller Mg konsantrasyonunun artmasi kasilma giiciinde azalmaya neden
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olurken; hayvan ve insanlarda hipermagnezemi ve kardiyak depresyonun klinigi
arasindaki iliski ¢cok net degildir. izole kalplerde Mg bradikardiye sebep olur.
Bununla beraber, invivo ortamda Mg ile vagal asetilkolin saliniminin inhibe edilmesi
ile siklikla hafif bir tasikardi ortaya ¢ikabilir. Magnezyum, antiaritmik ajanlara
direngli ventrikiiler aritmileri de iceren ciddi aritmilerde etkilidir. Magnezyum
adrenalin uygulanmasi ile iligkili aritmilerin kontroliinde de etkili olabilmektedir
(39).

Solunum sistemi: Magnezyumun santral respiratuar etkinligi bulunmamakta,
solunumu deprese edici Ozelligi noromiiskiiler bloga sebep olmasi ile ortaya
¢ikmaktadir (39).

Genitoiiriner sistem: Magnezyumun gestasyonel proteiniirik hipertansiyon
tedavisindeki rolii iyi bilinmektedir. Ayrica giiclii bir tokolitik ajandir ve prematiire
dogumun tedavisinde kullanilmaktadir. Bdobreklerde vazodilatator etkilidir ve
ditiretik etkinligi mevcut olmakla birlikte bu amaglarla klinikte kullanilmamaktadir
(39).

Iskelet kas sistemi: Magnezyum majér etkisini motor son plakta gostermekle
beraber kasin kendisinde major olarak Ca antagonist 6zellikler ortaya ¢ikar. Malign
hiperterminin tedavisinde bir miktar faydasi olabilse de bu etkisi az miktardadir ve

Klinik olarak biiytik bir anlam1 yoktur (39).

2.3.3. Anestezide Kullanim

Entiibasyon esnasinda olusan tasikardi ve hipertansiyon, katekolamin
salinimindan kaynaklanir. Magnezyum, adrenal medulla ve adrenerjik sinir
uglarindan  katekolamin salinimini  azaltarak, bu yamti baskilar (40,41).
Magnezyumun kalp hizi {izerine etkisini aragtiran farkli aragtirmacilarin bulgulari,
degisiklik yapmadigi veya hafif tasikardiye neden oldugu seklindedir (40,41). Puri ve
ark. (42), koroner kalp hastalig1 olan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada indiiksiyon ve
entiibasyondaki hemodinamik yanita Mg ve lidokainin etkilerini karsilagtirmiglar.
Sonug olarak Mg’nin entiibasyona karsi gelisen hipertansiyonu lidokainden daha iyi
kontrol ettigini gormiislerdir. Kalp hizinin kontrolii ise her iki grupta da i1yi olarak

bulunmus. Baska bir ¢calismada magnezyum ile lidokain ve fentanil karsilastirilmas.
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Indiiksiyon esnasindaki hipertansif cevabi, Mg’nin daha iyi kontrol ettigi saptanmus,
ancak erken refleks tagikardi kontrol altina alinamamaistir (43).

Magnezyum nondepolarizan kas gevseticilerin etki siiresini uzatmaktadir. Bu
nedenle Mg alan hastalarda daha disik doz nondepolarizan kas gevsetici
kullanilmalidir. Noromiiskiiler blokajin geri ¢evrilmesinde de daha fazla
antikolinesteraza ihtiya¢ duyulur (40). Kas zayifligi yapmasi sebebiyle Eaton-
Lambert Sendromu ve Myastenia Gravis'de kullanimina dikkat edilmelidir (39).
Telci ve ark. (22), Total intravendz anestezi (TIVA)’de, perioperatif MgSO,
uygulamasi ile kullanilan anestezik, analjezik ve nondepolarizan kas gevsetici
ilaglarin miktarinda 6nemli miktarda azalma saptamiglardir. Altan ve ark. (44), total
intravendz anestezi (TIVA)’ de hastalara indiiksiyon oncesi 30 mg/kg bolus ve
operasyon boyunca 10 mg/kg/saat inflize MgSO4 uygulamiglar. Sonugta propofol
tiketiminde azalmaya neden oldugunu ve entiibasyona hemodinamik cevabi
baskiladigin1 bulmusglardir. Choi ve ark. (25), propofol-N2O anestezisi esnasinda
bolus olarak 50 mg/kg ve operasyon boyunca da 8 mg/kg/saat infiizyon
uygulamiglar, propofol tilketiminde Onemli derecede azalma oldugunu
gozlemislerdir.

Perioperatif analjezik amagli Mg adjuvan olarak kullanilmaktadir. Analjezik
etkinin temeli Mg tarafindan Ca kanallarinin bloke edilmesi ve NMDA
reseptorlerinin inhibisyonu ile gergeklesmektedir (45,46). Tramer ve ark. (47),
postoperatif analjezide Mg’ nin bir adjuvan olarak degerli oldugunu gostermislerdir.
Calismada hastalar1 rasgele iki gruba ayirip, bir gruba morfin ile birlikte Mg, diger
gruba ise sadece morfin vermisler. Magnezyum alan hastalar daha az morfine ihtiyag
duymuslar ve ilk 48 saat daha rahat uyumuslardir. Sonu¢ olarak Mg opioid tiirii

analjeziklerin kullanilan miktarlarini ve yan etkilerini azaltmaktadir (47).

