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GIRIS VE AMAC

Kontrollii hipotansiyon, arteriyel kan basincinin bilingli ve geri doniisiimli
olarak normal degerinin yaklasik 9%50’sinin altina veya ortalama arteriyel kan
basincinin (OAB) en az 50mmHg degerine kadar diisiirtilmesidir Bu islemin cesitli
yontemlerle saglanmasi ise hipotansif anestezi olarak bilinmektedir (1, 2).

Hipotansif anestezinin amaci; kanama miktarini azaltarak daha iyi bir cerrahi
goriis saglamak, operasyon siiresini kisaltmak, kanama kontrolii i¢in yapilan islemler
azaldigindan dokulara olan travmay1 azaltmak ve kan transfiizyonunu en aza indirerek
buna bagl olas1 transfiizyon reaksiyonlarin1 6nlemektir (1, 3).

Ancak giinlimiize kadar anesteziyolojide kontrollii hipotansif anestezi yontemi
rutin yontemler arasina girememis, ¢cekinceli konu olarak kalmistir. Neden olarak da, bu
yontemin parankim perflizyonunu olumsuz etkileyerek yaratabilecegi olasi parankim
hasarlar1 gosterilmis ve literatiir arastirmasi dikkate alindiginda bu konuyu vurgulayan
cok az sayida calisma yapildig1 saptanmistir.

Bu nedenle biz ¢aligmamizda kanama potansiyeli yiiksek olan posterior
enstriimentasyon uygulanacak skolyoz veya vertebra kirigi nedeniyle cerrahi planlanan
olgularda, esmolol ve remifentanil ile hipotansiyon olusturduk. Bu yoOntemin
saglayabilecegi avantajlarin yaninda kontrollii hipotansiyonun karaciger ve bdbrek

tizerine olasi etkilerini arastirmay1 amagladik (4).



GENEL BIiLGILER

HIPOTANSIF ANESTEZI

Kontrollii hipotansiyon, kan basincinin elektif olarak diisiiriilmesidir. Hedeflenen
degerler, normal kan basincinin yaklasik %50’sinin altt veya OAB’nin en az 50 mmHg
olmasidir. Cesitli yontemlerle (hasta pozisyonu, pozitif basingli ventilasyon, hipotansif
ajanlarin uygulanmasi...vs.) bu degerlerin saglanmasi hipotansif anestezi olarak
adlandirilir (5).

Burada amag, hastanin genel durumuna zarar vermeden kanama miktarini
azaltarak daha iyi bir cerrahi goriis saglamak, operasyon siiresini kisaltmak, kanama
kontrolii i¢in yapilan islemler azaldigindan dokulara olan travmay1 azaltmak ve kan
transflizyonunu en aza indirerek buna bagli olas1 transfiizyon reaksiyonlarini 6nlemek
olmalidir. Uykuda bile kan basincimizin belirgin olarak distiigii distiniiliirse,
operasyon sirasinda diisiiriilen arteriyel basincin ¢ok riskli olmamasi gerekir. Genel
anlamda, orta derecede diisiiriilecek bir arteriyel basinca gore asir1 diisiik tansiyonun
daha fazla miktarda kanamaya engel oldugu tam olarak kanitlanmis degildir (6). Bu
nedenle kontrollii hipotansiyon orta derecede bir hipotansiyona isaret eder ve bu sekilde
uygulanmalidir (1, 3, 6).

Fizyoloji

Kan basinci, damarlardaki akim ve direng ile orantili olarak degisen bir sonugtur.
Sistolik basing da kardiyak pompalama ve periferik damarlardaki direncin bir
sonucudur. Herhangi birinde veya her ikisindeki azalma arteriyel tansiyonun
diismesiyle sonuglanacaktir.

Hastanin postiirii, total kan hacmi, venlerin tonusu, intratorasik basing gibi
etkenler kalbin kan pompalama miktarin1 degistirirler.

Operasyon sirasindaki hasta viicut konumunun (6rnegin bas seviyesinin kalp
seviyesinden yukarida tutulmasi, ters trendelenburg pozisyonu) degistirilmesi ve
yer¢ekiminin etkisiyle operasyon alanina uzak bolgelerde (bacaklar gibi), bas-boyun

bolgesinde hipotansiyon saglar ve kanlanmay1 azaltir. Sadece postiir ve adrenalin igeren



lokal anestezik ilaglar ile hastalarin bir kisminda yeteri kadar uygun bir cerrahi ortam
saglanabilir.

Pozitif basingli ventilasyon da hipotansiyona katkida bulunabilir. Bunu
intratorasik basinci arttirarak ve kalbe olan vendz dontiisii engelleyerek saglar. Periferik
direncin azalmasi da hipotansiyona neden olur. Bu diren¢ degisiklikleri otonom sinir
sistemi ve lokal dokudaki etkenlere (metabolitler, artmis 1s1) bagli olarak degisir (7).

Klinik deneyimler kontrollii hipotansiyonun ne seviyeye kadar siirdiiriilebilecegi
konusunda anesteziste yol gosterir. Saglikli ve geng insanlarda OAB, 50-60 mmHg’ya
kadar distriilebilir. Kronik hipertansiyonlu hastalarda ise %25-30’dan fazla
diistirtilmemelidir (7, 8).

Ote yandan, arteriyel basincin bu degerlerden daha diisiik tutulmasi kalp, bobrek
ve beyin kan akiminin azalmasi ile sonuglanabilir. Kontrollii hipotansiyonda bagta bu
organlar olmak iizere tiim dokularin oksijen alimmin bozulmamasi, asidoz ve
hipoventilasyon gelismemesi gerekir. Uzun siiren hipotansiyonda arteriyel oksijen
konsantrasyonu azaldigindan, oksijen verilmesi ihtiyaci dogabilir (10, 11, 12).

Kardiyak pompalama giiciinii ve periferik direnci azaltmak i¢in postiir
degisikliginin yaninda inhalasyon anestezisinin derinlestirilmesi mimkiinse de
giinlimiizde bu yontem eskisi kadar sik kullanilmamaktadir. Daha ¢ok periferik direnci
azaltan nitrogliserin, sodyum nitroprussid, beta blokerler tercih edilmektedir (13, 14,
15, 16).

Konrollii hipotansiyonda refleks olarak gelisen tasikardi ve kan basinci
yiiksekliginin ortaya ¢ikmamasi istenir. Bu durum otonom ve hormonal refleksleri
iceren fizyolojik bir yanittir. Ancak ¢ocuklar ve geng eriskinlerde metobolizma hizi
yuksek oldugundan tasikardi oldukca belirgindir. Baroreseptorlerin inhibisyonu sonucu
refleks yanit olarak sempatik noronal aktivite artmaya baglar. Bu yanit inhaler
anesteziklerle hafifce baskilanabilir. Bu anlamda en etkili ajan da izoflurandir. Renin-
anjiotensin sistemi ve katekolaminler ile de kardiyak giic artmaya calisir. Sodyum
nitroprussid kullanilan hastalarda plazma renin seviyesinin 5 kat arttig1 gosterilmistir.

Sonugcta nabiz artis1 olur ve bunu 6nlemek icin de beta blokerler kullanilabilir (7, 8, 9).



HIPOTANSIYONUN ORGAN FONKSIYONLARINA ETKISI

Hipotansif etki kullanilan ilag veya yontemin etki mekanizmasi, hipotansiyonun
derece ve siiresi ile hastaya ait 6zelliklere gore degisik nitelik ve derecede olabilir.

Santral Sinir Sistemi

Ortalama kan basinci 60-130 mmHg degerleri arasinda oldugunda serebral kan
akimi otoregiile edilir; 60 mmHg altinda otoregiilasyon bozulur. Kan basincindaki
degisiklikler serebral kan akimina aynen yansir. Enerji maddelerinde azalma, glikolitik
maddelerde artma olur. Ortalama arter basinct 50 mmHg altina diiserse serebral kan
akimi yeterli oksijen tasiyamayarak serebral hipoksi belirtileri ortaya ¢ikabilir. Klinik
olarak kalp ritmi diizensiz olup, beyin ameliyati yapiliyorsa kanamanin tamamen
durdugu gozlenir (1).

Sodyum nitroprussid ve nitrogliserin ile intrakranial basing artar. Bu nedenle,
intrakranial basincin yiiksek olabilecegi hastalarda, kemik kaldirilmadan bu ilaglara
baslanmamalidir .

Kardiyovaskiiler Sistem

Kontrollii hipotansiyon sirasinda koroner kan akimi iyi regiile edilir ve iskemi
nadirdir. Ancak diastolik basing diisiikliigli tasikardi ile birlikte ise veya koroner arter
hastalig1 varsa iskemi gelisebilir (1).

Solunum Sistemi

Kardiyak output korundugu siirece fizyolojik 6lii bosluk artmaz. Ancak pozisyon
veya yiiksek havayolu basinci etkisi ile kardiyak outputda diisme oldugunda 61 bosluk
ve sant oran1 artarak PaCQO, yiikselmesi, PaO, diismesi olabilir. Bu nedenle solunumun
kontrolii gerekir (1).

Renal Sistem

Renal arteriollerin istirahat tonusu zaten diisiik oldugu i¢in, hipotansif ilaglarla
belirgin bir genisleme olmaz ve bobrek kan akimi korunur. Hipotansiyon sonrasi
gelisen bobrek yetmezligi, siddetli refleks arterioler spazma bagli olup daha c¢ok
hipovolemik hipotansiyona baghdir. Sistolik kan basincinin 50-60 mmHg altina
diismesine neden olan hipotansiyon glomeriiler filtrasyonu azaltir, atilim1 bobreklere

bagimli ilaglarin etkisinde uzamaya neden olabilir (3).



Karaciger

Hipotansiyon ¢ok siddetli olmadig: takdirde karaciger kan akimi iyi korunur ve
fonksiyonlarinda 6nemli bir degisiklik olmaz (3).

Goz

Goze giden kan akimi ve goz i¢i basinci, OAB’daki diismeye paralel olarak
diiser. Bunun sonucunda, postoperatif donemde gorme bulaniklig1 gelisebilir.

Tasikardi ve Rebound Hipertansiyon

Kan basicinin normal degerler altina diismesi ile katekolamin salinimi artar,
renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive edilir ve kan basinci normale dondiiriilmeye
calisilir. Bu da ozellikle gen¢ hastalarda kontrollii hipotansiyonu gii¢lestirir. Kontrol,
bazi Onlemlerle saglanabilir. Tasikardinin [ blokerler veya anestezinin derinliginin
arttirilmasi ile; rebound hipertansiyonun (renin-anjiotensin aktivasyonu) 3 bloker veya

anjiotensin converting enzim inhibitorleri ile kontrolii gibi (1).

HIPOTANSIYON YONTEMLERI

Temelde amac¢ kardiyak outputun ve/veya sistemik vaskiiler direncin
azaltilmasidir. Bu da fizyolojik ve farmakolojik yollarla saglanabilir. Dolagan kan
volliimiiniin azaltilmas1 yontemi artik kullanilmamaktadir.

I) Fizyolojik Yontemler

a) Kontrollii Solunum: Normal kosullarda vendéz doniigiin Oonemli kismu,
intratorasik basincin negatif oldugu inspiryum sirasinda gergeklesir. [IPPV uygulanirken
basing pozitif olup, vendz doniis gliclesir. IPPV wvalsalva manevrast gibi etkili
olmaktadir. Kan basinci normal olan bir hastada bu etki, refleks vendz
vazokonstriksiyon ve baroreseptor yolu ile gelisen tasikardiyle kompanse edilir ve
kardiyak output 6nemli derece etkilenmez. Ancak ganglion bloke edici ve beta bloker
ilaclar valsalva yanitim1 Onleyerek kan basincinin diismesini saglarlar. Bu sekilde bu
ilaglarla birlikte kullanilan IPPV efektif bir hipotansiyona katkida bulunurken, bu
ilaglarin dozunun azaltilmasina da olanak verir. PEEP eklenmesi ven6z doniisli daha da

azaltacaktir. Hiperventilasyon ile saglanan hipokapni de vazokontriktif etkisiyle



kanamay1 azaltabilir. Ancak bu asir1 oldugunda, ozellikle bas yukart pozisyonda
serebral perflizyonu bozabilir (1).

b) Pozisyon: Cerrahi girisim yerinin kalp seviyesinin iizerine kaldirilmas ile o
bolgenin kan akimi azaltilabilir. Sempatik blokaj yapan ilaglarin kullanildig:
durumlarda da kanin alt kisimlarda gollenmesini saglayarak daha etkili bir
hipotansiyona katkida bulunur. Kalp diizeyinin tizerindeki her 2,5 cm’lik yiikseklik kan
basicinda 2 mmHg diismeye neden olur. Kan basincinin koldan izlendigi durumlarda
serebral perflizyon i¢in yeterli kan basinci belirlenirken bu durum dikkate alinmalidir.
Bas asag1 pozisyon, venoz doniisii arttirdigi i¢in kalp seviyesi altindaki girisimlerde pek
uygun degildir .

IT) Farmokolojik Yontemler

Bu yontemler santral sinir sisteminden baslamak iizere degisik diizeylerdeki
etkileri ile temelde sempatik blokajla etkili olurlar. Vazodilatasyon yapan yontemlerin
kanamay1 azaltmasi c¢eliskili goriilebilse de burada O©nemli olan OAB’nin
diistiriilmesidir. Bu sekilde lokal kan akim1 da azalmaktadir.Lokal ortalama kan basinci
60-70 mmHg dolaylarinda olmali ve vendz drenaj engellenmemelidir.

a) Inhalasyon Anestezikleri: Direk arterioler vazodilatasyon ve vazomotor
merkezlerin depresyonu ile hipotansiyon yaparlar. Halotan, enfluran, sevofluran ve
izofluran tek basina veya diger hipotansif etkili ilaglarla birlikte kullanilabilir. Ozellikle
izofluran direk myokardiyal depresyon yapici etkisi olmamasi, periferik vazodilatator
etkisinin kolaylikla diizelebilmesi, halotan ve enflurandan farkli olarak intrakranial
basinci arttirmamasi nedeniyle tercih edilmektedir (7, 10, 13).

b) Ganglion Blokerleri: Giiniimiizde c¢ok tercih edilmeyen bir yontemdir.
Trimetafan ve pentoliniumun etkisi sempatik ganglion blokaj1 yaparak rezistans ve
kapasitans damarlarin1 genislemektir. Ancak parasempatik ganglionlar1 da etkileyerek
tagikardiye yol acabilirler (10).

¢) Direk Etkili Ajanlar:

Sodyum nitroprussid, , hiicrenin siilfidril grubu ile etkilesip kalsiyumun hiicre
icine girigini ve hiicre i¢indeki aktivasyonunu inhibe ederek arteriollerin diiz kaslarini
gevsetir. Bu yolla hem kapiller rezistans hem de postkapiller kapasitans damarlar

gevseterek, periferik direnci ve vendz doniisii azaltip kan basincinmi diisiiriir. Etkisinin



hizla baglayip hizla ortadan kalkmasi ve kolay kontrol edilebilmesi nedeniyle tercih
edilen hipotansif ajanlardan biridir. Nonenzimatik yolla eritrosit ve plazmada nitrik ve
hidrosiyanik asite yakilir. Hidrosiyanik asit de karacigerde tiosiilfatla birleserek
tiosiyanata doniigiir ve idrarla atilir. Asir1 dozaj serbest siyanit agia c¢ikarir. Siyanit ve
tiosiyanit intoksikasyonu, metabolik asidoz, toksisite ve Oliime kadar giden
reaksiyonlara neden olabilir. Sodyum nitroprussid ile rebound hipertansiyon ve refleks
tasikardi olugsma olasiligr vardir. Bu da infiizyonun yavas olarak sonlandirilmasi,
esmolol, kaptopril gibi antihipertansiflerin kullanimi ile 6nlenebilir. Vazodilatasyon
sonucu intrakranial basinci arttirmalari, aritmi, tasikardi, pulmoner santlar1 arttirici
etkileri ve trombosit agregasyonunun inhibisyonu ile kanamay1 arttirabilmeleri
kullanimini kisitlayan etkileridir (1,10, 13,).

