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OZET

Kraniyotomi yapilacak hastalarda civili baslik 6ncesi uygulanan
esmolol ve fentanilin hemodinamik yanitlarin kontrolindeki etkinligini
incelemeyi amacladik.

Randomize, plasebo kontrollu ve ¢ift kor olarak planlanan g¢alismaya,
etik kurul onami sonrasi elektif kraniyotomi uygulanacak, ASA I-lll, 15-75
yas, 60 hasta alindi. Tum olgulara civili baslik yerlestiriimeden 5 dk 6nce givili
baslik takilacak noktalara %2 lidokain 50 mg ile skalp infiltrasyonu yapildi ve
Grup F (n=20): fentanil 2 pg/kg serum fizyolojik (SF) ile 5 mlL'ye
tamamlanarak, Grup E (n=20): esmolol 1 mg/kg SF ile 5§ mlL'ye
tamamlanarak, Grup K (n=20): 5 mL SF 1dk iginde i.v uygulanmak Uzere
rasgele 3 gruba ayrildi. Tium hastalarin kontrol (t1), civili bashk éncesi (t2),
civili baslik yerlestirildiginde (t3) ve sonrasi (t4), 1.dk (t5), 3.dk (t6), 5.dk (17),
10.dk (t8) sistolik (SAB), diastolik (DAB), ortalama arter basinglari (OAB),
kalp atim hizi (KAH), SpO, ve ETCO, degerleri kaydedildi. Hipoksi,
hiperkapni, hipertansiyon, hipotansiyon, tasikardi, bradikardi gibi
komplikasyonlar operasyon suresince kaydedildi. Verilerin istatistiksel analizi
SPSS 13.0 (Chicago IL) istatistik paket programinda vyapildi. Surekli
degiskenler icin nonparametrik testlerden U¢ grubun degerlerinin
kargilastiriimasi icin Kruskal-Wallis testi kullanilirken, bu testde anlaml
farklihk gosteren degerler icin ikili grup karsilagtirmalari Mann-Whitney U
testi, normal dagihm gosteren veriler igin iki grup karsilastirmalarinda T-testi
kullanildi.

Civili baslk takilmasi sirasinda ve 10 dk suresince SAB, DAB, OAB ve
KAH degerleri Grup K'da F ve E'ye gore anlamli olarak yuksekti (p<0.01).
Grup F'de SAB, DAB, OAB degerleri E ve K grubuna gore anlamli olarak
dUsuktl (p<0.05, p<0.001). Grup E'de KAH degerleri F ve K grubuna gore
anlamli olarak dusukti (p<0.05, p<0.001).

Calismamizda ¢ivili baghk uygulamasinda olusan hemodinamik
yanitlardan SAB, DAB, OAB’deki artiglarin dnlenmesinde fentanilin, KAH deki



artislarin énlenmesinde ise esmololiin etkinliginin daha fazla oldugu sadece
lokal lidokain infiltrasyonu uygulanan olgularda ise hemodinamik yanitlarin

onlenmesinin yetersiz oldugunu bulduk.

Anahtar kelimeler: Kraniyotomi, civili bashk, esmolol, fentanil,

hemodinamik yanit.



SUMMARY

Comparing the effects of esmolol and fentanyl in preventing

hemodynamic responses during the use of pin head holder.

We aimed to investigate the efficiency of esmolol and fentanyl
controlling hemodynamic responses when performed before pin head holder
in patients undergoing craniotomy.

After ethics committee approval 60 ASA status I-lll patients, aged 15-
75 years who planned elective craniotomy were allocated to randomized,
placebo controlled double-blind study. Five minutes before head pinning,
each pin site were infiltrated with 2% lidocaine 50 mg for each patient., and
patients were randomly divided into three groups. Group F(n=20): recieved
fentanyl 2 pcg/kg in 5 ml with isotonic saline, group E (n=20): received
esmolol 1 mg/kg in 5 ml isotonic saline, group K (n=20): received 5 ml
isotonic saline and each solution was injected within 1 minute. Systolic
arterial pressure (SAP), diatolic arterial pressure (DAP), mean arterial
pressure (MAP), heart rate (HR), SpO2 and ETCO, datas were recorded in
all patients at baseline (1), before pin insertion (t2), during the insertion of
pin (t3), immediately after the insertion of pin at (t4), 1st minute (t5), 3rd
minute (t6), 5th minute (t7), and 10th minute (t8). Complications hypoxia,
hypercapnia, hypertension, hypotension, tachycardia, bradycardia were
recorded during the operation. The statistical data was analysed by SPSS
13.0 (Chicago IL) statistical package progamme. Kruskal-Wallis test (one of
the nonparametric tests) was used for the continuous variables in order to
compare the measures of three groups. For comparing the significant
differences in double group, Mann-Whitney U test was used or T test was
used for normally distrubuted datas.

During the insertion of pin and at 10 minutes SAP, DAP, MAP and HR
measurements were significantly high in group K when comparing with the
other groups (p<0.001). SAP, DAP, MAP measurements were significantly



low in Group F when comparing with the others (p<0.05, p<0.001). HR
measurements in group E were significantly lower than group F and group K
(p<0.05, p<0.001).

Our results showed that fentanyl was more effective for preventing
hemodynamic responses like systolic, diastolic and mean arterial blood
pressure increases and esmolol was more efficacious for preventing heart
rate increases during the placement of pin head holder. We concluded that
lidocaine infiltration was not enough to prevent hemodynamic responses in

these patients.

Key words: Craniotomy, pin head holder, esmolol, fentanyl,

hemodynamic response.



GiRrRiS

Genel anestezi uygulamalarinin amaglarindan birisi yeterli derinlikte
hipnoz, analjezi ve kas gevsemesi saglamaktir. Bunun yaninda ideal bir
anestezi uygulamasi, organizmanin fizyolojisine ve metabolizmasina zarar
vermeden uygun cerrahi ortami saglamali, hemodinamik dengeyi surdirmeli,
kisa surede guvenli ve kaliteli bir derlenme dénemi saglamalidir.

Tum operasyonlar icin gecgerli olmakla birlikte 6zellikle nérosirlrji
operasyonlarinda uygulanacak anestezi yontemi bu Ozelliklerin yani sira
intrakraniyal basing ve beyin genislemesi Uzerine minimal etkili olmali, ayrica
anesteziden hizli ve ongorulebilir bir uyanma saglamali, bdylece cerrahi
sonrasinda erken norolojik durum degerlendirmesi de yapilabilmelidir (1).

