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OZET

Fonksiyonel Endoskopik Siniis Cerrahisi Olgularinda Nikardipin ve Remifentanil
Kombinasyonunun Cerrahi Gérme Alam ve Hemodinamik Parametreler Uzerine

Etkileri

Amag¢: Bu calismada Fonksiyonel Endoskopik Siniis Cerrahisi Olgularinda
kanamay1 azaltmak ve endoskopik goriis alanini iyilestirmek amaciyla uygulanan
kontrollii hipotansiyon (KH) i¢in kullanilan Nikardipin/Remifentanil kombinasyonunun
cerrahi goriis alani, hemodinamik veriler, postoperatif bulanti kusma ve agr1 {izerine

etkilerini arastirdik.

Materyal ve Metot: Calismamiza 18-65 yas aras1 73 hasta dahil edildi. Hastalar
randomize olarak iki gruba ayrildi. Grup R (Remifentanil) 36 hasta, Grup RN
(Remifentanil/Nikardipin kombinasyonu) 37 hastay1 kapsamaktadir. Entiibasyon islemini
takiben Grup R’de: Remifentanil: 0.05-2.0 pg/kg/dk, Grup RN’de: Remifentanil 0.025-
1 pg/kg/dk, Nikardipin: 0.5-3.5 pg/kg/dk intravendz (1v) dozu ile infiizyona baslandi.
GrupR ve Grup RN’de hedeflenen ortalama arter basinci (OAB) 50-65 mmHg olarak
belirlendi ve ilag dozlar1 hedeflenen OAB saglanana kadar arttirildi. Sistolik arter basinci
(SAB), diastolik arter basinct (DAB), OAB, kalp hizi1 (KAH) degerleri TO; Indiiksiyon
oncesi olmak tizere her on bes dakikada bir, T8; Ekstiibasyon sirasinda, T9; anestezr
sonrasi bakim initesi (PACU)’ nde 10. dk’da kaydedildi. Indiikksiyon sonrasi
ekstiibasyona kadar her on bes dakikada bir End-tidal karbondioksit (EtCO.) degerleri
kaydedildi. Cerrahi operasyon basladiktan sonra 15 dakikada bir kanama miktari,
aspirasyon ihtiyaci ve cerrahi alan goriiniirliigii Boezaart skalasi ile degerlendirildi.
PACU ‘da kalis siiresi, bulanti kusma ve Sayisal Derecelendirme Skalasi (NRS) agr1
Ol¢egi ile agr1 degerlendirmesi yapildi.

Bulgular: Grup RN’de PACU kalis siiresi Grup R’den anlamli olarak daha kisa
izlendi (p=0,003). NRS agr1 skorlamasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik izlendi ve grup R’de daha yiiksekti (p=0,001). Bulant1 kusma skorlarinda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii ve grup RN’de daha diisiiktii

(p=0,037). SAB ve OAB grup RN’de anlamli olarak daha diisiik bulundu (p=0,018 ve
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p=0,023). Tim zaman periyotlart boyunca KAH degerinin her iki grup icinde
dagiliminda anlamli farklilik belirlendi ve grup RN’de daha yiiksekti (p= <0,001). Tiim
zaman periyotlar1 boyunca Boezaart skorunun her iki grup i¢inde dagiliminda anlaml

farklilik vardi ve grup RN’de daha diisiiktii (p=<0,001).

Sonu¢: Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinde KH uygulamasi igin
Remifentanil/Nikardipin kombinasyonu daha iyi bir cerrahi alan kalitesi saglar. Bu
kombinasyonun bir yandan KH’nun siirdiiriilmesinde bir yandan da postoperatif agr1 ve
bulant1 kusma skorlar1 lizerinde daha basarili olusu nedeniyle remifentanilin tek basina

uygulanmasina gore tercih edilebilir bir segenektir.

Anahtar  Kelimeler:  kontrolli  hipotansiyon,  nikardipin/remifentanil

kombinasyonu, fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi
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ABSTRACT

Effects Of Nicardipine And Remifentanil Combination On Surgical Visual Field

And Hemodynamic Parameters In Functional Endoscopic Sinus Surgery Cases

Aim: In this study, we investigated the effects of the Nicardipine/Remifentanil
combination used for controlled hypotension (CH) to reduce bleeding and improve the
endoscopic field of view on the surgical field of view, hemodynamic data, postoperative
nausea, vomiting, and pain in Functional Endoscopic Sinus Surgery Cases.

Materials and Methods: Our patients aged between 18 and 65 years were included
in our study. Patients were randomly divided into two groups. Group R (Remifentanil)
included 36 patients and Group RN (Remifentanil/Nicardipine combination) included 37
patients. Following intubation in Group R: Remifentanil: 0.05-2.0 pg/kg/min, Group RN:
Remifentanil: 0.025-1 pg/kg/min, Nicardipine: 0.5-3.5 pg/kg/min intravenous (iv)
infusion was started. In Group R and Group RN, the average target mean arterial pressure
(MAP) was determined as 50-65 mmHg, and drug doses were increased until the targeted
MAP was reached. Systolic arterial pressure (SBP), diastolic arterial pressure (DBP),
MAP, and heart rate (HR) values were recorded every fifteen minutes at TO; before
induction, T8; during extubation, T9; at 10 minutes in the post-anesthesia care unit
(PACU). End-tidal carbon dioxide (EtCO2) values were collected every fifteen minutes
after induction until extubation. The amount of bleeding, need for aspiration, and surgical
field visibility were evaluated every 15 minutes after the start of the surgical operation
using the Boezaart scale. Duration of PACU stay, nausea and vomiting, and pain

assessment with the Numerical Rating Scale (NRS) pain scale were performed.

Results: PACU length of stay was significantly shorter in group RN than in group
R (p=0.003). There was a statistically significant difference between the groups in NRS
pain scoring and it was higher in group R (p=0.001). Nausea and vomiting scores showed
a statistically significant difference between the groups and were lower in group RN
(p=0.037). SAB and OAB were significantly lower in group RN (p=0.018 and p=0.023).
There was a significant difference in the distribution of HR within both groups during all
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periods and it was higher in group RN (p=<0.001). There was a notable difference in the
distribution of Boezaart score in both groups during all periods and it was found to be
lower in group RN (p= <0.001).

Conclusion: Remifentanil/Nicardipine combination for application of CH in
functional endoscopic sinus surgery provides a better surgical field quality. This
combination is preferable to remifentanil alone because it is more successful in
maintaining CH on the one hand and postoperative pain scores and nausea as well as

vomiting on the other hand.

Keywords: Controlled hypotension, nicardipine/remifentanil combination,

functional endoscopic sinus surgery.
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1.GIRIS VE AMAC

Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi (FESS) siniislerde tikanikliga yol agarak
drenaj1 engelleyen hastaliklarin tedavisinde kullanilan bir girisimdir (1). FESS’ nin en
¢ok uygulandigi hastalik kronik rinosiniizittir. Kronik rinosiniizitte temel tedavi
yaklasimlar1 lokal ve oral steroidler, nazal salin uygulamalar1 ve uzun siireli antibiyotik
kullanimidir. Bu konservatif yaklasimlara direngli olgularda cerrahi tedavi
diistiniilmelidir. Medikal tedavinin basarisiz oldugu kronik rinosiniizit vakalarinda FESS
ile yliksek basar1 orani goriilmiistiir (2). Bunun disinda FESS’in diger endikasyonlari,
nazal polipozis, beyin omurilik sivisi (BOS) kagagi, mantar enfeksiyonu, yabanci cisim,
mukosel, periorbital apse ve orbital dekompresyon, travma sonrasi degerlendirmeler,

dakriyosistorinostomi, epistaksis ve timor cerrahisi gibi durumlardir (3).

Bu cerrahi esnasinda en yaygin goriilen problemlerden biri kanamadir (4). Bu
kanamanin cerrahi alani engellemesi ve endoskopik goriis alanin1 bozmasi sonucu |,
siniislerin kafa taban1 ve orbita gibi anatomik olusumlara yakin komsulugu sebebiyle ek
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (5). Ciinkii minimum miktarda kanama bile cerrahinin
basarili bir sekilde tamamlanmasini tehdit eder ve komplikasyon goriilme riskini arttirir,

cerrahi siiresini uzatir (6).

Genel anestezi altinda kanamayi1 azaltmak ic¢in kullanilan yontemlerden biri,
hastanin kan basincini bilingli bir sekilde normalin altina diisiirmeyi igeren kontrollii
hipotansiyon uygulamasidir. Kontrollii hipotansiyon uygulamalar1 daha ¢ok ortopedi,
ndrosirurji, kulak burun bogaz operasyonlarinda kullanilir. Ortalama arteriyel kan basinci
diisliriilerek, cerrahi goriis alani iyilestirilmeye ve kan kaybi sinirlandirilmaya
¢alisilir. Bununla birlikte, kan basincini diisiirmenin kendi i¢inde riskleri vardir (7).
Kontrollii hipotansiyon olusturmak amaciyla ¢esitli farmakolojik ajanlar tek baslarina ya

da bir kombinasyonun bileseni olarak kullanilmaktadir.

Bu ¢alismada; remifentanil ve remifentanil/nikardipin kombinasyonu kullanilarak
olusturulan kontrollii hipotansiyonda, cerrahi endoskopik goriis alani, hemodinamik
denge, postoperatif bulanti kusma ve agr Ttzerine etkilerin degerlendirilmesi
amaglanmistir.  Remifentanilin  ve remifentanil/nikardipin kombinasyonunun bu

parametreler lizerine etkileri karsilagtirilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Burun ve Paranazal Sinusler

2.1.1. Burun

Burnun fizyolojik fonksiyonlar1 dort ana baslikta toplanir:
1. Respirasyon: Solunum burun deliklerinde baslar.

2. Regiilasyon: Burun solunum havasinin temini disinda solunan havanin 1sisinin
reglilasyonu, nemlendirilmesi, filtrasyonu, solunum yolu rezistansinin ayarlanmasi gibi

onemli fizyolojik fonksiyonlara sahiptir.

3. Olfaksiyon: Nazal kavitede yer alan olfaktor epitel koku duyusunu sagladig: gibi,

tad almada da yardimcidir.

4. Fonasyon: Sesin amplifikasyonu ve rezonansinda rol oynar. Burun ve

nazofariksin orta kulak havalanmasinda rolii vardir (8).

Nazal kaviteyi histolojik olarak inceledigimizde, bir noroepitel olan olfaktor
mukoza, ¢cok katli yassi epitelden olugan respiratuar mukoza ve keratinize squamdz epitel
ile yani deri ile Ortiili olan nazal vestibiil alan1 olmak {izere ii¢ farkli alandan
olusmaktadir. Respiratuar mukoza iizerinde silyalar bulunur ve bu silyalarin hareketi ile
mukoza iizerindeki mukusun da yardimiyla mukosilier klirens denen, toz ve diger
partikiillerin taginmasi olay1 saglanir. Bir ¢ok mikroorganizma ve yabanci partikiiller bu

mukus hareketi ile farenkse tasiarak yutulur, mide ve bagirsaklarda etkisiz hale getirilir

(8).

Burun solunum sisteminin ilk organidir. Kemik cat1 ve kartilaj ¢at1 olmak iizere iki
kisimdan olusur. Burnun kemik iskeletini, nazal kemikler, frontal kemik nazal prosesi,
maksillanin frontal prosesi, etmoid kemigin lamina perpendikiilarisi ve vomer olusturur.
Burnun kartilaj iskeleti iist lateral kartilajlar, alar kartilajlar ve septal kartilaj tarafindan
meydana gelir (Sekil 2.1). Burun boslugu 6nde nares denen burun delikleri ile baslar ve

arkada koana ile nazofarenkse agilir. Nazal kavite onde cilt ile kapli nazal vestibiil ve
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arkada mukoza ile kapl1 nazal kavite properden olusur. Nazal vestibiil nazal kavitenin 6n
ve alt kismina verilen isimdir. Cilt ile kaplidir ve sebase salg1 bezleri, kil folikiilleri ve
killar1 igerir. Lateral nazal duvarda {ist sinirin1 limen nasi (nazal valv) belirler. Medial
duvarini ise kolumella ile nazal septumun alt par¢asinin mukokutandz bileskeye kadar
olan kismi olusturur. Her bir nazal kavitenin ise lateral, medial duvarlar ile ¢atis1 ve

taban1 bulunmaktadir (Sekil 2.2) (9).

Cart.alaris
major

Cart. septi nasi

Sekil 2.1. Burnun kemik ve kartilaj iskeleti



Sekil 2.2. Nazal kavite

Lateral duvar maksilla frontal prosesi, etmoid kemik, lakrimal kemik ve palatin
kemik tarafindan olusturulmustur. U¢ bazen de dort konka burun lateral duvarinda
yerlesmistir. Konkalar miikoz membranla kapli, kavernoz vaskiiler yap1 iceren kivrilmis
kemik olusumlardir (Sekil 2.3). Konkalarin alt kismindaki bosluklar ayni isimdeki
meatuslar olarak adlandirilir. Alt konka ayri bir kemik yapidir. Alt meatusa nazolakrimal
kanal agilmaktadir. Orta konka etmoid kemigin bir pargasidir. Lateral duvara bazal lamel
adi verilen kemik bir lamel yardimiyla S seklinde tutunur. Unsinat ¢ikint1 ¢engel benzeri
bir yapidir. Arka kenar1 etmoid bullanin 6n yiiziine paralel seyreder ve ikisi arasindaki
bosluk hiatus semilunaris inferior olarak adlandirilir. Unsinat ¢ikintinin arka alt ucu alt
konkaya yapisir ve maksiller siniis medial duvarini 6n ve arka fontanele ayirir. Unsinat
cikintinin {ist yapigsma noktasi frontal siniis drenaj bolgesi ile iliskilidir. Unsinat ¢ikinti
arkasinda bulunana en genis 6n etmoid hiicre etmoid bulladir. Bulla ve kafa tabani
arasindan yarik seklindeki baglant1 ile beraber, orta meatusa olan aciklik hiatus

semilunaris superior olarak adlandirilir. Anterior etmoid siniisler bazal lamelin
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anterioruna ve orta meatusa drene olurlar. Ust konka da etmoid kemigin bir pargasidir.
Posterior etmoid siniisler iist meatusa agilir. Ust konkanm arka ve iistiindeki alana
sfenoetmoidal reses denir. Sfenoid siniis buraya agilir. Bazen iist konka iizerinde suprem
konka ve bunun alt kisminda da dar bir meatus bulunur. Burun lateral duvarinin anatomisi

ozellikle, siniizit fizyopatolojisini ve endoskopik sinus cerrahilerinin mantigini anlamada

cok onemlidir (10).
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Sekil 2.3. Burun konka ve meatuslari

Medial duvar nazal septum tarafindan olusturulur. Nazal septum ii¢ parga igerir:

Kolumellar septum, kolumella tarafindan olusturulur ve her iki tarafi cilt ile kapl
fibr6z doku ile birlesen alar kartilaj medial kruslarini igerir. Memrandz septum, kartilaj
veya kemik yap1 icermeyen ¢ift kath cilt dokusundan olusur. Osteokartilajindz septum ise
temel olarak etmoid kemik perpendikiiler parcasi, vomer ve septal kartilajdan olusur.
Septal yapiya katki saglayan diger kemik yapilar frontal kemigin nazal ¢ikintisi, sfenoid

kemigin rostrumu, palatin ve maksiller krest ve maksillanin 6n nazal ¢ikintisidir (11).



Burun ¢atisinin 6ne egimli kisimi nazal kemikler tarafindan arka egimli kismi
sfenoid kemik korpusu tarafindan orta horizontal parga ise olfaktor sinir liflerinin nazal

kaviteye girdigi yer olan etmoid kemigin kribriform diizlemi tarafindan olusturulur (12).

Burun tabani 6nde maksiller kemigin palatin ¢ikintis1 ,arkada palatin kemigin

horizontal pargasindan meydana gelir (12).

Nazal kavite eksternal ve internal karotid arterlerden beslenir. Septumun

kanlanmasini 5 ¢ift arter saglar:
1. Anterior etmoid arter
2. Posterior etmoid arter
3. Sfenopalatin arter
4. Major palatin arter
5. Superior labial arter.

Bu bes arterden posterior etmoidal arter disindaki 4 arter septumun antero-inferior
kisminda anastomoz yaparlar. Anastomoz yaptiklart bu alan epistaksislerin %70-

80’inden sorumludur ve “’Little alan1’” veya *’Kisselbach pleksusu’’ olarak adlandirilir
(13).

Burun ven6z dolasimina bakildiginda, 6zellikle nazal kavitenin iist kisminin venleri
etmoidal ven ve oftalmik ven aracigiyla kaverndz siniise, arka kisminin venleri
sfenopalatin ven aracilig1 ile pterigoid vendz pleksusa, 6n kismi da anterior fasial ven
araciligryla eksternal ve internal juguler venlere drene olur. Bu vendz drenajin klinik
Oonemi, burnun st ve arka kismindaki enfeksiyonlarin orbital ve intrakraniyal yayilim

gosterebilmesidir.

Nazal kavitenin 6n kisminin lenfatik drenaji submandibular nodlara, arka kismin

drenaji ise derin servikal nodlara dogru olur (12).
2.1.2. Paranazal Siniisler

Paranazal siniisler, kafa kemikleri i¢inde yerlesen ve ostiumlari nazal kavite igine
acilan havali bosluklardir (Sekil 2.4). Bu siniisler, i¢cinde bulunduklar1 kemige gore
maksiller, frontal, etmoid ve sfenoid siniis olarak adlandirilirlar. Etmoid sinuslerin orta
meatusa komsu 6n kismi, 6n etmoid siniis; sfenoid siniise komsu arka kismi arka etmoid

siniis olarak adlandirilir. Dogumdan sonra biitiin siniisler olugsmus degildir. Etmoid ve



maksiller sintisler genelde dogumda bulunurken, sfenoid ve frontal siniisler dogumda
bulunmazlar. Sfenoid siniisler, 3 yasindan 6nce biiyiimeye baslar ve pubertede erigkindeki
seklini alir. Frontal siniisler, 6n etmoid siniislerden gelisir. Oniki yasinda belirginlesmeye
bagslarlar, eriskindeki halini yaklasik 20°li yaslarda alirlar. En son gelisimini tamamlayan

siniisler frontal siniislerdir (14,15).

