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OZET

Bu caligmada desfluran anestezisi altinda burun cerrahisi yapilacak hastalara,
kanama kontrolii saglamak i¢in farkli konsantrasyonlarda uygulanan adrenalinin,
QTc aralig1 iizerine olan etkilerini arastirmay1 hedefledik.

Fakiilte Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra, ASA I risk grubunda olan, yaslar1
18-40 arasinda degisen 65 hasta, aydinlatilmis onamlar1 almarak caligmaya dahil
edildiler. Hastalar buruna yerlestirilen tamponlardaki adrenalin konsantrasyonuna ya
da serum fizyolojige gore iic gruba aymrildi. Operasyon Oncesi 1. saatte EKG’leri
cekilerek kontrol QTc degerleri belirlendi. 0.05 mg/kg midazolam ile premedikasyon
yapilan hastalara indiiksiyonda 0.2-0.5 mg/kg etomidat, 1pg/kg fentanil ve 0.1 mg/kg
vekiironyum bromid i.v. yolla verilerek anestezi indiiksiyonu saglandi. Endotrakeal
entilbbasyondan sonra, hastalarm solunumu mekanik olarak % 50 O,+% 50 hava
icinde % 4-6 konsantrasyonunda desfluran verilerek siirdiiriildii. Anestezi
indiiksiyonundan hemen sonra, entiibasyon sonrasi 1.dk’da, buruna adrenalin veya
SF’li tamponlar yerlestirildikten sonra, tamponlar c¢ikarildiktan hemen sonra,
desfluran verildikten 5 dk sonra, desfluran anestezisi altindaki 30.dk’da, desfluran
kesilip hasta uyandiginda ve postoperatif 1. saatlerdeki EKG kayitlar1 alindi. QTc
araliklar1 Bazett formiilii ile hesaplandi. Nazal tamponlar, tamponun igerigini
bilmeyen cerrah tarafindan, endotrakeal entiibasyondan sonra yerlestirildi.
Operasyon bitiminde operasyon alanmin kalitesi operasyonu gergeklestiren cerrah

tarafindan 6 puan skalas1 kullanilarak degerlendirildi.

Grup Al’in kanama miktarindaki azalma diger gruplara gore ileri derecede
anlamliyd1 (p<0.001). Tiim gruplarda desfluran uygulamasmin 5. ve 30. dk’daki QTc
degerlerindeki uzama anlamliydi (p<0.05). Sonugta farkli konsantrasyonlarda
kullanilan adrenalin, kanama miktarin1 azaltti, net goriislii operasyon alani sagladi.
Kanama kontroliinde, Grup Al diger gruplardan iistiin bulunmustur. Desfluranin
QTc araligin1 uygulama siiresine bagli olarak uzattigini, adrenalin kullaniminin ise

desfluranin QTc aralig1 lizerindeki etkisini degistirmedigini tespit ettik.

Anahtar kelimeler: Kanama kontrolii, Adrenalin, Desfluran, QTc



ABSTRACT

THE EFFECT OF ADRENALIN USED IN HEMOSTASIS OF
RHINOPLASTY, SEPTOPLASTY AND RHINOSEPTOPLASTY WITH
DESFLURANE ON QTC INTERVAL

In this study, we aimed to investigate that effects of adrenaline on QTc
interval at different adrenaline concentrations applied to patients undergoing nasal
surgery under desflurane anesthesia for bleeding control. After obtaining the
approval of the Faculty Ethics Committe and taking informed consent from patients,
65 patients with ASA T risk group between 18-40 years old were included in the
study. The patients, immediality after plasement of nasal tampons with adrenaline
concentrations or isotonic saline, divided into three groups. QTc values at
preoperative 1% hour were determined by ECG. After the application of 0.05 mg/kg
midazolam for premedication, the induction was achived by giving 0.2-0.5 mg/kg
etomidate, lpg/kg fentanyl and 0.1 mg/kg vecuronium bromide intravenously to
patients. After endotracheal intubation, patients breathing was mechanically
maintained by giving desflurane at 4-6 % concentrations within 50% O, + 50% air.
ECG recordings were taken at these periods which were immediately after the
anesthesia induction, 1¥minute after intubation, after placement of nasal tampons
with adrenaline or isotonic saline, immediately after the removal of tampons, 5t
minutes after desflurane administration, 30" minute under the anesthesia with
desflurane, when patient awake after desflurane cut and postoperative 1% hour. QTc
intervals were calculated with Bazett formula. After endotracheal intubation,
tampons were placed by the surgeon who did not know tampons content. At the end
of the operation, the quality of operation areas was assessed by the surgeons who
performed the operations with using the scale of 6 points. The reduction of bleeding
amount in Group Al was highly significant when compared to other groups
(p<0.001). In all groups, the prolongation of QTc values in the application of
desflurane at 5™ and 30"™ minutes was significant (p<0.05). As a result, adrenaline
used at different concentrations decreased the amount of bleeding and provided a
clear operation area. Desflurane caused to prolongation of QTc interval in all groups,
it’s concluded that QTc interval had prolanged by desflurane application used of
adrenaline had no effect on QTec.

Keywords: Bleeding control, Adrenaline, Desflurane, QTc
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1. GIRIS

Girisim alanindaki kanamanin azaltilmasi Ozellikle orta kulak cerrahisi,
endoskopik siniis mikrocerrahisi, plastik ve rekonstriktif mikrocerrahi, oftalmolojik
cerrahi ve beyin cerrahisi girisimlerinde gerekebilmektedir (1). Kulak burun bogaz
(KBB) ile ilgili cerrahi girisimlerinde iyi kanama kontrolii saglanmasi cerrahi
konforu arttirp iglemin siiresini kisaltmaktadir. Ameliyat sahasindaki kanamayi
azaltmak amaciyla mukozal yiizeylerde lokal olarak adrenalin kullanimi oldukc¢a
yaygindir bir uygulamadir. Adrenalin, o; reseptdr iizerinden vazokonstriksiyon
yaparak uygulanan alandaki kanamay1 azaltir. Vazokonstriksiyona ek olarak, hafif
bas yukar1 pozisyon veya orta derecede kontrolli hipotansiyon ile kanama
azaltilabilir (2, 3).

Cerrahi sahadaki goriis alanini netlestirmek i¢in lokal olarak kullanilan
adrenalin, refrakter periyodu kisaltarak kalbi aritmilere daha yatkin hale getirir.
Halojenli hidrokarbon yapisindaki inhalasyon anestezikleri o6zellikle halotan ile
birlikte kullanildiginda aritmilere neden olabilmektedir (4).

Adrenalin bilinen en gii¢lii vazopresor ilaclardan biridir. Adrenalin; a,, o, Bi,
B> ve B3 olmak tizere biitiin adrenerjik reseptorleri aktive ederler. Adrenalinin pozitif
inotropik, kronotropik ve kalp i¢indeki iletiyi giiclendirme (B;), damarsal ve
bronsiyal yatakta diiz kaslarda gevseme (f,) ve vazokonstriksiyon (a;) gibi
ozellikleri vardir. Adrenalin giiclii bir kardiyak stimiilandir. Direkt olarak miyokardin
pacemaker ve ileti sistemlerinin predominant ; reseptdrleri lizerine etkilidir. Kalp
hizin1 artirir ve genellikle ritim degisikligine neden olur. Kardiyak sistol kisalir ve
giiclenir. Kalbin uyarilabilirligi artar. QTc aralik degeri kisalir (4).

Elektrokardiyogram (EKG)'da ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon
periyodunu ifade eden QT araligi, QRS kompleksinin bagsindan T dalgasinin sonuna
kadar olan alanmi1 kapsar ve ayni zamanda ventrikiil kasinin refrakter oldugu donemi
gosterir. Kalp atim hizi1 (KAH), QT araligmi degistirir (5). Kalp atim hizina gore
diizeltilmis QT “corrected QT (QTc)” olarak adlandirilir. Peroperatif QT ve QTc
araligindaki uzama ciddi aritmiler, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve
kardiyak arrest gibi ciddi komplikasyonlarla sonuclanabilir (5). QT araligin1 uzatan
pek cok sebepten en Onemlisi hastanin kullandigi ilaglardir (bazi antiaritmikler,

antibiyotikler, antineoplastikler, antimigren ilaglar, nikardipin gibi antihipertansifler
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v.b.) (5, 6). Ayrica hipokalemi, hipomagnezemi, hipokalsemi, miyokard iskemisi,
kafa i¢i kanama, arsenik ve organik fosfor zehirlenmesi, hipotermi, karbonmonoksit
zehirlenmesi, konjestif kalp yetmezligi, miyokarditler, diffiiz miyokardiyal
hastaliklar, ciddi kronik obstriktif akciger hastaligt (KOAH), romatoid artrit,
diyabetes mellitus (DM) gibi durumlar da QT intervalinde uzamaya neden olabilirler
(5).

QT araliginda uzamaya neden olan durumlarin varligi ve preoperatif EKG'de
QTc uzamasi tespit edilmesi durumunda anestezi yonetimi ve kullanilan ilaglar 6nem
kazanmaktadir. Giinimiizde kullanilan volatil anesteziklerden halotan, sevofluran,
izofluran ve desfluranin QTc'yi uzatan ilaclar listesine eklenmesi gerektigi
vurgulanmaktadir (7).

Adrenalinin aritmojenik etkilerine karsi, halotanin ve daha az derecede de
diger volatil anesteziklerin miyokard: hassas duruma getirdigi gosterilmistir.
Hassaslastirma volatil anestezikler ile atriyal ve ventrikiiler aritmiler esiginde
azalmalara yol acan katekolaminler arasindaki etkilesimdir (8).

Calismamizda, desfluran anestezisi altinda yapilan burun ameliyatlarinda
(septoplasti, rinoplasti ve septorinoplasti), kanama kontroliinii saglamak i¢in burun
mukozasina uygulanan 1/200.000’lik adrenalinin veya 1/10.000’lik adrenalinin QTc

aralig1 iizerine etkisini arastirmay1 amagladik.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1.Kalbin Uyan ve ileti Sistemi

Kalp, kalp kasinin diizenli araliklarla kasilmasmi saglamak icin ritmik
uyarilar doguran ve bu uyarilar1 hizla biitiin kalbe ileten, 6zellesmis bir sistemle
donatilmistir. Bu sistem diizglin olarak c¢alistigi zaman atriyumlar, ventrikiillerden
yaklasik 1/6 saniye Once kasilirlar. Bu da ventrikiillerin kani1 akcigerlere ve cevre
dolasima pompalamadan 6nce daha fazla dolmasini saglar. Sistemin bir baska 6nemli
ozelligi, ventrikiillerin tiim bolgelerinin ayn1 anda kasilmasmi saglamasidir ki bu da
ventrikiil bosluklarinda yeterli basincin olusmasi i¢in gereklidir (9, 10).

Normalde kalpteki elektriksel uyarilar siniis diiglimiinden dogar ve
atriyumlara yayilarak atriyoventrikiiler (AV) diiglime ulasir. Belirli bir gecikme ile
AV diigiimden gecen uyarilar His-purkinje sistemi ile ventrikiillere yayilarak kas

liflerini aktive eder. Kalp kas1 hiicrelerindeki aksiyon potansiyeli (AP), hiicre zarinin
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cesitli iyonlara olan gegirgenliginin degismesi ile olusur. Aksiyon potansiyeli

karakteristik bir egri ¢izer (Sekil 1) (9-11).

T em
4%

Sekil 1. Kalbin uyari-ileti sistemi ve aksiyon potansiyeli

1.1.1.1.Kardiyak aksiyon potansiyeli

Kardiyak transmembran potansiyel 5 fazdan olusur: Faz 0 = hizh
depolarizasyon, faz 1 = erken-hizl1 repolarizasyon, faz 2 = plato, faz 3 = son-hizl
repolarizasyon, faz 4= diyastolik depolarizasyon veya istirahat potansiyelidir (Tablo
1) (9, 10). Tek bir kalp hiicresinin istirahat membran potansiyeli (dinlenim zar
potansiyeli) yaklasik -90 mV. Stimiilasyon ile meydana gelen AP'min yayilmasi
sonucunda kasilma olay1 baslar. Depolarizasyon aniden baslar ve ani yilikselme ile
kendini gosterir. Depolarizasyondaki bu ani yiikselisi membran potansiyeli baslangi¢
degerlerine donmeden 6nce bir plato donemi izler. Memeli kalbinde depolarizasyon
2 ms kadar silirerken, plato fazi ve repolarizasyon 200 ms veya daha fazla
sirmektedir. Bu nedenle repolarizasyon kasilma olaymin yaris1 bitmeden

tamamlanamamaktadir (9-11).



Tablo 1. Kardiyak aksiyon potansiyel fazlari

Faz Isim Olay Hiicresel iyon Hareketi

0 Hizl1 depolarizasyon Na' kanallarmmn acilmas1 ve Na* Na' iceri

gegirgenligindeki ani artis ile olugan

depolarizasyon
1 Erken-hizli Na' kanallarmin kapanmasi ve CI
repolarizasyon iyonlarmnin hiicre i¢ine girmesi ile Cligeri
2 Plato Yavas ve uzun siireli agik kalan
voltaj bagimli Ca”™ kanallarmin Ca' ‘igeri
aktivasyonu
3 Son-hizli Ca"" kanallarmm kapanip, K iki
repolarizasyon degisik kanaldan hiicre disina K" disar1
¢ikmast
4 Diyastolik Spontan olarak depolarize olan K" disar1 Na' igeri
depolarizasyon veya hiicrelerin igine yavas Na've Ca"™"  Ca''igeri
istirahat potansiyeli sizmasi

Aksiyon potansiyelinin repolarizasyon donemi, kinetiklerine ve hiicre
membraninda bulunma yogunluklarina gore degisen bircok tip K kanali tarafindan
kontrol edilir. Insan miyokardiyumunda en az 20 farkhh K’ kanal proteini vardur.
Fonksiyonlarma bagl olarak gecici dis (IKto), gecikmis diizeltici (IK), igte diizeltici
(rektifiye edici) (IKir) ve sizinti kanallar1 olarak dorde ayrilir. Gecikmis diizeltici
kanal ise ultra hizli (IKur), hizl1 (IKr) ve yavas (IKs) olmak tizere 3 farkl: alt kanalin
birlesimidir. Repolarizasyonun baslangicinda en biiylik katkiyr IKs saglamasina
karsin, repolarizasyonun coguna katkida bulunan K™ kanallar1 IKir kanallaridir (9,
12, 13).

Ventrikiiler miyokard; epikardiyal hiicreler, endokardiyal hiicreler ve orta
miyokard hiicreleri olmak tizere en az 3 farkli elektrofizyolojik yapida hiicre tipinden
olusmaktadir. Orta miyokard hiicreleri histolojik olarak epikardiyal ve endokardiyal
hiicrelere benzemesine karsin, elektrofizyolojik ve farmakolojik olarak purkinje ve
ventrikiiler hiicreler arasinda hibrid hiicre seklindedir. Ventrikiil duvarmin farkli
lokalizasyonlarinda miyokard hiicre yogunlugunun ve iyon kanallarinin
yogunlugunun farkli olmasindan dolay1 miyokard hiicrelerinin AP stiresi de farklidir.

