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MGE VE KISALTMALAR

ADP : Adenozin di fosfat

AMG : Akseleromyogram

ASA : American Society of Anaesthesiologists

ATP : Adenozin tri fosfat

S : Bispektral indeks

DBS : Double burst stimülasyon (Çift patlamal  uyar )

DSS : Dakika solunum say

EEG : Elektroensefalografi

EKG : Elektrokardiyografi

EMG : Elektromyogram

HKA : Hasta kontrollü analjezi

M : ntramusküler

V : ntravenöz

NMDA : N metil D aspartat

MAK : Minimal alveoler konsantrasyon

MMG : Mekanomyogram

OAB : Ortalama arter bas nc

PTB : Post tetanik burst (Tetani sonras  patlama)

PTC : Post tetanic count (Tetani sonras  say m)

PTH : Paratiroid hormon

SpO2 : Periferik oksijen saturasyonu

ST : Single twitch (Tekli seyirme)
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TOF : Train of four (Dörtlü uyar )

VAS : Vizüel analog skala
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 VE AMAÇ

   Magnezyum uzun y llard r tedavi edici ajan olarak kullan lmaktad r. lk defa katartik olarak

kullan lm r ve en s k kullan  hala bu ekildedir. Magnezyumun laksatif ve antiasit tedaviden

organ transplantasyonunda sitoprotektif etkiye kadar pek çok yararl  teorik olarak mevcuttur.

Magnezyumun obstetri ve kardiyolojide yararl n ispatlanm  olmas  bu alanlarda daha çok

kullan na yol açm r (1). Magnezyum son y llarda anestezi uygulamalar nda da dikkat çeken

bir ajand r. Geçen yüzy n ba lar nda magnezyumun santral sinir sistemindeki depresan özelli i

dikkate al narak genel anestezik etkinli inin olabilece i gündeme gelmi tir (2). Çe itli

çal malarda anestezi idamesine magnezyumun eklenmesi ile anestezik ilaçlar n potansiyelize

oldu u ve kullan lan anestezik madde miktar nda azalmaya yol açt  gösterilmi tir (2,3). Bu

ekilde de ik anestezik ve analjezik ilaçlar n sinerjik bir ekilde kullan  ile daha güvenli

uygulama, daha az yan etki, h zl  derlenme ve hasta memnuniyeti sa lanabilir. Perioperatif

analjezi, anestezinin önemli komponentlerinden biridir. Benzer ekilde anestezinin devam

say lan postoperatif a  kontrolü, hastan n iyile me sürecinde etkili faktörlerdendir. N metil D

aspartat (NMDA) reseptörlerini antagonize eden ve kalsiyum antagonizmas na neden olan

magnezyumun perioperatif analjezide adjuvan olarak etkinli inin olabilece inin dü ünülmesi, bu

konuda pek çok çal maya temel dü ünce olmu tur. Ayr ca de ik cerrahi, medikal ve kronik

 durumlarda, a n iddeti ile magnezyum konsantrasyonu aras nda ters ili ki oldu u

gösterilmi tir (4). Magnezyum sülfat ve nondepolarizan nöromusküler blokerler aras ndaki

etkile im uzun y llard r bilinmektedir (5). Presinaptik asetilkolin sal  inhibe ederek

nöromusküler blo un uzamas na yol açmas  nedeni ile magnezyum tedavisi alan hastalarda

uzam  nöromusküler blok ve rekürarizasyon dikkatle izlenmeli, nöromusküler monitörizasyon

uygulanmal r.

   Çal mam zda sevofluran anestezisinde anestezi indüksiyonu ve idamesine magnezyum sülfat

infüzyonu eklenmesinin sevofluran ve kas gev etici tüketimi, peroperatif hemodinami,

postoperatif derlenme, intraoperatif ve postoperatif analjezi üzerine etkilerini ara rmay

amaçlad k.
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                                         GENEL B LG LER

GENEL ANESTEZ  VE TAR HÇES

    Anestezi uygulamalar  çok eski zamanlardan beri mevcut olsa da, bu uzmanl k alan n

geli imi 19. yüzy n ortalar nda ba lam  ve son 60 y ldan daha az zamanda da sa lam temellere

oturtulmu tur. Cerrahlar n ameliyat yapmas na izin vermek için antik medeniyetler afyon ha ha ,

koka yapraklar , kan kurutan kökü ve alkol kullanm lar, hatta bilinçsizlik noktas na kadar

flebotomi uygulam lard r. Antik ça larda rejyonel anestezi; sinir gövdesinin s lmas  (sinir

iskemisi) veya so uk uygulanmas ndan (kriyoanaljezi) meydana gelmekteydi. Bugünün tekni ine

yakla m; inhalasyon anestezisi ile ba lam , bunu lokal ve daha sonra da intravenöz anesteziler

takip etmi tir. Eter, kloroform ve azot protoksit ilk kullan lan inhalasyon anestezikleridir. 16

Ekim 1846’da Boston da William T.G. Morton, eter kullanarak ilk genel anestezi

prezentasyonunu gerçekle tirmi  ve 1960’l  y llara kadar eter standart genel anestezik olarak

kalm r. Daha sonra bu ajanlar n yerini yan  ve patlay  olmayan florürlü hidrokarbonlar

alm r. Halotan 1951’de geli tirilmi , 1956’da piyasaya ç kar lm r. Bunu metoksifluran,

enfluran, izofluran, desfluran ve sevofluran izlemi tir (6).

   Genel anestezi; vital fonksiyonlarda bir de iklik olmadan, geçici bilinç kayb  ve refleks

aktivitede azalma ile karekterizedir. Bu durum, genel anestezik etkili ilaçlar n santral sinir

sisteminde yapt , kortikal ve psi ik merkezlerden ba lay p, bazal gangliyonlar, serebellum,

medulla spinalis ve medüller merkezler s ras  izleyen inici bir depresyonun sonucudur (7).

Bilinç kayb  ve reflekslerin bask lanmas  yan nda, kas gev emesi de genel anestezinin önemli bir

komponenti olup üçü birlikte genel anestezinin triad  olu turmaktad r.

NHALASYON ANESTEZ

    Solunum yolu ile al nan anestezik gaz ve buharlar, alveollere, oradan da kana diffüze olur.

Beyine ula an anestezik miktar  belirli seviyeye geldi inde de genel anestezi meydana gelir.

Genel anestezi olu turan gazlar n beyindeki bas nçlar , inspire edilen gaz kar  içindeki

anestezik yo unlu u, anestezik maddenin akci erlere ula lmas  sa layan pulmoner

ventilasyon, anestezik maddenin alveollerden arteriyel kana geçmesi ve anestezik maddenin

arteriyel kandan dokulara da lmas  gibi parametreler taraf ndan kontrol edilir.
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     nhalayon anestezikleri oda  ve bas nc ndaki fizik durumlar na göre gaz ve s  olarak

ikiye ayr labilir. Anestezik madde verili i kesildikten sonra anestezik gaz, dokulardan venöz

kana, oradan da alveollere geçerek d ar  at r. Bu at n h na ba  olmak üzere de hasta

de ik ajanlarla de ik h zda olmak üzere uyan r. nhalasyon ajanlar n büyük bir k sm  bu

ekilde akci erlerden at rken, az bir k sm  da metabolize olur ve ciltten at r. Örne in; halotan

(%15-20) ve enfluran n (%2-3) bir k sm  metabolize olurken, azot protoksitin az bir k sm  da cilt

yolu ile at r. Bu y m hastalar n uyanmalar  aç ndan de il metabolitlerinin toksik olabilmeleri

aç ndan önemlidir (7). Günümüzde birçok inhalasyon ajan n kullan ma girmi  olmas  ile

birlikte ideal bir inhalasyon ajan ndan beklenen tüm özellikleri ta yan bir ajan halen

bulunamam r.

SEVOFLURAN

   lk defa 1968 y nda Regan taraf ndan Travenol laboratuvarlar nda sentez edilmi , 1971’de

Regan ve arkada lar  taraf ndan rapor edilmi tir. Sonraki çal malar biyotransformasyonu ve soda

lime ile stabilite problemleri nedeni ile yava lam sa da 1990’da Japonya’da kullan na

ba lanm , 1993’ün sonunda tahminen 1 milyon hastada kullan lm r (8). Fiziksel ve kimyasal

özellikleri: Sevofluran n yap sal formülü florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir

ekil 1). Alev almayan, patlamayan, ho  kokulu bir s r.
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     Molekül a rl  200.05 gr, kaynama noktas  58.6 C (760 mmHg de), kan-gaz partisyon

katsay  0.63, ya -gaz partisyon katsay  47, kan-beyin partisyon katsay  1.7 ve MAK de eri

%100 oksijen ile 2.05, %65 nitröz oksitle MAK de eri 1.1’dir. (40 ya  için) (9). Dü ük kan-gaz

partisyon katsay  indüksiyonun ve uyanman n h zl  olmas  sa lar (10,11). Sevofluran keskin

olmayan kokusu ve alveoler konsantrasyonunun h zla yükselme özelli i ile pediyatrik ve eri kin

hastalarda indüksiyonda kullan labilir (6,11). %50 nitröz oksit ve oksijen kar  içinde % 4-8

sevofluran ile tek nefeste indüksiyon gerçekle tirilebilir (7).

    Biyotransformasyon ve toksisite: Di er volatil anesteziklerin tersine göreceli olarak unstabil

bir moleküldür. Yakla k olarak %5 oran nda ve karaci erde metabolize olur. nsanlarda a rl kl

olarak sitokrom P 450 nin 2E1 fraksiyonu taraf ndan deflorine edilir. Metabolizmas  sonucu

heksafloroizopropanol (HFIP) ve inorganik florid iyonlar  olu ur.(8). HFIP h zla glukronize

olarak idrarla at ld ndan dola mdaki konsantrasyonlar  oldukça küçüktür (9).

   Soda lime gibi alkali bile ikler sevofluran , nefrotoksisitesi kan tlanm  bir di er son ürüne

(compound A, florometil-2,2-difloro-1-(triflorometil) vinil eter) indirgeyebilir. Compound A n n

birikimi, solunum gaz n n yüksek olmas , dü ük ak ml  anestezi, kuru baryum hidroksit

absorban  kullan lmas , yüksek sevofluran konsantrasyonu ve uzun süre anestezi uygulanmas  ile

artar. Bununla birlikte birçok çal mada sevofluran ile ba lant  toksisite veya hasrar  gösteren

saptanabilir herhangi bir postoperatif renal fonksiyon bozuklu u bulunmam r. Her eye ra men,

baz  klinisyenler birkaç saatten daha uzun süren anestezilerde 2 litre/dk’dan daha az taze gaz

ak  kullan lmamas  ve daha önceden renal fonksiyon bozuklu u olanlarda sevoflurandan

kaç lmas  önerirler (7).

   Organ sistemlerine etkileri: Genel olarak tüm inhalasyon anestezikleri myokardiyal depresyona,

ortalama arter bas nc nda ve kardiyak outputta dü meye neden olurlar.Sevofluran

kardiyovasküler sistem üzerinde minimal etkilere yol açar. Sevofluran myokardiyal

kontraktiliteyi hafifçe deprese eder (12). Sistemik vasküler rezistans ve arteriyel kan bas nc

izofluran ve desflurana göre biraz daha az dü er. Sevofluran kalp h nda çok az art a yol açar.

Ancak e er kalp h  artarsa kardiyak output isofluran ve desfluran anestezisinde oldu u kadar iyi

korunmaz. Sevofluran ile koroner steal sendromu oldu una ait delil yoktur. Sevofluran QT

intervalini uzatabilir, bunun klinik önemi bilinmemektedir. Kalbi katekolamin kökenli

disritmilere hassasla rmaz. Solunum sistemi üzerinde depresan özelli i mevcuttur. Sevofluran

solunumu deprese eder ve bronkospazm  izoflurana benzer derecede düzeltir. Serebral kan
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ak  artt rarak intrakraniyal bas nçta hafif yükselmelere neden olabilir. Sevofluran n yüksek

konsantrasyonlar  (1.5 MAK’ n üzeri) serebral kan ak n otoregülasyonunu bozabilir, böylece

hemorajik hipotansiyon s ras nda serebral kan ak nda azalmaya yol açabilir. Serebral

metabolik oksijen gereksinimi azal r ve nöbet aktivitesi bildirilmemi tir. Sevofluran inhalasyon

yöntemi ile yap lan indüksiyondan sonra çocuklar n entübasyonu için yeterli kas gev emesi

sa lar. Non depolarizan kas gev eticilerin etkilerini artt r. Sevofluran renal kan ak  önemsiz

derecede dü ürür. Portal ven kan ak  azalt r, fakat hepatik arter kan ak  artt r. Böylece

total karaci er kan ak  ve oksijen sunumu korunur (7).

NONDEPOLAR ZAN  KAS  GEV ET LER
    Nondepolarizanlar, klinik dozlarda nikotinik ve musküranik kolinerjik reseptörler üzerine olan

etkileri aç ndan önemli farkl klar gösterirler.Baz  nondepolarizanlar otonomik gangliyonlar

bloke ederler. Bu durum, sempatik sinir sisteminin hipotansiyon ve di er intraoperatif streslere

yan t olarak, kalp kontraktilitesini ve h  artt rma yetene ini etkiler. Baz  nondepolarizanlar da

önerilen doz aral klar nda önemli otonomik etkilerden yoksundur. Rokuronyum ve vekuronyum

haricinde genellikle böbekler primer at m yeridir. Bir k sm  da (atrakuryum, sisatrakuryum,

mivakuryum) vücud içinde metabolize olarak elimine olurlar.(13)

ROKURONYUM
Monokuvaterner steroid analo u olan nondepolarizan bir kas gev eticidir. Etkinin h zl

ba lamas  için tasarlanm r. Rokuronyum hiç metabolize olmaz ve ba ca karaci erden ve bir

miktar da böbreklerden elimine edilir. Etki süresi böbrek hastal klar ndan önemli derece

etkilenmez. Fakat, ciddi karaci er yetmezli i olanlarda ve hamilelikte hafifçe uzar. Rokuronyum

aktif metabolitleri olmamas  nedeniyle uzun süreli infüzyonlar için  iyi seçenek olabilir. Ya

hastalarda karaci er kütlesinin azalm  olmas na ba  olarak etki süresinde uzama görülebilir.

Rokuronyum di er pek çok steroidal kas gev eticiden daha az güçlüdür. Entübasyon için V

olarak 0.45- 0.9 mg/kg, idame için ise 0.15 mg/kg boluslara gerek duyulur. M  rokuronyum

bebeklerde 1mg/kg, çocuklarda 2 mg/kg olarak uyguland nda entübasyon için 3-6 dakikada

yeterli vokal kord ve diafragma felci sa lar, ancak blok, bir saat sonra geri döndürülebilir. Ya

hastalarda rokuronyum daha uzun süreli etki olu turabilir. Muhtemelen da m hacminin artmas

nedeniyle ilerlemi  karaci er hastal  olanlarda ba lang ç doz gereksinimleri biraz daha artar.
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    Rokuronyum süksinilkoline benzeyen ancak onunkinden biraz daha uzun etki ba lama süresine

(60-90 saniye) sahiptir. Hafif bir vagolitik etki ile kalp h  %10-20 art r. Allerjik potansiyeli

yönünden mevcut gev eticilerin ortas nda yer al r.(14)

MAGNEZYUM

   Magnezyum vücutta en s k bulunan dördüncü, intrasellüler alanda en s k bulunan ikinci

katyondur. Enerji metabolizmas  ve nükleik asit sentezini de içeren 300’den fazla enzimatik

reaksiyonda kofaktör olarak önemli rol oynar. Ayr ca hormonlar n reseptörlere ba lanmalar nda,

kalsiyum kanal kap lar nda, transmembranal iyon de imi ve adenilat siklaz n regülasyonunda,

kas kas lmas nda, nöroaktivitede, vazomotor tonusun kontrolünde, kardiyak eksitabilitede ve

nörotransmitter sal nda rol al r. Bu etkilerinin ço unu fizyolojik kalsiyum antagonisti olarak

etkinlik göstermesi ile yapmaktad r (1).

   Magnezyum, kalsiyum gibi iki de erlikli bir iyondur. Atomik a rl  24.312’ dir. nsan vücudu

1 mol (24 gr) magnezyum içerir (15). Total vücut magnezyumunun %1’inden daha az  serum ve

eritrositlerde bulunur. %53’ü kemiklerde, %27’si kaslar n intrasellüler komponentlerinde ve %19

kadar  da yumu ak dokulardad r. Serum magnezyumu total vücut magnezyumunun yakla k

%0.3’ünü içerir ve 3 durumda bulunur. %62’si iyonize, %33’ü proteine; özellikle albumine ba

ve %5’i sitrat ve fosfat gibi anyonlarla kompleks haldedir (1).

   Magnezyum s kl kla mg, mmol ya da mEq eklinde ifade edilir. Magnezyum sülfat n 1 gr’  4

mmol, 8 mEq ya da 98 mg elemental magnezyuma e ittir (1). Eri kinlerde magnezyum

gereksinimi günlük 250-350 mg’d r. Çocuklarda, hamilelerde ve emziren bayanlarda 100-150 mg

eklenmelidir (15). Magnezyum özellikle ileum ve kolondan absorbe olur, at  ve serum

magnezyumunun kontrolü ise böbrekler iledir.