Siniisler ostiumlar1 aracilifiyla havalanir. Siniislere hava ekspirasyon esnasinda
girer, inspirasyon esnasinda siniislerden bosalir. Inspirasyon sirasinda mevcut hava burun
icinde negatif basinca neden olur. Ekspirasyon sirasinda burun iginde pozitif basing

olusturulur.

Siniis i¢indeki mukus sekresyonu ostiuma dogru hareket eder. Bu mukosiliyer
hareket epitel hiicrelerine ait silyalarin, tizerindeki mukusa aktif olarak belli bir yonde
vurmastyla gergeklesir ve mukusun meatusa dogru yonlenmesi saglanir. Mukus nazal

kaviteye ulastiktan sonra aynit mekanizmayla farenkse taginir.

Siniislerin muhtemel fonksiyonlari; inspire edilen havay1 genis ylizeyler saglayarak
nemlendirmek ve 1sitmak, ses rezonansi saglamak, termal bir yalitkan gibi davranarak
orbitadaki hassas yapilar1 ve kraniumu intranazal 1s1 degisimlerinden korumak, travmada

basing absorbsiyonu yapmak ve kafa kemiklerini hafifletmektir (16).
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2.1.2.1. Maksiller Siniis

Paranasal siniislerin en biiyiigiidiir. Highmore boslugu olarak da bilinir. Eriskinde
yaklasik 15 ml hacmindedir. On-arka ve iist-alt duvarlar arasindaki mesafe yaklasik 3,5
cm iken, lateral medial duvarlar1 aras1 mesafe yaklasik 2,5 cm dir. Medialde nazal Kavite,
arkada fossa pterigopalatino ile, altta oral kavite, listte de orbita ile komsuluk yapar.
Maksiller ostium, siniisiin medial duvarinin st kisminda bulunur. % 20-25 oraninda

aksesuar ostiumlar da bulunur. Maksiller ostium orta meatusta infindubuluma agilir

Maksiller siniisiin beslenmesi maksiller arterin infraorbital ve posterior siiperior
alveoler dalindan saglanir. Ven drenaji fasiyal ve maksiller ven yoluyla eksternal ve
internal jugular vene olur. Innervasyon trigeminal sinirin maksiller dalindan saglanirken

lenf drenaji submandibular diigtimlere olmaktadir (17).

2.1.2.2. Frontal Siniis

Sekil olarak en ¢ok anatomik varyasyon gosteren siniistiir. Erigkindeki ytiksekligi
28mm, transvers ¢ap1 24mm ve on-arka ¢ap1 20 mm dir. Arka duvari1 6n kranial fossa ile
iligkilidir. Taban1 orbita iist medial parcas1 tarafindan sekillendirilir. Frontal siniis
ostiumu, siniis tabaninin posteromedial kisminda bulunur. Genellikle bir septum ile ikiye
ayrilir. Sag ve sol taraf arasinda anatomik bir iligski yoktur, her birinin drenaji ayridir.

Frontal resesin devami olan frontonasal kanal ile orta meatusun 6n kismina drene olur.

Beslenmesi anterior etmoidal arterin supraorbital ve supratroklear dallarindan
saglanir. Ven drenaj1 supraorbital ve superior oftalmik ven araciligiyla kaverndz siniise
olur. innervasyon trigeminal sinirin oftalmik dalindan saglanmirken lenf drenaji

submandibular diigiimlere olmaktadir (18).

2.1.2.3. Etmoid Siniis

Etmoidal siniisler labirenti andiran bir anatomik diizene sahiptir ve birbirleri ile
baglantili 3 ila 18 arasi hiicreden olusur. Etmoid hiicrelerin yer aldigi etmoid kemik
anatomik olarak 4 parcadan olusur: Perpendikiiler plak, horizontal lamina (kribriform
plate) ve iki lateral labirent. Etmoid hiicreler, labirent parcasinda yer alirlar. Genel olarak

on, orta ve arka hiicre gruplarina ayrilabilir. On ve orta gruplar 6n hava hiicreleri olarak
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amlirlar. On etmoid hiicrelerin agizlari infindibuluma acilir. Hiatus semilunaris yolu ile
orta meatusa drene olurlar. Bazal lamella ve sfenoid siniis arasinda yer alan arka etmoidal

hiicreler ise st meatusa ve sfenoetmoid resese drene olurlar.

Beslenmesi oftalmik arterin anterior ve posterior etmoidal dallarindan saglanir. Ven
drenaji oftalmik ven yoluyla kaverndz siniise olur. Innervasyon trigeminal sinirin
oftalmik ve maksiller dalindan saglanirken lenf drenaji ise submandibuler ve

retrofarengeal diigiimlere olmaktadir (18).

2.1.2.4. Sfenoid Siniis

Bu siniis 6n ve orta kranial fossanin birlesiminde yer alir. Boyutlar1 degiskendir ve
genellikle sag ve sol asimetriktir. Siniis ostiumu siniisiin 6n duvarinin {ist kisminda yer
alir ve sfenoid siniis sfenoetmoidal reses ile iist meatusa drene olur. Ustte pituiter bez ile
komsulugu vardir. Sfenoid siniis ayrica; optik sinir, internal karotid arter, vidian kanali,
foramen rotundum, 3.,4., 6. kafa ciftleri ve kavernoz siniis ile komsuluktadir. Sfenoid
sinliste meydana gelen enfeksiyonlar optik sinire zarar verebilir. Sfenoid siniislerin
icindeki internal karotid arterin yirtilmasiyla meydana gelen kanamanin kontrolii de

olduke¢a zordur.

Beslenmesi oftalmik arterin posterior etmoidal dallarindan saglanir. Ven drenaj
kaverndz siniise olmaktadir. Innervasyon posterior etmoidal sinirlerden saglanirken lenf

drenaji ise retrofarengeal diigiimlere olmaktadir (18).

2.2. Fonskiyonel Endoskopik Siniis Cerrahisi

Endoskopik siniis cerrahisi (ESS) ilk uygulandigindan bu yana onemli Olciide
ilerleme kaydetmistir. Siniislerin endoskopik olarak incelenmeye baslanmasi ilk olarak
1902 yilinda gergeklesmistir (19). Bununla birlikte, gecen yiizyilin biiyiik bir boliimiinde
ve 1970'lere kadar ESS uygulamalari oldukga sinirhidir. Siniis patolojileri daha ¢ok harici
yaklasimlarla ele alinmistir (20). 1970'lerden bu yana, endoskopik siniis cerrahisinde
uygulanan teknikler, yeni cerrahi enstriimantasyon, goriintileme, simiilasyon ve

navigasyon gibi teknolojideki ilerlemelerle siirekli bir gelisim halindedir.

Siniis cerrahisinin gelisim siireci, Messerklinger'in mukosiliyer temizleme ve
bunun siniizit patogenezindeki rolii iizerine yaptigi c¢alismalardan ilham almistir

(21). Sintizit tedavisinde fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinin (FESS) amaci siniis
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ostiumlarin1 genisletmek, siniislerin yeterli havalanmasini saglamak, mukosiliyer
tasimayr iyilestirmek ve topikal tedavilerin etkinligini artirmayr saglamaktir
(22). FESS'in arkasindaki fikir basit goriinebilir, ancak her FESS'te ele alinan
hastaliklarin anatomik degiskenligi, genis yelpazesi ve ciddiyeti, her durumda cerrah igin

zorluk olmaya devam etmektedir.

Endoskopik siniis cerrahisi siniis patolojisini hedefler ve kronik rinosiniizit (KRS)
tedavisinde altin standarttir. ESS'nin  smirlar1  teknolojik  gelismelerle  stirekli
genislemektedir. Bu noktada ESS endikasyonlar1 rinosiniizit alanini ge¢mistir. Bu
prosediir, siniis tiimoérlerinin ve siniislerin 6tesindeki patolojilerin tedavisinde de
giiniimiizde kullanilmaktadir. Endoskoplar, kamera, enstriimantasyon ve navigasyondaki
ilerlemeler, kafa tabani, optik sinir, kaverndz siniis, hipofiz, orbita, pterigopalatin fossa
ve diger bir¢ok yapiya erismek icin siirekli genisleyen bir endoskopik cerrahi diinyasinin

temelini atmistir.

FESS i¢in yine de ilk ve en yaygin endikasyon halen kronik rinosiniizittir.
Rinosiniizit, paranazal siniislerin enflamatuar bir siirecidir; bu enflamatuar siireg siiresine

gore farkli gruplara ayrilir:

e Akut rinosintizit: dort haftadan kisa
e Subakut rinosinuzit: 4 ila 12 hafta arasinda

e Kronik rinosintizit: 12 haftadan uzun

KRS tanisi, semptomlara ve anterior rinoskopi veya nazal endoskopi kullanilarak
yapilan fizik muayene veya bilgisayarli tomografi taramalarindaki objektif bulgulara
dayanmalidir (22). Klinik uygulama kilavuzlarina goére, KRS baslangigta salin
irrigasyonu ve/veya topikal intranazal steroidlerle tedavi edilir (22). Uygun medikal
tedavi basarisiz oldugunda, bir sonraki adim endoskopik siniis cerrahisidir. Yeterli
medikal tedaviyi neyin olusturduguna dair kriterler veya cerrahinin zamanlamasi
konusunda hala evrensel olarak kabul edilmis bir fikir birligi yoktur (23). Polipozisli veya
polipozis olmaksizin KRS tedavisinde cerrahinin rolii uzun yillar boyunca incelenmis ve
FESS'in KRS'li hastalarin yasam kalitesini 6nemli 0Ol¢iide iyilestirmedeki rolii

kanitlanmastir (24).

KRS'ye ek olarak, FESS komplike akut rinosiniizit (ARS) tedavisinde de rol
oynamaktadir. ARS'nin ekstrakraniyal ve intrakraniyal komplikasyonlar: artan ciddiyet

sirasina gore pre-septal seliilit, orbital seliilit, subperiosteal apse (SPA), orbital apse (OA)
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ve kaverndz siniis trombozunu igerir. Pre-septal ve orbital seliilit vakalarinda, gérme
bozuklugu veya g6z ici basing artist oldugunda ve tibbi tedavi ile diizelmeyen durumlarda
FESS diisiiniiliir. Ayrica SPA (6zellikle 1 cm'den biiyiik olanlar) ve OA'nin yonetiminde
de temel bir rol oynar. Apse bosaltilir, siniisler acilir ve hedeflenen antibiyotik tedavisi

icin kiiltiirler alinir (25).

Etmoid siniisler ve orbita arasindaki yakin iliski g6z 6niine alindiginda, Endoskopik
Siniis Cerrahisi, cilt kesilerinden kag¢inarak belirli orbital patolojilere trans-nazal olarak
erismek icin de kullanilmaktadir. Orbitaya endonazal yaklasim endikasyonlarindan
bazilar1 Graves hastalig1 veya travma sonrasi optik noropatide orbitanin ve optik kanalin
dekompresyonu, ekstrakonal medial orbital apeks veya bosluk lezyonlari, orbitay1 medial

olarak istila eden benign sinonazal tiimérler ve medial orbital duvar kiriklaridir (26).

ESS ayrica mukoseller, invaziv ve non-invaziv fungal siniizit, sessiz siniis
sendromu, hipofiz tiimérleri, beyin omurilik sivisi kagaklari, benign ve malign sinonazal
timorler ve ventral kafa tabani lezyonlari, petroz apeks veya pterigomaksiller fossa
lezyonlar1 i¢in standart prosediir haline gelmistir. Genisletilmis siniis cerrahisi, burun ve
paranazal bosluklardaki malignite vakalarinda, hatta 6n kafa tabanina uzananlar i¢in bile

rol oynar (27).

Navigasyon kilavuzlugunda endoskopik siniis cerrahisi, rinoloji diinyasinda biiyiik
kabul gormiistiir. Ameliyattan once elde edilen goriintiilemeye dayali olarak cerrahi
intraoperatif olarak yonlendirir. Goriintli kilavuzlu cerrahideki takip sistemi, siniislerin
daha kapsamli ve eksiksiz bir sekilde diseksiyonuna, negatif sinirlar elde etmek igin
tiimor smirlarinin daha iyl goriintiilenmesine ve daha diisiik komplikasyon riskine

yardimet olur. Navigasyon sistemini kullanma endikasyonlar1 (28):

e Revizyon siniis cerrahisi

Bozuk sinonazal anatomi

Iyi huylu veya kétii huylu sinonazal tiimérler

e Beyin omurilik s1visi sizintisinin onarimi; kafa tabani defektleri veya
lezyonlar1

e Optik sinir, orbita, karotid arter veya kafa tabanina yakin patolojiler
¢ Frontal, sfenoid veya etmoid siniisleri iceren patolojiler

e Yaygin polipozisi igerir.
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FESS i¢in kontrendikasyonlar, genel veya lokal anestezi i¢in genel
kontrendikasyonlar1 olan hastalar1 igerir. Ayrica, tamamen endoskopik cerrahi ig¢in
kontrendikasyonlar arasinda damaga, cilde/yumusak dokulara, orbitanin lateraline veya
iistiine, frontal siniisiin lateral girintilerine uzanan lezyonlar/patolojiler veya ileri
intrakraniyal tutulum yer alir. Bu vakalarda, bunun yerine kombine bir endoskopik ve

acik yaklagim gerekebilir (27).

Siniislerin kritik yapilara yakinligi, ESS icin komplikasyonlarin ana kaynagidir.
Komplikasyonlar iki grupta siniflandirilabilir (29). Minér komplikasyonlar arasinda ;
orbital amfizem, g6z kapag ekimozu, komplike olmayan BOS fistiilii, kan
transflizyonuna ihtiya¢ olmayan ve nasal tamponla duran minér mukozal hemoraji ve
post-op okiiler sinesi ,hafif bronsial astim ataklari, hiposmi, bakteriyel enfeksiyonlar,
kronik atrofik rinit, infraorbital sinirin iritasyonu, dis ve dudak hipoestezisi bulunur (30).
Major komplikasyonlar ise; orbital hematom, gérme keskinliginde azalma, korlik,
enoftalmus, nazolakrimal kanal travmasi, ensefalosel, BOS sizintisi, tansiyon
pnomosefali, menenjit, serebral abse, beyin dokusuna direkt travma, subaraknoid ve
intraserebral kanama, 6n etmoid arter yaralanmasi, sfenopalatin arter yaralanmasi, i¢
karotid arter yaralanmas1 ve kan transfiizyonu gerektiren major kanama, anosmi, akut
bronsiyal astim alevlenmesi, toksik sok sendromu ve Sliimdiir (30). Bu denli ciddi
komplikasyonlar g6z Oniine alindiginda cerrahi goriis alaninin ne kadar 6nemli oldugu
ortaya ¢ikmaktadir. Cerrahi alanin gorsel olarak netlestirilmesi, bu prosediirden bagsarili
sonuglar elde etmek ve bu komplikasyonlarin gelisimini en aza indirmek i¢in gereklidir.
Cerrahi alandaki kanama ; ameliyat siiresinin uzamasina, cerrahi miidahalelerin
tamamlanamamasina ve onemli anatomik yapilarin yaralanmasiyla birlikte anatomik
isaret noktalarinin  gorlintiilenmesi ve tanimlanmasindaki zorluk nedeniyle

komplikasyonlarin artmasina neden olabilir (31).

Kanama miktarini azaltarak daha iyi bir goriis alan1 saglamak amaciyla, cerrahi ekip
tarafindan mukozaya epinefrin (1:50 000 — 1:200.000) + lidokain (%0,5 — 1) infiltrasyonu
yapilir (19). Fizyolojik ve farmakolojik yontemlerle kontrollii hipotansiyon uygulama

stratejisi de kanamayi sinirlandirarak temiz bir cerrahi alan saglamaya yardimei olur (32).

2.3. Kontrollii Hipotansiyon

Kontrollii hipotansiyon ilk olarak 1917 yilinda Harvey Cushing tarafindan kansiz

ameliyat alan1 saglamak amaciyla beyin cerrahisinde kullanilmaya baslanmistir (33).
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Kontrollii hipotansiyon; yeni ajanlarin bulunmasi ve pratige girmesi, yeni tekniklerin
ortaya ¢ikisi ve fizyolojik degisikliklerin daha net anlasilmasiyla giin gectikce gelisen ve
degisen bir klinik uygulamadir (33).

Kontrollii veya indiiklenmis hipotansif anestezi, intraoperatif kanama ve kan
transflizyonu gerekliligini azaltarak cerrahiyi kolaylastirmak igin arteriyel kan basincinin
kasith ve ongoriilebilir bir sekilde disiiriildiigi bir tekniktir. Burada birincil amag kuru
bir cerrahi saha, ikincil olarak da ameliyat ve anestezi siiresinin uzamasindan, kan tiriinii

kullanimindan ve bunlardan dogacak yan etkilerden korunmaktir (34).

KH ‘da hedef, sistolik kan basincinin 80-90 mmHg’ya diisiiriilmesi, hipertansiyon
tanili olmayan hastalarda ortalama arter basincinin 55-60 mmHg ya diisiiriilmesi ya da
hipertansiyon tanili hastalarda ortalama arter basincinin bazal degerinin %20-30 “u kadar

diistiriilmesi olarak tanimlanir (35).

