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A- GIRIS

(Cagdas genel anestezi uygulamalarimin amaglarindan biri de, cerrahi girisim uygulanan
hastalarin vital organ ve sistem fonksiyonlarmin fizyolojik sinirlarda kalmasini saglamaktir.
Cerrahi girisimin sonlanmasi ve havayolu giivenliginde endotrakeal tiipe gerek kalmadigi
durumlarda anestezi uygulanmasinin kesilmesinin ardindan “trakeal ekstiibasyon”
gerceklestirilir. Basaril1 bir extiibasyon, kalp hiz1 ve kan basincindaki degisikliklerin miimkiin
oldugunca azaltilmasi, aspirasyon sirasinda ikinma, ekstiibasyondan sonraki 1 dakika i¢inde
okstiriik, soluk tutma, hareket, laringospazm gibi olaylarin goézlenmemesi seklinde
tanimlanabilir. Ekstiibasyon kan basinci ve kalp hizinda onemli derecede artisla birlikte
plazma katekolamin diizeyinde de artisa neden olmaktadir (1).

Trakeal ekstiibasyon sirasinda hemodinamik parametreler olan kalp hizi ve arteryel kan
basincinda artig goriiliir. Kardiyovaskiiler yanitla birlikte olugan hemodinamik kararsizlik
donemi bireyler tarafindan iyi tolere edilse de, bazen ani basing degisiklikleri ile ciddi
seyredebilir ve morbidite - mortalite riskini arttirabilir.

Trakeal ekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik degisiklileri kontrol etmek i¢in opioidler,
lidokain, beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaglar kullanilmistir. Esmolol ,
etkisi hizli baslayan ve ¢ok kisa siireli olan Beta 1 selektif (kardioselektif) adrenerjik reseptor
blokeridir. Esmolol’un anestezide kullanimi (preoperatif, perioperatif veya postoperatif

donemde) ;

1. Anksiyeteye bagli semptomlarin tedavisinde premedikasyon amagli

2. Antihipertansif

3. Antiaritmik

4. Iskemik kalp hastaliklari tedavisinde

5. Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner arter akigini ve arteriyal oksijen
saturasyonunu diizeltmek

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

amaciyla kullanilir.

Esmolol ekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik yanitlar1 6nlemede uygun bir ajan gibi
goriinmektedir. Ayrica plazma katekolamin diizeyini azalttig1 bildirilmistir (2).
Biz bu g¢alisgmamizda ekstiibasyonun neden oldugu hemodinamik yaniti 6nlemede farkl

dozlardaki esmololiin etkilerini karsilagtirmay1 amagladik.



B- GENEL BILGILER

TRAKEAL EKSTUBASYON

Cerrahi girisim bittiginde, entlibasyona gerek kalmadiginda, solunum ve diger vital

bulgular yeterli ise ekstiibasyon yapilir.

Kas giiciinii gostermek icin agiz veya gozii agma, dil ¢ikarma, Oksiirme, yutkunma,
yumruk sikma, bagi kaldirip bir siire yiiksekte tutabilme gibi klinik gozlemler; periferik bir
motor sinirin uyarilmasi ile ilgili kasta olusan yanitin gozlenmesi ve 6l¢lilmesi veya solunum

fonksiyon testleri kullanilabilir (3). Ekstlibasyon i¢in minimum solunum kriterleri sunlardir

:

- Vital kapasite (ml/kg) >10-15
- Inspirasyon giicii (cm H,0) > 25

- PaO,, Fi0O, 0.4 iken (mmHg) > 60
-pH >7.30

- Solunum frekansi (dk) <35

- Dakika ventilasyonu (1/dk) <10

Trakeal ekstiibasyon uyanik, yilizeyel veya derin anestezi altinda yapilabilir.Genellikle
uyanik ekstiibasyon yapilir. Oksiirme, 1kinma, tiip varligi hasta igin uygun olmayan yan

etkilere yol agcacaksa derin anestezi altinda ekstiibasyon yapilmalidir.

Bunun dezavantaji aspirasyon riskinin olmasidir. Avantajlar1 6ksiirtigiin, hemodinamik
degisiklikler ve laringotrakeal travmanin daha az olmasidir. Ekstiibasyondan sonra oral veya

nazal airway tolore edilebildigi siirece yerinde kalmalidir (5,6,7,8).

Reentiibasyon gili¢liigii olasilig1 ve aspirasyon riski varsa hasta hava yolunu korumaya ve
devam ettirmeye emin oluncaya, tiipiin varligina reaksiyon gosterinceye ve tam uyanincaya

kadar entiibasyona devam edilmelidir (5,6).

Cocuklarda yiizeyel anestezi altinda laringospazm daha sik goriildiigiinden, ¢ocuk tam

uyaninca ekstiibe edilmelidir. Yetigkinlerde ise genellikle néromuskiiler bloktan tamamen



kurtulmasi saglandiktan sonra, yeterli spontan solunum ve kabul edilebilir oksijen

satiirasyonuyla birlikte bilincin donmesinden sonra ekstiibasyon yapilmalidir (5,8).

TEKNIK

1. Noromuskiiler blok antagonize edilir. Gerektiginde spesifik antagonistler verilmelidir.
Ornegin: Opioidlere bagli solunum depresyonunda naloksan yapilmalidir. Ekstiibasyondan
once kas gevsetici tamamen antagonize edilmelidir. Solunum sayisi ve derinligi yeterli
olmalidir. Hava yolu basincinin 5-15 cmH,0’ ya ¢ikmasina miisade edilir. Eger kas giicii
yeterli degilse entiibasyona devam edilmelidir. Basin 5 saniye siire ile kaldirilip tutulmasi,
ayagin kaldirilmasi, dilin ¢ikarilmasi, oksiiriik ve tiipe asir1 reaksiyon yeterli kas giiciinii
gosteren belirtilerdir.

2. Tiipii tespit eden flaster agilir, tiip ve hastanin basi hareket ettirilmez.

3. 2 dk % 100 oksijenasyon yapilir.

4. Trakeal aspirasyon derin anestezi altinda ve steril olarak yapilmalidir. Ozellikle kiigiik
cocuklarda akciger O, basincin diisiireceginden bu islem asir1 sekilde yapilmamalidir.

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

6. Ekstlibasyonu takiben N,O’1 elimine edecek ve diflizyon hipoksisini ortadan kaldiracak
stirede (yaklasik 10 dk) maske ile O, solutulur.

7. Aspirasyon ve obstruksiyon olmasina karsin hava yolu titizlikle korunmalidir.

Ekstlibasyondan sonra hastaya supin veya lateral pozisyon verilebilir (3,5,6,7,8,9,10).

Temel strateji: hastaya minimal rahatsizlik vermeli, diisiik risk saglanmali, yeterli O2 ve
ventilasyon saglanmalidir. Her ekstiibasyonun bir reentiibasyon potansiyeli vardir. Zor

entiibasyonlu hastalarin ekstiibasyonu da zor olarak degerlendirilmelidir (8).

Trakeal Ekstiibasyon Komplikasyonlari:

1. Istemsiz ekstiibasyon: Istemsiz ekstiibasyon tiipiin iyi tespiti, hastanin dikkatli hareket
ettirilmesi, yeterli sedasyon, hastaya giiven verme, seyrek 1kinma, uygunsuz tiip
yerlestirilmesinin fark edilmesi ile dnlenebilir.

2. Zor ekstiibasyon veya tiipiin ¢ikarilamamasi:



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

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

¢) Lubrikan yoklugu nedeniyle tiipiin trakea duvarina yapismasi,

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

e) Cerrahi sirasinda tiipiin siitiir veya telle komsu yapilara fiksasyonu: Cerrahi sirasinda tiip
yukar1 ¢ekilip ve hafifce asagi itilip yanlislikla fikse olup olmadigindan emin olunmalidir.

f) Nazogastrik tiiptin nazofarinks kisminda birbirine dolagmas1 ekstiibasyonu giiglestirebilir.

g) Tiipiin 1sirilmasi: Ekstiibasyon sirasinda 1sirma veya ¢enenin agilamamasi sonucu
giicliikler ¢ikabilir (3,6,8,10,11).

3. Ekstiibasyona kardiyovaskiiler yanit: Hipertansiyon, tasikardi, disritmiler, kardiyak arrest
olusabilir. Nedeni, katekolamin desarjinin kalp hizi, miyokard kontraktilitesi ve sistemik
vaskiiler rezistansta artisa neden olmasidir. Ozellikle yiizeyel anestezi altinda yapilan
ekstlibasyonda kan basinci ve kalp hiz1 artar ve ayilma donemi boyunca devam eder. Tedavili
olsun veya olmasin hipertansiyonlu hastalarda normotansif hastalara oranla kalp hiz1 ve kan
basincinda 6nemli derecede artis olur. Hipertansif krizler dekompansasyon, akciger 6demi ve
serebral hemorajiye yol acabilir. Derin anestezi altinda ekstiibasyon ile kardiyovaskiiler
stimiilasyondan kaginilabilir. Ancak bu yontemle iist solunum yolunun kontrolii zorlasabilir.
Ayrica gilic entlibasyonlu ve aspirasyon riski olan olgularda ekstiibasyona otonom cevabi
Oonlemek veya azaltmak icin intratrakeal veya i.v. lidokain, nitratlar, -blokerler kullanilabilir
(3,8,9,10,11). Disritmi normal siniis ritminden farkli olan bir kardiyak ritimdir. Cogu kardiyak
outputta ve kan basincinda diigmeye neden olabilir, miyokardin etkinligini azaltabilir, hatta
bazilart (sik ventrikiiler tagikardi gibi) kardiyak arrest yapabilirler. Elektrolit dengesizligi
(6zellikle hipokalemi), hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz ve alkoloz ile daha 6nceden
var olan kalp hastaligi nedenleriyle postoperatif donemde disritmi gelisebilir. Tedavi
hemodinamigin korunmasi ve ventrikiil hizinin kabul edilebilir sinirlarda tutulmasina yonelik
olmalidir (12).

4. Artmis kafa ici basinct,



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

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

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

8. Laringospazm: Intrensek laringeal kaslarm kasilmasi sonucu vokal kordlarin refleks
kapanmasidir. N. vagus tarafindan saglanan koruyucu bir refleks olup ekstiibasyondan sonra
iist solunum yolunda meydana gelen obstruksiyonun en yaygin nedenidir ve ¢ocuklarda daha
siktir. Hafif inspiratuvar stridordan komplet {ist solunum yolu obstruksiyonuna kadar degisen
bir spektrumu igerir. Larinks spazmi ekstiibasyondan 1-2 dk dnce 2 mg/kg lidokain verilmesi,
iyi bir orofaringeal aspirasyon ile Onlenebilir. Oksijen satiirasyonu takip edilmelidir.
Laringospazmi stimiile eden mukus ve sekresyonlarin baskilanmasi i¢in antikolinerjik ajanlar
gerekebilir.

