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OZET

Balci, M. ekstiibasyonda olusan hemodinamik yamita kars1 esmolol ve
remifentanil’in etkilerinin karsilastirilmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dah Tipta Uzmanhk
Tezi,Eskisehir, 2010. Bu calismada genel anestezi alan hastalarda trakeal
ekstiibasyon oncesi verilen esmolol ve remifentanil ile ekstiibasyon sonrast olusan
hemodinamik degisikliklere hastalarda daha az stres yanit olusturarak giivenlik ve
konfor saglamak ve bu iki ilacin etkinligini karsilastirmak amaglandi. Calismaya
ASA I-1l grubu 18-65 yas aras1 ve genel anestezi altinda elektif cerrahi operasyon
gecirecek 90 olgu dahil edildi. Hastalar 3 esit gruba ayrildi. kardiovaskiler
hastaligi,diabetes mellitus,kronik obstriiktif akciger hastaligi, bobrek ve karaciger
yetmezligi Oykiisli olanlar ,bazal sistolik kan basinci(SKB) degeri 100mmHg ‘nin
altinda ;diastolik kan basinci(DKB) degerleri 5S0mmHg ‘nin altinda bulunan ve kalp
atim hiz1 50 atim/dk.’nin altinda olan, hipertansiyon tedavisinde b-blokor kullanan
hastalar ¢alismaya alinmadi. Indiiksiyonunda pentotal 5-7 mg/kg, vekuronyum 0.1
mg/kg verilerek entiibasyon uygulandi. Anestezi idamesi % 50 oksijen ,% 50azot
protoksit ve % 2 sevofluran ile yapildi. Hastalarin ekstiibasyon dncesi esmolol ve
remifentanil verilmeden onceki KAH, SKB, DKB, OKB, SpO2 bazal degerleri
kaydedildi.Biitiin hastalara c¢alisma ilaglar1 ekstllbasyondan 2 dakika 0Once
verildi.Kontrol grubuna (Grup K)10cc serum fizyolojik,esmolol grubuna (Grup E)
0.5 mg/kg esmolol ,remifentanil grubuna (Grup R) 0.5 pg /kg remifentanil iv bolus
verildi.Ekstlibasyon sonrasi 1,3,5,7,10.dakikalarda KAH, SKB, DKB, OKB, SpO2
degerleri Olciilerek kaydedildi. Esmolol uygulanan olgularin DKB ve OKB degeri
ortalamalari, kontrol ve remifentanil uygulanan olgularin DKB ,OKB degeri
ortalamasindan anlamli olarak diisiik bulundu.Sonug olarak, esmolol, ekstiibasyona
yanit olarak gelisen kan basinci degerlerindeki artisi 6nlemede remifentanile gore
daha basarili bulundu. Ekstiibasyona yanit olarak gelisen tasikardi ve tansiyon
yiiksekliginin kontrol altina alinmasi amaciyla kullandigimiz esmolol dozlarinin

yeterli oldugu fakat remifentanil dozunun yetersiz kaldig1 kanisinday1z.

Anahtar Kelimeler: Ekstiibasyon, hipertansiyon, tasikardi, esmolol, remifentanil
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ABSTRACT
Balci, M. Corparation Hemodynamic effects between Esmolol and Remifentanil
after endotracheal extubation on the patients. Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of
Anaesthesiology and Reanimation, Eskisehir, 2010. In this study, we aimed to
evaluate the efficacy of remifentanyl and the short-acting beta blocker esmolol for
control of heart rate and arterial pressure after extubation in patients and be doing
less hemodinamic effect,most comfartable and safety. Total 90 patients, ASA I-Il,
aged between 18-65 years, are prospectively included in this study which are
undergoing elective surgery. Patients are randomized into 3 groups with 30 patients
in each.The patients ,who have got cardiac,lungs,renal and liver diseases and the
patients whose sistolic blood pressure is lower than 100 mmHg , diastolic blood
pressure is lower than 50mmHg , hearts rate is lower than 50 beats /mn and taken b-
blocker, are exluded from study. After standard monitorization, for anesthetic
induction, all three groups received 5-7 mg/kg Thiopental sodium until loss of
eyelash reflex. Neuromuscular blockade was performed with 0,1 mg/kg Vecuronium
bromide.Immediately after the induction.  Before 2 minute from extiibation given
10cc saline solution to control group (Group C),0.5 mg/kg esmolol to esmolol group
(Group E) and 0.5 p/kg remifentanyl to remifentanyl group(Group R).
HR,MBP,DBP,SBP values are recorded before and, after induction at 1, 3, 5, 7, and
10. minutes after extubation,. MBP,DBP values of both esmolol groups were found
to be significantly lower than other groups.. In conclusion, esmolol with faster onset
of action and shorter duration of action time was found to be effective in controlling
HR in two groups, whereas it was effective in controlling blood pressure only in
normotensive group., We conclude that Esmolol might be used at the doses we used
for all the convenient cases, especially in hypertensive patients for control of
tachycardia after extubation but remifentanyl which might be used to control of

tachycardia , however there is stil need for further studies with increased doses.

Key Words: Intubation, Hypertension, Tachycardia, Esmolol
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1.GIRIS

Cerrahi girisimin sonlanmasi ve hava yolu giivenliginde endotrakeal tiipe
gerek kalmadigi durumlarda anestezi uygulamasinin kesilmesinin ardindan ‘trakeal
ekstiibasyon’ gerceklestirilir. Bagarili bir ekstiibasyon, aspirasyon sirasinda ikinma,
ekstubasyondan sonraki bir dakika iginde hareket, oksurik, soluk tutma ve
laringospazm gibi olaylarin gézlenmemesi, kalp hizi ve kan Dbasincindaki
degisikliklerin miimkiin oldugunca azaltilmasi seklinde tanimlanabilir (1).

Laringoskopi ve entiibasyonda oldugu gibi, ekstiibasyon sirasinda da hastanin
hava yolunda baslica larenkste olmak iizere, trakea ve bronslarda bulunan reseptorler
mekanik ve kimyasal ectkenler ile uyarilirlar (2). Solunum yolunun uyarilmasi
anestezi sirasinda respiratuar ve kardiyovaskiiler refleks yanitlar1 olusturur (3.4).
Laringoskopi, entubasyon ve ekstiibasyon sirasinda noradrenalin ve adrenalinin
plazma konsantrasyonlarinin yiikseldigi ve bunun da kan basinci ve kalp hizinda artig
ile aritmiye neden oldugu ve dolayisiyla miyokardiyal oksijen sunum ve tiketimini
etkiledigi bilinmektedir (5,6).

Arter kan basinci ve kalp atim hizindaki bu ani yiikselmeler saglikl kisilerde
sorun yaratmazken, hipertansif, iskemik kalp hastalig1, intrakranial basinci yiliksek ve
penetran oftalmik yaralanmasi olan kisilerde tehlikeli olabilmektedir (7-10). Bu
etkiler 0Ozellikle kardiyak rezervi kisith hastalarda istenmeyen sonuglar
dogurabileceginden 6nlenmelidir.

Trakeal entiibasyon ve ekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik
degisiklikleri kontrol etmek icin opioidler, lidokain, beta blokerler ve kalsiyum kanal
blokerleri gibi ilaclar kullanilmistir (11-13).

Esmolol,etkisi hizli baslayan ve c¢ok kisa siireli olan Beta 1 selektif
(kardioselektif) adrenerjik reseptor blokeridir. Esmolol’un anestezide kullanimi
(preoperatif, perioperatif veya postoperatif dénemde) ;

1. Anksiyeteye bagli semptomlarin tedavisinde premedikasyon amagh

2. Antihipertansif

3. Antiaritmik

4. Iskemik kalp hastaliklar tedavisinde

5. Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner arter akisini ve

arteriyal oksijen saturasyonunu dizeltmek



6. Kafa travmalar1 ya da subaraknoid kanamalarda artan sempatik aktiviteyi
azaltmak amaciyla kullanilir.

Esmololekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik yanitlar1 6nlemede uygun
bir ajan gibi gorinmektedir. Ayrica plazma katekolamin diizeyini azalttig1
bildirilmistir (14)

Remifentanil: Farmakodinamik o6zellikleri fentanil ve turevlerine benzeyen
gucli mi opioid reseptdr agonistidir. Yap1 olarak digerlerinden ester bagi ile ayrilir.

Nonspesifik doku ve plazma esterazlari tarafindan hizla hidrolize edilmesi
diger opioidlerden farkli bir farmakokinetik profil kazandirmaktadir. Bu da etkisinin
uygulama suresinden bagimsiz olarak hizla ortaya ¢ikip hizla kaybolmasi gibi
benzersiz bir 6zellik olusturur (15)

Remifentanil 2 pg/kg’lik dozlara kadar, sistemik kan basinci ve kalp hizinda
cok az degisiklige neden olur . Kas gevseticisiz entiibasyon i¢in uygulanan yiiksek
doz remifentanil, kalp atim hiz1 ve ortalama arter basincinda belirgin diismelere
neden olmaktadir (15)

Biz bu calismada hastalarda ekstiibasyona bagli gelisen hemodinamik yaniti
Onlemede kullanilan Esmolol ve Remifentanil’in olumlu etkilerini arastirmayi ve

karsilastirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1.Trakeal Ekstlibasyon

Cerrahi girigim bittiginde, entiibasyona gerek kalmadiginda, solunum ve diger
vital bulgular yeterli ise ekstiibasyon yapilir. Temel olan ekstiibasyondan sonra
yeterli solunum yapabilme yetenegidir. Hastalarin genel anesteziden sonra trakeal
ekstubasyonu ne kadar tolere edebilecegini tahmin edebilmek i¢in kardiyovaskiiler
durum kadar anestezinin artik etkisi ve kas gevseticilerin etkinligi tam olarak
bilinmelidir. Yine de ekstiibasyonun basarisini tahmin etmek icin yeterli objektif
kriterler yoktur. Trakeal ekstiibasyon ve teknikleri hakkinda yeterli calisma
bulunmamaktadir (16).

Ekstiibasyon Oncesinde yeterli kas giliciinii gostermek icin agiz veya gozi
acma, dil cikarma, Oksiirme, yutkunma, yumruk sikma, basit kaldirip bir siire
yuksekte tutabilme gibi klinik g6zlemler izlenmelidir. Periferik bir motor sinirin
uyarilmasi ile ilgili kasta olusan yanitin gézlenmesi ve Olgiilmesi veya solunum
fonksiyon testleri kullanilabilir(17).

Ekstiibasyon i¢in minimum solunum kriterleri sunlardir (18):

- Vital kapasite (ml/kg) >10-15

- Inspirasyon giicii (cm H20) > -25

- Pa02, FiO2 0.4 iken (mmHg) > 60

-pH>7.30

- Solunum frekansi (dk) < 35

- Dakika ventilasyonu (I/dk) < 10

Trakeal ekstiibasyon uyanik, yiizeyel veya derin anestezi altinda yapilabilir.
Genellikle uyanik ekstiibasyon yapilir. Oksiirme, 1kinma, tiip varlig1 hasta igin uygun
olmayan yan etkilere yol agacaksa derin anestezi altinda ekstiibasyon yapilmalidir.

Derin anestezi altinda ekstiibasyon, uygulanan kas gevseticiler tamamen geri
dondurildiikten ve hasta yeterli solunum hizi ve derinligini kazandiktan sonra
yapilmalidir (19). Derin anestezi altinda ekstiibasyonun dezavantaji, aspirasyon ve
solunum depresyonu riskinin olmasidir.Avantajlar1  Oksiiriigiin, hemodinamik
degisiklikler ve laringotrakeal travmanin daha az olmasidir. Ekstiibasyondan sonra

oral veya nazal airway tolere edilebildigi siirece yerinde kalmalidir (20-23). Derin



anestezi altinda ekstiibasyon ile kardiyovaskiiler sistemin uyarilmasindan
kaciilabilir.Ancak bu yontemle {ist solunum yolunun kontrolii zorlasabilir. Ayrica
glc entibasyonlu ve aspirasyon riski olan olgularda ekstiibasyona otonom cevabi
Onlemek veya azaltmak icin intratrakeal veya intraventz lidokain, nitratlar, B-
blokerler kullanilabilir. Reentiibasyon giigliigli olasilig1 ve aspirasyon riski varsa
hasta hava yolunu korumaya ve devam ettirmeye emin oluncaya, tiipiin varligina
reaksiyon gosterinceye ve tam uyanincaya kadar entiibasyona devam edilmelidir
(20,21).

