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TESEKKUR

Eskigehir Osmangazi Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
2009 yilindan bu yana siirmekte olan uzmanlik egitimime bilgi ve deneyimleri ile yol
gosteren, iyi bir anestezi hekimi olarak yetismemiz i¢in destek veren sayin hocalarim
Prof. Dr. Belkis TANRIVERDI® ye, Prof. Dr. Cemil SABUNCU” ya, Prof. Dr. Sacit
GULEC’ e, Prof. Dr. Birgiil YELKEN" ¢, Prof. Dr. Ayten BILIR’e, Dog. Dr. Serdar
EKEMEN’e, Yrd. Dog. Dr. Dilek CEYHAN’ a; Tez aragtirmami damismanhig: ile
destekleyen Prof. Dr. Yusuf Yilmaz SENTURK'e; her zaman yardimimiza kosan
Uz.Dr. Ahu BAYSAL ve Uz.Dr. Nurbanu YASAR’a, tesekkiir ederim.




OZET

Ozcelik G. Rokuronyuma bagh enjeksiyon agrismim onlenmesinde lidokain ve
remifentanil 6n ila¢c uygulamalarmin etkinliklerinin karsilastiriimasi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2013. Calismamizda on ilag  teknigi
kullanarak rokuronyuma baglh enjeksiyon agrisinin Onlenmesinde lidokain ve
remifentanil 6n ilag uygulamalarinin etkinliklerinin karsilagtirilmasini amagladik. Bu
¢alisma, ESOGU Tip Fakiiltesi Hastanesi ameliyathanesinde elektif cerrahi girigim
planlanan, genel anestezi verilecek ASA I-II 18-65 yas arast 90 erigkin hasta ile
yapildi. Indiiksiyon 6ncesi hastalarin bazal ol¢tim degerleri (KAH, SAB, DAB,
OAB, Sp02), yaslari, cinsiyetleri, viicut agirligi kaydedildi. Hastalarin nondominant
el sirtindan 20-gauge (G) intravendz braniil ile damar yolu a¢iip % 0,9 NaCl
infiizyonuna basland1 ve preoksijenasyon saglandi. Caligmaya dahil edilen hastalar
rastgele ii¢ gruba ayrildi: On ila¢ 6ncesinde koldan turnike uygulamasi yapildi, agri
degerlendirmesi sonrasinda turnike sonlandirildi. Grup K: %0,9 NaCl , GrupL:
Img/kg Lidokain, Grup R: 0,25 peg/kg Remifentanil 5 ml voliimde uygulandi. On
ila¢ uygulamasindan 30 saniye sonra 10 mg rékﬁronyum bromiir 5 saniye iginde
intravendz uygulandi ve 10 saniye sonra agri degerlendirilmesi 5-nokta skalast
kullanilarak yapildi. Indiiksiyon 6ncesi ve indiiksiyon sonrast hemodinamik degerler
ve yan etkiler kaydedildi. Cinsiyet, ASA ve viicut agirligi agisindan gruplar arasinda
anlamli fark goriilmedi (p>0,05). Olgularin agr1 diizeyleri ortalamalarimin grup
degiskenine gore grup -ortalamalart arasindaki fark istatistiksel agidan anlamt
bulunmustur ( p=0<0.05). K grubundaki olgularin agr1 diizeyleri, L ve R grubundaki
olgularm agn diizeylerinden yiiksek bulunmustur. R grubundaki olgularin agr
diizeyleri, L grubundaki olgularin agr1 dizeylerinden yiiksek bulunmustur.
Calismamizda 6n ilag uygulama esnasinda noromuskuler depresyon bulgulariyla ve
yan etki ile kargilagmadik. Sonug olarak; remifentanil ve lidokainin rokuronyum
enjeksiyon agrisim onlemede etkin bir 6n ilag uygulamalari oldugu; lidokainin

rokuronyum enjeksiyon agrisinda daha etkin oldugu kamsina varildi.

Anahtar Kelimeler: Rokuronyum, enjeksiyon agrisi, lidokain, remifentanil
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ABSTRACT

Ozcelik G. Comparison of lidocain and remifentanyl as initial drugs before
rocuronium in order to prevent injection pain. Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine, Department of Anesthesiology and Reanimation, Thesis on
Medical Speciality, Eskisehir, 2013. In our study, we used priming tecnique in order
to reduce and prevent injection pain of rocuronium. We compared lidocain and
remifentanyl as initial drugs before rocuronium in order to prevent injection pain. We
conducted this study on 90 adult (age 18-65 years) patients who are ASA I-II and
scheduled for elective surgery in Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Department of Anesthesiology and Reanimation. Before general anesthesia
induction, basal values of MAP, SAP, DAP, HR, SpO2 are recorded together with
body weight, age and sex. Intraveous access is provided on non-dominant hand
dorsum with 20-gauge (G) catheter. 0,9% NaCl infusion is started. Preoxygenization is
also given. Patients are randomly divided into 3 groups. Before initial study drugs are
given, arm-tourniquet is applicated. After evaluation of pain, arm-tourniquet is
removed. Group K received %0,9 NaCl in 5 ml volume. Group L received 1mg/kg
Lidocain in 5 ml volume. Group R received 0,25 pcg/kg Remifentanil in 5 ml volume.
30 seconds after initial drugs, 10 mg rocuronium bromide is given via IV route in 5
seconds. Pain is evaluated 10 seconds later using 5-point scale. Pre-induction and post
induction hemodynamic values are recorded together with side efects. There were no
significant difference between groups in terms of sex, ASA status, body weight
(p>0,05). There were statistically significant difference between average pain scale
values of groups (p<0.05). Pain levels of group K were significantly higher than L and
R groups. Pain levels of group R are significantly higher than L group. In our study,
there were no sign of neuromuscular depression during priming injections. There were
no side effects. In conclusion, remifentanyl and lidocain are effective initial drugs in
order to prevent rocuronium injection pain; lidocain is more effective than other

drugss in preventing rocuronium injection pain.

Key Words: Rocuronium, Injection Pain, Lidocain, Remifentanyl
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1. GIRiS

Noromuskuler bloke edici ilaglar hizli, atravmatik endotrakeal entlibasyon ve
cerraha uygun caligma ortami saflayarak, cerrahi girisimin giivenli,  rahat
yapilmasim saglar. Steroidal yapida nondepolarizan néromuskuler ajan olan
rokuronyum hizl etki baglangici, orta derece etki siiresi ile karekterizedir. Gunlik
anestezi islemlerinde sik kullanilan bir ajandir. Rokuronyum kisa sitirede entiibasyon
kosullar1 saglar, on ilag teknigiyle bu siire daha da kisaltilabilir. Rokuronyum
enjeksiyonu sonrast meydana gelen agrinin % 50-80 gibi yiiksek oranlarda oldugu
bildirilmistir (1). Enjeksiyon agrisi, 6n ilag uygulamasindan sonra hastalarda siddetli
yanma veya agriya sebep olmaktadir. Biling kaybi sonrasinda bile rokuronyum
enjeksiyonu kol ¢ekme hareketine neden olmaktadir.

Rokuronyum  enjeksiyon  agrisimn  mekanizmasi  hentiz  agikhik
kazanmamistir. Bununla ilgili olarak, periferik venlerde agriyr algilayan
nosiseptorlerin; soliisyonun fizyolojik olmayan osmolalite ve pH deZeri veya
histamin, bradikinin ,diger endojen algojenik mediatérlerin salinimiyla inflamasyon
olusumunun agriya aracilik ettigi diisiintilmektedir (2, 3).

Rokuronyum enjeksiyon agrisinin énlenmesinde, bir ¢ok ilag ve yontem
calismalart yapimistir. Intravendz lokal anestezikler, opioidler, ondansetron,
tramadol, dekstomidin, magnezyum siilfat, tiyopental, ketamin, efedrin, sodyum
bikarbonat gibi ajanlarin kullanilmasi, pH ve osmolalitesinin ayarlanmasi veya
sodyum kloriir ile diliisyon ydnteminin rokuronyuma bagl enjeksiyon agrisini
onlemedeki etkinlikleri aragtirilmistir.

Calismamizda rokuronyum enjeksiyon agrisinin 6nlemesinde lidokain ve

remifentanil 6n ila¢ uygulamalarinin etkinliklerinin karsilastirilmasi amaglandi.



2.GENEL BILGILER

2.1. Rokuronyum Bromiir

Rokuronyum; vekuronyum ve pankuronyuma benzeyen —aminosteroid
yapida bir kas gevseticidir. Vekuronyumun steroid ¢ekirdegindeki A halkasinda
asetil ester ¢ikarilmus halidir. Yapisal olarak (2B, 3a, 5a, 16, 17f) -17-(asetiloksi)-
16- (1- allilpirrolidinyum -1- il)- 3- hidroksi -2- morfolin -4- ilandrostan’dir. Ik kez
1994 yilinda kullamlabilir hale gelen rokuronyum, suksinilkolin ve diger non-
depolarizan kas gevseticiler arasinda “ etkinin baglama stiresi ” konusunda olan
ugurumu daraltmigtir (4).