2.4. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), kardiyolojik problemleri gostermek amaciyla
kullanilan onemli bir aragtir. EKG kalbin {irettigi elektriksel voltajin viicut
yiizeyinden kaydedilmesidir. Kalpteki ileti defektleri ve aritmiler gibi elektriksel
problemlerinin tan1 ve tedavisinde énemli bir yere sahiptir (48). Ideal EKG kayd: 12
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derivasyonlu olmalidir. Genel olarak 25 mm/sn hizda kayit alindigindan bir kiiciik
yatay kare 0.04 saniyedir Bu karelerin enine 6lgiilmesi ile EKG defleksiyonlarinin
siireleri degerlendirilir. Kareler boyuna olarak degerlendirildiginde her kiiclik kare 1
mm veya 0,1 milivolt (mv), her biiyiik kare ise 5 mm veya 0,5 mv’dir (54).
Elektrotlar gogiis ve ekstremite olarak iki ¢eside ayrilir. Gogiis elektrotlart “v”” harfi

(13

ile gosterilerek “vl den v6” ya kadar numaralandirilirlar.  Rutin
elektrokardiyogramda elektrotlarla kaydedilen derivasyonlar iki gruba ayrilir:

a) Frontal planda 6 adet ekstremite derivasyonu:

I. Bipolar ekstremite derivasyonlari (1, 2, 3 ).

Ii. Unipolar ekstremite derivasyonlari (avR, avL, avF )

b) Horizontal planda 6 adet unipolar prekardiyal derivasyon veya gogiis
derivasyonlar1 (V1 —V 6)

V 1—4. interkostal aralik sternum sag kenar1

V 2 — 4. Interkostal aralik sternum sol kenar1

V 3—-V 2ile V 4 i birlestiren ¢izginin orta noktas1

V 4 — 5. interkostal araligin midklavikular ¢izgi ile kesistigi nokta

V5 — 5. interkostal araligin alt anterior aksiller ¢izgi ile kesistigi nokta

V 6 — 5. interkostal araligin midaksiller ¢izgi ile kesistigi nokta (49,50).

EKG’deki baslica dalga ve segmentler sunlardir (Grafik 2) :

P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonuyla olusur. Baglangi¢ boliimii sag
atrium depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir.
Yiiksekligi 2.5 mm’yi genisligi 0.11 saniyeyi gegmez.

PR Araligi: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina
kadar olan araliktir. Sinoatriyal diigiimden ¢ikan uyarinin ventrikiiler purkinje
liflerine ulasmasina kadar gecen siireyi gosterir. Normal eriskinde 0.12-0.20
saniyedir.

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ilk negatif dalga Q,
ilk pozitif dalga R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak isimlendirilir.
Normal erigkinde < 0.12 saniyedir.

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

dalgasinin genisligi 0.15 saniye, voltaji ise 0.2-0.3 mv arasindadir.
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ST segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baglangicina kadar
olan boliimdiir. Aksiyon potansiyelinin plato fazina uyar. Normalde ekstremite
derivasyonlarinda izoelektrik ¢izgiden 0.5-1 mm’den fazla sapma géstermez.

QT Araligi: QRS kompleksinin baslangicindan T dalgas1 sonunu kadar olan
araliktir.

Ventrikiillerin elektriksel sistoliinii gosterir. Normal stiresi 0.35-0.44
saniyedir. Yas, cins ve kalp hizina gore degisiklikler gosterir.

U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriiliir. Amplitiidii genellikle 1 mm’yi
gegmez. V3 derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ard potansiyeller

yada purkinje liflerinin repolarizasyonunu gosterir (51,52).
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Sekil 2: EKG standart dalgalar1 ve QT intervali

25. QT Arahg

QT aralig1 miyokardin elektriksel aksiyon ve istirahat siiresidir. Kalp hiz1 ile
ters orantili olarak degisir. Kalp hizinin artmas1 QT araliginin kisalmasina, kalp
hizinin azalmast QT araligmmin uzamasma neden olur. Bu nedenle QT araliginin
normali, kalp hiz1 diizelterek tespit edilebilir:

Diizeltilmis QT aralig1 (Corrected QT: QTc), rutin EKG analizlerinde 6l¢iilen
QT araligindan ¢ok daha fazla kullanilir.
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QTc hesaplamasi Bazett formiilii ile yapilir;

QTc = QT intervali / VRR intervali (53).

Saglikli kisilerde QTc 420—440 msn diizeyindedir. Ilag tedavisi almayan
kisilerde 420 msn’nin altindaki QTc degerleri normal, 420-440 msn arasindaki
degerler smirda, 440 msn tiizerindeki QTc degerleri ise yiiksek olarak kabul
edilmektedir. Ancak genetik olarak uzun QT sendromu saptanan hastalarin
%12’sinde QTc degerlerinin 420-440 msn arasinda oldugu da goz ard: edilmemelidir
(77). QT aralig1 genellikle II. derivasyonda o6lg¢iiliir, ¢linkii T dalgasinin sonlanmasi
genellikle ayridir ve II. derivasyondaki QT aralig1 12 kanalli EKG’deki en uzun QT
Olclimii olarak bilinir. Cogu uzun QT sendromlu hastada, QT araligi uzadig: gibi, her
bir derivasyonda da degiskenlik gosterir (12,51).

Uzamis QT araligimmin altinda yatan temel elektrofizyolojik mekanizma,
repolarizasyon siirecinden sorumlu olan bazi akimlarin olmamasi veya blokajidir. QT
araliginin uzunlugu, ventrikiiler K akimi tarafindan kontrol edilmektedir ve bu
akimin hizli komponentinin bazi ilaglarca blokaji, yasami tehdit eden Torsa de
Pointes tipi aritmilerin (polimorfik ventrikiiler tagikardi) en 6nemli sebebi olarak
kabul edilmektedir. Konjenital uzun QT sendromu tasiyicilarimin % 30’u normal
fenotiptedir ve normal QT araligina sahiptir. Baglatict bir olay ger¢eklesmedigi
slirece tan1 konulamaz (54,55).