Kraniyotomi, c¢ogu kez intrakraniyal kitle, serebral anevrizma,
intraserebral hemoraji gibi kafa i¢i basincinin arttigi ya da artmasinin olasi
oldugu endikasyonlarla uygulanmaktadir. Bu olgularda kafa ic¢i basincinin
artmasi, intrakraniyal olugsumlarin yer degistirmesi, herniasyon gibi
morbiditeye ve mortaliteye neden olabilir. Kafa igi basinci, kan basinci ile
iligkili oldugundan, intrakraniyal kitlesi olan ve kraniyotomi operasyonu
gegirecek olgularda kan basincinin artmasi, diger olgularda oldugundan
daha tehlikelidir ve tedavisinden c¢ok, Onlenmesi gereklidir (2). Ayrica
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastaligi olan
olgularda anestezi uygulamasi sirasinda hemodinamik stabilite saglanmasi
daha da énemlidir. Bu hastalarda vital organlarin fonksiyonlarini korumaya
yonelik metabolik ve hormonal degisikliklerin asiri gelismesi sonucu, bir
uyaranla kargilagilinca hormon rezervleri asiri sekilde mobilize olur,
metabolizma katabolik hale gecer, tasikardi gelisir. Tasikardi, kalbin
miyokard oksijen tuketimini artirirken, diastolik dolumu da azaltarak ve etkili
koroner akimi engelleyerek kalbe kan basinci artisina gére daha fazla yuk
olusturur. Sonugta miyokard iskemisi, ventrikller aritmi, sol ventrikil

yetersizligi, serebral hemoraji ve ani 6lum meydana gelebilir (3-6).



Genel anestezi sirasinda kalp hizi ve arter basincinda artisa neden
olabilecek agrili uyaranlar arasinda laringoskopi ve endotrakeal entubasyon,
cerrahi insizyon ve kraniyotomilerde basin pozisyonu ve immobilizasyonunu
saglamak icin kullanilan civili bashgin uygulanmasi sayilabilir (7-11). Bu
islemler &ncesinde opioidler, adrenoreseptor blokorler, a, reseptor
agonistleri, intraven6z lidokain, rejyonal anestezi gibi uygulamalarla
hemodinamik yanit 6nlenmek durumundadir (7-10).

Opioidler, trakeal entibasyon sirasinda olusan hipertansiyon ve

tasikardiyi santral opioid reseptorler Gzerinden etki ederek engellerler(12-15).
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Sekil-1: Fentanilin kimyasal yapisi.

Fentanil fenilpiperidinin sentetik bir derivesidir ve kimyasal ismi N (1-
fentanil-4-piperidil) propionanilid’dir Tedavi edici indeksi yuksektir (Sekil-1).
Morfinden 100-300 kez daha guglidur ve yan etkileri daha azdir (16, 17).

Etkisi 30-60 sn icinde baslar ve 30 dk surer. Maksimum analjezik etki
dizeyi 3-6 dk icinde saglanir. Solunum depresyonu en fazla 5-15 dk
arasinda gorulur. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon yari omri
uzayacagindan derlenme suresi gecikir (18, 19).

Fentanil yagda ¢ozunurlugu oldukga yuksek bir ilag oldugundan kan-
beyin bariyerini hizla gegebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla etki
baslama suresi kisadir, ancak adipoz dokuda ve iskelet kasi gibi inaktif
dokularda buyuk miktarlarda birikmesi yavas salinim etkisi yapar. Bu durum
fentanilin eliminasyon yari dmrinin 2-4 saat olmasina yol agar. Dagihm

hacmi 3-6 L/kg, klirensi 10-20 mi/kg/dk’dir. Ayni 6zelligi plasenta bariyerinin



hizla gecilmesini saglar. Tekrarlayan ve uzun sireli uygulamalarda inaktif
dokular doymus oldugundan etki suresi uzar (20).

Fentanil plazma proteinlerine %80 oraninda baglanir. Eliminasyon
yarl dmrud albumin duzeyinin, hepatik kan akiminin ve mikrozomal enzim
aktivitesinin azalmasiyla artar. Fentanil esas olarak karacigerde N-
dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak metabolize olur. Primer metaboliti
norfentanil’dir. Solunum depresyonuna yol agan en dusuk plazma
konsantrasyonu 1 ng/mL iken, 1,5-2 ng/mL konsantrasyonunda ise iyi bir
analjezi saglar (20).

Opioidler genellikle kardiyovaskuiler fonksiyonu ciddi oranda
bozmazlar (21). Meperidin kalp hizini artirma egilimindeyken, yuksek
dozlarda morfin, fentanil, sufentanil ve alfentanil vagus araciligi ile
bradikardiye neden olurlar. Meperidin disindaki opioidler kardiyak
kontraktiliteyi deprese etmezler. Bununla beraber, bradikardi, vazodilatasyon
ve azalmis sempatik reflekslerin sonucu olarak bazen vazopressor destegi
gereken dusus olur. Ayrica meperidin ve morfin bazi kisilerde arteriyel kan
basinci ve vaskller direngte ciddi bir dislse neden olabilen histamin
salinimini uyarabilirler.

Ozellikle morfin ve meperidin gibi opioid anesteziklerle intraoperatif
hipertansiyon diger opioidlere gore daha sik gorulse de bu durum siklikla
yetersiz anestezi derinligine atfedilebilir ve vazodilatatérler veya volatil
anestezik ajanlarin eklenmesi ile kontrol edilebilir. Opioidlerin diger anestezik
ilaglarla kombinasyonu belirgin miyokard depresyonu ile sonuglanabilir.

Opioidler solunumu, o6zellikle solunum hizini deprese ederler (21).
istirahat PaCOy’si yiikselir ve CO, cevap egrisinde asagi ve yukari kaymalar
sonucu CO; ile mucadele guglesir. Bu etkiler beyin sapindaki solunum
merkezi araciligi ile olur. Apne esigi yukselir ve hipoksemik uyari azalir. Bu
etkilerle kadinlarda daha fazla solunum depresyonu olugsmasi cinsiyet
farkhligi bulunabildigini distndurir. Duyarli hastalarda, morfin ve meperidin
histamin-bagimli bronkospazma yol acabilirler. Opioidler (6zellikle fentanil,
sufentanil ve alfentanil) yeterli ventilasyonu Onleyebilecek siddette gogus

duvari rijiditesine yol agabilirler. Bu santral etkili kas kontraksiyonu siklikla



yuksek bolus dozlarindan sonradir ve kas gevseticilerle efektif olarak tedavi
edilebilir. Opioidler, entlibasyon sirasinda oldugu gibi hava yolu uyarisina
bagl olusan bronkokonstriktif cevabi engelleyebilir.

Opioidlerin serebral perflzyon ve intrakranial basinca etkileri
degiskendir (21). Genel olarak, opioidler serebral oksijen tuketimini, serebral
kan akimini ve intrakranial basinci, barbitlratlar veya benzodiyazepinler
kadar olmamakla birlikte azaltirlar. Bu etkiler yapay ventilasyon yoluyla
normokarbinin korunmasina olanak saglar. Bununla birlikte beyin tUmoru
veya kafa travmasi olan hastalarda opioid dozlarini takiben serebral arter
kan akim hizi ve intrakranial basingta hafif artiglar da bildirilmistir. Opioidler
ortalama arter basincinda hafif bir azalmaya yol actiklarindan anormal
intrakranial kompliansa sahip bazi hastalarda serebral perflizyon
basincindaki dusus anlamli olabilir. Opioidlerin neden oldugu kafa igi
basincindaki herhangi bir kuguk artis, yetersiz anestezi altindaki hastanin
entlUbasyonu sirasinda ortaya c¢ikabilecek Onemli miktardaki artislarla
kargilastiriimahdir. Opioidlerin pek ¢ogunun EEG’deki etkileri minimaldir;
bununla birlikte ylksek dozlar yavas delta dalga aktivitesi ile birliktedir.
YUksek dozlarda fentanil nadiren ndbet aktivitesine neden olabilir. Bununla
beraber bazi olgularda opioidlere bagh ciddi kas rijiditesi olabilir. Meduller
kemoreseptor tetik bdlgesinin stimllasyonu ylksek bulanti ve kusma
insidansindan sorumludur. Tekrarlayan opioid uygulamalariyla iligkili olan
fiziksel bagimhlik onemli bir problemdir. Barbiturat veya
benzodiyazepinlerden farkli olarak hastalarin bilingsiz kilinmasi igin yuksek
dozlarda opioid gereklidir. Bununla birlikte, opioidler dozdan bagimsiz olarak
amnezi olusturmazlar. YUz yildan uzun siredir intravendz opioidler agri
kontroliniin ana dayana@i olmuslardir. Opioidlerin daha yakin zamanlarda
epidural ve subdural araliklara uygulanmasi da agri tedavisinde bir devrim
olmustur (21).

