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A-GIRIS

Anestezi indiiksiyonu ve idamesinde birgok ilag tek basina veya kombine olarak
intravendz yoldan kullanilmaktadir.

Intravendz anesteziklerin 6ncelikli kullanim amaci diger anesteziklerden daha hizl bir
indiiksiyon saglamasidir.

Ayrica kisa stireli ve gevseme gerektirmeyen girisimler i¢in anestezi saglamak veya
total intravendz anestezi vermek amaci ile de oldukea sik kullanilmaktadirlar.

Ideal bir intravendz anestezik ajandan; hizl, diizgiin ve giivenilir bir uyku ve uyanma
saglamasi, vital fonksiyonlar {izerine etkisinin minimal olmasi, kiimiilatif etki gdstermemesi,
inaktif metabolitlere yikilmasi, hipersensitivite, enjeksiyon yerinde reaksiyon, agri, bulanti,
kusma gibi etkilerinin olmamasi, stabil bir soliisyon halinde olmasi, tercihen sudaki
sollisyonunun bulunmasi beklenir(1).

Heniiz tiim bu 6zellikleri igeren bir ilag bulunmamakla birlikte yapilan aragtirmalar
ile ideal bir intravendz anestezigin elde edilmesine ¢alisilmaktadir.

Yaygin olarak kullanilan bir intravendz anestezik olan etomidat da iki farkli soliisyon
icerisindeki formiilasyonlart ile iddial1 bir intravendz ajandir.

Calismamizin amact etomidatin propilen glikol ve lipid emiilsiyonu i¢inde ¢oziinmiis
formlari ile bunlarin fentanil eklenmis kombinasyonlarinin entiibasyona hemodinamik yanit,

vendz irritabilite ve miyoklonik aktivite iizerine etkilerinin karsilagtirilmasidir.






FARMAKOKINETIK

EMILIiM

Etomidatin sadece intravendz (iv) uygulanan formu mevcuttur ve genel anestezi

indiiksiyonunda kullanilir.
DAGILIM

Etomidatin yaklasik %76,5°1 basta albiimin olmak {izere plazma proteinlerine
baglanmasina ragmen yagdaki c¢ozlinilirliigi ve fizyolojik pH’daki yiiksek non-iyonize
fraksiyonu nedeniyle etki baslangici ¢ok hizlidir(2). Beyin-omurilik sivisindaki etomidat
konsantrasyonlar1 plazmadaki serbest, proteine baglanmamis konsantrasyon ile benzer olup,
total plazma etomidat konsantrasyonunun yaklasik %25’idir. 0,3 mg/kg dozda iv etomidat
uygulanmasindan yaklastk 36 sn. siiren bir ortalama latent donemden sonra
elektroensefalogram (EEG) aktivitesindeki ilk degisiklikler ortaya ¢ikar.Beyinden eliminasyon
hiz1 da ayni sekilde olduk¢a hizlidir(5).

Etomidat iv enjeksiyondan 2 dakika sonra, akciger, bobrek, kas, kalp ve dalak gibi yiiksek
oranda kanlanan organlara ulasir(6).
Etomidatin plazma konsantrasyonun uyanmay1 saglayacak derecede diislisiinden ise

redistribiisyon sorumludur(7).
METABOLIZMA

Biotransformasyondaki ilk adim, etil-ester baginin karacigerde hepatik mikrozomal
enzimler ve plazma esterazlari tarafindan hidrolizidir.
Ayrica etomidatin daha kii¢lik bir oran1 oksidatif N-dealkilasyona girer.

Etomidatin tiim metabolitleri inaktiftir(8).

ATILIM

Hidrolizin son iiriinleri esas olarak idrarla atilir. Intravendz bir uygulamadan 24 saat sonra

% 75’1 idrar ile % 131 feges ile atilir(9).



SISTEMLERE ETKIiSi

KARDIOVASKULER SiSTEM

Kardiovaskiiler sisteme etkileri minimaldir. Kardiak kontraktilite degismemekte veya ¢ok

az miktarda azalmakta, kalp hizi, kardiak output ve stroke voliim genelde sabit kalmaktadir.
Santral vendz basing ve myokardial O, alimi degismemekte, pulmoner arter ve sol
ventrikiil end-diastolik basinglar1 ise gecici olarak artmaktadir.

Kardiopulmoner hastalig1 olmayan hastalarda 0,3 mg/kg dozda iv etomidat uygulamasi ile
kalp atim hizi, stroke volim ve santral vendéz basingta (CVP) belirgin bir degisim
olmamaktadir. Ancak ortalama arter basinct %15 oraninda, periferik vaskiiler rezistans %17
oraninda, miyokardial O, tiikketimi % 14 oraninda azalmaktadir(10).

Bariz kardiovaskiiler hastalig1 olanlarda da benzer sonuglar bulunmustur(11).

Tim bunlar etomidatin kardiak rezervi diisiik hastalarda , uygun bir intravendz ajan

oldugunu ortaya koymaktadir(11).

RESPIRATUAR SiSTEM

0,3 mg/kg iv etomidat uygulamasi ile tidal voliim %26 oraninda, minute volim %21
oraninda azalmakta, solunum sayisi ise %13 oraninda artmaktadir(12).
Ozellikle geriatrik hastalarda 15-30 sn. siireli gecici bir apne periyoduna yol agtig
bilinmektedir(13).
Ayrica opioidlerle birlikte uygulanmasi da apne goriilme insidansin1 artirmaktadir(14).
Stirekli etomidat infiizyonu ile postoperatif solunum yetmezliginin goriilebildigi

belirtilmistir(15).

SEREBROVASKULER SiSTEM

Etomidat serebral metabolik hiz , serebral kan akimi ve intrakranial basinci tiopental ile
ayni oranda azaltir(16).
Kardiovaskiiler sisteme etkisinin minimal olmasi nedeni ile serebral perflizyon basinci

korunur(17).



EEG degisiklikleri barbitiiratlar ile olan degisikliklere benzese de, etomidatin
somatosensorial uyarilmis potansiyelleri artirdig1 bilinmektedir.
Miyokloni ve diskinezi iv etomidat uygulamasi sonrasi goriilebilmektedir ancak bunlar
epileptik veya konviilzan EEG degisiklikleri ile baglantili degildir
Etomidat 9%10-60 arasinda miyoklonusa yol acabilmektedir.Bu etki hastalarin %6-12
arasinda ¢ok siddetli olabilmektedir(18).

ENDOKRIN SISTEM

Etomidatin indiiksiyon dozlar1 kortizol ve aldosteron sentezinde gorev alan enzimleri

gecici olarak inhibe eder.Uzun siireli inflizyonlar1 adrenokortikal supresyona yol agabilir(19).

UYGULAMA VE DOZAJ

Indiiksiyon dozu 0,3 mg/kg’dir.
Indiiksiyon dozunun etkisi 6-8 dk. siirer.
Infiizyon dozu 0,6-2,4 mg/kg/sa’dir.
Kiimiilatif etkisinin olabilecegi ve ayilma hizinin doza bagimli oldugu dikkate

alimmalidir.(20)

SIK GORULEN YAN ETKIiLERI

Etomidatin en énemli yan etkilerden bir tanesi enjeksiyon agrisidir. % 30-80 arasinda
degisen oranlarda goriilebilmektedir(21).
Indiiksiyon esnasinda %10 oraninda oksiiriik ve postoperatif olarak da %30 oraninda
bulant1 ve kusma goriilebilmektedir(22).
Etomidat psddokolinesterazi inhibe ettigi i¢cin bu enzim diizeyi diisiik hastalarda siiksinil-
kolinin etkisi uzayabilmektedir(23).
Etomidata kars1 hipersensitiviteye oldukca az rastlanmaktadir. Etomidat uygulamasindan

sonra nadir olarak histamin salimi1 gézlenebilmektedir(23).



SOLVENTLER (COZUCULER)

Cesitli ilaglarin intravendz enjeksiyonu sonrasi agr1 ve tromboflebit gibi istenmeyen yan
etkilerle karsilasilabilir.Bu yan etkilerin olusumundan iv verilen ilaglarin fizyolojik olmayan
osmolalite ve pH diizeyine bagli olarak damarlarda yol agtig1 histolojik degisimler ve
inflamasyon sorumludur(24).

Ornek olarak etomidat, suda az ¢dziinen, enjeksiyonda yogun agri ve sonrasinda
tromboflebite yol agabilen bir ajandir(25).Suda iyi ¢oziinmemesinden dolay1 onceleri fosfat ile
tamponize edilmis ¢oziicii soliisyonlarla kullanilmis, diisiik pH ve osmolaliteye ragmen uzun
stireli depolanma sirasinda stabil kalamamasi nedeniyle %35 propilen glikol igerisinde
coziinmiis 8,1 pH’lik formlar1 kullanilmaya baslanmistir. Bu formun enjeksiyon agrisini
kismen azalttig1 ancak miyoklonik aktiviteyi azaltmadig1 bulunmustur(26).

Propilen glikol (1,2-propan ediol), bir polihidrik alkoldiir. Viskdz, renksiz bir sividir.
Suda c¢oziinemeyen ilaglarda ¢oziicli olarak siklikla kullanilir. Parenteral, oral ve topikal
formiilasyonlar i¢in koruyucu gorevi gormektedir(27).

Propilen glikol etomidat disinda bir¢ok ilag i¢in de ¢oziicii olarak kullanilmaktadir.Bu
ilaglara 6rnek olarak diazepam, nitrogliserin ve dexametazon verilebilir.

Propilen glikol igerisinde ¢oziinen etomidat 4900 mOsm/It ile yogun bir osmolaliteye
sahiptir.Buna bagli olarak enjeksiyonda agr1 ve sonrasinda tromboflebite yol agabilir(28).

Yan etkileri en aza indirmek amaci ile orta ve uzun zincirli trigliseritlerden olusan
lipid emiilsiyon i¢inde ¢ozlinmiis formu gelistirilmistir.Lipid emiilsiyon formunun pH’1 7,6 ve

osmolalitesi 380mOsm/1t’dir(29).