Intraoperatif kanamanin boyutunu belirleyen en onemli faktdr ortalama arter
basincidir. Bu hem kalp debisi hem de periferik direngle dogrudan iligkilidir. Kalp debisi
strok voliim ve kalp hizi ile iliskiliyken; periferik vaskiiler diren¢ kontrolii vazomotor
merkez ile santral olarak, sempatik gangliyonlar, postgangliyonik noradrenerjik (alfa)
terminaller diizeyinde periferik olarak veya dogrudan kan damarlarinin kendileri tizerinde

saglanabilir (36).

Kan basicindaki herhangi bir diisiis u¢ organ perfiizyonu ve doku oksijenasyonu
hakkinda endiselere sebep olmaktadir (37). KH vital organlarin mikrosirkiilatuar
otoregiilasyonunu baskilayarak ya da azaltarak doku hipoksisine yol agabilir. Bu ylizden

uygulanan KH hasta bazli planlanmalidir (38).

Kontrollii hipotansiyon uygulamasi oromaksillofasiyal cerrahiler (mandibular
osteotomi, fasial onarim, rinoplasti, rekonstriiksiyon, mikrovaskiiler cerrahiler),
endoskopik siniis ve orta kulak mikrocerrahisi, norosiriirjide (anevrizma, arteriovenz
malformasyon, laminektomi, tiimdr cerrahisi), major ortopedik cerrahilerde (kalga veya
diz artroplastisi, spinal cerrahi), iirolojide (prostatektomi, sistektomi, feokromasitoma),
intraokiiler cerrahilerde (vitrektomi vb.), kardiyovaskiiler cerrahi (periferik damar

cerrahi, aort koarktasyonu vb.) ve karaciger nakli cerrahisinde kullanilmaktadir (39,40).

Hastaya 10-30 derece bas yukarda pozisyon verilmesi en kolay uygulanabilen

fizyolojik hipotansiyon yontemidir (41). Cerrahi sahanin kalp seviyesinin {istiinde
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tutulmasiyla o alandaki kan akimi azaltilir. Kalp seviyesinin iistiinde her 2,5 cm’lik artis

arter kan basincinda 2 mmHg azalmaya neden olur.

Pozitif basingli ventilasyon ve ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP) uygulamalari
hipotansiyon olusturmak i¢in kullanilan diger fizyolojik yontemlerdir. Normal fizyolojide
inspiryum sirasinda kanin kalbe doniigiinii saglayan intratorasik basing degisimleri,
pozitif basingli mekanik ventilasyonda ise intratorasik basing artis1 ile kardiyak dolumu
bozabilir (42). Kardiyak dolumun azalmas ile kardiyak debi diiser. PEEP uygulamalari
ile vendz doniis degisen miktarlarda daha da azalacaktir. Sag ventrikiil 6n yiikiiniin ve
sag ventrikiil ve pulmoner disfonksiyon yoksa sol ventrikiil 6n yikiiniin en 6nemli
belirleyici vendz doniis oldugundan hipotansiyon olusacaktir (42). Ayrica mekanik
ventilasyonda hiperventilasyon ile arteriyel karbondioksitin azalmasi1 da vazokonstriktif

etki ile kan akimini azaltabilir.

2.3.1. Kontrollii Hipotansiyonda Kullanilan Farmakolojik Yontemler

Kontrollii hipotansiyon i¢in kullanilan ideal farmakolojik ajanin etkisi hizl
baglamali, sonlandirildiginda etkisi hizlica ortadan kalkmalidir. Etkisi doza bagl tahmin
edilebilir ve titre edilebilir olmalidir. Toksik metabolitlere ayrismamali ve viicuttan hizla
elimine edilmelidir. KH’da ajanlar tek baslarina ya da bir kombinasyonun bileseni olarak
kullanilabilir (34,35,38,43,44).

Kullanilan ajanlar arasinda:
e Inhalasyon anestezikleri
e Intravendz anestezikler
¢ Remifentanil
o Kalsiyum antagonistleri; klevidipin, nikardipin vb.
e [-blokerler ; esmolol, propranolol, vb.
e Alfa blokorler; fentolamin, urapidil
e Direk etkili vazodilatorler; sodyum nitroprussid, nitrogiserin vb.
e Dopamin antagonistleri; fenoldopam

e Prostoglandin E1; alprostadil
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e Adenozin

e Mg Siilfat

e Ganglion blokorleri; Trimetafan ve pentolinyum

e Fosfodiesteraz tip3 inhibitorii; milrinon

e Noroaksiyel anestezi

e Yardimci ajanlar; ACE inhibitorleri, klonidin, deksmedetomidin

bulunur.
2.3.2.Kontrollii Hipotansiyonun Organ ve Sistemler Uzerine Etkileri

Kontrollii hipotansiyon’da hangi yontem segilirse segilsin organ ve sistemlere
etkileri, komplikasyonlar1 ve kontrendikasyonlari iyi bilinmelidir. Ayrica her organ ve
sistemin spesifik otoregiilasyon alt limitlerine gore hipotansiyonun derecesi ve siiresi

ayarlanmal1 hipoperfiizyondan kaginilmalidir.
Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkiler

Koroner perfiizyon diger organlarda siirekli olan kan akimindan farkli olarak
intermitant olmasi ile tektir. Koroner perfiizyon basinci, aortik diastolik basing ve sol
ventrikiil end diastolik basing arasindaki farkla belirlenir. Miyokard kendi kan akimini
50-120 mmHg perfiizyon basinglar1 arasinda regiile edebilir. Bu araligin 6tesinde kan
akimi gittikce basing bagimli hale gelir. Saglikli insanlarda normal sartlar altinda
miyokardin oksijen gereksinimi miyokard kan akiminin en dnemli belirleyicisidir. OAB
diistiiglinde miyokardin  oksijen gereksinimi  diiser. Kontrollii hipotansiyon
uygulamasinda koroner kan akimi regiilasyonu iyidir. Ancak diyastolik kan basinci
diisiikligiine tasikardi eslik ediyor veya koroner arter hastaligi mevcut ise iskemi

gelisebilir.
Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkiler

Beyin goreceli olarak yiiksek oksijen tiiketimi ve aerobik glukoz metabolizmasina

neredeyse tam bagimlilig1 nedeniyle iskemik hasara ¢ok duyarlidir.

Serebral perfiizyon basincit (CPP), OAB ile kafa i¢i basic1 (Kafa i¢i basincindan
yiiksekse santral vendz basing) arasindaki farktir. Normalde Kafa i¢i basinc1 (KIB) 10
mmHg den diisiik oldugundan, CPP esas olarak OAB ‘ye baglidir. CPP normal degeri 80-
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100 mmHg dir. 50 mm Hg den diisitk CPP degerleri ile EEG de yavaslama goriiliir. 25-
40 mm Hg aras1 diiz EEG, 25 mmHg alt1 perfiizyon basinglar1 geri doniisiimsiiz beyin

hasari ile sonuclanir.

Beyin normalde kan basincindaki biiyiik oynamalari, kan akimindaki kiiglik
degisikliklerle tolere eder. Beyin damarlar1 CPP’deki degisikliklere hizla adapte olur.
CPP’deki diismeler serebral vazodilatasyon, yiikselmeler ise vazokonstriksiyona neden
olur. Saglikli insanlarda, 60-160 mmHg arasindaki OAB’de beyin kan akimi sabittir. Bu
sinirlarin disinda kan akimi basinca bagimli olur. Ancak serebral otoregiilasyonun bu
smirlarin disina ¢iktigr hipertansif hastalar, serebrovaskiiler hastaligi olanlar, intrakranial
kitlesi olanlar, subaraknoid kanamada ve post travmatik durumlarda KH

kullanilmamalidir.
Renal Sistem Uzerine Etkiler

Renal kan akiminin intrinsik otoregiilasyonu normalde 80-180 mm Hg arasindaki
OAB’ de olusur. Bu smirlar icinde afferent arterioler vazokonstriksiyon ve
vazodilatasyonla renal kan akimi goreceli olarak sabit tutulabilir. Otoregiilasyon sinirlari
disinda renal kan akimi basing bagimli hale gelir. Noroaksiyel ve genel anestezi ile bobrek
kan akimi, glomeriiler filtrasyon hizi, idrar akimi ve sodyum atiliminda geri
dondiiriilebilir diisiisler olsa da saglikli insanlarda otoregiilasyan sinirlar1 icinde bobrek
kan akimi genellikle korunur. OAB 40-50 mmHg altina diistiigiinde glomertiler filtrasyon

durma noktasina gelir (45). Bobrek yoluyla atilan ilaglarin etki siiresi uzar.
Solunum Sistemi Uzerine Etkiler

Fizyolojik olii bosluk kardiyak debi korundugu silirece artmaz, pozisyon ve/veya
yiikksek havayolu basinglarinda kardiyak debide olabilecek azalma, 6lii boslugun
artmasina ve intrapulmoner sant gelisimine neden olur. Arteriyel karbondioksit (CO2)
basinci ile end tidal CO2 arasindaki fark agilir. Kontrollii hipotansiyonda ventilasyon ve

oksijenasyon monitdrizasyonu i¢in siki takip gerekir.
Hepatik Sistem Uzerine etkiler

Hepatik arter kan akimi metabolik gereksinimin belirledigi otoregiilasyona
bagliyken, portal ven akimi gastrointestinal yol ve dalak kan akimina baglidir. Bu nedenle
kan akiminda otoregiilasyon baskin mekanizma olmadigindan OAB’nin diistiigii rejyonel
ve genel anestezi sirasinda hepatik kan akimi azalir. Uygulanan mekanik ventilasyondan

cerrahiye kadar ¢ok cesitli faktoriin dogrudan veya dolayli etkileri bundan sorumlu
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tutulur. Ancak KH uygulanan normal karaciger fonksiyonuna sahip hastalarda siiresine

ve derecesine dikkat edildigi siirece dnemli bir yan etki beklenmez.
Kontrollii Hipotansiyonda Riskler

Kontrollii hipotansiyon geg¢misten giliniimiize operatif kanamanin azaltilmas1 ve
kanin korunmasinda 6nemli role sahip olsa da fayda risk oran1 anestezist tarafindan daima
gozetilmelidir. Kontrollii hipotansif teknikte temel endise son organ hipoperfiizyonu ve
doku hipoksisidir ve her hasta i¢in degerlendirme yapmak zordur. Riskler, hastanin
fiziksel ve fonksiyonel durumuna, hipotansiyonun derecesine, ameliyatin tiiriine ve
stiresine, iligkili tibbi durumlara, ilgili anestezi uzmaninin yoénetim, izlem ve
monitdrizasyonuna baghdir. Indiiklenen hipotansiyon, mikrosirkiilasyon diizeyinde
hayati organlarin otoregiilasyonunu azaltarak veya baskilayarak ve otonom sinir sistemini
inhibe ederek doku hipoksisine neden olabilir. Mevcut kontrollii hipotansiyonda hedef,
hayati organlarin mikrosirkiilasyonunu tehlikeye atmadan kanamanin azalmasina izin
verecek kadar diisiik bir basing saglayarak bu otoregiilasyonu korumaktir. Mutlak
kontrendikasyonlar temel olarak teknige asina olmama, yetersiz izlem ve tekniklerin
anlasilmamasidir. Hastaya bagli faktorler ise kalp hastalii, iskemik serebral vaskiiler
hastalik, karaciger veya bobrek yetmezIligi, solunum yetmezligi, kontrolsiiz
hipertansiyon, diabetes mellitus, anemi, polisitemi, hemoglobinopatiler, orak hiicre
anemisi gibi hematolojik problemler ve hipotansiyon olusturmak i¢in mevcut ilaglara
karsi intolerans varligidir. Bu grup hastalar, komorbiditenin ciddiyetine gére normotansif
anestezi (ciddi kardiyak hastalik ve MI gibi) veya secilmis vakalarda, tibbi durumlarina
gore ayarlanmis kan basincinda hafif ila orta derecede azalma seklinde modifiye

hipotansif anestezi i¢in adaydir (34).

Iyi tedavi edilmis hipertansiyon fazla risk olusturmayabilir ve kontrollii
hipotansiyon i¢in mutlak kontrendikasyon olarak kabul edilmez (34). Hipotansif
anesteziyi takiben miyokard iskemisi veya enfarktiisii nadirdir ve genellikle gozden kagan
hipovolemi ve vazokonstriksiyon, anemi, tant konulmamis koroner hastalik veya bunlarin
kombinasyonunun sonucudur. Bu sebepten ileri yas, diyabet ve hipertansiyon gibi diisiik
miyokardiyal rezerv i¢in risk faktorleri, KH igin goreceli kontrendikasyonlari olusturur
(46).

Kalp cerrahisi veya karaciger nakli ameliyati gibi kanama potansiyeli yiiksek

cerrahilerde  kontrolli  hipotansiyonun  kullanimi  azalmis veya  ortadan
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kalkmustir. Perflizyon basincini bazal degerlere yakin tutma ihtiyaci, antifibrinolitiklerin
katkis1 ve programli otolog transfliizyon yontemleri bu endikasyonlarda kontrollii

hipotansiyona yonelik hosnutsuz geribildirimi agiklar (35).

Spinal cerrahi sirasinda, cerrahi diizeyin altinda yeni bir norolojik defisitin
baslamasi veya olan defisitin kotiilesmesi, cerrahi komplikasyon olarak yaralanma veya
omuriligin asir1 distraksiyonuna, bozulmus perfiizyona veya ikisine birden bagli olabilir.
Elektrofizyolojik  monitérizasyon, omurga ameliyatlar1 i¢in temel bakim
standardidir. Baslangica gore elektriksel yanitin bozulmasi durumunda altta yatan sebep

diizeltilmeli ve hipotansif anestezi terk edilmelidir (46).

Optik noropati, serebral tromboembolik olaylar ve hemipleji, hipoperfiizyona bagl

biligsel bozukluklar goriilebilir. Nérodejeneratif hastaliklarda KH uygulanmamalidir.

Hipotansiyona bagli intrapulmoner santlasma artip gaz degisiminde Onemli

bozulmalar olabileceginden kronik akciger hastalarinda dikkatli olunmalidir.

KH igin diger kontrendikasyonlar1; hamilelik, kontrolsiiz glokom ,periferik arter

hastalig1 ve addison hastalig1 olusturur (39).

2.4. Remifentanil

Klinik kullanima 1996 yilinda giren remifentanil potent ve kisa etkili olusuyla KH
icin uygun bir opioid olarak diger opioid ajanlardan ayrilmistir. Hepatik fonksiyondan
bagimsiz olarak inaktif bir metabolite doniisen giiclii bir ultra-kisa etkili p-opioid
analjezik kesfetme gabasiyla, ¢esitli 4-anilidopiperidin analjezik siniflar1 sentezlenmistir.
4-(metoksikarbonil)-4-[1-oksopropil) fenilamino]-1-piperidinpropanoik asit alkil esteri
olan bu bilesik remifentanil hidrokloriir seklinde, liyofilize toz olarak flakonlarda bulunur
(sekil2.5, sekil2.6). Remifentanilin serbest bazi, glisin ile birlikte formiile edilir. Glisin
inhibitor bir nérotransmitter olarak davrandigi icin spinal ve epidural kullanima uygun
degildir. Remifentanil ¢ogunlukla alfal-asit glikoprotein olmak iizere yiiksek oranda
plazma proteinlerine baglanir (47,48). Naloksan etkilerini yarigmali sekilde antagonize

eder (49).
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Sekil 2.5. Remifentanil flakon

Sekil 2.6. Remifentanil kimyasal yapisi

Farmakodinamik olarak mii reseptor agonistlerine benzeyen bu bilesik, essiz

farmakokinetik 6zelliklere sahiptir.

Bu metil esterinin, spesifik olmayan kan ve doku esterazlar: ile hidrolizi, 6nemli
Olgiide daha az gicli p-opioid agonisti  karboksilik asit  metabolitini
verir. Deesterifikasyon sonucu olusan bu metabolit zayif beyin penetrasyonu ve mii

reseptoriine diisiik afinitesi ile remifentanilin 0.001- 0.003 kat1 gii¢liidiir. Remifentanilin
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farmakolojik aktivitesinin hizli ve Ongoriilebilir sekilde inaktivasyonuna yonelik bu
mekanizma, kolay titrasyona ve infiizyona olanak saglayarak genis hasta
popiilasyonlarinda ve farkli cerrahi prosediirlerde kullanilmasina imkan verir (47,48). On
dakikadan daha kisa bir terminal ecliminasyon yar1 Oomrii vardir. Remifentanilin
biyotransformasyonu hizlidir ve infiizyon siiresinin uyanma siiresi tizerinde ¢ok az etkisi
vardir. Remifentanilin yarilanma siiresi, doz veya inflizyon siiresinden bagimsiz olarak
yaklasik 3 dakikadir. Remifentanil, kiimiilatif etkisinin olmamasi (belirgin olarak daha
kisa kosullara duyarli yar1 6miir) ile mevcut diger opioidlerden ayrilir. Karaciger
fonksiyon bozuklugu remifentanil dozunda herhangi bir ayarlama gerektirmez.
Metabolitinin atilim1 renal klirense bagli olmakla birlikte bobrek yetmezligi durumunda
bile tamamiyla inaktif oldugu gosterilmistir. Psdédokolinesteraz icin substrat degildir.

Psddokolinesteraz eksikligi olan hastalar remifentanile normal yanit verirler.