QT araliginin uzamasi ve kisalmasi bazi patolojik durumlart yansitmasi
acisindan Onemlidir. Uzun QT araligr ilaglar (kinidin, prokainamid, lityum,
amiadoron, sotalol, fentotiyazin, trisiklikler, disopiramid) hipomagnezemi,
hipokalsemi, belirgin bradiaritmiler, intrakranial kanama, miyokardit, mitral kapak
prolapsusu, hipotermi, hipotiroidizm, sivi protein diyetler, bazi dogustan
bozukluklarda (Rowano-Ward sendromu, Jervell ve Lange Nielson sendromu)
goriilebilir. Kisa QT araligt; hiperkalsemi, dijital etkisi, hiperkalemi, asidoz, vagal
stimiilasyon, hipertiroidizm, hipertermide goriilebilir (56). QT intervali Slglimleri
genellikle, QT’nin en uzun oldugu derivasyonda yapilir. Yetiskinlerde QT intervali
genellikle 350-440 msn arasindadir. QTc intervali 440 msn’yi gegerse, uzamis

anlamina gelir (53).
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2.5.1. QT Dispersiyonu

Standart EKG’deki QT araliginin derivasyonlar arasi degiskenligi, QT
dispersiyonu (QTd) olarak tanimlanir ve maksimum QT araligindan minimum QT
araliginin ¢ikarilmasi (max QT-min QT) ile hesaplanir. QT dispersiyonu, ventrikiiler
repolarizasyonun bolgesel heterojenitesini gostermektedir. QT dispersiyonundaki
artiglar heterojen repolarizasyon ve miyokardin elektriksel instabilizasyonunu
gostermekte olup fatal ventrikiiler aritmilere ve ani Oliime yol agabilmektedir.
Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon toplam siiresinin homojenitesinin
aritmilere kars1 koruyucu olduguna inanilmaktadir. Anormal QTd igin esik deger 50
msn olarak kabul edilmektedir (11,12,13,14). 100 msn’ den daha uzun QTd’nin
ventrikiiler aritmi riskini arttirdigi diisiiniilmektedir ve ventrikiiler aritmileri
olanlarda olmayanlara gore anlamli olarak daha biiylik olarak ol¢iilmiistir (57).
Diistik QTd’li kardiyak hastalarda daha ¢ok yasayan miyokard dokusu varligi, uzun
QTd’li hastalarda ise daha fazla skar dokusu oldugu singlefoton emisyon bilgisayarli
tomografi ile gosterilmistir (58).

QT olciimiiyle ilgili problemler heniiz ¢éziilememis olsa da; QTd noninvaziv,
kolaylikla 6l¢tilebilir, pahali olmayan bir parametre olarak kabul edilmektedir. Yarar
konusunda bir¢cok kardiyolojik caligmalar yapilmis ve prognostik Onemi ortaya

konmustur (59).

2.6. Hipertansiyon

2.6.1. Genel Bilgiler

Kan basinci, toplum igerisinde normal dagilim gosterir. Oysa bununla beraber
ortaya ¢ikan kalp hastaliklar1 veya inme riski, kan basincindaki yiikselmeyle birlikte
hiperbolik sekilde artar ve belli bir kirilma noktas1 géstermez . Bu nedenle normal ve

yiiksek kan basinci arasindaki sinir belirgin degildir (60).
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2.6.2. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Erigkin popiilasyonunun yaklasik dortte birini etkileyen HT (Tirkiye’de 15
milyon, Amerika Birlesik Devletlerinde 50 milyon, tiim diinyada 1 milyar), hekim
bagvurular1 arasinda en sik nedenlerden biri olmanin yaninda, inme, miyokard
infarktiisii, kalp yetersizligi, aort diseksiyonu, periferik arter hastalifi, ve kronik
bobrek yetersizligi i¢in bilinen en yaygin tedavi edilebilir risk faktoridir (61,62).
Geng ve yash bireylerde, HT nin ortaya ¢ikmasina neden olan degisik hemodinamik
bozukluklar vardir. Elli yas altindaki hipertansif insanlarda tipik olarak kombine
sistolik ve diyastolik HT goriiliir; sistolik basing 140 mmHg nin ve diyastolik basing
90 mmHg’ nin istiindedir. Koroner arter hastaligi ve inme riski hem sistolik hem de
diyastolik kan basincinin artmasiyla hiperbolik olarak artar. Buradaki temel
hemodinamik bozukluk, arteriyollar diizeyindeki vazokonstriiksiyondur. Aksine, 50
yasin tizerinde HT gelisen hastalarin ¢ogunda izole sistolik HT bulunur; sistolik
basing 140 mmHg nin {izerinde ve diyastolik basing 90 mmHg’ nin altindadir. Bu
daha yaslica hasta grubunda, kardiyovaskiiler risk sistolik basing artisiyla katlanarak
artar. Izole sistolik HT’de temel hemodinamik bozukluk, biiyiik tasiyici arterlerin
esnekligini kaybetmesidir. Izole sistolik HT deki kardiyovaskiiler risk, pulsatiliteden
yani perifere iletilen nabiz dalgalarinin daha hizli geri donmesi ve arterlerin

atimlarinin HTye katkida bulunmasindan kaynaklanir (61).

2.6.3. Hipertansiyonun Fizyopatolojisi

Hastalarin yaklasik %95’inde HT ye sebep olan tek ve diizeltilebilir bir neden
saptamak miimkiin olmadigindan primer (esansiyel) HT ifadesi kullanilir ancak bu
insanlarin ¢ogunda yiiksek kalori, tuz ya da alkol tiikketme aligkanlig1 gibi davraniglar
kan basincinin yiikselmesine katkida bulunmaktadir. Diger % 5’lik kisim olan
sekonder HTde ise daha net bir sebep bulunabilmektedir. Organ sistemi diizeyinde
HT olusmasiin nedeni, vazokonstrilksiyon ve bdbreklerde sodyum tutulumunu
kolaylastiran mekanizmalarin etkinlesmesi ya da vazodilatasyon ve bobreklerden su
ve tuz atilmasmi kolaylastiran mekanizmalarin etkisizlesmesidir. Insanlarda kan

basinct  degiskenligini belirlemede en etkili davramisg bicimleri, kalori ve tuz
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tiketimiyle ilgilidir. Beden kitle indeksi (BKI)’nin artmasiyla kan basinci da artis
gostermektedir.

Bilinen faktorlerin yaninda, HT zemininde gii¢lii bir genetik etkinin var
oldugu diisiiniilmektedir. Diger yandan, genel toplum iginde kan basinci
degiskenligini belirleyen genler ¢ok az bilinmekte ve 6zel genetik bolgelerle bunlarin

etkilerine iligkin bilgiler varsayimsal diizeydedir.