   Magnezyum homeostazisinin hormonal regülasyonu net de ildir. Magnezyum

metabolizmas n regülasyonundan paratiroid hormon (PTH), kalsitonin, D vitamini, insülin,

glukagon, epinefrin, antidiüretik hormon (ADH), aldosteron ve seks hormonlar  etkilidir. PTH ve

D vitamini intestinal absorpsiyonu artt r, PTH renal reabsorpsiyonu ve kemi e geri al

kolayla r. nsülin magnezyumun sellüler al  artt r, glukagon renal reabsorpsiyona

yard m eder (15).
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Magnezyumun Hücresel Fizyolojik Özellikleri

    Membran ve membran pompas ndaki hareketi: Magnezyum membran Ca ATP’az ve Na-K

ATP’az n aktivasyonuna kat larak depolarizasyon ve repolarizasyon fazlar nda transmembranal

iyon de imine kat r. Magnezyum eksikli i ATP’az pompas n aktivitesinin bozulmas na

neden olarak intrasellüler ATP’nin azalmas  ve hücre içinde Na ve Ca’un yükselmesini ve

potasyumun da dü mesini sa lar. ntrastoplazmik organellerde ve hücre memran nda

stabilizasyonda rol al r (15).

    yon kanallar ndaki rolü: Farkl  iyon kanallar nda düzenleyici olarak rol oynar. Dü ük

intraselüler magnezyum konsantrasyonlar  potasyumun hücreyi terketmesine izin verip,

kondüksiyon ve hücresel metabolizmay  de tirir. Magnezyum ayr ca sarkoplazmik retikulum ve

potansiyel L tipi kalsiyum kanallar  etkiler. Kompetetif antagonist hareket kalsiyum ç na

kar  gerçekle ir. Sarkoplazmik kanala dayal  kalsiyum aktivasyonunu inhibe ederek kalsiyumun

sarkoplazmik kanaldan kaçmas  engeller. Buras , kalsiyumunun esas intraselüler depo yeridir.

Magnezyum, kalsiyum kanal blokeridir, kalsiyum kanal aktivitesi düzenleyicisi ve

modülatörüdür. Bu özellikleri hipomagnezemi s ras nda hücre içi kalsiyumunda belirlenen

yükselmeyi aç klar(15).

    Enzimatik aktivasyon: Hücre içi serbest magnezyum, fosforilizasyon ve ATP’yi içeren

yüzlerce enzimatik reaksiyon için gerekli bir mineraldir. Hücre içindeki inorganik fosfat ve ATP

serbest magnezyumu azalt r, ATP’nin ADP’ye dönü mesini ise artt r. Asl nda magnezyum

ATP’nin d taki iki fosfat grubuyla etkile ip, enzimatik substrat olu turur. Hücre içi magnezyum

eksikli i , yüksek enerjili fosfat ba lar  ve glukoz metabolizmas  ilgilendiren pek çok enzimin

fonksiyonunun bozulmas na neden olur (15).

Magnezyumun Sistemler Üzerindeki Etkileri

   Santral sinir sistemi: Magnezyumun sinir sistemi iletiminde önemli rol oynad ; bunu da esas

olarak NMDA reseptörlerindeki voltaja ba ml  kap larda antagonist etki ile yapt

dü ünülmektedir. Son zamanlarda NMDA reseptör antagonizmas n, santral sinir sistemini
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iskemik hasardan korudu u üzerinde durulmaktad r. Birçok hayvan çal mas nda, iskemik

hasar n, hasarlanmaya yak n zamanda verilen magnezyum ile azald  gösterilmi tir. Hayvan

modellerindeki magnezyumun koruyucu rolünü insanlarda tam olarak göstermek zordur. nsan

ara rmalar ndaki as l sorun dönü ümsüz hasar olu madan önce verilebilecek en uygun tedavinin

uygulanm  olmas r. Çok dü ük do um a rl kl  infantlarda yap lan gözlemsel çal malarda

anneleri gebelik döneminde magnezyum sülfat tedavisi alanlarda serebral palsy riskinin azald

gösterilmi tir. üpheli inmede 12 saat içinde magnezyum verilmesi ile belirgin bir yarar

izlenmemi tir. Benzer olarak magnezyum sülfat n kardiak arrest sonras  nörolojik sonuçlar ve

ya am süresini de tirmedi i gösterilmi tir. Son çal malarda NMDA reseptör antagonistlerinin

postoperatif a  tedavisinde rolü oldu u, NMDA reseptör antagonizmas n nosiseptif uyar

sonras  santral sensitizasyonu inhibe etti i üzerinde durulmaktad r (1).

   Periferik sinir sistemi: Magnezyum primer olarak periferik sinirlerde sinaptik alanda

nörotransmitter substantlar n sal  etkiler; böylece lokal anesteziklerin etkisini potansiyelize

etti i dü ünülmektedir (16).

   Motor son plak: Magnezyumun 2.5 mmol/L’den yüksek seviyelerinde doza ba  olarak

periferik sinir sisteminde nörotransmitter sal n presinaptik inhibisyonu geli ir. Bu etkinlik

presinaptik uçta memran kanallar nda kalsiyum ile yar mas na ba r. Nöromusküler kav akta

magnezyum konsantrasyonunun 5 mmol/L ve üzerinde olmas  ile önemli derecede presinaptik

nöromusküler blokaj ortaya ç kar. Sonuçta, magnezyum nondepolarizan kas gev eticilerin

etkisini artt rmaktad r ve Lambert –Eaton Sendromu ya da myastenia gravis gibi hastal klarda

r kas güçsüzlü ünün geli imine neden olabilmektedir. Bununla beraber magnezyum

nondepolarizan kas gev eticilerin etki ba lama sürelerinde belirgin bir azalmaya neden

olmamaktad r. Magnezyum ve depolarizan kas gev eticiler aras ndaki etkile im ise daha az nettir.

Magnezyum sülfat ile tedavi edilen hastalarda fasikülasyon geli memi  ve genellikle magnezyum

nondepolarizan grupta oldu u gibi depolarizan kas gev eticilerin de aktivitesinin art na neden

olmu tur. Magnezyum ile uzun süreli tedavi görenlerde süksinil kolin blokaj nda artma

izlenebilmekle beraber, akut hipermagnezemi durumlar nda ayn  durum sözkonusu de ildir (16).

Baraka ve Yazigi (17), magnezyum ile tedavi edilen preeklemptik kad nlarda tek doz süksinil

kolin ile süksinilkolinin aktivitesinde uzama izlememi lerdir. Preeklamptik hastalarda
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kolinesteraz seviyelerinde azalma, süksinil kolin aktivitesinin art na yol açabilir ancak

magnezyumun,  bu fenomen üzerinde etkisi bulunmamaktad r. Magnezyum, süksinilkoline ba

kas a lar n insidans nda ve a rl nda azalma sa layabilir (16).

   Otonom sinir uçlar : Magnezyumun vagal sinir uç ve otonomik ganglionlardaki etkileri tam

bilinmemektedir. Magnezyum konsantrasyonu 2.5 mmol/L nin üzerine ç kt nda adrenerjik sinir

uçlar ndan ve adrenal medulladan katekolaminlerin sal nda progresif bir inhibisyon ortaya

kar. Daha yüksek seviyelerde de ganglionik blokaj geli ir (16).

   Kardiyovasküler sistem: Magnezyum, damarlarda direkt olarak ve vazokonstrüktör maddeleri

etkileyerek vazodilatasyona neden olur. Ayr ca periferik vasküler direncin, sempatik blokaj ve

katekolamin sal n azalmas  gibi mekanizmalarla dü mesi de etkilidir. Magnezyum kalsiyum

antagonizmas  ile myokardiyal kas lma gücünün azalmas na neden olur. zole edilmi  kalplerde

ekstraselüler magnezyum konsantrasyonunun artmas  kas lma gücünde azalmaya neden olurken;

hayvan ve insanlarda hipermagnezemi ve kardiyak depresyonun klini i aras ndaki ili ki daha az

nettir. zole kalplerde, magnezyum bradikardiye sebep olur. Bununla beraber, invivo ortamda

magnezyum ile vagal asetilkolin sal n inhibisyonu ile s kl kla hafif bir ta ikardi ortaya

kabilir. Magnezyum antiaritmik ajanlara dirençli ventriküler aritmileri içeren ciddi aritmilerde

etkilidir. Magnezyum adrenalin uygulanmas  ile ili kili aritmilerin kontrolünde propranolol ile

de er, verapamilden ise daha güçlü etkilidir. Bupivakaine ba  geli en aritmilerde de etkili

olabilmektedir (16).

   Solunum sistemi: Magnezyumun santral respiratuar etkinli i bulunmamakta, solunumu

deprese edici özelli i nöromusküler blo a neden olmas  ile ortaya ç kmaktad r. Bununla beraber

bronkodilatör etkinli i ile a r ast ml  olgularda yararl  olabilece i bildirilmektedir. Ancak bu

konuda yeterli çal ma bulunmamaktad r (16).

   Genitoüriner sistem: Magnezyumun gestasyonel proteinürik hipertansiyon tedavisindeki rolü

iyi bilinir. Ayr ca güçlü bir tokolitik ajand r ve prematür do umun tedavisinde kullan lmaktad r.

Böbreklerde vazodilatör etkilidir ve diüretik etkinli i mevcut olmakla beraber bu amaçlarla

klinikte kullan lmamaktad r (16).
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   skelet kas sistemi: Magnezyum majör etkisini motor son plakta gösterir, bununla beraber

kas n kendisinde minör kalsiyum antagonist özellikler ortaya ç kar. Malign hiperterminin

tedavisinde bir miktar faydas  olabilse de bu etkisi azd r ve klinik olarak büyük bir anlam

yoktur(16).

Magnezyumun Anestezide Kullan

    Anestezi indüksiyonunda kullan : ndüksiyonda magnezyum uygulanmas n entübasyon

ras ndaki adrenerjik cevab n kontrolünü olumlu yönde etkiledi i dü ünülmektedir (15).

   Obstetrik anestezide kullan : Preeklampside ve eklampside magnezyumun tokolitik,

antikonvülzan ve hipotansif özelliklerinden faydalan r. Magnezyum motor sinir uçlar ndan

asetilkolin sal  inhibe eder, daha az olarak da kav ak sonras  membranda sensivite

azalmas na yol açarak kas liflerinin eksitabilitesini azalt r. Bu ekilde nondepolarizan kas

gev eticilerin etkinli i artabilir ve bu vakalarda nöromuskuler monitorizasyon yap lmal r.

Magnezyum kullanan preeklamptik hastalarda süksinil kolin ile blok süresinde uzama geli ebilir,

ancak bu durum kolinesteraz azalmas  ile de ili kili olabilece i için net olarak

tan mlanamamaktad r (16). Magnezyumun NMDA reseptörleri üzerindeki inhibitör etkisi ve

vazodilatör prostoglandinlerin üretimini artt rmas  serebral vazodilatasyon sa lar ve bu ekilde

hastalarda antikonvülzan etkinlik geli ir (15).

   Feokromositoma cerrahisi: Magnezyumun katekolamin sal  inhibe etmesi,

antiadrenerjik aktivitesi feokromositoma cerrahisinde giderek daha fazla kullan na yol

açmaktad r. Magnezyum özellikle katekolaminlerin indirekt olarak salg land  anestezi

indüksiyonu, entübasyon, cerrahi stimülasyon gibi durumlarda etkili, tümör rezeksiyonunda

tümörden katekolamin salg lanmas na daha az etkilidir (16).

   Kardiyovasküler anestezi: Kardiyak cerrahi sonras nda hipomagnezemi oran  yüksektir ve

dü ük serum magnezyum seviyeleri artm  atriyel fibrilasyon ile ili kilidir. Magnezyumun

membranlar üzerindeki stabilizan etkisi kardiyak ritm bozukluklar nda kullan labilirli ini sa lar.
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En önemli endikasyonu torsades de pointestir. Fakat digital toksisitesine ba  ventriküler

aritmilerde de endikedir. Kritik hastalarda magnezyum, akut atriyel ta iaritmilerde amiodarondan

daha etkilidir (15). Magnezyum, kardiyak operasyonlarda uzun y llard r kardiyoplejik

solüsyonlar n komponenti içinde yer almaktad r ve özellikle reperfüzyon s ras nda iskemik

myokardiyumu korudu u dü ünülmektedir (16). Magnezyumun vazodilatör ve antiaritmik

özellikleri ile majör vasküler operasyonlarda aortaya kros-klemp konuldu u s rada

kullan labilirli i dü ünülmektedir. Ayr ca iskemi sonras  normal dokularda patolojik olaylara

arac k eden NMDA reseptörlerini antagonize ederek suprarenal aortik anevrizmalar n onar

ras nda spinal kordu koruyucu etki gösterebilir (16).

   Yo un bak m: Kardiyak aritmiler, solunum yetmezli i, neonatal pulmoner hipertansiyon ve

tetanoz tedavisinde yeri bulunmaktad r (1). Magnezyum eksikli inin olumsuz etkileri daha iyi

tan mland ktan sonra pek çok ünitede magnezyum seviyelerine bak lmakta ve hipomagnezeminin

geli imi önlenmektedir (16).

ANESTEZ  DER NL  VE ANESTEZ K MADDE GEREKS

ETK LEYEN FAKTÖRLER

   nhalasyon anesteziklerinin meydana getirdi i genel anestezinin derinli i, do rudan do ruya bu

maddelerin beyindeki parsiyel bas nc na, uyuma ve uyanman n h  da bas nc n de im h na

ba r. Beyindeki anestezik ajan bas nc , hemen daima arteriyel kandaki bas nc na çok yak nd r.

Bu bas nçlar  kontrol eden etkenler öyle s ralanabilir.

Anestezik Madde Yo unlu u

   nspire edilen gaz kar  içindeki anestezik yo unlu u veya bas nc , dolay yla alveolar

anestezik yo unlu u ne kadar fazla ise, anestezi indüksiyonu o kadar h zl  olur. Gerçekte inspire

edilen gaz n kompozisyonu, sadece vaporizatörün ayarland  de ere de il, taze gaz ak ,

solunum devresinin volümü, anestezi makinesi veya solunum devresince absorbe edilen

miktarlara da ba r. Sonuçta; taze gaz ak  ne kadar fazla, devre volümü ne kadar küçük ve

devre absorpsiyonu ne kadar az ise inspire edilen gaz kar  içindeki anestezik yo unlu u taze

gaz ak  içindeki konsantrasyona o kadar yak nd r (6).
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Pulmoner Ventilasyon

    nspirasyonla akci erlere ula lan gaz bir yandan fonksiyonel rezidüel hava ile dilüe olurken

bir yandan da kan taraf ndan al nmaktad r. Alveoler yo unlu un, inspire edilen yo unlu a

eri mesi için belli bir süre geçmesi gerekir. Uptake’i h zl  olan bir ajanla bu süre daha uzundur.

er dakika solunum volümü büyükse, alveolde, dolay yla arteriyel kanda anestezik bas nc

yükselir. Bu ekilde solunumun h zl  oldu u durumlarda indüksiyon h zlan rken, deprese oldu u

durumlarda yava  olacakt r. Alveol içindeki yo unluk art  o ajan n parsiyel bas nc  da artt r.

Anestezik ajan n alveol içindeki parsiyel bas nc n da olu an artma, hem kandaki, hem de dolayl

olarak  beyindeki anestezik parsiyel bas nc  olu turur (6).

Anestezik Maddenin Alveollerden Kana Transferi

   Normal alveolo-kapiller membran, anestezik gazlar n parsiyel bas nçlar na göre, her iki yönde

geçi lerine izin verir. Ancak, ventilasyon bozuklu u, ventilasyon / perfüzyon oran ndaki

bozukluklar bu geçi i yava lat r. Ventilasyon / perfüzyon bozuklu u olmayan durumlarda bu

geçi in h  üç etkene ba r (6).

Ajan n kanda erirli i

Normal ko ullarda bir gaz kanda, alveol havas  ve kandaki bas nçlar  e itlenene kadar erir

(Henry Yasas ). Partisyon katsay  olarak belirlenen bu de er, kan ve alveol içindeki anestezik

parsiyel bas nc n e it oldu u yo unluklar n oran r. Bu oran, kanda erirli i fazla olan ajanlar

için daha yüksektir.

Pulmoner kan ak

Pulmoner kan ak , dolay yla kardiyak output, anestezik maddenin alveolden kana geçi

 etkiler. Kardiyak output dü tü ünde uptake azal r. Akci erlerden geçen kan ne kadar fazla

ise alveolden o kadar çok anestezik madde al r. Ancak, bu etki de ajan n erirli i ile s rl  olup,

erirlili i yüksek olan ajan n kana geçi i daha fazlad r.



