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OZET

ANESTEZI INDUKSIYONUNDA KETAMIN VE PROPOFOL iLE BIRLIKTE
KULLANILAN ESMOLOLUN HEMODINAMI VE ENTUBASYON
KOSULLARINA ETKILERININ KARSILASTIRILMASI, MELIKE YUCEKUL,
UZMANLIK TEZI, KONYA, 2013
Amacg: Biz c¢alismamizda anestezi indiiksiyonunda ketamin ve propofol ile birlikte
kullanilan esmololun hemodinami ve entiibasyon kosullarina etkilerinin karsilagtirilmasini

amagladik.

Yontem: Etik kurul onay1 ve hasta izni alindiktan sonra elektif cerrahi planlanan 18-70 yas
aras1 126 hasta, rastgele dort grup; ketamin-esmolol (n=31), propofol-esmolol (n=33),
ketamin (n=31) ve propofol (n=31) olusturuldu. Indiiksiyon dncesi tiim gruplara 0.1mg/kg
iv morfin verildi. 2mg/kg dozunda ketamin veya propofol indiiksiyonu sonras1 0,5mg/kg
esmolol veya serum fizyolojik 1v bolus takiben iv atrakuryum 0,5mg/kg dozunda
uygulandi. 0,2mg/kg esmolol veya serum fizyolojik inflizyon dozlar 4 dk.'da yavas puse
verilmesinin ardindan entlibasyon gerceklestirildi. Entiibasyon kosullart miikemmel, iyi,
zayif olarak skorlandi. idamede ketamin veya propofol infiizyonu ile birlikte ile %50 O, +

% 50 N,O verildi. KAH, SAB, DAB, OAB, HBU, SpO, degerleri bazal, indiiksiyondan

sonra entiibasyondan once ve entlibasyon sonrasi 1, 3, 5, 7 ve 10. dakikalarda o6lgiildii.
Entiibasyon siireleri kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik 6zellikleri ve ASA fiziksel skorlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilk gozlenmedi (p>0.05). Entiibasyon kosullar
degerlendirildiginde grup PE’de %71,71 milkemmel ve %28,29 oraninda iyi yanit alindi. Gruplar
arasi KAH, SAB, DAB, OAB, SPO, ve HBU bazal degerleri benzerdi. indiiksiyon sonrasi,
entiibasyon sonrasi 1, 3, 5, 7 ve 10. dk’da oOlgiilen KAH degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark gozlenmezken (p>0,05), entiibasyon oncesi KAH degerlerinde ise sadece grup KE ile
grup PE arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlendi (p<0,05)

Gruplar aras1 degerlendirmede, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon Oncesi, entiibasyon sonrasi
1, 3, 5, 7 ve 10. dk’da &lgiilen SAB, DAB, OAB ve HBU degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark vardi (p<0,05).

Gruplarm indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi 1, 3, 5, 7 ve 10. dakika o6l¢iilen SPO, degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Grup i¢i karsilagtirmada; Grup KE'de entiibasyon sonrast 1 ve3.dk.daki KAH, SAB, OAB ve HBU

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artig mevcuttu (p<0,05). DAB degerleri agisindan ise



sadece 1.dk.daki artis anlamli idi (p<0,05). Grup PE 'de KAH, SAB, DAB, OAB, HBU
degerlerinde entiibasyon sonrasi 1.dk.da anlamli bir fark goézlenmezken (p>0,05), indiiksiyon
sonrasi, entiibasyon Oncesi ve entiibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10.dk.larda anlamli bir azalma
mevcuttu (p<0,05).Grup K'da KAH degerinde 1. dk.daki, SAB degerinde 1, 3, 5. dk.daki
DAB, OAB degerlerinde indiiksiyon sonrasi, entiibasyon dncesi ve entiibasyon sonrast 1,
3, 5, 7 vel0. dk.’lardaki HBU degerinde ise 1 ve 3.dk.daki artis istatistiksel olarak anlaml
idi. (p<0,05)Grup P'de 1. dk. da KAH, DAB, OAB ve HBU degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli artis mevcuttu.l.dk'daki SAB degerinde ise istatistikse olarak bir fark
gbzlenmedi (p>0,05).

Sonu¢: Esmolol'in 0.5mg/kg yilikleme sonrast 0.2mg/kg 4dk inflizyon dozunun
indiiksiyonda 2mg/kg propofol ile birlikte entiibasyona bagli gelisen hipertansiyon ve
tagikardi cevabini baskiladigi, ancak ayni doz ve yontemle uygulanan esmolol iin 2mg/kg
ketamin indiiksiyonu sonrast LTE'ye bagli hemodinamik yaniti 6nleyemedigi sonucuna
varilmigtir.

Anahtar Kelimeler: anestezi indiiksiyonu, esmolol, ketamin, propofol, trakeal entiibasyon



ABSTRACT

A COMPARISON OF THE EFFECTS OF ESMOLOL USED IN COMBINATION
WITH KETAMINE AND PROPOFOL IN ANESTHETICS INDUCTION ON
HEMODYNAMICS AND INTUBATION CONDITIONS, MELIiKE YUCEKUL,
MEDICAL SPECIALTY DISSERTATION, KONYA, 2013
Aim: The aim of this study is to compare the effects of esmolol used in combination with
ketamine and propofol in anesthetics induction on hemodynamics and intubation

conditions.

Methods: A total of 126 patients, aged between 18 and 70, for whom elective surgery had
been planned, were randomly divided into four groups following the ethics board approval
and patient consent. The groups were categorized as such: ketamine-esmolol (n=31),
propofol-esmolol (n=33), ketamine (n=31), and propofol (n=31). The patients in all groups
were administered 0.1mg/kg IV morphine before the induction. Following the induction of
2mg/kg ketamine or propofol, 0.5mg/kg esmolol or normal saline bolus and after that
0.5mg/kg IV atracurium were administered. Intubation was done following the 4-minute
slow push of 0.2mg/kg esmolol or normal saline infusion doses. Intubation conditions were
scored as perfect, good, and weak. During the maintenance 50% O, + 50% N,O was
administered together with ketamine or propofol infusion. HR, SAP, DAP, MAP, RPP, and

SpO, values were measured at basal, after the induction, before the intubation, and at

minutes 1, 3, 5, 7, and 10 following intubation. Intubation periods were recorded.
Results: No statistically significant difference was observed among the groups regarding
their demographic features and ASA physical scores (p>0.05). When intubation conditions
evaluated, we had 71.71% percentage of excellent and 28.29% percentage of good response results
achieved in the PE group. The intergroup HR, SAP, DAP, MAP, SpO,, and RPP basal values
were similar. While there was no statistically significant difference between HR values
measured at minutes 1, 3, 5, 7, and 10 following induction and intubation (p>0.05), a
statistically significant difference was seen only between Group KE and Group PE with
regards to pre-intubation HR values (p<0.05).

The intergroup evaluation revealed that there was a statistically significant
difference among SAP, DAP, MAP, and RPP values measured after the induction, before
the intubation, after the intubation, and at minutes 1, 3, 5, 7, and 10 (p<0.05).



There was, however, no statistically significant difference among the groups
regarding the SPO, values measured before the induction, after the intubation, and at
minutes 1, 3, 5, 7, and 10 (p>0.05).

The intragroup comparison in Group KE revealed a statistically significant

elevation in HR, SAP, MAP, and RPP values measured at the 1™ and 3" minutes following
intubation (p<0.05). Only the elevation at the 1® minute was significant regarding DAP
values (p<0.05). While no significant difference was observed in Group PE regarding HR,
SAP, DAP, MAP, and RPP values measured at the 1% minute following intubation
(p>0.05), there was a significant decrease after the induction, before the intubation, and at
minutes 3, 5, 7, and 10 (p<0.05). There was a statistically significant elevation in Group K
with regards to the HR value at minute 1, to the SAP value at minutes 1, 3, and 5, to the
DAP and MAP values following induction, before intubation, and at minutes 1, 3, 5, 7, and
10 following intubation, and to the RPP value at minutes 1 and 3 (p<0.05). There was a
statistical increase in HR, DAP, MAP, and RPP values at minute 1 in Group P. No
statistically significant difference was observed regarding the SAP value at minute 1
(p>0.05).
Conclusion: It was concluded that esmolol suppressed hypertension and tachycardia
response due to intubation following 0.5mg/kg of loading dose, 0.2mg/kg 4 min. infusion
dose during induction together with 2mg/kg propofol but esmolol, which was administered
at the same dose and through this method, could not prevent the hemodynamic response
depending on LTI following the induction of 2mg/kg ketamine.

Keywords: Anesthesia induction, esmolol, ketamine, propofol, tracheal intubation.
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1.GIRIS ve AMAC

Anestezi uygulamasi sirasinda entiibasyon islemi havayolunun acik tutulmasi, oli
boslugun ve solunum eforunun azaltilmasi, aspirasyonun oOnlenmesi, anestezistin ve
ekipmanin cerrahi sahadan uzaklastirilmasi ile cerrahi rahatlik saglanmasi, resiisitasyon

esnasinda havayolu kontrolii gibi faydalar saglar (Kayhan 2004a).

(Cagdas genel anestezi uygulamalarinin amagclarindan biri de, cerrahi girisim
uygulanan hastalarin vital organ ve sistem fonksiyonlarinin fizyolojik sinirlarda kalmasini
saglamaktir. Anestezi indiiksiyonunda endotrakeal entiibasyona bagli fizyopatolojik
degisiklikler onem tagimaktadir. Laringoskopi ve endotrakeal tiip yerlestirilmesi sirasinda,
laringeal ve trakeal dokularin uyarilmasinin sempatoadrenerjik aktivitede yaptig1 refleks
artis sonucu, katekolamin desarji, arter basinci ve kalp atim hizinda artis meydana
gelmektedir (Lea-Febirger 1993, Derdyshire 1983). Kardiyovaskiiler degisiklikler ve
katekolamin salmimi iki faza ayrilir. Birinci faz laringoskopi girisimi, ikinci faz
endotrakeal tiip yerlestirilmesidir (Shribman 1987). Tek basina laringoskopi supraglottik
basing uyarisi ile hem sistolik hem de diastolik basing artisina yol agmaktadir. Bu artis hem
indiiksiyon dncesi kontrol diizeyinden, hem de stabil anestezi donemindeki diizeyden daha
yiiksektir. Kalp hizindaki artis minimaldir. Ikinci faz yani entiibasyon girisimi, trakea igine
yabanci cisim girmesi ile infraglottik reseptorleri uyararak katekolamin diizeylerinde daha

fazla artisa neden olur. Basing yanit1 belirginlesir ve kalp hiz1 da artar (Collins 1993).

Bu yanit 6zellikle hipertansiyon, koroner arter hastalig1 serebrovaskiiler hastalik
gibi intrakranial ve kardiovaskuler problemi olan hastalarda patolojiyi daha da artirmakta
ve yasami tehdit eden komplikasyonlara neden olabilmektedir (Edwards 1994, Millar
1970).

Entiibasyona bagli istenmeyen yan etkileri ortadan kaldirmak icin; uygulanan genel
anestezinin derinlestirilmesi, genel anestezi esliginde laringeal alana topikal anestezi
uygulamasi, islemden birka¢ dakika once intravendz lidokain verilmesi, sempatoadrenal
yanit1 6nleyen vazodilatatorler, alfa ve beta adrenerjik blokerler, prekiirarizasyon, anestezi
indiiksiyonu Oncesinde kisa etkili (alfentanil, remifentanil) narkotik analjezikler

uygulanmasi gibi dnlemler alinabilir (Kayhan 2004a).

Laringotrakeal entiibasyona bagli meydana gelen hipertansiyon ve kalp atim hizi
artmas1 serebrovaskiiler patolojisi olan hastalarda (kafa i¢i yer kaplayan olusum,

anevrizma, arteriyovendz malformasyon vb.) intraserebral kanamaya yol acabilir.



Esmololun laringotrakeal entiibasyonda kullanilmasi bu tiir komplikasyonlar1 azaltir.
Yeterli serebral perfiizyonun saglanabilmesi i¢in diastolik arter basincinin idamesi ¢ok
onemlidir. Esmolol diastolik arter basincini sistolik arter basincina gore daha az diigiirerek

sistemik kan basincini ve kalp atim hizini kontrol altina almaktadir (Roy 1979).

Biz caligmamizda anestezi indiiksiyonunda ketamin ve propofol ile birlikte
kullanilan esmololun hemodinami ve entiibasyon kosullarina etkilerinin karsilagtirilmasini

amagcladik.



2. GENEL BILGILER
1. Endotrakeal Entiibasyon

Endotrakeal entiibasyon iglemi trakea i¢ine solunum yolunu giivenlik altina almak veya
solunumu kontrol etmek amaci ile bir tiip yerlestirilmesidir (Kayhan 2004a). Entiibasyon
islemi, havayolunun agik tutulmasi; havayolu ve solunumun kontrol edilmesi; solunum
eforunun azalmasi; aspirasyonun oOnlenmesi; anestezistin ve diger aygitlarin sahadan
uzaklagmasi ile cerrahi rahatlik saglamasi; herhangi bir sorun oldugunda resiisitasyon
kolaylig1 ve olii bosluk voliimii azalmasi gibi faydalar saglarken, islemin zaman almas1 ve
ozellikle giicliik ¢iktiginda 6zel beceri gerektirmesi, daha derin anestezi gerektirmesi ve
baz1 komplikasyonlara neden olabilmesi gibi sakincalar tasir (Kayhan 2004a, Morgan
2008a). Endotrakeal entiibasyonda entiibasyonun kalitesi kullanilan indiiksiyon ajanlarina
ve uygulanan dozlara bagli oldugu kadar entiibasyonun yapilacagi kosullara da baghdir
(Kayhan 2004a). Bu nedenle hastanin iyi hazirlanmasi ve kullanilacak ara¢ ve gereglerin
onceden kontrolii komplikasyonsuz bir entiibasyon i¢in énemlidir (Kayhan 2004a, Morgan
2008a). Entiibasyondan once ve entiibasyon sirasinda PaO, degerlerinin tehlikeli diizeye
diismemesi i¢in preoksijenizasyon uygulanir. Preoksijenizasyon %100 O, ile 2-5 dakika
arasinda yapilan spontan solunumu icerir (Morgan 2008a). Hastanin oksijen rezervini
arttirmay1 amaglar. Bu sayede indiiksiyondan sonra ventilasyonu zor olan hastalarda ve
oksijen rezervi kisitl hastalarda bir emniyet marj1 saglanmis olur (Kayhan 2004a, Morgan
2008a). Entiibasyon sirasinda laringoskopi, vokal kord pozisyonu, ikinma-6ksiirme,
ekstremite hareketi, maske ile ventilasyon ve ¢ene gevsemesi 6zelliklerine gore kosullari
degerlendirme skalas1 olusturulmustur. Endotrakeal entlibasyon islemi bazen gii¢ hatta

imkansiz olabilmektedir (Morgan 2008a, Edwards 1994).
A) Ust Hava Yollarinin Anatomisi

Ust hava yollar1, burun ve agiz bosluklar ile farenks, larenks, trakea ve ana bronslardan
meydana gelir. Havayollariin iki girisi vardir. Birinci giris olan burun; nazofarenks (pars
nasalis) ile ikinci giris olan agiz ise; orofarenks (pars oralis) ile devam eder. Bu giris
yerleri dnde damak ile birbirlerinden ayrilirken arkada farenkste birlesirler (Rosenblatt
2001). Fonksiyonel olarak havayolu burun deliklerinde baglar. Burnun solunumdaki en
onemli fonksiyonu havanin 1sitilip nemlendirilmesidir. Ust solunum yollarinda infeksiyon
veya polip gibi bir nedenle obstriiksiyon gelismedikge, burun temel soluma yoludur. Sessiz

bir solunum sirasinda nazal pasajdaki direng, hava yollarindaki toplam direncin 2/3’{inii



olusturur. Farenks, kafatabani hizasinda burnun arka kismindan baglayarak krikoid
kikirdaga kadar uzanir ve 6zafagus ile devam eder. U seklinde fibromiiskiiler bir yapidir.
Farenks oOnde burun, agiz ve larinks ile sirasiyla, nazofarenks, orofarenks ve
laringofarenkse (pars laryngea) acilir. Nazofarenks, orofarenksten, 6nde yumusak damakla,
arkada hayali bir diizlemle ayrilir. Nazofarenksten hava akiminin engellenmesinin baslica
nedeni, biiylimiis tonsiler lenfoid yapilardir. Orofarengeal obstriiksiyonun baslica nedeni,
genioglossus kasinin tonusundaki azalmaya bagli olarak dilin geriye diismesidir. Bu kas,
dili 6ne dogru hareket ettirerek farengeal bir dilatatdr olarak rol oynar. Epiglot, dil
kokiinde, fonksiyonel olarak orofarenksi laringofarenksten (hipofarenks) ayirir, yutma
sirasinda glottisin iizerini Orterek aspirasyonu onler (Sekil 2.1) ( Rosenblatt 2001, Benunof

1999).

By Rastiag Tiroid kartilaj

Epiglottis
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Sekil 2.1. Ust Hava Yollarinin Anatomisi

Larenks, servikal 3. ve 6. vertebralar hizasinda uzanir. Fonasyon organi ve mide
iceriginden alt hava yollarin1 koruyan bir kapak olarak gorev yapar. Ligaman ve kaslarin
bir arada tuttugu kikirdak bir iskeletten meydana gelir. Larenks, 9 kikirdaktan olusur;
tiroid, krikoid, epiglot (tek kikirdaklardir), aretenoid, kornikulat ve kuneiform (gift
kikirdaklardir) (Sekil 2.2.) ( Rosenblatt 2001, Benunof 1999).
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Sekil 2.2. Larenksin Anatomik Yapisi

Epiglot, dilin farengeal yiizeyine dogru glossoepiglottik kivrimi olusturan miik6z
bir membranla ortiili fibréz bir kikirdaktir. Bu katlantinin diger yliziindeki cukur,
valleculae olarak adlandirilir. Bu alan laringoskop bleydinin kavsinin yerlesmesini

saglayan bir bolge olusturur (Sekil 2.3).