2.6.4. Hipertansiyonun Siniflamasi

Giin icerisinde kan basincinda belirgin degiskenlik gortildiiginden, 24 saatlik
stire i¢inde kisinin normal kan basincini belirlemek i¢in birden fazla 6l¢iim yapilmasi
gerekmektedir. Bu nedenle, HT tanisi asla tek bir yiiksek kan basinct dlgiimiine
dayanarak konulmamalidir. Kan basinci olgiimii, uygun sekilde ayarlanmis ve
gecerliligi gosterilmis bir aletle oskiiltatuar yontem kullanilarak (63), degiskenligi en
aza indirebilmek i¢in, hasta yaslanabilecegi bir yere oturtularak, kol kalp hizasinda
duracak sekilde, 5 dakika konusmadan dinlendikten sonra, en az 2 kez ve her iki
koldan yapilmalidir. Manson kola gore kii¢iik olmamali (mangonun sisirilen kismi
kolun % 80’ini ¢evrelemeli) ve son 40-45 dakika iginde sigara igilmemis ya da kafein
alinmamig olmalidir. Tablo 1’de JNC 7 bildirisine gore, 18 ve daha ileri yastaki
eriskinler icin, 2 ya da daha ¢ok sayidaki ofis viziti (muayenehane ziyareti) sirasinda,
uygun sekilde ve oturarak 6l¢iilmiis, 2 ya da daha ¢ok sayidaki kan basinci degerinin
ortalamasina dayanilarak yapilan kan basmci siniflandirmasi yer almaktadir(61).
Kisinin sistolik ve diyastolik kan basing degerlerinin farkli evrelere uymasi halinde
yiiksek olan evre kabul edilir. Pre HT’li hastalarda HT gelisme riski artmistir; kan
basinci 130/80 ile 139/89 mmHg arasinda olan kisilerde HT riski, daha diisiik kan
basinci degerleri olanlara gore 2 kat yliksektir (64). Takip sikligi ilk muayenede
olgiilen kan basincina gére belirlenir. Pre HT’1i olan hastalar en az yilda bir, evre 1
HT olanlar 2 ay sonra, evre 2 HT olanlarsa klinik duruma gore 1 ay i¢inde yeniden

goriilmelidir (61).
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Tablo 1: INC 7 Bildirisine Gore 18 ve Daha lleri Yastaki Eriskinlerde Kan Basincinin

Simiflandirilmasi ve Hipertansiyonun Evrelenmesi

KB Siniflandirmasi Sistolik KB Diyastolik KB
(mm Hg) (mmHg)

Normal <120 ve <80

Pre HT 120-139 veya 80-89

Evre 1 HT 140-159 veya 90-99

Evre 2 HT > 160 veya <100

Tablo 2’de Avrupa Hipertansiyon Toplulugu Avrupa Kardiyoloji Toplulugu
(European Society of Hypertension — European Society of Cardiology: ESH-ESC)
2003 arteriyel hipertansiyonun yonetimi kilavuzuna gore kan basinci diizeylerinin
tanimlama ve simiflandirilmasi verilmistir (65). Hastanin sistolik ve diyastolik kan
basinglarinin farkli kategorilere uymasi halinde yiiksek olan kategori uygulanmalidir.
Ayrica izole sistolik HT’de, diyastolik kan basinci degerlerinin 90 mmHg nin altinda
olmasi kosuluyla tablo 2’de belirtilen araliklardaki sistolik degerlere gore

evrelenebilir (Evre 1,2,3).

Tablo 2: ESH-ESC 2003 Hipertansiyon Kilavuzuna Gore Kan Basinci

Kategori Sistolik KB Diyastolik KB
(mm Hg) (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 veya 85-89
Evre 1 HT (hafif) 140-159 veya 90-99
Evre 2 HT (orta) 160-179 veya 100-109
Evre 3 HT (siddetli) >180 veya >110
Izole Sistolik HT > 140 veya <90

2.6.5. Prognoz ve komplikasyonlar

Hipertansiyon, batili toplumlarda bas1 ¢eken bir 6liim ve sakatlik sebebi olup

preoperatif hastalarda en sik karsilasilan problemdir (%25). Erkeklerde kadinlardan




daha sik goriiliir. Hipertansif hastalarda diyabet, hiperlipidemi ve obezite varligi
koroner kalp hastaligi riskini arttirir. Obez hipertansif hastalarin mortalitesi daha
yiiksektir. Hipetansiyon siiresi ve hasta yasi ne kadar fazla ise hastada ateroskleroz
gelisme riski o kadar yiiksektir. HT de sol ventrikiil hipertrofisinin varligi kardiyak
mortalitenin 6nemli bir isaretcisidir (66,67). Hipertansiyon kardiyak, serebral ,renal
ve vaskiiler hastaliklar i¢in major risk faktoriidiir. Hipertansiyonun komplikasyonlari
sunlardir (66):

e Miyokard infarktiisii

e Konjestif kalp yetmezligi

e Felg (serebral iskemik atak)

e Bobrek yetmezligi

e Periferik okliizif hastalik

e Aort diseksiyonu (66,68).
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3.MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulunun 2012/217 no’lu onayr alindiktan ve hastalarin yazili ve sozli
bilgilendirilmeleri yapildiktan sonra, A.I.B.U. Tip Fakiiltesi Hastanesinde 18-65
yaslar1 arasinda, ASA I-II riskinde, elektif cerrahi girisim planlanan, hipertansiyon
hikayesi bulunan ve tansiyonu regiile olan, mallampati skoru I-l1l olan 60 hasta
calisgmaya alindi. Calismada kullanilacak ilaglara veya bilesiminde bulunan
maddelere asir1 duyarliligi olanlar, ciddi kardiyak, hepatik, renal rahatsizlig1 olanlar,
tansiyonu regiile olmayanlar, orotrakeal entiibasyonu tek seferde 30 saniyenin altinda
yapilamayan hastalar calisma dis1 birakildi. Kardiyovaskiiler Cerrahi ve sezaryen
ameliyatlar1 calismaya alinmadi. Calismaya katilan tiim hastalarin bilgilendirilmis
onam formlar1 alind1.