18

Anestezik maddenin alveol ve venöz kandaki parsiyel bas nçlar  aras ndaki fark

   Akci erlerden anestezik maddeyi alan kan, dokulara da r ve anestezik madde dokular

taraf ndan tutulur. Ancak bir k m anestezik de venöz kanla tekrar akci erlere döner. Bu ekilde

alveol ile venöz kan aras ndaki anestezik madde bas nçlar  aras ndaki fark giderek azal r ve

alveolden geçi , denge olu uncaya dek daha yava  olmak üzere devam eder. Normal ko ullarda

alveoler ve arteriyel anestezik parsiyel bas nçlar n e it olmas  gerekir. Ancak alveolo-kapiller

difüzyonda bir engel veya ventilasyon / perfüzyon ili kisindeki bozukluklar anestezik al

geciktirerek bu e itli i bozar (6).

Anestezik Maddenin Dokulara Da

   nhalasyon ajanlar , arteriyel kan taraf ndan dokulara ta nd nda giderek bu dokular

taraf ndan tutulur ve dokulardaki anestezik parsiyel bas nc  artar. Gaz n, kandan dokulara geçi

, gaz n dokudaki erirli i, dokular n kan ak  ve doku ile kandaki anestezik parsiyel bas nc na

ba r. En önemlisi ajan n ya  dokusu : kan partisyon katsay r. Verilen anestezik maddenin

büyük bir k sm n ya  dokusuna geçmesi, hem anestezinin derinle mesini, hem de uyanmay

geciktirebilmektedir (6). Anestezik maddelerin al nma, da m ve eliminasyonunu etkileyerek

kan düzeyini de tirebilecek faktörler d nda anestezik madde gereksinimi etkileyen çe itli

fizyolojik ve farmakolojik etkenler de mevcuttur. Hipotermi, ciddi hipotansiyon (OAB < 40

mmHg), ileri ya , narkotikler (kokain hariç), ketamin, benzodiyazepinler, barbitüratlar, kronik

anfetamin al , sempatolitikler (rezerpin, -metil dopa, klonidin), kolin esteraz inhibitörleri,

intravenöz lokal anestezikler, verapamil, lityum, gebelik, hipoksemi (PaO2 < 40 mmHg), anemi

ve  ( Hct < %10), 2 agonistler ile MAK de eri dü erek anestezik madde gereksinimi azal rken;

infantlarda, hipertermi, hipertroidizm, alkolizm, akut dekstroamfetamin al , sempatomimetikler

(kokain ve efedrin), MAK de erini yükselterek anestezik madde gereksinimi art rmaktad r.

Anestezi süresi, cinsiyet, metabolik asit-baz de iklikleri, hipokarbi veya hiperkarbi, izovolemik

anemi ve hipertansiyon MAK de erini etkilemeyerek anestezik madde gereksinimini

de tirmeyen faktörlerdir (18).
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                        ANESTEZ  DER NL N MON TOR ZASYONU

   Anestezi derinli inin de erlendirilmesinde genellikle hemodinamik ve otonomik yan tlar

kullan r. Ancak her zaman bu klinik bulgular anestezi derinli inin göstergesi olmayabilir.

Günümüzde, anestezik maddelerin yetersiz ya da a  dozda kullan na ba  olarak ortaya

kabilecek zararl  hemodinamik etkilerin ve anestezi alt nda fark ndal n önlenmesi amac  ile

de ik teknik ve araçlar n kullan  artm r (19). Anestezi derinli i kavram  ilk kez 1847’de

Plomley taraf ndan tan mlanm r. Ayn  yüzy lda 1847-1858 y llar  aras nda John Snow

kloroform veya eter uygulanan hastalarda anestezi derinli inin belirlenmesine yard mc  olarak;

solunumun ritmik hale gelmesi, konjunktival reflekslerin kayb , interkostal kas aktivitesinin

giderek kaybolmas , göz küresinin sabitle mesi gibi baz  belirtileri tan mlam r. 1937’de Guedel

bu belirtileri daha da geli tirerek, genel anestezi s ras nda 4 safha tan mlam r. Bu safhalar çok

yava  geli en , her de ikli in s ra ile izlenebildi i eter anestezisi için tan mlanm  olup,

günümüzde pratik önemini büyük ölçüde yitirmi tir. 1987’de Prys Roberts anesteziyi; ilaçlara

ba  bilinçsizlik durumunda istenmeyen uyar lar n alg lanmamas  ve hat rlanmamas  olarak

tan mlam , anestezi derinli i ve farkl  derinlik düzeylerinden söz edilemeyece ini ileri

sürmü tür. Onun görü leri vücudun zararl  uyar lara kar  yan  üzerinde odaklanm r. Prys

Roberts’e göre a n ortadan kald lmas , kas gücü ve otonomik aktivitenin bask lanmas

birbirinden farkl  farmakolojik olaylard r. Baz  ilaçlar tüm bu etkileri olu turabilirlerken, di erleri

yaln z bir ve ya ikisine neden olmaktad r. 1993’de Igor Kissin anestezinin tan  geni letmi  ve

yenilemi tir. Ona göre, genel anesteziyi meydana getiren tek bir anestezik etkinin komponentleri

de il, farkl  farmakolojik etkilerin bile imidir. Kissin, anesteziyi olu turan bu farkl  etkilerin tek

bir yöntemle belirlenemeyece ini öne sürmü tür. Günümüzde modern klinik uygulamada potent

inhalasyon anestezikleri, opiyoidler ve intravenöz anesteziklerin kullan  anestezi derinli inin

basit tan mlamalarla belirlenebilirli ini ortadan kald rm r (20). Anestezi derinli inin

ölçümünde çe itli klinik ve elektrofizyolojik metodlar kullan labilir.

Klinik Belirtiler

   Anestezi derinli ine karar vermekte en s k kullan lan yöntem klinik belirtilere bakmakt r.

Bunlar kirpik, kornea ve konjunktiva refleksleri, pupil dilatasyonu ve a reaksiyonu,

lakrimasyon, göz küresinin hareketleri, kan bas nc , kalp h , cilt kesisine al nan kardiyovasküler

ve solunumsal yan t, solunumun ritmi, derinli i, h , terleme, özellikle çene kaslar  olmak üzere
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iskelet kas  tonusu, hastan n hava yolunu tolere edebilmesi, yutkunma, trakeal çekilme, akci erin

esnekli i gibi belirtilerdir (20).

zole Ön Kol Tekni i

   Kas gev eticiler verilmeden önce sistolik bas nc n üzerinde pnömatik bir turnike uygulanmas

ile ön kol dola n oklüzyonu sa lanarak kas gev eticinin etkisi olmadan verilen komutla

hastan n elini oynat p, oynatmamas , uyan k olup olmad n de erlendirilmesi yap r. Ancak

çok güvenilir bir yöntem olmamas  ve baz  hastalarda neden oldu u pete iyel kanamalar, basit bir

yöntem olmas na ra men rutin kullan  k tlam r. Ayr ca nonspesfik yan tlar uyan kl k gibi

alg nabildi i gibi, sinirde olu abilecek iskemi de yan  etkileyebilir (20).

Spontan Alt Özefagial Kontraktilite

   nsan özefagusunun üst 1/3’ü çizgili kas, alt 1/3’ü düz kas ve orta k sm  ise kar k kaslardan

olu mu tur. Bu bölümlerde özefagusun 3 ayr  kontraksiyonu vard r. Bunlar yutkunma ile olu an

primer kontraksiyon, özofagus dilatasyonuna sekonder geli en itici kontraksiyon ve alt çeyrek

mda görülen tersiyer ya da spontan kontraksiyonlard r. Spontan kontraksiyonlar n izlenmesi

anestezi derinli i aç ndan önemlidir. Potant inhalasyon anestezikleri azaltmakta ve özofagial

kontraksiyonlar  geriletmektedirler. Baz  ara lar cilt kesisi s ras nda kontraksiyonlarda artma

oldu unu ortaya koymu tur. Fakat bu teknik de hastan n hareketi, manometrenin yanl

yerle tirilmesi, opiyoidler gibi vagotonikler ve atropin gibi vagolitiklerin uygulanmas  ile yanl

sonuç verebilir (20).

Spontan Fasiyal Elektromiyografi

   Anestezi derinli ini ölçmekte kullan lan elektrofizyolojik bir yöntemdir. Üst fasiyal kaslar

motor innervasyonlar  beyin sap ndan al rlar ve anestezi s ras nda frontal kas EMG’ sinde kas

aktivitesinde hareket yan  ile art  olur. Fakat bu yan n kas gev eticiler gibi faktörlerle

etkilenmesi bu yöntemin anestezi derinli ini saptamas nda kullan  k tlamaktad r (20).

Elektroensefalografi (EEG)

   1937 y nda Gibbs ve arkada lar  anestezi alan hastalarda normal dü ük voltaj-h zl  dalga EEG

paterninin, yüksek voltaj-yava  dalga paternine dönü tü ünü bulmu lar ve anestezi derinli inin
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saptanmas nda yararl  olabilece ini belirtmi lerdir. EEG subkortikal talamik nükleuslar

taraf ndan kontrol edilen toplanm  eksitatör ve inhibitör postsinaptik aktiviteden kaynaklanan

kortikal elektriksel aktiviteyi gösterir. Beyin kan ak , beyin metabolizmas  ve anestezi derinli i

EEG’yi etkileyen faktörlerdir. EEG serebral fizyolojinin devaml  ve noninvaziv bir göstergesi

olsa da yap lan çal malar birden fazla ajan n birlikte kullan nda EEG traselerinde kar kl k

geli ebilece ini göstermi tir. Birçok EEG parametresinin varl  ve anestezi alan ki ilerde

EEG’de olu an de ikliklerin farkl klar göstermesi ile cerrahi uyar lar n da EEG’yi etkilemesi

anestezi derinli inin ölçümünde EEG’nin alt n standart olu unu engellemektedir (20).

Power Spectral Ölçümler

   EEG dalgas ndaki frekans ve amplitüd de iklikleri power spectral analiz taraf ndan

belirlenebilir. Burada frekans ve güç aras ndaki ili ki grafik olarak gösterilmekte ve EEG dalga

formlar n da  ölçülmektedir (20).

Uyar lm  Potansiyel (Evoked Potantial) Teknikler

   Uyar lm  potansiyellerin ölçümü genelde sürekli beyin dalgalar n izlenmesi ve uyar lar

olu turularak fark n incelenmesi esas na dayan r. Uyar lm  yan tlar için en çok kullan lan yollar;

periferik sinirlerin somatosensoriyel uyar lmas , oditör kanala uygulanan sesler ile i itsel

stimulus, fla ör klar arac  ile görsel stimülasyon ve di  pulpas na uyar  verilmesidir.

Anestezi derinli inin ölçümünde en çok oditor yan tlar kullan r. Anestezi derinli inin

monitorizasyonunda uyar lm  yan tlar n ve EEG’nin birbirine üstünlükleri vard r. Ancak

uyar lm  potansiyellerin ölçülmesindeki teknik zorluklar da klinikte kullan

tlamaktad r(20).

SPEKTRAL NDEKS (B S)

   1987 y nda Aspect medikal sistemleri taraf ndan geli tirilmi  kompleks bir EEG

parametresidir. 1996’da anesteziklerin beyin üzerine etkilerinin incelenmesinde kullan  için

FDA(Food and Drug Administration) taraf ndan onay alm  olan tek ölçüm yöntemidir (21).

EEG’nin bispektral analizi SSS üzerine anestezi etkilerinin farmakodinamik ölçümü olarak ileri

sürülen bir veya daha fazla anestezik ilaç alan hastalardan al nan geni  EEG kay tlar na dayanan

sinyal i leme tekni i olarak geli tirilmi tir. Bispektral analiz, sinüs dalga bile enlerinin



22

ili kilerini veya e le melerini inceleyen, EEG’deki geleneksel amplitüd ve frekans parametreleri

ile senkronizasyon düzeyini ölçen bir analiz yöntemidir. Böylece kompleks EEG dalgalar n

daha iyi tan mlanmas  sa lar (20).

     Anestezikler ve di er farmakolojik ajanlar n hipnotik etkilerini de erlendirmek için

geli tirilmi tir. Cerrahi giri im yap lacak veya yo un bak mdaki hastalarda stresle ba a ç lmas

veya  travmatik olaylar  farkedilmesi ve hat rlanmas  önlemek için hipnotik etki gerekir.

     B S 0-100 aras ndaki say larla de erlendirilir. 100 uyan kl k ile, 0 ise izoelektrik EEG ile

uyumludur (21,22). B S de erlerinin 45-60 aras nda olmas  genel anestezi için yeterli hipnotik

etkinli i gösterir (21).

BIS indeksi, birlikte görülen klinik durum, EEG bulgusu ve hipnoz derecesi.

BISindex Klinik durum EEG bulgusu
90-100 Uyan k, sözel uyar ya uygun

veriyor
Normal, uyan k

70-80 Yüksek sesli sözel ve s rl
dokunma uyar na yan t

Senkronize, yüksek frekansl
aktivite

60-70 Yüksek  sesli  sözel  ve güçlü
dokunma uyar na giderek
azalan yan t

Beta art

40-60 Derin sedasyon, sözel uyar ya
yan t yok, hat rlama riski
dü ük

Normalize dü ük frekansl
aktivite

<40 Derin hipnotik durum, uyar ya
yan t verebilir,koruyucu
refleksler muhtemelen
korunmu

Süprese aktivite oran nda
artma

<20 Solunum rezervi s rl ,
koruyucu refleksler
muhtemelen korunmu .

Süpresyonda artma

0 Uyar ya yan t yok zoelektrik

    B S index kullan  ile hipnotik durum, sedasyon ve anestezi derinli i belirlenerek, ilaç

dozlar  istendi i gibi titre edilebilir, daha az ilaç kullan lmas  ve daha h zl  uyanma sa layabilir,

yüzeyel anestezi ve fark nda olmadan kaç labilir. (21,23).
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    Pavlin ve ark. (24) yapt  bir çal mada ortalama end tidal sevofluran konsantrasyonu ve B S

de erleri aras nda ters ili ki gösterilmi , ayn  çal mada B S monitorizasyonunun uygulanmas  ile

ortalama end tidal gaz konsantrasyonunda azalma izlenmi tir.

    Wong ve ark. (25) elektif kalça ve diz artroplastileri uygulanan ya  hastalarla yapt klar

çal mada B S monitorizasyonu kullanarak isofluran  titre ettiklerinde isofluran gereksiniminde

%30 azalma izlemi ler ve bu hastalarda derlenmenin daha h zl  oldu unu görmü lerdir.

     avl  ve ark. (19) B S monitorizasyonunun sevofluran tüketimi ve derlenme üzerine etkilerini

ara rd klar  bir çal mada B S grubunda ortalama sevofluran tüketiminin daha az oldu unu ve

derlenmenin daha h zl  oldu unu göstermi lerdir. Bu ekilde B S monitorizasyonu yap lan

hastalar n anestezi sonras  bak m ünitelerinde kal  sürelerinin k salabilece i ve bunun hastane

maliyetlerini dü ürebilece i kan na varm lard r.

NÖROMUSKÜLER BLOK MON TOR ZASYONU

   Günümüzde ameliyathane ve yo un bak m ünitelerinde yayg n biçimde kulland z kas

gev etici uygulamalar  ya amsal i levlere önemli bir müdahaledir. Terapötik aç dan anlaml

olmas  ve riskin olabildi ince azalt labilmesi için nöromuskuler blok monitörizasyonu

(Relaksometri) vital fonksiyonlar n izlenmesi kadar önemli kabul edilmektedir (26). Sinir- kas

iletiminin de erlendirilmesinde en objektif yöntem, bir periferik motor sinirin yapay olarak

uyar lmas  ile ilgili kasta meydana gelen yan n gözlenmesi ve ölçülmesidir. lk kez 1941’de

Harvey ve Masland taraf ndan uygulanan bu yöntemlerden günümüzde basit periferik sinir

stimülatörlerinden karma k elektromyografi sistemlerine kadar yayg n olarak

yararlan lmaktad r(6).

Periferik Sinir Stimülasyonunun Prensipleri

   Bir kas lifinin stimülasyona verdi i cevap ya hep ya hiç eklindedir. Kas cevab  aktive olan kas

liflerinin say na ba r. E er bir sinir yeterli iddetteki stimülasyonla aktive olursa tüm lifler

etkilenir ve maksimum cevap tetiklenir. Nöromuskuler blokaj yapan ilaçlar n uygulanmas ndan

sonra kas n cevab  bloke olan kas liflerinin say  ile paralel olarak azal r. Devam eden

stimülasyon boyunca cevaptaki azalma nöromuskuler blokaj n derecesine yans r (21).

   Yukar da bahsedilen prensiblerin geçerli olabilmesi için monitorizasyon boyunca uyar n

maksimal olmas  gerekir. Bu, maksimal kas kontraksiyonu için gerekli uyar n en az %20-25
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fazlas r ve supramaksimal uyar  olarak adland r (21). Supramaksimal uyar  kas gev etici

verilmeden önce bireylere göre ayarlanmal r (26).

   Günümüzde sinir uyar lar  pille çal an, önemli uyar  kal plar n tümünü gerçekle tirebilen,

pratik kullan m kolayl  sa layan aletlerdir. Uyar  elektrotlar  olarak i ne ve jelli yüzeyel

elektrotlar kullan r. Elektrotlar n yüzey büyüklü ü, deri direnci ve yüksek ak m yo unlu una

ba  deri hasar  azalt r ancak temas yüzeyi büyüklü ü ile elektrik ak  yo unlu u ters

orant r. 10-19 mm çapl  EKG elektrotlar yla ulnar sinir için 50-70 mA, fasial sinir için 30-40

mA ak m uygulamak yeterlidir. ne elektrot deri direncini oradan kald rarak sabit iletkenlik

sa lama üstünlü üne sahip olsa da enfeksiyon, k lma, sinir-damar yaralanmas  riskleri vard r.