Sekil 2.3 . Laringoskopi

Larengeal bosluk, epiglottan krikoid kikirdagin alt sinirina kadar uzanir. Larenksin
girisi epiglot tarafindan olusturulur. Epiglot, her iki yanda ariepiglottik kivrimlarla
aretenoid kikirdaklarin {ist ucuna baglanir. Larengeal boslugun i¢inde, fibr6z dokudan
olusan, dar bir bant olan vestibiiler kivrim yer alir. Vestibiiler kivrimlar, aritenoidlerin
anterolateral yiizeyinden, epiglota baglanan tiroidal ¢entige uzanir. Vestibiiler kivrimlar,
yalanci vokal kordlar olarak adlandirilir ve gergek vokal kordlardan, larengeal siniis veya
ventrikiille ayrilirlar. Gergek vokal kordlar, soluk beyaz renkte ligamentdz yapilardir. Onde
tiroidal ¢entige, arkada ise aritenoidlere baglanirlar. Vokal kordlar arasindaki iiggen
seklindeki aralik (trianguler fissure) glottik girisi olusturur. Bu, eriskinde larengeal girisin
en dar segmentidir. 10 yasin altindaki ¢ocuklarda en dar segment, krikoid halka diizeyinde

kordlarin hemen altindadir (Sekil 2.4.) ( Rosenblatt 2001, Benunof 1999).
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Sekil 2.4. Larinks girisinin anatomik yapisi.

Trakea, 6. servikal vertebra hizasinda, tiroid kikirdak dilizeyinde baslar, tiibiiler bir
yapidadir. Arka kismi diizlesmis 16-20 adet atnali seklindeki kikirdak halka tarafindan, 5.
torasik vertebra diizeyinde, sag ve sol ana bronsa ayrildig bifurkasyona kadar desteklenir.
Trakeada mekanik ve kimyasal stimuluslara duyarli birkag tip reseptor bulunur. Trakeanin
arka yiiziindeki kaslar iginde yavas adaptasyon gosteren gerilim reseptorleri bulunur.
Bunlar solunumun hizi ve derinligini diizenlerler. Ayrica vagal efferent aktivitede
azaltarak, iist havayollar1 ve bronglarda dilatasyon da olustururlar. Diger reseptorler, hizl
adaptasyon gdsteren irritan reseptOrlerdir. Trakeanin tiim c¢evresi boyunca uzanirlar.
Oksiiriik ve bronkokonstriiksiyona yol agarlar (Rosenblatt 2001, Morgan 2008a, Gal 2005).
Ust hava yollarmin duyusal ve motor innervasyonu 5,7, 9,10. kranial sinirlerden saglanir

(Sekil 2.5).

~ V; Ophthalmic division of trigeminal nerve
(anterior ethmoidal nerve)

V, Maxilary division of trigeminal nerve
(sphenopalatine nerves)

V; Mandibular division of trigeminal nerve
(lingual nerve)

IX Glossopharyngeal nerve

X Vagus nerve
SL Superior laryngeal nerve
IL Internal laryngeal nerve
AL Recurrent laryngeal nerve

Sekil 2.5. Ust hava yollarinin innervasyonu



Vagal sinir (10. kranial sinir) epiglotun altindaki havayollarinin duyusunu saglar.
Vagusun siiperior larengeal dali, eksternal larengeal (motor) ve internal larengeal (duysal)
sinir olarak ayrilir. Internal dal, larenksin epiglot ve vokal kordlar arasindaki kisminin
duyusal innervasyonunu saglar. Vagusun diger bir dali olan rekiirren larengeal sinir
larenksin vokal kordlar altindaki kisminin ve trakeanin innervasyonunu saglar. Larenks
kaslari, rekiirren larengeal sinir tarafindan innerve edilir. Bunun tek istisnasi, siiperior
larengeal sinirin bir dali olan eksternal larengeal sinir (motor) tarafindan innerve edilen
krikotiroid kastir. Posterior krikoaretenoid vokal kordlarda abduksiyon yaparken, lateral
krikoaretenoid kaslar vokal kordlarin temel adduktorlaridir (Morgan 2008a). Larenksin
kanlanmasin1 saglayan arterler tiroid arterin dallarindan koéken alir. Krikotiroid arter,
eksternal karotid arterin ilk dali olan siiperior tiroid arterden ¢ikar, iist krikotiroid
membranin iizerinden gecer ve krikoid kartilaj ve tiroid kartilaj arasinda uzanir. Superior
tiroid arter, krikotiroid membranin lateral kenar1 boyunca seyreder. Krikotirotomi
planlanirken, krikotiroid ve tiroid arterin anatomisi géz oniinde bulundurulmalidir, ancak
bu durum nadiren uygulamay1 etkiler. Orta hatta krikoid ve tiroid kikirdaklarin ortasinda

kalinmasi en iyisidir (Morgan 2008a).

GELISEN SEMPATOADRENERJIK YANIT

Solunum sistemi orofarenks, nazofarenks ve proksimal hava yollarindaki duyusal
reseptorlerin olusturdugu noérolojik refleksler ile korunmaktadir. Glossofaringeal sinir
orofarenkste, glottis 6n yiiziinlin {istiinde yer alir ve vagal sinire duyusal uyarilari iletir.
Superior ve rekiirren laringeal sinirlerde diger laringotrakeal yapilarin duyusal uyarilarini
vagal sininre iletir. Bu uyarilar suprasegmental ve hipotalamik sempatik merkezleri aktive
ederek periferik sempatoadrenerjik yanitin olusmasina neden olur. Olusan efferent uyarilar
ile glottik, néromuskiiler kardiak ve serebral yanit ortaya g¢ikar ve adrenal medulladan
sistemik katekolamin salimimi gergeklesir. Efferent yol; sempatik sinir sisteminin kalbe
giden T1-T5 dallarini, vasiiler yataga giden T1-2 dallarini ve adrenal bezleri innerve eden
T6-L2 dallarini igerir (Lea-Febirger 1993, Kaplan 1991). Laringotrakeal entiibasyon
sonras1 meydana gelen sempatik ve sempatoadrenerjik yanit sonrasi fizyolojik degisiklikler
meydana gelebilir. Bunlar ortalama olarak kalp hizinda 20atm/dk, sistolik basingta
50mmHg ve diastolik basingta 30mmHg'lik artiglar olup bu degisiklikler laringoskopi ile
baslamakta 2-3 dakika i¢inde maksimum seviyeye ulasmakta ve 5-7 dakika sonrada

laringoskopi  Oncesi seviyeye inmektedir. Bu fizyolojik yanitlar disinda asiri
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sempatoadrenerjik aktiviteye bagl olarak olusabilen hipertansif yanit ve tasikardi disinda;
ekstasistol, prematiir veya bigemine ventrikiiler atimlar meydana gelebilir. Solunum
yollarinda obstriiksiyon, ikinma, dksilirme, arteriyel ve vendz basingta artma, laringospazm
ve bronkospazm direkt entiibasyona bagli ya da entiibasyonun komplikasyonlar1 sonucu
meydana gelebilir. Sonugta olusan hiperkapni ve hipoksi intrakranial ve intraokiiler basinci
artirir. Bu etkiler iskemik kalp hastalig1 ve intrakranial patolojisi olan hastalarda oldukca
tehlikelidir. Entlibasyon islemi sirasinda intragastrik basing artmaktadir, bu durum midesi
dolu olan hastalarda aspirasyon riskini artirmaktadir (Kayhan 2004a, Lea-Febirger 1993,
Edwards 1994, Kaplan 1991, Fox 1977).

Trakeal entiibasyona hemodinamik yanitin 6nlenmesinde bir¢ok yaklasim vardir.

Bunlar 3 temel grupta incelenebilir.

1) Periferik duyu reseptorleri ve afferent yollarin blokaji; topikal uygulama ve sinir
infiltrasyonu ile saglanir. Topikal anesteziklerden tetrakain (%]1-2) ve kokain (%4)
kullanima uygundur. N.laringeus superior 'un blokaji kolaydir.2-4 dakikalik latent bir

dénemden sonra ¢ok iyi bir duyu anestezisi saglanir.

2) Duyusal yollarin santral etkilerinin blokaji; fentanil, morfin gibi opioidler, hipotalamik

blokaja yonelik droperidol gibi ndroleptik ajanlar ile saglanir.

3)Efferent yollar ve effektor reseptorlerin blokaji; bu blokaj iv lidokain, beta blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri, hidralazin ya da sodyum nitroprussid ile arter diiz kaslarinin
direkt blokaj1 ve sempatik ganglion blokaji ile saglanir (Lea-Febirger 1993). Beta reseptor
antagonistleri  (beta blokerler) trakeal entiibasyon sirasinda meydana gelen
sempatoadrenerjik yanita bagli hipertansiyon ve tasikardiyi kalp ve damarlar iizerinde
bulunan beta reseptorlerini bloke ederek engeller (Miller 1989). Opioidler, trakeal
entiibasyon sirasinda olusan hipertansiyon ve tasikardiyi santral opioid reseptdrler lizerinde

etki ederek engeller (Martin 1982).

KETAMIN

Ketamin, fensiklidin grubu nonbarbitiirat bir intravendz anesteziktir. Suda eriyen bir tuz
olup, berrak, renksiz ve oda 1sisinda stabil bir soliisyondur. Soliisyonun pH’s1 3.5-5.5tir.
Yagda erirligi yliksek oldugu icin, ketamin de tiyopental gibi 6nce beyin ve kanlanmasi
yiiksek olan dokulara gider. Zarlar1 kolaylikla gecen ketamin’in yayilimi, dolasim

zamanina bagli olarak hizlidir. Daha sonra diger dokulara dagilir ve santral sinir
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sistemi’ndeki etkileri bu dagilim sonunda ortadan kalkar. Ketamin, santral sinir sisteminde
spinal korddaki postsinaptik refleks blokajin1 ve beynin cesitli bolgelerinde bulunan
eksitatdr norotransmiterlerin inhibisyonunu da i¢eren multipl etki gdsterir. Retikiiler aktive
edici sistemi deprese ederken, limbik sistemi aktive eder. Ketamin uygulanmasindan sonra
olusan tabloya dissosiyatif anestezi (gozlerin agik kalmasi, nistagmus, sekresyon artisi,
katalepsi, amnezi, hafif sedasyon ve analjezi) adi verilmektedir. Ketamin ile koruyucu
refleksler aktif kalir (Kayhan 2004b). Ketamin, nonkompetitif bir N-metil D-aspartat
(NMDA) reseptor antagonistidir. Santral sinir sisteminde eksitatdér ndrotransmitter olan
glutamat yoluyla NMDA reseptor aktivasyonunu dnler. Glutamat’in presinaptik salinimini
azaltir ve inhibit6ér transmitter olan GABA’nin etkisini potansiyalize eder (Joshi 2000).
Bunlarin sonucunda, ketamin olduk¢a kuvvetli analjezik etkinlik kazanir. Ketamin, santral
etki yaninda spinal kord arka boynuz ndronlar1 {izerinde de etki yapar. Opioid
reseptorlerine baglandigina ait bilgiler vardir. Bu etkileri nedeniyle intratekal veya epidural
yoldan analjezik amagla kullanilmistir (Kayhan 2004b). Sinir kokiiniin kompresyonuyla
lokal olarak iiretilen inflamatuar mediatorler notrofilleri aktive edebilirler, bunlar kan
damarlarina yapisarak kan akimimi yavaglatirlar. Ketamin, inflamatuar mediatorlerin
ndtrofil tiretimini suprese eder ve kan akimi diizelir. Lokositlerin endotel hiicrelerine dogru
migrasyonu ketamin ile azaltilir. Sitokinleri inhibe etmesi de ketaminin analjezik etkisine
katkida bulunur (Kapur 2002). Ketamin karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilir ve
yikim iiriinleri bobrekler yoluyla atilir. Yikim iirlinlerinden biri olan norketamin hipnotik
etkili olup, bilincin donmesinden sonraki sersemlik ve tam uyanamama halini
aciklamaktadir. Ketaminin %4 kadar idrarla degismeden atilir. Barbitiiratlara benzer
sekilde, ketamin, karacigerde ila¢ metabolizmasindan sorumlu enzimlerde indiiksiyon
yapar. Kisa araliklarla uygulandiginda gelisen kronik toleranstan bu etkinin sorumlu
oldugu kabul edilir. Boylece, ketamin kendi metabolizmasindan sorumlu enzimleri
indiikleyerek yikimini arttirdigindan, ayni etkiyi saglamak iizere giderek daha yiiksek
dozlarda verilmesi gerekebilir (Kayhan 2004b). Ketamin iv, im veya peroral olarak
uygulanir. Intravendz bolus enjeksiyonundan 30- 40 saniye sonra cerrahi anestezi olusur,
derlenme 10-15 dakikada redistribiisyon ile gerceklesir. Intramuskiiler enjeksiyonundan 5
dakika sonra biling kayb1 goriiliir. Etki 20 dakikada en iist diizeydedir. Ketamin, oral
uygulanimda ise 20-45 dakika siire ile sedasyon saglar. indiiksiyonda iv olarak 1-2 mg/kg;
IM olarak 3-5 mg/kg dozda uygulanir (Ozcengiz 1998). Halen kullanilmakta olan ketamin
sollisyonu rasemik bir soliisyondur. Ketamin’in izomerleri de izole edilmis olup; rasemik

soliisyon ‘RK’, dekstro(+) izomeri ‘PK’ veya S(+); levo(-) izomeri ‘MK’ veya R(-) olarak
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ifade edilir (Sekil 2.6). Bir¢ok Avrupa lilkesinde kulanilan S(+) izomeri pek ¢ok bakimdan
digerlerinden farklilik gosterir. Ornegin anestezik etkinligi RK’nin 2 kati, MK’nm 3
katidir; analjezik etkinligi daha fazla; psikomimetik etkiler ve nahos rilya gérme, bulanti-

kusma gibi yan etkileri daha azdir (Kayhan 2004b).

8,(+)-Ketamin hidroklorid R,(-)- Ketamin hidroklorid

Sekil 2.6.Ketamin’in yapisal formiilii
Sistemlere etkileri

1- Kardiyovaskiiler sisteme etkisi: Ketamin kan basincini, kalp debisini ve atim hizini
artirir. Indirekt kardiyovaskiiler etkileri sempatik stimiilasyona baglidir. Pulmoner arter
basincini yiikseltir. Yiiksek ketamin dozlarinin yaptigi direkt myokard depresyonu,
sempatik blokta (medulla kesisi) veya katekolamin depolarmin tiikkenmesi sonucu (agir
sokun son safhasi) ortaya cikar. Buna karsin akut hipovolemik sokta indirekt uyarici

etkisinden yararlanilir.

2- Solunum sistemine etkisi: Ketamin gii¢lii bir bronkodilatdrdiir. Ust solunum yolu
refleksleri aktif kalir, sekresyonlarda artis goriiliir. Bu etki antikolinerjik premedikasyonla
Onlenebilir. Aspirasyon riski yiiksek olan hastalara ketamin uygulandiginda, solunum

yollarini giivenceye almak icin hastalar entlibe edilmelidir.

3- Sinir sistemine etkisi: Ketamin ile serebral kan akimi, intrakranyal basing ve beynin
oksijen tiiketimi ile subkortikal elektriksel aktivite ve myokloni artar. Istenmeyen
psikomimetik etkileri (illiizyon, riiyalar ve deliryum) ¢ocuklarda ve 6nceden benzodiazepin
verilenlerde daha az goriiliir. Ketamin ile tam bir anestezi, yani analjezi ve biling kayb1

elde edilebilir, ancak amnezi yeterli olmayabilir.

4- Goze etkisi: Ketamin goz i¢i basincini arttirir. Kornea refleksi korunur. Gozler agiktir ve

anlamsiz goz hareketlerine ve nistagmusa neden olur (Ozcengiz 1998).
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Ketaminin anestezide kullanimi

1- Analjezik olarak kullanilir, 2- Anestezi indiiksiyonunda ve idamesinde su durumlarda

endikedir:
-Kardiyak tamponatl hastalarda,
-Sagdan sola santli konjenital kalp hastalarinda,
-Sokta,
-Maskesiz anestezi sagladigi i¢in ylize uygulanacak cerrahi girisimlerde,
-Yanik olgularinda,
-Havayolu duyarl hastalarda,

-Cocuklardaki kiigiik cerrahi girisimlerde kullanilir (Egan 1995, Ozcengiz 1998)
Yan etkileri:

1- Deliryum, konflizyon, illiizyon, 6fori ve korku goriiliir,

2- Salivasyonda artis meydana gelir, aspirasyon riski vardir,

3- Sik uygulamalardan sonra hipnotik etkilerine kars1 tolerans gelisir (Ozcengiz 1998).

Kontrendikasyonlari:

1- intrakranyal kitle varliginda ve kafa igi basinc1 artmis hastalarda,

2- G0z yaralanmalarinda,

3- Iskemik kalp hastaliklar1 ve pulmoner hipertansiyon varliginda,

4- Katekolamin depolari tilkenmis hastalarda,

5- Psikiyatrik bozukluklarda, ketamin kullanilmamalidir (Ozcengiz 1998).

Ilac etkilesimleri:

1- Ketamin, nondepolarizan blokerlerin etkilerini arttirir,

2- Teofilin ile kombinasyonunda epileptik kriz goriilebilir,

3- Benzodiazepinler, ketaminin eliminasyonunu, kardiyovaskiiler etkilerini, haliisinasyon,
illiizyon, riiyalar ve deliryum gibi psikomimetik yan etkilerini azaltirlar,

4- Inhalasyon anestezikleri, ketaminin etkilerini uzatirlar,

5- Opioidler ile ketamin’in birlikte kullaniminda uzamis apne goriilebilir,

6- Propranolol, fenoksibenzamin gibi sempatik antagonistler, halotan ve daha az olmak
tizere diger volatil anestezikler, ketaminin direkt kardiyoinhibitér etkisini ortaya
c¢ikarabilirler,

7- Lityum, ketaminin etkisini uzatir(Ozcengiz 1998, Morgan 2008b).
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PROPOFOL

Hizli indiiksiyon saglamasi, etki siiresinin kisa olmasi, toksik metabolitlere donligmemesi
ve birikim yapmamast gibi 6zellikleri ile etkili bir intravendz anestezik ajan oldugu
gosterilmistir (Mc Collum 1987, Rolly 1985a). PH’1 6-8,5 sudaki pKa’s1 11 dir. ICI 35868,
disoprofol ve disoprivan diger isimleri olup ilk kez Kay ve Rolly tarafindan 1997°de ¢abuk
etki gosteren bir intravandz anestezik olarak tanimlanmistir (Kay 1977).

