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A-GIRIS

Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi (Functional endoscopic sinus surgery, FESS),
siniislerin drenajin1 engelleyerek kronik siniizite neden olan kalic1 tikanikligi, burun fizyolojisini
miimkiin oldugunca koruyarak acan ve siniislerin drenajinin devamliligini saglayan girisimdir.
Ameliyatin amaci normal anatomiyi miimkiin oldugunca koruyarak dogal mukosiliyer klirens
mekanizmasini, drenaj ve siniislerin havalanmasimi yeniden olusturmaktir. FESS ile tedaviden
iyl sonuglarin elde edilmesi, kullanimim1 her gecen giin arttirmaktadir. Girisim esnasinda
olusabilecek en sik goriilen sorun kanamadir. Kanamanin kontrol altina alinamamasi baska
komplikasyonlara neden olabilir. Anterior etmoid arterin kopartilmasi sonucu arterin serbest ucu
orbita i¢ine kagabilir. Olusan kanamayla intraorbital basincin ani artis1 iskemiye ve sonrasinda
korliige neden olabilir. Kanama disinda cerrahi sirasinda orbita duvari zedelenebilir. BOS
fistliliiniin farkina varilmaz ise beyin travmasi ve intrakraniyal hemoraji, menenjit de olusabilir
(1,2,3).

Kontrollii hipotansiyon ile kanamanin azaltilmasi, bdylece temiz bir cerrahi alan ile islemin
daha giivenli, kolay ve kisa siirede yapilmasi miimkiindiir (4,5). Bu amagla, hipotansif
anestezinin saglamasinda volatil anestezikler, sempatik antagonistler, sodyum nitroprussid,
nitrogliserin, hidralazin, trimetafan, adenozin, fenoldopam, a-2 agonistler gibi ¢esitli hipotansif
ajanlar kullanilabilir (6,7).

FESS’in komplikasyonlarinin ¢ok ciddi olmasi kanama kontroliiniin ne kadar 6nemli oldugunu
vurgulamaktadir. Amag iyi bir cerrahi alan saglamak ve bu nedenle kan basincini miimkiin olan
en aza indirmek olmalidir. Calismamizda bispektral indeks (BIS) monitdrizasyonu esliginde
total intravendz anestezi (TIVA) uygulanan FESS olgularinda  kontrollii hipotansiyonu
saglayabilmek amactyla, p opioid reseptdr agonisti remifentanil ile kardiyoselektif etki gosteren

B-1 antagonist olan esmololiin etkinliginin karsilastirilmas: amaglanmaistir.



B- GENEL BIiLGILER

KONTROLLU HIPOTANSIiYON

Kontrollii hipotansiyon, arteriyel kan basincinin, bilingli ve geri doniisimli olarak normal
degerinin yaklasik %50’sinin altina veya ortalama arter basincinin 50-65 mmHg'ya diisiiriilmesi
ve bu diizeyde stirdiiriilmesi islemidir. Bu teknik, kanamay1 azaltarak cerrahi alanin iyi sekilde
goriilebilmesini, cerrahi islemin giivenli, kolay ve daha kisa siirede yapilmasini saglar. Kontrollii
hipotansiyon ile saglanan kanama kontrolii ile gerekli cerrahi islemler azaldig: i¢in, dokulara
travma azalir, girisim siiresi kisalir. Bu uygulamayla kan kaybindaki azalmanin % 50'ye

varabildigi kabul edilmektedir (4,5).
Kontrollii hipotansiyon nasil olusturulur?

Kan basincinin istemli olarak azaltilmasi yontemleri arasinda uygun hasta pozisyonu, pozitif
basingh ventilasyon ve hipotansif ajanlarin uygulanmasi vardir. Pozisyon verme, selektif olarak
yarada kan basincin1 dislirmek igin cerrahi bolgenin yiikseltilmesidir. Pozitif basingli
ventilasyona eslik eden toraks i¢i basing yiikselmesi vendz doniisii, kardiyak debiyi ve ortalama
arter basincini azaltir. Pek ¢ok farmakolojik ajan kan basincini azaltir. Bu amagla kullanilan

ilaglar;
- Volatil anestezikler,
- Sempatik antagonistler,
- Kalsiyum kanal blokerleri

- Periferik vazodilatatorler olarak siralanabilir.



Geng erigkin hastalar ortalama arter basicinin 50-60 mm Hg’a kadar azaltilmasimi tolere
ederler. Diger taraftan kronik hipertansif hastalar beyin kan akimini degistirerek otoregiilasyonu
saglayabildiklerinden, bu hastalarda ortalama arter basincin1 % 25°‘den daha fazla diisiirmemek

gerekir (5).

Kontrollii hipotansiyonda monitorizasyon

Intraarteriyel kan basmci monitdrizasyonu ve elektrokardiyografi, arteriyel oksijen
satlirasyonu, end tidal karbondioksit 6l¢limiil yapilmalidir. Santral vendz monitdrizasyon ve idrar

debisi takibi biiyiik cerrahi girisimlerde uygulanir (4,5).

HiPOTANSIYONUN SISTEMLERE ETKISI (4,5)

Santral Sinir Sistemi

Beyin kan akimi otoregiilasyonu, ortalama arter basincinin (OAB) 60-160 mmHg degerleri
arasinda korunur, OAB<60mmHg oldugunda otoregiilasyon bozulur. Sistemik kan basincindaki
degisiklikler beyin kan akimina aynen yansir. Beyin perfiizyon basinci; (BPB) ortalama arter
basincr ile kafa ici basmci (KiB) arasindaki farktir. BPB normalde 80-100mmHg arasindadir.
Ayrica KiB normalde 10mmHg 'dan az oldugu i¢in BPB esas olarak OAB'na bagimlidir. BPB
degerlerinin 50 mmHg'dan az oldugu hastalarda ¢cogunlukla EEG'de yavaslama goriiliirken, 25-
40mmHg arasinda tipik olarak diiz EEG go6zlenir. Perfiizyon basincinin 25 mmHg'dan az olmasi
geriye doniisii olmayan beyin hasari ile sonuglanir. Kan basincindaki degisiklikler beyin kan

akimina aynen yansir, enetji maddelerinde azalma, glikoz yikiminda artma olur.
Kardiyovaskiiler Sistem

Kontrollii hipotansiyon sirasinda koroner kan akimi iyi regiile edilir ve iskemi nadirdir.
Koroner kan akimi, diyastolik dolum basincina baglidir. Diyastolik dolum basincindaki
azalmalar Ozellikle koroner arter hastaligi olan kisilerde miyokard iskemisine yol acar. Kalp

kendi kan akimini 50- 120 mmHg koroner arter perfiizyon basinglar1 arasinda saglar.

Solunum Sistemi



Kardiyak debi korundugu siirece fizyolojik olii bosluk artmaz. Tiim vazodilatator ilaglar,
kaninperiferik dolasimda gollenmesine neden oldugundan pulmoner kan akimmi azaltirlar.
Kontrolliihipotansiyon sirasinda alveolar 6lii bosluk ve intrapulmoner sant artar. Pulmoner arter

basincinda diisme, akcigerin etkilenen alanlarinda kan akiminin artmasi ve hipoksik pulmoner

vazokonstriiksiyonun inhibisyonuna bagli olusur. Oksijenasyon ve ventilasyondaki degisimleri

saptamak i¢in periferik oksijen satiirasyonu ile yakin takip gerekir.
Uriner Sistem

Uriner sistemin otoregiilasyonu ¢ok iyidir. Renal arteriyollerin istirahat tonusu zaten diisiik
oldugu icin, hipotansif ilaclarla belirgin bir genisleme olmaz ve bobrek kan akimi korunur.
Hipovolemiye bagli gelisen hipotansiyon sonrasinda siddetli refleks arteriyoler spazm olusarak
bobrek yetmezligine neden olabilir. Ortalama arter basincinin 50-55 mmHg’ nin altina diismesine
neden olan kontrollii hipotansiyon glomertiler filtrasyonu azaltir, atilimi bobreklere bagimli

ilaglarin etkisinde uzamaya neden olabilir.
Hepatik Sistem

Hipotansiyon c¢ok siddetli olmadigi takdirde karaciger kan akimi iyi korunur ve
fonksiyonlarinda 6nemli bir degisiklik olmaz. Bu sistemin klinikte monitdrizasyonu olagan

olmadigi i¢in kalp debisini koruyan hipotansif bir teknik en 1yi se¢imdir.
Goz

Goze giden kan akimi ve goz i¢i basinci, ortalama arter basincindaki diismeye paralel olarak diiger.

Postoperatif donemde gérme bulanikligi gelisebilir.
Kontrollii hipotansiyonunun endikasyonlari (4,8)

* Noroanestezide; anevrizma, arteriyovendz malformasyon ve tiimor cerrahisi, laminektomi
girigimleri

* Plastik cerrahide; rekonstriiktif bas-boyun cerrahisi, nazoplasti, mikrovaskiiler
cerrahi

* Kulak Burun Bogaz girisimlerinde (KBB); orta kulak cerrahisi, FESS, larinjektomi,

parotidektomi girisimleri



* Periferik vaskiiler cerrahi; aort koarktasyonu
* Ortopedide; kalga protezi, skolyoz cerrahisi

* Genel cerrahide; hepatobiliyer, pankreatik, aortik ve kolorektal girisimler

* Kardiyak cerrahide; koroner arter "bypass" cerrahisinden sonra ortaya cikan, anastomoz
hatlarin1 zorlayan ve iskemiye neden olan sistemik hipertansiyonun ve pulmoner 6deme neden
olabilen pulmoner hipertansiyonun kontroliinde

« Intraokiiler cerrahiler; Vitrektomi, koroidal cerrahi

* Feokromositoma cerrahisi sirasinda, asir1 kan basinci ylikselmelerinin 6nlenmesinde

Kontrollii hipotansiyonun kontrendikasyonlar:1 (4,8)

1. Karotid arter stenozu

2. Gegirilmis iskemik atak

3. Vaskiiler spazmla birlikte olan yakin zamanda gegirilmis subaraknoid kanama
4. Tedavi edilmemis hipertansiyon

5. Periferik damar hastalig1

6. Aort stenozu, kardiyak miyopati, iskemik kalp hastaligi, anjina yada gegirilmis
infarktiis gibi kardiyak debinin arttirilamadigi durumlar

7. Akciger hastaliklari

8. Bobrek ve karaciger yetmezligi

9. Hipovolemi

10. Gebelik

11. Glukagoma



12. Derin anemi ( Hb<S5 gr/dl)

Kontrollii hipotansiyonun komplikasyonlari

Komplikasyonlar, hipotansiyonun derece ve siiresi ile artar. Genellikle 1-1,5 saati gegmeyen,
SAB’nin 80 mmHg’nin altina diismedigi hipotansiyon iyi tolere edilir. Ancak hipotansiyonun
asirt oldugu durumlarda beyin ve miyokardiyal kan akimmin azalmasi ile kalict iskemik hasar
gelisebilir. Kan basinci, EKG, sistolik ve diyastolik kan basmcinin yakindan izlenmesi ile

iskemik hasar Onlenebilir.

Bazen de, istenen diizeyde hipotansiyon elde edilemez ve daha fazla ilag verilerek, bu ilaglarin
yan ve toksik etkileri ile karsilagilir. Nadiren reaksiyoner kanama, gérme bulanikligi, renal
bozukluk, tromboemboli, kalp durmasi ve 6liim olabilir. Diisiik kan basinci; beyin trombozisi,
hemipleji (spinal kord perfiizyonunu diisererek, akut tiibiiler nekroz, masif hepatik nekroz,
miyokard infakrtiisli, kardiyak arrest ve korliige (retinal arter thrombozu veya iskemik optik

noropati) neden olabilir (4,5).



OPIOID ANALJEZIKLER

Tarihge

“Opium” (Yunanca), hashas bitkisinin olgunlagmamis tohumlarmin kapsiillerinden elde
edilen 20 adet alkoloidin kurutulmus ve tozlastirllmis karigimidir. “Opiat” kelimesi,
opiumdan elde edilen her bir farmakolojik ajani (alkoloidi) ifade ederken “opioid” kelimesi
ise morfin benzeri Ozelliklere sahip tiim endojen ve ekzojen, dogal veya sentetik maddeleri

belirtir (9).
Opioid Reseptorleri

Eksojen verilen opioidler, endojen opioidlerin santral sinir sistemindeki spesifik
reseptorlere olan etkisini taklit ederek analjezi saglarlar. Reseptor kimyasal tanima ve
biyolojik aktivite olmak iizere iki farkli fonksiyona sahiptir. Bu fonksiyonlar reseptor

kompleksinin farkli bolgelerinde meydana gelir (10).

Yiiksek konsantrasyonda opioidlerle reseptorlerin devamli blokaji toleransa neden olur. Bu da
opioidin etkisinde azalmaya ve dolayisiyla ayn1 diizeyde analjezik etki elde etmek icin daha
ylksek konsantrasyonda opioid kullannmina yol agar. Opioidler arasinda ¢apraz tolerans soz

konusu olabilir (10).

Opioidlerin bazilar1 p- reseptdrlerine baglanir. Bu reseptdrlere baglanan endojen prototip
betaendorfin, eksojen prototip ise morfindir. p- reseptorleri 6zellikle beyinde periakuaduktal
gri maddede, niikleus rafe magnusta, medial talamusta ve ayrica spinal kordda

bulunmaktadir (9).

Analjezi olusumunda gorev alan diger opioid reseptorlerinden delta ve kappa reseptorleri
ise spinal kordda bulunurlar. Spinal kordda bulunan p- reseptorleri supraspinal analjeziden
sorumludur. Bu reseptorler iki alt gruba ayrilirlar. p,. reseptorlerinin aktivasyonu analjezik
etkiden, p.-reseptorlerinin  aktivasyonu  ise  solunum  depresyonu, bradikardi  ve

gastrointestinal motilitenin inhibisyonundan sorumludur (11).
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Delta reseptorii aktivatorlerinin prototipi enkefalinlerdir. Delta reseptor aktivasyonu ile
gerceklestirilen  spinal analjezide solunum depresyonu goriilmez. Ciinkii enkefalinler

uygulandiktan sonra hizla peptidazlar tarafindan elimine edilirler.

Kappa reseptorlerinin aktivasyonu spinal analjezinin yami sira sedasyon da saglar.
Endojen prototipik agonisti dinorfin, eksojen prototipik agonisti ise ketosiklazosindir. Ancak

morfinin p- reseptorlerine karst affinitesi kappa reseptorlerine nazaran 200 misli fazladir
).

Diger bir opioid reseptorii sigma reseptOriidiir. Disfori, halliisinasyon gibi psikomimetik
etkilerin olusumundan, ayrica tasikardi, tasipne ve midriyazisten sorumludur. Bir¢ok agonist

ve antogonist opioidler sigma reseptorlerini kismen aktive edebilirler (11).

REMIFENTANIL

Remifentanil, farmakodinamik 6zellikleri ile fentanil ve tiirevlerine benzeyen tipik bir p-opioid
reseptOr agonistidir. Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi, remifentanile diger
opioidlerden farkli bir farmakokinetik profil kazandirmaktadir (12). Ilacin klinik {istiinliigi,
organ islevine bagimli olmaksizin, klirensinin ¢ok hizli olmasindan ve dolayisiyla etkisinin ¢ok

hizl1 bir sekilde ortadan kalkmasindan kaynaklanmaktadir (13).

Sekil 1: Remifentanilin kimyasal yapisi
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Fizikokimyasal Ozellikler

Remifentanil bir piperidin tiirevi, 3-(4-metoksikarbonil-4-[(L-oksopropil)-fenilamino]-L-
piperidin) propanoikasit, metilesterdir. Remifentanil hidrokloriir olarak, beyaz liyofilize toz
seklinde satilmaktadir. Piyasadaki formiilii glisin de igermektedir.

Kullanilmadan 6nce sulandirilmasi gerekir. Hazirlanan soliisyonun pH’s1 3,0 ve pKa’s1 7,07dir.
Remifentanil % 92 oraninda proteine baglanir, lipidde ¢oziiniir. Opioid baglanma caligsmalari,
remifentanilin p-opioid reseptoriine afinitesinin giiglii, d ve K reseptorlerine afinitesinin ise daha
az oldugunu gostermistir (14). Nalokson remifentanilin etkilerini kompetitif olarak antagonize
eder.

Remifentanilin ana metaboliti remifentanil asittir. Remifentanil asit de ayn1 sekilde, p, & ve K
reseptorlerine baglanir, ancak afinitesi ¢ok daha zayiftir. Baglanma ¢alismalari, bu metabolitin

afinitesinin, ana bilesiginkinden 800-2000 kat diisiik oldugunu gostermistir (15,16).
Farmakokinetik Ozellikler

Remifentanilin konfigiirasyonu diger piperidin tiirevlerininkine ¢ok benzemekle birlikte, bunun

kanda ve baska dokularda nonspesifik esterazlarla metabolize edilmesine olanak taniyan bir ester
bag1 vardir. Invitro testlerde, yikilma siirecinin, plazma kolinesterazin inhibe edilmesi
durumunda degisiklige ugramadig: gosterilmistir.
Remifentanil, siiksinilkolin ya da esmolol gibi esterazlarla metabolize edilen diger bilesiklerin
yikilmasini ya da etki siiresini degistirmemektedir. Remifentanil etkisini hizla gdsterir. Dagilim
hacmi kiigiiktiir. Yeniden dagilimi hizhidir ve terminal eliminasyon yarilanma Omrii 8,8-
40dk’dir(17,18).