MIiYOKLONUS

Etomidat ile anestezi indiiksiyonu sirasinda en ¢ok giiclilk yaratan yan etki
miyoklonidir.Miyokloninin gerceklesme oran1 0zellikle etomidatin premedikasyonsuz
kullanildig1 durumlarda %50-80 kadar yiiksektir(30,31,32).

Miyokloninin gergeklesmesine getirilebilecek agiklamalardan biri,bilingli halden bilingsiz
hale geciste, beyin korteksi altindaki yapilarin gegici dizinhibisyonudur. Bunun sebebi, biiyiik
olasilikla, ila¢ hareketinin santral sinir sisteminin degisik bdlgelerinde farkli zamanlarda
baslamasidir.Bu farkli zamanlarda baglama, santral sinir sistemindeki reseptor affinitesi veya
bolgesel reseptor dagilimindaki degisiklikler veya santral sinir sistemindeki homojen olmayan
ilag dagilimli lokal kan akis1 yiiziinden kaynaklaniyor olabilir(33).

Ayrica etomidat; talamokortikal demet i¢indeki inhibe edici ve uyarici etkilerin
dengesinde bir degisiklik olmast sonucunda somatosensorial olarak uyandirilan
potansiyallerin genligini de artirabilmektedir(34, 35).

Subkortikal yapilar lizerinde kisitlayici etkileri oldugu bilinen diazepinler ve fentanilin
etomidat ile kombinasyonundan sonra miyoklonusun yok olmast subkortikal yapilarin
dizinhibisiyon teorisini dogrulamaktadir(31,32,36).

Miyokloni sirasinda ¢ekilen EEG, hastalarin derin anestezi altinda oldugunu belirten
yavas 0-dalgalar1 igerir(37,38). Bu ¢ok onemlidir, ¢linkii miyokloni, hafif anestezi sirasinda
isteyerek yapilan hareketler ile karistirilabilir.

Miyokloni kendi gelismesini sinirlayici ve kisa siireli oldugu i¢in, anestezinin etomidattan
yapilan ilave dozlarla derinlestirilmesi miyokloniyi engellemek yerine kardiyovaskiiler
dengesizlige yol agabilir(38).

Miyokloni her ne kadar nobetlere benzese de, etomidat sonucu ortaya ¢ikan miyokloni
sirasinda ¢ekilen EEG, genellestirilmis epileptik formlu hareketler gibi nd&betlerle
bagdastirilmaz(31,38,39).

Etomidat ile indiiksiyondan sonra EEG’de epileptik form aktivitesine rastlanan
hastalar1 anlatan “ Krieger et al “ (40) arastirmasi, dnceden epilepsi hastaligi olmayip da nobet

geciren hastalar1 anlatan tek arastirmadir(31,37,39,40).Deneysel modellerde ve insanlarda,



etomidatin antikonviilzif 6zellikleri oldugu kanitlanmistir(41,42).Baz1 yazarlar ise,epilepsiye
yakalanmaya yatkin hastalarda etomidat ile fokal ( odaksal ) ndbet aktivitesi arasinda bazi

baglantilar bulmuslardir(43,44).

ENTUBASYONA HEMODINAMIK YANIT

Indiiksiyonda gériilebilen yan etkilerin yani sira entiibasyon sirasinda ve sonrasinda da
hemodinamik stabiliteyi bozabilecek istenmeyen yan etkilere rastlanabilir.

Entiibasyon esnasinda laringeal ve trakeal dokularin uyarilmasinin sempatoadrenerjik
aktivitede yaptig1 artis nedeni ile katekolamin desarji, sistemik arter basinci ve kalp atim
hizinda artma meydana gelmektedir(45,46).

Kalp atim hizindaki artig yaklasik 20 atim/dakika, sistolik kan basincindaki yiikselme 50
mmHg, diastolik kan basincindaki yiikselme 30 mmHg dolayinda olup,bu degisiklikler
laringoskopi ile baslamakta, 1-2 dakika i¢cinde maksimum seviyeye ulagsmakta ve 5 dakika
sonra da laringoskopi oncesi degerlere inmektedir(47,48,49).

Tasikardi disinda ekstrasistol ve prematiir ventrikiiler atimlar da goriilebilmektedir(50).

Bu istenmeyen yan etkilerin ortadan kaldirilabilmesi i¢in bir¢ok yontem vardir, opioid
verilmesi de bunlardan biridir.

Opioidler trakeal entiibasyon sirasinda olusan hipertansiyon ve tasikardiyi santral

opioid reseptorler tizerinden etki ederek engeller(51).

OPIiOIDLER

Papaver Somniferum’dan elde edilen opium deriveleri yiizlerce yildan beri,basta agri
giderilmesi olmak {izere bir¢ok nedenle kullanilmistir.Esas aktif madde olan morfin,Setiirner
tarafindan 1803 yilinda izole edilmistir(52).

Opioidler dogal,yar1 sentetik ve sentetik olarak siniflandirilmistir.
Dogal opioidler ; Morfin,kodein,papaverin.

Yar sentetik opioidler ; Eroin,dilavdid.
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Sentetik opioidler ; Meperidin, metadon, dekstromoramid, fentanil, desktropropoksifen,
sufentanil, alfentanil, remifentanil, tilidin, anileridin, piminodin, femoperidin, alfaprodin,
levo-alfa-asetil metadon.

Modern arastirmalarda, otonomik fonksiyonlarda degisiklige ve respiratuar depresyona
yol acan ozelliklerden armndirilmig, morfin benzeri ve daha giiglii analjezik aktivitesi olan
maddelerin sentezlenmesi amag¢lanmustir.

Morfinin uzun siireli etkisi ve 6zellikle nitr6z oksitle kombine kullanildiginda ortaya
cikan kardiyovaskiiler depresyon, morfin kullanimini sinirlayici etkenler olarak goriilmiis, yan
etki potansiyeli diislik ve daha giiclii spesifik analjeziklerin sentezlenmesi yoluna gidilmistir.

Morfine karsi ilk dstiinliik saglayan temel {iriin olan meperidin 1939 yilinda
sentezlenmistir.Anestezinin {ic esas komponenti olan, analjezi-narkoz-iskelet kasi
relaksasyonu o6zelliklerini biinyesinde bulunduran meperidin, 1960’11 yillarda nérolept
analjezik olarak biiylik kabul gérmiis ancak, histamin salinimi, hipotansiyon, tasikardi gibi
yan etkilerinden dolay1 meperidin kullanimi1 sinirl kalmastir.

1960 yilinda morfinden 100 kez daha potent bir analjezik olan fentanil sentezlenmistir

(53.,54).

Opioidlerin Ortak Ozellikleri

Opioidler gastrointestinal yoldan kolayca emildikleri gibi, nazal mukoza ve akcigerlerden
de emilirler.Kas i¢i ve deri alti emilimleri de iyidir.Ancak agiz yolu ile alindiklarinda
parenteral uygulamaya gore daha az etki gosterirler.Bu, droglarin karacigeri ilk geciste onemli
derecede biyotransformasyona ugramalarindan kaynaklanmaktadir(54).

Opioidlerin santral sinir sistemindeki reseptorlere ulasabilmesi i¢in, kan-beyin
bariyerlerini ge¢mesi gerekmektedir.Bu bariyeri gegebilmeleri ise,molekiil biiyiikliigiine,
iyonizasyonuna, lipid solubilitesine ve proteine baglanma 6zelligine baglidir.

Opioidlerin baglandig1 baslica plazma proteinleri, albiimin ve al-asit glikoproteindir.

Opioidler, karacigerde metabolize edilirler veya plazmada hidrolize olurlar.

Mortin ve benzeri opioidlerin pek ¢ok organ ve sisteme etkileri vardir;

Santral sinir sistemi: Bu sistemdeki etkilerini daha ¢ok |l reseptdrlerine baglanarak
olustururlar; analjezi, sedasyon, 6fori, solunum depresyonu, bulanti-kusma, kaginti, dksiiriik
refleksinin baskilanmasi, miyozis, iskelet kasi rijiditesi, miyoklonus.

Gastrointestinal sistem : Gecikmis gastrik bosalma, ana safra yollarinda ve oddi
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Genitouriner sistem
Endokrin sistem
Otonom sinir sistemi

Immiin sistem

sfinkterinde tonus artisi, konstipasyon.

: Idrar retansiyonu.
. Antidiiiretik hormon serbestlenmesi.
: Arteriyal ve vendz dilatasyon, bradikardi.

: Lenfositlerin rozet olusumunun inhibisyonu(54).
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FENTANIL
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Sekil 1 : Fentanilin kimyasal yapisi

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi (1-Fentanil-4-piperidi
Propionanilid'dir. Terapotik indeksi yiiksektir. Morfinden 100-300 kez daha potent ve ya
etkileri daha azdir(55,56,57)

Farmakolojik etki 90 sn'lik bir enjeksiyon periyodunun bitimine dogru 30-60 sn. i¢ginde
baslar,30 dk. siirer. Maksimum anajezik etki plazma diizeyi 2 ng/ml. oldugunda veya 3-6 di
icinde saglanir. Solunum depresyonu en fazla 5-15 dk. arasinda goriiliir. Plazma seviyes

1.9 - 1.5 ng/ml. altina indiginde derlenme olusur ve yeterli spontan solunum ge
doner. Tekrarlayan verilislerde ise eliminasyon yari émrii uzayacagindan derlenme stir
gecikir(57).