Kimyasal yapisi; 2,6 diizpropilfenol, 2,6 1-metil-etil fenoldiir (Sekil 2.7) (De Grood
1987). Bugilin kullanilan formu, %10 soya yagi, %2.25 gliserol, %1.2 yumurta
fosfotidlerinden elde edilen ak6z emiilsiyonun %1°lik soliisyonudur (Sun 1989, Kay 1986).
Hafifce viskoz siite benzer beyaz sivi bir madde seklindedir. Oda 1sisinda stabildir ve

1siktan etkilenmez. Propofol % 5 dekstroz soliisyonu ile sulandirilarak kullanilabilir

(Revers 2000).

OH
(CH3),HC CH(CHy),

OH
CH
HeC~  “CHg

Sekil 2.7. Propofol’iin kimyasal yapisi

Bakteriyel kontaminasyonda ¢ok 1iyi bir besi yeri olmast ve uzun siireli
infiizyonlarda metabolitlerinin etkilerinin kestirilememesi gibi dezavantajlar vardir. ilag
25 °C’nin altinda, donmayacak sekilde saklanmali, ampuller kullanmadan once

calkalanmalidir (Clarke 1997).

Kimyasal agidan barbitiirat, steroid imidazol gibi ajanlara benzemeyen, alkil fenol

kategorisinden anestezik bir ajandir.

Propofol, yiiksek derecede lipofiliktir. %98 oraninda proteinlere baglanir. Alkol

fenol derivesi oldugundan suda erimez (Cockshoot 1985).
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FARMAKOKINETIK

Propofol, analjezi yapmaksizin, etkisi hizla baslayan ve sona eren bir anesteziktir.
Farmakokinetigi yas, cinsiyet, onceden mevcut hastaliklar, viicut agirligi ve birlikte
uygulanan premedikasyona gore degiskenlik gosterir. Birlikte fentanil uygulamasi
klirensini azaltir. Hepatik hastaliklarda klirensi degismez fakat eliminasyon yar1 émrii uzar.
Renal hastaliklar propofoliin kinetigini degistirmez (Morgan 2002). Plazma proteinlerine
% 98 oraninda baglanir. Santral sinir sistemi fonksiyonlarinda doza bagli depresyon
olusturur. Diisiik dozlarda birincil olarak sedasyon ve anksiyoliz olustururken, artan
dozlarda hipnoz olusturur. Bu siire 2-2,5 mg/kg’lik dozu takiben 5-10 dakikadir (Revers
2000, Morgan 2002). Amnestik etkisi zayif veya yoktur. Propofoliin hiperaljezik 6zelligi
bulunmamaktadir. Indiiksiyon dozlarmi (2-2,5mg/kg) takiben etki baslangici hizlidir, 90-
100 sn’de pik etki goriliir. Propofoliin ED50’si 1-1,5 mg/kg’dir. Propofoliin sadece iv
formu vardir. Yiksek yag coziiniirliigiinden dolayr hizli etki baslama siiresine sahiptir.
Dagilim yar1 6émriiniin kisa olmasindan dolay1 tek bolus dozundan uyanma hizli olmaktadir
(Stoelting 1999). Propofol, yiiksek oranda lipofilik olmasi nedeniyle intravendz yoldan
verilmesini takiben beyin gibi yiiksek perfiizyonlu dokulara hizli ve yaygin olarak dagilir
(Cockshoot 1985). Anestezi baslangici tiopentan ve metoheksitona benzer bigimde, kol-
beyin dolasimi i¢inde saglanir (De Grood 1987). Propofoliin dagilim yar1 émrii 2-4 dakika,
eliminasyon yar1 0mrii ise 1-3 saattir (Cocksshoot 1985, Suer 1993). Propofoliin dokulara
dagilimi 3 kompartmanhdir. Tek doz uygulama sonrasi 3 adet yarilanma Omrii s6z
konusudur. Birinci yarilanma émrii, 1.8-4.1 dakikadir. Tkinci yarilanma émrii 35-40 dakika
olup kandan metabolik temizlenmesi ile ilgilidir. Ilk ikisi perfiize olan dokulara dagilimi
yansitir. Ugiincii ya da terminal yarilanma omrii ise 262- 309 dakika kadardir. Kotii

perfiize olan dokulardan propofoliin geri doniisiinii yansitir (Collins 1992).
METABOLIZMA VE ELIMINASYON

Propofoliin metabolizmas1 oldukca hizli olup 30 dakika i¢inde %80 oraninda
metabolitlerine doniisiir. Cocuklardaki metabolizmasi ise daha hizlidir (Valtonen 1989).
Propofol, karacigerde inaktif glukronid veya siilfatlara metabolize olur. Metabolitlerinin
bilinen farmakolojik aktivitesi yoktur. Bu iriinlerin %98’i idrarla %?2’si fegesle atilir
(Collins 1993). Intravendz verilen dozun yalnizca %20’si kanda degismeden Kkalir.
Propofol viicut klirensinin, hepatik kan akimi degerlerinin iizerinde olmasi, ekstra hepatik
mekanizmalarin metabolik klirense katkida bulundugunu, propofoliin karaciger disinda da

metabolize oldugunu veya atildigini gostermektedir. Bu organ muhtemelen akcigerdir
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(Sampsom 1988). Hizli metabolizma ve yiiksek klirens orani c¢abuk uyanmay1
aciklamaktadir. Propofol, invitro bir tiir antioksidan gibi davranarak serbest radikalleri
toplamaktadir. Bu bakimdan doku hasari ile ilgili caligmalarda 6énem kazanabilir (Murphy
1992).

UYGULAMA

Propofol tek doz bolus olarak verildiginde, anestezinin baslamasi hem doza hem de
enjeksiyonun yapilis hizina baghdir. Yapilan bir calismada propofol 2mg/kg dozda 60
saniyenin lizerinde verildiginde ortalama indiiksiyon zamani 50.5 saniye bulunmustur.
Ancak ilacin verilis siiresi 5 saniyeye diisiiriildiiglinde, indiiksiyon zamani 21.5 saniye
olarak tesbit edilmistir (Dunde 1986, Rolly 1985b). Yas ile propofoliin indiiksiyon dozu
arasinda belirgin bir iligki vardir. Propofoliin eriskinlerde indiiksiyon i¢in en az 2,25 mg/kg
bolus dozu gerekliyken, yaslilarda propofole hassasiyet arttigindan 1.25-1.75 mg/kg’lik
dozlar yeterli olmaktadir (Dunde 1986). Cocuklarda yapilan caligmalarda ise 2-2.5
mg/kg’lik propofol dozlarinin yetersiz kaldig1 goriilmiistiir. Bir yayinda 5 mg/kg propofol
bolus dozu kullanildigt ve bu dozda istemsiz kas hareketlerinin gozlenmedigi,
indiiksiyonun ise yeterli oldugu bildirilmistir (Mc Collum 1987). El sirtindan verildiginde
%>58’e varan oranda agriya yol agar. Antekiibital fossadan verildiginde bu oran azalir.
Intravendz enjeksiyondan sonra tromboz veya flebit goriilme sikligi olduk¢a diisiiktiir.
Arter icine verildiginde fonksiyon kaybina veya bir sekele yol agmadan gecici hiperemi ve

agriya neden olur.

Propofol, ideal intravendz indiiksiyon ajani 6zelliklerine sahip oldugu icin bolus ve
infiizyon seklinde, oksijen azotprotoksit ve opioidlerle birlikte kombine edilerek genel

anestezide, sedasyon amaciyla yogun bakim iinitelerinde kullanilir (Sbel 1989).
FARMAKOLOJIK ETKILER

Kardiovaskiiler Etkiler: Kardiovaskiiler sistemi deprese eder. Kan basincini diisiirticii etkisi
tiopentona gore daha fazladir. Doza ve indiiksiyon hizina bagl olarak diastolik ve ortalama
arter basinglarinda %30’a kadar varan anlamli distislere neden olur. Bu disiis sistemik
vaskiiler rezistanstaki belirgin azalmaya baglhidir. Sistemik rezistans iizerindeki etkisinin
direkt arteriel vazodilatasyona bagli olmadigi, muhtemelen bir vendz dilatasyon etkisinin

s0z konusu oldugu 6ne stiriilmiistiir (Foex 1991).

Propofol indiiksiyonu hem hipnotik hem de direkt etkiye bagli olarak katekolamin

salimiminda diisme sonucu, sempatik tonus azalmasina neden olur. Buna bagli olarak arter
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basincinda diisme goriilebilir (Fahmy 1989). Yapilan calismalarda, propofol dozu ile
orantil1 olarak barorefleks mekanizmasinn deprese oldugu ve kalp atim hizinin azaldigi,
fakat bu azalmanin antikolinerjik tedaviye cevap verdigi bildirilmistir. Propofol
indiiksiyonu ile diastolik basingta sistolik basinca gore daha fazla bir diiglis goriiliir.
Opioidler ile premedikasyon yapilmis hastalarda ortalama kan basincindaki diisiis daha
belirgindir. Fakat propofol endotrakeal entiibasyona hemodinamik cevabi tiopentondan
daha biiylik oranda baskilar (Kanto 1988). Propofol; atim hacminde, kardiak indekste,
sistemik vaskiiler rezistansta azalma yaparak, sol kalbin isini 6dnemli derecede azaltir
(Patrick 1985). Anestezi indiiksiyonunda goriilen hipotansiyon dozun ayarlanmasi ile

minimuma indirilebilir.

Propofole bagh olarak gelisen hemodinamik degisiklikler yash ve kardiovaskiiler
performanst bozuk hastalarda, 6zellikle sol ventrikiil fonksiyonu bozulmus olanlarda daha
belirgindir. Ayrica propofoliin verilis hiz1 ve dozu, hastanin postiirii ve hidrasyon durumu
da hemodinamide 6nemli rol oynar (Stakes 1991). Yapilan deneysel calismalarda diisiik
dozda, santral vendz basing ve sistemik vaskiiler direncte bir degisiklige neden olmadigi,
ancak doz arttirildik¢a direkt vazodilatator etki ile kalbe donen kan miktar1 ve kardiak
outputta azalmaya neden oldugu gosterilmistir (Goodchild 1989). Sinoatrial nodiil
disfonksiyonu olan hastalar ile parasempatomimetik ajan kullanan ve vagal sitlimiilasyona
neden olan cerrahi sirasinda propofoliin siddetli bradikardi ve komplet atrioventrikiiler
blok olusturabildigi bildirilmistir (Coetzee 1989, Creteur 1989). Propofol normal
ventilasyonda (normokapni )serebral kan akimini % 51 oraninda azaltir, serebral vaskiiler

direncte % 55 artma yapar ve sonugta serebral oksijen tiiketiminde % 36 azalma olur.

Solunumsal Etkiler: Bolus doz propofol uygulamasindan sonra ilk goriilen
solunumsal degisiklik gecici apneyle beraber tidal voliimdeki diigmedir. Apne siiresi
genellikle 60 saniye ve daha az olmasina ragmen 3 dakikaya kadar uzayabilir (Goodman

1985). Apne insidans1 %50-84 arasindadir.

Bunu etkileyen faktorler; premedikasyon, uygulama hizi, boz, hiperventilasyon ve
hiperoksidir. Propofol, solunum merkezinin karbondioksite olan duyarliligin1 deprese eder.
Tidal voliim ve fonksiyonel residiiel kapasiteyi azaltir. EtCO, arttirir (Foex 1991, Vautrin
1991, Stoelting 1999). Propofol, larengeal refleksleri deprese eder. Yiizeyel anestezide bile

airway genellikle tolere edilebilmekte ve laringospazm nadir goriilmektedir.
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Diger Etkileri: Propofoliin karaciger iizerine minimal etkisi olmakla beraber,

bobreklerin fonksiyonunu etkilemez. Gastrointestinal motiliteyi etkilemez (Maecos 1985).

Santral sinir sisteminde doza bagimli depresyon yapar. Diisiik dozlarda sedasyon
olusturur. Doz arttirildikca sedasyonu hipnoz izler (Russel 1989). Antikonviilzan etkisi
vardir. G6z i¢i basincini diisiiriir Propofoliin néromuskiiler blokerlerden sik kullandigimiz

vecuronyum, atrakuryum ve siiksinil kolin {lizerine etkisi yoktur (Sbel 1989).

Malign hipertermi gelisme ihtimali olan hastalarda tercih edilen ajandir (Kayhan
2004c). Porfiriali hastalarda giivenle kullanilabilir (Mitterschiffthaier 1988, Kasraire
1993).

p -ADRENERJIK BLOKERLER

Bu gruptaki ilaglarin ortak 6zelligi katekolaminlerin beta reseptdr iizerinden etkilerini

antagonize etmeleridir.

Bu ilaglar, beta adrenerjik reseptorleri geri doniisimlii ve yarigmali bir sekilde
bloke ederek reseptorlerin katekolaminlere ve diger beta agonist ilaglara olan ilgisini

Onlerler.

Beta adrenerjik reseptorler, molekiilleri duyarli hedef hiicrelerde sitoplazma
membraninda yerlesmis olan ve baglanma noktalart membranin dig yiliziinde bulunan 7

transmembranal segmentli biiyiik protein molekiilleridir (Kayaalp 2000a).

Beta reseptorlerin 2 ana tipi (beta-1 ve beta-2) vardir (Tablo 2.1). Kalpte
sempatoadrenerjik tonusun olusmasinda beta-1 reseptorler aracilik ederler. Bu nedenle
beta-1 reseptorlere selektif etki gosteren ilaglara kardiyoselektif ilaglar adi verilir. Beta-2
reseptorleri selektif olarak bloke eden maddeler de vardir. Ancak selektif beta-2 blokerlerin

terapdtik bakimdan bir 6nemi yoktur.

Klinikte beta reseptdr antagonist kullanima:

1. Esansiyel hipertansiyon tedavisi

2. Angina pektoris tedavisi

3. MI sonrasi tedavi

4. Hipertiroidi vakalarin1 operasyona hazirlanmasi

5. Kardiyak disritmilerin tedavisi
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6. Sempatik sinir sisteminin asir1 aktivasyonunun onlenmesi olarak siralanabilir (Katzung

2001a).

Tablo 2.1. B- adrenerjik blokerlerin 6zellikleri(Katzung 2001b).

Ajan Selektivite Parsiyel Lokal Yagda Elitminasvon
agonist anesterik etki | cozinirl ik vart Gt
akrivite

Asebutalol Beta-1 + + Dhisiik 3-4 saal

Betaksolol Beta-1 - Az Driisiik 14-22 saat

Bisoprolol Beta-1 - - Diiisiik O-12 saat

Karvedilol * - - - Veri vok -8 saat

Esmaolol Beta-1 - - Drisiik 10 dakika

Labetolol * - + + Oria 5 saat

Metoprolol Beta-1 - + Oria -4 saal

Madolol _— - - Driisiik 14-24 saat

Pindolal - + + Orta 3-4 saan

Propranolol - - + Yilksek 3.5-6 saat

Sotalol — - - Dhivgiik 12 saat

Timolol - - - Cirta 4-5 saal

ESMOLOL

Esmololun kimyasal ismi metil 3-4[2-hidroksi-3-(isopropilamino) propoksifenil]
propiyanat hidrokloriirdiir (Turlapaty 1987). Sekil 2.8. Esmololun kimyasal yapist Esmolol
kisa etkili B1 selektif (kardiyoselektif) antagonistdir. Etkisinin baslamasi ¢ok hizlidir ve
etki siiresi oldukea kisadir. Eliminasyon yar1 6mrii yalnizca 9 dakikadir (Kayaalp 2000a).

Esmololiin diisiik lipid eriyirligi, ilacin kan-beyin bariyerinden ve plasentadan gegisini

kisitlar(Frishman 1984).
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Sekil 2.8. Esmololun kimyasal yapisi

Bunlarin sonucu olarak, esmolol tam bir  blokaj diizeyine hizla titre edilebilir ve
eger gerekirse etkileri hizla geri ¢evrilebilir. Infiizyonun sonlandirilmasimin ardindan 10 ila
20 dakika icinde P blokajin ortadan kalktigi goriiliir. Ayrica tedavi edici dozlarda
esmololun belirgin bir intrinsik sempatomimetik aktivitesi veya Membran stabilize edici
aktivitesi yoktur. Bu ozellikleri esmolola; kalp hiz1 ve kan basincinin acil kontroliinde
parenteral § blokerler arasinda kendine 6zgii bir kullanighlik saglamaktadir (Turlapaty

1987).

Metabolizma: Esmolol yapisindaki ester baglarinin esas olarak eritrositlerin
sitozellerinde bulunan esterazlar tarafindan hidrolize edilmesi ile hizla metabolize edilir.
Plazma kolin-esterazlarindan ve eritrosit zarlarindaki  asetil-kolin-esterazlardan
etkilenmemektedir. Hayvan deneylerinde asit yapidaki metabolitinin esmololdaki
aktivitenin 1/1500 oraninda bir etkinlige sahip oldugu gosterilmistir. Normal géniilliilerde
bu metabolitin kandaki seviyeleri f blokaj yapacak seviyeye ulasmamistir (Turlapaty

1987).