Nitrogliserin, damar diiz kasina direk etki ile baslica kapasitans venleri
genigletir. Rezistans damarlar iizerine etkisi daha azdir. Bu nedenle sistolik arter
basincini (SAB) daha ¢ok diistiriir (10). Diastolik arter basincinin (DAB) fazla
diismemesi koroner ve serebral perfiizyonun korunmasini saglar. Bu nedenle koroner
bypass cerrahisinden sonra gelisen hipertansiyonun kontrolinde sodyum
nitroprussid’den daha siklikla tercih edilir. Ancak intrakranial basinci arttirict etkisi
sodyum nitroprussid’den fazladir. Etkisi daha yavas ve zayiftir. Kan basinci infiizyon
kesildikten 10-20 dk sonra normale doner (10, 13).

d) Diger Farmakolojik Ajanlar:

Adenozin, gicli bir vazodilatatordiir. Arterioler vazodilatasyon daha fazladir.
Etki siiresi hizlidir. Kontrollii hipotansiyona refleks olarak gelisen renin ve katekolamin
artis1 olmaz. Dolayisiyla rebound hipertansiyon gelismez (10, 13).

f Blokerler, propranalol, esmolol, labetalol bu grup icinde yer alir. Labetalol
hem alfa hem de beta blokerdir. Nabiz sayisin1 arttirmadan periferik direnci azaltir.
Esmolol ise kisa etkili kardiyoselektif bir beta blokerdir. Orta kulak cerrahisi ve
endoskopik siniis cerrahisi icin etkili bir hipotansif ajan olabilecegi degisik yayinlarda
belirtilmektedir. Beta blokerlerle bradikardi olusabilir. Atropin ile tedavi edilir (14, 15).

Prostaglandin E; ve Mg Siilfat, sinirli kullanim alanlar1 vardir. Daha ¢ok beyin-

omurilik cerrahisinde ve obstetrikte tercih edilir (10, 13).
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a; agonistler, klonidin ve dexmedetomidine bu gruptadir. Klonidinin yarilanma
omrili uzun oldugu i¢in ¢ok tercih edilen bir ajan degildir. Dexmedetomidine ise daha
cok pediatrik cerrahide kullanilir (16, 17, 18).

Fentanil grubu opioidler, sempatik reflekste azalma nedeniyle venodilatasyon,
kan basincinda diisme ve bradikardi meydana getirirler. Ozellikle inhalant
anesteziklerle beraber kullanilirlar(16).

I1I) Spinal-Epidural Anestezi

Sempatik blokaj ile hem arterioler hem de vendz tonusu azaltarak hipotansiyon

olusturur. Ancak bu yolla saglanan hipotansiyonun kontrolii zordur.

UYGULAMAYA ILISKIN OZELLIKLER

I) Kontrollii Hipotansiyonun Uygulama Yerleri

* Noroanestezide; anevrizma, arteriovendz malformasyon ve timor cerrahisi,
laminektomi girigimleri

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

*KBB’de; orta kulak cerrahisi, larinjektomi, parotidektomi girisimleri

*Damar cerrahisinde; periferik vaskiiler cerrahi, aort koarktasyonu

* Ortopedide; kalga protezi, skolyoz cerrahisi

* Genel cerrahide; hepatobilier, pankreatik, aortik ve kolorektal girisimlerde

*Kardiak cerrahide; anastomoz hatlarim1 zorlayan ve iskemiye neden olan
sistemik hipertansiyonun ve pulmoner 6deme neden olabilen pulmoner hipertansiyonun
kontroliinde

* Feokrositoma cerrahisi sirasinda

* Uygun kan bulunmasinda giiglik olan veya transflizyon istenmeyen
hastalardaki girisimlerde

IT) Kontrollii Hipotansiyonun Kontrendikasyonlari

Kontrolii daha kolay ilaglarin varligi ve izlem yoOntemlerinin gelismesiyle

kontrollii hipotansiyon kontrendikasyonlar1 giderek azalmaktadir.
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a) Hasta Ile Ilgili Durumlar: Ciddi kardiyak hastaliklar, miyokardiyal iskemi,
akciger, bobrek, karacigerin parankimal hastaliklari, santral sinir sisteminin dejeneratif
hastaliklari, addison hastaligi, gebelik, kontrolsliz hipertansiyon, hipovolemi, agir
anemi sayilabilir. Kontrollii hipotansiyon sirasinda gelisen ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzlugu ve fizyolojik 6lii bosluk artisi, kronik solunum sistemi hastaligi1 olanlarda
gaz degisimini 6nemli Ol¢iide bozabilir. Insiiline bagimli diyabette ganglion bloke
ediciler, strese hiperglisemik yanit1 bloke ederek hipoglisemiye neden olabilir. Beta
blokerler de bu etkiyi arttirabilir. Bu sekilde gelisen hipoglisemi, hipotansiyonla
birlestiginde, 6zellikle serebral metabolizma iizerinde olmak {izere sakincali etkiler
olusturabilir (3, 7, 10).

b) Teknik Nedenler: Ekiple ilgili yetersizlik ve uyumsuzluk, yetersiz kan ve sivi
replasmani olanaklar1 gibi.

III) Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar

a) Hipotansiyonun Derecesi: Plastik, maksilofasial, kulak burun bogaz
girisimlerinde reaksiyoner hemoraji olabildiginden yavas olarak baslayan ve normale
donen hafif derecede; fazla miktarda kanama olabilecegi diisiiniilen girisimlerde nabiz
hizinin kontrolii ile birlikte orta derecede; serebral anevrizma baglanmasi gibi
durumlarda kisa stireli ve ileri derecede hipotansiyon gerekir (1,3, 7,).

b) Izlem: Ayrintih olmali ve kan basinci 6l¢iimii direk arteryel monitrizasyon
ile saglanmalidir. Kan basincit monitdrizasyonu yaninda operasyon ¢esidine gore idrar
cikisi, CVP, EEG gibi izlemlerde onerilir.

¢) Premedikasyon: Sedasyon ve analjezi iyi saglanmalidir. Bu hem fazla
miktarda anestezik gereksinimini ortadan kaldirir hem de kan basinct kontroliinii
kolaylastirir.

d) Indiiksiyon ve Idame: Tiopental secilebilir. Tasikardi yapmayan bir kas
gevsetici tercih edilmelidir. Larenkse topikal anestezi yapilmasi yararli olur.
Anestezinin devami, hafif hiperventilasyon ile azot protoksit, diisiik yogunlukta
inhalasyon anestezigi fentanil ile saglanabilir. Hipotansif donemde oksijen en az %40

oraninda verilmelidir.
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e) Postoperatif Donem: Uzun etkili bir hipotansif ila¢ kullanildiysa serebral
perflizyonun korunmasi i¢in hasta 12-18 saat siire ile diiz yatirilmahdir. Hipoksi ve

hiperkapniden kagmilmalidir.

KONTROLLU HIPOTANSIYONUN KOMPLIKASYONLARI

Agir anemi ve kalp damar hastaliklarinda komplikasyon riski fazladir. Hipotansif
anestezi bir¢ok avantaji yaninda kardiyak outputu azaltarak doku hipoperfiizyonuna yol
acabilir. Biiylik cerrahi operasyonlarda MI riski %0,1-0,7 olarak bildirilmistir Nadir
olarak arteryel ve vendz tromboz, tiibiiller nekroz, optik ndropati goriilebilir.
Hipotansiyonun derecesi ve siiresi de komplikasyon oranini etkiler (52,53).

Bazen de istenen diizeylerde hipotansiyon elde edilemez ve daha fazla ilag
verilerek, bu ilaglarin yan ve toksik etkileriyle karsilasilabilir. Boyle bir durumda dozu

arttirmak yerine bagka bir ilagla kombine etmek daha dogru olacaktir.

BETA(B) ADRENERJIK RESEPTOR BLOKERLERI

Bu ilaclar beta adrenerjik reseptorleri reversibl olarak bloke ederek
sempatoadrenal sistem stimiilasyonunun ve izoproterenol gibi beta-mimetik ilaclarin
cesitli yapilar iizerindeki etkilerini kompetatif bir sekilde antagonize ederler. Adrenerjik
sempatik sinirlerin ucundan salinan norotransmitter olan noradrenalinin ve adrenal
medulladan salinan esas hormon olan adrenalinin kompetatif antagonistidirler.

Beta reseptorlerin iki ana tipi vardir; beta 1 ve beta 2. Halen tedavide kullanilan
beta blokerlerin ¢ogu bu reseptorlerin ikisini de esit olarak bloke ederler ve nonselektif
beta bloker olarak adlandirilirlar. Yalniz betaksolol, atenolol, metaprolol, asebutolol,
bisoprolol, seliprolol ve esmolol beta 1 reseptorler {lizerinde kismi selektif bir etki

gosterirler ve kardiyoselektif beta bloker adini alirlar (19).
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I) Nonselektif Beta Blokerler

En 6nemlileri propronalol, alprenolol, labetalol, oksiprenolol, nadolol, karteolol,
penbutolol, pindolol, sotalol ve timololdiir. Genel olarak kalbin kontraktilitesini, atim
hizini, kalb debisini ve kalp indeksini azaltirlar. Bunlarin sonucunda kalbin is yiikii ve
oksijen tiikketimi de belirgin derecede azalir. Total periferik damar rezistansini
arttirmalarina ragmen, kalp debisini diisiirdiikleri i¢in kan basincini da hafif derecede
azaltirlar (19,20).

Beyin damarlar1 harig, koronerler ve bobrekler dahil biitiin damar yataklarinda
kan akimin1 azaltirlar (19,20,21).

Brong ve bronsiyollerde bronkokonstriiksiyon yapar ve zorlu ekspiryum hacmini
azaltirlar (19,20,21).

Antitrombositik etkinlikleri vardir. Trombositlerin adezyon ve agregasyon
yetenegini azaltirlar.

Lipolizi inhibe ederler. Pankreasin sempatik sinirlerin stimiilasyonuna baglh
olarak gelisen insiilin salgisindaki artmay1 inhibe ederler. Insiilin veya oral
antidiyabetik ila¢ alan diyabetli hastalarda nonselektif beta bloker tedavisine baslanirsa
hipoglisemi komasimin tasikardi, palpitasyon ve titreme gibi 6n belirtileri bu ilaglar
tarafindan baskilanacagindan hasta kolayca komaya girebilir. Bu etkisi esas olarak beta
2 reseptor blokajma baghdir (19,20,21).

Renin salgilanmas1 jukstaglomeriiler aparatin sempatik sinir sistemi tarafindan
beta reseptor aracilifiyla uyarilmasiyla gerceklesir. Selektif olmayan beta blokerler
renin salgisini inhibe ederler .

Lipofilik ilaglar olduklarindan santral sinir sistemine kolayca gecerler.
Uyusukluk, bellek bozulmasi, dezoryantasyon, haliisinasyon, uykusuzluk, yorgunluk ve

isteksizlik yapabilirler.

IT)Kardiyoselektif Beta Blokerler
Beta blokerlerin kardiyoselektiflikleri mutlak degil, kismidir ve doza bagimlidir.
Diisiik dozlarda kardiyoselektiflik belirgindir; yiiksek dozlarda kardiyoselektif olan ve

olmayan ilag¢lar arasindaki etkinlik farki kaybolur.
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Kardiyoselektif beta blokerlerin baslicalari; atenolol, metaprolol, asebutolol ve
esmololdiir (20).

Bu grup beta blokerler de nonselektifler gibi kalbin kontraktilitesini, attim hizini,
atis hacmini, kalp debisini ve kalp indeksini azaltirlar. Kalpte iletim sistemi, myokard
icindeki impuls iletimi yavaslar ve A-V iletim siiresi uzar. EKG’de P-R aralig1 genigler
otomasite inhibe olur (19,20,21).

Klinik uygulama yoniinden kardiyoselektif ilaclarin selektif olmayanlara baslica
istiinliikleri sunlardir :

1) Astim ve obstriiktif akciger hastaligi olan kimselerde non-selektif beta
blokerlere gore daha az bronkokonstriiksiyon yaparlar.

2) Periferik damar hastaligi olanlarda daha az periferik vazokonstriiksiyon
yaparlar.

3) Diyabetli hastalarda insiilin enjeksiyonuna bagli hipogliseminin normale

donmesini daha az geciktirirler ve hipoglisemi belirtilerini daha az maskelerler (19,21).

ESMOLOL

Esmololiin kimyasal ismi, metil3-4[2-hidroksi-3-(isopropilamino) propoksifenil]
propiyanathidrokloriir’diir. Etkisi hizl1 baglayan ve ¢ok kisa siireli olan beta 1 selektif
(kardiyoselektif) adrenerjik blokerdir (22,23).

Farmakokinetik

Tedavi edici dozlarda anlamli intrensek sempatomimetik veya membran stabilize
edici aktivitesi yoktur. Esmololiin beta blokajinin derecesi kandaki diizeyleriyle
orantilidir.

Beta blokerlere 6zgii tipik etkiler olusturur. Faz 4 depolarizasyonu azaltir,
boylece otomatisiteyi baskilar, A-V iletiyi uzatir, siniis siklusu siiresinde artis saglar ve
sinlis diglimiiniin geri doniis siliresini arttirir. Normal siniis ritmi ve atrial uyari
sirasinda atrium ile his demeti arasindaki ileti hizinda ve antegrad Wenkebach siklus

stiresinde uzama meydana getirir.
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Esmololiin hayvan calismalarinda beta 1 adrenerjik reseptorlere beta 2’lere gore
40/1 oraninda affiniteyle kardiyoselektif etkiye sahip oldugu gosterilmistir (24).

Esmolol, ester baglarin eritrosit sitozoliindeki esterazlar tarafindan (plazma
kolinesterazlar1 yada eritrosit membranindaki asetilkolinesterazlar tarafindan degil)
hidrolizi ile hizla metabolize olur. Metabolizmasi hepatik yada renal kan akimindan
etkilenmez.

Esmololiin total viicut klirensi 285 ml/dk, dagilim yar1 6mrii yaklagik 2 dakika ve
eliminasyon yart omrii yaklasik 9 dakikadir. 50-300 mcg/kg/dk dozlarinda kararli
durum kan diizeylerine 5 dakika i¢inde ulasilir. Esmololiin kandaki kararli durum
diizeyleri bu doz araliginda ender olarak artar ve yine bu doz araliginda eliminasyon
kinetigi dozdan bagimsizdir. Kandaki kararli durum diizeyleri inflizyon siiresince
korunur. Ancak inflizyonun sona ermesinden sonra hizla azalir. Bu 6zelligi hasta
yanitina gore titre edilebilme olanagi saglar. Bolus uygulamasindan sonra kalp hizi
tizerine pik etkisi 1. dakikada, kan basinci lizerine pik etkisi ise 2. dakikada baslar (25,
26,27)

Kandan hizla elimine edildiginden ilacin %2’si idrarla degismeden hizla atilir.
Esmololiin metabolizasyonu sonucu serbest asit ve metanol olusur. Asit metaboliti
esmolol aktivitesinin 1/1500°line sahiptir. Ancak kandaki diizeyleri beta blokaj etkisi
gostermez. Renal yetmezlikte kan diizeyleri artabilir ancak toksik etki beklenmez.

Esmolol insan plazma proteinlerine %50 oraninda, asit metaboliti %10 oraninda
baglanir. Anestezik ajanlar esmololiin kardiyak depresan etkilerini arttirir. Katekolamin
tiikketen ilaglar (rezerpin) ile birlikte verildiginde additif etki olusturabilir.

Farmakodinami

Laringotrakeal entlibasyona bagli meydana gelen hipertansiyon ve kalp atim hizi
artmasi, serebrovaskiiler patolojisi olan hastalarda (kafa i¢i yer kaplayan olusum,
anevrizma, a-v malformasyon vb...) intraserebral kanamaya yol acabilir. Esmololiin
laringotrakeal entlibasyonda kullanilmasi bu tiir komplikasyonlar1 azaltir.

Kontrollii hipotansiyon olusturulan operasyonlarda serebral perflizyonun
saglanabilmesi i¢in diastolik arter basincinin idamesi ¢ok dnemlidir. Esmolol diastolik
arter basincini, sistolik arter basincina gore daha az diisiirerek sistemik kan basincini ve

kalp atim hizini kontrol altina almaktadir (19).
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Anestezide Kullanimi

Anestezide esmolol, preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemlerde
kullanilabilir. Kullanim alanlar1 sunlardir:

1) Anksiyeteye bagli semptomlarin tedavisinde premedikasyon amacli,

2) Antihipertansif olarak,

3) Antiaritmik olarak,

4) Iskemik kalp hastalig1 olanlarda kardiyak stabilizyonu saglamak igin,

5) Hipertrofik kardiyomyopatide preoperatif pulmoner arter akisini ve arteryel
oksijen satiirasyonunu diizeltmek amaciyla,

6) Kafa travmalar1 ya da subaraknoid kanamalarda artan sempatik aktiviteyi
azaltmak amaciyla,

7) Kanama miktarinin ¢ok olabilecedi diisiiniilen operasyonlarda, kanama
miktarin1 azaltmak ve iyi bir cerrahi goriis saglamak amaciyla kullanilir.