Faz-2 sirasinda AP kalp i¢cinde dnemli derecede heterojenite gosterir. Orta miyokard



hiicrelerindeki AP siiresi, epikard ve endokard hiicrelere gore daha uzundur.
Miyokardiyal hiicrenin AP siiresi QT araligmi belirler. Iyon kanallarinda olan
dogumsal mutasyonlar veya edinsel olarak mutasyona yol acan ajanlar IKr ve IKs'yi
azaltarak veya ge¢ Ca’ ve Na' kanallarimi artirarak intrinsik heterojeniteyi artirir
(12-14). Bunun sonucunda M hiicrelerinin AP'sinde uzama meydana gelir, QT araligi
uzar ve repolarizasyonun transmural dagiliminda dramatik bir artis olur. Reentry
olusumuna hassas pencere (vulnerabl peryod) meydana gelir. Repolarizasyon
akimimdaki azalma ayrica miyokard ve purkinje hiicrelerinde tetiklenmis aktiviteye
bagli erken ard depolarizasyon (EAD) olusumuna neden olur. Bazen asir1 bir sekilde,
bazen de erken depolarizasyonu tetikleyen EAD'ler genellikle AP'nin 3. fazindaki
gecikmelerdir. EAD'ler ya tetik mekanizmalar: ile ya da ventrikiil i¢inde ektopik
depolarizasyon olusturma yetenekleri ile Torsades de Pointes (TdP) aritmilerine
neden olmaktadirlar (15).

Ventrikiiler repolarizasyonun dagilmast (dispersiyon), uyarilabilirligin
homojen olmayan bir sekilde geri kazanimi veya ventrikiiler repolarizasyonun
heterojenitesini ifade etmek icin kullanilan bir tanimlamadir. Genellikle kalpten elde
edilen bir¢ok repolarizasyon Olglimii arasindaki fark olarak ifade edilir. Bu
elektrofizyolojik 6l¢timiin klinik 6nemi, deneysel ¢alismalarda ventrikiiler reentry
aritmilerinin miyokard repolarizasyonu dagilimmin artmasi ile kolaylastiginin
gosterilmesiyle ortaya ¢ikmistir. Miyokardin transmural aksindaki repolarizasyon
dagilimmin o6zellikle kazanilmis veya dogumsal Uzun QT sendromu (UQTS) ile

iligkili oldugu ortaya konmustur (15, 16).

1.1.1.2. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), kalpten kaynaklanan elektriksel potansiyellerin
iletim sirasinda ¢evre dokulara yayilmasindan yararlanilarak viicut ylizeyinden
kaydedilmesidir. Yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG'de frontal diizlemde
kayit alan 6 adet ekstremite ve horizontal diizlemde kayit alan 6 adet gogiis
(prekordiyal) derivasyonu mevcuttur. Ekstremite derivasyonlar: iki ekstremite arasi
potansiyellerinin farkini kaydeden 3 adet bipolar (I, II, III) ve ii¢ adet unipolar (aVR,
aVL, aVF) derivasyondan olusur (17).

EKG'deki baslica dalga ve segmentler sunlardir (Sekil 2):



P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangic boliimii sag
atriyum depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atriyum depolarizasyonunu gosterir.
Yiiksekligi 2.5 mm’yi genisligi 0.11 saniyeyi gegmez (7, 9, 10).

PR Aralgi: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina
kadar olan araliktir. Sinoatriyal diigiimden c¢ikan uyarmin ventrikiiler purkinje
liflerine iletilmesine kadar gecen siireyi gosterir. Normal erigkinde 0.12-0.20
saniyedir (7, 9, 10).

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ik negatif dalga Q,
ilk pozitif dalga R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir.
Normal erigskinde < 0.12 saniyedir (7, 9, 10).

T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu gosterir. Normal bir EKG’de T
dalgasiin genisligi 0.15 saniye, voltaj1 ise 0.2-0.3 mV arasindadir (7, 9, 10).

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baslangicina kadar
olan boliimdiir. Aksiyon potansiyelinin plato fazma uyar. Normalde ekstremite
derivasyonlarinda izoelektrik ¢izgiden 0.5-1 mm’den fazla sapma gostermez (7, 9,
10).

QT Arahgi: QRS kompleksinin baslangicindan T dalgast sonunu kadar olan
araliktir. Ventrikiillerin elektriksel sistoliinii gosterir. Normal siiresi 0.35-0.44
saniyedir. Yas, cins ve kalp hizina gore degisiklikler gosterir (7, 9, 10).

U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriiliir. Amplitiidii nadiren 1 mm’y1 geger.
V3 derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ardpotansiyeller ya da

purkinje liflerinin repolarizasyonunu gosterir (7, 9, 10).

Atriyal depolarizasyon

P: Amplitiid 0.5-2.5 mm, siire 0.09-0.1 sn T Ventrikiiler
t repolarlzasyen
T: Amplitiid 1-5
/ mm, siire 0.1-0.25 sn
ST {
Sagment
b

Ventrikiiler sistol
QT: 0.35-0.44 sn

Atriyoventrikiiler iletim hizi
PR: (0.12-0.20 sn

Ventrikiiler depolarizasyon
QRS: Amplitiid 5-15 mm, siire 0.05-0.1 sn

Sekil 2. Elektrokardiyogram (EKG)’daki dalga ve segmentler
6



1.1.1.3 QT arahgi, QT dispersiyonu ve QTc

QT aralig, ventrikiil miyokardinin depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam
stiresini yansitir. Her derivasyonda lokalizasyona uyan ventrikiiler miyokardin
elektriksel aktivasyon ve istirahat toplam siiresini verir; kalp hiz1 ile ters orantili olarak
degisir. Kalp hizinin artmas1 QT araliginda kisalmaya neden olurken, hizin azalmas1 QT
araligimin uzamasina yol acar. Bu nedenle, QT siiresinin degerlendirilmesinde kalp atim
hiz1 géz 6niine alinmahidir. Cesitli formiillerle QT aralig1 kalp hizina gore diizeltilebilir.
Diizeltilmis QT (corrected QT = QTc) kalp hiz1 dikkate alinarak ve bazi formiillerde
ortalama kalp hiz1 60/dakikaya gore diizeltilmis QT degeridir. Diizeltme i¢in pek ¢ok
formiil kullanilmaktaysa da, 1918 yilinda tanimlanan “Bazette” formiilii halen en sik
kullanilan hesaplama yontemidir. Ayrica bazi EKG aygitlarinda otomatik olarak QTc
aralig1 6l¢timii yapilabilmektedir (7, 18).

Bazette Formiilii: QTc = QT x VRR.

flag tedavisi almamis, genetik olarak saptanmis UQTS’lu hastalarin biiyiik
cogunlugunda QTc 440 ms’nin Ustiindedir. Bu degerler temel olarak alinarak herhangi
bir ilag tedavisi almayan olgularda 420 ms’nin altindaki QTc degerleri normal, 420-440
ms arasindaki degerler sinirda, 440 ms tlizerindeki QTc degerleri ise yiiksek olarak kabul
edilir (9, 18, 19).

Dogumsal ve edinsel olmak tizere iki ayri tipte goriilebilen UQTS, EKG’de
anormal uzun QT aralig: ile tanimlanan, ani kardiyak 6liim ya da senkopla birlikte
gozlenen, oOzellikle polimorfik ventrikiiler tasikardi niteliginde, yiiksek 6liim oranina
sahip olan TdP tiirii aritmilerle sonuclanabilen, idiyopatik, iyatrojenik (ilaclar ve
metobolik bozukluklar) ya da dogumsal nedenlerle ortaya ¢ikan kardiyak repolarizasyon
bozuklugudur (19, 20).

QT uzamasi yastan bagimsiz bir ani 6lim risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Bu iliski iskemik kalp hastaliklarinda yogun olarak calisilmistir ve mortalitede 2-5 kat
artis saptanmistir. Uzun QT Sendromu yiiksek ventrikiiler fibrilasyon riski ile birliktedir
ve kinidin gibi QT siiresini uzatan ilaglarin kullanilmasi ani 6liime (aritmiye bagli) neden

olabilmektedir (20, 21).

1.1.2.1. Dogumsal Uzun QT Sendromu
Dogumsal UQTS 4 formda goriiliirler:
1) Kardio-oditori Sendrom: Ilk olarak 1953’de Jervell ve Lange Nielsen

tarafindan tanimlanmistir. Surdokardiyak Sendrom olarak da bilinmektedir. Otozomal
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resesif gecisli olup uzun QTc, dogumsal noral sagirlik, senkop ataklar1 ve ani kardiyak
Oliimle karakterizedir (6, 19).

2) Romano-Ward Sendromu: Romano ve arkadaslar1 ile Ward tarafindan
tanimlanan bu form da sagirlik gibi fenotipik bir bozuklugun eslik etmedigi, otozomal
dominant gecisli benzer bir sendromdur (6, 19).

3) Ailesel ventrikiiler tasikardi: Von Bernuth ve arkadaslar1 tarafindan
tammlanmistir. Otozomal dominant gegcislidir. Istirahat halinde normal olan QT aralig
egzersiz ile uzamaktadir. QT araligmin uzamasi hastadan hastaya hatta ayni hastada
degisik derecelerde olmaktadir (6, 19).

4) Sporadik form: Bircok olguda aile Oykiisiiniin olmadigi, spontan
mutasyonlarin QT araliginda uzamaya yol actig1 sporadik varyasyonlar bildirilmistir.

Yukardaki 3 tip ile benzer ozellikler gostermektedir (6, 19).

1.1.2.2. Edinsel Uzun QT Sendromu
Bu sendromun en sik goriilen sebebi gesitli ilaglarin kullanilmasi olup, genel
inanis ilaglarin gecikmis IKr kanallarinin yavas komponentini bloke etmesidir. Elektrolit

bozukluklar1 ise edinsel UQTS nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (6, 19,

20). Edinsel UQTS’ye yol acan faktorler ve ilaclar Tablo 2’de verilmistir (6, 19, 20).

1.1.2.3. Uzun QT Sendromlarinin Patogenezi

Uzun QT Sendromunda temel bozukluk tam olarak bilinmemektedir. Pek ¢ok
dogumsal ve edinsel faktoriin QT araligi uzamasma neden oldugu ileri siirtilmektedir.
Dogumsal ve edinsel formlarin her ikisinde de kardiyomiyozid membranindaki iyon
kanallarmin  disfonksiyonu gdsterilmistir. Iyon kanallarindaki disfonksiyon,
dogumsal UQTS’de kanal proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyona bagl
gelisirken, edinsel formda ilaglarin bu kanallar1 bloke etmesine bagli olarak
gelismektedir (6, 19). Bir diger goriis, otonom sinir sistemindeki dengesizlige bagl
olarak kalpteki asimetrik adrenerjik stimulusun QT araliginda uzamaya yol
acmasidir. Sempatik tonustaki dengesizlik sonucunda ventrikiillerin repolarizasyonu
uzamakta, bu da QT araliginin uzamasma neden olarak kalbi disritmilere duyarl

kilmaktadir. (19, 21).



Tablo 2. Edinsel UQTS’ye yol agan faktorler ve ilaglar.

Kardiyak bozukluklar

Is1 ve elektrolit bozukluklari
Norolojik bozukluklar

Endokrin-metabolik bozukluklar

Anestezik ilaclar
Antiaritmik ilaclar

Antibiyotikler

Antiviral ilaclar

Miyokard iskemisi, akut kardit, akut kor pulmonale,
kardiyomyopatiler, mitral valv prolapsusu, siniis bradikardisi,
AV blok

Hipotermi, hipopotasemi, hipokalsemi, hipomagnezemi

Kafa travmasi, SVO, noérosiriirjik islemler, sempatik sinir
sistemi uyarilmasi, radikal boyun diseksiyonu

DM, feokromasitoma, adrenal yetmezIik, tiroid hastaliklari

Halotan, enfluran, sevofluran, siiksinilkolin

Sinif [a Kinidin, prokainamid, disopramid

Smif Ib Lidokain

Smif II Beta blokerler

Sinif 1T Bretilyum, amiodaron

Siif IV Prenylamin

Eritromisin, Kklaritromisin, klindamisin, trimetopim, kinin,
klorakin,  flukanazol, sulfometaksazol, levofloksasin,
amantadin, ketakanazol,

Foskarnet

Antineoplastikler Tamoksifen, arsenik trioksit

Antimigren ilaglar Sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan

Antihipertansifler Isradipin, mikardipin

Antihistaminikler Terfenadin, astemizol

Antidepresanlar Desipramin, nortriptilin, amitriptilin, doksepin, fluoksetin,
sertralin

Noroleptikler Klorpromazin, haloperidol, droperidol, timozid, risperidon,

Kolinerjikler Sisaprid

Diger ilaglar Sildenafil, karbamazepin, probukol, oktreotid, amrinon,
milrinon

1.1.2.4. Uzun QT Sendromu’nun Prognoz ve Tedavisi

Erken yaslardaki Oliimlerin en 6nemli sebeplerinden biri UQTS dur. Tani
konar konmaz tedaviye baslanmasinin 6nemi biiyliktiir. Tedavi gérmeyen hastalarda
prognoz kotii olup, mortalite oran1 % 71’e kadar ¢ikmakta, tedavi goren hastalarda
ise bu oran % 6’lara diismektedir (6). Perioperatif donemde olusabilecek aritmilere
bagli mortalite g6z Oniine alinarak, UQTS’li olgulara preoperatif donemde uygun
tedavi planlanmalidir. Tedavide temel prensip altta yatan primer sebebin ortadan
kaldiriimasidir. Oncelikle aritmojenik potansiyeli olabilecek ilaglar kesilmelidir,
hipopotasemi, hipomagnezemi gibi elektrolit bozukluklar1 diizeltilmelidir. Olas1
bradikardi tedavi edilmelidir. Beta blokerler UQTS’da sik¢a kullanilan ilaglardir.
Propranolol ve nadolol en sik tercih edilen beta blokerlerdir, metoprolol ve atenolol
da UQTS’da kullanilmaktadir. Preoperatif donemde kardiyak hastaligi olanlar,

diyabetes mellituslu hastalar, antiaritmik veya psikotropik ilaglar gibi QT yi uzatma
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potansiyeline sahip ilag¢ alan hastalar ve elektrolit bozuklugu bilinen hastalar edinsel
UQTS aday1 olarak kabul edilmeli ve EKG’de QTc degerlendirilmelidir (6, 19, 21).

Adrenalin kalp hizim arttrr ve EKG’de QT araligmi kisaltir ancak
Konjenital UQTS’lu hastalarda paradoksal olarak QT araligini uzattig1 goriilmiistiir
(22).

1.1.2.5. Anestezi ve Uzun QT Sendromu

Edinsel UQTS nedenleri arasinda ilk sirada ilaclar yer almaktadir.
Gilintimiizde pek cok ilacin QTc siiresini uzattigi bilinmektedir ve giderek QTc
siresini uzattig1 raporlanan ilag sayist artmaktadir (23, 24). QT araliginin anormal
uzun oldugu hastalarda genel anestezi altinda hayati tehdit eden aritmiler ve ani
Olimlerle karsilasildigi bildirilmistir (23-25). Bu nedenle 06zellikle son yillarda
anestezik ajanlarm, QT aralig1 ve QTc siiresine etkilerini arastiran birgok arastirma
yapilmistir (25-32). Yiiksek doz opioid kullanimi QTc siiresinde belirgin uzama
yapabilmektedir (33). Yiiksek dozda kullanilan narkotikler UQTS olan hastalarda
aditif etkiye yol agmalar1 nedeniyle yan etkilere neden olabilirler. Aditif etki, bu
ilaclarin metabolizmalarinda rol oynayan enzimlerin, baska ilaclar tarafindan inhibe
edilmesi sonucunda, ila¢ plazma diizeyinin artmasiyla olusur ve aritmi olusumunda
onemli rol oynar (33). Bir klinik aragtirmada, siddetli preeklemptik hastalarda spinal
anestezi sonrast QTc araliginda uzama saptamis, ancak spinal anestezi
uygulamasindan 5 dk sonra QT ve QTc araliginin normal sinirlara dondiigii ve bunun
sempatik blokaj ile iligkili olabilecegi ileri siirtilmiistiir (34).