Cocuklarda ylizeyel anestezi altinda laringospazm daha sik goriildiiglinden,
cocuk tam uyaninca ekstiibe edilmelidir. Yetigskinlerde ise genellikle néromuskiiler
bloktan tamamen kurtulmasi saglandiktan sonra, yeterli spontan solunum ve kabul
edilebilir oksijen saturasyonuyla birlikte bilincin dénmesinden sonra ekstiibasyon
yapilmalidir (20,23).

Teknik
1. Noromuskiiler blok antagonize edilir. Gerektiginde spesifik antagonistler
verilmelidir.  Ornegin: Opioidlere baglh solunum depresyonunda naloksan
yapilmalidir. Ekstlibasyondan Once kas gevsetici tamamen antagonize edilmelidir.
Solunum sayis1 ve derinligi yeterli olmalidir. Hava yolu basincinin 5-15 cmH20O’ ya
cikmasina izin verilir. Eger kas giicii yeterli degilse entiibasyona devam edilmelidir.
Basin 5 saniye siire ile kaldirilip tutulmasi, ayagin kaldirilmasi, dilin ¢ikarilmasi,
oksiiriik ve tlipe asir1 reaksiyon yeterli kas giciinu gosteren belirtilerdir.

2. Tiipii tespit eden flaster acilir, tiip ve hastanin bas1 hareket ettirilmez.

3. 2 dk % 100 oksijenasyon yapilir.

4. Trakeal aspirasyon derin anestezi altinda ve steril olarak yapilmalidir. Ozellikle
kiclk cocuklarda akciger O2 basincini diisiireceginden bu islem asir1 sekilde
yapilmamalidir.

5. Orofaringeal aspirasyon yapilir. Orofaringeal aspirasyon yapildiktan sonra kaf
indirilir ve O2 solurken yavasga, derin inspirasyonda tiip ¢ekilir.

6. Ekstubasyonu takiben N20O’i elimine edecek ve diflizyon hipoksisini ortadan
kaldiracak siirede (yaklasik 10 dk) maske ile O2 solutulur.



7. Aspirasyon ve obstrilkksiyon olmasina karsin hava yolu titizlikle korunmalidir.
Ekstibasyondan sonra hastaya supin veya lateral pozisyon verilebilir
(17,20,21,22,23,24,25).

Temel strateji: Hastaya minimal rahatsizlik vermeli, diisiik risk saglanmali,
yeterli O2 ve ventilasyon saglanmalidir. Her ekstiibasyonun bir reentiibasyon
potansiyeli vardir. Zor entiibasyonlu hastalarin ekstiibasyonu da zor olarak
degerlendirilmelidir (23).

Trakeal Ekstiibasyon Komplikasyonlart:

1. istemsiz ekstiibasyon: Istemsiz ekstiibasyon tiipiin iyi tespiti, hastamin dikkatli
hareket ettirilmesi, yeterli sedasyon, hastaya giiven verme, seyrek ikinma, uygunsuz
tlp yerlestirilmesinin fark edilmesi ile 6nlenebilir.

2. Zor ekstiibasyon veya tiipiin ¢ikarilamamast:

a) Kafin havasinin bosaltilamamasi: Telastan kafin indirilmesi unutulabilir ya
da kaf indirilemez. Ozellikle klemplendigi zaman duvarlar birbirine yapisabilir. Kaf
indirilemedigi zaman krikotiroid membran diizeyinde bir igne sokularak kaf
bosaltilabilir.

b) Biiyiik kafin vokal kordlara takilmasi: Bu durumda tiipiin rotasyonu veya
direkt laringoskopi altinda larinks ve tiip manipiilasyonu ile ekstiibasyon yapilmalidir.

c) Lubrikan yoklugu nedeniyle tiipiin trakea duvarina yapismasi,

d) Kirmiz1 kauguk ve plastik tiiplerin kaflarindan siyrilmasi: Bu durumda tiip
geri itilir, rotasyon ve traksiyon ile ekstiibasyon yapilir veya tiip geri itilip kaf
yeniden sisirilip bosaltilir ve ¢ekilir.

e) Cerrahi sirasinda tiipiin siitiir veya telle komsu yapilara fiksasyonu: Cerrahi
sirasinda tup yukar ¢ekilip ve hafifce asag itilip yanlislikla fikse olup olmadigindan
emin olunmalidir.

f) Nazogastrik tiipiin nazofarinks kisminda birbirine dolasmasi ekstiibasyonu
giiclestirebilir.

g) Tiipiin 1sirilmasi: Ekstiibasyon sirasinda 1sirma veya ¢enenin agilamamast
sonucu giigliikler ¢ikabilir (17,21,23,25,26).

3. Ekstiibasyona kardiyovaskiiler yanit: Hipertansiyon, tasikardi, disritmiler,
kardiyak arrest olusabilir. Nedeni, katekolamin desarjinin kalp hizi, miyokard

kontraktilitesi ve sistemik vaskiiler rezistansta artisa neden olmasidir. Ozellikle



yiizeyel anestezi altinda yapilan ekstiibasyonda kan basinci ve kalp hizi artar ve
ayllma donemi boyunca devam eder. Tedavili olsun veya olmasin hipertansiyonlu
hastalarda normotansif hastalara oranla kalp hizi ve kan basincinda énemli derecede
artis olur. Hipertansif krizler dekompansasyon, akciger ddemi ve serebral hemorajiye
yol acabilir. Derin anestezi altinda ekstiibasyon ile kardiyovaskiiler
stimiilasyonundan kaginilabilir. Ancak bu yontemle Ust solunum yolunun kontroli
zorlagabilir. Ayrica giic entiibasyonlu ve aspirasyon riski olan olgularda
ekstiibasyona otonom cevabi dnlemek veya azaltmak igin intratrakeal veya 1.V.
lidokain, nitratlar, B-blokerler kullanilabilir (17,23,25,26). Disritmi normal sinus
ritminden farkli olan bir kardiyak ritimdir. Cogu kardiyak outputta ve kan basincinda
diismeye neden olabilir, miyokardin etkinligini azaltabilir, hatta bazilar1 (Sik
ventrikiiler tagsikardi gibi) kardiyak arrest yapabilirler. Elektrolit dengesizligi
(6zellikle hipokalemi), hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz ve alkaloz ile daha
Onceden var olan kalp hastalig1 nedenleriyle postoperatif donemde disritmi gelisebilir.
Tedavi hemodinaminin korunmasi ve ventrikiil hizinin kabul edilebilir sinirlarda
tutulmasina yonelik olmalidir (27).

4. Artmis kafa i¢i basinci,

5. Oksiiriik, nefes tutma: Cok yiizeyel anestezi halinde siddetli oksiiriik ndbeti
laringospazm ve bronkospazma neden olabilir. Cocuklar 6ksirmeye ve nefes
tutmaya yetiskinlerden daha yatkindirlar.

6. Travma: Alt ve st solunum yollarin1 olusturan yapilarin herhangi birinde
ekstiibasyon sirasinda travma olusabilir. Vokal kord ve larinks travmasi 6zellikle zor
ekstibasyonda olusabilir. Kuvvetli bir aspirasyon st solunum yolundaki mobil
yapilarda hasara yol agabilir. Herhangi bir laringeal hasar1 degerlendirmek igin
ekstiibasyon sonrasi direkt laringoskopi yapilmalidir.

7. Aritenoid dislokasyonu: Aritenoid kikirdaklar laringoskop bleydi tarafindan
disloke edilebilir. Ekstiibasyondan sonra ses degisikligi ve kaybi, agrili yutma, iist
solunum yolu obstruksiyonu yapabilir. Hemen reentiibasyon yapildiktan sonra
aritenoid rediiksiyonu yapilmalidir.

8. Laringospazm: Intrensek laringeal kaslarin kasilmasi sonucu vokal kordlarin
refleks kapanmasidir. N. Vagus tarafindan saglanan koruyucu bir refleks olup

ekstiibasyondan sonra tiist solunum yolunda meydana gelen obstruksiyonun en yaygin



nedenidir ve ¢ocuklarda daha siktir. Hafif inspiratuvar stridordan komplet st
solunum yolu obstruksiyonuna kadar degisen bir spektrumu igerir. Larinks spazmi
ekstubasyondan 1-2 dk o6nce 2 mg/kg lidokain verilmesi, iyi bir orofaringeal
aspirasyon ile 0Onlenebilir. Oksijen satiirasyonu takip edilmelidir. Laringospazmi
stimule eden mukus ve sekresyonlarin baskilanmasi i¢in antikolinerjik ajanlar
gerekebilir.Yapilacak islem: Bas ekstansiyona getirilip, ¢ene yukariya ve one dogru
kaldirilarak orofaringo-laringeal aks agilmalidir (head-tilt-jaw-thrust manevrasi).
Agiza bir orofaringeal airway yerlestirilmeli ve maske ile % 100 oksijenli pozitif
basingli ventilasyon uygulanmalidir. Yiizeyel anestezi varliginda spazm gelistiyse
anestezi derinlestirilir. Bunlarla larinks spazmi ¢6ziilmezse kisa etkili kas gevsetici
olan siiksinilkolin diisiik dozda verilir. 0.1 mg/kg Siiksinilkolinin 1.V. verilmesi
larinks spazmini ¢Ozebilir. Klgik doz siiksinilkolin spontan solunumu ¢ok az etkiler.
TUm bu yapilanlara ragmen spazm ¢oziilmezse ve oksijen satiirasyonu diisiiyorsa tam
doz siiksinilkolin verilip hasta entlibe edilmelidir (17,20,22,23,25,26,28).

9. Bronkospazm: Yiizeyel anestezi sirasinda cerrahi stimiilasyon, karinanin
entlibasyon tiipii veya aspirasyon kateteri ile stimiilasyonu, yabanct maddelerin derin
hava yollarma aspirasyonu ve ilaglara bagli histamin salinimi bronkospazma neden
olabilir.

Yapilacak islem: Hava yolu kontrol edilmeli, oksijenasyon saglanmali, neden
ortadan kaldirilmalidir. Diizelmezse diisik doz siiksinilkolin yapilmalidir. Spazm
devam ederse aminofilin, salbutamol ve terbutalin I.V. verilmelidir (17,25,29,30).

10. Trakeal Kkollaps: Trakeomalazi primer ya da sekonder (genellikle tiroid
patolojisine bagli) olabilir ve ekstiibasyondan sonra st solunum yolu
obstruksiyonuna neden olur. Boyle hastalarda ekstiibasyon ¢ok dikkatli ve yavasca
yapilmalidir. Miimkiinse neden ortadan kaldirilincaya kadar ekstiibasyon
yapilmamalidir. Trakeal kollaps acil reentiibasyonu gerektirir (17,25,26).

11. Gastrik igerik ve yabanci cisim aspirasyonu: Regiirjitasyon mide igeriginin
gastroozofageal sfinkteri gegerek 6zofagus ve farenkse akmasidir. Pasif bir olay
oldugundan dolay1 belirti vermez, sessiz gelisir. Bu nedenle bulanti ve kusmadan
daha tehlikelidir. Kusma aktif bir olaydir. Bulanti, kusma ve regurjitasyon

indiksiyon ve anestezi sirasinda, erken postoperatif donemde goriilebilir.