Fentanil disuk dozda (1-2 pg/kg) analjezi saglamak igin, 2-10 ug/kg
dozda entubasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara kargi olusan

hemodinamik yaniti dnlemek i¢in inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50-100



Mg/kg gibi ylksek dozda ise tek basina genel anestezi saglamak igin
kullantlir.

Beta reseptor antagonistler, trakeal entibasyon sirasinda meydana
gelen sempatoadrenerjik yanita bagl hipertansiyon ve tasikardiyi kalp ve

damarlar Uzerinde bulunan B reseptorlerini bloke ederek engellerler (22, 23).
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Sekil-2: Esmololin kimyasal yapisi.

Esmolol hidroklorir (C16H25N0O4), kalp hizi ve daha az oranda kan
basincini duguren, cok kisa etkili selektif 1 antagonistidir (Sekil-2).
Entlbasyon ve cerrahi uyari gibi perioperatif uyarilara karsi olusan tasikardi
ve hipertansiyonun dnlenmesinde basari ile kullaniimaktadir (23-25). Atriyal
fibrilasyon veya flatterli hastalarin ventrikiler hizinin kontrolinde esmolol,
propranolol kadar etkindir. Esmolol, kardiyoselektif kabul edilmesine karsin,
yuksek dozlarda bronsiyal ve vaskuller duz kastaki B, reseptorleri de inhibe
eder. Kirmizi kan hucresi esterazi ile hidrolizine bagl olarak etki suresi kisa,
yeniden dagilimi ise hizlidir. Yan etkileri infUzyonun sonlandiriimasi ile
dakikalar icinde giderilebilir. Esmolol, laringoskopi ve entubasyona cevabin
dizenlenmesi gibi kisa sureli tedavide bolus olarak (0.2-0.5 mg/kg)
uygulanir. Uzun streli tedaviye 1 dakika uygulanan 0.5 mg/kg yukleme dozu
ile baslanir ve terapdtik etkiyi saglayana kadar 50 ug/kg/dk surekli inflzyon
ile devam edilir. Bes dakika iginde yeterli yanit alinmazsa yukleme dozu
tekrarlanabilir ve inflzyon maksimum 200 ug/kg/dk olacak sekilde her 5
dakikada 50 ug/kg/dk arttirilir (25, 1).

Esmololun yikimi sonucu serbest asit ve metanol olugur. Asit
metaboliti esmolol aktivitesinin 1/1500’Une sahiptir, ancak kandaki duzeyleri

B blokaj etkisi gostermez. Renal yetmezlikte kan diuzeyleri artabilir ancak



toksik etki beklenmez. Kandan hizla elimine edildiginden ilacin %2’si idrarla
degismeden hizla atilir (25, 26).

Trakeal entibasyona bagli meydana gelen hipertansiyon ve kalp atim
hizi artmasi serebrovaskuler patolojisi olan hastalarda (kafa igi yer kaplayan
olusum, anevrizma, a-v malformasyon vb.) intraserebral kanamaya yol
acabilir. Esmolol’'un trakeal entubasyonda kullaniimasi bu tdr
komplikasyonlari azaltir. Yeterli serebral perfuzyonun saglanabilmesi igin
diastolik arter basincinin idamesi ¢ok 6nemlidir (4). Esmolol yeterli serebral
perflUzyonu saglayabilmek icin diyastolik kan basincini idame ettirirken, kalp
hizi ve sistemik kan basincini da kontrol altina almaktadir. Bu ozelligi ile
vazodilatorler ve hem a hem de B-adrenerjik reseptorleri bloke eden labetolol
gibi ajanlardan farklidir. Diger ajanlar sistemik kan basincini digurse de
vazodilatasyon serebral perfuzyonun azalmasina ve refleks tasikardiye
neden olabilmektedir (23-25)

Yan Etkiler

1) Bronkokonstruksiyon: Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis
olan B¢ reseptorleri inhibe etmektedir ancak yuksek dozlarda esas olarak
bronsiyal ve vaskiller kas yapilarinda yerlesmis olan B, reseptdrlerini de
inhibe etmeye baslar.

2) Hipotansiyon: Doza bagimh olarak meydana gelir ve dozun
azaltiimasi ya da ilacin kesilmesi sonrasi 30 dk iginde normale doner.

3) Bradikardi: Bolus dozlarinda beklenmeyen bir yan etkidir.

4) Santral sinir sistemi bulgulari: Bas donmesi, uyuklama, konflizyon,
bas agrisi, ajitasyon gibi yan etkiler ortaya gikabilir.

5) Gastrointestinal sistem bulgulari: Bulanti, kusma, ¢ok azinda
dispepsi, konstipasyon ve agizda kuruluk gorulebilir.

6) Deri: Uygulama yerinde enflamasyon ve sertlesme ile iligkili yerel
reaksiyonlar, ¢ok az miktarda ©6dem, eritem, deri renginin degismesi,
inflzyon bdlgesinde yanma hissi, tromboflebit gibi lokal yan etkiler

gorulmustar (25, 27)



Kontrendikasyonlari:

1) Ciddi bradikardi (<50 atim/dak)
2) A-V kalp blogu (2 ve 3. Derece)
3) Kardiyojenik sok

4) Belirgin kalp yetmezligi (25,27).

Lidokain baslangigta lokal anestezik olarak ¢ikarilmis ve sonradan
antiaritmik olarak da kullaniimaya baslanmis bir ilagtir (Sekil-3). Kalp
cerrahisi, kalp kateterizasyonu ve akut miyokard infarktisu sirasinda gelisen
akut ventrikiler aritmilerin 6nlenmesinde ve ortadan kaldiriimasinda
intravenoz yoldan kullanilan bir antiaritmiktir. Anestezide entubasyona bagl
olarak gelisen olumsuz hemodinamik degisikliklerin kontrolinde lidokain
anestezi induksiyonundan birka¢ dakika dnce intravendz olarak verilmektedir
(28, 29).

OO

Sekil-3: Lidokainin kimyasal yapisi.

Plazmada proteinlere %55-96 oraninda baglanirlar. Baglanma daha
¢ok a4 asit glikoproteine olur. Alfa 1 asit glikoprotein dizeyindeki degismeler
lidokainin inaktive edilmek Uzere karacigere sunumunu etkiler. Karacigerden
ilk gecis sirasinda %70 inaktive edilir. Agizdan etkisizdir. Vlcutta genig bir
sivi hacmine dagilirlar. Metabolizma ve atilimi hepatik yolla olur (28).