Anestezi uygulamasi sirasinda, pozitif basingli ventilasyon esnasinda ytliksek
inspiratuvar basing ve artmis inspirasyon/ekspirasyon orani; hipotermi ve masif kan

transflizyonu da QTc araligini uzatabilirler (35).
1.1.2.6. Anestezik Ilaclar ve Ventrikiiler Repolarizasyon
1.1.2.6.1. Volatil Anestezik Ajanlar

Volatil anesteziklerin QT aralig1 iizerindeki etkileri tartigmalidir. Calismalarin
cogunda, repolarizasyonun transmural dispersiyonunu artiran halotanin QT ve QTc
araligini uzattig1 gosterilmistir (26, 36, 37). Baz1 ¢calismalarda, ¢ocuklarda halotanin
QT araligm kisalttig1 ileri siirtilmiistiir (38). Sevofluran, izofluran, enfluran ve

desfluranin QT araligini uzattigmi bildiren yaymlar bulunmaktadir (31, 38, 39).
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Diger taraftan, Gililer ve ark. (40) halotan ve sevofluram1 karsilastirdiklar
calismalarinda ise her iki ajanin da QT araligmi etkilemedigini ancak, QT
dispersiyonunu uzattiklarini gostermislerdir. Benzer sekilde, Karagdz ve ark. (31) ise,
halotan, izofluran ve sevofluranin QTc araligini uzatmadigini ileri siirmiislerdir.
Bununla birlikte, giiniimiizde kullanilan halotan, sevofluran, izofluran ve desfluranin
QTc araligimi uzatan ilaglar listesine eklenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (19).

Desfluran ve sevofluran gibi tiim modern volatil anestezikler normal
miyokardin kontraktil fonksiyonunu in vivo ve in vitro kosullarda deprese ederler.
Volatil anestezikler, normal kardiyak miyozitin birkac subselliiler hedefinde
intraselliiler Ca™ homeostazini degistirerek miyokardiyal kontraktiliteyi baskilarlar
(8).

Volatil anestezikler sinoatriyal diiglimiin desarj hizini, sinoatriyal diigiim
otomatisitesine direk ve indirek etkilerle yavaslatirlar. Bu etkiler, in vivo olarak
vazoaktif ilaglarla veya otonom sinir sistemi aktivitesi ile degistirilebilir. Halotan,
enfluran ve bir dereceye kadar izofluran normal purkinje liflerinde kardiyak aksiyon
potansiyelini ve efektif refrakterligi uzatir. Volatil anestezikler sinoatriyal diigim
desarjina direk etkileri ile bradikardi ve atriyoventrikiiler iletim bozukluklar:
olusturma potansiyeli tasimaktadirlar (8). Volatil ajanlar, miyokardiyal iskemi veya
enfarktiis sonucu olugsan anormal kardiyak elektrofizyolojik mekanizmalara karsi
proaritmojenik veya antiaritmojenik etkili olabilirler. Halotan, enfluran ve izofluranin
koroner arter okliizyonu ve reperfiizyon sonucu olusan ventrikiiler fibrilasyona kars1
kardiyoprotektif etkili oldugu gosterilmistir (8). Qubain ile indiiklenen aritmilere
kars1 koruyucu etki, ayn1 zamanda halotan anestezisi sirasinda gosterilmistir. Volatil
anestezikler, enfarktli miyokartta yardimci pacemaker aktivitesine engel olarak
antiaritmik etkiler olusturabilir. Bunun yaninda, halotan ve daha az derecede
izofluran reentry aktiviteyi kolaylastirarak veya refrakter periyod derlenmenin gegici
dispersiyonunu arttirarak deneysel miyokardiyal enfarktta purkinje liflerinde
aritmojenik olabilirler. Bu etkiler, hatali tendon liflerinde yavas Na' akimmin
inhibisyonu ve iskemik alanin smir bdlgesindeki daha refrakter purkinje lifleri icine
prematiir impulslarin tekrardan gegislerinin indiiksiyonu ile ilgili olabilir. Halotan,

enfluran ve izofluran insanlarda QTc araligmni uzatir (8).
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Sevofluran, izofluran, enfluran ve desfluranin QT araligini uzattiginmi bildiren

yayinlar bulunmaktadir (19, 30, 39).
1.1.2.6.2. intravenéz indiiksiyon Ajanlar

Intravendz anestezik ajanlardan etomidatm QT aralig: iizerine belirgin etkisi
bulunmamaistir (35). Sempatomimetik etkili ketaminin insanlarda QT aralif1 iizerine
bir etkisinin varlig1 saptanmamasima karsin, fareler iizerinde yapilan deneysel bir
calismada QT araligmi uzattigi gosterilmistir (35). Yine midazolammn saglikli
yetigkinlerde QTc araligi iizerinde tek basmna belirgin bir etkisi olmadigi ileri
stirtiilmiistiir (19). Midazolamin tek basina saglikli erigkinlerde QTc aralig1 lizerine
hi¢ etkisi yoktur ve UQTS’li hastalarda giivenli bir ajan olarak goriinmektedir (41).
Diger benzodiyazepinlerin etkisi bilinmiyor. Sodyum pentobarbital genelde QT
araligm1 uzatmasi nedeniyle aksiyon potansiyel siiresini uzatmaktadir ancak
miyokard hiicrelerine gore endokardiyak ve epikardiyal hiicrelerde aksiyon
potansiyel siirelerinde rolatif olarak daha biiylik bir uzama oldugundan
repolarizasyonun transmural dispersiyonunu azaltir (42). Tiyopental ile anestezi
indiiksiyonunun QT araligin1 uzattiimi belirten yaymlarin yani sira uzatmadigini
savunanlar da mevcuttur (43, 44). Kies ve ark. (45) yaptiklar1 bir c¢alismada
tiyopentalin normal kisilerde QT araligin1 uzattigmi, ancak repolarizasyonun
transmural dispersiyonunu azaltarak TdP’nin spontan gelisimini Onledigini ileri
sirmiislerdir. Methoheksital saglikli eriskinlerde QTc araligini uzatir (46). Fakat
cocuklarda atropin premedikasyonuna karsin uzatmadigr gozlenmistir (47).
McConachie ve ark. (48) indiiksiyonda tiyopental ve propofolii kiyasladiklari
calismalarinda her iki ajanin da QT araligini uzattigini, ancak uzamanin tiyopental
kullanilanlarda daha fazla oldugunu belirtmislerdir. Propofoliin, premedike edilmis
eriskinlerde ve cocuklarda QT araligini uzatabildigini ancak QTc aralig1 iizerinde hig
etkisinin bulunmadigini ileri stirmiislerdir. Kleinsasser ve ark. (32) sevofluranin yol
actig1 QTc aralig1 uzamasinin propofole gecilmesinden 15 dakika sonra bazal QTc
degerine geri dondiigiinii belirtmislerdir. Bir diger yayinda sevofluran QT ve QTc
araligmi anlamli olarak uzatirken, propofol QT araligini kisaltmis ve QTc araligim
etkilememistir. Opioidlerin QT aralig1 iizerine etkileri ile ilgili fazla ¢alisma yoktur.

Ancak etkisinin olmadigr kabul edilmektedir (19). Kisa etkili opioid olan
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remifentanilin ise intraoperatif QT araliginda istatistiksel olarak anlamli bir uzamaya

yol agmadigi, ancak postoperatif QT araliginda uzama yaptigini belirtilmistir (49).
1.1.2.6.3. Noromuskuler Blokerler

Yaygin kullanilan kas gevsetici ajanlar arasinda sadece siiksilinkolinin QTc
araligini uzattig1 tespit edilmistir (50). Siiksinilkolinin parasempatik ve sempatik
gangliyonlar1 stimiile etmesine bagli kardiyak innervasyon bozuklugu sonucu QT
araligmi uzattig1 ileri siiriilmektedir (43, 44). Pankuronyum ile UQTS’li hastalarda
yapilan ¢alismada ventrikiiler fibrilasyona (VF) neden olabilecegi bildirilmistir (35).
Noromuskiiler bloker ajanlardan siiksinilkolin ve pankiironyum ile yapilan
calismalarda UQTS olan hastalarda bu iki ajanin VF’na varan olumsuz etkilerinin
oldugu bildirilmistir (35, 44). Vekiironyum sempatik stimiilasyona yol agmamasi
nedeniyle QTc araliginda uzamaya yol agmamaktadir. Otonom sinir sistemini (OSS)
daha az etkilemesi nedeniyle UQTS olan hastalarda vekiironyum kullanimi daha
glivenli bulunmustur (35). Atrakuryum ve sisatrakiiryum ile ilgili yeterli ¢alisma
olmamasina karsin teorik olarak iyi hemodinamik stabilite saglamalar1 nedeniyle
UQTS’si olanlarda tercih edilebilmektedirler (19, 35).

1.1.2.6.4. Antikolinesterazlar ve Antikolinerjik Ajanlar

Saglikli bireylerde, ndromuskiiler bloke edici ajanlarin antagonistlerinden
neostigmin ve edrofoniyum; antikolinerjik ajanlardan atropin ve glikopirolat QT
araligini uzatabilirler (49). UQTS’1i bir hastada anestezi uygulamasi sirasinda atropin
verilmesi ile torsade de pointesin presipite edildigi bildirilmistir (19). Bu nedenle

atropin verilmesinin aritmi insidansi artirdigi kabul edilmektedir (19, 35).
1.1.3. Cahsmada Kullanmilan Ajanlar

1.1.3.1. Desfluran

Desfluran, CHF2-O-CHFCF3, Terrell tarafindan 1960'larda sentezlenen
florlanmig etil metil eterdir. Kimyasal yapist izoflurana benzeyen (sadece alfa etil
karbona klor yerine flor baglanmistir.) berrak, 6zel kokulu ve diisiik kaynama
noktasma sahip bir ajandir. Izoflurana gdre daha diisiik kaynama noktasi (23.5°C),
daha diistik kan-gaz (0.42), beyin-kan (1.3) ve yag-kan (27) ¢oziiniirliik katsayilarina
sahiptir. Buhar basinci yiiksek ve kaynama noktasi diisiik oldugundan buharlastirma

icin 6zel vaporizator gerektirmektedir (50, 51).

13



Desfluran diisiik ¢Ozlniirliigi ve genis bir doz araliginda ayarlanabilen
vaporizatorii nedeniyle diisiik akimli anestezi tekniklerinde kullanim i¢in ¢ok uygun-
dur. Uygulandiktan 10 dakika sonra taze gaz konsantrasyonunun %385'ine ulasilabilir.
Anestezik potensinin diisiik olmasindan dolay yiiksek bir alveoler konsantrasyon ge-
rektirir ve minimum alveolar konsantrasyon (MAK) degeri yasa bagimli olarak % 4-

8 arasinda degisir (50, 51).
1.1.3.1.1 Desfluranin Santral Sinir Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Kan ve doku ¢oziiniirliigii diisiik oldugu icin indiiksiyon ve derlenme hizlidur.
Desfluranin MAK degerleri, yenidoganda % 9.16, bebekte % 9.42, ¢ocuklarda % 9
iken, erigkin icin % 6'dir. Azotprotoksit (% 60) kullanmilmasiyla MAK degeri
diismektedir. Bu sekildeki bir uygulamada bebeklerde % 22, cocuklarda ise % 26
oraninda MAK diisebilmektedir (50, 51).

Desfluran doza bagl olarak, dogrudan serebral vazodilatator etkiyle serebral
kan akimini (SKA) arttirir. Desfluran ile 1.5 MAK'a kadar CO2 reaktivitesi korunur.
Normoventilasyon sirasinda intrakraniyal basing artis1 desfluran ile daha belirgindir.
Desfluran serebral metabolizmay1 baskilar ve orta serebral arterin uzamis okliizyonu
sirasinda  asidotik degisiklikleri hafifletir (51). Orta serebral arter okliizyon
modelinde 6n kosullandirma olmadan infarkt alanmi azaltir. EEG'de izoflurana
benzer etki yapan desfluran halen kullanilmakta olan diger halojenli ajanlarla
karsilastirildiginda, beyine penetrasyonu ve eliminasyonu ¢ok daha hizli bir

farmakokinetige sahiptir. Bu nedenle, postanestezik uyanma son derecede hizlidir
(51).
1.1.3.1.2. Desfluranin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Olan Etkileri

Desfluran miyokardiyal kontraktiliteyi azaltir ve koroner c¢alma fenomeni
olusturmaz. Doza bagh vaskiiler direnci ve kan basincini disiiriir. Ihml
miyokardiyal depresyon yapici etkisi olmasina karsin, desfluran ile ilgili bilinen en
onemli farklilik yiiksek konsantrasyonlarda kalp atim hizini artirmasidir. Inhalasyon
ajanlar1 genelde strese bagli olusan cevaplarin ¢ogunu baskilamada yeterli
degildirler. Diger volatil ajanlarla karsilastirildiginda tasikardi, hipertansiyon ve
miyokardiyal iskemi desfluran anestezisinde daha sik goriilmektedir (50, 51). Ayni

zamanda intramiyokardiyal katekolamin salmimi ile inotropik etkinin korunmasi
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yaninda miyokardiyal fonksiyonun idame ettirilmesi de desfluranla s6z konusudur
(50).

Desfluranin QTc aralig1 iizerine etkisinin incelendigi, preoperatif QTc degeri
440 ms altinda olan ASA I-II grubu 40 hastanin dahil edildigi ¢calismada; indiiksiyon
oncesi, indiiksiyondan 1 dk sonra, 3dk sonra, 5 dk sonra ve entiibasyon sonras1t EKG
cekilerek QTc degeri hesaplanmistir. Anestezi uygulandiktan 1 dakika sonra QTc
araliginin uzadigi 5. dakikada anlamli bir uzama oldugu tespit edilmistir. Entiibasyon
sonrasinda QTc araligmmin belirgin sekilde uzadigr goriilmiistiir. Benzer etkilerin
sevofluran veya izofluran ile yapilan anestezi uygulamalarinda da goriildiigilinii ifade
eden bir¢ok calisma bulunmaktadir (30).

Desfluran ile yapilan ¢alismalarda vurgulanan 6nemli bir nokta, QTc araligini
etkileyen en Onemli etkenlerden bir tanesinin sempatik aktivasyon oldugu ve
desfluranin solunum yollar1 mukozasina irritan etkisinin adrenerjik stimiilasyona
neden oldugu bunun da QTc araliginda uzamay: tetikleyebilmesidir (52, 53).
Desfluran verilerek yapilan ¢alismalarda sempatik aktivite ile kalp hiz1 ve ortalama
arter basinci degerlerindeki degisiklikler saptanmis, fakat QTc araligindaki uzama ile
bunlar arasinda paralellik bulunamamistir. Bu durum premedikasyonda kullanilan
midazolam ile aciklanilmaya calisilmistir. Ciinkii midazolam QT araligmi
etkilememektedir (54), ancak volatil anesteziklere bagli sempatik stimiilasyonu

baskilayabilmektedir (55).