Calismaya alinmasi diisiiniilen 60 hasta, bilgisayar tarafindan 3 gruba
randomize edildi. Magnezyum verilenler Grup M, Lidokain verilenler Grup L,
kontrol grubu da Grup K olarak adlandirildi.

Ameliyat odasina alinan sonra tiim hastalara el sirtindan 20-gauge intravenoz
(i.v.) kaniil yerlestirildi. Tim hastalarin kalp atim hizi (KAH), noninvaziv kan
basinc1 (NIKB) ve puls oksimetreyle periferik oksijen satiirasyonu (SpO> ) dlgiilerek
standart monitdrizasyonu yapildi. Indiiksiyona baslamadan once tiim hastalarn
EKG’leri ¢ekildi. Hastalarin demografik 6zellikleri ile KAH, OAB, QT, QTc ve QTd
degerleri Olciilerek karsilastirildi.

Grup M’ye indiiksiyon 6ncesinde 10 mg/kg MgSOs, serum fizyolojik (SF) ile
15 ml’ye tamamlanarak 30 saniyede 1.v. olarak verildi. Grup L’ye indiiksiyon
oncesinde lidokain 1 mg/kg, SF ile 15 ml’ye tamamlanarak i.v. puse olarak verildi.
Grup K’ye indiiksiyon dncesinde 15 ml SF i.v. olarak verildi.

Anestezi indiiksiyonunda Propofol 2 mg/kg i.v. Rokuronyum 0.5 mg/kg i.v.
verildi. Maske ventilasyonu ile % 100 O, uygulanarak yeterli kas gevsemesi
saglandiktan sonra endotrakeal entiibasyon gerceklestirildi ve ventilatdre baglandi.
Tiim endotrakeal entiibasyonlar ayni ve deneyimli bir anestezist tarafindan, 30

saniyeden kisa siirede ve tek seferde gergeklestirildi. Anestezi idamesinde %50 N,O/
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O karigimi igine % 1.5-2.5 sevofluran kullanildi. Entlibasyon sonrasi 5. dakikadan
itibaren OAB artis1 > %20 oldugunda fentanil 1 mg/kg i.v. yapildi.

Ortalama arter basinci (OAB) ile kalp atim hizi (KAH)’m1 igeren
hemodinamik parametreler; indiiksiyon oncesinde, indiiksiyon sonrasinda ve
entiibasyonu takiben belirli araliklarda dlgiilerek bir yardimci tarafindan kaydedildi.

Indiiksiyondan &nce, entiibasyon sonrasinda 1. ve 5. dakikalarda olmak iizere
toplam 3 EKG ¢ekildi. EKG kayitlar1 1 mv yiiksekliginde ve 25 mm/sn hizinda
gergeklestirildi.

EKG kayitlarindaki tiim derivasyonlar arasinda en uzun QT mesafesi gruplari
bilmeyen iki anestezist tarafindan oOl¢iildii. Ayni derivasyondaki RR mesafesi
Olciilerek diizeltilmis QT (QTc) mesafesi Bazett formiiliiyle hesaplandi. ( QTc = QT
intervali / Y RR intervali ). Hesaplanan QT ve QTc degerleri kaydedildi. QT
dispersiyonu (QTd) en biiylik ve en kii¢iik QT degerleri aras1 fark olarak kaydedildi
(QTd= QTen biiyiik — QTen kiigiik ).

3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) for Windows
11.5 paket programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin
dagilip dagilmadigt Kolmogorov Smirnov testi ile arastirildi. Tanimlayic
istatistikler, siirekli 6l¢timlii degiskenler igin ortalama + standart sapma veya medyan
(minimum+maksimum) bi¢iminde, nominal degiskenler ise olgu sayisi seklinde
gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Tek Yonli Varyans
Analizi (One-Way ANOVA) ile medyan degerler yoniinden farkin onemliligi ise
Kruskal Wallis testiyle arastirildi. Gruplarin kendi igerisinde indiiksiyondan 6nce ve
sonrasinda 1 ve 5. dakikadaki parametrelerinin (OTd, QTc) degerlendirilmesinde
paired sample t testi kullanildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Ancak, olast tiim sub-analizlerde Tip I hatayr kontrol edebilmek igin

Bonferroni diizeltmesi yapilmuistir.

24



4. BULGULAR

Gruplara gore olgularin demografik 6zelliklerinde istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3: Demografik 6zellikler

Grup M Grup L Grup K
(magnezyum) | (lidokain) (kontrol) P-degeri

Hasta sayisi (n) 20 20 20
Yas 58,1+5,99 55,949,94 56,8+7,95 0,692
Cinsiyet (Erkek) 7 (% 35) 9 (% 45) 10 (% 50 0,634

(Kadn) 13 (%65) 11 (% 55) 10 (% 50)
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 30,7145,59 | 28,5145,17 | 29,91+4,23 0,382
ASA l/1i/minv 0/20/0/0 0/20/0/0 0/20/0/0

Gruplara gore olgularin KAH
anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4: Gruplar arasi kalp atim hiz1 degerlendirilmesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

KAH Grup M Grup L Grup K P-degeri
(magnezyum) | (lidokain) (kontrol)
indiiksiyon 6ncesi 80+18,58 82.8+13,31 | 83+13.92 0,711
indﬁksiyon sonrasl 81,75+13,83 78,3£11,65 | 84,05+19,28 0,492
Entiibasyon sonrast : 88,45£11,78 | 95,6£16,63 | 93,9+18,05 0,242
1. dakika
Entiibasyon sonrast . 80,0411,85 | 88.8+15.84 | 89.75+20.6 0,186
5. dakika
Entiibasyon sonrast : 74,95£12,11 | 79,75+13,09 | 93,05+23,95 0,157
10. dakika
Entiibasyon sonrast . 73.55£11,35 | 75,1£13,43 | 81.4+17.91 0,202
15. dakika
Entiibasyon sonras . 70,4+12,34 | 72,05£10,72 | 73,15+14,98 0,794
30. dakika
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Sekil 3: Kalp atim hiz1

Entiibasyon sonrasi 15. dakikadaki OAB diizeyleri degerlendirildiginde Grup
M ve Grup L, Grup K’den anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05). Diger zamanlarda

yapilan OAB olgiimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0.05).

