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A- GIRIS

Cerrahi girisimin sonlanmasi ve hava yolu glvenliginde endotrakeal tupe gerek
kalmadigr durumlarda anestezi uygulamasinin kesilmesinin ardindan “trakeal
ekstubasyon” gerceklestirilir. Trakeal ekstibasyon sirasinda entubasyonda oldugu gibi
hemodinamik parametreler olan kalp hizi ve arteriyel kan basincinda artis goérulur. Bu
kardiyovaskuler yanitla birlikte olusan hemodinamik kararsizlik donemi bireyler
tarafindan iyi tolere edilse de, Ozellikle hipertansiyonu olan hastalarda ani basing
degisiklikleri nedeni ile daha ciddi seyredebilir ve morbidite mortalite riskini artirabilir.

Hipertansif hastalarda ekstibasyon sirasinda olugsan hemodinamik yanitin
kontroliinde; lidokain, alfentanil, fentanil, esmolol, ve prostoglandin E1 gibi pek ¢ok
farmakolojik ilag 6nerilmektedir (1,2). Esmolol ¢ok kisa etkili kardiyoselektif f-adrenerjik
reseptor antagonisti olup, hizli eliminasyonu plazma esterazlari tarafindan
saglanmaktadir. Kardiyoselektif olmasindan dolayi ekstibasyon esnasinda tagikardi ve
kan basinci yukselmesinin tedavisinde veya oOnlenmesinde kisa etki suresinden
faydalanilarak kullaniimaktadir (3). Trakeal ekstubasyon sirasinda farkh bolus dozlarda
(6r.:0.5mg/kg, 1 mg/kg, 1.5 mg/kg, 2 mg/kg) esmolol uygulamasi ve anestezi suresince
uygulanan esmolol inflzyonunun ekstibasyon ve postoperatif donemdeki hemodinami
uzerine etkileri Uzerine yapilmis gesitli calismalar olmasina ragmen bolus uygulanan
esmolol ile ekstubasyon oncesi kisa sureli infuzyon ile verilen esmolol ile olusan
hemodinamik yanitin karsilastiriimasi nadirdir (4) .

Calismamizda hipertansif hastalarda ekstibasyonda olusan hemodinamik
kontroliin saglanmasinda bolus uygulamalara kiyasla kisa sureli disik doz infizyon
uygulamasinin da uygun olabilecegini disindik. Bu nedenle 1 mg/kg, 2 mg/kg bolus
esmolol dozlari ile ekstibasyon 6ncesi 50 ug/kg/dk’dan kisa sure infuzyon ile uygulanan
esmololun etkilerini kargilastirarak, dusik doz esmolol inflizyonu uygulamasinin da

ekstubasyondaki hemodinamik kontroli saglamada etkisini gostermeyi amacladik.



B-GENEL BIiLGILER

TRAKEAL EKSTUBASYON

Cerrahi girisim bittiginde, entibasyona gerek kalmadiginda, solunum ve diger
vital bulgular yeterli ise ekstubasyon yapilir. Temel olan ekstubasyondan sonra yeterli
solunum vyapabilme vyetenedidir (1). Hastalarin genel anesteziden sonra trakeal
ekstibasyonu ne kadar tolere edebilecegini tahmin edebilmek ic¢in kardiyovaskuler
durum kadar anestezinin artik etkisi ve kas gevseticilerin etkinligi tam olarak bilinmelidir.
Yine de ekstibasyonun basarisini tahmin etmek igin yeterli objektif kriterler yoktur.
Trakeal ekstubasyon ve teknikleri hakkinda yeterli galigma bulunmamaktadir (1).

Ekstubasyon dncesinde yeterli kas glcunu gostermek icin adiz veya géz agma,
dili disan ¢ikarma, dksurme, yutkunma, yumruk sikma, basi kaldirip bir sure ylUksekte
tutabilme gibi klinik gézlemler izlenmelidir. Periferik bir motor sinirin uyariimasi ile ilgili
kasta olusan yanitin goézlenmesi ve oOlgulmesi veya solunum fonksiyon testleri
kullanilabilir (2). Uyanik hastada sinir stimulatoranin kullaniimasi agriya neden olabilir,
ancak hastanin bes saniye basini yuksekte tutabilmesi kas gevsetici etkisini ortadan
kalktiginin bir klinik gostergesidir (5).

Ekstlibasyonda solunum yéninden minimum kriterler sunlardir (6,7);

- Vital kapasite = 10-15 ml/kg

- inspirasyon giicii (cm H20) = -25

- Fi0; 0,5 iken; PaO, (mmHg) = 60 ,

PaCO, (mmHg) < 60

-pH 27,30

-Solunum frekansi (dakika) <35

-VD/VT orani < 0,55

-Dakika ventilasyonu (Lt/dk) <10

-Atmosfer havasiyla; PaO, >50 mmHg

PaCO, <50 mmHg

Trakeal ekstubasyon uyanik, yuzeyel veya derin anestezi altinda yapilabilir.

Yaygin uygulama, solunumun santral kontrolU yeterli oluncaya kadar yuzeyellesmesini

beklemektir, genellikle uyanik ekstiibasyon yapilir (7). Okstirme, tkinma ve tiip varligi



hasta icin uygun olmayan yan etkilere yol acacaksa derin anestezi altinda ekstubasyon
yaptimahdir (8,9,10,11).

Derin anestezi altinda ekstlibasyon, uygulanan kas gevseticiler tamamen geri
donduruldukten ve hasta yeterli solunum hizi ve derinligini kazandiktan sonra
yapilmalidir (5). Derin anestezi altinda ekstlbasyonun dezavantaji aspirasyon ve
solunum depresyonu riskinin olmasidir. Avantajlari ise Oksuruk, hemodinamik
degisiklikler, laringo-trakeal travmanin ve laringo-bronkospazmin daha az olmasidir.
Ekstibasyondan sonra oral veya nazal “airway” hasta tarafindan kabul edilebildigi
surece yerinde kalmahdir (8,9,10,11). Hasta tamamen uyandiktan sonra da
laringospazm ve OksUrUk geligebileceginden pek ¢ok anestezist derin anestezi altinda
yapilan ekstubasyonu prematur ekstibasyon olarak tanimlamaktadir (5). Derin anestezi
altinda ekstubasyon ile kardiyovaskuler sistemin uyariimasindan kaginilabilir. Ancak bu
yontemle Ust solunum yolunun kontroli zorlasabilir. Ayrica gu¢ entubasyonlu ve
aspirasyon riski olan olgularda ekstibasyona otonom cevabi onlemek veya azaltmak
icin intratrakeal veya intraven6z (i.v.) lidokain, nitratlar, p-blokerler kullanilabilir (2,11,
12,13,14).

Derin anestezi altinda ekstubasyonun riskli oldugu hastalarda uyanik
ekstibasyon gercgeklestirilir. Hasta yeterli solunum ve hava yolu korunmasini
saglayacagina karar verilene kadar ekstlibe edilmez. S6zli uyarana cevap vermeyen,
gOzlerde deviasyonu olan ve solugunu tutan hasta ekstibasyona hazir degildir ve
laringospazma egilimlidir. Laringospazm en sik anestezinin etkilerinden ¢ikmaya
bagladiklari ancak tam uyanikhdin gergeklesmedigi bu ara doénemde yapilan
ekstlbasyonlar sonrasi goéralur (5).

Disritmi normal sinUs ritminden farkli olan bir kardiyak ritmdir. Cogu kardiyak
debide ve kan basincinda dismeye neden olabilir, miyokardin etkinligini azaltabilir, hatta
ventrikiler tagikardiler kadiyak arreste neden olabilir. Ozellikle hipokalemi gibi elektrolit
dengesizligi, hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz ve alkaloz ile daha 6nceden var
olan kalp hastaligi nedeniyle postoperatif donemde disritmi geligebilir. Tedavi
hemodinaminin korunmasi ve ventrikil hizinin kabul edilebilir sinirlarda tutulmasina
yonelik olmalidir (15).

Reentubasyon olasiligi ve aspirasyon riski olan hastalarda hava yolunun

acikliginin saglanip korunmasi, tupun varhgina reaksiyon gosterince veya tam uyanma



oluncaya kadar entubasyon surdurilmelidir (8,9). Glg¢ entlibe edilen hastada
ekstubasyon sonrasi gelisebilecek solunum sikintisi nedeniyle tekrar entubasyon
gerektiginde ventilasyon veya reentibasyon muUmkin olmayabilir. Bu nedenle
ekstibasyona daha fazla 6zen gdsterilmesinin ve deneyimli kiginin hazir bulunmasinin
hayati dnemi vardir. Endotrakeal tupu ¢ikarirken trakea iginde tlp degistirici, nazogastrik
tup veya bronkoskop birakilarak havayolu bu yoldan tekrar saglanabilir. Bu sekilde
reentubasyon veya havayolu saglanamiyorsa cerrahi havayoluna hazirlikli olunmalidir
(2,5).

Cocuklarda yuzeyel anestezi altinda laringospazm daha sik goruldigunden,
cocuk tam uyaninca ekstube edilmelidir. Yetigkinlerde ise genellikle néromuskuler
bloktan tamamen kurtulmasi saglandiktan sonra, yeterli spontan solunum ve kabul
edilebilir oksijen saturasyonuyla birlikte bilincin donmesinden sonra ekstubasyon
yapiimahdir (1,8,11). Basaril ekstibasyonu ve solunumsal yeterliligi degerlendirmek igin
hastanin solunum tipinin bilinmesi gerekir. Hizli yuzeyel solunum; siklikla mekanik
fonksiyon bozuklugu ve etkisiz gaz dedisimi sebebiyle olusur. Gogus kafesi ile
abdomenin senkronize olmayan hareketlerinin goruldugu solunum ise, ozellikle
pulmoner yetmezligi olanlarda solunumsal yetmezligin baglangici olabilecegi gibi kas
gevseticilerin etkisinin devam etmesi nedeniyle olabilir (1).

TEKNIK:

Cerrahi mudahalenin bitisine paralel olarak anestezik gazlarin azaltilarak
kapatiimasini takiben:

1.Kas gevsetici blok antagonize edilir. Gerektiginde spesifik antagonistler
verilmelidir. Ornegin: Opioidlere bagli solunum depresyonunda nalokson yapiimalidir.
Ekstibasyondan once kas gevsetici tamamen antagonize edilmelidir. Solunum sayisi ve
derinligi yeterli olmaldir. Hava yolu basincinin 5-15 cm H;O’ya ¢ikmasina misaade
edilir. Eger kas gucu yeterli degilse entibasyona devam edilmelidir. Basin 5 saniye sure
ile kaldirihp tutulmasi, ayagin kaldirilmasi, dilin ¢ikarilmasi, oksuruk ve tupe asiri
reaksiyon yeterli kas glcunu gosteren klinik belirtilerdir (2,8,9,10,11,12,13). Ayrica Klinik
kas gucu testlerinin yaninda maksimum inspiratuvar basing, periferik sinir uyariimasi ile
noromuskuler fonksiyonlarin yeterliligi kanitlanmahdir. Fakat bu konuda tartismalar
devam etmektedir. Havayolu fonksiyonunun tehlikeye girmemesi ve akcigere aspirasyon
olmamasi i¢in ekstibasyon teknikleri Gnemlidir (1).



2. Tupu tespit eden flaster acilir, tip ve hastanin basi hareket ettiriimez.

3. 2 dk. % 100 O, ile oksijenizasyon yapilir.

4. Trakeal aspirasyon derin anestezi altinda ve steril olarak yapilmaldir.
Ozellikle kiiglik gocuklarda akcigerde Oksijen basincini dusiireceginden bu islem agsiri
sekilde yapilmamalidir. Bazi galismalara gore aspirasyonun uzun sure surdurulmesi
halinde akcigerlere oksijen ve havanin girisinin azaldigi hatta oksijen depolarinin
tukenmesinden korkulmustur ve aspirasyondan hemen sonra %100 pozitif basingl
oksijen verilmesi 6nerilmistir (1).

5.0rofaringeal aspirasyon yapilir. Orofaringeal aspirasyon yapildiktan sonra kaf
indirilir ve oksijen solurken yavasca, derin inspirasyonda tup cekilir.

6. Ekstubasyonu takiben N,O'i elimine edecek ve difuzyon hipoksisini ortadan
kaldiracak surede (yaklasik 10 dk) maske ile oksijen solutulur.

7. Aspirasyon ve obstruksiyon olmasina karsin hava yolu titizlikle korunmalidir.
Ekstubasyondan sonra hastanin supin pozisyonu korunabilir veya lateral pozisyonu
verilebilir (2,7,8,9,10,11,12,13).

Temel strateji: Hastaya minimal rahatsizlik vermeli, dusuk risk saglanmali,
yeterli oksijenizasyon ve ventilasyon saglanmalidir. Her ekstiubasyonun bir
reentibasyon potansiyeli vardir. Zor entibasyon goérllen hastalarin ekstibasyonu da

zor olarak degerlendiriimelidir (1,11).

Trakeal Ekstlibasyon Komplikasyonlari:
1. Istemsiz ekstiibasyon: istemsiz ekstiibasyon tiipiin iyi tespiti, hastanin
dikkatli hareket ettiriimesi, yeterli sedasyon, hastaya given verme, seyrek 1kinma,

uygunsuz tlp yerlestiriimesinin fark edilmesi ile 6nlenebilir (2,9,11).

2. Zor ekstubasyon veya tupun ¢ikarilamamasi:

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

b) Buyuk kafin vokal kordlara takilmasi. Bu durumda tupun rotasyonu veya

direkt laringoskopi altinda larinks ve tup manipulasyonu ile ekstubasyon yapilmalidir.



c) Kayganlastirici yoklugu nedeniyle tupun trakea duvarina yapismasi,

d) Kirmizi kauguk ve plastik tuplerin kaflarinin tipun igine ge¢mesi veya
fitiklasmasi: Bu durumda tlp geri itilir, rotasyon ve traksiyon ile ekstibasyon yapilir veya
tup geri itip kaf yeniden sigirilip bosaltilir ve gekilir.

e)Cerrahi sirasinda tlipun sdtur veya telle komgsu yapilara tespit edilmesi:
Cerrahi sirasinda tup yukari cekilip ve hafifce asagi itilip yanlishkla tespit edilip
edilmediginden emin olunmalidir.

f)Nazogastrik tlpun nazofarinks kisminda birbirine dolagmasi ekstlibasyonu
guglestirebilir.

g)Tupun isirimasi: Ekstlibasyon sirasinda 1sirma veya ¢enenin acilamamasi
sonucu gugclukler ¢ikabilir (2,9,11,13,14).

3. Ekstubasyona kardiyovaskuler yanit:

Hipertansiyon, tasikardi, disritmiler, kardiyak arrest olugabilir. Nedeni,
katekolamin desarjinin kalp hizi, miyokard kontraktilitesi ve sistemik vaskuler
rezistansda artisa neden olmasidir. Ozellikle ylizeyel anestezi altinda vyapilan
ekstibasyonda kan basinci ve kalp atim hizi artar ve ayllma doénemi boyunca devam
eder.Bazi ¢aligmalarda ekstubasyon nedeniyle 5-15 dakika suren, kan basinci ve kalp
atim hizinda yaklasik %10-30 oraninda gegici bir artis saptanmistir (1,16). Genelde bu
degisikler onemsiz olsa da, risk altindaki hastalari olumsuz yonde etkileyebilir.
Hipertansiyonlu hastalarda normotansif hastalara oranla kan basinci ve kalp atim
hizinda énemli derecede artis olur (1).

Gestasyonel hipertansiyonu bulunan ve sezaryen operasyonu geciren
gebelerde ekstubasyon sonrasi ortalama arter basincinda 41 mmHg ve pulmoner arter
basincinda 20 mmHg artis gorllebilir (1). Trakeal ekstibasyona bagl hipertansif
krizlerde kardiyak dekompansasyon, akciger 6demi ve intrakraniyal kanama riskinde
artma gorulebilir.

Trakeal ekstibasyon sirasinda goérulen 6ksurme intratorasik basinglarda artisa
sebep olarak kalbe vendz donusu etkileyebilir. Kern ve arkadaslarinin yaptigi  bir
¢alismada, dksurmenin kalp hizini etkilemeden, sistolik basing¢larin 137+ 25 mmHg’'dan
176+30 mmHg'ya arttigi, diyastolik basinglarda ise 7210 mmHg'dan 84+18 mmHg'ya

artisa neden oldugu gosterilmigtir (1).



Trakeal ekstubasyonda olusan fizyolojik degisiklerin dizenlenmesinde pek ¢ok
farmakolojik yaklasim gelistirilmistir. Ozellikle lokal anesteziklerden lidokain (zerinde
durulmustur. Lidokain, faringeal ve laringeal refleksleri baskilayarak daha yumusak
ekstubasyon saglayabilir (2). Laringospazm ve oksuruk lidokainle basarili bir sekilde
tedavi edilmesine ragmen, ekstibasyon sonrasi kan basinci ve kalp atim hizinda
belirgin bir farkhlik gostermemigtir. Ayrica trakeal ekstibasyon sonrasi olusacak
fizyolojik degisikleri dengelemede etkili oldugu saptanmistir. Ek olarak Esmolol de
ekstiibasyon sonucu olugsan hemodinamik yanitlarin azaltimasinda 1-2 mg/kg’lik
dozlarda etkili olmustur (1,4).

4.Oksurik, 1kinma: Ylzeyel anestezi altinda siddetli o©kslrik noébeti
laringospazma ve bronkospazma neden olabilir. Cocuklar oksurmeye ve ikinmaya
yetiskinlerden daha yatkindirlar. Cocuklarda ikinma arka arkaya olusursa hipoksemiye
ve atelektaziye yol agabilir (5,26). intraokdiler, intraabdominal, intrakraniyal basing artisi
ile organ hasari olusabilir. Bu nedenlerle ikinmanin énlenmesi igin lidokainin trakea igine
veya intravendz (1,5-2 mg/kg) olarak uygulanmasi etkin yol gibi gérinmektedir (1,7).