1.1.3.1.3. Desfluranin Solunum Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Solunum sayisinda artma ve tidal voliimde azalma goriilebilir, havayoluna
irritan etkisi nedeniyle laringospazm (%73), oksiiriik (%50), soluk tutma (%46)
meydana gelebilmektedir. Keskin kokulu ve irritan olmas1 ve artmig salivasyon etkisi
nedeniyle inhalasyon yoluyla anestezi indiiksiyon i¢in desfluran uygun bir se¢im
degildir. Minimal sistemik etkileri olarak 1limli solunumsal depresyon -etkisi
mevcuttur. Desfluran havayolu direncini degistirmez. Bronslar1 dilate etmez, ancak

sigara icenlerde bronkokonstriksiyon yapabilir (50, 51).
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1.1.3.1.4. Desflurandan Derlenme

Desflurandan derlenme sevofluran ve halotandan daha hizlidir. Bu hizhi
derlenme, kan-gaz ¢Ozinirlik katsayisinin  diisiik olmasi, akcigerlerden
eliminasyonunun ¢ok daha hizli olmasi ve diisiik metabolizma oranina sahip olmasi
ile agiklanmaktadir (50, 51). Yaghlarda derlenme desfluran ile izoflurana gore hizli
ve ayima tinitesindeki terapotik ilag gereksinimi daha az olmaktadir. Derlenme
kriterleri agisindan propofol ile karsilastirildiginda desfluran anestezisi sonrasi

hastalarda daha hizli bir psikomotor derlenme saglanmaktadir (56, 57).
1.1.3.1.5. Desfluranmin diger etkileri

Iskelet kasinda gevseme ve nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini

potansiyelize eder (56).
1.1.3.1.6. Desfluranin metabolizmasi ve toksisitesi

Desfluran insanlarda ¢ok az metabolizmaya ugrar. Desfluran anestezisini
takiben serum ve idrar inorganik floriir diizeyleri preanestezik degerlere gore esas
olarak degismez. Onemsiz derecede deri yoluyla kayip vardir. Desfluran, kurutulmus
karbondioksit absorbanlar1 tarafindan klinik olarak 6nemli diizeylerde (dger volatil
ajanlardan daha fazla) karbonmonoksite (CO) parcalanir. Karbonmonoksit
zehirlenmesinin genel anestezi altinda klinik olarak tanmnmasi giictiir, fakat
karboksihemoglobinin varlig1 arteriyel kan analizleri veya beklenenden daha diisiik
puls oksimetri degerleri ile saptanabilir. Kuru absorbanin ¢ikarilmasi veya kalsiyum

hidroksid kullanilmas1 karbonmonoksit zehirlenmesi riskini en aza indirebilir (58).

1.1.4. Adrenalin

Sempatomimetik etkili bir katekolamindir. Kimyasal yapis1i 3.4-
dihidroksifenil-2-metilaminoetanol’diir. Suda ¢6ziinen hidrokloriir ve asid tartrat
tuzlar1 kullanilir. Biitlin adrenerjik reseptorleri uyarir ve bu nedenle farmakolojik
etkileri oldukca komplekstir. Ornegin o; adrenerjik etkisi ile gelisen
vazokonstriksiyon, [, adrenerjik etkisi ile gelisen vazodilatasyonla karsilanir. Kiiciik
dozlarda daha belirgin olan B, etki ile 6zellikle diyastolik kan basici diisebilirken,
doz arttikca al etki baskin hale gelir ve kan basinci yiikselir. Teropatik dozlarda, 3,

etkisi ile iskelet kasinda vazodilatasyonla kan akimmi arttirir. Bobrek damarlart ise
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al etki ile daralir. Cilt kan akimin1 azaltir, koroner kan akimini arttirir. Giiglii 4, etki
ile pozitif kronotrop ve inotrop etki yapar. Bronslar1 genisletir, sinir-kas iletimini
kolaylastirir, plazma laktat, glukoz ve serbest yag asitlerini arttirir. Absorbsiyonlarini
azaltmak ve geciktirmek i¢in lokal anesteziklere katilir. Kullanilan lokal anestezik
soliisyonu i¢indeki toplam adrenalin miktar1 500 pg’1 gegmemelidir (59). Adrenalinin
ana etkisi kiiclik arteriyoller ve prekapiller sfinkterler lizerinde goriiliir. Adrenalin
enjeksiyonu sonrasinda prekapiller damarlar ve kiigiik veniillerdeki konstriksiyon
sonucu kutandz dokulardaki dolagim azalir (60).

Kardiyak Etkiler: Adrenalin giiglii bir kardiyak stimiilandir. Direk olarak
miyokardin pacemaker ve ileti sistemlerinin predominant [3; reseptorleri iizerine
etkilidir. Kalp hizim1 arttirir ve genellikle ritim degisikligine neden olur. Kardiyak
sistol kisalir ve gii¢lenir (60). Adrenalinin kalp atim hizini arttirict etkisi siniis
diiglimiiniin stimiilasyonuna baghdir. Siniis diiglimiindeki hiicrelerde diyastolik
repolarizasyonu hizlandirir. Elektriksel sistol siiresini, refrakter periyodu kisaltirlar
ve atriyo-ventrikiiler iletim hizini arttirir. Kalbin oksijen tiiketimini arttirir. Adrenalin
EKG’de T segmentinin amplitiidiinii azaltabilir ve ST segmentini deprese edebilir
(59, 60). Adrenalin kalpte aritmilere neden olabilir. Purkinje lifleri ve diger yerlerde
bulunan latent odaklarda diyastolik depolarizasyonu hizlandirmalar1 ektopik atiglara
neden olabilir. Halojenli hidrokarbon tiirii genel anesteziklerle (halotan gibi) anestezi
sirasinda veya miyokard infarktiisii gibi iskemik durumlarda miyokard hiicreleri
katekolaminlerin aritmi yapici etkisine duyarlidir. Genel anesteziklerle anestezi
sirasinda olusan aritmiler alfa-reseptor blokerleri ile ortadan kaldirilabilir (60, 61).

Kalp atim hiz1 ve QTc araligi ters orantili olarak degisir ve kalp atim hizi
arttikca QTc siiresi kisalir. Adrenalin kalp hizmi arttirr ve EKG’de QTc araligmi
kisaltir ancak konjenital UQTS’lu hastalarda paradoksal olarak QT araligmi uzattig:
goriilmiistiir (62).

1.1.4.1. Klinik Kullanim ve Dozlar

Adrenalinin 1 mg/ml (1/1000), 0.5 mg/ml (1/2000) ve 0.1 mg/ml
(1/10000)’lik soliisyonlar1 mevcuttur. Subkutan erigkin dozu 0.3 ile 0.5 mg arasinda
degisir. Doz kardiyak arrest disinda, nadiren 0.25 mg’a kadar ¢ikabilir. Adrenalin
intravendz olarak puse veya infiizyon seklinde verilebilir (60, 61, 63). Inflizyonlar1

%35’lik dekstroz i¢inde hazirlanir. Puse dozlari, kan basinci destegi i¢in intravendz 2-
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8 pug/kg’dan baslar; kardiyovaskiiler kollaps, asistol, ventrikiiler fibrilasyon,
elektromekanik dissosiasyon veya anaflaktik sok icin ise 0.02 mg/kg veya yaklasik
1.0 mg’dir. Akut anaflaksi, agir astim ve alerjik reaksiyonlarda eriskinlerde baslangic
mutad dozu subkutan veya intramuskiiler yolla 0.1-0.5 mg’dir. Bir defalik doz 1 mg’1
gecmemelidir. Kalp durmasinda erigskinlerde 0.5-1 mg’lik doz diliie edilerek
intravendz veya intrakardiyak yolla yapilabilir. Cocuklarda 0.005-0.01 mg/kg
kullanilir (60). Adrenalinin topikal uygulamasinda farkli gériisler vardir. Infiltrasyon
icin 1/100.000 veya 1/200.000’lik soliisyonlar kullanilmali; 10 dk i¢inde 100 pg
(1/100.000’lik soliisyondan 10 ml, 1/200.000’lik soliisyondan 20 ml) ve 1 saat i¢inde
de 300 pg asilmamali; bu sirada oksijenizasyon ve ventilasyona 6zen gosterilmelidir.
Cocuklarda bu doz 2 pg/kg olup, 10 dk ara ile iki kez tekrarlanabilir (3).

1/200.000 konsantrasyondaki adrenalin epidural ya da interkostal uygulamada
lidokain ile kullanildiginda optimal vazokonstriksiyon sagladigi bildirilmistir.
Adrenalinin anestezi siiresini uzatma miktar1 kullanilan lokal anestezige ve
enjeksiyon alanina baglidir. Adrenalin hem infiltrasyon anestezisinin hem de
periferik sinir bloklarmin siiresini lidokain gibi ilaglarla kullanildiginda anlamli

derecede arttirir (63).

1.1.4.2. Yan EtKi, Toksisite, Kontrendikasyon ve ila¢ Etkilesimleri

Adrenalin huzursuzluk, zonklayic1 bas agrisi, tremor ve carpinti yapabilir.
Adrenalinin yliksek dozlarmm kullanilmas1 (0.1-0.2 mg/kg) ya da kazara hizli
enjeksiyonu kan basincindaki hizli yiikselme ile serebral kanamaya sebep olabilir.
Adrenalin verilmesinin ardindan ventrikiiler aritmiler goriilebilir. Koroner arter
hastalarinda adrenalin anjina pektorisi indiikleyebilir. Selektif olmayan beta-bloker
ajan kullanan hastalarda vaskiiler yataktaki al reseptorler iizerinde olusacak etki, o2
reseptorlerle dengelenemeyeceginden ciddi hipertansiyon ve serebral kanamaya yol
acabileceginden bu hastalarda kullanilmamalidir. Ayrica tirotoksikoz, koroner arter
hastaligi, elektrolit dengesizligi olanlar; antihipertansif, MAO inhibitori, trisiklik
antidepresan ve diiliretik kullanan hastalarda da kontrendikedir (3, 61). Serebral
kanama, koroner iskemi, ventrikiiler disritmi gibi komplikasyonlar goriilebilir.
Yiiksek dozlarda ve halotan gibi halojenli inhalasyon anesteziklerinin varliginda

prematiir ventrikiiler atimlara neden olabilir (63).
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1.1.5. Fentanil

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N (1 -
fentanil-4 piperidil) propionanilid’dir. Tedavi edici indeksi yiiksek olup, morfinden
100-300 kez daha giicliidiir ve yan etkileri daha azdir (64).

Fentanil santral sinir sisteminde talamik seviyede etki gosterir. Hipotalamus,
retikiiler sistem ve gama ndronlar1 etkiler. Kortikal seviyede agrinin algilanmasinda
azalma gozlenir. Diger santral sinir sistemi depresanlarini potansiyalize eder. Miyozis

ve Ofori yapar (65, 66).

1.1.5.1. Farmakokinetik

Fentanil yagda ¢oziiniirliigii oldukca yiiksek bir ila¢ oldugundan kan-beyin
bariyerini hizla gegebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla etki baglama siiresi
kisadir, ancak adipoz dokuda ve iskelet kas1 gibi inaktif dokularda biiyiik miktarlarda
birikmesi yavas salinim etkisi yapar. Bu durum fentanilin eliminasyon yar1 6 mriiniin
2-4 saat olmasma yol agar. Dagilim hacmi 3-6 L/kg, klirensi 10-20 ml/kg/dk'dir.
Ayni 6zelligi plasenta bariyerinin hizla gegilmesini saglar. Tekrarlayan ve uzun siireli
uygulamalarda inaktif dokular doymus oldugundan etki siiresi uzar (50).

Fentanil plazma proteinlerine %80 oraninda baglanir ve akcigerlerden ilk
gecis eliminasyonuna ugrar. Plazma proteinlerine baglanma miktar1 kan pH degerine
bagli olan fentanil hem albiimine (%50), hem de alfa ve beta globulinlere baglanir.
Fizyolojik pH'da, pKa's1 yiiksek oldugundan cogunlukla iyonize sekilde bulunur.
Alkalozda noniyonize formu artar. Eliminasyon yari omrii albumin diizeyinin,
hepatik kan akiminin ve mikrozomal enzim aktivitesinin azalmasiyla artar. Fentanil
esas olarak karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak metabolize
olur. Primer metaboliti norfentanil dir (64, 67).

Solunum depresyonuna yol acan en diisiilk plazma konsantrasyonu 1 ng/ml

iken, 1.5-2 ng/ml konsantrasyonunda ise iy1 postoperatif analjezi saglar (65).

1.1.5.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda, zayif sol ventrikiil fonksiyonu olan
hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal stimiilasyona
baglh bradikardi sonucu olusur. Miyokard kontraktilitesinde ¢ok az ya da hig

degisiklik olusturmaz. Tim hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basmci,
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kardiyak output, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, pulmoner wedge basinci
vb.) fentanil ile anestezi indiiksiyonu sirasinda degismeden kalabilir (66).

Opioidler, kardiyak iletimi smirlandirir. Fentanil atriyoventrikiiler nod
iletimini yavaslatir. P-R araligini, atriyoventrikiiler diiglim refrakter periyodunu ve
purkinje lifi aksiyon potansiyeli siiresini uzatir (68).

Opioidlerin QT aralig1 lizerine etkileri ile ilgili fazla ¢alisma olmamakla
birlikte, etkisinin olmadig1 hatta sempatik desarji onleyerek QT araligmi uzatan
ilaglarm bu etkisini engelleyebilecegi 6ne siiriilmektedir. Ozellikle laringoskopi ve
entiibasyon, kalp hizi, kan basinci ve plazma katekolamin konsantrasyonunda artisa
neden olmaktadir (69). Cesitli opioidler trakeal entiibasyon sirasindaki hemodinamik
cevabin Onlenmesinde kullanilmistir.  Alfentanilin - QT aralifinin  uzamasini
engelledigi kabul edilmekle birlikte fentanil ve sufentanilin QT aralig1 {izerine olan
etkileri tam olarak arastirilmamistir. UQTS’lu hastalarda fentanilin QT araligini
kisalttig1 gosterilirken, diger bazi1 ¢alismalarda koroner arter hastalarinda fentanil ve

sufentanilin QT aralig1 iizerine etkili olmadigi bildirilmistir (50).

1.1.5.3. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Fentanil esit dozdaki dolantin ve morfinden ¢ok daha ¢abuk ve daha kisa
stireli bir solunum depresyonu olusturur. Yaslh hastalar opioidlerin solunum depresan
etkilerine  daha  hassastir.  Fentanilden sonra  hipokapnik  ventilasyon
(hiperventilasyon) postoperatif solunum depresyonunu uzatwr ve arttirr. Bunun
nedeni kardiyak output ve karaciger kan akimimin azalmasi nedeniyle karacigerden
atillmm  azalmasidrr  (50).  Fentanilin ~ histamin  salici,  bulanti-kusma,
bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgilarinda artig etkisi morfinden daha azdir.
Bu nedenle astmatik veya bronkospastik hastalarda en iyi opioid analjezik ve

anesteziktir (65).