Supramaksimal uyar  için ak m iddeti 10 mA alt nda, impuls geni li i 0.04 msn olmal r.

Nadiren çok obez hastalarda kullan lmaktad r. Transkütan elektriksel uyar  için ilke olarak

yüzeyden seyreden tüm motor sinirler uygundur. Pratik aç dan ulnar, fasiyal, perineal ve tibial

sinirin uyar  önem ta r. Ulnar sinir taraf ndan innerve edilen ve ba  parma n addüksiyonunda

etkili olan tek kas adduktor pollisis oldu undan bu sinirin uyar lmas  sinir kas ölçütlerini en iyi

yans tmaktad r (26).

Uyar  Kal plar

Tekli se irme (Single twitch-ST): 0.1 ile 1 hz frekansta verilen tek bir supramaksimal

uyar r. Blok derinli i artt kça yan t yüksekli i azal r. Depolarizan blokta tekli seyirme uyar na

sürekli yan t al r ancak yan tta depresyon olu ur. Nondepolarizan blokta artan depresyon

izlenir. Tekli uyar lar ilaçlar n kar la lmal  incelemelerinde, ba lang ç yan tlar

de erlendirmekte s kl kla kullan r (26).

Train  of  four  (TOF): Ali Utting ve Gray taraf ndan 1970’lerde geli tirilen TOF uyar

nondepolarizan nöromuskuler blo un peroperatif izlenmesinde standart uyar  kal r. 2 hz lik

frekansta 2 sn süreli 4 supramaksimal uyar dan olu ur. 10-12 sn de bir yinelenir. Normal

nöromusküler iletide dizideki her bir uyar  e it yükseklikte kas kontraksiyonu olu turur.

Nondepolarizan blokta motor son plakta Ach etkinli i ve motor son plak potansiyelinin giderek

azalmas  ile yan tlar son uyar dan ba layarak s rayla kaybolur ve birbirini izleyen kas

yan tlar ndaki sönme de erlendirmenin temelini olu turur. Dörtlü uyar ya al nan yan t say  TOF
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count(TOFC) ve 4. yan n 1.ye oran  TOF rate (TOFR) ile de erlendirme yap r. TOFR’nin

0.7’nin alt nda olmas  halinde kas güçsüzlü ü belirgindir (26).

Tetanik uyar : 5 sn süre ile 50-100 Hz frekansta uyar  kullan lmaktad r. Parsiyel

nondepolarizan blokta yan t yüksekli i giderek azal r. (Tetanik sönme) Depolarizan blokta

tetanik sönme olmaz. Tetanik uyar lar biliçli hastada çok a r. Nöromusküler blo un

derecesini göstermede tekli uyar dan daha de erlidir. Daha çok nöromusküler ileti fizyolojisine

yönelik deneysel ara rmalarda kullan r (26).

Tetani  sonras  say m (  Post  Tetanic Count -  PTC): Kas gev emesinin TOF ve k sa tetanik

uyar lara yan t al namad  derin blok durumunda , 5 sn süreli 50 Hz frekansta tetanik uyar dan

en az 3 sn sonra 1 Hz frekansta uygulanan tek uyar lara geçici bir süre al nan yan t say nda

artma esas na dayan r. Bu durum tetani sonras  potansiyalizasyon ya da tetani sonras  sakinle me

olarak adland r. PTC özellikle kas gev etici infüzyonunun monitorizasyonunun ya da k sa

etkili kas gev etici kullan nda nöromuskuler blok derinli inin istenmeyen biçimde azalaca

zaman n saptanmas nda önemli göstergedir. PTC uyar  kal n 6 dakikadan s k uygulamalar

blok derinli inin yanl  tahminine yol açabilir (26).

   Tetani sonras  burst (Post tetanik burst -PTB): 50 Hz , 3 sn’lik bir tetanik uyar , 3 sn’lik ara

ve 50 Hz frekansla 3 uyar  salvosundan olu ur. Derin nöromusküler blokaj n daha iyi izlenmesini

sa lasa da henüz klinikte önem kazanmam r (26).

   Çift patlamal  uyar  (Double burst stimülasyon – DBS): 0.75 sn ara ile uygulanan 2-3 tek

uyar dan olu an iki 50 Hz’lik salvodan ibarettir. Salvolardan her biri tek uyar  sonras na göre

daha kuvvetli kontraksiyona yol açar. ki çift patlama aras ndaki süre 20 sn’den k sa olmamal r.

Küçük nöromusküler blo un taktil olarak de erlendirilmesini sa lar (26).

   Modifiye double burst uyar : lk salvo 0.3 msn süren 2 uyar dan sonra 2 adet 0.2 msn süren

ikinci salvodan ibarettir. Amaç rezidüel blo un elle de erlendirilmesinde duyarl

art rmakt r(26).

   Uygun bir sinirin stimülasyonu ile , bu sinirin innerve etti i kasta olu an yan tlar n

de erlendirilmesinin , nöromuskuler iletimin monitörizasyonu için en güvenilir yöntemi
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olu turdu u konusunda tüm çal mac lar fikir birli i içerisindedir. Bu yolla sa lanan yan n

mekanomyogram (MMG), elektromyogram (EMG) ve akseleromyogram (AMG) ile monitorize

edilebilece i bildirilmi tir (27).

   Ciddi karaci er, böbrek hastal klar nda veya geriatrik olgularda oldu u gibi kas gev eticilerin

farmakokinetik özelliklerinin de mi  oldu u durumlarda; myastenia gravis ve myastenik

sendrom gibi nöromusküler hastal klarda oldu u gibi farmakokinetik de ikliklerin varl nda;

ciddi kalp hastal klar nda veya bron iyal ast mda oldu u gibi nöromusküler blokaj n antagonize

edilmesinden kaç nmak istedi imiz durumlarda; ciddi pulmoner hastal klar ve a  obesite gibi

postoperatif dönemde kas gücünün yeterli olmas n arzuland  durumlarda; uzun süreli cerrahi

giri imlerde, nöromusküler blokaj n ilac n devaml  infüzyonu ile sa land  ko ullarda

nöromusküler fonksiyon özellikle monitörize edilmeli,tüm hastalarda optimal ko ullar n

sa lanabilmesi için anestezi prati inde rutin olarak yer almal r (27).

TOF- WATCH  SX
Kas gev etici ilaçlar n etkisinin monitorizasyonu çe itli yollarla yap labilir. En s k kullan lan

yöntem periferik sinir stimülatörü kullanarak klinik de erlendirme yap lmas r. Teknik basit olsa

da, yan tlar n subjektif olarak yorumlanmas  nedeni ile hassas de ildir.

   Nöromusküler paralizi hakk nda hassas ve objektif bilgi, belli bir kas n kas lma gücünün

ölçülmesi ile (mekanomyografi) elde edilebilir.

   Ancak gerekli alet nispeten hacimlidir ve kurulmas n zorlu u ve harekete duyarl  olmas

nedeni ile rutin anestezide zordur.Güç ölçümünün iyi bir alternatifi, akselerasyonun (ivme)

ölçülmesidir (akseleromyografi). Newton’un ikinci yasas na göre Güç, Kütle ile Akselerasyonun

çarp na e ittir.( F=mxa) ve kas akselerasyonu kas n kas lma gücü ile lineer bir korelasyon

göstermektedir. Akseleromyografi ile mekanomyografi bulgular  aras nda iyi bir korelasyon

oldu u gösterilmi tir.

   TOF- Watch SX anestezi s ras nda ya da yo un bak m ünitesinde nöromusküler iletiyi

akseleromyografi arac  ile izlemeye yarayan bir alettir. TOF- Watch periferik sinir stimülatörü

olarak da kullan labilir. Ayr ca, lokal-bölgesel anestezide sinirleri lokalize etmek amac yla

kullan labilir.(Resim:1) (Resim:2)
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Resim –1: TOF  WATCH - SX
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  RES M-2 : TOF  WATCH-SX  hastaya uygulan
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                                           POSTOPERAT F ANALJEZ

   Perioperatif bak mdaki geli melere ra men hala majör cerrahi operasyonlardan sonra a ,

organ disfonksiyonu ve iyile me sürecinde uzama devam etmektedir. A  tedavisinin iyi bir

ekilde yap lmas n morbidite, hastanede kalma ihtiyac  ve iyile me süresine olumlu etkileri ile

cerrahi sonuçlar  düzeltebilece i dü ünülmekte ve erken postoperatif derlenme için a

tedavisinin gereklili i konusunda s kl kla fikir birli i bulunmaktad r (28). Postoperatif a ,

cerrahi travmayla ba lay p, doku iyile mesi ile sona eren akut bir a eklidir (6).

   Akut a n patofizyolojik sürecinde nöroendokrin i levler, solunumsal ve renal fonksiyonlar,

gastrointestinal aktivite, dola m ve otonom sinir sistemi aktivitesi de iklikleri ile birlikte

birçok sistemin rolü vard r. Tedavi edilmeyen ciddi ameliyat sonras  a ; özellikle büyük toraks

ve bat n ameliyatlar  geçiren hastalarda olmak üzere azalm  solunum hareketleri, öksürememe,

atelektazi ve ameliyat sonras  pulmoner komplikasyonlar  tetikleyebilir. Yine ameliyat sonras

dönemde, a ya ba  olarak öksürmenin ve derin solunumun engellenmesi ile küçük hava

yollar n kapand , akci er içi antlar n olu tu u ve hipoksi geli ti i bilinmektedir. Ayn

zamanda erken aya a kalkmay  engelleyen iddetli a  yüzünden hareketlili in azalmas ,

tromboembolik komplikasyon riskini artt r. Artm  sempatik aktivite alt ekstremitelerde kan

ak n azalmas na ve bu durum derin ven trombozu riskinin artmas na neden olur. iddetli

, artm  katekolamin yan na neden olur ve katekolaminlerin plazma yo unluklar  normalin

birkaç kat üzerine ç kar. Buna ba  olarak sistemik damar direnci, kalp yükü, myokard n oksijen

tüketimi artar. Gastrointestinal motilite ve splanknik dola mdaki azalma da a n neden oldu u

katekolamin yan n di er zararl  sonuçlar r. A  kontrolünün yetersiz olmas  kardiyak

aritmilere, hipertansiyona ve myokard iskemisine yol açar. Myokard enfarktüsü riskinin erken

ameliyat sonras  dönemde, geç döneme göre daha fazla oldu u bilinmektedir (29).

Postoperatif Analjezi Yollar

   deal bir postoperatif analjezi yöntemi yoktur. Hastan n fiziksel durumu, a n iddeti, iddetli

 beklenen süre, cerrahi giri imin yeri ve niteli i, personel ve teknik olanaklar, yöntemin

hastaya getirece i riskler gözönüne al r (6). Son y llarda postoperatif a  tedavisinde

multimodal analjezi (dengeli analjezi) yakla n geleneksel yakla mdan daha etkili oldu u

dü ünülmektedir. Burada analjezi için de ik ilaçlar ve de ik teknikler kombine edilir (30).

Örne in büyük cerrahi giri imlerde a  için epidural lokal anestezik-opiyoid kombinasyonu
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uygulanabilirken, orta veya küçük cerrahi giri imlerde opiyoid –NSA ’ lar kullan labilir (31).

Ayr ca ço u ilaç yan etkilerinin doza ba  oldu u dü ünülürse ilaçlar n dü ük dozlar n

kombinasyonlar  ile sinerjizm sa lanmas  yan etkilerde de azalmaya yol açacakt r (30-32).

   Ericksson ve ark. (33) laparoskopik tubal ligasyon uygulanan hastalarla yapt klar  çal mada;

postoperatif a  ve analjezi gereksiniminin, sterilizasyon klipsine 5 ml %2 lidokain jel ve

perioperatif 200 mg ketoprofen i.v. uygulad klar  dengeli analjezi grubunda, sterilizasyon klipsine

5 mlt %2 lidokain ve i.v. plasebo uygulad klar  lidokain grubu ve sterilizasyon klipsine 5 ml

plasebo jel ve i.v. plasebo uygulad klar  plasebo grubuna göre anlaml  olarak dü ük oldu unu

göstermi lerdir. Ayr ca dengeli analjezi grubunda postoperatif bulant  kusma ve antiemetik

gereksiniminin de azalm  oldu u gözlenmi tir. Postoperatif a  tedavi etmek için üç ilaç

grubu kullan lmaktad r. Bunlar opiyoidler, nonopiyoid analjezikler ve bölgesel teknikler ile

uygulanan lokal anesteziklerdir (29).

Opioid uygulanmas :

Orta ve iddetli a n tedavisinde kullan lan en önemli ilaçlard r. Postoperatif a

tedavisindeki gibi k sa süreli ve ortalama dozda opiyoid tedavisi uygulanmas  ile MSS ve

gastrointestinal yan etkiler ön plandad r. Uygulaman n en çok korkulan yan etkileri solunum

depresyonu ve ba ml k riskidir. Ameliyat sonras  dönemde opiyoid tolerans  ve ba ml k

geli mez.

Nonopiyoid analjezik uygulanmas :

Hafif veya orta dereceli ameliyat sonras  a  tedavi etmek için tek ba na veya opiyoidler

gibi di er analjeziklerle veya epidural, periferik sinir blo u gibi tekniklerle birlikte kullan rlar.

Lokal anestezikler.

Bölgesel yöntemlerde tek ba lar na, opiyoidler veya klonidin ile birlikte kullan labilirler (29).

Postoperatif Analjezi Yöntemleri (29)

1- Opiyoid Uygulanmas

Kas içi uygulama

Cilt alt  ( ntermitan bolus enjeksiyon, sürekli infüzyon)
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Oral (tablet, kar m)

Hasta kontrollü analjezi (HKA)

Rektal

ntravenöz ( ntermitan bolus, sürekli infüzyon)

Epidural ( ntermitan bolus, sürekli infüzyon)

Dil alt

Transmukozal

Transdermal (Normal patch, iyonoforez patch)

Burun içi

2- Nonopiyoid analjezik uygulanmas

Parasetamol (Oral, rektal)

Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar ( oral, rektal, im, iv, intraartiküler)

Metamizol ( oral, rektal, im, iv)

3- Bölgesel Yöntemler

Epidural (Lokal anestezikler ve/veya opiyoidler ve/veya klonidin)

Spinal ( Lokal anestezikler ve/veya opiyoidler ve /veya klonidin)

Paravertebral

Periferik sinir blo u

Yara infiltrasyonu

Plevra içi

Eklem içi (Lokal anestezik ve/veya opiyoid)

4- Nonfarmakolojik Yöntemler

Transkütan elektriksel sinir stimülasyonu

Kriyoanaljezi

Akupunktur

Psikolojik yöntemler
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HASTA KONTROLLÜ ANALJEZ

   Hasta kontrollü analjezi (HKA) ilk kez 1968 y nda, Sechzer taraf ndan tan mlanm r. Bu

teknik, hastan n belli dozlarda analjezi i kullanarak do rudan kendi a  tedavi etmesine

olanak tan r. Hasta kendisine önerilen miktarlar dahilinde ilaç alma h  kontrol alt nda tutar ve

zl  analjezi sa lar. HKA kavram ; tahammül, farmakokinetik de iklikler veya sa k personeli

taraf ndan iyi izlenememe gibi sorunlar  ortadan kald rabilir. Hasta a n iddetindeki

de ikliklerdden etkilenmeksizin yeterli analjezi elde edebilir. Birçok ara rmac  hastalar n

kendi tedavilerini uygun ve sorumluluk ta yan bir ekilde gerçekle tirdiklerini, opiyoidleri etkin

ekilde titre ettiklerini, bu sayede gereken toplam analjezik ilaç dozunun, kas içi uygulamalar n

daha az oldu unu bildirmi lerdir. HKA kronik a  ve kanser a  kadar , ameliyat sonras  a

ve do um a n kesilmesinde de geni  çapl  kabul görmü  bir analjezi yöntemidir (29).

   HKA etkinli ini ara rmak için yap lm  olan pek çok çal ma mevcuttur. Thomas ve ark. (34)

total abdominal histerektomi uygulanan 110 hasta ile yapt klar  çal mada HKA’y  im.

enjeksiyonla kar la rd klar nda; a  skorlar , analjezik gereksiniminin azalmas  ve hastanede

kalma süresinin azalmas  ile HKA’n n daha üstün oldu unu göstermi lerdir. Keita ve ark. (35)

total kalça replasman  uygulanan hastalarda yapt klar  çal mada, subkutanöz morfin

uygulanmas  HKA ile kar la lm , dinlenme ve hareket s ras ndaki VAS skorlar n PCA

grubunda daha az oldu u izlenmi , morfin tüketimi, hastanede kal  süresi ve yan etkilerde

farkl k bulunmam r.

   HKA’da analjezik seçimi: HKA kullan nda analjezik olarak alt n standart opiyoidlerdir.