Fentanil ; diisiik dozda (1-2pgkg.) analjezi saglamak i¢in, 2-10 pg/kg. dozd
entiibasyon sirasinda veya cerrahi uyarilara karst olusan hemodinamik yaniti 6nlemek i¢
inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50 - 100 pg/kg. gibi yiiksek dozda ise tek basir
genel anestezi saglamak icin kllanilir(57,58)

Fentanilin yagda erirligi fazladir.Bu nedenle hizla kandan ayrilarak genis olarak yag ve
iskelet kasi1 gibi inaktif dokulara distribiisna ugrar(55)

Dagilim hacmi 3-6 It/kg klirensi 10-20 ml/kg/dk.,eliminasyon yar1 omrii 2-5 saat arasinc

degisir(56).
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Tekrarlayan ve uzun siireli uygulamalarda inaktif dokular doymus oldugundan etki siiresi
uzar.EEG  kullanilarak  belirlenen = plazma-beyin = dengelenme yar1 omri 6.4
dakikadir.Yaslilarda eliminasyon yar1 6mrii, dagilim hacminde degisiklige degil, hepatik kan
akimi, mikrozomal enzim aktivitesi ve alblimin yapiminda azalmaya bagli uzamistir
(52,53,54,56,57).

Fentanil plazma proteinlerine %84 oraninda baglanir ve verilen dozun %751 sonradan
bimodal sekilde salindig1 akcigerden ilk gecis emilimine ugrar.Fentanil hem albiimin (%50)
hem de alfa ve beta globulinlere baglanir(53).Plazma proteinlerine baglanma miktar1 kan pH
degerine baghidir, pH 7,4’de yaklasik %80, pH 7,2’de ise %60 oraninda proteine baglanir
(54). .Fizyolojik pH’daki pKa’s1 yliksek oldugundan ¢cogunlukla iyonize sekilde bulunur
(>%90 ).Hipokarbide noniyonize fentanil artar(56).

Fentanil karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak metabolize edilir.
Metabolitleri kanda enjeksiyondan sonra 1,5 dk. icinde ortaya c¢ikar.Primer metaboliti
norfentanildir.Tek doz uygulama sonrasi 72 saate kadar idrarda tespit edilebilir.Norfentanilin
etkinligi belirsizdir(52,53)

Fentanil diger opioid analjezikler gibi doza bagli solunum depresyonu yapar(56).

Hipokapnik hiperventilasyon fentanilin klirensini azaltir.Agr1 veya anksiyete nedeniyle
hiperventile hastalarda opioidlerin diisiik dozlar1 bile gegici apneye neden olabilir(56).

Fentanil iv 50 pg/kg gibi yiiksek dozlarda bile histamin desarjina neden
olmaz Kardiyovaskiiler sistem etkileri minimaldir.inhalasyon ajanlar1 ile kullanilirsa orta
derecede sinilizal bradikardi goriilebilir.Santral vagal stimiilasyona bagli oldugu
diistiniilmektedir. Yiiksek dozlarda (25-100 pg/kg) santral vendz basing ve sistemik vaskiiler
direngte belirgin degisiklik olmaz, fakat sistolik kan basinci ve sol ventrikiil atim giicii
50 pg/kg’dan sonra anlamli olarak azalir(52,54).

25 pg/kg tizerindeki dozlarda belirgin myokardiyal depresyon olusur.Ayrica plazma
norepinefrin ve dopamin seviyesi azalir(54).

Fentanil atriyoventrikiiler nod iletimini yavaglatir.RR intervalini, atriyoventrikiiler nod
refrakter periyodunu ve purkinje lifi aksiyon potansiyeli sliresini uzatir(56).

Fentanil etomidatin plazma diizeyini arttirip, eliminasyon yar1 6mriinii uzatir.

Ayrica indiiksiyondaki miyoklonusu azaltabilir(57).

C-MATERYAL VE METOD
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Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi blok ameliyathanesinde, Aralik 2003
ve Aralik 2004 tarihleri arasinda elektif ameliyatlar1 planlanan, 15-70 yas arasi, fiziksel
durumu ASA - I-II olan 80 hasta ¢aligmaya alindi.

Serebrovaskiiler, néromiiskiiler, bas boyun servikal patoloji ve organ yetmezligi bulunan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Anestezi yontemi hakkinda bilgilendirilip onaylar1 alinan hastalara bulunduklari serviste
operasyondan 30 dk. once 0,5 mg Atropin siilfat ve 10 mg diazepam (im) premedikasyonu
uygulandi.

Hastalar operasyon odasina alindiktan sonra tiim vakalarda ayni kisi tarafindan, el
sirtindan, 20 G kaniil ile damar yolu ag¢ildi. EKG, sistolik arter basinci1 ( SAB ), diastolik arter
basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB), kalp atim hizi (KAH) ve oksijen satiirasyonu
(SPO2) Petag marka monitor ile non-invaziv olarak monitdrize edildi.

Hastalar rastgele 20’serli 4 gruba ayrildi. %100 Oz ile 3 dakika preoksijenasyonun
ardindan;

1. Gruba ( Etomidat propilen glikol,n=20 ) 0,3 mg/kg. Etomidat,

2. Gruba ( Etomidat lipid emiilsiyon,n=20) 0,3 mg/kg Etomidat,

3. Gruba ( Fentanil + Etomidat propilen glikol, n—20) Indiiksiyondan 2 dakika 6nce
2 mcg/kg fentanil, ardindan 0,3 mg/kg Etomidat,

4. Gruba ( Fentanil + Etomidat lipid emiilsiyon, n-20) Indiiksiyondan 2 dakika dnce
2 mcg/kg fentanil, ardindan 0,3 mg/kg Etomidat, 60 saniye siire i¢inde damar yolundan
verildi. Kas gevsemesi i¢in vekuronyum bromiir 0,1 mg/kg dozunda kullanildi.

Indiiksiyon esnasinda el sirtinda agr1, yanma, sogukluk ve kasilma hissi olup olmadig1
tiim vakalarda ayni arastirmaci tarafindan hastalara soruldu, verilen cevaplar kaydedildi.

Maksimum hipnotik etki baslangi¢ siiresinin gostergesi olarak kooperasyon kaybolma
zamant ve ardindan kirpik refleksi kaybolma zamani, hipnotik ilacin enjeksiyonuna
baslanildig1 andan itibaren, operasyon odasindaki dijital saat ile saniye birimi iizerinden
olgtilerek kaydedildi.

Indiiksiyonda verilen kas gevseticinin yeterli etkiyi saglamast icin beklenilen 3 dakikalik
stire icerisinde hastalarda miyoklonik aktivite gelisip gelismedigi gozlendi. Miyoklonik
aktivite miyoklonusun frekans ve siddetine gore (yok-hafif-orta ve siddetli) olarak 4 ayr

grupta degerlendirildi.
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Endotrakeal entiibasyonda ise entlibasyon kalitesi ¢ene gevsekligi, vokal kordlarin
acikligt ve hareketsizligine gore (tam,orta ve gevseme yok) olarak 3 ayri grupta
degerlendirildi.

Hastalarin sistolik, diastolik, ortalama arter basinglari, kalp atim hizlar1 ve oksijen

satlirasyonu degerleri;

(t1 ) = Indiiksiyondan énceki bazal degerler,

(t2 ) = Entiibasyon dncesi degerler,

(t3 ) = Entiibasyon sonrasi 1. dakika,

(t4 ) = Entiibasyon sonras1 5. dakika,

(t5 ) = Entiibasyon sonras1 10. dakika,

(t6 ) = Entiibasyon sonras1 15. dakika,

(t7 ) = Entiibasyon sonras1 30. dakika olarak ol¢iiliip kaydedildi.

Ayrica hastalar postoperatif 3 giin ven6z komplikasyonlar agisindan da degerlendirilerek
tromboflebit bulgular1 olan vendz agri, sertlesme ve kizariklik bulgular varsa kaydedildi.

Istatiksel analizler icin SPSS ( Statistical Package for Social Sciences ) for Windows
10.0 programi kullanildi.Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel
metodlarin (ortalama standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda,normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanilda.

Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal
Wallis Testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney-u testi kullanildi.
Normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda Paired Sample T-testi,
normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret
testi kullanildi.Niteliksel verilerin karsilagtirmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi.Sonuglar %
95 giiven araliginda, anlamlilik P<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalarin protokol no,yas,cinsiyet,agirlik ve ASA degerleri Tablo 1,2,3

ve 4’te gosterilmistir.
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Tablo 1 : Etomidat PG* grubu hasta ozellikleri

Sira No Protokol Yas Cinsiyet Agirhk ASA
1 3502610 44 K 65 Il
2 3521572 30 K 56 I
3 3533882 41 K 65 Il
4 3310758 39 K 64 Il
5 3255675 21 K 55 I
6 3544907 51 K 88 Il
7 3131270 70 E 85 I
8 3537820 18 K 80 I
9 3482900 64 K 60 I
10 806647 19 E 58 Il
11 3556511 20 K 55 I
12 3139658 25 E 65 I
13 3550300 30 E 60 Il
14 3559038 48 E 95 Il
15 3303079 31 K 72 Il
16 3587100 15 E 68 I
17 3587077 32 E 85 Il
18 3588560 34 K 80 I
19 3560997 35 K 60 I

20 3558557 57 E 65 Il

* Propilen glikol

15
15
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Tablo 2 : Etomidat LE* grubu hasta ozellikleri

Sira No Protokol Yas Cinsiyet Agirlik ASA
1 3411667 67 E 73 I
2 3788553 65 E 75 I
3 3404479 70 E 70 I
4 3455659 69 E 68 I
5 3183371 46 E 120 Il
6 3420226 18 K 56 I
7 3392089 45 E 68 I
8 3476948 49 K 80 I
9 3240366 61 K 68 I
10 3483453 53 E 80 I
11 3434666 53 E 70 I
12 3444383 36 E 70 I
13 3184833 47 K 120 Il
14 3459206 63 K 65 I
15 3494679 46 E 60 I
16 3481235 38 K 64 I
17 3133036 44 K 65 I
18 3535026 25 K 70 I
19 3209812 34 K 65 I

20 807527 44 K 72 I

* Lipid emulsiyon
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Tablo 3 : Fentanyl + Etomidat PG grubu hasta o6zellikleri