1.1.5.4. Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Fentanil vagomimetik olup kolinerjik etki gosterir. Bulanti, kusma, miyozis
yapar ve oddi sfinkterini kasar. Fentanil, serebral kan akimi ve serebral
metabolizmay1 diisiiriir. Bu nedenle intrakraniyal basinci yliksek olan hastalarda kafa

ic1 basimcii diisiirmek i¢in uygun bir ajandir (70).
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1.1.5.5. Dozaj

Fentanil analjezik, analjezik-anestezik ve primer anestezik ajan olarak
kullanilabilir. 1V olarak intraoperatif anestezi saglamak igin 2-150 pg/kg,
postoperatif analjezi saglamak i¢in 0.5-1.5 ug/kg dozlarda kullanilabilir (65).

1.1.6. Vekuronyum Bromid

Demetile olmus, monokuarterner aminosteroid yapisinda bir nondepolarizan
noromiiskiiler blokordiir. Pankuronyum tiirevi olmakla birlikte, kimyasal yapisinda
bir metil grubunun eksik olusu fiziksel, kimyasal ve farmakolojik 6zelliklerinde
onemli Olciide degisiklik olusturmustur. Kas gevsetici giicli ayn1 kalarak yan etkileri
azalmistir. Entiibasyon dozu 0.08-0.12 mg/kg olup, etkisi 1-2 dk i¢inde baslar, 3-4 dk
icinde maksimum diizeye ulasir ve 15-20 dk siirer. Cerrahi gevseme dozu 0.04
mg/kg, idamede ise 0.01 mg/kg (15-20 dk'da bir) veya 1-2 pg/kg/dk devamli

infiizyon olarak verilir. Inhalasyon anestezikleri ile etkisi potansiyelize olur (71).

1.1.6.1. Metabolizmasi ve Atilimi

Insanda karaciger tarafindan hizla alinir ve 1/3 kadar1 degismeden safra ile
atilir, %25'1 de degismeden idrarla atilir. Geri kalan1 deasetilasyonla hidroksi
metabolitlere yikilmaktadir. Ancak insan plazmasinda bu metabolitler saptanamadigi
gibi, kas gevsetici aktivitelerine ait veri de yoktur. Yogun bakimda uzun siire
kullanildiginda ~ 3-hidroksi  metabolitinin  birikmesine  baglh  etkisi uzar.
Kardiyovaskiiler olarak, 0.28 mg/kg'a kadar olumsuz bir etkisi yoktur (71).

Karaciger yetmezliginde verilen doz 0.15 mg/kg' gegerse etkisi biraz
derinlesir ve uzar. Karaciger transplansplantasyonunun anhepatik fazinda gerekli doz
azaltilmalidir. Bobrek yetmezliginde ise etkisi degismez veya ¢ok hafif uzar.
Histamin salinimi yapmaz (71). Plasentayr onemli Olciide gecmez ve sezaryen
girisimlerinde kullaniminin fetiis lizerinde olumsuz bir etkisi goriilmemistir. G6z ici

basmcini diigiiriir. Etkisi yasa bagimli farklilik géstermez (70, 71).

1.1.7. Etomidat

Etomidat 1964’te sentezlenmis ve 1972°de klinik kullanima girmistir. En
onemli Ozellikleri hemodinamik stabilite, minimal solunum depresyonu, serebral
koruma ve tek doz veya siirekli inflizyon sonrasi hizli derlenmeye olanak saglayan

farmakokinetigidir (50, 64, 68).
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1.1.7.1. Etomidatin Fizikokimyasal Ozellikleri
Kimyasal yapist R-(+)-fentiletil-1H-imidazol-5 karboksilat siilfat olan
etomidat bir imidazol derivesidir. Etomidatin iki izomeri vardir. Sadece (+) izomer

hipnotik olarak aktiftir. Notral soliisyonlarda etomidat suda ¢oziinmez ve anstabildir

(50).

1.1.7.2. Metabolizma

Etomidat karacigerde primer olarak ester hidroliziyle ana metaboliti olan
karboksilik asid tiirevine doniistiiriilerek ya da N-dealkilasyonla metabolize edilir.
Ana metaboliti inaktiftir. ilacm yalnizca % 2’si degismeden idrarla atilirken,

metabolize edilen kismin % 85’1 bobreklerden, %131 de safrayla atilir (50, 64).

1.1.7.3. Etomidatin Farmakokinetigi

Etomidatin baslangi¢ dagilim yar1 émri 2.7dk, redistribiisyon yar1 dmrii 29
dk ve eliminasyon yar1 omrii 2.9-5.3 saattir. Hepatik klirensi yiiksek (18-25
ml/kg/dk) oldugundan dolayi, hepatik kan akimini etkileyen ilaglar etomidatin
eliminasyon yar1 dmriinii degistirirler (50, 64).

Etomidatin etkinliginin ortadan kalkmasindaki ana mekanizma redistribiisyon
oldugundan, hepatik disfonksiyon hipnotik etkinin geri doniisiimiinii 6nemli 6lgiide
etkilemez (64, 68).

Proteine baglanma orant %75°tir. Serum proteinlerinin miktarin1 degistiren
hepatik ve renal hastaliklar gibi patolojik durumlarda proteine baglanmamis
fraksiyonun miktar: artar ve verilen tek etomidat dozu (0.3 mg/kg) farmakodinamik

etkilerde artisa neden olabilir (50).

1.1.7.4. Etomidatin Santral Sinir Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Etomidatin 0.3 mg/kg indiiksiyon dozundan sonra bir kol beyin dolasim
zamaninda SSS’ye primer etkisi hipnoz olusur. Etomidatin GABA adrenerjik sistem
iizerinden etkili oldugu disliniilmektedir. Etkisi GABA antagonistleriyle geri
dondiiriilebilinir  (64). 0.2-0.3 mg/kg etomidat ortalama arter basmcini
degistirmeksizin, serebral kan akiminda % 34, serebral oksijen tiiketim hizinda ise %
45 azalmaya neden olur. Boylece serebral perfiizyon basincini degistirmez ya da

artirir (50, 68).
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Etomidat miyoklonik hareketlerin sikligini arttirr. Miyoklonusun, ndbet
benzeri EEG aktivitesiyle ilgili olmadig1 diisiiniilmektedir. Miyoklonik hareketlerin
ya beyin sap1 ya da derin serebral yapilardan kaynaklandigina inanilmaktadir (5, 68) .

Etomidat grand mal nobetlerle iliskilidir ve epileptojenik fokuslarda artmis

EEG aktivitesi olusturdugu gosterilmistir (50, 68).

1.1.7.5. Etomidatin Solunum Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Etomidatin solunum {izerine etkileri minimaldir. Ancak tiyopental ile
karsilastirildiginda etomidatla daha az solunum depresyonu gozlenir ve kisa siirede
diizelir (50). CO2’e solunum cevabin1 baskilar. Bazen PaO2’yi degistirmeyip
PaCO2’de hafif bir artisla (%15) sonuglanan bir apne periyodunun takip ettigi bir
hiperventilasyon olusturur. Apne insidanst opioid ve benzodiyazepin ile

premedikasyonla degisir (50, 68).

1.1.7.6. Etomidatin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Olan Etkileri

Kardiyovaskiiler sisteme olan minimal etkisi, etomidati diger hizli etkili
indiiksiyon ajanlarindan ayirir. Non-kardiyak cerrahi uygulanacak kardiyak hastalara
etomidatin 0.3 mg/kg indiikksiyon dozunun uygulanmasiyla kalp hizi, ortalama
arteriyel basing, ortalama pulmoner arter basinci, pulmoner kapiller wedge basinci,
santral vendz basing, atim hacimi, kardiyak indeks ve pulmoner ve sistemik vaskiiler
rezistansta hemen hemen hi¢ degisiklik olusmaz. Normal indiiksiyon dozunun %50
fazlasi olan 0.45 mg/kg uygulanmasinda ise kardiyovaskiiler parametrelerde minimal
degisiklik olusur (50).

Iskemik kalp hastaligi ya da kapak hastalig1 olanlarda 0.3 mg/kg indiiksiyon
dozuyla kardiyovaskiiler parametrelerde minimal degisiklik olusturur (50, 64, 68).
Etomidatla goriilen hemodinamik stabilite bir Gl¢lide sempatik sinir sistemi ve
baroreseptor fonksiyonu tlizerine etkisinin olmamasina baglhidir (50). Bununla birlikte
analjezik etkinligi olmadigindan laringoskopi ve entiibasyona sempatik cevabi
tamamen ortadan kaldirmaz. Indiiksiyon ve entiibasyon siiresince hemodinamik
degisiklikleri en aza indirmek amaciyla genellikle bir opioid ile etomidat kombine
edilir (64, 68).

1.1.7.7. Etomidatin Endokrin Sistem Uzerine Olan Etkileri
Etomidatla ortaya c¢ikan spesifik endokrin etkiler 11-deoksikortizolii,

kortizole ¢eviren 11-B-hidroksilaz enziminde doza bagimli reversibl inhibisyona ve
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17-a-hidroksilaz iizerindeki rolatif olarak daha diisiik etkiye baghdir. Bu etkiler 11-
deoksikortizol ve 17-hidroksiprogesteron gibi kortizol prekiirsorlerinde artigla
sonuclanir. 11-B-hidroksilaz ve daha az oranda 17-a-hidroksilazdaki blokajin
sitokrom p450°nin serbest imidazol radikaline bagli oldugu ortaya ¢ikmistir (50, 64,
68). Bu blokaj insanda steroid sentezi i¢in gerekli olan askorbik asid sentezinin de
inhibisyonuna neden olur. Sitokrom p450’ye bagimli 11-B-hidroksilaz enziminde
blokaj, ayrica minerolokortikoid {iretiminde azalma ve ara irlinlerde (11-
deoksikortikosteron) artigla sonuclanir. Etomidat uygulanmasindan sonra vitamin C
destegi yapilmasi kortizol diizeylerini normale ¢evirebilir (50, 68).

Tek doz uygulanmasidan sonra adrenokortikal supresif etkisinin minimum
oldugunun gosterilmesiyle etomidatin anestezi indiiksiyonundaki kullanimi artmistir

(50, 64, 68).

1.1.7.8. Etomidatin Diger Etkileri

Etomidat, stabil hemodinami ve minimal respiratuvar depresyon
olusturmasina ragmen, bulanti, kusma, enjeksiyon swrasinda agri, miyoklonik
hareketler ve hickirik gibi bir¢ok yan etkiye neden olabilir (50). Etomidatla %3040
gibi yliksek oranlarda bulant1 ve kusma gosterilmistir. Etomidata fentanil eklenmesi
bulant1 ve kusma sikligmi daha da arttirir (50, 67). Periferik kiigiik damar yolu ile
etomidat tek basmna uygulandiginda %20 gibi yiiksek bir oranda tromboflebit
goriilebilir (50, 67). Enjeksiyon swrasinda agri1 sikhigi % 0-50 arasinda degisir.
Enjeksiyon sirasinda agri1 olusumu daha biiyiik bir venin kullanimiyla da 6nlenebilir.
Narkotiklerle birlikte benzodiyazepin premedikasyonu da daha az basarili ama etkili
bir yontemdir (50). Etomidatin lipid emiilsiyonu enjeksiyon sirasinda daha az agri,
tromboflebit ve histamin desarjina neden olur (50, 64, 67). Miyoklonus siklig1 da %
0-70 arasinda degisir (50, 64). Ancak miyoklonus siklig1 narkotik ya da
benzodiyazepin premedikasyonuyla azaltilabilir (50, 64).
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2. GEREC VE YONTEM

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Insanlar Uzeinde Yapilacak Arastirmalar
Etik Degerlendirme Komisyonu’ndan etik kurulu izini alindiktan sonra, desfluran
anestezisi altinda yapilan burun ameliyatlarinda (septoplasti, rinoplasti ve
septorinoplasti) kanama kontrolii saglamak i¢in kullanilan adrenalinin QTc aralig1
iizerindeki etkilerinin arastirilmasi1 amaciyla, ASA 1 fiziksel risk grubundan, her iki

cinsten 65 yetiskin hasta (18-40 yas) ¢alismaya alind1

2.1. Cahsma Protokolii

Preoperatif degerlendirmesi yapilan tiim hastalardan, ¢alisma ile ilgili bilgi
verildikten sonra, yazili onamlar1 alindi. Kalp yetersizligi, hipertansiyon,
tirotoksikoz, gecirilmis miyokard infarktiisii, kardiyak aritmi, diyabetes mellitus,
hepatik, renal ve solunumsal hastaligi, hematolojik bozuklugu ve ilag allerjisi 6ykiisii
olanlar; preoperatif EKG degerlendirmesine gore QTc aralifi 0.44 s'den uzun
olanlar; QTc aralig1 lizerine etkili ila¢ kullananlar ve plazma elektrolit dengesizligi
olanlar ¢aliyma dis1 birakildi. Hastalar, burun ameliyatlarinda, burun mukozasina iki
farkli konsantrasyonlarda hazirlanmis adrenalinli tampon uygulananlar veya serum
fizyolojikli nazal tampon uygulananlar olmak iizere rastgele 3 gruba ayrildi:

1. Kontrol grubu (Grup K, n=23): Buruna 5-6 dk silireyle 5 ml serum
fizyolojik soliisyonlu tampon yerlestirilerek kanama kontrolii yapilanlar;

2. Adrenalin 1 grubu (Grup Al, n=22): Buruna 5-6 dk siireyle 5 ml
1/10.000’lik adrenalin i¢eren tampon yerlestirilerek kanama kontrolii yapilanlar;

3. Adrenalin 2 grubu (Grup A2, n=20): Buruna 5-6 dk siireyle 5 ml
1/200.000’1ik adrenalin iceren tampon yerlestirilerek kanama kontrolii yapilanlar.

Yaklasik 8 saat ac¢ birakilan hastalarin premedikasyonu, operasyondan 30-60
dk dnce 0.05 mg/kg midazolam intramuskuler (IM) yapilarak saglandi. Preoperatif 1.
saatte, supin pozisyonda 12 kanalli EKG cihazi ile 25 mm/sn hizda EKG ¢ekilerek
kontrol QTc degerleri belirlendi. Operasyon odasina alinan hastalarin iist ekstremite
venlerinden birine 20G (Gauge) kaniil yerlestirilerek % 0.9 izotonik NaCl soliisyonu
inflizyonu baslandi. Tiim hastalarin siirekli EKG (DII derivasyonundan), noninvazif
sistolik arteriyel basing (SAB), diyastolik arteriyel basing (DAB), kalp atim hizi
(KAH), puls oksimetriyle periferik oksijen satiirasyonu (SpO,), end-tidal (ET)

karbondioksit (CO,) diizeyleri izlendi. Indiiksiyondan hemen once ve sonra,
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entiibasyondan sonra; perioperatif ve postoperatif birinci saat siiresince 15 dakika
arayla SAB, DAB, KAH, SpO, kayit edildi. Anestezi indiiksiyon ajanlar1 verildikten
hemen sonra, entiibasyon sonrasi 1.dk’da, buruna adrenalin veya SF’li tamponlar
yerlestirildikten sonra, tamponlar ¢ikarildiktan hemen sonra, desfluran verildikten 5
dk sonra, desfluran anestezisi altindaki 30.dk’da, desfluran kesilip hasta uyandiginda
ve postoperatif 1. saatte 12 kanalli EKG cihazi (ECG Machine EC 12T Monitor
Electrocardiograph, Russia) ile tekrar EKG kayitlar1 alindi. EKG kayitlarindan
hastalarin QTc araliklar1 Bazett formiilii (5, 6) ile hesaplandi. EKG ¢ekim siireleri ile
es zamanl olarak kalp atim hiz1 ve kan basinci degerleride kayit edildi.