2.4.1.Farmakodinamik Etkiler

Farmakodinamik o6zellikler diger tiim opioidlere benzerdir. Gravimetrik giicii
morfinin yaklasik 300 katidir (50). Doza bagli olarak analjezik giicii artar. Ancak
ultrapotent bu ajanin infiizyon seklinde goreceli yiiksek doz kullanimi akut tolerans
gelisimi ve hiperaljeziyi tetikleyip post operatif donemde opioid ihtiyacini arttirir (51).
Bolus ve yiiksek doz uygulama ile néromiiskiiler blokorlerle tedavi edilebilen gogiis
duvarn rijiditesi olusabilir. Analjezik dozlarda bulant1 kusma ve kasint1 da olusabilecek

yan etkileri arasindadir (52).

2.4.2. Kardiyovaskiiler Sistem iizerine etkiler

Diger opioidler gibi tek basina kardiyak kontraktiliteyi deprese etmemekle birlikte;
azalmis sempatik refleksler, vagus siniri aracili bradikardi, venodilatasyon ve bunlarin
birlesiminin bir sonucu olarak diisiik arteriyel kan basincina neden olur (52). Volatil
ajanlar veya intravendz anesteziklerle birlikte kullanildiginda kardiyak stabilite biiytik
6l¢iide bozulabilir. Kalp debisi diisebilir. Bu nedenle yiiksek dozlarda ve vazodilatasyon
benzeri etkileri olabilecek ajanlarla kullaniminda veya hipovolemik hastalarda bradikardi
ve hipotansiyon agisindan dikkatli olunmahdir (53). Bu gibi durumlarda
antikolinerjiklerle kullanimi, kullanilan intravendz ve inhalasyon anesteziklerinin doz
azaltimi, intravendz sivi replasmant ve remifentanil dozunun diisiiriilmesi veya tamamen

kesilmesi diistintilmelidir.
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2.4.3. Solunum Sistemi Uzerine Etkiler

Remifentanil diger opioidler gibi doza bagli solunum depresyonu ve 6zellikle de
solunum hizinda azalma yapar. Ancak genel anestezi altinda solunumu deprese eden
dozlarda remifentanil infiizyonu alan hastalar, inflizyon kesildikten 10 dk i¢inde spontan
solunuma kavusurlar. Solunum depresyonu derecesi yalnizca doza degil; hastanin genel
durumuna, ileri yasa, agr1 durumuna, diger santral sinir sistemi depresanlari ile birlikte
kullanimina ve diger birgok faktore baglidir (47). Bundan dolayi, opioid analjezisi alan
hastalarda solunum depresyonunun erken tespiti igin, solunum hiz1 ve end tidal CO2
basinci (arteriyel oksijen satiirasyonunun aksine) basit Olciitler saglar. Apne esigi

yiikselip hipoksik giidii diiser (52).

Trakeal entiibasyonda oldugu gibi hava yolu uyarilarina somatik ve otonom
yanitlar azaltir, bronkokonstriktif yanit1 koreltir (54). Topikal anestezi ve hava yolu sinir
bloklar1 ile birlikte refleks tepkileri koreltmek ve 'uyanik' fiberoptik entiibasyonu
kolaylastirmak igin yararli olabilir (55).

Solunum depresyonu etkisi naloksanla tersine gevrilir.

2.4.4. Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkiler

Genel olarak opioidlerin serebral metabolizma iizerinde ¢ok az etkisi oldugu veya
hi¢ etkisi olmadig1 goriilmektedir. Hayvanlarda ve insanlarda, remifentanil'in serebral
metabolizma iizerinde olumlu etkileri oldugu ve serebral oksijen metabolizma hizini

(CMRO?2) azalttig1 diistiniilmektedir (56).

EEG de disiikk dozlarda neredeyse hig¢ etkisi yokken, yiiksek dozlarda volatil
anesteziklerin yaptigini taklit edebilen yiiksek voltajli yavas delta dalgalarina ve diger
doza bagl degisiklikliklere neden olur.

Intravendz anestezikler kadar olmasa da serebral oksijen tiiketimi, serebral kan
akimi ve intrakranial basinci azaltir. Remifentanilin kafa i¢i basinci tizerindeki etkilerine
iliskin caligmalar, bu ilacin infiizyonunun genellikle minimal serebral perfiizyon basinci

(CPP) degisiklikleriyle kafa i¢i basincini azalttigini ileri stirmiistiir (57).

Motor uyarilmis potansiyeller (MEP) 'in izlenmesinin, kranial ve spinal ameliyatlar
sirasinda  kalict norolojik defisitlerin Oonlenmesinde yararl oldugu
kanitlanmistir. Bununla birlikte, MEP' lerin kalitesi biiyiik 6l¢iide stimiilasyon sekline ve

anestezi teknigine baglidir. Bu nedenle remifentanil, propofol ile birlikte uygulandiginda
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intraoperatif MEP 'lerin kalitesini arttirir ve tanimlanmig bir hedef plazma

konsantrasyonu araliginda miyojenik potansiyellerin kaydedilmesine olanak saglar (58).

2.4.5. Ozel Durumlarda Kullanim

Remifentanil 'in fetal donemde kullanimi Onerilmis olup, obstetrik anestezi ve
analjezi i¢in en uygun opioidlerden biri olarak kabul edilmektedir. Sezaryen sirasinda
genel anestezi i¢in veya gobek kordonu klemplenmeden 6nce dogum sirasinda analjezi
icin kullanilan remifentanil plasenta bariyerini gecerek fetal ila¢ maruziyetine neden olur.
Dogumda, uterusta maruz kalan yenidoganlar, perinatal asfiksi belirtileri olmaksizin,
uterus digt yasama iyi bir uyum sergiler. Entiilbasyona gerek kalmadan, maske
ventilasyonu veya taktil uyar1 gerektiren gogiis duvart sertligi gibi opioid yan etkileri
goriiliir. Yine postnatal donemde de kisa islemler i¢in remifentanil kullanildiginda gogiis
duvart sertligi riski siklikla mevcuttur. Bu, remifentanil'in yenidoganlarda kullanimini
sinirlayan ana faktor gibi goriinmektedir. Gogilis duvart sertliginin  geligimi,
remifentanilin boluslar yerine yavas, siirekli infiizyonu kullanilarak ve minimum etkili
dozun hedeflenmesiyle en aza indirilir. Bu yan etkiler nalokson ve/veya néromiiskiiler
bloke edici bir ajan ile tersine gevrilir. Prematiire veya miadinda dogan yenidoganlarda
kullanilacak remifentanil dozajlarina iliskin kilavuzlar mevcut degildir. Analjezi
genellikle titrasyonla elde edilir ve gerekirse siirekli infiizyonla siirdiirtiliir. Kullanilan
dozajlar endikasyona ve ventilasyon destegine bagli olarak degiskendir (59).
Remifentanil'in organdan bagimsiz eliminasyonu ve klerensinin ileri yas gruplariyla
karsilagtirildiginda bebeklerde ve yenidoganlarda daha fazla olmasi fakat yarilanma
omriinde degisiklik olmayis1 onun farmakokinetik profilini diger opioidlerden farklh

kilmaktadir (60).

Cilt kesisine somatik ve otonom yaniti bloke etmek i¢in remifentanilin inflizyon

hizi gocuklarda (3-11 yas) ,yetiskinlere gore neredeyse 2 kat daha fazladir (61).

fleri yas farmakokinetik degisiklikler icin kii¢iik bir rol oynasa da doz diisiirme
ihtiyacinin esas nedeni yaslilardaki farmakodinamik degisikliklerdir. Yas; santral dagilim
hacmi, klirens ve remifentanilin potensi ile ters orantilidir. Bu degisikliklerin birlesimi

yaslilarda dozun en az %50 azaltimin1 zorunlu hale getirir (62).

Yagsiz viicut agirligina dayali bir infiizyon, normal kilolu hastalara toplam viicut
agirligina dayali bir inflizyon verildiginde benzer plazma konsantrasyonlari ile sonuglanir

(Tablo 2.1). Obez hastalara toplam viicut agirligina gore remifentanil uygulanmasi asir1
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terapotik plazma konsantrasyonlarina neden olur ve bradikardi, hipotansiyon gibi yan etki

riskini artirabilir. Tersine, ideal viicut agirligina dayali ilag uygulamalari, terapotik dozun

altinda bir doza neden olabilir. Yagsiz viicut agirliginin toplam viicut agirligindan daha

iyi metabolik kapasite gostergesi oldugunu gosteren kanitlar artmaktadir (63).

Tablo 2.1. Remifentanil viicut agirligina bagl infliizyon dozlar

infiizyon iz Hasta Agirh@ (kg)
(meg/kg/dk) 39 49 50 60 70 80 90
0.1 0.72 0.96 1.20 1.44 1.68 1.92 2.16
0.15 1.08 1.44 1.80 2.16 2.52 2.88 3.24
0.2 1.44 1.92 2.40 2.88 3.36 3.84 4.32
0.25 1.80 2.40 3.00 3.60 4.20 4.80 5.40
0.5 3.60 4.80 6.00 7.20 8.40 9.60 10.80
0.75 5.40 7.20 9.00 10.80 12.60 14.40 16.20
1.0 7.20 9.60 12.00 14.40 16.80 19.20 21.60
1.25 9.00 12.00 15.00 18.00 21.00 24.00 27.00
1.5 10.80 14.40 18.00 21.60 25.20 28.80 32.40
1.75 12.60 16.80 21.00 25.20 29.40 33.60 37.80
2.0 14.40 19.20 24.00 18.80 33.60 38.40 43.20
2.5. Nikardipin

Nikardipin, bir fenildihidropiridin grubuna ait kalsiyum kanal blokériidiir. (Sekil

2.7). Nikardipin, vaskiiler diiz kaslardaki L-tipi kalsiyum kanallar1 i¢in kardiyak

miyositlerden daha fazla segicilige sahiptir. L-tipi kalsiyum kanallarina baglanir ve

kalsiyumun damar diiz kasina akisini engeller. Bu, kardiyak fonksiyonda minimal

inotropik degisikliklerle (barorefleks etkisi) birlikte, kan basincinda nispeten biiyiik ve

hizli degisikliklerle yansitilir. Perioperatif kan basinct kontrolii i¢in kullanilan segici bir

arteriyel vazodilatordiir.
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Sekil 2.7. Nikardipin kimyasal formiilii

Intravendz uygulamay: takiben nikardipin, baslangic siiresinden itibaren 5-15
dakika i¢inde hizla etki gosterir. Nikardipin plazma konsantrasyonlarinda doza-bagimli
hizli artiglar iv nikardipin inflizyonuna bagladiktan sonraki ilk iki saatte goriiliir. Plazma
konsantrasyonundaki artislar ilk birkag saatten sonra daha yavastir ve kararli hale 24 — 48
saatte ulagir. Inflizyon sonlandirilir sonlandirilmaz ilk 2 saat boyunca nikardipin
konsantrasyonlar1 en az %50 diisiis ile hizla azalir. Intravendz dozu takiben ilacin
eliminasyon sekli, karsilik gelen yar1 émiir ile {ic asamadan olusur: infiizyonu takiben,
nikardipin plazma konsantrasyonu hizli erken dagilim fazi1 (2,7 dakika a yarilanma 6mrii),
ara faz (44.8 dakika B-yarilanma 6mrii) ve sadece uzun dénem inflizyonlardan sonra tespit
edilebilen yavas terminal faz (14.4 saat y-yarilanma Omri) ile katlanarak azalir.
Nikardipin’in kan basinci iizerine etkileri anlamli olarak plazma konsatrasyonlari ile

iliskili ve farmakokinetigi dogrusaldir.

Nikardipin insan plazmasinda genis bir konsantrasyon araliginda yiliksek oranda

proteine baglanir.

Sitokrom P450 CYP3A4 ile metabolize olur. idrarda en bol bulunan metabolit, N-
metilbenzil parcasinin oksidatif boliinmesi ve piridin halkasinin oksidasyonu ile ortaya
¢ikan hidroksi formunun glukuronididir. Nikardipin kendi metabolizmasini indiiklemez
veya inhibe etmez. Hepatik mikrozomal enzimleri indiiklemez veya inhibe etmez. Atilim
idrar (%49) ve diskida (%43) yaklasik olarak esit oranlarda meydana gelir. Degismemis

ilag atilim1 yoktur.

Nispeten uzun yarilanma Oomrii ve kisa etki baglangici nedeniyle esas olarak

perioperatif tansiyon kontrolii i¢in kullanilir.
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2.5.1.Farmakodinamik Ozellikler

Sistemik yolla uygulanan nikardipin, total periferik direnci azaltan ve kan basincini
diisiiren gii¢lii bir vazodilatordiir. Tercihen arteriyoler damarlar1 genisletip ard-yiikii
azaltir ve 6n yiik korunarak arteriyel kan basincini diisiiriir. Fakat kalp debisi, atim hacmi
ve ejeksiyon fraksiyonu daha ¢ok artma egilimindedir. Sol ventrikiiler diyastol sonu
basinci tizerinde anlamli bir etkisi yoktur. Vazodilator etki, biiyiik ve kiigiik arterlerde
hem akut doz uygulamasinda hem de kronik uygulamada ortaya ¢ikar. Kan akisini artirir
ve arteriyel kompliansi iyilestirir. His-bundle, sinoatrial diigiim, atrioventrikiiler diigiim
etkilenmez ve miyokard kontraktilitesine minimal etkilidir. Arteriyel kan basincindaki
diisiisler, baroreseptor reflekslerin aktive olmasiyla kalp hizinda artisa yol agar. Ancak bu
tasikardi, benzer kan basinci seviyelerinde sodyum nitroprusidden daha azdir. Oldukga
giiclii bir koroner vazodilatérdiir. Intravendz nikardipin enjeksiyonu ile indiiklenen
koroner dilatasyon, kronik iskemili olgularda perfiizyon ve aerobik metabolizmay1
iyilestirir, bunun sonucunda azalmis laktat olusumu goriilir (64). Buna ek olarak,
ortalama pulmoner kapiller kama basinci, pulmoner arter basinci ve sag atriyal basingtaki

minimal degisiklikler 6nemli bir venodilator etki olmadigini gostermektedir (65).

Serebral damar diiz kasinda vazodilator etki gosterir. Serebral ve koroner
vazodilatasyon etkisi periferik vazodilatasyon etkisinden daha giiglidir. Gigli
antivazospastik etkisi ile 1v nikardipin, anevrizmal subaraknoid kanamasi olan hastalarda
serebral vazospazmi Onlemek i¢in kullanilir ve profilaktik hipervolemi/uyarilmig
hipertansiyon ihtiyacim azaltmada etkili bulunmustur (66). intravendz nikardipin travma

sonrasi serebral vazospazmin dnlenmesi ve tedavisi tizerinde de etkilidir (67).

Ayrica iskemik bolgelerde orta serebral arterde , internal karotid arterde ve

anevrizma klipsi sirasinda lokal serebral kan akiminda artis yapar (68).

Saglikli insanlarda renal vaskiiler direngte azalma yapar ancak glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR), renal plazma akisi ve filtrasyon hizinda degisiklik yapmaz.
Hipertansiyonlu ve hafif-orta siddette nefropatisi bulunan diyabetik hastalarda total renal
vaskiiler direngte azalma, GFR ve renal kan akiminda artis yapar. Sodyum ve fosfat

atilimini arttirir (69).
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2.5.2. Klinik Ozellikleri

Nikardipinin 10 ml lik enjeksiyonluk c¢ozeltisi, 1s1ga duyarli oldugundan iv
uygulama i¢in nikardipin iceren ampuller kullanima hazir olana kadar 1siktan
korunmalidir (Sekil 2.8). Santral venoz yoldan verilmedikg¢e, kullanimdan 6nce 0.1- 0,2
mg/ml konsantrasyona seyreltilmelidir. Laktatli ringer ve sodyum bikarbonat ile
gecimsizdir. Yetiskinlerde baslangi¢c dozu olarak tedaviye 15 dakika boyunca 3-5 mg/saat
hizinda siirekli nikardipin uygulamasiyla baglanmalidir. Oranlar, her 15 dakikada bir 0,5
veya 1 mg'lik artislarla artirilir. Inflizyon hiz1 15 mg/saati gecmemelidir. Hedef basinca
ulasildiginda, terapétik etkinligi stirdiirmek i¢in doz kademeli olarak, genellikle 2 ila 4
mg/saat arasinda azaltilmalidir. Nikardipin’in yashi (> 65 yas) hipertansif hastalarda
kararli-hal farmakokinetikleri geng saglikli yetiskinler ile benzerdir. Yasli ve geng
hastalar arasinda yanitta bir fark yoktur. Genel olarak, yasli hastalarda diisiik baslangig
dozlar kullanilir; azalmis karaciger, bobrek veya kardiyak fonksiyonlarinin olmasi ve es
zamanl hastalik, ila¢ kullaniminin daha sik olmasi sebebiyle bu popiilasyonda dikkatli
olunmalidir. Kan basincina ve klinik duruma bagh olarak 1 ila 5 mg/saat dozunda
baslayarak stirekli bir nikardipin infiizyonu saglanmasi tavsiye edilir. 30 dakika sonra,
gozlemlenen etkiye bagli olarak, hiz 0,5 mg/saat 'lik artislarla arttirilmali veya
azaltilmalidir. Hiz 15 mg/saati gegmemelidir. 18 yas altindaki hastalarda giivenliligi ve
etkililigi belirlenmemistir. Cocuklarda baslangi¢ dozu acil durumlarda 0,5 ila 5
mcg/kg/dk énerilir. idame dozu 1 ila 4 meg/kg/dk’dir. Nikardipin, bobrek yetmezligi olan
cocuklarda ozellikle dikkatli kullanilmalidir. Bu durumda sadece en diisiik doz tercih
edilir. Gebelikte kan basincina ve klinik duruma bagl olarak, 1-5 mg/saat'ten baslayarak
stirekli bir nikardipin inflizyonu saglanmasi tavsiye edilir. 30 dakika sonra, gozlemlenen
etkiye bagli olarak bu oran 0,5 mg/saat'lik artislarla artirilir veya azaltilir. Nikardipin
karacigerde metabolize edildiginden, karaciger fonksiyon bozuklugu veya hepatik kan
akimi azalmig hastalarda, yash hastalarda kullanilan benzer doz rejimleri kullanilir.
Nikardipin orta derecede bobrek yetmezligi olan hastalarda, 6nemli 6lgiide daha diisiik
sistemik Klirense sahiptir. Bu nedenle, bobrek yetmezligi olan hastalarda yasl hastalarla

ayni doz rejimleri kullanilir.
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Sekil 2.8. Nikardipin flakon

2.5.2.1. Endikasyonlari

Nispeten hizli bir etki basglangici olan intravendz nikardipin, kan basincinin hizl
kontroliinii gerektiren durumlarda kullanilir. Oral tedavinin miimkiin olmadig1 veya arzu
edilmedigi durumlarda hipertansiyonun kisa siireli tedavisinde iv nikardipinin etkinligi
iyi bilinmektedir. Iv nikardipininin bireysel olarak hastalarin tolerans seviyelerine gore
titre edilebilme yetenegi, bu ajan1 6zellikle kritik hastalarda veya perioperatif hastalarda

cekici bir secenek haline getirmektedir.