5. Travma: Alt ve Ust solunum yollarini olusturan yapilarin herhangi birinde
ekstibasyon sirasinda travma olusabilir. Vokal kord ve larinks travmasi ozellikle zor
ekstlibasyonda olusabilir. Kuvvetli bir aspirasyon Ust solunum yolundaki mobil yapilarda
hasara yol agabilir. Herhangi bir laringeal hasari degerlendirmek igin ekstubasyon
sonrasi direkt laringoskopi yapilabilir (2,8,10,11,13,14,17).

6. Aritenoid dislokasyonu: Aritenoid kikirdaklar laringoskop bleydi tarafindan
disloke edilebilir. Ekstibasyondan sonra ses degisikligi ve kaybi, agrili yutma, Ust
solunum yolu obstriksiyonuna sebep olabilir. Hemen reentiibasyon yapildiktan sonra
aritenoid reduksiyonu yapiimahdir (2,8,10,11,13,14,17).

7.Laringospazm: intrensik laringeal kaslarin kasiimasi sonucu vokal kordlarin
refleks kapanmasidir. N. vagus tarafindan saglanan koruyucu bir refleks olup
ekstubasyondan sonra Ust solunum yolunda meydana gelen obstriksiyonun en yaygin
nedenidir ve ¢ocuklarda daha siktir. Hafif inspiratuvar stridordan komple ust solunum
yolu obstriksiyonuna kadar degisen bir spektrumu igerir. Larinks spazmi
ekstibasyondan 1-2 dk. 6nce 2 mg/kg lidokain verilmesi, iyi bir orofaringeal aspirasyon
ile Onlenebilir. Oksijen satlrasyonu takip edilmelidir. Unutulmus tampon, protez, kan
pihtisi, cerrahi prosedurin neden oldugu hematom mekanik hava yolu obstruksiyonuna
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neden olabilir. Laringospazmi stimule eden mukus ve sekresyonlarin baskilanmasi igin
antikolinerjik ajanlar gerekebilir (2,8,10,11,13,14,17).

Laringospazm ile kargilagildiginda, bas ekstansiyona getirilip, gene yukariya ve
One dogru kaldirilarak orofaringo-laringeal aks aciimahdir (head-tilt-jaw-thrust
manevrasi). Agiza bir orofaringeal airway yerlestiriimeli ve maske ile % 100 oksijenli
pozitif basingli ventilasyon uygulanmalidir. Yuzeyel anestezi varliginda spazm gelistiyse
anestezi derinlestirilir. Bunlarla larinks spazmi ¢ozulmezse kisa etkili kas gevsetici olari
suksinilkolin diisuk dozda verilir. Stksinilkolinin 0,1 mg/kg i.v verilmesi larinks spazmini
¢Ozebilir. Kiguk doz suksinilkolin spontan solunumu ¢ok az etkiler. Tum bu yapilanlara
ragmen spazm c¢ozulmezse ve oksijen satlrasyonu dusuyorsa tam doz suksinilkolin
verilip hasta hipnotik bir ajan esliginde entube edilmelidir (2,11,13,18,19,).

8. Bronkospazm: Yuzeyel anestezi sirasinda cerrahi stimulasyon, karinanin
entlbasyon tupu veya aspirasyon kateteri ile stimulasyonu, yabanci maddelerin derin
hava yollarina aspirasyonu ve ilaglara baglh histamin salinimi bronkospazma neden
olabilir (2,11,13,18,19).

9. Trakeal kollaps: Trakeomalazi primer olabilecedi gibi, sekonder tiroid
patolojisi olabilir ve ekstibasyondan sonra ust solunum yolu obstriksiyonuna neden
olur. Boyle hastalarda ekstibasyon ¢ok dikkatli ve yavasga yapilmalidir. MUmkinse
neden ortadan kaldirilincaya kadar ekstubasyon yapilmamalidir. Trakeal kollaps acil
reentibasyonu gerektirir (2,13,14).

10 .Gastrik icerik ve yabanci cisim aspirasyonu: Regurjitasyon mide igeriginin
gastro-6zofageal sfinkteri gecerek 6zofagus ve farenkse akmasidir. Pasif bir olay
oldugundan belirti vermez, sessiz gelisir. Bu nedenle bulanti ve kusmadan daha
tehlikelidir. Kusma aktif bir olaydir. Bulanti, kusma ve regurjitasyon induksiyon ve
anestezi sirasinda, erken postoperatif donemde gorulebilir.

Regurjitasyon ve kusmanin en onemli sakincasi gastrik igerigin solunum
yollarina aspirasyonu olup olimcul komplikasyonlara neden olabilmektedir. Gastrik
pHnin 2,5’'den daha dusuk ve gastrik volimun 25 ml (0,4 mi/kg)’'den daha fazla olmasi
ciddi risk olusturmaktadir (20,21). Akut ddénemde solid materyalin aspirasyonu
obstruksiyon ve asfiksi; asit madde sivisinin aspirasyonu kimyasal akut eksudatif

pnomoniye (Mendelson sendromu) neden olabilir. Ge¢ donemde bronkopnémoni,
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atelektazi ve akciger absesi gelisebilir. Agir olgularda akut pulmoner 6dem geliserek
O0lume neden olabilmektedir (20,21).

11. Laringeal yetersizlik: Ozellikle 8 saati asan entiibasyonlardan sonra, lokal
veya genel anesteziklerin reziduel etkileri sonucu larinksin yabanci cismi tanima
yetenedi bozulabilir ve koruyucu laringeal refleksler kalkabilir. Bunun sonucu olarak
ekstibasyondan sonraki 4-8 saat icinde aspirasyon gelisebilir. Aspirasyondan korunmak
icin bag asagi ve lateral pozisyonda ekstibasyon ve takiben direkt gorus altinda farinks
aspirasyonu yapilmalidir (2,8,11,13,14).

12. Bogaz agrisi: En sik (% 24-60) ve daha cok kadinlarda gorllen bir
komplikasyondur. Bogaz agrisini etkileyen faktorler:

a) Tup kafi ile temas eden trakea alani,

b) Lidokain kulanimi,

c¢) Tupun buayUklaga ve cinsi: Blyuk ¢apli tlpler ve kirmizi kauguk tlpler anlamh
Olgude bogaz agrisina neden olur.

d) Kafin tipi, basinci: Dusik hacim ve yuksek basingli tiplerde daha fazla
gorular.

e) Suksinilkolin kullanimi,

f) Kuru gazlar,

g) Girisimin travmatize edici olmasidir.

Genelde, bogaz agrisi 6nemsiz bir komplikasyondur. 48-72 saat iginde
kendiliginden gecer. Siddetli oldugunda lokal anestezikli bir pastil veya gargara
kullanilabilir (2,9,10,13,22,23).

13. Ses kisikh@r: Tipun ¢api ile iliskilidir. Birka¢ gun igcinde geger. Eger kalici ise
arastiriilmalidir. Vokal kord parezi veya paralizisi olabilir.

14. Laringeal 6dem: Bebek ve cocuklarda ekstibasyondan sonra meydana
gelen ust solunum yolu obstruksiyonunun énemli bir sebebidir. Yetigkinlerde sadece ses
kisikligini olusturur. Ekstiubasyondan sonraki 6 saat i¢inde inspiratuvar stridor gelismesi
halinde larinks 6deminden suphelenilmelidir.

Nedenleri:

a) Buyuk ve genis ¢apli tup,
b) Laringoskop ve entlbasyon ile travma
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c)Cerrahi veya entlibasyon sirasinda asiri bas-boyun manipulasyonu, pozisyon
degistirme,

d) Bir saatten daha fazla entubasyon suresi,

e) Tupe kargi asiri reaksiyon ve oksuruk,

f) Gebelik donemi: Solunum vyollari mukozasinda kapiller geniglemeye bagli
nazofarinks, orofarinks, larinks ve trakea mukozasinda 6dem olusabilir.

g) Ust solunum yolu enfeksiyonunun varhigidir (2,6,8,9,10,11,13).

Supraglottik 6dem: Genelde mekanik travmaya baghdir. Epiglottisin posterior
olarak yer degistirmesi ile larinks girigi inspirasyon sirasinda bloke olur. Sonunda siddetli
akut Ust solunum yolu obstruksiyonuna neden olabilir (11,14).

Retroaritenoidal 6dem: Aritenoid kikirdagin hareketi kisitlanir. Bdylece
inspirasyonda vokal kordlarin abduksiyonu sinirlanir (11,14).

Subglottik ddem: Ozellikle yenidogan ve bebeklerde énemli bir problemdir.
Odemin kiigiik dereceleri bile internal laringeal bélgede belirgin cap azalmasina neden
olabilir (2,9,10,11,13,14).

15.Vokal kord paralizisi: Nadir bir komplikasyondur. Cerrahi veya tip kafindan
dolay1 N. vagus veya dallarinin hasari sonucu olusur. Tek tarafli paralizi beningdir, erken
postoperatif donemde ses kisikligi vardir ve birka¢ hafta iginde kendiliginden duzelir.
Bilateral paralizi ise ciddi olup ekstibasyondan sonra ani Ust solunum yolu
obstriksiyonu seklinde ortaya ¢ikmakta ve acil reentubasyonu takiben trakeostomiyi
gerektirmektedir. 30-40 gun icinde duzelir (2,9,10,11,13,14,).

16. Enfeksiyon: Tup trasesi boyunca herhangi bir yerde ve ¢ok hafiften ciddi
dereceye varan degisik siddette olabilir.

17. Lingual sinir hasari: Agiz i¢i cerrahisinde kullanilan agiz agacagi veya dil
basacagi ve kafanin asiri fleksiyon pozisyonunda ven6z drenaji bozarak, makroglossi ve
linguinal 6deme yol acabilir. Ayrica laringoskop bicaklarin sterilizasyonunda kullanilan
solusyonlar ve tup alerjisi sonucu 6dem gelisebilir.

18. Pulmoner 6dem: Akut Ust solunum yolu obstriksiyonunun bir devresinden
sonra pulmoner 6dem gelismesi sik bir fenomendir. Esas neden negatif intratorasik
basing olusmasidir. Yetigkinlerde genellikle siddetli laringospazm, ¢ocuklarda ise krup
veya epiglotitin bir komplikasyonu olarak obstriksiyondan 1 dk sonra ortaya c¢ikar
(11,14).
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19. Laringeal Ulser, granilom ve polip: Cok nadir olup, daha ¢ok vokal kordlarin
1/3 arka boluminde meydana gelir. Nedenleri : Travma, basin pozisyonu, tipun asiri
hareketi ve basisi, lubrikan maddelere karsi alerjik reaksiyon, solunum yolu enfeksiyonu
olabilir. Bogaz agrisi, bogazda dolgunluk hissi, yutma guglugu, persistan ses kisikhgi
gOrulur. Laringeal ve trakeal stenozis ile sonuglanabilir (2,9,10,13).

20. Laringeal ve trakeal fibrozis: Cok ciddi bir durumdur. Ekstibasyonu takiben
45-60 gun icinde gelisebilir. Mukoza 6demi ve Uulserasyon olarak baslar, sonunda
sikatris olugur. En erken belirti kuru oksuruk, balgam cikarmada yetersizlik olup daha
sonra dispne ve obstruksiyona kadar ilerlemektedir. Ciddi durumlarda cerrahi rezeksiyon
ile tedavi edilir (2,10,13).

21. Laringotrakeal membran ve veb,

22. Trakeal dilatasyon,

23. Burun deliginde daralma,

24. Disfaji (2,13,14)

HiPERTANSIF HASTALARDA ANESTEZI UYGULAMASI

Dinyada bir milyon hipertansiyon hastasi oldugu rapor edilmigtir. Hipertansiyon
prevelansi yasla artmaktadir ve altmis yas Ustu her iki kisiden birisinde kan basinci yuksektir
(24). Operasyon amaciyla yatirilan hastalarda hipertansiyon sikligi % 25 olarak saptanmigtir ve
cerrahi hastalarinda gortlen en sik perioperatif hastalik kabul ediimektedir (25).

Genel anestezi altinda elektif operasyon gegiren hastalarda kardiyovaskuler
nedenlerle gorllen morbidite ve mortalitenin en 6nemli risk faktéri hipertansiyondur (26).
Cok merkezli ve 17.201 olguyu kapsayan bir g¢alismada, hipertansiyonun perioperatif
morbidite ve mortalitenin belirleyicisi oldugu ve riskin yuksek olmasinin ozellikle
hipertansiyon kaynakli son organ hasarina bagh oldugu bildiriimektedir (27,28).

Kanin damar duvarina yaptigi basincin normal degerlerin Gzerine ¢ikmasina
hipertansiyon denir. Hipertansiyon; 18 yas Uzerindeki olgularda ilk degerlendirmeden sonra iki
veya daha fazla vizitte iki ya da daha fazla dlgimin ortalamasinda sistolik kan basincinin
=140 mmHg veya diyastolik kan basincinin = 90 mmHg olmasi olarak tanimlanir (25). Sistolik
kan basinci 2210 mmHg ya da diyastolik kan basinci 2120 mmHg ise, 6zellikle semptomlar

varsa tek olgum yeterlidir (25).
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Yedinci Ulusal Yuksek Kan Basincini Tanima, Degerlendirme ve Tedavi Komite Ortak
Toplantisi (Seventh Joint National Committee on the Detection, Evaluation and Treatment of
High Blood Pressure (JNC-VII) raporuna gore sistolik arteriyel kan basincinin 120-139 mmHg
ve diyastolik arteriyel basincin 80-89 mmHg Gzerindeki degerlerine sahip olgular pre-hipertansif
olarak tanimlamigtir (29). Yine, JNC-VII raporuna gore kardiyovaskuler riskin 115/ 75 mmHg
degerinde bagladigi ve her 10-20 mmHg yukselmede riskin ikiye katlandigi ortaya konmustur
(29 )(Tablo 1).

Tablo 1: ERISKINLERDE KAN BASINCI SINIFLANDIRMASI

EVRE Sistolik Diyastolik
Normal <120mm Hg <80 mm Hg
Prehipertansiyon 120-139 mm Hg 80-89 mm Hg
Evre | Hipertansiyon 140-159 mm Hg 90-99 mm Hg
Evre Il Hipertansiyon 2160 mm Hg 2100 mm Hg

Akut hastaliyi olmayan ve antihipertansif ilag kullanmayan
hastalar i¢in kullanilan siniflandirmadir. Eger sistolik ve diyastolik kan
basinglari degerleri iki ayr1 siniflandirma igindeyse yuksek olan kategori
secilmelidir.

Preoperatif degerlendirme ve risk faktorleri:

Anestezistlerin  preoperatif degerlendirmesinde amaclarindan  biri  yandas
hastaliklarin durumu ve perioperatif yonetimin planlamasidir. Hipertansiyon ozellikle yagh
hasta grubundaki cerrahi hastalarda en sik gorulen yandas hastaliktir (29). Preoperatif
anamnezde hipertansiyonun siddeti ve siresi, uygulanan ila¢ tedavisi ve hipertansif
komplikasyonlarin varligi sorgulanmalidir. Koroner arter hastalidi, konjestif kalp yetmezIigi,
bozulmus serebral perflizyon ya da renal ve periferik vaskiler hastalik semptomlari
arastinlmalidir. Sorular gégus agrisi, egzersiz tolerans, 6zellikle geceleri olan nefes darlig,
6dem, postural bas dénmesi, senkop, gérme kaybi ve kladikasyoile iligkili olmahdir (30).

Antihipertansif olarak ditretikler, vazodilatatérler,  blokerler, renin anjiotensin

inhibitorleri ve kalsiyum kanal blokerleri olmak Uzere ¢ok cesitli ve farkli gruptan ilag tek
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basina veya birlikte kullaniimaktadir. Ameliyat dncesinde bu ilaglarin kullanildigi dozda devam
edilmesi gerekir (31). Kullanilan antihipertansif ila¢ tedavisinin yan etkileri de belirlenmelidir
(30).

Sinirda hipertansif hastalar normotansif hastalar gibi kabul edilebilirler. Ancak uzun
suredir hipertansiyonu olanlar ile arteriyel kan basinci kontrol altina alinamayan
hastalarda serebral kan akimina ait otoregulasyon mekanizmasi bozulabilir. Dolayisiyla
bu tip hastalarda ortalama arter basincinin (OAB) normal sinirinin dstinde tutulmasi
gerekebilir. Ayrica uzun sureli hipertansiyon problemi olan hastalarda, koroner arter
hastaligi ve myokard hipertrofisi gibi organ rahatsizliklarinin gelismisg olma olasiligi daha
yuksektir. Hipertansiyonun 6zellikle tasikardi ile birlikte oldugu durumlarda miyokardial
iskemi ve ventrikuler disfonksiyon gelisebilir ya da varolan iskemi daha da kotulegebilir
(30,32).

Anestezi uygulamasinda tekrarlanan soru elektif cerrahi planlanan hastalarda
kabul edilen preoperatif hipertansiyonun derecesidir (30). Kesin kurallar olmamakla birlikte,
diyastolik arter basincinin 120 mmHgnin Uzerinde oldugu ve tedavi edilmemis siddetli
hipertansiyonu olan hastada elektif cerrahi yapilmamalidir. Kan basincinin stabil ve diyastolik
arter basincinin 110 mm Hg veya daha disik oldugu, komplike olmayan, hafif veya orta
derecede hipertansiyonlu kisiler anesteziyi iyi tolere ederler ve cerrahiyi ertelemeye gerek
yoktur (31). Surekli olarak diyastolik arter basinci 110 mmHg 'dan daha ylksek olan
hastalarda cerrahi islemler, 6zellikle organ hasari varsa kan basincinin kontrold icin birka¢ gin
ertelenmelidir (30,33).