Rokuronyumun ilging molekiiler karakteristigi; pankuronyum  ve
vekuronyumda A-halkasinda bulunan steroid nukleuslarin asetilkolin (Ach)’e benzer
kismin olmayisidir. D-halkasindaki asetilkoline benzer kismin noromiiskiiler
kavsakta, reseptore baglanmada uygun bir yer oldugu genellikle giicii yiksek
noromiiskiiler kas gevseticilerde bulundugu disiiniilmektedir. Pankuronyum ve
vekuronyumda bulunan kuarterner nitrojene baglt metil ve allil gruplarnin yer
degistirmesi, ayrica asetilkoline benzer kismin yoklugu rokuronyumun giiciiniin
azalmasindan kismen sorumludur(5, 6). A-halkasindaki asetat grubunun yerine
hidroksil grubun baglanmasi, rokiironyumun kararli sollisyon halinde bulunmasini

saglar (6).
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Sekil 2.1. Rokuronyum Agik Formiilii



2.1.1 Metabolizma

Rokuronyum; karacigerde metabolize olarak safra ile ayrica % 10 kadari
degismeden idrarla atilir. Eliminasyon klirensi, bliyiik oranda proteine baglanmaya,
hepatik enzim aktivitesine (intrensek klirens) dayanmaktadir. Hepatik disfonksiyon,
etki baglama siiresini degistirmemekte, ancak etki siiresini uzatmaktadir. Bobrek
atiliminin 24 saatte % 30 oldugu saptanmustir, etki siiresi bobrek yetersizliginde
onemli derecede etkilenmez. Metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan metabolitleri “17-
deasetil-rokuronyum” ve “16 N deasetil-rokuronyum " nadiren insanlarda plazmada

tespit edilmistir, ancak bunlar farmakolojik aktif degillerdir (7- 9).

2.1.2. Etki Mekanizmasi

Rokuronyum klinik dozlarda asetilkolin ile antagonist olarak yarigarak etki
gosterir. Kas membraninda bir stabilizasyon gostermesi sonucunda iskelet kasinda
aksiyon potansiyeli olugmasini engellemektedir (10).

Gevseme oOnce iyi perfiize olan kaslarda olusur, diafragmada son bulur.
Larinksin adduktor kaslari, * adduktor pollisis” kasindan daha once etkilenir.
Rokuronyum aktivitesi agonist / antagonist dengesinin asetilkolin lehine donmesi ile

son bulur. Rokuronyumun etkisi antikolinesterazlarla kaldirilabilir (11).

2.1.3. Dozaj

Stabil solusyon halinde 50, 100 mg’ ik ampiiller iginde bulunur. Etkin doz

(ED95)7102u 0.737—707.4ﬁmg/kg’d1r7. D();u arttlrlldrlrglrﬁ&é etki baélghélgsﬁresi k1sa11}:

etki siiresi doza bagimli olarak uzar. Cocuklarda 0.6 mg/kg dozda, erigkinlerde 0.6-1
mg/kg dozda 60-90 saniye i¢inde klinik olarak kabul edilebilir entiibasyon kosullari
saglar. Bu 6zelligi ile siiksinilkoline bir alternatif olarak kullanilmaktadir. Tek bolus
uygulama yaminda infiizyon (5-12 mecg/kg/dak) seklinde de uygulanabilen
rokuronyumun birikici 6zelligi yoktur (12-14).



2.1.4. Gii¢ ve Etkilesim

Enfluran ve isofluran, rokuronyumun etkisini potansiyalize ederler. Bazi
intravendz anestezikler, droperidol, midazolam, etomidat, tiyopental ve propofoliin
rokuronyumun etkisi tizerinde klinik etki degisimi yapmadiklart bildirilmigtir. Buna
ragmen bu ilaglarin yiiksek dozlarda kullanim etkiyi hafif potansiyalize eder ( 15,
16).

Tek doz antibiyotiklerin  (Metronidazol, netilmisin,  sefuroksim,
aminoglikozitler) rokuronyumun yaptigi noromiiskiiler blok iizerinde &nemli bir

etkileri olmadig1 gosterilmistir (15).

2.1.5. Kardiyovaskiiler Etkiler

Kas gevseticilerin kardiyovaskiiler etkileri; muskarinik reseptor blokaji,
gangliyon blokaji, noradrenalin salgisimin artist ve geri alimminin bloke edilmesi
veya histamin salgilanmast ile gerceklesir (16,17).

Pankuronyumda A-halkasina bagli asetilkoline benzer kismim vagolitik
etkiden sorumlu oldugu kabul edilmektedir. Vekuronyum ve rokuronyumda bu bélge
modifiye edilmistir, bu sebepten bunlarin kardiyovaskiiler etkileri minimal veya yok
sayilir. Klinik dozlarda rokuronyumun iskelet kasindaki nikotinik reseptdrler disinda
diger reseptorlere etkisi yoktur (17, 18 ).

Rokuronyum; atrakuryum ve mivakuryum gibi benzilizokinolin grubu
nondepolarizan kas gevseticilere gore daha az histamin desarjina ve daha az kardiyak

degisikliklere neden olur (19).

2.1.6. Farmakokinetik

Rokuronyumun farmakokinetigi vekorunyuma benzer, yalniz dagilim
hacminde kiiciik bir fark vardir. Rokuronyumun eliminasyonu ilk olarak hepatobilyer
yoldan olmaktadir. Karaciger yetmezligi olan hastalarda eliminasyon uzamaktadur.

Anestezik teknik rokuronyumun farmakokinetigini etkilememektedir. Ancak
yas farmakokinetik {izerinde etkili olmaktadir. Vekuronyum ve rokuronyum
farmakokinetik a¢idan dagilim voliimleri hari¢ birbirlerine benzerlik gosterirler,

rokuronyum daha az lipofilik oldugundan dagilim voliimii daha azdir (16, 17, 20).



Miyasteni Gravis veya Myastenik Sendromlu hastalarda kii¢iik dozlar1 derin
etkiler olusturabilir. Hipotermide etkisi artar ve etki siiresi uzar. Obesite,
rokuronyumun etki siiresinde ve spontan iyilesmede uzamaya neden olabilir.
Rokuronyumun etkisini arttiranlar: hipokalemi, hipermagnezemi, hipokalsemi,

hipoproteinemi, dehidratasyon, asidoz, hiperkapni, kaseksidir (21, 22).

2.1.7. Eliminasyon ve Birikim

Birikim, ilacin eliminasyonu azaldiginda ortaya g¢itkmaktadir. Plazmadan
temizlenmesi iki sekilde olmaktadir: Dagilim (distribiisyon), atilim (eliminasyon).
Birikici 6zelligi yoktur, plazma proteinlerine % 30 oraninda baglanir. [lacin biiyiik
bir kismi hepatobiliyer yol ile elimine olmaktadir. Bobrek atilimi %10 kadardr.
Rokuronyumun metabolitleri 17-desasetilrokuronyum ve 16N-desallilrokuroyumdur,
bunlar farmakodinamik acidan aktif degildir. Bobrek fonksiyon bozuklugunda,
rokuronyumun plazma klirensi degismemekte, dagilim hacmi ve yarilanma &mri

artmaktadir. Bu nedenle etki siiresi uzayabilir (17, 23).

2.1.8. Anestezi Yonteminin Etkileri

Degisik anestezik tekniklerde rokuronyumun farmakokinetigi farklilik
gosterir. Entiibasyonda 0.6 mg/kg rokuronyum kullamlarak TIVA (Total Intravensz
Anestezi) ile volatil anestezik verilen gruplar karsilastirildiinda gruplar arasinda
farmakokinetik ac¢idan herhangi bir fark goriilmedigi, 12 saatlik idrarda g¢ikan
rokuronyum miktarimin verilen dozun % 16’s1 oldugu tespit edilmistir. Bu da
rokuronyumun  farmakokinetiginin  anestezi  tekniginden  etkilenmedigini

gostermektedir (17, 23, 24).

2.1.9. Yasin Etkileri

Neonatal ve infantlarda dagilim hacmi artar ve plazma klirensi azalir, bunun
sonucu ilacin yarilanma émrii uzar. Cocuklarda dagilim hacmi artmaz ama klirens
artar ilacin yar1 omrii kisalir ve viicutta kalig siiresi azalir (2, 18). 0.6 mg/kg dozunda

uygulanan rokuronyum yash hastalarda etki baslangig siiresini degistirmezken; etki



siiresini belirgin olarak arttirir. Plazma klirensinde ve dagilim hacminde belirgin bir
diisme goriiliir, eliminasyon yart omrii geng hastalara oranla artar. Bu farkliliklar,
yash hastalarda azalmis total viicut sivisi ve karaciger kitlesindeki azalmadan

kaynaklanan farmakokinetik etkilere baglidir (12, 25, 26).

2.1.10. Farmakodinamik

Rokuronyumun potensi vekorunyumdan 6-8 kat daha azdir. Etki baslama
zamani vekorunyumdan iki kat hmzlidir. Rokuronyum ile 0.6mg/kg dozda 60-90
saniyede iyi bir entiibasyon durumu elde edilebilir (5).

inhalasyon anestezikleri ile beraber kullamldiginda intraventz anesteziklere
kiyasla baglangic etki zamanmi daha hizli ve etki siiresinin daha uzun oldugu
gosterilmistir. Intraokiiler ve intrakranyal basing {izerinde anlamli bir etkisi yoktur

(5,27, 28).