Nedenleri: Midenin dolu olmasi veya bosalmasinin gecikmesi (agr1, anksiyete,
opioid agonistler midenin bosalmasini geciktirebilirler); indiiksiyon, laringoskopi ve
entiibasyon veya ayilma sirasinda santral stimiilasyon, dil kokii veya farenksin
airway vs. ile irritasyonu, hastanin solunumunu tutmasi, oksiiriik; mideye gaz veya
kan kagmasi; bas, boyun, goz (6zellikle sasilik) intraabdominal ameliyatlar; anormal
faringeal yada 6zofageal anatomi, hiyatal herni, obezite, hamilelik gibi durumlar
bulanti-kusma riskini artiran nedenlerdir. Regiirjitasyon ve kusmanin en Onemli
sakincasi gastrik igerigin solunum yollaria aspirasyonu olup fatal komplikasyonlara
neden olabilmektedir. Aspirasyon pnomonisi (Mendelson sendromu) 1946 yilinda
Mendelson tarafindan tanimlanmis olup asit gastrik igerigin aspirasyonu sonucu
meydana gelmektedir. Olusabilecek ciddi akciger hasari aspiratin bilesimine ve
voliimiine baglhdir. Gastrik pH’ nin 2.5’ tan daha diisiik ve gastrik volimun 25 ml
(0.4 ml/kg)’den daha fazla olmasi ciddi risk olusturmaktadir (31,32). Akut dénemde
solid materyalin aspirasyonu obstruksiyon ve asfiksi; asit madde sivisinin
aspirasyonu kimyasal akut eksldatif pnomoniye (Mendelson sendromu) neden
olabilir. Ge¢ donemde bronkopndmoni, atelektazi ve akciger absesi geligebilir. Agir
olgularda akut pulmoner 6dem geliserek Oliime neden olabilmektedir. Yapilacak
islem: Midenin bos olmasinin saglanmasi veya bosaltilmasi, mide asidinin nétralize
edilmesi, asit yapisinin baskilanmasi, midesi dolu hastalarda anestezi indiksiyonu ve
entiibasyon islemi sirasinda Sellick manevrasinin uygulanmasi, direkt laringoskopi,
entliibasyon ve orofaringeal aspirasyon islemlerinin dikkatli yapilmasi, kusma ve
regiirjitasyon halinde bas asagi pozisyonu verilmesi, risk altindaki hastalarda
antiemetik ilaglarin kullanilmasi aspirasyon ve aspirasyon pndmonisi riskini en aza
indirecektir (31,32).

12. Laringeal inkompetans: Ozellikle 8 saati asan entiibasyonlardan sonra, lokal veya
genel anesteziklerin rezidiiel etkileri sonucu larinksin yabanci cismi tanima yetenegi
bozulabilir ve koruyucu laringeal refleksler kalkabilir. Bunun sonucu olarak
ekstiibasyondan sonraki 4-8 saat icinde aspirasyon gelisebilir. Aspirasyondan
korunmak i¢in bas asagi ve lateral pozisyonda ekstiibasyon ve takiben direkt goriis
altinda farinks aspirasyonu yapilmalidir (17,20,23,25,26).

13. Bogaz agrisi: En sik (% 24-60) ve daha ¢ok kadinlarda goriilen bir

komplikasyondur.



Bogaz agrisini etkileyen faktorler:

a) Tip kafi ile temas eden trakea alani,

b) Lidokain kullanimu,

c) Tiipiin biyikligi ve cinsi: Biiyiik ¢apli tiipler ve kirmizi kauguk tiipler
anlamli 6l¢ciide bogaz agrisina neden olur.

d) Kafin tipi, basinci: Diisiik voliim ve yiiksek basingli tiiplerde daha fazla
goraldr,

e) Siiksinilkolin kullanima,

f) Kuru gazlar,

g) Girisimin travmatize edici olmasidir. Bogaz agrisi Onemsiz bir
komplikasyondur. 48-72 saat iginde kendiliginden geger. Siddetli oldugunda lokal
anestezikli bir pastil veya gargara kullanilabilir(17,21,22,25,33,34).

14. Ses kisikligi: Tiipiin ¢apr ile iliskilidir. Birka¢ giin i¢inde gecer. Eger kalici ise
arastirtlmalidir. Vokal kord parezi veya paralizisi olabilir.

15. Laringeal édem: Bebek ve cocuklarda ekstlibasyondan sonra meydana gelen st
solunum yolu obstruksiyonunun 6nemli bir sebebidir. Yetiskinlerde sadece ses
kisikligin1 olusturur. Ekstubasyondan sonraki 6 saat iginde inspiratuvar stridor
gelismesi halinde larinks 6deminden siiphelenilmelidir. Nedenleri:

a) Biiyiik ve genis ¢apl tiip,

b) Laringoskop ve entiibasyon ile travma,

c) Cerrahi veya entiibasyon sirasinda asirt bas-boyun manipilasyonu,
pozisyon degistirme,

d) Bir saatten daha fazla enttibasyon siiresi,

e) Tiipe kars1 asir1 reaksiyon ve oksiiriik,

f) Gebelik donemi: Solunum yollar1 mukozasinda kapiller genislemeye bagl
nazofarinks, orofarinks, larinks ve trakea mukozasinda 6dem olusabilir.

g) Ust solunum yolu enfeksiyonunun varligidir (17,18,20,21,22,23,25,26).

Supraglottik 6dem: Epiglottisin posterior olarak yer degistirmesi ile larinks
girisi inspirasyon sirasinda bloke olur. Sonunda siddetli akut iist solunum yolu
obstruksiyonuna neden olabilir (23,26).

Retroaritenoidal 6dem: Aritenoid kartilajin hareketi kisitlanir. Boylece

inspirasyonda vokal kordlarin abduksiyonu sinirlanir (23,26).
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Subglottik 6dem: Ozellikle yenidogan ve bebeklerde énemli bir problemdir.
Odemin kiigiik dereceleri bile internal laringeal bdlgede belirgin azalmaya neden
olabilir (17,21,22,23,25,26).

Yapilacak islem: Odemin siddetine baghdir. Profilaktik ve tedavi amagl
steroid kullanminin &demi azalttigi tam olarak kanitlanmamis olmasina ragmen
genellikle kullanilmaktadir. Hafif olgular konservatif olarak tedavi edilir. Bas1 yukari
pozisyon, nemlendirilmis ve 1sitilmis oksijenasyon, buhar, antihistaminik
antibiyotikler verilebilir.

Cocuklarda nebulize adrenalin (1/1000°’den 0.5 ml/kg 5 ml’ye kadar)
kullanilabilir. Bunlar ile 6demde diizelme olmazsa ve siddetliyse entiibasyon veya
trakeostomi uygulanmalidir (17,21,23,25,26).

16. Vokal kord paralizisi: Nadir bir komplikasyondur. Cerrahi veya tiip kafindan
dolay1 N. vagus veya dallarinin hasar1 sonucu olusur. Tek tarafli paralizi benigndir,
erken postoperatif donemde ses kisiklig1 vardir ve birka¢ hafta i¢inde kendiliginden
duzelir. Bilateral paralizi ise ciddi olup ekstiibasyondan sonra ani st solunum yolu
obstruksiyonu seklinde ortaya ¢ikmakta ve acil reentiibasyonu takiben trakeostomiyi
gerektirmektedir. 30-40 Gin i¢inde dizelir (17,21,23,25,26).

17. Enfeksiyon: Tlp trasesi boyunca herhangi bir yerde ve c¢ok hafiften ciddi
dereceye varan degisik siddette olabilir.

18. Lingual sinir hasar,

19. Pulmoner 6dem: Akut ust solunum yolu obstruksiyonunun bir devresinden sonra
pulmoner 6dem gelismesi sik bir fenomendir. Esas neden negatif intratorasik basing
olusmasidir. Yetiskinlerde genellikle siddetli laringospazm, ¢ocuklarda ise krup veya
epiglottitin bir komplikasyonu olarak obstruksiyondan 1 dk sonra ortaya ¢ikar.

Yapilacak islem: Entiibasyonla hava yolunun agilmasi gerekirse PPV ve
oksijenasyon, destekleyici tedavi uygulanir (23,26).

20. Laringeal Ulser, granulom ve polip: Cok nadir olup, daha ¢ok vokal kordlarin 1/3
arka boliminde meydana gelir.

Nedenleri: Travma, basin pozisyonu, tiipiin asir1 hareketi ve basisi, lubrikan
maddelere karsi allerjik reaksiyon, solunum yolu enfeksiyonu olabilir. Bogaz agrisi,
bogazda dolgunluk hissi, yutma gii¢liigii, persistan ses kisiklig1 goriiliir. Laringeal ve

trakeal stenoz ile sonuclanabilir (21).
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Yapilacak islem: Graniilom cerrahi olarak ¢ikarilir, iyilesme oluncaya kadar
vokal kordlar dinlendirilir (17,21,22,25).
21. Laringeal ve trakeal fibrozis: Cok ciddi bir durumdur. Ekstiibasyonu takiben 45-
60 giin icinde gelisebilir. Mukaza 6demi ve iilserasyon olarak baslar, sonunda sikatris
olusur. En erken belirti kuru 6ksiiriik, balgam ¢ikarmada yetersizlik olup daha sonra
dispne ve obstriiksiyona kadar ilerlemektedir. Ciddi durumlarda cerrahi rezeksiyon
ile tedavi edilir(17,22,25).
22. Laringotrakeal membran ve veb,
23. Trakeal dilatasyon,
24. Burun deliginde daralma,
25. Disfaji,
26. Unutulmus tampon, protez, kan pihtisi, cerrahi prosediiriin neden oldugu

hematomhava yolu obstriksiyonuna neden olabilir (17,25,26).
2.2 Opioidler

Opioidler; dogal, yari-sentetik ve sentetik olarak siniflandirilir(35). Opioidler,
santral sinir sisteminde ve diger dokularda yerlesmis olan 06zel reseptorlere
baglanirlar. Bes tip opioid reseptorl bilinmektedir: mi (mi-1ve mi-2), kappa, delta,
sigma ve epsilon. Opioidler sedasyon saglasalar da, asil etkileri analjezi saglamaktir.
Opioidlerin farmakodinamik 6zellikleri hangi reseptore baglandiklarina, baglanma
afinitelerine ve reseptoriin aktivasyonuna baglidir. Hem opioid agonistleri hem de
antagonistleri, opioid reseptorlerine baglanmalarina ragmen sadece agonistler
reseptorii aktive edebilmektedir. Agonistantagonistler ise farkli reseptor tipleri
tizerinde karsit etkileri olan ilaclardir. Endorfinler,enkefalinler ve dinorfinler opioid
reseptorlerine baglanan endojen peptidlerdir( 36).

Opioidler etkilerini santral ve periferik yolla gosterirler. Opioid reseptorleri
sadece dorsal ganglionlarda ve primer afferent sinirlerin santral terminallerinde
bulunmazlar aym1 zamanda periferik mii opioid reseptorleri ve onlarin terminal
uclarinda da bulunurlar( 37).

Opioidler en giiclii etkilerini santral sinir sisteminde saglamalarina ragmen
somatik ve sempatik periferik sinirlerde de opioid reseptorleri izole edilmistir(36)

Miyelinsiz periferik sinirlerin terminallerinin {izerinde veya yakininda opioid
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reseptorler tanimlanmistir. Bunlarin fizyolojik rolleri kesin olmasa da, bu son durum
periferik uygulanan opioidlerin 6zellikle inflamasyon varliginda gézlenen analjezik
etkisini agiklayabilir (38) Remifentanilin enjeksiyon agrisini azaltmadaki etkinliginin

periferik mii opioid reseptorleri araciligiyla olabilecegi diisiinilmektedir( 37)
2.2.1. Remifentanil

Remifentanil, ilk kez 1996 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde klinik
kullanima Sunulmustur(( 39). Remifentanil; yeni, ultra-kisa etkili, potent,
fenilpiperidin tirevi opioid analjezik ajandir (40) (Sekil 1’de kimyasal yapisi
gorulmektedir).