Yapilacak islem: Bas ekstansiyona getirilip, ¢ene yukariya ve one dogru kaldirilarak
orofaringo-laringeal aks agilmalidir (head-tilt-jaw-thrust manevrasi). Agiza bir orofaringeal
airway yerlestirilmeli ve maske ile % 100 oksijenli pozitif basingli ventilasyon
uygulanmalidir. Yiizeyel anestezi varli§inda spazm gelistiyse anestezi derinlestirilir. Bunlarla
larinks spazmi ¢ozlilmezse kisa etkili kas gevsetici olan siiksinilkolin diisiik dozda verilir. 0.1
mg/kg stiksinilkolinin i.v. verilmesi larinks spazmini ¢ozebilir. Kii¢iik doz siiksinilkolin
spontan solunumu ¢ok az etkiler. Tiim bu yapilanlara ragmen spazm ¢6ziilmezse ve oksijen
satiirasyonu diisliyorsa tam doz siiksinilkolin verilip hasta entiibe edilmelidir
(3,5,7,8,10,11,13).

9. Bronkospazm: Yiizeyel anestezi sirasinda cerrahi stimiilasyon, karinanin entiibasyon tiipii
veya aspirasyon Kkateteri ile stimiilasyonu, yabanci maddelerin derin hava yollarina

aspirasyonu ve ilaglara bagli histamin salinimi bronkospazma neden olabilir.



Yapilacak islem: Hava yolu kontrol edilmeli, oksijenasyon saglanmali, neden ortadan
kaldirilmalhdir. diizelmezse diisiik doz siiksinilkolin yapilmalidir. Spazm devam ederse
aminofilin, salbutamol ve terbutalin i.v. verilmelidir (3,10,14,15).

10. Trakeal kollaps: Trakeomalazi primer ya da sekonder (genellikle tiroid patolojisine bagli)
olabilir ve ekstiibasyondan sonra iist solunum yolu obstruksiyonuna neden olur. bdyle
hastalarda ekstiibasyon c¢ok dikkatli ve yavasca yapilmalidir. Miimkiinse neden ortadan
kaldirilincaya kadar ekstiibasyon yapilmamalidir. trakeal kollaps acil reentiibasyonu gerektirir
(3,10,11).

11. Gastrik icerik ve yabanci cisim aspirasyonu: Regiirjitasyon mide igeriginin gastro-
0zofageal sfinkteri gecerek 6zofagus ve farenkse akmasidir. Pasif bir olay oldugundan dolay1
belirti vermez, sessiz gelisir. Bu nedenle bulanti ve kusmadan daha tehlikelidir. Kusma aktif
bir olaydir. Bulanti, kusma ve regiirjitasyon indiiksiyon ve anestezi sirasinda, erken
postoperatif donemde goriilebilir.

Nedenleri: Midenin dolu olmasi1 veya bosalmasinin gecikmesi (agri, anksiyete, opioid
agonistler midenin bosalmasini geciktirebilirler); indiiksiyon, laringoskopi ve entiibasyon
veya ayilma sirasinda santral stimiilasyon, dil kokii veya farenksin airway vs. ile irrritasyonu,
hastanin solunumunu tutmasi, Oksiiriik; mideye gaz veya kan kagmasi; bas, boyun, goz
(6zellikle sasilik) intraabdominal ameliyatlar; anormal faringeal ya da 6zofageal anatomi,

hiyatal herni, obesite, hamilelik gibi durumlar bulanti-kusma riskini artiran nedenlerdir.

Regilirjitasyon ve kusmanin en oOnemli sakincasi gastrik igerigin solunum yollarina
aspirasyonu olup fatal komplikasyonlara neden olabilmektedir. Aspirasyon pnOmonisi
(Mendelson sendromu) 1946 yilinda Mendelson tarafindan tanimlanmis olup asit gastrik
icerigin aspirasyonu sonucu meydana gelmektedir. Olusabilecek ciddi akciger hasari aspiratin
bilesimine ve voliimiine baghdir. Gastrik pH’ nin 2.5’ ten daha diisiik ve gastrik volliimiin 25
ml (0.4 ml/kg)’den daha fazla olmasi ciddi risk olusturmaktadir (16,17). Akut donemde solid
materyalin aspirasyonu obstruksiyon ve asfiksi; asit madde sivisinin aspirasyonu kimyasal
akut eksiidatif pnomoniye (Mendelson sendromu) neden olabilir. Geg¢ donemde
bronkopndmoni, atelektazi ve akciger absesi geligebilir. Agir olgularda akut pulmoner 6dem
geligerek 6liime neden olabilmektedir.

Yapilacak islem: Midenin bos olmasinin saglanmasi veya bosaltilmasi, mide asitinin
notralize edilmesi, asit yapisinin baskilanmasi, midesi dolu hastalarda anestezi indiiksiyonu ve
entiibasyon iglemi sirasinda Sellick manevrasinin uygulanmasi, direkt laringoskopi,

entiibasyon ve orofaringeal aspirasyon iglemlerinin dikkatli yapilmasi, kusma ve regiirjitasyon



halinde bas asag1 pozisyonu verilmesi, risk altindaki hastalarda antiemetik ilaglarin
kullanilmas1 aspirasyon ve aspirasyon pndmonisi riskini en aza indirecektir (16,17).

12. Laringeal inkompetans: Ozellikle 8 saati asan entiibasyonlardan sonra, lokal veya genel
anesteziklerin rezidiiel etkileri sonucu larinksin yabanci cismi tanima yetenegi bozulabilir ve
koruyucu laringeal refleksler kalkabilir. Bunun sonucu olarak ekstiibasyondan sonraki 4-8
saat i¢inde aspirasyon gelisebilir. Aspirasyondan korunmak i¢in bas asagi ve lateral
pozisyonda ekstiibasyon ve takiben direkt goriis altinda farinks aspirasyonu yapilmalidir
(3,5,8,10,11).

13. Bogaz agrist: En sik (% 24-60) ve daha ¢ok kadinlarda goriilen bir komplikasyondur.
Bogaz agrisii etkileyen faktorler:

-Tiip kafi ile temas eden trakea alani,

-Lidokain kullanima,

-Tiipiin biiyiikliigi ve cinsi: Biiyiik capli tiipler ve kirmizi kauguk tiipler anlamli 6l¢iide bogaz
agrisina neden olur.

-Kafin tipi, basinct: Diisiik voliim ve yiiksek basingl tiiplerde daha fazla goriiliir.
-Siiksinilkolin kullanimi,

-Kuru gazlar,

-Girisimin travmatize edici olmasidir.

Bogaz agris1 onemsiz bir komplikasyondur. 48-72 Saat icinde kendiliginden gecer. Siddetli
oldugunda lokal anestezikli bir pastil veya gargara kullanilabilir (3,6,7,10,18,19).

14. Ses kisikligi: Tiiplin capr ile iliskilidir. Birka¢ giin ig¢inde gecer. Eger kalici ise
arastirilmalidir. Vokal kord parezi veya paralizisi olabilir.

15. Laringeal 6dem: Bebek ve ¢cocuklarda ekstiibasyondan sonra meydana gelen {ist solunum
yolu obstruksiyonunun 6nemli bir sebebidir. Yetigkinlerde sadece ses kisikligini1 olusturur.
Ekstlibasyondan sonraki 6 saat icinde inspiratuvar stridor gelismesi halinde larinks 6deminden
stiphelenilmelidir. Nedenleri:

-Biiyiik ve genis capl tiip,

-Laringoskop ve entiibasyon ile travma,

-Cerrahi veya entiibasyon sirasinda asir1 bag-boyun manipiilasyonu, pozisyon degistirme,

-Bir satten daha fazla entiibasyon siiresi,

-Tiipe kars1 asir1 reaksiyon ve oksiiriik,

-Gebelik donemi: Solunum yollar1 mukozasinda kapiller genislemeye bagli nazofarinks,
orofarinks, larinks ve trakea mukozasinda 6dem olusabilir.

-Ust solunum yolu enfeksiyonunun varligidir (3,4,5,6,7,8,10,11).
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*Supraglottik 6dem: Epiglottisin posterior olarak yer degistirmesi ile larinks girisi
inspirasyon sirasinda bloke olur. Sonunda siddetli akut {ist solunum yolu obstruksiyonuna
neden olabilir (8,11).

*Retroaritenoidal 6dem: Aritenoid kartilajin hareketi kisitlanir. Bdylece inspirasyonda
vokal kordlarin abduksiyonu sinirlanir (8,11).

*Subglottik ddem: Ozellikle yenidogan ve bebeklerde énemli bir problemdir. Odemin
kiigiik dereceleri bile internal laringeal bolgede belirgin azalmaya neden olabilir
(3,6,7,8,10,11).

Yapilacak islem: Odemin siddetine baghdir. Profilaktik ve tedavi amach steroid
kullanminin 6demi azalttigi tam olarak kanitlanmamis olmasina ragmen genellikle
kullanilmaktadir. Hafif olgular konservatif olarak tedavi edilir. Bas yukari pozisyon,
nemlendirilmis ve 1sitilmis oksijenasyon, buhar, antihistaminik antibiyotikler verilebilir.
Cocuklarda nebulize adrenalin (1/1000°den 0.5 ml/kg 5 ml’ye kadar) kullanilabilir. Bunlar ile
O0demde diizelme olmazsa ve siddetliyse entiibasyon veya trakeostomi uygulanmalidir
(3,6,8,10,11).

16. Vokal kord paralizisi: Nadir bir komplikasyondur. Cerrahi veya tiip kafindan dolay1 N.
vagus veya dallarinin hasar1 sonucu olusur. Tek tarafli paralizi benigndir, erken postoperatif
donemde ses kisiklig1 vardir ve birkag hafta i¢inde kendiliginden diizelir. Bilateral paralizi ise
ciddi olup ekstilbbasyondan sonra ani iist solunum yolu obstruksiyonu seklinde ortaya
cikmakta ve acil reentiibasyonu takiben trakeostomiyi gerektirmektedir. 30-40 Giin i¢inde
diizelir (3,6,8,10,11).