Tablo 5: Gruplar arast OAB degerlendirilmesi

OAB Grup M Grup L Grup K
(magnezyum) | (lidokain) (kontrol) P-degeri
1nd1'iksiyon oncesi 119,35+12,46 | 118,85+12,98 | 114,4+15,79 0,465
Indiiksiyon sonrasi 87,5+16,03 93,35+£19,23 | 85,65+20,21 0,398
Entiibasyon sonrast - | 15595191 73 | 128242414 | 1125543127 | 0,130
1. dakika
Entiibasyon sonras! : 95,05+17,93 | 106,3+20,53 | 93,05+23,95 0,107
5. dakika
Entiibasyon sonrast . 91,45+21,23 | 93,15424,16 | 87,55+19,67 0,708
10. dakika
Entiibasyon sonrast : 90+15,66 ° 861476 | 101,25+22,62 0,027
15. dakika
Entiibasyon sonrast . 94.4+18.5 88.2+15,65 | 98.1+17,66 0,204
30. dakika

a: (p<0,05), Grup M ile Grup K arasinda

b: (p<0,05), Grup L ile Grup K arasinda
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Sekil 4: Ortalama arter basinci

QT ol¢iimlerinin grup i¢i degerlendirilmesinde; Grup M’nin 1. dakika degeri,

5. dakika degerinden anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) . Grup L’nin 1. dakika

degeri, indiiksiyon Oncesi ve 5. dakika degerinden anlamli olarak disiik bulundu

(p<0.05) . Grup K’nin 1. dakika degeri, indiiksiyon oncesi ve 5. dakika degerinden

anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) .

QT olgiimlerinin gruplararast degerlendirilmesinde; Grup L’nin 1. dakika

degeri, Grup M’den anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05). Grup L’nin 5. dakika

degeri, Grup Mve K’den anlamli olarak diisitk bulundu (p<0,05).

Tablo 6: Gruplarda QT degerleri

QT Grup M Grup L Grup K

(magnezyum) (lidokain) (kontrol) P-Degeri
indiiksiyon 6ncesi 389,6+32,67 373,2419,51° 386,2429,05° | P>0,05
Entiibasyon sonrast 380,3421,41*%° | 355242691*° | 371.4+34,14% | P<0,05
1. dakika
Entiibasyon sonrast 399,1+15,95%° | 365,9+23,08*® | 3854431,57"" | P<0,05

5.dakika

* (p<0,05) Grup L ile Grup M arasinda, # (p<0,05) Grup L ile Grup K arasinda
Grup i¢i degerlendirme: a (p< 0,05) indiiksiyon &ncesi ve 1. dakikalar arasinda, b (p< 0,05)

1. ve 5. dakikalar arasinda
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Sekil 5: QT degerleri
* (p<0,05) Grup L ile Grup M arasinda, # (p<0,05) Grup L ile Grup K arasinda
Grup i¢i degerlendirme: a (p< 0,05) Indiiksiyon 6ncesi ve 1. dakikalar arasinda, b (p< 0,05)

1. ve 5. dakikalar arasinda

QTc olgtimlerinin grup igi degerlendirilmesinde Grup M’nin indiiksiyon
Oncesi degeri, 1. dakika degeri ve 5. dakika degerinden anlamli olarak diisiik bulundu
(p<0.05). Grup L’nin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05). Grup K’nin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p>0.05).

QTc olgtimlerinin gruplararasi degerlendirilmesinde Grup L’nin indiiksiyon
oncesi degeri, Grup K’den anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05). Grup L’nin 1.
dakika degeri, Grup M’den anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05). Grup L’nin 5.
dakika degeri, Grup M ve K’den anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05).
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Tablo 7: Gruplardaki QTc degerleri

QTc GrupM Grup L Grup K
(magnezyum) (lidokain) (kontrol) P-Degeri
indiiksiyon oncesi 415,75421,6® | 406,4+13,93" 425,1422.8" P<0,05
Entiibasyon sonrasi a
. 425,2+13,85* 407,45+20,5* 419,3+23,31 P<0,05
1. dakika
Entiibasyon SonraSIS dokika | A3HOSEITAR | 407.755144% | 426,1£16,83° | P<005

* (p<0,05) Grup L Grup M ile arasinda, # (p<0,05) Grup L ile Grup K arasinda
Grup i¢i degerlendirme: a (p< 0,05) Indiiksiyon dncesi ve 1. dakikalar arasinda, b (p< 0,05)

Indiiksiyon 6ncesi ve 5. dakikalar arasinda

500
a b
# * * #

c
g 400
E
Un
300
()
o
o
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300 -

indiiksiyon &ncesi 1. dk 5. dk
B GrupM B GrupL B GrupK

Sekil 6: QTc degerleri

* (p<0,05) Grup L ile Grup M ile arasinda, # (p<0,05) Grup L ile Grup K arasinda Grup
i¢i degerlendirme: a (p< 0,05) Indiiksiyon dncesi ve 1. dakikalar arasinda, b (p<0,05)

Indiiksiyon dncesi ve 5. dakikalar arasinda

QTd olgitimlerinin grup ici degerlendirilmesinde Grup M’ nin 1. dakika ve 5.
dakika degeri, indiiksiyon 6ncesi degerinden anlamli olarak diistik bulundu (p<0.05).

Grup L’nin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi

29




(p>0.05). Grup K’nin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0.05).

QTd olglimlerinin gruplararast degerlendirilmesinde, Grup M ve L’nin 5.

dakika degeri, Grup K’dan anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05).