2.2 Remifentanil

Remifentanil; Amerika Birlesik Devletleri’nde Temmuz 1996’dan itibaren
klinik kullanimi olan piperidin tiirevi, potent ve kisa etkili p opioid reseptdr agonisti
bir sentetik opioid ilagtir. Kanda ve dokularda bulunan nonspesifik esterazlar
tarafindan hidrolize olan ester baglari igermesi, ona diger opioidlerden farkli bir
farmakokinetik profil kazandirmaktadir. Bu da etkisinin, uygulama siiresinden
bagimsiz olarak hizla ortaya ¢ikip hizla kaybolmasini saglar. Etkisinin sonlanmasi

redistriibisyondan ziyade tamamiyle metabolik klirensine baglidir (29-31).
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Sekil 2.2. Remifentanilin kimyasal yapisi

2.2.1 Farmakolojik Ozellikleri

Remifentanil bir piperidin tiirevi, 3-(4-metoksi karbonil-4[(-akspropil)-
fenilamina]-L-piperidin) propanoik asit, metil esterdir. Remifentanil hidrokloriir
olarak, beyaz liyofilize toz gseklinde 1, 2 ve 5 mg’lik flakonlarda satilmaktadir.
Piyasadaki formiilde glisin de vardir. Glisin santral sinir sisteminde inhibitor
norotransmitter oldugundan intratekal uygulama ile geri dontisimlii motor hastaliga
neden olabilir. Bu nedenle spinal ve epidural kullanimi onerilmez (32). Ilag
sulandirilarak uygulamr ve hazirlandiktan sonra pH: 3.0 ve pKa: 7.07°dir.
Kendiliginden yikilmakla birlikte, pH<4’de 24 saat siireyle kararli kalir. Lipidde
¢oziiniir; oktanol/su partisyon katsayisi pH: 7.4 degerinde 17.9°dur. Remifentanil
plazma proteinlerine (gogunlukla ol-asid glikoprotein) % 92 oraminda baglamr.
Remifentanilin, p reseptorlerine, & ve « reseptorlerine gore daha fazla afinitesi
oldugu gosterilmistir. Nalokson remifentanilin etkilerini kompetitif olarak antagonize
eder (33). Remifentanilin major metaboliti, karboksilik asit metaboliti (G190291)
olan remifentanil asittir. Remifentanil asit, benzer sekilde p, 8 ve k reseptdrlerine
baglanir, fakat afinitesi remifentanilden daha azdir. Yapilan caligmalar bu
metabolitin potensinin remifentanile gére 800-1200 kat daha az oldugunu

gostermistir (34).



2.2.2. Farmokinetik Ozellikleri

Remifentanil hizli etki baslangicina, diisiik dagilim hacmine ve hizh
redistribusyon dzelligine sahiptir. Terminal eliminasyon yar1 6mrii 8.8-40 dk. olarak
tespit edilmistir (35). Klirensi 3-4L/dakikadir ve kolinesteraz inhibitorlerinden
etkilenmez. Bu nedenle kolinesteraz eksikligi olanlarda farmakokinetigi etkilenmez.
Remifentanil; suksinilkolin, esmolol gibi esterazlarla metabolize edilen diger
bilesiklerin yikilmasini ya da etki siiresini degistirmemektedir (36). Remifentanilin
kandan hizla eliminasyonu, bu ilacin intravendz inflizyon seklinde titre edilerek
uygulanmasii  gerektirmektedir. Yart 6mrii, klirensi, distriblisyonu infiizyon
stiresinin  uzunlugundan veya miktarindan etkilenmez. Infiizyondan sonra bile
remifentanilin plazma konsantrasyonunun %50’ye diismesi (context-sensitive half
time) 5-7 dk. iginde olmaktadir. Bu siire alfentanilde 50-60 dk. duir. Infiizyonun
kesilmesinden sonra, higbir reziduel etki olmaksizin etkisinin geri dénmesi 3-6 dk.
siirer. Bu nedenle remifentanil kesildiginde veya kesilmeden hemen once analjezik
verilmelidir  (37). Karaciger veya bobrek yetersizliginde remifentanilin
farmakokinetik 6zelliklerinin degismedigi gdzlemlenmistir. Renal yetersizligi olan
hastalarda uzun siire remifentanil inflizyonu major metabolitinin birikimine neden
olur, ancak potensi remifentanile gore ¢ok diigiik olan bu metabolitin dnemli klinik
etkileri yoktur (38). Remifentanil de diger opioidler gibi plasentaya geger, buna
kargin diger opioidlerin aksine fetiiste de hizla metabolize olmaya devam eder (39).
Remifentanilin dagilim hacmi, klirensi ve potensi yasla ters orantilidir. Remifentanil,
formiiliinde glisin bulundugundan, epidural yolla uygulanmamaktadir. Insaniardaki
calismalar yalnizca iv yolla gergeklestirilmistir (40).

Kardiopulmoner bypassin hipotermik fazinda remifentanilin ortalama klirensi
% 20 azalir(4l). Farmokokinetik Ozelliklerini incelemek icin 2-12 yag arasi
cocuklarda yapilan bir ¢aligmada eriskinlere benzer sonuglar bulunmustur (42). 65
yas lizeri eriskinlerde, kararli dagilim hacmi, klirensi ve eliminasyon yart omri
azalmaktadir. Bu nedenle 65 yas istii erigkinlerde, remifentanilin baglangi¢ ve
ardisik dozlart % 50 oraninda azaltilmalidir (43). Obez kisilerde, farmakokinetik
parametre degerleri 1/3 oraninda azaldigindan, doz obezlerde ideal viicut agirligina

gore ayarlanmalidir (44).



2.2.3. Farmakodinamik Ozellikler

Bir opioidin giicti genellikle morfin e$de§eri olarak belirtilir ve tek bir bolus
uygulamasindan sonraki giictinii ifade eder. Meperidin tiirevi opioidlerin gravimetrik
etki giicleri morfin ve meperidine gore yiiksektir. Morfinin gravimetrik giicti 1 kabul
edilirse, remifentanilin 300, fentanilin 100 ve alfentanilin 15°tir (45). Remifentanilin
analjezik etkisi doz bagimli olarak artar. Yapilan caligmalarda remifentanilin
alfentanilden 20-30 kat daha potent bir analjezik oldugu gosterilmistir (34).
Opioidler tek doz ya da inflizyon seklinde verilmektedir.

Yiiksek doz analjezi, inhalasyon ya da intravendz hipnotik gereksinimini
azaltir, anestezi sirasinda dengeyi ayarlar. Klinik deneyimler gostermistir ki
remifentanil geleneksel opioidlerle birlikte kullanilan volatil ajanlarin dozunu %60,

propofol kullanim dozunu da %40-50 dolaylarinda azaltabilmektedir (46).

2.2.4. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Remifentanilin hemodinamik degiskenlerdeki artiy ya da azalislari doza
baglidir; 2 mcg/kg’lik dozlara kadar, sistemik kan basmci ve kalp hizini azalttigs
yapilan caligmalarda gosterilmistir. Bu kardiyovaskiiler etkilerin olugmasinda santral
vagal aktivasyon artigmnin neden oldugu diigtiniilmektedir. Remifentanilin
hemodinamik etkileri histamin salinimina bagl degildir. Hemodinamik degisiklikler,
glikopirolat premedikasyonuyla azaltilabilecegi gibi, intravendz adrenerjik ajanlarla

da tedavi edilebilir (47).

2.2.5. Solunum Sistemine Etkileri

Remifentanil doza baglh olarak solunumu deprese eder. Yapilan caligmada;
inspiryum havasinda % 8 CO2 varliginda, 0.05-0.1 mcg/kg/dk’lik remifentanil
infuzyon hizlari, dakika ventilasyonlarinin %350 baskilanmasiyla sonuglanmaktadir
(48). Diger fentanil analoglarinin tersine, remifentanilin solunumu deprese edici
etkisi, uygulama siiresinin artmas: ile degismez. Diger anestezik ajanlarin
yoklugunda, remifentanilin kan konsantrasyonu 4-5 mcg/ml oldugunda solunum
sistemi etkilenir. Genel anestezi sirasinda solunumu deprese eden ve analjezi yapan

dozlarda kullanilirken, remifentanil infuzyonu kesildikten sonraki 10 dk. icinde
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spontan solunum geri doner. Remifentanil inflizyonu sirasinda spontan solunumda
olan bir hastada solunum depresyonu gelistiginde  infiizyonu azaltarak ya da
keserek solunum hizla (genelde 3 dakika iginde) geri dondiiriilebilir. Solunum
depresyonu yapan etkisi naloksonla da geri dondiiriilebilir (49). Remifentanil
dozundan kaynaklanan solunum depresyonu derecesi yalmzca doza degil; yas, genel
tibbi durum ve agr1 bulunmasi gibi ¢ok sayida etkene bagimlidir.

Diger opioidler gibi remifentanil de kas rijiditesi insidans: ve siddetinde doza
bagimli artisa neden olur. Remifentanilde etki ¢ok hizli ortaya ¢iktigindan, rijidite
gelisme olasihigr fentanil ve sufentanilinkinden daha yiiksektir. Egdeger giigteki
dozlar karsilagtinldiginda, remifentanil ve alfentanilde rijidite insidansi, siddeti
birbirine yakindir (50). Bu nedenle remifentanilin baslangig inflizyon dozu 1
meg/kg/dk’yr asmamalidir (51). Hipnotik ajanlar ve ndromuskuler blokerler
kullanildiginda  kas rijiditesi goriilme sikligi azalmaktadir. Infiizyon hizinmn
azaltilmast veya kesilmesi, noromuskuler ajan kullamlmasi ile kas rijiditesi

engellenebilir.