Siddetli hipertansiyon / hipertansif ensefalopati, cesitli cerrahi prosediirler
(kardiyak cerrahi, intrakranyal anevrizma kliplemesi ve abdominal cerrahi) uygulanan
hastalarda kan basincinin akut kontroliinde intraoperatif, kalp veya kalp disi cerrahi
geciren hastalarda postoperatif hipertansiyonun etkili bir sekilde kontrol edilmesinde,
kontrollii hipotansiyonu indiikleme ve cerrahi hemostazin saglanmasinin zor olabilecegi
belirli cerrahi prosediirler sirasinda kanamayi smirlamada kullanilmigtir. Intravendz
nikardipin anestezi baslangici ve trakeal ekstiibasyon sirasinda kan basincindaki artiglar
azaltmada etkilidir, ancak tasikardi yanitim1 azaltmaz. Intravendz nikardipinin,
subaraknoid kanamali hastalarda vazospazmin semptomatik ve anjiyografik kanitlarinin

goriilme sikligin1 6nemli dl¢lide azaltir. Siddetli preeklampsi durumlarinda da endikedir.

Akut intraserebral kanama, akut iskemik inme, akut aort diseksiyonu, erken dogum

ve EKT dahil olmak tizere ¢esitli diger durumlarda kullanimi arastirilmaktadir.
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2.5.2.2.Kontrendikasyonlari

Etkin maddeye veya yardimci maddelerden herhangi birine asir1 duyarhilik, siddetli
aort darligi, arteriyovendz sant veya aort koarktasyonu durumunda, unstabil anjina,
miyokard enfarktiisiinden sonraki 8 giin ig¢inde, nadir kalitimsal fruktoz intoleransi

problemi olan kisilerde kontrendikedir.

2.5.2.3. Ozel Durumlar ve Onlemler

Kontrolsiiz hipotansiyon ve refleks tasikardi risklerinden dolay1 elektronik perfiizor

ya da pompalarla titrasyonun uygulanamadigi hastalarda intraven6z uygulama 6nerilmez.

Nikardipin, konjestif kalp yetmezligi veya pulmoner 6demi olan hastalarda,
ozellikle de bu hastalarda eslik eden beta-bloker kullanimi varsa, kalp yetmezliginin
kotiilesmesi meydana gelebileceginden, dikkatle kullanilmalidir. Beta blokor ile

kombinasyonda pozoloji bireysellestirilmelidir.

Nikardipin, kararsiz anjinada ve miyokard enfarktiisiiniin hemen ardindan
kontrendikedir. Nikardipin, koroner iskemi siiphesi olan hastalarda dikkatle
kullanilmalidir. Bazi hastalarda nikardipinin baslanmasi veya arttirilmasi sirasinda anjina

siklig, siiresi ve siddeti artmustir.

Nikardipin’nin birikme etkisi yoktur ve diisiik plasental gegise sahiptir. Klinik
uygulamada, nikardipinin smirli olarak ilk iki trimesterde kullanimiyla, bugiine kadar
herhangi bir teratojenik etki goriilmemistir. Intravenéz nikardipin gebelik siiresince
sadece annenin saglayacagi yarar fetlisun maruz kalacagi risklerden fazla oldugu
durumlarda kullanilmalidir. Gebeligin iiglincii trimesterinde siddetli preeklampsi igin
nikardipinin kullanimi, potansiyel olarak dogum eyleminin spontan indiiksiyonuna engel
olabilecek istenmeyen bir tokolitik etki yaratabilir. Siddetli maternal hipotansiyon ve
potansiyel olarak Oliimciil fetiis hipoksisi riski nedeniyle, kan basincindaki diisiis
kontrollii olmali ve her zaman yakindan izlenmelidir. Olas1 pulmoner 6dem riski veya
kan basincinda asir1 diisiis nedeniyle, magnezyum siilfat eszamanli olarak kullaniliyorsa
dikkatli olunmalidir. Nikardipinin gebelik sirasinda 6zellikle ¢ogul gebeliklerde ve beta
agonistlerle birlikte tokolitik olarak kullanildiginda akut pulmoner édem gozlenmistir

(70). Nikardipin ozellikle ¢ogul gebeliklerde veya kardiyovaskiiler hastaligi olan
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hamileler basta olmak {izere, alternatif ilaglar kontrendike olmadig1 siirece

kullanilmamalidir (71).

Anne siitiindeki diisiik nikardipin seviyeleri nedeniyle, bebegin aldig1 miktarlar

kiiciiktiir ve emzirilen bebeklerde herhangi bir olumsuz etkiye neden olmasi beklenmez

(72).

Nikardipin kullanimi ile iliskili nadir anormal hepatik fonksiyon goriilebilir.
Potansiyel risk gruplari, karaciger disfonksiyonu &ykiisii olan veya nikardipin ile
tedavinin baglanmasindan 6nce karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalardir. Yiiksek
dozlarda intravendz nikardipinin sirotik hastalarda portal ven hipertansiyonu ve

portosistemik kollateral kan akim indeksini kotiilestirebilir.

Nikardipin, akut serebral enfarktiisii olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir.
Genellikle inmeye eslik eden hipertansif bir atak, acil antihipertansif tedavi i¢in bir
endikasyon degildir. Akut hipertansiyon bir tedavinin (6rnegin trombolitik)
uygulanmasina engel olmadig: veya akut donemdeki iskemik inme hastalarinda hayati
tehdit eden bagka bir end organ hasar1 olmadig: siirece antihipertansif ilaglarin kullanimi

Onerilmez.

Venoz tromboz, flebit, lokal iritasyon, sisme, ekstravazasyon ve vaskiiler hasar

olasiligin1 azaltmak i¢in; genis periferal ven veya santral venlere uygulanmalidir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Indnii Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunda 2023/05 sayili
protokol kodu ile etik onay alindiktan sonra, Helsinki bildirgesine uygun sekilde
planlanan ¢ift kor, randomize ve prospektif 6zellikler tagiyan bir ¢alismadir. Calismamiz
konusu geregi Indnii Universitesi T1p Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz (KBB) ameliyathane
odasinda gerceklestirilmistir ve ameliyathane sartlarinda Turgut Ozal Tip merkezi
Anestezi ve Reanimasyon Anabilim dali Onciiliiginde yapilmistir. Calismamiz esas
olarak iki anestezi doktoru ile yiiriitiilmiistiir. intraoperatif cerrahi alana ait bilgiler KBB

doktorlar1 yardimiyla teyit edilmistir.

Bu caligma 1 Ocak 2023 ile 1 Haziran 2023 tarihleri arasinda endoskopik siniis
cerrahisi uygulanan hastalar1 kapsamaktadir. Calismamiza; Endoskopik Siniis Cerrahisi
nedeniyle opere edilen ve aymi seansta ek bir cerrahi planlanmayan, kontrolli
hipotansiyon uygulanan, 18-65 yas arasi goniillii , American Society of Anesthesiologists
(ASA) I-11 toplam 73 hasta cinsiyet fark etmeksizin dahil edilmistir. Hastalara ameliyat

oncesi bu klinik ¢alisma hakkinda bilgi verilmistir. S6zel ve yazili onamlar1 alinmistir.

Kayitlar1 herhangi bir nedene bagli olarak eksik tutulan, aydinlatilmig onam
alinamayan, 18 yastan kiiciik ve 65 yastan biiyiik olan hastalar ile viicut kitle indeksi >30
kg/ m? , ASA>3, hamile, diabet, major hepatik veya renal yetmezligi olan, serebral
ve/veya aort veya mitral stenoz, kardiyak yetmezligi bulunan vakalar calisma disi
birakilmistir. Hastalarin kronik ila¢ kullanma o&ykiisii sorgulanmistir ve simetidin

kullanan hastalar da ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Calismamiza dahil edilen 73 hasta iki gruba randomize olarak dagitildi. Grup R
(Remifentanil) 36 hasta, Grup RN (remifentanil/nikardipin kombinasyonu) 37 hastay1
kapsamaktadir. Se¢cim yanliligin1 6nlemek icin gruplar olusturulurken ilaglar belli bir sira
olusturacak sekilde kullanilmamustir (&rnegin: ilk 35 hastaya remifentanil gibi). Ilaclar
tamamen yeterli sayiya ulasilana kadar rastgele uygulanmistir ve gruplar sansa bagl
olarak olusturulmustur. Bu da Windows igin MedCalc, siirim-16 istatistik yazilimi
(medcalc.com.tr.) yardimiyla yapilmistir. Ilaglar her sabah olgularin hangi gruba ait
oldugunu bilmeyen, bir anestezi teknisyeni tarafindan hazirlanmistir. Yine ayni sekilde

vakalarin anestezi ve hasta yonetimi, gruplar hakkinda bilgisi olmayan baska bir anestezi
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hekimi tarafindan yoOnetilmistir. Ayrica endoskopik siniis cerrahisi ameliyatini
gerceklestiren cerraha da hangi ilacin kullanildig: bilgisi verilmemistir. Bu bilgiler

15181nda ¢alismamiz hem randomize hem de ¢ift kor 6zellik gostermektedir.

Calismaya dahil edilen hastalarda preoperatif rutin prosediir olarak ante-kubital
venden 20 G iv kaniil ile damar yolu agildi. Ameliyattan 30 dk 6nce 0,05 mg/kg
midazolam ile premedikasyon yapildi. Ameliyathane odasina alinan tiim hastalara, EKG,

noninvaziv kan basinci, SpO2 ve EtCO2 monitorizasyonu yapildi.

3 dakika siireyle %100 oksijen ile preoperatif oksijenizasyon yapildi. Anestezi
indiiksiyonu; propofol 2 mg/kg iv, fentanil 1-2 pg/kg iv, rokuronyum 0,5 mg/kg 1v
kullanilarak yapildi. Hastalar bilincini kaybettikten ve ¢ene gevsekligi yeterince
olustuktan sonra olgularin hangi grup oldugunu bilmeyen anestezi hekimi tarafindan
endotrakeal entlibasyon uygulamasi gerceklestirildi. Entiibasyon tiiplerinin kafi 25
cmH20’yu gecmeyecek sekilde sisirildi. Endotrakeal tiipiin kaf basinci bir basing
manometresi ile (Portex® Limited, Hythe, Kent, ingiltere) dogruland:. Biitiin gruplarda
tiiplerin dogru konumu; agizdan ¢ikan kagak sesin olmayisi, ventilasyon sirasinda gogiis
hareketleri, kapnografi degerleri ve gogiis oskiiltasyonu ile dogrulandi. Anestezi
induksiyonu ve orotrakeal entubasyon sonrasi uygun pozisyon verilerek hastanin bagi
yaklasik 15-30 derece olacak sekilde kaldirildi.  Anestezi idamesinde %50 O/hava
karisimi i¢inde 1 MAC degerinde sevofluran kullanildi. Her iki grupta da intraoperatif
olarak, 6-8 mL/kg tidal voliim ve 35-45 mm Hg'lik bir EtCO> degeri saglayacak sekilde
solunum hiz1 ve ventilasyon saglandi. Mekanik ventilasyon i¢in solunum cihazi (Draeger

Perseus A500) yardimiyla solunum destegi verildi.

Entiibasyon islemini takiben Grup R: Remifentanil: 0.05-2.0 ug/kg/dk, Grup RN:
Remifentanil 0.025-1 pg/kg/dk, Nikardipin: 0.5-3.5 pg/kg/dk iv dozu ile infiizyona
baslandi. GrupR ve Grup RN’de hedeflenen OAB 50-65 mmHg olarak belirlendi ve ilag
dozlar1 hedeflenen OAB saglanana kadar arttirildi. KAH’in, 120 saniyeden daha uzun
stire 45 atim/dk altinda olmasi1 bradikardi olarak kabul edildi ve remifentanil dozu
azaltildi. Eger cevap yeterli olmazsa 0,5 mg atropin iv ile miidahale edildi. OAB 65
mm/Hg’nin {lizerinde 5 dakikadan fazla seyrettiginde her iki grupta da nikardipin ve

remifentanil infiizyonlar titre edilerek arttirilda.

Cerrahi islem tamamlandiktan sonra néromiiskiiler blokaji geri dondiirmek igin

(atropin 0,02 mg/kg ve neostigmine 0,04 mg/kg) i.v. kullanildi. Uyarilarla goziinii agan,
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spontan solunumu diizenli, solunum sayist 12-20/ dakika, oksijen satiirasyonu >%95’ten
biiyiik olan hastalar ekstiibe edilerek derlenme odasina alindi. Modified Aldrete’s score
=9 olan olgular kulak burun bogaz servisine transfer edildi. Derlenme odasinda hastanin
hangi gruptan oldugunu bilmeyen egitimli teknisyenler tarafinda olgunun takibi ve

verilerin kaydedilmesi saglandi.

SAB, DAB, OAB, HR degerleri TO; Indiiksiyon 6ncesi olmak iizere her on bes
dakika da bir, T8; Ekstiibasyon sirasinda, T9; PACU da 10. dk’da kaydedildi. Yine

indiiksiyon sonrasi ekstiibasyona kadar her on bes dakikada bir EtCO. degerleri
kaydedildi.

Hastanin hangi gruptan oldugunu bilmeyen bir cerrah tarafindan cerrahi operasyon
basladiktan sonra on bes dakikada bir kanamanin en az oldugu puan 0, en yiliksek puan 5
olmak tizere 6 degerli bir skala (Boezaart skalasi) ile kanama miktari, aspirasyon ihtiyaci

ve cerrahi alan goriintirliigii degerlendirildi (Tablo 3.1.) (73).

Tablo 3.1. Boezaart Skalasi(73)

Puan Kanama Aciklama

0 puan Kanama yok

1 puan Minimal Kanama Aspirasyon gerekmez

2 puan Kanama Az Ara sira aspirasyon gerekli,

cerrahi alan agik

3 puan Kanama Az Aspirasyon gerekli, cerrahi
alandaki aspirasyon ihtiyaci
birkag saniye sonra tekrar

oluyor

4 puan Orta Derece Kanama Sik aspirasyon gerekli, aspirator
cikarildiktan hemen sonra

kanama,cerrahi alan agik degil.

5 puan Siddetli Kanama Stirekli aspirasyon gerekli.
Cerrahi alanda ciddi goriis
kayb1 oldugundan dolay1

ameliyat miimkiin degil
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Anestezi siiresi, cerrahi siiresi, ekstiibasyon siiresi, PACU kalis siiresi, derlenme
stiresi, hedef OAB zamani, toplam verilen sivi, agr1 ve bulanti kusma kaydedilerek iki

grup arasinda karsilastirildi.

Anestezi siiresi; anestezi indiiksiyonu ile baslayip, ekstiibasyona kadar gecen
stiredir. Cerrahi siire; ilk cerrahi kesi ile baslayan, cerrahi islemin sonlandirilmasina kadar
gecen siire. Ekstlibasyon siiresi; cerrahi tamamlanip anestezik ilaglarin kesilmesinden
ekstiibasyona kadar gegen siiredir. Sozel yanit zamani; ekstiibasyon sonrasi verilen basit
sozel komutlara (a¢ goziinii vb) anlamli yanit vermesi olarak tanimlandi. Postanesthetic
care unit (PACU)’ de kalis siiresi; hastanin derlenme odasina alinmasindan ilgili servise

gonderilmesine kadar gegen siiredir.

PACU’da 10.dk da agri skoru degerlendirildi. Agri; sayisal derecelendirme
Olgeginde (NRS) ameliyat sonrasi agri (0-10 6lgekli bir skala ile (0-1: hafif, 2-4; 1limli,
5-7: orta, 8-10 siddetli) olarak olgular kor bir anestezist tarafindan degerlendirildi. (NRS)
>5 olgulara kurtarici analjezik olarak 15 mg/kg i.v. parasetamol verilerek agri kontrolii

saglandi.

PACU ‘da bulanti-kusma 4 6lgekli bir skala ile (O=bulant1 yok, 1=1liml1 bulanti, 2=
siddetli bulanti, 3= 6glirme, kusma veya her ikisi birlikte) degerlendirildi. ‘Siddetli
bulant1” olgularinda antiemetik olarak ondansetron 50 pg/kg IV uygulandu.