Dozaj ve Uygulama

Esmolol bolus ya da infiizyon seklinde uygulanabilir.

Bolus dozu; 0,5-1 mg/kg

Infiizyon dozu; 300-500mcg/kg/dk yiikleme dozu sonras1 50-300mcg/kg/dk

Yan Etkileri

Beta bloker kullanimina bagli yan etkiler esmolol kullanildiginda da goriilebilir.

1) Bronkokonstriiksiyon: Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis olan beta 1
reseptorleri inhibe etmektedir. Ancak yiiksek dozlarda brongsiyal ve vaskiiler kas
yapilarinda yerlesmis olan beta 2 reseptorleri de inhibe etmeye baslar.

2) Hipotansiyon: Doza bagimli olarak meydana gelir. Dozun azaltilmasi ya da
ilacin kesilmesi sonras1 30 dakika i¢inde normale doner.

3) Bradikardi (kalp hiz1 dakikada 50 vurumdan az)

4) Konjestif kalp yetmezligi

5) Bas donmesi, uyuklama, konfiizyon, bas agrisi, ajitasyon gibi santral sinir
sistemine ait yan etkiler

6) Bulanti, kusma, nadiren dispepsi, konstipasyon ve agizda kuruluk gibi

gastrointestinal sisteme ait yan etkiler
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7) Uygulama yerinde enflamasyon ve sertlesme ile iligkili yerel reaksiyonlar, cok
az miktarda 6dem, eritem, deri renginin degismesi, inflizyon bdlgesinde yanma hissi,
tromboflebit (ajanin uygun diliisyonu 5mg/ml ile engellenebilir) gibi lokal yan etkiler
goriilebilir.

Kontrendikasyonlar:

1) Ciddi bradikardi (<50 atim/dk)

2) A-V kalp blogu

3) Kardiyojenik sok

4) Belirgin kalp yetmezligi

OPIOIDLER

Opioidler tiim santral sinir sistemi ve diger dokularda yer alan spesifik
reseptorlere  baglanarak etkilerini gosteren ajanlardir. Dort temel reseptorii
bulunmaktadir (mii, kappa, delta, sigma). Opioidler bir miktar sedasyon yapmakla
birlikte belirgin analjezik 06zelligi olan ajanlardir. Opioid agonistler reseptor
aktivasyonu yaparlar. Agonist-antagonist 0zelligi gosteren ilaglar bazi reseptorlerde
agonist, bazilarinda antagonist etkiye sahiptirler. Farmakodinamik ozellikleri hangi
reseptorlere baglandiklarina, reseptorii aktive veya inhibe etmelerine ve reseptore
baglanma afinitelerine  baghdir. Opioid reseptdér aktivasyonu presinaptik
norotransmitterlerin salinimini ve uyarici norotransmitterlerin postsinaptik cevabini
azaltir. Hiicresel anlamda potasyum ve kalsiyum iletiminde degigsme olmaktadir. Spinal
kordun arka kokiinde uyari iletiminin durdurulmasiyla ve inen inhibitdér yolun
modiilasyonu ile agr1 iletimi baskilanmis olur. Opioidler en ¢ok santral sinir sisteminde
etkili olmalarina ragmen somatik ve sempatik sinir sisteminde de opioid reseptorleri
bulunmaktadir.

Opioid ajanlar :

*Dogal (morfin, kodein, papaverin)

*Yar1 sentetik (eroin, dilaudid)
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*Sentetik [Benzomorfon, Fenilpiperidin (fentanil, alfentanil, remifentanil,

sufentanil, meperidin)]

REMIFENTANIL

I) Farmakokinetik 6zellikleri: Remifentanilin kan-beyin dengelenme siiresi 1
dakika oldugundan, etkisi hizli baslar. 60 saniyede uygulanan intravaskiiler doz
sonrasinda remifentanilin farmakokinetigi diger opioidler gibi li¢ kompartman modeline
benzer. Yani hizli dagilim yarilanmasi (1 dakika), yavas dagilim yarilanmasi (6 dakika),
eliminasyon yarilanmasi (10-20 dakika). Hizli dagilim ve eliminasyon nedeniyle, ilag
kan seviyesinde uygulanma siiresinden bagimsiz olarak hizla diisiis gozlenir. Uzun
donem inflizyon veya bolus uygulanimindan yaklasik 3-6 dakika sonra konsantrasyonda
%50 azalma olur. Remifentanil anestezisinden sonra uyanma yaklasik 5-10 dakikadir.
Infiizyon uygulaniminda, infiizyon hizi degistirilirse 5-10 dakika iginde yeni
dengelenme s6z konusu olur. Hizli titre edilebildiginden intraoperatif streste artma
oldugunda, remifentanilin inflizyon dozunu arttirarak veya IV bolus uygulama ile
analjezi ve anestezi diizeyi korunur (5, 28,29).

II) Metabolizma: Spesifik olmayan esterazlar remifentanilin ester bagini
parcalar. Hidroliz sonucunda karboksilik asit ortaya ¢ikar. Karboksilik asit inaktifdir
(remifentanilin 1/4600’i kadar giice sahiptir) ve renal yolla atilir. Eliminasyon
yarilanma siiresi 90 dakikadir. Remifentanil plazma kolinesterazinin substrat1 degildir.
Bu nedenle atipik kolinesterazlar1 olan hastalarda remifentanilin etkisi uzamaz (28,29)

III) Farmakodinamik ozellikleri: Ideal olarak opioidlerin giicii, analjezi
saglama ozellikleriyle tanimlanabilir. Analjezi subjektif bir kavram oldugundan, relatif
giic tanimlamasinda EEG bulgulari, biling kaybi, cerrahi uyariya ragmen olan
hareketsizlik, bu hareketsizlik esnasinda kullanilan inhalasyon anesteziginin
konsantrasyonu (MAK degeri) ve solunum depresyonu gibi parametreler kullanilir.
Remifentanilin ve diger opioidlerin farmakodinamik etkileri, 6l¢giilen kan seviyeleri ile

direk baglantilidir.
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a) Hemodinamik oézellikleri: Remifentanil vagus kaynakli bradikardi yapar.
Sempatik reflekste azalma nedeniyle venodilatasyon ve kan basincinda diisme gozlenir.
Premedikasyonu yapilmis, anestezi uygulanacak hastalara 1 dakika i¢inde 2
mcg/kg’dan fazla remifentanil uygulanimi hipotansiyon ve bradikardi goriilmesine
sebep olur. Tek doz remifentanil kullanimindan sonra hemodinamik etkiler 3-5 dakika
icinde sonlanir (31).

B )Solunumsal etkileri: Remifentanyl, doza baglh olarak solunumu baskilar.
Dozun yani sira genel tibbi durum, yas, agrinin varligi solunum depresyon derecesini
belirler. Remifentanil solunum depresyonu agisindan alfentanilden 10 kat daha
potenttir.Alfentanil ve remifentanille yapilan bir calismada, her iki ilacin 3 saat
inflizyon kullanim1 sonrasi solunum eforunun kazanilmasinin remifentanil grubunda
daha hizli oldugu go6zlenmistir. Spontan solunum remifentanilin 4-5 ng/ml kan
konsantrasyonunda baslar. Ornegin 0,25 mcg/kg/dk infiizyon kullanimi sonrasi, bu kan
konsantrasyonuna 2-4 dakika i¢inde ulasilir. Remifentanil kullanilan hastalarda
solunumun geri doniis zamani kullanilan ek anestezik ajana da baghidir ve solunum
depresyon yapici etkisi naloksanla geriye doner (28,29,30).

c)Serebral etkileri: Remifentanil EEG’de doza bagli bir baskilanmaya neden
olur. Biling kaybi olusturmasi i¢in yiiksek doz uygulanmasi gerekir. Yiiksek doz
fentanil sonras1 konviilziyon goriilebilirken remifentanil kullanimi sonras1 boyle bir
olgu bildirmi hi¢ yoktur. Remifentanil ve diger opiodler amnezi yapmazlar.

d) Kas rijiditesi: Remifentanilin uygulanis hizi ve dozuna bagli olarak kas
rijiditesi gelisebilir. Santral bir mekanizma ile ventilasyona engel olacak derecede
gbgiis duvarinda rijidite, glottisin kapanmasi, ekstremitelerde tonik-klonik kasilmalar
goriilebilir. Siklikla indliksiyon esnasinda gozlenir. Bir dakikada uygulanan 2
mcg/kg/dk’dan az dozlarda rijidite bildirilmemistir.

e) Analjezi: Opioidlerin intravaskiiler ve intratekal kullanimlar1 etkin analjezi
saglamaktadir. Remifentanilin analjezik 6zelligi doza baghdir. 0.05-0.1 mcg/kg/dk
inflizyon dozunda kullanimi 1-3 ng/ml kan diizeyi olusturmakta ve hafif solunum
depresyonu yaparak analjezi saglamaktadir. Goéniillillerde yapilan karsilagtirmali bir
calismada remifentanilin ve alfentanilin tek doz bolus uygulanimi sonrasi, analjezi

yoniinden remifentanilin alfentanilden 20-30 kat daha potent oldugu gosterilmistir.
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Remifentanilin artan intraoperatif dozlarda kullanimi, postoperatif donemde agrinin
artmasina ve daha fazla analjezik ihtiyacina neden olmaktadir. Remifentanil diger
opioidlerden farkli olarak intratekal olarak kullanilamaz (32).

f) Gastrointestinal etkileri: Opioidler peristaltik hareketleri azaltarak, gastrik
bosalmay1 yavaslatirlar. Bu durum, postoperatif donemde ileus ve aspirasyon gelisme
riskini arttirir. Oddi sfinkterini kasarak, bilier kolik yaparlar. Uzun donem opioid
kullanim1 sonucu konstipasyon hari¢ biitlin yan etkilere tolerans gelisir.

g) Endokrin sisteme etkileri: Stres uyariya yanit olarak salgilanan kortizol,
antiditiretik hormon, biiylime hormonu, renin, prolaktin, glukagon, katekolaminler gibi
hormonlarin  hemodinamik instabiliteye ve intraoperatif, postoperatif donemde
metabolizmada artmaya neden olduklar1 bilinmektedir. Bu stres cevabi baskilamak
amaciyla kullanilan anestezi teknikleri mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir. Opioid
anestezisi de bu teknikler arasinda en 6nemlisidir.

h) Renal Yetmezlikte Remifentanil Kullanimi:Son fazdaki renal yetmezlikte
dahi remifentanilin farmakokinetigi etkilenmez. Bobregi olmayan hastalarda
karboksilik asit metabolitinin etkisi 30 saate kadar uzar. Hemodializ ile bu metabolit
uzaklastirilir.

1) Hepatik Yetmezlikte Remifentanil Kullanimi: Remifentanil disinda diger
opioidlerin metabolizmalar1 karacigerde gerceklestiginden, etki siireleri karaciger
yetmezliginde uzar. Ciddi hepatik yetmezlikteki hastalarda bile remifentanilin

farmakokinetigi degismez.
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GEREC VE YONTEM

Aralik 2004 - Haziran 2005 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Ortopedi Klinigi’'nde skolyoz veya vertebra kirigi nedeniyle
posterior enstriimentasyon uygulanacak, yaslar1 18 ile 75 arasinda degisen, fiziksel
durumu ASA I-III olan, 20’si kadin, 10’u erkek 30 hasta rastgele iki gruba ayrilarak,
calismaya alind1 (Tablo I-II).

Myokard infarktiis hikayesi, aort ve mitral stenoz hastaligi, karotid okliizyon
hastaligi, kanama diatezi olan , sistemik antikoagiilan kullanan, serum kreatinin diizeyi
> 1,4 mg/dl olup bobrek disfonksiyonu, serebral hastalik Oykiisii olanlar, dncesinde
lumbal spinal cerrahi gecirenler, ankilozan spondilitli, agir anemik, hipovolemik
hastalar, bradikardi (KAH < 50) ve atriyoventrikiiler blogu olanlar, obstriktif akciger
hastalig1 olanlar ¢aligsma dis1 birakildi.

Hastalara bir giin oncesi preoperatif vizit yapildi ve ¢alisma i¢in onaylar1 alindi.
Bu esnada hastalarin kognitif fonksiyonlar1 degerlendirildi. Premedikasyon amaciyla
0,5 mg atropin ve 0,1 mg/kg diazepam intramuskiiler olarak uygulandi. Operasyon
masasina alinan hastalara 20 G kaniil ile iki adet damar yolu agild1 ve bir tanesinden
%0,9’luk NaCl perfiizyonuna baslandi. Kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci
(SAB), diastolik arter basinct (DAB), oksijen satiirasyonu (SpO,), endtidal CO, (EtCO,)
ve elektrokardiyogram (EKG) monitdrizasyonu uygulandi.

Hastalar rastgele iki gruba ayrildi (Grup E: Esmolol kullanilan grup, Grup R:
Remifentanil kullanilan grup). Grup E’deki hastalara 1 mg/kg esmolol, grup R’deki
hastalara 1mcg/kg remifentanil 60 saniyede uygulandi. 2 dakikalik bekleme siiresinden
sonra SAB, DAB, OAB, KAH, SpO, kaydedildi. Sonrasinda grup E’ye 2mcg/kg
fentanil 30 saniyede verildi. Standart olarak tiim hastalara kirpik refleksi kaybolana
kadar 4-6 mg/kg tiopental ve 0,1 mg/kg vekuronyum uygulandi ve yeterli kas
gevsemesi saglandiktan sonra hastalar entiibe edildi. Anestezi idamesinde Grup E’de
%350 N,O + %50 O, ve %1 izofluran ; Grup R’de %50 N,O + %50 O, ve %0,4 izofluran
kullanildi. Entiibasyondan hemen sonra da SAB, DAB, OAB, KAH, SpO, ve EtCO,
kaydedilerek Grup E’ye 150-300 mcg/kg/dk dozunda esmolol, Grup R’ye 0,1-0,5
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mcg/kg/dk dozunda remifentanil perfiizyonu baslandi. Takip eden siiregte entiibasyon
sonrast 5. dk, 10. dk, 15. dk ve her 15 dk’da bir SAB, DAB, OAB, KAH, SpO, ve
EtCO, kayitlar1 yapildi. EtCO, , 28-34 arasinda olacak sekilde tidal voliim ayarlamasi
yapildi. OAB 60-70 mmHg arasinda olacak sekilde esmolol ve remifentanil dozlar
ayarlandi.

Hastalar entiibe edildikten sonra sag subclavian CVP kateteri uygulandi ve radial
arter kaniile edilerek invazif arteriyel monitdrizasyon uygulandi. Idrar ¢ikisini takip
etmek i¢in foley sonda takildi. Saatlik idrar ¢ikis1 ve CVP takibi yapildi. (Ilk CVP hasta
prone pozisyona alindiktan sonra olgiildii.)

Operasyon siiresince sivi replasmani 5-7 ml/kg/saat idame+kanama hesaplanarak
kristaloid ve kolloidlerle yapildi. Ayrica perioperatif hemogram kontrolleri yapilarak
Hb degeri 10’un altinda ise eritrosit slispansiyonu ile replasman yapildi.

Hastalarin EKG takiplerindeki iskemik degisiklik ve bradikardi olup olmadigi
kaydedildi. KAH 50’nin altina indiginde 0,01 mg/kg atropin intravendz olarak
uygulandi. Gerektiginde doz tekrarlanda.

Operasyon sonunda kanama miktari, aspiratordeki kan miktariyla yikama sivisi
arasindaki farka tamponlarin kanlanma miktari ilave edilerek tespit edildi.

Operasyon sonunda cerrahi sahadaki kanamanin her vaka icin ayni cerrah
tarafindan subjektif olarak degerlendirmesi istendi.

Esmolol ya da remifentanil infiizyonu cilt siitiirleri bitmeye yakin sonlandirildi.
Rebound hipertansiyon gelisip gelismedigi kontrol edildi (bazal degerlere gore tansiyon
arteriyelde %30 {izerinde artis rebound hipertansiyon olarak kabul edildi). Ekstiibasyon
sonrasinda da SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO, kaydedildi.

Olgularin preoperatif ve postoperatif 1. giinde hematolojik, bobrek ve karaciger
fonksiyonlar1 i¢in kan 6rnekleri alindi. Hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), trombosit
sayist (Plt), protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTT) ve
INR olmak iizere hematolojik parametrelere bakildi. Bobrek fonksiyonlarini
degerlendirmek icin BUN ve kreatinin degerlerine, karaciger fonksiyonlarini
degerlendirmek i¢inse total bilirubin, direk bilirubin, total protein, albumin, AST, ALT,
ALP degerlerine bakildi.