Dagilim eliminasyon ve yar1 dmiir: Esmolol yaklasik 2 dakikalik hizli bir dagilim
ve yart Omriine ve yaklasik 9 dakika siiren kisa bir eliminasyon yari omriine sahiptir.
Uygun yiikleme dozuyla birlikte, 50 ile 300 pg/kg/dk (00,5 ile 0,3 mg/kg/dk) dozunda
uygulanan esmololun kan diizeyleri 5 dakika i¢inde kararli duruma ulagmaktadir (yiikleme
dozu uygulanmadiginda, kararli duruma ulagma siiresi yaklasik 30 dakikadir). Bu sinirlar
arasindaki dozlarda uygulandiginda, dozla dogru orantili hemodinamik etkiler ortaya
cikmaktadir. Eliminasyon dozdan bagimsizdir. Etki siiresi Esmolol infiizyonuna devam
edildigi siirece, P blokaj etkileri goriiliir. Infiizyonun sonlandirilmasinin ardindan kararli
durum kan diizeyleri hizla azalir ve 10 ila 20 dakika icinde B blokajin ortadan kalktigi
gozlenir (Turlapaty 1987).
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Kardiyoselektivite

Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis olan 1 reseptorleri bloke etmektedir. Fakat bu
etki kesin degildir ve yliksek dozlarda bronsiyal ve vaskiiler yapilarinda yerlesmis olan 32

reseptorleri de inhibe etmeye baglar.

Esmololun goreceli kardiyoselektivitesi, aktif kalp hastaliginin yaninda kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) olan kimselerde ve astimli hastalarda gosterilmistir.
Hafif siddete astimi olan hastalarda esmolol kullanim1 bronkokonstriiksiyona yol agmaz.
Buna karsin, propranolol kullanildiginda klinik olarak belirgin bronkokonstriiksiyon ortaya
cikmaktadir (Sheppard 1986). Esmolol infiizyonu sirasinda solunum sikintisi ve wheezing
ataklar1 goriilmemektedir ve arteriyel oksijen saturasyonunda anlamh degisiklikler ortaya

ctkmamaktadir (Gold 1991).

Endikasyonlar ve uygulamalari

a) Supraventrikiiler tasikardiler (atriyal fibrilasyon, atriyal flatter ve siniis tasikardisi)
b) Peroperatif donemde olusan tasikardi ve hipertansiyon
Kontrendikasyonlari

a) Ciddi bradikardi

b) Birinci dereceden ileri kalp blogu

¢) Kardiyojenik sok

d) Belirgin kalp yetersizligi

Cerrahi ve anestezide Esmolol

a) Hemodinamik Kontrol

Iskemik kalp hastalig1 olan veya diyabet, hipertansiyon ve periferal damar hastalig1 gibi
onemli risk faktorlerine sahip hastalar; cerrahi islemin neden oldugu stres dolayisiyla
miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi nedeniyle peroperatif donemde miyokard iskemisi
gecirme riskini tagir. Adrenerjik, strese bagli yanit anestezinin ve cerrahi igslemin gesitli
safhalarinda ortaya c¢ikabilir. Bu safhalar arasinda indiiksiyon, entiibasyon, insizyon,
manipulasyon, ekstlibasyon ve donemlerini saymak miimkiindiir (Mangona 1991, McCann
1989). Ozellikle kalp hiz1 basta olmak iizere hemodinaminin kontrol altinda tutulmasi; kétii
kardiyak sonuglara yol agabilen ve post-operatif donemde daha sik goriilen miyokard

iskemisinin gelisimin engellemek agisindan 6nemlidir (Gibson 1988, Mooss 1994).
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Peri-operatif donemde ortaya ¢ikan stres yanitinin tedavi edilmesinde ve post-operatif
déonemde hemodinamik kontroliin saglanmasinda esmololiin etkinligi ve giivenligi

kapsamli sekilde ¢alisilmistir (Mangona 1991, McCann 1989).
b)intraoperatif tasikardilerin tedavisinde kullamhr

Intravendz yoldan bolus olarak uygulanan esmololun intra-operatif tasikardi tedavisindeki

etkinligi kanmtlanmistir (Kanitz 1990).
¢)Kalp cerrahisi

Kalp cerrahisi uygulanmis hastalarin operasyon sonrasi donemde 6zel gereksinimleri
vardir. ilk olarak bu hastalarin yatkin olduklar1 Supraventrikiiler tasikardilerin (SVT)
kontrolii gerekir. Kalp cerrahisi uygulanan hastalarin %30 una varan kisminda atriyal
fibrilasyon gelismektedir. ikinci olarak, yeni greftlerin zarar gdrmesini engellemek icin kan
basincinin kontrol gerekir. Esmolol hem kan basincinin hem de kalp hizinin kontroliinii

saglayarak kalbin yiikiinii azaltir (Gray 1985).
d)Beyin Cerrahisi

Beyin cerrahisi uygulamalar1 biiyiik miktarda adrenalin salinimina neden olur. Sonugcta
ortaya ¢ikan tasikardi ve hipertansiyon cerrahi sahasinda asir1 kanamalara, kafa i¢i basincin
artmasina ve miyokard iskemisine yol acabilir. Esmolol adrenerjik stres yanitt dnlemek
agisindan tiir durumlar i¢in ¢ok uygundur. Ayrica hastalar ¢cogunlukla stabil degildirler ve
esnek hemodinamik kontrole ihtiya¢ duyarlar. Yeterli serebral perfiizyonun saglanabilmesi
icin diastolik basincin idamesi de ayrica 6nemlidir. Esmolol diastolik kan basincini idame
ettirirken, kalp hizin1 ve kan basincini da kontrol altina almaktadir. Bu 6zelligi, boylesine
endikasyonlarda kullanilan 6rnegin, vazodilatatérler ve labetolol gibi ajanlarinkinden
farklidir. Cilinkii diger ajanlar sistemik kan basincini, diisiirse de vazodilatasyon serebral

perflizyonun azalmasina ve refleks tasikardiye neden olabilmektedir (Gibson 1988).
Giivenlik Profili

Kontrollii klinik sartlarinda esmolol kullanimu ile ilgili olarak gézlenen yan etkilerin ¢ogu
hafif siddette ve gegici olmustur. En onemli yan etki hipotansiyondur (Menigaux 2002,
Sharma 1996, Figueredo 2001). 900’ iin {izerinde hastay1 kapsayan klinik ¢alismalarda, bu
hastalarin %12’sinde semptomlu hipotansiyon goriildigii (sersemlik hissi gibi) ve
hastalarin %11’ inde tedavinin yarida kesildigi tespit edilmistir. Semptomatik

hipertansiyonlu hastalar vakalarin yaklasik yaris1 kadardir. Hastalarin yaklasik %25’inde
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ise semptomsuz hipotansiyon belirmistir. Bu hastalarin %63’{inde hipotansiyon esmolol
inflizyonu sirasinda  diizelmis ve geri kalan hastalarin  %80’inde tedavinin
sonlandirilmasindan sonraki 30 dakika iginde diizelmistir(Mooss 1994). Siddetli
bradikardisi birinci derecenin iistiinde kalp blogu, kardiyojenik soku ve belirgin kalp
yetmezligi olan hastalarda esmolol kullanilmasi kontrendikedir. Esmolol sol ventrikiil
fonksiyon kusuru, hipotansiyonu ve bronkospazm olan kimselerde dikkatli kullanilmalidir

(Kirshenbaum 1988).

MORFIN

Dogal opioidlerden ve fenantren tiirevi bir opioiddir. Opioidlerin karsilastiriimasinda
prototip olarak alinir. Hashas bitkisinde morfin L-Tirozin’den baslayarak sentez edilir.

Morfin HCL veya SO4 tuzu seklinde yapilir (Kayaalp 2000b).
Farmakokinetigi

Morfin genellikle 10-15 mg dozunda im veya cilt altindan enjeksiyon suretiyle uygulanir.
Doku i¢inden ¢abuk ve tam olarak absorbe edilir. Bu yollardan uygulanmasindan sonra
analjezik etkisi ortalama 20 dakikada baslar, 45-90 dakikada maksimuma erisir ve 4-6 saat
kadar devam eder. Intravendz yollardan uygulandi ginda etkisi 1-2 dakikada baslar, 10-20
dakikada maksimuma ulagir ve kisa siirer. Verilen morfin dozunun % 90’1 24 saat iginde
elimine edilir. Ag1z yoluyla alindiginda mide barsak kanalindan tam olarak absorbe edilir.
Fakat bu yoldan alinan morfinin 6nemli bir kismi karacigerden ilk geciste eliminasyona
ugradigi icin kan diizeyi ve etki giicii diisiik olur. Ayrica sistemik biyoyararlanimi bireyler
arasinda fazla degiskenlik gosterir (% 15- 64). Ik geciste eliminasyon oraninin yiiksekligi
nedeniyle parenteral doza esdeger analjezi i¢in morfinin agiz yolundan 3-10 kez daha
yiiksek dozda verilmesi gerekir. Bu katsay1r morfinin tek doz verilmesi halinde gecerlidir.
Burun mukozasia soliisyon olarak uygulandiginda nispeten kolay bir sekilde absorbe
edilir. Rektum mukozasindan da absorbe edilir. Morfinin major metabolik yolu karacigerde
Morfin-3-gliikiironat ve Morfin-6-gliikiironat’e doniismesidir. Bu metabolitler bobrekten
atilirlar (Kayaalp 2000b, Murphy 1995). Insanlarda karaciger disinda glukuronidasyon
yerlerinin (bobrekler, akcigerler, gastrointestinal sistem) onemi bilinmemektedir. Morfin-
6-gliikiironat anlamli boyutta mii reseptor afinitesine ve giiclii antinosiseptif aktiviteye
sahiptir. Bobrek yetmezligi bulunan hastalarin morfine kars1 sergiledigi duyarlilik Morfin-

6-gliikiironat’ inn renal ekskresyona bagimliligini yansitiyor olabilir.
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Farmakolojik etkileri

Morfinin santral sinir sistemi {izerinde terapotik bakimdan en 6nemli etkisi analjezidir.
Hastada ofori ve sedasyon yapar. En Onemli yan etkisi solunumu deprese etmesidir.
Dordiincii ventrikiil tabaninda area postremadaki kemoreseptdr trigger zonu stimiile ederek
bulant1 ve kusma yapar. Bu etki fenotiyazin grubu ilaglarla ve trimetobenzamidle 6nlenir.
Miyozis yapar. Morfinin kardiovaskiiler sistemdeki etkileri hipotansiyon, hipertansiyon ve
bradikardi seklindedir. Diisiik dozlariyla derin hipotansiyon olusabilir. Mekanizmasinda
bircok neden rol oynamaktadir: bunlar arasinda vagal stimiilasyonun neden oldugu
bradikardi, vazodilatasyon ve splanknik alanda kanin gdllenmesi nedeniyle kalbe venoz
doniisiin azalmasi, histamin salinimi sayilabilir. Hipotansiyon olusumunda 6nemli bir
faktor de enjeksiyon hizidir. Morfin plazma histamin seviyesinde onemli artisa neden

olabilir (Kayaalp 2000b).
ATRAKURYUM
Fiziksel Yapi

Tim kas gevseticiler gibi atrakuryumun da bir kuvaterner grubu mevcuttur; bununla
beraber icerdigi bir benzil isokinolin yapisi, atrakuryumun kendine 6zgii parcalama
yonteminden sorumludur.

Metabolizma ve atilm

Atrakuryum o kadar asir1 bir sekilde metabolize olur ki farmakokinetikleri bobrek ve
hepatik fonksiyondan bagimsizdir ve %10’undan az1 degisime ugramadan bobrek ve safra
yoluyla atilir. Metabolizmadan iki ayr1 islem sorumludur.

Ester Hidrolizi: Bu reaksiyon asetilkolinesteraz veya pseudokolinesteraz ile degil
nonspesifikesterazla katabolize olur.

Hoffman Eliminasyonu: Fizyolojik PH ve 1sida spontan nonenzimatik kimyasal bir
parcalanma olusur.

Dozaj

Entiibasyon i¢in 30-60 saniyeyi asan bir slirede 0.5 mg/kg’lik bir doz intravendz olarak
uygulanir. Intraoperatif gevseme baslangicta 0.25 mg/kg veya takriben her 10-20 dakikada
0,1 mg/kg tekrarlanan dozlarla saglanir. 5-10 pg/kg/dak’lik infiizyon etkin olarak aralikli
boluslarin yerine gecebilir. Her ne kadar doz gereksinimi yasla 6nemli 6lgiide degismese

de atrakuryum cocuklar ve bebeklerde eriskinlerden daha kisa etkili olabilmektedir.
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Atrakuryum 10 mg/ml’lik soliisyon seklinde bulunur. Oda sicakliginda her ay etkisinin %

5-10’unu kaybettiginden 2-8 santigrat derecede muhataza edilmelidir.
Yan Etkiler ve Klinik yaklasimlar
A. Hipotansiyon ve Tasikardi

0.5 mg/kg’dan fazla verilmedigi siirece kardiyovaskiiler yan etkiler seyrektir. Atrakuryum
histamin salinimdan bagimsiz olarak sistemik vaskiiler rezistanstan bagimsiz olarak
sistemik vaskiiler rezistansta gecici bir diisme ve kardiak indekste ylikselmeye neden

olabilir. Yavas hizda enjeksiyon bu etkileri azaltir.
B. Bronkospazm

Astiml1 hastalarda atrakuryum kullanilmamalidir. Astim hikayesi olmayan hastalarda bile

asir1 bronkospazm goriilebilir.
Lodanozin Toksisitesi

Lodanozin atrakuryum’ un Hoffman eliminasyon irlinliidiir ve santral sinir sisteminin
uyarilmasina eslik ederek minimum alveolar konsantrasyonun yiikselmesine hatta
nobetlerin baglamasina neden olur. Hasta ¢ok yiiksek total doz almadigi veya karaciger
yetmezligi (lodanozin karacigerde metabolize olur) olmadig: siirece lodanozin toksisitesi

gelismez ve bunlar yersiz diisiincelerdir (Morgan 2008c).
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3. MATERYAL VE METOD
Bu calisma Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurul 'undan 2013/102 sayili karariyla
onay almarak Uroloji ve Plastik Cerrahi Klinigi ameliyathanesinde yapild.

Bu calisma elektif cerrahi planlanan, fiziksel statiisii Amerikan Anestezistler
Cemiyeti (American Society of Anesthesiology-ASA) siiflamasina gore ASA I-II, 18 -70
yas arast 126 hasta randomize olarak 4 gruba ayrildi. Entiibasyon giicliigii beklenen
hastalar, ila¢ ve benzeri allerji 6ykiisii olanlar, gebe ve emziren hastalar, kardiovaskiiler
sistem hastalif1 olanlar, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) olanlarla, morbid
obezler; ilag, alkol kdtiiye kullanim Oykiisli olanlar ve Beta bloker ilag tedavisi alan
hastalar ve entiibasyon skorlama sistemine (Tablo 3.1) gore zayif olan hastalar ¢calisma dis1
birakildi.

Tiim hastalar bir giin once preoperatif vizitte degerlendirilerek fizik muayeneleri
yapildi. Laboratuvar degerleri goriildii. Operasyon oncesi hastalara preoperatif medikasyon
amaciyla herhangi bir ilag uygulanmadi.

Calismaya dahil edilen hastalar ameliyat dncesinde bilgilendirilerek yazili onaylari
alindi. Hastalara antekubital bolgeden veya el sirtindan 20G 'luk bir kaniil ile damaryolu
acilarak izotonik NACI 2ml/kg/saat dozdan verildi. EKG, noninvazif arteriyel kan basinci
Olctimii, pulsoksimetre ile standart monitorizasyon (Datex-Ohmeda S/5 Aisys ®
SWEDEM) uygulandi. Kalp atim hiz1 (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter
basinct (DAB), ortalama arter basinct (OAB) ve hiz basing iiriinii (HBU) bazal degerleri
kaydedildi. Hiz basing iiriini=SABxKAH formiiliine gore hesaplandi. Ug dakika
preoksijenizasyon yapildi.

Tablo 3.1. Entiibasyon Skorlama Sistemi

MUKEMMEL Iyl ZAYIF
Laringoskopi Kolay Fena degil, cene tam Cene gevsekligi kotii
(cene gevsek bleyde gevsek degil hafif aktif direng var
direng yok) direng var
Vokal kordlar
Pozisyon Abdiiksiyonda Ortada Kapali
Hareket Yok Hareketli Kapaniyor
Entiibasyona reaksiyon
Ekstremite hareketi Yok Hafif Siddetli
Oksiiriik Yok Diyafragmatik Devamli (10 sn’den
fazla)
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Tiim hastalara indiiksiyon oncesi 0.1 mg/kg iv morfin HCI Hidrokloriir, 10 mg/ml

(Galen lag ve San. Tic. A.S.) uygulandh.

Randomize olarak 4 gruba ayrilan olgulardan;

Grup Ketamin+Esmolol (Grup KE) (n=31)’da olgulara indiiksiyonda Ketaminin
(Ketalar® 10 mL flk, 50 mg.ml™" Pfizer, Tiirkiye) 2 mg/kg iv bolus olarak uygulandi.
Ardindan 0.5 mg/kg Esmolol 8 (Brevibloc premiks 250ml, 10mg/ml) (Eczacibasi, Baxter,
USA) cc serum fizyolojik (SF) i¢inde 1dk’ da iv olarak verildi. Kas gevsetici olarak 0.5
mg/kg Atrakuryum (Tracrium ® GlaxoSmithKline) verildi ve sonrasinda tekrar 8 cc SF
icinde 0.2 mg/kg Esmolol 4 dk’ da yavas olarak puse edildi ve ardindan entdotrakeal
entiibasyon yapildi. Anestezi idamesinde 45 pgr/kg/dk Ketamin inflizyonu ile birlikte %50
0,+%50 N,O karisimi verildi.

Grup Propofol+Esmolol (Grup PE) (n= 33)’ da olgulara indiiksiyonda propofol
(Propofol® %]1, Fresenius Kabi, Avusturya) 2 mg/kg iv bolus olarak uygulandi. Ardindan
0.5 mg/kg Esmolol 8 cc SF iginde 1dk’ da iv olarak verildi. Kas gevsetici olarak 0.5 mg/kg
Atrakuryum verildi ve sonrasinda tekrar 8 cc SF i¢inde 0.2 mg/kg Esmolol 4 dk’ da yavas
olarak puse edildi ve entdotrakeal entiibasyon yapildi. Anestezi idamesinde 100 pgr/kg/dk
propofol infiizyonu ile birlikte %50 O,+%50 N,O karisimi verildi.