Fizik muayene ve laboratuvar :

Oftalmoskopi hipertansif hastalarda belki de en faydali muayenedir, fakat ne yazik ki
genellikle yapllmaz (30). Retinal damar yapisinda gorulen degisiklikler genellikle
arteriosklerozis ve diger organlardaki hipertansif hasarin ilerlemesi ve siddeti ile paralellik
gOsterir. S, kalp sesi sol ventrikul hipertrofisi olan hastalarda siktir. Pulmoner raller, S; kalp
sesi ya da karotis Uftrimu gibi diger fiziksel bulgular geg bulgulardr.

Kan basinci hem sirtustu yatarken hem de ayakta durur pozisyonda olgulmelidir.
Ortostatik degisiklikler volum agigi, asirn vazodilatasyon ya da sempatolitik ila¢ tedavisinden
dolay! olabilir. Preoperatif sivi verme bu hastalarda anestezi indiksiyonundan sonraki ciddi

hipotansiyonu onleyebilir. Asemptomatik karotis Ufurimleri genellikle hemodinamik olarak
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anlamsiz olduklan halde, koroner dolasimi etkileyebilecek aterosklerotik vaskiler hastalgi
yansitirlar (30).

EKG siklikla normaldir, fakat uzun sureli hipertansiyon anamnezi olan hastalarda
genellikle iskemi, iletim anomalileri, eski enfarktis veya sol ventrikul hipertrofisi ile ilgili
belirtiler gorulir. Normal bir EKG koroner arter hastaliginin ya da sol ventrikul hipertrofisinin
olmadigini géstermez. Posteroanteriyor akciger grafisinde genellikle dikkat ¢ekici degildir fakat
bot seklinde kalp goruntusu sol ventrikul hipertrofisini akla getirir. Pulmoner vaskuler konjesyon
gorulebilir. Benzer sekilde akciger grafisinde normal kalp boyutlari mutlak sekilde ventrikiler
hipertrofi olmadigini gostermez. Ekokardiyografi sol ventrikul hipertrofisi icin daha duyarh bir
testtir ve kalp yetmezligi semptomlari olan hastada ventrikller sistolik ve diyastolik
fonksiyonlari degerlendirmek igin kullanilabilir (30).

Renal fonksiyonlar en iyi serum kreatinin ve kan Ure nitrojen diizeylerinin élgimu
ile degerlendirilir. DiUretik ya da digoksin alan ya da renal bozuklugu olanlarda serum elektrolit
dizeyleri belirlenmelidir. Hafif ve orta derecede hipokalemi, dilretik alan hastalarda sik
gorullr (3 -3.5mEq/L) fakat genellikle sonucu olumsuz yonde etkilemez. Potasyum replasmani
sadece semptomatik ya da digoksin alan hastalarda yapiimalidir. Hipomagnezemi de sik
bulunur ve perioperatif aritmilerin dGnemli bir sebebi olabilir (30).

Potasyum tutucu didretik ya da ACE inhibitorl alanlarda 6zellikle bozulmus renal

fonksiyonla birlikteyse hiperkalemiye rastlanabilir (30).

Anestezi indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyon :

Anestezi induksiyonu ve endotrakeal entibasyon hipertansif hastalar igin
hemodinamik olarak kararsizlik periyodudur (33). Preoperatif kan basinci kontrol
duzeylerinden bagimsiz olarak hipertansiyonlu birgcok hasta anestezi indiksiyonuna belirgin
hipotansif yanit gosterir ve bunu entlibasyona karsi olusan abartilmis hipertansif yanit takip
eder (30,33). indiiksiyona hipotansif yanit, anestezik ve antihipertansif ajanlarin dolagimi
baskilayan etkilerine baghdir. Antihipertansif ajanlar ve genel anesteziklerin bir ¢ogu
vazodilator ve/veya kardiyak depressan etki gosterirler. Ek olarak ¢ogu hipertansif hastada
zaten volium acgigi vardir (31). Sempatolitik ajanlar sempatik tonusu azaltarak ve vagal

aktiviteyi arttirarak normal koruyucu dolasimsal refleksleri de azaltirlar (31).
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Translaringeal entubasyon ile larinks ve trakeadaki reseptdrler uyarilir, bunun sonucu
olarak da sempatik aminler salgilanir. Olugan sempatik uyariima ile tasikardi ve kan basincinda
artis olusur. Normotansif hastalarda bu kan basinci artigi 20-25 mmHg iken hipertansif
hastalarda bu artis daha fazladir (30,31,34).

Hipotansiyon, anestezik ajanlarin ve antihipertansif ajanlarin dolasimi bozucu
etkilerinin biribiri Gzerine eklenmesine baglidir. Yao ve arkadaglari, hipertansif hastalarin
induksiyondan once en az 200 mL Ringer laktat solUsyonu verilmesini dnermektedir (35).
Prensip olarak tUm anestezik ajan ve yontemler hipertansiyonlu hastalarda uygulanabilir.
Bunun tek istisnasi ketamindir; sempatik sistemi uyarici 6zelliginden ve hipertansiyonu
arttirabileceginden dolayi elektif uygulamalarda kullaniimaz (32).

Hipertansif hastalarda, genel anestezinin erken evrelerinde kan basinci
dalgalanmalarinin ¢ok daha belirgin oldugu bilinmektedir (36). Diger bir 6nemli nokta ise tim
hipertansif hastalarin arter kan basinci iyi kontrol altinda olsun ya da olmasin, enttibasyona
yanit olarak benzer dizeyde kan basinci yukselmesi gostermeleridir (37). Entibasyona ve
laringoskopiye bagh gelisen hiperdinamik kardiyovaskuler yanit saglikli kisilerde herhangi bir
problem olusturmazken; semptomatik aort ya da serebral anevrizmasi, anstabil koroner
sendromu veya intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda yasami tehdit edebilecek

potansiyele sahiptir (29,33,38).

Laringoskopiye bagli gelisen hipertansiyon ve tasikardinin baskilanmasina
yonelik gesitli teknik ve ilaglar asagida gosterilmistir :

1-Potent bir inhalasyon anestezigi ile anestezinin derinlestiriimesi: Yao bu
uygulamay! vazodilatasyon ve kardiyak depresyona bagl yuksek hipotansiyon insidansi
nedeniyle dnermemektedir (35).

2-Bolus doz opioid uygulanmasi,

3-Entibasyondan 2 dak 6nce intravendz veya intratrakeal 1 mg/kg lidokain,

4-3- adrenerijik blokaj: Esmolol 0.3-1.5 mg/kg; propranolol 1-5 mg/kg; labetalol 10-50
mg,

5-Nitroprusside 1-2 pg/kg,

6-Diltiazem 0.1-0.2 mg/kg,

7-Verapamil 0,1 mg/kg,
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8-Topikal hava yolu anestezisi,
9-Klonidin premedikasyonu (28,30,35).
EntUbasyon sirasinda ve sonrasinda tasikardi veya hipertansiyon ile sol ventrikul

ejeksiyon fraksiyonunda azalma olur. Bu durum koroner arter hastalarinda belirgindir (35,36).

intraoperatif hipertansiyonda yaklagim:

Hipertansif hastalarda genel anesteziye kardiyovaskiler yanit, normotansif
hastalardan belirgin olarak farklidir. Anestezi indiksiyonundan hemen sonra gelisen sistolik ve
diyastolik arter basinci farki hipertansif hastalarda gok daha buyuktur (30). Kan basinci
ameliyat oncesi kontrol altina alinmig olsa da, bu hastalarda ameliyat sirasinda % 25
oraninda hipotansiyon veya hipertansiyon gelisebilmektedir. Anesteziklerin veya diger
ilaclarin etkisi ile gelisen vazodilatasyon, kan basinci normal olan kisilerdekinden daha fazla
hipotansiyona yol agabilir (30,33). Anestezi idamesinde inhalasyon anestezikleri, yliksek doz
opioidler, TiVA kullanilabilecegi gibi dengeli anestezi teknigi de tercih edilebilir (39).

Oncelikle anestezi derinliginden emin olunmalidir. Daha sonra hipoksemi ve
hiperkapni gibi duzeltilebilir sebepler antihipertansif tedavi baslanmadan dnce ekarte
edilmelidir. Buna ragmen hipertansiyon s6z konusu ise intravenoz yolla uygulanabilen
antihipertansif ajanlar kullanilabilir (30,31,35,39.) Antihipertansif seciminde dikkat
edilmesi gerekenler:

-Hipertansiyonun siddeti

-Aciliyeti

-Hipertansiyonun etiyolojisi

-Sol ventrikultn fonksiyon durumu

-Kalp hizi

-Pulmoner hastalik mevcudiyetidir (40).

Postoperatif Hipertansiyonda Yaklasim

Ameliyat sonunda hastanin kan basincinin preoperatif degerlere gére % 20’den
fazla yuksek olmasi veya o vyas limitlerine goére ylksek olmasina postoperatif
hipertansiyon denilmektedir. Genellikle major abdominal cerrahi, vaskuler cerrahi gibi
baylUk cerrahi girisimlerden sonra veya pozitif basingh ventilasyon sonrasinda

gozlenmektedir.
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Cunku

Nedenleri:

. Anormal renal perfizyon sonucu renin anjiotensin sisteminin aktivasyonu
. Katekolamin duyarlihiginin artmasi

. Hipervolemi

. Hiperkarbi

. Hipotermiye refleks yanit

. Mesane distansiyonu

. Endotrakeal tupe reaksiyon

0 N OO OB~ WODN -

. Postoperatif sivi mobilizasyonu

©

. Antihipertansif medikasyonun kesilmesi
10. Agri

11. Anksiyete

12. Hipoksemi

13. Pozitif basingl ventilasyonun kesilmesi (40).

Postoperatif hipertansiyonun neden oldugu komplikasyonlar ise:

1. Miyokardiyal iskemi

2. Konjestij kalp yetmezligi

3. Akut myokard enfarktisu

4. Serebrovaskuler iskemi

5. Cerrahi alan ve bolgelerde hematom gelisimi

6. Sutur hatlarinin agilmasi

Tedavisi: Oncelikle ventilasyonun vyeterli olup olmadigi kontrol ediimelidir.

hipoksemi ve/veya hiperkarbi yasami tehdit edebilen hipertansiyon

nedenlerindendir.

morfin...

Yapilmasi gerekenler :

1. Oksijenizasyon saglanmalidir.

2. Perfuzyon basinci 70 mmHg civarinda tutulmahdir.
3. Diuretiklerle volum yuku azaltilmahdir.

4. lyi bir agn kontrolii saglanmalidir. Epidural analjezi, stellat blokaj, PCA,
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5.Hasta oral almaya baslayincaya kadar intravendz antihipertansif ajanlara

devam edilmelidir.

ESMOLOL

Esmolol hidroklorir kisa etki baslangici, kisa eliminasyon yari émrd olan
kardiyoselektif  beta adrenerjik reseptor blokerleridir (41). Esmolol esas olarak (-1
kardiyoselektiftir fakat bu tercihli etki kesin degildir ve ylksek dozlarda esas olarak
bronsiyal ve vaskuler kas yapilarinda yerlesmis olan -2 reseptorleri de inhibe etmeye
bagslar. Bu kardiyoselektivitesi kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) olan kimselerde
ve astimli hastalarda gosterilmigtir (42,43).

Esmolol hidroklorid (CHNO); 331,8 kD molekdl agirigina sahip bir
fenoksipropandamin g¢ekirdeginden olusmaktadir. Suda ¢ézunurligu ¢ok fazla olan ve
alkolle serbestge c¢ozunen, esmolol hidroklortr hidrofilik bir bilesiktir ve pH 7.2 deki
partisyon kat sayisi(oktanol/su) 0,42’dir (Propranoltn ki 17,0) (44).

Esmololun vyapisindaki ester baglarn kardiyoselektiviteden sorumludur ve
eritrositlerde bulunan esterazlar tarafindan hidrolize edilmesi ile hizla metabolize olur.
Esmolol hidroliz yolu ve hizli yikimi haric metaprolol’e benzer (44). Esmolol yaklasik iki
dakikalik hizli bir yari 6mrine ve dokuz dakika suren oldukga kisa bir eliminasyon yari
omrine sahiptir (44). Uygun bir yukleme dozu ile birlikte, 50- 300 pg/kg/dakika dozunda
uygulanan Esmolol’'in kan duzeyleri bes dakika igerisinde kararli duruma ulagmaktadir
(1). Inflizyonun sonlandiriimasinin ardindan B blokajinin etkilerinin 18-30 dakika sonra
dizeldigi, kanda ise 20-30 dakikada esmololin kandaki konsantrasyonu saptanamigstir
(44).

Esmololin propranalol ile karsilastirildig ¢ift-kdr bir ¢alismada esmolol ile
olusan B blokajin hizla geri dondugu gosterilmigtir (45). Supraventrikiler tagikardi’li
hastalarin kalp hizini kontrol etmede esmolol, propranol kadar etkin bulunmus ve
tedavinin kesilmesinden sonra B blokajin daha hizla geri ¢evrilebildigi gorulmustir (45).
Cok kisa etki suresi olan bu B bloker sayesinde, yan etkiler azaldigindan bu ilagin acil
vakalarda kullanim igin ideal bir B-1 selektif antagonist oldugu gdsterilmistir (46).

Metabolizma ve Eliminasyon
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Esmolol, eritrositlerde bulunan sitozol esterazlar ile birlikte hizli bir sekilde
metanol ve bir asit metabolite (ASL-8123) metabolize olur (46). Bu esterazin cinsi tam
olarak netlestirilememis olmakla birlikte arilesteraz olabilir (46).

Esmololin metabolizmasi ve atilimi karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan
bagimsizdir. Esmololin % 1-2 den daha az bir kismi idrarda degismeden atilir,% 71-
83’luk kismi ise asit metabolite donugerek idrarda atilir (46,47). Asit metaboliti,
esmololden 1500 kat daha az bir B blokaj aktivitesine sahiptir (48). Asit metaboliti idrar
yolu ile atildigindan bdbrek yetmezliginde birikir (49). Esmololin 150-300 ug/kg/dakika
dozunda 6-24 saat sulreli inflzyon uygulanan hastalarda metanol konsantrasyonu
normal vicut metanol seviyelerinde bulunur (50).

Endikasyonlar ve Uygulama

a)Supraventrikiler tasikardiler (Atriyal fibrilasyon, atriyal flatter ve sinds
tasikardisi)

b) Perioperatif ddnemde olusan tasikardi ve hipertansiyon

c)intraoperatif ve postoperatif tagikardi ve/veya hipertansiyon (41,45,51,52)

Kontrendikasyonlar

- Ciddi bradikardi

- Birinci dereceden ileri kalp blogu

- Kardiyojenik sok

- Belirgin kalp yetersizligi (53).

Esmolol ve Hemodinamik Yanit

iskemik kalp hastali§i olan veya diabet, hipertansiyon ve periferik damar
hastaligi gibi 6nemli risk faktérlerine sahip olan hastalar cerrahi islemin neden oldugu
stres ile miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi nedeniyle perioperatif ddnemde miyokard
iskemisi riski tagirlar. Adrenerjik strese bagll yanit anestezinin ve cerrahi iglemin cesitli
safhalarinda ortaya c¢ikabilir. Bu adrenerjik stresin nedenleri arasinda preoperatif
anksiyete, induksiyon, entubasyon, insizyon, cerrahi iglem, ekstubasyon ve derlenme
doénemlerini saymak mumkundur (54,55).

Ozellikle kalp atim hizi olmak lzere hemodinaminin kontrol altinda tutulmasi;
kot kardiyak sonuglara yol agabilen ve postoperatif donemde daha sik goéraldagua ve

siddetinin ise daha koéti oldugu kanitlanmis olan miyokard iskemisinin geligimi

22



engellemek agisindan o6nemlidir (54,55). Miyokardiyal iskemiyi vyeterince tolere

edemeyecegi dusunulen hastalarda en iyi anestezi, kalbi en az strese sokandir (56).

SEVOFLURAN

Metil eter anestetikler ideal bir volatil anestezigin tagimasi gereken ozelliklerin
bir coguna sahiptir. Bunlar arasinda molekuler stabilite, alev almama, aritmi yapmama,
néronal eksitasyona yol agmama, kismi kardiyovaskuiler stabilite, letal/anestezik
konsantrasyonunun buyuk olmasi, disuk konsantrasyonlarda serebral kan akimina ve
son organa etkisinin az olmasi sayilabilir. Sevofluran kullanima son giren metil eter
anesteziklerdendir.

Metil izopropil eterin yuksek flortrll bir tirevi olan sevofluran ilk kez halotan ve
izofluran karsisinda guvenirlik ve etkinlik yonunden Ustln bir inhalasyon anestezigini
arama c¢abalarinin bir pargasi olarak 1960 yilinda sentezlenmigtir. Ancak, flortr iyonu
salinimi ve karbondioksit absorbanlari ile etkilesimleri nedeniyle bu anestezikle
ilgilenilmemigtir. 1988 yilinda Japonya’da sevofluran ile ilgili arastirmalara yeniden
baglanmig ve 1992 yilindan sonra da Dunyada yaygin olarak kullanilmaya baslanmigtir
(57). 1996 yilindan beri de Ulkemizde klinik uygulamaya girmistir.

Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler

Sevofluran metil izopropil eterin florlanmis bir tlrevidir. Renksiz, oda

sicaklhiginda sivi halde, yanici olmayan, hos kokulu bir volatil anesteziktir (58) (Sekil 1).

CF; 2
\ |

H—-C—0—C—H
/ |
CF; 2

Sevoflurane

Sekil 1: Sevofluranin kimyasal yapisi
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Florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eter yapisindadir. Geleneksel
vaporizatorlerle kullanilabilir. Kan/gaz ¢ozunarlugu yas ile degismez. Kaynama noktasi
halotan, izofluran ve enflurana esit, desflurandan daha yuksektir. Klinikte kullanilan
konsantrasyonlarda patlayici degildir. Sevofluran kimyasal olarak stabildir, gugclu
asitlerle ve 1s1 varlidinda alt gruplarina indirgenemez, ancak gugli baz varliginda
indirgenir. Karbondioksit absorbanlari ile temasinda “Bilesik A” olarak bilinen
pentafloroizopropenil florometil eter ve ¢ok az miktarda “Bilesik B” olarak bilinen
pentaflorometoksi izopropil florometil eter meydana gelebilir (59). Bilesik A
olusumunun, sevofluran konsantrasyonu, absorban tipi, anestezik gazlarin akim hizi ve
anestezi stresinden de etkilendigi gosterilmistir (60).