2.2.6. Santral Sinir Sistemi ve Sinir-Kas Kavsag Uzerindeki Etkileri

Elektroensefalogramda (EEG) doza bagh baskilanmaya neden olur. Merkezi
kan akisi, kafa i¢i basinct ve serebral metabolizma hizi {izerindeki etkileri, diger p
opioidlerine benzer. Ameliyat edilecek, kafa i¢i basmct hafifge artmig hastalarda
bagariyla kullanilmistir (52). Yapilan ¢aliymada 2 ve 4 meg/kg/dk gibi ytiksek doz
remifentanil inflizyonu uygulanarak normokapni, hipokapni ve hiperkapni sirasinda

B serebral kan akimi (SKA) Oolgiilmiigtiir. Hipokapniden hiperkapni durumuna

gelindiginde, SKA artig gostermis ve serebrovaskiiler reaktivite korunmustur (53).
Remifentanilin epileptik aktiviteyi artirdigina dair bir kanit saptanamamigtir. Ancak

bir olguda remifentanil kullanimina bagl epilepsi tanimlanmigtir (54).

2.2.7. Gastrointestinal Etkiler
Diger p agonistleri gibi remifentanil de bulanti ve kusmaya yol agabilir.
Yiiksek infiizyon hizlarinda % 70 oraninda bulant1 goriiltir. Diger opioidlere benzer

sekilde remifentanil mide bosalma siiresini, safra drenajini uzatir. Biliyer etkileri
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morfin ve meperidinin yol agtigi drenaj gecikmesinden daha hizli ortadan kalkar
(29).
2.2.8. Diger Yan Etkileri

Postoperatif titreme, agiz kurulugu, kaginti, flushing ve terlemeye yol

acabilir (29).

2.3 Lidokain

Kimyasal ismi 2-(diethylamino)-N-(2,6- dimethylphenyl) asetamittir.
Formiilii C14H22N20 olup molekiil agirhg 234.34 g/mol“diir. Lidokain lokal
anestezik ve antiaritmiktir. Etkisi 30-90 saniye i¢inde baglar. Yarilanma 6mrii alfa
fazi1 8 dakika, beta fazi1 1.5-2 saattir. Karaciger fonksiyon bozuklugu ve konjestif kalp
yetmezliginde yarilanma siiresi uzar. Karacigerde metébolize edilen lidokainin
metabolitleri idrar ile atilir. Lidokain, hiicre membranindaki hizli sodyum kanallarini
bloke ederek noronal depolarizasyonu degistirir. Depolarize olamayan membran
aksiyon potansiyelini iletemez, bu durum lidokainin lokal anestezik etkinliginin

temelini olugturur (55).

CH3

CH3 N
g_<0—_ \—L‘H&

CH3

Sekil 2.3. Lidokainin kimyasal yapisi

Lidokain klas-1B anti-aritmiklerdendir. Lidokain intraven6z uygulandiginda,
medulla spinalisin dorsal boynuz noronlarinda analjezik etkiye sahiptir. Santral sinir
sistemine etki yolu ile kardiyovaskiiler depresyon ve Oksiiriik refleksinin

baskilanmasi Smg/kg iizerindeki dozlarda goriilmektedir. Oksiiriik refleksinin
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baskilanmasi, larenksin afferent C liflerinin aktivitesinin baskilanmasi sonucu olusur.
Entiibasyona hemodinamik yaniti; anestezik ajanlarin MAC degerini ve laringeal
refleksleri  azaltarak  sagladign  diistiniilmektedir(56-58).  Lidokain  topikal
uygulandiginda mukozadan hizli absorbe olmakta lokal olarak taktil uyarilan
baskilamaktadir. Hava yolundaki uygulamalarda (entiibasyon, ekstiibasyon,
laringoskopi) hemodinaminin kontrolii amaciyla 6nerilen doz 1.5 mg/kg i.v. olup,
islemden 3 dakika 6nce uygulanmalidir (59,60).

ikinci ve tigiincii derece kalp blogu, agir sinoatriyal blok, ilacin kendisine
bagl asirt duyarlilik reaksiyonu ve klas-1 antiaritmik ilaglarin kullanimi, lidokain
icin kontrendikasyon olugturmaktadir. Lidokain kullanmimina iligkin sistemik yan
etkiler kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi iizerinde ortaya ¢ikmaktadir (61).

Lidokain, Purkinje liflerinde faz-4 diyastolik depolarizasyonu inhibe ederek
otomatisiteyi azaltir. Purkinje lifleri ile ventrikiil kasinda effektif refrakter periyodu
ve aksiyon potansiyeli siiresini kisaltarak (Vaughan-Williams siuf IB antiaritmik)
antiaritmik etki gosterir. Lidokain, ventrikiillerin fibrilasyon, Purkinje liflerinin
diyastolik uyari esigini yiikseltir. Terapotik plazma konsantrasyonlarinda normal
kalpteki His-Purkinje, ventrikiil kasi ve atriyoventrikiiler nod iletiminde ¢ok az
etkiye sahiptir. Atriyumun ileti dokulari ventrikiiler dokulara kiyasla lidokainin
etkilerine daha az duyarhdirlar. Lidokain atriyoventrikiiler nodun efektif refrakter
periyodu (ERP) iizerinde degisken etki gosterir. His-Purkinje sisteminin aksiyon
potansiyeli siiresini ve efektif refrakter periyodunu kisaltir. Lidokain normal kalp
dokusunun uyarilabilirligini etkilemez.

Lidokainin kalp debisi {izerinde az etkisi olmasina ragmen, anormal siniis
nodu olan hastalar ilacin kardiyak depresan etkilerine duyarlilik gosterebilirler.
Yakin zamanda miyokardiyal enfarktiis gegirmis olan hastalarda koroner kan akimin
arttirabilir. 7

Ventrikiiler aritmilerin suprese edilebilmesi i¢in 1-5 pg/ml’lik bir plazma
lidokain konsantrasyonu gereklidir, plazma konsantrasyonu 5 pg/ml’yi gegtiginde
toksisite ortaya cikar (62).

Lidokain viicut dokularina yiiksek oranda dagilir. Intravendz yiikleme dozunu
takiben, bobrekler, akcigerler, karaciger, kalp gibi perfiizyonu yiiksek olan dokularda

hizlt bir plazma konsantrasyonuna ulagir. Bu dagilmin ardindan iskelet kaslar1 ve



13

adipoz dokuda redistriblisyona ugrar. Konjestif kalp yetmezligi, karaciger hastalig1
olanlarda ilacin dagilim hacmi azalir. Lidokain kan-beyin bariyerini asar, plasentaya
ve siite geger.

Lidokainin plazma proteinlerine baglanmast doza bagimlidir. 1-4 pg/ml’lik
kan konsantrasyonlar1 saglandiginda ilacin % 60-80’i plazma proteinlerine baglanir.
Lidokain kismen o l-asit glikoproteine ( al-AGP) baglanir. Lidokainin 7-30
dakikalik bir baslangi¢ yarilanma émrii ve 1,5 — 2 saatlik bir terminal yarilanma
omrii vardir. Saglikli bireylerde ilacin aktif metabolitleri olan monoetilglisinksilidid
(MEGX) ve glisinksilididin (GX) eliminasyon yarilanma &miirleri sirayla 2 ve 10
saattir. Miyokardiyal enfarktiisii olan hastalarda (kalp yetmezliiyle beraber veya
degil) lidokain ve monoetilglisinksilididin yarilanma 6mri uzarken, kalp yetmezligi
olan hastalarda glisinksilididin yarilanma Omrii uzamaktadir.  Konjestif kalp
yetmezligi veya karaciger hastaligi olan kisilerde 24 saatten daha uzun siiren
intravendz infiizyonlar: takiben lidokainin yartlanma omrii uzayabilir. Lidokainin
parenteral dozunun yaklasik % 90’1 karacigerde hizla metabolize olur. Dozun %
10’undan azi idrarla degismeden atilir. Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda
ilacin degismeden atilan miktari artar. Karaciger ve hepatik dokulardaki perfiizyonun
azalmasi nedeniyle karaciger hastalift olanlarda ilacin metabolizmasi azalabilirken,
bobrek yetmezligi olanlarda lidokain ve MEGX metabolitinin dagilmi ve
eliminasyonu normal kalabilmektedir. Renal yetmezligi olan hastalarda birkag
giinliik intravendz lidokain uygulamasini takiben ilacin glisinksilidid (GX) metaboliti

birikebilir.

2.4. Agn

Uluslararast Agr1 Arastirmalar1 Teskilati (International Association for the
Study of Pain) (IASP) tarafindan yapilan tammlamaya gore agri; viicudun herhangi
bir yerinden kaynaklanan, gergek ya da olasi bir doku hasari ile birlikte bulunan,
hastanin gegmisteki deneyimleriyle ilgili, duysal, efektif, hos olmayan bir duyudur.
Agr1 her zaman kisiye 6zneldir. Bu nedenle kisiden kisiye biiylik farkliliklar tagir
(63).
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Agr1 esigi; sensoriyal algilama alanlarim uyararak, talamus ve korteksde agr1
deneyimine yol agacak minimum uyar: olarak tammlanir. Uyarmin degerini
belirleyen etkenler; uyarmin siddeti, siiresi, uygulandifi alan ve summasyon
faktorleridir. Kisilik yapisi, davrams bigimi, ilave sikintilar, dikkat ve Onceki
deneyimler gibi psikolojik etkenler; yas, cinsiyet gibi yapisal etkenler; travma,
radyasyon gibi norolojik etkenler agrmn algilanma, degerlendirilme ve
yanitlanmasini etkileyerek agri esigini degistirebilir (64).

