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ÖZET 

Venlrikü/ repo/arizasyon süresindeki değişkenfiği göste­
ren QT dispersiyonu farkil klinik durumlarda aritmi ve 
ani ölüm riskinin sap/anmasmda kul/am/abi/ir. Volatil 
anesiezik ajan uygulanan, Amerika Anestezi Topluluğu 
(ASA) sımflamasma göre klinik durumu 1 veya 2 olan 47 
hasrada QTc dispersiyonundaki akut de,~işmeleri değer­
/endirdik. Anestezi, sevof/uran (rı=l6)., halolan (n=17) 
veya izofluran/a (rı= 14) end-rida/ konsantrasyonun 
%1 'den %6'ya çıkan/mcaya kadar inspire edilen konsant­
rasyonun arrırılmasıyla sağlandı. EKG. kalp hızı ve kan 
basınçlan anestezi indiiksiyonundan hemen önce, end-ti­
dal konsanırasyon karm·fr duruma ulaşflktan 1 ve 3 dk. 
sonra, veküronyum uygulanmasmdan 1 ve 3 dk. sonra ve 
entübasyondan 1 ve 3 dakika sonra kaydedildi. Çalışmaya 
aldığımız tüm olgularda isriraharta QTc ve QTc dispersi­
yonu normal değerlerde idi. Anesiezik ajanların hepsi 
QTc dispersiyonunu indüksiyon öncesi değerlere göre be­
lirgin olarak uzartı. Sevof/uran ve izofluran QTc intervali­
ni indüksiyon öncesi değerlere göre uzatırken, halotanm 
QTc inrervali üzerine anlamli bir etkisi görülmedi. Sonuç 
olarak, anestezik ajanlar QTc dispersiyonunu artırarak 
miyokardiyal repolarizasyon anormalliğine sebep olurlar. 
QTc dispersiyonunun artması anestezi alan ve kardiyo­
vasküler hastalığı olmayan kişilerde göriilen aritmi/erin 
etyolojisinde rol alabilir. 

Anahtar kelime/er: Volarif anesietik ajanlar, QTc disper­
siyonu 

Derivasyonlar arasındaki en uzun QTc (düzeltilmiş) 

ile en kısa QTc'nin farkı o lan QTc dispersiyonu mi­

yokardiyal repolarizasyonunun duyarlı, aritmi riskini 

gösterınede ise özgül bir bulgusudur. (QTc intervali­

nin uzaması iskemik kalp hastalığında (1), sirazda (2) 

ve hatta sağlıklı bireylerdeki ani ö lümlerde (3) göste­

rilmiştir. Fakat QTc intervali ventriküler repolarizas­

yon anormalilesini yansıtmaz. Ventrikül repolarizas­

yon anormalilesini gösteren QTc dispersiyonu ise, 
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hipertrafik kardiyomiyopatilerdeki ve uzun QT 

sendromundaki aritmilerle, kalp yetersizliğindeki ani 

ölümle ilişkili olduğu gösterilm iştir (4-6). 

Kardiyak aritmiler genel anestezi sırasında sık ola­

rak karşılaşılan bir sorundur. Daha önce yapılan ça­

lışmalarda anestezinin QT ve QTc intervali üzerine 

olan etkileri araştırı lm ı ştır. Bu çalışmada, yapısal 

kalp hastalığı olmayan, kardiyak cerrahi dış ı genel 

anestezi alanlarda volatil anestezik ajanların QTc in­

tervali ve QTc dispersiyonu üzerindeki etkisi ince­

lenmiştir. 

MA TERY AL ve METOD 

Klinik durumu ASA I-II, yaş ortalaması34 ( 16-50 yaşları 
arasında) olan genel anestezi altında kareliyak cerrahi dışı 
genel cerrahi planlanan 47 olgu çalışmaya alındı. Tüm ol­
gulara çalışma hakkında bilgi verilip yazılı onay alındı. 
Tüm olguların operasyon öncesi kardiyolojik açıdan 
anamnezi alınarak fizik muayeneleri ve ekokardiografik 
incelemeleri yapıldı. Aşağıdakilerelen birisi varsa olgu ça­
lışma dışı bırakıldı: 1) QT interval süresini etkileyen ilaç 
kullanımı (antiaritmikler, beta-blokerler, pozitif inotropik 
ajanlar, trisiklik anticlepresanlar, fenotiyazinler gibi) 2) 
EKG'de sinüs ritminin olmaması 3) EKG'de aritmi, dal 
bloğu veya preeksitasyon bulunması 4) kapak hastalığının 
olması 5) perikardiyal effüzyon saptanması 6) idiyopatik 
veya edinilmiş uzun QT saptanması 7) kareliyak iskemi 
öyküsü olması 8) entübasyonun güç olacağının bekleımıesi 
9) elektrolit dengesizliğinin bulunması 1 O) alkol kullanma 
öyküsünün olması 1 1) cliyabetes mellitus olması. 