Remifentanilin esteraza dayali metabolizmasi, farmakokinetik ozelliklerini son organ
yetersizliginden bagimsiz kilar. Karaciger veya bobrek yetersizligi olan hastalarda remifentanilin
farmakokinetik 6zelliklerinin degismedigi gozlenmistir. Remifentanilin birincil metaboliti
bobreklerden atildigindan, bobrek yetersizligi bulunan hastalarda birikme goriiliir. Ancak bu
metabolitin ¢ok giigsiiz oldugu ve klinik ac¢idan Onemli konsantrasyonlara ulagsmadigi

gosterilmistir (19).
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Yeni veriler, yaglilarda ilacin etkisinin daha yavas basladigin1 gostermektedir. Ayrica, daha
kiiciik dagilim hacmi vardir ve viicuttan atilimi yavastir. Bu farkliliklarin agik sonucu, yas
ilerledik¢ce dozun azaltilmasi geregidir. Altmis bes yasin iizerindeki hastalarda, baslangictaki

yiikleme dozu %50 daha diisiik tutulmali ve ihtiyaca gore titre edilmelidir (20).

SISTEMLERE ETKISIi

Kardiyovaskiiler Sistem

Remifentanil 2 pg/kg’lik dozlara kadar, sistemik kan basinci ve kalp hizinda ¢ok az degisiklige
neden olur (16). Indiiksiyon sirasinda 10 pg/kg’dan fazla remifentanil kullanimu ile sistolik kan
basincinda ve kalp hizinda %10-40’lik azalma kaydedilmistir. Remifentanilin 1 pg/kg/dk’lik

inflizyon hizlarinin, sternotominin neden oldugu stres yaniti ortadan kaldirdigi gosterilmistir

21).

Solunum Sistemi

Diger p-opioidleri gibi remifentanil de doza bagimli olarak solunum depresyonuna neden
olmaktadir. D1s uyarilar olmadiginda, goniilliilerde inspiryum havasinda %8 CO2
varliginda 0,05-0,1 pg/kg/dk’lik remifentanil inflizyon hizlarinda, dakika solunumu %50
baskilanmaktadir (22).

Remifentanil uygulamasinda goriilebilen solunum depresyonunun derecesi, yalnizca doza
degil; yasa, genel tibbi duruma ve diger dis etkenlere de baghdir. Remifentanilin diger -
opioidlere esas ustiinliigli, anestezi sirasinda solunum kontrol altindayken belirgin derecede
solunum depresyonu ve derin analjezi yapan dozlarda kullanilip, infiizyon kesildikten
sonraki 10 dk. i¢inde yeterli spontan solunum olanagi saglamasidir. Aynm1 sekilde,
remifentanil inflizyonu sirasinda spontan solunumda olan bir hastada solunum depresyonu

farkedilirse, inflizyonun yavaslatilmasi yada kesilmesi, yeterli ventilasyon diirtiisiiniin hizla
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(genellikle 3 dk. icinde) geri gelmesini saglayacaktir. Gerektiginde remifentanilin solunum

depresyonu yapan etkisi naloksonla geri dondiiriilebilir (23).

Santral Sinir Sistemi

Remifentanil EEG’de doza bagli baskilanmaya neden olur. Sistemik kan dolasimi, kafa i¢i
basing ve serebral metabolizma hiz1 iizerinde etkileri diger p-opioidlerine benzerdir. insanlarda

remifentanil infiizyonu sirasinda konviilsiyon bildirilmemistir (24).

Farmakodinamik ilac Etkilesimleri

Remifentanil, kisa etkili oldugu i¢in anestezi indiiksiyonunda kullanilabilir. Biling kaybi i¢in
hesaplanan ED50 12pg/kg’dir. Remifentanil dozunun arttirilmasi, biling kaybi icin gereken
tiyopental dozunu azaltir (25). Baz1 hastalarda 20 pg/kg dozunda bile biling kayb1 gelismeyebilir.
Ayrica yiiksek dozda verildiginde belirgin kas rijiditesi goriilebilir. Remifentanilin yaklagik
1,3ng/ml’lik dozu isofluranin minimum alveolar konsantrasyonunu (MAK) %50 azaltir.
Inhalasyon anestezikleri ve intravendz anesteziklerle beraber kullanilan remifentanil, bu

ilaglarin konsantrasyonu azaltir (26,27).

14



p ADRENERJIK BLOKERLER

P -adrenerjik reseptorler:

B-adrenerjik reseptor molekiilleri; duyarli (hedef) hiicrelerde, sitoplazma membraninda
yerlesmis olan ve baglanma noktalart membranin dis yiiziinde bulunan ve G proteini ile
kenetlenen yedi transmembranal segmentli biiyiik protein molekiilleridir.

B-adrenerjik bloker ilaglar bu reseptorleri geri doniisiimlii bir sekilde bloke ederek
sempatoadrenal sistem uyarilmasini ve B-mimetiklerin, cesitli yapilar tizerindeki etkilerini
yarismali bir sekilde antagonize ederler. B-adrenerjik blokerler, adrenerjik sempatik sinirlerin
ucundan salmman norotransmitter olan noradrenalinin ve adrenal medulladan salinan esas
hormon olan adrenalinin yarismali antagonistidirler (28). Etkiledikleri organlar veya dokular
iizerinde sempatik sinir sisteminin ve adrenal medulladan salgilanip kanda dolasan
adrenalinin siirekli etkinligi yoksa, 6zgiil belirtileri meydana gelmez. Ornegin kalpte, egzersiz
yapildiginda sempatoadrenal etkinlik refleks sonucu artar; bu nedenle B-blokerlerin etkileri
egzersiz sirasinda, istirahattekine gore daha belirginlesir. Kalp p-reseptorlerin en yogun
bulunduklar1 organdir ve sempatoadrenal sistem kalbi stimiile eder.

B-bloker ilaglar, kalpte bu sistemin etkinligini azaltarak inhibitor etki yaparlar.
Damarlardaki beta-reseptorler araciligi ile sempatoadrenal sistem genelde inhibitor
(vazodilator) etki yapar. Damarlarda kalpteki durumun aksine B-reseptorler yaninda yerine
gbre az veya ¢ok yogun oa-reseptorler de vardir ve sozili edilen sistem bunlar aracilig ile,
dolayl olarak damarlari biizer (28).

B reseptorlerin B, ve B, olmak {izere iki ana tipi vardir. Kalpte sempatoadrenerjik tonusun
olusmasinda B, reseptorler aracilik ederler. Bu nedenle [, reseptorlere selektif etki
gosteren ilaglara " kardiyoselektif ilaclar" adi verilir. B, reseptorleri de selektif olarak bloke
eden maddeler vardir. Ancak selektif (. blokerlerin terapotik bakimdan bir Onemi

yoktur (29).
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Klinikte B- adrenerjik blokerlerin kullanimi: (28)

. Esansiyel hipertansiyon tedavisi

. Angina pektoris tedavisi

. Miyokard infarktiisii sonrasi tedavi

. Hipertiroidi vakalarini operasyona hazirlamak
. Kardiyak disritmilerin tedavisi

. Bazi tagiaritmiler

. Hipertrofik obstriiktif kardiyomyopati

. Feokromasitoma ve benzeri durumlar

o L SN Nt AW N

. Glokomun lokal tedavisi
10. Anksiyete halleri
11. Portal hipertansiyon

12. Sempatik sinir sisteminin asir1 aktivasyonunu 6nleme
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Tablo1: B- adrenerjik blokerlerin ozellikleri (29)

Ajan Selektivite Parsiyel Lokal Yagda Eliminasyon
agonist anestezik etki | ¢oziintirliik  [yar1 omrii
aktivite

Asebutalol Beta-1 + + Diisiik 3-4 saat

Betaksolol Beta-1 - Az Diisiik 14-22 saat

Bisoprolol Beta-1 - - Diisiik 9-12 saat

Karvedilol * -—- - - Veri yok 6-8 saat

Esmolol Beta-1 - - Diisiik 10 dakika

Labetolol * -—- + + Orta 5 saat

Metoprolol Beta-1 - + Orta 3-4 saat

Nadolol - - - Diisiik 14-24 saat

Pindolol -—- + + Orta 3-4 saat

Propranolol - - + Yiiksek 3,5-6 saat

Sotalol - - - Diisiik 12 saat

Timolol - - - Orta 4-5 saat

* karvedilol ve labetolol a-1 blokaj da yaparlar.
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ESMOLOL

Fizikokimyasal Ozellikler
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Sekil 2: Esmololiin kimyasal yapisi

Esmolol etki siiresi en kisa olan ve kardiyoselektif etkinlik gosteren bir f —blokerdir.
Esmolol hidroklorir (C16H26NO4) 331.8 Kd molekiil agirhgmna sahip bir
fenoksipropandamin ¢ekirdeginden olusmaktadir. Suda ¢oziiniirliigii fazla olan ve alkolde

serbest¢e ¢Oziinen, gorece hidrofilik bir bilesiktir(28,30).

Farmakokinetik Ozellikler

Intrinsik sempatomimetik etkisi veya membran stabilize edici 6zelligi yoktur.
Kanda eritrositlerdeki asetilkolinesteraz tarafindan hizla inaktive edilir. Eliminasyon
yar1 omri yaklasik 8-9,5 dk.’dir. Bu 6zelliklerinden dolayi, trakeal entiibasyon ve
cerrahi uyariya yanit olarak ortaya ¢ikan hemodinamik degisikliklerin tedavisinde
faydal1 bir secenek haline gelmistir. Kontrollii hipotansiyon saglamada esmolol 50-

300 pg/kg/dk. dozunda kullanilir (28,30).

Esmololun kandaki kararli durum diizeyleri bu doz araliginda ender olarak artar ve
eliminasyon kinetigi bu doz araliginda dozdan bagimsizdir. Esmolol infiizyonuna
devam edildigi siirece, Pl blokaj etkileri goriiliir. Infiizyonun sonlandirilmasinin
ardindan kararli durum kan diizeyleri hizla azalir ve 10-20 dk. icinde P blokaj

ortadan kalkar (30). Bu 6zelligi hasta yanitina gore titre edilebilme olanagi saglar.
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Bolus uygulamasindan sonra kalp hizi iizerine pik etkisi 1. dakikada, kan basinci
lizerine pik etkisi ise 2. dakikada baslar. Esmololiin diisiik lipid erirliligi,

plasentadan gecisini kisitlar (30,31).

Metabolizma ve Atilim

Kandan hizla metabolize edildiginden ilacin % 2'si idrarla degismeden hizla atilir. Esmolol;
yapisindaki ester baglarinin eritrositlerin sitozollerinde bulunan esterazlar tarafindan hidrolize
edilmesi sonucu hizli bir sekilde metanol ve bir asit metabolite (ASL-8123) pargalanir. Bu
esterazin tlirli tam olarak bilinmemekle beraber arilesteraz olabilecegi diisiiniilmektedir.
Esmololiin kandaki diizeyleri 100-300 pg/kg/dk doz aralifinda ender olarak artar ve
eliminasyon kinetigi bu doz araliginda dozdan bagimsizdir. Esmolol insan plazma
proteinlerine (Albumin) %50 oraninda, asit metaboliti % 10 oraninda baglanir. Anestezik
ajanlar esmololun kardiyak depresan etkilerini arttirir. Plazma kolinesterazlarindan ve
eritrosit zarlarindaki asetilkolinesterazlardan etkilenmez. Esmololiin metabolizmasi ve

viicuttan atilimi karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan bagimsizdir (30).

SISTEMLERE ETKISi

Kardiyovaskiiler Sistem

Esmolol miyokardin oksijen kullanimini diizeltir ve miyokardin fonksiyonunu
korur. Kalp atim hizi ve ortalama arter basincini azaltmakta oldukca etkilidir.
Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis olan B, reseptorleri inhibe etmektedir.
Yiiksek dozlarda bronsiyal ve vaskiiler kas yapilarinda yerlesmis olan [, reseptorleri
de inhibe etmeye baglar. Diger B-blokerlerin elektrofizyolojik etkileri ile
karsilastirildiginda, esmololiin 6ncelikli etki bolgesi sinlis nodu ve A-V nodal
sistemlerdir. Endotrakeal entiibasyon, cerrahi uyar1 ve ekstiibasyonda olusan
tasikardi ve hipertansiyonu Onlemede oldukca etkilidir. Atriyal "flutter" ve

fibrilasyonda ventrikiil hizinin kontroliinde de propranolol kadar etkilidir (32).
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Kalp cerrahisi uygulanmis hastalarin operasyon sonrasi donemde Ozel
gereksinimleri vardir. Ilk olarak bu hastalarin yatkin olduklar1 supraventrikiiler
tasikardilerin (SVT) konrolii gerekir. Kalp cerrahisi uygulanan hastalarin %30’unda
atriyal fibrilasyon gelismektedir. Ikinci olarak, yeni greftlerin zarar gdrmesini
engellemek icin kan basincinin kontrolii gerekir. Esmolol hem kan basincinin ve hem

de kalp hizinin kontroliinii saglayarak kalbin yiikiinii azaltir (33).

Solunum Sistemi

Esmolol, kardiyoselektif olarak kabul edilmesine karsin, yiiksek dozlarda bronsiyal
ve vaskuler diiz kastaki [, reseptorleri inhibe eder. Esmololiin goreceli
kardiyoselektivitesi, aktif kalp hastaliinin yaninda kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) olan kimselerde ve astimli hastalarda da gosterilmistir. Hafif
siddette astim1 olan hastalarda esmolol kullanimi bronkokonstriiksiyona yol a¢gmaz.
Buna karsin, propranolol kullanildiginda klinik olarak belirgin bronkokonstriksiyon

ortaya ¢cikmaktadir (34).

Esmolol infiizyonu sirasinda, solunum sikintis1 ve “wheezing” ataklari goriilmez

ve arteriyel oksijen saturasyonunda anlamli degisiklikler ortaya ¢ikmaz (35).

Santral Sinir Sistemi

Hidrofilik 6zelligi nedeniyle kan—beyin bariyerinden gecemez ve beyin dolagimini
etkilemez. Esmololiin santral sinir sistemini baskilayarak, BIS degerini de azalttig
bildirilmistir . Beyin cerrahisi ameliyatlar1 biiyiik miktarda adrenalin salinimina neden olur.
Sonugta ortaya c¢ikan tagikardi ve hipertansiyon cerrahi alanda asir1 kanamalara, kafa ici
basincinin artmasina ve miyokard iskemisine yol agabilir. Esmolol adrenerjik stres yanitini
onlemek ac¢isindan bu tiir durumlar i¢in olduk¢a uygundur. Ayrica hastalar ¢gogunlukla stabil

degildirler ve esnek hemodinamik kontrole ihtiya¢ duyarlar. Yeterli beyin perfiizyonun
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saglanabilmesi i¢in diyastolik basincin idamesi de ayrica 6nemlidir. Esmolol diyastolik kan

basincini idame ettirirken, kalp hizini ve sistemik kan basincini da kontrol altina almaktadir.

Bu ozelligi, boylesi endikasyonlarda kullanilan 6rnegin, vazodilatorler ve labetalol gibi
ajanlardakinden farklidir. Cilinkli diger ajanlar sistemik kan basincim1 diisiirse de,
vazodilatasyon beyin perfiizyonunun azalmasina ve refleks tagikardiye neden olabilmektedir

(36,37).

Kontrendikasyonlar (29)

1. Mutlak Kontrendikasyonlar

Kalp ile ilgili durumlar : Agir bradikardiler, konjestif kalp yetmezligi, aort stenozu,
kardiyojenik sok ve perikardit gibi diisiik debili kalp hastaliklar1, 2. ve 3. derece bloklar

Solunum yolu hastaliklar1 : Agir bronsiyal astim

Periferik vaskiiler hastaliklar : Obstriiktif periferik damar hastaliklar1 (aterosklerotik
tromboanjitis gibi)
2. Goreceli Kontrendikasyonlar

Klinik belirti vermeyen kardiyomegali, hafif astim, kronik obstriiktif akciger hastaliklart,

allerjik rinit, 70 yasin lizerindeki hastalar vb.

Yan Etkiler (29)

1. Kalp yetmezligi egilimi olan olgular hari¢ tutulursa, tedavi sirasinda konjestif kalp
yetmezligi olusmasi insidensi % 1-3'lii gegmez.

2. Siniis bradikardisi ve A-V blok yapabilir. Kalpte baska bir anormallik yoksa,
tedavi sirasinda kalp atim hizinin 50'ye kadar diismesi (siniis bradikardisi) genellikle bir
sorun olusturmaz. A-V blok ve asir1 bradikardi gerekirse atropinle diizeltilebilir.