Grup Ketalar (Grup K) (n= 31)’ da olgulara indiiksiyonda Ketamin 2 mg/kg iv bolus
olarak verildikten sonra 8 cc SF 1dk’ da iv olarak verildi. Kas gevsetici olarak 0.5 mg/kg
Atrakuryum sonrasi yine 8 cc SF 4 dk’ da uygulandi. Entdotrakeal entiibasyon yapildi.
Anestezi idamesinde 45 pgr/kg/dk ketamin inflizyonu ile birlikte %50 O;+%50 N,O

karigimi verildi.

Grup Propofol (Grup P) (n= 31)’ de olgulara indiiksiyonda Propofol 2 mg/kg iv bolus
olarak verildikten sonra 8 cc SF 1dk’ da iv olarak verildi. Kas gevsetici olarak 0.5 mg/kg
Atrakuryum sonrasi yine 8 cc SF 4 dk’ da uygulandi. Entdotrakeal entiibasyon yapildi.
Anestezi idamesinde 100 pgr/kg/dk propofol inflizyonu ile birlikte %50 O,+%50 N,O

karigimi verildi.
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Calisma gruplar ve uygulanan tedaviler Tablo 3.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 3.2. Calisma gruplari ve ilag ¢izelgeleri.

INDUKSIYON IDAME
2 mg/kg Ketamin 45 ngr/kg/dk Ketamin
GRUP 8cc serum fizyolojik i¢inde 0.5 mg/kg Esmolol  inflizyonu
(nlifl) 0.5 mg/kg Atrakuryum %350 0,+%50 N>O karigimi
8cc serum fizyolojik i¢inde 0.2 mg/kg Esmolol
2 mg/kg propofol 100pgr/kg/dk propofol
GRUP 8cc serum fizyolojik i¢cinde 0.5 mg/kg Esmolol  infiizyonu
(nlj;) 0.5 mg/kg Atrakuryum %350 Oz + % 50 N,O karigimi
8cc serum fizyolojik i¢cinde 0.2 mg/kg Esmolol
2 mg/kg Ketamin 45 pgr/kg/dk Ketamin
Grup K  8cc serum fizyolojik infiizyonu
(m=31) 0.5 mg/kg Atrakuryum %350 O,1t%50 N,O karisimi
8cc serum fizyolojik
2 mg/kg propofol 100pgr/kg/dk propofol
GRUP P 8cc serum fizyolojik infiizyonu
(m=31) 0.5 mg/kg Atrakuryum %350 O, + % 50 N»O karigimi

8cc serum fizyolojik

Anestezi indiiksiyonu sonrasi tim olgular “Macintosh blade” kullanilarak entiibe edildi.
Entiibasyon kosullar1 entiibasyon skorlama sistemine goére miikkemmel, iyi ve zayif olarak
degerlendirildi (Tablo 3.1) (Viby-Mogensen 1996). Her hastanin agzinin agilmasindan
trakeal tiip kafinin sisirildigi doneme kadar gegen siire entiibasyon siiresi olarak tanimlandi
ve kaydedildi. ETCO, 35-40 mmHg olacak sekilde kontrollii ventilasyon (Datex-Ohmeda
Aisys®” SWEDEN Anestezi Cihazi ile) uygulandi. Olgularin kalp atim hizlari; sistolik,
diastolik ve ortalama arter basinglari, SO, degerleri ve hiz basing iirlinii; bazal, indiiksiyon
sonrasi, entiibasyon Oncesi ve entiibasyon sonrasi 1.dk, 3.dk, 5dk, 7 ve 10. dakikalarda
kaydedildi.

Cerrahi insizyon (kesi) entiibasyonun 10. dakikasinda son takipler alindiktan sonra

baslatildi ve hasta ¢calisma kayitlar1 sonlandirildi.
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istatistik Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 16,0 versiyonu kullanilarak yapildi. Tiim demografik
veriler, hemodinamik O&l¢iimler ve entiibasyon siiresi Oneway-ANOVA; tekrarlayan
Ol¢iimlerde Repeated-measured ANOVA ve Tukey-HSD ile birlikte Simple T-Test
kullanildi. Cinsiyet, ASA ve entiibasyon skorlama sistemi verilerinde Kruskal-Wallis Test
kullanilarak degerlendirildi. Grup ici degerlendirmelerde Paired test, gereginde Wilcoxon-

sign-ranked test kullanildi.

“P<0,05” istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tiim veriler “ortalama+SD” olarak

belirtildi.
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4. BULGULAR

Gruplarin demografik verileri Tablo 4.1’de gosterildi. Gruplar arasinda yas, boy, kilo ve

entiibasyon stireleri ortalamalar agisindan anlaml fark yoktu (p > 0,05).

Tablo 4.1. Demografik veriler.

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
(n=31) orttsd = (n=33) orttsd = (n=31) orttsd  (n=31) ort*sd
Yas (Yil) 44,90+14,86 37,45+14,47 46,74+13,94 42,26+14,72
Boy (cm) 169,35+6,69 169,03+7,34 169,48+7,14 166,90+8,97
Kilo (kg) 74,61+13,95 72,94+13,18 71,52+12,05 72,77+12,51
Entiibasyon Siiresi (sn) 34,16+8,84 35,91+8,03 34,84+8,28 35,87+8,44

Olgular ASA fiziksel skorlama yiizdeleri acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p > 0.05). Hastalarin 74 (%58,7)’ti ASA 1, 52(%41,3)’si
ASA 1I olarak skorlanmigtir. Gruplarin cinsiyet dagilim yiizdelerinde ise istatistiksel anlamli fark
gozlendi (p<0,05). Hastalarin 44(%34,9)’ii kadin ve 82(%65,1)’si erkek cinsiyette idi (Tablo 4.2.).
Calismaya alman hastalarin %70.6's1 Uroloji boliimiinde, % 29,3'i ise Plastik Cerrahisi boliimiinde
elektif cerrahi gegiren hastalardi. Bu sebeple erkek cinsiyet oraninin kadin cinsiyete oranla yiiksek

olmasi beklenen bir durumdu.

Tablo 4.2. Gruplarin cinsiyet ve ASA fiziksel skor dagilim1 (%).

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
n=31 n=33 n=31 n=31
(%) (%) (%) (%)
ASA Il 18/13 23/10 16/15 17/14
(58,1)/ (41,9) (69,7) /(30,3) (51,6)/ (48.4) (54,8)/(45,2)
CINS K/E 7/24 16/17 5/26 16/15
(22,6)/(77,4) (48,5)/(51,5) (16,1)/(83.,9) (51,6)/(48,4)
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ENTUBASYON KOSULLARININ DEGERLENDIRILMESI
Olgular entiibasyon skorlama sistemine gore (laringoskopiye yanit, vokal kordlar pozisyon ve
harekete yanit ve entiibasyona reaksiyon) entiibasyon kosullarinin degerlendirilmesi tablo 4.3’de

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Entiibasyon kosullarinin degerlendirilmesi (%).

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
n=31 (%) n=33 (%) =31 (%) n=31 (%)
Miikemmel Iyi Miikemmel Tyi Miikemmel Iyi Miikemmel Iyi
Laringoskopi 19(61.3) 1238,7)  23(69.7)  1030.3)  1238.7)  19(61.3)  15(484)  16(51.6)
Vokalkord PH.  22(71.0) 929.0)  26(788)  7(212)  22(71.0)  9(29.0)  22(71.0) 9(29.0)
Reaksiyon 17(54.8) 14452)  22(667)  11333)  1135.5)  20(64.5)  16(51.6)  15(48.4)

Entiibasyon kosullari grup PE’de %71,71 miikemmel ve %28,29 iyi, grup KE’de %62,36
milkemmel ve %37,64 iyi, grup P’de %56,98 miikemmel ve %43,02 iyi, grup K’de %48,38

miikemmel ve %51,62 oraninda iyi olarak degerlendirildi.

Grafik 4.1. Entiibasyon kosullarmin grafiksel dagilimi.
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KALP ATIM HIZLARININ DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin KAH degerleri tablo 4.4°de belirtilmistir. Gruplarin KAH agisindan degerlendirildiginde

4 grubunda bazal degerleri benzerdi. Gruplar aras1 degerlendirmede bazal, indiiksiyon sonrasi,

entiibasyon sonrasi 1, 3, 5, 7 ve 10. dk’da olgiilen KAH degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark gézlenmezken (p>0,05), entiibasyon oncesi KAH degerlerinde ise sadece grup KE ile

grup PE arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlendi (p<0,05). Tablo 4.5’de grup KE' nin grup

PE' ye gore entiibasyon 6ncesi KAH degeri istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).

Tablo 4. 4. Hastalarin Kalp Atim Hiz1 degerleri.

Zaman (dk) GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P

(n=31) ort+sd (n=33) orttsd (n=31) orttsd (n=31) ort£sd
Bazal 76,65+11,13 83,55+12,59 77,71£15,36 77,35+£13,98
Ind. Sonrasi 78,71+13,04 80,30+11,59 74,58+11,34 74,74+15,28
Ent. Oncesi 79,84+12,07 71,03+9,57 75,00+10,72 71,58+15,25
Ent.Sonrasi 1 dk 89,35+15,57 81,42+11,26 84,16+11,16 85,39+14,83
Ent.Sonras1 3 dk 81,81+15,51 78,24+12,21 81,61+13,34 80,68+15,60
Ent.Sonras1 5 dk 76,65+15,94 75,64+10,85 77,35£11,36 75,55+16,05
Ent.Sonras1 7 dk 75,13+15,23 73,73+13,51 75,77£11,00 72,13+14,98
Ent.Sonras1 10 dk 71,65+14,34 71,58+11,96 73,52+10,81 67,39+13,46
Tablo 4. 5. Hastalarin gruplar aras1 Kalp Atim Hizi P (anlamlilik) degerleri.
Zaman (dk) GRUP KE- GRUPKE- GRUPKE-  GRUP P- GRUP P-  GRUP PE-

GRUP P GRUP PE GRUP K GRUP PE GRUP K GRUP K
Bazal 0,99 0,23 0,99 0,33 1,00 0,38
Ind. Sonrasi 0,69 0,97 0,66 0,39 1,00 0,37
Ent. Oncesi 0,06 0,04* 0,47 0,99 0,74 0,63
Ent.Sonras1 1 dk 0,71 0,13 0,50 0,70 0,98 0,87
Ent.Sonras1 3 dk 0,99 0,80 1,00 0,92 0,80 0,82
Ent.Sonras1 5 dk 0,99 0,99 0,99 1,00 0,96 0,96
Ent.Sonras1 7 dk 0,86 0,98 0,99 0,97 0,78 0,95
Ent.Sonrast 10 dk 0,62 1,00 0,95 0,63 0,31 0,94

*P< 0,05 Grup KE ile Grup PE arasinda anlaml fark.
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Grup i¢i karsilagtirmada ise; Grup KE 'da; bazal degere gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon
Oncesi, entiibasyon sonrasi 5 ve 7.dk’daki KAH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
gozlenmezken (p>0,05). Entiibasyon sonrast 1 ve 3. dk’daki KAH degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli artig goriildi (p<0,05), bazal degere gore entiibasyon sonrasi 10. dk’da ise KAH degerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<<0,05). Grup PE 'de; bazal degere gore indiiksiyon
sonrast ve entiilbasyon sonrast 1.dk. KAH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
gbzlenmezken (p>0,05), entiibasyon Oncesi ve entiibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10. dk’daki KAH
degerlerinde bazale istatistiksel olarak anlamli bir azalma goriildii (p<0,05). Grup K 'de; bazal
degerlere gore sadece entiibasyon sonrasi 1. dk’daki KAH degerinde istatistiksel olarak anlamli
artts meveuttu(p<0,05). indiiksiyon sonrasi, entiibasyon 6ncesi ve entiibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10.
dk. KAH degerlerinde bazale istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05).Grup P 'de; bazal
degere gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi 3 ve 5. dk.larda istatistiksel olarak anlamli fark
gozlenmezken (p>0,05) entlibasyon oncesi, 7 ve 10. dk. KAH degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli azalma goriildii (p<0,05). Entiibasyon sonrasi 1. dk’da ise bazale gore KAH degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli bir artig goriildii (p<0,05) (Tablo 4.6)

Tablo 4.6.Gruplarin bazal KAH degerine gore zaman igerisindeki degisimi (Ort+ sd)(A
KAH)

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P

Zaman (dk) orttsd P orttsd P orttsd P ort+sd P

Bazal-ind. Sonrast 2,06+9,24 0,22 -3,24+12,41 0,14 -3,12+8,69 0,05 -2,61£11,49 0,21
Bazal-Ent. Oncesi 3,19+10,77 0,10 -12,51+8,74 0,00 -2,71+11,13 0,18 -5,77+10,10 0,00
Bazal-Ent.Sonras: 1 dk 12,71£14,05 0,00 -2,12+11,95 0,31 6,45+15,60 0,02 8,03+13,89 0,00
Bazal-Ent.Sonrasi 3 dk 5,16+13,76 0,04 -5,30£12,61 0,02 3,90+13,88 0,12 3,32+16,97 0,28
Bazal-Ent.Sonrast 5 dk -0,00+12,85 1,00 -7,90+12,98 0,00 -0,35+13,19 0,88 -1,80+15,40 0,51
Bazal-Ent.Sonras1 7 dk -1,51£14,01 0,55 -9,81+14,05 0,00 -1,93+11,65 0,36 -5,22+13,67 0,04
Bazal-Ent.Sonras1 10 dk -5,00£12,64 0,03 -11,97+14,69 0,00 -4,19+13,07 0,08 -9,96£11,16 0,00
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SISTOLIK ARTER BASINCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin SAB degerleri tablo 4.7°de belirtilmistir. Gruplarin SAB agisindan degerlendirildiginde
4 grubunda bazal degerleri benzerdi. Gruplar arasi degerlendirmede, indiiksiyon sonrasi,
entiibasyon Oncesi, entiibasyon sonrast 1, 3, 5, 7 ve 10. dk’da olciilen SAB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gézlendi (p<0,05). Grup KE ile grup K, grup P ile grup PE
arasindaki biitiin 6l¢iimlerde istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (p>0,05). Grup KE' nin
SAB degerleri grup P' ye gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oncesi, entiibasyon sonrast 1 ve 3.
dk’da istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Grup KE ile grup PE, grup P ile grup K
ve grup PE ile grup K arasinda indiiksiyon sonrasi, entiibasyon 6ncesi, entiibasyon sonrasi 1, 3, 5, 7
ve 10. dk’da Slgiilen SAB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05). Grup
KE'nin grup PE' ye, grup K' nin ise hem grup P hem de grup PE' ye gére SAB degerleri istatistiksel
acgidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4. 7. Gruplarin Sistolik Arter Basinci degerleri.

Zaman (dk) GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
(n=31) ort+sd (n=33) ort+sd (n=31) ort+sd (n=31) ort£sd
Bazal 133,13+16,90 135,30+12,88 131,61£15,70 137,26+15,26

Ind. Sonrasi

Ent. Oncesi
Ent.Sonras1 1 dk
Ent.Sonras1 3 dk
Ent.Sonras1 5 dk
Ent.Sonrast 7 dk
Ent.Sonras1 10 dk

130,87+18,80
131,90+17,64
158,26+18,08
143,94+15,09
133,68+19,16
130,00+19,67
127,554+20,20

116,15+17,68
104,30+17,18
135,64+17,06
126,61£17,29
119,24+21,40
114,15+18,17
113,73+17,35

141,42+12,42
143,68+15,55
151,94+15,77
145,58+13,72
141,74+13,63
138,06+15,71
135,06214,66

113,58+17,56
104,29+15,81
138,13+18,14
127,58+20,37
123,29+18,33
120,55+18,19
115,84+17,63

Tablo 4. 8. Hastalarin gruplar arasi Sistolik Arter Basinci P(anlamlilik) degerleri.

Zaman (dk) GRUP KE- GRUPKE- GRUPKE-  GRUP P- GRUP P-  GRUP PE-
GRUP P GRUP PE GRUP K GRUP PE GRUP K GRUP K

Bazal 0,76 0,95 0,98 0,96 0,54 0,81
Ind. Sonrasi 0,00* 0,00" 0,11 0,94 0,00¢ 0,007
Ent. Oncesi 0,00* 0,00” 0,05 1,00 0,00* 0,00
Ent.Sonras: 1 dk 0,00* 0,00" 0,55 0,95 0,02% 0,00"
Ent.Sonras1 3 dk 0,00* 0,00” 0,98 0,99 0,00* 0,00
Ent.Sonras: 5 dk 0,18 0,02" 0,39 0,85 0,00% 0,00"
Ent.Sonras1 7 dk 0,23 0,00" 0,37 0,57 0,00¢ 0,00
Ent.Sonras1 10 dk 0,08 0,02" 0,42 0,97 0,00% 0,00"
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*P< 0,05 Grup KE ile Grup P arasinda anlaml fark. # P< 0,05 Grup KE ile Grup PE arasinda anlamli fark. & P< 0,05 Grup K ile Grup P arasinda anlaml fark.
y P< 0,05 Grup PE ile Grup K arasinda anlaml fark.

Grup ici karsilastirmada; grup KE 'de; bazal degere gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon

Oncesi ve entiibasyon sonrast 5, 7 ve 10. dk’daki SAB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05), entiibasyon sonrasi 1 ve 3. dk’da ise istatistiksel olarak anlamli arti mevcuttu
(p<0,05).
Grup PE 'de; bazal degere gore; indiiksiyon sonrast 1.dk’> da SAB degerlerinde istatistiksel olarak
anlamh fark gozlenmezken (p>0,05), indiiksiyon sonrasi entiibasyon Oncesi ve entlibasyon sonrasi
3, 5, 7 ve 10 dk. SAB degerlerinde bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma mevcuttu
(p<0,05).

Grup K 'de; bazal degerlere gore indiiksiyon sonrasi 7 ve 10. dk. SAB degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmezken (p>0,05), indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oncesi ve
entiibasyon sonrasi 1. 3. ve 5. dk. SAB degerlerinde bazale gore istatistiksel olarak anlamli oranda
artis mevcuttu (p<0,05).