Olgulara hangi anestezik ajanın uygulanacağı operasyon­
dan bir gün önce yapılan kura ile saptandı. İzofluran grubu 
14, sevofluran grubu 16 ve hal o tan grubu 17 olgudan oluş­
tu. 

Anestezi indüksiyonun başlamasından 30 dk. önce 0.08 
mg.kgl midazolam ile premedikasyon yapıldı. Premecl i­
kasyonda başka bir antikolineıjik ilaç uygulanmadı. Ope­
rasyon odasında, EKG, oksijen saturasyonu, kalp hızı, ve 
non-invazif kan basınçları sürekli olarak ınonitorize edildi. 
Hastadan elektrolit ve hemogram değerlendiri lmesi için 
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kan alınd ı. Tüm hastalara volatil anesiezik ajanlarıyla 
anestezi indüksiyonu uygulandı. Solutulan anestezik aja­
nın konsantrasyonu her 3-5 atıında bir tedrici olarak 
%1 'den halatan için %4'e, sevofluran için %6'ya isofluran 
için %5'e çıkarı ldı. Karbondioksid ve anesiezik ajan ların 

end-tidal konsantrasyonları SC 7000 nıonitor (S iemens) ile 
izlendi. EKG kayıtları 25 nını/sn h ızında (Marqueııe, Car­
diosınart, Hellige Medical system) alındı. End-tidal kon­
santrasyonlam ulaşmak 6- I O dk. sürdü ve l ila 3 dk. sonra 
EKG, kalp hızı ve kan basınc ı kayıtları alındı. Veküron­
yuın intravenöz yoldan yapıldı ktan l ve 3 dk sonra kayıtlar 
alındı ve hasta entübe edildi. Entübasyon her bir hastada 
ay nı hekim tarafından 30-60 sn içinde tamaml andı. Entü­
basyondan 1 ve 3 dk sonra kayıt işlemleri tekrarlandı ve 
çalışına bu aşamada sonlandı. 

Her bir EKG iki kard iyolog tarafıııdan ayrı ayrı okunarak 
değerlendirildi. QRS'in başlangıcıııdan T dalgasının bazal 
hatla birleştiği noktaya kadar olan kısım QT intervali ola­
rak büyüteç yardımıyla ölçüldü. U dalgası varsa T ve U 
dalgalarının bazal hatla birleştiği en alt nokta T dalgasının 
sonu o larak kabul ed ildi. Bazett'r formülü (QTc= QT jRR) 
kullanılarak QTc hesaplandı. Oniki derivasyonun herbirin­
den ınaksiınal ve minimal QTc intervalleri bulunarak far­
kının alınmasıyla QTc dispersiyonu hesaplandı. İstatist i k 
anal izler Studenı ı-testi ile yapıldı. P<0.05 değeri istatistik­
sel o larak anlamlı kabul ed ildi. 

BULGULAR 

Her üç grubun klinik özellikleri (Tablo 1) ve aneste­

zi öncesindeki değerleri araında istatistiksel olarak 
anlamı fark saptanmad ı (Tablo 2). 

Tablo 1. Hastaların klinik özellikleri* 

Özellikler Halota n Sevonuran i zunuran 

Yaş (yıl) 31±8 34±9 35±8 

Cinsiyet (E/K) 9/8 9/7 8/6 

Ağırlık (kg) 64±1 ı 61± 10 65± 12 

K+(mEq.t · ı) 4.1±0.3 4.3±0.3 4.0±0.2 

Na+(ınEq. t · 1 ) 140±4 139±6 141±6 

Total Ca (mEq.t·l) 9.1±1.6 9.3± 1.9 9.2± 1.7 

Açlık glikoz (ıng/di) 78±13 85±9 8 1±10 

Kreatinin (ıng/di) 0.8±0.2 0.9±0.2 0.8±0.3 

Heınaıokriı (%) 44±3 42±4 45±3 

*Üç grup aramıda anlamlı istatiksel fark bulwımadt. 

Halotan ile QTc intervalinde anlamlı uzaına görül­

medi. İzofluran grubunda end-tidal konsantrasyon 

kararlı duruma eriştikden sonra 3. dakikadan itibaren 

QTc anlamlı olarak uzadı. Sevonuran grubunda ise 

QTc intervalinde ve küronyum veri lmesin i takiben 

3 . dakikadan sonra anlamlı uzama saptandı. (Tablo 
2, Şeki l 1). 