3. Pankreastan insiilin salgilanmasini azaltir. Glukoz metabolizmasi lizerindeki

olumsuz etkileri pankreastan insiilin salgilanmasin1 ve dokularin insiiline duyarhigini

azaltmasina baghdir. Dozlar1 ve verilis siireleri ile orantili bir sekilde glukoza karsi
tolerans1 azaltir. Hiperosmolar non-ketotik koma egilimi yaratan durumlarda koma

olasihgini artirir. Ote yandan, insulin veya sulfoniliire tiirevi oral antidiyabetik ilag
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uygulanan hastalarda; hipogliseminin siddetini ve siiresini (hipoglisemiyi tamponlamaya

calisan refleks sempatoadrenal etkinligi azaltarak) artirir. Ayrica hipogliseminin haberci

belirtilerinden bazilarim (tasikardi ve tremor gibi) maskeleyebilir. Hipoglisemi sirasinda
salinan katekolaminlerin a-mimetik etkinligini artirarak hipertansif krize neden olabilir.
Glukoz metabolizmasi ile ilgili bu yan etkiler kardiyoselektif ilaglarla daha az olur.

4. Metabolik bozukluklara neden olabilir. Periferik insiilin yanitlarin1 engelleyerek
insiilin rezistansina neden olur. Trigliseridlerin depolanmasi azalir, intraselliiler lipoliz
artar. Bu etkilerin yansimasi olarak yiiksek trigliserid, diisik HDL kolesterol diizeyi
goriiliir.

5. Cekilme sendromuna neden olabilir. Ilacin aniden kesilmesi, ventrikiiler aritmi,
anjinada artma, miyokard infarktiisii, hatta 6liime neden olabilecek ¢ekilme sendromuna yol
acabilir. Bunun mekanizmasinda tedavi siiresince artan sempatik tonusun ilag kesildiginde
etkili olmas1 ve uzun siireli tedavi sirasinda B-reseptor sayisinda artis olasiliklar iizerinde
durulmaktadir.

6. Diger yan etkiler: Yorgunluk, depresyon, impotans, cilt, mukoza ve kemik iligi ile ilgili

allerjik belirtilere neden olabilir.
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PROPOFOL

Fizikokimyasal Ozellikler

Propofol (2,6-diisopropylphenol), iki izopropil grubu eklenmis fenol halkasindan
olugmaktadir (38). Alkil fenol grubu bir anesteziktir. Alkil fenoller oda sicakliginda sivi
yagdir, su i¢inde ¢oziinmez, yagda ¢dziiniir. Propofoliin mevcut formiilii: % 1 propofol, % 10
soya yagi, % 2,25 gliserol, % 1,2 piirifiye yumurta fosfatidi seklindedir. Propofoliin pH’s1
7’dir ve hafif¢e viskoz siite benzer beyaz sivi bir madde seklindedir. Oda 1sisinda stabildir ve

1siktan etkilenmez. Propofol % 5 dekstroz soliisyonu ile sulandirilarak kullanilabilir (39).

Farmakokinetik Ozellikler

Propofol, analjezi yapmaksizin, etkisi hizla baglayan ve sona eren bir anesteziktir.
Farmakokinetigi yas, cinsiyet, dnceden mevcut hastaliklar, viicut agirligt  ve birlikte
uygulanan premedikasyona gore degiskenlik gosterir. Birlikte fentanil uygulamasi klirensini
azaltir. Hepatik hastaliklarda klirensi degismez fakat eliminasyon yar1 omrii uzar. Renal
hastaliklar  propofoliin  kinetigini degistirmez (40). Uyanma hizhidir. Infiizyonun
kesilmesinden sonra 30 dk. igerisinde hasta yardimsiz ayakta durabilir, ancak biiyiik miktarda
ve uzun siireli inflizyondan sonra uyanma gecikebilir (41).

Plazma proteinlerine % 98 oraninda baglanir. Santral sinir sistemi fonksiyonlarinda doza
bagli depresyon olusturur. Diisiik dozlarda birincil olarak sedasyon ve anksiyoliz
olustururken, artan dozlarda hipnoz olusturur. Bu siire 2-2,5 mg/kg’lik dozu takiben 5-10
dakikadir (39,40).

Amnestik etkisi zayif veya yoktur. Propofoliin hiperaljezik 6zelligi bulunmamaktadir.
Indiiksiyon dozlarin1 (2-2,5mg/kg) takiben etki baslangici hizlidir, 90-100 sn’de pik etki
goriiliir. Propofoliin EDsy’si 1-1,5 mg/kg’dir.  Propofoliin sadece iv formu vardir. Yiiksek
yag c¢oziiniirligiinden dolay1 hizli etki baglama siiresine sahiptir. Dagilim yar1 dmriiniin kisa

olmasindan dolay1 tek bolus dozundan uyanma hizli olmaktadir (42).
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Metabolizma ve Atilim

Propofol karacigerde hizla metabolize edilir, glukuronid ve siilfatla birleserek suda erir
hale gelir. Propofoliin % 1’den azi idrarla degismeden, % 2’lik kismu digk ile atilir ve
metabolitleri aktif degildir. Klirensi, hepatik kan akim hizindan daha fazla oldugu igin,
ekstrahepatik metabolizma ya da ekstrarenal eliminasyonu oldugu diisiiniilmektedir.
Ekstrahepatik metabolizma, karaciger transplantasyonunun anhepatik fazi sirasinda propofol

uygulamasindan sonra propofol metabolitlerinin ortaya ¢ikarilmasiyla gdosterilmistir (40).

SISTEMLERE ETKIiLERI

Kardiyovaskiiler Sistem

Kardiyovaskiiler sisteme baslica etkisi sistemik vaskiiler direng, kardiyak kontraktilite ve
"preload"daki azalmanin sonucu arteriyel kan basincinda diismedir. Hipotansiyona karsi
olusan normal barorefleksi engeller. Sistolik ve diyastolik basinglardaki diigme 1 dakika
icinde belirginlesir ve en az 5 dakika siirer. Bu diisiis kontrol degere gore %25-30 oraninda
olabilir (42).

Arteriyel kan basincinda azalmayla birlikte; kardiyak debi / kardiyak indeks oraninda % 15
azalma, “stroke voliim” indeksinde % 20 azalma ve sistemik vaskiiler direncte % 15-25
azalma eslik eder. Sol ventrikiil atim isi indeksi de % 30 azalir. Vazodilatér ve miyokardi
deprese edici etki konsantrasyona bagimli oldugu i¢in, infiizyon sirasinda goriilen kan
basincindaki diisiis indiiksiyonda bolusu takiben goriilenden azdir (40).

Kalp hizi, propofoliin indiiksiyon dozundan sonra onemli oranda degismez. Bu durum
propofoliin, barorefleksi baskilayarak ya da yeniden diizenleyerek hipotansiyona tasikardik

cevabi azalttiginmi diistindiiriir (39).

24



Solunum Sistemi

Propofoliin indiiksiyon dozundan sonra % 25-30 oraninda apne goriiliir. Apnenin siiresi ve
siklig1 doza, enjeksiyon hizina ve eslik eden premedikasyona baghdir. Apne donemleri 30
sn.’den uzun siirebilir (uzamis apne). Uzamis apne goriilme sikligi, premedikasyon i¢in ya da

indiiksiyondan hemen once opioid eklenmesiyle artar.

Propofoliin indiiksiyon dozunu takiben 2 dakikalik siire icinde solunum hiz1 belirgin olarak
azalir, 4 dakikaya varan bir siirede solunum dakika hacmi belirgin oranda azalir. Bu bulgular
propofoliin solunum hizindan daha ¢ok, tidal voliim iizerinde uzamis etkilerinin oldugunu
gosterir. Propofol, kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalarda bronkodilatasyonu

uyarir (39).

Santral Sinir Sistemi

Propofol esas olarak bir hipnotiktir. Etki mekanizmasi GABA reseptorlerinin f3; alt
iinitesine baglanip, klor kanallarini aktive etmesine dayanir. Bu sekilde sinaptik gegisin
inhibisyonunu kuvvetlendirir. Ayrica glutamat reseptorlerinin alt tipi olan NMDA’y1 da
baskilar. Propofoliin santral sinir sistemine olan etkileri geri doniisiimliidiir. Serebral kan

akimini ve kafa i¢i basinci azaltir. G6z igi basinct azaltir (39,40).

PROPOFOL UYGULAMA DOZLARI (40)

Tablo 2: Propofoliin dozlar:

Uygulama Uygulama yolu Doz
Indiiksiyon v 1-2.5 mg/kg
Infiizyon AY 3-12 mg/kg/sa
Sedasyon v 10-50 pg/kg/dk
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Yan Etkiler

Indiiksiyonda enjeksiyon yerinde agri, miyoklonus, apne, arter kan basmcinda diisme,
hickirik, tromboflebit, bas agrist1 (%12.5), ajitasyon, huzursuzluk, konfiizyon, 6fori,
depresyon yapabilir. El sirtindaki venler kullanildiginda %358 oraninda enjeksiyon yerinde
agriya neden olurken, antekubital fossadan verildiginde bu oran %10’a diismektedir.

Yanliglikla arter igine verildiginde agr1 disinda bir sekel bildirilmemistir (40).
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TOTAL INTRAVENOZ ANESTEZI (TiVA)

TIVA, hava-O, karisim1 soluyan veya bu karisimla ventile edilen hastalarda
sedatif, hipnotik ve opioidlerin iv yolla infiizyon seklinde kombine olarak
kullanilmasidir. Geleneksel inhalasyon anestezisine alternatif bir yontem olarak
kullanilmaktadir. Giiniimiizde pek¢ok anestezist, cevresel nedenlerle inhalasyon
anesteziklerinden ka¢inmak gerektigini diisiinmektedir. Kismen halojenli olan
karbonhidrojen ile N2O giderek artan 6l¢iilerde ozon tabakasinin zarar gérmesinden
sorumlu tutulmaktadir.

TIVA'da hedef, ilaglarin infiizyon ve eliminasyon hizim dengeleyerek belirli bir
plazma diizeyi saglamaktir. Intravendz yolla verildigi zaman, ilaglarin dagilm ve
viicuttan eliminasyonlar1 birbirleriyle iliskili pek ¢ok fizyolojik ve farmakolojik siirece
baghdir. Ilaglarm plazma diizeyinin belirlenmesi ve birikici etki {izerinde durulmasi
gereken konulardir. Intravendz yolla verilen ilacin plazma diizeyi, indiiksiyon
dozundan sonra hizla yiikselir, daha sonra dagilim, metabolizma ve atilim sonucu
giderek azalir. Ilag diizenli araliklarla artan dozlarda iv infiizyon seklinde verildigi
zaman, uygulama hizi eliminasyon hizina esit olana kadar viicuttaki toplam ilag
miktar1 dereceli olarak artar. Ayni ilag uzun bir siire sabit inflizyon hizinda verilirse,
sabit durum konsantrasyonuna ulasana kadar plazma ila¢ konsantrasyonunda ilerleyici
bir artma olur. Bu noktada giris hizi ve eliminasyon hiz1 esittir. Sabit durum
konsantrasyonu ve infiizyon hizi arasindaki orana gereken sabit ila¢ konsantrasyonu

denir (43-45).
MINIMUM INFUZYON HIZI (MiH)

MIH: Hastalarm % 50'sinde cerrahi cilt insizyonuna verilen cevabi dnlemek igin
gereken infiizyon hizidir. MIH kan konsantrasyonu ve beyin arasindaki iliskiyi kesin bir
sekilde belirlemediginden arastirmacilar plazma konsantrasyonu ile dinamik etkiyi
karsilastirmislar ve hastalarin % 50'sinde cilt insizyonuna verilen cevabi 6nlemek i¢in
gereken plazma konsantrasyonunu minimum intravendz konsantrasyon (MIK) olarak
adlandirmislardir. MIK, MAK gibi iv anesteziklerin etkinliginin bir &lciitii olup,
inhalasyon ve IV anestezi ilaglar1 arasinda kiyaslamalar yapabilme imkan1 saglamistir

(46).
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TiVA’da kullanilan ilaclarin ideal 6zellikleri (43,44)

1.Suda eriyebilmeli.

2.Tercihen sudaki soliisyonu bulunmali, soliisyonu stabil olmali, soliisyon 1s18a maruz

kalinca bozulmamali.

3.Kullanilan enjektor ve setlere absorbe olmamali.

4. Intraarteriyel veya damar disina verildiginde doku hasar1 yapmamali,

intravendz enjeksiyon yerinde agri, flebit, trombozise yol agmamal.

5. Hizh, diizglin ve giivenilir bir indiiksiyon saglamali, etkisini bir kol-beyin

dolasim zaman i¢inde gostermeli.

6.Etki siiresi kisa olmali, karaciger, kan veya damardan zengin diger organlar tarafindan

metabolize edilerek inaktive olmali.

7.Metabolitleri inaktif olmali, toksik olmamali, suda eriyebilmeli.

8.Vital fonksiyonlar iizerine etkisi minimal olmali.

9.Birikici etki gostermemeli.

10. Asir1 duyarlilik yapmamali.

11. Teratojenik olmamali.

12. Postoperatif psisik reaksiyonlara neden olmamali.

13. Indiiksiyonda istemsiz kas hareketlerine, rijiditeye ve higkiriga neden olmamalidir.
Ancak heniiz tiim bu 6zellikleri gosteren ideal bir iv anestezik madde yoktur.

Uygulamada yapilmast gereken elde bulunan ilaglar i¢inde hasta ve girisim icin en

uygun olanin se¢ilmesidir.
TiVA’da kullamlan ajanlar sunlardir : (44)

*Propofol
*Etomidat
*Midazolam
*Ketamin
*Alfentanil
*Fentanil

*Remifentanil

28



TiVA’min Endikasyonlar: (44,45)

1. Tim cerrahi girisimlerde oksijen ve azot protoksit anestezisine ek olarak, volatil
ajanlara alternatif olarak infiizyon seklinde,
2. Hizh ve diizgiin bir derlenmenin 6nemli oldugu giinii birlik cerrahide,
3. Kardiyopulmoner cerrahide by-pass sirasinda inhalasyon anesteziklerinin kesildigi
donemde farkinda olma durumunun(awareness) dnlenmesi amaciyla,

. KBB ameliyatlarinda orta kulak cerrahisinde ve mikrolarenjiyal cerrahide,

. Oftalmik cerrahide glokom ve retina dekolmani operasyonlarinda,

4
5
6. Norosirurji operasyonlarinda,
7. Biiyiik ve uzun siireli abdominal cerrahide,

8. Laparoskopik cerrahide,

9. Yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin inspire edilmesinin gerektigi bronkoskopi,
tek akciger ventilasyonu, kardiyak tamponadin bosaltilmasi ve bronkotrakeal
ameliyatlarda,

10. Lokal ve rejyonal anestezide sedasyon amaciyla kullanilmaktadir.

TiVA’nin Avantajlari (44,45)

1. TIVA'da indiiksiyon hizli ve diizgiin olarak saglanabilir.

2. Maske ile inhalasyondaki = bogulma  hissi, anestezik  ajanin  hosa
gitmeyen kokusu, bilincin yavas olarak kalkmasi, indiikksiyonun uzun siirmesi gibi
hastay1 rahatsiz eden sakincalar olmaz.

3. TiVA'da kullanilan intravendz ajanlarin patlama ve yanma riski yoktur.

4. TIVA'da kullanilan ilaglarin ¢ogu spesifiktir. Ciinkii bunlar volatil anesteziklerin
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neden oldugu sanilan yaygin hiicresel etkilerden ¢ok reseptor bolgelerine etki ederler.
Reseptor bolgelerine etki eden ilaclarin etkileri simirlidir ve doz-yanit iligkisi tahmin
edilebilir.

5. Kalbi katekolaminlere karsi hassaslastirmaz. Daha iyi kardiyovaskiiler stabilite
saglar. Ventrikiiler aritmi, miyokardiyal depresyon goriilme olasilig1 azdir.

6. Ketamin hari¢ intravendz anestezik ajanlar serebral kan akimimi ve serebral
oksijen kullanimini1 azaltirlar. Intrakraniyal basinc diisiiriirler.

7. TIVA'da derlenme daha hizl ve diizgiindiir.

8. Postoperatif bulanti kusma insidansi diisiiktiir. Hastalar agridan daha az
sikayet ederler.

9. Anesteziklerin viicuttan atilmalart solunum fonksiyonuna bagh degildir.
TiVA'nin Sakincalar (44)

1. ilacin plazma diizeyi hizla yiikselir ve bir kez verildikten sonra plazma
diizeyini diisiirmek miimkiin degildir. Bu 6zellikle genel durumu diiskiin hastalarda
Oonemlidir.

2. Indiiksiyon sirasinda ilag vital merkezlere hizla ulastigindan apne ve hipotansiyon
gibi yan etkiler inhalasyon ajanlarindan daha belirgindir. Bu 6zellikle
kardiyovaskiiler rezervi sinirlt hastalarda dnemlidir.