Minimal Alveoler Konsantrasyon (MAK)

Diger inhalasyon anesteziklerinde goéruldugu gibi azot protoksit hem
yetiskinlerde, hem de c¢ocuklarda sevofluranin MAK degerini azaltmaktadir. (Tablo 2.)
Bundan baska barbituratlar, opioidler, benzodiazepinler, alkol, 1si, santral ve periferik
katekolamin seviyesini etkileyen rezerpin, alfametildopa gibi ilaglar da sevofluranm

MAK degerini azaltirlar (61).
Tablo 2: Sevofluranin Yaslara Goére Degisen MAK degerleri

YAS %100 0; iginde %50 N20 / %50 0; iginde
Yenidogan %3.3 —
1-3 yas %2.6 %1.98
5-12 yas %2.4 %2
25 yas %2.5 %1.4
40 yas %2.5 %1.1
75 yas ve uzeri %1.4 %0.78

Farmakokinetik
Sevofluranin  kan/gaz ¢ozunurlik katsayisi  0.69%£0.05'dir. Alveoler anestezik
konsantrasyonu artig hizi azot protoksit ve desflurandan yavas, izofluran ve halotandan
hizlidir (62).

Metabolizma
Sevofluran da, tum volatil anestezikler gibi organik ve inorganik for metabolitlerine

donusur. Oksidasyon sonucu inorganik flor ve heksafloroizopropanol (HFIP) olusur.
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HFIPIn % 85’den fazlasi glukronik asitle baglandiktan sonra hizla idrar metaboliti olarak
atilir (63).

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran, solunumu doza bagimh olarak baskilar. Bunu karbondioksite
verilen cevapta azalma ve dakika ventilasyon sayisinda dusme ile olusturur. Tidal
volum azalir, solunum sayisi artar. Keskin olmayan kokusu, dusuk ¢dzunurligu ve
solunum sistemine rahatsiz edici etkisinin olmamasi nedeniyle induksiyonda ustunluk
saglar. Sevofluran anestezisi altinda tek akciger ventilasyonu uygulandiginda, kan gazi
degerlerinde diger anesteziklere gore fark bulunmamistir (60,64).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran da dahil olmak Uzere, gunumuzdeki butin inhalasyon anestezikleri
doza bagimli olarak negatif inotropik etki yapar ve periferik vazodilatasyonla
kardiyovaskuler sistemi baskilar. Sevofluran uygulanan olgularda kalp hizinda
genellikle degisme olmaz; kardiyak debi, atim volumu ve sistemik vaskuler rezistans
azalir. Sistemik kan basincinda doza bagimh azalma olustururken, pulmoner arter
basincinda herhangi bir azalma go6zlenmemistir. Saglikh yapilan c¢alismalarda
sevofluranin sempatik sinir sistemini uyarmadigi gosterilmistir (57,65,66).

Sevofluran kalsiyum kanallarina etki ederek miyokard kasiimasinda azalma
olusturabilir. Ayrica sevofluranin koroner arterleri genigletici 6zelligi bulunmakla
beraber, ‘koroner galma sendromu’ olusturmadigi bildirilmistir (67).

Noéromuskiiler Etkileri

Oksijen konsantrasyonu % 50 oldugunda, yetigskinlerde % 4.5, 1-9 yas
arasinda % 2.7 “end-tidal” konsantrasyonlarda kullanildiginda, endotrakeal
entlibasyona izin verebilecek kosullar olusturmaktadir. inhalasyon anestezikleri hem
farmakolojik etki, hem de etki suresi agisindan kas gevseticilerin etkilerini arttirir.
Sevofluranin vekuronyum, pankuronyum ve atrakuryumun ndéromuskuler etkilerini
izofluranla esit duzeyde arttirdigina iliskin ¢alismalar mevcuttur (68).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Sevofluran serebral kan akimi ve intrakraniyal basingta kiuguk degisiklikler
olusturur ve serebral metabolizma hizini énemli dlgude azaltir; 0.7 MAK duzeyinde
uygulandiginda intrakraniyal basing, serebral kan akimi ve serebral vaskuler direngte
degisiklikler saptanmamistir (69). Serebral kan akimi 1.3 MAK’a yukseltiimesi ile artmisg,
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serebral vaskuler diren¢g azalmig olmasina ragmen, intrakraniyal basingta degisiklik
olmamigtir. Sevofluran anestezisi altinda EEG’de epilepsi benzeri aktiviteler gozlenmis
ve derlenme esnasinda tonik klonik ndbet benzeri hareketler rapor edilmistir (70).

Karaciger Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Teorik olarak sevofluranin dogrudan veya immunolojik hepatotoksik bir cevap
baslatma riski azdir. Sevofluran duguk doku ¢O6zunurligu, akcigerlerden hizli atilim ve
yikim drunlerinin kararliigi nedeniyle % 5'den daha az oranda metabolize olur.
Sevofluran kullanildiginda, diger inhalasyon anesteziklerinin karaciger mikrozomal
proteinlerine baglanarak olusturdugu toksik madde olan trifloroasetik asit ve iligkili
bilesikler olusmamaktadir. Sevofluranin organik yikim ariinu olan
hegzofloroizopropanolol (HFIP) ise kimyasal olarak trifloroasetik asitten daha az
reaktiftir. Bu nedenle sevofluran ile immunolojik hepatotoksik cevap riski ¢ok azdir
(71,72,73). Sevofluran uygulamasi sonrasi transaminaz duzeylerinin anlamli derecede
yukselmedigi bildirilmistir.

Bobrek Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Sevofluran eliminasyonu inorganik florir gibi yan Urlnler olusturarak
gerceklesir. Florurler ise nefrotoksiktir ve bu etki izofluran, desfluran ve halotandan
daha yUksektir (71,72,73). Ancak sevofluran saglikli goéndllilerde, uzamig
uygulamalarinda bile idrar konsantrasyon yeteneginde bir bozukluga neden
olmamaktadir. Klinik uygulamalarda 2 L/dk taze gaz akim hizinda, kapali devre
anestezi sistemi kullanilarak anestezi uygulanan hastalarda, bébrek fonksiyonlarini
goOsteren parametrelerdeki postoperatif dedisikliklerin sikli§i ve derecesi incelendiginde
sevofluran ile diger ajanlar arasinda fark tespit edilmemistir (59,62). Sevofluranla serum
inorganik flor dizeyleri 50 ymol/L dizeyleri Ustiinde oldugunda bile herhangi bir renal
yetersizlik olgusu bildiriimemigtir. Sevofluran, sodalaym ve baralaym ile temas edince
Bilesik A ve B olusur. Bu bilesiklerin hayvanlarda bobreklere toksik etkileri oldugu

gosterilmesine ragmen insanlarda bdyle bir bulgu elde edilmemistir.

FENTANIL

Gunudmuizde dengeli anestezinin analjezik komponenti olarak en yaygin
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kullanilan ila¢ konumundadir. Sentetik bir opioid p reseptdor agonisti ve potent bir
analjeziktir ve diger opioidlerle ayni Ozelliklere sahiptir. Doza bagl olarak analjezi,
sedasyon, solunum baskilanmasi ve yuksek dozlarda suur kaybina sebep olur. Vagal
uyari ile bulanti, kusma, kabizlik ve fiziksel bagimliliga sebep olur (74).

Farmakokinetik

Fentanilin yagda erirligi fazladir, pH 7.4’de dagilim katsayisi 950’dir. Bu nedenle
hizla kandan ayrilarak vucut iginde dagihima ugrar. Eliminasyon yari omri 2-4 saat
arasinda degisir.

Metabolizma

Fentanil klirensi esas olarak hepatik metabolizma ile olusur. Verilen fentanilin
% 85'i ilk 72 saat iginde viucuttan atilir; % 7’si degismeden. % 78’i karacigerde
metabolize olarak idrarla atilir. Yikim Granleri inaktiftir.

Yuksek doz fentanil uygulamasi (75 pg/kg’a kadar) belirgin, hemodinamik
stabilite saglamaktadir (75). Anestezi induksiyonunda 7 pg/kg fentanil uygulanan
hastalarda kalp hizinda hafif bir azalma olurken ortalama arter basincinda kontrol
degerlerine gore anlamli bir azalma izlenmemektedir. YUksek doz fentanil kullanimi
minimal kardiyovaskuler degisikliklerle seyretmekle birlikte Ozellikle benzodiyazepinler
ve diger ajanlarlarla beraber kullanimi hemodinamik stabilite saglamaktadir (75).
Fentanilin 100 pg/kg gibi ylksek dozlarda kullanim ile cerrahiye stress yanitta rol
oynayan epinefrin, kortizol, glukoz, serbest yag asitleri ve biylime hormonunun salinimi
ile olusan plazma seviyesindeki yukselmeleri baskilar (75).

Farmakodinamik Ozellikleri

Farmakolojik etki 90 saniyelik bir enjeksiyon periyodunun bitimine dogru 30-60
saniye iginde baslar. Maksimum analjezik etki 3-6 dakika i¢inde saglanir. Solunum
baskilanmasi en fazla 5-15 dakika arasinda gorulur. Plazma seviyesi 71.5-1.9 ng/mL’nin
altina indiginde derlenme olusur ve yeterli spontan solunum geri doner. Tekrarlayan

dozlarda ise eliminasyon yari dmri uzayacagindan derlenme suresi uzar (76).

ROKURONYUM

Vekuronyumun monoquarternal steroid analogu olan rokuronyum, hizl etki
baglama slresine sahip nondepolarizan bir kas gevseticisidir. Orjinal adi ORG 9426 dir.
Rokuronyum 0.9- 1.2mg/kg dozunda suksinilkoline benzer etki baslama slresine sahip

(60-90 saniye) tek nondepolarizan kas gevseticisidir. Bu da ilacin dagilim hacminin az
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olmasina ve daha az gugli olmasina baghdir. Bu 6zellik onu hizli induksiyon igin uygun
kilar. Vekuronyum veya atrakuryum ile karsilagtirildiginda orta dereceli bir etki suresine
sahiptir. Vekuronyumdan daha fazla vagolitik etkiye sahiptir. Rokuronyum histamin
salinimina yol agmaz (77,78).

Plazma proteinlerine % 30 oraninda baglanir. Rokuronyum metabolize
edilmeden, esas olarak olarak karaciger ve daha az oranda bobrek tarafindan elimine
edilir. Etki slUresi bobrek hastaliklarindan belirgin olarak etkilenmezken, karaciger
yetmezliginde ise dagilim hacminin ve yarilanma omrunun artmasindan dolay! uzar.
Ancak etki baglama suresi degismemektedir (77).

Rokuronyum metabolitleri 17-desasetilrokuronyum ve 16 N-
desallilrokuronyumdur ve bunlar farmakodinamik agidan aktif degillerdir. Rokuronyum
diger steroidal kas gevseticilerinden daha az potenttir. Entibasyon icin 0.45-0.6 mg/kg
ve idamesi igin 0.15 mg/kg bolus dozu gerekmektedir. Rokuronyumun inflizyon hizi 5-12
Mg/kg/dakika arasindadir (77,78).

Klinik kullanim dozlarinda kardiyovaskuler etkileri (kalp basinci, kalp hizi)
belirgin degildir. Ancak bazi ¢alismalarda rokuronyumun hafif vagolitik etkisinden dolayi
kalp atim hizinda sinirli bir artis tespit edilmistir (77,78).
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C- MATERYAL- METOD

Bu calisma, Dr. Latfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul ve
bilgilendirilmis hasta onayi alinarak, Merkez ameliyathanede ortopedi ve travmatoloji,
genel cerrahi ve g6z ameliyathanelerinde yapildi.

Calismamizda fizik durumu ASA 1l veya Ill olan, 40 ile 75 yaslan arasinda
elektif ameliyata alinacak 75 hipertansif hasta secildi. Dinya Saglik Orgiti’nin tani
kriterlerine gore hipertansiyon; sistolik kan basincinin >160 mmHg ve/veya diyastolik
kan basincinin >95 mmHg olarak tanimlandi. Esansiyel hipertansiyon tanisi almis ve
hipertansif tedavi olarak beta blokerlar disinda tedavi alan hastalar galismaya dahil
edildi.

Ozellikle brongiyal astim olmak Uizere kronik obstriiktif akciger hastaligi, reaktif
hava yolu, gegirilmis miyokard enfarktisu veya anjina hikayesi, kalp blogu mevcudiyeti,
konjestif kalp yetmezligi, norolojik hastalik, hastaneye kabull sirasinda EKG anormalligi,
sistolik kan basinci <120 mmHg ve kalp hizi 70 atim/dakika olan hastalar ile galisma
ilacglarina karsi allerjisi olan hastalar ¢alisma disi birakildi.

Hastalar ameliyattan bir giin dnce degerlendirildi ve onaylari alindi. Kullandiklari
antihipertansif tedavi sabah saat 06.00’da oral olarak daha 6nceden kullandiklari dozda
verildi. Anestezi induksiyonundan 30 dakika once, premedikasyon odasinda, bazal kan
basinci ve kalp hizi de@erleri dlgulup kaydedildikten sonra damar yolu agilarak hastalara
7 mL/kg hizda ringer laktat inflzyonuna baslandi. Midazolam 2 mg intravendz (iv) ile
premedikasyon yapildi. Midazolam uygulamasini takiben 10. dakikada hastalarin
sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglari ile kalp hizi dlgulerek kaydedildi.

Ameliyathaneye alinan hastalara D Il ile elektrokardiyogram, non-invaziv kan
basinci ve puls oksimetre ile standart monitdrizasyon uygulandi (Datex Ohmeda;
Cardiocap/5). Hastalara preoksijenizasyon yapildi. Anestezi indiksiyonunda sodyum
tiyopental 5-7 mg/kg iv kirpik refleksi kaybolana kadar ve fentanil 2 pg/kg iv uygulandi.
indiiksiyon sonrasi 2. dakika degerlerinin élcllip kaydedilmesini takiben trakeal
entibasyon igin rokuronyum 0.6 mg/kg iv uygulandi. Trakeal entibasyondan sonra
anestezi idamesinde % 60/40 N,O/O. karisimi i¢cinde endtidal konsantrasyonu % 0.5-2

olacak sekilde sevofluran kullandi. Hastalara AMS 8500 anestezi cihaziyla kontrole
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mekanik ventilasyon (CMV) modunda mekanik solunum uygulandi. ETCO, 35-45 mmHg
olacak sekilde solunum frekansi ve tidal hacim ayarlandi. Anestezi idamesi sirasinda
gerektikce fentanil 0.5-2 ug/kg ve rokuronyum 0.3 mg/kg uygulandi.

Hastalar basit rastgelleme tablosuna gore 3 guruba ayrildi. Calisma ilaglar
uygulayicidan farkli bir anestezist tarafindan hazirlandi.

Grup I’e cerrahi bitiminden 10 dk once iginde serum fizyolojik (SF) olan 50
cc’lik enjektdr ile 0.3 cc/sa inflUzyon (Braun B; Perfusor® compact) baslandi.
Anestezikler kesildikten 2 dk sonra iginde 5 mg/cc esmolol olan enjektor ile 0.2 cc/kg
bolus enjeksiyon ile hastaya 1 mg/kg olacak sekilde esmolol bolus uygulandi.

Grup IlI'ye cerrahi bitiminden 10 dk 6nce icinde SF olan 50 cc'lik enjektor ile 0.3
cc/sa inflzyon baslandi. Anestezikler kesildikten 2 dk sonra igcinde 10 mg/cc esmolol
olan enjektor ile yine 0.2 cc/kg bolus enjeksiyon ile hastaya 2 mg/kg olacak sekilde
esmolol bolus uygulandi.

Grup IIl’e cerrahi bitiminden 10 dk 6nce i¢cinde 10 mg/cc esmolol olan 50 cc’lik
enjektor ile 0.3 cc/sa infuzyon baslandi. Bu sekilde hastaya 50 pg/kg/dk (3 mg/kg/sa)
esmolol infuzyonu baslandi. Anestezikler kesildikten 2 dk sonra iginde SF bulunan 20
cc’lik enjektodr ile 0.2 cc/kg bolus enjeksiyon uygulandi.

Cerrahi son suturler konurken volatil anestezikler ve N,O kesilerek % 100
oksijen solutulmaya baglandi. Kas gevseticilerin etkisi 0,04 mg/kg neostigmin ve 0,01
mg/kg atropin iv ile geri donduruldu.

Anestezi induksiyonundan hemen sonra, entibasyon sonrasi 1. dk, anestezik
gazlar kapatildiktan ve atropin ile neostigmin uygulamasindan sonra, bolus doz
uygulamasindan 2 dk sonra, ekstubasyon oncesi ve ekstubasyondan sonraki 1., 3., 5.
ve 10. dakikalarda kalp hizi, kan basinci ve diger parametreler kaydedildi.

Ekstibasyondan once ETsewonuran kOnsantrasyonu <%0.1 ve hastalar spontan
solunumda ETCO; <45 mmHg olacak sekilde nefes aliyor hale getirildi. S6zli komutla
gOzlerini acgabiliyor ve el sikabiliyor iken ekstibasyon gercgeklestirildi. ETsevofiuran
konsantrasyonu <%0.1 ve ETCO, <45 mmHg olma sureleri kaydedildi. S6zli komutla
gOzlerini agma ve el sikma sureleri de ayri ayri kaydedildi.

Orofaringeal sekresyonlar ekstibasyondan hemen 6nce hizli bir sekilde aspire
edildi. Trakeal ekstibasyondan sonra hastalara yliz maskesi ile 5 dk boyunca % 100

oksijen verilmeye devam edildi.
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Ekstubasyon kalitesi 5 puanli sayisal skala ile degerlendirildi. Bu skalaya gore;
1- Hig oksuruk veya ikinma olmamasi
2
3
4
5

Minimal oksurik
Orta siddette oksuruk

Belirgin 6ksuruk veya ikinma

Zay\f, rahatsiz edici ekstubasyon olarak siniflandi.