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

18. Lingual sinir hasari,

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

Yapilacak islem: Entiibasyonla hava yolunun agilmasi gerekirse PPV ve oksijenasyon,
destekleyici tedavi uygulanir (8,11).

20. Laringeal iilser, graniilom ve polip: Cok nadir olup, daha ¢ok vokal kordlarin 1/3 arka
boliimiinde meydana gelir. Nedenleri: Travma, basin pozisyonu, tiipilin asir1 hareketi ve basisi,

lubrikan maddelere kars1 allerjik reaksiyon, solunum yolu enfeksiyonu olabilir. Bogaz agrisi,
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bogazda dolgunluk hissi, yutma gii¢liigii, persistan ses kisiklig1 goriiliir. Laringeal ve trakeal
stenoz ile sonuglanabilir (6).

Yapilacak islem: Graniilom cerrahi olarak ¢ikarilir, iyilesme oluncaya kadar vokal kordlar
dinlendirilir (3,6,7,10).
21. Laringeal ve trakeal fibrozis: Cok ciddi bir durumdur. Ekstiibasyonu takiben 45-60 giin
icinde gelisebilir. Mukaza 6demi ve iilserasyon olarak baglar, sonunda sikatris olusur. En
erken belirti kuru Oksiiriik, balgam c¢ikarmada yetersizlik olup daha sonra dispne ve
obstriiksiyona kadar ilerlemektedir. Ciddi durumlarda cerrahi rezeksiyon ile tedavi edilir
(3,7,10).
22. Laringotrakeal membran ve veb,
23. Trakeal dilatasyon,
24. Burun deliginde daralma,
25. Disfaji,
26. Unutulmus tampon, protez, kan pihtisi, cerrahi prosediiriin neden oldugu hematom hava

yolu obstriiksiyonuna neden olabilir (3,10,11).

p- ADRENERJIK BLOKERLER

Kontraktiliteyi azaltarak ve kalp ritmini yavaslatarak kalbin oksijen
gereksinimini ve antihipertansif etkileri nedeniyle “afterloadu” azaltirlar. Optimal etkileri kalp
atim hizinin istirahatte 50-60’a diismesi seklinde izlenir. Membran stabilitesi (kinidine
benzer) yapmalar1 antiaritmik etkilerini agiklar. Entrensik (agonist) aktivitesi olanlar, hafif

veya orta dereceli ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalar i¢in yararlidir(20 ).
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Tablo1: B- ADRENERJIK BLOKERLER- adrenerjik blokerlerin karsilastirilmasi

Ajan B- Yan Sempatomimetik Alfa Membran
selektivitesi | Omrii blokaj stabilizasyonu

Asebutalol + 2-4saat + +

Atenol ++ 5-9saat

Betaksolol ++ 14-22saat

Esmolol ++ 9dakika

Metoprolol ++ 3-4saat +

Bisoprolol 9-12saat

Oxprenolol 1-2saat + +

Alprenolol 2-3saat + +

Pindolol 3-4saat ++ +

Pendutolol Ssaat + +

Cartelol 6saat

Labetolol 4-8saat + +

Propranolol 3-6saat ++

Timolol 3-5saat

Sotalol ! 5-13saat

Nadolol 10-24saat

' Antiaritmik etkisi de vardur.

B-blokerler iletim anomalileri, brongiyal hastaligi ve O©Onemli derecede ventrikiiler
disfonksiyonu olanlarda kontrendikedir. B, reseptorlerinin de bloke edilmesi diyabetiklerde
hipoglisemik semptomlar1 maskeleyebilir, hipoglisemiden ¢ikis1 geciktirebilir ve verilen
potasyumun kullanilmasini Onler. Selektif olmayan [-blokerlerin teorik olarak koroner
spazmini arttiracagr kabul edilir ve vazospastik anjinasi olan hastalarda Onerilmezler.
Kardiyoselektif (Bi-bloker) olanlar da havayolu irritabilitesi artmis hastalarda dikkatli

kullanilmalidir, ¢iinkii selektiviteleri doza bagimlidir (20).
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ESMOLOL

Esmolol’un kimyasal ismi (metil 3-4[2-hidroksi-3-(isopropilamino) propoksifenil]
propiyanat hidrokloriir)’diir. Etkisi hizli baglayan ve c¢ok kisa siireli olan Beta 1 selektif
(kardiyoselektif) adrenerjik reseptor blokeridir (21,22).

we Y]
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Sekil 1: esmololiin kimyasal formiilii

Farmakokinetik

Tedavi edici dozlarda anlamli intrinsik sempatomimetik veya membran stabilize edici

aktivitesi yoktur. Esmolol’iin beta blokajinin derecesi kandaki diizeyleri ile orantilidir.

Beta blokerlere 6zgl tipik etkiler olusturur. Faz 4 depolarizasyonu azaltir, bdylece
otomatisiteyi baskilar, A-V iletiyi uzatir, sinilis siklusu siiresinde artis saglar ve siniis
diigiimiinlin geri doniis siiresini arttirir. Normal siniis ritmi ve atrial uyar1 sirasinda A-H
araliginda (atrium ile his demeti arasindaki ileti hizi) uzama ve antegrad Wenkebach  siklus

stiresinde artis saglar.

Esmolol’iin hayvan c¢aligmalarinda [ 1 adrenerjik reseptorlere 40/1 affinite ile

kardiyoselektif etkiye sahip oldugu gosterilmistir (23).
Esmolol, ester baglarmin eritrosit sitozoliindeki esterazlar tarafindan (plazma

kolinesterazlar1 ya da eritrosit membranindaki asetilkolinesterazlari tarafindan degil) hidrolizi

ile hizla metabolize olur. Metabolizmasi hepatik ya da renal kan akimindan etkilenmez.
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Esmolol’iin total viicut klirensi 285 ml/dk, dagilim yar1 omrii yaklasik 2 dakika ve
eliminasyon yar1 omrii yaklasik 9 dakikadir. 50-300 pg/kg/dk dozlarinda kararli durum kan
diizeylerine 5 dakika i¢inde ulasilir (24,25). Esmolol’iin kandaki kararli durum diizeyleri bu
doz araliginda ender olarak artar ve eliminasyon kinetigi bu doz araliginda dozdan
bagimsizdir. Kandaki kararli durum diizeyleri infiizyon 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 ise 2. dakikada baglar (26).

Kandan hizla elimine edildiginden ilacin % 2’si idrarla degismeden hizla atilir. Esmolol’tin
metabolizasyonu sonucu serbest asit ve metanol olusur. Asit mataboliti Esmolol aktivitesinin
1/1500’iine sahiptir, ancak kandaki diizeyleri beta blokaj etkisi gostermez. Renal yetmezlikte

kan diizeyleri artabilir, ancak toksik etki beklenmez.

Esmolol insan plazma proteinlerine (Albumin) % 50 oraninda, asit metaboliti % 10
oraninda baglanir. Anestezik ajanlar Esmolol’iin kardiyak depresan etkilerini arttirir.

Katekolamin tiiketen ilaglar (Rezerpin) ile birlikte verildiginde additif etki olusturabilir.

Farmakodinami

Laringotrakeal entiibasyona bagli meydana gelen hipertansiyon ve kalp atim hiz1 artmasi
serebrovaskiiler patolojisi olan hastalarda (kafa i¢i yer kaplayan olusum, anevrizma, a-v
malformasyon vb..) intraserebral kanamaya yol agabilir. Esmolol’iin laringotrakeal
entiibasyonda kullanilmas1 bu tiir komplikasyonlar1 azaltir. Yeterli serebral perflizyonun
saglanabilmesi icin diastolik arter basincinin idamesi ¢ok onemlidir. Esmolol diastolik arter
basincini sistolik arter basincina gére daha az diisiirerek sistemik kan basincini ve kalp atim

hizin1 kontrol altina almaktadir (27).

Anestezide Kullanimi

Esmolol’iin anestezide kullanimi (preoperatif, perioperatif veya postoperatif donemde);
- Anksiyeteye bagli semptomlarin tedavisinde premedikasyon amagli
-Antihipertansif

-Antiaritmik

15



-Iskemik kalp hastaliklar tedavisinde
-Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner arter akisini ve arteriyal oksijen
satiirasyonunu diizeltmek amaciyla
-Kafa travmalar1 ya da subaraknoid kanamalarda artan sempatik akitiviteyi azaltmak
amaciyla kullanilir.
Dozaj Uygulama
Esmolol bolus ya da infiizyon seklinde uygulanabilir.
Bolus dozu:
0.5-3 mg/kg’dur.
Infiizyon dozu:
300-500 pg/kg/dk yiikleme dozu sonrast 50-300 pg/kg/dk infiizyon’dur.
Yan Etkiler
Beta bloker kullanmina bagl yan etkiler Esmolol kullaniminda da goriiliir.
-Bronkokonstruksiyon: Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis olan beta 1 reseptdrleri
inhibe etmektedir ancak yiiksek dozlarda esas olarak bronsial ve vaskiiler kas yapilarinda
yerlesmis olan beta 2 reseptorlerini de inhibe etmeye baglar.
-Hipotansiyon: Doza bagl olarak meydana gelir ve dozun azaltilmasi ya da ilacin kesilmesi
sonrast 30 dakika i¢inde normale doéner.
-Bradikardi: Bolus dozlarinda beklenmeyen bir yan etkidir.
-Konjestif Kalp Yetmezligi: Laringotrakeal entiibasyonu engellemek icin verilen bolus
dozlarinda bu etki meydana gelmez (28).
-Santral Sinir Sistemi Bulgulari: Bas donmesi, uyuklama, konfiizyon, bas agrisi, ajitasyon gibi
yan etkiler ortaya ¢ikabilir.
-Gastrointestinal Sistem Bulgulari: Bulanti, kusma, ¢ok azinda dispepsi, konstipasyon ve
agizda kuruluk gibi yan etkiler goriilebilir.
-Deri: Uygulama yerinde enflamasyon ve sertlesme ile iligkili yerel reaksiyonlar, ¢ok az
miktarda O6dem, eritem, deri renginin degismesi, infiizyon bdlgesinde yanma hissi,
tromboflebit (ajanin uygun diliisyonu 5 mg/ml ile engellenebilir) gibi lokal yan etkiler
goriilmiistiir.
Kontrendikasyonlari
-Ciddi bradikardi (<50 atim/dk)
-A-V kalp blogu
-Kardiyojenik sok
-Belirgin kalp yetmezligi
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SEVOFLURAN
Etil izopropil eterin yiiksek floriirlii bir tiirevi olan sevofluran ilk kez halotan ve izofluran
karsisinda giivenilirlik ve etkinlik yoniinden avantaja sahip bir inhalasyon anestezisi ajant
bulma ¢abalarinin bir pargast olarak 1960°da Regan Wallin tarafindan sentez edilmistir.
1990°da Japonya’da en popiiler halojenlenmis inhalasyon anestezigi haline gelmistir. 1992°de
ilacin lisans1 alinmis, Japonya’daki klinik deneyimler, ABD ve Avrupa’daki klinik ¢alismalar;
ilacin birgok 0Ozelligini ortaya koymus ve diger inhalasyon anesteziklerine alternatif
olabilecegini gostermistir.

Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir. (Sekil 2)

F
|
F F—C—F
| |
H—C —0—C
| |
H F—C—F
|
F

Sekil 2: Sevofluranin kimyasal formiilii

Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanict ve patlayict olmayan volatil
anestezik bir ajandir. (29)

Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisiik buhar basinci nedeniyle konvansiyonel
vaporizatorlerle kullanilabilmektedir. Desfluran disinda diger tiim anesteziklerden daha hizli
indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Maske ile indiiksiyon sirasinda minimal
respiratuar irritasyon olusturur. Anestezi derinliginin daha iyi kontroliinii saglar.

Sevofluran ve desfluran, kaucuk ve plastikle temas ettiklerinde izofluran ve halotana gore
daha diisiik ¢oziiniirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri, anestezi verilimi sirasinda
kiigiik ajanlar agiga ¢ikarirlar ve eliminasyon siiresince bu kiigiik ajanlar tekrar solunan
gazlara katkida bulunurlar (30). Sevofluranin fizikokimyasal ozellikleri Tablo 1’ de

gosterilmistir (31).
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Tablo 2 :Sevofluran’in Fizikokimyasal Ozellikleri

Sevofluran
Kaynama Noktas1 (°C) 58.6
Buhar Basine1 (mmHg)(20°C) 157
Molekiil Agirligr (g) 200.05
Yag/Gaz Partisyon Katsayis 47
Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0.63
Kan/Beyin Partisyon Katsayisi 1.7
MAC (% 60-70 N,O’da) (%) 0.66
MAC (% 100 O; ile) (%) 1.8
MAC >65 yas (%) 1.45
Nemli CO;, Absorber’inda Stabilite Stabil degil
Yanma Siirlar1 (% 70 N2O/% 30 O2)(%) 10

Farmakokinetik
Kan/gaz partisyon  katsayisinin diisiik bir deger olmasi nedeniyle hizli uptake ve
eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveolar dengesi izofluran ve halotana gore daha hizli ama
desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon katsayisinin yiiksek olmasina
ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi uygulamasinin sonlandirilmasindan
sonraki ikinci saatte sevofluranin atilimi izoflurandan 1.6 kat daha hizli, ancak desflurandan
daha yavastir (32).
Kandaki diisiik ¢ozilinebilirlik nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol havasindaki
konsantrasyonun, inspirasyon havasindaki konsantrasyona oraninin hizla yiikseldigi, anestezi
uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldigi gézlenir (33).

Metabolizma ve Biyotransformasyon
Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize olurlar.
Anestezik gazlarin metabolizmasindan baglica sorumlu tutulan reaksiyonlar dehalojenizasyon
ve oksidehalojenizasyondur. Epoksidasyon ise yine bir oksidasyon reaksiyonu olup, anestezik

gazlarin biyotransformasyonundaki rolii az fakat toksik potansiyele sahiptir (34).
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Biitiin inhalasyon ajanlar1 bir derecede metabolik donilisiime ugrarlar. Sevofluranin sinirlt
biyotransformasyonu inorganik flor (F ) ve karbondioksitin salinmasiyla heksafloro
izopropanol (HFIP) iiretir. Bir kez olustugunda, HFIP hizla glukuronik asitle konjuge
edildikten sonra hizla idrar metaboliti olarak elimine edilir. Insanda eksojen yoldan verilen
HFIP 15 dakikada konjuge olurken serbest HFIP konsantrasyonlar1 o6lgiilebilir diizeyde
degildir. Sevofluran metabolik iirlinlerinin daha ileri metabolizma ve ekskresyonu i¢in Faz II
biyotransformasyon (glukuronidasyon) gerektiren yegane halojenli inhalasyon anestezisi
ajanidir (35).

Insan karaciger mikrozomlarinda sitokrom P450’nin 2E1 izoformu sevofluran, izofluran ve
enfluran defluronizasyonundan sorumlu olmakla birlikte 2A6 ve muhtemelen 3A izoformu da
sevofluran defluronizasyona katkida bulunmaktadir. Ancak 2E1 yolagi insan bdbreginde
anlamli degildir. Sevofluran bu organda sadece minimal olarak deflorine edilmekte ve
deflorinasyonun biiylik boliimii karacigerde gergeklesmektedir. Buna karsilik, metoksifluran
sitokrom P450 izoformlar1 olan 2E1, 2A6, 2B, 2C9/10 ve 3A tarafindan deflorine edilmekte
ve karacigerde oldugu kadar bobrekte de anlamli deflorinasyon gerceklesmektedir.
Dolayisiyla sevofluran metabolizmas1 kalitatif ve kantitatif olarak metoksifluran
metabolizmasindan farkli goriinmektedir. Sitokrom P450 sisteminin fenobarbital ve izoniazid
gibi ajanlarla indiiksiyonu sevofluran dahil florlu anestezik ajanlarin deflorinasyonunu
artirmaktadir. Tiim florlanmis anesteziklerde renal yetmezligin patogenezinde inorganik
floriiriin potansiyel rolii belirlenmis olup, plazma floriir konsantrasyonun 50 mcM’den fazla
olmasin1 gerektirir.

Sevofluran CO, absorbanlartyla reaksiyonu degisik bilesikler olan ve Compound
A,B,C,D,E,F diye adlandirilan bilesiklere yol agar. Compound A disindakilerin miktar1
anlamli degildir. Ratlarda Compound A renal tiibiiler asidozu indiikleyen kortikomediiller
toksisite ile iligkilidir. Hayvanlarin % 50’sinde letal dozun uygulama siiresiyle degistigi
bulunmustur. Insanlarda Compound A pik seviyeleri uzamis sevofluran anestezisinden sonra
bile 40 ppm’den daha diisiik diizeyde kalir.

Insanlarda diisik akimli uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO, absorbani olarak
sodalime kullanildiginda olugan Compound A miktar1 7.6 ppm’in altinda olup renal bozukluk
bildirilmemistir. Diisiik akimli anestezi devrelerini inceleyen ¢aligmalarin higbirinde karaciger
ya da bobrek toksisitesi bulgusuna rastlanmamastir.

Insanlarda inhalasyon ajanlarinin terapdtik konsantrasyonlarda hepatik mikrozomal floriir
tretimi su sekilde siralanmustir: Metoksifluran > sevofluran > enfluran > izofluran >

desfluran.
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Klinik Kullanim

Sevofluran itici olmayan bir kokuya sahiptir ve bilinci acik hastalar i¢in inhale edilmesi
hostur; bu nedenle, kokusu, indiiksiyon iizerinde ters bir etkiye yol agmaz. Sevofluran ile
alveoler/inspire edilen konsantrasyondaki hizli artig, hizli bir anestezi indiiksiyonu saglar.
Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu i¢in hem ¢ocuklarda hem de erigkinlerde
kullanilabilir. Salivasyon, nefes tutma, oksiiriik veya laringospazm insidansi halotandan daha
diisiiktiir. Anestezi indiiksiyonu yumusaktir ve inspire edilen sevofluran konsantrasyonu

kademeli olarak artirilarak (0.5 MAC, ~% 1) hizla tamamlanabilir.

SISTEMLERE ETKIiLERI

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran 1 MAC ve ilizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan daha belirgin
sekilde doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Anestezi derinligi arttikca, tidal
voliim ve karbondioksit cevap egrisi diiser. Sevofluran bronkospazmin diizeltilmesinde etkin
olmakla birlikte, histaminin neden oldugu bronkospazmi azaltmadaki etki mekanizmasi
bilinmemektedir.

Sevofluran ve halotanin santral respiratuar merkezler lizerine olan etkilerinin karsilagtirildig:
bir calismada, sevofluran ile solunum siklusunun siiresinin daha uzun oldugu, okliizyon
basing dalgalarina bakildiginda iki ajanin diafragma ve gogiis kafesi kaslarimi farkli
etkiledikleri goriilmiis ve iki ajanin santral respiratuar merkezleri farkli etkiledikleri sonucuna
varilmstir.

Sevofluran, izofluran gibi pulmoner vazokonstruksiyonu doza bagimli olarak inhibe eder. Tek
nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun oldugu tespit edilmistir. Ozellikle gocuklarda hava
yolu irritasyonu yapmadigi ve Oksiiriik refleksini uyarmadigi igin, iyi bir inhalasyon
indiiksiyonu saglanabilmektedir.

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza bagiml olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla kardiyovaskiiler
sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak output, atim voliimii ve
yasamsal organlara kan akimini devam ettirir. Sevofluranin kardiyovaskiiler sisteme etkileri
birka¢ farklilik disinda desfluran ve izoflurana benzeyip stabil hemodinamige sahiptir. Kalp
hizinda, desfluran ve daha az olarak da izofluran da artisa neden olabilir. Kalp hizindaki bu

artis miyokard iskemisi olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir.
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Sevofluranin vazodilatator etkisinin, koroner ¢alma sendromuna neden olup olmayacaginin
arastirildigl calismada; iskemik miyokarddaki kollateral dolagimin azalmadigi sonucuna
varilmistir  (36). Esdeger konsantrasyonda, izofluran  ve desfluran gibi miyokard
kontraktilitesini azaltir. Epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri potansiyelize etmez.
Sevofluranin neden oldugu kan basincindaki diisme, desfluran ve izofluran ile olusandan
belirgin derecede azdir. Sevofluranda doza baglh olarak kardiyak output, atim hacmi, sistemik
ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort pulmoner arter ve sol atrium basinci degismez. Kalp hizi
ve kardiyak output % 50 N,O ilavesi ile etkilenmez, fakat ortalama aort basinc diiser.
Hepatik Etkileri

Sevofluran, trifluoroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize olmayan ilk bilesiktir. Bundan
dolay1r immiinolojik hepatit yiiksek bir oranda olanak disidir. Hayvanlar iizerinde yapilan
aragtirmalarda karaciger kan dolasiminin etkilenmedigi ve klinik uygulamalar karaciger
lizerine olumsuz etkisi olmadigini géstermistir (37).