3. Kardiya sfinkteri ve diger koruyucu refleksler de hizla deprese oldugundan,
intravendz anesteziklerle regiijitasyon ve aspirasyon olasilig1 fazladir.

4.Ekstravaskiiler veya intraarteriyel enjeksiyonlarda ciddi sorunlar olabilir.

5.TiVA'da ilac1 diizenli ve kontrollii bir infiizyon seklinde verebilmek icin dereceli

inflizyon seti, inflizyon pompasi veya enjektor pompast gibi aletler gerekir.
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ANESTEZIi DERINLIGININ OLCUMU

Viicudun agrili uyaranlara duyarsiz hale getirilmesini amaglayan genel
anestezinin yeterli derinlikte olmasi gerekir. Genel anestezi esnasinda uyaniklik
hali psikolojik travmaya neden olabilecek diizeyde korkung bir deneyim olabilir.

Genel anestezi uygulamasi sirasinda anestezi derinliginin degerlendirilmesi
siiregelen bir problemdir ve olduk¢a kompleks bir konudur (47). Geleneksel
yaklagimda, anestezi derinligine kirpik, kornea ve konjunktiva refleksleri, pupil
biiytikliigii ve 1518a reaksiyonu, kan basinci, nabiz, cilt insizyonuna alinan kardiyovaskiiler
ve solunumsal yanit, terleme, gdzyast salgilanmasi, solunumun diizeni ve derinligi gibi
klinik belirtiler ile karar verilir (48).

Son yillarda elektroensefalogram (EEG)’nin bu amagcla kullanimina olan ilgi
artmistir. EEG, subkortikal talamik ¢ekirdekler tarafindan kontrol edilen kortikal
elektriksel aktiviteyi gosterir. Bu elektriksel aktivite, anestezi derinligi ile

dogrudan degisim (49).
BiSPEKTERAL INDEKS

Bispektral indeks (BIS) EEG sinyalinin bilesenleri arasinda akut faz
ciftlesmesinin derecesini sayisallastiran bir yorum yontemidir. Norolojik
hastaliklar, serebral iskemi ve anestezik etkinligin izlenmesi gibi g¢esitli
durumlarda EEG’yi basit ve giivenilir bir sekilde degerlendirmek amaciyla
harcanan ¢abalar sonucunda bulunmustur (50).

Sedasyon ve hipnoz seviyesi, frontotemporal bdlge iizerine yerlestirilen bir
algilayic1 yardimi ile, BIS monitériinden 0-100 arasinda sayisal bir deger olarak
izlenebilmektedir. 100 degeri uyaniklik durumunu, 80 hafif sedasyonu, 60 orta
hipnotik seviyeyi, 40 ise derin hipnotik seviyeyi yansitmaktadir (51). BIS degeri
bir monitérde gosterilen tek bir sayisal deger olup, bu deger 30 saniyenin
tizerindeki EEG kayitlarindan elde edilir. Bu bilgiler, ortalama her 2 ile 5 saniye

arasinda kaydedilmekte olup, bu sekilde BIS indeksindeki gereksiz dalgalanmalar
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onlenmektedir. Ayn1 zamanda hipnotik durumda ani degisiklikler oldugunda da
BIS indeks degeri hastadaki klinik degisikligi 5-10 saniye sonra
gosterebilmektedir (52).

BIiS 1985°den bu yana gelistirilmekte olup; ticari olarak elde edilebilir versiyonu,

1996°da “Food and Drug Administration” (FDA) tarafindan onaylanmistir (53).

Genel anestezi sirasinda, BIS indeksinin kullanimi asagida belirtilen
kazanclari saglayabilir:
1. Uyanma “Awareness” riskinin azalmasi
2. Kisisel ihtiyaglara gore hipnotik ajan verilebilmesi ve boylece asir1 doz veya
yetersiz doz verme ihtimalinin azalmasi

3. Daha iyi derlenme, derlenme siiresinin kisalmas1
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C-GEREC VE YONTEM

Calismamiz Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul’undan onay
almmarak; Ocak-Agustos 2005 tarihleri arasinda elektif Kulak Burun Bogaz cerrahisi
ameliyathanesinde yapild1.

Calismaya fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi (FESS) planlanan 18-50 yaslar1 arasinda,
ASA I-II fizik durumda 40 hasta dahil edildi. ASA III ve lizeri olan, B-bloker, opioid yada
kardiyovaskiiler sistem tiizerine etkili herhangi bir ila¢ kullanan, kronik hipertansiyon yada baska
kardiyovaskiiler sistem hastaligi olan, atriyoventrikiiler blok, bradikardi, (55 atim/dk altinda)
obstriiktif akciger hastaligi, karaciger, bobrek hastaligi, diyabet, obezite, anemi (Hb degeri %
12gr’in altinda olmasi), kanama ve pihtilasma bozuklugu olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.
Her iki kolda Allen testi ile periferik arterler kontrol edildi.

Hastalarin hepsine ameliyat dncesi bekleme salonunda ante kubital venden 18 G iv kaniil ile
damar yolu agilarak laktatli ringer soliisyonuyla prehidrasyona baslandi, premedikasyon olarak
midazolam 0,07 mg/kg uygulandi.

Randomize ¢ift kor olarak planlanan ¢alismada hastalar Grup E (esmolol grubu, n=20) ve Grup R
(remifentanil grubu, n=20) olmak {izere iki gruba ayrildi.

Tiim hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra standart DII derivasyonunda elektrokardiyografi
(EKG), kalp atim hizlar1 (KAH), noninvaziv sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci
(DAB), ortalama arter basinci (OAB) ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO.) monitdrizasyonu,
(CAMS 1I Comprehensive Anesthesia Monitor) yapilds. Ik degerler &l¢iiliip kaydedildi.

Anestezi derinliginin dl¢iimiinde elektrofizyolojik bir yontem olan Bispekteral Indeks’den
faydalanmak amaci ile BIS monitor (Aspect A 2000) kullanildi. Hastalara %100 oksijen ile 3 dk.
siireyle preoksijenasyonu takiben anestezi indiiksiyonu propofol 2 mg/kg ve fentanil 1 pg/kg ile
sagland1. Vekiironyumu 0.1 mg/kg ile kas gevsemesinin ardindan endotrakeal entiibasyon yapildi,
end tidal karbondioksit degeri 32-36 mmHg olacak sekilde % 50 hava — oksijen karigimi ile
solutularak mekanik ventilasyon uygulanda.

Bas yukar1 5 derece ile ters trendelenburg pozisyonu verildi. BIS degeri % 40-60 aras1 olacak
sekilde propofol infiizyonu 75-150pg/kg/dk arasinda titre edilerek anestezi derinligi saglandi. Tiim
hastalara sol radyal arterden 22 G kaniil ile girilerek invaziv arter basinci monitdrizasyonu
uygulandi. Cerrahi ekip tarafindan standart dozda lidokain-adrenalin infiltrasyonu yapildr ( %1

lidokain 0.5-1ml+ 1/100 000 adrenalin).
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Grup E’de; esmolol 0,5mg/kg 30 saniyede iv verildikten sonra, 100 pg/kg/dk ile (Braun pump)
infiizyona baglandi. OAB yaklasik SmmHg‘lik degerler ile 60-65mmHg hedef degere ulasincaya
kadar maksimum doz 300ug/kg/dk olacak sekilde uygulandi.

Grup R’de; remifentanil 1pg/kg, 30 saniyede iv verildikten hemen sonra, 0,25ug/kg/dk ile
inflizyona baslandi. OAB yaklasik SmmHg‘lik degerler ile 60-65mmHg hedef degere ulagincaya
kadar doz 0,25-0,50 pg/kg/dk arasinda titre edildi. Her iki grupta da hedeflenen kan basinci
degerine ulastiktan sonra 5 dakika herhangi bir uyar1 verilmeden beklendi. OAB’nin stabil oldugu
goriildiikten sonra cerrahi islem baslatildu.

Hastalarin invaziv kan basinglari, KAH ve SpO, ve BIS degerleri baslangictan itibaren girisim
siiresince 10’ar dk. aralarla Olgliliip kaydedildi. Peroperatif donemde KAH 50 atim /dk’ nin
altindaki degerler bradikardi olarak kabul edildi ve atropin 0,015 mg iv yapilmasi planlandi. OAB
60 mmHg’ nin altinda, 60sn’den uzun siirmesi durumunda ¢alisma ilacinin infiizyon dozunun 6nce
yari1 yariya azaltilmasi, 5 dakika sonra diizelme olmazsa tamaminin kesilmesi planlandi.

Caligsma ilac1 verildigi andan hedeflenen kan basinci (OAB) degerine ulasincaya kadar gegen siire,
anestezi ve cerrahi siiresi, kontrollii hipotansiyon uygulanan siire, toplam ila¢ dozlar1 (propofol,
remifentanil, esmolol, vekiironyum) kaydedildi.

Ameliyat sirasinda cerrahi sahanin kurulugu, uygulanan ilaci bilmeyen cerrah tarafindan girisimin
sonuna kadar 10 dk aralar ile 6 nokta skalas1 kullanilarak degerlendirildi: 0= Kanama yok, 1= Hafif,
aspirasyon gerektirmeyen kanama, 2= Hafif, arasira aspirasyon gerektiren, cerrahi sahay1 bozmayan
kanama, 3= Sik aspirasyon gerektiren hafif kanama, aspirasyondan birka¢ saniye sonra sahanin
gorlintiisiic bozuluyor, 4= Orta siddette kanama, aspiratoriin cekilmesiyla kanama gorilintiiyii
engelliyor, 5= Kanama aspirasyonun yetisemeyecegi kadar hizli, cerrahi saha girisimi engelleyecek
kadar kanl.

Hastalarin timiine ilaglar kesilmeden 5 dakika once iv tramadol 1mg/kg yapildi. Girisimin
bitimine 5 dakika kala (burun tamponlar1 konurken) tiim infiizyonlar kesildi. Girisim sonlandiginda
%100 oksijen solutuldu. Spontan solunum hareketi baslayinca kas gevseticinin etkisi neostigmin
0,06mg/kg, atropin 0,02 mg/kg ile geri dondiiriildii.

Postoperatif donemde hastalarin derlenme siireleri kaydedildi. Derlenmenin degerlendirilmesinde,
infiizyonlar kesildikten sonra BIS degerinin % 80 olmasina kadar gegen siire, spontan solunumun

baslama, ekstiibasyon ve gz agma siireleri kaydedildi.
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Postoperatif donemde agr1 4 nokta skalasi ile degerlendirildi. Bu skalaya gore 0.dk.’dan itibaren
30. dk.’ya kadar 5 dk aralar ile agr1 degerlendirilmesi yapild1 (0= agr1 yok, 1= hafif, 2= orta,
3=siddetli agr1). Skor 3 olan hastalara diklofenak sodyum 75 mg gluteal kasa derin intramuskiiler
enjeksiyon uygulandi.

Hastanin bulanti-kusmasi;

Bulanti-kusma yok : 0
Bulant1 var, kusma yok : 1
Ik 30 dakika icerisinde bir kez kusma var : 2
30 dakika igerisinde 2 veya daha fazla kusma : 3 olarak degerlendirildi.
Skor 1 ve listlinde olan hastalara metoklopromid 10 mg iv yapildi.
Yan etkiler ( bulanti, kusma, ajitasyon, bradikardi, oksiiriik, titreme, refleks tagikardi, rebound
hipertansiyon vb.) kaydedildi. Operasyondan 24 saat sonra hastalara operasyonu hatirlayip

hatirlamadiklar1 yada riiya goriip gérmedikleri soruldu.

Istatistiksel degerlendirme

Bu ¢alismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile yapildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yani sira
gruplarin  tekrarlayan Olglimlerinde eslendirilmis tekyonlii  varyans analizi, alt grup
karsilagtirmalarinda Newman Keuls c¢oklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilagtirmasinda
bagimsiz t testi, verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanildi. Sonugclar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.
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Tablo 3:

Remifentanil (Grup R) Grubundaki Olgularin Dokiimii

NO PROTOKOL AGIRLIK | BOY CINSIYET | YAS ASA
(kg) (cm)
1 483643010988 | 60 160 KADIN 53 I
2 484271811624 | 58 162 KADIN 28 11
3 153655332998 | 104 180 ERKEK 38 11
4 404118970004 | 55 170 ERKEK 50 I
5 159791258527 | 88 182 ERKEK 28 11
6 172667299101 | 60 165 KADIN 35 11
7 198562405223 | 100 186 KADIN 49 11
8 102720336828 | 80 184 ERKEK 50 11
9 475971548625 | 85 183 ERKEK 63 11
10 214227559961 | 60 164 KADIN 31 I
11 224444831021 | 60 166 KADIN 26 I
12 251235250943 | 71 168 KADIN 25 I
13 105742018646 | 83 180 ERKEK 38 I
14 630224067005 | 80 178 ERKEK 50 11
15 297832886581 | 95 165 KADIN 10 I
16 237324239163 | 75 180 ERKEK 40 I
17 266237683705 | 60 175 ERKEK 45 I
18 195498953368 | 54 163 KADIN 37 I
19 237634578692 | 70 164 KADIN 20 I
20 176893546289 | 60 163 KADIN 22 I
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Tablo 4 : Esmolol (Grup E) Grubundaki Olgularin Dokiimii

NO PROTOKOL AGIRLIK |BOY CINSIYET | YAS ASA
(kg) (cm)
1 336348473905 | 58 165 KADIN 22 I
2 162139728981 | 80 184 ERKEK 45 I
3 100411732986 | 70 166 KADIN 44 I
4 384080792124 | 55 164 KADIN 20 I
5 346401793521 | 64 163 KADIN 36 I
6 579824615967 | 90 186 ERKEK 31 I
7 195708946986 | 60 175 ERKEK 22 I
8 214611868742 | 75 178 ERKEK 26 I
9 517778172154 | 50 162 KADIN 18 I
10 365241758565 | 90 184 ERKEK 32 11
11 662830975402 | 70 164 KADIN 42 11
12 262183432347 | 80 180 ERKEK 25 11
13 422772729024 | 75 182 ERKEK 26 I
14 433871149224 | 88 179 ERKEK 42 11
15 126924627768 | 62 165 KADIN 35 I
16 387690476579 | 70 166 KADIN 24 11
17 167539480586 | 52 162 KADIN 28 11
18 245638328993 |72 180 ERKEK 35 11
19 426374685788 | 65 166 KADIN 40 II
20 537827934876 | 70 161 KADIN 26 11
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D-BULGULAR

Calismamizda 01.01.2005-31.08.2005 tarihleri arasinda fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi

yapilacak olan 40 hasta randomize olarak iki esit gruba ayrilmigtir.

DEMOGRAFIK OZELLIKLER VE GIRiSIM SURELERI

Tablo 5 : Grup R ve Grup E’nin Demografik Verileri ve Girisim Siireleri

(ort+SS) R Grubu E Grubu P P
Yas (y1l) 37,35+£12,48  30,95+8,48 t:1,90 0,066
Cinsiyet Kadin 11 (%55) 11 (%55)

Erkek 9 (%45) 9 (%45) - -
Agirhk (kg) 72.,4+16,44 69,8+11,91 0,57 0,65
Boy (cm) 1,68+0,54 1,69+0,48 -0,22 0,842
Anestezi  Siiresi
(dk) 102,05£16,28 95,8+15,21 1,26 0,217
Cerrahi Siiresi
(dk) 74,75+13,37  71+£11,31 0,96 0,344

Grup R ve Grup E ‘de demografik 6zellikler, anestezi ve cerrahi siireleri benzer bulunmustur

(p>0,05) (Tablo 5).