Etkin plazma konsantrasyonu 2-6 pg/ml’dir. Sinirlar asilirsa dncelikle
santral sinir sistemi ile ilgili sonra da kardiyovaskuler sistemle ilgili yan etkileri
ortaya c¢ikar. 24 saat’'den uzun kullanimlarda hepatik eliminasyon yavaslar ve
dozunun azaltilmasi gerekir. Normal durumda 24 saat'den fazla slren
inflzyondan sonra eliminasyon yari émri 90 dk kadardir. Ancak tek doz
halinde kisa surede enjekte edilmigse redistriblisyon nedeniyle plazmadan,

bu yari 6mru degerinden beklenene gore gok daha ¢abuk kaybolur (28, 29).



Ventrikller kaynakl aritmileri engellemede kullanilirlar. Ginimuzde
lidokain inflzyonu secilmis hastalarda (dakikada 6’dan fazla, yakindan
kenetlenmis T Uzerinde R gosterenlerde, multiform konfigurasyonlu veya 3’lU
ya da daha fazla atisl diziler halinde ortaya c¢ikan ventrikiler ektopi
gOsterenlerde) tedavi amaciyla kullaniimasi tavsiye edilir.

Hastaya verilen doz fazla gelirse baslangigta uyusukluk, paresteziler,
ataksi, dizartri, nistagmus, dezoryantasyon ve ajitasyon gibi nispeten hafif
santral sinir sistemi belirtilerine neden olur. Bunlar ortaya c¢iktiginda doz
azaltilmazsa konvulsiyonlar, solunum depresyonu ve koma gelisebilir.
Ozellikle karaciger bozuklugu olanlarda ve kalp debisinin disik oldugu
durumlarda doz azaltimazsa, eliminasyonun yavaglamasi nedeniyle
intoksikasyon belirtileri kolay ortaya ¢ikar (28, 29).

Civili basglk yerlestiriimesi sirasinda agri veya hemodinamik
degisiklikler  beklenir. Lokal anestezik kullaniimasi, hemodinamik
degisikliklerin dnlenmesinde yetersiz olabilir ve bu durum serebrovaskuler
hastaligi olanlarda buyuk risk olusturmaktadir. Bu nedenle civili bagslik
takilmasina bagh sempatoadrenerjik yanitin dnlenmesi gerekmektedir. Biz
de calismamizda kraniyotomi olgularinda bir opioid olan fentanil ile beta
adrenerjik reseptor blokoru olan esmololin ¢ivili baslik ve insizyona bagli
olusan hemodinamik yanitin 6nlenmesindeki etkinligini ve olusan yan etkileri

arastirmayi amacladik.



GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Aragtirma
Merkezinde 28 Kasim 2008 tarih ve B.30.2.ULU.0.01.00.01.02.020/4702
karar no’lu karari ile Etik Kurul onay! alindiktan sonra, ¢alisma randomize
plasebo kontrolli ve ¢ift kor olarak planlandi. Calismaya Amerikan
Anestezistler Cemiyeti (ASA)'nin hastalarin fiziksel durumunu belirleyen
sinifamasina goére I-lll grubu 15-75 yas araliginda elektif kraniyotomi
planlanan 60 olgu dahil edildi. Calisma 6ncesi her olguya ¢alisma hakkinda
bilgi verildi, katilmayi kabul eden gonullilerden yazili onamlari alindi.

Kontrolsiiz yandas hastaligi (diyabetes mellitus, astim ve KOAH),
karaciger veya bdbrek yetmezligi, psikiyatrik, kardiyovaskuler sistem
hastaligi olan, ciddi ilag alerjisi bulunan, gebelik, alkol-madde bagimlihgi
olan ve zor havayolu bulgusu olan ve havayolu patolojisi olan olgular
calisma disi birakildi.

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra, cinsiyet, yas, boy,
agirhik, ASA grubu gibi bilgiler kaydedildi. Olgulara rutin monitorizasyon
Datex-Ohmeda Cardiocap™ /5 (GE, Finland) cihazi ile; elektrokardiyogram
(EKG), periferik oksijen saturasyonu (SpO;), noninvazif kan basinci ile
sistolik ,diastolik ve ortalama arter basinci ve TOF-Watch SX (Organon
Ireland Ltd, Schering-Plough Corporation, Dublin, Ireland) ile néromuskuler
ileti monitorizasyonu uygulandi. Anestezi induksiyonu Oncesi tum olgulara
periferik venden 18G iv kanul ile damar yolu agildiktan sonra 0.05 mg/kg iv
midazolam ile premedikasyon yapildi. indiiksiyonda propofol 2-3 mg/kg iv,
fentanil 2 ug/kg iv ve rokuronyum bromur 0.6 mg/kg iv olacak sekilde
standart anestezi induksiyonu vyapildiktan sonra radial artere 20G
intraarteriyal kanul yerlegtirilerek invazif arter monitorizasyonu yapildi.
Anestezi idamesi %2 konsantrasyonda sevofluran, rokuronyum 0.15 mg/kg
iv ve fentanil 1 pg/kg iv ile saglandi. Olgulara %50 O,+hava karisimi ile

ETCO, degerleri 30-35 mmHg olacak sekilde mekanik ventilasyon uygulandi.



indiiksiyon éncesi hemodinamik degerler kayit edildikten sonra tim
olgulara civili baslik yerlestiiimeden 5 dk once civili bashk takilacak
noktalara %2 lidokain 50 mg ile skalp infiltrasyonu yapildi ve olgular
randomize olarak kapal zarf usull ile 3 gruba ayrildi. Grup 1 (n=20) civili
baslik takilmadan 5 dk 6nce fentanil 2 pg/kg iv serum fizyolojik ile 5 ml'ye
tamamlanarak, Grup 2 (n=20) 5 dk énce esmolol 1 mg/kg iv serum fizyolojik
ile 5 ml tamamlanarak, Grup 3 (n=20) 5 dk once serum fizyolojik 5 mL
volimde iv 1dk icinde uygulandi. Tim olgularin kontrol (t1), civili baslik
oncesi (t2), civili baslik yerlestirildiginde (t3), civili baslik sonrasi (t4), 1.dk
(t5), 3.dk (16), 5.dk (t7), 10.dk (t8)’larda sistolik arter basinci (SAB), diyastolik
arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi (KAH),
SpO, ve ETCO, degerleri kaydedildi.