Analjezik giiciine iligkin detayli Faz I ve Faz II ¢alismalar1 sonucu elde edilen
verilere gore; remifentanilin farmakodinamik 0zellikleri fentanil ve derivelerine
benzer sekilde tipik bir mii opioid reseptor agonistidir. Igerdigi ester bagi sayesinde,
kan ve diger dokularin nonspesifik esterazlar1 tarafindan hizli ve ‘organ bagimsiz’
metabolize olmasi, diger opioidlerden farkli bir farmakokinetik profile sahip
olmastyla sonug¢lanmaktadir (39-41).

Bu ajanin klinik avantaji, oldukca hizli bir sekilde gerceklesen klirensine ve
bOylece organ fonksiyonlarindan bagimsiz olarak etkisinin sonlanmasina
dayandirilmaktadir. Rutin anestezi uygulamalarinda giderek artan siklikta tercih
edilmektedir. Yapilan invivo ve invitro c¢alismalarda, remifentanilin eliminasyon
yari-Omruniin 3.8-8.3 dakika oldugu ve plazma kolinesterazinin inhibisyonu veya
degisen diizeyi ile metabolizmasinin degismedigi gosterilmistir. Remifentanilin;
plazma ve etkiledigi kompartmanlar arasinda esitlenme yar1 zamam (t1/2keo kan-
beyin esitlenme hizi) 1.0-1.5 dakikadir. Bu kisa t1/2keo degeri ayn1 zamanda hizl
redistriibisyon ile birliktedir ve bu nedenle bolus uygulamay1 takiben ilacin pik etkisi
1.5 dakika i¢inde ortaya ¢ikmaktadir.

Klirensi, bir ¢ok degiskenden (bolus veya infiizyon uygulanisi, karaciger ve
bobrek islevleri, cinsiyet, ilag etkilesimi) etkilenmedigi i¢in Onceden tahmin

edilebilir (39-41)
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Sekil2.1. Remifentanilin kimyasal yapisi

Analjezik potensi fentanile benzer ve morfinden yiiz kat fazladir (42).
Remifentanil, yuksek oranda mii opioid reseptor selektivitesine, zayif delta ve kappa
opioid reseptor afinitesine sahiptir(38). Remifentanilin kimyasal 6zellikleri fentanil
ailesine benzerdir; zayif bir bazdir ve yiiksek lipid ¢oziinlrliigli vardir. Plazma
proteinlerine %70 oraninda baglanir (en ¢ok alfa-1-asid glikoprotein ) (43).

Context-sensitive half-time olarak bilinen, santral kompartmandaki ilag
konsantrasyonunun %350 oraninda azalmasi i¢in gereken siire, diger ajanlarda
uygulama suresinden etkilenirken, remifentanil icin bu slre infizyon silresinden
bagimsizdir. Bu mekanizma nedeniyle analjezik etkinligi hizlica sona ermektedir

(39).
2.3. Beta( p ) Adrenerjik Reseptor Blokerleri

Bu ilaclar beta adrenerjik reseptorleri reversibl olarak bloke
ederek sempatoadrenal sistem stimiilasyonunun ve izoproterenol gibi B-mimetik
ilaclarin cesitli yapilar Gzerindeki etkilerini kompetitif bir sekilde antagonize
ederler. B- adrenerjik reseptor blokerleri, adrenerjik sempatik sinirlerin
ucundan salinan ndrotransmitter olan Noradrenalin’in ve adrenal medulladan
salinan esas hormon olan Adrenalin’in kompetitif antagonistidirler. B reseptorlerin

iki ana tipi; -1 ve -2 adrenerjik reseptorlerdir (44).
2.3.1. p Blokerlerin Temel Farmakolojik Ozellikleri

B blokerlerin cesitli effektor hicrelerde B adrenerjik reseptérleri bloke

etmeleri ve bundan dogan organ duzeyindeki etkiler ortak 6zelliklerinin
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esasint olusturur. B blokerler arasinda klinik kullanim ile ilgili temel
farklar veya benzerlikler vardir (44-45).

Selektivite (Secicilik): Tedavide kullanilan B-blokerlerin cogu B-1 ve B-2
reseptOrlere kars1 ayn derecede yuksek affinite gosterirler ve bunlarin her ikisini de
ayni derecede bloke ederler ki bunlara non-selektif B-bloker denir. Buna karsilik
basta bisoprolol olmak Uzere atenolol, asebutolol, betaksolol, metoprolol, seliprolol
ve esmolol ise B-1 reseptorlere kars1 B-2’ye gore daha yuksek affinite gosterirler. p-
1 reseptOrlere selektif etki gosteren ilaglara kardiyoselektif B-blokerler adi verilir.

Intrinsik Sempatomimetik Etki (ISE): Baz1 B-bloker ilaglar parsiyel
agonisttirler, yani B reseptorlerini duruma gore bloke veya aktive ederler. ISE’si
en yiksek olan B bloker Pindolol’diir. Propronolol ve Esmolol’iin 1SE’si yoktur.

Lipofilikligin derecesi ve buna bagli farmakokinetik farklar: Basta
Propranolol olmak (zere B blokerlerin cogu lipofiliktir. Genel olarak lipofilik
ilaclarin eliminasyon yar1 omdrleri kisadir, istenmeyen bir hemodinamik etki
meydana geldiginde ilacin kesilmesi ile  bozukluklar hizla dizelebilir.
Esmolol lipofilik degildir, hidrofilik 6zelligi 6n plandadir.

Membran stabilizasyonu: Propranolol ve bazi [ blokerler uyarilabilir
hicrelerin  sitoplazma membranindaki sodyum kanallarint  bloke ederler,
bdylece membran depolarizasyonuna karst membrani stabilize ederler. Esmolol’un
boyle bir etkisi yoktur.

Melez (Hibrid) etkinlik: Birden fazla reseptor (zerinde blokaj
etkisi yapabilme gucline melez (hibrid) etkinlik denir. Labetolol, B reseptorler

yaninda a-1 reseptorleri de bloke eder.
2.3.2. Selektif Olmayan B Blokerlerin Farmakolojik Ozellikleri

Selektif olmayan B-blokerler genel olarak kalbin kontraktilitesini, atis hizini,
atis hacmini, kalp debisini ve kalp indeksini azaltirlar. Bunun sonucunda meydana
gelen kontraktilite azalmasi, debi dusmesi ve miyokard hicresindeki
metabolik etkiler sonucu kalbin yaptig: is ve oksijen tiketimi belirgin derecede
azalir. Kalpte iletim sistemi, miyokard igindeki impuls iletimi yavaslar ve A-V
iletim siresi uzar. EKG’de P-R aralig1 genisler ve otomatisite inhibe olur. Selektif

olmayan B-blokerler; total periferik damar rezistansini arttirir, buna ragmen
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kalp debisinin diismesi nedeniyle kan basinci artmaz hafif diser. Beyin
damarlar1 haric koronerler ve bobrekler dahil butlin damar yataklarinda kan
akimini azaltirlar.  Antitrombositik etkinlikleri vardir. Trombositlerin adezyon ve
agregasyon yetenegini azaltirlar. Brons ve bronsiyollerde bronkokonstriiksiyon
yapar ve zorlu ekspiryum hacmini azalt irlar. Selektif olmayan B-blokerler lipolizi
inhibe ederler. Pankreasin sempatik sinirlerinin stimulasyonuna bagh olarak
gelisen insulin  salgisindaki  artmayr  inhibe  ederler. Insulin veya oral
antidiyabetik ila¢ alan diyabetli hastalarda selektif olmayan p- bloker tedavisine
baslanirsa hipoglisemi komasinin tasikardi, palpitasyon ve titreme gibi 0n
belirtileri bu ilaglar tarafindan baskilanacagindan hastanin bu belirtilerin farkina
vararak onlem almasi engellenir ve hasta kolayca komaya girebilir. Bu etkisi esas
olarak B-2 reseptor blokajina baghdir. Renin salgisint inhibe ederler; ayrica
empotans da yapabilirler. Fazla lipofilik ilaclar olduklar indan santral sinir
sistemine kolayca gecerek; uyusukluk, bellek bozulmasi, dezoryantasyon,

halistinasyon, uykusuzluk, yorgunluk ve isteksizlik yapabilirler.
2.3.3. Kardiyoselektif p Blokerler

B-blokerlerin kardiyoselektiflikleri mutlak degil, kismidir ve doza bagimhdir.
Dustk dozlarda kardiyoselektiflik belirgindir; ylksek dozlarda kardiyoselektif olan
ve olmayan ilaclar arasindaki etkinlik farki kaybolur. Kardiyoselektif B-blokerlerin
baslicalari; Atenolol, Esmolol, Metoprolol ve Asebutolol’dir. (45).

Klinik uygulama yoninden kardiyoselektif ilaglarin selektif olmayanlara
baslica ustunlukleri sunlardir (44-46):

o Astim ve diger obstruktif akciger hastaligi olan kimselerde non-selektif
blokerlere gore daha az bronkokonstriiksiyon

* Periferik damar hastaligi1 olanlarda daha az periferik vazokonstriiksiyon

* Diyabetli hastalarda insulin enjeksiyonuna bagl hipogliseminin normale

donmesinde daha az gecikme ve hipoglisemi belirtilerini daha az maskeleme
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2.3.4. Esmolol

H
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Sekil 2.2.Esmolol’un kimyasal yapis1

Esmolol’in kimyasal ismi (metil 3-4[2-hidroksi-3-(isopropilamino)
propoksifenil] propiyanathidrokloriir)’dur. Etkisi hizli baslayan ve ¢ok kisa sireli
olan B-1 selektif (Kardioselektif) adrenerjik reseptor blokeridir (47-48).

Farmakokinetik

Tedavi edici dozlarda anlamli ISE veya membran stabilize edici aktivitesi
yoktur. Esmolol’lin  blokajinin derecesi kandaki diizeyleri ile orantilidir.

B-blokerlere 6zgu tipik etkiler olusturur. Faz 4 depolarizasyonu azaltr,
bdylece otomatisiteyi baskilar, A-V iletiyi uzatir, sinus siklusu stresinde artis saglar
ve sinus daguminin geri donus sdresini arttirir. Normal sinus ritmi ve atrial uyari
sirasinda A-H araliginda (atrium ile his demeti arasindaki ileti hizi) uzama
ve antegrad wenkebach siklus siresinde artis saglar (49).

Esmolol, ester baglarinin eritrosit sitozoltindeki esterazlar tarafindan (plazma
kolinesterazlar1 ya da eritrosit membranindaki asetilkolinesterazlar: tarafindan degil)
hidrolizi ile hizla metabolize olur. Metabolizmas: hepatik ya da renal kan
akimindan etkilenmez. Esmolol’un total vicut klirensi 285 mL/dk, dagilim yari
Omru yaklasik 2 dakika ve eliminasyon yari 6mri yaklasik 9 dakikadir. 50-300
pgr/kg/dk dozlarinda kararli durum kan dizeylerine 5 dakika icinde ulasilir (50-
51). Esmolol’in kandaki kararli durum dizeyleri bu doz arahginda ender olarak
artar ve eliminasyon Kkinetigi bu doz arahginda dozdan bagimsizdwr. Kandaki
kararli durum duzeyleri infizyon siresince korunur ancak inflizyonun sona
ermesinden sonra hizla azalir. Bu 06zelligi hasta yamtina gore titre edilebilme
olanagi saglar. Bolus uygulamasindan sonra kalp hizi Uzerine pik etkisi 1.
dakikada, kan basinci tzerine pik etkisi ise 2. dakikada baslar (52). Kandan hizla
elimine edildiginden ilacin % 2’si idrarla degismeden hizla atilr. Esmolol’un

metabolizasyonu sonucu serbest asit ve metanol olusur. Asit metaboliti
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Esmolol aktivitesinin 1/1500’0ne sahiptir, ancak kandaki dlzeyleri p blokaj
etkisi gostermez. Renal yetmezlikte kan dlzeyleri artabilir ancak toksik etki
beklenmez. Esmolol plazma proteinlerine (Albumin) % 50 oraninda baglanir.
Anestezik  ajanlar  Esmolol’in  kardiyak  depresan  etkilerini  arttirir.
Katekolamin tlketen ilaglar (Rezerpin) ile birlikte verildiginde additif etki
olusturabilir.