Sira No Protokol Yas Cinsiyet Agirlik ASA
1 3413636 38 K 120 I
2 3455061 70 E 58 I
3 3193502 46 K 70 I
4 3384295 69 K 75 I
5 3425414 45 K 55 I
6 3387242 30 E 62 I
7 902875 69 E 60 I
8 3447941 44 E 95 I
9 3453682 56 K 68 I
10 3035265 63 E 80 I
11 810698 70 E 80 I
12 3420094 33 K 55 I
13 3404079 62 E 54 Il
14 3464868 70 K 70 Il
15 3474988 34 K 63 I
16 3411053 40 K 50 I
17 3509529 68 E 75 I
18 3362951 41 K 56 I
19 3161145 68 K 66 Il

20 3467159 64 E 100 I
17
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Tablo 4 : Fentanyl + Etomidat LE grubu hasta 6zellikleri

Sira No Protokol Yas Cinsiyet Agirhk ASA
1 3447247 57 E 80 I
2 3443455 70 E 70 I
3 2017769 42 K 90 I
4 800530 39 E 67 Il
5 3455910 67 E 73 Il
6 3441981 56 K 74 Il
7 3458486 33 K 80 I
8 3432585 55 K 63 Il
9 3476710 41 E 65 I
10 3465998 53 K 70 I
11 3257850 60 K 60 Il
12 3502332 39 E 68 I
13 3502832 61 K 115 I
14 844499 63 K 63 Il
15 3495039 70 K 64 I
16 3071692 61 E 70 Il
17 3506017 62 K 65 Il
18 3494774 43 E 72 Il
19 3501296 60 K 70 Il

20 822921 68 K 73 Il

24
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D- BULGULAR

Calismamiz Aralik 2003-Aralik 2004 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde toplam 80 olgu iizerinde yapildi.Etomidat propilen glikol uygulanan
grup Grup I, Etomidat lipid emiilsiyon uygulanan grup Grup II, Fentanil + Etomidat propilen
glikol uygulanan grup Grup III ve Fentanil + Etomidat lipid emiilsiyon uygulanan grup ise

Grup IV olarak tanimlandi. Gruplarin her birindeki olgu sayis1 20 dir.

Calismamizda hastalarin yas, cinsiyet, agirliklart ve ASA skorlari karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Demografik
ozellikler tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo S:Hastalarin demografik ozellikleri

Grup I Grup II Grup III Grup IV
Yas (y1l) 48,00 +15,22 50,01 +11,23 48,03 +13,21 49,00 +16,51
Cinsiyet (K/E) 12/8 10/10 11/9 12/8
Agirhik (kg) 69,02 +11,34 70,23 +12,02 71,33 +13,11 71,45 +14,59
ASA (I/I1) 10/10 12/8 11/9 9/11

Olgularin yaslar1 15 ile 70 arasinda degismekte olup ortalama yas 49,00+16,51 dir.
Olgularin kilolar1 50 ile 120 arasinda degismekte olup ortalama 71,45 kilodur. 41 olgunun
ASA skoru I (%50,07), 39 olgunun ASA skoru II’dir (%49,03).

Sistolik arter basinci (SAB) (mmHg)
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Tablo 6: Grup ici ve gruplar aras1 SAB karsilastirmasi

SAB Grup I Grup II Grup III Grup IV
ort. SD. Ort. SD. Ort. SD. Ort. SD. P

Baslangi¢ 130,90 17,26 144,15 23,20 138,05 23,11 | 138,75 13,64 0,216
. 117,45 121,25 23,67 122,35 0,007*
Indiiksiyon sonrasi ; 14,19 | 139,85 23,32 ; ; 22,78 .

150,70 165,10 146,35 21,33
Ent. Sonrasi 1. dk. ; 27,01 . 23,32 150,95 32,06 0,131

+
Ent. Sonras1 5. dk. | 139,30 133,75 16,55
: 22,95 14335 29,12 141,20 22,58 0,600

Ent. Sonras1 10. dk. | 134,15 20,07 136,40 25,75 131,75 14,32 133,65 21,13 0,916
Ent. Sonras1 15.dk. 131,45 19,84 138,50 21,88 129,75 12,01 139,95 17,65 0,210

Ent. Sonras130.dk. | 132,85 77,16 13995 2734 | 128,15 11,38 14285 16,51 @ 0,068

ok Gruplar arasi karsilagtirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlamli
T Grup igi karsilastirmalarda p<0,05 diizeyinde anlaml
i Grup i¢i karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlaml

Indiiksiyon sonras1 dért grupta da SAB degerinde diisme kaydedilmistir. Bu diisiis
Grup II’de diger gruplara gore daha kiiciik bir oranda olup istatistiksel olarak anlaml1
bulunmamustir (p>0,01). Baslangig, entiibasyon sonrast 1. dk, 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30.
dk’lardaki SAB degerleri gruplara gore istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik
gostermemektedir (p>0,05). (Tablo 6, Sekil 3).

Grup I’de; baslangic SAB degerine gore indiiksiyon sonrast SAB degerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Baslangic SAB degerine gore
entiibasyon sonrasi 1. dk SAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
iken (p<0,01); entlibasyon sonras1 5. dk SAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). Baslangi¢c SAB degerine gore entiibasyon sonrasi 10. dk, 15. dk ve 30. dk
SAB degerlerinde kiiciik artislar goriilmekle birlikte bunlar istatistiksel olarak anlaml
bulunmamastir (p>0,05).

Grup II’de; baslangic SAB degerine gore indiiksiyon sonrast SAB degerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Baslangic SAB degerine gore
entiibasyon sonrasi 1. dk SAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0,01). Entiibasyon sonrasi1 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk SAB degerinde
goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Grup IIT’te; Baslangic SAB degerine gore indiiksiyon sonrast SAB degerinde goriilen
diisiis 1statistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Baslangic SAB degerine gore
entiibasyon sonrasi 1. dk SAB degerinde goriilen artis ve entiibasyon sonras1 5. dk, 10. dk, 15.
dk ve 30. dk SAB degerinde goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir
(p>0,05).

Grup I'V’te; Baslangic SAB degerine gore indiiksiyon sonrast SAB degerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Baslangi¢ SAB degerine gore
entiibasyon sonrasi 1. dk, 5. dk, 15. dk ve 30. dk SAB degerinde goriilen artislar ve
entiibasyon sonrasi 10. dk SAB degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0,05).
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Sekil 3: Ol¢iim zamanlarina gére SAB parametrelerinin dagilimi

Diastolik arter basinc1 (DAB) (mmHg)

Tablo 7: Grup ici ve gruplar aras1 DAB karsilastirmasi

DAB Grup 1 Grup 11 Grup III Grup IV p
Ort. S.D. Ort. S.D. Ort.  S.D. Ort. S.D.
Bagslangi¢ 81,15 12,78 89,40 15,52 79,05 13,02 89,30 13,14 0,030*
) 78,95 16,92 0,004*
Indiiksiyon sonrasi 72,55 19,60 @ 9245 1991 77,70f 12,41 .
104,30 99,35% 20,58 | 103,75

Ent. Sonrasi 1. dk. 93,201 19,48 ; 22,02 : 26,13 0,367
Ent. Sonras: 5. dk. 92,00F 24,54 9500 22,42 88301 12,91 9440 13,93 0,680
Ent. Sonras1 10. dk. | 86,95+ 18,3/ 90,40 15,39 87901 11,84 90,15 13,94 0,859
Ent. Sonras1 15. dk. = 83,20 26,94 93,95 18,62 86,601 10,29 90,10 19,61 0,358
Ent. Sonras1 30. dk. 84,30 /5,21 @ 93,85 20,95 86,85t 11,31 90,45 12,75 0,235
* p<0,05 diizeyinde anlamli ** Gruplar arasi karsilagtirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlamli

T Grup igi karsilastirmalarda p<0,05 diizeyinde anlaml
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i Grup i¢i karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlaml

Gruplara gore baslangic DAB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Grup III’lin baglangi¢ DAB degeri Grup II ve Grup IV’ten anlamhi
diizeyde distiktiir. Bu nedenle gruplar arasinda istatistiksel bir calisma yapilmamustir.
(Tablo 7, Sekil 4).

Grup I’de; baslangic DAB degerine gore indiiksiyon sonrast DAB degerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05); baslangic DAB degerine gore
entiibasyon sonrasi 1. dk ve 5. dk DAB degerlerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml1 iken (p<0,01); entiibasyon sonras1 10. dk DAB degerinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Baslangic DAB degerine gore entiibasyon sonrasi 15.
dk ve 30. dk DAB degerlerinde kiiciik artiglar goriilmekle birlikte bunlar istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0,05).

Grup II’de;diger gruplardan farkli olarak baglangic DAB degerine gore indiiksiyon
sonrast DAB degerinde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte klinik olarak anlamli
bir yiikselme gozlenmistir (p>0,05). Baslangic DAB degerine gore entiibasyon sonrasi 1. dk
DAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Entiibasyon
sonrast 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk DAB degerinde goriilen artislar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamastir (p>0,05).