Sevofluran karaciger fonksiyonlar1 bozuk hastalarda kullanildiginda izofluran kadar iyi tolere
edildigi bildirilmistir. Ajanin kendisi veya yikim Ttriinleri karacigerde hasara neden olmaz.
Izofluran ve desfluranin kardiyovaskiiler depresyon (ortalama arteriyel kan basincinda ve
kardiyak outputta azalma) olusturacak dozlarda hepatik dolasimi baskiladigi gosterilmistir.
1.5 MAC sevofluran, esdeger izoflurana portal kan akiminda daha az depresyon
olusturmustur. Sevofluran karaciger kan akimin1 koruma 6zelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda
kabul edilebilir bir inhalasyon anestetigi olabilir.

Renal Etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik fluorid diizeyi yiikselse de bdobrekte
defluorinizasyon az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmistir (38).
Sevofluran metabolizmas1 {irlinlerinden Compound A, sodalime ile etkileserek bobrek
korteks-medulla bileskesindeki hiicrelerde mikroskopik hasar olusturmaktadir. Idrar
konsantrasyon yetenegini etkiledigi bildirilmemistir (39). insanda kullanildig1 yogunluklarda
heniiz bu tiir toksik etkiler bildirilmemistir.

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Diger inhalasyon ajanlari ile benzer etkiye sahiptir. Sevofluran serebral vaskiiler rezistansi ve
serebral metabolik hizi azaltir (40). Artan anestezik dozlarda verildiginde, kafa i¢i basinci
artirmayacagi goriilmiistiir (41). Kisaca, sevofluran serebral otoregiilasyonu saglar.
Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 gibi sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme meydana getirir.

Ek olarak, nondepolarizan néromiiskiiler blokerlerin etkisini potansiyalize eder. Myastenia
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Gravisli bir hastada néromiiskiiler transmisyonun dramatik olarak kotiilestigi bir vaka da
rapor edilmistir.
Kontrendikasyonlari
Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi gegiren veya
stipheli genetik yatkinligi olan hastalarda kullanilmamalidir.
FENTANIL

Giliniimiizde dengeli anestezinin analjezik komponenti olarak en yaygin kullanilan ilag
konumundadir. Sentetik bir opioid p reseptdr agonisti ve potent bir analjeziktir ve diger
opioidlerle ayni1 oOzelliklere sahiptir. Doza bagh olarak analjezi, sedasyon, solunum
baskilanmasi ve yiiksek dozlarda suur kaybina sebep olur. Vagal uyar: ile bulanti, kusma,
kabizlik ve fiziksel bagimliliga sebep olur (42).

Farmakokinetik
Fentanilin yagda erirligi fazladir, pH 7.4’de dagilim katsayisi 950’dir. Bu nedenle hizla
kandan ayrilarak viicut icinde dagilima ugrar. Eliminasyon yar1 dmrii 2-4 saat arasinda
degisir.

Metabolizma
Fentanil klirensi esas olarak hepatik metabolizma ile olusur. Verilen fentanilin %85°1 ilk 72
saat icinde viicuttan atilir, %7’si degismeden. %78’i karacigerde metabolize olarak idrarla
atilir. Yikim iirtinleri inaktiftir.
Yiiksek doz fentanil uygulamasi (75 pg/kg’a kadar) belirgin, hemodinamik stabilite
saglamaktadir (43). Anestezi indiiksiyonunda 7 pg/kg fentanil uygulanan hastalarda kalp
hizinda hafif bir azalma olurken ortalama arter basincinda kontrol degerlerine gore anlamli bir
azalma izlenmektedir. Yiiksek doz fentanil kullanimi1 minimal kardiyovaskiiler degisikliklerle
seyretmekle birlikte 0Ozellikle benzodiyazepinler ve diger ajanlarla beraber kullanimi
hemodinamik stabilite saglamaktadir (43). Fentanilin 100 pg/kg gibi yiliksek dozlarda
kullanim ile cerrahiye stres yanitta rol oynayan epinefrin, kortizol, glukoz, serbest yag asitleri
ve biiylime hormonunun salinimi ile olusan plazma seviyesindeki ylikselmeleri baskilar (43).

Farmakodinamik Ozellikleri
Farmokolojik etki 90 saniyelik bir enjeksiyon periyodunun bitimine dogru 30-60 saniye i¢inde
baglar. Maksimum analjezik etki 3-6 dakika i¢cinde saglanir. Solunum baskilanmasi en fazla 5-
15 dakika arasinda goriiliir. Plazma seviyesi 1.5-1.9ng/mL’nin altina indiginde derlenme
olusur ve yeterli spontan solunum geri doner. Tekrarlayan dozlarda ise eliminasyon yar1 dmrii

uzayacagindan derlenme siiresi uzar (44).
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ROKURONYUM
Vekuronyumun monoquarternal steroid analogu olan rokuronyum, hizli etki baslama siiresine
sahip mondepolarizan bir kas gevseticisidir. Orjinal adiORG 9426’dir. Rokuronyum 0.9-
1.2mg/kg dozunda siiksinilkoline benzer etki baslama siiresine sahip (60-90 saniye) tek
nondepolarizan kas gevseticisidir. Bu da ilacin dagilim hacminin az olmasina ve daha az
giiclii olmasina baglidir. Bu 6zellik onu hizli indiiksiyon i¢in uygun kilar. Vekuronyum veya
atrakuryum ile karsilastirildiginda orta dereceli bir etki siiresine sahiptir. Vekuronyumdan
daha fazla vagolitik etkiye sahiptir. Rokuronyum histamin salinimina yol agmaz ( 45 ,46).
Plazma proteinlerine %30 oraninda baglanir. Rokuronyum metabolize edilmeden, esas olarak
karaciger ve daha az oranda bobrek tarafindan elimine edilir. Etki siiresi bdbrek
hastaliklarindan belirgin olarak etkilenmezken, karaciger yetmezliginde ise dagilim hacminin
ve yarilanma Omriiniin artmasindan dolay1 uzar. Ancak etki baslama siiresi degismemektedir
(45).
Rokuronyum metabolitleri 17-desasetilrokuronyum ve 16 N-desallilrokuronyumdur ve bunlar
farmakodinamik agidan aktif degillerdir. Rokuronyum diger sterodial kas gevseticilerinden
daha az potenttir. Entiibasyon i¢in 0.45-0.6 mg/kg ve idamesi i¢in 0.15mg/kg bolus dozu
gerekmektedir. Rokuronyumun infiizyon hiz1 5-12 pg/kg/dakika arasindadir (45,46 ).
Klinik kullanim dozlarinda kardiyovaskiiler etkileri (kalp basinci, kalp hiz1) belirgin degildir.
Ancak bazi ¢aligmalarda rokuronyumun hafif vagolitik etkisinden dolayr kalp atim hizinda
siirli bir artig tespit edilmistir (45,46).

Anestezi Riskinin Belirlenmesi :
Bu konu anestezistin degerlendirmek ve karar vermek durumunda oldugu en 6nemli konu
olup, sadece anestezist tarafindan tistlenilmelidir. Anestezik riskin belirlenmesinde ¢esitli
degerlendirme ve puanlamalar yapilmaktadir. Bunlar i¢inde en ¢ok kullanilan American
Anesteziyoloji Dernegi'nin ( American Society of Anesthesiologists-ASA ) 1961 yilinda
benimsedigi ve hastalari,genel durumlar1 ve risklerine gore ayirdiklart gruplamadir : (47,48)

ASA 1. Normal,sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda bir
hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikl bir kisi.

ASA 1II. Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga ( hafif derecede
anemi, kronik bronsit, hipertansiyon, amfizem, sismanlik, diabet gibi ) bagl hafif bir sistemik
bozuklugu olan kisi.

ASA III. Aktivitesini sinirlayan, ancak gii¢siiz birakmayan hastaligi
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( hipovolemi, latent kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard infarktiisii, ileri diabet, sinirl
akciger fonsiyonu gibi ) olan kisi.

ASA 1IV. Giiciinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir tehdit olusturan
bir hastaligr (sok, dekompanse kalp veya solunum sistemi hastaligi, bobrek, karaciger
yetmezligi gibi ) olan kisi.

ASA V. Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son {imit
olarak cerrahi girisim yapilan 6liim halindeki kisi.

Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin siniflama numarasindan sonra "E'' harfi
eklenmektedir. ASA IE gibi.

ASA VI. Yukanidaki 5 gruba daha sonra bu grup eklenmistir. Bu gruba da organ

alinmaya uygun, beyin 6liimii gelismis hastalar girmektedir.
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C- MATERYAL VE METOD
Calismamiz Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde genel cerrahi, ortopedi, iiroloji, beyin
cerrahisi, kadin dogum kliniklerince elektif cerrahisi planlanan hastalarda yapildi.
Calismamizda fizik durumu ASA I veya II olan, 18-65 yaglar1 arasinda elektif ameliyata
alinacak normotansif 100 hasta se¢ildi.
Belirgin koroner hastalik, kronik pulmoner hastalik, renal yetmezlik, hepatik disfonksiyon,
noropsikiyatrik hastalik, allerjik hastalik, endokrin hastalik, alkol veya ilag aliskanligi,
intrakranial vaskiiler patolojisi olanlar,kiside veya ailesinde malign hipertermi dykiisii olanlar,
gebeler ve emziren anneler, ideal agirliginin % 35 {istlinde veya % 20 altinda olanlar, 3
bloker, sempatomimetik, kalsiyum kanal blokeri ve MAO inhibit6rii kullananlar, kalp atim
hizi <50 atim/dak veya >100 atim/dak, arter basinglar1 <90/60 mmHg veya >160/95
mmHg olan hastalar ¢aligsma dis1 birakildu.
Hasta ameliyattan 1 giin 6nce poliklinikte muayene edildi ve premedikasyon i¢in aksam 5 mg
diazem kapsiil oral , sabah 10 mg diazem ampul im verildi.
Hasta ameliyathaneye geldiginde EKG, noninvazif arterial kan basmci o6l¢iimii, puls
oksimetre ile standart monitorizasyon uygulandi. 3 Dakika preoksijenizasyon yapildi. %5
Destrozlu Ringer Laktat perfiizyonuna baslandi. Indiiksiyondan énce kalp tepe atimi, sistolik
arter basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, kayit edildi. Anestezi
indiiksiyonunda 1-2 pg/kg fentanil, 6 mg/kg tiyopental sodyum ve 0.6 mg/kg rokuronyum i.v
ile yapildi. Idamede %60/40 N20/O2 karigimi icinde % 0.6-1.75 sevofluran kullanild:.
Anestezi idamesi sirasinda gerektikce fentanil 0,5-2 pgr/kg ve rokuronyum 0.3mg/kg
uygulandi.
Ameliyat bittiginde gazlar kapatildi ve %100 oksijen verildi. Noéromuskiiler blok 0.01 mg/kg
atropin ve 0.004mg/kg neostigmin ile geri dondiiriildii. S6zli komutla gozlerini agabiliyor
iken ekstiibasyon gerceklestirildi.
Orofaringeal sekresyonlar ekstiibasyondan hemen oOnce hizli bir sekilde aspire edildi.
Ekstiibasyon sonrasi hastalara yiiz maskesi ile 5 dakika boyunca %100 O2 verilmeye devam
edildi.
Hastalar randomize olarak 5 gruba ayrildi ( n=20 ). Grup I ( Esmolol 0.5 mg grubu) ’ deki
hastalara ekstiibasyondan 2 dakika once esmolol 0.5 mg/kg iv, Grup II ( Esmolol 1mg
grubu)’ deki hastalara esmolol 1.0 mg/kg iv, Grup III ( Esmolol 1.5 mg grubu)’ deki hastalara
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esmolol 1.5 mg/kg iv, Grup IV ( Esmolol 2mg grubu)’ deki hastalara esmolol 2.0 mg/kg iv ,

Grup V (kontrol grubu)’deki hastalara ise 10 ml serum fizyolojik iv verildi.