Farmakodinami

Laringotrakeal entlibasyona baglh meydana gelen hipertansiyon ve kalp
atim hiz1 artmas: serebrovaskiiler patolojisi olan hastalarda (kafa ici yer kaplayan
olusum, anevrizma, a-v malformasyon vb.) intraserebral kanamaya yol acabilir.
Esmolol’lin entiibasyonda kullanilmas: bu tir komplikasyonlar: azaltir. Yeterli
serebral perfuzyonun saglanabilmesi igin diastolik arter basincimin idamesi ¢ok
onemlidir. Esmolol diastolik arter basincii sistolik arter basincina goére daha az
dusurerek sistemik kan basincini ve kalp atim hizini kontrol altina almaktadir (53).

Anestezide Kullanim

Esmolol’un anestezide kullanimi (preop., periop. veya postoperatif dénemde);

* Anksiyeteye bagl semptomlarin tedavisinde premedikasyon amagh

* Antihipertansif, Antiaritmik

« iskemik kalp hastaliklar1 tedavisinde

*Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner arter akisini ve
arteriyel oksijen saturasyonunu dizeltmek amaciyla

*Kafa travmalar1 ya da subaraknoid kanamalarda artan sempatik aktiviteyi
azaltmak amacryla kullanilir.

Dozaj ve Uygulama

Esmolol bolus ya da infuzyon seklinde uygulanabilir. Bolus dozu: 0,5-
3 mg/kg’dir. Infiizyon dozu: 300-500 pgr/kg/dk. Yikleme dozu sonrasi 50-
300 pg/kg/dk. infuzyon’dur.

Yan Etkiler

Beta bloker kullanimina bagli yan etkiler Esmolol kullaniminda da goralur.

 Bronkokonstriiksiyon: Yiksek dozlarda gorulebilmektedir.

* Hipotansiyon: Doza bagimli olarak meydana gelir.

* Bradikardi
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» Konjestif kalp yetmezligi: Laringotrakeal entiibasyonu engellemek igin
verilen bolus dozlarinda bu etki meydana gelmez (54).

« Santral sinir sistemi bulgulari: Bas donmesi, uyuklama, konfiizyon, bas
agrisi, ajitasyon gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir.

 Gastrointestinal sistem bulgulari: Bulanti, kusma, ¢ok azinda dispepsi,
konstipasyon ve agizda kuruluk gibi yan etkiler gorulebilir.

» Cilt: Uygulama vyerinde enflamasyon ve sertlesme ile iliskili yerel
reaksiyonlar, cok az miktarda ©Odem, eritem, deri renginin degismesi,
inflizyon bodlgesinde yanma hissi, tromboflebit gibi lokal yan etkiler gorulmistar.

Kontrendikasyonlar

» Ciddi bradikardi (<50 atim / dak), A-V kalp blogu, Kardiyojenik sok,
Belirgin kalp yetmezligi

2.4. Tiyopental Sodyum

Anestezi  uygulamasinda  kullanilan  tiyobarbitiratlarda 2. karbondaki
oksijen atomunun yerini bir silfur (S) atomu almstir. Bu kicik kimyasal
degisiklikler barbitlratin santral sinir sistemindeki etkisinin c¢abuk baslamasmi ve
kisa surmesini saglar (55).

Tiyopentalin 1.V uygulamasmi takiben santral sinir sistemindeki etkisinin
baslangic zamani, fizikokimyasal ¢zellikleri ile 6zelikle ylksek lipid eriyebilirligi ve
pKA degeriyle ilgilidir. Tiyopentalin santral etkilerinin siddeti ise dozla ilgilidir. Yliksek
doz etki siresini uzatabilir. Tiyopentalin 3-5 mg/kg dozda uygulanmasi 10-15 dakika
stren biling kaybr ve 5-10 dakika suren anestetik devre olusturur. Tiyopentalin
etkisinin kisa olmasinin nedeni ilacin beyinden diger dokulara yeniden dagilimdir.
Tiyopentalin beyinden yeniden dagiliminda kaslar ve cilt dokusu yag dokusundan
daha 6nemli rol oynar. Yag dokusu gibi az kanlanan dokulara yavas redistribisyonu
ise tiyopentalin postanestetik santral sinir sistemi etkilerinden kurtulmaya yardim eder.
Yag dokusunun tiyopentale ilgisi ¢cok azdir. Bu nedenle yag dokusunda tutulmasi
uzun bir zaman alr. Cok kisa etkili barbituratlarin etkilerinin kisa surmesi gabuk
yikilmalarindan degil, kandan ¢ok kisa siirede tasinmalarindandir. Tiyopentalin hepatik
metabolizmas1 yavastir, %1’ den az1 degismeden idrarla atilir. Major metabolizma yolu

oksidasyondur (55).
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2.4.1 Etki Mekanizmasi

Tiyopental esas olarak retikiiller aktive edici sistemi deprese eder. Santral
sinir sisteminde  spesifik  sinapslarda  iki tip etki olusturur.  Inhibitor
norotransmitterlerin etkilerini kolaylastirir ve arttirir. GABA’ nin etkisi ile agilan CI”
iyon kanallarinin uzun siire agik durumda kalmasina neden olarak ve kanallarin igini
tikayarak (kanal blokorl gibi) etki eder. Eksitatér norotransmitterlerin  (asetilkolin,
glutamik asit) sinaptik etkilerini inhibe eder, yiiksek dozlarda sinaptik iletimi bloke
eder. (55).

2.4.2 Sistemik Etkileri

Santral Sinir Sistemi Etkileri

* Beynin oksijen tlketimini azaltir, beyin metabolizma hizin1 6nemli derecede
disurdr. Beyin metabolizma hizindaki azalma beyin kan akimi gereksiniminde
azalmaya neden olur, bu beyin damarlarinda vazokonstriksiyon olusmasi ile saglanur.

* Beyin kan akimindaki azalma, beyin kan voliimiinde ve intrakraniyal basingta
dismeye neden olur. Beyin metabolizmas: Gzerindeki bu etki beynin hem hasara
ugrayan hem de perfiize olan saglam bolgelerini korur. Tiyopental, beynin kan
akimini azaltmasi, perflizyon basincini arttirmasi, metabolizma hizin1 distrmesi
nedeniyle kafa ici basing artis1 olan hastalarin anestezi indiiksiyonunda ¢ok yararl: bir
ajandrr.

* Hipnoz, sedasyon, biling kayb:.

* Antikonvilsif etki (56-35).

Kardiyovaskuler Etkileri

Kalpte, doza baglh olarak direkt miyokard depresyonu olusturur. Ayni
zamanda koroner kan akimi, kalp hizi ve miyokardin oksijen tiketimini attirir. Kesin
sonu¢ doza bagh olarak kan basinci, kardiyak output ve stroke voltimdeki dismedir.
Tiyopental enjeksiyon hizina bagli olarak kardiyovaskler depresyon olusturur.

Damarlarda, direkt olarak damar diiz kas adalesini etkileyerek vazodilatasyona
neden olur. Vendz tonusu azaltir ve vendz donuste azalmaya neden olur. Histamin

salinimina neden olur: Hipotansiyon, Urtiker, allerjik reaksiyon olusturabilirler (55).
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Solunum Sistemine Etkileri

Doza bagli olarak solunumu deprese eder. Solunum merkezinin CO2’e
cevap verme yetenegini baskilar. Laringospazm ve bronkospazma neden olabilir (55-56).

Karaciger Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Tiyopental indiksiyon dozlarinda (3-5 mg/kg) karaciger fonksiyonunda
onemli bir degisiklik olusturmaz. Yuksek dozlarda hepatik fonksiyonlarda gegici
degisikliklere neden olabilir. Ancak bu degisikliklerin klinik olarak ¢nemi yoktur. (55-
56).

Bobrek Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Tiyopentalin bobrek fonksiyonlar: Gzerindeki etkisi primer olarak renal kan
akmu ile ilgilidir. Kardiyovaskiler depresyon renal kan akiminda azalma ve boylece
boébrek fonksiyonun azalmasina neden olur (55-56)

2.4.3. Diger Farmakolojik Etkileri

Tiyopental plasentadan fotlise gegmesine karsin gebe uterus Uzerinde ¢ok az
etkilidir. Tiyopental noromuskiler kavsakta Onemli bir etki olusturmaz ve Kkas

gevsetici ilaclarla etkilesmez.
2.4.4. Kontrendikasyonlan

Akut intermitant porfiri ve muhtemelen hem sentezinde yetmezlik gdsteren
diger porfirilerde kontrendikedir. Rolatif kontrendikasyonlar:: infantlar, yeni doganlar
ve yash hastalar, kardiyak rezervi sinirli hastalar (Mitral stenozu, kalp tamponads,
hipovolemi), karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi ve endokrin bozukluklar:

bulunan hastalar (55).
2.5. Sevofluran

Metil eter anestetikler ideal bir volatil  anestezigin  tasimasi
gereken Ozelliklerin bircoguna sahiptir. Bunlar arasinda molekuler stabilite, alev
almama, aritmi yapmama, néronal eksitasyona yol agmama, kismi kardiyovaskuler
stabilite, letal/anestezik konsantrasyonunun blytk olmas, dustk
konsantrasyonlarda serebral kan akimina ve son organa etkisinin az olmasi
sayilabilir (57).
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2.5.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler

Sevofluran metil izopropil eterin florlanmis bir tlrevidir. Renksiz, oda

sicakhiginda sivi halde, yanicit olmayan, hos kokulu bir volatil anesteziktir (58).

F H H
| I

¥——C—C—O—C—F
I | | F
i H
F | FF
Sekil 2. 3. Sevofluranin kimyasal yapis1 (59)

Florometil - 2, 2, 2 - trifloro- 1 - (triflorometil) eter yapisindadir. Kan /
gaz c¢ozunirligi yas ile degismez. Kaynama noktas: Halotan, izofluran ve
Enfluran’a esit, Desfluran’dan daha vyiksektir. Sevofluran kimyasal
olarak stabildir. Karbondioksit absorbanlar1 ile temasinda “Bilesik A” olarak
bilinen pentafloroizopropenil florometil eter ve ¢cok az miktarda “Bilesik B” olarak
bilinen pentaflorometoksi izopropil florometil eter meydana gelebilir (59).
Bilesik A olusumunun, Sevofluran konsantrasyonu, absorban tipi, anestezik
gazlarin akim hiz1 ve anestezi siresinden de etkilendigi gosterilmistir (60).

2.5.2. Farmakokinetik

Sevofluranin kan/gazc¢oézunirlik katsayis: 0,69+0,05dir. Alveoler anestezik
konsantrasyonu artis hizi, Azot protoksit ve Desfluran’dan yavas, izofluran ve
Halotan’dan hizlidir (61).

2.5.3. Metabolizma

Sevofluran da, tum volatil anestezikler gibi organik ve inorganik for
metabolitlerine donuslr. Oksidasyon sonucu inorganik flor ve heksafloroizopropanol
(HFIP) olusur. HFIP’Un % 85’den fazlasi glukronik asitle baglandiktan sonra hizla
idrar metaboliti olarak atilir (62).
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2.5.4. Sistemik Etkileri

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran,  solunumu  doza bagimhh  olarak  baskilar.  Bunu
karbondioksite verilen cevapta azalma ve dakika ventilasyon sayisinda disme ile
olusturur. Tidal volim azalr, solunum sayisi artar. Keskin olmayan kokusu, distk
¢cozlnlrligi ve solunum  sistemine  rahatsiz  edici  etkisinin  olmamasi
nedeniyle indlksiyonda tstunlik saglar. (60-63).