Preoksijenasyon amaciyla 3 dk % 100 O, uygulanan hastalarin tiimiine 0.2-
0.5 mg/kg etomidat (Etomidate-lipurol0 ml amp, B Braun Almanya) kirpik refleksi
kayboluncaya kadar, 1pug/kg fentanil (Fentanyl citrate amp, Abbott ila¢ Belgium) ve
0.1 mg/kg vekiironyum bromid (Norcuron 10 mg flk, Schering Plough Netherland)
1.v. yolla verilerek anestezi indiiksiyonu saglandi. Endotrakeal entlibasyondan sonra,
hastalarin solunumu ETCO, % 35-45 olacak sekilde ayarlanarak mekanik olarak
stirdiiriildii. %-50 O,+% 50 hava i¢cinde % 4-6 konsantrasyonunda desfluran (Suprane
Volatil Soliisyon, Eczacibasi/Baxter Puertorico) verilerek anesteziye devam edildi.
Anestezi derinligi hemodinamik ve klinik cevaplara gore ayarlandi. Gerektiginde
0.02 mg/kg vekiironyum bromid ve 1pg/kg fentanil uygulandi.

Kanama kontrolii i¢in hazirlanan tamponlar, tamponun igerigini bilmeyen
cerrah tarafindan, endotrakeal entiibasyondan sonra yerlestirildi. Tiim hastalarin
cerrahi islemi ayni cerrah tarafindan gerceklestirildi. Operasyon bitiminde anestezik
ajanlar kesilerek hastalara % 100 O, solutulmaya baslanip, kalint1 kas gevsetici
etkisini ortadan kaldirmak i¢in 0.03 mg/kg neostigmin ve 0.01-0.015 mg/kg atropin
siilfat 1.v. yapildi. Spontan solunumu yeterli olan hastalar ekstiibe edilerek derlenme
odasina alinip 1 saat siireyle izlenmeye devam edildi.

Operasyon bitiminde operasyon alaninin kalitesi, uygulanan tamponlarin icerigi
ve hastalarin gruplar1 hakkinda bilgisi olmayan ve operasyonu yapan cerrah
tarafindan, asagidaki 6 puan skalasi (72) kullanilarak skorlandi:

0: Kanama yok, ideal cerrahi alan,
1: Onemsenmeyecek miktarda az kanama, aspirasyon gerekmiyor,

2: Az miktarda kanama, nadiren aspirasyon gerekiyor,
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3: Diisiik miktarda kanama, sik aspirasyon gerekiyor, operasyon alani
aspirasyondan sonra birka¢ saniye degerlendirilebiliyor,

4: Orta derecede kanama, siirekli aspirasyon gerekiyor, operasyon alani sadece
aspirasyondan hemen sonra degerlendirilebiliyor,

5: Asir1 miktarda kanama, cerrahi islem yapmak miimkiin degil.

Ayni zamanda operasyon bolgesindeki hemostazin saglanmasi ve cerrahi alanin
goriintli kalitesini artirmak i¢in kullanilan spang¢ ve kompreslerdeki kanama miktar1
hesaplandi. Tamamen 1slanmis bir span¢ (4x4) 10 ml kan tutarken, islanmig bir
kompres 100-150 ml kan tutar (73). Spang¢lardaki ve kompreslerdeki kanama miktar1
bu dogrultuda hesaplanarak, aspiratdrdeki kanama miktarina eklendi.

Ayrica, ek adrenalin ve/veya kontrollii hipotansiyon gereksinimi olup

olmadig kaydedildi.

2.2. Istatistiksel incelemeler

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi icin SPSS (Statistical Package for
Social Sciences for Windows 15.0) programi kullanildi. Veriler degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira niceliksel
veriler i¢in normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
One-way Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Post-Hoc Tukey
HDS testi kullanildi. Hastalara ait sayisal olmayan verilerin istatistiksel olarak
degerlendirilmesinde Chi-Square testi kullanildi. Parametrik olmayan veriler
Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi. Wilcoxon two sample testi, grup i¢i tekrarlanan
Olctimlerin degerlendirilmesinde kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Calismaya elektif septoplasti ve septorinoplasti operasyonu yapilan 65 hasta
alda.

Gruplar arasinda cinsiyet, yas, boy viicut agirhigi, anestezi ve operasyon
stireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo
3). Hastalara uygulanan ila¢ miktarlar1 benzerdi. Hicbir hastaya ek adrenalin dozlar1
uygulanmadi. Gruplarm bulanti-kusma skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tablo 3. Gruplarin cinsiyet, yas, boy, viicut agirhigi, anestezi siliresi ve yapilan

operasyon tipi ve siiresi (ort+SD)

Grup K Grup Al Grup A2
(n=22) (n=23) (n=20)
Cinsiyet (K/E) 13/9 19/4 16/4
Yas (y1l) 26.77+ 4.87 24.69+ 5.24 25.55+3.70
Boy (cm) 172+14 17716 17311
Viicut Agirhig (kg) 74,72+ 11.62 77.65+ 6.47 76.64+9.19
Anestezi siiresi (dk) 70.22+22.49 73.60+23.13 74.35+24.54
Operasyon siiresi (dk) 53.4+20.43 57.04+23.79 56.55+24.69
Operasyon tipi (S/SRP) 12/10 11/12 9/11
K/E: kadm/ erkek, S: septoplasti, SRP: septorinoplasti
Operasyon alanindaki  kanama  miktarlar1 kanama

karsilastirildiginda; kontrol grubunda (Grup K) adrenalinli tampon uygulanan Grup
Al ve Grup A2’ye gore istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oranda daha fazla
kanama gozlendi (p<0.001). Adrenalinli tampon uygulanan gruplarda ise, 1/10.000
oraninda adrenalin uygulanan Grup Al’de 1/200.000 oraninda adrenalin uygulanan
Grup A2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az kanama oldugu

saptandi (p<0.05) (Tablo 4).
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Tablo 4. Gruplarin operasyon alanindaki kanama miktarlar1 ve kanama

degerlendirme skalasina gore kanama skorlar1 (ort+=SD)

Grup K Grup Al Grup A2

(n=22) (n=23) (n=20)
Kanama miktar1 (ml) 70.22 + 8.79™ 37.01 + 6.89" 56.05 + 8.82
Kanama skoru (ort.) 2.26 £ 1.09™ 1.01£0.53"% 1.80+0.67

" p<0.001 Grup Al ile karsilastirildiginda
£p<0.05 Grup A2 ile karsilastirldiginda
#p<0.05 Grup A2 ile karsilastirldiginda

Gruplarin QT araliklarinin istatistiksel degerlendirilmesinde, tiim hastalarin
anestezi indiiksiyonundan 1 saat 6nce hesaplanan QTc degerlerinin benzer ve normal
sinirlar i¢cinde oldugu saptandi. Her {i¢ grupta da anestezi indiiksiyonu ile QTc
degerlerinde, bazal degerlere gore istatistiksel olarak anlamli uzamalar oldu
(p<0.05). Endotrakeal entiibasyondan 1.dk sonraki 6l¢ctimlerde bu uzamanin anlamli
derecede artarak devam ettigi gozlendi (p<0.05). Bununla birlikte, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) ve QTc araligi 440 ms’nin altindaydi.
Buruna tamponlar yerlestirildikten sonra biitiin gruplarin QTc araliginda belirgin
azalmalar oldu. 1/10.000 oraninda adrenalinli tampon kullanilan Grup Al’de QTc
aralig1 anlamli derecede kisalarak preanestezik bazal degerlerin altina indi (p<0.001).
1/200.000 oraninda adrenalinli tampon kullanilan Grup A2’de de QTc araliginda
istatistiksel olarak anlamli derecede kisalma goriildii (p<0.05). Grup K’da ise,
kisalma olmakla birlikte, bu donemde QTc aralig1 bazal degerlere benzerdi (p>0.05).
Tamponlar ¢ikarildiktan sonra, QTc degerlerinde bazal degerlere gore istatistiksel
olarak anlamli olmayan uzamalar gézlendi (p>0.05). Desfluran verilmesiyle birlikte
QTc araligindaki uzama artarak devam etti. Desfluran uygulamasmin 5.
dakikasindaki Olgtimlerde QTc degerlerindeki artiglar, tamponlarin yerlestirildigi
doneme gore istatistiksel olarak Grup K’da anlamli (p<0.05); Grup Al ve Grup
A2’de ileri derecede anlamliydi (p<<0.001). Desfluran uygulamasmin 30. dakikasinda
ise her ii¢ grupta da QTc aralifinda istatistiksel olarak ileri derece anlamli (p<0.001)
uzama olmanin yan sira adrenalinli tampon kullanilan gruplarda QTc araligmnin 440

ms’yi astig1 saptandi. Ancak gruplar arasinda QTc degerleri arasinda istatistiksel
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olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Operasyon bitiminde desfluran
uygulanmasmin sonlandirilip hastalarin uyandirilmasiyla, QTc araligmmin hizla
kisalarak postoperatif 1. saatte preanestezik bazal degerlere yaklastig1 gozlendi.
Postoperatif bu iki donemde gruplar arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig tespit edildi (p>0.05). Gruplarin QTc aralig1 ortalama degerleri Sekil 3’de

sunulmustur.

@ Grup K m Grup A1 O Grup A2

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Donemler

Sekil 3. Gruplar QTc 6l¢iim degerleri (ort. = SD).

1: Preanestezik donem; 2: Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra; 3: Endotrakeal entiibasyondan
sonra 1.dk; 4: Buruna tamponlar yerlestirildikten sonra; 5: Tamponlar ¢ikarildiktan hemen sonra; 6:
Desfluran verilmeye baglandiktan 5 dk sonra; 7: Desfluran verilmeye baslandiktan 30 dk sonra; 8:
Anestezi uygulamasmin sonlandirilip hastalar uyandirildiktan hemen sonra; 9: Postoperatif 1.saatte.
"p<0.05 Grup A1, Grup A2 ve Grup K’da, bazal degerlere gére ve donem 7’ye gore,

?p<0.05 Grup A1, Grup A2 ve Grup K’da bazal degerlere gore,

£ p<0.001 Grup Al’de, Grup A2 ve Grup K’ya gore,

#p<0.05 Grup A2’de, Grup K’ya gére,

*p<0.05 Grup K’da, bazal degerlere gore,

’p<0.001 Grup Al ve Grup A2’de dordiincii doneme gore,

4p<0.001 Grup Al, Grup A2 ve Grup K’da, bazal degerler ve 6l¢iim yapilan diger donemlere gore.
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Hemodinamik degiskenler agisindan, gruplarin anestezi indiiksiyonu oncesi
SAB, DAB ve KAH’nin bazal degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin anestezi indiiksiyonu Oncesi sistolik, diyastolik ve ortalama

arteriyel basinglar1 ve kalp atim hiz1 degerleri (ort+SD)

Grup K Grup Al Grup A2

(n=22) (n=23) (n=20)
Sistolik arteriyel basing (mmHg) 114.31+£10.34 112.17+9.67 116.70+8.92
Diyastolik arteriyel basing (mmHg) 60.1349.93 61.5£12.04 65.65+15.01
Kalp atim hiz1 (atim/dk) 73.45+7.71 74.91+8.84 77.05+£8.49

Calisma stireci boyunca, her iic grubun hem SAB ve DAB hem de KAH’da
benzer bir seyir oldugu goézlemlendi. Genel anestezi indiiksiyonu ile arteriyel kan
basincinda preanestezik bazal degerlere gore, 6zellikle DAB’da daha belirgin olmak
iizere (p<0.05) diistisler oldu. Ancak endotrakeal entiibasyondan bir dakika sonra
yapilan Olgiimlerde, preanestezik degerlere gore istatistiksel olarak anlamli
yiikselmeler saptandi (p<0.05). Cerrahi kanama kontrolii amaciyla buruna tamponlar
yerlestirildikten sonra, SF’li tampon kullanilan kontrol grubunda 6nemli kan basinc1
degisiklikleri olusmazken, adrenalinli tampon kullanilan Grup Al ve Grup A2’de
hem SAB hem de DAB’inda kontrol grubuna gore anlamli derece yiikselmeler oldu
(Grup Al’de p<0.001, Grup A2’de p<0.05). Tamponlar ¢ikarildiktan sonra her {i¢
grupta da kan basinglarinin bazal degerlere benzer diizeylere indigi gdzlemlendi
(p>0.05). Desfluran verilmeye baslandiktan sonraki donemlerde, gruplar arasinda
istatistiksel farklilik olmamasima karsim, hem SAB hem de DAB’da anlamli diistisler
meydana gelerek preanestezik degerlerin altma indiler (p<0.05). Desfluran
uygulamasinin sonlandirilip hastalarin uyandirilmasiyla arteriyel kan basinglarinda
yilikselmeler oldu. Hastalarin uyandirilmalarindan sonra elde edilen SAB ve DAB
degerleri preanestezik bazal degerlere benzerdi (p>0.05). Gruplarda OAB
degerlerinde, 60 mmHg altina diisiis gozlenmedi ve ek miidahale gerekmedi.

Gruplarin SAB ve DAB ortalama degerleri Sekil 4 ve Sekil 5’te sunulmustur.
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Sekil 4. Gruplarin sistolik arteriyel kan basinci degerleri (ort. = SD).

1: Preanestezik donem; 2: Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra; 3: Endotrakeal entiibasyondan
sonra 1.dk; 4: Buruna tamponlar yerlestirildikten sonra; 5: Tamponlar ¢ikarildiktan hemen sonra; 6:
Desfluran verilmeye baglandiktan 5 dk sonra; 7: Desfluran verilmeye baslandiktan 30 dk sonra; 8:
Anestezi uygulamasimin sonlandirilip hastalar uyandirildiktan hemen sonra; 9: Postoperatif 1.saatte.

&p<0.05 Grup Al’de Grup K ve Grup A2’ye gére,

£p<0.05 Grup A1, Grup A2 ve Grup K’da bazal degerlere gore,

" p<0.001Grup Al “de Grup K ve Grup A2’ye gore,

#p<0.05 Grup A2’de Grup K’ya gore,

?p<0.05 Grup K, Grup Al ve Grup A2’de bazal degerlere gore,
*p<0.05 Grup K, Grup Al ve Grup A2 bazal degerlere gore,
"p<0.05 Grup K, Grup Al ve Grup A2’de dordiincii doneme gore.

@ Grup K m Grup A1 o Grup A2

DAB (mmHg)

&&g £

Donemler

Sekil 5. Gruplarin diyastolik arteriyel kan basinct degerleri (ort. = SD).

1: Preanestezik donem; 2: Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra; 3: Endotrakeal entiibasyondan
sonra 1.dk; 4: Buruna tamponlar yerlestirildikten sonra; 5: Tamponlar ¢ikarildiktan hemen sonra; 6:
Desfluran verilmeye baglandiktan 5 dk sonra; 7: Desfluran verilmeye baslandiktan 30 dk sonra; 8:
Anestezi uygulamasmin sonlandirilip hastalar uyandirildiktan hemen sonra; 9: Postoperatif 1.saatte.