Agrt duyusu protopatik (noksius) veya epikritik (noksius olmayan) olarak
tammlamir. Epikritik duyu (hafif dokunma, basi, propriosepsiyon ve 1st ayirt
edilmesi) diisiik esikli reseptorlerle karakterizedir ve genel olarak kalin miyelinli
sinir lifleriyle iletilir. Protopatik duyu ise yiiksek esikli reseptorlerle algilanir ve daha
ince, az miyelinli A delta ve miyelinsiz C lifleriyle iletilir (65).

Nosisepsiyon terimi nosi (Latince zarar veya yaralanma)’den gelir, travmatik
veya noksius uyartya noral yamti tanimlamak igin kullamhr. Nosisepsiyonun hepsi
a1 olusturur fakat tiim agrilar nosisepsiyon kaynakl degildir. Bu nedenle agriy1
klinik olarak iki kategoride siniflamak uygun olur: 1) Esas olarak nosisepsiyon
kaynakli akut agri ve 2) nosisepsiyon kaynakli olabilen fakat psikolojik ve
davranigsal faktorlerin de siklikla rol oynadigi kronik agridir.

Nosiseptif agri; noksius uyariyi ileten 6zellesmis reseptorler olan periferik
nosiseptdrlerin aktivasyonu kaynaklidir. Nosiseptorler; hem somatik hem de visseral
dokularda bulunurlar. Somatik nosiseptorler ciltte ve derin dokularda (kas, tendonlar,
fasya, kemik) bulunurken, visseral nosiseptorler ise i¢ organlarda bulunur (65).

Noksius uyarilar iki komponente ayrilabilir: kisa latenside (0.1s) A-delta

lifleriyle (igne batmast ile test edilir) iletilen hizh, keskin, iyi lokalize (‘ilk agrt’)
duyu ve C lifleriyle iletilen daha kiint, daha yavag baslayan, iyi lokalize edilmeyen
(‘ikinci agrt’) duyu. Afferent ndronlarin 6zellesmis son uglariyla iletilen epikritik
duyunun aksine protopatik duyu pek ¢ok serbest sinir ucuyla iletilir (65).
Nosiseptorler; periferde bulunan mekanik, termal ve kimyasal reseptérler gibi
agr1 reseptorleridir. Cogu mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar: algilayan serbest
sinir uglaridir. Nosiseptoriin yanit 6zelliklerine bagli olarak spinal korda dogru bir
yayilim meydana gelir. Spinal kordda meydana gelen degisikliklerden sonra tist

merkezlere iletilerek orada degerlendirilir ve agri olarak algilanir. Agri bilgisinin
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yayilimu ile ilgili nosiseptorler iki ana sinifta ele aliabilir: A-delta mekano-termal ve
C-polimodal nosiseptorler. Birgok agr1 tipi primer afferent néronlarn dzellikle C-
polimodal nosiseptorlerin uyarilmasi ile baslar (63).

(1) mekanonosiseptdrler; sikistirma ve igne batmasina yanit verir

(2) sessiz nosiseptﬁrler; sadece inflamasyon varliginda yanit verir

(3) polimodal nosiseptorleri.

Sonuncusu en sik bulunandir ve asir1 basing, 1sinin agirt uglart ve alojenler
(agri olusturan maddeler) ile uyarlir. Alojenler arasinda; bradikinin, histamin,
seratonin, H+, K+, baz1 prostoglandinler ve adenozin trifosfat bulunur. Polimodal

nosiseptorlerin kuvvetli basinca yanitlar: yavastir ve 1s1 hassasiyeti gsterirler (65).

2.5. Enjeksiyon Agrisi

Bazi anestezik ajanlarin intravendz enjeksiyonuyla olusan agri, genellikle
hasta tarafindan postoperatif donemde nadiren agiklanir veya ammsanir. EZer ilag
antekubital ven veya koldaki biiyiik ¢apli venler yerine eldeki kii¢iik ¢apli bir vene
uygulanirsa enjeksiyon agrist sikligi ve agrinin siddeti daha fazladir (66).

Intravendz veya intramuskiiler opioidler ile premedikasyon uygulandiginda
veya ilag lidokainle karistirilarak verildiginde bu agrimin giddeti, insidansi azalir.
Midazolam, ketamin, tiyopental venlerde en az irritasyona neden olan intravenoz
ajanlardir. Metoheksital, etomidat, propofol, diazepamin ise venlerde irritasyon ve
agr1 olusturma insidanslari fazladir. Eger eldeki kiigiik venlerden enjeksiyon
uygulamirsa propofol hemen hemen tiim hastalarda, metoheksital ise %80 hastada
agriya neden olur. Diazepam yiiksek ven irritasyonu nedeniyle giiniimiizde yerini
daha ¢ok midazolama birakmistir (66).

Fizyolojik olmayan osmolalite veya pH degerine sahip ilaglarda agr1 insidanst
fazladir ve agriyt olusturan primer stimulus bunlardan kaynaklaniyor gibi
gorinmektedir (diazepam ve etomidat osmolalitesi yiiksek ilaglara; metoheksital,
tiyopental, vekuronyum ve nalbufin fizyolojik olmayan pH degerine sahip ilaglara
ornek olarak verilebilir). Ilaglarin artan osmolalite, asidite ve alkalinite degerleri
(>losmol/kg, pH <4 ve pH >11) agn olusturmaktadir. Ven duvarinda media ve
intima tabakalar1 arasinda serbest afferent sinir sonlanmalar1 mevcuttur. Enjeksiyon

agrisi, ilaglarin vendz duvarda olusturduklari direkt irritan etkiden kaynaklaniyor
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olabilir. Agri siddeti uygulanan ilacin dozuna ve ven i¢inden gegen kan akimina da
baglidir. Agri siddeti doz ile dogru, kan akimiyla ters orantilidir (2).

Endojen algojenik mediyatdrler (6r: histamin, bradikinin ) veya fizyolojik
olmayan osmolalite ve pH degerindeki sollisyonlar vendz duvarda bulunan
kemonosiseptorlerin aktivasyonuna neden olur. Bradikinin, insanlarda polimodal
nosiseptorleri aktive eden gii¢lii bir endojen mediyatordiir. [laglarin damar endoteline
temas etmesiyle kinin kaskadinin aktivasyonu ve endojen algojenik mediyatdrlerin
salimmi indirekt yolla kemonosiseptdrleri uyararak agri olusumuna neden olur (3).

Sik olarak kullanilan, aminosteroid yapida bir kas gevsetici olan rokuronyum
da siklikla intravendz olarak verildigi kolda spontan gekme hareketine neden olur.
Bu hareketin olasi nedeni verildigi bolgedeki siddetli yanma tarzindaki agridir.
Mekanizma giiniimiizde halen agiklik kazanmamigtir. Rokuronyumun, fizyolojik
olmayan pH degeri veya endojen algojenik mediyatorlerin salinimi ile agr

olusturdugu diisiiniilmektedir (3).

2.6. Priming Teknigi

Priming teknigi ilk defa Mehta ve ark.(67) tarafindan One siirilmiistiir.
Y ntem non-depolarizan néromuskiiler bloker ilacin kiigiik bir dozunun uygulanmasi
ardindan entiibasyon dozunun kalan kisminin verilmesi prensibine dayanmaktadir.
Bu sekilde noromuskiiler blokajin hizlanacag: diiglintilmustir.

Schwarz ve ark.(68) rokuronyumun ED95'inin %30'u ile priming uygulamasi
yapmis, Mehta ve ark. ise pankuronyumun ED95'inin %25'ini kullanmigtir. Daha
sonra ise bu konu iizerinde farkli ajan ve uygulama yontemleri kullanilarak birgok
¢aligma yapilmaigtir.

Priming ile ilgili yaymlar arasgtirildiginda priming dozu yada priming
yapilmasi ile entiibasyon dozunun verilmesi arasinda gegen priming zaman arali
(priming intervali) agisindan ortak goriis olmadigi gozlenmektedir. Ancak birgok
calismada priming dozunun total entiibasyon dozunun yaklasik %10'una kargilik
gelebilecegi (ya da Efektif Dozun %95'nin %20'sine; %20 ED95) 6ne siiriilmektedir.

Donati (69) bu konuda yaptigi derlemede, birgok caligmada uygulanan
protokolii potansiyel olarak yetersiz bulmustur. Ancak nondepolarizan nromuskiiler

bloker ilaglar i¢in maksimum giivenilir priming dozunun efektif dozun %10'una
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karsihk gelmesi gerektigini vurgulamistir. Donati’nin bu uyarisina kargin bircok
calismada ED95'in %30'una ulagan priming dozlarmin kullanildigi goriilmektedir
(69, 70).