Opiyoidler aras nda son y llarda sentetik olarak geli tirilmi  birçok say da yeni seçeneklere kar n

morfin a iddeti – analjezik yan t ili kisindeki tutarl  farmakodinami ve farmakokineti i nedeni

ile HKA’n n alt n standart  olmaya devam etmektedir. Fentanil ayn  analjezik konforu sunmas na

kar n doz-yan t paterni k sa süreçlerde bile de kenlik göstermekte, a n klinik

de erlendirilmesinde güçlük yaratmaktad r. Meperidin hem metabolitinin istenmeyen etkileri

hem de etkin analjeziye ula mada hasta kontrollü bir sistemde gereksinilen dozlar n hastalar

aras nda büyük farkl k göstermesi nedeni ile sak lmas  gereken bir seçenektir. HKA’da

parenteral kullan ma uygun zay f opiyoid seçene i olan tramadol opiyoid yan etkilerinden

kaç nmay  sa lama avantaj  nedeni ile tercih edilebilir (36). NSA ’ ler opiyoidlerden sak nmay

gerektiren hasta, hastane ve travma ko ullar nda tek ba lar na ya da opiyoidlere e lik ederek

HKA yöntemi içerisinde uygulanabilirler. Parenteral form ve potent fakat k sa yar lanma süresini
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sunabilen lornosikam ve metamizol akut a  kontrolü için HKA yöntemine uygun profil

sunmaktad r (36).

HKA Kontrendikasyonlar

Hastan n kabul etmemesi

Hastan n güvenli kullan na engel olu turacak düzeyde kognitif ve kültürel yetersizlikler

(Zihinsel i lev bozukluklar , dil bilmeme gibi)

 uçlardaki ya  gruplar na ait hastalar

Belirgin metabolik bozukluklar (sepsis)

iddetli s  – elektrolit bozuklu u

Son döneme eri mi  karaci er, böbrek hastal

iddetli kronik obstrüktif akci er hastal

Uyku apnesi

   HKA uygulamalar nda endikasyon ve kontendikasyonlar n belirleyicili i mutlak de ildir.

Sa k birimleri kendi izlem ve uygulama ko ullar  dikkate alarak çal ma protokollerini

olu turmaktad rlar (36).

                                   GEREÇ VE YÖNTEM

     Çal mam z  Sa k  Bakanl  Okmeydan  E itim  ve  Ara rma  Hastanesi  Anestezi  ve

Reanimasyon klini inde  yap lm  olup hastanemiz etik kurulu onay  ve çal maya kat lan tüm

olgular n yaz  onamlar  al nm r.

    Çal maya 26-61 ya lar nda, American Society of Anesthesiologist (ASA) I-II grubuna giren

ve tiroid bezi hastal klar  nedeniyle operasyonu planlanan hastalar dahil edildi. Majör organ

disfonksiyonu, atriyoventriküler (AV) blok, obesite, myastenia gravis, hipnotik ve opiyoid

analjezik kullan , kalsiyum kanal blokerleri ile tedavi , gebelik ve antikoagülan kullan  olan

hastalar çal ma d  b rak ld .

    Çal mam za çift kör randomize seçilen toplam 50 hasta dahil edildi. Çal mada, hastalar

cinsiyet fark  gözetmeksizin iki gruba ayr ld . Grup M (n=25) magnezyum grubu ve Grup K

(n=25) kontrol grubu olarak belirlendi. Grup M’deki hastalara operasyon öncesinde, 15 dakika

içerisinde 30mg/kg  magnezyum yükleme olarak ve operasyon süresi boyuncada 15mg/kg/saat
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idame olacak ekilde magnezyum infüzyonu yap ld . Grup K’ya ise ayn  miktarda ve süreler

içinde %0.9 izotonik NaCl verildi.

      Olgular  operasyon  masas na  al nd klar nda  üç  yollu  EKG  ile  kalp  at m  h  (KAH),

noninvaziv sistolik, diyastolik arter bas nçlar  ve ortalama arter bas nçlar (OAB), periferik

oksijen satürasyonlar (SpO2),  Bispektral  indeks  (B S)  ve  TOF  watch  monitorizasyonlar

uyguland . Hastalar n indüksiyon öncesi ve sonras  KAH, SAB, DAB, OAB, SpO2 de erleri

kaydedildi.

      Her iki grupta da hastalar n demografik özellikleri (cinsiyet, ya , boy, kilo, operasyon süresi)

kaydedildi. Anestezi indüksiyonunda B S 60’ n alt na inene kadar titre edilerek propofol,

1mcg/kg fentanil ve 0,6mg/kg rokuronyum kullan ld . Magnezyum grubuna operasyon boyunca

15mg/kg/saatten magnezyum infüzyonu yap ld . Kontrol grubuna ise ayn  volümde %0.9 izotonik

uyguland .

      Anestezi idamesinde B S de eri 50-60 aras nda tutulacak ekilde, sevoflurane kullan ld .

Sevofluran inspire edilen gaz kar  içinde yo unlu u % de er gösterecek ekilde monitörize

edildi. Sevofluran, operasyon boyunca yo unlu u hemodinamik parametrelerdeki %20’lik

de ime göre artt p azalt ld . Taze gaz ak  %50 oksijen, %50 azot protoksit olacak ekilde

6 litre/dakika olarak ayarland . Hastalar n magnezyum infüzyonu öncesi ve  sonras , entübasyon

öncesi ve sonras , 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk, 75.dk, 90.dk’lardaki ve ekstübasyon, sonras  KAH,

OAB  ve  SpO2 de erleri kaydedildi. Hastalar n anestezi idamesinde kullan lan Sevofluran’ n

ba lang ç, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk, 75.dk ve 90.dk, daki  inspire edilen gaz kar ndaki

yüzde de erleri kaydedildi. Operasyon boyunca TOF Watch monitarizasyonu yap larak T1 de eri

%25 oldu unda 0.15mg/kg dozunda ek rokuronyum  bolus olarak yap ld . Operasyon esnas nda

TOF Watch ile ölçülen initial cevap, T1%10 , T1 %25 de erlerinin indüksiyondan kaç dakika

sonra ölçüldü ü ve toplam rokuronyum tüketimi kaydedildi.

        Operasyon sonunda cilt diki ine ba land nda anestezik ajanlar kesildi. TOF Watch

monitörü ile T1 de eri %75 ,B S de eri 80 ve üzeri  oldu unda hastalar ekstübe edildi. Hastalar n

derlenmeleri; erken derlenme ve Modifiye Aldrete derlenme kriterleri ile de erlendirildi. Erken

derlenme kriterleri olarak; ekstübasyon süresi, verbal uyar lara cevap, sözel cevap zaman ,

oryantasyon zaman  dakika olarak kaydedildi. Modifiye Aldrete derlenme kriterleri (Tablo 1)

de erlendirilmesinde her bulgu için verilen puanlar topland . Toplam puan 10 oldu u zaman

derlenmenin yeterli oldu u kabul edildi.
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Tablo 1: Modifiye Aldtrete Derlenme Kriterleri

0  puan 1  puan 2  puan
Arteriyel kan
ba nc  de erinde
sapma

lem öncesi
de erinden %50
farkl

lem öncesi
de erinden %20-40
farkl

lem öncesi
de erinden %0-20
farkl

Bilinç  Düzeyi Verbal uyar ya refleks
yan t yok

Verbal uyar ya refleks
yan t var

Aç k

Aktivite Ekstremitede hareket
yok

ki ekstremiteyi k tl
hareket ettirebiliyor

Bütün ekstremiteleri
istemli ya da emirle
hareketli

Solunum Apneik Yüzeyel, dispneik ya
da yetersiz soluyor

Desteksiz yeterli
solunum,
öksürebiliyor.

Periferik Oksijen
Saturasyonu

Sürekli oksijen
deste i ile SpO2<%94

SpO2>%94 olarak
sürdürebilmek için
oksijen deste i

Oda havas nda SpO2
>%94

Kalp At m H lem öncesi de erin
%40’ ndan fazla

lem öncesi de erin
%20’si ile %40’
aras nda

lem öncesi de erin
%20’sinden az

    Hastalara  postoperatif  analjezi için, cerrahi i lem cilt alt nda iken 1 mg/kg intravenöz

tramadol uyguland  ve analjezinin devam  sa lamak için ilk analjezik gereksinim zaman ndan

itibaren 75 mg diklofenak (3x1) uygulanmas  planland . Postoperatif  dönemde 10.dk, 20.dk,

30.dk,  1.saat,  2.saat,  3.saat,  6.saat’deki  a  durumlar  Visüel  Analog  Skala  (VAS)  ile

de erlendirildi. Yan etki olup olmad  ve ilk analjezik gereksinim zamanlar  kaydedildi.

Postoperatif a n de erlendirilmesinde 10 cm’lik bir yatay çizgi üzerinde, çizginin

ba lang n a zl  (0), en sa n ise dayan lmayacak kadar iddetli a  (10) gösterdi i

ve olgular n bu çizginin üzerinde a n yerini belirledi i Vizüel Analog Skala (VAS)

kullan ld . ( ekil:2)
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ekil 2: Vizüel  Analog  Skala

  Çal mam zdaki verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 for windows  program  kullan larak

yap ld . Niceliksel de kenlerin normal da ma uygunlu u Kolmogorov-Smirnov testi ile

incelendi.Grup M ve Grup K aras nda normal da  gösteren de kenlerin farkl  olup

olmad  ba ms z gruplar aras nda t testi, normal da m göstermeyen de kenlerin farkl  olup

olmad  Mann-Whitney U testi ile de erlendirildi. 2 grup aras nda nitelik de erlerin

kar la lmas nda  ki-kare testi kullan ld .Yap lan de erlendirmelerin sonunda p<0.05

anlaml k s  olarak kabul edildi.
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BULGULAR

    Çal mam z, kontrol (grup K) grubunda 25 ve magnezyum (grup M) grubunda 25 olmak üzere

toplam 50 olguda gerçekle tirildi.Gruplar aras nda ya  ve cinsiyet gibi demografik veriler ve

cerrahi süreleri aç ndan istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptanmad . (Tablo:2)

Tablo 2:Olgular n demografik özellikleri ve cerrahi süreleri (Ort  SD)
GRUP M GRUP K P DE ER

NS YET (E/K) 4 / 21 3 /22 1*

YA  (YIL) 49.24  8.74 44.7  10.98 0.117**

BOY (CM) 166.32  5.00 166.6  4.86 0.842**

LO (KG) 74.5  8.62 73.92  8.13 0.801**

CERRAH  SÜRE (DK) 85.80  8.37 83.00  8.03 0.234***

* Analizde kullan lan yöntem Ki-kare testi ** Analizde kullan lan yöntem Student t testi
*** Analizde kullan lan yöntem Mann-Whitney U testi

   Hemodinamik Veriler (OAB,KAH), Periferik Oksijen Saturasyonu ve nspire Edilen Gaz

Kar ndaki Sevofluran Yüzdesi ( Fi Sevofluran ) Verileri.

Magnezyum nfüzyonu Öncesi:
nfüzyon öncesi hemodinamik (OAB,KAH) veriler.(Tablo 3)

Kalp At m H : Grupta M’de 78.04 ± 12.50 /dk,  Grup K’de 77.28 ± 10.52/dk bulunmu ,

gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p=0.817).

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 106.28 ± 9.65 mmHg,Grup K’da 105.6 ± 11.11 mmHg

bulunmu , gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p= 0.705).

Tablo 3:Magnezyum infüzyonu öncesi Hemodinamik Veriler
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 78.04 ± 12.50 /dk, 77.28 ± 10.52/dk p=0.817**

ORTALAMA
ARTER BASINCI

106.28 ± 9.65 mmHg 105.6 ± 11.11 mmHg p= 0.705**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
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                              Magnezyum nfüzyonu  Sonras

nfüzyon sonras  hemodinamik (OAB, KAH) veriler.(Tablo 4)

Kalp at m h : Grupta M’de 77.24 ± 11.22 /dk,  Grup K’de 76.44± 8.07/dk bulunmu ,

gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p=0.774).

Ortalama arter bas nc : Grup M’de 101.28 ± 6.88 mmHg,Grup K’da 104.36± 9.76 mmHg

bulunmu , gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p= 0.204).

Tablo 4:Magnezum nfüzyonu Sonras  Hemodinamik Veriler
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 77.24 ± 11.22 /dk 76.44± 8.07/dk p=0.774**

ORTALAMA
ARTER BASINCI

101.28 ± 6.88 mmHg 104.36± 9.76 mmHg p= 0.204**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

Entübasyon Öncesi

Entübasyon öncesi hemodinamik (OAB, KAH) ve Periferik Oksijen Saturasyonu veriler.
(Tablo 5)

Kalp at m h : Grupta M’de 70.92 ± 7.43 /dk,  Grup K’de 71.28 ± 8.09/dk bulunmu ,

gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p=0.871).

Ortalama arter bas nc : Grup M’de 81.48 ± 7.77 mmHg,Grup K’da 83.36 ± 7.23 mmHg

bulunmu , gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p= 0.381).

Periferik oksijen saturasyonu: Grup M’de 99.04 ± 1.05, Grup K’da 99.16 ± 0.68 bulunmu ,

gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p=0.637).

         Tablo 5 :Entübasyon öncesi Hemodinamik Veriler (KAH, OAB), SpO2
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 70.92 ± 7.43 /dk, 71.28 ± 8.09/dk p=0.871**

ORTALAMA
ARTER BASINCI

81.48 ± 7.77 mmHg 83.36 ± 7.23 mmHg p= 0.381**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.04 ± 1.05 99.16 ± 0.68 p=0.637**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
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Entübasyon Sonras

Entübasyon sonras  hemodinamik (OAB, KAH) ve Periferik Oksijen Saturasyonu verileri.
(Tablo 6)

Kalp at m h : Grupta M’de 89.20± 9.27 /dk,  Grup K’de 95.92 ± 8.33/dk  bulunmu ,

gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanm r. Magnezyum infüzyonu yap lan grupta,

kontrol grubuna göre daha dü ük bulunmu tur (p=0.010).

Ortalama arter bas nc : Grup M’de 98.08 ± 7.45  mmHg, Grup K’da 104.00 ± 10.17  mmHg

bulunmu , gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanm r. Magnezyum infüzyonu yap lan

grupta, kontrol grubuna göre daha dü ük bulunmu tur(p= 0.023).

Periferik oksijen saturasyonu: Grup M’de 99.20 ± 0.95, Grup K’da 99.08 ± 0.81 bulunmu ,

gruplar aras nda istatistiksel olarak fark saptanmam r (p=0.635).

nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de 1.368 0.13, grup K’da

1.376 0.09 bulunmu , gruplar aras nda istatiksel fark saptanmam r.

Tablo 6: Entübasyon sonras  Hemodinamik Veriler (KAH, OAB), SpO2 ve Fi Sevofluran
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 89.20± 9.27 /dk, 95.92 ± 8.33/dk p=0.010**

ORTALAMA
ARTER BASINCI

98.08 ± 7.45 mmHg 104.00 ± 10.17
mmHg

p= 0.023**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.20 ± 0.95 99.08 ± 0.81 p=0.635**

Fi SEVOFLURAN 1.368 0.13 1.376 0.09 p=0.808**
**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

Entübasyon sonras  15. dk

Entübasyon sonras  15. dk’daki hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevoflurane de erleri.(Tablo 7)

Kalp at m h : Grupta M’de 76.72 8.69/dk, Grup K’da  76.92 7.68/dk  bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r.( 0.932)

Ortalama arter bas nc : Grup  M’de   91.20 8.04/dk, Grup K’da 96.40 8.30/dk bulunmu ,

gruplar aras nda istatiksel olarak anlaml  fark saptanm r.Magnezyum uygulanan grupta

ortalama arter bas nc  daha dü ük görülmü tür.( 0.029)
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Periferik oksijen satürasyonu: Grup M’de 99.00 1.22, Grup K’da 99.32 0.69 bulunmu ,

gruplar aras nda istatiksel olarak fark saptanmam r.( 0.261)

nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de 1.364 0.15, Grup K’da

1.488 0.10 bulunmu , istatiksel olarak anlaml  fark saptanm r. Magnezyum uygulanan grupta

sevoflurane tüketiminin azald  saptanm r.( 0.002)

Tablo 7: Entübasyon sonras  15. dk hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 76.72 8.69 76.92 7.68 0.932**

ORTALAMA
ARTER BASINCI

91.20 8.04mmHg 96.40 8.30mmHg 0.029**

PER FER K
OKS JEN
SATÜRASYONU

99.00 1.22 99.32 0.69 0.261**

Fi SEVOFLURAN 1.364 0.15 1.488 0.10 0.002**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
Fi Sevofluran: nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi

Entübasyon Sonras  30. Dakika

Entübasyon sonras  30. dk’daki hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri (Tablo 8)

Kalp at m h :Grup M’de 72.76 7.31, Grup K’da 73.60 7.33/dk bulunmu , gruplar aras nda

anlaml  fark saptanmam r. (p=0.687)

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 93.84 9.55, Grup K’da 97.00 9.68/dk bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.257)

Periferik Oksijen saturasyonu: Grup M’de  98.80 1.29, Grup K’da  99.12 0.78. bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=0.294)

nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de  1.412 0.126, Grup K’da

1.512 0.12 bulnmu , iki grup aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark bulunmu tur.Magnezyum

uygulanan hasta grubunda daha az sevoflurane tüketimi olmu tur. (p=0.006)
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Tablo 8: Entübasyon sonras  30. dk hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 72.76 7.31 73.60 7.33 0.687**

ORTALAMA
ARTER BASINCI

93.84 9.55 97.00 9.68 0.251**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

98.80 1.29 99.12 0.78 0.294**

 SEVOFLURAN 1.412 0.126 1.512 0.12 0.006**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
Fi Sevofluran: nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi

Entübasyon sonras  45. dakika

Entübasyon sonras  45. dk’daki hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri (Tablo 9)

Kalp at m h :Grup M’de 73.60 5.98, Grup K’da 73.76 5.55/dk bulunmu , gruplar aras nda

anlaml  fark saptanmam r. (p=0.922)

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 95.44 9.54, Grup K’da 96.00 7.97/dk bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.823)

Periferik Oksijen saturasyonu: Grup M’de  99.08 1.03, Grup K’da  99.08 0.81. bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=1)

nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de  1.364 0.16, Grup K’da  1.52

0.15 bulunmu , iki grup aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptanm r. Magnezyum

uygulanan hasta grubunda daha az sevofluran tüketimi olmu tur. (p=0.001)

Tablo 9: Entübasyon sonras  45. dk hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 73.60  5.98 73.76  5.55 0.922**
ORTALAMA
ARTER BASINCI

95.44  9.54 96.00  7.97 0.823**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.08 ± 1.03 99.08 ± 0.81 1**

 SEVOFLURAN 1.364 0.16 1.52 0.15 0.001**
**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
Fi Sevoflurane: nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi
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Entübasyon sonras  60 dakika

Entübasyon sonras  60. dk’daki hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri (Tablo 10)

Kalp at m h :Grup M’de 72.76 7.75, Grup K’da 72.56 6.88/dk bulunmu , gruplar aras nda

anlaml  fark saptanmam r. (p=0.924)

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 94.96 11.98, Grup K’da 91.32 10.66/dk bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.262)

Periferik Oksijen saturasyonu: Grup M’de  98.92 1.28, Grup K’da  98.92 0.81 bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=1)

nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de  1.348 0.17, Grup K’da

1.472 0.11 bulunmu , iki grup aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark bulunmu tur.