Grup III’te; baslangic DAB degerine gore indiiksiyon sonrast DAB degerinde kiigiik
bir diisiis goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmazken; baslangic DAB
degerine gore entlibasyon sonrasi 1. dk DAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamlhidir (p<0,01). Baslangic DAB degerine gore entiibasyon sonrasi 5. dk, 10. dk,
15. dk ve 30. dk DAB degerinde goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Grup I'V’te; baslangic DAB degerine gore indiiksiyon sonrast DAB degerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iken (p<0,01); baslangic DAB degerine gore
entiibasyon sonrasi 1. dk DAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlhidir (p>0,01).
Baslangic DAB degerine gore entiibasyon sonrasi 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk DAB
degerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).
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Sekil 4: Ol¢iim zamanlarina gore DAB parametrelerinin dagilimi

Ortalama arter basinci (OAB) (mmHg)

Tablo 8: Grup ici ve gruplar aras1 OAB karsilastirmasi

OAB Grup I Grup 11 Grup III Grup IV
ort. S.D. Ort. SD. Ort. SD. Ort. S.D. P
Baslangi¢ 98,25 1513 107,65 17,82 99,35 17,81 10590 12,85 0,173
. 93,00 19,64 0,004*
Indiiksiyon sonras1 ~ 90,85f% 12,84 108,20 21,66 90,65% 13,32 .
113,80 122,60 116,00 21,24
Ent. Sonrasi 1. dk. ; 24,71 ; 22,86 ; 116,40 27,67 0,693
Ent. Sonras: 5. dk. 108,75 101,80 172,13
; 2578 110,85 23,37 108,40 16,20 0,521
Ent. Sonras1 10. dk. 103,50 103,15 12,23
: 19,77 1 107,10 19,20 106,30 1526 0,843

Ent. Sonras1 15. dk. | 103,25 25,92 11045 17,49 102,35 10,02 108,05 16,99 0,458
Ent. Sonras1 30.dk. 101,15 75,06 108,65 21,90 100,55 9,54 109,65 13,64 0,139

*ok Gruplar arasi karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlamli

T Grup igi karsilastirmalarda p<0,05 diizeyinde anlaml
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i Grup i¢i karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlaml

Gruplara gore baslangic OAB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p<0,05). indiiksiyon sonras1 OAB degerlerinde Grup I, Ill ve IVte
beklenildigi gibi bir diisme var iken, Grup II’de klinik olarak anlamli olmamakla birlikte
istatistiksel olarak anlamli siirpriz bir yiikselme goriilmiistiir(p<0,01). Entiibasyon sonrasi tiim
gruplarda OAB degerlerinde bir yiikselme mevcuttur ancak entiibasyon sonrast 1. dk, 5. dk,
10. dk, 15. dk ve 30. dk’lardaki OAB degerleri gruplara gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermemektedir (p>0,05), (Tablo 8, Sekil 5).

Grup I’de; baslangic OAB degerine gore indiiksiyon sonrasi istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml1 bir diisiis gozlenmistir (p<0,01). Entiibasyon sonrasi1 1. dk ve 5. dk OAB
degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulunurken (p<0,05);
baslangic OAB degerine gore entiibasyon sonrasi 10. dk OAB degerinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Baslangic OAB degerine gore entiibasyon sonrasi 15.
dk ve 30. dk OAB degerlerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Grup II’de; baslangic OAB degerine gore indiiksiyon sonrast OAB degerinde,
entiibasyon sonrasi1 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk OAB degerlerinde goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05). Baslangic OAB degerine gore entiibasyon
sonrast 1. dk OAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir
(p<0,01).
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Grup III’te; baglangic OAB degerine gore indiiksiyon sonrast OAB degerinde goriilen
diisiis ve entlibasyon sonrasi 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk OAB degerlerinde goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05). Baslangic OAB degerine gore entiibasyon
sonras1 1. dk OAB degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Grup I'V’te; baslangic OAB degerine gore indiiksiyon sonrast OAB degerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05); baslangic OAB degerine gore entiibasyon
sonrast 1. dk, 5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk OAB degerlerinde goriilen artiglar istatistiksel
olarak anlamli bulunmamigtir (p>0,05).
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Sekil 5: Ol¢iim zamanlarina gére OAB parametrelerinin dagilimi

Kalp atim hiz1 (KAH)

Tablo 9: Grup ici ve gruplar aras1 KAH karsilastirmasi
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KAH Ort. S.D. Ort. S.D. Ort. S.D. Ort. S.D.

Baslangi¢ 82,15 12,55 | 8425 13,51 | 76,75 16,59 | 71,95 10,07 0,021
. 70,15+ 16,39 0,002*
Indiiksiyon sonrasi 79,35 10,53 | 87,45 1848 72,00 13,52 .
100,25 84,651 13,94 0,001%*
Ent. Sonrasi 1. dk. 91,401 14,60 ; 16,51 82,551 13,21 .
Ent. Sonrasi 5. dk. 78,05 982 0,001%*
87,15 13,96 | 88,60 11,32 74,15 14,56

*

Ent. Sonras1 10. dk. 82,30 /3,35 | 85,60 1547 75,10 9,52 | 73,40 1443 0,014*
Ent. Sonras1 15. dk. 83,55 [240 @ 84,05 1587 76,00 9,23 | 74,05 1442 0,035*
Ent. Sonras130.dk. 79,80 72,27 | 82,55 10,56 77,95 10,65 74,85 15,62 0,264

* p<0,05 diizeyinde anlamli ** QGruplar arasi karsilagtirmalarda p<0,01 ileri diizeyde
anlamli

T Grup ig¢i karsilastirmalarda p<0,05 diizeyinde anlamli

i Grup ig¢i karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Baslangic KAH degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p<0,05).

Indiiksiyon sonrast KAH degerleri arasinda gruplara gére istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup II’nin indiiksiyon sonrast KAH
degeri, Grup III ve Grup I'V’ten istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p<0,01).

Entiibasyon sonrasi 1. dk KAH degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup II’nin entiibasyon sonras1 1. dk KAH
degeri, Grup I1I ve Grup I'V’ten istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 yiiksektir (p<<0,01).

Entiibasyon sonras1 5. dk KAH degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml1 farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup II’nin entiibasyon sonras1 5. dk KAH
degeri, Grup III’ten istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksekken (p<0,05); Grup I'V’iin
entiibasyon sonras1 5. dk KAH degeri, Grup I ve Grup II’den istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml disiiktiir (p<0,01).

Entiibasyon sonras1 10. dk KAH degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Grup II’nin entiibasyon sonras1 10. dk KTA degeri,
Grup I'V’ten istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05).

Entiibasyon sonrasi 15. dk KAH degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak
anlaml1 farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Grup II’nin entiibasyon sonrasi 15. dk KAH degeri,
Grup I'V’ten istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksektir (p<0,05).

Entiibasyon sonras1 30. dk KAH degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05), (Tablo 9, Sekil 6).

Grup I’de; baslangi¢ KAH degerine gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
30. dk KAH degerlerinde goriilen diisiisler ve entiibasyon sonrasi 5. dk, 10. dk, 15. dk KAH
degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05); baslangi¢
KAH degerine gore entiibasyon sonrasi 1. dk KAH degerinde goriilen artis istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01).

Grup II’de; baslangic KAH degerine gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
5.ve 10. dk KAH degerlerinde goriilen artiglar ve entiibasyon sonrasi 15. dk, 30. dk KAH
degerlerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05); baslangi¢
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KAH degerine gore entiibasyon sonras1 1. dk KAH degerinde goriilen artis istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01).

Grup III’te; baslangic KAH degerine gore indiiksiyon sonrast KAH degerinde
goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05); entiibasyon sonrasi 1.dk KAH
degerinde goriilen artig istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Baslangic KAH
degerine gore ve entiibasyon sonrasi 5. ve 30. dk KAH degerlerinde goriilen artiglar ve
entiibasyon sonrasi 10. dk, 15. dk KAH degerlerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmamistir (p>0,05).

Grup IV’te; baslangic KAH degerine gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
5. dk, 10. dk, 15. dk ve 30. dk KAH degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak anlamli
bulunmazken (p>0,05); baslangic KAH degerine gore entiibasyon sonrasi 1. dk KAH
degerinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0,01).

KTA
120
100
80
60
40
20
0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ :
Baslangic Indiiksiyon Ent. Ent. Ent. Ent. Ent.
sonrasi Sonrasi1. Sonrasi5. Sonrasi Sonrasi Sonrasi
dk. dk. 10. dk. 15. dk. 30. dk.
——Grup| —m— Grup l Grup i Grup vV

Sekil 6: Ol¢ciim zamanlarina gore KAH parametrelerinin dagihmi

SPO, Degisimi
Tablo 10: Grup i¢i ve gruplar aras1 SPO, karsilastirmasi
SPO Grup 1 Grup II Grup III Grup IV
2 ort. SD. Ort. SD. Ort. SD.  ort. SD P
Baslangi¢ 98,05 069 | 97,50 069 @ 97,40 1,27 9730 LI13 0,036*

Indiiksiyon sonrasi 98,451 0,60 98,00+ 0,65 9835% 059 98,10f 0,64 0,087
Ent. Sonras: 1. dk. 98,30 0,80 98,20f 1,54 |98,40% 0,50 | 98,05fi 039 0,080
Ent. Sonrasi 5. dk. 98,501 0,95 98,45% 0,89 98,35% 0,49 98,20f 0,70 0,161
Ent. Sonrasi 10. dk. 98,401 0,94 98,15f 0,59 98251 0,79 9790f 0,85 @ 0,090

Ent. Sonras 15. dk. 98,25 0,72 | 98,15% 0,67 98,30t 0,66 97,801 0,70 0,087
Ent. Sonrasi 30. dk. 98,30 0,92 98,00+ 0,73 98,20t 0,70 97.95f 099 0,283

* p<0,05 diizeyinde anlamli
T Grup ici karsilastirmalarda p<0,05 diizeyinde anlaml
i Grup ig¢i karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlaml1
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Baslangic SPO, degerleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Ancak tiim baslangic SPO2 degerleri 97,30 un iistiinde oldugundan
bu farklilik klinik olarak bir anlam ifade etmemekle birlikte sadece istatistiksel olarak bir
farklilik s6z konusudur.Bu nedenle gruplar aras1 SPO2 karsilastirmasi yapilmamais, grup ici
karsilastirmalarla yetinilmistir. (Tablo 10, Sekil 7).

Grup I’de; baslangic SPO, degerine gore indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi 5.
dk ve 10. dk SPO, degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05);
baslangic SPO, degerine gore entiibasyon sonrasi 1. dk, 15. dk ve 30. SPO, degerlerinde
goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

Grup II’de; baslangic SPO, degerine gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
30. dk SPO, degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05); baslangi¢
SPO, degerine gore entiibasyon sonras1 1. dk, 5. dk, 10. dk ve 15. dk SPO, degerlerinde
goriilen artiglar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p<0,01).