Ekstubasyon doneminde olgulara 15 saniye araliklarla isimleri sOylenerek
seslenildi. Anestezinin sonlandiriimasindan itibaren spontan hareketin baslama suresi,
ekstlibasyon suresi, s6zlu cevap verme, “isminiz nedir?”, “ka¢ yasindasiniz?”,”elinizle
burnunuzu, gézunuzu gosteriniz” sorularina dogru cevap alindigi zaman da oryantasyon
suresi olarak belirlendi ve ayri ayri kaydedildi.

Postoperatif 90 dakikallk dénemde bulanti, kusma, titreme, agri, hava yolu
problemleri, bradikardi, tasikardi, hipotansiyon, hipertansiyon gibi yan etkiler kaydedildi.

istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullaniidi.
Yapilan Power analizi sonucunda OAB parametresi igin A:6; SD:10 aldigimizda (:0,20
ve o:0,05 icgin tespit edilen drneklem sayisi n: 22 olarak saptandi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin kargilastirlmasinda normal dagihm gosteren parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkhliga neden ¢ikan grubun
tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagihm gdstermeyen parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliiga neden ¢ikan grubun
tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup
ici karsilagstirmalarinda paired sample t testii, normal dagilim gdstermeyen
parametrelerin grup igi karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirimasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik guven

araliginda, anlamhlik p<0,05 duzeyinde degerlendirildi.
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Tablo 3: Grup | Esmolol 1 mg/kg bolus doz uygulanan hastalarin dokiimu

NO  isim PROTOKOL  CINS  YAS (yil) AC?L'Z')"K ASA KLINIK
1 M.U. 24282 K 62 80 2 ORT
2 H.T. 70960010036 K 50 73 2 GC
3 N.EK. 375676523004 K 49 75 2 GC
4 G.D. 43630516794 K 67 78 2 GC
5 E.G. 24137 K 58 65 2 ORT
6 F.S. 2449862 K 50 62 2 ORT
7 S.D. 24644 K 46 63 2 ORT
8 AS.C. 24162 E 34 90 2 ORT
9 E.B. 24638 K 44 90 2 ORT
10 H.P. 24843 K 71 75 3 ORT
11 B.S. 24788 E 51 85 2 GOz
12 K.E. 25117 E 80 68 3 ORT
13 F.T. 25460 K 60 95 2 ORT
14 Z.B. 25116 K 65 80 2 ORT
15 H.G. 25455 K 75 65 2 GOz
16 S.G. 26473 K 48 85 2 ORT
17 N.D. 26626 K 65 70 2 ORT
18 K.H 24217 K 65 60 2 ORT
19 M.Y. 27423 E 76 80 2 GC

20 M.D. 26922 E 75 75 3 GC

21 N.K. 27501 K 75 70 2 ORT

22 C.B. 22601 K 60 80 2 ORT

23 I.N.P. 27710 K 71 75 2 GOZ

24 H.A. 25356 K 54 68 2 ORT

25 F.G. 24535 K 75 55 3 ORT

26 AH. 27297 E 53 78 2 ORT
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Tablo 4: Grup Il Esmolol 2 mg/kg bolus doz uygulanan hastalarin dokiimu

NO isiM PROTOKOL CINS  YAS (yil) A‘?Lz')"K ASA  KLINIK
1 AK 3994848416 E 58 80 2 GC
>  GT 28897 K 42 70 2 GOz
3 GT 28156 K 50 85 2 ORT
4 MKG. 22913140888 E 47 74 2 GC
5  FO. 28158 K 71 62 2 ORT
6  YY 28457 E 40 80 2 ORT
7 FC 28092 K 70 88 2 ORT
8 zU. 27916 K 41 75 2 GOz
9 VB 26937 K 78 75 3 ORT
10 IS 28500 K 52 70 2 ORT
1M1 HK 28014 E 71 75 3 ORT
12 MN.S. 28222 K 56 75 2 ORT
13 GG 28265 K 60 72 2 ORT
14 MK 28507 K 66 80 2 ORT
15 HY. 28483 K 49 70 2 ORT
16 AS. 28591 K 77 68 3 ORT
17 YC 28899 E 39 85 2 G0z
18 HS. 28321 E 70 85 2 ORT
19 PE 26107 K 70 55 2 ORT
20 Sl 29238 K 75 65 3 ORT
21 zoO. 28569 K 47 80 2 GOz
22 AA 50679224516 E 63 80 2 GC
23 HA. 27329 K 60 67 2 ORT
24 FT. 27834 K 50 89 2 ORT
25  ST. 486011560752  E 48 65 2 ORT
26  AC. 32500801122 E 60 62 2 GC
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27 M.I. 52333158088 K 68 89 2 ORT

Tablo 5: Grup lll Esmolol 50 pg/kg/dk infuzyon uygulanan hastalarin dokimui

NO isiM PROTOKOL  CINS  YAS (yil) A%'(';;"K ASA  KLINIK
1 E.S. 33934 K 42 87 2 ORT
2 F.B. 12455464345 K 60 85 2 GOz
3 S.Y = 21257358344 K 54 67 2 GC
4 M.Y. 48109758896 K 60 74 2 GC
5 H.S. 43425 E 68 90 2 GC
6 N.F. 25987541335 K 42 87 2 ORT
7 AE. 55933403596 K 39 71 2 GOZ
8 ZK. 57886578198 K 65 83 2 GC
9 M.A. 15578668504 E 62 75 2 ORT
10 CY. 49579561994 E 63 55 3 GOz
11 M.Y. 212930974774 E 70 75 3 ORT
12 M.K. 17887740844 K 53 84 2 ORT
13 H.S. 17156822394 K 43 74 2 cleY
14 HO. 29776990728 E 36 89 2 ORT
15 T.U. 18665714996 K 60 80 2 ORT
16 T.O. 31496001936 E 67 72 2 ORT
17 N.M. 14108367861 K 75 73 3 ORT
18 N.B. 3463322260 K 65 80 2 GC
19  S.O0. 14282204902 K 67 78 3 ORT

20 AT. 69817020700 E 52 78 2 ORT

21 M.B. 25102041087 E 53 100 2 ORT

22 G.Y. 33634 K 78 60 2 ORT

23 N.S. 53479240958 K 61 74 2 GOz
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24 H.A. 15827043178 K 65 78 ORT
25 H.O. 26905336396 K 63 80 ORT
26 M.O. 15834243815 K 51 78 GC
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D-BULGULAR

Calismamiz 24.08.2004 ile 18.01.2005 tarihleri arasinda Dr. Lutfi Kirdar Kartal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Merkez ameliyathanelerinde ortopedi ve travmatoloji,
genel cerrahi ve go6z hastaliklan kliniklerince ameliyati planlanan yaglar 34 ile 80
arasinda degismekte olan, 55’i kadin (% 69.6) ve 24’0 erkek (% 30.4) toplam 79 olgu
uzerinde yapilmigtir. Olgular 3 grup altinda incelenmigtir. “Grup I” 26, “Grup II” 27 ve
“Grup lI” 26 kisiden olugmaktadir. Olgularin ortalama yasi 58.95+12.02'dir.

Tablo 6: Gruplara gére demografik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Grup | Grup Il Grup Il
Ort. SD Ort. SD ot. sp P

61,23 11,97 57,18 1291 58,50 11,19 0,466

Yas
Kilo (kg) 74,15 10,76 73,52 11,27 77,92 9,38 0,266
Anestezi siiresi (dk) 146,92 48,66 127,59 48,02 116,92 42,99 0,069
Ameliyat suresi (dk) 132,50 46,87 112,59 52,10 106,35 42,20 0,121
n % n % n %
. Kadin 19 73,1 17 63,0 19 73,1
Cinsiyet & 1ok 7 2.9 10 370 7 269 0697
I 22 84-6 23 85,2 24 92,3
AsA N 4 154 4 148 2 77 06%
Ortopedi 18 69,2 19 70,4 16 61,6
Ameliyat Genel cerrahi 5 19,2 2 14,8 5 19,2 0,738
Goz 3 11,6 4 14,8 5 19,2

Gruplara gore olgularin yas ve kilo ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplara goére olgularin ortalama anestezi ve ameliyat sureleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05). Her ¢ grupta da olgularin cogunlugu kadindir.

Gruplara gore olgularin ASA dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmamaktadir (p>0,05). Her U¢ grupta da cogunlukla ASA Il gériimustar.
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Gruplara gore ameliyat turleri arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Her 3 grupta da en g¢ok gorulen ameliyat tirlu ortopedik

ameliyatlardir.

3 4 5
5 4
5
sifes|ejseH
1 19 16
Grup | Grup Il Grup Il
Gruplar
@ Ortopedi O Genel Cerrahio Goz
Tablo 7: Gruplara gére kalp hizi karsilastiriimasi
Grup | Grup Il Grup llI P
Kalp Hizi ot. SD Ort. SD Ort. SD
13,2
Premedikasyonda 88,08 13,65 8700 ' 81,61 1454 0202
12,6 0,121
Midazolam sonrasi 85,65 12,51 88,78 5 81,46 13,27
13,2 0,373
indiiksiyon sonrasi 2. dk 81,31 13,25 86,29 9 85,08 13,51
12,4 0,036*
Entiibasyon sonrasi 1. dk 85,50 15,52 95,07 3 89,50 11,57
12,8 0,012~
Anestezikler kesildiginde 79,04 14,09 83,56 4 73,42 8,55
10,4 0,757
Esmolol bolus sonrasi2.dk 67,96 10,57 70,00 8 68,54 9,65
Ekstiibasyon dncesi 75,77 10,94 7448 9,03 77,38 11,44 0,604

Ekstiibasyon sonrasi 1. dk 76,81+ 13,84 73,92f 8,18 76,65 10,03 0,558
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Ekstiibasyon sonrasi1 3. dk  76,15% 12,87 71,67f 8,25 73,96f 8,34 0,272
Ekstiibasyon sonras1 5.dk ~ 75,81% 12,04 72,33% 8,96 71,77f 9,11 0,301

Ekstiibasyon sonras1 10. dk  76,35% 12,06 72,48% 7,89 70,50f 7,14 0,075

* Gruplar arasinda p<0.05 diizeyinde anlamli
1 Grupigi premedikasyon degerine gére yapilan kargilastirmalarda p<0.01 ileri diizeyde anlamli

Premedikasyonda, midazolam sonrasi, induksiyon sonrasi 2. dk, esmolol bolus
sonras! 2. dk, ekstubasyon oncesi, ekstubasyon sonrasi 1. dk, 3. dk, 5. dk ve 10.
dk’lardaki kalp hizi de@erlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).

Entibasyon sonrasi 1. dk’daki kalp hizi degerlerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Grup l'in entibasyon sonrasi
1. dk kalp hizi degeri, Grup II'den anlamli dizeyde diusukken (p=0,028; p<0,05); Grup llI
ile Grup | (p=0,525; p>0,05) ve Grup II'nin (p=0,283; p>0,05) entlibasyon sonrasi 1. dk
kalp hizi de@erleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir.

Anestezikler kesildigindeki kalp hizi de@erlerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunmaktadir (p<0,05). Grup II'nin anestezikler
kesildigindeki kalp hizi degeri, Grup llII'den anlamh dizeyde yuksekken (p=0,009;
p<0,01); Grup | ile Grup Il (p=0,366; p>0,05) ve Grup llII'in (p=0,221; p>0,05)
anestezikler kesildigindeki kalp hizi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir.

Grup I'de; premedikasyondaki kalp hizi dederine goére ekstlibasyon sonrasi 1.,
3., 5. ve 10. dk kalp hizi degerlerinde gorulen dugus istatistiksel olarak ileri duzeyde
anlamhdir (p<0,01). Midazolam sonrasi kalp hizi degerine goére, ekstibasyon sonrasi 1.
dk kalp hizi degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamhdir
(p=0,001; p<0,01). Anestezikler kesildigindeki kalp hizi degerine gére esmolol bolus
sonrasi 2. dk kalp hizi degerinde gorulen dugus istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamli
iken (p=0,001; p<0,01); ekstibasyon sonrasi 1. dk kalp hizi degerinde bir dusus
g6rulmus olup, bu dusus istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,411; p>0,05).

Grup II'de; premedikasyondaki kalp hizi degerine gore ekstibasyon sonrasi 1.,
3., 5. ve 10. dk kalp hizi deg@erlerinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri duzeyde
anlamlidir (p<0,01). Midazolam sonrasi kalp hizi degerine gore, ekstubasyon sonrasi 1.

dk kalp hizi degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri dlizeyde anlamhdir

38



(p=0,001; p<0,01). Anestezikler kesildigindeki kalp hizi degerine gére esmolol bolus
sonras! 2. dk (p=0,001; p<0,01) ve ekstubasyon sonrasi 1. dk kalp hizi (p=0,001;
p<0,01) degerlerinde gorllen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir.

Grup lII’de; premedikasyondaki kalp hizi degerine gére ekstibasyon sonrasi 1.
dk kalp hizi degerlerinde gorilen dusus istatistiksel olarak anlamli bulunmazken
(p>0,05); ekstlibasyon sonrasi 3., 5. ve 10. dk kalp hizi dederlerinde gdrulen dusus
istatistiksel olarak ileri diuzeyde anlamlidir (p<0,01). Midazolam sonrasi kalp hizi
degerine gore, ekstubasyon sonrasi 1. dk kalp hizi degerinde gorulen dusus istatistiksel
olarak anlamhdir (p=0,046; p<0,05). Anestezikler kesildigindeki kalp hizi dederine gore
esmolol bolus sonrasi 2. dk kalp hizi dederinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamli iken (p=0,001; p<0,01); ekstubasyon sonrasi 1. dk kalp hizi degerinde
gérilen artis istatistiksel olarak anlamhidir (p=0,030; p<0,05).
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DAB

Premedikasyonda

Midazolam sonrasi

indiiksiyon sonrasi 2. dk

Entiibasyon sonrasi 1. dk

Anestezikler kesildiginde

Esmolol bolus sonrasi 2. dk

Ekstiibasyon 6ncesi

Ekstiibasyon sonrasi 1. dk

Ekstiibasyon sonrasi 3. dk

Ekstiibasyon sonrasi 5. dk

Ekstiibasyon sonrasi 10. dk

Sekil 3: Gruplara goére kalp hizi dagilimi

Grup |
Ort. SD
99,19 14,04
89,77 13,63
76,46 16,08
93,38 20,63
87,50 12,24
89,58 14,82
97,04 20,67
95,38 14,43
90,15t 14,84
88,691 12,60
89,61F 9,83

Grup i

Ort.

96,74

88,37

78,59

97,74

86,18

83,41

86,33

88,221

89,111

89,18t

87,671

SD

12,44

10,73

10,89

18,52

7,57

12,16

15,94

13,56

11,95

11,08

10,32

Grup lll

Ort.

93,50

90,27

80,50

101,15

92,31

88,42

94,58

94,00

88,42

87,42%

87,69t

SD

12,24

12,39

13,31

16,09

11,12

15,95

12,93

16,39

16,22

11,98

10,86

0,287

0,843

0,564

0,322

0,090

0,256

0,058

0,181

0,909

0,858

0,738
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Tablo 8: Gruplara gore sistolik arter basinci (SAB) karsilastiriimasi

(mmHg)
Grup | Grup Il Grup Il
SAB P
Ort. SD Ort. SD Ort. SD
Premedikasyonda 168,77 20,66 166,26 16,54 159,31 17,34 0,160

148.81 1723 144,07 1512 14681 13,12 0528

Midazolam sonrasi

11523 27.01 11926 1946 11719 1742 0796

Indiiksiyon sonrasi 2. dk

149,61 2239 15256 2315 15146 1967 0:88%

Entiibasyon sonrasi 1. dk

Anestezikler kesildiginde 14146 1406 139,96 1776 14185 1783 0909
Esmolol bolus sonrasi 2. dk 142,35 19,81 13385 22,59 13058 2792 0187

Ekstiibasyon oncesi 153,77 22,93 140,11 24,28 149,54 2219 0,095

154,73 142,33 150,11
Ekstiibasyon sonrasi 1. dk + 23,45 + 19,67 + 21,49 0,113

Ekstiibasyon sonrasi 3. dk 149,65 144,89 143,42
19,91 15,45 19,88 0,449

1 T T

Ekstiibasyon sonrasi 5. dk 150,19 142,37 144,77
+ 17,92 + 15,16 + 18,28 0,244

Ekstiibasyon sonrasi 10. dk = 145 23 139,78 142,38
+ 14,75 + 14,98 + 19,63 0,492

T Grupigi premedikasyon degerlerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0,05 dlizeyinde anlamli
T Grupici premedikasyon dederlerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0,01 dlizeyinde anlamli

Premedikasyonda, midazolam sonrasi, induksiyon sonrasi 2. dk, entubasyon
sonrasi 1. dk, anestezikler kesildiginde, esmolol bolus sonrasi 2. dk, ekstubasyon
oncesi, ekstibasyon sonrasi 1. dk, 3. dk, 5. dk ve 10. dk’lardaki SAB degerlerine goére
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Grup I’de; premedikasyondaki SAB degerine gore ekstiibasyon sonrasi 1. dk

SAB degerinde gorlulen dusus istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05); ekstubasyon
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sonrasi 3., 5. ve 10. dk SAB degerlerinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde
anlamhdir (p<0,01). Midazolam sonrasi SAB degerine gore, ekstlibasyon sonrasi 1. dk
SAB degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,339; p>0,05).
Anestezikler kesildigindeki SAB degerine gore esmolol bolus sonrasi 2. dk SAB
degerinde goérulen artisg istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,815; p>0,05);
ekstlibasyon sonrasi 1. dk SAB degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamhdir
(p=0,014; p<0,05).