Magnezyum uygulanan hasta grubunda daha az sevofluran tüketimi olmu tur. (p=0.004)

Tablo 10: Entübasyon sonras  60. dk hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 72.76 7.75 72.56 6.88 0.924**
ORTALAMA
ARTER BASINCI

94.96 11.98 91.32 10.66 0.262**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

98.92 ± 1.28 98.92 ± 0.81 1**

 SEVOFLURAN 1.348 0.17 1.472 0.11 0.004**
**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
Fi Sevofluran: nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi

Entübasyon sonras  75. dakika

Entübasyon sonras  75. dk’daki hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri (Tablo 11)

Kalp at m h :Grup M’de 72.36 7.46, Grup K’da 71.52 8.15/dk bulunmu , gruplar aras nda

anlaml  fark saptanmam r. (p=0.706)

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 97.00 10.08, Grup K’da 96.72 8.84/dk bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.917)

Periferik Oksijen Saturasyonu: Grup M’de  99.04 1.17, Grup K’da  98.92 0.81 bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=1)
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nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de  1.364 0.15, Grup K’da  1.48

0.13 bulunmu , iki grup aras nda istatiksel olarak anlaml  fark bulunmu tur. Magnezyum

uygulanan hasta grubunda daha az sevofluran tüketimi olmu tur. (p=0.007)

Tablo 11: Entübasyon sonras  75. dk hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 72.36 7.46 71.52 8.15 0.706**
ORTALAMA
ARTER BASINCI

97.00 10.08 96.72 8.84 0.917**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.04 ± 1.17 98.92 ± 0.81 1**

 SEVOFLURAN 1.364 0.15 1.48 0.13 0.007**
**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
Fi Sevofluran: nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi

Entübasyon sonras  90. dakika

Entübasyon sonras  90. dk’daki hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri (Tablo 12)

Kalp at m h :Grup M’de 73.00 9.62, Grup K’da 72.96 9.78/dk bulunmu , gruplar aras nda

anlaml  fark saptanmam r. (p=0.988)

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 97.96 9.86, Grup K’da 98.24 8.90/dk bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.917)

Periferik Oksijen saturasyonu: Grup M’de  99.00 1.15, Grup K’da  98.9 0.84 bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=1)

nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi: Grup M’de  1.392 0.13, Grup K’da

1.596 0.16 bulunmu , iki grup aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark bulunmu tur.

Magnezyum uygulanan hasta grubunda daha az sevofluran tüketimi olmu tur. (p=0.019)
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Tablo 12: Entübasyon sonras  90. dk hemodinamik veriler, SpO2 ve Fi Sevofluran de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 73.00 9.62 72.96 9.78 0.988**
ORTALAMA
ARTER BASINCI

97.96 9.86 98.24 8.90 0.917**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.00 ± 1.15 98.9 ± 0.84 1**

 SEVOFLURAN 1.392 0.13 1.596 0.16 0.019**
**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
Fi Sevofluran: nspire edilen gaz kar ndaki sevofluran yüzdesi

Ekstübasyon Öncesi

Ekstübasyon Öncesi hemodinamik veriler ve SpO2 (Tablo 13)

Kalp at m h :Grup M’de 72.84 10.35/dk, Grup K’da 74.80 9.53/dk bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.490)

Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 96.35 11.33mmHg, Grup K’da 98.12 6.71mmHg

bulunmu , gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.507)

Periferik Oksijen saturasyonu: Grup M’de  99.20 0.81, Grup K’da  99.44 0.65 bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=0.256)

Tablo 13: Ekstübasyon Öncesi hemodinamik veriler ve SpO2
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 72.84 10.35 74.80 9.53 0.490**
ORTALAMA
ARTER BASINCI

96.35 11.33 98.12 6.71 0.507**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.20 0.81 99.44 0.65 0.256**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

Ekstübasyon sonras

Ekstübasyon Sonras  hemodinamik veriler ve SpO2 (Tablo 14)

Kalp at m h :Grup M’de 92.04 11.49/dk, Grup K’da 94.52 9.39/dk bulunmu , gruplar

aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.408)
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Ortalama Arter Bas nc : Grup M’de 97.96 9.86mmHg, Grup K’da 98.24 8.90mmHg

bulunmu , gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r. (p=0.719)

Periferik Oksijen saturasyonu: Grup M’de  99.00 1.15, Grup K’da  98.9 0.84 bulunmu ,

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmam r.(p=0.233)

Tablo 14: Ekstübasyon Sonras  hemodinamik veriler ve SpO2
GRUP M GRUP K P DE ER

KALP ATIM HIZI 92.04 11.49 94.52 9.39 0.408**
ORTALAMA
ARTER BASINCI

103.04 8.45 104.04 10.91 0.719**

PER FER K
OKS JEN
SATURASYONU

99.20 0.95 99.48 0.65 0.233**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

ndüksiyonda Propofol Tüketimi

    Her iki grupta da indüksiyonda 1mcq/kg fentanil ve 0.6mg/kg rokuronyum

kullan ld .Uygulanan propofol miktar , B S de eri 60’ n alt na inene kadar titre edilerek verildi.

Magnezyum verilen Grup M’de 1.81  0.22mg/kg , Grup K’de ise 2.04  0.3mg/kg bulunmu  ve

gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark bulunmu tur.( Tablo 15). Magnezyum infüzyonu

yap lan grupta indüksiyonda daha az propofole ihtiyaç oldu u saptanm r. (p=0.004).

Tablo 15: ndüksiyonda Propofol Tüketimi

GRUP M GRUP K P DE ER
PROPOFOL
TÜKET  (MG/KG)

1.81  0.22mg/kg 2.04  0.3 mg/kg 0.004**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

    TOF WATCH monitörizasyonu (inisiyal cevap, T1%10 , T1%25) de erleri ve
rokuronyum tüketimi (Tablo 16)

   Grup M’de inisiyal cevap ortalama 41.08 1.93 dakika da, Grup K’de ise 28,9  1.99 dakika da

al nd  ve gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptand . Magnezyum uygulanan grupta

inisiyal cevab n uzad  saptand . (p 0.001)
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   Grup M’de T1 %10 cevab  ortalama 48.9  2.05 dakika da, Grup K’de ise 38.4  3.57 dakika

da al nd  ve gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptand . Magnezyum uygulanan

grupta T1 %10 cevab n uzad  saptand . (p 0.001)

   Grup M’de T1 %25 cevab  ortalama 52.84  2.76 dakika da, Grup K’de ise 43.84  2.64 dakika

da al nd  ve gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptand . Magnezyum uygulanan

grupta T1 %25 cevab n uzad  saptand . (p 0.001)

Tablo 16: TOF WATCH monütarizasyonu (inisiyal cevap, T1%10 , T1%25) de erleri ve
rokuronyum tüketimi:

GRUP M GRUP K P DE ER
YAL CEVAP

SÜRES  (DK)
41.08 1.93 28,9  1.99 p 0.001

T1 %1O SÜRES
(DK)

48.9  2.05 38.4  3.57 p 0.001

T1 %25 SÜRES
(DK)

52.84  2.76 43.84  2.64 p 0.001

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

Rokuronyum tüketimi

    Grup M’de 798.0 71.41 mcg/kg, Grup K’de ise 876.0 83.06 mcg/kg bulundu ve gruplar

aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptand . Magnezyum uygulanan grupta  rokuronyum

tüketiminin daha az oldu u gözlendi.(p 0.001).(Tablo 17)

Tablo 17: Rokuronyum tüketimi

GRUP M GRUP M P DE ER
ROKURONYUM
TÜKET
(MCG/KG)

798.0 71.41
mcg/kg

 876.0 83.06
mcg/kg

p 0.001

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

Ekstübasyon Süresi ve Derlenme de erleri (Tablo 18)

Ekstübasyon süresi: Anestezik ajanlar n kesilmesinden extübasyona kadar geçen süreyi ifade

etmektedir. Tüm hastalarda anestezik ajanlar cilt diki ine ba land nda kesilmi tir. Grup M’de

ekstübasyon süresi 5.32  0.98 dakika, Grup K’de ise 4.40  0.86 dakika olarak bulunmu tur ve
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gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptanm r. Magnezyum uygulanan grupta

ekstübasyon süresi uzam  bulundu. (P=0.001).

Verbal uyar lara cevap süresi: Hastan n ekstübasyon an ndan ne kadar süre sonra yüksek sesli

emirlere  motor hareket ( hastan n gözlerini açmas , elini kald rmas  gibi) ile cevap verdi ini

ifade eder. Grup M’de verbal uyar lara cevap süresi 5.12  0.88 dakika, Grup K’de ise 4.64

0.75 dakika bulunmu tur ve gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptanm r.

Magnezyum uygulanan grupta verbal uyar  cevap süresi uzam  bulundu. (P=0.044).

Sözel cevap zaman : Hastan n extübasyonundan basit sözel sorulara (örnek; ismin nedir) anlaml

cevap verebildi i zamana kadar geçen süreyi ifade eder. Grup M’de Sözel cevap süresi 9.28

1.06 dakika Grup K’da ise 8.60  1.00 dakika bulunmu tur ve gruplar aras nda istatistiksel olarak

anlaml  fark saptanm r. Magnezyum uygulanan grupta sözel uyar  cevap zaman  uzam

bulundu.(P=0.024)

Aldrete Skoru 10 olma zaman : Hastan n ekstübasyonundan, aldrete skoru 10 olana kadar

geçen süreyi ifade eder. Grup M’de aldrete skoru 10 olma zaman  21.00  2.16 dakika, Grup

K’da ise 19.36  1.82 dk bulunmu tur ve gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark

saptanm r. Magnezyum uygulanan grupta Aldrete skoru 10 olma zaman  uzam

bulundu.(P=0.006)

Tablo 18: Ekstübasyon Süresi ve Derlenme de erleri
GRUP M GRUP K P DE ER

EKSTÜBASYON
SÜRES (DK)

5.32  0.98 dk 4.40  0.86 dk P=0.001**

VERBAL CEVAP
SÜRES (DK)

5.12  0.88 dk 4.64  0.75 dk P=0.044**

SÖZEL CEVAP
SÜRES (DK)

9.28  1.06 dk 8.60  1.00 dk P=0.024**

ALDRETE SKORU
10 ZAMANI(DK)

21.00  2.16 dk 19.36  1.82 dk P=0.006**

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
 DK: Dakika
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Postoperatif  Yan  Etkiler

Postoperatif yan etkiler gösterilmi tir.(Tablo 20)

Bulant : Grup M’de dört hastada, grup K’da dokuz  hastada görülmü  olup istatiksel olarak

gruplar aras nda fark saptanmam r.(p=0.197)

Kusma: Grup M’de bir hastada, grup K’da ise üç hastada görülmü  olup istatistiksel olarak

gruplar aras nda fark saptanmam r.(p=0.609)

                Tablo 20:Postoperatif Yan Etkiler
GRUP M GRUP K P DE ER

BULANTI 4 9 0.197*
KUSMA 1 3 0.609*
* Analizde kullan lan yöntem Ki-kare testi

Postoperatif Vizüel Analog Skala (VAS) De erleri ve lk Analjezik htiyac
Süresi (Tablo 21)

Postoperatif dönemde 10. dakikada VAS de eri Grup M’de 4.72  0.84, Grup K’de ise 5.4  1.11

bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptand  (P=0.019).

Postoperatif dönemde 20.dakikada VAS de eri Grup M’de 5.00  0.91, Grup K’de ise 5.72

1.06 bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptand  (P=0.013).

Postoperatif dönemde 30. dakikada VAS de eri Grup M’de 4.52  0.77, Grup K’de ise 5.28

0.67 bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptand  (P=0.001).

Postoperatif dönemde 1. saatte ki VAS de eri Grup M’de 4.24  0.59, Grup K’de ise 4.36  0.48

bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptanmad  (P=0.441).

Postoperatif dönemde 2. saatte ki VAS de eri Grup M’de 4.56  0.58, Grup K’de ise 4.72  0.67

bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptanmad  (P=0.376).

Postoperatif dönemde 3. saatte ki VAS de eri Grup M’de 4.64  0.56, Grup K’de ise 4.68  0.69

bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptanmad  (P=0.824).

Postoperatif dönemde 6. saatte ki VAS de eri Grup M’de 3.32  0.74, Grup K’de ise 3.80  1.00

bulundu ve gruplar aras nda anlaml  fark saptanmad  (P=0.061).

   Grup M’de  VAS de erleri Grup K’ye göre tüm zamanlarda daha dü ük bulundu fakat sadece

10.dk, 20.dk ve 30. dakikalarda istatistiksel olarak anlaml  fark saptand .
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Tablo 21: Postoperatif Vizüel Analog Skala (VAS) De erleri ve lk Analjezik htiyac
Süresi:

GRUP M GRUP K P DE ER
VAS 10.DK 4.72  0.84 5.4  1.11 P=0.019**
VAS 20.DK 5.00  0.91 5.72  1.06 P=0.013**
VAS 30. DK 4.52  0.77 5.28  0.67 P=0.001**
VAS 1. SAAT 4.24  0.59 4.36  0.48 P=0.441**
VAS 2. SAAT 4.56  0.58 4.72  0.67 P=0.376**
VAS 3. SAAT 4.64  0.56 4.68  0.69 P=0.824**
VAS 6. SAAT 3.32  0.74 3.80  1.00 P=0.061**
**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.

          Postoperatif dönemde ilk analjezik ihtiyaç zaman

Postoperatif dönem de ilk analjezik ihtiyaç zaman , Grup M’de 38.60  3.17 dk,  Grup K’de ise

35.00  3.27’inci dakika da gerçekle ti ve gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark

saptand . Magnezyum uygulanan grupta ilk analjezik ihtiyaç zaman n uzad  belirlendi.

(P 0.001). (Tablo 22)

    Tablo 22: Postoperatif dönemde ilk analjezik ihtiyaç zaman

GRUP M GRUP K P DE ER
LK ANALJEZ K
HT YAÇ

ZAMANI (DK)

38.60  3.17 35.00  3.27 P 0.001

**Analizde kullan lan yöntem Student t testi.  De erler ortalama SD olarak gösterilmi tir.
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TARTI MA

    Anestezi uygulamalar nda, günümüzde tek bir ideal anestezik ajan bulunmamaktad r. deal

anestezik yakla m, de ik komponentlerin kombinasyon eklinde kullan  ile sa lanabilir ve

bu kombinasyonlar sonucunda  sinerjik bir etki sa lanarak, yan etkiler de azalt labilir. nhalasyon

anesteziklerine k sa etki süreli opiyoidlerin eklenmesi dengeli anestezide büyük bir ad m olmakla

beraber; halen h zl  derlenme sa layan, özellikle kardiyak depresyon yapmayan ve postoperatif

analjeziyi olumlu etkileyen adjuvanlar n ara lmas na devam edilmektedir (37).