Giiniimiizde gecerli farmakodinamik teoriler ve ilag degiskenliklerinin
bilinmesi goz oniine ahindiginda farkli priming dozlar1 ve farkli entiibasyon
dozlarinin karsilastirildigi ¢aligmalar da yapilmigtir. Herhangi bir normal populasyon
rneginde belli bir dozda uygulanan noromuskiiler bloker ilaca verilen yanit genis bir
degiskenlige sahiptir. Birgok ilag arasinda doz yamit erileri genellikle paralellik
gostermektedir (71). Bu non-depolarizan kas gevsetici ilag igin ED50'nin standart
derivasyonu ortalama degerin %20-25'ine ulasmaktadir (72, 73).

Tiim noromuskiiler bloker ilaglarda oldugu gibi rokuronyumun da etki
siiresinin belirlenmesinde ilacin intrensek 6zellikleri yaninda uygulanan dozlar, doz
uygulama teknikleri, uygulama siireleri, ilaca karst kisisel duyarliliklar ve ilag

etkilesimleri gibi birgok etken rol oynamaktadir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dalinda, Etik Kurulu’ nun 16.04.2012 tarih ve 97 sayil
onay! alindiktan sonra; ASA I-II grup elektif sartlarda genel anestezi altinda cerrahi
girisim planlanan, yaslari 18-65 yas arasinda degisen 90 hasta rastgele ii¢ gruba
ayrilarak yapildi. Tiim olgularin operasyondan 1 giin once rutin tetkikleri incelenerek,
hastalar yapilacak ameliyat hakkinda bilgilendirildi ve onam alindi. Operasyondan
onceki gece saat 24:00 den sonra kati ve sivi gida almamalari saglandu. Sonuglart
etkileme olasilig1 nedeniyle hastalara preoperatif medikasyon uygulanmadi.

Calismadan Diglanma Kriterleri;

1. Zor entiibasyon olacagi diisiintilen hastalar,

2. Viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m2 ve 50 kg altinda olan hastalar,

3. Agir KOAH, astim hastalig1 olan hastalar,

4 Psikiyatrik, norolojik ve kas hastalik oykiisii olanlar,

5. Calisma ilaglarina kars1 allerjik reaksiyon 6ykiisii olanlar,

6. Gebeler ve hizli indiiksiyon uygulanacak hastalar,

7. Karaciger ve bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar,

8. Analjezik ve sedatif ilag kullanmig olan hastalar

Operasyon salonuna alinan hastalar; kalp atim hizi(KAH), non-invaziv kan
basinci(NIKB), elektrokardiyogram(EKG), periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) ile
monitérize edildi. Indiiksiyon 6ncesi hastalarin bazal olgtim degerleri; Kalp atim
hizi(KAH), Sistolik Arter Basinci (SAB), Diyastolik Arter Basinc1 (DAB), Ortalama
Arter Basinct (OAB), SpO2 degeri, yasi, cinsiyeti, viicut agirhgir kaydedildi.
Hastalarin nondominant el sirtindan 20-gauge (G) intravendz braniil ile damar yolu
acilip 5 mL/kg/sa hizinda % 0,9 NaCl inflizyonuna baglandi. Uc gruba ayrilan
hastalara ilaglar, oda 1sisinda olacak gekilde onceden belirlenen miktarda hazirlandi.
On ila¢ uygulamalarindan &nce hastalara 5 dakika siireyle yiiz maskesiyle 6 L/dk O2
uygulanarak preoksijenasyon saglandi. On ilag énj eksiyonundan 6nce koldan turnike
uygulamasi yapildi ve agri degerlendirilmesi sonrasinda turnike sonlandirildi.

Grup K(n=30) : %0,9 NaCl 5 ml voliimde

Grup L(n=30) : 1 mg/kg Lidokain 5 ml voliimde
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Grup R(n=30) : 0,25 pcg/kg Remifentanil 5 ml voliimde hazirlanarak
uygulandi.

On ilag uygulamasindan 30 saniye sonra 10 mg (10 mg/mL) rokuronyum
bromiir 5 saniye icinde intravendz uygulandi ve enjeksiyondan 10 saniye sonra agri
degerlendirilmesi agr1 degerlendirme skoru (5-point scale) kullanilarak yapildi. Yan

etki goriilmiis ise kayit edildi.

Tablo3.1. Agr Degerlendirme Skoru (ADS) (5-Point Scale)

AGRI AGRI
SKORU YANIT DERECESI
Hastaya soruldugunda agr1 ve rahatsizlik hissi yok Agrt yok
0
Hastaya soruldugunda hafif agri ve rahatsizlik hissi | Hafif
1 oldugunu soyliiyor
Hastaya soruldugunda orta siddete agri ve| Orta
2 rahatsizlik hissi oldugunu soyliiyor
Hasta spontan olarak agri veya rahatsizlik hissi Siddetli
3 duydugunu ve giddetli oldugunu s6yliiyor
Yiiz burusturuyor, kolunu gekiyor ve bagirarak ¢ok | Cok siddetli
4 siddetli agris1 oldugunu soyliiyor
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3.1. Verilerin istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
[statistik paket programi kullamldi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira normal
dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi kullanildi.
Niceliksel verilerin karsilastiriimasinda ikiden fazla grup durumunda, normal dagilim
gdsteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Tek yonlii (One way)
Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Bonferroni testi kullanildi.
Parametrelerin grup igi karsilastirmalarinda Eglenik 6rnekler (Paired samples) t testi
kullanildi.

Sonuglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01
p<0,001 ileri anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.




4. BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 90 hastanin ¢alisma sonuglari asagidadir.

4.1. Demografik Ozellikler
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Calismaya alman hastalarin yas, kilo ve cinsiyet gibi demografik 6zellikleri

karstlastirildiginda her ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunamadi (p>0,05)
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin demografik 6zellikleri

K R L
P
n % N % n %
Kadin |15 50% 16 53% 17 57%
Cinsiyet 0,875
Erkek 15 50% 14 47% 13 43%
I 28 93% 27 90% 28 93%
ASA 0,856
11 2 7% 3 10% 2 7%
Ort SD Ort SD Ort SD
Viicut
71,1 10,4 71,1 10,6 68,8 11,4 0,637
Agirhigitkg)

*p<0,05 **#p<0,01***p<0,001

4.2. Agri Bulgulari

Agr1 bulgulari agisindan gruplar incelendiginde fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p=0<0.05). K grubundaki olgularm agn diizeyi diizeyleri

(3,700 + 0,466), R grubundaki olgularin agri diizeyi diizeylerinden (1,500 + 0,820)

ve L grubundaki olgularin agr diizeyi diizeylerinden (0,570 + 0,774) yiksek

bulunmustur (p=0<0.05). R grubundaki olgularin agr1 diizeyi diizeyleri (1,500 +

0,820), L grubundaki olgularin agr diizeyi diizeylerinden (0,570 + 0,774) yiksek
bulunmustur (p=0<0.05)(Tablo 4.2).




Tablo 4.2. Gruplarin agr1 bulgulari
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K R L
P
ort |SD ort |SD ort |SD
Agn Diizeyi |37 0,5 1,5 0,8 0,6 0,8 0,000%**

*p<0,05 **p<0,01***p<0,001

4.3. Kalp Atim Hizi1 (KAH) (vuru/dk)

Gruplar arasinda indiiksiyon 6ncesi KAH 6lgtimleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,922>0.05). Gruplar arasinda indiiksiyon

sonrasi KAH olgiimleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamstir (p=0,141>0.05)(Tablo 4.3, Sekil 4.1).

Tablo 4.3 Gruplarin KAH degerleri

KAH K R L

F P
(vuru/dk) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indiik 6ncesi 85,867 12,216 |87,367 17,357 186,533 113,156 0,082 0,922
Indiik sonrast |100,933 | 16,569 93,333 15,497 194,667 |15,032 2,001 0,141

*p<0,05 **p<0,01***p<0,001

105

100

Indiksivon éncest KAH

Inditksivon sonrast KAH

Sekil 4.1. Gruplarin KAH Degerleri
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Grup K’daki olgularin indiiksiyon sonrasi KAH degerlerindeki artis
indiiksiyon oncesi degerler ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,000<0,05).

Grup R’deki olgularin indiiksiyon ©Oncesi ve sonras1 KAH degerleri
kargilastinldiginda meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p=0,053>0,05).

Grup L’deki olgularmn KAH degerleri karsilastiriidiginda indiiksiyon dncesine
gore indiiksiyon sonrasinda meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamh

bulunmustur (p=0,008<0,05).

4.4. Sistolik Arteryel Basing (SAB)

Gruplar arasinda inditksiyon dncesi SAB olgtimleri agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmamistir (p=0,148>0,05) )(Tablo 4.4, Sekil 4.2).

Gruplar arasinda indiiksiyon sonrasi SAB ol¢timleri agisindan da istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmustur (p=0,031<0,05)(Tablo 4.4). Grup K’daki olgularin
indiiksiyon sonrasi SAB olgiimleri (126,833 + 25,633), Grup L’deki olgularn
diizeylerinden (113,833 + 13,985) yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.4 Gruplarin SAB degerleri

SAB K R L
F P

(mmHg) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
indiik

131,333]19,220] 126,233 {16,876 |122,700|14,580 |1,956 |0,148
oncesi
inditk

126,833125,6331116,067|18,831 |113,833|13,985 {3,602 |0,031*
sonrast

*p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001



Lo

103

Indiiksivon dncest SAB

e [

[ditksivon sonrast SAB

Sekil 4.2. Gruplarin SAB degerleri
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Grup K’daki olgularin indiiksiyon dncesi ve sonrast SAB degerleri arasinda

meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,282>0,05).