Grup Il’'de; premedikasyondaki SAB degerine gore ekstlibasyon sonrasi 1., 3.,
5. ve 10. dk SAB degerlerinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhidir
(p<0,01). Midazolam sonrasi SAB degerine gore, ekstibasyon sonrasi 1. dk SAB
degerinde gorulen dusuUs istatistiksel olarak anlamh degildir (p=0,688; p>0,05).
Anestezikler kesildigindeki SAB degerine gbre esmolol bolus sonrasi 2. dk SAB
degerinde gorulen dusus (p=0,159; p>0,05) ve ekstubasyon sonrasi 1. dk SAB
degerinde gorulen artis (p=0,512; p>0,05) istatistiksel olarak anlamli degildir.

Grup ll'de; premedikasyondaki SAB degerine gore ekstibasyon sonrasi 1. dk
SAB degerinde gorllen dusus istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05); ekstibasyon
sonrasi 3., 5. ve 10. dk SAB degerlerinde gorilen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde
anlamhdir (p<0,01). Midazolam sonrasi SAB degerine gore, ekstibasyon sonrasi 1. dk
SAB degerinde gorilen artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,371; p>0,05).
Anestezikler kesildigindeki SAB degerine gbre esmolol bolus sonrasi 2. dk SAB
degerinde gorulen dusis (p=0,034; p<0,05) ve ekstibasyon sonrasi 1. dk SAB
degerinde gorulen artis (p=0,015; p<0,05) istatistiksel olarak anlamlidir.
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Sekil 4: Gruplara gére SAB dagilimi

Tablo 9: Gruplara gore diastolik arter basinci (DAB) kargilagtiriilmasi (mmHg)

Premedikasyonda, midazolam sonrasi, induksiyon sonrasi 2. dk, entubasyon
sonrasi 1. dk, anestezikler kesildiginde, esmolol bolus sonrasi 2. dk, ekstubasyon
oncesi, ekstubasyon sonrasi 1. dk, 3. dk, 5. dk ve 10. dk’'lardaki DAB degerlerine gore
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Grup I'de; premedikasyondaki DAB degerine gore ekstubasyon sonrasi 1. dk
DAB degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05);
ekstibasyon sonrasi 3. dk DAB degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak anlamhdir
(p<0,05). Premedikasyondaki DAB de@erine gore ekstibasyon sonrasi 5. ve 10. dk SAB
degerlerinde gorlilen disUs istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhdir (p<0,01).
Midazolam sonrasi DAB degerine gore, ekstubasyon sonrasi 1. dk DAB degerinde
goérilen artis istatistiksel olarak anlamhl degildir (p=0,077; p>0,05). Anestezikler
kesildigindeki DAB degerine gore esmolol bolus sonrasi 2. dk DAB degerinde gorulen
artis istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,411; p>0,05); ekstlbasyon sonrasi 1. dk
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DAB degerinde gorulen artis istatistiksel olarak ileri diuzeyde anlamhidir (p=0,004;
p<0,01).

Grup I'de; premedikasyondaki DAB degerine gore ekstlibasyon sonrasi 1., 3.
ve 5. dklardaki DAB degerlerinde gorulen dusUs istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
premedikasyondaki DAB degerine gore ekstlibasyon sonrasi 10. dk DAB degerinde
gorllen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir (p<0,01). Midazolam sonrasi
DAB degerine gore, ekstibasyon sonrasi 1. dk DAB degerinde gorulen degisim
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,957; p>0,05). Anestezikler kesildigindeki DAB
degerine gore esmolol bolus sonrasi 2. dk DAB degerinde goérulen dusts (p=0,216;
p>0,05) ve ekstibasyon sonrasi 1. dk DAB degerinde gorulen artis (p=0,497; p>0,05)
istatistiksel olarak anlamli degildir.

Grup ll'de; premedikasyondaki DAB degerine gore ekstlibasyon sonrasi 1. ve
3. dklardaki DAB degerlerinde gorulen dusus istatistiksel olarak anlamli dedgildir
(p>0,05). Premedikasyondaki DAB degerine goére ekstibasyon sonrasi 5. ve 10.
dklardaki DAB degerlerinde gorulen dugus istatistksel olarak ileri duzeyde anlamlidir
(p<0,01). Midazolam sonrasi DAB degerine goére, ekstlbasyon sonrasi 1. dk DAB
degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamh degildir (p=0,223; p>0,05).
Anestezikler kesildigindeki DAB degerine gére esmolol bolus sonrasi 2. dk DAB
degerinde gorulen dusus (p=0,183; p>0,05) ve ekstibasyon sonrasi 1. dk DAB
degerinde gorulen artis (p=0,486; p>0,05) istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 10: Gruplara gore ortalama arter basinci (OAB) karsilastiriimasi

(mm Hg)
Grup | Grup ll Grup Il
OAB P
Ort. SD Ort. SD Ort. SD
Premedikasyonda 122,77 16,51 121,48 14,55 117,54 12,96 0,415

110,31 16,02 109,63 10,16 110,88 12,30 0,940

Midazolam sonrasi

91,50 18,39 93,59 12,79 9465 14,43 0,753

indiiksiyon sonrasi 2. dk

113,77 21,39 118,41 19,29 118,81 1572 0,568

Entiibasyon sonrasi 1. dk

Anestezikler kesildiginde 106,23 11,91 105,67 9,31 109,96 12,25 0,326

Esmolol bolus sonrasi 2. dk 107,27 17,14 100,33 15,58 105,19 16,47 0,264

Ekstiibasyon éncesi 116,11 22,98 105,67 17,86 114,61 16,10 0,706
109,63

Ekstiibasyon sonrasi1.dk 115,85 17,65 + 14,28 114,58 17,25 0,350
110,50 110,15 108,54

Ekstiibasyon sonrasi 3. dk + 16,17 + 12,43 + 15,76 0,879
110,15 109,29 108,42

Ekstiibasyon sonrasi 5. dk 15,93 12,39 12,23 0,900
0 i i

Ekstiibasyon sonrasi 10. dk + ’ 13,47 + ’ 11,95 + ’ 12,63 0,693

1 Grupigi premedikasyon dederine gére yapilan karsilastirmalarda p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Premedikasyonda, midazolam sonrasi, induksiyon sonrasi 2. dk, entibasyon
sonrasi 1. dk, anestezikler kesildiginde, esmolol bolus sonrasi 2. dk, ekstubasyon
oncesi, ekstubasyon sonrasi 1. dk, 3. dk, 5. dk ve 10. dk’lardaki OAB degerlerine gore
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Grup I'de; premedikasyondaki OAB degerine gore ekstibasyon sonrasi 1. dk
OAB degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak anlamh degilken (p>0,05);
ekstlibasyon sonrasi 3., 5. ve 10. dk OAB dederlerinde gorulen dusus istatistiksel olarak

ileri duzeyde anlamhidir (p<0,01). Midazolam sonrasi OAB degerine gore, ekstibasyon
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sonras! 1. dk OAB degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,169;
p>0,05). Anestezikler kesildigindeki OAB degerine gore esmolol bolus sonrasi 2. dk
OAB degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,713; p>0,05);
ekstubasyon sonrasi 1. dk OAB degerinde gorilen artis istatistiksel olarak ileri duzeyde
anlamhdir (p=0,005; p<0,01).

Grup I’de; premedikasyondaki OAB degerine gore ekstliibasyon sonrasi 1., 3.,
5. ve 10. dk OAB degerlerinde gorllen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhdir
(p<0,01). Midazolam sonrasi OAB degerine gore, ekstiibasyon sonrasi 1. dk OAB
degerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goértlmemistir (p=1,000; p>0,05).
Anestezikler kesildigindeki OAB degerine gobre esmolol bolus sonrasi 2. dk OAB
degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak anlamh iken (p=0,036; p<0,05);
ekstlibasyon sonrasi 1. dk OAB degerinde gorilen artis istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,222; p>0,05).

Grup lI’de; premedikasyondaki OAB degerine gore ekstlibasyon sonrasi 1. dk
OAB degerinde gorilen dusus istatistiksel olarak anlamh degilken (p>0,05);
ekstlbasyon sonrasi 3., 5. ve 10. dk OAB degerlerinde gorulen disuUs istatistiksel olarak
ileri duzeyde anlamlidir (p<0,01). Midazolam sonrasi OAB degerine goére, ekstiibasyon
sonras! 1. dk OAB degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,248;
p>0,05). Anestezikler kesildigindeki OAB degerine gére esmolol bolus sonrasi 2. dk
OAB degerinde gorulen dusus (p=0,091; p>0,05) ve ekstibasyon sonrasi 1. dk OAB
degerinde gorulen artis (p=0,059; p>0,05) istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Sekil 6: Gruplara gére OAB dagilimi
Tablo 11: Gruplara gére SpO; karsilastiriimasi (%)
Grup | Grup i Grup lll
SpOz
ottt SD Ot. SD Ort. SD
Premedikasyonds 9754 136 9724 166 9669 174 0,182
0,090
Vidazolam sonras: 96,73 171 9726 143 9604 203
0,109
indiksiyon sonras: 2. dk 98,84 092 9874 094 9835 079
0,131
Entibasyon sonrast 1.ak 9877 076 9896 094 9850 076
Anestezikler kesildiginde 98,54 121 9852 119 9804 166 0937
Esmolol bolus sonrasi 2.dk 98,77 1,03 9848 119 9812 103 0102
Ekstiibasyon 6ncesi 9850 110 9826 113 9800 075 0,211
Ekstiibasyon sonrasi 1. dk 97,92 1,32 97,70 1,38 97,08 1,55 0,125
Ekstibasyonsonrast3.dk o769 105 9752 155 9708 123 0,218
Ekstibasyon sonrasi3.dk o758 106 9748 150 96,88 145 0,206
Ekstibasyon sonrast 10.dk o7 16 121 9737 136 9688 121 0,212
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Premedikasyonda, midazolam sonrasi, induksiyon sonrasi, anestezikler
kesildiginde, esmolol bolus sonrasi, ekstibasyon oncesi, ekstibasyon sonrasi 1. dk, 3.
dk, 5. dk ve 10. dK’lardaki SpO, degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).

Grup I'de; premedikasyondaki SpO. degerlerine gore ekstlibasyon sonrasi 1.,
3., 5. ve 10. dk SpO. degerlerinde gorulen degdisim istatistiksel olarak anlamh degildir
(p>0,05). Midazolam sonrasi SpO. degerine gore, ekstubasyon sonrasi 1. dk SpO.
degerinde gorllen artis istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhdir (p=0,006; p<0,05).
Anestezikler kesildigindeki SpO, degerine goére esmolol bolus sonrasi 2. dk SpO;
degerinde gorulen degisim istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,449; p>0,05);
ekstlbasyon sonrasi 1. dk SpO, degerinde gorulen dusus istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,031; p<0,05).

Grup Il'de; premedikasyondaki SpO. degerlerine gére ekstiibasyon sonrasi 1.,
3., 5. ve 10. dk SpO, degerlerinde goérulen dedisim istatistiksel olarak anlamlh degildir
(p>0,05). Midazolam sonrasi SpO. de@erine goére, ekstibasyon sonrasi 1. dk SpO.
degerinde gorulen artis istatistiksel olarak anlamh degildir (p=0,170; p>0,05).
Anestezikler kesildigindeki SpO, degerine goére esmolol bolus sonrasi 2. dk SpO;
degerinde gorulen degisim istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,593; p>0,05);
ekstlbasyon sonrasi 1. dk SpO, degerinde goérulen diusus istatistiksel olarak anlamlidir
nd(p=0,016; p<0,05).

Grup lI’de; premedikasyondaki SpO. degerlerine gore ekstiibasyon sonrasi 1.,
3., 5. ve 10. dk SpO, degerlerinde goérilen degdisim istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05). Midazolam sonrasi SpO. degerine gore, ekstibasyon sonrasi 1. dk SpO.
degerinde gorllen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamhdir (p=0,008; p<0,05).
Anestezikler kesildigindeki SpO, degerine goére esmolol bolus sonrasi 2. dk SpO;
degerinde goérilen dlsus istatistiksel olarak anlamli degilken (p=0,109; p>0,05);
ekstlibasyon sonrasi 1. dk SpO. degerinde gorilen digsus istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamlidir (p=0,007; p<0,01).
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Sekil 7: Gruplara gére SpO. dagilimi
Tablo 12: Gruplara gére ETCO; karsilastirrlmasi (mm Hg)
Grup | Grup Il Grup llI
ETCO:; P
Ort. SD Ort. SD Ort. SD
0,695
indiiksiyon sonrasi 2. dk 3443 3,50 33,00 394 34,00 4,35
0,550
Entilbasyon sonrast 1. dk 33,30 7,55 3533 394 3560 4,20
Anestezikler kesildiginde 33,23 7,37 3515 3,58 35,81 4,11 0,193
Esmolol bolus sonrasi 2.dk 33,13 7,54 3500 342 359 3,64 07144
Ekstiibasyon éncesi 3352 7,76 34,81 3,20 3573 3,77 0,327

Indiiksiyon sonrasi 2. dk, entlibasyon sonrasi 1. dk, anestezikler kesildiginde,
esmolol bolus sonrasi 2. dk ve ekstibasyon 6ncesi ETCO. degerlerine gére gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).
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Sekil 8: Gruplara gére ETCO; dagilimi
Tablo 13: Gruplara gére ETsevorLuran kargilastirilmasi (%)
ET Grup | Grup i Grup lll
sevofluran Ort. SD Ort. SD Ort. sD
Entiibasyon sonrasi 1. dk 0,85 0,30 0,71 0,33 0,49 0,24 0,001**
Anestezikler kesildiginde 0,86 0,36 0,68 0,28 0,54 0,20 0,001**
Esmolol bolus sonrasi 2. dk 0,51 0,26 0,33 0,25 0,69 0,24 0,001**
Ekstiibasyon dncesi 0,08 0,05 0,02 0,03 0,06 0,08 0,001*
*ok Gruplar arasinda p<0.01 ileri diizeyde anlamli

Entiubasyon sonrasi 1.

dk ETsewfiuran degerlerine gobre gruplar arasinda

istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamli farkhlik bulunmaktadir (p<0,01). Grup III'in

entibasyon sonrasi 1. dk ETsevouran degeri Grup I'den ileri dizeyde anlamli disukken
(p=0,001; p<0,01), Grup I'den anlamh dizeyde dusuktir (p=0,024; p<0,05). Grup | ile

Grup II'nin entibasyon sonrasi 1. dk ETseomran degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farkhlik bulunmamaktadir (p=0,103; p>0,05).
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Anestezikler kesildiginde ETsewoman degerlerine  gbre gruplar arasinda
istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamli farkhlik bulunmaktadir (p<0,01). Grup III'in
anestezikler kesildiginde ETsevwomuan degeri Grup | (p=0,001; p<0,01) ve Grup II'den
(p=0,005; p<0,01) ileri duzeyde anlamh dusukken; Grup II'nin anestezikler kesildiginde
ETsevofiuran degeri Grup I'den anlamli diizeyde diusuktir (p=0,021; p<0,05).

Esmolol bolus sonrasi 2. dk ETsewonwan degerlerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamli farkhlik bulunmaktadir (p<0,01). Grup III'in
esmolol bolus sonrasi 2. dk ETsevofiuran degeri Grup | (p=0,001; p<0,01) ve Grup II'den
(p=0,005; p<0,01) ileri duzeyde anlaml yuksekken; Grup II'nin esmolol bolus sonrasi 2.
dk ETsevouran degeri Grup I’'den anlamli diizeyde dusuktur (p=0,015; p<0,05).

Ekstlibasyon o6ncesi ETsewomuan degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak ileri dizeyde anlamli farklihk bulunmaktadir (p<0,01). Grup II'nin ekstibasyon
oncesi ETsevoruran degeri Grup I'den ileri diizeyde anlamh distkken (p=0,001; p<0,01);
Grup llI'den anlamli dizeyde dusuktur (p=0,018; p<0,05). Grup llII'in ekstibasyon
oncesi ETsevouran degeri Grup I'den anlaml dizeyde dasiktur (p=0,029; p<0,05).

ET Sevofluran(%)
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Sekil 9: Gruplara goére ETseyofiuran dagilimi
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Tablo 14: Gruplara gére ekstiibasyon kriterlerinin kargilagtiriimasi

. Grup | Grup Il Grup llI
Ekstlibasyon kriterleri ort SD Ort SD Ort SD P
242,08 94,92 191,63 42,74 190,11 60,32 0,011
ET sevofluran < % 0.1 (sn) ’ ’ ’ ’ ’ ’
Hasta spontan solunumda 0,907
ETCO,<45 mmHg (sn) 210,91 156,74 229,37 83,69 214,58 158,12
(saz)'“ uyaranla gdzlerini agabiliyor  »» 57 155 02 35570 14849 31954 16742 %062
sn ki ki ) ki t t
- - 0,115
Sozlii uyaranla el sikabiliyor(sn) 430,31 154,17 359,07 170,58 337,19 173,86
Ekstiibasyon zamani(sn) 459,58 157,18 394,81 172,48 355,33 182,79 0,099

*

Gruplar arasinda p<0.05 diizeyinde anlamii

ET sevofluranin % 0.1'in altinda inme slrelerine goére gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Grup I'deki bu stre Grup Il
(p=0,026; p<0,05) ve Grup lII'den (p=0,022; p<0,05) anlamli dizeyde yuksektir.
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Sekil 10: Gruplara gére hastalarin ET sevofluran diizeylerinin

% 0.1’in altina diisme siirelerinin dagilimi
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Hastanin spontan solunumda ETCO;'nin 45 mmHg'nin altina digsme surelerine
gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklik bulunmamaktadir (p>0,05).

Hastanin s6zlU uyaranla gézlerini agma slrelerine gore gruplar arasinda
anlamliiga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamh farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05). Anlamh farklihk bulunmamakla birlikte sézli uyaranla goézleri agabilmede en
uzun surenin Grup I'de oldugu gorulmektedir.