Bu caligmada hastalarin demografik verileri, bulanti-kusma ve agr1 gibi genel
semptomlar1, her iki grupta anestezi, cerrahi, derlenme, PACU kalis, OAB ulagsma
stirelerinin ve laboratuvar parametrelerinin dagilimi, hastalarin demografik verileriyle
birlikte genel semptomlarin gruplar arasi karsilagtirilmasi, SAB degerinin verilen
zamanlar i¢indeki dagilimi ve her iki grupta kiyaslanmasi, DAB, OAB, KAH, SpO.,
EtCO; gibi degerlerin dlgiilen zaman periyotlarina gore gruplar arast dagilimi, Boezaart
skorlamasinin zaman periyotlarina gore gruplar aras1 dagilimi, remifentanil ve nikardipin
inflizyon miktarinin Boezaart skorlamasi ile arasindaki iliski, remifentanil ve nikardipin
inflizyon miktarmim NRS agri skoru ile arasindaki iliski, remifentanil ve nikardipin
inflizyon miktarimin bulantt kusma skoru ile arasindaki iliski gibi parametreler
incelenerek, karsilastirma yapilip, endoskopik siniis cerrahisinde kontrollii hipotansiyon

icin oldukca sik kullanilan ilaglarin etkisi bir ¢ok parametreyle degerlendirilmistir.

Veri analizi IBM©O SPSS© Statistics (version 25 forwindows, IBM Corporation,
Armonk, New York, USA) versiyonu kullanilarak yapildi. Normallik analizi igin;
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Saphiro-Wilk testi, histogram dagilimi, skewness-kurtosis parametreleri kullanildi.
Tanimlayici istatistikler dagilimi1 normal olan degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,
dagilimi1 normal olmayan degiskenler i¢in median (min-maks), nominal degiskenler ise
vaka sayis1 ve (%) olarak gosterilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin analizi
icin Ki-kare testi ve FisherExact testi kullanildi. Siirekli degiskenler arasindaki iligki
degerlendirmesinde; degiskenlerin nonparametrik olmasi halinde Mann-Whitney U testi,
parametrik olmasi halinde Studentt’test kullanildi. Zaman periyotlarina gore tekrarli
Ol¢limlerin yapildigi analizlerde Genel linear model — tekrarli olgiimler analizi
(GreenhouseGeisser Testi) kullanildi. iki siirekli degisken arasindaki iliski Pearson
Korelasyon ve Spearman Korelasyon testleri kullanilarak analiz yapildi. p<0.05 i¢in

sonuclar istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi planlanan 35’1 erkek ve 38’1
kadin olmak tizere 73 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 37,90 (18 — 64) yas,
boy ortalamasi 169,77 cm (146-90) ve ortalama agirlik 70,51 kg (44-116) idi. Olgularin
33’10 (%45,2) ASA 1, 40’1 (%54,8) ASA Il olarak degerlendirildi. Genel demografik
veriler, siire ve inflizyon miktar1 parametrelerinin karsilagtirillmasi Tablo 4.1 ‘de

gosterilmistir.
Demografik 6zelliklerin gruplar arasi karsilastirmasina bakildiginda;

Grup R’de yas ortalamast 41,53+ 13,94 iken GrupRN’de 34,38 + 11,29 olarak
saptandi ve bu farklilik iki grup arasinda anlamli izlendi (p=0,026).

Boy uzunlugu Grup R’ye dahil edilen hastalarda ortalama 169,28 + 10,58 cm iken
Grup RN’de 170,24 + 9,33 cm olarak hesaplandi. Boy uzunlugu agisindan gruplar
arasinda anlamh farklilik saptanmadi (p=0,618).

Grup R’ye dahil edilen hastalarin ortalama agirligr 72,53 + 14,61 kg iken Grup
RN’de 68,54 + 13,09 kg izlendi ve fark gruplar arasinda anlamli gériilmedi (p=0,291).

Viicut kiitle indeksi Grup R’de 25,42 + 5,92 kg/m? iken Grup RN’de 23,48 + 3,45
kg/m? olarak hesaplandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,111).

Grup R’de hastalarin 19°u (9%52,8) erkek ve 17°s1 (%47,2) kadin cinsiyet iken Grup
RN’de erkek hasta sayis1 16 (%43,2) ve kadin hasta sayis1 21 (%56,8) olarak izlendi.

Cinsiyet dagilim1 agisindan gruplar arasinda anlaml fark izlenmedi (p=0,415).

Calismaya dahil edilen olgulardan Grup R’de 15 (%41,7) hasta ASA I ve 21
(%58,3) hasta ASA 1II iken Grup RN’de 18 (%48,6) ASA T ve 19 (%51,4) ASA 1l olarak
saptand1. Gruplar arasindaki bu farklilik anlamli izlenmedi (p=0,549).

Ortalama cerrahi stire Grup R’de 124,28 + 46,53 dk olup bu siire Grup RN’de
142,30 + 47,61 dk olarak izlendi. Grup R’de cerrahi silire daha kisa olmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0,077).
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Anestezi altindaki siire agisindan degerlendirildiginde Grup R’de ortalama 141,33
+ 47,12 dk iken bu siire Grup RN’de 157,81 + 48,47 olarak saptandi. Bu farklilik gruplar

acisindan anlamli izlenmedi (p=0,108).

Grup R’de ekstiibasyon siiresi 8,72 + 3,20 dk olup Grup RN’de 8,38 + 3,65 dk
izlendi. Anlamli farklilik goriilmedi (p=0,575).

Derlenme siiresi Grup R’de 14,47 + 4,57 dk iken Grup RN’de 14,57 + 5,06 dk

olarak saptandi ve bu farklilik gruplar arasinda anlamli izlenmedi (p=0,942).

PACU kalis stiresi Grup R’de 17,64 + 9,44 dk olup bu siire Grup RN’de 11,78 +
0,03 dk izlendi. Grup RN’de PACU kalig siiresi Grup R’den anlamli olarak daha kisa
izlendi (p=0,003).

Grup R’de OAB ulasma siiresi ortalama 28,14 + 17,53 dk iken bu siire Grup RN’de
25,19 £ 12,38 dk olarak saptandi. Her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,595).

Total s1v1 inflizyonu Grup R’de 1148,61 + 348,77 ml iken Grup RN’de 1129,73 +
349,49 1t olarak hesaplandi. Gruplar arasindaki sivi inflizyon miktar1 farki anlaml

saptanmadi (p=0,977).

Remifentanil infiizyon miktar1 Grup R’de 710,01 + 597,24 mcg iken Grup RN’de
360,55 + 240,94 mcg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlendi (p=0,023).
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Tablo 4.1. Demografik veriler, siire ve infiizyon miktarlari

GrupR Grup RN p

Yas (yil) 41,53 + 13,94 3438+ 11,29 0,026*
Boy (cm) 169,28 + 10,58 170,24 + 9,33 0,618
Agirhk (kg) 72,53 + 14,61 68,54 + 13,09 0,291
VKI, (kg/m?) 25,42+ 5,92 23,48 + 3,45 0,111
Cinsiyet, n(%o)

Erkek 19 (52,8) 16 (43,2) 0,415

Kadin 17 (47,2) 21 (56,8)
ASA
1 15 (41,7) 18 (48,6) 0,549
2 21 (58,3) 19 (51,4)
Anestezi Siiresi (dk) 141,33 +£47,12 157,81 £ 48,47 0,108
Cerrahi Siire (dk) 124,28 £ 46,53 142,30 +£ 47,61 0,077
Ekstiibasyon Siiresi(dk) 8,72 + 3,20 8,38 + 3,65 0,575
Derlenme Siiresi (dK) 14,47 £ 4,57 14,57 £ 5,06 0,942
PACU Kalis Siiresi (dk) 17,64 £9,44 11,78 £ 0,03 0,003*
OAB Ulasma Siiresi(dk) 28,14 +17,53 25,19 £ 12,38 0,595
Total Sivi
infiizyonu(ml) 1148,61 + 348,77 1129,73 + 349,49 0,977
Remifentanil Infiizyon 710,01 £597,24 360,55 £ 240,94 0,023*

Miktar1 (mcg)

Nikardipin Infiizyon

Miktar1 (mg)

2,79 +£2,57

VKI: Viicut Kitle Indeksi; ASA: American Society of Anesthesiologists; OAB:ortalama arter basinci
;PACU:Postanesthetic Care Unit; *Gruplar aras1 anlamli farklilik (p <0.05)
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SAB degerinin oOlgiilen zaman periyotlarina gore gruplar arasi dagilimina
bakildiginda; TO zamanda SAB degeri Grup R’de ortalama 134,84 + 16,44 mmHg iken
bu deger Grup RN’de ortalama 123,12 + 15,69 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki
bu farklilik istatistiksel olarak anlamli izlendi (p= 0,003).

T1 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 112,35 + 16,68 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 104,79 + 11,78 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,015).

T2 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 97,81 + 14,34 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 99,88 + 16,98 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
anlaml1 izlenmedi (p= 0,922).

T3 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 91,65 + 19,54 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 90,64 + 17,20 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,634).

T4 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 89,87 + 14,80 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 87,73 + 10,29 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,724).

TS5 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 87,39 + 12,54 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 86,45 + 8,12 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,852).

T6 ‘da SAB degeri Grup R’de ortalama 89,06 + 11,61 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 87,76 £ 8,96 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,787).

T7 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 90,16 + 10,88 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 87,24 = 9,09 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,248).

T8 ‘de SAB degeri Grup R’de ortalama 112,13 + 13,09 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 113,42 + 11,88 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,434).

T9 ‘da SAB degeri Grup R’de ortalama 130,35 + 27,80 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 116,12 + 20,36 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p= 0,032).
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Tiim zaman periyotlar1 boyunda SAB degerinin her iki grup icinde dagiliminda

anlamli farklilik izlendi (p=0,018) (Tablo 4.2).

SAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi Sekil 4.1.’de

sematize edildi.

Tablo 4.2. SAB’nin zaman periyotlarina gére gruplar arasinda karsilastirilmasi.

SAB
GrupR Grup RN P
(Ort = SS) (Ort = SS)

Zaman 0,018 *
TO 134,84 £ 16,44 123,12 + 15,69 0,003 *
T1 112,35+ 16,68 104,79 £ 11,78 0,015 *
T2 97,81 + 14,34 99,88 + 16,98 0,922
T3 91,65+ 19,54 90,64 + 17,20 0,634
T4 89,87 + 14,80 87,73 £ 10,29 0,724
T5 87,39+ 12,54 86,45+ 8,12 0,852
T6 89,06 £ 11,61 87,76 = 8,96 0,787
T7 90,16 +£ 10,88 87,24 +9,09 0,248
T8 112,13 £ 13,09 113,42 +11,88 0,434
T9 130,35+ 27,80 116,12 + 20,36 0,032 *

SS: Standart sapma; SAB:sistolik arter basinc; indiiksiyon éncesi (T0), indiiksiyon sonras1 15. dakika (T1)
, indiiksiyon sonras1 30. dakika (T2), indiiksiyon sonrasi 45. dakika (T3), indiiksiyon sonras1 60. dakika
(T4), indiikksiyon sonras1 75. dakika (T5), indiiksiyon sonras1 90. dakika (T6), indiiksiyon sonrast 105.
dakika (T7), ekstiibasyon sirasinda (T8), PACU’da 10.dk (T9). *Gruplar aras1 anlamli farklilik (p<0.05)
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Sekil 4.1. SAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar arast dagilimi.

DAB degerinin Olglilen zaman periyotlarina gore gruplar arast dagilimina
bakildiginda; TO ‘da DAB degeri Grup R’de ortalama 83,52 + 12,28 mmHg iken bu deger
Grup RN’de ortalama 74,67 + 9,78 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,001).

T1’de DAB degeri Grup R’de ortalama 70,77 + 15,89 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 62,00 £ 9,65 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,002).

T2’de DAB degeri Grup R’de ortalama 59,97 + 11,05 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 55,82 + 12,24 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,082).

T3’ de DAB degeri Grup R’de ortalama 52,68 + 12,36 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 47,67 = 9,44 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,031).

T4’ de DAB degeri Grup R’de ortalama 49,55 + 13,67 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 45,79 + 9,02 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,245).
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T5’ de DAB degeri Grup R’de ortalama 51,23 + 13,31 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 45,33 = 9,09 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,029).

T6 ‘da DAB degeri Grup R’de ortalama 51,10 + 11,03 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 44,97 = 7,94 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,014).

T7°de DAB degeri Grup R’de ortalama 50,48 + 8,35 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 44,97 + 7,53 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,007).

T8 ‘de DAB degeri Grup R’de ortalama 64,61 + 15,44 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 65,03 + 17,15 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,788).

T9’ da DAB degeri Grup R’de ortalama 84,94 + 22,55 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 73,61 + 18,69 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,032).

Tiim zaman periyotlar1 boyunda DAB degerinin her iki grup i¢inde dagiliminda
anlamli farklilik izlenmedi (p=0,289) (Tablo 4.3).

DAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi Sekil 4.2.°de

sematize edildi.

Tablo 4.3. DAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar arasi dagilimi.

DAB
GrupR Grup RN P
(Ort£SS) (Ort £ SS)

Zaman 0,289
TO 83,52 +12,28 74,67 +£ 9,78 0,001*
T1 70,77 + 15,89 62,00 £+ 9,65 0,002*
T2 59,97 + 11,05 55,82+ 12,24 0,082
T3 52,68 £ 12,36 47,67 +9,44 0,031*
T4 49,55 £ 13,67 45,79 £ 9,02 0,245
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T5 51,23 £13,31 45,33 +9,09 0,029*
T6 51,10+ 11,03 4497 £ 7,94 0,014*
T7 50,48 £ 8,35 4497+ 7,53 0,007*
T8 64,61 £ 15,44 65,03 +£17,15 0,788
T9 84,94 + 22,55 73,61 + 18,69 0,032*

SS: Standart sapma; DAB:diyastolik arter basinci ; Indiiksiyon &ncesi (T0), indiiksiyon sonrasi 15. dakika
(T1) , indiiksiyon sonrasi 30. dakika (T2), indiiksiyon sonrast 45. dakika (T3), indiiksiyon sonras1 60.
dakika (T4), indiiksiyon sonrasi 75. dakika (T5), indiiksiyon sonrasi 90. dakika (T6), indiiksiyon sonrasi

105. dakika
(p<0.05)
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(T7) , ekstiibasyon sirasinda (T8), PACU’da 10.dk (T9). *Gruplar aras1 anlamli farklilik
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Sekil 4.2. DAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi.

OAB

degerinin Olgiilen zaman periyotlarina gore gruplar arasi dagilimina

bakildiginda; TO’da OAB degeri Grup R’de ortalama 104,87 + 13,52 mmHg iken bu

deger Grup RN’de ortalama 93,61 + 12,28 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu

farklilik istatistiksel olarak anlamli izlendi (p= <0,001).

T1’de OAB degeri Grup R’de ortalama 87,42 + 16,14 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 78,15 £ 0,77 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,002 ).
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T2’de OAB degeri Grup R’de ortalama 74,84 + 11,68 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 74,45 + 13,28 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,525).

T3’ de OAB degeri Grup R’de ortalama 70,87 + 12,35 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 63,76 = 9,58 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,011).

T4’ de OAB degeri Grup R’de ortalama 67,16 + 13,98 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 62,18 + 9,58 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,100).

T5” de OAB degeri Grup R’de ortalama 65,97 + 12,12 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 62,39 + 8,36 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,126).

T6’da OAB degeri Grup R’de ortalama 67,35 + 11,31 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 62,85 + 7,13 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,083).

T7° de OAB degeri Grup R’de ortalama 68,00 + 8,89 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 62,42 + 6,45 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,005).

T8’de OAB degeri Grup R’de ortalama 82,94 + 14,53 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 85,03 + 12,31 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,398).

T9’da OAB degeri Grup R’de ortalama 105,19 + 24,70 mmHg iken bu deger Grup
RN’de ortalama 91,45 + 18,55 mmHg olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,012).

Tiim zaman periyotlar1 boyunda OAB degerinin her iki grup i¢inde dagiliminda
anlamli farklilik izlendi (p=0,023) (Tablo 4.4).

OAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi Sekil 4.3.’te

sematize edildi.
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Tablo 4.4. OAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar arasi1 dagilimi

OAB
GrupR Grup RN P
(Ort % SS) (Ort = SS)

Zaman 0,023 *
TO 104,87 + 13,52 93,61 £ 12,28 <0,001 *
T1 87,42 £ 16,14 78,15+ 0,77 0,002 *
T2 74,84+ 11,68 74,45 + 13,28 0,525
T3 70,87 +£ 12,35 63,76 + 9,58 0,011 *
T4 67,16 £ 13,98 62,18 £ 9,58 0,100
T5 65,97+ 12,12 62,39 + 8,36 0,126
T6 67,35+ 11,31 62,85 +7,13 0,083
T7 68,00 £ 8,89 62,42 + 6,45 0,005 *
T8 82,94 + 14,53 85,03 +12,31 0,398
T9 105,19 £24,70 91,45 £ 18,55 0,012 *

SS: Standart sapma; OAB:ortalama arter basinci; indiiksiyon dncesi (T0), indiiksiyon sonrast 15.
dakika (T1), indiiksiyon sonrasi 30. dakika (T2), indiiksiyon sonras1 45. dakika (T3), indiiksiyon sonrasi
60. dakika (T4), indiiksiyon sonrasit 75. dakika (T5), indiikksiyon sonrasi 90. dakika (T6), indiiksiyon

sonrasi 105. dakika (T7) , ekstiibasyon sirasinda (T8), PACU’da 10.dk (T9). *Gruplar arasi anlamli
farklilik (p<0.05)
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Sekil 4.3. OAB degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimai.
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KAH degerinin Olgiilen zaman periyotlarina gore gruplar arasi dagilimina
bakildiginda; TO’ da KAH degeri Grup R’de ortalama 80,35 + 14,33 atim/dk iken bu
deger Grup RN’de ortalama 81,91 + 15,88 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,757).

T1’de KAH degeri Grup R’de ortalama 76,32 + 13,75 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 82,61 + 13,49 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p=0,131).

T2’ de KAH degeri Grup R’de ortalama 77,97 + 17,08 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 84,03 + 18,54 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,268).