GRUPLARIN iLAC DOZU DAGILIMI

Tablo 6 : Gruplarin Propofol ve Vekuronyum Doz Dagilimi (ort.mg+SS)

R Grubu E Grubu T P

Propofol Indiiksiyon

Dozu 149+34,47 157,5+47,45 -0,65 0,521
Propofol Toplam

Dozu 895,5+£313,58 1070,6+408,52  -1,52 0,137
Vekuronyum indiiksiyon

Dozu 7,25+1,51 6,98+1,22 0,63 0,53
Vekuronyum Toplam

Dozu 9,05+£2,1819  9+1,4868 0,09 0,933

Grup E ve Grup R propofol ve vekuronyum dozlar1 arasinda benzer dagilim gdstermistir

( p>0,05 ) ( Tablo 6, Sekil 3, Sekil 4).
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Sekil 3 : Gruplarin propofol dozu dagilimi
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Sekil 4 : Gruplarin vekuronyum doz dagilimi
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CERRAHI SAHA TEMIZLIiGi

Tablo 7 : Gruplarin Cerrahi Saha Temizligi (ort.puan=SS )

Zaman R Grubu E Grubu T P
0.Dakika 0,05+0,22 0+0 1,00 0,324
10.Dakika 1,1+0,64 2,15+0,81 -4,54 0,0001
20.Dakika 1,25+0,64 2,65+0,67 -6,76 0,0001
30.Dakika 1,4+0,68 2,75+0,72 -6,11 0,0001
40.Dakika 1,5+0,61 2,6+0,75 -5,08 0,0001
50.Dakika 1,5+0,61 2,65+0,59 -6,09 0,0001
60.Dakika 1,45+0,69 2,65+0,59 -5,94 0,0001
70.Dakika 1,55+0,69 2,5+0,52 -3,77 0,001
80.Dakika 1,75+0,71 2,67+0,82 -2,25 0,044
90.Dakika 1,57+0,53 2,75+0,96 -2,67 0,026
F 38,59 79,35

P 0,0001 0,0001

Cerrahi saha temizligi 0.dakikada her iki grupta benzer bulunmustur ( p > 0,05 ). Her iki grupta da

0. dakikadan sonra kanama artmakla beraber, kanama Grup E’de belirgin sekilde

olmustur ( p <0,05) (Tablo 7, Sekil 5).

daha fazla

Cerrahi Saha Temizligi
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Sekil 5 : Gruplarin cerrahi saha temizligi dagilim
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GRUPLARIN SiSTOLIK ARTER BASINCI (SAB) DEGERLERI

Tablo 8 : Grup R ve Grup E SAB Degerleri ( ort.mmHg+ SS)

SAB R Grubu E Grubu T P
Kontrol 132,4+8,62 131,45+9,21 0,34 0,738
Indiiksiyon 112,75+12,81 113,9+13,21 -0,28 0,781
Entiibasyon Sonrasi 135,65+19,47 129,45+13,2 1,18 0,246
Bolus Sonrasi 105,15+17,39 115,9+12,63  -2,24 0,031
Operasyon 10.Dakika 90,75+12,42 110,3£11,06  -5,26 0,0001
Operasyon 20.Dakika 85,1+9,73 105,25+10,28 -6,37 0,0001
Operasyon 30.Dakika 87,35+8,12 100,8+10,67  -4,49 0,0001
Operasyon 40.Dakika 88,6+£7,04 98,25+10,55 -3,40 0,002
Operasyon 50.Dakika 86,15+6,37 99,45+13,44  -4,00 0,0001
Operasyon 60.Dakika 86,7+6,08 99,1+11,87 -4,16 0,0001
Operasyon Sonu 87,6£7,34 99,05+11,64  -3,72 0,001
Ekstiibasyon 99,65+15,65 108,65t11,.5 -2,06 0,046
Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dakika 116,5+£18,92 122,75+10,36  -1,30 0,203
Ekstiibasyon Sonrasi 10.Dakika 126,2+13,31 126,3+11,5 -0,03 0,98
Ekstiibasyon Sonras1 20.Dakika 131,4+9,91 122,6+25,01 1,46 0,152
Ekstiibasyon Sonrasi 30.Dakika 131,55+10,84 129,6+7,49 0,66 0,512
F 79,63 23,98

P 0,0001 0,0001

SAB kontrol degerleri her iki grupta benzer bulunmustur ( p > 0,05 ). Grup igi karsilastirmada her
iki grupta da anestezi indiiksiyonu ile birlikte anlamli olarak azalan SAB entiibasyon ile kontrol
degerlerine ylikselmis, calisma ilacinin bolus uygulanmasiyla tekrar kontrol degerlerinin altina
diigmiistiir. Operasyon siiresince kontrol degerlerinin anlamli olarak altinda seyretmistir. SAB
degerlerindeki bu azalma Grup R ‘de daha fazla olmus, iki grup arasindaki bu fark ileri derecede
anlamli bulunmustur ( p< 0,0001 ).

Her iki grupta da ekstiibasyonda ve sonraki 5. dakika SAB degerleri kontrol degerlerine gore
anlamli olarak diisiik bulunmus ( p < 0,001 ), ekstiibasyonun 10. dakikasindan itibaren kontrol
degerine ulasmistir (p > 0,05 ).

Gruplar arasi karsilastirmada Grup R ‘de Grup E ‘ye gore anlamli olarak daha diisiik seyreder.
SAB degerleri ekstiibasyonun 10. dakikasindan itibaren benzer degerlere ulasmistir ( p > 0,05 )
(Tablo 8, Sekil 6).
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Ortalama SAB Degerleri
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Sekil 6 : Gruplarin ortalama sistolik arter basinci degerleri
GRUPLARIN DiYASTOLIK ARTER BASINCI (DAB) DEGERLERI
Tablo 9 : Grup R ve Grup E’nin DAB Degerleri (ort. mmHg + SS)
DAB R Grubu E Grubu T P
Kontrol 81,6+7,85 78,85+8.,6 1,09 0,284
Indiiksiyon 70,25+9.,8 68,95+9,86 0,43 0,673
Entiibasyon Sonrasi 87t14,61 81,3+15,3 1,20 0,239
Bolus Sonrasi 62,95+12,37  71,45+£10,94  -2.30 0,027
Operasyon 10.Dakika 55,45+11,96  69,75+7.84 -4.47 0,0001
Operasyon 20.Dakika 48,95+4.8 66,5+12,78 -5,75 0,0001
Operasyon 30.Dakika 50,05+5,54 61,1+9,94 -4.34 0,0001
Operasyon 40.Dakika 52,05+£6,21 60,65+9,64 -3,35 0,002
Operasyon 50.Dakika 51,8+6,51 62,7+9.,05 -4,37 0,0001
Operasyon 60.Dakika 51,95+6,31 60,95+8,81 -3,71 0,001
Operasyon Sonu 52,9+6,3 61,5+8,92 -3,52 0,001
Ekstiibasyon 59,4+10,75 66,3+9,56 -2,15 0,038
Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dakika 70,5+£12,41 70,75+9,24 -0,07 0,943
Ekstiibasyon Sonrasi 10.Dakika 75,65+8,15 71,3£7,26 1,78 0,083
Ekstiibasyon Sonras1 20.Dakika 77,55+7,19 72,2+7,34 2,33 0,025
Ekstiibasyon Sonrasi 30.Dakika  80,35+8,27 73,9+7,11 2,65 0,012
F 51,95 13,05
P 0,0001 0,0001
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DAB kontrol degerleri her iki grupta benzer bulunmustur ( p > 0,05 ). Grup i¢i karsilastirmada her
iki grupta da anestezi indiiksiyonu ile birlikte anlamli olarak azalan DAB entiibasyon ile kontrol
degerlerine ylikselmis, calisma ilacinin bolus uygulanmasiyla tekrar kontrol degerlerinin altina
digmiistiir. Her iki grup da operasyon siiresince ve ekstiibasyonda kontrol degerlerinin anlamli
olarak altinda seyretmistir. DAB degerlerindeki bu azalma Grup R ‘de daha fazla olmus, iki grup
arasindaki bu fark ileri derecede anlamli bulunmustur

(p<0,05).

Her iki grupta da ekstiibasyon sonrast 5. ve 10. dakikada DAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gozlenmemistir (p > 0,05). Ekstiibasyon sonrasi 20. ve 30. dakikada iki grup arasinda
anlaml farklilik ortaya ¢ikmistir ( p < 0,05 ). Ekstiibasyonun 30. dakikasindan itibaren kontrol
degerine ulagsmistir (p > 0.05 ).

Gruplar aras1 karsilastirmada DAB Grup R ‘de Grup E ‘ye gore anlaml olarak daha diisiik
seyretmistir (Tablo 9, Sekil 7).
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Sekil 7 : Gruplarin ortalama diyastolik arter basinci degerleri
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GRUPLARIN ORTALAMA ARTER BASINCI (OAB) DEGERLERI

Tablo 10 : Grup R ve Grup E’nin OAB Degerleri ( ort. mmHg+SS)

OAB R Grubu E Grubu t P
Kontrol 100,3+7,85 97,1+8,2 1,26 0,215
Indiiksiyon 86,05+10,06 85,8+10,6 0,08 0,939
Entiibasyon Sonrasi 100,4+17,69 97,35+13,69 0,61 0,546
Bolus Sonrasi 77,05+12,44 88,1+11,42 -2.93 0,006
Operasyon 10.Dakika 66,9+10,81 83,45+6,61 -5,84 0,0001
Operasyon 20.Dakika 60,75+5,13 79,65+11,75 -6,59 0,0001
Operasyon 30.Dakika 63,05+6,3 74,6+10,26 -4,29 0,0001
Operasyon 40.Dakika 64,1+5,72 73,5£9.9 -3,68 0,001
Operasyon 50.Dakika 62,7+5,21 75,65+10,21 -5,05 0,0001
Operasyon 60.Dakika 63,45+5,05 74,1£9,25 -4,52 0,0001
Operasyon Sonu 64,3+5,8 74,6£10 -3,99 0,0001
Ekstiibasyon 72,45+11,37 79,55+11,63 -1,95 0,058
Ekstiibasyon Sonrasi S.Dakika 85,35+£13,5 87,6£8,66 -0,63 0,534
Ekstiibasyon Sonrasi 10.Dakika  92,25+8.26 89,3+£8.16 1,14 0,263
Ekstiibasyon Sonras1 20.Dakika 95,05+6,23 90,26+7,79 2,12 0,04
Ekstiibasyon Sonrasi 30.Dakika  97,2+7,92 92,1+6,5 2,23 0,032
F 67,93 19,14

P 0,0001 0,0001

OAB kontrol degerleri her iki grupta benzer bulunmustur ( p > 0,05 ). Indiiksiyonla birlikte her
iki grupta OAB degerleri anlamli olarak azalmis (p<0,05), entiibasyon sonrasinda kontrol degerine
ulasmistir ( p > 0,05 ). OAB’daki bu degisikliklerin gruplar aras1 karsilastirmasinda fark
anlamsizdir (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da bolus ile birlikte azalan OAB
degerleri operasyon siiresince Grup R’de daha fazla olmak iizere anlamli olarak diisiik seyretmis,
gruplar arasi karsilastirmada fark anlamli bulunmustur ( p <0,05 ). Grup R’nin OAB degerleri
hedeflenen sinirlarda seyretmistir. Ekstiilbasyon sonrast OAB degerleri 20. dakikaya kadar iki
grupta da benzer degerlerde artmis ( p > 0,05 ), ekstiibasyon sonrasi 30. dakikada kontrol
degerlerine ulagsmistir. Gruplar arasi karsilastirmada Grup R’nin OAB degerleri anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur (p < 0,05 ) (Tablo 10, Sekil 8).

Hedeflenen OAB’ye Grup R’ de tiim hastalarda 11,24 + 5,01 dk.’da, Grup E’de ise yalnizca 5

hastada ve 28,13 + 10,67 dk.’da ulasilmustir. Iki grup arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
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Ortalama OAB Degerleri
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Sekil 8 : Gruplarin ortalama arter basinci1 degerleri

GRUPLARIN ORTALAMA KALP ATIM HIZI (KAH) DEGERLERI

Tablo 11 : Grup R ve Grup E’nin KAH Degerleri ( ort.atim/dk £+ SS)

KAH R Grubu E Grubu T P
Kontrol 84,25+14,33  84,95+12,41 -0,17 0,87
Indiiksiyon 83,55+10,9 76,55+8,51 2,26 0,029
Entiibasyon Sonrasi 86,35+£13,2 80,05£7,56 1,85 0,072
Bolus Sonrasi 73,25+12,04  74,65+9,68 -0,41 0,687
Operasyon 10.Dakika 67,55+7,95 72,6+8,27 -1,97 0,056
Operasyon 20.Dakika 64,7519 71,05+9,08 -2,20 0,034
Operasyon 30.Dakika 63,3+7,33 69,45+7,06 -2,70 0,01
Operasyon 40.Dakika 61,5+7,99 69,3+7,68 -3,15 0,003
Operasyon 50.Dakika 60,8+7,22 67,75+7,87 -2.91 0,006
Operasyon 60.Dakika 60,2+6,96 67,25+8,98 -2,77 0,009
Operasyon Sonu 60,5+7,12 69,85+7,26 -4,11 0,0001
Ekstiibasyon 62,3+4,82 72,3+8,96 -4,40 0,0001
Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dakika 64,85+10,8 72,45+7,59 -2,58 0,014
Ekstiibasyon Sonrasi 10.Dakika  74,15+10,38  73,94+8,92 0,08 0,935
Ekstiibasyon Sonras1 20.Dakika 80,05+7,65 76,5+8,27 1,41 0,167
Ekstiibasyon Sonrasi 30.Dakika  80,15+6,44 78,4482 0,75 0,458
F 28,12 12,15

P 0,0001 0,0001
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KAH kontrol degerleri her iki grupta benzer bulunmustur ( p > 0,05 ). Indiiksiyonda Grup E’de
anlamli azalma olmus ( p < 0,05), ancak Grup R degerleri degismemistir. Her iki grupta da benzer
olarak entlibasyon sonrasinda kontrol degerlerine ulasan KAH bolus sonrasinda anlamli olarak
azalmistir. Bu azalmada iki grup arasinda anlamli fark tespit edilmemistir ( p > 0,05 ). Operasyonun
20. dakikasindan itibaren Grup R’de daha fazla olmak iizere operasyon boyunca kontrol
degerlerine gore diisiik seyretmistir. Iki grup arasinda anlamli fark bulunmustur ( p < 0,05 ).
Ekstiibasyon ve sonrasindaki 5. dakikada KAH degerleri artmaya baslamig, aralarindaki anlamli
fark devam etmistir ( p < 0,05 ). Ekstiibasyon sonrasi 10. dakikadan itibaren 20. ve 30. dakikada iki
grupta da KAH degerleri artmus, iki grup arasi karsilastirmada anlamli fark bulunmamstir( p> 0,05)
(Tablo 11, Sekil 9).
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Sekil 9: Gruplarin ortalama kalp atim hiz1 degerleri
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GRUPLARIN PERIFERIK OKSIiJEN SATURASYON (SpO,) DEGERLERI DAGILIMI

Tablo 12 : Grup R ve Grup E’nin SpO; Degerleri ( ort. % = SS)

SpO: R Grubu E Grubu T P
Kontrol 97,15+1,63 97,45+0,83 -0,73 0,468
Indiiksiyon 98,21+1,1 98,3+0,73 -1,19 0,243
Entiibasyon Sonrasi 98,1+0,85 98,3+0,73 -0,80 0,431
Bolus Sonrasi 98,25+0,97 98,3+0,73 -0,18 0,855
Operasyon 10.Dakika 98,2+1,01 98,25+0,79 -0,18 0,862
Operasyon 20.Dakika 98+0,97 98,15+0,81 -0,53 0,6
Operasyon 30.Dakika 98,15+0,88 98+0,79 0,57 0,574
Operasyon 40.Dakika 98,05+0,94 98+0,79 0,18 0,857
Operasyon 50.Dakika 98,1+0,91 98,1+0,85 0,00 0,998
Operasyon 60.Dakika 98,1+0,91 98,1+0,85 0,00 0,998
Operasyon Sonu 98,15+0,93 98,2+0,83 -0,18 0,859
Ekstiibasyon 98,05+0,89 98,05+0,83 0,00 0,998
Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dakika 98,15+0,75 98,15+0,67 0,00 0,998
Ekstiibasyon Sonrasi 10.Dakika  98,2+0,77 98,1+0,64 0,45 0,657
Ekstiibasyon Sonras1 20.Dakika 98,05+0,69 98+0,56 0,25 0,802
Ekstiibasyon Sonrasi 30.Dakika  97,85+0,49 98+0,56 -0,90 0,374
F 0,984 0,744

P 0,672 0,717

Grup R ve Grup E’nin

tim Ol¢lim zamanlar1 arasinda SpO, ortalama degerleri arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p>0,05) (Tablo 12, Sekil 10).
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Sekil 10 : Gruplarin ortalama periferik oksijen satiirasyon degerleri
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GRUPLARIN BiS DEGERLERI DAGILIMI

Tablo 13 : Grup R ve Grup E’nin BIS Degerleri (ort.% + SS)

BiS R Grubu E Grubu T P
Kontrol 94,7+2,85 95,7+1,63 -1,36 0,181
Indiiksiyon 39,247,63 39,45+5,9 -0,12 0,908
Entiibasyon Sonrasi 49,25+8 88 44, 1+6,37 2,11 0,042
Bolus Sonrasi 51,15+8,37 47,3+6,81 1,60 0,119
Operasyon 10.Dakika 47,15+5,45 44.35+5,75 1,58 0,122
Operasyon 20.Dakika 46,4+5,35 4444 98 1,47 0,151
Operasyon 30.Dakika 45,35+5,54 43,4+3,41 1,34 0,188
Operasyon 40.Dakika 44 .2+5,42 42,55+2,26 1,26 0,216
Operasyon 50.Dakika 44,65+4,46 42,75+£2.73 1,62 0,113
Operasyon 60.Dakika 44 85+4,55 42.85+2,39 1,74 0,09
Operasyon Sonu 46,15+6,11 43,85+2,23 1,58 0,122
Ekstiibasyon 49,554+9,36 46,8+8,67 0,96 0,341
Ekstiibasyon Sonrasi S.Dakika 72,5+15,33 71£12 0,35 0,732
Ekstiibasyon Sonrasi 10.Dakika  84,5+10,97 88,35+£6,04 -1,38 0,177
Ekstiibasyon Sonras1 20.Dakika 94,7+2,74 95,1£2,13 -0,52 0,609
Ekstiibasyon Sonrasi 30.Dakika  95,75+2,24 95,6+1,79 0,23 0.816
F 200 375,9