"p<0.05 Grup K, Grup A1l ve Grup A2’de bazal degerlere gore,
* p<0.05 Grup K, Grup Al ve Grup A2’de, bazal degerlere gore,
® p<0.05 Grup Al’in, Grup K ve Grup A2’ye gére,

¢ p<0.05 Grup A2’de, Grup K’ya gére,

&p<0.05 Grup K, Grup Al ve Grup A2’nin bazal degerlere gore,
£ p<0.05 Grup K, Grup A1 ve Grup A2’nin bazal degerlere gore.
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Gruplarin  KAH’larinin  karsilagtirilmasinda preanestezik bazal degerler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05). Buruna
tamponlarm yerlestirildigi donem disinda, tiim dénemlerde her iic grubun KAH’lar1
benzer sekilde seyretti (sekil 6). Anestezi indiiksiyonu ile KAH’da, bazal degerlere
gore istatistiksel olarak anlamli azalmalar olmasina ragmen (p<0.05), endotrakeal
entiibasyondan sonra her ii¢ grupta benzer sekilde, KAH’da, preanestezik degerlere
gore istatistiksel olarak anlamli artiglar goriildi (p<0.05). Buruna tamponlar
yerlestirildikten sonra Grup K KAH’da 6nemli degisimler olusmamasimna karsin,
adrenalinli tamponlar kullanilan Grup Al°de KAH’da, Grup A2 ve Grup K’ya gore
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli artis olurken (p<0.001), Grup A2’de Grup
K’ya gore istatistiksel olarak anlamli artis gozlendi (p<0.05). Tamponlar
cikarildiktan sonra gruplarin KAH’lar1 bazal degerlere indi (p>0.05). Desfluran
verildigi donemlerde de KAH’larinda tampon yerlestirilen donemlere gore
istatistiksel olarak anlamli distisler saptandi (p<0.05). Cerrahi girisim sonunda
anestezi uygulamasinin sonlandirilmasiyla KAH’larinda, tampon yerlestirilen
donemlere gore istatistiksel olarak anlamli olmayan artiglarm oldugu ve bunun

postoperatif 1. saatte de devam ettigi gézlemlendi (p>0.05).

@ Grup K m Grup A1 0O Grup A2

KAH (atin/dk)

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Doénemler

Sekil 6. Gruplarm kalp atim hiz1 (ort. £ SD).

1: Preanestezik donem; 2: Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra; 3: Endotrakeal entiibasyondan
sonra 1.dk; 4: Buruna tamponlar yerlestirildikten sonra; 5: Tamponlar ¢ikarildiktan hemen sonra; 6:
Desfluran verilmeye baglandiktan 5 dk sonra; 7: Desfluran verilmeye baslandiktan 30 dk sonra; 8:
Anestezi uygulamasmin sonlandirilip hastalar uyandirildiktan hemen sonra; 9: Postoperatif 1.saatte.

?p<0.05 Grup K’da, Grup A1l ve Grup A2 bazal degerlere gore,

®p<0.05 Grup K’da, Grup Al ve Grup A2 bazal degerlere gore,

&p<0.001 Grup Al’de bazal degerler, Grup A2 ve Grup K’ya gore,

#p<0.05 Grup A2’in bazal degerler ve Grup K’ya gére,

“p<0.05 Grup K’da, Grup Al ve Grup A2 tampon yerlestirilen déneme gore,
" p<0.05 Grup Al, bazal degerler ve Grup K ile karsilastirildiginda
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4. TARTISMA

QT aralig1 ve kalp hizina gore diizeltilerek hesaplanmis QTc degeri, ventrikiil
aktivasyonunun baglangici ile ventrikiiler repolarizasyonun sonlanmasi arasindaki
zamanin Ol¢iimiinii saglayan bir araliktir. EKG trasesinde QT araligi; ventrikiiler
depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir. Bu aralik adrenerjik stimulus, kalp atim
hiz1 ve bazi ilaglardan etkilenir. Onemli bir klinik bulgu olan uzamis QT araligy,
polimorfik  ventrikiiler tasikardi basta olmak {izere, ciddi aritmilerle
sonuclanabileceginden dolay1 herhangi bir anestezik ilacin QT araligini etkiliyebilme
olasilig1 6nem kazanmaktadir (18). QTc araliginin ol¢iilmesi gili¢ bir hesaplamadir.
Manuel ve otomatik Ol¢iim yOntemlerinin higbiri tam olarak dogru sonug¢ veren
yontemler degillerdir. Charbit ve ark. (18), QTc 6l¢iim tekniklerini karsilagtirdiklari
calismalarinda, manuel Ol¢iim yontemi ile karsilastirildiginda otomatik Olglim
sirasinda hastalarin %50’sinde yanlis sonu¢ bulundugunu bildirilmislerdir.

Kweon ve ark. (74), sevofluran ile anestezi indiiksiyonu sirasinda trakeal
entiibasyon ile birlikte olusan QT araligindaki uzamanin remifentanil ile
onlenebildigini bildirmislerdir.

Viskin ve ark. (75), QTc araliginin degerlendirilmesi i¢in otomatik dl¢iimlerin
secilmis hastalarda kullanilabilecegini fakat standart hastalarda manuel 6l¢iimlerin
daha giivenli oldugunu ileri siirmiislerdir. Luo ve ark. (76) ise, formiil kullanarak
hesaplanan QTc araligi ve R-R degerleri arasinda belirgin korelasyon oldugu ve
manuel Ol¢giimiin giivenli oldugu sonucuna varmislardir. Charbit ve ark. (18),
otomatik Ol¢cliim veya Bazett formiiliiniin ¢ok az hata pay1 ile QT ve QTc araliginin
hesaplanmasinda kullanilabilecegini ve manuel 6l¢iim yonteminin daha gilivenilir
oldugunu gosterdikleri calisma rehber alinarak yapilan bu caligmada, pek ¢ok
calismada kullanilmis ve gilivenilirligi gosterilmis olan “Bazett formiili” ile QTc
stiresi hesaplandi.

Elektrolit anormallikleri (6zellikle hipokalemi, hipokalsemi,hipomagnezemi),
yas hastanin pozisyonu gibi QTc araligii etkiledigi (76, 77) bilinen faktorlerin
sonuglar1 etkilemelerinden kagmmak i¢in, calismamizda secilen hastalarin ASA I
fiziksel risk grubundan olmasina, elektrolit bozuklugu olmamasma ve QTc araligi
uzama Oykiisii (QT aralig1 uzamasina neden olan ila¢ kullanimi, UQTS 0Oykiisii vs)

olmamasina dikkat edildi. QTc araliginda uzama olabilecegi diisiiniilen hastalar
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calisma dis1 birakildi. Benzer operasyonlar i¢cinden ayni pozisyonlarda vakalarin
secilmesine ve cinsiyetlerin de ortak dagilimima dikkat edilerek bu faktorler
standardize edildi.

Onceki ¢alismalarda herhangi bir tetikleyici neden olmaksizin (kalp hastahis,
QTc siiresinde uzamaya neden olabilecek ila¢ kullanimi, elektrolit bozuklugu gibi)
genel anestezi alan ASA 1 ve II fiziksel risk grubundan hastalarda oldukga yiiksek
aritmi insidans1 gozlenmistir (77). Bu calismalar, kullanilan anestezige bagli aritmi
gelisebilecegi lizerinde yogunlasilmasina neden olmustur. Ayrica aritmi insidansi
farkli ilaglarda farkli bulunmustur (30), ve bu durum yapisal kalp hastalig1 ve/veya
gecici elektrolit dengesizligi ile aciklanilmaya c¢alisilmistir (78). Fakat higbir
problemi olmayan hastalarda perioperatif aritmi gelisiminin nedeni tam
aciklanamamus, 6zellikle genel anesteziklere baglanmistir ve QT, QTc araligi lizerine
anestezinin etkisi konusu arastirilmaya baslanmistir (79). Bu nedenle calisma
planlanirken ¢alisma protokolii genel anestezide kullanilan inhalasyon ajanlarindan
desfluran uygulamayi tercih ettik. Ayrica kardiyak depresan etkileri dier intravendz
anesteziklere gore minimal olan etomidat kullandik. Burun operasyonlarinda cerrahi
goriis alanmi netlestirmek i¢in kullanilan adrenalinin; farkli konsantrasyonlarda nazal
tampona absorbe ettirilerek hazirlanan ve burunlarina yerlestirilen iki ayr1 grup ile
nazal tampona SF absorbe ettirilerek hazirlanmis nazal tampon uygulanan kontrol
grubunun, QTc aralig1 lizerine olan etkilerini karsilastirmay1 hedefledik.

QTc aralig1 Olgtimii ventrikiiler depolarizasyonu da icermesi nedeni ile
ventrikiiler repolarizasyon icin bir Olglim metodu olarak smirli degere sahiptir.
Olgiim sirasinda U dalgasmdan T dalgasmin son kisminin ayirt edilmesi zor olabilir.
Bu nedenle degerlendirilen EKG  derivasyonu sayis1  arttikga QTc
degerlendirilmesinin  giivenilirligi artmaktadir (6). Calismalarin ¢ogunda 12
derivasyonlu EKG ol¢limii yapilmasma ragmen daha az sayida derivasyon ile
calisilan olgular da mevcuttur (18). Yapilan diger bir ¢alismada 3 derivasyon
degerlendirildiginde de yeterli sonug elde edilebilecegi bildirilmistir (80).

Adrenalin siklikla operasyon bolgesinde kanamayi1 azaltmak i¢cin mukozal
yiizeye lokal olarak uygulanir. Intratekal veya doku igine infiltrasyon igin lokal
anesteziklerle karstirilir. o etkili vazokonstriksiyon ile bdlgedeki kanama azalir ve

lokal anesteziklerin vaskiiler emilimi yavaslar, pik serum seviyeleri azalrr ve etki
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stireleri uzar. Adrenalin tiim adrenerjik reseptorleri aktive eder. Kalpte [ ileti artisi,
pozitif inotropi ve kronotropi; damar yapilar1 ve bronsiyal yapilardaki diiz kaslarda
B> aktivite 1ile relaksasyon ve a; etki ile vazokonstriksiyon olusturur.
Vazokonstriksiyonla aortik diyastolik basmci arttirir ve sag kalimin en 6nemli
belirleyicisi olan kardiyak arrest sirasinda koroner kan akiminin devamini saglar.
Baz1 inhalasyon ajanlarmin (halotan) uygulanmasi, kalbi katekolaminlere karsi
duyarl hale getirebilir. Yiizeyel inhalasyon anestezisi altinda sikint1 verici aritmiler
olabilir. Adrenalin refrakter periyodu kisaltir ve kalbi aritmilere daha duyarli hale
getirir (50). Bu nedenle calismamizda preoperatif ¢ekilen EKG’lerinde QTc degerleri
440 msn tizerinde olan hastalar caligma dis1 birakild1.

Adrenalin kalp hizmm arttrir ve EKG’de QT araligmi kisaltir ancak
Konjenital UQTS’u hastalarda paradoksal olarak QT araligmi uzattigir gorilmiistiir.
Konjenital UQTS’u oldugu distiniilen hastalara bu nedenle diyagnostik amacl
epinefrin QT stres testi yapilmaktadir (22).

Anestezik ilaglar QTc aralifini ¢ok farkli ve degisik bigimde etkilerler.
Gilintimiize kadar yapilan caligmalarda, anesteziklerin QTc araligi iizerine etkileri;
lokal anestezikler, genel anestezikler ve kas gevseticiler de ayr1 ayr1 incelenerek, pek
cok anestezik ilacin QTc iizerine etkileri aragtirilmistir (30-32, 38).

Inhalasyon anestezikleri anestezi pratiginde en ¢ok kullanilan ajanlardandr.
Bu nedenle yapilan arastrmalarda daha miikemmel anestezik ajanin bulunmasi
amac¢lanmaktadir. Bundan oOnceki c¢alismalarda Ozellikle halotan, sevofluran ve
izofluranin QT aralig1 tlizerine etkileri arastirilmisti. Kuenzberg ve ark. (81),
sevofluran ile yaptiklar1 calismada QTc araligmin progresif olarak, verilme siiresi ile
orantili uzadigmi gostermislerdir. Karagéz ve ark. da (31), sevofluranin yiiksek
konsantrasyonlarinda QT iizerinde uzama yapici etkisi oldugunu gdstermislerdir.

Inhalasyon anestezisinin QT ve QTc arahg: iizerindeki etkilerini arastiran
calismalarin sonuglar1 (6zellikle halotanin etkisi ile ilgili) olduke¢a tartismalidir (30).
QT araligina etkisi yoniinden en ¢ok arastirilan inhalasyon ajani sevoflurandir (32,
39, 40, 52 ). Fakat cok ¢alisilmasina ragmen sevofluran konusunda sonuglar olduk¢a
celiskilidir. Sevofluranin QT araligin1 uzattigi yoniinde goriisler (52), olmakla

birlikte degistirmedigi de gosterilmistir (40).
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Desfluran ile yapilan caligmalarda, QT araligin1 etkileyen en Onemli
etkenlerden bir tanesinin sempatik aktivasyon oldugu ve desfluranin solunum yollar1
mukozasina irritan etkisinin adrenerjik stimiilasyona neden oldugu, bunun da QTc
araliginda uzamay1 tetikleyebilecegi bildirilmistir (82, 83). Desfluran verilerek
yapilan calismalarda sempatik aktivite ile kalp hizi ve ortalama arter basinci
degerlerindeki degisiklikler saptanmis, fakat QTc araligindaki uzama ile bunlar
arasinda paralellik bulunamamisti. Bu durum premedikasyonda kullanilan
midazolam ile agiklanilmaya calisilmistir (30). Ciinkii midazolam QTc araligini
etkilemedigi (84), fakat volatil anesteziklere bagli sempatik stimiilasyonu baskiladig1
ileri siiriilmektedir (85, 86). Bununla birlikte bir hayvan ¢alismasinda, sempatik
stimiilasyon ve vagal blokajdan bagimsiz olarak desfluranin kardiyak fonksiyonlarmni
etkiledigi ve QTc araligmi uzattigi1 gosterilmistir (87). Bu sonug¢ desfluranin
dogrudan kardiyak etkisine baglanmistir (87).