Grup P 'de; bazal degere gore; indiiksiyon sonrasi 1.dk’da SAB degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark gézlenmezken (p>0,05), indiiksiyon sonrasi entiibasyon oncesi ve entiibasyon
sonrast 3, 5, 7 ve 10. dk’da SAB degerlerinde bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma

mevcuttu(p<0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9.Gruplarin bazal SAB degerine gore zaman igerisindeki degisimi (Ort+ sd)(A
SAB)

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P

Zaman (dk) ortsd P ort+sd P ort+sd P orttsd P

Bazal-Ind. Sonrast -2,25+15,06 0,41 -19,15+15,88 0,00 9,80+15,77 0,00 -23,67+15,85 0,00
Bazal-Ent. Oncesi -1,22+17,67 0,70 -31,00+14,71 0,00 12,06+19,71 0,00 -32,96+13,12 0,00
Bazal-Ent.Sonrasi 1 dk 25,12+¢22.94 0,00 0,33+16,42 0,90 20,32+22,38 0,00 0,87+16,69 0,77
Bazal-Ent.Sonrasi 3 dk 10,80+19,86 0,00 -8,69+18,52 0,01 13,96+23,06 0,00 -9,67+20,44 0,01
Bazal-Ent.Sonras1 5 dk 0,54+20,04 0,88 -16,06+24,93 0,00 10,12+22,10 0,01 -13,96+19,33 0,00
Bazal-Ent.Sonrasi 7 dk -3,12+22,61 0,44 -21,15+20,11 0,00 6,45+24,67 0,15 -16,71£18,93 0,00
Bazal-Ent.Sonrast 10 dk -5,58421,00 0,15 -21,57+£19,39 0,00 3,45+£22,36 0,39 -21,41+18,69 0,00
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DIASTOLIK ARTER BASINCLARININ DEGERLENDIRILMESI
Hastalarin DAB degerleri tablo 4.10’de belirtilmistir. Gruplarin bazal degerleri arasinda DAB
acisindan anlamlilik gozlenmezken, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oncesi, entlibasyon sonrasi 1,

3,5, 7 ve 10. dk’da dlgiilen DAB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05).

Grup KE'nin Grup P'ye gére DAB degerleri indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon dncesinde

istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).

Grup KE'in Grup PE'ye gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon dncesi ve entiibasyon sonrasi

1 dk’da olgiilen DAB degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak ytiksekti (p<<0,05)

Grup KE' nin Grup K' ye gore sadece entiibasyon sonrasi 5. dk.’da dlgiilen DAB degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05)

Grup P ile Grup PE arasinda ise biitiin Ol¢limlerde istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmedi (p>0,05).

Grup K' nin grup P' ye gore DAB degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oOncesi,

entiibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10. dk’da istatistiksel agidan anlaml1 olarak yiiksekti (p<0,05).

Grup K' nin grup PE' ye gore DAB degerleri ise bazal harig biitlin 6l¢limlerde istatistiksel
acidan anlaml olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 10. Hastalarin Diastolik Arter Basinci Degerleri.

Zaman (dk) GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
(n=31) orttsd (n=33) ort+sd (n=31) ort+sd (n=31) ort+sd
Bazal 78,68+12,04 82,30+11,35 77,13+10,02 82,74+11,09
Ind. Sonrasi 80,42+10,96 66,52+12,57 88,32+10,44 69,26+14,27
Ent. Oncesi 82,81+12,67 58,39+10,76 89,81+10,65 61,81+12,47
Ent.Sonrasi 1 dk 96,58+13,57 84,79+13,74 94,58+12,41 90,55+12,29
Ent.Sonras1 3 dk 83,52+16,56 76,21+11,99 90,97+11,51 79,90+14,31
Ent.Sonras1 5 dk 76,19+15,92 71,18+12,54 87,94+14,29 74,32+12,81
Ent.Sonras1 7 dk 76,39+14,79 69,64+12,74 85,74+14,03 72,94+12,37
Ent.Sonras1 10 dk 76,42+12,99 67,36+13,74 83,26+15,54 69,03+11,74
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Tablo 4. 11. Hastalarin gruplar aras1 Diastolik Arter Basinci P (anlamlilik) degerleri.
Zaman (dk) GRUP KE- GRUPKE- GRUPKE-  GRUP P- GRUP P-  GRUP PE-
GRUP P GRUP PE GRUP K GRUP PE GRUP K GRUP K

Bazal 0,56 0,64 0,67 0,99 0,07 0,09
Ind. Sonrast 0,01 0,00” 0,09 0,85 0,00* 0,007
Ent. Oncesi 0,00* 0,00" 0,14 0,71 0,00* 0,00
Ent.Sonras1 1 dk 0,35 0,01" 0,95 0,38 0,69 0,037
Ent.Sonras1 3 dk 0,78 0,21 0,21 0,76 0,02% 0,00
Ent.Sonras: 5 dk 0,96 0,56 0,01° 0,85 0,00 0,00
Ent.Sonras1 7 dk 0,79 0,27 0,06 0,81 0,00% 0,00
Ent.Sonrast 10 dk 0,21 0,04" 0,27 0,97 0,00¢ 0,00

*P< 0,05 Grup KE ile Grup P arasinda anlamli fark. # P< 0,05 Grup KE ile Grup PE arasinda anlamli fark. & P< 0,05 Grup KE ile Grup K arasinda anlamli fark
& P< 0,05 Grup K ile Grup P arasinda anlaml fark. y P< 0,05 Grup PE ile Grup K arasinda anlaml fark.

Grup i¢i karsilastirmada; Grup KE 'da; bazal degere gore entiibasyon sonrasi 1. dk’daki DAB
degerinde istatistiksel olarak anlamli oranda artis mevcuttu (p<0,05), entiibasyon Oncesi,
indiiksiyon sonrasi ve entlibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10. dk’da ise DAB degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05). Grup PE 'de; bazale gore entiibasyon sonrasi 1. dk’daki
DAB degerinde istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmezken (p>0,05), entiibasyon Oncesi,
indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10. dk’daki DAB degerlerinde bazale gore
istatistiksel olarak anlamli azalma gozlendi (p<0,05). Grup K 'de; bazal degerlere gore indiiksiyon
sonrasi, entiibasyon Oncesi ve entiibasyon sonrast 1, 3, 5, 7 ve 10. dk. DAB degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu. (p<0,05). Grup P 'de; bazal degere gore; indiiksiyon
sonrast 3. dk’daki DAB degerinde istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmezken (p>0,05),
entiibasyon sonrasi 1. dk’da DAB degerinde bazale gore istatistiksel olarak anlaml artis mevcuttu
(p<0,05), indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oncesi ve entiibasyon sonrast 7 ve 10. dk’daki DAB
degerlerinde ise bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma gdzlendi (p<0,05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12.Gruplarin bazal DAB degerine gore zaman igerisindeki degisimi (Ort+ sd)(A
DAB)

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P

Zaman (dk) P P P P

Bazal-ind. Sonrast 1,74+10,54 0,36 -15,78+11,10 0,00 13,1949,10 0,00 -13,48+12,13 0,00
Bazal-Ent. Oncesi 4,12+11,95 0,06 -23,90+11,22 0,00 14,67+12,16 0,00 -20,93+9,38 0,00
Bazal-Ent.Sonras: 1 dk 17,90+15,99 0,00 2,48+13,83 0,31 19,45+15,31 0,00 7,80+13,49 0,00
Bazal-Ent.Sonras: 3 dk 4,83+14,61 0,07 -6,09+12,70 0,01 15,83+12,78 0,00 -2,83+17,90 0,38
Bazal-Ent.Sonras1 5 dk -2,48+16,69 0,41 -11,12+15,56 0,00 12,80+13,78 0,00 -8,41+£13,80 0,00
Bazal-Ent.Sonras1 7 dk -2,29+14,39 0,38 -12,66+15,30 0,00 10,61+14,38 0,00 -9,80+13,35 0,00
Bazal-Ent.Sonras1 10 dk -2,25+13,13 0,34 -14,93£15,36 0,00 8,12+15,92 0,00 -13,71£13,57 0,00
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ORTALAMA ARTER BASINCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin OAB degerleri tablo 4.13’de belirtilmistir. Gruplarin OAB acisindan bazal degerleri
arasinda anlamlilik gézlenmezken, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon dncesi, entiibasyon sonrasi 1, 3,
5, 7 ve 10. dakikalarda ol¢iilen OAB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,05).

Grup KE' nin Grup P' ye gore OAB degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oOncesinde ve
entiibasyon sonrasi 1. dk’da istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).

Grup KE' nin Grup PE' ye gére OAB degerleri indiiksiyon sonrasi entiibasyon Oncesi, entiibasyon
sonrasi 1, 3 ve 10. dk’larda istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<<0,05)

Grup P ile Grup PE arasinda ise biitiin Ol¢limlerde istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi
(p>0,05).

Grup K ile Grup KE arasinda da biitiin 6lgiimlerde OAB degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark gézlenmedi (p>0,05).

Grup K' nin Grup P' ye gore OAB degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon Oncesi, entiibasyon
sonrasi 3, 5, 7 ve 10. dk’da olgiilen istatistiksel agidan anlaml1 olarak yiiksekti (p<0,05).

Grup K' nin Grup PE'ye gore OAB degerleri ise bazal hari¢ biitiin 6l¢limlerde istatistiksel agidan
anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 14).

Tablo 4. 13. Hastalarin Ortalama Arter Basinc1 Degerleri.

Zaman (dk) GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
(n=31) orttsd (n=33) ort+sd (n=31) ort+sd (n=31) ort+sd
Bazal 96,77+12,67 100,06+10,58 94,0049,52 100,94+11,37
Ind. Sonrasi 97,29+13,09 83,00+13,11 106,00+9,79 84,06+14,42
Ent. Oncesi 99,10+13,72 73,67+12,01 107,74+11,36 75,94+13,23

Ent.Sonrasi 1 dk

117,19+13,90

101,70+13,40

113,74+11,04

106,39+13,16

Ent.Sonras1 3 dk 103,71+15,03 93,06+12,77 109,13+10,12 95,81+£15,58
Ent.Sonras1 5 dk 95,35+15,79 87,09+14,36 105,87+11,98 90,71+13,97
Ent.Sonras1 7 dk 94,26+15,90 84,52+13,50 103,10+13,44 88,77+13,64
Ent.Sonras: 10 dk 93,55+14,39 82,82+13,73 100,55+14,17 84,65+13,07
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Tablo 4. 14. Hastalarin gruplar aras1 Ortalama Arter Basinci P (anlamlilik) degerleri.
Zaman (dk) GRUP KE- GRUPKE- GRUPKE-  GRUP P- GRUP P-  GRUP PE-
GRUP P GRUP PE GRUP K GRUP PE GRUP K GRUP K

Bazal 0,54 0,70 0,81 0,99 0,11 0,19
Ind. Sonrast 0,00* 0,00” 0,07 0,99 0,00* 0,007
Ent. Oncesi 0,00* 0,00” 0,07 0,91 0,00* 0,00
Ent.Sonras1 1 dk 0,01* 0,00” 0,78 0,55 0,18 0,007
Ent.Sonras1 3 dk 0,16 0,02* 0,48 0,88 0,00% 0,00
Ent.Sonras1 5 dk 0,64 0,14 0,04 0,79 0,00¢ 0,007
Ent.Sonras1 7 dk 0,51 0,06 0,11 0,69 0,00% 0,00
Ent.Sonras: 10 dk 0,09 0,03* 0,27 0,96 0,00% 0,007

*P< 0,05 Grup KE ile Grup P arasinda anlamli fark. # P< 0,05 Grup KE ile Grup PE arasinda anlaml fark. & P< 0,05 Grup K ile Grup P arasinda anlamli fark.
v P< 0,05 Grup PE ile Grup K arasinda anlaml fark.

Grup i¢i karsilastirmada; Grup KE 'da; bazal degere gore; entiibasyon sonrasi 1 ve 3. dk’daki OAB
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu (p<0,05), indiiksiyon sonrasi, entiibasyon
oncesi ve entlibasyon sonrasit 5, 7 ve 10. dk’daki OAB degerlerinde ise bazale gore istatistiksel
olarak anlaml fark gézlenmedi (p>0,05). Grup PE 'de; bazale gore entiibasyon sonrasi 1. dk’daki
OAB degerinde istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmezken (p>0,05), indiiksiyon sonrasi,
entiibasyon Oncesi, ve entiibasyon sonrast 3, 5, 7 ve 10. dk’daki OAB degerlerinde bazale gore
istatistiksel olarak anlaml azalma gozlendi (p<0,05). Grup K 'de; bazal degerlere gore indiiksiyon
sonrasi, entiibasyon oncesi ve entiibasyon sonrast 1, 3, 5, 7 ve 10. dk’daki OAB degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu (p<0,05). Grup P 'de; bazal degere gore; entiibasyon
sonrast 3. dk’daki OAB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmezken (p>0,05),
entiibasyon sonrasi 1. dk’daki OAB degerinde bazale gore istatistiksel olarak anlamli artis
mevcuttu (p<0,05). Indiiksiyon sonrasi, entiibasyon éncesi ve entiibasyon sonras1 5, 7 ve 10. dk’da
OAB degerlerinde ise bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma gbzlendi (p<0,05) (Tablo 15).

Tablo 4.15.Gruplarin bazal OAB degerine gore zaman igerisindeki degisimi (Ort+ sd)(A
OAB)

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P

Zaman (dk) P P P P

Bazal-Ind. Sonrast 0,52+11,08 0,79 -17,06+11,71 0,00 12,00+9,85 0,00 -16,87+11,87 0,00
Bazal-Ent. Oncesi 2,32+13,19 0,33 -26,39+11,12 0,00 13,74+13,13 0,00 -25,00+9,02 0,00
Bazal-Ent.Sonras: 1 dk 20,42+17,02 0,00 1,63+13,41 0,49 19,74+15,44 0,00 5,45+13,93 0,04
Bazal-Ent.Sonras1 3 dk 6,93+15,47 0,02 -7,00£13,88 0,01 15,13+14,41 0,00 -5,13+18,10 0,12
Bazal-Ent.Sonras: 5 dk -1,42+16,69 0,64 -12,97+17,57 0,00 11,87+15,0 0,00 -10,23+£14,55 0,00
Bazal-Ent.Sonras: 7 dk -2,52+16,35 0,39 -15,54+16,13 0,00 9,09+16,40 0,00 -12,16+14,02 0,00
Bazal-Ent.Sonrasi 10 dk -3,23+14,58 0,23 -17,24+15,65 0,00 6,55+16,69 0,04 -16,29+14,26 0,00
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PERIFERIK OKSIJEN SATURASYONU DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin SPO, degerleri tablo 4.16’de belirtilmistir. Gruplarin bazal, indiiksiyon sonrasi,

entiibasyon Oncesi, entiibasyon sonrasi 1, 3, 5, 7 ve 10. dakika olciilen SPO, degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4,17).

Tablo 4. 16. Hastalarin Oksijen Satiirasyon Degerleri.

Zaman (dk)

Bazal

Ind. Sonrasi

Ent. Oncesi
Ent.Sonrasi 1 dk
Ent.Sonras1 3 dk
Ent.Sonras1 5 dk
Ent.Sonras1 7 dk
Ent.Sonras1 10 dk

GRUP KE

(n=31) orttsd

96,84+1,93
99,58+0,67
99,58+,99

99,48+1,03
99,23+1,12
99,10+1,30
98,90+1,14
98,94+,96

GRUP PE

(n=33) orttsd

97,39+1,48
99,39+,56
99,33+,48
99,33+,48
99,21+,48
99,21+,54
99,18+,58
99,15+,62

GRUP K

(n=31) orttsd

96,32+2,05
99,45+,92
99,65+,55
99,52+,72
99,48+,77
99,35+,79
99,23+,956
99,03+,98

GRUP P

(n=31) ort+sd

97,03+2,07
99,00+1,21
99,23+1,05
99,26+,68
99,06+,77
98,90+1,01
98,97+1,08
98,84+1,24

Tablo 4. 17. Hastalarin gruplar arasi Periferik Oksijen Satiirasyonu P (anlamlilik) degerleri.
GRUP P- GRUP PE-

Zaman (dk)

Bazal

Ind. Sonrasi

Ent. Oncesi
Ent.Sonras1 1 dk
Ent.Sonras1 3 dk
Ent.Sonras1 5 dk
Ent.Sonras1 7 dk
Ent.Sonras1 10 dk

GRUP KE-
GRUP P

0,98
0,08
0,39
0,70
0,89
0,88
0,99
0,98

GRUP KE- GRUP KE-
GRUPPE  GRUPK
0,71 0,76
0,86 0,95
0,68 0,99
0,38 0,99
1,00 0,66
0,97 0,76
0,71 0,62
0,85 0,98

GRUP P-
GRUP PE

0,90
0,35
0,96
0,98
0,91
0,64
0,85
0,65

GRUP K
0,54
0,25
0,24
0,61
0,25
0,32
0,77
0,89

GRUP K
0,17
0,99
0,49
0,81
0,62
0,95
0,99
0,97
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HIZ BASINC URUNUNUN DEGERLENDIRILMESI
Hastalarin HBU degerleri tablo 4.19°de belirtilmistir. Gruplarin HBU acisindan bazal degerleri
arasinda anlamlilik gézlenmezken, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon dncesi, entiibasyon sonrasi 1, 3,
5,7 ve 10. dk’da dlgiilen HBU degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vard: (p<0,05).
Grup KE' nin grup P' ye gore HBU degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon &ncesi ve
entiibasyon sonrasi 1. dk’da istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Grup KE' nin
grup PE' ye gére HBU degerleri indiiksiyon sonrasi entiibasyon dncesi, entiibasyon sonrasi 1 ve 3.
dk’da istatistiksel agidan anlaml olarak yiiksekti (p<0,05). Grup P ile grup PE arasinda ise HBU
degerleri agisindan biitiin dl¢limlerde istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05). Grup K
ile grup KE arasinda da biitiin 6l¢iimlerde HBU degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
gbzlenmedi (p>0,05). Grup K' nin grup P' ye goére HBU degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon
oncesi, entiibasyon sonrast 5, 7 ve 10. dk’da olgiilen istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti
(p<0,05). Grup K' nin grup PE'ye gore HBU degerleri ise bazal ve indiiksiyon sonrasi harig biitiin
Olciimlerde istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4. 18. Hastalarin gruplar aras1 Hiz Basing Uriinii degerleri.