T3’ de KAH degeri Grup R’de ortalama 67,48 + 11,17 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 80,52 + 14,02 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=<0,001).

T4’ de KAH degeri Grup R’de ortalama 66,94 + 10,88 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 79,33 + 11,93 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=<0,001).

T5’ de KAH degeri Grup R’de ortalama 66,13 + 8,53 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 80,64 + 10,99 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=<0,001).

T6’da KAH degeri Grup R’de ortalama 68,06 + 9,24 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 79,70 + 12,11 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=<0,001).

T7°de KAH degeri Grup R’de ortalama 68,55 + 9,54 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 80,15 + 11,94 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=<0,001).

T8’de KAH degeri Grup R’de ortalama 79,77 + 9,52 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 92,94 + 16,08 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=<0,001).

T9’da KAH degeri Grup R’de ortalama 91,58 + 16,89 atim/dk iken bu deger Grup
RN’de ortalama 91,91 + 15,25 atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (p= 0,812).
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Tiim zaman periyotlar1 boyunda KAH degerinin her iki grup i¢inde dagiliminda

anlaml1 farklilik izlendi (p= <0,001) (Tablo 4.5).

KAH degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar arast dagilimi Sekil 4.4’te

sematize edildi.

Tablo 4.5. KAH degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar arast dagilimi

Grup R Grup RN P
(Ort +SS) (Ort +SS)

Zaman <0,001*
TO 80,35+ 14,33 81,91 + 15,88 0,757
T1 76,32 +£ 13,75 82,61+ 13,49 0,131
T2 77,97+ 17,08 84,03 + 18,54 0,268
T3 67,48 +11,17 80,52 + 14,02 <0,001*
T4 66,94 + 10,88 79,33 +£11,93 <0,001
T5 66,13 + 8,53 80,64 + 10,99 <0,001*
T6 68,06 9,24 79,70 £ 12,11 <0,001
T7 68,55 +£9,54 80,15+11,94 <0,001*
T8 79,77 £9,52 92,94 + 16,08 <0,001*
T9 91,58 £ 16,89 91,91+ 15,25 0,812

SS: Standart sapma; KAH:kalp atim hizi; indiiksiyon dncesi (T0), indiiksiyon sonrast 15. dakika (T1),
indiiksiyon sonrasi 30. dakika (T2), indiiksiyon sonras1 45. dakika (T3), indiiksiyon sonrasi 60. dakika
(T4), indiiksiyon sonrasi 75. dakika (T5), indiiksiyon sonras1 90. dakika (T6), indiiksiyon sonrast 105.
dakika (T7), ekstiibasyon sirasinda (T8), PACU’da 10.dk (T9). *Gruplar arasi anlamli farklilik (p<0.05)
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Sekil 4.4. KAH degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimai.

SpO2 degerinin Olcililen zaman periyotlarina gore gruplar arasi dagilimina
bakildiginda; TO zamanda SpO. degeri Grup R’de ortalama 98,55 + 1,28 iken bu deger
Grup RN’de ortalama 99,24 + 1,06 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli izlendi (p=0,021).

T1’de SpO2 degeri Grup R’de ortalama 99,39 + 0,98 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,88 + 0,41 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlendi (p=0,005).

T2’de SpO2 degeri Grup R’de ortalama 99,10 =+ 1,35 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,48 + 0,79 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlaml izlenmedi (p=0,359).

T3’de SpO:2 degeri Grup R’de ortalama 98,68 + 1,57 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,33 + 0,89 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli izlenmedi (p=0,077).

T4 de SpO; degeri Grup R’de ortalama 98,68 + 1,95 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,30 + 0,951 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli izlenmedi (p=0,290).
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T5” de SpO:2 degeri Grup R’de ortalama 98,35 + 2,04 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,21 + 1,02 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlenmedi (p=0,105).

T6’da SpO2 degeri Grup R’de ortalama 98,32 + 1,92 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,27 + 1,09 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlendi (p=0,020).

T7°de SpO2 degeri Grup R’de ortalama 98,61 + 1,68 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,30 + 1,04 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli izlenmedi (p=0,052).

T8’de SpO2 degeri Grup R’de ortalama 98,52 + 1,52 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 98,58 + 2,23 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli izlenmedi (p=0,384).

T9’da SpO2 degeri Grup R’de ortalama 99,52 + 0,99 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 99,58 + 0,83 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlenmedi (p=0,761).

Tiim zaman periyotlar1 boyunda SpO2 degerinin her iki grup i¢inde dagiliminda

anlamli farklilik izlenmedi (p= 0,161) (Tablo 4.6).

SpO:2 degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi Sekil 4 5.°te

sematize edildi.
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Tablo 4.6. SpO2 degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi.

SpO2
GrupR Grup RN P
(Ort £ SS) (Ort £ SS)

Zaman 0,161
TO 98,55+ 1,28 99,24 + 1,06 0,021*
T1 99,39 + 0,98 99,88 £ 0,41 0,005*
T2 99,10 + 1,35 99,48 + 0,79 0,359
T3 98,68 £ 1,57 99,33+ 0,89 0,077
T4 98,68 + 1,95 99,30 + 0,951 0,290
T5 98,35+ 2,04 99,21 +1,02 0,105
T6 98,32 +1,92 99,27+ 1,09 0,020*
T7 98,61 + 1,68 99,30+ 1,04 0,052
T8 98,52+ 1,52 98,58 £2,23 0,384
T9 99,52 + 0,99 99,58 £ 0,83 0,761

SS: Standart sapma; SpO2: periferik oksijen satiirasyonu; Indiiksiyon éncesi (T0), indiiksiyon sonrast
15. dakika (T1), indiiksiyon sonras1 30. dakika (T2), indiiksiyon sonrast 45. dakika (T3), indiiksiyon sonrast
60. dakika (T4), indiiksiyon sonrasi 75. dakika (T5), indiiksiyon sonrasi 90. dakika (T6), indiiksiyon sonrasi
105. dakika (T7), ekstiibasyon sirasinda (T8), PACU’da 10.dk (T9). *Gruplar arast anlamli farklilik

(p<0.05)
OKSIJEN SATURASYONU
—&#— Grup R ——Grup RN
100
99,5
99 *
S
98,5
*
98 *
97,5
TO T1 T2 T3 T4 TS5 TG T7 T8 T9
ZAMAN

Sekil 4.5. SpO2 degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilima.
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EtCO2 degerinin Olciilen zaman periyotlarina gore gruplar arasi dagilimina
bakildiginda; T1’de EtCO; degeri Grup R’de ortalama 32,84 + 3,21 iken bu deger Grup
RN’de ortalama 32,21 + 2,23 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel

olarak anlamli izlenmedi (p=0,466).

T2’ de EtCO; degeri Grup R’de ortalama 32,06 = 3,06 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 32,94 + 3,05 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli izlenmedi (p= 0,497).

T3’ de EtCO2 degeri Grup R’de ortalama 31,94 + 2,20 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 33,09 + 2,79 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlenmedi (p= 0,095).

T4’ de EtCO2 degeri Grup R’de ortalama 31,39 + 2,17 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 32,33 + 2,23 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli izlenmedi (p= 0,114).

T5 ‘de EtCO; degeri Grup R’de ortalama 31,68 & 2,53 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 31,97 &+ 2,11 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlenmedi (p= 0,745).

T6 ‘da EtCO2 degeri Grup R’de ortalama 32,13 £ 2,79 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 32,06 £ 2,29 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlenmedi (p= 1,000).

T7 ‘de EtCO2 degeri Grup R’de ortalama 32,10 + 2,62 iken bu deger Grup RN’de
ortalama 32,21 £ 2,45 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlaml1 izlenmedi (p=0,857).

Tiim zaman periyotlari boyunda EtCO2 degerinin her iki grup i¢inde dagiliminda
anlaml farklilik izlenmedi (p=0,192) (Tablo 4.7).

EtCO2 degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi Sekil 4.6.’da

sematize edildi.
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Tablo 4.7. EtCOzdegerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar arast dagilimi

EtCO2
Grup R Grup RN P
(Ort = SS) (Ort £ SS)

Zaman 0,192
T1 32,84+ 3,21 32,21 +2,23 0,466
T2 32,06 + 3,06 32,94 + 3,05 0,497
T3 31,94+ 2,20 33,09+ 2,79 0,095
T4 31,39+ 2,17 32,33 +£2,23 0,114
T5 31,68 £ 2,53 31,97+ 2,11 0,745
T6 32,13+2,79 32,06 +£2,29 1,000
T7 32,10+ 2,62 32,21 +£ 2,45 0,857

SS: Standart sapma; EtCO2: end-tidal karbondioksit; indilksiyon sonrast 15. dakika (T1), indiiksiyon
sonrasi 30. dakika (T2), indiiksiyon sonras1 45. dakika (T3), indiiksiyon sonras1 60. dakika (T4), indiiksiyon
sonrasi 75. dakika (T5), indiiksiyon sonrasi 90. dakika (T6), indiiksiyon sonras1 105. dakika (T7). *Gruplar
arasi anlamli farklilik (p<0.05).
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=
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Sekil 4.6. EtCO2 degerinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimu.
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Boezaart skorlamasinin zaman periyotlarina goére gruplar arast dagilimina
bakildiginda; T1’de Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 1 olup bu deger Grup
RN’de ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli izlenmedi (p=0,719).

T2’de Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 1 olup bu deger Grup RN’de
ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

izlenmedi (p=0,077).

T3’ de Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 2 olup bu deger Grup RN’de
ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

izlendi (p=0,003).

T4’ de Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 2 olup bu deger Grup RN’de
ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

izlendi (p=0,007).

TS5’ de Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 2 olup bu deger Grup RN’de
ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

izlendi (p=0,001).

T6’da Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 2 olup bu deger Grup RN’de
ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

izlendi (p=<0,001).

T7°de Boezaart skoru Grup R’de ortanca degeri 2 olup bu deger Grup RN’de
ortanca 1 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

izlendi (p= <0,001).

Tiim zaman periyotlar1 boyunca Boezaart skorunun her iki grup i¢inde dagiliminda

anlamli farklilik izlendi (p= <0,001) (Tablo 4.8).

Boezaart skorlamasinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilimi Sekil

4.7.°de sematize edildi.
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Tablo 4.8. Boezaart skorlamasinin zaman periyotlarina gére gruplar arast dagilimi.

Boezaart
GrupR Grup RN g
Zaman (Ort £ SS) (Ort £ SS) <0,001*
T1 1,29 +0,82 1,18 +0,58 0,719
T2 1,26 + 0,99 0,85 +0,66 0,077
T3 1,61 +0,95 0,94 £0,70 0,003*
T4 1,87 £1,05 1,21 0,78 0,007*
T5 1,94 + 1,09 1,12 +0,69 0,001*
T6 2,13+ 0,92 1,18 £0,52 <0,001*
T7 2,23 +0,99 1,21 +£0,60 <0,001*

SS: Standart sapma; indiiksiyon sonrasi 15. dakika (T1), indiiksiyon sonrasi 30. dakika (T2), indiiksiyon
sonrasi1 45. dakika (T3), indiiksiyon sonrasi1 60. dakika (T4), indiiksiyon sonras1 75. dakika (T5), indiiksiyon
sonrast 90. dakika (T6), indiiksiyon sonras1 105. dakika (T7). *Gruplar arasi anlamli farklilik (p<0.05).

T1

BOEZAART

——Grup R —l—Grup RN

T3

T5

T7

Sekil 4.7. Boezaart skorlamasinin belirlenen zaman dilimlerinde gruplar aras1 dagilima.

53



NRS agn skorlamasinda; NRS Skoru 0 olanlar Grup R’de 13 (%36,1) iken Grup
RN’de 26 (9%70,3) hasta olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik anlamli izlendi
(p=0,003).

NRS Skoru 1 olanlar Grup R’de 7 (%19.4) iken Grup RN’de 9 (%24,3) hasta olarak

saptand1. Gruplar arasindaki bu farklilik anlamli izlenmedi (p=0,614).

NRS Skor 2 olanlar Grup R’de 15 (%41,7) iken Grup RN’de 2 (%5,4) hasta olarak
saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik anlamli izlendi (p=<0,001).

NRS Skor 4 olanlar Grup R’de 1 (%2,8) iken Grup RN’de 0 hasta olarak saptandi.
Gruplar arasindaki bu farklilik anlamli izlenmedi (p=0,307).

NRS agr1 skorlamasinin gruplar arasindaki genel dagilimina bakildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlendi (p=0,001).

Bulant1 kusma skorlamasi degerlendirildiginde; bulanti skoru 0 olan hastalar Grup
R’de 18 (%50) hasta iken bu say1 Grup RN’de 27 (%73) hasta olarak saptandi. Iki grup
arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli izlendi (p= 0,044).

Bulant1 skoru 1 olan hastalar Grup R’de 16 (%44,4) hasta iken bu say1 Grup RN’de
8 (%21,6) hasta olarak saptandu. Iki grup arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
izlendi (p=0,038).

Bulant1 skoru 2 olan hastalar Grup R’de 0 (0) hasta iken bu sayr Grup RN’de 2
(%5,4) hasta olarak saptandu. Iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,157).

Bulant1 skoru 3 olan hastalar Grup R’de 2 (%5,6) hasta iken bu say1 Grup RN’de 0
(0) hasta olarak saptand. Iki grup arasindaki bu farklilik anlamli izlenmedi (p= 0,146).

Grup R’de 3 (%8,3) hastada bradikardi gelisirken Grup RN’de bradikardi gelisimi
goriilmedi. Bradikardi dagilimi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi

(0,077).

Bulant1 kusma skorlamasinin gruplar arasindaki genel dagilimina bakildiginda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlendi (p=0,037).

Genel semptomlarin gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo 4.9°da gésterilmistir.
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Tablo 4.9. Genel semptom durumunun gruplar arasi karsilastirilmasi.

GrupR Grup RN p
n (%) n (%)

NRS Agn 0,001*
0 13 (36,1) 26 (70,3) 0,003*
1 7 (19,4) 9 (24,3) 0,614

2 15 (41,7) 2(5,4) <0,001*
4 1(2,8) 0 (0) 0,307
Bulanti — Kusma 0,037*
0 18 (50,0) 27 (73,0) 0,044*
1 16 (44,4) 8 (21,6) 0,038*
2 0 (0) 2(5,4) 0,157

3 2 (5,6) 0 (0) 0,146
Bradikardi 3(8,3) 0 (0) 0,073

NRS:Numeric Rating Scale; *Gruplar arasi anlamli farklilik (p<0.05)

Remifentanil ve Nikardipin infiizyon miktarinin Boezaart skorlamasi, NRS agri
skoru ve Bulant1 — Kusma skoru ile arasindaki iligki Tablo 4.10’de gosterildi. Bu iliskiye
bakildiginda; T1 periyodunda, Remifentanil infiizyon miktar1 ve Nikardipin infiizyon
miktar1 ile Boezaart skoru arasinda anlamli korelasyon izlenmedi (Remifentanil p=0,536

& Nikardipin p=0,057).

T2 periyodunda; Remifentanil infiizyon miktar1 ve Nikardipin infiizyon miktar ile
Boezaart skoru arasinda anlamli korelasyon izlenmedi (Remifentanil p=0,117 &
Nikardipin p=0,084).

T3 periyodunda; Remifentanil infiizyon miktari ile Boezaart skoru arasinda 0,286
korelasyon katsayist kadar anlamli iligki izlendi(p=0,014). Nikardipin infiizyon miktari
ile Boezaart skoru arasinda 0,378 korelasyon katsayis1 kadar anlamh iliski izlendi

(p=0,021).
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T4 periyodunda; Remifentanil inflizyon miktar1 ile Boezaart skoru arasinda 0,408
korelasyon katsayisi kadar anlamli iligki izlendi(p=<0,001). Nikardipin infiizyon miktari

ile Boezaart skoru arasinda 0,459 korelasyon katsayis1 kadar anlamh iliski izlendi
(p=0,004).

T5 periyodunda; Remifentanil inflizyon miktar1 ile Boezaart skoru arasinda 0,348
korelasyon katsayisi kadar anlamli iligki izlendi(p=0,003). Nikardipin infiizyon miktari
ile Boezaart skoru arasinda 0,393korelasyon katsayis1 kadar anlamli iliski

izlendi(p=0,018).

T6 periyodunda; Remifentanil inflizyon miktari ile Boezaart skoru arasinda
0,303korelasyon katsayisi kadar anlamli iligki izlendi(p=0,013). Nikardipin infiizyon

miktar1 ile Boezaart skoru arasinda anlamli iliski izlenmedi(p=0,984).

T7 periyodunda; Remifentanil inflizyon miktar1 ile Boezaart skoru arasinda
0,285korelasyon katsayisi kadar anlamli iligki izlendi(p=0,022). Nikardipin infiizyon

miktari ile Boezaart skoru arasinda anlamli iligki izlenmedi(p=0,403).

Boezaart Skorlamasi genel ortalamasi baz alindiginda; Remifentanil infiizyon
miktar1 ile Boezaart skoru arasinda anlamli iligski goriillmezken (p=0,022) Nikardipin
infiizyon miktar1 ile Boezaart skoru arasinda 0,381 korelasyon kat sayis1 kadar anlamli

iliski izlendi (p=0,020).

Remifentanil ve Nikardipin infiizyon miktarinin Boezaart skorlamasi ile arasindaki

iligki Sekil 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.10. Remifentanil ve Nikardipin infiizyon miktarinin Boezaart skorlamasi, NRS

agr1 skoru ve bulant1 — kusma skoru ile arasindaki iligki.