Uzun y llar, preeklamtik gebelerde nöbet proflaksisinde ve kalp hastal klar nda  antiaritmik

ajan olarak  kullan lmakta olan magnezyum, ayn  zamanda NMDA reseptör antagonizmas

yoluyla  SSS’de depresyon yapmaktad r. Santral Sinir Sistemi’nde depresyon etkisi oldu u için

magnezyum, son y llarda anestezi uygulamalar nda adjuvan olarak kullan lmaktad r.

   Anestezi uygulamas  s ras nda hemodinamik stabilitenin sa lanmas  önemlidir. Özellikle

laringoskopi ve trakeal entübasyona stres cevap sonucunda  kan bas nc  ve kalp at m h nda art

ortaya ç kar. Bu hemodinamik cevap, tüm hastalar  etkilemekle birlikte serebral ve

kardiyovasküler hastal k gibi sistemik problemi olanlarda tehlikeli sonuçlar yaratabilmektedir.

Laringoskopi ve entübasyona cevab n azalt lmas , yeterli anestezi derinli i, analjezi sa lanmas ,

havayollar nda topikal ajanlar n kullan lmas , sempatolitik ajanlar, vazodilatörler, kalsiyum kanal

blokerleri ve alternatif hava yolu teknikleri ile sa lanabilir (38).

   Katekolamin sal nmas , laringoskopi ve entübasyon ile ortaya ç kan hemodinamik cevapta

önemli rol oynar. Magnezyumun in vitro artlarda adrenerjik sinir uçlar  ve adrenal bezlerden

katekolamin sal  inhibe etmesi, insanlarda da katekolamin sal  inhibe edebilece ini

dü ündürmü tür. James ve ark. (39), 1989 y nda yay nlanan çal malar nda, tiyopentalden sonra

60 mg/kg magnezyum sülfat uygulad klar  magnezyum grubunu, salin uygulad klar  kontrol

grubu ile trakeal entübasyona ba  katekolamin sal  ve kardiyovasküler cevap aç ndan

kar la rm lard r. Magnezyum grubunda entübasyon sonras  kalp h nda de me olmazken,

kontrol grubunda kalp h n istatiksel olarak anlaml  ölçüde artt  izlemi lerdir. Sistolik kan

bas nc  ise her iki grupta da artmakla beraber magnezyum grubundaki art  istatiksel olarak

kontrol grubuna göre daha az olmu tur. Entübasyon sonras nda epinefrin seviyeleri magnezyum

grubunda de mezken, kontrol grubunda artm , norepinefrin seviyeleri her iki grupta da artm ,

ancak kontrol grubunda art  anlaml  olarak daha fazla olmu tur.
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   Biz çal mam zda anestezi indüksiyonundan önce 30 mg/kg dozunda magnezyum sülfat

uygulad z ve anestezi idamesi boyunca 15 mg/kg/saat’ten infüzyona devam etti imiz

magnezyum grubu ile indüksiyondan önce ve sonra aneztezi boyunca magnezyumla ayn

miktarda % 0.9 izotonik infüzyonu yapt z kontrol grubunu magnezyum öncesi ve sonras

hemodinamik de erler aç ndan kar la rd zda, infüzyon öncesi ve sonras  kalp at m h

ve ortalama arter bas nc  aç ndan istatiksel anlamda bir fark saptanmad  görülmü tür.

Entübasyon öncesi ve sonras  hemodinamik de erler aç ndan kar la rd zda ; entübasyon

sonras  dönemde her iki grupta da  kalp at m h  ve ortalama arter bas nc n artt , art n

kontrol grubunda daha fazla ve istatiksel olarak gruplar aras nda fark oldu unu saptad k.

Magnezyum grubunda entübasyon sonras  kalp at m h n ve ortalama arter bas nc n daha

dü ük olmas , magnezyumun hem katekolamin sal  inhibe edici etkisine hem de

vazodilatatör etkisine ba  olabilir.

       James ve ark. (40), 16 feokromositoma tan  alm  17 hasta ile yapt  çal mada;

magnezyum sülfat n hastalar n 15’inde indüksiyon ve trakeal entübasyonda kardiyovasküler

de ikliklerin kontrolünü yeterli derecede sa lad , bu hastalar n 4’ünde tümere dokunulmas

ras nda arteriyel bas nc n kontrolü için sodyum nitroprusside gereksinim duydu unu

belirtmi tir. James, magnezyum sülfat n adrenal medulla ve periferik adrenerjik sinir uçlar ndan

katekolamin sal  inhibe etmesi, katekolamin reseptörlerini bloke etmesi ve damar

duvar nda dilatatör etkinlik yapmas  nedenleriyle feokromositoma cerrahisinde kullan n yararl

olabilece ini ileri sürmü tür. Allen ve ark. (41), trakeal entübasyona hemodinamik cevab n

oldukça artm  oldu u, serebral hemoraji, kardiyak yetmezlik ve pulmoner ödem gibi riskleri

ta yan gestasyonel proteinürik hipertansiyonlu 69 hasta ile yapt klar  çal mada, tiyopental

sonras  uygulad klar  1.5 mg/kg lidokain, 40 mg/kg magnezyum sülfat ya da 10 cgr/kg

alfentanili entübasyona kardiyovasküler cevap aç ndan kar la rm lar, alfentanil ve

magnezyum grubunda sonuçlar n daha olumlu oldu unu, ancak alfentanil grubunda fetal

depresyonun artt   göstermi lerdir.

       Ashton ve ark. (42), gestasyonel proteinürik hipertansiyonda, trakeal entübasyona bas nç

cevab  de erlendirmek için 40 mg/kg magnezyum uygulad klar  hastalar , 30 mg/kg

magnezyumla beraber ve 7.5 g/kg alfentanil kombinasyonu uygulad klar  hastalar ile

kar la rm lar, magnezyum-alfentanil kombinasyonunun arteriyel bas nç kontrolünü daha iyi
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sa lad , her iki grupta da katekolamin sal n yeterli oldu unu ve gruplar aç ndan fetal

sonuçlar aras nda fark olmad  bulmu lard r.

       Puri ve ark. (43) da, elektif koroner arter by-pass greft operasyonu uygulanacak ve

entübasyona stres cevab n tehlikeli olabilece i öngörülen 36 koroner arter hastas  ile yapt klar

çal mada 19 hastaya indüksiyon öncesi magnezyum ve 17 hastaya entübasyon öncesi lidokain

uygulam lar ve iki grubun entübasyona cevaplar  kar lat rm lar. Magnezyum grubunda

entübasyona hemodinamik cevab n daha az oldu unu bulmu lard r. Yine bu çal mada

entübasyon esnas nda lidokain kullan lan gruptaki 3 hastada ST segment depresyonu geli irken,

magnezyum grubundaki hastalar n hiçbirisinde ST segment depresyonu geli memesinin sebebini;

magnezyum ile after-load’ta azalma olu mas na ve koronerlerde dilatasyon geli mesine

ba lam lard r. Tüm bu çal malar ile korele olarak bizim çal mam z da magnezyumun

entubasyon s ras da artan kan bas nc  kontrolünde etkili bir ajan oldu unu göstermektedir.

     Yapt z çal mada peroperatif dönemde kalp at m h  aç ndan de erlendirdi imizde

kontrol grubu ile magnezyum grubu aras nda fark saptanmad . Bu sonuç; indüksiyonda 30 mg/kg

bolus ve 10 mg/kg/saat magnezyum infüzyonunu kullanan ve izotonik ile kar la rma yapan

Telci ve ark.(2) ve 30 mg/kg bolus ve 500mg/saat magnezyum infüzyonunu magnezyum ile

kar la ran Kara ve ark. (4) ile benzerdi. Bu çal mac lar ortalama arter bas nc nda da fark

saptamazlarken, bizim çal mam zda,  magnezyum grubunda, entübasyon sonras ,  peroperatif

15.dk, 30.dk, 45.dk, 90.dk, ekstübasyon öncesi ve sonras  dönemlerde kontrol grubuna göre

hipotanyon görülmü , entübasyon sonras  15dk.da magnezyum grubundaki ortalama arter

bas nc ndaki dü  istatiksel olarak da anlaml  bulunmu tur. Elsharnouby ve elsharnouby (44)

indüksiyon öncesinde  40 mg/kg bolus ve 15 mg/kg infüzyon uygulad klar  magnezyum grubunu

izotonik uygulad klar  kontrol grubu ile kar la rd klar  çal malar nda magnezyum grubunda

kalp at m h  ve ortalama arter bas nc  de erlerinin daha dü ük oldu unu izlemi lerdir. Biz de bu

iki çal mac  gibi magnezyumun hipotansif anestezide kullan labilecek adjuvanlardan biri

olabilece ini dü ünüyoruz. Peroperatif dönemdeki SpO2 de erlerimizde kontrol grubu ile

magnezyum grubu aras nda fark saptanmad . Preoperatif dönemde SpO2 de erleri aras nda fark

olmadan operasyona al nan ve kontrollü ventilasyon uygulanan hastalarda peroperatif dönemde

fark olu mamas  beklenen bir sonuçtu. Magnezyumun anestezik etkinli i de pek çok çal mac

taraf ndan ara lm r.
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   Telci ve ark. (2) total intravenöz anestezi uygulad klar  ve B S kullanarak anestezi derinli ini

tespit ettikleri hastalarda, 30 mg/kg bolus uygulay p, 10 mg/kg infüzyona devam ettikleri

magnezyum sülfat n anestezik ve analjezik gereksinimine olan etkilerini incelemi ler,

magnezyum grubunda izotonik uygulanan kontrol grubuna göre propofol tüketimi, remifentanil

tüketimi ve vekuronyum tüketiminde azalma izlemi lerdir. Telci ve ark. propofol tüketimindeki

azalmay  magnezyumun sedatif etkinli inin olabilece ine ba lam lard r. Choi ve ark. (3) da

benzer ekilde 50 mg/kg bolus sonras  8 mg/kg infüzyon ile devam ettikleri magnezyum

grubunda, izotonik uygulad klar  kontrol grubu ile kar la rd klar nda, propofol tüketiminin

azald  göstermi ler; sonuçlar  magnezyumun propofolün anestezik etkinli i ve NMDA

reseptör antagonizmas  artt rm  olabilece ini, propofolün hipotansif etkinli ini artt rm

olabilece ini veya magnezyumun anestezik veya analjezik etkinli i olabilece i eklinde

de erlendirmi lerdir. Schultz-Stubner ve ark. (45), 2001 y nda yay nlad klar  makalede 50

mg/kg magnezyum sülfat  indüksiyon sonras nda vermi ler, propofol infüzyon dozunu

elektroensefalografik kontrolle sa lam lar ve çal ma sonucunda mivacrium ve remifentanil

miktar nda azalma olurken tüketilen propofol miktar nda de me saptamam lard r. Seyhan ve

ark. (46), magnezyumun propofol tüketimine olan etkisini kontrol grubu ve 3 ayr  magnezyum

dozu ile kar la rm lard r. Kontrol grubuna normal salin uygularlarken, indüksiyondan önce 40

mg/kg magnezyum uygulad klar  magnezyum gruplar ndan birincisine normal salin, ikincisine 10

mg/kg/saat magnezyum ve üçüncüsüne de 20 mg/kg/saat magnezyum (sonraki 4 saat için)

uygulanm r. Telci ve ark. (2), gibi propofol tüketiminin magnezyum gruplar nda daha dü ük

oldu unu, 10 ve 20 mg/kg/saat dozda magnezyum infüze edilen gruplar aras nda propofol

tüketiminde fark olmad , infüzyon gruplar nda bolus grubuna göre propofol tüketiminin

azald  göstermi lerdir. Artan magnezyum dozlar n avantaj sa lamad  ancak

hemodinami i etkileyebilece ini ifade etmi lerdir.

      Biz de yapt z çal mada,  indüksiyon öncesinde ve operasyon boyunca magnezyum

uygulad z grup ile kontrol grubumuzda, indüksiyon s ras nda  1 cgr/kg fentanil, 0.7 mg/kg

rokuronyum ve B S de eri 60 alt na inene kadar titre edilerek propofol verildi. Magnezyum

uygulanan grupta propofol tüketimi istatiksel olarak da anlaml  derecede azalm  bulundu. Altan

ve ark. (47), magnezyum sülfat ve klonidini propofol tüketimi, hemodinamik cevaplar ve

postoperatif derlenme aç ndan kontrol grubu ile kar la rm lar, gruplar aras nda arteriyel

bas nç ve kalp h  aç ndan fark saptanmam , propofol tüketimi magnezyum ve klonidin
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grubunda daha azalm  olarak bulunmu  ve postoperatif derlenme magnezyum grubunda kontrol

ve klonidin gruplar na göre daha uzun sürmü tür.

   Magnezyumun inhalasyon anestezikleri üzerindeki etkisi konusunda çok az bilgi

bulunmaktad r. Thompson ve ark. (48), taraf ndan ratlarda yap lan çal mada, halotan n minimum

alveolar konsantrasyonunda %60 kadar azalma izlendi i rapor edilmi tir. Ancak bu çal mada

halotan n MAK de eri plazma magnezyum seviyesi 7 mg/dlt olduktan sonra dü meye

ba lam r. Schulz-Stubner ve ark.’ n yapt  çal mada, 50 mg/kg magnezyum sülfat

uygulanmas  takiben serum magnezyum seviyeleri ortalama bazal de erden,  0.79 - 1.62 mg/dL

art  göstermi tir. Durmu  ve ark. (49), magnezyum sülfat n sevofluran n entübasyon s ras ndaki

MAK de eri ve cilt insizyonu s ras ndaki MAK de erini belirlemek için yapt klar  çal mada 50

mg/kg bolus uygulay p 10 mg/kg infüzyon devam ettikleri magnezyum sülfat grubunu, salin

uygulad klar  kontrol grubu ve 30mg/kg bolus ve 10 mg/kg magnezyum sülfat infüzyonu

yapt klar  grupla kar la rd klar nda sevofluran n MAK de erinin artt  rapor etmi lerdir.

Levaux ve ark. (50), 2003 y nda yay nlad klar  çal mada indüksiyon öncesinde 50 mg/kg

infüzyon uygulad klar  magnezyum grubu ile ayn  volümde salin uygulad klar  kontrol grubunu

kar la rd klar nda cerrahi s ras nda gruplar aras nda sevofluran n end tidal konsantrasyonunda

istatistiksel olarak fark olmad  göstermi lerdir. Di er bir çal mada ise magnezyum ile

kontrol grubuna göre tüketilen sevofluran miktar  azalm , derlenme süresi uzam r (44).Bizim

çal mam zda da benzer sonuç bulundu; magnezyum infüzyonu yap lan grupta sevofluran

tüketimi azald . Ayr ca magnezyum infüzyonu yap lan grup ile kontrol grubu aras nda

ekstübasyon süresi, erken derlenme kriterleri olan verbal uyar lara cevap süresi, sözel cevap

zaman  ve Aldrete derlenme skoru 10 olma zaman  istatistiksel olarak anlaml ekilde uzam

bulundu. Bu sonuç, sevofluran anestezisinde magnezyumun kullan lan dozlar nda hipnotik

etkinli e katk  oldu u yönünde de erlendirildi.

   Pek çok çal mada bir kalsiyum kanal blokeri olan magnezyumun motor sinir uçlar ndan

asetilkolin sal  inhibe ederek non depolarizan nöromuskuler blok yapan ilaçlar n etkisini

potansiyelize etti i ve kas gev etici tüketiminde azalmaya yol açt  gösterilmi tir (2,3,44,45).

James ve ark. (51), magnezyum ile priming yap lmas n pankuronyumun etki ba lama h na

etkisini ara rmak için yapt klar  çal mada; pankuronyum uygulanmas ndan 1 dk önce bir gruba

60 mg/kg magnezyum sülfat, bir gruba da salin uygulam lar ve magnezyum ile pankuronyumun

etki ba lang ç h nda yararl  olmad  bulmu lard r. Ayn  çal mada induksiyondan 50 dk
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sonra her iki grupta da nöromusküler blok kolayca antagonize olmu  ve magnezyum grubunda

pankuronyumun etkisi uzamam r. Kussman B. ve ark. (52), 60 mg/kg magnezyumun

rokuronyumdan 1dk önce uygulanmas  normal salin uygulad klar  kontrol grubu ile

kar la rm lar ve magnezyumun nöromuskuler blo un ba lama h na etkisini ara rm lard r.

Relaksografi ile nöromusküler fonsiyonu ölçtükleri çal mada blo un ortalama ba lama zaman

her iki grupta benzer ç km , ancak magnezyum grubunda rokuronyuma ba  nöromuskuler

blo un uzad  görülmü tür. Biz de çal mam zda nöromusküler blo un ba lama süresini

de erlendirmeden sadece anestezi süresince kullan lan kas gev etici miktar  de erlendirdik.

Magnezyum uygulad z grupta rokuronyum tüketim miktar nda kontrol grubuna göre anlaml

derecede azalma izlendi. Bulunan sonuç di er çal malar ile benzer idi.