Grup III’te; baslangic SPO, degerine gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
1. dk ve 5. dk SPO, degerlerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iken
(p<0,01); baslangic SPO, degerine gore entiibasyon sonrasi 10. 15. dk ve 30. dk SPO,

degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Grup IV’te; baslangic SPO, degerine gore indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi
1. dk ve 5. dk SPO, degerlerinde goriilen artislar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iken
(p<0,01); baslangi¢ SPO, degerine gore entiibasyon sonrast 10. 15. dk ve 30. dk SPO,

degerlerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

SPO2
98,6
98,4 > A
\‘/ v\\',/’/‘
98,2 / S = .,G
98 ‘. —u
97,8
97,6 —-
97,4 s
97,2
97
96,8
96,6 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
Baslangig indiiksiyon Ent. Ent. Ent. Ent. Ent.
sonrasi Sonrasi1. Sonrasi5. Sonrasi Sonrasi Sonrasi
dk. dk. 10. dk. 15. dk. 30. dk.
—&— Grup| —m—Grup I Grup Il Grup V

Sekil 7: Ol¢iim zamanlarina gére SPO, parametrelerinin dagilimi
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Kooperasyon ve Kirpik Refleksi

Tablo 12: Hipnotik ilacin yapihis1 sirasinda/sonrasinda kooperasyon ve Kirpik
refleksi kaybolma zamaninin degerlendirmesi

Grup I Grup II Grup III Grup IV
Ot SD Ort SD Ort SD Ort SD p

Kooperasyon
36,65 10,70 40,85 7,22 3475 12,62 43,25 7,22 0,029%

kaybolma zamani

Kirpik refleksi 0,001*%
46,75 7,70 51,80 9,94 43,00 14,13 5530 7,64

kaybolma zamani *
* p<0,05 diizeyinde anlamli

Hx p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Gruplara gore kooperasyon kaybolma zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Grup III’iin kooperasyon kaybolma zamani, Grup IV’ten
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p<0,05), (Tablo12, Sekil 8).
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Sekil 8: Gruplara gore kooperasyon kaybolma zamanlarinin dagilimi

Gruplara gore kirpik refleksinin kaybolma zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup III’iin kirpik refleksinin kaybolma
zamani Grup II’den anlaml diizeyde kisayken (p<0,05); Grup IV’ten istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli kisadir (p<0,01). Grup I’in kirpik refleksinin kaybolma zamani, Grup IV’ten
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0,05), (Sekil 9).

60+

50+

401

30+

20+

10

Grup | Grup Il Grup Il Grup vV
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Sekil 9: Gruplara gore Kirpik refleksi kaybolma

zamanlarimin dagilim

Miyoklonus

Tablo 13: Miyoklonik aktivite

Miyoklonik Grup I Grup 11 Grup 111 Grup IV
% o % n % P

aktivite n % n
Yok 5 25,0 3 15,0 11 55,0 11 55,0
Hafif 11 55,0 8 40,0 6 30,0 6 30,0 0.087
Orta 1 5,0 4 20,0 2 10,0 1 5,0 ’
Siddetli 3 15,0 5 25,0 1 5,0 2 10,0

Miyoklonus dereceleri bakimindan dort grup birbirleri ile karsilagtirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Miyoklonus
gbzlenen hasta sayist bakimindan karsilastirildiginda Grup III ve IV’teki miyoklonus sayisi,

Grup I ve II’ye gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0,05), (Tablo 13).

Cene Gevsemesi
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Tablo 14: Cene gevsemesi

. Grup I Grup II Grup III Grup IV
Cene gevsemesi n % n by n % I %
Tam 15 75,0 7 35,0 16 80,0 15 75,0 0,021
Orta 5 25,0 11 55,0 4 20,0 5 25,0
Gevseme yok - - 2 10,0 - - - - *

* p<0,05 diizeyinde anlamli

Gruplara gore ¢ene gevsemesi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir
(p<0,05). Grup II’de tam ¢ene gevseme orant (% 35); Grup I (% 75), Grup III (% 80) ve Grup
IV’ten (% 75) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0,05), (Tablo 14).

Lokal Tolerans

Tablo 11: Hipnotik ilacin verilisi esnasindaki lokal tolerans degerlendirmesi

Grup I Grup II Grup 111 Grup IV p
n % n % n % n %
Agr1 hissi 7 350 1 50 > 0 5 350 142
Yanma hissi 7 350 4 200 & 300 o2 100 0254
Sogukluk hissi - - 1 5,0 ) ) - - -

Kasilma hissi - -

Hipnotik ilacin verilisi esnasindaki agri hissi varligima gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Olgularin ¢ogunlugunda
agr1 hissi goriilmedigi goriiliirken; en ¢ok agr1 hissedilen grubun Grup I (% 35); en az agn

hissedilen grubun Grup II (% 5) oldugu goriilmektedir.
Hipnotik ilacin verilisi esnasindaki yanma hissi varligmma gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Olgularin ¢ogunlugunda

yanma hissi goriilmezken; en ¢ok yanma hissedilen grubun Grup I (%35); en az yanma
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hissedilen grubun Grup 1V (% 10) oldugu goriilmektedir.Grup II’de yalnizca 1 (% 5) olguda

sogukluk hissi goriliirken; kasilma hissi hi¢bir olguda goriillmemistir (Tablo 11).

Venoz Komplikasyonlar

Tablo 15: Venoz komplikasyonlar

Venoz Grup I Grup 11 Grup 111 Grup IV
komplikasyonlar n % n % n % n % P
Venoz agri 2 10,0 2 10,0 2 10,0 1 50 0,926

Sertlesme - - - - - - - - -
Kizarikhk 1 5,0 1 5,0 1 5,0 - - 0,792

Grup I, Grup II ve Grup IIT’te 2’ser olguda ve Grup IV’te yalnizca 1 olguda vendz agri
goriliirken; gruplardaki hicbir olguda sertlesme goriilmemistir. Grup I, Grup II ve Grup III’te
I’er olguda kizariklik goriiliirken; Grup [V’te kizankhik  gorilmemistir.Venoz
komplikasyonlar Grup IV’te Grup LII ve IIl’e gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (Tablo 15).
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E - TARTISMA

Etomidat bir imidazol tiirevidir. Imidazol halkasi, asidik soliisyonlarda suda
coOziintirliik ve fizyolojik pH’da yagda ¢oziintirliik saglar. Sudaki soliisyonun enjeksiyonu ¢ok
agrili oldugundan %35 propilen glikol igerisinde ¢Ozliinmiis formlar1 kullanilmaya
baslanmigtir. Bu formun yogun osmolalitesi nedeni ile enjeksiyon agrisin1 ancak kismen

azalttig1, miyoklonik aktivite lizerine ise olumlu bir etkisi olmadig1 bulunmustur.

Yan etkileri en aza indirmek amaci ile etomidatin orta ve uzun zincirli trigliseridlerden
olusan lipid emiilsiyon i¢inde ¢oziinmiis formu gelistirilmistir. Bu emiilsiyonun osmolalitesi
yaklasik 380 mosm/It ve pH’1 6 ile 8,5 araligindadir.Lipid emiilsiyon formunda enjeksiyon
agris1 ve diger vendz komplikasyonlarin propilen glikol i¢inde ¢6zlinmiis etomidat formuna
gore daha az goriildiigli, miyoklonik aktivitenin ise benzer oranlarda olustugu yapilan bir¢ok
klinik caligma ile gosterilmistir.Yine bu ¢aligmalarda, etomidata bagli goriilen istenmeyen yan

etkileri en az diizeye indirmek i¢in opioid kullaniminin 6nemi vurgulanmistir.

Doenicke ve Ark’larinin (61) yaptig1 bir caligmada 100 hasta arasindan rastgele secilen
50 hastaya indiiksiyonda 0,3 mg/kg etomidat propilen glikol, diger 50 hastaya da 0,3 mg/kg
etomidat lipid emiilsiyon iv olarak 60 sn. igerisinde uygulanmis ve farkli iki soliisyon
icerisindeki etomidat hemodinamik stabilite agisindan karsilastirilmistir. Sistolik, diastolik ve
ortalama arter basinglar1 ve kalp atim hiz1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark bulunmamastir.

Vanacker ve Ark’larinin (62) yaptigi ¢aligmada 110 hasta arasindan rastgele segilen 55
hastaya indiiksiyonda 0,3 mg/kg etomidat propilen glikol, diger 55 hastaya da 0,3 mg/kg
etomidat lipid emiilsiyon 30 sn igerisinde iv olarak uygulanmis ve indiiksiyon kalitesi
acisindan iki grup karsilagtirllmistir. Anestezi indiiksiyonundan bir saat dnce premedikasyon
olarak oral yol ile 2,5 mg lorezepam verilmis, indiiksiyonda ise etomidattan hemen once 2,5
mg/kg alfentanil uygulanmistir. Bizim g¢alismamizla uyumlu olarak hemodinamik stabilite

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.
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LG.Delima ve Ark’larinin (63) yaptigi hipertansif hastalarda entiibasyona hemodinamik
yanitin dnlenmesinde etomidatin alfentanil ile kombine edildigi bir calismada, 60 mg/kg
alfentanil sonras1 0,3 mg/kg etomidat verilen grupta,bu kombinasyonun karsi taraf koldan
alman kan 6rnegindeki noradrenalin seviyesindeki artisi onledigi ve hemodinamik stabiliteyi

sagladig1 gosterilmistir.

Kevin ve Ark’larinin (63) yaptig1 etomidatin acil havayolu saglanmasi sirasindaki
kullanimzt ile ilgili 112 vakalik bir ¢alismada iv yoldan verilen 0,3 mg/kg dozda etomidatin

ortalama arter basinci ve kalp atim hizi iizerinde belirgin bir degisim yapmadig1 gosterilmistir.