Hastanin so6zluU uyaranla el sikabilme surelerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Ekstubasyon zamanlarina goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhlik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 15: Derlenme parametrelerinin gruplara gére karsilastirmalari

Grup | Grup |l Grup Il

Ort. SD Ort. SD Ort. SD

414,5 0,203
Spontan hareket zamani (sn) 0 107,77 684,00 475,17 295,00 42,43

466,2 0,068
So6zlii uyariya cevap (sn) 3 150,38 381,22 188,63 353,50 164,87
. 550,3 0,101
Isim sOyleme (sn) 3 174,25 466,89 192,76 438,58 194,45

615,9 0,039
Oryantasyon (sn) 5 198,34 522,15 190,37 499,33 195,69 .

467,
Emirlere uyma (sn) . 170,52 387,41 187,57 349,40 174,43 0,068

* Gruplar arasinda p<0.05 diizeyinde anlamili.

Spontan hareket zamanlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).

So6zlu uyariya cevap zamanlarina goére gruplar arasinda anlamliia yakin
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05). Anlamli
bir farkhilik bulunmamakla birlikte s6zIlU uyariya cevap agisindan en uzun sure Grup I'de
gorulmektedir.

isim séyleme zamanlarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmamaktadir (p>0,05).

Oryantasyon zamanlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkhlik bulunmaktadir (p<0,05). Grup [lin oryantasyon zamani, Grup llI'e gore
istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksekken (p=0,018; p<0,05); Grup Il ile Grup I'in
(p=0,075; p>0,05) ve Grup lII'in (p=0,310; p>0,05) oryantasyon zamanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir.
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Sekil 11: Gruplara gére oryantasyon zamanlarinin dagilimi

Emirlere uyma zamanlarina gore gruplar arasinda anlamliliga yakin olmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunmamaktadir (p>0,05). Anlamli bir
farkhlik bulunmamakla birlikte emirlere uyma acgisindan en uzun sure Grup I'de
gorulmektedir.

Tablo 16: Gruplara gére toplam fentanil ve kas gevsetici dozlarinin karsilagtirmasi

Grup | Grup Il Grup Il
ot. SD Ort. SD Ort. SD P

110,57 30,96 107,41 29,26 100,00 20,00 9433

Toplam fentanil dozu (pg)
Toplam kas gevsetici dozu

(mg)

60,42 15,78 56,67 12,86 52,31 13,13 0,161

Toplam fentanil dozlarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmamaktadir (p>0,05).

Toplam kas gevsetici dozlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 17: Gruplara gére ekstiibasyon kalitesi karsilagtirmasi

Grup | Grup I Grup Il

n % n % n %
Ekstiibasyon Oksiiriik/ikinma yok 22 846 20 7441 19 731
o Minimal oksuruk 2 7,7 6 22,2 6 23,1
kalitesi Belirgin oksiiriik 2 7,7 1 3,7 1 3,8

p

0,556

Ekstubasyon kalitesine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlh bir

farkhlik bulunmamaktadir (p>0,05). Her ¢ grupta da olgularin ¢ogunlugunda

Oksuruk/ikinma gorulmemigtir.

Tablo 18: Gruplara gére komplikasyonlarin dagilimi

Grup | Grup Il Grup ll
n % n % n %
Ust hava yolu obstriiksiyonu - - - - - -
Oksiiriik 1 3,8 2 7,4 2 7,7
Aritmi - - - - - -
Bulanti-kusma - - - - - -
Diger - - - - - -

Hicbir olguda Ust hava yolu obstriksiyonu, aritmi, bulanti-kusma ve diger

komplikasyonlar gorulmemistir. Komplikasyon olarak Grup I'de 1 olguda, Grup Il ve

Grup lII'te ise 2’ser olguda ekstlibasyon sonrasi donemde Oksuruk gorulmustar.
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E-TARTISMA

Genel anestezi altinda elektif ameliyat geciren hastalarda kardiyovaskuler
sistem kokenli 6lime neden olan risk faktdrlerinden birisi olan hipertansiyon, 6zellikle
tagikardi ile birlikte oldugu durumlarda miyokardiyal iskemi ve ventrikiler
disfonksiyona neden olabilir ya da var olan iskemi daha da kétulesebilir (26).

Trakeal entibasyon ve ekstubasyon, kalp hizi ve arteriyel basingta belirgin
yukselmeyle beraberdir. Trakeal ekstibasyona yanit saglikli insanlarda pek énemli
degildir fakat hipertansif hastalarda daha agdir ve hasar vericidir. Bu ylzden
ekstibasyonda bu hemodinamik degisikliklerden korunma hipertansif hastalarda
daha fazla 6nem tasimaktadir (79).

Trakeal ekstibasyon sirasinda olusan tasikardi ve hipertansiyonun sonucu
kardiyak yetmezlik ve pulmoner Odem serebrovaskuler hemoraji gibi
komplikasyonlara sebep olabilir. Bu ylzden ozellikle hipertansif hastalarda
ekstubasyon ile olugsan bu hemodinamik degisiklikleri kontrol altinda tutmak onemlidir
(79). Ekstubasyon esnasinda olusan kardiyovaskuler sistemdeki degisikliklerin
mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte katekolamin salinimina bagh oldugu
dusunulmektedir. Ayrica ekstubasyonda olusan agri, oksuruk, ikinma, hava yolu
irritasyonu, bu degisiklere etki edebilir (2,79,80).

Yapilan bir caligmada trakeal ekstibasyonda hem adrenalin hem de
noradrenalin konsantrasyonlarinin arttigi, bu sirada sistemik arteriyel basing ve kalp
hizinin da arttig1 saptanmistir (81). Ekstibasyon ve uyanma evresinde kalp hizi ve
kan basincinda onemli artiglar veya ritim bozukluklari gorulebilir. Katekolaminlerdeki
artigsin koroner arter hastaliginda, myokardiyal kontraktilitede ve sistemik vaskuler
direngte artisa neden olduguna inaniimaktadir (81).

Calismamiza, hipertansif olmalari nedeniyle ekstliibasyon sirasinda kalp hizi
ve kan basincinda artma beklenen olgular alinmig; hemodinamik yanitin zararh
olabilecegi dusunuldigunden kontrol grubu dahil edilmemistir.

Ekstibasyona hemodinamik yanitin 6nlenmesinde lidokain, esmolol,
alfentanil, fentanil, prostaglandin E1, diltiazem, nikardipin ve verapamil gibi

farmakolojik ajanlar kullaniimistir (79).
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Anestezinin sonlanma déneminde ve ekstibasyon esnasinda kan basinci ve
kalp hizi artiglarinin kontrolinde esmolol de farkli dozlarda kullaniimaktadir.
Esmololin kisa etkili olmasindan faydalanilarak tasarlanmisg Dyson ve arkadaslarinin
yaptigi calismada noromuskuler blokajin geri cevriimesinden iki dakika sonra,
hastalarin bir kismina sirasiyla 1,0 mg/kg, 1,5 mg/kg ve 2,0 mg/kg esmolol diger bir
kismina da kontrol grubu olarak iv salin uygulanmigtir. Ekstubasyon sonrasi kontrol
grubunda kalp hizi ve sistolik kan basinci degerlerinde belirgin artis olmustur.
Ekstibasyon sonrasi kalp hizi yanitinin kontrolinde tum verilen esmolol dozlar
basarili olmugtur fakat sistolik kan basincini 1,5 mg/kg ve 2,0 mg/kg ile kontrol etmek
mumkinken 1,0 mg/kg ile bu artiglar tam kontrol edilememistir. Esmololiin en yiksek
dozu 2,0 mg/kg ile belirgin hipotansiyon gorulmuagtir. Bu yuzden 1,5 mg/kg
esmololin trakeal ekstibasyondaki hemodinamik yanitin kontroliunl saglamada en
iyi doz oldugunu tavsiye etmiglerdir (4).

Wang ve arkadaslari trakeal ekstibasyanda esmololin farkli dozlarinin
kardiyovaskuler sistemdeki yanitlarini gézlemek icin yaptiklari calismada elektif
cerrahi planlanan 175 hasta rastgele 5 gruba bolunmustur. Ekstibasyondan iki
dakika 6nce Grup A: 10 ml salin, Grup B: 0,5 mg/kg, Grup C: 1 mg/kg, Grup D: 1,5
mg/kg ve Grup E: 2,0 mg/kg esmolol verilmigtir. Sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci ve kalp hizi premedikasyon oOncesi degerler ekstiubasyon oOncesi ve
sonrasinda 1., 3., 5., 10. dakikalarda ol¢ulmustir. Grup A da ekstlibasyonda ve
birinci dakikadaki tim parametrelerde artis gortulmuastir. Grup B de diyastolik kan
basinci ve kalp hizi ekstibasyon esnasinda ylUkselmis fakat grup A ya goére daha
dusuk bulunmustur. Grup C, D, E de tum parametreler A ve B ye gore daha dusuk
bulunmustur. Premedikasyon dncesi degerlerle karsilastirmada trakeal ekstubasyon
sonrasli kalp hizi ve sistolik kan basinci kontrolinin esmololin 1,5 ve 2,0 mg/kg’lik
dozlar ile belirgin dugus saglandigi ve en iyi yanitin bu dozlarda alindigi sdylenmistir.
Doz olarak 2,0 mg/kg uygulanan grupta 3 hastada bradikardi izlenmigtir (82).

Bizim galismamizda Dyson ve Wang'in ¢alismalarina benzer sekilde farkl
esmolol dozlari uygulandi, bu ¢aligsmalarda kullanilan 1,0 mg/kg, 2,0 mg/kg’lik bolus
dozlara ilave olarak Uguncu gruba 50 pg/kg/dk dozda cerrahi bitiminden 6once
inflzyon baglanmis ve bu 3 grup karsilastiriimistir. Esmolol kisa etki baslangici ve
50-300 mcg/kg/dk dozunda uygulandiginda kan duzeyleri bes dakika igerisinde

59



kararli duruma ulasmakta olan bir ajandir. inflizyonun sonlandiriimasinin ardindan
blokajinin etkileri 18-30 dakika sonra duzelmektedir (44). Lim ve arkadaslarinin
calismasinda ekstibasyon doénemindeki hemodinaminin kontrolinde bolus
uygulamay: takiben kullanilan 100 ve 200 pg/kg/dk’lik infuzyon dozlari kontrol grubu
ile karsilagtinimistir  (83). Farkh bolus ve infuzyon dozlarinin birbiri ile
karsilastiriimasina ragmen bu iki farkli uygulama yolu birbiri ile karsilagtirimamigtir.

Wang ve arkadaslarinin yaptigi calismalardan yola c¢ikarak 0,5 mg/kg’lik
esmolol bolus dozunun ekstiibasyonda yeterli hemodinami kontrolind normotansif
hastalarda saglayamamasindan dolayi ¢galismamiza 0,5 mg/kg’lik doz katilmamistir.
Hasta grubumuzun hipertansif hastalardan olusmasindan dolayi 1,0 mg/kg’lik bolus
doz en duguk doz olarak ¢alisiimistir. Bu doz ile de ekstubasyona hemodinamik yanit
kontrol altina alinabilmistir (82).

Dyson ve arkadaslarinin yaptidi calismada 2,0 mg/kg’lik esmolol bolus doz
ile normotansif hastalarda belirgin hipotansiyon goéralmustir (4). Wang ve
arkadaslarinin c¢alismasinda da ayni doz esmolol ile normotansif hastalarda
bradikardi izlenmistir. Bu iki ¢calismada da olusan bu komplikasyonlar nedeniyle 2,0
mg/kg doz yerine 1,5 mg/kg esmolol dozunu trakeal ekstliibasyonda kullaniimasi
gereken doz oldugunu tavsiye etmiglerdir. Ancak bizim ¢alismamizda normotansif
hastalar yerine hipertansif hastalar oldugundan 2,0 mg/kg’lik dozunun 6nerilen 1,5
mg/kg esmolol dozu yerine kullanilabilecedini dusunduk. Hipertansif hastalarin
ekstlbasyonda verdikleri kalp hizi ve kan basinci artiglari normotansif hastalara gore
daha abartili olabilir. Bu nedenle Wang ve Dyson’in ¢alismasinda bradikardi ve
hipotansiyon goérilen 2,0 mg/kg’lik esmolol dozu bizim ¢alismamizda herhangi bir
yan etki olusturmadini gozlemledik (4,82).

Calismamizda ekstlibasyon sonrasi kalp hizi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmamakla beraber grup Il'deki kalp hizi
kontrolinun daha iyi oldugu goézlemlendi. Anesteziklerin kesildigi ddonemde yapilan
Olcimlerde grup II'deki hastalarda cerrahi bitiminden 10 dk o6nce esmolol
inflzyonuna baslandigindan diger gruplara gore kalp hizi degerlerindeki dusus
istatistiksel olarak anlaml bulundu.

Calismamizda sistolik arteriyel basing, diastolik arteriyel basing ve ortalama
arteriyel basin¢g degerlerinde her U¢ grupta ekstibasyon sonrasi 1, 3, 5 ve 10
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dakikalarda belirgin bir azalma olmakla birlikte grup II'de goérilen azalma ileri
duzeyde anlamh bulundu. Bulgularimiz Wang ve Dyson’in yaptiklari ¢aligmalarla bu
bakimdan benzerlik géstermektedir. Ancak kan basinci degerlerindeki dusus gruplar
arasinda farklihk gostermemektedir. Esmololin 1.0 mg/kg dozda bolus olarak
uygulandidi grup I'de anestezikler kesildigi doneme goére ekstibasyon sonrasi 1.
dk’da SAB, DAB ve OAPB’larinda istatistiksel olarak anlaml bir artig olurken, grup
I’de ve ll'de anlamli bir artis saptanmamistir. Anestezi altinda hemodinaminin
kontrolinin saglandidi hipertansif hastalarda anesteziden derlenme ve ekstiibasyon
doneminde 2.0 mg/kg bolus veya 50 ug/kg/dk infizyon hiziyla verilecek esmololin
hipertansif hastalarin ekstiibasyonunda olusabilecek hemodinamik dalgalanmalari
Onleyebilecegi ancak 1.0 mg/kg’llk bolus esmolol uygulamasinin stabil bir
hemodinami saglamayacagini gormekteyiz.

Lim ve arkadaslarinin intrakraniyal cerrahi uygulanan hastalarda 500
Ma/kg/dk bolusu takiben 100 ug/kg/dk ve 200 ug/kg/dk hk esmolol infizyonu ile
plasebo uygulananlari karsilastirarak kardiyovaskuler yanitin kontrollinde profilaktik
doz tanimlamaya calismislardir. Bu g¢alismada uyanmanin baslangicinda inflzyon
uygulanmasina baslanmis ve ekstibasyondan bes dakika sonrasina kadar devam
edilmistir. Ekstibasyon sonrasi her U¢ grupta da sistolik kan basinci ve kalp hizi
artmistir. DUsUk doz esmoilol ile orta doz esmolol infizyonu arasinda istatistiksel
anlamli fark gdézlenmemistir fakat 200 pg/kg/dk Ik dozun etkinligi daha fazla
bulunmasina ragmen 100 ug/kg/dk lik doz guvenilir bulunmustur (83).

Lim ve arkadaslarinin ¢alismasinda plasebo grubunda % 92 hastada
ekstibasyon esnasinda ve sonrasinda ciddi hipertansiyon ve tasikardi
saptamiglardir. Profilaktik esmolol inflzyonu verilen hastalarda hemodinamik yaniti
kontrol etmede guvenli ve yararli bulmuslardir (83).

Calismamizda hastalarin hi¢ birinde intrakranyal cerrahi uygulanmamistir.
Segilen esmolol dozu inflzyon icin 6nerilen en dusuk doz olmakla birlikte Lim ve
arkadaslarinin ¢alismasinda infuzyon cerrahi bitiminde baslamis ancak bu
calismamizda cerrahi bitmeden Once inflzyona baglanarak belli bir plazma
konsantrasyonu saglanmigtir. Bu nedenle inflizyon oncesi bolus uygulanmadan 50

Mag/kg/dk lik doz ile de ekstibasyon sonrasi hemodinamik kontrol saglanabilmektedir.
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Ekstibasyon sonrasi birinci dakikadaki kan basinci degerleri anestetiklerin kesilmesi
sirasindaki degerlere gore artmis ancak kalp hizinda dugsme olmustur.

O’Dywer ve arkadasglari kardiyak cerrahi hastalarinin ekstibasyonu
esnasinda olugan hemodinamik yanitlarin esmolol kullanimi ile azaltilmasini
amagladiklar galismada, bir gruba plasebo uygulanirken diger gruba anesteziklerin
kesilmesinden ve kas gevseticinin etkisinin geri dondurilmesinden hemen 6nce 500
Mg/kg/dk esmolol bolusu takiben 100 pg/kg/dk infuzyonla devam etmislerdir. Esmolol
kullanimi ile ekstibasyonda plasebo grubunda olusan kalp hizi ve kan basinci
artislari izlenmemistir. Ozellikle hipertansiyon hastaligi olanlarda daha yiiksek bolus
ve inflizyon dozlarinin kullaniimasinin etkili olabilecegi disunilmustir (84).

Calismamizda 50 pg/kg/dk esmolol ile kontrol saglanmistir. O’Dywer ve
arkadaglarinin ¢calismasinda kullanilan daha dusuk olmakla beraber kardiyovaskuler
cerrahiden uyanan hipertansif hastalarda daha ylksek dozlarda inflizyon ihtiyac
duyulabilir. Bizim hastalarimizda kardiyak cerrahi uygulanmadigindan 50 pg/kg/dk
infizyonun ortalama 14 dakika slre surduridlmesiyle ekstibasyon ve hemodinamik
yanit kontrol altina alinabilmistir.