Kognitif fonksiyonlar dort kisimda incelendi:
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1) Oryantasyon degerlendirmesi: Hastaya hangi giin, ay; hangi iilke, sehir, semt;
hangi hastane ve katta oldugu soruldu.

2) Kayit hafizasi: Ardi ardina ii¢ isim sdylenip 20 saniye siire tanindiktan sonra
tekrarlamasi istendi.

3) Dikkat ve hesap yapma: Haftanin giinleri geriye dogru saydirildu.

4) Hatirlama: Kayit hafizasinda tekrarlanan isimlerden hatirladiklar1 soruldu.

Bu dort parametre preop ve postop 1. giin iyi ve kotii olarak degerlendirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.
Calisgma  verileri  degerlendirilirken  tamimlayic1  istatistiksel ~ metodlarin
(Ortalama+Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda student t testi
kullanildi.  Normal  dagilim  gostermeyen  parametrelerin  gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gdosteren
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin grup ici karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-
Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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Tablo I- Grup E’deki Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Operasyon Tiirleri

Sira Yas Cinsiyet Boy Kilo
No i) E/K) (cm) (ke) ASA Operasyon
1 21 K 155 48 I Skolyoz
2 37 E 176 80 II Vertebra Kirigi
3 58 K 158 72 II Vertebra Kirigi
4 36 K 170 65 II Vertebra Kirig1
5 63 K 163 65 II Vertebra Kirig1
6 18 K 160 52 I Skolyoz
7 24 E 157 53 I Vertebra Kirig1
8 19 K 156 50 II Vertebra Kirigi
9 64 K 161 76 I Vertebra Kirigi
10 75 K 155 60 I Vertebra Kirigi
11 18 K 173 60 I Vertebra Kirigi
12 37 E 170 80 II Vertebra Kirigi
13 55 K 157 60 I Vertebra Kirig1
14 50 K 165 65 II Vertebra Kirig1
15 29 E 175 60 I Vertebra Kirig1
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Tablo II- Grup R’deki Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Operasyon Tiirleri

Sira Yas Cinsiyet Boy Kilo

No i) (E/K) (cm) ke) ASA Operasyon
1 65 K 164 83 I Vertebra Kirigi
2 18 K 168 78 I Vertebra Kirigi
3 36 K 164 80 II Vertebra Kirigi
4 51 E 168 75 II Vertebra Kirigi
5 22 K 163 60 I Vertebra Kirigi
6 53 E 175 75 III Vertebra Kirigi
7 59 E 175 70 III Vertebra Kirigi
8 24 E 148 45 III Vertebra Kirigi
9 18 K 151 60 II Skolyoz

10 39 E 165 60 I Vertebra Kirigi
11 32 E 156 55 I Skolyoz

12 68 K 152 58 II Vertebra Kirigi
13 18 K 158 50 I Skolyoz

14 40 K 156 40 II Vertebra Kirigi
15 18 K 144 40 111 Skolyoz
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BULGULAR

Tablo I1I: Demografik ozelliklere gore gruplarin karsilastirilmasi (Ort£SS)

Grup E Grup R P
Yas (y1l) 40,26+19,19 37,20+18,28 p:0,658
Boy (cm) 1,63+0,08 1,60+0,09 p:0,383
Agirhk (kg) 63,06+10,32 61,93+14,39 p:0,806
Operasyon Siiresi
267,86:100,65 282,00+123,10 p:0,733
(dk)
Hipotansiyon Siiresi
269,75+100,10 285,40+120,65 p:0,733
(dk)
n % n % P
Kadin 11 73,3 9 60,0
Cinsiyet p:0,439
Erkek 4 26,7 6 40,0
| 3 20,0 3 20,0
ASA |11 8 53,3 6 40,0 p:0,710
111 4 26,7 6 40,0

Gruplarin demografik 6zelliklerinde anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo IV: Laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi (Ort£SS)

Grup E Grup R P
Hb Preop 12,85+1,36 12,72+1,35 p:0,797
-1

©LD) | postop 1. giin 11,121,185 1048+1,158 | p:0,149
ne  |Preop 38,46+3,87 37,90+4,34 p:0,712

(%) ) .
Postop 1. giin 33,0243 341 3,174328¢ | p:0,137
pip |Preop 206467466688 | 22380055390 | p:0,906
(KBL) | postop 18033376707 18806788469 | p:0,800
APTT Preop 27,59+2,67 28,52+3,01 p:0,377
M | postop 1. giin 29.76+2,69 30,63:2.87F | p:0,398
PT Preop 11,62+0,61 11,68+0,60 p:0,813
(sn) Postop 1. giin 12,7240,60% 12,3941,26% p:0,374
Preop 0,97+0,08 0,96+0,05 :0,967

INR

Postop 1. giin 1,0740,06 1,050,124 p:0,144

+ + N
T Bilirabi | PTEOP 0,56:0,29 0,530,19 p:0,671
(M/dL) | postop 1. giin 0,83+0,47% 0,560,24 p:0,064

+ + N
D Bifirupin | PTEOP 0,23+0,12 0,19::0,09 Pp:0,416
(M/dL) | postop 1. giin 0,340,151 0,29+0,15+ p:0,387

7 Grup i¢i preop degerlerine gore degerlendirildiginde p<0.05 diizeyinde anlamlL.

I Grup igi preop degerlerine gore degerlendirildiginde p<0.01 ileri diizeyde anlamli.

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin hemoglobin (Hb) diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup E’de; preop hemoglobin diizeyine gore, postop 1. giin hemoglobin
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop hemoglobin diizeyine gore, postop 1. giin hemoglobin
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin hemotokrit (Hct) diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop hemotokrit diizeyine gore, postop 1. giin hemotokrit
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop hemotokrit diizeyine gore, postop 1. giin hemotokrit
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin PLT diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop PLT sayisina gore, postop 1. giin PLT sayisinda istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup R’de; preop PLT sayisina gore, postop 1. giin PLT sayisinda istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin APTT diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop APTT diizeyine gore, postop 1. giin APTT diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop APTT diizeyine gore, postop 1. giin APTT diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

GrupE ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin PT diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop PT diizeyine gore, postop 1. giin PT diizeyinde goriilen artis
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop PT diizeyine gore, postop 1. giin PT diizeyinde goriilen artis
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin INR diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup E’de; preop INR diizeyine gore, postop 1. giin INR diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop INR diizeyine gore, postop 1. glin INR diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin total bilirubin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop total bilirubin diizeyine gore, postop 1. giin total bilirubin
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop total bilirubin diizeyine gore, postop 1. giin total bilirubin
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriillmemistir (p>0.05).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin direk bilirubin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop direk bilirubin diizeyine gore, postop 1. giin direk bilirubin
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop direk bilirubin diizeyine gore, postop 1. giin direk bilirubin

diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo V: Laboratuar degerlerinin karsilagtirilmast (Ort£SS)

Grup E Grup R P
+ + N
AsT | Preop 41,80+37,72 32,86+17,12 p:0,411
(UIL) | postop 1. giin 43,33421,28 46,20+17,49% p:0,690
+ + N
ALT | Preop 27,33+16,08 22,66+11,67 p:0,371
(UIL) | postop 1. giin 25,80+13,28 29,80+18,83 p:0,507
+ =+ N
Albumin Preop 4,12+0,41 4,09+0,40 p:0,823
®dL) | postop 1. giin 3,16+0,46% 3,04+0,457 p:0,484
+ =+ N
T Protein | PT€OP 7,04+0,77 6,79+0,61 p:0,339
&dL) | postop 1. giin 5,2340,77% 5,32+0,83% p:0,754
+ =+ N
ALp |Preop 74,0+721,20 101,26+53,98 p:0,090
(UIL) | postop 1. giin 70,80+15,57 93,60+31,83 p:0,019*
+ + N
gUN | Preop 12,60+5,19 14,7346,41 p:0,326
(ML) 1 pistop 1. giin 14,40+4,73 0,7740,19 p:0,692
=+ =+ N
Kreatinin | PT¢P 0,75+0,12 13,66+5,27 p:0,766
(ML) 1 postop 1. giin 0,69+0,11% 0,7340,21 p:0,547

* p<0.05 diizeyinde anlamli

7 Grup i¢i preop degerlerine gore degerlendirildiginde p<0.05 diizeyinde anlamlL.

I Grup igi preop degerlerine gore degerlendirildiginde p<0.01 ileri diizeyde anlamli

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin AST diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup E’de; preop AST diizeyine gore, postop 1. glin ASTdiizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup R’de; preop AST diizeyine gore, postop 1. giin AST diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. gin ALT diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

GrupE; preop ALT diizeyine gore, postop 1. giin ALT diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup R’de; preop ALT diizeyine gore, postop 1. giin ALT diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin albumin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop albumin diizeyine gore, postop 1. giin albumin diizeyinde
goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop albumin diizeyine gore, postop 1. giin albumin diizeyinde
goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin total protein diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop total protein diizeyine gore, postop 1. giin total protein
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop total protein diizeyine gore, postop 1. giin total protein
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01).

Preop ALP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup E’in postop 1. giin ALP diizeyi, Grup R’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p<0.05).

Grup E’de; preop ALP diizeyine gore, postop 1. glin ALP diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup R’de; preop ALP diizeyine gore, postop 1. glin ALP diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin BUN diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup E’de; preop BUN diizeyine gore, postop 1. giin BUN istatistiksel olarak
anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup R’de; preop BUN diizeyine gore, postop 1. giin BUN diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup E ve Grup R’nin preop ve postop 1. giin kreatinin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop kreatinin diizeyine gore, postop 1. giin kreatinin diizeyinde
goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Grup R’de; preop kreatinin diizeyine gore, postop 1. glin kreatinin diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo VI: Toplam kanama miktarina gore gruplarin karsilagtirilmasi (Ort£SS)(ml)

Kanama Miktari p
Grup E 1561,33+1115,79
p:0,622
Grup R 1793,33+1413,56

Grup E’de goriilen toplam kanama miktar1 ile Grup R’de goriilen kanama miktar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo VII: Idrar ¢ikisina gore gruplarin karsilastirilmast (Ort£SS) (ml/h)

Idrar Cikisi Grup E Grup R p
Kateter Uygulandiginda 0,00+0,00 0,00£0,00 -
1. Saatte 100,00+139,19 146,78+171,51 p:0,426
2. Saatte 208,33+£211,22% 319,67+244,82% p:0,193
3. Saatte 282,14+239,68% 670,50+357,97% p:0,004%*
4. Saatte 403,57+310,05% 711,67+374,38% p:0,101
5. Saatte 551,674+342,79% 836,43+413,62% p:0,208

** p<0.01 ileri diizeyde anlamli
1 1. saatteki idrar ¢ikisi degerlerine gore degerlendirildiginde p<0.01 ileri diizeyde anlaml:.

Kateter uygulandig1 siradaki idrar ¢ikisi her iki grupta da 0’dir.

1. saatteki idrar ¢ikisina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

2. saatteki idrar ¢ikisina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’in 3. saatteki idrar ¢ikis1 miktari, Grup R’den istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli diisiiktiir (p<0.01).

4. saatteki idrar ¢ikisina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

5. saatteki idrar ¢ikigina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; 1. saat idrar miktarina gore 2. saat, 3. saat, 4. ve 5. saat idrar

miktarlarinda goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).
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Grup R’de; 1. saat idrar miktarina gore 2. saat, 3. saat, 4. ve 5. saat idrar

miktarlarinda goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

idrar Cikig

900 ~
800+
700+
600
500+
4004
300+
200+
100

0 P 4 |

Kateter 1. Saatte 2. Saatte 3. Saatte 4. Saatte 5. Saatte
Uygulandiginda
‘DGrup E m Grup R‘

Sekil 1: Idrar ¢ikist grafigi

Tablo VIII: CVP’ye gore gruplarin karsilastirilmasi (Ort£SS) (cmH;0)

CvVP Grup E Grup R P
Kateter Uygulandiginda 9,96+3,14 10,10+4,18 p:0,922
1. Saatte 9,87+2,11 9,46+3,79 p:0,734
2. Saatte 10,06+2,55 8,76+4,44 p:0,435
3. Saatte 9,28+2,84 7,95+3,61 p:0,321
4. Saatte 7,86+2,34 6,89+2,80 p:0,475
5. Saatte 7,60+1,14 7,28+4.42 p:0,862
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Kateter uygulandigindaki CVP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

1. saatteki CVP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

2. saatteki CVP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

3. saatteki CVP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

4. saatteki CVP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

5. saatteki CVP diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; kateter uygulandig: siradaki CVP diizeyine gore 1. saat, 2. saat, 3.

saat, 4. ve 5. saat CVP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05).

saat,

Grup R’de; kateter uygulandig1 siradaki CVP diizeyine gore 1. saat, 2. saat, 3.

4. ve 5. saat CVP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05).
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Sekil 2: CVP grafigi

Tablo IX: Kan transfiizyon ihtiyaci varligina gore gruplarin karsilagtirilmasi

. Grup E Grup R
Kan Transfer Ihtiyaci P
n Y% n Y%
Oldu 9 60,0 10 66,7
Operasyonda p:0,705
Olmad1 6 40,0 5 333
Oldu 12 80,0 8 53,3
Postop p:0,121
Olmadi 3 20,0 7 46,7
Ort.£SS Ort. £SS
Operasyonda (kan iinite) 3,44+1,81 3,404+2,22 p:0,913
Postop (kan iinite) 1,50+0,79 2,12+0,64 p:0,081
Operasyonda kan transferi ihtiyacina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Operasyon esnasinda Grup E’deki

olgularin ortalama kan ihtiyaci 3.44+1.81 tinite, Grup R’deki olgularin ortalama kan
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ithtiyaci 3.40+2.22 {inite olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Postoperatif donemde kan transferi ihtiyacina gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Postoperatif donemde Grup
E’deki olgularin ortalama kan ihtiyaci 1.50+0.79 iinite, Grup R’deki olgularin ortalama
kan ihtiyac1 2.12+0.64 iinite olup, aralarinda istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo X: Kognitif fonksiyonlara gore gruplarin karsilastirilmasi

. . Grup E Grup R
Kagnitif Fonksiyonlar N % " % )
Preop Iyi 15 100,0 15 100,0
Oryantasyon Koti i ) ) i
Postop 4. saat | Iyi 11 73,3 12 80,0
o Kaétii 4 26,7 3 200 | p:1,000
ryantasyon
Preop Kayit |lyi 15 100,0 14 93,3
Kotii - - 1 6,7 p:1,000
Hafizasi
Postop 4. saat | Iyi 10 66,7 12 80,0 0.682
s 4 oo p: 'y
Kayit Hafizasi Kotu 3 33,3 3 20,0
: Iyi 15 100,0 14 93,3 )
Preop Dikkat Koti : : 1 6.7 p:1,000
Postop 4. saat | Iyi 10 66,7 11 73,3 1000
Dikkat Kotii 5 33,3 4 26,7 pls
Preop Tyi 15 100,0 14 93,3 1000
s 4 o0 _ _ p: y
Hatirlama Koti ! 6,7
Postop 4. saat | Iyi 10 66,7 11 73,3
Kotii 5 33,3 4 26,7 p:1,000
Hatirlatma

Grup E ve Grup R’deki olgularin tamaminda preop oryantasyon iyidir. Postop 4.
saat oryantasyona gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Preop ve postop 4. saat kayit hafizasi iyiligine gore gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Preop ve postop 4. saat dikkat-hesap yapma iyiligine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Preop ve postop 4. saat hatirlamaya gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo XI: Kanamanin cerrah tarafindan skorlanmasina gore gruplarin

karsilastiriimast
Grup E Grup R
n % n Y% P
Cok Kanadi 46,7 6 40,0
Kan Skorlama | Her zamanki Kadar 1 6,7 5 333 | p:0,168
Kanama Azdi 7 46,7 4 26,7

Cerrah tarafindan yapilan kan skorlamasina gore gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo XII: Atropin ihtiyacina gore gruplarin karsilastirilmast

Grup E Grup R P
n Y% n Y%
Oldu 33,3 33,3 p:1,000
Atropin
Olmad 10 66,7 10 66,7
Ort.£SS Ort. £SS
Atropin ihtiyaci (mg) 0,80+0,67 0,58+0,24 p:0,521