Tum olgular intraoperatif tasikardi, bradikardi, hipotansiyon,
hipertansiyon, hipoksi ve hiperkapni gibi komplikasyonlar agisindan takip
edildi. Hipoksi SpO, degerlerinin 45 sn sureyle %94’Gn altina dusmesi,
hiperkapni ETCO, degerinin 45 mm/Hg Uzerine gikmasi, hipertansiyon SAB
kontrol degerinin %20 Ustl veya 150 mm/Hg'den vyuksek olmasi,
hipotansiyon SAB kontrol degerinin %20 alti veya 80 mm/Hg’den dusik
olmasi kabul edilerek efedrin 5-10mg iv yapilmasi planlandi. Tasikardi
KAH’nin 110 vuru/dk’dan fazla veya kontrol degerinin %20 Ustinde olmasi,
bradikardi KAH'nin 40 vuru/dk veya kontrol degerinin %20 altinda olmasi
olarak degerlendirildi ve atropin 0.5 mg iv yapilmasi planlandi. Hipertansiyon
ya da tasikardi gelismesi durumunda fentanil 1 pg/kg iv uygulanmasi
planlandi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 13.0 (Chicago IL) istatistik paket
programinda yapildi. Surekli degiskenler icin nonparametrik testlerden ¢
grubun degerlerinin karsilastirilmasi igin Kruskal-Wallis testi kullanilirken, bu
testde anlamli farkhlik gosteren degerler igin ikili grup karsilastirmalari Mann-
Whitney U testi, normal dagilim gdsteren veriler igin iki grup

kargilastirmalarinda T-testi kullanildi.
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BULGULAR

Gruplarin demografik o6zellikleri, anestezi ve cerrahi surelerine
bakildiginda caligmaya katilan olgularin yas, cinsiyet, boy, agirlik, anestezi
ve cerrahi slreleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi.
(Tablo-1).

Tablo-1: Her bir gruptaki olgularin demografik 6zellikleri, ASA dagilimlari ile

anestezi ve cerrahi sureleri (ort £ SS).

Grup F (n=20) |Grup E (n=20) |Grup K (n=20)
Cinsiyet (E/K) 12/8 11/9 11/9
Yas (yil) 42.00£16.38 | 45.20£11.63 | 40.75:17.31
Agirlik (kg) 71.50£11.71 | 73.05£10.56 78.65:12.6
Boy (cm) 169.5047.83 | 166.15t¢8.13 | 167.15:8.29
ASA (111/1) 13/6/1 14/5/1 13/7/0
Anestezi siiresi (dk) 227.00£7.83 | 238.00+43.29 | 238.00+33.61
Cerrahi siire (dk) 197.50£53.02 | 202.50£44.64 | 200.50+30.73

Tam gruplarin SAB, DAB, OAB ve KAH kontrol degerleri benzerdi,
istatistiksel agidan anlaml farklilik yoktu.

Grup ici SAB degerleri kontrol (t1) degerleri ile karsilastirildiginda;
grup F'de t2, 13, t4, t5, t6, t7, t8 dénemlerinde anlamli olarak dusUktl (sirasi
ile p<0.001, p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.001). Grup E'de
t2, 17, t8 donemlerinde anlamli olarak dusuktu (sirasi ile p<0.05, p<0.05,
p<0.001). Grup K'da t2'de duslk, t3, t4 donemlerinde ise anlamli olarak
yuksek bulundu (p<0.05, p<0.001, p<0.001).

Gruplar arasi SAB degerlerindeki degisimler karsilastirildiginda; Grup
F ve E’de K grubuna gore, grup F'de E grubuna gore t3’de daha dusukti
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(sirasi ile p<0.001, p<0.05, p<0.05). Grup F ve E'de t4'de K grubuna goére
dUsuktl (p<0.001, p<0.001). Grup F ve E'de t5'de K grubuna goére daha
dusuktu (p<0.001, p<0.05). Grup F'de 16, t7 ve t8'de K grubuna gore 16, t7'de
E grubuna gore daha dusuktu (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.05, p<0.05).
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Sekil-4: Sistolik arter basinci (SAB) degerlerinin gruplara gore dagilimi
(ort+SS).

t1: Kontrol, t2: Civili baslik 6ncesi, t3: Civili baslik yerlestirildiginde, t4: Civili baglik sonrasi,
t5: 1 dk. sonra, t6: 3 dk. sonra, t7: 5 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra

Grup F grup ici karsilastirmalarda; « : p<0.05, ¢+ : p<0.01, e+ : p<0.001

Grup E grup ici karsilastirmalarda; A : p<0.05, A A : p<0.01, AA A : p<0.001

Grup K grup ici karsilastirmalarda; * : p<0.05, ** : p<0.01, *** : p<0.001

Grup F, Grup K ile karsilastirildiginda;ft : p<0.05, tit T p<0.01, 7t : p<0.001

Grup E, Grup Kile karsilastirildiginda; £ : p<0.05, 1f : p<0.01, 1f : p<0.001

Grup E, Grup F ile karsilastirildiginda; # : p<0.05, ## : p<0.01 , ### : p<0.001

Grup ici DAB degerleri kontrol (t1) degerleri ile karsilastirildiginda; Grup
F'de t2, t4, t5, t6, t7 ve t8 donemlerinde anlamh olarak dusukti (sirasi ile
p<0.01, p<0.01, p<0.01, p<0.01, p<0.001, p<0.001). Grup E’de t8'de anlaml
olarak dusuktl (p<0.01). Grup K'da t2'de dusuk, t3, t4 ve t5 donemlerinde
anlamli olarak yuksekti (p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.05).
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Gruplar arasi DAB degerlerindeki degisimler karsilastirildiginda;
GrupF’de K ve E grubuna goére t2 déneminde DAB daha dusukti (p<0.01,
p<0.01).Grup F ve E’de grup K’ya gore, grup F'de grup E’ye gore t3’de DAB
daha dusuktu (p<0.001, p<0.01, p<0.05). Grup F ve E’de grup K’ya gore t4'de
DAB daha dusukti (p<0.001, p<0.01). Grup F’de t5’de DAB K grubuna gore
daha dusuktl (p<0.001). Grup F’'de t6’da K ve E grubuna gore daha dusuktu
(p<0.001, p<0.05). Grup F'de t7’de K ve E grubuna goére daha dusuktu
(p<0.001, p<0.01). Grup F'de t8de K ve E grubuna goére daha dusuktu
(p<0.001, p<0.05) (Sekil-5).
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Sekil-5: Diastolik arter basinci (DAB) degerlerinin gruplara gore dagilimi
(ort+SS).
t1: Kontrol, t2: Civili baslik 6ncesi, t3: Civili bashk yerlestirildiginde, t4: Civili baslik sonrasi,
t5: 1 dk. sonra, t6: 3 dk. sonra, t7: 5 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra
Grup F grup ici karsilagtirmalarda; « : p<0.05, ¢ : p<0.01, ¢+ : p<0.001
Grup E grup ici karsilastirmalarda; A : p<0.05, A A : p<0.01, A A A : p<0.001
Grup K grup i¢i kargilastirmalarda; * : p<0.05, ** : p<0.01, *** : p<0.001
Grup F, Grup Kiile karsilastirildiginda; it : p<0.05, it T p<0.01, 1t : p<0.001
Grup E, Grup Kile karsilastirildiginda; £ : p<0.05, 1f : p<0.01, 1f : p<0.001
Grup E, Grup F ile karsilastirildiginda; # : p<0.05, ## : p<0.01 , ### : p<0.001
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Grup ici OAB degerleri kontrol degerleri (t1) ile karsilastirildiginda,
Grup F'de 12, t4, t5, t6, t7 ve t8 donemlerinde anlamh olarak dusukti (sirasi
ile p<0.001, p<0.05, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.001)). Grup E'de t8'de
anlaml olarak dusuktl (p<0.01). Grup K'da t2’de dusuk, t3, t4 ve t5'de
anlamli olarak yuksekti (p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.05).