Kardiyovaskuler Sisteme Etkileri

Sevofluran  da dahil olmak (zere, gunimuzdeki butin inhalasyon
anestezikleri doza bagimli olarak negatif inotropik etki yapar ve periferik
vazodilatasyonla kardiyovaskdler sistemi baskilar.

Sevofluran  uygulanan olgularda kalp hizinda genellikle degisme olmaz;
kardiyak debi, atim volumu ve sistemik vaskuler rezistans azalir. Sistemik kan
basmcinda doza bagimli azalma olustururken, pulmoner arter basincinda herhangi
bir azalma go6zlenmemistir. Saglikli yapilan cahismalarda sevofluranin sempatik
sinir  sistemini uyarmadig1 gosterilmistir (57-64-65).  Sevofluran  kalsiyum
kanallarina etki ederek miyokard kasilmasinda azalma olusturabilir. Ayrica
sevofluranin koroner arterleri genisletici 6zelligi bulunmakla beraber, ‘koroner
calma sendromu’ olusturmadig bildirilmistir (66).

Noromuskuler Etkileri

Oksijen konsantrasyonu %50 oldugunda, yetiskinlerde %4,5 1-9 yas
arasinda %2,7 “end-tidal”  konsantrasyonlarda  kullanildiginda, endotrakeal
entiibasyona izin verebilecek kosullar olusturmaktadir. Inhalasyon anestezikleri
hem farmakolojik etki, hem de etki slresi acisindan kas gevseticilerin etkilerini
arttirir. Sevofluranin  vekuronyum, pankuronyum ve atrakuryumun néromiskuler
etkilerini izofluranla esit diizeyde arttirdigina iliskin ¢alismalar mevcuttur (67).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Sevofluran serebral kan akimi ve intrakraniyal basingta kucik degisiklikler
olusturur ve serebral metabolizma hizin1 6nemli Olglide azaltir (68). Sevofluran
anestezisi altinda EEG’de epilepsi benzeri aktiviteler gozlenmis ve derlenme

esnasinda tonik klonik ndébet benzeri hareketler rapor edilmistir (69).
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Karaciger Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Teorik olarak sevofluranin dogrudan veya imminolojik hepatotoksik
bir cevap baslatma riski azdir. Sevofluran disik doku ¢ozunirligi, akcigerlerden
hizli atilim ve yikim drdnlerinin kararliligi nedeniyle % 5’den daha az oranda
metabolize olur. Sevofluran kullanildiginda, diger inhalasyon anesteziklerinin
karaciger mikrozomal proteinlerine baglanarak olusturdugu toksik madde olan
trifloroasetik asit ve iliskili bilesikler olusmamaktadir. (70-71).

Bobrek Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Sevofluran eliminasyonu inorganik florir gibi yan (UGrlnler olusturarak
gerceklesir. Florirler ise nefrotoksiktir ve bu etki izofluran, desfluran ve
halotandan daha yuksektir (70-71). Ancak sevofluran saglikli gonallilerde,
uzamig uygulamalarinda bile idrar konsantrasyon yeteneginde bir bozukluga
neden olmamaktadir. Klinik uygulamalarda 2 L/dk taze gaz akim hizinda, kapali
devre anestezi sistemi  kullanilarak  anestezi  uygulanan hastalarda, bobrek
fonksiyonlarin1 gosteren parametrelerdeki postoperatif degisikliklerin sikligi ve
derecesi incelendiginde sevofluran ile diger ajanlar arasinda fark tespit edilmemistir
(59-61). Sevofluran, sodalaym ve baralaym ile temas edince Bilesik A ve B olusur.
Bu bilesiklerin hayvanlarda bodbreklere toksik etkileri oldugu gosterilmesine ragmen

insanlarda boyle bir bulgu elde edilmemistir.
2.6. Vekuronyum Bromur
2.6.1. Fiziksel Ozellikleri

Vekuronyum demetile olmus monoquaternal aminosteroid yapisinda bir
pankuronyum tirevidir. Bu kigik yapisal farklilik ilacin fiziksel, kimyasal ve
farmakolojik ozelliklerini 6nemli 6lglide degistirerek, etki gtictinii etkilemeksizin
ajan1 yan etkiler bakimindan avantajli hale getirmistir. Molekul agirligi: 638 gr, pH:
4, karanlikta 24 C’nin altinda 3 yil saklanilabilir. Sulandirildiktan sonra 24
saat icinde kullanilmahdir (72-73).
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Sekil 2.4.Vekuronyum Bromr’tin molekiler yapis1 (74)
2.6.2. Biyotransformasyon ve Atihm

Metabolizmas: teorik olarak pankuronyuma benzer, yani deasetilasyonla
hidroksi metabolitlere yikilir. insanlarda karaciger tarafindan hizla alinir ve kigik
miktarda karacigerde metabolize edilerek 1/3 kadar1 degismeden safra ile ikincil
olarak % 25 kadari bobreklerden atilir, geri kalan1i ise hidroksi
metabolitlerine yikilmaktadir. (72-73-75).

2.6.3. Doz ve Uygulama Yollarn

Eriskinlerde ED95 dozu 0,05 mg/ kg, entlibasyon dozu 0,1-1,2 mg/kg’dur,
0,04 mg/kg baslangic dozunu takiben 15-20 dakikada bir 0,01 mg/kg’lik ilave
dozlarin uygulanmas: ile intraoperatif kas gevsemesi saglanir. Alternatif

olarak, 1-3 ucg/kg/dak infuzyon dozu ile de iyi kas gevseme idamesi saglanabilir.
(72-75).

2.6.4. Yan Etkileri

Vekuronyum 0,28 mg/kg dozlarda bile 6nemli kardiyovaskiler yan
etkilere yol agmaz. Safra ile atilmasina karsin, 0,15 mg/kg’dan yiksek dozda
verilmedigi strece karaciger yetmezliginde etki slresi belirgin derecede uzamaz.
Postpartum hastalarda hepatik kan akimi veya karaciger alim degisikliklerine
bagli olarak etki siresi uzayabilir. Bobrek yetmezliginde etkisi degismez veya
cok hafif derecede uzayabilir. Histamin salinimi yapmaz, plasentayr 6nemli 6lglide

gecmez ve goz ici basinci duslrir (72,74,76-77).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, fakdlte etik kurulunun izni ile (16.12.2009 tarih ve 2009/21
sayili karar) hasta onaylar1 alindiktan sonra, Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p
Fakultesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali tarafindan gerceklestirildi.

Calismaya ASA I II olan ve genel anestezi altinda elektif cerrahi operasyon
gecirecek 18-65 yas arast 90olgu dahil edildi.hastalar randomizasyonla 3 esit gruba
ayrildi.Kardiovaskiiler hastaligi,diabeti,kronik obstiiriktif akciger hastaligi,bobrek ve
karaciger yetmezIligi 6ykiisii olanlar ,bazal sistolik kan basinci degeri 100mmHg ‘nin
altinda ;diastolik kan basici degerleri S0mmHg ‘nin altinda bulunan ve kalp atim
hiz 50atim /dak.’nin altinda olan,hipertansiyon tedavisinde beta-Blokor kullanan
hastalar calismaya alinmadi.

Operasyonu planlanan hastalar ile bir glin ©Onceden gorusilerek
anamnezleri alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Operasyon o6ncesi hastalara
anestezi induksiyonundan 30 dakika 6nce 2 mg intramuskuler (1.M) midazolamla
premedikasyon uygulandi. Hastalarin yas, cinsiyet ve agirliklar1 kaydedildi.

Operasyon masasina alinan hastalara 18 G IV kanll ile damar yolu
acildiktan sonra monitorizasyon islemleri (EKG, noninvazif kan basinci, oksijen
saturasyonu, idrar sondasi) tamamlandi. Tim hastalara % 100 oksijen ile 3 dk
preoksijenizasyon yapildi. Anestezi induksiyonu igin her t¢ gruba da 5-7 mg/kg
Tiyopental sodyum kirpik refleksi kaybolana kadar verildi. Kas gevsemesi icin 0,1
mg/kg vekuronyum bromir uygulandi. Anestezi idamesi %50 oksijen ,%50azot
protoksit ve %2 sevofluran ile yapildi.

Hastalarin ekstiibasyon Oncesi esmolol ve remifentanil verilmeden onceki
kalp atim hizi(KAH),sistolik kan basinglari(SKB),diastolik kan
basinglari(DKB),ortalama arter basinglari(OKB),periferik oksijen satiirasyonu(Sp0O2)
bazal degerleri ,noninvaziv olarak Olculerek kaydedildi.

Biitiin hastalara c¢aligma ilaglar1 ekstilbasyondan 2 dakika oOnce
verildi..Kontrol grubuna (Grup K)10cc serum fizyolojik,esmolol grubuna (Grup E)
0.5 mg/kg esmolol ,remifentanil grubuna (Grup R) 0.5 mcg /kg remifentanil iv bolus
verildi.Eksttbasyon sonrasi 1., 3.,5.,7., 10., dakikalarda KAH;SKB;DKB;OKB,Sp02
degerleri olgiilerek kaydedildi..
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Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi
kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayicr istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Oneway Anova
testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Tukey testi kullanildi. Normal
dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov-Smirnov dagilim testi kullanildi. Normal
dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis
testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi.
Normal dagilim gdsteren parametrelerin grup i¢in karsilastirmalarinda Paired sample
t testi, normal dagilim géstermeyen parametrelerin grup igi karsilastirmalarinda ise
Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda ise Ki-Kare
testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4-BULGULAR

Bu calisma yaslar1 18 ile 70 arasinda degismekte olan 90 olgu iizerinde
uygulandi. Hastalarin tamami ASA I veya II idi. Olgularin ortalama yasi

42,78+12,87 idi. Olgularin ortalama kilosu 66,71+13,36 idi.

Hastalarin gruplara gore demografik verileri Tablo *da gosterildigi sekilde idi.

Tablo 4.1. Demografik 6zelliklerin gruplara gore bulgulari

Demografik Kontrol Esmolol Remifentanil
Ozellikler Ort SD Ort SD Ort SD p
Yas 44,30 13,26 | 41,13 13,00 | 42,90 12,57 | 0,705
Agirhk 66,43 15,59 63,53 10,38 70,17 13,19 | 0,140
N % N % N %
Kadin 16 53,3 18 60 15 50 0.60
Cinsiyet | Erkek 14 46,6 12 40 15 50 005
I 17 56,7 16 53,3 18 60 0.540
ASA |1l 13 43,3 14 46,6 12 40 '
*p>0,05

Gruplara gore olgularin yas,cinsiyet,ASA ve agirlik agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).