Atropin ihtiyact olup olmamasina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Her iki grupta da 5’er olguda atropin
ithtiyact goriilmiistiir. GrupE’deki ortalama atropin ihtiyact 0.80+0.67 mg; Grup R’deki

ortalama atropin ihtiyaci1 0.58+0.24 mg’dir.
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Tablo XIII: Grupici ve gruplararasit SAB karsilastirmasi (Ort£SS) (mmHg)

SAB Grup E Grup R )2
Preop 135,46+16,03 139,00+25,46% p:0,653
Hipotansif ajandan sonra 127,46+17,93% 123,80+17,46% p:0,575
Entiibasyondan sonra 140,00+29,72 136,33+£26,45% p:0,724
5 dk. 108,73+15,58% 111,80+19,28% p:0,636
10 dk. 103,20+15,47% 106,06+13,07% p:0,588
15 dk. 104,00+14,88% 105,40+16,97% p:0,812
30 dk. 103,26+15,90% 113,26+22,04% p:0,165
45 dk. 102,73+15,28% 108,46+25,87% p:0,466
60 dk. 93,26+14,74% 100,86+22,45% p:0,282
75 dk. 89,93+16,25% 101,60+17,75% p:0,071
90 dk. 85,78+6,54% 103,33+15,25% p:0,001**
105 dk. 88,93+11,19% 104,40+24,39% p:0,039*
120 dk. 86,93+13,52% 99,14+11,36% p:0,016*
135 dk. 83,64+6,53% 93,77+15,63% p:0,046*
150 dk. 84,21+5,16% 94,92+6,31% p:0,001**
165 dk. 92,78+12,09% 100,46+15,55% p:0,163
180 dk. 89,57+14,16% 106,50+19,57% p:0,017*
195 dk. 90,00+12,24% 102,80+24,07% p:0,111
210 dk. 98,92+18,67% 94,88+12,07% p:0,576
225 dk. 100,50+14,70% 95,33+17,13% p:0,489
240 dk. 91,25+11,82% 95,88+17,71% p:0,541
255 dk. 96,85+25,84% 99,00+17,65% p:0,846
270 dk. 90,66+14,16% 91,87+11,36% p:0,862
285 dk. 102,33+23,95% 93,62+19,70% p:0,469
300 dk. 102,3321,06% 101,00+40,15% p:0,943

* p<0.05 diizeyinde anlaml
** p<0.01 ileri diizeyde anlamli

7 Grupigi preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.05 diizeyinde anlamii.
I Grupici preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.01 ileri diizeyde anlamli.
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Preoperatif, hipotansif ajandan sonra, entiibasyondan sonra, 5. dk, 10. dk, 15. dk,
30. dk, 45. dk, 60. dk ve 75. dk SAB diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’nin 90. dk SAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli distiktiir (p<0.01).

Grup E’nin 105. dk SAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlaml diizeyde
distiktiir (p<0.05).

Grup E’nin 120. dk SAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde
diisiiktiir (p<0.05).

Grup E’nin 135. dk SAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diistiktiir (p<0.05).

Grup E’nin 150. dk SAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml diisiikken (p<0.01); 165. dk SAB diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’nin 180. dk SAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlaml diizeyde
diistikken (p<0.05); 195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk
ve 300. dk SAB diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop SAB diizeyine gore hipotansif ajan sonrasit SAB diizeyinde
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir diisiis goriiliirken (p<0.01); preop SAB
diizeyine gore entiibasyon sonrast SAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriilmemistir (p>0.05). Preop SAB diizeyine gore diger tiim Ol¢lim
zamanlarindaki SAB diizeylerinde goriilen diisiiler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; preop SAB diizeyine gore hipotansif ajan sonrasi SAB diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis goriiliirken (p<0.05); preop SAB diizeyine gore
entiibasyon sonrast SAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05). Preop SAB diizeyine gore diger tiim Ol¢liim zamanlarindaki

SAB diizeylerinde goriilen diisiiler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01).
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Tablo X1V: Grupici ve gruplararasit DAB karsilagtirmasi (Ort=SS) (mmHg)

DAB Grup E Grup R D
Preop 78,06£11,71 77,33+12,16 p:0,868
Hipotansif Ajandan Sonra 79,26+13,57 71,66+£16,39 p:0,178
Entiibasyondan sonra 93,20+£21,72% 82,40+18,93 p:0,158
5 dk. 68,60+14,33+ 65,73+11,93+ p:0,556
10 dk. 64,06£14,98% 61,53+£14,34+ p:0,640
15 dk. 65,93+13,75% 61,20+12,69% p:0,336
30 dk. 66,93+11,17% 63,86+9,82% p:0,431
45 dk. 67,33+12,58% 70,60+23,77 p:0,642
60 dk. 57,20£10,42% 58,53+7,54% p:0,691
75 dk. 53,7349,19% 60,53+9,36% p:0,055
90 dk. 54,42+8,56% 62,40+14,77% p:0,090
105 dk. 53,71+£7,61% 61,80+14,92% p:0,080
120 dk. 51,71+8,49% 56,35+£10,48% p:0,209
135 dk. 50,5749,26% 52,15+12,23% p:0,707
150 dk. 50,07+£6,31% 54,92+12,12% p:0,214
165 dk. 55,14+8,19% 58,23+8,73% p:0,492
180 dk. 52,71+8,73% 63,00+12,16% p:0,020%
195 dk. 55,15+8,73% 62,20+16,16% p:0,194
210 dk. 58,15+13,47% 53,44+8,45% p:0,366
225 dk. 64,50+14,22% 54,11+6,31% p:0,057
240 dk. 53,37+6,61% 54,88+9,93% p:0,720
255 dk. 56,85+£16,53+ 55,88+10,39% p:0,888
270 dk. 55,3349,70% 55,00+8,89% p:0,948
285 dk. 59,16+13,94+ 56,37+13,57% p:0,713
300 dk. 60,00+12,32+ 54,50+14,60% p:0,472

* p<0.05 diizeyinde anlamli

7 Grupigi preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.05 diizeyinde anlamli.

I Grupici preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.01 ileri diizeyde anlamli.
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Preoperatif, hipotansif ajandan sonra, entiibasyondan sonra, 5. dk, 10. dk, 15. dk,
30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk ve 165. dk
DAB diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’nin 180. dk DAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diistiktiir (p<0.05).

195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk DAB
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop DAB diizeyine gore hipotansif ajan sonras1t DAB diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriiliirken (p>0.05); preop DAB diizeyine gore
entliibasyondan sonraki DAB diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). Preop DAB diizeyine gore 5. dk DAB diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel
olarak anlamli iken (p<0.05); 10. dk, 15. dk, 30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105.
dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180. dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk ve
270. dk’lardaki DAB diizeylerinde goriilen diislisler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamhidir (p<0.01). Preop DAB diizeyine gore 255. dk, 285. dk ve 300. dk DAB
diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Grup R’de; preop DAB diizeyine gore hipotansif ajan sonrasi ve entiibasyondan
sonraki DAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriiliirken (p>0.05);
preop DAB diizeyine gore 5. dk  ve 10. dk DAB diizeylerinde goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Preop DAB diizeyine gore 15. ve 30. dk DAB
diizeylerinde goriilen diislis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iken (p<0.01); 45.
dk DAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goériilmemistir (p>0.05).
Preop DAB diizeyine gore 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk,
165. dk, 180. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk’lardaki
DAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir
(p<0.01). Preop DAB diizeyine gore 195. dk DAB diizeylerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo XV: Grupici ve gruplararasi OAB karsilastirmasi (Ort£SS) (mmHg)

OAB Grup E Grup R P

Preop 99,13+16,56 98,53+17,45 p:0,924
Hipotansif Ajandan Sonra 93,60+17,04 89,40+16,40 p:0,497
Entiibasyondan sonra 109,86+25,81 104,40+22,89 p:0,544
5 dk. 81,00£11,01% 81,26+13,25% p:0,953
10 dk. 75,20+13,53% 76,53+13,42% p:0,788
15 dk. 77,93+12,62% 76,20+12,86% p:0,712
30 dk. 80,33+13,80% 86,46+16,77+ p:0,284
45 dk. 79,66+12,11% 87,734+29,61 p:0,341
60 dk. 70,26+£10,52% 70,53+13,46% p:0,243
75 dk. 68,73+11,01% 76,93+12,52% p:0,067
90 dk. 65,85+7,22% 77,73€12,55% p:0,005**
105 dk. 67,71+7,07% 77,66£19,55% p:0,082
120 dk. 65,00+8,841 74,50+£12,40% p:0,029*
135 dk. 62,85+7,50% 65,76+11,64% p:0,444
150 dk. 63,57+3,411% 71,38+7,93% p:0,005**
165 dk. 71,07£11,06% 73,07+14,81% p:0,692
180 dk. 67,57+£10,21% 77,81+14,95% p:0,050*
195 dk. 68,07£10,16% 77,50+20,38+ p:0,160
210 dk. 73,07+£14,97% 71,10+10,46% p:0,726
225 dk. 79,10+13,49% 71,20+11,49% p:0,176
240 dk. 70,25+12,51% 75,704+21,54% p:0,536
255 dk. 72,57+19,73% 74,50+13,54% p:0,814
270 dk. 72,33+12,62% 70,11£8,62% p:0,690
285 dk. 76,50+£19,15% 71,77+£14,51% p:0,595
300 dk. 78,50+14,44% 69,77+£16,95% p:0,321
* p<0.05 diizeyinde anlamli

** p<0.01 ileri diizeyde anlamli

7 Grupigi preop doneme gore karsilastiridiginda p<0.05 diizeyinde anlamlL.
I Grupici preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.01 ileri diizeyde anlamli.
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Preoperatif, hipotansif ajandan sonra, entiibasyondan sonra, 5. dk, 10. dk, 15. dk,
30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 105. dk, 135. dk, 150. dk ve 165. dk OAB diizeylerine
gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Grup E’nin 90. ve 180. dk’lardaki OAB diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak
iler1 diizeyde anlamli diisiikken (p<0.01); Grup E’in 120. ve 180. dk’lardaki OAB
diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p<0.05).

195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk OAB
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop OAB diizeyine gore hipotansif ajan sonrasi ve entiibasyondan
sonraki OAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriiliirken (p>0.05);
preop OAB diizeyine gore 5. dk OAB diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). Preop OAB diizeyine gore 10. dk, 15. dk, 30. dk, 45. dk, 60. dk,
75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180. dk, 195. dk, 210. dk,
240. dk, 285. dk ve 300. dk’lardaki OAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlhidir (p<0.01). Preop OAB diizeyine gore 225. dk, 255. dk ve
270. dk OAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Grup R’de; preop OAB diizeyine gore hipotansif ajan sonrasi ve entiibasyondan
sonraki OAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriiliirken (p>0.05);
preop OAB diizeyine gore 5. dk, 10. dk ve 15. dk OAB diizeylerinde goriilen diisiisler
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Preop OAB diizeyine gore 30. dk
OAB diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); 45. dk OAB
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim gorilmemistir (p>0.05). Preop OAB
diizeyine gore 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180.
dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk’lardaki OAB
diizeylerinde goriilen diistisler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).
Preop OAB diizeyine gore 195. dk OAB diizeyinde goriilen diisiis ise istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05).
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Grup E’nin ortalama OAB diizeyi 73.5343.89; Grup R’nin ortalama OAB diizeyi
76.10£7.35 olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (t:
-0.779; p: 0.450; p>0.05).

Ortalama preop OAB diizeyine gore; Grup E’de %23.81, Grup R’de
%22.77oraninda bir diisiis goriilmiistiir.
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Tablo XVI: Grup i¢i ve gruplar aras1t KTA karsilagtirmasi (atim/dk) (Ort£SS)

Grup E Grup R P
Preop 88,13+21,11 82,66+14,74 p:0,418
Hipotansif Ajandan Sonra 79,06£17,53% 79,33+13,02 p:0,963
Entiibasyondan sonra 92,13+15,97 96,40+19,21% p:0,514
5 dk. 75,40+13,89+ 79,53+15,45 p:0,448
10 dk. 73,60£11,77+ 72,00+13,88+ p:0,736
15 dk. 71,66+9,20% 73,20+16,29 p:0,753
30 dk. 68,20+£19,96+ 70,06£13,42+ p:0,766
45 dk. 66,33+8,19% 66,46+13,14% p:0,974
60 dk. 66,00+7,93% 66,4611,06% p:0,895
75 dk. 65,40+7,02% 67,06£12,64% p:0,660
90 dk. 66,13+10,88% 66,00+10,81% p:0,973
105 dk. 64,85+6,97% 66,00+£9,97% p:0,725
120 dk. 64,85+8,84% 66,07+13,10% p:0,776
135 dk. 63,64+9,77% 64,61+14,45% p:0,838
150 dk. 65,28+9,15% 67,92+14,25% p:0,569
165 dk. 68,00+11,30% 66,92+12,56% p:0,817
180 dk. 70,14£16,01% 71,83+15,76+ p:0,789
195 dk. 67,69+10,08+ 68,40+16,21% p:0,899
210 dk. 72,15+13,88 68,88+14,71+ p:0,602
225 dk. 70,50+11,30 67,55+13,38+ p:0,651
240 dk. 67,12+10,23+ 69,00£15,06 p:0,771
255 dk. 68,42+10,48+ 71,44+14,99 p:0,658
270 dk. 65,83+10,10% 68,87+13,90+ p:0,659
285 dk. 64,16£8,75F 68,50+13,07% p:0,498
300 dk. 63,50+8,71 74,12+18,16 p:0,177

7 Grupigi preop doneme gére karsilastirildiginda p<0.05 diizeyinde anlamlL.

I Grupigi preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.01 ileri diizeyde anlamlL.
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Preoperatif, hipotansif ajandan sonra, entiibasyondan sonra, 5. dk, 10. dk, 15. dk,
30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180.
dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk KTA
diizeylerine gbre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop KTA diizeyine gore hipotansif ajan sonrast KTA diizeyinde
goriilen diistis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); entiibasyondan sonraki KTA
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Preop KTA
diizeyine gore 5. dk, 10. dk, 30. dk KTA diizeyinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). Preop KTA diizeyine gore 15. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk,
105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk ve 180. dk KTA diizeylerinde goriilen
diistisler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01). Preop KTA diizeyine
gore 195. dk, 240. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk’lardaki KTA diizeylerinde goriilen
diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Preop KTA diizeyine gore 210. dk ve
225. dk KTA diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir de8isim goriillmemistir
(p>0.05).

Grup R’de; preop KTA diizeyine gore hipotansif ajan sonrast KTA diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli bir de8isim goriilmezken (p>0.05); entlibasyondan sonraki
KTA diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlhidir (p<0.05). Preop KTA
diizeyine gore 5. dk ve 15. dk KTA diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml1 bir degisim
goriilmezken (p>0.05); 10. dk, 30. dk KTA diizeyinde goriilen diisiisler istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.05). Preop KTA diizeyine gore 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk,
105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk ve 285. dk KTA diizeylerinde goriilen
diistisler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01). Preop KTA diizeyine
gore 195. dk, 210. dk, 225. dk ve 270. dk’lardaki KTA diizeylerinde goriilen diistisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p<<0.05). Preop KTA diizeyine gore 240. dk, 255. dk ve
300. dk KTA diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir
(p>0.05).
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Grup E’nin ortalama KTA diizeyi 69.16+10.87; Grup R’nin ortalama KTA
diizeyi 70.97+12.10 olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (t: -0.488; p: 0.634; p>0.05).

Ortalama preop KTA diizeyine gore;Grup E’de ortalama KTA diizeyinde
%13.66, Grup R’de %14.15 oraninda bir diisiis goriilmiistiir.

KTA

sonra
5 dk.
10 dk.
15 dk
30 dk
45 dk.
60 dk
75 dk
90 dk
105
dk.
120
dk.
135
dk.
150
dk.
165
dk.
180
dk.
195
dk.
210
dk.