Kulka ve Ark’larmin (65) yaptiklar1 100 hastalik bir ¢alismada, etomidatin lipid
emiilsiyon igerisindeki formunun indiiksiyondaki kalitesi ve propilen glikol ile
karsilastirilmas1 amaglanmistir. Calismada indiiksiyondan hemen 6nce fentanil kullanilmis ve
sonucta lipidli formun ortalama arter basinci ve kalp atim hizlar iizerine etkisinin minimal

olmas1 nedeni ile kardiyovaskiiler sistem agisindan daha avantajli oldugu gosterilmistir.

Yapilan caligmalar1 ve sonuglarim1 degerlendirdigimizde, etomidatin kardiyovaskiiler
sistem stabilizasyonu ac¢isindan anestezi indiiksiyonunda kullanilmasinin uygun oldugu,
propilen glikol ve lipid emiilsiyon gruplar1 arasinda hemodinamik stabilite agisindan anlaml
bir fark bulunmadigi goriilmektedir. Indiiksiyonda etomidata opioid eklenmesi hemodinamik
stabiliteyi saglamaya yardimeci olmaktadir. Bizim calismamizda da endotrakeal entiibasyon
sonrast sistemik arter basinct ve kalp atim hizindaki artis opioid eklenmeyen gruplarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde iken, fentanil eklenen gruplarda bu artis anlaml
bulunmamustir. Ozellikle fentanil eklenen lipid emiilsiyon grubunda hemodinamik degisim
minimal diizeydedir ve bu lipid emiilsiyon grubunun propilen glikol grubuna karsi bir

uistiinliigii olarak goriilmektedir.

Doenicke’nin ¢aligmasinda propilen glikol grubunda %14 hastada hafif , %8 hastada
orta, %14 hastada siddetli derecede olmak {iizere toplam %36 hastada enjeksiyon agrisi
gbzlenmis, lipid emiilsiyon grubunda ise hi¢bir hasta enjeksiyon agrisindan sikayet etmemistir
(61). Bizim ¢alismamizda propilen glikol grubundaki hastalarin %25’inde agri, %30’unda
yanma olmak tiizere toplam %55 hastada, lipid emiilsiyon grubundaki hastalarin ise %25’inde
agri, %10’unda yanma olmak {izere toplam %35 hastada iv enjeksiyon sirasinda yan etki

gozlenmistir.
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Her iki c¢aligma birlikte degerlendirildiginde propilen glikol grubunda enjeksiyon
sirasinda duyulan rahatsizligin daha fazla oldugu goriilmektedir.Ancak Doenicke’ nin
caligmasinda lipid emiilsiyon grubunda higbir hastada enjeksiyon agrisinin goriilmemesi,
bizim ¢alisgmamizdakine gore daha genis liimenli (17 G) bir iv kaniil ile agilan damar yolunun
kullanilmasina baglanabilir.Ayrica arastirmacinin iv enjeksiyon sirasinda hastaya sordugu
‘hafif,orta,siddetli’ tarzindaki sorularin bizim ¢alismamizdaki sorulardan farkli olmasi nedeni

ile hasta tarafindan duyulan rahatsizlik farkli bigimlerde ifade edilmis olabilir.

Vanacker’in ¢aligmasinda propilen glikol grubunda %14,5 hastada, lipid emiilsiyon
grubunda %5,4 hastada enjeksiyon agrist goézlenmistir(62). Bu oranlarin bizim ¢alismamiza
gore oldukga diisiik oldugu goriilmektedir. Bunda farkli grup bir opioid kullanmis olmalarinin
rolii olabilir. Ayrica bizden daha genis capli bir damar yolu kullanmalar1 veya el sirtindan
bulunamadigt zaman oOn koldan damar yolu agmalar1 da bir etken olabilir.Biz ise

calisgmamizda standart olarak her hastanin el sirtindan damar yolu agmay1 segctik.

Altmayer ve Ark’larinin (66) yaptig1 232 vakalik bir diger ¢alismada etomidatin lipid
emiilsiyon formundan enjekte edilen grupta enjeksiyon esnasinda higbir spontan agri
yakinmasi belirtilmemistir. Enjeksiyon basladiktan 15 sn. sonra yapilan sorgulamada ise
hastalarin yalnizca %9,8’1 enjeksiyon esnasinda agri, kasilma ve yanma tarzinda hafif bir
rahatsizliktan sikayet etmistir. Bu oran bizim c¢aligmamizda %35 olarak bulunmustur.Biz
aradaki farki calismamizda sadece el sirt1 venini kullanmamiza, Altmayer’in ise %66,3 el sirti,

% 25,5 6n kol ve % 8,2 antekiibital veni kullanmasina bagladik.

Suttmann ve Ark’larmin (67) yaptig1 bir calismada ise iv enjeksiyon agris1 propilen
glikol grubunda %50, lipid emiilsiyon grubunda ise %0 olarak bulunmustur.Bizim
calismamizda bu oran 7/1 olarak bulunmustur. Suttmann’in ¢alismasindaki oranin ¢ok diisiik

olmasini ise yine bize gore daha genis capli (17 G) bir damar yolu kullanmalarina bagladik.

Suttmann’nin ¢aligmasinda degerlendirilen bir diger parametre de maksimum hipnotik
etkinin baslangi¢ siiresidir. Goniilliilere 0,3 mg/kg iv etomidat uygulamasindan sonra lipid
emiilsiyon ve diger akdz etomidat preparatlar1 arasinda ilag plazma diizeyleri ve sonugta

ortaya ¢ikan farmakokinetik parametreler agisindan anlamli bir farklilik bulunmamistir. Lipid
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emiilsiyon ile diger preparatlar arasinda yar1 dmrii (t 72), maksimum hipnotik etki baslangici

ve etki siireleri agisindan benzerlik goriilmektedir(67).

Calismamizda ise kooperasyon ve kirpik refleksi kaybolma zamani agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmakla birlikte klinik olarak siireler benzer

niteliktedir.

Vanacker, Doenicke ve Altmayer tarafindan yapilan farkli klinik ¢aligmalarda,
etomidatin lipid emiilsiyon formunun iv enjeksiyonundan sonra ortalama indiiksiyon stireleri
Olciilmiis, oOl¢iit olarak da kirpik refleksinin kaybi secilmistir. Bu siire Vanacker’in
caligmasinda 42.9 sn., Doenicke’nin ¢alismasinda 42.1 sn., Altmayer’in ¢aligmasinda 48.1 sn

olarak bulunmustur (61,62,66). Bizim ¢alismamizda ise bu siire 51 sn olarak 6l¢lilmiistiir.

Doenicke’nin ¢aligsmasinda propilen glikol grubunda miyoklonus goriilen hasta orani
%32 olarak bulunurken, bu oran lipid emiilsiyon grubunda %38 olarak bulunmustur(61). Bu

caligmada indiiksiyonda fentanil kullanilmigtir.

Suttmann ise ¢aligmasinda herhangi bir opioid kullanmadan iki ayr1 etomidat formunu
karsilagtirmig, bu c¢aligmada miyoklonik aktivite propilen glikol grubunda %100, lipid

emiilsiyon grubunda ise %90 oraninda g6zlenmistir(67).

Bizim calismamizda miyoklonus goriilen hasta sayis1 propilen glikol grubunda %75,
lipid emiilsiyon grubunda %85’tir. Fentanil eklendigi zaman ise bu oran her iki grupta da %
45’e diismektedir. Calismamiz fentanilin miyoklonik aktivite lizerindeki etkisini gdstermesi

acisindan her iki ¢caligsma ile benzerlik gostermektedir.

S.Khalil ve Ark’larinin (68) yaptiklar1 bir calismada opioidlerin etomidata bagl
gelisen miyoklonik aktivite iizerine etkileri arastirilmistir. 0,3 mg/kg dozda iv verilen
etomidat sonras1 gozlenen miyoklonus oranlari karsilastirildiginda salin verilen grupta bu oran
%90 iken, opioid verilen grupta %25 olarak bulunmustur. Sonug olarak opioidlerin etomidata

bagli miyoklonusun sikligini ve siddetini azalttig1 gosterilmistir.
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Helmess ve Ark’larinin (69) yaptiklar1 benzer bir ¢alismada da fentanilin etomidata
bagli miyoklonus insidansini azalttigi gosterilmistir. Bu sonuglar ¢alismamizla benzerlik

gostermektedir.

Kortilla ve Ark’larinin (70) yaptig1 bir ¢aligmada etomidat ve tiopental ile, fentanil
veya diazepam eklenmis kombinasyonlar1 enjeksiyon agrisi ve istemsiz kas hareketleri
acisindan karsilagtirilmistir. 104 olguluk bu ¢alismada etomidat grubunda fentanil ve diazepam
kullanilmasina ragmen, enjeksiyon agrisi fentanil eklenmis grupta %32, diazepam eklenmis
grupta %53 olarak bulunmustur. Tiopental grubunda ise herhangi bir enjeksiyon agrisina
rastlanmamistir. Istemsiz kas hareketlerinin siklig ise fentanil eklenmis gruplarda istatistiksel

acidan anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Carlos ve Ark’larinin (71) yaptig1 benzer bir ¢aligmada da premedikasyonun etomidat
anestezisine etkileri arastirilmistir. Calismada elektif ameliyat i¢in hazirlanan 74 hasta
arasindan rastgele secilen bir gruba premedikasyon uygulanmamis, diger iki gruba fentanil
veya diazepam ile premedikasyon uygulanmistir. Sonucta; fentanil veye diazepam eklenen
gruplarda miyoklonus sikliginda belirgin bir azalma go6zlendigi, enjeksiyon agrisinin ise

premedikasyondan fazla etkilenmedigi gosterilmistir.

Bizim ¢alismamizda da miyoklonus gézlenen hasta sayisi fentanil eklenen gruplarda
anlamli diizeyde diisiiktiir. Ancak fentanilin enjeksiyon agrisina etkisi degerlendirildiginde,
fentanil eklenmis gruplarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir diisiise rastlanmamustir.