Esmolol verilmeden dnce, verildikten 1 dakika sonra, ekstiibasyonda, ekstiibasyondan 1, 3, 5,

10 dakika sonra KTA, SAB, DAB, OAB kaydedildi.
Ekstiibasyon kalitesi 5°1i skala ile degerlendirildi.
1= Oksiiriik yok, solunum rahat

2= Olduk¢a yumusak, hafif oksiiriik

3= Orta derecede Oksliriik

4= Siddetli oksiiriik ve zorlu solunum

5= Laringospazm, siddetli oksiiriik ve zorlu solunum
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D- BULGULAR
Calismamiz Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde; % 53’1 genel cerrahi, % 19’ u beyin
cerrahisi, % 11’ 1 iiroloji, % 9’u kadin dogum, % 8’i ortopedi kliniklerinde olmak {izere,
yaslar1 18-65 arasinda degisen, % 42’si erkek ve % 68’1 kadin toplam 100 olgu {izerinde

incelenmistir.

Ans.sur

€

Op.

Gruplar arasinda yas ortalamast bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur.p>0.05
Gruplar arasinda boy ve kilo ortalamas1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur.p>0.05
Gruplar arasinda anestezi ve operasyon siiresi ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Esm.0,5mg Esm.1,5mg

n % n %

Cinsiyet

Erkek
Kadin 2,29 0,68
1

2,59 0,62
7

Gruplar arasinda cinsiyet ve ASA dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

Baslangic

Ivo

IvsS

EKS

EKS 1.dk

EKS 3.dk

EKS 5.dk

EKS
10.dk

*p<0.05 ve p<0.001
(IVO: Ilag verilmeden 6nce, 1VS: ilag verildikten sonra, EKS: Ekstiibasyon)
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IVO( ilag verilmeden &nceki dénem ) déneminde Esm 0,5 mg, 1,5 mg ve 2 mg gruplarinin
kalp tepe atim degerleri Esm 1 ve SF grubuna gore anlamli derecede daha yiiksektir.p<0.05
IVS( ilag verildikden sonraki donem ), ekstiibasyon ve ekstiibasyon sonrasi 1.dk déneminde
SF grubunun kalp tepe atim degerleri Esm 0,5 mg, 1 mg, 1,5 mg ve 2 mg gruplarina ve gore
anlaml derecede daha yiiksektir.p<0.05 p<0.001

Gruplar arasinda diger donemlerde kalp tepe atim degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Esm 0,5mg Esm1mg Esm1,5mg Esm2mg SF grubu

IvO ,032% ,003%* ,043% ,000%** ,001
IvS ,000%** ,000%%* ,000%%* ,000%%** ,079
EKS ,035% ,012% ,003%* ,000%** 433
EKS 1.dk  |,094 ,001%** ,006%* ,000%%** ,823
EKS 3.dk  [,036* ,000%** ,001%** ,000%** 414
EKS 5.dk  [,020%* ,000%** ,001%** ,000%** ,108
EKS 10.dk [,005%* ,001%** ,000%%* ,000%** ,089

ESM 0,5 mg grubunda ekstiibasyon sonrasi 1.dk haricinde tiim donemlerde kalp tepe atim
degerleri baslangica gore anlamli derecede diisiiktiir.p<0.05, p<0.01 ve p<0.001

ESM 1 mg grubunda tiim donemlerde kalp tepe atim degerleri baslangica gore anlamh
derecede diisiiktiir.p<0.05, p<0.01 ve p<0.001

ESM 1,5 mg grubunda tiim donemlerde kalp tepe atim degerleri baslangica gore anlamli
derecede diisiiktiir.p<0.05, p<0.01 ve p<0.001

ESM 2 mg grubunda tiim donemlerde kalp tepe atim degerleri baslangica gore anlamh
derecede diisiiktiir. p<0.001

SF grubunda yalmizca IVO déneminde kalp tepe atim degerleri baslangica gére anlaml

derecede diistiktiir.p<0.05
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100
90

z738 WI %_|—*—Esmo05mg

60 —#—Esm 1 mg
50 Esm 1,5 mg
20 Esm 2 mg

> —¥— SF grubu
20

10

Baslangig ivd ivs EKS EKS 1.dk EKS 3.dk EKS 5.dk EKS 10.dk

Baglangig

IvO

IvsS

EKS 1.dk

EKS 3.dk

EKS 5.dk

EKS
10.dk

*p<0.05
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IVS déneminde Esm 0,5 mg ve SF gruplarinin sistolik arter basinci degerleri Esm 1, 1.5 mg
ve 2 mg grubuna gore anlamli derecede daha ytiksektir.p<0.05

Ekstiibasyon aninda SF, Esm 0,5 mg ve 1 mg gruplarinin sistolik arter basinct degerleri Esm
1,5 mg ve Esm 2 mg gruplarina ve gore anlamli derecede daha yiiksektir.p<0.05

Gruplar arasinda diger donemlerde sistolik arter basinct degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Esm | mg Esm 2 mg

ivo ,159 ,167
ivs ,001 %% ,000%
EKS 416 ,589
EKS 1.dk ,099 ,805
EKS 3.dk 251 ,942
EKS 5.dk ,844 ,863
EKS 10.dk ,394 ,629

ESM 0,5 mg grubunda hi¢bir donemde sistolik arter basinct degerleri baslangica gore anlaml
derecede degisiklik olmamistir.p>0,05

ESM 1 mg grubunda yalmzca IVS déneminde sistolik arter basinc1 degerleri baslangica gore
anlamli derecede diisiiktiir.p<0.001

ESM 1,5 mg grubunda yalnizca 1VS déneminde sistolik arter basinci degerleri baslangica
gore anlamli derecede diistiktiir.p<0.05

ESM 2 mg grubunda yalmzca IVS déneminde sistolik arter basinc1 degerleri baslangica gore
anlamli derecede diisiiktiir.p<0.001

SF grubunda yalnmzca IVO déneminde sistolik arter basmnci degerleri baslangica gére anlamli

derecede diisiiktiir.p<0.05
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150

140 %—
130 '—%%// = - — —e—Esmo5 mg
120 A\ —#—Esm 1 mg
110 Esm 1,5 mg
100 Esm 2 mg
Zg —%— SF grubu
70
60

Baslangic ivo ivs EKS EKS 1.dk EKS 3.dk EKS 5.dk EKS 10.dk

Baslangic

IvO

IvsS

EKS 1.dk

EKS 3.dk

EKS 5.dk

Gruplar arasinda higbir donemde diastolik arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

32



Esm 0,5 mg

ivo ,302
Ivs ,577
EKS ,000%
EKS 1.dk  |[,002%*
EKS 3.dk  [,016*
EKS 5.dk  |344
EKS 10.dk |,532

ESM 0,5 mg grubunda ekstiibasyon aninda, ekstiibasyon sonrasi 1. ve 3.dk da diastolik arter
basinci degerleri baslangica gore anlamli derecede yiiksektir.p<0.05, p<0.01 ve p<0.001
ESM 1 mg grubunda hicbir donemde diastolik arter basinci degerleri baslangica gore anlamh
derecede degisiklik olmamistir.p>0,05

ESM 1,5 mg grubunda hicbir donemde diastolik arter basinci degerleri baslangica gore
anlamli derecede degisiklik olmamistir.p>0,05

ESM 2 mg grubunda yalnizca IVS déneminde diastolik arter basinci degerleri baslangica
gore anlamli derecede diisiiktiir.p<0.05

SF grubunda yalmzca IVO déneminde diastolik arter basmnci deerleri baslangica gore

anlamli derecede diisiiktiir.p<0.01

100
90 2
80 T o A #&——9§ |-*+-Esm05mg
—#—Esm 1 mg
70
Esm 1,5 mg
60 Esm 2 mg
50 —%— SF grubu
40
30 T T T T T T T
Baglangic VO ivs EKS EKS1.dk EKS3.dk EKS5.dk EKS 10.dk
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Baslangic

IvO

IvsS

EKS 1.dk

EKS 3.dk

EKS 5.dk

EKS
10.dk

Gruplar arasinda hicbir donemde ortalama arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Esm 0,5 mg Esm 1 mg

ivo 404 ,375
ivs ,887 ,038%*
EKS ,0027* ,077
EKS 1.dk  [,019* ,044*
EKS 3.dk  |[,007** ,047*
EKS 5.dk  |250 ,090
EKS 10.dk 203 ,364

ESM 0,5 mg grubunda ekstiibasyon aninda, ekstiibasyon sonrasi 1. ve 3.dk da ortalama arter

basinci degerleri baglangica gore anlamli derecede yiiksektir.p<0.05, p<0.01
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ESM 1 mg grubunda IVS déneminde, ekstiibasyon sonrasi 1. ve 3.dk da ortalama arter
basinci degerleri baglangica gore anlamli derecede yiiksektir.p<0.05, p<0.01

ESM 1,5 mg grubunda ekstiibasyon sonrasi 1.dk ortalama arter basinci degerleri baslangica
gore anlamli derecede yiiksektir. p<0.01