Gruplar arasi OAB degerlerindeki degisimler karsilastirildiginda; Grup
F'de K grubuna gore, grup F ve K'da E grubuna gore t2’de OAB daha
dusuktd (p<0.01, p<0.01, p<0.05). Grup F'de grup K ve E’'ye gore t3’de OAB
daha dusuktlu (p<0.001, p<0.05). Grup F ve E’de K grubuna gore t4’de OAB
daha dustkti.(p<0.001, p<0.05). Grup F ve E’de K grubuna gore t5’de OAB
daha dusuktu (p<0.001, p<0.05). Grup F'de K ve E grubuna gore, t6'da,
OAB daha duguktu (p<0.001, p<0.05). Grup F’'de K ve E grubuna gore, t7’de
OAB daha dusukti (p<0.001, p<0.01). Grup F'de K grubuna gore t8'de daha
dusukti (p<0.01). (Sekil-6)
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Sekil-6: Ortalama arter basinci (OAB) degderlerinin gruplara gére dagilimi
(ort£SS).

t1: Kontrol, t2: Civili baslik 6ncesi, t3: Civili baglik yerlestirildiginde, t4: Civili baglik sonrasi,
t5: 1 dk. sonra, t6: 3 dk. sonra, t7: 5 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra

Grup F grup ici karsilastirmalarda; « : p<0.05, = : p<0.01, ¢*+ : p<0.001

Grup E grup ici karsilastirmalarda; A : p<0.05, A A : p<0.01, AA A : p<0.001

Grup K grup i¢i kargilastirmalarda; * : p<0.05, ** : p<0.01, *** : p<0.001

Grup F, Grup Kiile karsilastirildiginda; it : p<0.05, it 1 p<0.01, i+t : p<0.001

Grup E, Grup K ile kargilastinldiginda; 1 : p<0.05, 11 : p<0.01, 1t : p<0.001

Grup E, Grup F ile karsilastirildiginda; # : p<0.05, ## : p<0.01 , ### : p<0.001

Grup igi KAH degerleri kontrol degerleri (t1) ile karsilastirildiginda;
Grup F'de t2, t3 ve t4 donemlerinde anlamli olarak yuksekti (p<0.01, p<0.01,
p<0.05). Grup E’'de t4, t5, t6, t7 ve t8 donemlerinde anlamli olarak dusuktu
(p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.001) Grup K'da t3, t4, t5 ve t6
doénemlerinde daha yuksekti (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.01).

Gruplar arasi KAH degerlerindeki degisimler karsilastirildiginda; Grup
K ve E'de F grubuna gore t2’de KAH daha dusukti (p<0.05, p< 0.01). Grup
F ve E’'de K grubuna gore, grup E’de F grubuna gore t3’de daha dusukti
(p<0.01, p<0.001, p<0.01). Grup F ve E’de K grubuna gore, grup E'de F
grubuna gore t4'de daha dusukti (p<0.01,p<0.001, p<0.01). Grup F ve E'de
K grubuna gore, grup E'de F grubuna gore t5'de daha dusuktlu (p<0.01,
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p<0.001, p<0.05). Grup F ve E’'de K grubuna gore, grup E'de F grubuna goére
t6’da daha dusukti (p<0.01, p<0.001, p<0.05). Grup E’de K ve F grubuna,
grup F'de K grubuna gore t7 ve t8'de daha dusuktu (p<0.001, p<0.01,
p<0.01) (Sekil-7).
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Sekil-7: Kalp atim hizlari (KAH) deg@erlerinin gruplara gore dagilimi (ort£SS).

t1: Kontrol, t2: Civili baslik 6ncesi, t3: Civili bashk yerlestirildiginde, t4: Civili baslik sonrasi,
t5: 1 dk. sonra, t6: 3 dk. sonra, t7: 5 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra

Grup F grup ici karsilagtirmalarda; « : p<0.05, ¢ : p<0.01, ¢+ : p<0.001

Grup E grup ici karsilagtirmalarda; A : p<0.05, A A: p<0.01, AA A : p<0.001

Grup K grup i¢i kargilastirmalarda; * : p<0.05, ** : p<0.01, *** : p<0.001

Grup F, Grup Kiile karsilastirildiginda; it : p<0.05, it p<0.01, 3t : p<0.001

Grup E, Grup K ile kargilastinildiginda; £ : p<0.05, 11 : p<0.01, ¥t : p<0.001

Grup E, Grup F ile karsilastirildiginda; # : p<0.05, ## : p<0.01 , ### : p<0.001

Peroperatif donemde grup F'de 1 hastada hipotansiyon, 4 hastada
bradikardi, grup E'de 3 hastada bradikardi goruldu (Tablo-2).
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Tablo-2: Yan etkiler.

Grup F (n=20)

Grup E (n=20)

Grup K (n=20)

Hipotansiyon

1 (%5)

Bradikardi

4 (%20)

3 (%15)
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TARTISMA VE SONUG

Calismamizda ¢ivili bashk uygulamasinda olusan hemodinamik
yanitlardan SAB, DAB, OAB’deki artislarin dnlenmesinde fentanilin, KAH’deki
artislarin 6nlenmesinde ise esmololin etkinliginin daha fazla oldugu sadece
lokal lidokain infiltrasyonu uygulanan olgularda ise hemodinamik yanitlarin
onlenmesinin yetersiz oldugunu bulduk.

Jamali ve ark. (30) kraniyotomi uygulanacak 22 erigkinde
hemodinamik yaniti onlemek igin civili baslik yerlegtirimesinden 5 dk once
sufentanil 0.8 pg.kg'1 iv ile fentanil 4.5 pg.kg'1 iv uygulanmasini kargilastirmiglar
ve her iki grupta da ilaglarin bolus dozundan sonra KAHnin anlamli olarak
dustagund, sufentanil grubunda calisma boyunca dusuk kaldigini, fentanil
grubunda ise, civili baslik takildiktan sonra baslangi¢ degerlerine yukseldigini
bulmuslardir. Calismamizda civili baglk takiimadan 5 dk once fentanil 2 pg/kg iv
bolus olarak verildi. Fentanil verilen olgularda SAB, DAB, OAB degerleri 10 dk
suresince esmolol grubuna goére daha dusuk bulundu. Esmolol kullanilan
olgularda takip edilen 10 dk slresince KAH’nin fentanil ve kontrol grubundaki
olgulara gore daha dusuk oldugu saptandi. Bunun nedeninin de esmololin
kardiyoselektif 31 antagonisti olmasi ile iligkili oldugu dusunaldu.

Doblar ve ark. (31) civili baslik yerlestiriimeden 2 dk. énce alfentanil 10
Mg/kg iv, esmolol 1mg/kg iv, tiyopental 1.5 mg/kg iv ve lokal lidokain
uygulamiglar. Hemodinamik cevabin oOnlenmesinde, iv alfentanil ve lokal
lidokainin, esmolol ve tiyopentalden daha etkin oldugunu belirtmiglerdir.
Calismanin sonucglarinda SAB ve KAH odlgumlerinde gruplar arasinda fark
olmasa da DAB ol¢gumlerinde civili baglik yerlestiriimesinden sonraki 1, 2 ve 3.
dk. oOlgumleri alfentanil grubuna goére esmolol grubunda anlamh yuksek
bulunmustur. Ancak, esmolol grubunun kendi igcindeki olgumlere goére bu
degerler bazal degerlerden anlamli yuksek degildi. Esmololin diastolik arter
basincini sistolik arter basincina gére daha az dusutrdugu bilinmektedir. Calisma
sonucunda; gruplar arasindaki DAB Olgumleri arasindaki fark da; esmololun

bilinen bu 6zelliginden dolayi beklenen, ancak olgularin bazal dlgimlerine gore
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yuksek olmayan degerlerdi. Calismamizda civili baslik yerlestiriimesi sonrasi 10
dk slresince esmolol ve fentanil grubundaki olgular arasinda KAH esmolol
kullanilan olgularda, SAB, DAB, OAB ise fentanil kullanilan olgularda anlamli
olarak dusik izlendi. Fentanil hipertansiyon ve tasikardiyi santral opioid
reseptorler Uzerinden etki ederek engelledigi igin kontrol grubuna goére
hemodinamik degerler daha dusuk bulundu. Kontrol grubunda ise tum
hemodinamik degerlerin anlamli olarak yuksek oldugu saptandi.