Sekil 6: KTA grafigi
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Tablo XVII: Grupigi ve gruplararast SPO; karsilastirmasi(%) (Ort£SS)

Grup E Grup R p
Preop 97,40+1,40 97,66£2,16 p:0,317
Hipotansif Ajandan Sonra 98,20+1,32% 98,46+1,64+ p:0,421
Entiibasyondan sonra 99,60+0,63% 99,46+0,91% p:0,881
5 dk. 99,33+1,29% 99,53+0,74% p:0,808
10 dk. 99,46+0,74% 99,60+0,73% p:0,517
15 dk. 99,26+0,88% 99,26+1,43% p:0,401
30 dk. 99,40+0,98% 99,66+0,61% p:0,555
45 dk. 99,33+0,81% 99,66+0,72% p:0,171
60 dk. 99,20+0,86% 99,60+0,73% p:0,156
75 dk. 99,26+0,88% 99,93+0,25% p:0,062
90 dk. 99,35+0,84% 99,86+0,35% p:0,066
105 dk. 99,35+0,92% 99,86+0,35% p:0,066
120 dk. 99,64+0,49% 99,85+0,36% p:0,199
135 dk. 99,50+0,75% 99,92+0,27% p:0,076
150 dk. 99,50+0,75% 99,76+0,59% p:0,255
165 dk. 99,50+0,94% 99,76+0,59% p:0,404
180 dk. 99,64+0,84% 99,54+0,2+ P:0,714
195 dk. 99,76+0,59% 99,90+0,31F p:0,672
210 dk. 99,69+0,75% 100,00+0,00% p:0,228
225 dk. 99,70+0,94% 99,88+0,33% p:1,000
240 dk. 99,75+0,70% 99,88+0,33 p:0,864
255 dk. 99,57+1,13% 99,89+0,33 p:0,783
270 dk. 99,83+0,40% 100,00+0,00% p:0,248
285 dk. 100,00+0,00F 100,00+0,00% p:1,000
300 dk. 100,00+0,00% 99,87+0,35F p:0,386

7 Grupigi preop déneme gore karsilastirildiginda p<0.05 diizeyinde anlaml.

I Grupigi preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.01 ileri diizeyde anlamlL.

52




Preoperatif, hipotansif ajandan sonra, entiibasyondan sonra, 5. dk, 10. dk, 15. dk,
30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180.
dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk SPO,
diizeylerine gbre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; preop SPO, diizeyine gore hipotansif ajan sonrasi, entiibasyondan
sonrasi, 5. dk, 10. dk, 15. dk,30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105. dk, 120. dk,
135. dk, 150. dk, 165. dk, 180. dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk ve 270.
dk, SPO, diizeylerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iken
(p<0.01); preop SPO, diizeyine gore 285. dk ve 300. dk’lardaki SPO, diizeylerinde
goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Grup R’de; preop SPO, diizeyine gore hipotansif ajan sonras1 SPO, diizeyinde
gorlilen artis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); preop SPO, diizeyine gore
entiibasyondan sonrasi, 5. dk, 10. dk, 15. dk, 30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105.
dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk ve 165. dk SPO; diizeylerinde goriilen artislar istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Preop SPO, diizeyine gorel180. dk, 195. dk,
210. dk, 225. dk, 240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk SPO, diizeylerinde

goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo XVIII: Grupici ve gruplararasit ETCO; karsilagtirmasi (Ort£SS)

ETCO; Grup E Grup R )2
Entiibasyondan sonra 29,07+4,73 34,5844,18 p:0,005**
5 dk. 29,30+4,76 33,07+£3,91 p:0,034*
10 dk. 29,07+4,29 32,57+4,29% p:0,045*
15 dk. 28,07+3,97 32,13+3,99% p:0,011%*
30 dk. 28,07+4,08 31,00+4,51% p:0,079
45 dk. 27,71+3,89 30,66+4,74% p:0,079
60 dk. 27,21+4,11% 31,00+4,48% p:0,028*
75 dk. 27,38+3,73% 30,40+4,71% p:0,075
90 dk. 26,35+3,65% 29,60+4,28% p:0,038*
105 dk. 26,14+3,52% 29,00+4,16% p:0,061
120 dk. 26,21+3,70% 28,53+4,68% p:0,163
135 dk. 26,50+3,81% 28,38+4,62% p:0,258
150 dk. 26,71+£3,95% 29,07+4,71% p:0,169
165 dk. 27,28+4,64F 28,25+4,95% p:0,614
180 dk. 26,38+3,81 28,30+5,03% p:0,311
195 dk. 26,84+3,36 27,66+4,94% p:0,647
210 dk. 28,00+4,29 27,22+4,99% p:0,720
225 dk. 28,00+6,04 27,00+4,24% p:0,696
240 dk. 26,57+4,96 28,55+3,97% p:0,388
255 dk. 27,00£5,40F 29,75+3,84% p:0,286
270 dk. 26,16+4,62% 30,50+3,667F p:0,073
285 dk. 26,50+4,92% 30,50+3,58% p:0,103
300 dk. 26,83+5,41 31,57+3,90% p:0,095

* p<0.05 diizeyinde anlamh
** p<0.01 ileri diizeyde anlamli

7 Grupigi preop doneme gére karsilastirildiginda p<0.05 diizeyinde anlamlL.
I Grupigi preop doneme gore karsilastirildiginda p<0.01 ileri diizeyde anlamlL.
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Grup E’nin entiibasyondan sonraki ETCO, diizeyi, Grup R’den istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml1 diigiiktiir (p<0.01). Grup E’nin 5. dk, 10. dk ve 15. dk
ETCO, diizeyi Grup R’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikken (p<0.05); 30.
dk ve 45. dk ETCO, diizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup E’nin 60. dk ETCO, diizeyi, Grup R’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde distiktiir (p<0.05). 75. dk ETCO, diizeyine gore
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup
E’in 90. dk ETCO, diizeyi, Grup R’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p<0.05). 105. dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180. dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk,
240. dk, 255. dk, 270. dk, 285. dk ve 300. dk ETCO, diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup E’de; entiibasyondan sonraki ETCO, diizeyine gore 5. dk, 10. dk, 15. dk,
30. dk ve 45. dk ETCO, diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05). Entlibasyondan sonraki ETCO, diizeyine gore 60. dk ve 75. dk
ETCO, diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05), 90. dk,
105. dk, 120. dk, 135. dk ve 150. dk ETCO:; diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Entlibasyondan sonraki ETCO, diizeyine gore
165. dk ETCO, diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); 180.
dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk ve 240. dk ETCO, diizeylerinde anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05). Entiibasyondan sonraki ETCO, diizeyine gore 255. dk ve 300.
dk ETCO, diizeyinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); 270.
dk ve 285. dk SPO, diizeylerinde goriilen diislisler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01).

Grup R’de; entiibasyondan sonraki ETCO, diizeyine gore 5. dk ETCO,
diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); entiibasyondan
sonraki ETCO, diizeyine gore 10. dk, 15. dk, 30. dk, 45. dk, 60. dk, 75. dk, 90. dk, 105.
dk, 120. dk, 135. dk, 150. dk, 165. dk, 180. dk, 195. dk, 210. dk, 225. dk, 240. dk, 255.
dk ve 285. dk ETCO, diizeylerinde goriilen diisiiler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01). Entiibasyondan sonraki ETCO, diizeyine gore 270. dk ve 300. dk
ETCO, diizeyinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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ETCO2

sonra
5dk
10 dk.
15 dk
30 dk.
45 dk
60 dk
75 dk.
90 dk
105 dk.
120 dk.
135 dk.
150 dk.
165 dk.
180 dk.
195 dk.
210 dk.
225 dk.

Sekil 8: ETCO; grafigi

Tablo XIX: Hipotansif ajan kesildikten sonra rebound kan basinci (KB) artist

varligina gore gruplarin karsilastirilmasi

Grup E Grup R P
n % n %
Oldu 4 26,7 8 57,1
KB. Artisi p:0,096
Olmadi 11 73,3 6 42.9
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Hipotansif ajan kesildikten sonra rebound KB artisi olmasina gore gruplar
arasinda anlamlilifa yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Anlaml bir farklilik bulunmamakla birlikte Grup E’de KB
artis1 olma oraninin (% 26.7); Grup R’de KB artisi olma oranindan (% 57.1) daha diisiik
olusu dikkat ¢ekicidir.

Tablo XX: Preop bulanti-kusma varligina gore gruplarin karsilastirilmasi

Grup E Grup R Y,
n % %
Var 333 64,3 p:0,096
Bulanti/Kusma
Yok 10 66,7 35,7

Preop bulanti-kusma varligma gore gruplar arasinda anlamlilifa yakin olmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Anlamli bir
farklilik bulunmamakla birlikte Grup E’de bulanti-kusma goriilme oraninin (% 33.3);
Grup R’de bulanti-kusma goriilme oranindan (% 64.3) daha diisiik olusu dikkat
cekicidir.

Calismamizda EKG takiplerinde her iki grupta da hi¢bir hastada iskemik
degisiklik gorilmemistir.
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TARTISMA

Hipotansif anestezi, kontrollii hipotansiyon teknigi kullanilarak olusturulan bir
yontemdir. Bu yontemin 6nemi kan transflizyonu gereksinimi olan ve operasyon
sahasimin temiz olmasinin gerektigi major maxillofasial cerrahi, vaskiiler timor
cerrahisi, spinal cerrahi gibi kanama miktarinin fazla oldugu cerrahilerde ortaya cikar.
Kontrollii hipotansiyon olusturmak amaciyla ¢esitli yontemler ve ilaglar kullanilabilir.
Kullanilacak 1ideal ilacin yonetimi kolay olmahdir. Hizli etki gostermeli ve
eliminasyonu hizli olmali, toksik metabolitleri olusmamali ve vital organlara olan kan
akimint minimal etkilemelidir. Bu amagclarla biz posterior enstriimentasyon
uygulanacak spinal cerrahilerde kisa etkili bir opioid olan remifentanil ile yine kisa
etkili selektif B, adrenerjik antagonist olan esmololii karsilastirdik (33, 34, 35, 36).

Gilintimiize kadar kontrollii hipotansif anestezi yontemi rutin yontemler arasina
girememistir. Buna neden olarak da olusturulan hipotansiyonun parankim perfiizyonunu
olumsuz etkileyerek yaratabilecegi olasi hasarlar gosterilmistir. Bu nedenle literatiir
arastirmamiz esnasinda kontrollii hipotansif anesteziyi ele alan az sayida caligma
yapildigini saptadik.

Skolyoz ya da vertebra kirig1 nedeniyle posterior enstriimentasyon uygulanacak
olgularda esmolol ve remifentanil kullanarak hipotansiyon olusturdugumuz
calismamizda, iki grup arasinda yas, boy, kilo, cerrahi siiresi, hipotansif siire agisindan
anlamli bir farklilik bulunmad.

Thomas ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, esmolol 100 mg, esmolol 200 mg
ve plasebo kullanilarak laringotrakeal entiibasyona bagli gelisen hipertansiyon, KAH,
strok voliim, kardiak output, total periferik rezistans ve plazma norepinefrin
seviyesindeki degisikliklere bakilmistir. Entiibasyona yanit olarak artan KAH’m
azaltmada esmolol 200 mg grubu, esmolol 100 mg ve plasebo grubundan daha etkili
bulunmustur (p<0,05). Biz ¢alismamizda KAH’nda entiibasyon sonrasi anlamli bir
degisim gérmedik. Bunun nedeni esmololii 1mg/kg dozunda kullanmis olmamiz olabilir

ki; bu doz da 200 mg’dan daha az degerlere tekabiil etmektedir (37).
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Thomas ve arkadaslarinin yaptigi bu ¢alismada, SAB’ndaki artis1 engelleme
bakimindan esmolol 100 mg ve esmolol 200 mg grubu plasebodan daha etkili (p<0,05)
bulunmustur. Ancak esmolol 100 mg ve esmolol 200 mg gruplar1 arasinda anlamli bir
fark olmadig1 goriilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda ise 1 mg/kg esmolol ile entlibasyon
sonrast SAB artis1 engellendigi gibi preop degerlerine gore istatistiksel olarak anlaml
derecede diisiik bulundu. Bu sonugta bize, 100 mg’dan daha az dozlara tekabiil eden 1
mg/kg esmolol dozunun da entiibasyon sonrast SAB artisin1 engellemek i¢in yeterli
olabilecegini diistindiirdii (37).

Caryl ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, esmolol 1 mg/kg + fentanil 2 mcg/kg,
esmolol 1 mg/kg ve fentanil 3,5 mcg/kg dozlarinda, indiiksiyondan once, laringotrakeal
entiibasyona yanit olarak meydana gelen hipertansiyon ve tagikardiyi engelleyici
etkilerini arastirmak i¢in verilmistir. Fentanil ve esmololiin birlikte kullanildigi ve
yalniz fentanilin kullanildigr gruplarda kalp atim hizindaki yanitlar esmololiin tek
basina olusturdugu yanittan daha diisik KAH degerleri saglamigtir (p<<0,05). Yalnizca
esmolol 1 mg/kg +fentanyl 2 mcg/kg ve fentanil 3,5 mcg/kg gruplarinin laringotrakeal
entiilbasyona yanit sonucu meydana gelen kan basinct yilikselmesini Onledigini
belirtmislerdir (p<0,05). Biz de ¢aligmamizda 1 mg/kg bolus dozda esmololle birlikte 2
mcg/kg dozda fentanili kullandik ve sadece remifentanil verdigimiz grupla
karsilagtirdik. Sonugta remifentanil grubunda entiibasyondan sonra KAH’nda anlaml
bir artis goriirken, esmolol ve fentanili birlikte kullandigimiz grupta istatistiksel olarak
anlamli bir artis gérmedik. Biitlin bunlara dayanarak da agri duyusunun santral
Onleyicisi fentanil ile periferik adrenerjik etkileri azaltan esmololiin birlikte
kullaniminin iyi bir kombinasyon olacagi kanisina vardik (38).

Gezer ve arkadaslarinin caligmalarinda indiiksiyonda remifentanil, alfentanil ve
fentanil ile {i¢ grup olusturulmustur . Grup 1°deki olgulara 1 mcg/kg remifentanil, grup
2’deki olgulara 15 mcg/kg alfentanil, grup 3’deki olgulara 2 mcg/kg fentanil intravenoz
uygulandiktan sonra her ii¢ gruba da propofol 2 mg/kg ve rokuronyum 0,6 mg/kg dozda
verilmistir. KAH degerlerinde, indiiksiyon oOncesine gore grup 1 ve grup 2°de
istatistiksel olarak anlamli bir diisme gozlenmistir. Gruplar arast KAH degerleri
incelendiginde ise grup 2 ve grup 3’de entiibasyondan 1 dk sonra gbzlenen artig grup

1’e gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bizim c¢alismamizda, Grup R’de
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remifentanili aynt dozda kullanarak (1 mcg/kg), indiiksiyon oncesi KAH’nda anlaml
bir degisiklik gozlemedik. Ancak entiibasyon sonrasinda KAH’nda istatistiksel olarak
anlamli bir artis meydana geldi (39).

Thompson Jp. ve arkadaslarinin erigkinlerde yaptigi bir ¢alismada, indiiksiyon
ajanina ek olarak remifentanilin 1 mcg/kg bolus uygulanimi sonrasi gozlenen
hipotansiyon entiibasyona kadar devam etmistir. Biz c¢alismamizda 1 mcg/kg
remifentanili indiiksiyondan 6nce verdik ve sadece SAB’nda anlamli bir diistis gordiik.
DAB ve OAB’nda anlaml bir degisiklik saptamadik. Bu c¢alismada meydana gelen
hipotansiyon ise remifentanil ve indiiksiyon ajanlarmin additif etkileriyle acgiklanabilir
(40).

Ornstein ve arkadaslarinin yaptigir bir ¢aligmada arteriovendz malformasyon
operasyonu gegirecek 30 hastada kontrollii hipotansiyon olusturmak icin izofluran %4 ,
sodyum nitroprussid 8 mcg/kg/dk ve esmolol 24 mcg/dk uygulanmis ; SAB ve
DAB’daki degisiklikler {i¢ grupta da benzer bulunmustur. OAB ise izofluran uygulanan
bir hasta haricinde li¢ gruptada yaklasik %20 oraninda azalma gdostermistir. Biz de
calismamizda esmolol grubunda OAB’nda %26 oraninda bir diisiis saptadik (41).

Ornstein ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada lomber fiizyon ve
serebrovaskiiler cerrahi uygulanacak 25 hastada esmolol ve sodyum nitroprussid ile
hipotansiyon olusturularak kan basinglar1 ve kalp hiz1 karsilastirilmistir. Hastalara
nitroz oksit (%40 O2 + % 60 N,O) ve izofluran (%0,75-1 konsantrasyonda) anestezisi
altinda esmolol 195+10 mcg/kg/dk, sodyum nitroprussid 1,9+0,3 mcg/kg/dk dozda
verilmistir. Ortalama OAB degerleri esmolol grubunda 82,3+1,8 mmHg, sodyum
nitroprussid grubunda 84,2+2,2 mmHg olarak tespit edilmis ve izofluran anestezisi
esnasinda esmolol kullanarak giivenli, efektif bir hipotansiyon olusturulabilecegi,
OAB’nin kolayca %30 oraninda distiriilebilecegi belirtilmistir. Biz calismamizda
esmololii 150-300 mcg/kg/dk dozda kullandik ve ortalama OAB degerini 73,53+3,89
mmHg olarak tespit ettik. Bu degerin, Ornstein ve arkadaslarinin elde ettifi OAB
degerinden daha diisiik oldugunu gordiik ve bu farkin bizim esmololii daha yiiksek
dozda kullanmamizdan kaynaklanabilecegini diisiindiik (42).