Grup R’deki olgularin indiiksiyon sonrasi SAB degerlerindeki diisis

indiiksiyon oncesi degerler ile kargilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0,014<0,05).

Grup L’deki olgularin indiiksiyon oncesi SAB degerleri ile indiiksiyon

sonrast degerler karsilastirildiginda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,005<0,01).

4.5. Diyastolik Arteryel Basing (DAB)

Gruplar arasinda indiiksiyon oncesi DAB olgiimleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fak bulunmanmustir (p=0,091>0.05)(Tablo 4.5, Sekil 4.3).

Gruplar arasinda indiiksiyon sonrasit DAB Glglimlerinde istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p=0<0.05)( Tablo 4.5, Sekil 4.3). K grubundaki olgularin
indiiksiyon sonrast DAB degerleri (83,333 + 19,368), R grubundaki (68,567 *
14,289) ve L grubundaki (68,567 + 12,681) olgularin degerlerinden yiiksek

bulunmustur.



Tablo 4.5 Gruplarin DAB degerleri
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DAB K R L
F P

(mmHg) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indiik 6ncesi | 78,933 14,171 77,533 |20,051 [70,700 |10,212 {2,470 |0,091
— 0,000%
Indiik sonrasi |83,333 19,368 68,567 |14,280 |68,567 |12,681 8,839 |
#p<0,05 *¥p<0,01  ***p<0,001

85

80 =

*““;‘Q ,,,,,,,,,,,, :

65

Indiksivon oncest DAB Inditksiyvon sontast DAB

Sekil 4.3. Gruplarin DAB degerleri

Grup K’daki olgularin indiiksiyon oncesi ve sonrasi DAB degerleri

karsﬂagtnﬂ&@ﬁdé meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p=0,228>0,05).

Grup R’deki olgularin DAB degerlerinde indiiksiyon sonrasi ve Oncesi

karsilastinldiginda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,031<0,05).

Grup L’deki olgularin indiiksiyon oncesi ve sonrast DAB degerleri

karsilastirldiginda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p=0,436>0,05).




4.6. Ortalama Arteryel Basing¢ (OAB)

Gruplar arasinda inditksiyon Oncesi OAB degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,319>0.05)(Tablo 4.6, Sekil 4.4).

Gruplar arasinda indiiksiyon sonrast OAB degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p=0.002<0.05)(Tablo 4.6, Sekil 4.4). K grubundaki
olgularn OAB degerleri (97,767 + 20,139), hem R grubundan (82,967 + 16,108)

hem de L grubundan (84,000 + 15,132) yiiksek bulunmugtur.

Tablo 1.6 Gruplarin OAB degerleri
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OAB K R L
F P
(mmHg) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indﬁkéncesi 96,033 16,304 193,167 19,465 |89,433 14,357 1,159 {0,319
indiik sonrast | 97,767 ]20,139 |82,967 |16,108 |84,000 |15,132 |6,873 |0,002%*
*p<0,05 **p<0,01***p<0,001
100

Induksivon éncest OAB

Sekil 4.4. Gruplarin OAB degerleri

Indiiksivon sonrast OAB

L
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Grup K’daki olgularin indiiksiyon oncesi OAB degerleri ile indiiksiyon
sonrast degerler kargilastirildiginda meydana gelen artis istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p=0,574>0,05).

Grup R’deki olgularin indiiksiyon sonrast OAB degerlerindeki disiis
indiiksiyon ©ncesi degerler ile karsilagtirldiginda istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,010<0,05).

Grup L’deki olgularin indiiksiyon dncesi OAB degerlerine gore indiiksiyon
sonrast degerlerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p=0,111>0,05).

4.7. Periferik Oksijen Saturasyonu (SPO2)

Gruplar arasinda indiiksiyon dncesinde SPO2 degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.386>0,05) (Tablo 4.7, Sekil 4.5).
Gruplar arasinda indiiksiyon sonrast SRO2 degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.930>0,05) (Tablo 4.7, Sekil 4.5).

Tablo 4.7 Gruplarin SPO2 degerleri

K R L
SPO2 F P
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Indiik 6ncesi |98,833 1,367 |98,867|1,814 (99,300 |1,088 |0,962 0,386
indiik sonrasi | 99,633 10,765 199,667|0,661 99,700 0,596 0,073 0,930

*¥p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001
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908
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99,4
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99.0
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98.6
98.4
98,2
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I duissmm sonrast SPO2
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Sekil 4.5 Gruplarin SPO2 degerleri

Grup K’daki olgularin indiiksiyon oncesi SPO2 degerine gore indiiksiyon
sonrasi SPO2 degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p=0,001<0,01).

Grup R’deki olgularin inditksiyon ©Oncesi ve sonrast SPO2 degerleri
karsilagtinldiginda meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p=0,015<0,05).

Grup L’deki olgularin SPO2 degerlerinde indiiksiyon Oncesine gore

indiiksiyon sonrasinda meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,026<0,05)
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5.TARTISMA

Anestezi pratiginde kullanilan propofol, etomidat, rokuronyum gibi birgok
ilacin intravendz enjeksiyonu sirasinda agri yaptigt bilinmektedir. Bu agridan
sorumlu primer mekanizma tam olarak bilinmemekle (2) birlikte, periferik venlerin
duvarinda bulunan kemonosiseptdrlerin aktivasyonu sonucu ortaya ¢iktigi diisii-
niilmektedir (3). Insanoglunun en ¢ok korktugu e¢ekindigi, en rahatsiz edici
yasantilardan birisi agri duygusudur. Agn ¢ok siddetli ve farkli dzelliklerle ortaya
cikabilir. Subjektif oldugu igin aym agr siddetine farklh kisiler farkli cevaplar
verebilmektedir.

Rokuronyum bromid, hizh etki baglangigl ve orta etki siireli non-depolarizan
bir kas gevseticidir ve kimyasal olarak steril, izotonik, apirojen bir ilagtir. Uyanik
hastalara subparalizan dozlarda verildiginde birgok hastanin kollarinda yanici tarzda
agriya neden olur (28). Rokuronyumun enjeksiyonunun neden oldugu agrinin
mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. Formiilasyonunda sodyum asetat, sodyum
klorid ve asetik asit (pH=4) bulunmaktadir (75). Fizyolojik olmayan osmolalite veya
pH degerlerine sahip ilaglarda agr1 siklig1 ve siddeti fazladir (76).

Klement ve ark.(2) ilaglarda artan osmolalite, asidite ve alkalinite
degerlerinin agrinin siklik ve siddetinin arttigim bildirmistir (>1 osmol kg-1, pH <4
ve pH >11). Ven duvarinda media ve intima tabakalar arasinda serbest afferent sinir
sonlanmalart mevcuttur. Enjeksiyon agrisinin olasilikla ilacin venoz duvarda olustur-
dugu direkt irritan etkiden kaynaklandig1 sonucuna varmiglardir.

Lockey ve Coleman ¢alismalarinda, yari doz propofol ve 20 mg lidokain

karisimi intravendz verildikten sonra 0,6 mg/kg rokuronyum enjeksiyonuyla tiim
hastalarda agriya bagli rahatsizlik goriilmiiy ve bu rahatsizligin nedeninin
rokuronyumun diisiik pH degeri ile iligkili olabilecegini belirtmislerdir (80).

Blunk ve ark.’nin (3) yaptig1 ¢aligmada ise, ilacin diisiik pH degerinin agrida
rol oynamadig1, kas gevsetici ajanlarin (rokuronyum ve vekuronyum gibi) kutandz C
nosiseptorlerinin direkt aktivasyonuyla agri olusturduklart sonucuna varmiglardir.
Ayrica diger sonug; ilacin diigik pH degerinden ¢ok endojen algojenik

mediyatérlerin salimmin agr1 olusumunda etkin mekanizma oldugudur.
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Chirella ve ark. uyanik hastalarda yaptiklart ¢alismada; 10 mg rokuronyuma
sodyum  bikarbonat ekleyerek, lidokain-rokuronyum, fentanil-rokuronyum
kombinasyonlar ile kargilagtirmiglar ve sodyum bikarbonat-rokuronyum karigiminin
rokuronyum enjeksiyon agrisimi daha etkin 6nledigini saptamislardir. Karigimin
osmolalitesinin artmasina karsin agrinin azalmasinin nedeni olarak, pH degerinin
artmastyla ilgili olabilecegi sonucunu ¢ikarmislardir (78).

Borgeat ve ark. (1) yaptiklari ¢alismada; pH degeri 4 olan salin solisyonu ile
hastalar agri duymazlarken, ayni pH degerindeki rokuronyum ile agr1 gozlemlemisler
ve lokal mediatorlerin salimminin agr1 olusum mekanizmasinda etkili oldugu
sonucuna varmiglardir.

Cooper ve ark. yaptiklari ¢aligmada rokuronyumun enjeksiyon agrisinin
histamine ve bradikinin gibi endojen mediatorlerin agiga ¢ikmasi ile olusan
nosiseptor aktivasyonu sonucunda oldugunu belirtmislerdir (77).

Rokuronyumun enjeksiyon agrisint dnlemek i¢in en ¢ok kullanilan adjuvan
ajan lidokain olmustur. Yapilan gesitli calismalarda, farkly dozlardaki lidokain agriy1
onlemede ondansetron, tramadol ve fentanil gibi cesitli ajanlarla karsilastirilmig ve

onlara gore daha etkili oldugu gosterilmistir (3, 76, 78, 79).