Tablo 8: Gruplardaki QTd degerleri

QTd Grup M Grup L Grup K
(magnezyum) | (lidokain) (kontrol) P-Degeri
Indiiksiyon 6ncesi 51,6+18,25% | 42,8+17,56 46,4+14,22 p>0,05
Entiibasyon sonras1 a
1. dakika 42,6+15,15 42+14,59 53,6£16,48 p>0,05
Entiibasyon sonrasi _ 36,6+13,44%° | 412+1732% | 552+18,01% P<0,05
5. dakika

* (p<0,05)

Grup M ile Grup K arasinda, # (p<0,05 ) Grup L ile Grup K arasinda

Grup ici degerlendirme: a (p< 0,05) Indiiksiyon 6ncesi ve 1. dakikalar arasinda, b (p< 0,05)

Indiiksiyon dncesi ve 5. dakikalar arasinda

QTd degisimi (msn)

QTd indiksiyon

Oncesi
B GrupM M GruplL H GrupK

QTd 1. dk

QTd 5. dk

Sekil 6: QTd degerleri
* (p<0,05)

Grup M ile Grup K arasinda, # (p<0,05) Grup L ile Grup K arasinda

Grup i¢i degerlendirme: a (p< 0,05) Indiiksiyon dncesi ve 1. dakikalar arasinda, b (p< 0,05)

Indiiksiyon 6ncesi ve 5. dakikalar arasinda
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S. TARTISMA

Bu calisma; hipertansif hastalarda indiiksiyon Oncesinde magnezyum
kullaniminin, QTd’de anlaml1 bir azalma sagladigini gostermistir.

Endotrakeal entiibasyon ve laringoskopi; sempatoadrenerjik aktivite artisi
sonucu katekolamin salinmasina yol agar (5). Katekolamin salinmasi, kan basinci ve
KAH’de yiikselmeye ve aritmilere sebep olur (5,6).

Entiibasyon sirasindaki stres yanitlar gegici olup, herhangi bir probleme yol
acmaksizin kisa siirede ortadan kalksa da; koroner arter hastaligi, sistemik HT, aortik
veya intrakranial anevrizmasi olan hastalar ile preeklamptik/eklamptik gebelerde
ciddi komplikasyonlarin ortaya g¢ikmasina, mortalite ve morbidite artisina yol
acabilirler (15,16).

Yash hastalarda daha ¢ok goriilen hipertansiyon varligi, perioperatif olarak
hastalarda risk teskil eder. Perioperatif HT; serebrovaskiiler hasar, miyokardiyal
iskemi, sol ventrikiil yetmezligi, aterosklerotik damar veya anevrizma ruptiiri,
kardiyak aritmiler gibi komplikasyonlara yol agabilir (17).

Endotrakeal entiibasyona bagli hemodinamik yanitlarin azaltilmasi veya
Onlenmesi i¢in ¢esitli ilaglar ve yontemler kullanilabilir. Bunlar1 genel anestezinin
derinlestirilmesi, laringeal alana topikal anestezik uygulanmasi, i.v. lidokain
verilmesi, alfa veya beta adrenerjik blokerler, sempatoadrenal yaniti Onleyen
vazodilatatorler, prekiirarizasyon, fentanil, remifentanil gibi opioidlerdir (18).

Lidokainin laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik yanit iizerindeki
etkilerini, anestezik ajanlarin minimal alveolar konsantrasyon (MAC) degerini ve
laringeal refleksleri azaltarak sagladigi diisiiniilmektedir (20,2,21).

Calismamizdaki hastalarimiz hipertansif olmalarina ragmen gruplarimizin
tiimiinde entiibasyona bagli hemodinamik yanitlarinda (OAB, KAH) anlamli bir
degisiklik gozlenmedi. Kontrol grubunda entiibasyon sonrast QTd’de yiikselme
goriliirken magnezyum grubunda azalma goriilmesi, magnezyumun QTd {izerindeki
etkinligini gostermistir.

Sodyum tiyopental ve vekuronyum ile indiiksiyon yaptiklar1 caligmada Saitoh

ve ark. (69) hastalara trimetafan ve salin vermislerdir. Entiibasyon sonrasi ortalama
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arteriyel basingta, entiibasyon dncesi degerlere gore 35-65 mm Hg artig bildirilmistir.
Kyokong ve ark. (70) entiibasyondan once uygulanacak 1,5 mg/kg i.v. lidokainin
laringoskopi ve entiibasyona karsi gelisen kardiyovaskiiler cevabi azaltacagini
gostermislerdir.

Yaptiklari ¢calismada Tam ve ark. (71) hastalara entiibasyondan 1,2,3 ve 5 dk
once 1,5 mg/kg dozda lidokain i.v. vermislerdir. Entiibasyondan 1 dk sonraki
degerlendirmede, 3 dk once verilen grupta, SAB, DAB, OAB, KAH degerlerindeki
artis1, diger gruplara gére anlamli olarak azalttigini géstermislerdir.

Trakeal entiibasyon sonrasi tasikardinin ve hipertansiyonun onlenmesinde
esmolol, fentanil, lidokain ve plasebonun etkinligini karsilagtirdiklar1 ¢alismada
Steven MH. ve ark. (72) esmolol 150 mg, lidokain 200 mg, fentanil 150 pg
kullanilmis olup yalnizca esmololiin laringoskopi ve entiibasyona eslik eden KAH
ve sistolik kan basincindaki artiga karsi siirekli ve giivenilir bir koruma sagladigi,
fentanil ve lidokain gruplarinda ise KAH’deki artiglara karsi korumada yetersiz
kaldig1 goriilmiistir.

Esmolol, alfentanil ve lidokaini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda Memis ve
ark. (73) bu ilaglarin laringoskopi ve trakeal entiibasyona bagli hemodinamik
degisiklikler iizerine olan etkilerini incelemisler, kalp hizindaki artis1 baskilamada
alfentanilin lidokain, esmolol ve plaseboya iistiin oldugunu, buna karsin ortalama kan
basincindaki ylikselmenin dnlenmesinde ise gruplar arasinda fark olmadigini tespit
etmislerdir.