Zaman (dk) GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
(n=31) ort+sd (n=33) ort+sd (n=31) ort+sd (n=31) ort+sd
Bazal 10266,23+£2289,09 11289,97+1949,37 10238,00+£2386,71 10614,90+2240,99
Ind. Sonras1 10309,90+2309,94  9355,73+2093,00  10532,48+1809,21  8450,94+2094,63
Ent. Oncesi 10597,9442458,79  7420,21+1641,22 10768,81+£1983,17 7490,65+2145,512
Ent.Sonrasi 1 dk 14214,4843137,55 11054,67+2084,82 12798,97+2186,90 11870,48+3061,58
Ent.Sonras1 3 dk 11848,84+2829,59  9899,70+2031,23 11906,84+2236,31 10294,48+2788,20

Ent.Sonras1 5 dk 10361,45+£2936,94  9050,55+£2169,40  10993,97+1997,69  9317,55+2419,08
Ent.Sonras1 7 dk 9879,97+2854,50  8462,85+2259,50  10500,77+2042,46  8706,61+2297,11
Ent.Sonras1 10 dk 9277,52+2789,78 8160,79+1897,85  9969,48+1968,56  7788,77+1866,63

Tablo 4.19. Hastalarin gruplar aras1 Hiz Basing Uriiniiniin P (anlamlilik) degerleri.

Zaman (dk) GRUPKE- GRUPKE-  GRUPKE- GRUP P- GRUPP-  GRUP PE-
GRUP P GRUP PE GRUP K GRUP PE GRUP K GRUP K
Bazal 0,99 0,31 1,00 0,75 0,99 0,31
Ind. Sonras1 0,01* 0,43 0,99 0,41 0,00& 0,11
Ent. Oncesi 0,00* 0,00” 1,00 1,00 0,00% 0,00"
Ent.Sonras1 1 dk 0,02* 0,00" 0,24 0,77 0,68 0,017
Ent.Sonras1 3 dk 0,18 0,02* 1,00 0,99 0,09 0,00
Ent.Sonras1 5 dk 0,57 0,25 0,97 0,99 0,02& 0,00"
Ent.Sonrast 7 dk 0,39 0,18 0,91 0,99 0,01% 0,00
Ent.Sonras1 10 dk 0,09 0,35 0,84 0,97 0,00% 0,00

*P< 0,05 Grup KE ile Grup P arasinda anlaml fark. # P< 0,05 Grup KE ile Grup PE arasinda anlamli fark. & P< 0,05 Grup K ile Grup P arasinda anlamli fark.
v P< 0,05 Grup PE ile Grup K arasinda anlaml fark.
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Grup ici karsilastirmada; Grup KE 'da; bazal degere gore; entiibasyon sonrast 1 ve 3.
dk’daki HBU degerlerinde istatistiksel olarak anlaml1 artis mevcuttu (p<0,05). Indiiksiyon sonrast,
entiibasyon oncesi ve entiibasyon sonrast 5 ve 7. dk’daki HBU degerlerinde ise bazale gore
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05). Entiibasyon sonrast 10. dk’da ise bazale gore
HBU degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli azalma gozlendi (p<0,05).

Grup PE 'de; bazale gore entlibasyon sonrasi 1. dk’daki OAB degerinde istatistiksel olarak
anlamli fark gézlenmezken (p>0,05), entlibasyon dncesi, indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
3,5, 7 ve 10. dk’daki OAB degerlerinde bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma goézlendi
(p<0,05).

Grup K 'de; bazal degerlere gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon Oncesi ve entiibasyon
sonrast 5, 7 ve 10. dk’daki HBU degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark gdzlenmezken
(p>0,05), entiibasyon sonrasi 1 ve 3. dk’da artis mevcuttu (p<0,05).

Grup P 'de; bazal degere gore; entiibasyon sonrasi 3. dk’daki HBU degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark gozlenmezken (p>0,05), entiibasyon sonrast 1. dk’”da HBU degerinde bazale
gore istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu (p<0,05). Indiiksiyon sonrasi entiibasyon dncesi ve
entiibasyon sonrast 5, 7 ve 10. dk’”da HBU degerlerinde ise bazale gore istatistiksel olarak anlamli

azalma gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20.Gruplarin bazal HBU degerine gére zaman igerisindeki degisimi (Ort+ sd)(A
HBU)

GRUP KE GRUP PE GRUP K GRUP P
Zaman (dk) orttsd P orttsd P orttsd P orttsd P
Bazal-ind. Sonrasi 43,67+1920,00 0,90 -1,93+2080,04 0,00 294,48+1590,09 0,31 -2,16+2065,64 0,00
Bazal-Ent. Oncesi 331,71+2353,94 0,44 -3,87+1394,55 0,00 530,80+2184,11 0,18 -3,12+£1757,20 0,00
Bazal-Ent.Sonrasi 1 dk 3,95+3317,38 0,00 -235,30+£2294,78 0,56  2,56+3281,98 0,00 1,25+2927,88 0,02
Bazal-Ent.Sonrasi 3 dk 1,58+2865,16 0,00 -1,39+2370,94 0,00 1,67+2863,23 0,00 -320,42+3265,77 0,59
Bazal-Ent.Sonrasi 5 dk 95,23+2605,17 0,84 -2,2342743,99 0,00 75597+2613,39 0,11 -1,29+3009,14 0,02

Bazal-Ent.Sonras: 7 dk -386,26+3040,02 0,48 -2,82+2522,59 0,00 262,77+2587,03 0,57 -1,91£2789,81 0,00
Bazal-Ent.Sonras1 10 dk  -988,71+2653,56 0,04 -3,12+2600,90 0,00 -268,52+2698,77 0,58 -2,83+2354,90 0,00
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5. TARTISMA

Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyon sirasinda arteriyal kan basinci, kalp hizi ve
plazma katekolamin konsantrasyonlarinda Onemli artiglar meydana gelebilmektedir
(Derbyshire 1983).

Olusan bu degisiklikler her ne kadar gecici olup, tiim hastalar i¢in problem teskil
etmese de, siiphesiz bazi hastalar laringoskopi ve entiibasyon sirasinda dikkatli bir
hemodinamik kontrole ihtiya¢ gosterir. Gegici hiperdinamik cevap bile semptomatik aortik
anevrizmasi, yakin zamanda gecirilmis myokard infarktiisii, serebral anevrizma ve
intrakranyal hipertansiyonu olan hastalarda ciddi komplikayonlara yol agabilir (Thomson
1989, Kovac 1996).

Hemodinamik cevabin azaltilmasi ve Onlenmesi amaciyla giliniimiizde, narkotik
analjezikler, lidokain, nitorogliserin ve sodyum nitropurussid gibi vasodilatorler, kalsiyum
kanal blokerleri, B blokerler, ganglion blokerleri, a2 blokerler kullanilmaktadir (Thomson
1989, Hogue 2002, Fassoulaki 2006).

Beta blokerler kalp hizin1 diisiirerek myokard oksijen tiikketimini azaltmakta ve diastol
dolum zamanim uzatarak koroner perflizyonu iyilestirmektedir. Ayrica katekolaminlerin
eksitoksik etkilerini de 6nlemektedir (Feringa 2006, Killingsworth 2004).

Biz de ¢alismamizda peak etkisinin uygulamadan sonra 2 dakika i¢inde baglamasi,
plazma esterazlar1 ile hizla pargalanmasi sonucu etki siiresinin kisa olmasi (10-
15dk)(Chapel 1997). gibi karakteristik 6zellikleri nedeni ile Kardiyoselektif bir 2 bloker
olan esmololiin hemodinamik kontroliin saglanmasindaki etkinligini degerlendirmeye karar
verdik.

Figueredo ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir meta-analizde esmololun 11 farkli doz
protokolii degerlendirilmis, doz bagimli olarak laringoskopi ve entiibasyon sonrasinda kalp
hiz1 ve kan basinci artiglarinin baskilanmasinda esmololun etkin oldugu bildirilmistir. Bu
meta-analizde laringoskopi ve entiibasyon sirasindaki kalp atim hizi ve kan basinci
artisginin baskilanmasindaki en etkin esmolol protokoliiniin 500 pg/kg/4dk. yiliklemenin
ardindan 200-300 pg/kg/dk inflizyon oldugu vurgulanmistir. Ayrica infiizyon ile uygulama
yolunun yan etki insidansim azalttigini belirtmislerdir. Infiizyon yénteminin uygulama
glicliigline ragmen hasta i¢in faydali bir yontemin ilacin kullanim zorlugundan daha 6nemli
oldugu sonucuna varilmistir (Figueredo 2001).

Biz de calismamizda 500 pg/kg yiikkleme sonrasi 200 ng/ kg dozu 4dk.da inflizyon
seklinde uygulayarak benzer optimum esmolol rejimini kullandik. Calismamizda Grup KE

de DAB degerlerinde entiibasyon sonrasi 1. dakikada KAH, SAB, OAB VE HBU
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degerlerinde ise entiibasyon sonrasi sadece 1. ve 3.dk’larda anlamli artis gozlenmistir.
Grup PE de entiibasyon sonrast 1. dk. da fark gozlenmezken diger tiim Olciimlerde
baslangic degerlerine gore KAH, SAB, DAB, OAB VE HBU de azalma kaydedilmis ve
LTE ye hemodinamik yanit1 6nlemede etkili bulunmustur.

Ketamin disosiatif anestezi saglayan iv indiiksiyon ajanidir ve analjezik, amnezik ve
bronkodilatator etkilerinden dolayr favori bir anesteziktir. Ketamin tek basina anestezik
ilag olarak kullanildiginda hos olmayan sempatomimetik etkiler goriilebilmektedir (Reich
1989, White 1982).

Bizim calismamizda Grup K ve Grup KE de indiiksiyonda 2mg/kg ketamin iv
uygulanmistir ve idamede 45mcg/kg/dk ketamin inf uygulanmistir. Gruplar arasi
degerlendirmede KAH degerlerinin Grup KE' nin Grup PE' ye gdre entiibasyon Oncesi
yiiksek, SAB degerleri agisindan Grup KE' nin Grup P' ye gore indiiksiyon sonrasi,
entiibasyon dncesi, entlibasyon sonrast 1.ve 3. dakikada, Grup KE'nin Grup PE' ye, Grup
K' nin ise hem Grup P hem de Grup PE' ye gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oncesi,
entiibasyon sonrast 1, 3, 5, 7 ve 10. dk’larda Ol¢limlerin yiliksek bulunmasini, DAB
degerleri kiyaslandiginda Grup KE'nin Grup P'ye gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon
oncesinde istatistiksel acidan anlamli olarak yiliksek olmasini, Grup KE'min Grup PE'ye
gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon Oncesi ve entiibasyon sonrasi 1 dk’larda olgiilen
degerlerlerin istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmasini, Grup K' nin Grup P'
ye gore DAB degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon dncesi, entiibasyon sonrasi 3, 5, 7
ve 10. dk’larda istatistiksel agcidan anlamli olarak yiiksek olmasini, Grup K' nin Grup PE'
ye gore DAB degerleri ise bazal harig¢ biitiin 6lgiimlerde istatistiksel agidan anlamli olarak
yiiksek gozlenmesini, Grup KE'nin Grup P'ye gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon
oncesinde istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksek oldugunu OAB degerleri acisindan ise
Grup KE' nin Grup P' ye gore OAB degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oncesinde ve
entlibasyon sonrasi 1. dk’da, Grup KE' nin Grup PE' ye indiiksiyon sonrasi entiibasyon
oncesi, entlibasyon sonrast 1, 3 ve 10. dk’larda Grup K' nin Grup P' ye gore indiiksiyon
sonrasi, entiibasyon oncesi, entiibasyon sonrasi 3, 5, 7 ve 10. dk’larda Grup K' nin Grup
PE'ye gore OAB degerleri ise bazal hari¢ biitiin Ol¢climlerde istatistiksel acidan anlaml
olarak yiiksek olmasimi ve HBU degerleri karsilastirildiginda Grup KE' nin Grup P' ye gére
indiiksiyon sonrasi, entiibasyon dncesi ve entiibasyon sonrasi 1. dk’da, Grup KE' nin Grup
PE' ye gore indiiksiyon sonrasi entlibasyon Oncesi, entiibasyon sonrasi 1. ve 3. dk’larda
Grup K' nin Grup P' ye gére HBU degerleri indiiksiyon sonrasi, entiibasyon &ncesi,

entiibasyon sonras1 5, 7 ve 10. dk’larda Grup K' nin Grup PE'ye gore HBU degerleri ise
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bazal ve indiiksiyon sonrasi hari¢ biitiin 6l¢limlerde istatistiksel acidan anlamli olarak
yiiksek Olclilmesini ketaminin sempatomimetik etkilerine ve 2mg/kg gibi yiiksek
indiiksiyon dozunda kullanimina bagliyoruz.

Robert ve arkadaslari indiiksiyonda 0.2mg/kg veya 0.4mg/kg midazolam sonrasi
2mg/kg ketamin iv uygulayarak hemodinamik yaniti degerlendirdikleri ¢alismalarinda
daha yiiksek midazolam dozunun hemodinamik avantaj saglamadigini, LTE ye tasikardi ve
hipertansiyon cevabinin ise sadece Oncesinde hipertansiyon problemi olan hastalarda
gozlemlediklerini ve bu cevabida 0.25mg/kg iv bolus esmolol uygulamasi ile kontrol altina
aldiklarini belirtmistir (Robert 1991). Benzodiazepinlerin ketamine bagli sempatomimetik
ve hos olmayan etkileri kontrol altina almak i¢in kullanildig bilinmektedir (White 1982).
Bunun Benzodiazepinlerin santral inhibitér ve amnestik etkileri ile alakali oldugu
diisiiniilmektedir (Cartwright 1984).

Bizim ¢alismamizda ise Grup K ve Grup KE de bazale gore kiyaslandiginda genellikle
biitlin parametrelerde 1ve 3. dakikda artis gézlenmis olup diger Olglim zamanlarinda
anlamli bir fark gézlenmemistir. Robert ve ark’dan farkli olarak daha yiiksek esmolol dozu
ve farkli olarak indiiksiyonda 0.Img/kg morfin uygulamamiza ragmen LTE sonrasi ilk
dakikadaki artislar1 Grup K ve Grup KE de 6nleyememizi indiiksiyonda benzodiazepin
kullanmamamiza bagliyoruz.

Propofol, hizli etki baslangici, kisa etki siiresi, derlenmenin ¢abuk olmasi ve bulanti
kusmanin diger intravendz anestezik ajanlardan daha az siklikla goriilebilmesi nedeniyle
tercih edilen bir intravendz anesteziktir. Anestezi indiiksiyonunda bolus tarzda intravenoz
verilimini takiben hipotansiyon ve/veya bradikardi gozlenebilir.

Biz Grup P ve Grup PE de 2mg/kg indiiksiyonda vel00mcg/ kg/dk dozunda idamede
uyguladik.

White ve ark.’1 ti¢ gruplu yaptiklar1 ¢aligmada her gruba indiiksiyonda 1,5 pg/kg
fentanil ve 2 mg/kg propofol verdikten sonra I.gruba salin; Il.gruba 50 mg esmolol;
III.gruba 50 mg esmolol ve 1mg nikardipin verilmistir. Ek olarak II. ve III. grupta 50
pg/kg/dk’dan  esmolol infiizyonuna baslanmistir. Anestezi idamesinde inhalasyon
anestezigi kullanilmiglardir. Esmololiin tek basina uygulanmasi kalp hizinin artmasini
Oonlemede yeterli olurken; ortalama arter basincinin artigin1 6nlemede esmolol ve nikardipin
kombinasyonunun daha etkili oldugu goriilmiistiir (White 2003).

Calismamizda ise Grup PE de KAH ve OAB degerleri entiibasyon sonrast 1. dk’sinda

anlamli bir fark gézlenmezken, diger tiim Ol¢limlerde baslangi¢ degerlerine gore anlamli
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olarak diisiik seyretmistir. Esmolol dozunu bu calismaya gore daha yiliksek dozlarda
kullanmamiz, hedeflenen OAB’a ulasmamizi saglamistir.

Muhammed A ve Sultan S’in yaptig1 ¢aligmada laringoskopi ve entiibasyona bagli
gelisen hemodinamik cevabin baskilanmasinda Esmolol ve fentanilin bolus dozlarini
incelemislerdir. Calismalarina fiziksel skoru ASA I ve II olan 60 hastay1 dahil etmisler ve
gruplara sirasiyla %0. 9 NaCl, 2 pg/kg fentanil, 2mg/kg Esmolol bolus dozlarda
uygulamislardir. Calismalar1 neticesinde, entiibasyondan 2 dakika 6nce uygulanan 2pug/kg
Fentanilin sistolik kan basmci ve kalp atim sayist artisini Onleyemedigi, bizim
calismamizdan farkli olarak bolus ve daha yiiksek dozda uygulanmasina ragmen
Esmolol’iin ise kalp atim hiz1 cevabini baskilayabildigi fakat kan basincini kontrol etmekte
yetersiz kaldigi bildirilmistir (Aziza 2005).

Donald ve Ark’larinin laringotrakeal entiibasyona bagli gelisen hemodinamik yanitt
engellemede esmolol 100 mgr., esmolol 200 mgr. ve plasebo tek baslarina ve indiiksiyonda
diisiik doz opioid (fentanil 2-3 pgr/kg veya sufentanil 0,3 ugr/kg) veya orta doz opioid
(fentanil 4-7 pgr/kg) ile birlikte kullanilmasinin etkileri arastirilmistir. Bu calismada
esmolol 100mg ve esmolol 200 mg grubu arasinda fark bulunmamustir. Her iki esmolol
dozunun kalp atim hiz1 {izerine etkili, ancak sistolik arter basinci {izerine yeterince etkili
olmadig1 sonucuna varilmistir. Ancak sistolik arter basinci iizerine etki i¢in diisiik doz
opioid eklenmesi Onerilmektedir. Orta doz opioid’lerin esmolol ile birlikte kullaniminin
hipotansiyona yol actig1 sonucuna varilmistir. Esmolol 100 mgr. grubunda %21, esmolol
200 mgr. grubunda ise %33 oraninda hipotansif yan etki meydana gelmistir (Donald 1991).