ESM 2 mg grubunda yalnizca IVS déneminde ortalama arter basinci degerleri baslangica
gore anlaml derecede diisiiktiir.p<0.05

SF grubunda VO ve ekstiibasyon aninda ortalama arter basinci degerleri baglangica gére

anlaml1 derecede diisiiktiir.p<0.01

120

110

100 == A _— —e—Esm 0,5 mg
9 \x g ——Esm 1 mg

Esm 1,5 mg
%0 Esm 2 mg
70 —¥— SF grubu
60
50 T T T T T T T
Baglangic  IVO ivs EKS  EKS1.dk EKS3.dk EKS5.dk EKS 10.dk

Ekst
Skalasi
EKS
EKS 1.dk
EKS 3.dk
EKS 5.dk
EKS
10.dk

Gruplar arasinda hi¢bir donemde ekstiibasyon skalasi1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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2
1.6 —o—Esm 0,5 mg
1,2 _N‘ —®—Esm1mg
—— x Esm 1,5 mg
0,8 Esm 2 mg
—%— SF grubu
0,4
0 T T T T
EKS EKS 1.dk EKS 3.dk EKS 5.dk EKS 10.dk

Esm 0,5 mg Esm 1,5 mg SF grubu

n % n % n %

13 12 12
2,08 0,721

3,84 0,427

Gruplar arasinda hipertansiyon ve hipotansiyon bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik yoktur.p>0.05

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket
programi kullanildi. Karsilastirmalarda ANOVA ve Tukey HSD, Kruskal Wallis, Paired t test
ve ki-kare testleri kullani1ld1.p<0.05 anlamli kabul edildi.
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E- TARTISMA

Trakeal entiibasyon ve ekstiibasyon, kalp hizi ve arteryel basingta belirgin yiikselmeyle
beraberdir. Trakeal ekstiibasyon sirasinda olusan tagikardi ve hipertansiyon; kardiak
yetmezlik, pulmoner 6dem ve serebrovaskiiler hemoraji gibi komplikasyonlara sebep olabilir.
Ekstiibasyon esnasinda olusan kardiyovaskiiler sistemdeki degisikliklerin mekanizmasi tam
bilinmemekle birlikte katekolamin salinimina bagli oldugu disilintilmektedir. Ayrica
ekstiibasyonda olusan agri, oksiiriik, ikinma, hava yolu iritasyonu bu degisiklere etki edebilir
(49,50).

Lowrie ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada trakeal ekstiibasyonda hem adrenalin hem de
noradrenalin konsantrasyonlarinin arttig1, bu sirada sistemik arteryel basing ve kalp hizinin da
arttig1 saptanmistir (1).Ekstlibasyon ve uyanma evresinde kalp hizi ve kan basincinda 6nemli
artiglar veya ritm bozukluklar1 goriilebilir. Katekolaminlerdeki artisin koroner arter
hastaliginda, miyokardial kontraktilitede ve sistemik vaskiiler direncte artisa neden olduguna
inanilmaktadir.

Ekstlibasyona hemodinamik yanitin 6nlenmesinde lidokain, esmolol, alfentanil, fentanil,
prostaglandin E1, diltizem, nikardipin ve verapamil gibi farmakolojik ajanlar kullanilmistir
(49).

Anestezinin sonlanma doneminde ve ekstiibasyon esnasinda kan basinct ve kalp hizi
artislarinin kontroliinde esmolol farkli dozlarda kullanilmaktadir. Dyson ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada noromuskuler blokajin geri ¢evrilmesinden 2 dakika sonra, hastalarin bir
kismina sirayla 1.0 mg/ kg, 1.5 mg/ kg ve 2.0 mg/kg esmolol diger bir kismina da kontrol
grubu olarak i.v salin uygulanmistir. Ekstiibasyon sonrasi kontrol grubunda kalp hiz1 ve ve
sistolik kan basinci degerlerinde belirgin artis olmustur. Ekstiibasyon sonrasi kalp hizi
yanitinin kontroliinde tiim verilen esmolol dozlari basarili olmustur fakat sistolik kan
basincin1 1.5 mg/ kg ve 2.0 mg/kg ile kontrol etmek miimkiinken 1.0 mg/kg ile bu artiglar
tam kontrol edilememistir. Esmololiin en yiiksek dozu 2.0 mg/kg ile belirgin hipotansiyon
goriilmiistiir. Bu yiizden 1.5 mg/ kg esmololiin trakeal ekstiibasyondaki hemodinamik yaniti
saglamada en iyi doz oldugunu tavsiye etmislerdir (51).

Wang ve arkadaglar trakeal ekstiibasyonda esmololiin farkli dozlarinin kardiyovaskiiler
sistemdeki yanitlarini gozlemek i¢in yaptiklar1 ¢aligmada elektif cerrahi planlanan 175 hasta
rastgele 5 gruba boliinmiistiir. Ekstiibasyondan 2 dakika 6nce Grup A: 10 ml salin, Grup B:
0.5 mg/ kg, Grup C: 1.0 mg/ kg, Grup D: 1.5 mg/ kg, Grup E: 2.0 mg/kg esmolol

verilmistir. Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve kalp hizi; premedikasyon oncesi ,
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ekstlibasyon Oncesi ve sonrasinda 1., 3., 5., 10. dakikada 6lgiilmiistiir. Grup A da ekstiibasyon
da ve birinci dakikadaki tiim parametrelerde artis goriilmiistiir. Grup B de diyastolik kan
basinct ve kalp hizi ekstiibasyon esnasinda ylikselmis fakat Grup A ya gore daha diisiik
bulunmugtur. Grup C,D,E de tiim parametreler A ve B ye gore daha diisiik bulunmustur.
Premedikasyon Oncesi degerlerle karsilastirmada trakeal ekstiibasyon sonrasi kalp hiz1 ve
sistolik kan basinci kontroliiniin esmololiin 1.5 ve 2.0 mg/ kg ' ik dozlar ile belirgin diisiis
sagladigi ve en iyi yamitin bu dozlarda alindigir sdylenmistir. Doz olarak 2.0 mg/ kg
uygulanan grupta 3 hastada bradikardi izlenmistir ( 52).

Bizim ¢alismamizda da Dyson ve Wang’ 1n ¢alismasina benzer sekilde farkli esmolol dozlari
uygulandi. Dyson ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ekstiibasyon sonrasi kalp hizi yanitinin
kontroliinde tiim verilen esmolol dozlar1 basarili olmustur, fakat sistolik kan basincini 1.5
mg/ kg ve 2.0 mg/kg ile kontrol etmek miimkiinken 1.0 mg/kg ile bu artiglar tam kontrol
edilememistir. Bizim ¢aligmamizda 1.0, 1.5 ve 2.0 mg/kg dozlarinda tiim doénemlerde kalp
tepe atim degerleri baslangica gore anlamli derecede diigsiik bulundu, 0.5 mg dozunda ise
ekstiibasyon sonrasi 1.dk haricinde tiim dénemlerde kalp tepe atim degerleri baslangica gore
anlamli derecede dusiiktii. Sistolik kan basinci 1.5 mg/kg ve 2.0 mg/kg dozlan ile
ekstiilbasyon aninda kontrol edilmesine ragmen, yalnizca 2.0 mg/kg dozu diastolik ve
ortalama kan basincini ilag verildikten sonraki donemde anlamli olarak diisiirmiistiir. Dyson
ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 2.0 mg/kg esmolol dozu ile normotansif hastalarda
belirgin hipotansiyon goriilmiis, Wang ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ayni doz esmolol ile
normotansif hastalarda bradikardi izlenmistir. Bu iki ¢alismada da olusan komplikasyonlar
nedeniyle 2.0 mg/kg doz yerine 1.5 mg/kg esmolol dozunu trakeal ekstiibasyonda kulanilmasi
gereken doz oldugunu tavsiye etmislerdir. Ancak bizim ¢alismamizda 2.0 mg/kg dozu ile
hicbir yan etkiye rastlanmada.

Lim ve arkadaglarinin intrakranial cerrahi uygulanan hastalarda 500 pg/ kg/dk bolusu takiben
100 g/ kg/dk ve 200 pg/ kg/dk lik esmolol infiizyonu ile plasebo uygulananlar
karsilagtirarak  kardiyovaskiiler ~yanitin kontroliinde profilaktik doz tanimlamaya
calismislardir. Bu calismada uyanmanin baslangicinda infiizyon uygulanmasina baglanmis ve
ekstlibasyondan bes dakika sonrasina kadar devam edilmistir. Ekstiibasyon sonrasi her ii¢
grupta da sistolik kan basinci ve kalp hizi artmistir. Diislik doz esmolol ile orta doz esmolol
inflizyonu arasinda istatiksel anlamli fark gozlenmemistir, fakat 200 pg/ kg/dk ik dozun

etkinligi daha fazla bulunmasina ragmen 100 pg/ kg/dk It doz giivenilir bulunmustur.
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Lim ve arkadaslarinin ¢alismasinda plasebo grubunda % 92 hastada ekstiibasyon esnasinda ve
sonrasinda ciddi hipertansiyon ve tasikardi saptamiglardir. Profilaktik esmolol infiizyonu
verilen hastalarda hemodinamik yaniti kontrol etmede giivenli ve yararli bulmuslardir (53).
O’Dywer ve arkadaslar1 kardiak cerrahi hastalarinin ekstiibasyonu esnasinda olusan
hemodinamik yanitlarin esmolol kullanimi ile azaltilmasini amagcladiklari ¢aligmada , bir
gruba plasebo uygulanirken diger gruba anesteziklerin kesilmesinden ve kas gevseticinin
etkisinin geri dondiiriilmsinden hemen 6nce 500 pg/ kg/dk esmolol bolusu takiben 100 pg/
kg/dk inflizyonla devam etmislerdir. Esmolol kullanim1 ile ekstiibasyonda plasebo grubunda
olusan kalp hizi ve kan basinci artiglart izlenmemistir (54).

Bizim ¢aligmamizda hastalarin % 53’1 genel cerrahi, % 19’u beyin cerrahisi, % 11°1 tiroloji,
% 9’u kadm dogum ve % 8’ine ortopedi ameliyati uygulanmistir. Calismamizda esmolol
farkli dozlarin1 bolus doz ile i.v uyguladik, infiizyon uygulamadik. Lim ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada ekstiibasyon sonrasi her li¢ grupta da sistolik kan basinci ve kalp hiz1
artmugtir , bizim ¢aligmamizda ise kalp hizi yanitinin kontroliinde tiim verilen esmolol dozlari
basarili olmus, sistolik kan basinct ise 1.5 mg/ kg ve 2.0 mg/kg dozlan ile ekstiibasyon
aninda kontrol edilmistir.