Her üç anestezi ajan ıyla indüksiyonun tüm dönemle­

rinde QTc dispersiyonunda ileri derecede an lamlı 

olarak uzama görüldü. (Tablo 2, Şeki l 2). 

Tablo 2. Anestezi indüksiyon csnasındaki kalp hız ı (vuru/dk), ortalama kan basıncı (mmHg), QTc interval sü resi (nıs), QTc dispersi­
on (QTd) süresi (ms) değerleri. Ortalama (standrt sapma). 

iö Yoll Yol3 Yek 1 Yck 3 Ent 1 Ent3 

İzojluran 

Kalp hızı 83(13) 90(9) 93(8)* 96(9)* 97(8)* ı 25( ı ı)*** ı 14( 10)*** 

OKB 83(9) 75( ı 2)** 68( ı ı)*** 63(8)*** 7 1( 12)*** 82( 1 1) 74( 13)** 

QTc 450(18) 444(30) 465(23)* 473(20)* 474(18)* 480(29)* 475(18)* 

QTd 35/11) 51(15)* 53( ı 0)** 67(10)*** 68( 13>*** 69( ı ı)*** 73( ı 3)*** 

Sevojluran 

Kalp h ı zı 86(14) 80(1 1) 78( 12)* 77(12)* 77( ı 2)* 96(17) 88( 16) 

OKB 90(9) 73( 10)*** 67( ı ı)*** 6 1(10)*** 72(7)*** 85(26) 82( 16) 

QTc 43 1(19) 436(3 1) 443(27) 44 1(32) 448(29)* 476(30)*** 460(30)** 

QTd 40( 1 1) 46(17) 50( 17)* 55( ı 7)** 58( 18)*** 65( ı 8)*** 73( ı 9)*** 

Halolan 

Kalp hızı 84(17) 75(17) 65(1 1)** 65( ı 0)*** 62(6)** 95(25) 69(1 1)* 

OKB 87( 15) 72( 12)** 65(8)*** 65(7)*** 64(7)*** 69(14) 66(8)*** 

QTc 431(2 1) 435(50) 426(33) 431(17) 429(24) 456(36)** 428(35) 

QTd 3 1(9) 53(29)* 48(1 3)*** 5 ı (16)*** 56( ı 5)*** 64(21)*** 65( 17)*** 

iö, indüksiyon öncesi; Vol/ ve Vol3, end tidal konsantrasyonun kararli duruma ulaşttktan 1 ve 3 dk. sonrast; V ek 1 ve 3. vekiironyumdan 1 
ve 3 dk. sonrast; Entl ve 3, entübasyon sonrast 1 ve 3 . dk. Anestezininher bir dönemindeki de,~er indüksiyon öncesi değerle karşılaşttrtl­
nuşttr. 

*p<0.05, **p<O.OI. ***p<O.OOI. 
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Şekil 2. Anestezi indüksiyonu esnasında anestezik ajaniara göre QTc dispersiyon sürele rinin değişimi.: Ortalama. İÖ, indüksiyon öncesi de­
ğer; Vol 1 ve 3, end-tidal konsantrasyonun kararlı duruma ulaşmasından sonraki 1. ve 3. dk; V ek 1 ve 3, veküronyum uygulanmasından son­
raki 1. ve 3. dk.; Ent 1 ve 3, entübasyon yapıldıkdan sonraki 1 ve 3. dk. 

Her anestezik ajan da kan basıncı üzerine benzer şe­
kilde etki gösterdi. (Tablo 2, Şekil 3). İndüksiyonun 
başlamasıyla düşmeye başlayan kan basıncı entübas­
yon döneminde normal değerlere tekrar yükseldi. 

İzofluran entübasyon döneminde daha belirgin ol-

mak üzere tüm dönemlerde kalp hızını artırdı. 

Sevofluran ve halotan kalp hızını entübasyon döne­
mi hariç yavaşlatdılar (Tablo 2, Şekil 4). Halotan 
grubunda 1 hastada çalışmanın sonunda kendiliğin­
den sinüs ritmine dönen nodal ritim görüldü. 