Cheong ve Wong ¢alismalarinda; uyanik hastalarda 0,6 mg/kg rokuronyum
enjeksiyonu oncesinde 10 mg ve 30 mg lidokain uygulamasmin etkinligi
karsilastirildiginda; 30 mg lidokain dozunun agriyr onlemede daha etkin oldugunu
tespit etmigler ve artan lidokain dozlar ile agn insidansinda azalma oldugunu

saptamiglardir (81).

- Memis ve ark. (82) ondansetron, lidokain, tramadol ve fentanilin etkinligini -
karstlastirdiklar bir ¢aligmalarinda biitiin ilaglarin agriy1 dnlemede etkin oldugunu
bu ilaglar igerisinde agriyt azaltmada en etkili olanin lidokain oldugunu
belirtmiglerdir.

Reddy ve ark.nin yaptiklar ¢aligmada; uyamk hastalarda 4 mg ondansetron
ve 50 mg lidokain verilmesinden sonra rokuronyum enjeksiyonu yapilmig ve her iki
gruptada agr1 insidansinda azalma tespit edilmis ancak lidokain daha etkin
bulunmugtur (90). 7
Yapigimiz ¢aligmada rokuronyuma bagli enjeksiyon agrisinin Onlenmesinde

on ilag uygulamasinda lidokain ve remifentanil uygulayarak etkinliklerini
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karsilastirdik. Kontrol grubu ile kargilastirildiginda hem lidokain hem de remifentanil
kullanilan gruplarda enjeksiyon agrisinin azaldigi tespit ettik. Lidokain kullanilan
grupta enjeksiyon agrisini remifentanil kullanilan gruba gore daha diigtik bulduk.
Lidokain, hiicre membranindaki hizh sodyum kanallarint bloke ederek ndoronal
depolarizasyonu degistirir. Depolarize olamayan membran aksiyon potansiyelini
iletemez ve bu durum lidokainin lokal anestezik etkinliginin temelini olusturur.
Miyelinsiz periferik sinirlerin terminallerinin iizerinde veya yakininda opioid
reseptorler tanimlanmigtir. Bunlarin fizyolojik rolleri kesin olmasa da, periferik
uygulanan opioidlerin 6zellikle inflamasyon varliginda gozlenen analjezik etkisini
aciklayabilir. Remifentanilin enjeksiyon agrisini azaltmadaki etkinliginin periferik p
opioid reseptorleri araciligryla olabilecegi diistiniilmektedir.

Uyanik  hastalarda  rokuronyumun subparalizan (priming) dozlarda
verildiginden %50-80 olguda rahatsizlik hissi ve agriya neden oldugu bildirilmistir
(80, 81). Calismamizda kontrol grubunda agri siddeti degismekle birlikte bu oranin
%100 oldugu goriilmustiir.

Calismamizda sonuglari etkileme olasiligi nedeniyle olgulara premedikasyon
verilmedi ve kullandigimiz yontemlerin rokuronyuma bagli enjeksiyon agrisi {izerine
direkt etkilerini degerlendirdik.

Rokuronyuma bagli enjeksiyon agrisinin siddetini ve siklifini; uygulanan
dozu, ilacin uygulandigi bélge, rokuronyumla birlikte kullanilan ilaglar ve
uygulamanin yapildigi damarin ¢api etkileyebilir (83).

Tan ve ark. larimin, propofole bagli enjeksiyon agrist ile ilgili yaptiklar

calismada; antikubital ve el sirtindaki venlerden uygulama Kkarsilastirlmistir.

Antikubital venlerden uygulandiginda agrimin siklik ve siddetinde azalma oldugu
gosterilmistir. Bunun da damar ¢apinin artmasi ile ilacin damar duvarina temasinin
azalmasi sonucunda oldugunu savunmusglardir (84).

Rokuronyum ile ilgili bir ¢alismada antikubital vene indiiksiyon dozundaki
propofol enjeksiyonundan hemen sonra 0.6 mg/kg rokuronyum uygulanmig ve
¢alismaya alinan yirmi hastadan iki tanesinde hafif siddette agr1 saptanmigtir (85).

Ahmad ve ark .nin yaptig1 bir ¢alismada; 18G intravendz braniil ile el sirt

venleri veya sefalik venden tiyopental indiiksiyonundan sonra rokuronyum
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uygulanan hastalarda agri degerlendirmesi yapilmig, venler arasinda spontan gekme
hareketinin siklig1 a¢isindan anlamli bir fark bulunmamagtir.

Caligmamizin  etkinligini saptayabilmek i¢in 20G intravendz branil ile
dominant olmayan el sirtindaki venleri kullanarak standardize ettik.

Rokuronyuma bagli enjeksiyon agrisimin siddet ve sikhigini; uygulanan
rokuronyum dozu etkileyebilir (83). Bu nedenle ¢alismamizda standart olmasi
amactyla tiim hastalarda uygulanacak rokuronyum dozunu 10 mg olarak kullandik.

Calismamizda demografik ozellikler agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark goriilmedi (p>0,05). Park ve ark. rokuronyuma bagh enjeksiyon agrisinin
arastirildigi bir ¢alismada remifentanilin EC 50 degerinin yasla azalirken cinsiyetle
degismedigini bulmusglardir (86). Diger bir ¢aligmada rokuronyum enjeksiyon
agrisinin erkeklerde kadinlardan 2,8 kat daha az oldugunu saptamiglardir (78 ).

Steegers ve Robertson’un (87) priming yontemi ile rokuronyum uygulanan
105 hastay1 iceren ¢aligmalarinda, enjeksiyonda hastalarin %47’sinde agri oldugunu
ve bunun %12’sinin ciddi derecede oldugunu gozlemlemislerdir. Buna gore;
rokuronyumun siiksinilkolinden dnce prekiirarizan dozlarda kullaniminin ve priming
yapilmasinin uygun olmadigini belirtmislerdir.

Sart ve ark.(88) fentanil ve remifentanil uygulanmas: sonrasi 10 mg (10
mg/ml) rokuronyum uyguladiklart hastalarda agri cevaplarini kargilagtirmuslar,
remifentanilin daha etkili oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda grup K ‘daki olgularda indiiksiyon oncesi KAH degerine
gore, indiiksiyon sonrasi KAH degerinde meydana gelen artigi istatiksel olarak

anlamli bulduk. Grup K’ daki olgularin indiiksiyon sonrast DAB ve OAB degetleri,

Grup R ve Grup L olgularin indiiksiyon sonrasi DAB ve OAB degerlerinden yiiksek
bulunmustur. Grup K daki indiiksiyon sonrasi hemodinamik degerlerdeki artisi
agrinin subjektif gostergesi olarak degerlendirdik.

Ideal priming ndromiiskiiler blokaji hizlandirirken yan etki olugturmamalidir.
Calismamizda rokuronyumla ilgili histamin desarjina ait; flushing, hipotansiyon ve
eritem gibi bulgulara rastlamadik. Priming ilag¢ uygulanmasimin her ne kadar giivenli
ve efektif olarak bildirilse de; 50 hasta lizerinde yapilan bir ¢alismada 0,06 mg/kg
priming dozu uygulamasinda Olgiilebilir diizeyde bir noromuskiiler depresyon

olustugu saptanmstir (89). Caligmamizda 6n ilag uygulama esnasinda ndromuskuler
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depresyon bulgulariyla karsilagmadik. On ilag uygulamém; hipoventilasyon, vital
kapasitede azalma ve gastrik igerigin regurjitasyonu gibi yan etkilere neden olarak
hasta giivenligini tehdit edebilir. Ozellikle obez, yasli ve somnolan hastalarda
priming avantajlari ve dezavantajlar goz dniine alinarak degerlendirilmelidir. On ilag
uygulamalarindan sonra anaflaksi, Oksiirik, toraks rijiditesi, hipotansiyon ve

bradikardi gelisebilmektedir ancak biz ¢aliyjmamizda bu yan etkilerle karsilagmadik.
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6. SONUC VE ONERILER

Rokuronyum anestezi uygulamalarinda sik kullanilan ajandir. Rokuronyuﬁl
enjeksiyon agrisi hekim ve hasta agisindan rahatsiz edici bir durumdur. Hipokrat’in
soyledigi gibi‘Agriyr dindirmek ilahi bir sanattir’. Sonugta bu agriy1 ortadan
kaldirmak daha konforlu indiiksiyon saglamak anestezi hekiminin sanatidir.

Calismamizda; rokuronyum enjeksiyon agrisini dnlemede on ilag olarak
kullanilan lidokainin, remifentanil ve %0,9 NaCl gore agrinin siddetini anlamli
derecede azalttg1 saptandi. Remifentanil 6n ilag uygulamasinin ~ %0.,9 NaCl
uygulamasina gore, rokuronyuma bagli enjeksiyon agrisim Onlemede etkin bir 6n
ilag uygulamast oldugu goriild.

Sonug olarak, rokuronyum enjeksiyon agrismi Onlemede On ilag olarak
lidokain kadar remifentanil on ilag uygulamasimin da etkin oldugunu saptadik.
Rokuronyumun enjeksiyon agrist mekanizmasinin agiklanmasi ve agrinin ortadan

kaldirilmast i¢in yeni ¢alismalara ihtiyag¢ oldugu kamsina vardik.
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