P 0,0001 0,0001

BIS degerleri iki grupta da indiiksiyonla birlikte azalmis olmakla birlikte tiim &l¢iim zamanlarinda
aralarinda anlamli fark olmamistir (p>0,05). Iki grupta da benzer olarak ekstiibasyonla birlikte artan
BIS degerleri ekstiibasyondan sonra 20. dakikada kontrol BIS degerine ulasilmistir ( p > 0,05 )
(Tablo 13, Sekil 11).
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Sekil 11 : Gruplarin ortalama BiS degerleri dagihm
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GRUPLARIN DERLENME SURELERI

Tablo 14 : Grup R ve Grup E’nin Derlenme Siireleri (ort. dk £SS)

R Grubu E Grubu T P
BIiS 80 Zamam 7,35+3,76 7+3,06 0,32 0,749
Spon.Solunum Zamani 5,75+3,29 4,65+2,37 1,21 0,232
Ekstiibasyon Zamam 9,7+4,24 8,7+2,34 0,92 0,362
G0z A¢ma Zamani 8,1+4,1 7,2+2,19 0,87 0,392

Grup R ve Grup E ‘nin derlenme siireleri arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p > 0,05)

(Tablo 14, Sekil 12).
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Sekil 12 : Gruplarin derlenme siireleri dagilimi

YAN ETKILER

Grup R’de 4 hastada siniis bradikardisi, 3 hastada riiya gorme gelisti. Grup E’de ise 2 hastada
siniis bradikardisi, 2 hastada riiya gérme, 3 hastada ise ajite uyanma gelisti. Yan etkilerin gruplar

arasi kargilagtirmasinda anlamli fark bulunmada.
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GRUPLARIN NEWMAN KEULS COKLU KARSILASTIRMA TESTI

Newman Keuls Coklu SAB DAB OAB

Karsilastirma Testi R Grubu E Grubu R Grubu E Grubu R Grubu E Grubu
Kontrol vs Indiiksiyon P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.05 P<0.0001 P<0.01
Kontrol vs Entiibasyon Sonu P>005 P>005 P>0.05 P>0.05 P>005 P>0.05
Kontrol vs Bolus P<0.001 P<0.01 P<0.001 P>005 P<0.001 P>0.05
Kontrol vs Op. 10.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 20.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op.30.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 40.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 50.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.0010 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 60.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op.Sonu P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Ekstiibasyon P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.01 P>0.05 P<0.001 P<0.05
Kontrol vs Ekst. 10.Dakika P>005 P>005 P>0.05 P>0.05 P>005 P>0.05
Kontrol vs Ekst.20.Dakika P>005 P>005 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Kontrol vs Ekst.30.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Entiibasyon Sonu P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01
Indiiksiyon vs Bolus P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Indiiksiyon vs Op. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Indiiksiyon vs Op. 20.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Indiiksiyon vs Op.30.Dakika P<0.001 P<0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Indiiksiyon vs Op. 40.Dakika P<0.001 P<0.01 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Indiiksiyon vs Op. 50.Dakika P<0.001 P<0.01 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.05
Indiiksiyon vs Op. 60.Dakika P<0.001 P<0.01 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Indiiksiyon vs Op.Sonu P<0.001 P<0.01 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Indiiksiyon vs Ekstiibasyon P<0.01 P>005 P<0.01 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Indiiksiyon vs Eks. 5.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Indiiksiyon vs Ekst. 10.Dakika P<0.01 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Indiiksiyon vs Ekst.20.Dakika P<0.001 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Indiiksiyon vs Ekst.30.Dakika P<0.001 P<0.01 P<0.05 P>0.05 P<0.01 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Bolus P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.05 P<0.0001 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Op. 20.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Op.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Op. 40.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Op. 50.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Op. 60.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Op.Sonu P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Ekstiilbasyon P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Fks. 5.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.05
Entiibasyon Sonu vs Ekst. 10.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.01 P<0.01 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Ekst.20.Dakika P>005 P>005 P<0.05 P<0.05 P>005 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Ekst.30.Dakika P>005 P>005 P>0.05 P>005 P>005 P>0.05
Bolus vs Op. 10.Dakika P<0.01 P>005 P>005 P>005 P<0.05 P>0.05
Bolus vs Op. 20.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Bolus vs Op.30.Dakika P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Bolus vs Op. 40.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Bolus vs Op. 50.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Bolus vs Op. 60.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.01 P<0.001 P<0.001
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Bolus vs Op.Sonu P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Bolus vs Ekstiibasyon P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Bolus vs Eks. 5.Dakika P<0.05 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Bolus vs Ekst.20.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.0010 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Bolus vs Ekst.30.Dakika P<0.001 P<0.05 P<0.000 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op.20.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op.30.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op. 40.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.05 P>0.05 P<0.05
Op. 10.Dakika vs Op. 50.Dakika  P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op. 60.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.05 P>0.05 P<0.05
Op. 10.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Ekstiibasyon P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P<0.01 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op.30.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op. 40.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op. 50.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op. 60.Dakika P>005 P>005 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op.Sonu P>005 P>005 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Ekstiibasyon P<0.001 P>005 P<0.01 P>005 P<0.01 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.05
Op. 20.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Op. 20.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.0001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Op. 40.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Op.30.Dakika vs Op. 50.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Op. 60.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Op.30.Dakika vs Op.Sonu P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Ekstiibasyon P<0.05 P>005 P<005 P>005 P<0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Op. 50.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Op. 60.Dakika P>005 P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Ekstiibasyon P<005 P>005 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Op. 50.Dakika vs Op. 60.Dakika P>005 P>005 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 50.Dakika vs Op.Sonu P>005 P>005 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 50.Dakika vs Ekstiibasyon P<0.01 P>005 P>005 P>005 P<0.05 P>0.05
Op. 50.Dakika vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.0010 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Op. 50.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 50.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 50.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Op.Sonu P>005 P>005 P>005 P>005 P>0.05 P>0.05
Op. 60.Dakika vs Ekstiibasyon P<001 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 60.Dakika vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
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Op.Sonu vs Ekstiibasyon P<005 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op.Sonu vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekst.20.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekst.30.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.0010 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Ekstiibasyon vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P<0.05 P<0.01 P>005 P<0.0010 P>0.05
Ekstiibasyon vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.05
Ekstiibasyon vs Ekst.20.Dakika P<0.001 P<0.05 P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Ekstiibasyon vs Ekst.30.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.0010 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Eks. 5.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Eks. 5.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P>0.05 P>0.05 P>005 P<0.05 P>0.05
Eks. 5.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P>0.05 P<0.05 P>005 P<0.01 P>0.05
Ekst. 10.Dakika vs Ekst.20.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Ekst. 10.Dakika vs Ekst.30.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Ekst.20.Dakika vs Ekst.30.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>005 P>0.05 P>0.05
Newman Keuls Coklu KAH SPO2 BIS
Karsilastirma Testi R Grubu E Grubu R Grubu E Grubu R Grubu E Grubu

Kontrol vs Indiiksiyon P>0.05 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Entiibasyon Sonu P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Bolus P<0.01 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 10.Dakika P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 20.Dakika P<0.001 P<0.001 P <0.001 P <0.001
Kontrol vs Op.30.Dakika P<0.001 P<0.001 P <0.001 P <0.001
Kontrol vs Op. 40.Dakika P <0.001 P<0.001 P <0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 50.Dakika P <0.001 P<0.001 P <0.001 P<0.001
Kontrol vs Op. 60.Dakika P<0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Op.Sonu P <0.001 P<0.001 P<0.001 P<0.001
Kontrol vs Ekstiibasyon P<0.001 P<0.001 P <0.001 P<0.001
Kontrol vs Eks. 5.Dakika P <0.001 P<0.001 P <0.001 P<0.001
Kontrol vs Ekst. 10.Dakika P<0.05 P<0.001 P<0.001 P<0.01
Kontrol vs Ekst.20.Dakika P>0.05 P<0.01 P>0.05 P>0.05
Kontrol vs Ekst.30.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Entlibasyon Sonu P >0.05 P >0.05 P<0.001 P>0.05
Indiiksiyon vs Bolus P<0.01 P>0.05 P <0.001 P<0.001
Indiiksiyon vs Op. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Op. 20.Dakika P<0.001 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Op.30.Dakika P<0.001 P<0.05 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Op. 40.Dakika P <0.001 P<0.05 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Op. 50.Dakika P<0.001 P<0.01 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Op. 60.Dakika P<0.001 P<0.001 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Op.Sonu P<0.001 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Indiiksiyon vs Ekstiibasyon P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.01
Indiiksiyon vs Eks. 5.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Indiiksiyon vs Ekst. 10.Dakika P<0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Indiiksiyon vs Ekst.20.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Indiiksiyon vs Ekst.30.Dakika P>0.05 P>0.05 P <0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Bolus P <0.001 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op. 10.Dakika P <0.001 P <0.05 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op. 20.Dakika P <0.001 P <0.001 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op.30.Dakika P <0.001 P <0.001 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op. 40.Dakika P <0.001 P <0.001 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op. 50.Dakika P <0.001 P < 0.001 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Op. 60.Dakika P <0.001 P <0.001 P>0.05 P>0.05
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Entiibasyon Sonu vs Op.Sonu P<0.001 P<0.001 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Ekstiibasyon P <0.001 P <0.05 P>0.05 P>0.05
Entiibasyon Sonu vs Eks. 5.Dakika P <0.001 P <0.05 P <0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P> 0.05 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Ekst.20.Dakika P >0.05 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Entiibasyon Sonu vs Ekst.30.Dakika P >0.05 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Bolus vs Op. 10.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Op. 20.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Op.30.Dakika P<0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Op. 40.Dakika P<0.01 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Op. 50.Dakika P<0.001 P<0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Op. 60.Dakika P<0.001 P<0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Op.Sonu P<0.001 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Ekstiibasyon P<0.01 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Bolus vs Eks. 5.Dakika P>0.05 P>0.05 P <0.001 P<0.001
Bolus vs Ekst. 10.Dakika P>0.05 P>0.05 P <0.001 P <0.001
Bolus vs Ekst.20.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Bolus vs Ekst.30.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 10.Dakika vs Op. 20.Dakika P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op.30.Dakika P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op. 40.Dakika P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op. 50.Dakika P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op. 60.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Ekstiilbasyon =~ P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 10.Dakika vs Eks. 5.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 10.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P >0.05 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 10.Dakika vs Ekst.20.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 10.Dakika vs Ekst.30.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 20.Dakika vs Op.30.Dakika P >0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op. 40.Dakika P >0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op. 50.Dakika  P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op. 60.Dakika P >0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Ekstiibasyon P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 20.Dakika vs Eks. 5.Dakika  P>0.05 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 20.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P<0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 20.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 20.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P <0.05 P <0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Op. 40.Dakika P >0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Op. 50.Dakika  P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Op. 60.Dakika P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Ekstiibasyon P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op.30.Dakika vs Eks. 5.Dakika  P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P <0.01 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P <0.05 P<0.001 P<0.001
Op.30.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P <0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Op. 50.Dakika  P>0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Op. 60.Dakika P >0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Ekstiibasyon P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Op. 40.Dakika vs Eks. 5.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P <0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 40.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
Op. 50.Dakika vs Op. 60.Dakika P >0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
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Op. 50.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

Op. 50.Dakika vs Ekstiibasyon P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

Op. 50.Dakika vs Eks. 5.Dakika  P>0.05 P>0.05 P <0.001 P <0.001
Op. 50.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P <0.001 P <0.001
Op. 50.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P <0.01 P<0.001 P<0.001
Op. 50.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Op.Sonu P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

Op. 60.Dakika vs Ekstiibasyon P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

Op. 60.Dakika vs Eks. 5.Dakika P >0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
Op. 60.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekstiibasyon P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

Op.Sonu vs Eks. 5.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekst. 10.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekst.20.Dakika P<0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Op.Sonu vs Ekst.30.Dakika P<0.001 P<0.01 P<0.001 P<0.001
Ekstiibasyon vs Eks. 5.Dakika P>0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Ekstiibasyon vs Ekst. 10.Dakika P <0.001 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Ekstiibasyon vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P >0.05 P<0.001 P<0.001
Ekstiibasyon vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P> 0.05 P<0.001 P<0.001
Eks. 5.Dakika vs Ekst. 10.Dakika P<0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Eks. 5.Dakika vs Ekst.20.Dakika P <0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Eks. 5.Dakika vs Ekst.30.Dakika P <0.001 P>0.05 P<0.001 P<0.001
Ekst. 10.Dakika vs Ekst.20.Dakika P >0.05 P >0.05 P<0.001 P<0.01

Ekst. 10.Dakika vs Ekst.30.Dakika P >0.05 P>0.05 P<0.001 P<0.01

Ekst.20.Dakika vs Ekst.30.Dakika P >0.05 P >0.05 P>0.05 P>0.05

Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi R Grubu E Grubu

0.DAK/10.DAK P <0.001 P <0.001
0.DAK /20.DAK P <0.001 P<0.001
0.DAK/30.DAK P <0.001 P<0.001
0.DAK/40.DAK P <0.001 P <0.001
0.DAK /50.DAK P <0.001 P<0.001
0.DAK /60.DAK P <0.001 P <0.001
0.DAK/70.DAK P <0.001 P<0.001
0.DAK/80.DAK P <0.001 P<0.001
0.DAK / 90.DAK. P <0.001 P <0.001
10.DAK /20.DAK P>0.05 P<0.05
10.DAK /30.DAK P>0.05 P<0.001
10.DAK /40.DAK P<0.01 P<0.05
10.DAK /50.DAK P<0.01 P<0.05
10.DAK/ 60.DAK P<0.05 P<0.05
10.DAK/70.DAK P<0.05 P<0.05
10.DAK / 80.DAK P<0.05 P<0.01
10.DAK /90.DAK. P<0.05 P<0.01
20.DAK /30.DAK P>0.05 P>0.05
20.DAK /40.DAK P>0.05 P>0.05
20.DAK /50.DAK P>0.05 P>0.05
20.DAK/ 60.DAK P>0.05 P>0.05
20.DAK /70.DAK P>0.05 P>0.05
20.DAK/ 80.DAK P>0.05 P>0.05
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20.DAK / 90.DAK. P>0.05 P>0.05
30.DAK / 40.DAK P>0.05 P>0.05
30.DAK /50.DAK P>0.05 P>0.05
30.DAK/ 60.DAK P>0.05 P>0.05
30.DAK /70.DAK P>0.05 P>0.05
30.DAK/80.DAK P>0.05 P>0.05
30.DAK / 90.DAK. P>0.05 P>0.05
40.DAK / 50.DAK P>0.05 P>0.05
40.DAK / 60.DAK P>0.05 P>0.05
40.DAK / 70.DAK P>0.05 P>0.05
40.DAK / 80.DAK P>0.05 P>0.05
40.DAK / 90.DAK. P>0.05 P>0.05
50.DAK/ 60.DAK P>0.05 P>0.05
50.DAK /70.DAK P>0.05 P>0.05
50.DAK / 80.DAK P>0.05 P>0.05
50.DAK /90.DAK. P>0.05 P>0.05
60.DAK / 70.DAK P>0.05 P>0.05
60.DAK /80.DAK P>0.05 P>0.05
60.DAK / 90.DAK. P>0.05 P>0.05
70.DAK / 80.DAK P>0.05 P>0.05
70.DAK / 90.DAK. P>0.05 P>0.05
80.DAK /90.DAK. P>0.05 P>0.05
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E- TARTISMA

FESS kronik siniizit tedavisinde kullanilan minimal invaziv cerrahi yontemdir. Islem sirasinda
rijid bir endoskop kullanilmaktadir. FESS uygulamalarinda cerrahi sahanin net goriilebilmesi, olasi
ciddi komplikasyonlarin Onlenebilmesi acisindan biiyiik 6nem tasir. Bu girisimlerde kontrolli
hipotansiyon uygulamasi ile kanamay1 azaltmak miimkiindiir (3).

1970’lerde sistolik arteriyel kan basincinin 50 mmHg’ya kadar diisiiriilmesinin saglikli kisilerde
iyi tolere edilecegi bildirilmigtir. Daha sonra sodyum nitroprussid, nitrogliserin gibi
vazodilatatorler, propranolol, esmolol gibi B-adrenerjik antagonistler, labetolol gibi a- ve B-
adrenerjik antagonistler ve inhalasyon anestezikleri gibi cesitli ilaglar kontrollii hipotansiyon
olusturmay1 kolaylastirmak i¢in kullanilmistir. Ancak sonradan yapilan ¢aligmalarda inhalasyon
anesteziklerinde derlenmenin gecikmesi, vazodilatatorlere karsi tagiflaksi ve sodyum nitroprusssid
i¢in siyanid toksisitesi gibi bazi1 dezavantajlar bulunmustur (54-56).