Fuhrman ve arkadaslar elektif genel cerrahi hastalarinda ekstiibasyon ve anesteziden uyanma
esnasinda olusan esmolol ve alfentanilin kalp hiz1 ve sistolik kan basinci iizerindeki etkilerini
karsilastirmislardir. Birinci gruba salin infiizyonu sonras1 salin bolus verilmis. Ikinci gruba
salin inflizyonu sonrast Sug/kg bolus ve li¢iincii gruba da 300 pg/kg/dk esmolol inflizyonu
sonrast 500ug/kg bolus esmolol verilmistir. Esmolol grubunda anesteziden uyanma ve
ekstlibasyonda olusan kalp hizi ve sistolik kan basinct degerleri kontrol altina alinmistir.
Alfentanil grubunda anesteziden uyanma kontrol edilirken, ekstiibasyonda olusan kalp hiz1 ve
sistolik kan basinci degerleri tam kontrol edilememistir. Ayrica bu grupta ekstiibasyon zamani
uzamis oldugu gozlenmistir. Bundan dolay1 ekstiibasyon sonrast hemodinamik yanitin
kontroliinde esmolol dnerilmistir (55).

Biz calismamizda farkli dozlarda esmololii karsilastirdik , bagka bir ila¢ grubu kullanmadik,
esmololiin ekstiibasyonda olusan hemodinamik degisikliklerden 6zellikle kalp hizin1 kontrol
altina aldigin1 gordiik.

Ekstlibasyondan sonra goriilen hava yolu obstriiksiyonlart bilinen en ciddi sorunlardandir.
Ozellikle iist hava yolu obstriiksiyonu ekstiibasyon skalasi ile degerlendirilmis ve hicbir
hastamizda izlenmemistir.

Trakeal ekstiibasyon sonrasinda Okstiriik sik goriilmektedir (56,57). Ekstiibasyon sirasinda

ikinma ve Oksiiriik olmasi hos olmadif1 gibi zararli sonuglara neden olabilir. Intratorasik
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basincin artmasi sag kalbe vendz doniisii azaltir (51,56). Ikinma nedeni ile intraabdominal
basincin artmasi abdominal yara yerinde ayrilmaya kadar gidebilen zarar verici etkilere neden
olabilir (57). Ikinma fonksiyonel rezidiiel kapasitede de azalmaya neden olur. Bu da dakika
ventilasyonunu azaltarak hipoksemi ve atelektaziye sebep olabilir. Ekstiibasyon sirasinda
tkinmanin engellenmesi anestezistin klinik deneyimine baglhidir (56). Olgularimizin sadece

tictinde ( % 3) belirgin oksiiriik izlenmistir.
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F- SONUC

Calismamizda trakeal ekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik yanitin kontroliiniin
saglanmasinda esmololii farkli dozlarda kullandik.

Gruplararasinda yas, viicut agirligi, cinsiyet, ASA, anestezi ve operasyon siiresi ortalamasi
bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu.

Calismamizda ilag verildikten sonra, ekstiibasyon ve ekstiibasyon sonrasi 1.dk doneminde SF
grubunun kalp tepe atim degerleri Esm 0,5 mg, 1 mg, 1,5 mg ve 2 mg gruplarina gére anlaml
derecede daha yiiksekti. p<0.05 p<0.001

[lag verildikten sonraki dénemde Esm 0,5 mg ve SF gruplarinin sistolik arter basinci degerleri
Esm 1,5 mg ve 2 mg 1 grubuna goére anlamli derecede daha yiiksekti.p<0.05

Ekstiibasyon aninda SF, Esm 0,5 mg ve 1 mg gruplarinin sistolik arter basinct degerleri Esm
1,5 mg ve 2 mg gruplarina ve gore anlamli derecede daha yiiksekti. p<0.05

Gruplar arasinda higbir donemde diastolik arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu. p>0.05

Esm 2 mg grubunda yalnizca IVS déneminde diastolik arter basinci degerleri baslangica gore
anlamli derecede diisiiktli. p<0.05

Gruplar arasinda hicbir donemde ortalama arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu. p>0.05

Esm 2 mg grubunda yalnizca ilag verildikten sonraki donemde ortalama arter basinci degerleri
baslangica gore anlamli derecede diisiiktii. p<0.05

Gruplar arasinda hi¢bir donemde ekstiibasyon skalas1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktu p>0.05

Olgularimizin sadece iiglinde ( % 3) belirgin oksiiriik izlenmistir.

Gruplar arasinda hipertansiyon ve hipotansiyon bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu. p>0.05

Ozellikle iist hava yolu obstriiksiyonu ekstiibasyon sonrasinda ekstiibasyon skalasi ile
degerlendirilmis ve higbir hastamizda izlenmemistir.

Calismamizda kullanilan esmololiin tiim dozlariyla kalp tepe atiminin kontrol altina alindigini
gozlemledik, fakat kan basinci degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu.
Sadece ekstiibasyon aninda SF, Esm 0,5 mg ve 1 mg gruplarinin sistolik arter basinci

degerleri Esm 1,5 mg ve 2 mg gruplarina ve gore anlamli derecede daha yiiksekti. Esm 2 mg
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grubunda yalnizca IVS déneminde diastolik arter basinci ve ortalama arter basinci degerleri
baslangica gore anlamhi derecede dusiiktii (p<0.05).Bu nedenle esmololiin trakeal
ekstlibasyon sirasinda meydana gelen tagikardinin kontrol altina alinmasinda yeterli olacagini

diistinmekteyiz.
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G- OZET

Calismamiz Taksim Egitim ve Aragtirma Hastanesi’nde genel cerrahi, ortopedi, iiroloji, beyin
cerrahisi ve kadin dogum kliniklerince elektif cerrahisi planlanan, 18-65 yaslar1 arasinda, fizik
durumu ASA I veya II olan, normotansif 100 hasta rastgele 5 gruba ayrilarak farkl dozlardaki
esmololiiniin ekstilbasyona bagli hemodinamik degisiklikleri o6nlemedeki etkinligine
bakilmstir.

Hasta ameliyattan 1 giin 6nce poliklinikte muayene edildi ve premedikasyon i¢in aksam 5 mg
diazem kapsiil oral , sabah 10 mg diazem ampul im verildi.

Hasta ameliyathaneye geldiginde EKG, noninvazif arterial kan basmci o6l¢iimii, puls
oksimetre ile standart monitorizasyon uygulandi. 3 Dakika preoksijenizasyon yapildi. %5
Destrozlu Ringer Laktat perfiizyonuna baslandi. Indiiksiyondan énce kalp tepe atimi, sistolik
arter basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, kayit edildi. Anestezi
indiiksiyonunda 1-2 pg/kg fentanil, 6 mg/kg tiyopental sodyum ve 0.6 mg/kg rokuronyum i.v
ile yapildi. Idamede %60/40 N20/O2 karigimi iginde % 0.6-1.75 sevofluran kullanild:.
Anestezi idamesi sirasinda gerektikce fentanil 0,5-2 pgr/kg ve rokuronyum 0.3mg/kg
uygulandi.

Ameliyat bittiginde gazlar kapatildi ve %100 oksijen verildi. Néromuskiiler blok 0.01 mg/kg
atropin ve 0.004mg/kg neostigmin ile geri dondiiriildii. S6zIli komutla gozlerini agabiliyor
iken ekstiibasyon gerceklestirildi.

Hastalar randomize olarak 5 gruba ayrildi ( n=20 ). Grup I ( Esmolol 0.5 mg grubu) ’ deki
hastalara ekstiibasyondan 2 dakika once esmolol 0.5 mg/kg iv, Grup II ( Esmolol 1mg
grubu)’ deki hastalara esmolol 1.0 mg/kg iv, Grup III ( Esmolol 1.5 mg grubu)’ deki hastalara
esmolol 1.5 mg/kg iv, Grup IV ( Esmolol 2mg grubu)’ deki hastalara esmolol 2.0 mg/kg iv ,
Grup V (kontrol grubu)’deki hastalara ise 10 ml serum fizyolojik iv verildi.

Esmolol verilmeden 6nce, verildikten 1 dakika sonra, ekstiibasyonda, ekstiibasyondan 1, 3, 5,
10 dakika sonra KTA, SAB, DAB, OAB kaydedildi.

Ekstiibasyon kalitesi 5°1i skala ile degerlendirildi.

1= Oksiiriik yok, solunum rahat

2= Olduk¢a yumusak, hafif oksiirtik

3= Orta derecede Oksiiriik

4= Siddetli oksiiriik ve zorlu solunum

5= Laringospazm, siddetli oksiiriikk ve zorlu solunum
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Gruplar arasi karsilastirmalarda: ilag verildikten sonra, ekstiibasyon ve ekstiibasyon sonrasi
1.dk doéneminde SF grubunun kalp tepe atim degerleri Esm 0,5 mg, 1 mg, 1,5 mg ve 2 mg
gruplarina gore anlamli derecede daha yiiksekti. p<0.05 p<0.001

Ilag verildikten sonraki dénemde Esm 0,5 mg ve SF gruplarinin sistolik arter basinci degerleri
Esm 1,5 mg ve 2 mg 1 grubuna gore anlamli derecede daha yiiksekti.p<0.05

Ekstiibasyon aninda SF, Esm 0,5 mg ve 1 mg gruplarinin sistolik arter basinci degerleri Esm
1,5 mg ve 2 mg gruplaria ve gore anlamli derecede daha yiiksekti. p<0.05

Gruplar arasinda higbir donemde diastolik arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu. p>0.05

Gruplar arasinda hicbir donemde ortalama arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu. p>0.05

Gruplar arasinda hi¢bir donemde ekstiibasyon skalas1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Olgularimizin sadece iiglinde ( % 3) belirgin oksiiriik izlenmistir.

Ozellikle iist hava yolu obstriiksiyonu ekstiibasyon sonrasinda degerlendirilmis ve hicbir
hastamizda izlenmemistir.

Sonu¢ olarak; esmolol, etkisi hizli baslayan ve kisa etki siiresi sayesinde titre edebilme
ozelligi olan, anestezinin herhangi bir doneminde meydana gelen hipertansiyon ve dzellikle
tagikardinin tedavisinde kullanilabilen kardiyoselektif beta blokerdir. Trakeal ekstiibasyon
sirasinda meydana tasikardinin kontrol altina alinabilmesi i¢in esmololiin uygun bir ajan

olabilecegini 6nermekteyiz.
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