Ayr ca literatürde farkl  nedenlerle magnezyum kullanan hastalarda rekürarizasyon olgular  da

bildirilmi tir. Fawcett ve Stone (53), 67 ya nda laparoskopik kolesistektomi operasyonuna giren

bir erkek hastan n operasyon bitiminden 10 dk sonra derlenme odas na al nmas  takiben 5.dk da

geli en atriyal fibrilasyon tedavisi için uygulanan magnezyum sülfat kullan  sonras

nöromusküler güçsüzlük geli en ve reentübasyon gereken bir vaka tan mlam lard r. Çal mac lar

magnezyumun kulland klar  dozda tek ba na kas güçsüzlü üne yol açmayaca , ancak

noromusküler bloker kullan lan hastalarda potansiyalizasyona yol açabilece ini ve nöromusküler

blo un geri dönmesinden sonra en az 30 dakika kullan ndan kaç nmak gerekti ini ifade

etmi lerdir. Fuchs ve ark. (54), 20 hasta ile yapt klar  çal mada vekuronyum blo u sona erdikten

sonra bir gruba TOF oranlar  0.7 nin üzerine ç kt ktan hemen sonra, bir gruba da TOF oranlar  0.7

nin üzerine ç kt ktan bir saat sonra 60 mg/kg magnezyum uygulam lar, hastalar n tümünde

magnezyum sülfat n rekürarizasyona yol açt  göstermi ler ve rekürarizasyon riskinin TOF

oranlar  0.7 nin üzerine ç kt ktan bir saat sonra bile devam etti ini ifade etmi lerdir. Biz de

çal mam zda magnezyumun nöromusküler blok üzerindeki etkisini izlemek için, operasyon

boyunca nondepolarizan nöromusküler blo un peroperatif izlenmesinde standart uyar  kal  olan

TOF- Wacth monitörizasyonu  uygulad k.TOF-Wacth monitörizasyonu her iki grupta da inisiyal

cevap, T1%10 ve T1%25 cevaplar  saptand .Bu de erlerin kar la lmas  sonucunda

magnezyum infüzyonu yap lan grupta, kontrol gruba göre nöromusküler blok süresinin uzad

belirlendi. Çal mam zda ayr ca magnezyum grubunda rokuronyum bromur tüketimi kontrol

grubuna göre istatistiksel olarak anlaml  ölçüde dü ük bulunmu tur.
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   Perioperatif ve postoperatif a  tedavisi postoperatif derlenme üzerinde önemli bir faktördür.

Bu ekilde otonomik, somatik ve endokrin refleksler bask lanarak perioperatif morbiditede

azalma sa lan r (4). Anestezi s ras nda kullan lan de ik analjezik ajanlar n postoperatif analjezi

üzerindeki etkinli ini ara ran çal malar n say  azd r ve bu çal malarda analjezikler genellikle

tek ba lar na verilmi lerdir. Gün geçtikçe postoperatif analjezinin intraoperatif dönemde

planlanmas  görü ü daha çok benimsenmektedir ve intraoperatif dönemde verilen analjezik

adjuvanlar n postoperatif a n iddetini azaltabilece i ve opiyoid gereksiniminde azalma

sa layabilece i dü ünülmektedir (55). Bizim çal mam zda da indüksiyon öncesinde ve

peroperatif dönemde adjuvan olarak anestezi idamesine ekledi imiz magnezyum sülfat n,

postoperatif analjeziye etkisi ve ilk analjezik gereksinim zaman na etkisini ara rd k.Her iki grup

hastalar nda postoperatif 6. saate kadar belirli aral klarla VAS de erleri ve ilk analjezik

gereksinim zamanlar  hesapland .Sonuç olarak magnezyum uygulanan grup ile kontrol grubu

aras nda  postoperatif 10.dk, 20. dk, 30. dakikalarda VAS de erleri aras nda istatistiksel olarak

anlaml ekilde daha dü ük bulundu. 1.saat, 2.saat, 3.saat ve 6.saat VAS de erleri aras nda ise

anlaml  bir farkl k saptanmad ki grubu postoperatif ilk analjezik gereksinim zaman  aç ndan

kar la rd zda ise magnezyum uygulanan grupta, kontrol grubuna göre ilk analjezik ihtiyaç

zaman n anlaml ekilde uzad  görülmektedir.

Biz, bulant  ve kusma d nda yan etki gözlemlemedik. Kontrol grubunda bulant  9 hastada,

magnezyum grubunda ise 4 hastada, kusma ise kontrol grubunda 3 hastada, magnezyum

grubunda 1 hastada izlendi. Bu sonuç Schulz-Stübner ve ark.’ n (45), sonucu ile benzer ekilde

magnezyum grubunda daha az bulant  kusma izlenmesi ancak bunun istatistiksel olarak anlaml

olmamas  ile uyumlu idi. Kara ve ark.’da (4), postoperatif kusmay  magnezyum grubunda daha

dü ük oranda gözlemlemi ler ancak istatistiksel olarak anlaml  bulmam lard r. Bulant  ve

kusman n kontrol grubunda daha fazla olmas n istatistiksel olarak anlaml  olmasa da klinik

olarak anlaml  oldu unu dü ünüyoruz.

NMDA reseptör antagonistlerinin, a  modellerinde santral sensitizasyonun ba lamas

önlemede ve hipersensiviteyi ortadan kald rmada etkili olduklar  gösterilmi tir. Bu da NMDA

reseptör antagonizmas  yapan ajanlar n akut a n önlenmesi ve tedavisinde etkili olabilece ini

dü ündürür (56). Liu ark. (57), 2001 y nda yay nlad klar  çal mada ketamin ve magnezyumun

NMDA reseptörlerini non kompetetif olarak inhibe ettiklerini, birlikte kullan mlar nda ise additif

etkinin çok üzerinde bir etki olu turdu unu rapor etmi lerdir. NMDA reseptör antagonisti olan
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magnezyumun analjezik etkinli i sadece operasyon a lar  için de il, farkl  a  modelleri için

de de erlendirilmi tir. Memi  ve ark. (58), 2002 y nda yay nlanan çal malar nda magnezyum

sülfat n propofolün enjeksiyon a  önlemede etkili oldu unu göstermi ler ve propofolün

enjeksiyon a n önlenmesinde magnezyum sülfat n alternatif bir seçenek olabilece ini ifade

etmi lerdir. Agarwal ve ark. (59), da propofolün enjeksiyon a n önlenmesinde salin,

magnezyum ve lidokainin etkinli ini ara rm lar, magnezyum ve lidokainin e de er etkinlikte

oldu unu göstermi lerdir. Ba ka bir çal ma da Turan ve ark. (60), elektif el cerrahisinde lidokain

uygulan larak yap lan rejyonel intravenöz anesteziye (R VA) magnezyum eklenmesi ile anestezi

ve analjezi kalitesinin artt  izlemi lerdir.

Magnezyumun peroperatif kullan n intraoperatif ve postoperatif analjezik gereksinimini

azaltt na ait çal malar n yan nda, analjezik tüketiminde azalmaya neden olmad  gösteren

çal malar da vard r. Koining ve ark. (61), artroskopik diz cerrahisinde 50 mg/kg preoperatif

bolus verdikleri ve 8 mg/kg /saat magnezyum infüzyonu uygulad klar  çal mada kontrol grubuna

göre intra ve postoperatif dönemde analjezik gereksiniminde azalma oldu unu, VAS skorlar nda

ise gruplar aras nda fark olmad  göstermi lerdir. Levaux ve ark. (50), majör ortopedik

cerrahilerde indüksiyonda 50 mg/kg magnezyum uygulad klar  hastalarda kontrol grubuna göre

postoperatif opiyoid tüketiminin azald  ve a  skorlar n daha dü ük oldu unu, postoperatif

ilk gece uyku ve hasta memnuniyet skorlar n daha olumlu oldu unu göstermi lerdir. Kara ve

ark.’da (4), elektif histerektomi uygulanan hastalarda 30 mg / kg magnezyumu cerrahinin

ba lamas ndan önce bolus vermi ler ve 20 saat boyunca 0.5 gr/ saat infüzyona devam etmi ler,

kontrol grubuna göre intra ve postoperatif analjezik tüketiminde azalma oldu unu, postoperatif

anksiyete skorlar n iki grupta benzer oldu unu göstermi lerdir. 30. dk ve 18. saatte dinlenme,

oturma ve öksürme s ras ndaki a  skorlar  kontrol grubunda daha yüksekken di er zamanlardaki

VAS skorlar  aras nda fark bulunmam r.Yine ayn  çal mada uyku kalitesi magnezyum

grubunda istatistiksel olarak anlaml  olmamakla beraber daha iyi bulunmu tur. Tramer ve ark.

(62), abdominal histerektomilerde perioperatif magnezyum kullan n kontrol grubuna göre

daha az morfin tüketimi, daha iyi hasta konforu ve uyku kalitesi sa lad  ve bu s rada herhangi

bir yan etki geli medi ini göstermi lerdir. Bu çal malardaki sonuçlar magnezyumun analjezik

adjuvan olarak kullan labilece ini desteklemektedir. Bizim çal mam zda da intraoperatif

magnezyum kullan , postoperatif morfin tüketiminde oldu u gibi intraoperatif remifentanil

miktar nda da azalmaya yol açm r. Bhatia ve ark. (63), aç k kolesistektomilerde intraoperatif
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magnezyum infüzyonu ile postoperatif ilk 1 saatte a  kontrolü ve hasta konforunun daha iyi

oldu unu, ancak morfin tüketiminde kontrol grubu ile fark olmad  ve yan etki s kl n iki

grupta benzer oldu unu göstermi ler ve magnezyum sülfat n aç k kolesistektomilerde adjuvan

olarak kullan labilirli inin rolü konusunda daha fazla çal maya gerek oldu unu i aret

etmi lerdir. Ko ve ark. (64), 2001 y nda yay nlad klar  ve abdominal histerektomilerde

yapt klar  çal mada, 50 mg/kg bolus magnezyum sülfat  takiben 15 mg/kg /saat dozda infüzyona

6 saat devam ettikleri hastalar  ayn  volümde izotonik salin uygulad klar  kontrol grubu ile

kar la rm lar, postoperatif dönemde VAS skorlar n iki grupta da benzer ve 4 ün alt nda

oldu unu, postoperatif analjezik tüketiminin iki grupta da farkl  olmad , postoperatif

dönemde peroperatif magnezyum uygulanan grupta serum magnezyum seviyelerinin yüksek

oldu u halde serebrospinal s daki seviyelerin artmad  göstererek peroperatif magnezyum

infüzyonunun postoperatif a  önlemede etkili olamayaca  bildirmi lerdir. Magnezyumun

 tedavisindeki etkinli ini de erlendirmek için postoperatif dönemde de infüzyon eklinde

kullan ld  çal malar mevcuttur. Steinlecher ve ark. (65), kardiyak cerrahi sonras nda

magnezyum glukonat  önce 86.5 mg/kg bolus uygulam , daha sonra 13.8 mg/kg/ saat dozda

infüzyona trakeal ekstübasyondan 12 saat sonraya kadar devam etti i bir grubu, plasebo grubu ile

kar la rm , magnezyum grubunda remifentanil tüketimi, a  yo unlu u skorlar  daha yüksek

bulunmu  ve trakeal ekstübasyon zaman nda uzama izlenmemi tir.

                                           SONUÇLAR

   Sevofluran anestezisinde anestezi indüksiyonu öncesi ve idamesine magnezyum sülfat

eklenmesinin sevofluran ve kas gev etici tüketimi, hemodinamik de erler, derlenme, intraoperatif

ve postoperatif analjezi üzerine etkilerini ara rmay  amaçlad z çal mam zda;

1. Kontrol grubu ile kar la ld nda magnezyum grubunda operasyon boyunca hemodinamik

veriler daha dü ük bulundu.

2. Entübasyon sonras  dönem d nda, inspire edilen gaz kar  içindeki sevoflurane yüzdesi,

magnezyum uygulanan grupta daha az saptand .

3. Ortalama arter bas nc , entübasyon sonras  15. dakikada  kontrol grubunda anlaml ekilde

yüksek tespit edildi.
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4. ntraoperatif dönem içinde tüketilen kas gev etici   magnezyum grubunda azalm  bulunurken

sevofluran tüketiminde de azalma saptand .

5. VAS de erleri postoperatif ilk 30 dakika içinde daha belirgin olmak üzere 6. saate kadar

kontrol grubunda yüksek bulundu.

6. Sonuç olarak; sevofluran ile yap lan inhalasyon anestezisinde magnezyum sülfat n anestezi

indüksiyon ve idamesine eklenmesinin hipnotik etkinli e katk  oldu u, nondepolarizan kas

gev eticileri potansiyelize etti i ve intraoperatif, postoperatif analjeziyi olumlu etkiledi i

kan na vard k.

                                                 ÖZET

   Çal mam zda, inhalasyon anestezisinde magnezyum sülfat infüzyonunun sevofluran ve kas

gev eticisi tüketimi, derlenme ve postoperatif analjezi üzerindeki etkilerini ara rmay

amaçlad k.

   Çal maya ald z hastalar  randomize olarak iki gruba ay rd k: Magnezyum grubu Grup M

(n=25) ve Kontrol grubu Grup K (n=25). Hastalar n rutin monitorizasyonu yan  s ra, kas gev etici

gereksinim miktar  belirlemek için TOF- Watch monitörizasyonu ve anestezi derinli ini

belirlemek için bispektral indeks monitörizasyonu uyguland .Grup M’de indüksiyon öncesinde

30 mg/kg magnezyum sülfat 15 dk. içinde infüze edildi ve operasyon boyunca 10 mg/kg/saat

dozda infüzyona devam edildi.Grup K’da ise ayn  volümde izotonik, yine indüksiyon öncesi ve

operasyon boyunca uyguland .Her iki grupta da indüksiyon s ras nda B S de eri 50-60 olana

kadar titre edilerek propofol, 1 g/kg fentanil ve 0.6 mg/kg rokuronyum uyguland . Anestezi

uygulamas n idamesinde gaz ak  %50 oksijen, %50 azot protoksit olacak ekilde 6

litre/dakikadan ayarland  ve inspire edilen gaz kar  içindeki sevofluran yo unlu u,

hemodinamik parametrelerdeki % 20’lik de ime göre artt p azalt ld .Operasyon boyunca her

iki grup hastada da TOF- Wacth monitörizasyonu uyguland  ve T1 %25 de erini gösterdi inde

rokuronyumun tekrar dozlar  verildi.

    Operasyon boyunca hastalar n magnezyum infüzyonu öncesi ve sonras , entübasyon öncesi ve

sonras , entübasyondan sonraki 15. dk, 30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk. ve 90. dk, ekstübasyon

öncesi ve sonras  hemodinamik verileri ve Fi sevofluran de erleri kaydedildi. Operasyon

sonunda, operasyon süreleri, tüketilen sevofluran ve kas gev etici miktarlar  kaydedildi.



60

   Postoperatif dönemde hastalar n derlenmeleri erken derlenme ve Modifiye Aldrete derlenme

kriterleri ile de erlendirildi.

   Postoperatif analjeziyi sa lamak için cilt alt  kapat rken, 1 mg/kg intravenöz tramadol

uyguland . Hastalar n postoperatif 10. dk, 20. dk, 30. dk, 1.saat, 2.saat, 3.saat ve 6.saat vizüel

analog skala de erleri ve yan etki olup olmad  kaydedildi.

    Bulgular  de erlendirdi imizde gruplar aras nda demografik özellikler bak ndan fark

saptanmad . Ortalama arter bas nc  de erleri entübasyon sonras  ve 15. dk hariç gruplar aras nda

benzer bulundu. 15. dakika ve entübasyon sonras  ölçülen de erler kontrol grubunda istatiksel

olarak magezyum grubuna göre yüksek bulundu. Kalp at m h  entübasyon sonras  ölçümde

kontrol grubunda istatistiksel olarak anlaml  oranda daha yüksek bulundu, di er ölçüm

aral klar nda gruplar aras da fark saptanmad . ndüksiyonda, propofol tüketimi GrupM’de dü ük

bulundu. Magnezyum grubunda rokuronyum tüketimi anlaml  oranda dü ük, tof inisiyal, T1 %10

ve T1%25 olma zamanlar  ise anlaml  oranda kontrol grubuna göre daha uzun bulundu.

Ekstübasyon süresi, verbal cevap süresi ve Aldrete Skoru 10 olma süresi magnezyum grubunda

daha uzun bulundu. Postoperatif dönemde ölçülen VAS de erleri 10.dk, 20.dk, 30. dk’larda

magnezyum grubunda daha dü ük bulundu ve di er ölçüm dönemlerinde gruplar aras nda  fark

saptanmad . lk analjezik gereksinim zaman  magnezyum grubunda anlaml  oranda daha uzun

bulundu. Operasyon esnas nda ölçülen fi sevofluran de erleri entübasyon sonras  ölçüm hariç

tüm ölçümlerde magnezyum grubunda daha dü ük bulundu.

    Sonuç olarak intraoperatif magnezyum kullan  indüksiyonda propofol, intraoperatif

dönemde sevofluran kullan  azaltmakta, rokuronyum etkisini uzatmaktad r. Ayr ca

magnezyum, kontrol grubuna göre daha iyi postoperatif analjezi ve entübasyona daha az

hemodinamik cevap sa lamaktad r.
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