Calismamizda elektif FESS girisimlerinde kontrollil hipotansiyon saglamak amaciyla kisa etkili
n-opioid reseptdr agonisti remifentanil ile kisa etkili B-adrenerjik reseptor blokeri olan esmololiin
etkinlikleri karsilastirilmistir. Anestezi idamesinde propofoliin siirekli infiizyonuyla saglanan
TIVA’da biling diizeyi BIS monitorizasyonu ile degerlendirilmistir. ~ BIS anestezi derinligini
degerlendirmede kullanilan oldukg¢a degerli bir yontemdir. Ayn1 zamanda anestezinin derinliginin
degerlendirilmesinde de son derece yararlidir (57). Yapilan bir ¢alismada BiS’in sensitivitesi %97,3
ve spesifitesi ise %94,4 olarak bildirilmistir (58). Yeterli bir anestezi diizeyi a¢isindan 6nerilen BIS
degeri % 40-65 arasindadir (59,60). Bizim calismamizda da BIS degerinin % 40-60 arasinda
tutulmasi amaglanmistir. Etkisi hizli baslayan ve derlenme siiresi kisa olan intravenoz ilaglarin
kullanilmas1 kadar inflizyon uygulama sistemlerinin gelistirilmis olmasi anestezi idamesinin
intravendz ajanlarmin siirekli infiizyonu ile gerceklestirilmesini kolaylastirmistir. TIVA ile volatil
anesteziklere kiyaslanabilir anestezik kosullar olusturulmasina olanak saglanmistir. Schneider ve
ark.(61) bir gruba propofol-remifentanil, diger gruba isofluran-remifentanil uygulayarak yaptiklari
bir klinik ¢aligmada BIS degerlerinin propofol grubunda daha iyi kontrol edildigini saptamislardir.
Hipotansif anestezide kullanilan ilaglardan biri olan remifentanil, giiniimiizde propofol ile total
intravendz anestezide siklikla kullanilmaktadir. Remifentanilin klinik istlinliigii, organ islevine
bagimli olmaksizin, klirensinin ¢ok hizli olmasindan ve dolayisiyla etkisinin ¢ok hizli ortadan

kalkmasindan kaynaklanmaktadir. Yapilan caligmalarda kansiz cerrahi alan saglamada opioidlerin

hepsi benzer etki gdstermekle beraber viicuttan atilimi en ¢abuk olanin remifentanil oldugu, ilacin

hipotansif etkisinin doza bagl oldugu bulunmustur. Fentanil veya alfentanil gibi diger opioidler ile
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karsilastirildiginda, remifentanilin cerrahi strese karsi daha iyi intraoperatif hemodinamik stabilite
sagladig1 goriilmistiir (62,63).

Christian ve ark.’nin (64) yaptig1 ¢calismada orta kulak operasyonu planlanan fizik durumu ASA 1
olan 40 ¢ocuk hastaya kontrollii hipotansiyon uygulanmistir. Anestezi indiiksiyon ve idamesi
sevofluran ile saglanmis, indiiksiyonda birinci gruba remifentanil 1 pg/kg, ikinci gruba ise sodyum
nitroprussid 0,25pg/kg/dk ve alfentanil 25ug/kg, idamede ise birinci gruba 0,2-0,5ug/kg/dk
remifentanil inflizyonu, ikinci gruba sodyum nitroprussid 0,25nug/kg/dk ve alfentanil 0,5pg/kg/dk
inflizyonu uygulanmistir. Lazer dopler ile kan akimi 6l¢iilmiis ve kontrollii hipotansiyon saglamada
remifentanil ve sevofluran kombinasyonunun orta kulak kan akimini azaltarak daha iyi cerrahi alan
sagladigi, ek hipotansif ajana ihtiya¢ olmadigi bildirilmistir. Kontrollii hipotansiyon amaciyla
remifentanil ile esmololiin karsilastirildig, anestezi yontemi olarak da TIVA’nin kullanildig
calismamizda; remifentanil bu ¢alismaya benzer dozlarda kullanilmig ve kan akimini azaltarak iyi
bir cerrahi alan sagladig1 goriilmiistiir. Remifentanil uygulanan grupta ek bir hipotansif ajana
ithtiyag olmamustir.

Tirelli ve ark.(65) FESS uygulanan ASA I-II fizik durumdaki 64 skalasihastada kontrolli
hipotansiyon ile kanamay1 azaltmay1 amag¢lamiglardir. Hastalar iki gruba ayrilmis, indiiksiyonda her
iki gruba da propofol 1-2 mg/kg, ardindan bir gruba remifentanil 1pg/kg, diger gruba ise fentanil
2ug/kg yapilmustir. Anestezi idamesinde ilk gruptaki 27 hastaya propofol-remifentanil ile TIVA,
ikinci 37 kisilik gruba ise isofluran-fentanil ile inhalasyon anestezisi ve her iki gruba da % 50 hava-
% 50 oksijen karigtmi uygulanmistir. Kontrollii hipotansiyon amaciyla; inhalasyon anestezisi
kullanilan grupta isofluran % 1-2 arasinda titre edilerek, fentanil gerekli oldugunda ek doz
uygulanmis, propofol grubunda ise remifentanil 0,25-0,50 pg/kg/dk inflizyon dozunda
kullanilmigtir. Kanama 6 nokta skalasina gore degerlendirilmis olup propofol-remifentanil
grubunda kanama kontrolii, diger gruba gore daha etkili sekilde saglanmig olmakla birlikte, iki
grupta da istenen OAB’ye ulasilmistir. Calismamizda hipnotik olarak her iki grupta da propofol
kullanilmis ve istenilen anestezi derinligini saglayabilmek i¢in dozu titre edilmistir. Bununla birlikte
esmolol kullanilan grupta hedefledigimiz OAB’ye ulasabilmek icin tiim hastalara ek doz olarak
fentanil uygulanmigstir.

Eberhart ve ark.(66) FESS’de kontrollii hipotansiyon saglamak amaciyla 90 hastayr 2 gruba

ayirmis, iki gruba da ayn1 anestezi indiiksiyonu yapilmistir. Birinci gruba propofol 5-8 mg/kg/sa ve

remifentanil 10-30 pg/kg/sa ile TIVA, ikinci gruba ise isofluran % 0,4-1 ve tekrarlayan dozlarda

alfentanil 0,5-1 mg uygulamislardir. Her iki grupta da ortalama kan basinci benzer olmakla birlikte,
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kalp atim hiz1 TIVA grubunda daha diisiik seyretmistir. Kansiz cerrahi alan saglamada propofol-
remifentanil grubu isofluran-alfentanil grubundan daha etkin bulunmustur. Calismaya gore bulunan
sonug, ikinci grupta ortalama arter basincini saglayabilmek icin anestezinin derinlestirilmesiyle
kardiyak debinin diismesi, bunun sonucunda kalp atim hizinin artmasi seklinde yorumlanmustir.
Propofolle birlikte kullanilan remifentanil, orta kulak kan akimini azaltmada ve iyi cerrahi kosul
saglamada diger gruba gore daha etkili bulunmus, ek hipotansif ajana gereksinim olmamistir.
Calismamizda da remifentanili siirekli inflizyon seklinde, fentanili ise bu ¢aligmadaki alfentanil gibi
esmolol kullandigimiz gruba ek doz olarak uyguladik. Eberhart’in ¢aligmasinda isofluran-alfentanil
grubunda KAH operasyon boyunca kontrol altina alinamamistir, bu durum alfentanilin aralikli
uygulanmasina bagl olabilir. Bizim ¢aligmamizda ise her iki grupta da KAH operasyon boyunca
istenilen degerlerde seyretmistir.

Yakin zamanda yapilan klinik caligmalarda cerrahi girisim sirasindaki akut hemodinamik yanit
kontrol etmek, hipotansif anestezi saglayabilmek i¢in sempatolitik ilaclarin da kullanilabilecegi
goriilmiistlir. Perioperatif donemde ortaya ¢ikan stres yanitin tedavi edilmesinde ve postoperatif
déonemde hemodinamik kontroliin saglanmasinda kisa etkili bir - bloker olan esmololiin etkinligi
ve giivenliligi kapsamli sekilde calisilmistir. Bu calismalarda esmololiin, perioperatif sempatik
aktiviteyi baskiladigi ve inhalasyon anesteziklerinin dozunu azalttig1 saptanmistir. Esmolol kalp
atim hizi ve ortalama arter basincini azaltmakta oldukga etkilidir. Yapilan ¢alismalarda esmolol
kullanim ile ilgili olarak gdzlenen yan etkilerin ¢ogu hafif siddette ve gegici olmustur. En 6nemli
yan etkisi hipotansiyon olarak bildirilmistir. Esmololiin bu etkisinden kontrollii hipotansiyon
saglanmasinda yararlanilmaktadir (65-67).

Johansen JW. ve ark’ nin(68) yaptig1 calismada  propofol-alfentanil ile intravendz anestezi
uygulamasinda esmolol infiizyonunun EEG iizerine olan etkilerini arastirilmig, esmololiin propofol-
alfentanil anestezisi sirasinda beynin kortikal elektrik aktivitesini baskiladigini gdstermislerdir.
Calismamizda iki grupta da propofol kullanilmig ve ilacin titrasyonu ile ameliyat boyunca istenilen
BIS degerleri (% 40-60) saglanabilmistir. Bu iki ilacin BIS iizerindeki etkilerini karsilastirabilmek
icin toplam kullanilan propofol dozuna baktigimizda sonuglar benzer bulunmustur.

Pilli ve ark. (69) yaptiklar1 klinik c¢alismada orta kulak mikrocerrahisinde kontrollii
hipotansiyonu normotansif anesteziyle karsilastirmiglardir. Tiim hastalara premedikasyon

sonrasinda ayni anestezi indiiksiyonu uygulanmistir. Kullanilan isofluran, N,O ve O, akiglar1 sabit

tutulmustur. Kontrollii hipotansiyon uygulanan grupta N,O kesilmis, esmolol 50 pg/kg/dk'dan
baslanarak gereginde 500 ng/kg/dk'ya dek ylikseltilmistir. Esmolol uygulanan grupta hipotansif
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donem boyunca OAB ve KAH hedeflenen degerlerde seyretmistir. Calismada kansiz cerrahi alan
saglamak icin ortalama arter basincinin 50+5 mmHg olmasi gerektigi bildirilmistir. KAH’nin da 50
atim/dk’nin altina inmemesi hedeflenmistir. Hipotansif donemde iskemiye yonelik yapilan EKG
degerlendirmelerinde patolojik bulgu saptanmamistir. Bu ¢aligmada kanama kontroliinde 6 nokta
skalast kullanilmistir. Esmolol ile saglanan hipotansif uygulamanin, kontrol grubuna gore kansiz
cerrahi alan olusturmada daha etkili oldugu bulunmustur. SAB'de % 28,7; OAB 'de % 26,5; DAB
'de % 33,4 oranlarinda azalma kaydedilmistir. Esmololiin ortalama infiizyon dozu 330+10 pg/kg/dk
bulunmustur. Uygun infiizyon dozunda kullanildiginda yeterli hipotansif etkiye sahip oldugu, orta
kulak mikrocerrahisi sirasinda kontrollii hipotansiyon saglamak icin kullanilabilecek gilivenli bir
ajan oldugu goriilmiistiir. Calismamizda her iki grupta da amag kontrollii hipotansiyon uygulamak
oldugu icin normotansif grup olusturulmamistir. Bu amacla esmolol 0,5 mg/kg bolus uygulandiktan
sonra 100pg/kg/dk’dan baglayarak 300 ng/kg/dk’ya kadar infiizyon dozu arttirilmistir. Fakat bu
dozlarda istenilen OAB’ye ulagilamamistir. Pilli’nin ¢alismasinda esmolol dozu 500 pg/kg/dk'ya
kadar yiikseltilmis olmakla birlikte, kontrollii hipotansiyonu saglamada ortalama inflizyon dozu
33010 pg/kg/dk bulunmustur ki ¢alismamizda kullanilan dozlarda bu dozdan ¢ok da diisiik
degildir. Pilli’'nin caligmasiyla calismamizin sonuglari arasindaki bu uyumsuzlugun cerrahi
girisimlerin, dolayisiyla cerrahi uyaran siddetinin farkliligindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
Ornstein ve ark.‘nin (70) yaptigir calismada arteriyoven6z malformasyon operasyonlarinda,
kontrollii hipotansiyon saglamak i¢in uygulanan esmolol ile sodyum nitroprussidin etkileri kontrol
grubuyla karsilagtirilmistir. Sodyum nitroprussid 0,25-8 pg/kg/dk, esmolol ise 100-300pg/kg/dk
doz araliklarinda uygulanmistir. Tiim hastalara ameliyat boyunca isofluran ve N,O uygulanmistir.
OAB’nin 60-65 mmHg arasinda tutulmasi hedeflenmis, bu amagla isofluran dozu % 4’e kadar
arttirllmistir.  Calismanin sonucunda hipotansif ajanlarin birlikte kullanilmasinin, tek basina
kullanilmasima goére daha iyi kan basinci kontrolii sagladigi tespit edilmistir. Bu g¢aligmada
hedeflenen OAB’ye ulasilmasinda isofluran dozunun arttirilmast ve N,O’nun kullanilmasinin da
etkili oldugu diisiiniilebilir. Calismamizda esmolol dozu Ornstein’nin ¢alismasina benzer dozlarda
kullanilmakla beraber tiim hastalara propofol ile TIVA uygulanmis, N,O kullanilmamustir.

Blau ve ark (71) Lefort I osteotomi girisimlerinde kontrollii hipotansiyon uygulamistir. Hastalar
iki gruba ayrilmig, her iki gruba da ayni anestezi indiiksiyonunu takiben isofluran ile inhalasyon
anestezisi uygulanmustir. Ilk gruba esmolol 0,5 mg/kg bolus, ardindan 100-300pug/kg/dk infiizyon
uygulanmustir. Ikinci gruba ise sodyum nitroprussid 0,25-4 pg/kg/dk infiizyonu uygulanmustir.

Hedeflenen OAB 55-65 mmHg olarak belirlenmis ve bu degeri saglayabilmek i¢in isofluranin dozu

arttirtlmistir. Caligmanin sonucunda esmolol grubuyla daha iyi hipotansif anestezi saglanmaigtir.
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Boezaart ve ark.’1 (72) yaptiklar1 ¢calismada FESS’de kontrollii hipotansiyon uygulamasinda
esmolol ve sodyum nitroprussidi karsilastirmiglardir. Kanama kontroliinii degerlendirmek i¢in 6
nokta skalas1 kullanilmis, degerlerin 2-3 olmasi ideal kabul edilmistir. Hastalar 5 derecelik ters
trendelenburg pozisyonuna getirilmistir. Sodyum nitroprussid ile saglanan hipotansiyonda OAB 50-
54 mmHg olmasma ragmen cerrahi saha c¢ok iyi degilken, esmolol grubunda OAB >65mmHg
seyretmesine ragmen daha iyi cerrahi alan elde edildigi bildirilmistir. Ters trendelenburg pozisyonu
nedeniyle artmis vendz drenajin etkisine ek olarak, esmolol grubunda hipotansiyon kadar, sodyum
nitroprussidin aksine miikoz membranlardaki damarlarda a- adrenerjik reseptorlerin etkilenmemesi
sayesinde kapiller vazokonstriiksiyon ile ¢ok daha iyi cerrahi kosullar elde edildigi kanisina
varilmistir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda genel anestezi ile normotansif kosullar altinda cerrahi
kosullarin kabul edilemez sinirlarda olmasi nedeniyle bu ¢alismada normotansif kontrol grubu
olusturulmamigtir. Calismamizda da kontrollii hipotansiyon amaglandigi i¢in herhangi bir hipotansif
ajanin kullanilmadigi kontrol grubu olusturulmamistir. Esmolol grubunda bu c¢aligmaya benzer
sekilde OAB>65 mmHg seyretmekle beraber, bu degerlerde istenilen cerrahi alan saglanamamastir.
Esmololiin kontrollii hipotansiyon saglamada sodyum nitroprussid ile karsilastirildigi pek cok
calismada sodyum nitroprussidden daha iyi kanama kontrolii ve hipotansiyon sagladigi
bildirilmistir. Sodyum nitroprussid titrasyonu ile saglanan hipotansiyonun refleks tasikardi ve
artmis kardiyak debi ile birlikte vazodilatasyon yaptigi bilinmektedir. Ilacin bu etkisi dogrudan
vaskiiler diiz kaslar {izerinedir. Katekolaminler sodyum nitroprussidin varliginda miik6z membran
arteriyolleri iizerinde minimal etkilidir. Vazodilatasyon ve artan kardiyak debinin net sonucu olarak
miik6z membran kapillerlerinde kan akimi artar ve bunun sonucu olarak cerrahi sirasinda miikoz
mebranlarda kanama artar. Bu sekilde sodyum nitroprussid ile saglanan hipotansiyonda miik6z
membranlardaki kan damarlar1 kesildiginden sodyum nitroprussidin cerrahi kosullar1 diizeltmesi
beklenemez. Esmololiin vazokonstriiksiyon etkisine karsin sodyum nitroprussidin arteriyoler
dilatasyon yapmasi belki de bu ilagla ilgili yapilan ¢alismalarda zayif olan cerrahi kosullari
aciklayabilir.