33 



Türk Kardiyol Dern Arş 1999; 27:31-36 

100 

ôi 90 
:ı: 
E s 80 
o 

~3 
c 
c;; 
aı 70 :i: i ---hal .c 
c ----·--. ' 1 

aı ' . i 
.><: • L- ... -ıso 

1 
aı 

60 E 
aı 
m -r 
o 50 

40 
c Vol1 Vol3 Vek 1 Vek 3 int 1 int 3 

Ölçüm zamanları 

Şekil 3. Anestezi indüksiyonu esnasında anesiezik ajanlarla görülen kan basıncı yanıtı. İÖ, indüksiyon öncesi değer; Vol ı ve 3, end-tidal 
konsantrasyonun kararlı duruma ulaşmasından sonraki 1. ve 3. dk; V ek I ve 3, veküronyum uygulanmasından sonraki ı. ve 3. dk.; Ent ı ve 
3, entübasyon yapıldıkdan sonraki I ve 3. dk. 
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Şekil4. Anestezi indüksiyonu esnasında anestezik ajanlarla kalp hızında görülen değişiklik. İÖ, indüksiyon öncesi değer; Vol 1 ve 3, end-Ii­
dal konsantrasyonun kararlı duruma ulaşmasından sonraki 1. ve 3. dk; V ek 1 ve 3, veküronyum yapılmasından sonraki 1. ve 3. dk.; Ent I ve 
3, entübasyon yapıldıkdan sonraki I ve 3. dk. 

TARTIŞMA 

EKG'de Q dalgasının başlangıcı ile T dalgasının so­
nu arasındaki interval QT intervali olarak tanımlan­
maktadır. QT intervali depolarizasyon ve repolari­
zasyon fazları ile tanımlanan ventrikülün elektriki 
sistolünün karşılığıdır. Ventrikül repolarizasyon sü­
resinin dispersiyonu ventrikül kastndaki uyannın ho­
mojen olmadığım yansıtır. Yüzeysel 12 derivasyonlu 

34 

EKG'deki her bir derivasyon ventrikül kasının farklı 

bölümlerinden gelen sinyaliere odaklanmıştır. En 
kısa QT intervali en erken repolarize olan sahayı 

gösterirken en uzun QT ise en son repolarize olan 
sahayı göstermektedir. En uzun ve en kısa QT inter­
vali arasındaki fark QT dispersiyonu olarak ad­
landırılmaktadır. QT dispersiyonu ventriküldeki 
repolarizasyonun homojen olmadığını , ayn bölgeler-
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de farklı repolarizasyon sürelerinin olduğunu göste­

rir. 

Repolarizasyon sürelerindeki söz konusu bu bölgesel 
değişkenliğin hayatı tehdit edici aritmilerin gelişme­
sinde güçlü bir indeks olduğu gösterilmiştir (4-6). 

Day ve ark. (5) uzun QT'si olanlarda artmış dispersi­
yonun kardiyak aritmiler için risk faktörü olduğunu 
ve beta-bloker tedavisiyle QT dispersiyonunun azal­
dığını bildirmişlerdir (7)_ Miyokard infarktüsü, sol 
ventrikül hipertrofisi gelişen hipertansiyon (8), ve di­
yabet (9) gibi klinik durumlarda QT dispersiyonunun 
daha uzun olduğu gösterilmiştir. Aynca alkolizm, 
kronik karaciğer hastalığı ve ciddi hipokalsemi veya 
hipokalemi gibi durumların QT intervalindeki anor­
malliklere sebep olduğu saptanmıştır. Periferik arter 
hastalığı (lO) ve miyokard enfarktüsünde QTc disper­
siyonu ile ilişkili artmış kardiyak mortalite riski sap­
tanmıştır. Roterdam çalışmasında da koroner arter 
hastalığı olsun veya olmasın kardiyak ölümle artmış 
QTc dispersiyonu arasında ilişki olduğu gösterilmiş­
tir (l l ) . Ventrikül repolarizasyon anormalliğinin me­
kanizması bilinmemekle birlikte fibrozisin önemli 
bir rol oynayabileceği ileri sürülmüştür (6) . Bununla 
birlikte bizim çalışmamızda olduğu gibi dinamik fiz­
yolojik anormalliklerde akut ve kendini sınırlayan 
bir şekilde rol alabileceği bildirilmiştir. Moreno ve 
ark. başarılı trombolizisle QTc dispersiyonun azaldı­

ğını göstermiş lerdir ( 12). Yine hipokaleminin hücre 
membranındaki elektriksel dengeyi bozup QTc dis­
persiyonunu artırması hipokalemide görülen aritıni­
lere yatkınlığını açık lar. Otonom nöral tonusdaki de­
ğişiklik miyokardiyal hücrelerin depolarizasyon ve 
repolarizasyonunu etkileyerek QT intervalini etkiler 
(13-14). 