Tablo 4.2. Gruplara gére SKB dagilim1

Kontrol Esmolol Remifentanil
SKB Ort + Sd Ort + Sd Ort + Sd p
Erf;‘ibasyon 109,43 | 1543 | 107,73 | 15,70 | 111,47 | 1830 | 0,682
1.dk 124,93 | 1936 | 120,97 | 18,79 | 12597 | 2090 | 0,586
3.dk 13253 | 1937 | 12237 | 1913 | 131,83 | 17.88 | 0,070
5.dk 132,80 | 18,30 | 12350 | 20,24 | 13320 | 16,62 | 0,076
75K 133,73 | 16,00 | 12567 | 18,06 | 134,10 | 1899 | 0,120
10.dk 132,77 | 1464 | 127,77 | 17.68 | 13627 | 1531 | 0122

SKB’nin ekstubasyon o6ncesi, 1.dk, 3.dk, 5.dk, 7.dk ve 10.dk
degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi. (p>0,05).
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Sekil 4.1. Gruplarin Sistolik Kan Basing Ol¢iimlerine Gére Dagilimi

Kontrol grubunda; SKB’mn ekstubasyon oOncesi degerine gore 1.dk SKB
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk SKB degerine
gore 3.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). 3. dk
SKB degerine gore 5.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). 5. dk SKB degerine gore 7.dk SKB degerinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk SKB degerine gore 10.dk SKB
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Esmolol uygulanan grupta; SKB’in ekstubasyon oncesi degerine gore 1.dk
SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk SKB
degerine gore 3.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). 3. dk SKB degerine gore 5.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk SKB degerine gore 7.dk SKB degerinde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk SKB degerine gore
10.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Remifentanil uygulanan grupta; SKB’in ekstubasyon oncesi degerine gore
1.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk SKB
degerine gore 3.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). 3. dk SKB degerine gore 5.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel
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olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk SKB degerine gore 7.dk SKB degerinde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk SKB degerine gore
10.dk SKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Tablo 4.3. Gruplara gére DKB dagilimi

Kontrol Esmolol Remifentanil
DKB Ort + Sd Ort + Sd Ort + Sd p
gr‘f:;;basyon 61,60 | 13,97 | 66,20 | 14,90 | 64,93 | 1513 | 0,459
1.dk 71,63 | 15,71 | 7433 | 16,57 | 76,93 | 19,11 | 0,493
3.dk 7847 | 17,64 | 7620 | 16,49 | 8437 | 16,01 | 0,155
5.dk 82,40 | 16,09 | 7580 | 14,10 | 8557 | 14,88 | 0,042%
7.5k 8560 | 10,63 | 77,40 | 11,25 | 87,43 | 14,28 |0,004**
10.dk 8580 | 10,57 | 77,90 | 12,09 | 88,63 | 10,55 |0,001**

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

DKB’nin ekstubasyon oncesi, 1.dk ve 3.dk degerlendirmelerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).

DKB’nin 5.dk degerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulundu. (p<0,05). 5.dk’da Esmolol uygulanan olgularin DKB degeri
ortalamasi, Remifentanil uygulanan olgularin DKB degeri ortalamasindan anlamli
olarak diisiik bulundu. (p<0,05).

DKB’nin 7.dk degerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml farklilik bulundu. (p<0,01). 7.dk’da Esmolol uygulanan olgularin DKB
degeri ortalamasi, kontrol grubundan (p<0,05) ve Remifentanil uygulanan (p<0,05)
olgularin DKB degeri ortalamasindan anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05).

DKB’nin 10.dk degerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamh farklilik bulundu. (p<0,01). 10.dk’da Esmolol uygulanan olgularin
DKB degeri ortalamasi, kontrol grubundan (p<0,05) ve Remifentanil uygulanan

(p<0,01) olgularin DKB degeri ortalamasindan anlamli olarak diisiik bulundu.
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Sekil 4.2. Gruplarin Diastolik Kan Basing Ol¢iimlerine Gére Dagilimi

Kontrol grubunda; DKB’in ekstubasyon oncesi degerine gore 1.dk DKB
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk DKB degerine
gore 3.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 3. dk
DKB degerine gore 5.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlaml
degildi. (p>0,05). 5. dk DKB degerine gore 7.dk DKB degerinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk DKB degerine goére 10.dk DKB
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Esmolol uygulanan grupta; DKB’in ekstubasyon dncesi degerine gore 1.dk
DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk DKB
degerine gore 3.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). 3. dk DKB degerine gore 5.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk DKB degerine gore 7.dk DKB degerinde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk DKB degerine gore
10.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Remifentanil uygulanan grupta; DKB’in ekstubasyon Oncesi degerine gore
1.dk DKB degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk
DKB degerine gore 3.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0,05). 3. dk DKB degerine gore 5.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk DKB degerine gore 7.dk DKB degerinde
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goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk DKB degerine gore

10.dk DKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Tablo 4.4. Gruplara gére OKB dagilim1

Kontrol Esmolol Remifentanil

OKB Ort + Sd Ort + Sd Oort + Sd p
Er']‘s;‘ibasyon 80,67 | 1434 | 7900 | 1481 | 8063 | 1433 | 0879
1.dk 9233 | 1806 | 9030 | 1828 | 9290 | 1643 | 0835
3.dk 98,70 | 18,78 | 92,40 | 1652 | 98,77 | 16,94 | 0273
5.dk 9990 | 17,23 | 91,20 | 1571 | 9833 | 11,28 | 0,061
7.dk 101,00 | 12,92 | 91,00 | 11,72 | 99,80 | 13,22 |0,005%*
10.dk 101,73 | 11,84 | 9450 | 17,63 | 101,63 | 989 | 0,065
**p<0,01

OKB’nin ekstubasyon 6ncesi, 1.dk, 3.dk, 5.dk ve 10.dk degerlendirmelerinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).

OKB’nin 7.dk degerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulundu. (p<0,01). 7.dk’da Esmolol uygulanan olgularin OKB degeri

ortalamasi, kontrol grubundan (p<0,01) ve Remifentanil uygulanan (p<0,05)

olgularin OKB degeri ortalamasindan anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05).

OAB

105

100 -

95

80 +

75

70 4

65

60

90 -
85 4

=&=—Kontrol
==Esmolol

Remifentanil

Ekstubasyon
oncesi

3.dk

5.dk

7.sk

10.dk

Sekil 4.3. Gruplarin Ortalama Kan Basing Ol¢iimlerine Gére Dagilimi




32

Kontrol grubunda; OKB’in ekstubasyon oOncesi degerine gore 1.dk OKB
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk OAB degerine
gore 3.dk OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). 3. dk
OAB degerine gore 5.dk OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). 5. dk OKB degerine gore 7.dk OKB degerinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk OAB degerine gore 10.dk OKB
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Esmolol uygulanan grupta; OKB’in ekstubasyon 6ncesi degerine gore 1.dk
OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk OKB
degerine gore 3.dk OKB degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). 3. dk OKB degerine gore 5.dk OKB degerinde goriilen diisiis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk OKB degerine gore 7.dk OKB degerinde
goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk OKB degerine gore
10.dk OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Remifentanil uygulanan grupta; OKB’in ekstubasyon Oncesi degerine gore
1.dk OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk
OKB degerine gore 3.dk OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). 3. dk OKB degerine gore 5.dk OKB degerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk OKB degerine gore 7.dk OKB
degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk OKB
degerine gore 10.dk OKB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05).

Tablo 4.5. Gruplara gore nabiz dagilimi

Kontrol Esmolol Remifentanil
NABIZ Oort + Sd Oort + Sd Oort + Sd p
grl]‘s;‘ibasyon 8520 | 11,91 | 8247 | 1576 | 8143 | 14,01 | 0561
1.dk 91,87 | 1425 | 81,50 | 1241 | 89,03 | 12,88 |0,009**
3.dk 9150 | 1587 | 8353 | 13.26 | 90,10 | 14,88 | 0,087
5.dk 89,07 | 17,74 | 82,80 | 11,89 | 90,03 | 16,28 | 0,152
7.5k 91,20 | 17,74 | 8450 | 1241 | 88,87 | 16,36 | 0,249
10.dK 88,73 | 16,68 | 8397 | 12,30 | 87,23 | 15,78 | 0,458

**1<0,01
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Nabiz’in ekstubasyon oncesi, 3.dk, 5.dk, 7.dk ve 10.dk degerlendirmelerinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).

Nabiz’in 1.dk degerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulundu. (p<0,01). 1.dk’da Esmolol uygulanan olgularin nabiz degeri
ortalamasi, kontrol grubundan (p<0,01) olgularin nabiz degeri ortalamasindan

anlamli olarak diistik bulundu. (p<0,05).
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Sekil 4.4. Gruplarin Kalp Atim Hizlarina Gére Dagilim1

Kontrol grubunda; nabiz’in ekstubasyon Oncesi degerine gore 1.dk nabiz
degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk nabiz degerine
gore 3.dk nabiz degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).
3. dk nabiz degerine goére 5.dk nabiz degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlaml degildi. (p>0,05). 5. dk nabiz degerine gore 7.dk nabiz degerinde goriilen
artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk nabiz degerine gore 10.dk
nabiz degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Esmolol uygulanan grupta; nabiz’in ekstubasyon oncesi degerine gore 1.dk
nabiz degerinde goriilen diislis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).1. dk
nabiz degerine gore 3.dk nabiz degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). 3. dk nabiz degerine gore 5.dk nabiz degerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk nabiz degerine gore 7.dk nabiz
degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk nabiz
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degerine gore 10.dk nabiz degerinde goriilen diisilis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05).

Remifentanil uygulanan grupta; nabiz’in ekstubasyon 6ncesi degerine gore
1.dk nabiz degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01). 1. dk
nabiz degerine gore 3.dk nabiz degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). 3. dk nabiz degerine gore 5.dk nabiz degerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk nabiz degerine gore 7.dk nabiz
degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk nabiz
degerine gore 10.dk nabiz degerinde goriilen diisilis istatistiksel olarak anlamli

degildi. (p>0,05).

Tablo 4.6. Gruplara gore SAT dagilimi

Kontrol Esmolol Remifentanil
SAT Oort + Sd Oort + Sd Ort + Sd p
Er‘](s;‘ibasyon 9890 | 127 | 9843 | 1,72 | 9863 | 1,27 | 0,551
1.dk 99,23 2,90 98,70 1,51 98,80 1,42 | 0,497
3.dk 98,60 1,48 98,93 1,34 99,03 1,27 | 0,437
5.dk 98,67 1,69 98,77 1,79 98,63 2,08 | 0,913
7.5k 99,23 1,22 99,23 1,38 99,10 1,71 | 0,978
10.dk 99,03 1,25 99,13 1,17 99,30 92 0,831

SAT’in  ekstubasyon oncesi, 1.dk, 3.dk, 5.dk, 7.dk ve 10.dk
degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi. (p>0,05).
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Sekil 4.5. Gruplarin Satiirasyon Degerlerine Gore Dagilimi

Kontrol grubunda; SAT’in ekstubasyon oOncesi degerine gore 1.dk SAT
degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 1. dk SAT
degerine gore 3.dk SAT degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). 3. dk SAT degerine gore 5.dk SAT degerinde goriilen artis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk SAT degerine gore 7.dk SAT degerinde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk SAT degerine gore
10.dk SAT degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Esmolol uygulanan grupta; SAT in ekstubasyon oncesi degerine gore 1.dk
SAT degerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).1. dk SAT
degerine gore 3.dk SAT degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). 3. dk SAT degerine gore 5.dk SAT degerinde goriilen diisiis istatistiksel
olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk SAT degerine gore 7.dk SAT degerinde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk SAT degerine gore
10.dk SAT degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Remifentanil uygulanan grupta; SAT’in ekstubasyon Oncesi degerine gore
1.dk SAT degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).1. dk
SAT degerine gore 3.dk SAT degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). 3. dk SAT degerine gore 5.dk SAT degerinde goriilen diisiis
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istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 5. dk SAT degerine gore 7.dk SAT
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). 7. dk SAT
degerine gore 10.dk SAT degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05).
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5-TARTISMA

Laringoskopi ve trakeal entiibasyon siklikla arteriyal kan basinci ve kalp
hizinda belirgin artislara neden olur. Trakeal ekstiibasyon da entiibasyon gibi
hipertansiyon ve tasikardiye neden olur (26).

Ekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik degisikliklerin nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, plazma katekolamin seviyelerinde artisa bagh oldugu
distiniilmektedir (6). Ayrica, agri, anesteziden ¢ikig, trakeal irritasyon gibi
sitimuluslarin da ekstiibasyondaki hemodinamik degisiklikler tizerinde etkili oldugu
diistintilmektedir(16, 78).

Daha once yapilan arastirmalarda, ekstiibasyon sirasinda kan basinci ve kalp
hizinda 5-15 dakika siiren orta derecede bir artis oldugu ve bu artisin 6nemli bir
problem olusturmadigi, ancak bazi hasta gruplarinda istenmeyen sonuglari
olabilecegi bildirilmistir (79,80,81). Yapilan iki g¢alismada trakeal ekstiibasyon
sirasindaki hemodinamik degisikliklerin koroner arter hastalarinda miyokardiyal O2
talebinde tehlikeli artisa neden olabilecegi bildirilmistir (26,82).