Chia ve ark.’1 (73) histerektomi operasyonu gecirecek 100 hastada yaptig1 bir calismada girisim
stiresince 50 pg/kg/dk esmolol infiizyonu uygulanmig, hemodinamik degerler serum fizyolojik
uygulanan kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Anestezi siiresince esmolol grubundaki hastalarin
KAH, kontrol grubuna gore daha diisiik seyretmistir. Ancak iki grubun ortalama arter basinglar

arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Weiskopf ve ark.’1 (74) desfluran anestezisi sirasinda gaz

konsantrasyonunun hizli bir sekilde iki katina ¢ikarilmasi sonucunda gelisen ani sempatik aktiviteyi

baskilamak icin fentanil, esmolol ve klonidini karsilastirdiklar1 ¢alismada esmololiin kalp hizini
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azaltigim1 fakat ortalama arter basincinda ve plazma epinefrin diizeyinde bir degisiklik
olusturmadigini saptamiglardir. Goriiliiyor ki; Chia ve Weiskopf’un ¢alismalarinda oldugu gibi pek
cok calismada KAH’mi diisiirmek icin 50 pg/kg/dk’lik esmolol dozu yeterli olurken, bu doz
kontrollii hipotansiyon saglayabilecek degerlerin olduk¢a altindadir. Bu ylizden OAB’nin diisiik
seyretmemesi sasirtict degildir. Kaldi ki calismamizda da esmolol 100-300 pg/kg/dk inflizyon
dozunda kullanilmis; KAH hedeflenen degerlerde seyretmis, fakat istenilen OAB degerlerine
ulasilamamustir.

White ve ark.’1 (75) 45 hastada yaptiklari bir caligmada hastalar1 3 gruba ayirmislardir. Her gruba
indiiksiyonda 1,5 pg/kg fentanil ve 2 mg/kg propofol verdikten sonra I.gruba salin; II.gruba 50 mg
esmolol; IIl.gruba 50 mg esmolol ve Img nikardipin verilmistir. Ek olarak II. ve III. grupta 50
pg/kg/dk’dan esmolol inflizyonuna baglanmistir. Anestezi idamesinde inhalasyon anestezigi
kullanilmislardir. Esmololiin tek basma uygulanmasit kalp hizinin artmasini onlemede yeterli
olurken; ortalama arter basincinin artigsin1 dnlemede esmolol ve nikardipin kombinasyonunun daha
etkili oldugu goriilmiistiir. Calismamizda her iki grupta da KAH ameliyat siiresince, baglangi¢
degerlerine gdre anlamli olarak diisiik seyretmistir. Esmolol dozunu bu ¢alismaya gore daha yiiksek
dozlarda kullanmamiza ragmen, hedeflenen OAB’na ulasmada tek basina kullanimi yetersiz
kalmis ve ek fentanil dozuna ihtiya¢ duyulmustur.

Christian ve ark.(76) timpanoplasti operasyonlarinda propofolii remifentanil, esmolol ya da
nitroprussid ile birlikte kullanarak kontrollii hipotansiyon saglamay1 amaglamislardir. Lazer dopler
flovmetri ile dl¢iilen orta kulak kan akimini ve operasyon sahasinin kurulugunu karsilastirmiglardr.
Calismada timpanoplasti yapilan 30 hastaya 2,5 mg/kg propofol indiiksiyon dozundan sonra, 120
ng/kg/dk propofol ile devamli infiizyon yapilmis, calismamizdaki dozlara benzer remifentanil ve
esmolol dozlar1 kullanilmigtir. Nitroprussid ve esmolol verilen grup alfentanil ile kombine
edilmistir. Hedeflenen 80 mmHg SAB’a remifentanil ile 10716 sn.’de, nitroprussid ile 69+4,4
sn.’de, esmolol ile 53,3+4,4 sn’de ulasilmistir. Orta kulak kan akimi remifentanil ile % 24+0,3;
nitroprussid ile %22+3,3 ve esmolol ile %3743 azalmis, bu azalma remifentanil ile 30+6,1 sn.’de,
nitroprussid ile 11.2+3,1 sn.’de, esmolol ile 15+2,8 sn.’de elde edildigi bulunmustur. Kontrollii
hipotansiyon her {i¢ grupta da cerrahi boyunca devam etmis, nitroprussidin pH’y1 azalttig1 ve PaCO,
yi arttirdigt  bulunmustur. Her ¢ grupta da postoperatif komplikasyon goriilmemistir.
Remifentanilin diger gruplara gére daha 1yi kontrollii hipotansiyon sagladigi, orta kulak kan akimini

azaltti1 ve ek hipotansif ajan kullanimina gerek duyulmadan timpanoplasti i¢in iyi cerrahi alan

sagladig1 bulunmustur. Calismamizda ise esmolol infiizyonuna ek olarak alfentanil yerine fentanil

uygulanmis fakat istenilen OAB’e ulagilamamigtir. Remifentanil kullandigimiz grupta ise
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hedeflenen OAB degerleri saglanabilmek icin ek hipotansif ajana ihtiya¢ duyulmamis ve iyi bir
cerrahi alan olusturulabilmistir.

Yapilan calismalarda anestezinin derinligi yani sira, derlenmenin de BIS monitorizasyonu ile daha
iyl degerlendirildigi ve maliyetin azaldigi bildirilmistir (53). Sleigh ve ark’mn(58) bu konuda
yaptiklar1 ¢aligmada 37 hastanin 6’smin BiS degeri 60’1n altindayken derlenmenin oldugunu tespit
etmislerdir. Sozlii uyaranlara cevap alindiktan hemen sonra BIS degeri 95’in iistiine ¢iktigini
gozlemlemislerdir. Cigek ve ark.(77)’min kontrollii hipotansiyon amaciyla yaptiklari c¢alismada
propofol-alfentanil ile propofol-remifentanili karsilastirmiglardir. Her iki grupta da hemodinamik
stabiliteyi basariyla saglamis ve derlenme siirelerinin remifentanil grubunda diger gruba goére ¢ok
daha kisa oldugunu bulmuslardir. Alfentanil de bir opioid olmasina karsin, remifentanilin kisa etki
stireli olmas1 ve etkisinin hizla ortadan kalkmasi anestezi derlenmesinde daha etkili olmasini ortaya
koymustur. Sakliyan ve ark.’nin(78) yaptigr diger calismada, gilinlibirlik cerrahi planlanan
hastalarda, remifentanil ile sevofluran veya propofoliin indiiksiyon, intraoperatif hemodinamik yanit
ve postoperatif derlenme oOzellikleri karsilagtirilmistir.  Ameliyat boyunca remifentanil 0,25
pg/kg/dk seklinde uygulanms, perioperatif SAB, DAB, KAH degerleri, cerrahi bitiminde derlenme
stireleri, postoperatif agr1 skorlar1 ve yan etkiler kaydedilmistir. Remifentanil infiizyonu uygulanan
giiniibirlik olgularda propofol ile TIVA'nin, sevofluran ile inhalasyon anestezisine gére daha hizli
derlenme sagladig1 kanisina varilmistir. Calismamizda da derlenmenin degerlendirilmesinde BIS
kullanilmis olup, sézlii uyaranlara cevap alindiktan hemen sonra BIS’in degeri % 80’in iistiine
cikmistir. Derlenme siireleri her iki grupta da benzer bulunmustur.

Postoperatif donemde agrinin degerlendirilmesinde Sakliyan ve ark.(78) VAS skorlarini
kullanmis olup, degerler TIVA grubunda inhalasyon grubuna gére daha yiiksek seyretmis, ilk
analjezik gereksinim siiresi inhalasyon grubunda daha uzun bulunmustur. Calismamizda ise
hastalara ameliyat sonunda analjezik uygulanmis; postoperatif 30 dakika boyunca 5’er dakika ara
ile 4 nokta agr1 skalas1 kullanilmistir. Gruplar arasinda anlaml fark bulunamamis ve bu dénemde
her iki grupta da postoperatif ek analjezik gereksinimi olmamustir.

Yan etkiler degerlendirildiginde remifentanilin kansiz bir cerrahi alan sagladig: fakat postoperatif
donemde bulanti, kusma, solunum depresyonu, kasinti, bas agrisi, vertigo, hipotansiyon ve vagal
uyarilmayla siniis bradikardisine neden oldugu pek ¢ok calismada belirtilmistir(76,77). Pilli’nin
calismasinda hemodinamik yan etki veya elektrokardiografik iskemik bir olay goriilmemistir.

Sakliyan’in(78) ¢aligmasinda bronkospazm, oksiiriik, titreme, ajitasyon, bulant1 ve kusma gibi yan

etkiler inhalasyon grubunda TIVA grubuna gore daha sik gériilmiistiir. Calismamizda yan etkiler

degerlendirildiginde, remifentanil grubunda; 4 hastada siniis bradikardisi, 3 hastada riiya gorme,
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esmolol grubunda ise; 2 hastada siniis bradikardisi, 2 hastada riiya gorme, 3 hastada ise ajitasyon
gelismis olup gruplarin yan etki karsilastirmalarinda anlamli fark bulunmamustir.

Sonug olarak; FESS’de kontrollii hipotansiyon saglamak i¢in remifentanil ile esmololiin etkileri
karsilagtirildiginda, hedeflenen kan basinci ve istenilen cerrahi sahanin remifentanil ile daha iyi
saglandigi, buna karsin esmolol uygulamasinda fentanil ile analjezi destegine ragmen hedef
degerlere ulasmakta giicliik ¢ekildigi, derlenmenin kalitesi ve hizinin, yan etkilerin iki grupta da
benzer oldugu goriilmiis, remifentanilin FESS’de kontrollii hipotansiyon saglamada daha iyi bir

secenek oldugu kanaatine varilmistir.
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F- SONUC

FESS’in komplikasyonlarinin ciddi olmasi kanama kontroliinii ve dolayisiyla bunu saglayabilmek
icin kontrollii hipotansiyonun 6nemini vurgulamaktadir. Amag iyi bir cerrahi alan saglamak ve kan
basincin1 miimkiin olan en aza indirmek olmalidir.

Propofol ile total intravendz anestezi uyguladigimiz ¢alismamizda, kontrollii hipotansiyon
saglayabilmek i¢in bir gruba remifentanil; diger gruba esmolol uyguladik. Bu amagla ameliyat
siiresince onar dakika arayla SAB, DAB, OAB, KAH, SpO,, BIS degerlerini kaydettik.

Remifentanil 0,25-0,50 pg/kg/dk infiizyon dozlarinda kullanildiginda ek hipotansif ajana gerek
olmadan hedeflenen ortalama arter basinci ve istenilen cerrahi alani saglanabildigini gordiik.
Esmolol grubunda ise 100-300 pg/kg/dk infiizyon dozlarinda ve fentanil ek doz destegine ragmen
hedeflenen degerlere ulasmakta giicliik ¢ekildigini gozlemledik. Toplam kullanilan propofol
dozunun benzer oldugu her iki grubun derlenme siireleri ve yan etkilerinin benzer oldugunu bulduk.

Sonug olarak; remifentanilin FESS’de kontrollii hipotansiyon saglamada tek basina daha iyi bir
secenek oldugunu, esmololiin ise bu amagla kullandigimiz infiizyon dozlarinda(100-300 pg/kg/dk)

ek hipotansif ilag ilavesine ragmen yeterli olmadig1 kanaatine vardik.
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G- OZET

Bu ¢alismaya elektif FESS uygulanacak 18-50 yaslar1 arasinda, fizik durumu ASA I-II olan
40 hasta rastgele 2 grup olusturulmak kaydi ile dahil edildi. Hastalara premedikasyon olarak
midazolam 0,07 mg/kg uygulandi. Operasyona baslamadan 6énce SAB, DAB, OAB, KAH,
periferik SpO; ve BIS degerleri kaydedilip bazal deger olarak belirlendi.

Grup R (n=20) remifentanil grubuna, Grup E (n=20) esmolol grubuna dahil edildi.
Hastalara %100 oksijen ile 3 dk. siireyle preoksijenasyonu takiben anestezi indiiksiyonu
propofol 2 mg/kg ve fentanil 1 pg/kg ile saglandi. Vekiironyumu 0.1 mg/kg ile kas
gevsemesinin ardindan endotrakeal entiibasyon yapildi, end tidal karbondioksit degeri 32-36
mmHg olacak sekilde % 50 hava — oksijen karisimi ile solutularak mekanik ventilasyon
uygulandi. Tiim hastalara Allen testi sorasinda sol radyal arterden 22 G kaniil ile girilerek
invaziv arter basinct monitdrizasyonu uygulandi. Cerrahi ekip tarafindan standart dozda
lidokain-adrenalin infiltrasyonu yapildi ( %1 lidokain 0.5-1ml+ 1/100 000 adrenalin).

Entiibasyon sonrasinda Grup R’deki hastalara 1pg/kg remifentanil, Grup E’deki hastalara 0,5
mg/ kg esmolol iv yolla bolus olarak verildi. Anestezi idamesinde her iki gruba da BIS degeri
% 40-60 arasmnda olacak sekilde propofol ile TIVA uygulandi. Propofol infiizyonu 75-
150pg/kg/dk titre edilerek anestezi derinligi saglandi. Entiibasyondan hemen sonra Grup R’ye
remifentanil 0,25-0,5 pg/kg/dk, Grup E’ye ise esmolol 100-300 pg/kg/dk olacak sekilde
inflizyonlar1 uygulandi. Hastalarin SAB, DAB, OAB, KAH, periferik SpO, ve BIS degerleri
10’ar dk. aralarla Ol¢iiliip kaydedildi. Operasyon boyunca OAB degerinin 60-65mmHg
arasinda tutulmasi hedeflendi. Peroperatif donemde KAH 50 atim /dk’ nin altindaki degerler
bradikardi olarak kabul edildi ve atropin 0,015 mg iv yapilmasi planlandi. OAB 60 mmHg’ nin
altinda, 60sn’den uzun siirmesi durumunda c¢aligsma ilacinin infiizyon dozunun 6nce yar1 yariya
azaltilmasi, 5 dakika sonra diizelme olmazsa tamaminin kesilmesi planlandi.

Caligsma ilac1 verildigi andan hedeflenen kan basinci (OAB) degerine ulasincaya kadar gegcen
siire, anestezi ve cerrahi siiresi, kontrollii hipotansiyon uygulanan siire, toplam ila¢ dozlari
(propofol, remifentanil, esmolol, vekiironyum) kaydedildi.

Ameliyat sirasinda cerrahi sahanin kurulugu, uygulanan ilaci bilmeyen cerrah tarafindan
girisimin sonuna kadar 10 dk aralar ile 6 nokta skalasi kullanilarak degerlendirildi. Hastalarin

tiimiine ilaglar kesilmeden 5 dakika once iv tramadol 1mg/kg yapildi. Girisimin bitimine 5 dk
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kala (burun tamponlar1 konurken) tiim infiizyonlar kesildi. Girigim sonlandiginda %100 oksijen
solutuldu. Spontan solunum hareketi baslayinca kas gevseticinin etkisi neostigmin 0,06mg/kg,
atropin 0,02 mg/kg ile geri dondiiriildii.

Postoperatif donemde hastalarin derlenme siireleri, 4 nokta skalasina gore agr1 ve bulanti-
kusma degerlendirildi. Agr1 skalasina gore skor 3 olan hastalara diklofenak sodyum 75mg
gluteal kasa derin intramuskiiler enjeksiyon uygulandi. Bulanti-kusma skalasina gore skor 1
olan hastalara metoklopramid 10mg iv yapild.

Caligmanin istatistiksel analizleri GraphPad Prisma V.3 paket programi ile yapildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yam sira
gruplarin tekrarlayan Olgiimlerinde eslendirilmis tekyonlii varyans analizi, alt grup
karsilastirmalarinda Newman Keuls ¢oklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda
bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanildi. Sonuglar, anlamlilik
p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Calismamizin sonucunda Grup R ve Grup E ‘de demografik 6zellikler, anestezi ve cerrahi
stireleri, toplam kullanilan propofol ve vekuronyum dozlar1 benzer bulundu. Cerrahi saha
temizligi degerlendirilmesinde her iki grupta da 0. dakikadan sonra kanama artmakla beraber,
kanama Grup E’de belirgin sekilde daha fazla oldugu belirlendi. Grup R ile istenilen cerrahi
alan temizligi saglandi. Grup R’de SAB, DAB, OAB degerleri operasyon boyunca istenilen
degerlerde seyrederken, Grup E’de hedeflenilen sonuca ulasilamadi. KAH her iki grupta da
benzer olarak diisiik seyretti. SPO, , BIS degerleri, derlenme siireleri arasinda anlaml fark
bulunamadi. Yan etki olarak R Grubunda 4 hastada siniis bradikardisi, 3 tanesinde riiya gérme
gelisti. E Grubunda ise 2 hastada siniis bradikardisi, 2 hastada riiya gérme, 3 hastada ise

ajitasyon gelisti. Bu yan etkiler anlamli bulunmadi.
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