Biz biitiin gruplarda opioid olarak indiiksyon oncesi 0,1 mg/kg morfin uyguladik. Ancak
bizim calisgmamizda muhtemelen esmolol dozunun daha diisiik uygulanmasi nedeni ile
hipotansif yanit hi¢ bir grupta gézlenmemistir.

Hipertansiyon ile kiyaslandiginda, tasikardi miyokard iskemisi ile daha yakin iliski
icerisindedir. KAH ve kan basincinin yanmi sira kalbin is yiikiiniin monitrizasyonunda
kullanilan bir diger parametre de hiz basing iiriiniidiir (HBU). HBU, miyokardimn oksijen
tilketimini gosteren ve KAH ile SAB verilerinin carpimi ile elde edilen rakamsal bir
degerdir. Ust sinirt 12000-15000°dir. 15000-20000 kritik sinir olup kardiyak iskemiyi
gosterir (Willigers 2004, Kayhan 2004d).

Gobel FL ve ark koroner arter hastaligi bulunan normotansif hasta grubunda yaptiklari
bir calismalarinda HBU niin kalbin egzersiz sirasindaki oksijen ihtiyacinin ve tiiketiminin
saptanmasinda dnemli bir parametre oldugunu vurgulamislardir (Gobel 1978). Myokard

oksijen tiiketimi artis1 myokard iskemi ve infarktina yol agabilir (Montes 2003).
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Ugur ve ark.’lar1 esmolol, lidokain ve fentanilin LTE'ye hemodinamik yaniti
degerlendirdikleri calismalarinda entiibasyondan 2 dakika 6ce uygulanan 1,5 mg/kg
dozunda esmololiin entiibasyon sonrast 1 ve 3.dk.’da HBU'yii kontrol grubuna gore
anlamli derecede diisiik bulmuslardir (Ugur 2007).

Sonug olarak HBU verileri degerlendirildiginde Grup K ve Grup KE nin, Grup P ve
Grup PE ye gore bazi dlgiimlerdeki HBU degerleri daha yiiksek olmakla birlikte dort
grupta da klinik acidan beklenen ve istenen degerlere ulastik. Tiim gruplarm, HBU
degerleri normal araliklarda bulunarak miyokardin oksijen tiiketimini arttirmadigimiz
kanisina vardik. Ancak gruplar arasi karsilastirmada Grup K ve Grup KE, Grup P ve Grup
PE arasinda HBU agisindan anlamli bir fark gdzlenmemesi nedeni ile bizim uyguladigimiz
yontem ve dozdaki esmolol' iin myokard oksijen tiiketimi tizerine direkt etkili olmadigini
diisiiniiyoruz.

Prys-Roberts ve ark. laringoskopi ve trakeal intiibasyon gibi birbirini takip eden ancak
birbirinden farkli iki uyarana bagl refleks tagikardi ve hipertansiyonun, laringoskopi a
samasinda ortaya c¢iktigini, intiibasyon ile arttigim1 ve endotrakeal tiip yerlestirilip
laringoskop ¢ikarildiginda HT ve tasikardi hizla diizelirken eslik eden aritmilerin 2-3 dk’ya
kadar devam etti gini bildirmislerdir (Prys-roberts 1971).

Bu calismada hastalar ASA I-II fiziksel statiisiinde olup takip siiresince aritmi
gbzlenmemistir.

Entiibasyona kars1 gelisen sempatik yanit LTE den sonra 30 sn ic¢inde baslayip 10.
dakikadan 6nce sona ermektedir (Stoelting 1977).

Calismamizda takipler entiibasyon sonrasinda 1, 3, 5, 7 ve 10. dk’larda alinmistir. Grup
P ve Grup PE de 7 ve 10. dk’larda KAH, SAB, DAB, OAB ve HBU degerlerinde bazale
gbre azalma gozlenmistir. Grup KE de ise 10. dk’daki KAH ve HBU degerlerinde bazale
gore azalma goriilmekle beraber SAB, DAB, OAB degerlerinde 5, 7 ve 10. dk’larda
anlaml bir fark gézlenmemistir. Grup K da OAB ve DAB degerlerinde 7. ve 10.
dakikalarda bir artis mevcutkan KAH, SAB, HBU degerlerinde bazale gore anlamli bir
fark yoktu.

King ve arkadaslari, entiibasyon sonrasi 1.dk’da KAH, SAB, DAB, OAB, HBU
degerlerinde bir artis oldugunu belirtmistir. Ayrica anestezi derinlesti§inde biitiin
parametrelerin bazal degerlere diistiigiinii de belirtmislerdir (King 1951). Calismamizda bu
calismaya paralel olarak Grup PE hari¢ diger tiim gruplarin entiibasyon sonrasi

1.dakikalarinda KAH, SAB, DAB, OAB, HBU degerlerinde anlamli bir artis gdzlenmistir
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Grup P ve Grup PE 'de ise Ol¢limlerde bazal degerlere gore artis hi¢ goriilmemistir. Bu
sonug propofoliin kardiak depresan etkisi ile iliskilendirildi.

Laringoskopinin sirkiilatuar etkileri, laringoskopinin siiresiyle orantilidir ve 15.
saniyede ba slayip 45. saniyede pik yaptig1 belirtilmistir (Ebert 1989).

Calismamiza alinan hastalarin hepsi 45sn den 6nce entiibe edilmislerdir.

LTE’e hemodinamik yaniti etkileyen di ger bir faktorde blade tipidir. Takeshima Noda
ve Higaki (1964) “Macintosh blade ” ile anterior epifarinks’e olan kompresyonun diiz
blade ’1i Wis-Foregger tipi laringoskoba gore belirgin olarak daha yiiksek hipertansif yanit
olusturdugunu bildirilmislerdir (Prys-roberts 1971).

Calismaya alinan hastalarin entiibasyonu klinik deneyimi >3 yil olan ayni anestezi
asistan1 tarafindan ve aymi tip blade (Macintosh blade) kullanilarak <45 sn icinde
gerceklestirildi. LTE siiresinin <45 sn olmasi ve gruplar arasinda entiibasyon siireleri
acisindan fark olmamasi, ayni anestezist tarafindan uygulanmasi ve ayni tip blade
kullanilmas1 nedeniyle hastalarimizin birbirine yakin LTE uyarani aldiklarina inaniyoruz.
Bu nedenle gruplarin LTE’den benzer diizeyde etkilendigini diisiiniiyoruz.

Hassan ve ark. yaptig1 ¢alismada LTE sirasinda tiipiin vokal kordlardan ilerletilmesi ve
infaglottik bolgede kafin sisirilmesi supraglottik stimiilasyonla sempatoadrenerjik yanita
neden olmaktadir. Yas trakeal entiibasyona kardiovaskiiler yanitta 6nemli bir faktor oldugu
belirtilmektedir (Hassan 1991).

Ismail ve ark. LTE ye bagli SAB artislarmin genglere gore yasli ve orta yasli insanlarda
daha abartili oldugunu gézlemlemislerdir (Ismail 2002). Bizim ¢alismamizda 18-70 yas
aras1 genig bir yas aralig1 referans alinmistir. Daha sonraki ¢alismalarda saglikli bir
degerlendirme i¢in daha dar bir yas araligi baz alinabilir.

Baz1 caligmalar intraoperatif KAH 1n110/dk nin iistiinde oldugu hastalara myokard
enfaktiisii riskinin artmis oldugunu belirtmislerdir (Stone 1988). Bizim calismamizda
Grup P ile Grup PE de KAH degerleri <110/dk iken Grup K ile KE de bazi 6lgiimlerde
KAH >110/dk idi. Bu sonucun ketaminin sempatomimetik etkilerine bagli oldugu
kanisindayiz.

LTE’a bagh gelisen hemodinamik degisiklikleri azaltmak icin c¢ok kisa etkili
kardiyoselektif B-adrenerjik reseptor blokeri olan esmolol’lin etkinligini arastiran pek ¢ok
calisma yapilmistir. Yapilan calismalarda esmolol’iin farkli bolus dozlar1 (ve inflizyon
rejimleri, plasebo veya farkli ilag gruplar1 (nikardipin, lidokain, alfentanil, fentanil vb) ile
karsilastirilmis ve LT 1’a bagh gelisen hemodinamik yanitlarin kontroliinde plaseboya gore

etkin oldugu bildirilmistir (Figueredo 2001, Helfman 1991, Chung 1992, Van den Berg
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1997, Muzzi 1990). Kullanilan her metodun avantajlari, dezavantajlar1 ve riskleri vardir.
Metodolojik ¢esitlilik, hasta popiilasyonlarinin tipi ve boyutu, preoperatif ve es zamanl
uygulanan medikasyonlar, indiiksiyon ilaglari, denenen ilacin uygulama zamani ve dozu,
idame ilaglar1 ve kan basinct 6l¢iim metodu ve sikligi gibi degiskenler nedeni ile LTE'ye
hemodinamik yaniti 6nleme adina yapilan pek ¢ok ¢alisma arasinda karsilastirma yapmak
oldukea giictiir(Kovac 1996).

Wang L ve ark’nin, bir calismasinda, 1 ve 2 mg/kg olarak uygulanan esmolol
dozlarmin entiibasyona bagli hemodinamik yanitt 6nlemede etkin oldugu gosterilmistir
(Wang 1999). Helfman, Esmolol’in 1,5 mg/kg dozda uygulandiginda SAB'da % 19,
KAH'da % 18 kadar azalmaya neden oldugunu bildirmistir (Helfman 1991).

Singh, kilograma 1,4 mg olarak kullanilan Esmolol dozunun entiibasyona hemodinamik
yanit1 6nlemede etkili oldugunu gostermistir (Singh 1995).

Bensky ve ark., yliksek doz kullanilan Esmolol dozlarina karsilik, diisiik doz (0,2
mg/kg ile 0,4 mg/kg) Esmolol kullanarak yaptiklar1 ¢alismada, kontrol grubuna gore
entiibasyona bagli hemodinamik yanit1 Onlemede istatistiksel olarak anlamlilik
saptamamiglardir (Bensky 2000).

Rathore ve ark., yaptiklar1 ¢alismada entiibasyondan 2 dakika once 50, 100, 150 mg
dozlarda Esmolol kullanmislardir. Kullanilan biitiin dozlarda Esmolol kontrol grubuna gore
laringoskopi ve endotrakeal entiibasyonla olusan tasikardiyi baskilamada yeterli iken,
SAB'n1 baskilamada sadece 150 mg doz yeterli bulunmustur. Rathore ve ark.'nin sabit
Esmolol dozlartyla yaptiklar ¢aligmada, tagikardinin baskilandigi, hipertansiyonun ise doz
artisiyla baskilanabilecegi goriilmektedir(Rathore 2002).

Oxorn ve ark.’da 100 mg ve 200 mg esmolol dozlarn ile yaptiklar1 ¢aligmada,
Esmolol'iin primer olarak entiibasyon sonrasi olusan tasikardiyi baskiladigi, sekonder
olarakta negatif kronotrop, inotropik etkileriyle hipertansiyon iizerinde etkili oldugunu
bildirmislerdir. Yapilan calismalarin bir kisminda Esmolol hem diisiik hem de yiiksek
dozda tasikardi ve hipertansiyonu baskilamada etkili olurken, bir kisminda da sadece
yiiksek dozda etkili bulunmustur (Oxorn 1990).

Korpinen ¢aligsmalarinda, laringoskopi ve endotrakeal entiibasyondan 2 dakika 6nce 2
mg/kg iv bolus verdikleri Esmolol’iin kontrol grubuna kiyasla, olusan tasikardiyi
baskilamada yeterli oldugunu bulurken, olusan hipertansiyonu baskilamada yetersiz oldugu
sonucuna varmiglardir (Korpinen 1998).

Kindler ve ark’min yaptiklar1 calismada; tiopental ve fentanil (1,5 pg/kg)

indiiksiyonundan sonra, entiibasyondan 1,5 dakika once 1 mg/kg ve 1,5 mg/kg Esmolol
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uygulamislardir. Her iki grupta da Esmolol’lin entiibasyonu takiben olusan tasikardiyi
baskilamada yeterli, hipertansiyonu baskilamada yetersiz oldugunu bulmuslardir (Kindler
1996).

Ogurlu ve arkadaglar1 laringoskopi ve endotrakeal entlibasyona yanit olarak olusan
tagikardi ve hipertansiyonun baskilanmasinda, esmololiin etkilerini ASAI-II, 20-50 yas
arasi 60 olguyu 2 gruba ayirarak arastirmislardir. Calismalarinda gruplardan birincisine 1,5
mg/kg Esmolol, digerine %5 dekstroz 10 cc (kontrol grubu) entiibasyondan 2 dakika once
iv bolus olarak uygulamiglardir. 1,5 mg/kg dozda Esmolol’lin tasikardiyi baskilamada
kontrol grubuna gore anlamli derecede etkili oldugunu, hipertansiyonu baskilamada ise
yetersiz kaldigini bildirmislerdir (Ogurlu 2005).

Parnass ve arkadaslari, 100 ve 200 mg Esmolol’iin plaseboya gore KAH ve
tansiyondaki yilikselmeyi onledigini bulmuslar, Esmolol gruplar1 arasinda ise herhangi bir
farklilik gozlenmemistir (Parnass 1990).

Ebert ve ark.’nin caligmasinda, Esmolol 100 mg, 200 mg ve plasebo verilerek
entlibasyon yanit1 bakilmis, KAH’n1 azaltmada 200 mg dozun diger ikisinden daha etkili,
SAB’ndaki artis1 engellemede 100 mg ile 200 mg dozlar1 arasinda anlamli fark olmadigi
gosterilmistir (Ebert 1990).

Samaha ve ark. entlibasyondan 2 dakika o6nce 1,5 mg/kg Esmolol ile 1,5 mg/kg
Lidokain uygulayarak karsilastirmali yaptiklar1 ¢aligmada, her iki ilacin da hipertansiyonu
baskilamada yeterli olmadiklarini saptamislardir (Samaha 1996).

Hastalara 2 mg/kg Esmolol, 2 mg/kg Lidokain ve 3 pg/kg Fentanilin uygulanarak
karsilastirildigi bir baska calismada, Lidokainin laringoskopi ve entiibasyona baglh
hemodinamik yaniti 6nlemede yetersiz oldugu, Fentanilin hipertansiyonu 6nledigi, ancak
tasikardiyi Onlemedigi, Esmolol’iin ise hem KAH hem de SAB artislarin1 6nledigi
belirtilmistir (Feng 1996).

Korpinen 2 mg/kg Esmololiin KAH'daki artis1, 0,03 mg/kg alfentanil ve 0,015 mg/kg
alfentanil + 1 mg/kg Esmolol’iin ise, KAH ve arter basinci artisini 6nlemede etkili
oldugunu saptamislardir (Korpinen1995).

Calismamizda Grup PE de 0,1mg/kg morfin sonras1 indiiksiyonda 2mg/kg propofol ile
birlikte 0.5mg/kg yiikleme sonrasi 0.2mg/kg 4dk Esmolol inflizyon dozunun entiibasyona
bagl gelisen hipertansiyon ve tasikardi cevabini baskiladigi, 2mg/kg ketamin ile
indiiksiyonun yapildigi Grup KE de ise 0.5mg/kg yiikleme sonras1 0.2mg/kg 4dk Esmolol
inflizyon dozunun indiiksiyon sonrasi 1. ve 3. dk’larda tansiyon nabiz artiglarinin oniine

gecemedigi sonucuna vardik. Gruplar arasi karsilastirmada ise Grup K ile KE ve Grup P ile

48



PE arasindaki karsilagtirmada biitlin parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamasini iv anesteziklerin yiiksek indiiksiyon ve nispeten diisiik total esmolol dozu

uygulamasina bagliyoruz.
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6. SONUC ve ONERILER

LTE'ye bagli hemodinamik yanit, bu islem sirasinda laringeal ve trakeal dokularinin
uyarilmasinin, sempatik aktivitede yaptigi refleks bir artis sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

(Calismamizda anestezi indiiksiyonunda ketamin ve propofol ile birlikte kullanilan
esmololun hemodinami ve entlibasyon kosullarina etkilerini degerlendirdik.

Esmolol'in  0.5mg/kg yiikleme sonrast 0.2mg/kg 4dk infiizyon dozunun
indiiksiyonda 2mg/kg propofol ile birlikte entiibasyona bagli gelisen hipertansiyon ve
tagikardi cevabini baskiladigi, ancak aynm1 doz ve bu yontemle uygulanan esmolol {in
2mg/kg ketamin indiiksiyonu sonrasi LTE'ye bagli hemodinamik yaniti 6nleyemedigi
sonucuna varilmistir. Sonugta indiiksiyonda uygulanan propofol ve ketaminin yiiksek
dozlarda kullanilmasi ile propofoliin kardiak depresan etkilerinin 6n plana ¢ikmasi ile kalp
atim hiz1 ve tansiyon artislarin1 6nledigi, ketaminin ise sempatomimetik etkisi ile olusan
tagikardi ve hipertansiyon yanitinin oniine gecilemedigi goriildii.

Grup K ile KE ve Grup P ile PE arasindaki karsilastirmada ise biitiin
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir. Sonugta iv anesteziklerin
ylksek indiiksiyon dozlarmin kullanilmasi ve nisbeten total diisiik esmolol dozu
kullaniminin etkili oldugu kanaatindeyiz.

Yasla birlikte adrenerjik reseptorlerin duyarliliginin azaldigi vagal tonusun arttig
bilinmektedir. Optimum bir degerlendirme i¢in daha dar bir yas araliginin baz alinmasi

gerektigi goriisiindeyiz.
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