Kalp hastalığı olmayanlarda görülen ventriküler fib­
rilasyonun mekanizması iyi biJinınernekte ve idiyo­
patik VF olarak adlandırılmaktadır (15-16). Joubert ve 
ark (17). İdiyopatik VF olgularında QTc dispersiyo­
nun arttığını saptamışlardır ( 18). Dahası miyokardi­
yal repolarizasyondaki bölgesel inhomojenitenin kö­
peklerde daha düşük fibrilasyon eşiğiyle ilişkili ol­
duğu gösteri lmiştir (14). 

Anestezinin pratik uygulaması esnasında kullanılan 

ilaçların çoğu QT interval süresini etkilediği için bu 
ilaçların tek tek etkisini araştırmak zordur. Çalışma­

mızda her bir ajanın etkisini olabildiğince tek tek de­
ğerlendirebilmek için volatil anestezik ajanların etki-

si anestezi indüksiyonu yapmak suretiyle incelen­
miştir. Çalışmarnızın eksiklerinden birisi bu vakalar­
daki aritmileri değerlendirrnek için seri EKG takibi 
veya Holter monitarizasyon yapılamamasıdır. 

Bu çalışmada kardiyovasküler yanıt açısından önce­
ki çalışmalarla benzer sonuçlar alındı. Halotan ve se­
vofluran ile kan basıncı ve kalp hızında entübasyon 
sırasında tekrar yükselen tedrici bir azalma gözlendi. 
İzofluran alanlarda ise tedrici bir taşikardi ve diğer 
ajaniara benzer kan basıncı düşüşü görüldü. Randeli 
ve ark (19). laringoskopi öncesi izofluran ile kalp hı­
zında ve plazma noradrenalin konsantrasyonunda 
önemli artış olduğunu bildirmişlerdir. Halotan ile 
plazma noradrenalin konsantrasyonunda bir değişik­
lik olmadığı, His-Purkinje ileti zamanını etkilemek­
sizin atriyal ileti zamanmda belirgin bir azalma yap­
tığı saptanmıştır (20). Direk negatif lusitropik ve kro­
notropik etkisi olan sevofluranın ise halotana göre 
daha az kalp hızında azalma yaptığı bildirilmiştir 

(21). Laringoskopi ve entübasyon esnasında sempatik 
aktivitede belirgin bir artış olduğu dolayısıyla norad­
renalin seviyesi, kalp hızı ve kan basıncında yüksel­
me olduğu bulunmuştur ( 19). 

Literatürde QTc üzerine halotanın farklı etkileri bil­
dirilmiştir. Riley ve ark (22). halotanın insan ve hay­
vanlarda QTc'yi uzattığını bildirmesine karşılık Gal­
Jaghier (23) QTc intervali üzerine önemli etkisinin ol­
madığını bildirmiştir. Michaloudis ve ark. ise halota­
nın QTc'yi kısaltırken izofluranın uzattığını bildir­
mişlerdir (24). Ancak halotanın dozu, uygulama süre­
si ve diğer ilaçlarla birlikte uygulanmış olması nede­
niyle farklı sonuçlar elde edilmiştir. Bizim çalışma­

mızda halotanın QTc intervali üzerine etkisi olmaz­
ken sevofluran ve izofluran QTc intervalini uzatmış­
tır. Ayrıca her üç ajan QTc dispersiyonunu arttırmış 
dolayısıyla ventrikül repolarizasyon homojenilesini 
bozmuştur. Oral problemler nedeniyle genel anestezi 
alan, 2-I 2 yaşları arasında, yapısal kalp hastalığı ol­
mayan olgularda yapılan bir çalışmada anestezik aja­
nın çeşidine göre ventrikül orijinli aritmiler o/o 25-62 
oranında bildirilmiştir (25). 

Sonuç olarak bu çalışmada volatil anestezik ajanla­
rın miyokardial repolarizasyon anormalliği gösteren 
QTc dispersiyonunu arttırdığı gösterilmiştir. QTc 
dispersiyonundaki bu artma ise yapısal kalp hastalığı 
olmayan hastalarda ortaya çıkan aritmilerin açıklan­

masında önemli olabilir. Yapısal kalp hastalığı olup 
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kardiyak cerrahi dışı genel anestezi alan hastalarda 

ise bu ajanlarla QTc dispersiyonun artmasının daha 

fazla olacağı beklenebilir. Kalp hastalığı olanlarda 

bunun kötü sonuçlar doğurma olasılığı daha yüksek 

olduğundan QTc dispersiyonunu uzatmayan yeni 

anestezik ajanların araştırılması gerekmektedir. 
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