Magnezyum, adrenal medulla ve adrenerjik sinir uglarindan katekolamin
salinimini azaltarak, entiibasyon sonrasi gelisen tasikardi ve hipertansiyon yanitini
baskilar (42,43). Trakeal entiibasyona hemodinamik cevabin olduk¢a artmis oldugu,
gestasyonel proteiniirik hipertansiyonda 69 hasta ile yaptiklari ¢aligmada Allen ve
ark.(74), tiopental sonrasi uyguladiklar1 1.5 mg/kg lidokain, 40 mg/kg MgSO, ve 10
ug/kg alfentanili entiibasyona kardiyovaskiiler cevap agisindan karsilagtirmislar.
Alfentanil ve Mg grubunda sonuglarin daha olumlu oldugunu, ancak alfentanil
kullanilan grupta fetal depresyonun arttigini géstermislerdir.

Elektif koroner arter by-pass greft operasyonu uygulanacak hastalarla
yaptiklar1 galismada Puri ve ark. (42) hastalarin bir boliimiine indiiksiyon 6ncesi Mg

diger kismina lidokain uygulamiglar ve Mg ile trakeal entiibasyona hemodinamik
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cevabin daha iyi oldugunu goéstermislerdir. Calismamizda Mg uyguladigimiz grup,
entiibasyona bagli hemodinamik cevapta (KAH, OAB) diger gruplarla benzerlik
gostermekteydi. Puri ve ark.(42) nin ¢alismalarinda hemodinamik cevabin daha iyi
olmasmin, yiksek doz Mg (50 mg/kg) kullanmalarina bagh oldugunu
diistinmekteyiz.

Kardiyak aritmiler, perioperatif donemde sik rastlanan ve mortaliteden
sorumlu tutulan komplikasyonlardir (16,17). EKG kullanimu ile saptanan disritmiler;
miyokardiyal iskemi, iletim anormallikleri, pacemaker kusurlar1 ve elektrolit
bozukluklarinin saptanmasina olanak saglar (15). QT intervali, EKG’de ventrikiiler
repolarizasyon zamanini gosterir. QT intervali uzamasi, aritmi riskinin ve ventrikiiler
repolarizasyon anormalliklerinin saptanmasinda yol gosterici olarak kullanilir (17).
Entiibasyona bagli sempatik aktivasyon sirasinda plazmada artan katekolamin
seviyesi ile QT intervali arasinda direkt baglant1 oldugu belirtilmektedir (18).

QTd ventrikiiler repolarizasyonun bolgesel heterojenitesini gdstermektedir.
QTd’deki  artiglar  heterojen  repolarizasyon ve miyokardin  elektriksel
instabilizasyonunu gostermekte olup fatal ventrikiiler aritmilere ve ani 6liime yol
acabilmektedir. (26,27,57).

Magnezyumun Kkatekolamin salinimini  azaltmasi literatirde (40,41)
gosterilmis olmasina ragmen entubasyona bagli QTd iizerine etkisine dair herhangi
bir arastirmaya rastlamadik. Calismamizda kontrol grubunda entiibasyon sonrasi
QTd yiikselme goriiliirtken Mg grubunda azalma goriilmesi; Mg’nin QTd iizerinde
etkin oldugunu diistindiirmektedir.

Antikolinerjiklerin QTc siiresini uzattigin1 Saarnivaara ve ark. (12,13)
gostermislerdir. Koroner arter hastali1 olan 60 hastada yaptiklar1 ¢calismada Erdil ve
ark. (75) esmololun QTc siiresi lizerine etkisini aragtirmiglar ve endotrakeal
entiibasyonun neden oldugu QTc uzamasimin esmolol ile baskilanabildigini rapor
etmiglerdir. Buna karsin Korpinen ve ark. (76) yaptiklar1 c¢alismada trakeal
entiibasyon esnasinda uzamig QTc siiresini beta bloker ajanlarin kisaltamadigini
bildirmiglerdir. Genel anestezi verilen hastalarda Owczcuk ve ark. (77)
laringoskopiye sekonder gelisen QT ve QTc siirelerindeki (entiibasyonu takiben ve
entlibasyon sonrasi 1. dakikada) uzamayi indiiksiyondan 6nce kullanilan lidokainin

onledigini rapor etmislerdir.
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Mohamed ve ark. (78) diyalize giren son donem bobrek yetmezlikli
hastalarla yaptiklar1 ¢alismada QTd degerlerinde, diyaliz sonrast donemde, dncesine
gore anlamli olmayan artis tespit etmislerdir. Yine diyaliz sonras1 donemde serum
potasyum ve kalsiyum diizeylerinde anlamli diisme tespit etmislerdir. Bu donemdeki
QTd degerleri ile, potasyum ve Mg degerlerindeki azalma arasinda anlamli bir iliski
olmadig1 kanisina varmiglardir.

Ugur ve ark. (79), indiiksiyon oncesi verilen 1 mg/kg i.v. lidokainin,
entiibasyon sonras1t QTd degisimini etkilemedigini bildirmislerdir. Hanc1 ve ark. (80)
yaptiklar1 ¢alismada preoperatif degerlendirilerek malnutrisyon tespit edilen
hastalarda, QT,QTc, QTd degerlerinin uzadigini tespit etmislerdir. Bu durum bize,
malnutrisyona bagli magnezyum eksikliginin de, bu degerlerin uzamasinda katkis1
olabilecegini diisiindiirdii.

Calismamizda lidokain uyguladigimiz grupta QT ve QTc degerleri Owczcuk
ve ark.’nin yaptig1 calismayla benzerlik gostermekteydi. OTd siiresi tizerine etkinligi

ise magnezyum gostermis olup, bu siireyi anlamli olarak azalttigini tespit ettik.
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6. SONUC

Indiiksiyon 6ncesi i.v. olarak uygulanan magnezyumun; entiibasyona bagl
olusan stres yanitin en yogun donemlerinde QTd siirelerinde azalma saglayarak,
ventrikiiler aritmilerin ve buna bagli gelisen komplikasyonlarin énlenmesinde etkili

olabilecegini diisiinebiliriz.
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