Ozkdse ve ark. (7) elektif kraniyotomi operasyonu gegirecek olan
hastalara ¢ivili baslik takiimadan 5 dk énce bir gruba fentanil 2 pg /kg iv, diger
gruba 1dk énce 3 ml %1 lidokaini civili basligin takilacagi yerlere lokal olarak
infiltre etmigler, Gguncu gruba ise her ikisini de uygulamiglar ve OAB, KAH
degisikliklerini 5 dk suresince takip etmiglerdir. Fentanil grubu olgularin OAB,
KAH degerleri lidokain ve kombine gruptaki olgularin degerlerine gbére daha
yuksek bulunmustur. Lidokain grubunda da OAB, KAH kombine gruba goére
daha ylksek bulunmustur. Sonu¢ olarak vyazarlar kraniyotomi gerektiren
operasyonlarda ¢ivili baslik takilmasina bagli OAB, KAH degisikliklerinin
kontrolinde kombine uygulamanin daha etkili oldugunu bildirmiglerdir.
Calismamizda sadece lokal lidokain infiltrasyonu yapilan olgularda SAB esmolol
grubuna gore civili baglk yerlestirilirken, civili baglik sonrasinda ve 1. dk’da,
fentanil grubuna gore ise ¢ivili baslik yerlegtirilirken, civili baglk sonrasi, 1.dk,
3.dk, 5.dk ve 10.dkda anlamh olarak yuksek bulundu. Lokal lidokain
infiltrasyonu yapilan grupda DAB esmolol grubuna goére civili bashk
yerlestirilirken ve civili baslik sonrasi, fentanil grubuna gore ise civili baglk
yerlestirilirken, civili baglk sonrasi, 1.dk, 3.dk, 5.dk ve 10.dk’da yuksek bulundu
ve OAB ile KAH lokal lidokain grubunda fentanil ve esmolol grubuna gore 10 dk
suresince daha yuksek bulundu.

Yildiz ve ark. (32) kraniyotomi operasyonu gecirecek olan hastalara
civili baslik takilmadan 6nce bir gruba fentanil 1-2 pg/kg iv, diger gruba da ayni
doz fentanil ile birlikte lokal %0.25 bupivakain infiltre etmisler ve KAH ile OAB’yi
5 dk suresince takip etmislerdir. Bu c¢alismada her iki grupta da KAH
degisikliklerinin benzer ve baslangic degerine gore anlamli derecede dusuk

oldugu, kombine grupta OAB’nin fentanil grubuna goére daha diusuk oldugu
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bildirilmigtir. Ancak sonug olarak her iki grup olgularda da hemodinamik yanitin
etkili sekilde baskilandigi gosterilmistir. Calismamizda da fentanil iv ile birlikte
lokal lidokain infiltrasyonu yapilan olgularda sadece lokal lidokain infiltrasyonu
yapilan olgulara gére SAB, DAB, OAB ve KAH’nin daha iyi kontrol edilebildigi
gorulda.

Agarwal ve ark. (33) civili baslik takilacak 40 hastayi 4 gruba ayirip 1.
gruba ketamin 0.5 mg/kg iv, 2. gruba %1 lidokain infiltrasyonu, 3. gruba ketamin
0.5 mg/kg iv ve %1lidokain infiltrasyonu yapmiglar ve 4. grup olgulari ise kontrol
grubu olarak almislardir, KAH ve OAB'’yi 15 dk suresince takip etmisler, en
yuksek kan basinci degerlerinin kontrol grubunda saptandigini belirtmiglerdir.
Ketamin grubunda OAB kontrol grubuna benzer bulunmus, lidokain ve
ketamin+lidokain grubunda OAB, KAH daha dusuk bulunmustur. En dusik
degerler ketamin+lidokain grubunda bulunmustur. Calismamizda SAB, DAB,
OAB, KAH'nin en yuksek lokal lidokain yapilan grupda oldugu géruldia. KAH en
duguk olarak esmolol grubunda goruldu.

Schaffranietz ve ark. (34) TIVA (propofol ve alfentanil) uygulanan
hastalarda civili baglik takilmasi sirasinda olugsan hemodinamik yaniti kontrol
etmede lidokain ve bupivakain infiltrasyonunu karsilastirmiglardir. Kontrol
grubuna %0.9 sodyum klorur, ikinci gruba %1 lidokain, Gguncu gruba %0.5
bupivakain verilmis ve KAH, SAB, DAB ile OAB degerleri 5 dk suresince kayit
edilmistir. Kontrol grubunda tium degerlerin yukseldigi bildiriimigtir. Lidokain ve
bupivakainin hemodinamik cevaba etkileri farkli olmakla birlikte ikisi de etkili
bulunmus ve TIVA uygulamasinin tek basina bu hemodinamik yaniti énlemede
yetersiz olacagini sdylemislerdir. Biz de sadece lokal lidokain infiltrasyonunun
yeterli olmadigini esmolol ve fentanil ile yapilan kombinasyonlarin daha iyi
hemodinamik kontrol sagladigini bulduk.

Jellish ve ark. (35) entubasyon ve civili baslk takilmasi oncesi
hastalara oral klonidin ve lidokain infiltrasyonu uygulayip hemodinamik yanitlar
degerlendirdikleri ¢alismalarinda hastalari 4 gruba ayirmiglardir. Birinci gruba
klonidin 5 mg/kg oral ve %1 lidokain 10-15 mL lokal infiltrasyon, 2. gruba oral
klonidin ve salin infiltrasyonu, uglincu gruba plasebo ve lidokain infiltrasyonu,

dorduncu gruba plasebo ve salin infiltrasyonu uygulamiglardir. Entibasyon
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sirasinda OAB’de istatistiki olarak gruplar arasinda anlaml farklihk olmadigini
ancak KAH degerlerinin klonidin kullanilan grupta daha dusuk oldugunu
saptamiglardir. Civili baslik takilmasi sirasinda KAH, OAB tum gruplarda ama
en ¢ok grup 4’de yuksek olarak dl¢cliimus ve tek basina oral klonidin kullanilan
gruba goére oral klonidin yani sira lidokain infiltrasyonu da uygulanan grupta
hemodinamik yanitin kontroli daha iyi bulunmustur.