Buldugumuz bu sonuglar yapilan ¢alismalar ile benzerlik géstermektedir.

Vanacker’in c¢alismasinda hastalara etomidatin propilen glikol ve lipid emdiilsiyon
icinde ¢Oziinmiis formlar1 iv olarak uygulanmis, postoperatif tromboflebit bulgulari agisindan
karsilastirilmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Ancak
tromboflebit bulgular1 her iki grupta da %30 oraninda hastada gdzlenmistir(62). Bu oran
bizim c¢aligmamiza goére oldukca yiiksek bir orandir. Biz c¢aligmamizda postoperatif
tromboflebit oranimmi %5-15 arasinda bulduk. Vanacker’de bu oranin yiiksek olmasini iv
enjeksiyonunun 30 saniyede yapilmis olmasina bagladik. Calismamizda iv enjeksiyon sliremiz
60 sn. idi. P.Ostwald ve A.Doenicke’nin birlikte yaptiklar1 bir ¢alismada etomidatin giicii ve
toksisitesinin enjeksiyonun hizi ile dogru olarak arttifi gdsterilmistir.(72) Bu bulgu bizim

calismamiz ile Vanacker’in ¢calismasindaki farkli sonuglara agiklik getirmektedir.
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P.Ostwald ve Doenicke’nin (72) yaptiklar1 ¢aligmada, etomidatin lipid emiilsiyon
icindeki formunun kullanimi ile, enjeksiyon agrisi ve vendz irritasyonun biiyiilk oranda

azaldig1 ancak miyoklonik aktivite iizerine olumlu bir etkisi olmadig1 gosterilmistir.

J.Mass ve Ark’larinin (73) bir calismasinda 0,3 mg/kg etomidat, iki farkli soliisyon
icerisinde, iki farkli gruba 30 sn. i¢inde iv yoldan uygulandiginda hemodinamik stabilite
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik goézlenmemistir. Ancak lokal vendz tolerans ve
postoperatif ~ vendz irritasyona bagli tromboflebit bulgular1 acisindan karsilastirma
yapildiginda lipid emiilsiyonunun enjeksiyon agrisini ve tromboflebit goriilme oranini

azalttig1 gosterilmistir.

R.Hoerneche ve Doenicke’nin (74) yaptig1 bir ¢aligmada lipid emiilsiyon formunda,
enjeksiyon agrisi ve tromboflebit bulgularina daha az rastlandig1 goésterilmistir. Calismamizda
da enjeksiyon agrisina lipid emiilsiyon grubunda daha az rastlanmaktadir. Bu agidan Mass ve
Hoerneche’nin ¢aligmalar1 ile uyumlu bulunmustur. Ancak postoperatif tromboflebit bulgusu
calismamizda ilk ii¢ grupta %15 oraninda, fentanil eklenmis lipid emiilsiyon grubunda ise %

5 oraninda goriilmiistiir.

Roizen ve Ark’larmin (75) yaptig1 bir calismada, premedikasyon yapilmayan ve
herhangi bir opioid kullanilmayan 20 hastaya 0,3 mg/kg dozda etomidat iv yoldan
uygulanmis, enjeksiyon agris1 ve vendz irritasyon bulgulari lipid emiilsiyon grubunda propilen

glikol grubuna gore daha diisiik oranda gézlenmistir.
Biz de etomidatin lipid emiilsiyon formunun fentanil ile birlikte uygun doz ve siirede,

genis liimenli bir damar yolundan verildigi taktirde enjeksiyon agris1 ve postoperatif venoz

komplikasyonlar1 azaltacagi kanaatindeyiz.
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F-SONUC

Etomidatin propilen glikol ve lipid emiilsiyon igerisinde ¢Oziinmiis formlarinin
karsilastirildigi bu calismada; her iki formun da peroperatif donemde iyi bir hemodinamik

stabilite sagladig1 gozlenmistir.

Indiiksiyonda beraber kullanilan fentanilin hemodinamik stabiliteyi daha iyi sagladigi,

ayn1 zamanda etomidata bagli olusan miyoklonus oranini da azalttig1 gézlenmistir.

Etomidatin lipid emiilsiyon formunda, iv enjeksiyon esnasinda gdzlenen lokal venoz
hassasiyet ve postoperatif olusabilen vendz komplikasyonlar propilen glikol formuna oranla

daha az gozlenmistir.

Fentanilin iv enjeksiyon esnasindaki lokal vendz hassasiyeti azaltmasi agisindan anlamli
bir bulgu goézlenmemistir. Ancak fentanil ile birlikte verilen lipid emiilsiyon formunda

postoperatif vendz komplikasyonlara daha az rastlanmistir.

Sonug olarak; etomidatin lipid emiilsiyon formu ile, propilen glikol formuna oranla
indiiksiyonda daha az lokal vendz hassasiyet ve postoperatif daha az venéz komplikasyonlar
gbzlenmektedir.Miyoklonik aktivite agisindan ise propilen glikol formuna bir {istlinligi
bulunmamaktadir.Anestezi indiiksiyonunda etomidat ile birlikte fentanil kullanilmasi,

etomidata bagl olusan miyoklonik aktiviteyi azaltmaktadir.
Biz etomidatin lipid emiilsiyon formunun fentanil ile birlikte uygun doz ve siirede,

genis liimenli bir damar yolundan verildigi takdirde enjeksiyon agrisi, miyoklonus ve

postoperatif venoz komplikasyonlar1 azaltacagi kanaatindeyiz.
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G-OZET

Calismamiz elektif ameliyatlar1 planlanan 15-70 yas arasi, fiziksel durumu ASA I-I1
olan 80 hasta da uygulandi. Calismada etomidatin propilen glikol ve lipid emiilsiyon i¢inde
¢Oziinmiis formlar1 ile bunlarin fentanil eklenmis kombinasyonlarinin entiibasyona
hemodinamik yanit,vendz irritabilite ve miyoklonik aktivite tizerine etkilerinin
karsilastirilmas1 amaglandi.

Hastalar rastgele 4 gruba ayrildi ve operasyondan 30 dk 6nce 0,5 mg Atropin Siilfat,
10 mg diazepam ile im premedikasyon uygulandi. indiiksiyonda Grup 1’e etomidat propilen
glikol, Grup 2’ye etomidat lipid emiilsiyon, Grup 3’e fentanil + etomidat propilen glikol, Grup
4’¢ fentanil + etomidat lipid emiilsiyon uygulandi. Etomidat 0,3 mg/kg dozda, fentanil 2
mcg/kg dozda iv olarak verildi. Hipnotik ilacin verilis siiresi 60 sn olarak belirlendi.

Indiiksiyon esnasinda hastalara el sirtinda agri, yanma, sogukluk ve kasilma olup
olmadig1 soruldu. Kooperasyon ve kirpik refleksi kaybolma zamani 6l¢iildii ve bu esnada
miyoklonik aktivite gelisip gelismedigi gozlendi. Kas gevsetici olarak 0,1 mg/kg dozda
vecuronium bromiir kullanildi ve entlibasyon esnasinda ¢ene gevsekligi degerlendirildi.

Indiiksiyon sonras1 SAB, DAB, OAB, KAH ve SPO, dl¢iimleri yapildi ve dlgiimler 1.,
5.,10., 15., ve 30. dk’larda tekrarlandi. Hastalar postop. 3 giin tromboflebit bulgular1 agisindan
takip edildi.

Calismamizda hastalarin yas, cinsiyet, agirliklar1 ve ASA skorlar1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Entiibasyon sonras1 1. dk’da SAB’da goriilen artis propilen glikol ve lipid emiilsiyon
gruplarinda ileri diizeyde anlamli iken, fentanil eklenen gruplardaki artis anlamh
bulunmamistir. SAB ve DAB agisindan indiiksiyon sonrasi en fazla diislis propilen glikol
grubunda gozlenmistir.

Tiim gruplarda entiibasyon sonrasi 1.dk’da KAH’da goriilen artis ileri diizeyde
anlamli iken, en diisiik diizeyde artis fentanil eklenmis lipid emiilsiyon grubunda gozlenmistir.

Indiiksiyon sonras1 ve entiibasyon sonrast SPO, degerleri acisindan yapilan
karsilagtirmada gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli1 farklilik bulunmamastir.

Enjeksiyona gosterilen lokal tolerans agisindan gruplar arasinda karsilagtirma
yapildiginda en fazla agri ve yanma hissi propilen glikol grubunda gozlenmistir.Lipid
emiilsiyon ve fentanil eklenen gruplar arasinda ise anlamli farklilik bulunmamustir.

Kooperasyon ve kirpik refleksi kaybolma zamani agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.
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Miyoklonus dereceleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamustir.
Miyoklonus gozlenen hasta sayisi ise fentanil eklenen gruplarda anlamli diizeyde disiiktiir.

Venoz komplikasyonlar agisindan yapilan karsilastirmada tromboflebit bulgular
fentanil eklenmis lipid emiilsiyon grubunda anlamli diizeyde diistik bulunmustur.

Sonug olarak; etomidatin lipid emiilsiyon formu ile, propilen glikol formuna oranla
indiiksiyonda daha az lokal vendz hassasiyet ve postoperatif daha az ven6z komplikasyonlar
gozlenmektedir.Miyoklonik aktivite agisindan ise propilen glikol formuna bir {stiinligi
bulunmamaktadir.Anestezi indiiksiyonunda etomidat ile birlikte fentanil kullanilmasi,
etomidata bagl olusan miyoklonik aktiviteyi azaltacaktir.

Biz etomidatin lipid emiilsiyon formunun fentanil ile birlikte uygun doz ve siirede,
genis liimenli bir damar yolundan verildigi takdirde enjeksiyon agrisi, miyoklonus ve

postoperatif vendz komplikasyonlar1 azaltacagi kanaatindeyiz.
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