Calismamizda remifentanil kullandigimiz grupta ise ortalama OAB

degerini 76,10+£7,35 mmHg olarak bulduk. Her iki grupta da ortalama OAB degerlerine
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baktigimizda, hedef degerlerimizin ¢ok az iizerinde seyrettigini gordiik ve bunun da
degisik nedenleri olabilecegini diisiindiik: Cerrahi uyarida dakika dakika degisen
dereceler, intravaskiiler voliim miktari, degisen arteriyel kan basincina farmakolojik
yanitin ge¢ olusmasi, uyguladigimiz anestezinin yeterince derin olmamasi,
kullandigimiz hipotansif ilaclar1 sadece belirledigimiz doz araliklarinda kullanip doz
arttirmamamiz, ek hipotansif ajan kullanmamamiz...

G.Pilli ve arkadaslarinin yaptig1 calismada orta kulak cerrahisi uygulanacak
hastalarda esmolol ile hipotansiyon olusturulmus ve bunun etkileri arastirilmigtir.
Esmolol ortalama 330+£10 mcg/kg/dk dozunda kullanilmis olup SAB’nda %28,7
OAB’nda %26,5 ve DAB’nda %33,4 oraninda diisiis tespit edilmistir. Bu sonuglar
bizim sonuglarimizla benzerdir (43).

Ornstein ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada esmolol grubunda KAH %23
oraninda azalmis olup ortalama hiz 88+17°den 67+10’a dismiistiir. Sodyum
nitroprussid grubunda ise %13 artis goriilmiis ve ortalama hiz 91+23’den 103+24’e
yukselmistir. Maksimum kalp hiz1 esmolol grubunda 82 olarak tespit edilmistir. Bizde
esmolol ile ortalama KAH’n1 88,13+21,11°den 69,16£10,87’¢ diisiirdiik ve maksimum
KAH’n1 92 olarak tespit ettik (41).

Blau ve arkadaslarmmin yaptigi calismada esmolol ve sodyum nitroprussidin
ortognatik cerrahide kontrollii hipotansiyon ve kan kaybin1 smirlayict etkileri
arastirilmistir.  Esmolol grubuna 500 mcg/kg bolus esmololii takiben 100-300
mcg/kg/dk hizda inflizyon uygulanmistir. Sodyum nitroprussid ise 0,25-4 mcg/kg/dk
olarak stirekli inflizyon seklinde uygulanmistir. Ortalama kalp hizi esmolol grubunda
70+£3 , sodyum nitroprussid grubunda 100+3 olarak tespit edilmistir. Biz de
calismamizda esmololii benzer dozlarda kullandik ve ortalama KAH’n1 69,16 olarak
sagladik (35).

Harwood ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada major vaskiiler cerrahi gegirecek
hastalarda KAH’n1 kontrol altina alabilmede esmololiin etkinligi arastirilmistir. Grup
80’de kalp tepe atim1 80 ve altinda, grup 110°da ise 110 ve altinda tutulmaya
calisilmistir. Esmolol indiiksiyondan sonra baglanmis iki gruptada ortalama 100£12,5
mcg/kg/dk hizda uygulanmistir. Sonugta hedef kalp hizlarina grup 110°’da grup 80’e
gore daha cok yaklasilmistir. Biz ¢alismamizda esmololii 1 mg/kg bolus+ 150-300
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mcg/kg/dk inflizyon dozunda kullanarak KAH’n1 minimum 63,50£8,71 ile maksimum
92,13+£15,97 degerleri arasinda tutmay1 basardik (45).

Blau ve arkadaslarimin ortognatik cerrahi gecirecek hastalarda esmolol ve
sodyum nitroprussidi karsilastirdiklar1 calismada esmolol grubunda 436+65 ml, sodyum
nitroprussid grubunda 895+101 ml kanama tespit edilmistir. Cerrah tarafindan
operasyon alanimnin kurulugu degerlendirildiginde esmolol ile sodyum nitroprussidden
daha 1iyi bir alan saglandig1 goriilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda kanama miktar1 gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olugturmadi. Buna paralel olarak cerrah
tarafindan yapilan kanama degerlendirmesinde de anlamli bir fark olmadigi ancak
“kanama azdi” goriisiiniin dikkat ¢ekici bir sekilde Grup E’de (%46,7) Grup R’den
(%26,7) daha fazla oldugu tespit edildi (35).

Degoute ve arkadaslarinin  yaptigi calismada ortakulak cerrahisinde
remifentanilin 1 mecg/kg bolus dozundan sonra, remifentanil, sodyum nitroprussid ve
esmolol perflizyonu ile hipotansiyon olusturarak orta kulak kan akimini azaltip
azaltmadiklar1 ve kuru cerrahi alan saglayip saglamadiklar karsilastiriimistir .Ug grupta
da propofol 2,5 mg/kg bolus, 120 mcg/kg/dk perfiizyon seklinde kullanilmis, sodyum
nitroprussid ve esmolol gruplarina alfentanil kombine edilmistir. Sonucta esmolol
grubunda, remifentanil ve sodyum nitroprussid gruplarina gore laser doppler flowmetre
ile dlgiilen orta kulak kan akiminin daha fazla azaldig1 goriilmiistiir. Bununla birlikte ti¢
grupta da saglanan hipotansiyonla cerrahi alanda %80 civarinda kanamanin azaldigi
tespit edilmistir ve orta kulak kan akimini azaltmada, 1yi bir cerrahi alan saglamada
remifentanil ve propofol konbinasyonunun ek hipotansif ajan gereksinimi olmadan
kontrollii hipotansiyon olusturmada yeterli oldugu kanisina varilmistir. Sonuglar bizim
sonuglarimizla  paraleldir.Calismamizda  cerrah  tarafindan  yapilan  kanama
degerlendirmesinde “kanama azdi” goriisii dikkat cekici bir bigimde Grup E’de daha
fazla olsa da her iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmamastir.
Ayrica iki grup arasinda kanama miktarlar1 agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadig1 tespit edilmistir. (46).

Lim ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada spinal cerrahi uygulanacak 30 hasta iki
gruba ayrilarak bir grupta sadece esmolol vererek hipotansiyon olusturulurken diger

grupta esmololle birlikte akut normovolemik hemodiliisyon (ANH) olusturulmustur.
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Esmolol 500 mcg/kg bolus ve devaminda 0-300 mcg/kg/dk perfiizyon seklinde
uygulanmustir. Intraoperatif kanama esmolol grubunda 1500+180 ml, esmolol+ANH
grubunda 1600+160 ml olarak tespit edilmistir. Iki grup arasindaki fark anlamh
bulunmamistir. Biz de calismamizi spinal cerrahi uygulanacak hastalarda yaptik.
Esmolol uyguladigimiz grupta ortalama 15611115 ml kanama olurken remifentanil
uyguladigimiz grupta ortalama 1793+1413 ml kanama oldu. Kanama miktarlar
bakimindan sonuglar1 birbirine benzer bulduk. Ayrica kullanilan esmolol dozlarinin da
birbirine yakin oldugunu gordiik (47).

Michael K. ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada spinal cerrahi uygulanacak
hastalarda nikardipin ile nitroprussid karsilastirilmistir Indiiksiyonda 5 meg/kg fentanil,
5 mg midazolam, 100 mg propofol, 0,1 mg/kg vekiironyum ; idamede ise %70 nitréz
oksit, %0,3 izofluran, 1-2 mcg/kg/h fentanil ve vekiironyum kullanilmistir. Sodyum
nitroprussid ve nikardipin ortalama arter basinci 50-60 mmHg olacak sekilde titre
edilmistir. Kalp tepe atimi 80 iizerinde oldugunda esmolol veya metaprolol ile araya
girilmistir. Operasyon sodyum nitroprussid grubunda 277+51, nikardipin grubunda
268+£37 dakika siirerken, kanama sodyum nitroprussid grubunda 16924839 ml,
nikardipin grubunda 1108+366 ml tespit edilmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bu ¢alisma bizim c¢alismamizla operasyon tipi ve siiresi bakimindan
benzer olup kanama miktarlarimiz bu c¢alismadaki sodyum nitroprussid grubundaki
kanamaya yakindir (48).

Spinal cerrahide kan kaybi bir¢cok faktorle ilgili olabilir. Ancak bunlarin en
onemlileri spinal flizyon seviyesi, operasyon siiresi ve vendz konjesyondur denilebilir.
Cesitli caligmalarda kullanilan sodyum nitroprusside, nicardipine, nitrogliserin periferik
vazodilatator ilaglardir ve bunlarda vendz konjesyonu artirict etki gosterirler. Bizim
calismamizda kullandigimiz esmolol ve remifentanil ise direk vazodilatator ajanlar
degildirler. Esmolol, beta bloker etkisiyle kalbin kontraktilitesini, atis hizini, atis
hacmini, kalp debisini ve kalp indeksini azaltarak hipotansiyon olustururken,
remifentanil de sempatik refleksi baskilayarak venodilatasyon, hipotansiyon ve
bradikardi yapar. Spinal cerrahideki kan kaybiin en 6nemli faktorlerinden olan venoz
konjesyon gdz Oniine alindiginda esmolol ve remifentanil ile hipotansiyon olusturmak,

sodyum nitroprussid ve nikardipine kars1 bir avantaj gibi goriinmektedir.
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Lim ve arkadaslarinin yapmis oldugu caligmada perioperatif homolog kan
transfiizyonu esmolol+ANH grubunda 2,2+0,6U iken esmolol grubunda 4,3+0,4U tespit
edilmistir. Replase edilen total kan voliimii agisindan (otolog+homolog) anlamli bir
farklilik bulunmamistir.(Esmolol grubunda 1387+128ml, esmolol+ANH grubunda
1419+168ml) Bizim ¢alismamizda esmolol ile kontrollii hipotansiyon olusturdugumuz
grupta ortalama 3,44 £1,81U kan replasman1 yapilmistir (47).

Ozgen ve arkadaslarmin yapmis oldugu calismada primer total kalca protezi
uygulanacak hastalarda hipotansif anestezinin sistemlere olan etkileri incelenmistir.
(ASA1-2 , 22-76 yagslar1 arasinda 37 olgu rastgele iki gruba ayrilmis ve tiim hastalara
epidural anestezi uygulanmistir. Epidural anestezi sonrasi hipotansif gruba nitrogliserin
perfiizyonu baslanmistir. Kontrol grubuna ise sadece epidural normotansif anestezi
uygulanmistir. Hipotansif grupta 3504£200ml eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapilmigken, kontrol grubunda 600+375ml transfiizyon yapilmistir. Sonuclar anlamli
derecede farkli  bulunmustur. Transflizyon gereksinimi olan olgu sayisi
degerlendirildiginde de hipotansif grupta 8 olguya (%44,4) kan transfiizyonu yapilirken
kontrol grubunda 17 olguya (%89,5) transfiizyon yapilmis olup, aradaki fark anlamli
olarak tespit edilmistir (p<0,01). Boylece bu ¢alisma, hipotansif anestezinin kanama ve
kan tranflizyonu ihtiyacini azaltmadaki 6nemini bir kez daha gostermistir ( 49).

Ozgen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hem hipotansif grupta hem de kontrol
grubunda postoperatif Hb, Hct, Plt degerlerinde preoperatif doneme gore istatistiksel
olarak anlaml diisiisler goriilmiig, ancak gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir .Sonugta da hipotansif anestezinin bu hematolojik parametreler iizerine
olumsuz etkisi olmadig1 kanisina varilmistir. Biz de ¢alismamizda her iki grup icin
benzer sonuglar1 elde etttk ve Hb’ni 10, Hct’i 30 tlizerinde tutacak sckilde kan
replasmani yaparak bu degerlerde diisiis olsa da kabul edilebilir sinirlarda olmasini
sagladik (49).

Ozgen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hematolojik takip i¢in hipotansif ve
normotansif gruptaki PT, APTT siiresi karsilagtirilmistir. Hipotansif grupta APTT
degeri anlamli derecede uzarken (p<0,05), PT siliresinde anlamli bir farklilik
olusmamistir. Kontrol grubunda ise her iki degerde de anlamli derecede bir uzama

tespit edilmistir. BOylece hipotansif anestezinin bu parametreler iizerine olumsuz
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etkileri olmadig1 goriilmiistiir. Biz de ¢alismamizda APTT siiresinin her iki grupta da
preop degerlerine gore postoperatif 1.giin anlamli olarak uzadigim tespit ettik. (Grup
E’de p<0,01; grup R’de p<0,05) Buna paralel olarak PT ve INR siirelerinin de her iki
grupta uzadigimi gordiik (p<0,01) ve calisma vakalarimizdaki gibi fazla miktarda
kanama olan ve fazla miktarda kan transfiizyonu yapilan operasyonlarin sonucunda bu
degerlerde meydana gelen uzamanin her zaman goriilebilecek bir sonug oldugukanisina
vardik.. Ancak elde edilen degerler normal sinirlar igerisindeydi ve biz de hipotansif
anestezinin bu parametreler iizerinde olumsuz etkiler gostermedigini ve hatta bu
etkilerin daha ¢ok kanama ve kan transfiizyonu sonucu olustugunu diisiindiik (49).
Ozgen ve arkadaslarmin yaptig1 bu calismada hipotansif grupta postoperatif
donemde albumin, total protein, alkalen fosfataz diizeyleri preoperatif doneme gore
anlamli olarak azalmistir. Kontrol grubunun postoperatif karaciger fonksiyon
degerlendirmesinde 1. glin alinan albumin, total protein diizeylerinin preoperatif
doneme gore istatistiksel olarak anlamli derecede diistiigii (p<0,01), AST diizeyinin ise
anlamli derecede arttifi (p<0,01) goriilmiig; her iki grubun postoperatif karaciger
fonksiyonlarinin  degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Yine her iki grubun preoperatif ve postoperatif total bilirubin ve direk
bilirubin degerlerinde herhangi bir degisiklik kaydedilmemistir. Burada daha ¢ok kan
kayb1 olan kontrol grubunda AST degerlerinde artis olmasi dikkat ¢ekicidir. Biz de
calismamizda karaciger fonksiyonlarim1 degerlendirmek icin total biluribin, direk
biluribin, AST, ALT, albumin, total protein, alkalen fosfataz degerlerini preop ve
postop 1. giin olarak karsilastirdik. Ozgen ve arkadaslarinin ¢alisma sonuglarindan
farkl1 olarak grup E’de total ve direk bilirubin diizeylerini, grup R’de ise sadece direk
bilirubin diizeyini postop 1. giin preop degerlerine gére anlamli derecede artmis olarak
bulduk. Bu farkliligin da olusturdugumuz hipotansiyondan ziyade sectigimiz cerrahi
tipinde kanamanin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegini diisiindiik. AST
degerlerine baktigimizda grup E’de anlamli farkliliklar olusmazken, grup R’de postop
1. glin anlamhli derecede bir artis oldu (p<0,05). Ancak bu artis sonucunda da AST
degerleri normal sinirin ¢ok az iizerinde olup kabul edilebilir bir diizeydeydi. Albumin

ve total protein degerleri de Ozgen ve arkadaslarmin calisma sonuglariyla uyumlu bir
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sekilde her iki grupta da ileri derecede anlamh bir diisiis gosterdi. ALP degerlerinde
grup ici anlamh farkliliklar olmadi (49).

Piper ve arkadaslarinin yapti§1 calismada endonazal siniis cerrahisi gegirecek
hastalarda esmolol ve sodyum nitroprussid ile kontrollii hipotansiyon olusturularak
bunun karaciger fonksiyonlarina etkisi arastirllmigtir Hastalar {i¢ gruba ayrilmistir. 1.
grup sodyum nitroprussid grubu, 2. grup esmolol grubu, 3. grupta kontrol grubu olarak
olusturulmustur. Ortalama arter basinci 50-55mmHg arasinda tutulmaya c¢aligilarak
sitozolik karaciger enzimi olan alfa glutatyon S transferaz (aGST), standart karaciger
enzimleri olan AST, ALT, GGT preoperatif ( T,), cerrahi sonunda (T;), 2 saat sonra
(T,), 24 saat sonra (T3), 48 saat sonra (T,) Ol¢iilmiistiir. Sonucta aGST grup 1 ve grup
2’de T,’de kontrol grubuna gore anlamli derecede yliksekken, T, de {i¢ grup arasinda
anlamli bir farklilik olmadig1 gorilmistir. AST, ALT, GGT ise tiim gruplarda ve tim
zaman dilimlerinde benzer gidisat gOstermistir. Biz de calismamizda bu sonuglara
benzer sonuglar elde ettik ve hipotansiyonun karaciger {izerinde minimal olumsuz etki
olusturdugu kanisina vardik (50).