Helfman ve ark. (10) trakeal entubasyonla olusan tasikardi ve
hipertansiyonun hangi ilagla daha iyi kontrol edilebilecegi konusunda bir ¢alisma
yapmiglar, lidokain 200 mg iv, fentanil 200 ug iv ve esmolol 150 mg iv verilen Ug¢
grubu karsilastirmiglardir.  Calismanin  sonucunda esmolol grubunun
laringoskopi ve trakeal entubasyona eslik eden SAB ve KAH artiglarini
onlemede fentanil ve lidokaine gore daha etkili oldugunu bulmuslardir.
Entlbasyon sirasinda ve sonrasinda yuzde olarak maksimum KAH artisinin
(ort£SS) plasebo (%441%6), lidokain (%51+%10) ve fentanil (%37+%5)
gruplarinda benzer oldugu, ancak esmolol grubunda bu artigsin ¢ok daha az
oldugu bildirilmistir (%18+%5). Maksimum SAB artiginin plasebo grubuna gore
(%36+%5), lidokain (%20+%6), fentanil (%12+%3) ve esmolol (%19+%4)
gruplarinda daha dusuk oldugu, ancak calisma gruplarinin kendi aralarinda
anlamh farklihk olmadigi bildirilmistir. Bu c¢alismaya gore sadece esmolol
laringoskopi ve entubasyona eslik eden KAH ve SAB artislarina karsi surekli ve
guvenilir bir korunma saglamistir. Calismamizda da civili baslik takilmasi
sonrasi 10 dk suresince en iyi KAH kontrolinin esmolol grubunda oldugu
goruldi bunun nedenide esmololin kardiyoselektif beta -1 reseptorleri bloke
etmesi ile tasikardi cevabi 6nlemesi olabilir

Ugur ve ark. (36) calismalarinda; entibasyon oncesi bolus olarak
uygulanan 1.5 mg kg”' esmololiin kalp hizindaki artisi énleme etkili oldugunu
bildirmiglerdir.

Hussain ve ark. (37) benzer bir calismada esmololii 2 mg kg
dozunda bolus olarak entibasyondan 2 dk. énce uygulamiglar ve kalp hizindaki

artigi etkin olarak onledigini gozlemiglerdir.
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Reves ve ark. (38) kardiyak operasyonlarda intraoperatif tasikardi ve
hipertansiyonun tedavisinde bolus esmolol kullaniminin etkili oldugunu
gOstermiglerdir.

Miller ve ark. (22) periferik vaskller cerrahi gegiren, koroner arter
hastalarinda bolus 1.5 mg kg™ esmolol kullaniminin intraoperatif hipertansiyon
ve tasikardinin tedavisinde etkili ve pratik bir uygulama oldugunu gostermislerdir.
Calismamizda esmolol 1 mg kg'1 bolus olarak c¢ivili baglk yerlestiriimesinden 5
dk dnce uygulandi. Kan basinci ve kalp atim hizindaki artiglarin énlenmesinde
etkili oldugu goérulda.

Figueredo ve ark. (5) laringoskopi ve trakeal entibasyonun indikledigi
adrenerjik stres yanitin esmolol tarafindan baskilanabilecegi gostermislerdir.
Belirlenen 72 yayindan 38’inin randomize kontrolli klinik g¢alisma (toplamda
2009 hasta) oldugu saptanmis ve bu c¢alismalarin analizi sonucu, dozdan
bagimsiz olarak laringoskopi ve trakeal entubasyon sonrasinda kalp hizi ve kan
basinci artiglarinin baskilanmasinda esmolol’'un 11 farkli protokoll ve dozunun
etkili oldugu bildirilmistir. En etkili protokolin 500 pg/kg/dk yukleme dozunun 4
dakika Uzerinde bir strede uygulanmasini takiben 200-300 ug/kg/dk dozdan
surekli infuzyon seklinde yapilan protokol oldugu saptanmistir. Esmolol’'un
yuksek bolus dozunun ise (200 mg) DAB’de oOnemli disme olusturdugu
gOrulmustar. Calismamizda esmolol kullanilan higbir olguda SAB, DAB, OAB ve
KAH’de tedavi gerektiren énemli bir digsme gézlenmedi.

Kanitz ve ark. (39) ASA II-IV grubu 48 hastada esmololin 50 mg ve
100 mg dozlarini plasebo ile karsilastirdiklari c¢alismada, intraoperatif
tasikardinin tedavisinde her iki esmolol dozunda da bolus enjeksiyonun ilk
dakikasi icinde KAH’de anlamli derecede azalma oldugunu ve 50 mg esmolol
sonrasi 5 dk, 100 mg esmolol sonrasi 9.5 dk suresince plasebo grubundaki
degerlerin altinda seyrettigini saptamiglardir. Bununla birlikte SAB, DAB ve OAB
degisikleri agisindan gruplar arasinda ¢ok az farkhlik oldugunu ve sonug olarak
esmololiin bolus uygulamasinin goéreceli olarak az yan etki ile KAH'inda hizli bir
dusus saglayabilecegini bildirmislerdir .

Whirley ve ark. (40) cerrahi uyaranlarla gelisen tasikardilerde 50 ve

100 mg bolus dozlarda esmolol kullanmiglar, plasebo grubuna goére anlaml
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dizelme saglamislardir. Calismamizda esmolol 1 mg/kg bolus dozunda
kullanildi ve kontrol grubuna gére civili baslik sonrasi 10 dk slresince SAB,
DAB, OAB ve KAH degerleri daha dusuk olarak izlendi.

Weissman ve ark. (41) arterioven6z malformasyon operasyonlarinda
stabil kardiyak debi ve arteriyel nabiz saglamak amaciyla esmolol infizyonu
kullandiklarini bildirmislerdir.

Grillo ve ark. (42) norosirtrji hastalarinin acil ameliyatlarinin
devaminda gelisen asiri sempatik aktivitenin serebral hiperemiye katkisini,
esmololle 6nlemeyi amaglamisglar ve cerrahi bitiminde 300 ug/kg/dk’dan esmolol
inflizyonuna baslamislar, 60. dk’da doppler ultrason ile serebral kan akim hizi,
kardiyak debi ve kalp hizini esmolol grubunda anlamli olarak dusuk
bulmuslardir. Calismamizda esmolol kullanan U¢ hastada bradikardi goéruldu
fakat bu bradikardi atropin kullaniimasina gerek kalmadi.

Yan etki olarak fentanil grubunda 1 hastada hipotansiyon (%5), 4
hastada bradikardi (%20), esmolol grubunda ise 3 hastada bradikardi (%15)
goruldu. Hipotansiyon ve bradikardi goérllen hastalarda atropin ve efedrin
kullanilmasina gerek kalmadan degerler normale geldi.

Sonug olarak calismamizda kraniyotomi uygulanan hastalarda civili
baslik takilmasi ve takip eden 10 dk suresince kan basinci degerlerinin fentanil
grubunda, kalp atim hizi degerlerinin ise esmolol grubunda daha dusuk
seyretmesi nedeniyle civili baslik takilacak hastalarda kan basinci artiglarinin
onlenmesinde fentanilin, kalp hizi artislarinin édnlenmesinde ise esmololiin daha
etkin oldugu kanisina vardik. Ayrica sadece lokal lidokain ile skalp infiltrasyonu
yapilan olgularda ise hemodinamik kontroluin yetersiz olacaginin da bilinmesi

gerektigini distnuyoruz.
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