Trakeal ekstibasyon hipertansif hastalarda daha fazla artis yapar.
Ekstubasyonda olusan hemodinamik etkilerin kontrolinde lidokain, diltiazem,
verapamil gibi ilaglar bu amacla kullaniimistir. Fujii ve arakadaslarinin hipertansif
hastalarda ekstubasyonda ve anesteziden uyanmada diltiazem 0,2 mg/kg, lidokain 1
mg/kg ve her ikisinin bu dozlarda beraber uygulanmasini kargilastirdiklari ¢galismada
ekstlibasyon sonrasinda 1., 2., 3., 5. ve 10. dakikalarda diltiazem ile lidokainin
beraber kullaniminin kalp hizi ve ortalama arterial basin¢ artisini tek baslarina
kullaniimalarina gére daha iyi kontrol altinda tuttugu gorulmastur (79).

Fujii ve arkadaslarinin hipertansif hastalarda trakeal ekstibasyona
hemodinamik yaniti degerlendirdikleri diger bir ¢galismada nikardipinin 30 mg/kg ve
diltiazem 0,2 mg/kg’i plasebo grubu ile karsilastirmislardir. Nikardipin ve diltiazem
gruplarinda kalp hizinda ekstubasyon takiben bir artis gozlemigler ancak ortalama
arteriyal basingta artis bulmamiglardir. Nikardipin grubunda kalp hizi artisi Gguncu
dakikaya kadar surerken diltiazem grubunda artis birinci dakikada bitmistir (85).

Calismamizda secilen hasta grubu Fujii ve arkadaslarinin yaptigi her iki
calismada oldugu gibi hipertansif hastalardan secilmistir. Esmololi tek basina
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kullandigimiz 1,0 mg/kg, 2,0 mg/kg’lik bolus ve 50 pg/kg/dk infuzyon dozlar ile
ekstlibasyon sonrasi higbir grupta kalp hizi ve ortalama arterial basinglar agisindan
baslangic degerlerine gore artma saptanmamistir. Hipertansif hastalarin
ekstibasyondaki hemodinamik yanitinin kontrolinde esmololin; nikardipinin 30
mg/kg, diltiazem 0,2 mg/kg ve lidokainin 1,0 mg/kg’lik dozlarina gore Ustun oldugunu
dusunmekteyiz fakat bu farmakolojik ajanlarin kendi aralarindaki yapiimis
karsilastirmalari bulunmamaktadir.

Fuhrman ve arkadaslari elektif genel cerrahi hastalarinda ekstiibasyon ve
anesteziden uyanma esnasinda olusan esmolol ve alfentanilin kalp hizi ve sistolik
kan basinci Uzerindeki etkilerini karsilastirmiglardir. Birinci gruba salin infizyonu
sonras! salin bolus verilmis. ikinci gruba salin infiizyonu sonrasi 5 pg/kg bolus ve
Uclncu grubada 300 ug/kg/dk esmolol inflizyonu sonrasi 500 ug/kg bolus esmolol
yuklemesi verilmistir. Esmolol grubunda anesteziden uyanma ve ekstubasyonda
olusan kalp hizi ve sistolik kan basinci degerleri kontrol altina alinmigtir. Alfentanil
grubunda anesteziden uyanma kontrol edilirken, ekstibasyonda olusan kalp hizi ve
sistolik kan basinci degerleri tam kontrol edilememistir. Ayrica bu grupta
ekstibasyon zamaninin uzamig oldugu gozlenmistir. Bundan dolayi ekstubasyon
sonrasi hemodinamik yanitin kontrolinde esmolol énerilmistir (86).

Calismamizda segilen hasta grubu hipertansif hastalardan olugsmasina
ragmen her U¢ grubumuzda da hemodinamik yanitlarin kontrol altina alinmasi ve
ekstibasyon zamaninin Fuhrman ve arkadaslarinin yaptigi calismada oldugu gibi
esmololin ekstibasyon zamanini uzatmadigini desteklemektedir. Calismamizda
ekstlibasyon ve anesteziden derlenme déneminde olan degisiklikler incelendiginden;
hastalarimizin peroperatif ve postoperatif oksijen satlrasyonlari da kaydedilmis
ancak peroperatif kontrolli ventilasyon doneminde oksijenizasyonun kismi olarak
daha iyi olmasi diginda gruplararasi ve grup igi farklihk saptanmamigtir.

Derlenme donemine etkisi olan faktdrlerden bir digeri de karbondioksit
birikmesidir. Bu nedenle hastalarimiza kontrolli mekanik venilasyon uygulanarak
ETCO. konsantrasyonu fizyolojik sinirlarda tutulmustur. Hastalarin ekstubasyon
oncesinde ETCO, konsantrasyonu < 45 mmHg olacak sekilde spontan solunumunun
mevcut olmasi da ekstlibasyon kriterleri arasina konarak ancak bu parametrenin de
saglanmasindan sonra ekstubasyon yapilmistir.

63



Dyson ve arkadaslarinin yaptigi ekstiubasyonda farkli esmolol dozlarinin
karsilastinldigi ¢alismada gruplarda ekstubasyon zamani agisindan istatiksel fark
bulunmamigtir (4).

Lim ve arkadaglarinin intrakranyal cerrahi uygulanan hastalarda profilaktik
esmolol infuzyonun bolus uygulama gibi ekstibasyon zamanini etkilemedigini
bulmusglardir (83).

Calismamizda uyanmanin degerlendiriimesinde s6zIU uyaranlara g6z agma
zamani, sozlu uyaranlara el sikabilme zamani, ekstubasyon zamani kargilagtiriimig
ve her U¢ parametre iginde gruplar arasinda fark saptanmamigtir. Esmolol 1,0 mg/kg,
2,0 mg/kg bolus ve 50 pg/kg/dk inflizyon uygulanmasinin ekstibasyon zamani
Uzerinde etkisinin olmadigi gorulmustar. Bu sonuglar Lim ve Dyson’in galismalari ile
paralellik gostermektedir (4,83).

Calismamizda anestezi idamesinde, anesteziden derlenmenin nispeten hizli
oldugu sevofluran kullaniimistir. Ekstubasyon oncesinde E Tsevofiuran
konsantrasyonunun <%0.1 olmasi saglanarak ekstiibasyon zamani ve derlenme
Uzerine olan etkileri en aza indiriimeye calisilmistir. Peroperatif donemde gruplar
arsinda ETsevomuiran KONsantrasyonlari arasinda istatistiksel olarak fark bulunmustur. Bu
da farkli ASA ve hipertansiyon tedavileri alan hastalarin hemodinamisinin
kontrolinde beklenebilen bir durumdur. Ancak ameliyat suUresince kullanilan ve
postoperatif ekstibasyon zamanini ve derlenme kriterlerini etkileyebilecek toplam
fentanil ve kas gevsetici dozlari arasinda gruplar arasinda fark saptanmamistir.
Peroperatif ETseomran konsantrasyonlarinin farkli olmasi ekstibasyon o©ncesinde
degerlendirilen ETsevouran < %0.1 olma zamanini etkilemistir. Bu etki peropertaif
doneme paraleldir ve Grup I'de hem ETsewomuran kOnsantrasyonlari yiksek seyretmis
hem de ETsewofuran <%0,1 olma zamani uzun bulunmustur. Ancak tum gruplarda
ekstibasyon oOncesi <%0.1 elde edildiginden bu donemde de gruplar arasinda
istatistiksel fark olmasina ragmen bu durum s6zIU uyaranla géz agma zamani, s6zIU
uyaranla el sikma zamani ve ekstubasyon zamanini etkilememisgtir.

Ekstubasyondan sonra gorulen hava yolu obstruksiyonlari bilinen en ciddi
sorunlardandir (79). Ozellikle Ust hava yolu obstriiksiyonu ekstiibasyon sonrasinda

degerlendirilmis ve hi¢bir hastamizda izlenmemigtir.
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Trakeal ekstibasyon sonrasinda Oksuruk sik goérulmektedir (1,2).
Ekstubasyon sirasinda ikinma ve Oksuruk olmasi hos olmadigi gibi zararli sonuglara
neden olabilir. intratorasik basincin artmasi sagd kalbe vendz dénlsi azaltir (1,4).
Ikinma nedeni ile intraabdominal basincin artmasi abdominal yara yerinde ayrilmaya
kadar gidebilen zarar verici etkilere neden olabilir (2). Ikinma fonksiyonel reziduel
kapasitede de azalmaya neden olur. Bu da dakika ventilasyonunu azaltarak
hipoksemiye ve atelektaziye sebep olabilir. Ekstibasyon sirasinda ikinmanin
engellenmesi anestezistin klinik deneyimine ve “sanatina baghdir’(1). Ikinmanin
olmamasi yumusak ekstubasyonun degerlendiriimesinde kiymetlidir. Olgularimizdan
sadece 4’lUnde (%5,06) belirgin dksurik ve ikinma goérulirken, 61 olguda (%77,3) hi¢

Ikinma/Oksuruk izlenmemistir.
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F-SONUC

Bu calismamizda o&zellikle hipertansif hastalarda trakeal ekstibasyon
sirasinda olusan hemodinamik yanitin kontrolinin saglanmasinda esmololin 1
mg/kg, 2 mg/kg bolus dozlari ile cerrahi girisimin sonlanmasindan 10 dakika énce 50
Mg/kg/dakika’dan esmolol inflzyonu baslanarak ekstibasyonda hemodinamik yanit
Uzerine etkilerini karsilastirdik. Olgular arasinda yas, vucut agirligi, boy ve ASA fizik
durumlari arasinda anlaml istatistiksel fark yoktu.

Calismamizda ekstubasyon sonrasi 1., 3., 5. ve 10. dakikalarda kalp hizi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakla beraber
grup Il'deki kalp hizi kontrolinin daha iyi oldugu gézlemlendi. Anesteziklerin kesildigi
donemde yapilan olgimlerde grup lI'deki hastalarda cerrahi bitiminden 10 dk dnce
esmolol inflzyonuna baslandigindan diger gruplara gore kalp hizi degerlerindeki
dususu istatistiksel olarak anlamli bulduk.

Calismamizda sistolik arteriyel basing, diastolik arteriyel basing ve ortalama
arteriyel basin¢g degerlerinde her U¢ grupta ekstibasyon sonrasi 1, 3, 5 ve 10
dakikalarda belirgin bir azalma olmakla birlikte grup II'de gorulen azalma istatistiksel
olarak ileri duzeyde anlamli bulundu. Ancak kan basinci degerlerindeki dugus gruplar
arasinda anlamh farkhlik gozlenmedi. Calismamizda kullanilan her U¢ dozun da
hemodinamik yaniti kontrol altina almasina ragmen; 2,0 mg/kg bolus ve 50
Mg/kg/dakika infizyon hizla verilen esmolol dozunun 1 mg/kg doza goére daha stabil
bir hemodinamik yanit saglayacagini gozlemledik.

Hipertansiyon hastalarinda trakeal entibasyonda oldugu gibi ekstliibasyonda
da asiri kardiyovaskuler yanit olustugu; bunun da 6zellikle tasikardi ile birlikte oldugu
durumlarda miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasindan dolayr miyokardiyal iskemi ve
ventrikiler disfonksiyona neden olabilecegi gosterilmigtir..

Calismamizda kullanilan esmololiin kardiyoselektif bir B bloker olmasi da
g6z onunde tutularak, hipertansif hastalarin genel anesteziden uyandirilmasi ve
ekstlbasyonu sirasinda esmololin 2,0 mg/kg bolus ve 50 pg/kg/dakika infizyon

dozlarinin hemodinamik yanitin kontrolinu daha iyi saglayabileceg@i kanisina vardik.
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G- OZET

Calismamizda hipertansif hastalarda ekstibasyonda olugsan hemodinamik
kontroliin saglanmasinda 1 mg/kg ve 2 mg/kg lik farkli bolus esmolol dozlari ile
ekstibasyon oncesi 50 pg/kg/dk’dan kisa sure infuzyon ile uygulanan esmololin
etkilerini  karsilastirarak, disik doz esmolol inflizyonu uygulamasinin da
ekstubasyondaki hemodinamik kontrolu saglamada etkisini gostermeyi amacladik.

Bu calisma, Hastanemiz Etik Kurul ve bilgilendiriimis hasta onayi alinarak,
Merkez ameliyathanede ortopedi ve travmatoloji, genel cerrahi ve g6z
ameliyathanelerinde yapildi. Calismamizda fizik durumu ASA Il veya lll olan, 40 ile 75
yaslari arasinda elektif ameliyata alinacak 75 hipertansif hasta secildi.

Ozellikle brongiyal astim olmak Uzere kronik obstriktif akciger hastaligi, reaktif
hava yolu, gegirilmis miyokard enfarktlisu veya anjina hikayesi, kalp blogu mevcudiyeti,
konjestif kalp yetmezligi, nérolojik hastalik, hastaneye kabull sirasinda EKG anormalligi,
sistolik kan basinci <120 mmHg ve kalp hizi 70 atim/dakika olan hastalar ile ¢alisma
ilaglarina kargi allerjisi olan hastalar ¢aligsma disi birakildi.

Hastalara anestezi induksiyonundan 30 dakika once, premedikasyon odasinda,
bazal kan basinci ve kalp hizi deg@erleri dl¢ulip kaydedildikten sonra midazolam 2 mg ile
intravendz premedikasyon yapildi. Midazolam medikasyonunu takiben 10. dakikada
hastalarin sistolik , diastolik ve ortalama kan basinglari ile kalp hizi dlgllerek kaydedildi.
Ameliyathaneye alinan hastalara D Il ile elektrokardiyogram, non-invaziv kan basinci ve
puls oksimetre ile standart monitdrizasyon uygulandi.

Hastalarin indiksiyon sonrasi , entubasyon sonrasi, anestezik gazlarin kesildigi
donem, ekstubasyon Oncesi, ekstubasyon sonrasi 1., 3., 5 ve 10. dakikalarda kan
basinci, oksijen satlirasyonu, ETCO2 ve ETsevomuran degerleri kaydedildi.

Hastalar basit rastgelleme tablosuna gore 3 gruba ayrildi. Calisma ilaglari
uygulayicidan farkli bir anestezist tarafindan hazirlandi.

Grup I’e cerrahi bitiminden 10 dk once iginde serum fizyolojik (SF) olan 50

cc’lik enjektor ile 0.3 cc/sa infuzyon (Braun B;Perfusor compact) baslandi. Anestezikler
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kesildikten 2 dk sonra iginde 5 mg/cc esmolol olan enjektor ile 0.2 cc/kg bolus
enjeksiyon ile hastaya 1 mg/kg olacak sekilde esmolol bolus uygulandi.

Grup IlI'ye cerrahi bitiminden 10 dk dnce igcinde SF olan 50 cc'lik enjektor ile 0.3
cc/sa inflzyon baslandi. Anestezikler kesildikten 2 dk sonra icinde 10 mg/cc esmolol
olan enjektor ile yine 0.2 cc/kg bolus enjeksiyon ile hastaya 2 mg/kg olacak sekilde
esmolol bolus uygulandi.

Grup IIl’e cerrahi bitiminden 10 dk once i¢cinde 10 mg/cc esmolol olan 50 cc’lik
enjektor ile 0.3 cc/sa inflzyon baslandi. Bu sekilde hastaya 50 pg/kg/dk (3 mg/kg/sa)
esmolol infuzyonu baslandi. Anestezikler kesildikten 2 dk sonra iginde SF bulunan 20
cc’lik enjektodr ile 0.2 cc/kg bolus enjeksiyon uygulandi .

Cerrahi son suturler konurken volatik anestezikler ve N,O kesilerek % 100
oksijen solutulmaya baslandi. Kas gevseticilerin etkisi 0,04 mg/kg neostigmin ve 0,01
mg/kg atropin iv ile geri dondarulda.

Calismamizda ekstibasyon sonrasi 1., 3., 5. ve 10. dakikalarda kalp hizi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakla beraber
grup Il'deki kalp hizi kontrolinin daha iyi oldugu goézlendi. Anesteziklerin kesildigi
dénemde yapilan olgimlerde grup lI'deki hastalarda cerrahi bitiminden 10 dk dnce
esmolol inflzyonuna baslandigindan diger gruplara gére kalp hizi degerlerindeki
dusus istatistiksel olarak anlamlilik gostermekteydi.

Calismamizda sistolik arteriyel basing, diastolik arteriyel basin¢ ve ortalama
arteriyel basing degerlerinde her Ug¢ grupta ekstibasyon sonrasi 1, 3, 5 ve 10
dakikalarda belirgin bir azalma olmakla birlikte grup ikide gorulen azalma istatiksel
olarak ileri duzeyde anlamli bulunmustur. Ancak kan basinci degerlerindeki dusus
gruplar arasinda farklilik gostermemektedir. Calismamizda kullanilan her tU¢ dozun
da hemodinamik yaniti kontrol altina almasina ragmen 2,0 mg/kg bolus ve 50
ug/kg/dakika infuzyon hizla verilen esmolol dozunun 1 mg/kg doza gore daha stabil
bir hemodinamik yanit saglayacagini gozlemledik.

Calismamizda uyanmanin degerlendiriimesinde s6zlu uyaranlara géz agma
zamani, sozlu uyaranlara el sikabilme zamani, ekstibasyon zamani karsilastiriimis
ve her U¢ parametre icinde gruplar arasinda fark saptanmamistir. Olgularimizdan
sadece 4’Unde (%5,06) belirgin 6ksuruk ve tkinma gorulirken, 61 olguda (%77,3) hi¢
Ikinma/6ksUruk izlenmemistir.
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Hipertansiyon hastalarinda entlibasyonda oldugu gibi ekstiibasyonda da
asiri kardiyovaskuler yanit olustugu; bunun da o6zellikle tasikardi ile birlikte oldugu
durumlarda miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasindan dolay! miyokardiyal iskemi ve
ventrikuler disfonksiyona neden olabilir.

Calismamizda kullanilan esmololin kardiyoselektif bir (8 bloker olmasi da
gbz oOnunde tutularak ekstibasyondaki hemodinamik yanitin kontrolinde

calismamizda kullandigimiz dozlarin uygun olabilecegi kanisina vardik.
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