Calismamizda bobrek fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in preop ve postop 1.
giin BUN, kreatinin diizeylerini ve peroperatif idrar ¢ikiglarii takip ettik. Sadece grup
E’de kreatinin diizeyinde postop donemde anlamli bir diisiis tespit etmekle birlikte tiim
degerlerin normal smirlarda kaldigini gordiik. Idrar ¢ikisi bakimindan da 3. saat disinda
iki grup arasinda anlaml bir farklilik saptamadik ve hicbir hastada idrar ¢ikisi 0,5
ml/kg/saat altinda olmadi. Ugiincii saatteki farkliligin da, bu zaman diliminde ortalama
OAB degerlerinin grup E’de grup R’den daha diisiik olmasiyla ya da sivi
replasmanindaki farkliliktan dolay1r meydana gelmis olabilecegini diisiindiik.

Ozgen ve arkadaslariin yaptig1 calismada kontrol grubunda kreatinin diizeyinde
anlamli bir azalma tespit edilmistir. Ancak bu degerler de normal sinirlardadir.
Gergekten de artik glinimiizde bobrek yetmezliginin hipotansif anestezinin yaygin
olmayan bir sekeli oldugu kabul edilmektedir (49).

Hipotansiyonun bobrek fonksiyonlarina etkisini gostermek amaciyla Lessard ve
arkadaglarmin yaptig1 bir calismada genel anestezi altindaki 20 hastada izofluranla
indiiklenen hipotansiyon esnasinda glomertler filtrasyon hizi (GFR) ve renal plazma

akimi (ERPF) iniilin ve PAH ile arastinnlmistir. Anestezi fentanil, nitr6z oksit, oksijen
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ve izofluran ile silirdiirilmistiir. Hipotansiyon 236,9+15 dakika kadar devam
ettirilmigtir. Ortalama arter basmcit 59,8+0,4mmHg olarak saglanmistir. Postoperatif
donemde ERPF kisa siirede preoperatif degerlere donerken GFR preoperatif
degerlerden yiiksek seyretmistir. Bu durum bdbregin otoregiilatuvar mekanizmasina ve
intrarenal salgilanip vazodilatator etkisi olan PGE, ve PGI, salinimima baglanmistir.
Ayrica izofluran sistemik vaskiiler direnci (SVR) diisiirerek hipotansiyon olustururken
renal vaskiiler direnci (RVR) de azaltmis bdoylece SVR ve RVR arasindaki oran
korunmustur. Sonu¢ olarak renal kompansatuvar mekanizmalar sayesinde renal
perfiizyonun minimal derecede azaldigi ve renal fonksiyonlarin iyi bir sekilde
korundugu tespit edilmistir. Ayrica normotansiyon saglandiinda renal fonksiyonlarin
hizla geri dondiigii goriilmiistiir (51).

Calismamizda hipotansiyon olusturmak amaciyla kullandigimiz esmolol ve
remifentanil primer olarak bradikardik ilaglardir. Biz de bu nedenle KAH 50°nin altina
diistiigli zaman atropin ile tedavi uyguladik. Atropin ihtiyaci olup olmamasina gore
gruplar1 degerlendirdigimizde iki grup arasinda bir farklilik bulamadik. Her iki gruptan
da 5’er olguda atropin ihtiyaci oldu. Ancak ortalama atropin ihtiyacin1 Grup E’de
0,80+0,67mg, Grup R’de 0,58+0,24mg olarak tespit ettik.

Hipotansiyon sonucu olusan doku perflizyonunun azalmasi tiim dokular1 oldugu
kadar beyini de etkiler. Serebral kan akimi azalir. Beyin, otoregiilatuvar mekanizmalari
sayesinde belli derecedeki hipotansiyondan etkilenmez. Ancak serebral kan akimi
azalmasinin etkilerini genel anestezi esnasinda degerlendirmek zordur. OAB’nm1 60-
70mmHg arasinda tutmay1 hedefledigimiz ¢aligmamizda hipotansiyonun beyin iizerine
etkisini arastirmak icin postop 4. saatte kognitif fonksiyonlar1 degerlendirdik
(Oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat, hatirlama yetisi olarak). Sonucta preop ve postop
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar olugsmadigini goérdiik ve hedef
OAB’mizin bu manada giivenilir oldugu kanisina vardik.

Ornstein ve arkadaglarinin AVM cerrahisinde kontrollii hipotansiyon olusturmak
icin esmolol ve sodyum nitroprussidi karsilastirdiklar1 ¢alismada refleks tasikardi ve
rebound hipertansiyonu Onlemede esmololii sodyum nitroprusside tistiin oldugunu

bulmuslardir (41).
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Ornstein’in yapti@1 bagka bir ¢alismada da spinal flizyon ve serebrovaskiiler
cerrahi uygulanacak olgularda kontrollii hipotansiyona kan basinct ve kalp hizi
cevaplar1 karsilastirilmistir .Hipotansif ajan olarak esmolol ve sodyum nitroprussid
kullanilmigtir ve diger calisma sonuclarina paralel bir bicimde esmololiin anlaml
derecede bir rebound hipertansiyon olusturmadigi gosterilmistir. Calismamizda
hipotansif ajan kesildikten sonra rebound hipertansiyon gelismesine gore gruplar
arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir. Bununla birlikte Grup E’de rebound hipertansiyon olma oraninin
(%26,7) ; Grup R’den (%57,1) daha diisiik olusu dikkat ¢ekicidir. Bunu da hipotansif
ajan kesildikten sonra grup R’de remifentanilin etkisinin hizla kaybolmasiyla birlikte
artan agrili uyarana sempatik yamitin olusmasiyla aciklayabiliriz. Ote yandan esmolol
grubunda hipotansif ajan kesilse bile uygulanan anestezinin etkisi bir siire daha devam
etmektedir (42).

Calismamizda postoperatif bulanti kusma varligin1 da arastirdik. Postop bulanti
kusma varligina gore gruplar arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. Bununla birlikte grup E’de bulant1 kusma
goriilme oraninin (%33,3) grup R’dekinden (%64,3) daha diisiik olusu dikkat ¢ekicidir.

Bu da opioidlerin bulant1 kusma yapici etkilerinden kaynaklaniyor olabilir.
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SONUC

Kanama miktarinin fazla oldugu vertebra cerrahisinde, esmolol veya remifentanil
kullanilarak hipotansiyon olusturdugumuz ¢aligmamizin sonucunda etkinlik ve
muhtemel komplikasyonlara kars1 glivenilirlik agisindan her iki ilacinda benzer oldugu
kanisina vardik.

Bir¢gok anestezist i¢in hipotansif anestezi uygulamak, potansiyel risklerinden
dolay1 tedirgin edici olsa da saglayacagi avantajlar goéz Oniine alindiginda tercih
edilmesi gereken bir yontemdir. Vertebra cerrahisi gibi kan kaybinin fazla oldugu major
cerrahilerde kan kaybim1 azaltmasi, olas1 transfiizyon ve enfeksiyon risklerini
engellemesi, temiz ve kansiz cerrahi alan olusturarak daha az komplikasyonlu ve daha
kisa siireli bir operasyon saglamasit 6nemli avantajlar1 arasindadir. Ayrica hipotansif
anestezi uygulamasi ile bizim g¢aligmamizda ve yapilan diger caligmalarda higbir
hastada kardiyak, serebral, renal, hepatik komplikasyonlarla karsilasilmamis olup fazla
miktardaki kanamanin gesitli organlar iizerinde olusturabilecegi olumsuz etkilerden de
bu sekilde kaginilmustir.

Hipotansif anestezinin etkin ve giivenilir bir bi¢gimde uygulanmasi ig¢in;
hastalarin  preoperatif 1iyi degerlendirilmesi perioperatif etkin monitdrizasyon
sistemlerinin kullanilmasi, anestezist ve cerrahin uyumu ¢ok 6nemlidir. Biz yaptigimiz
calisma sonucunda bu sartlar altinda hipotansif anestezinin, 6zellikle kan kaybini ve
transfiizyon gereksinimini azaltmasi nedeniyle vertebra cerrahisinde tercih edilebilecek
bir yontem oldugu; hatta bunun rutin anestezi uygulamalari arasmna alinabilecegi

kanaatine vardik.
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OZET

Calisgmamizda skolyoz veya vertebra kirig1 nedeniyle posterior enstriimentasyon
uygulanacak hastalarda esmolol ve remifentanil ile hipotansiyon olusturarak, bunun
hematolojik, renal, serebral , hepatik sisteme ve kanama miktar1 {izerine etkilerini
karsilagtirmay1 amagladik.

18-75 yas arasinda, ASA I-III 30 hasta rastgele iki gruba ayrildi. Grup E’de 1
mg/kg esmolol, grup R’de 1 mcg/kg remifentanil 60 saniyede verildi. 2 dakikalik
bekleme siiresinden sonra SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO, kaydedildi. Sonrasinda
grup E’ye 2 mcg/kg fentanil uygulandi ve indiiksiyona ge¢ildi. Her iki grupta da kirpik
refleksi kaybolana kadar 4-6 mg/kg tiopental , 0.1 mg/kg vekiironyum verildi. Anestezi
idamesi grup E’de %50 NO,+%50 O, ve %1 izofluran; grup R’de ise %50 NO,+%50
0, ve %0,4 izofluran ile saglandi. Grup E’ye 150-300 mcg/kg/dk dozunda esmolol,
grup R’te 0,1-0,5 mcg/kg/dk dozunda remifentanil cilt siitiirleri bitmeye yakin zamana
kadar uygulandi. Entiibasyondan sonra takip eden 5., 10., 15.dk’larda ve sonrasinda her
15 dakikada bir ve ekstlibasyondan sonra SAB, DAB, OAB, KAH, SpO, ve EtCO,
kaydedildi.

Gruplarin demografik 6zelliklerinde anlamli bir farklilik bulunmadi. SAB, DAB
ve OAB degerleri preoperatif doneme gore hipotansif ajan uygulandiktan sonra ve
entlibasyondan sonra gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar géstermedi
(p>0,05; p>0,05; p>0,05). Grup E’de SAB, hipotansif ajan sonrasi ve entiibasyondan
sonra anlamli bir diisiis gosterirken (p<0,01; p<0,05), grup R’de sadece hipotansif
ajandan sonra anlamli bir diisiis gorildi (p<0,05). DAB ise sadece grup E’de
entiibasyon sonrasi anlamli bir artis gosterdi (p<0,05). OAB’de her iki grupta da
hipotansif ajan sonrasi ve entiibasyon sonrasinda anlamli bir degisim olmadi. KAH ise,
Grup E’de hipotansif ajan sonrasi bir diisiis gosterirken (p<0,05), Grup R’de
entiibasyon sonras1 bir artig gosterdi (p<0,05).

Calismamizda operasyon siiresince SAB, DAB, OAB her iki grupta da preop
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli diisiisler gosterdi. SAB’de 6, DAB’de 1,

71



OAB’de 4 farkli 6l¢glim zamaninda Grup E’deki degerlerin Grup R’ye gore istatistiksel
olarak anlamli bir bigimde diisiik oldugu goriildii (p<0,05).

Grup E’de ortalama OAB’yi 73,53+3,89 mmHg ; Grup R’de 76,10+7,35 mmHg
olarak, ortalama KAH ise Grup E’de 69,16+10,87 atim/dk ; Grup R’de 70,97+12,10
atim/dk olarak tespit edildi.

Kanama miktar1 Grup E’de 1561,3+1115,79 ml; Grup R’de 1793,33+1413,56 ml
olarak bulundu ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 goriildii. Buna parelel
olarak cerrah tarafindan yapilan kanama degerlendirmesinde de iki grup arasinda
anlamli bir farklilik olmadigi, ancak “kanama azdi” degerlendirmesinin Grup E’de
(%46.7) Grup R’ye gore (%26.7) daha fazla yapilmasi dikkat ¢ekici bulundu.

Idrar ¢ikisi, iki grup arasinda 3. saat disinda bir farklilik gdstermedi ve hicbir
hastada 0,5 ml/kg/saat altina diigmedi. 3. saatte ise Grup E’de Grup R’ye gore anlamli
derecede diistiktii.

CVP takiplerinde ise, operasyon boyunca iki grup arasinda farklilik yoktu.

Operasyon boyunca Grup E’de 9, Grup R’de 10 hastada kan transflizyonu
ihtiyact oldu. Postoperatif donemde ise Grup E’de 12, Grup R’de 8 hastaya kan
transfiizyonu uygulandi. Operasyonda grup E’ye 3,44+1,81 U, grup R’ye 3,40+2,22 U;
postoperatif dénemde Grup E’ye 1,50+0,79 U, Grup R’ye 2,12+0,64 U kan replase
edildi. Hb ve Hct degerleri ise preoperatif ve postoperatif donemde iki grupta da
anlamh farkliliklar géstermezken, grup i¢i degerlendirmelerde postop degerler preop
degerlere gore anlamli derecede diisiik tespit edildi (p<0.01).

Hematolojik a¢idan takip edilen APTT, PT ve INR diizeyleri postop donemde
preop doneme gore gruplar arasinda anlaml farklilik olusturmazken, her iki grupta da
grup i¢i degerlendirmelerde postop degerlerin anlamli derecede uzadig1 fakat normal
siirlar iginde kaldig1 goriildii.

Karaciger fonksiyonlarin1 degerlendirmek icin takip edilen total bilirubin, direk
bilirubin, AST, ALT, ALP, total protein, albumin degerleri postop 1. giin preop déneme
gore anlaml bir farklilik gostermezken (ALP degerinde postop goriilen anlamli artis
hari¢) Grup E’de total bilirubin ve direk bilirubin, Grup R’de sadece direk bilirubin
anlamli olarak artmis bulundu (p<0,01;p<0,05) AST ise sadece grup R’de post op 1.

giinde anlamli bir artis gdsterdi.
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Bobrek fonksiyonlarimi degerlendirmek i¢in BUN ve kreatinin diizeyleri takip
edildi. Sadece Grup E’de kreatinin diizeyinde postop 1. giin anlamli bir diisiis tespit
edildi (p<0,05).

Beynin hipotansiyondan etkilenme derecesini degerlendirdigimiz kognitif
fonksiyonlarda, preop ve postop donemlerde bir farklilik goriilmedi (p>0.05).

Calismamizda kullandigimiz ilaglarin bradikardik etkisinden dolay1 iki grubun
atropin ihtiyaglarimi karsilagtirdik. Her iki grupta da 5’er hastada atropin ihtiyaci
olurken, Grup E’de 0,80+0,67 mg, Grup R’de 0,58+0,25 mg atropin uygulandi.

Hipotansif ajan kesildikten sonra rebound hipertansiyon olmasina gore gruplar
arsinda anlamlilia yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi. Grup E’de kan basinci artig oraninin (%26,7) ; Grup R’den (%57,1) daha
diisiik olusu dikkat ¢ekici bulundu.

Bulanti-kusma varlig1 goz ontine alindiginda Grup E’de bulanti-kusma goriilme
orani (%33,3), Grup R’den (%64,3) daha diisiiktii. Ancak bu fark anlamliliga yakin
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonu¢ olarak; esmolol ve remifentanil, anestezi siiresinden ve ila¢ dozundan
bagimsiz olarak viicuttan elimine olabilen kisa etkili droglar olup giivenli bir
hipotansiyon olusturabilmek i¢in uygun ajanlardir. Olusturduklar1 hipotansiyon ve
sistemlere etkileri agisindan aralarinda anlamli farkliliklar yoktur. Uygun hastalar tespit
edilip, etkin monitdrizasyon ve laboratuar takipleriyle her iki ajan da vertebra cerrahisi
gibi kanama ihtimali ve miktarinin yliksek olabilecegi cerrahi girisimlerde hipotansiyon
olusturmak amaciyla kullanilabilir. Ozellikle kan kaybmin azaltilmasi ve diger birgok
avantaj1 nedeniyle hipotansif anestezi, vertebra cerrahisinde rutin uygulamalar arasina

alinmalidir.
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