Anestezi pratiginde kullanilan pek ¢ok ilacin yani sira bazi girisimler de QTc
araligmi etkiliyebilmektedir (23, 31, 36). Sempatik aktivasyon QTc araligini
belirleyen onemli nedenlerden biridir. Anestezi uygulamasi sirasinda indiiksiyon
donemi, laringoskopi uygulamasi, trakeal entiibasyon ve yetersiz anestezi
sempatoadrenal aktivitenin artisina ve bunun sonucunda kardiyak problemi olmayan
hastalarda bile QT aralig1 ve QTc araliginda uzamaya neden olabilmektedir (69).
Laringoskopi ve entiibasyon ile birlikte goriilen QTc araligindaki uzamasi opioidler,
B adrenerjik blokaj yapan ilaglar ve topikal anestezi uygulamasi ile engellenmeye
calisiimaktadir (74). Bu nedenle yapilan g¢alismamizda Olglimlerin; preoperatif
1.saatte, indiiksiyon Oncesi, endotrakeal entiibasyon sonrasi, adrenalinli ya da SF’li
tampon yerlestirildikten sonra, tamponlar c¢ikarildiktan hemen sonra, desfluran
uygulamasinm 5. dk ve 30.dk’sinda, ekstiibasyon sonrasinda ve postoperatif 1.saatte
yapilmast uygun bulundu. Genel olarak nondepolarizan kas gevseticilerin QTc
iizerine etkilerinin olmadigi kabul edilmektedir (24). Vekiironyum sempatik
stimiilasyona yol agmamas1 nedeniyle QTc aralifinda uzamaya yol agmamaktadir.
Otonom sinir sistemini (OSS) daha az etkilemesi nedeniyle UQTS olan hastalarda
vekiironyum kullanimi daha giivenli bulunmustur (43). Atrakuryum ve sisatrakiiryum
ile ilgili yeterli calisma olmamasina karsin teorik olarak iyi hemodinamik stabilite

saglamalar1 nedeniyle UQTS’s1 olanlarda tercih edilebilmektedirler (19, 35).
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Pankuronyumun kalp hizinda artmayla birlikte UQTS'u hastalarda
ventrikiiler fibrilasyona neden olabilecegi diisiiniilmiistiir (62). Siiksinilkolinin ise
QTc araligini uzattig1 gosterilmistir (56). Calismada her 3 grupta kas gevsetici olarak
vekuronyum tercih edildi.

Propofol ile yapilan ¢caligmalarda sonucglar oldukga farkli bulunmustur. Bazi
calismalarda (32, 41), 3 ug/ml plazma seviyesi saglayacak sekilde propofol
infiizyonu yapildiginda QTc aralig1 iizerine etkisinin olmadig1 gosterilmisken diger
bir c¢alismada (46), UQTS'n olmayan saglikli bireylerde QTc degerlerini
bildirmislerdir. Propofol ile yapilan calismalarda T dalgasmnin sonu ile T dalgasmin
en yiiksek seviyesi arasindaki siirenin uzadigi bulunmus, fakat ilging olarak propofol
aritmojenik etki gostermemistir (88, 89). Whyte ve ark. (89), propofol ile yaptiklar1
bir calismada bu ilacn UQTS'lu ¢ocuklarda bile giivenle kullanilabilecegini
bildirmislerdir.

Inhalasyon anestezikleri ve propofol ile yapilan calismalarda ozellikle
propofoliin 0.2- 5 mg/kg tek doz seklinde indiiksiyonda kullanimi ile QT siiresi
arasindaki iligki arastirilmisti. Bu doz araligmin QT araligini uzatmadigi
gosterilmistir ve propofoliin QT uzamasi olan hastalarda ¢ok giivenli oldugu
vurgulanmistir (46, 89). Yine elektrofizyolojik ¢aligmalarda 10° ve 10" molar
arasinda propofol calisgilmis ve yiikksek proteine baglanma orani nedeni ile
ekstraselliiler caliymalardan daha az oranda propofoliin serbest olarak anestezi
sirasinda viicut sivilarinda bulundugu tespit edilmistir. Deneysel elektrofizyolojik
calismalarda serbest propofol miktar1 daha fazladir. Bu calismalarda bile QT
araliginda degisiklik olmadig1 i¢cin propofoliin giivenli bir ajan oldugu deneysel
olarak desteklenmistir (46).

Hanc1 ve ark. (52), yaptig1 ¢alismada; ¢ocuklarda sevofluran ve propofol
kullanilarak uygulanan anestezi indiiksiyonunun QT ve QTc aralig1 lizerine etkileri
karsilagtirilmistir ve sevofluranla anestezi indiiksiyonu uygulanan ¢ocuklarda QTc
araligmin, propofol ile indiiksiyon uygulananlara gore; anlamli olarak uzama
oldugunu saptamiglardir.

Intravendz anestezik ajanlarla ilgili yapilan calismalarda, etomidatm QT

araligr tlzerine belirgin etkisi bulunmazken, sempatomimetik etkisi nedeniyle
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ketaminden kacmilmasi gerektigi vurgulanmis ve fareler iizerinde yapilan bir
calismada ketaminin QT araligini uzattigi gosterilmistir (35).

QTc araliginin uzamasi, polimorfik ventrikiil tagikardisi ve ventrikiil
fibrilasyonu i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Volatil anestezikler ve entiibasyon, QTc
araliginin uzamasina neden olabilmektedir (69). Lidokainin, entiibasyona bagli
olarak gelisen kardiyovaskiiler yanitlarin 6nlenmesinde yararli oldugu gosterilmistir
(55). Oztiirk ve ark. (55) ¢alismalarinda; endotrakeal entiibasyon dncesi i.v lidokain
uygulamasinin, desfluran anestezisi altindaki hastalarda trakeal entiibasyon (T1)
uygulamalar1 sonras1 gelisen QTc araligindaki uzamayi Onleyip Onleyemeyecegini
arastirmislardir. Anestezi indiiksiyonundan 6nce, desfluranin end-tidal sabit durum
konsantrasyonuna ulastiktan sonra, entiibasyondan hemen sonra ve entiibasyondan
10 dk sonra olmak ftizere, dort ayr1 donemde QTc araliklari, QTd ve QTcd
hesaplanmistir. QTc araliginin anestezi indiiksiyonu sonrasi uzadigi goézlenmistir.
Entiibasyon sonrasi, QTc aralig1 belirgin olarak uzamakta oldugu ve 10 dk bu sekilde
uzamis kaldigr tespit edilmistir. Bununla birlikte, lidokainin, desfluran anestezisi
altindaki hastalarda T1 sonras1 gelisen QTc araligindaki uzamayi1 onleyemedigi
gosterilmistir.

Kleinsasser ve ark. (32), sevofluran ve propofol ile yaptiklar1 bir caligmada
hastalar 2 gruba ayrilmis ve her iki gruptaki hastalara da sevofluran ile anestezi
indiiksiyonu yapilmistir. Bir gruptaki hastalara sevofluran anestezisine devam
edilirken, diger gruptaki hastalarda indiiksiyonu takiben 15 dk sevofluran
uygulanmasima devam edildikten sonra propofol inflizyonuna gecilmistir (ortalama 6
mg/kg/saat). Sevofluran verilen gruptaki hastalarda QT araliginda uzama bulunurken,
sevofluran kesilip propofol ile devam edilen grupta bu uzamanin geri dondiigi
gosterilmistir.  Propofol ile yapilan c¢alismalar genellikle indiiksiyon dozu
kullanilmistir (56). Calismamizda, burun operasyonlarinda kanama kontrolii icin QTc
araligmi kisalttig1 ileri siiriilen adrenalinli tampon kullanilan hastalarda, QTc
araligin1 uzattig1r bilinen ve en son kullanima giren inhalasyon anestezigi olan
desfluran uygulamasmin QTc arahig1 iizerine etkisini arastrmayr hedefledik.
Adrenalinli tamponlarin uygulandigi dénemde QTc araliginda belirgin kisalma
gozlemlememize karsin, desfluran verilmeye baslandiktan sonra 5. dk’dan itibaren,

kan basmci ve kalp atim hizlarinda belirgin degisiklik olmadan QTc araliginda
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uzama saptadik. Bu uzama, desfluran verilmesinin 30. dk’sinda da, tiim gruplarda
artarak devam ettigini ve 440 ms’yi gec¢ebildigini gozlemledik. Daha Onceki
calismalarda bildirildigi gibi midazolamin inhalasyon anesteziklerinin sempatik
aktivasyon etkisini inhibe etme Ozelliklerine ragmen QTc araligindaki bu uzamay1
desfluranin direkt kardiyak etkisine bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismada analjezi saglamak amaci ile fentanil kullanildi. Opioidlerin QTc
aralig1 tlizerine etkileri ile ilgili fazla ¢alisma olmamakla birlikte etkisinin olmadigi
hatta sempatik desarji Onleyerek QTc araligini uzatan ilaglarin bu etkisini
engelleyebilecegi dne siiriilmektedir. Ozellikle laringoskopi ve entiibasyon, kalp hizi,
kan basmci ve plazma katekolamin konsantrasyonunda artisa neden olmaktadir.
Plazma katekolamin konsantrasyonundaki artis QTc araligindaki uzama ve kardiyak
aritmi ile birliktedir (81).

Normal bireylerde katekolamin inflizyonunun QTc araliginda uzama ile
sonug¢landig1 bildirilmistir (90). Cesitli opioidler trakeal entiibasyon sirasindaki
hemodinamik cevabin Onlenmesinde kullanilmistir. Alfentanilin QTc araliginin
uzamasini engelledigi kabul edilmekle birlikte fentanil ve sufentanilin QTc araligi
iizerine olan etkileri tam olarak arastirilmamustir. Cesitli opioidlerin QT aralig1 ve
QTc aralig1 lizerine olan etkileri hala tartigmalidir. Uzun QT sendromlu hastalarda
fentanilin QT araligmi kisalttig1 gosterilirken diger bazi calismalarda koroner arter
hastalarinda fentanil ve sufentanilin QT aralig1 iizerine etkili olmadig: bildirilmistir
(52, 53, 91). Kweon ve ark. (74), sevofluran ile anestezi indiiksiyonu sirasinda
trakeal entlibasyon ile birlikte olusan QTc araligit uzamasmin 0.5-1 pg/kg
remifentanil ile dnlenebildigini ileri siirmiislerdir.

Owczuk ve ark. (30), desfluranin QT arali§1 lizerine etkisini arastirdiklari
calismada indiiksiyondan sonraki 1, 3, 5. dakikalarda ve entiibasyon sonrast QT ve
QTc degerlerinde bazal degere gore uzama saptamislardir. Fakat kalp hizinda sadece
entiibasyon sonrasinda anlamli artis oldugunu gostermislerdir. Benzer etkilerin
sevofluran veya izofluran ile yapilan anestezi uygulamalarinda da goriildiigiini ifade
eden bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (43, 74, 82).

Yildrim ve ark. (46), desfluran ile hemen indiiksiyon sonrasinda,
indiiksiyondan sonraki 3. ve 10. dakikalarda, kalp atim hizinda belirgin bir artis

olmamasina karsin QT, QTc, QTd, QTcd siirelerinde uzama saptamustir. Yapilan bu
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calismada Olclim donemlerinde, kalp hizinda anlamli bir degisiklik saptamadik,
desfluran uyguladiktan sonra QTc araliginda uzama gozlemledik. Bu da bize
desflurani yaptig1 QT aralig1 uzamasinin sempatik aktivasyondan ziyade desfluranin
direkt kardiyak etkisine bagli oldugunu diisiindiirmektedir.

White ve ark. (53), desfluran ile genel anestezi uygulanan 60 hastaya,
anestezi indiiksiyonundan sonra ve cerrahi insizyon oncesi; antiemetik olarak farkl
konsantrasyonda (0.625 mg veya 1.25 mg) droperidol veya salin verilerek,
enjeksiyon oOncesi, enjeksiyon yapilan 10 dk’lik periyotta QTc degerleri
kaydedilmistir. Farkli konsantrasyonlarda uygulanan droperidol, genel anestezi
esnasinda uygulandiktan 3-6 dk sonra QTc sliresinde uzamaya neden olurken bu stire
salin uygulanan grupla karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli olmadigi
goriilmiistiir.

Kaymak ve ark. (54), laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde sevofluran ve
desfluran anestezisinin QTc araligi, QT dispersiyonu, aritmi olusumu ve kalp hizi
degiskenligi iizerine etkisi arastirmiglar. Desfluran grubunda daha fazla sempatik
aktivasyon gorllmiistiir ve aritmi izlenmemistir. Her iki inhalasyon ajanida QTc
araliginda uzama olusturmasma ragmen desfluran anestezisi altinda sevofluran
anestezisine gore QTc ve QTd’de anlaml1 artig saptamuglardir.

Loeckinger ve ark. (91), 36 infant grubu hastay1 iki gruba ayirarak bir gruba
sevofluran diger gruba halotani anestezi indiiksiyon ve idamesinde uygulanmislardir.
Hastalarin preoperatif, perioperatif ve postoperatif EKG’leri ¢ekilmistir. Anestezi
indiiksiyonu ve idamesinde sevofluran uygulanan grupta; QTc siiresinin belirgin
olarak uzadigi tespit edilmistir.

Cogu otorinolojik cerrahilerde daha konforlu cerrahi islem yapma olanagi
sagladig1 icin adrenalin diliie edilerek oldukga sik kullanilir (92).

Biz bu ¢aligmada, benzer ¢aligmalarda saptandigi gibi, anestezi indiiksiyonu
ve desfluran anestezisi uygulamaya baglandigr 5.dk’dan itibaren QTc siiresinde
anlamli uzama olustugunu goézlemledik. Farkli konsantrasyonlarda adrenalin ya da
SF’ le hazirlanan tamponlarin buruna yerlestirildigi dordiincii donemde kontrol
grubunda QTc siiresi degismezken 1/10.000’lik adrenalin uygulanan grupta daha
belirgin olmak iizere, her iki adrenalin uygulanan grupta da QTc siiresi kisalmistir.

Adrenalinli nazal tamponlar ¢ikarilip desfluran uygulamaya basladigimizda, QTc
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siiresinin uzamaya bagladigin1 ve uygalama siliresince uzamanin artarak devam
ettigini tespit ettik. Adrenalinli nazal tamponlarin buruna yerlestirilmesiyle kalp atim
hiz1 ve kan basincindaki artis, Grup Al’de daha belirgin olmakla beraber Grup A2’de
de goriildii. Bu artis herhangi bir aritmiye neden olmadi. Muhtemelen adrenalinin
yarilanma Omriiniin ¢ok kisa olmasi nedeniyle, desfluranin QTc aralig1 tizerindeki
etkisinde bir degisiklik olusmadigini diistinmekteyiz.

Calismamizda, desfluranin uygulama siiresiyle iligkili QTc araligini uzattigimi
gozlemledik. Farkli konsantrasyonlarda adrenalinle hazirlanan nazal tamponlardan,
ozellikle 1/10.000°1lik adrenalin igeren nazal tampon uygulanan grupta, anlamh
miktarda daha az kanama gozlemledik. Ayrica, bu grupta ve 1/200.000 adrenalinle ya
da SF’le hazirlanan nazal tampon uygulanan gruplarda; herhangi bir kardiyak
problem, ventrikiiler aritmi ya da kardiyak arrest gibi mortal komplikasyonlara
rastlamadik. Cerrahi alandaki kanama miktari, adrenalinli nazal tamponlarin,
ozellikle 1/10.000 konsantrasyonunda adrenalin kullanilmasiyla, azaltilarak daha
konforlu cerrahi kosul saglanmistir. Cerrahi alandaki kanamanin azalmasinin yani
stira, adrenalinli tamponlarin uygulandigi donemde QTc araliginda belirgin kisalma
da gozlemlenmistir. Bununla birlikte, herhangi bir komplikasyon olugmamasina
ragmen, desfluran uygulanmasiyla birlikte, uygulama siiresiyle iliskili olarak QTc
araliginda 440 ms’yi asan uzamalar saptanmistir.

Sonu¢ olarak, desfluranin QTc araligini uygulama siiresine bagli olarak
uzattigii, oncesinde QTc araligini kisaltici etkisi olan adrenalin kullanilmasmin
desfluranin QTc aralig1 iizerindeki etkisini degistirmedigini, bu nedenle UQTS riski
altinda olan hastalara desfluran anestezisinin dikkatli EKG monitorizasyonu ile

uygulanmas1 gerektigi kanisindayiz.
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