Lowrie ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada, entiibasyon sonrasi plazma noradrenalin
konsantrasyonlarinda artma ve buna bagli kalp hizi ve diyastolik kan basincinda
yiikselme, ekstiibasyon sonrasinda ise plazma adrenalin konsantrasyonlarinda artis ve
buna bagli olarak da kalp hizinda artis oldugunu bildirmislerdir. Bunu da cerrahi
stiresince ve sonrasinda adrenalin artisinin cerrahi travmaya fizyolojik yanitin
goOstergesi olabilecegini, noradrenalin cevabinin olmamasini ise, ekstiilbasyon
sirasinda laringoskopiye bagl uyarilarin olmamasina ve trakeal entiibasyona gore
daha az uyar1 olmasma bagli olabilecegini bildirmislerdir (6). Arastirmacilar
ekstilbbasyona hemodinamik yanitin kontroliinde, alfentanil, fentanil, lidokain,
esmolol, prostoglandin E1, deksmedetomidin, diltiazem, verapamil gibi farmakolojik
ajanlar kullanmislardir (83).

Wang ve ark. esmololiin farkli dozlarinin ekstiibasyona bagli hemodinamik
yanit {izerine etkilerini incelemek i¢in 5 grup hasta {lizerinde calismiglar.
Ekstiibasyondan 2 dakika 6nce Grup A: 10 ml salin, Grup B: 0,5 mg/kg esmolol,
Grup C: 1 mg/kg esmolol, Grup D: 1,5 mg/kg esmolol ve Grup E: 2,0 mg/kg esmolol
verilmistir. Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve kalp hizi; premedikasyon,

ekstiibasyon oncesi ve sonrasinda 1, 3, 5, 10. dakikalarda kayit edilmistir. Grup A’da
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ekstubasyonda ve 1. dakikadaki tim parametrelerde artis gorilmiistir. Grup B’de
diyastolik kan basinci ve kalp hiz1 ekstiibasyon esnasinda yiikselmis, fakat grup A’ya
gore daha diisiik bulunmustur. Grup C, D, E de tiim parametreler A ve B gruplarina
gore daha diisiik bulunmustur.Premedikasyon oncesi degerlerle karsilastirilinca
ekstiibasyon sonrasi kalp hiz1 ve sistolik kan basinci degerlerinde esmololiin 1,5 ve
2,0 mg/kg’lik dozlart ile belirgin diislis saglandig1r ve en i1yi yanitin bu dozlarla
alindigr bildirilmistir. Sadece 2,0 mg/kg esmolol uygulanan grupta 3 hastada
bradikardi goriilmiistiir (84).Calismamizdada bu calismaya paralel olarak esmolol
grubunda 1. Dk da tiim parametrelerde artis tespit edilmis ancak 3.dk dan sonraSKB
artis olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamsiz bulunmus ,yine 3.dk dan sonra
DKB ve OAB da istatistiksel olarak anlamli diisiis tespit edilmistir.

Dyson ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ekstiibasyon dncesi esmololiin 1,0 mg/kg,
1,5 mg/kg, 2,0 mg/kg’lik dozlar1 ve kontrol grubu olarak da 1.V. salin kullanilmistir.
Kontrol grubunda, ekstiibasyonda kalp hiz1 ve kan basincinda belirgin artis olmustur.
Ekstiibasyon sonrasi kalp hizi yanitinin kontroliinde tiim verilen esmolol dozlari
basarili olmustur. Sistolik kan basinci 1,5 mg/kg ve 2,0 mg/kg esmolol dozlari ile
kontrol edilebilmigsken, 1 mg/kg esmolol ile kontrol edilemedigi goériilmiistiir. 2,0
mg/kg esmolol ile belirgin hipotansiyon gorildiigii icin, trakeal ekstiibasyondaki
hemodinamik yanitin kontroliinii saglamada 1,5 mg/kg esmololii en iyi doz olarak
tavsiye etmiglerdir (12)

O’Dywer ve ark. kardiyak cerrahi uygulanan hastalarin ekstiibasyonu
esnasinda olusan hemodinamik yanitlarin esmolol kullanimi ile azaltilmasini
amagladiklart ¢alismada, bir grup hastaya anesteziklerin kesilmesinden ve kas
gevseticinin etkisinin geri dondirilmesinden hemen 6nce 500 pg/kg/dk esmolol
bolus olarak verilmis ve 100 pg/kg/dk infiizyonla devam etmis, diger gruba ise salin
verilmis. Kontrol grubunda ekstiibasyonda kalp hizi ve kan basincinda artma
olmusken, esmolol grubunda bu artis izlenmemistir. O’Dywer ve ark. 0zellikle
hipertansiyon hastaligi olanlarda esmololiin daha ylksek bolus ve inflizyon
dozlarinin kullanilmasinin etkili olabilecegini bildirmislerdir (85).

Fuhrman ve ark. esmolol ve alfentanilin ekstiibasyon ve anesteziden uyanma
esnasinda olusan kalp hizi ve sistolik kan basinc1 {izerindeki etkilerini

karsilastirmiglardir. Birinci gruba salin infiizyonu sonrasi salin bolus verilmis, ikinci
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gruba salin infiizyonu sonrasi 5 pg/kg bolus alfentanil ve Uglincu gruba da 300
ug/kg/dk esmolol infiizyonu sonrast 500 pg/kg bolus esmolol verilmistir. Esmolol
grubunda anesteziden uyanma ve ekstiibasyonda olusan kalp hizi ve sistolik kan
basinct degerleri kontrol altina alimmustir. Alfentanil grubunda ise anesteziden
uyanma kontrol edilirken, ekstlibasyonda olusan kalp hizi ve sistolik kan basinci
degerleri tam olarak kontrol edilememistir. Ayrica bu grupta ekstiibasyon zamaninin
uzamis oldugu gozlenmistir. Bu sebeple Fuhrman ve ark. ekstiibasyon sonrasi
hemodinamik yanitin kontrolinde esmololii 6nermislerdir (80).Calismamizda
Fuhrman ve ark. ¢aligmalarinda oldugu gibi esmolol ve remifentailin ekstiibasyon ve
anesteziden uyanma esnasinda olusan kalp hizi ve sistolik ,diyastolik,ve ortalama kan
basinci tizerindeki etkilerini karsilastirdik . Esmolol grubunda anesteziden uyanma
ve ekstiibasyonda olusan kalp hizi ve sistolik diyastolik ve ortalama kan basinci
degerleri kontrol altina alinmistir. Remifentanil grubunda ise anesteziden uyanma
kontrol edilirken, ekstiibasyonda olusan kalp hiz1 ve sistolik,diyastolik ve ortalama
kan basinci degerleri tam olarak kontrol edilememistir .Bunun sebebini ise
remifentanil dozunun diisiik olmasindan kaynaklanabilecegini diisiindiik.

Lim ve ark. intrakraniyal cerrahi uygulanan hastalarda ekstiibasyona bagl
kardiyovaskiiler cevab1 kontrol amaciyla 2 ayr1 dozda esmolol inflizyonu
kullanmislardir. Gruplara 100 pg/kg/dk ve 200 pg/kg/dk esmolol infiizyonlar1 ve
kontrol grubu olarak da salin verilmis. Sistolik arter basinci ve kalp hizi uyanma
doneminde her Ui¢ grupta da artmis, ekstiibasyonda ise pik yapmustir. Istatistiksel
olarak bir fark olmamakla birlikte 200 pg/kg/dk’lik doz daha etkin olarak
bildirilmistir. Esmolol inflizyonu alan hastalardan ikisi bradikardi icin medikasyona
ihtiya¢ duymustur (86).

Yapilan c¢alismalarda esmololiin farkli dozlart kullanildigr gibi farkh
uygulama yollar1 da kullanilmistir. O’Dywer, Fuhrman ve Lim infiizyon seklini
kullanmiglar. Biz ise Wang ve Dyson gibi bolus seklini tercih ettik. Dyson’in
calismasinda 1,5 mg/kg esmolol kullanilan grupta hipotansiyon goriilmedigi
bildirilmis.Calismamizda dyson ve arkadaglarinin c¢alismalarina paralel olarak
hipotansiyon ve bradikardi gérilmedi. Remifentanil laringoskopi, trakeal entiibasyon
ve diger kisa siireli agrili uyaranlara bagli akut hiperdinamik cevaplarin

onlenmesinde rahatlikla kullanilabilen bir opioid ajandir (87-88).
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Houge ve arkadaslar1 yaptiklart bir ¢alismada anestezi indiiksiyonunda 1
mg/kg remifentanil kullanmislar ve infiizyonu takiben %10 hastada hipotansiyon
rapor etmislerdir (89).

Grant ve arkadaslart indiiksiyonda kullandiklari 0.5, 1.0, 2 mgkg
remifentanil ile hastalarda (her 3 grupta da) indiiksiyon ve entiibasyon sonrasinda
arteryel kan basincinda azalma tesbit etmisler ve bu azalma ‘base-line’ degere gore
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (90).

Thompson ve arkadaslar1 trakeal entlibasyona hemodinamik cevapta
remifentanilin etkisini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, indiiksiyonda 1 mg/kg
remifentanil ile iliski olarak bradikardi rapor etmisler ve sonug¢ olarak trakeal
entiibasyon ve laringoskopiye hemodinamik cevabin baskilanmasinda remifentanilin
Onerilebilecegi sonucuna varmiglardir (91).

Calismamizda ekstiibasyon dncesinde verdigimiz 0,5mg /kg remifentanil ile
ekstibasyon sonras1 1-3-5-7-10.dk larda SKB,DKB,OKB,KAH,SAT degerlerini
kaydettik, ortalama arter basincinda ve KAH da azalma tespit ettik ama istatistiksel

olarak anlamli sonug elde edemedik.
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6. SONUC VE ONERILER

Kisa etkili bir p-bloker olan Esmolol’in, ekstiibasyon islemi sonrasi
olusan kalp atim hizi ve tansiyon arteriyel degerlerindeki artis1 baskilamak
amaciyla kullanildigimiz bu calismada hastalarda ekstubasyona yanitla olusan ve
kardiyak aktivitede artigla sonlanan tasikardi cevabi iyi kontrol edilebilmistir.

Farmakodinamik ozellikleri fentanil ve derivelerine benzer sekilde tipik bir
mu opioid reseptor agonisti olan remifentanil hastalarda extiibasyona yanit olarak
olusan ve kardiyak aktivitede artisla sonlanan tasikardi  cevabii yeterli
kontrol edememistir.

Bu calismanin sonucunda elde edilen veriler sdyledir:

1.Esmolol, ekstiibasyon sonrasi gelisen tasikardi cevabini baskilamakta
remifentanile gore etkili olmustur..

2.Esmolol kullanilan grupta da ekstiibasyon islemleri rahat ve daha kolay
gerceklestirilmistir.

3.Esmolol ve remifentanil  kullanilan gruplarda da ciddi yan etki
gorulmemistir.

Kardiyoselektif en kisa etkili B-bloker olmasi ve ekstiibasyona yanit
olarak gelisen tasikardiyi kontrol altina almakta basarili olmas: nedeniyle
esmololiin, tasikardisi olan uygun vakalarda anestezi indiksiyonunda bu amacla
tercih edilebilecegi kanisindayiz. Ancak, hastalarda tansiyon degerlerinde
olusan yikselmeyi ve tasikardiyi baskilamakta etkisiz kalan remifentanil dozu
icin, etkin dozlara ¢ikarak yapilacak yeni calismalara ihtiyac oldugu kanaatindeyiz.

Sonug olarak; ekstiibasyona bagli hemodinamik yanit1 kontrolde esmololin

remifentanile gore daha etkin oldugunu tespit ettik.
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