Remifentanil infiizyon Nikardipin Infiizyon
Miktar1 ve Boezaart Skoru Miktar1 ve Boezaart Skoru

Korelasyon Korelasyon
Zaman katsayisi P katsayis1 P
T1 0,074 0,536 0,316 0,057
T2 0,185 0,117 0,288 0,084
T3 0,286 0,014* 0,378 0,021*
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T4 0,408 <0,001* 0,459 0,004*

T5 0,348 0,003* 0,393 0,018*
Te 0,303 0,013* -0,004 0,984
T7 0,285 0,022* 0,151 0,403
Boezaart Genel 0,258 0,123 0,381 0,020*
Ortalama

NRS Agr1 Skoru 0,077 0,518 0,377 0,021*

Bulant: Kusma -0,044 0,713 -0,365 0,026*

NRS: Numeric Rating Scale ; *Gruplar arasi anlamli farklilik (p<0.05).
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Sekil 4.8. Remifentanil ve Ninax inflizyon miktarinin Boezaart skorlamasi ile

arasindaki iliski

NRS agri skorlamasina bakildiginda; Remifentanil inflizyon miktari ile NRS skoru
arasinda anlamli iligki goriilmezken(p=0,518) Nikardipin inflizyon miktar ile NRS skoru
arasinda -0,377 korelasyon kat sayis1 kadar anlaml1 iligki izlendi(p=0,021) . Remifentanil
ve Nikardipin infiizyon miktarinin NRS agr1 skoru ile arasindaki iliski Sekil 4.9’da

gosterildi.
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Sekil 4.9. Remifentanil ve Nikardipin infiizyon miktarinin NRS agr1 skoru ile arasindaki

iliski.

Bulanti Kusma skorlamasia bakildiginda; Remifentanil infiizyon miktar ile
arasinda anlamli iliski gorilmezken(p=0,713) Nikardipin infiizyon miktar1 ile bulanti
kusma skoru arasinda -0,365 korelasyon kat sayis1 kadar anlamli iliski izlendi(p=0,026).
Remifentanil ve Nikardipin infiizyon miktarinin Bulanti Kusma skoru ile arasindaki iligki
Sekil 4.10°da gosterildi.

p=0713 .
.......... r=-0,044 p=0,026

Sekil 4.10. Remifentanil ve Nikardipin infiizyon miktarinin bulant1 kusma skoru ile

arasindaki iliski.
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5. TARTISMA

Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi olgularinda Boezaart skalasina gore cerrahi
alan goriintirliigii T3, T4, T5, T6, T7 zaman araliklarinda Grup RN’ de anlamli olarak
daha iyiydi. Hedef OAB’ye ulasma siiresi iki grupta benzerdi. Grup RN ‘de SAB degerleri
T1 ve T9’ da, DAB degerleri T1, T3, T5, T6, T7, T9’da, OAB degerleri T1, T3, T7, T9
‘da istatistiksel anlamli olarak daha disiiktii. KAH ise Grup R’ de T3, T4, T5, T6, T7,
T8’de istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii ve Grup R’ de 3 hastada bradikardi
gelisirken Grup RN’de hi¢bir hastada bradikardi gelismedi. Anestezi, cerrahi ve derlenme
stireleri arasinda iki grup arasinda anlamli fark bulunmazken PACU’da kalis siiresi Grup
RN’de istatistiksel anlamli olarak daha kisaydi. Yine PACU’ da NRS agr skorlar1 ve
bulant1 kusma skorlar1 Grup RN’de anlamli olarak daha diistiktii.

Fonksiyonel Endoskopik Siniis Cerrahisi, rijid endoskop yardimiyla yapilan
minimal invaziv bir yontemdir. Bu girisimde kontrollii hipotansiyon uygulamasi ile
kanamay1 azaltmak, cerrahinin siiresinin ve sonuglarmin optimal olmasina katkida
bulunmak miimkiindiir. Cerrahi alan kalitesini bozan kanamalar cerrahi siirenin
uzamasina hatta prosediiriin tamamlanamamasina ve komplikasyon gelisimine zemin
hazirlar. Atighechi ve ark. fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinde kanamanin cerrahi
alanin goriniirliigini bozdugunu ve operasyon siiresini arttirdigini bildirmistir (74).
Kontrollii hipotansiyonun mevcut hedefi, hayati organlarin (6rn. beyin, kalp veya bobrek)
mikrosirkiilatuar otoregiilasyonunu baskilamadan kanamanin azalmasina izin verecek
kadar diistik bir basing saglamaktir. Remifentanil, ultra kisa etkili farmakokinetik profile
sahip giiclii bir sentetik opioiddir. Bu 6zellikler hizli ve dogru titrasyona olanak taniyarak
ilact ¢ok ¢esitli cerrahi prosediirlerin yonetimi sirasinda cazip hale getirir. Etkinin hizl
baslamast ve kaybolmasi, remifentanil uygulamasmin, degisen zararli uyaranlara
intraoperatif tepkiyi kontrol etmesine olanak tanir ve genel anestezi sonrasinda hizli
iyilesmeye izin verir .Ancak intraoperatif remifentanil alan hastalarda hipotansiyon,
bradikardi ve postoperatif sekonder hiperaljezi ile birlikte artan opioid tiiketimi ihtiyaci
ortaya ¢ikar (75). Nikardipin, dihidropiridin smifinin intravendz olarak uygulanan ilk
kalsiyum kanali antagonistidir. Kalsiyum kanal blokdrlerinin kardiyovaskiiler sistem
tizerindeki dogrudan etkileri, ilaca baglh bir sekilde, vazodilatasyonun neden oldugu ve

baroreseptor aracili otonom refleks yanitlari tarafindan modiile edilir. Nikardipin kalbin
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ileti sisteminde ve kardiyak kontraktilitede 6nemli bir etkisi olmayan arteriyolar diiz kasa
spesifik bir vazodilatordiir. Etkisinin hizli baglamasi ve sona ermesi, kan basincinin hizli
titre edilmesini ve kontrol edilmesini saglar. Bu arzu edilen 6zelliklerin bir sonucu olarak
eriskinlerde hem intraoperatif hem de postoperatif hipertansiyonun kontroliinde basariyla

kullanilmaktadir (76,77).

Kontrollii hipotansiyon i¢in ilag se¢imlerinin degerlendirildigi genis ¢apli bir
calismada , OAB'nin 50 ila 65 mm Hg arasinda oldugu kontrollii hipotansiyonun geng
saglikli hastalarda bir risk olusturmadig1 gosterilmektedir (35). Genis bir hasta serisine
sahip bu calismada herhangi bir spesifik komplikasyon goériillmemesine ragmen, doku
hipoksisi riski ve bu riski degerlendirmenin zorlugu son derece agiktir. Kontrollii
hipotansiyon adaylarinin ¢ogunda klinik muayeneyle kolayca tespit edilemeyen organ
fonksiyon bozukluklar1 olabilir. Bizim ¢alismamizda SAB T1, T9; DAB T1, T3, TS5, T6,
T7,T9; OAB T1, T3, T7, T9 ve tiim zaman periyotlarinin genel dagiliminda grup RN’de
istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii. OAB, hastalar1 u¢ organ iskemisi yoniinden
tehlikeye atmayacak, ancak uygun cerrahi kosullar: temin edecek sekilde her iki grupta
50-65 mm Hg arasinda tutulmustur ancak bu konuda grup RN de daha stabil bir basar1
saglandig1 goriilmiistiir. OAB’ye ulagma siiresi ise gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik géstermemistir.

Ayrica, dnemli miktarda veri, kan basinci ile intraoperatif kanamanimn mutlaka
iliskili olmadigmi ve hipotansiyonun tek basina cerrahi alami iyilestirmedigini
gostermistir. Kullanilan anestezik ajanlar veya birlikte kullanilan ¢esitli hipotansif diger
ilaglar, vazodilatasyon derecesi ve kalp hiz1 ilizerindeki cesitli farmakolojik etkileri
yoluyla kan kaybi1 miktarin1 etkileyebilir. Hem propofol hem de inhalasyon ajanlari
konsantrasyona  bagli  olarak  vazodilatér  etkiye sahiptir. Ancak  refleks
tasikardinin boyutu oldukca degiskendir. Ornegin izoflurandaki goriiniir refleks tasikardi
ile karsilagtirlldiginda sevofluran genellikle kalp hizim1 degistirmez. Buna karsilik
propofol barorefleksi inhibe eder ve hatta bradikardiye neden olabilir. Bu nedenle
propofol kalp debisini sevoflurana gore daha fazla baskilar. HI Ahn ve arkadaslarinin
endoskopik siniis cerrahisinde propofol/remifentanil veya sevofluran/remifentanil
anestezisi sirasindaki cerrahi kosullar1  karsilastirdigi bir calismada hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik olmadiginda ve OAB aym aralikta kontrol edildiginde,
intravenoz anestezide dengeli anesteziye gore kalp hizi ve intraoperatif kan kayb1 daha

diisiik bulunmustur (78). Ancak Onceki g¢alismalardan farkli olarak bu c¢aligmada
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preoperatif lezyonun boyutu dikkate alinmis ve hastalar ameliyat Oncesi lezyonun
yayginligina gore bilgisayarli tomografi ile belirlenen Lund-Mackay (LM) skoru ile daha
ayrintili olarak smiflandirilmistir. Wormald ve arkadaslar1 da daha genis bir lezyonun
kot  cerrahi  skorla iliskili oldugunu bildirmislerdir (79). Yine baska bir
calismada Manola ve arkadaslari cerrahi durumun ve kanamanin propofol, sevofluran ve
izofluran sirasiyla kotiilesme egiliminde oldugunu bildirmislerdir (80). Shin ve
arkadaslarinin yaptigr randomize kontrollii bir ¢alismada nikardipin, remifentanil ve
deksmedetomidin ile kontrollii hipotansiyon sirasinda kalp hiz1 degiskenligi dinamikleri
karsilastirilmis nikardipin grubunda belirli zaman araliklarinda 100/dk tizerinde olacak
sekilde anlamli artiglar olmus ,bunun kardiyovaskiiler hastaliklart olan veya kardiyak
debisi azalmis hastalarda sorun yaratabilecegi diisiniilmiistiir (81). Won ve ark.” nin KH
uygulanan tiroidektomi olgularinda nikardipin ve remifentanilin  etkilerini
karsilastirdiklar1 ¢alismada, kalp hizi nikardipin grubunda remifentanil grubuna gore
belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur (82). Yirmidort ¢ocuk olguda omurga cerrahisi
sirasinda kontrollii hipotansiyon ajani olarak nikardipin kullanilarak  yapilan bir
calismada 6 hastada 100 atim/dk ‘y1 asan ve esmolol ile miidahale edilen tagikardi
goriilmiistiir (83). Bizim c¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak remifentanil
nikardipin kombinasyonu grubunda remifentanil grubuna gére KAH yiiksek seyir
gosterdi. Ancak KAH higbir zaman diliminde tasikardi olarak degerlendirilmedi. Bunun
nedeni 6nceki ¢alismalarda 100 mcg bolus veya 5-10 mcg /kg/dk gibi yiiksek infiizyon
dozlarinda uygulanan nikardipinin ¢alismamizda remifentanil ile kombine edilerek 0,5-
3,5 mcg/kg/dk gibi diisiik doz araliginda titre edilmesi olabilir. Istatistiksel olarak anlaml
olmasa da grup R de 3 hastada bradikardi gelisirken grup RN’de higbir hastada bradikardi
gelismemistir. Bu nedenle nikardipin remifentanil kombinasyonun iyi bir cerrahi goriis
alan1 saglamasi yaninda bu iki ilacin kalp hiz1 {izerindeki ters etkileri nedeniyle
remifentanilin olusturacagi bradikardiden de koruyucu etkisiyle avantajli bir alternatif

olabilecegini diistinmekteyiz.

Beozaart kanama skoru T3, T4, T5, T6 ve T7 zaman dilimlerinde ve tiim zaman
dilimlerinin genel dagiliminda, OAB degerleri daha diisiik, KAH degerleri daha yiiksek
seyir gosteren grup RN ‘de anlamli olarak daha distktii. Literatiirle birlikte
calismamizdan da ¢ikan sonuglar1 degerlendirdigimizde hastalarin, lezyonun yayginligi,

cerrahiye bagli kosullar gibi OAB VE KAH disindaki kanamayi etkileyecek diger
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parametrelere gore de degerlendirilerek anestezi ve kontrollii hipotansiyon tekniklerinin

cerrahi alan kalitesine olan etkilerinin buna gore gozlemlenmesi 6nemlidir.

Artroskopik omuz cerrahisi sirasinda hipotansif anestezi i¢in remifentanil,
nikardipin  ve remifentanil nikardipin kombinasyonunun klinik etkinliginin
karsilastirildig: bir ¢calismada anestezi siiresi, ameliyat siiresi ve PACU’ da kalis stireleri
arasinda anlamli bir fark bulunmamuistir (84). Yine tiroidektomi sirasinda remifentanil ve
nikardipinin cerrahi pleth indeksi lizerine etkisini karsilastiran randomize kontrollii bir
calismada cerrahi ,anestezi ve derlenme siireleri arasinda bir fark bulunmamstir (82).
Bizim ¢alismamizda da KH uygulanan hastalarda grup R ve grup RN arasinda ortalama
cerrahi siire, anestezi altindaki siire, ekstiibasyon ve derlenme siiresi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. Ancak Grup RN’ de PACU’ da kalis siiresi istatistiksel
anlaml olarak daha kisaydi. Bunun PACU ‘da degerlendirilen NRS agr1 skorunun
istatistiksel anlamli olarak grup RN’de daha diisiik ve bulanti kusma skorlarinin
istatistiksel anlamli olarak grup R ‘de daha yiiksek olmasi nedeniyle kurtarici analjezik

veya antiemetik gerekliligi sebebiyle olabilecegini diislinliyoruz

Kim JY ve arkadaslarinin artroskopik omuz ameliyati olgularinda KH ig¢in
nikardipin ,remifentanil ve nikardipin arti remifentanil kullanimini karsilastirdig bir
calismada PACU’da viziiel analog agri1 skoru degerlendirilmis ve grup R’de agr1 skorlar
bizim ¢alismamizla uyumlu olarak yiiksek bulunmustur (84).Ayrica bu ¢alismada grup
RN ‘de PACU’da antiemetik ihtiyaci diger gruplardan daha diisiik bulunsa da sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yapilan calismalarda genel olarak 0,25
pg/kg/dk remifentanil infiizyon hizinin iizerinde akut opioid toleransi,0,2 pg/kg/dk
tizerindeki infiizyonlarda daha diisiik mekanik/basing/soguk agri esikleri, daha genis bir
hiperaljezi alan1 ve postoperatif opioid gereksiniminde artis gelistigi gosterilse de optimal
remifentanil doz araligin1 belirlemek zordur. Ayrica bir diger ¢aligmada opioid kaynakli
hiperaljeziyi azaltmak veya onlemek amaciyla opioidin azaltilmasi, opioid rotasyonu,
detoksifikasyon, multimodal analjezi ve diger yardimci maddelerle kombinasyon
degerlendirilmistir (85). Biz de calismamizda remifentanil kaynakli hiperaljezinin
Onlenmesi ag¢isindan remifentanil nikardipin kombinasyonun klinik olarak avantajli

olabilecegi sonucuna ulastik.

Birgok ¢alisma gostermistir ki opioid icermeyen anestezi protokolleri ,postoperatif
opioid tiiketimini azaltmakla birlikte kendi bagina da daha az postoperatif bulant1 kusma

riskiyle iligkilidir (86-88). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak Grup R’de
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postoperatif bulanti kusma degerleri Grup RN’den anlamli olarak yiiksektir. Grup RN’de
remifentanil infiizyon dozu yariya disiiriilerek opiodlere bagli bu yan etkilerden

kaginilmustir.

Bernard ve ark. total kalga artroplastisi veya spinal fiizyon uygulanan yetiskin
hastalarda yaptiklar1 c¢aligmalarda kontrollii hipotansiyon i¢in nikardipin ilgili
deneyimlerini bildirmislerdir. Bu ¢alismalarin ilkinde 24 hasta total kalca artroplastisi
sirasinda kontrollii hipotansiyon i¢in nikardipin veya sodyum nitroprussid tedavisine
randomize edilmistir. Sistemik vaskiiler direng, kalp debisi ve kan kaybi dahil
hemodinamik parametreler iki ajanla benzer bulunmustur. Sodyum nitroprussidin
kesilmesinin ardindan kan basinci hizla baslangi¢ diizeyine donmistiir. Nikardipin ile
daha uzun siireli bir etki kaydedilmistir, 6yle ki OAB ‘nin taban ¢izgisine donmesi 20
dakika siirmiistiir. Nikardipinin uzun siireli etki siiresine bagli higbir yan etki
kaydedilmemistir. Yazarlar, uzun siireli vazodilator etkinin, nitroprussid infiizyonlari ile
goriilen yiikksek plazma renin aktivitesi ve endojen katekolaminlerle iliskili rebound
hipertansiyonu onlemesi agisindan etkili olabilecegini 6ne siirmiislerdir (89). Bir takip
caligmasinda ayni arastirmact grubu, spinal fiizyon sirasinda kontrollii hipotansiyon
agisindan sodyum nitroprussid ve nikardipin'i karsilastirmustir. Iki grup arasinda kan
kaybi agisindan herhangi bir fark kaydedilmemistir. Bir kez daha nikardipinin neden
oldugu hipotansiyon, inflizyonun kesilmesinden sonra 20 dakikaya kadar devam
etmistir. Uzun siireli etki serum konsantrasyonlariyla iliskili degildi (90). Mekanizmalar
belirsiz olsa da ameliyat ortaminda OAB’nin yavas restorasyonu klinik olarak avantajli
olabilir. Nitroprussid ile yaygin olarak goriilen rebound hipertansiyon olmaksizin kan
basincinin kademeli olarak geri donmesinin, stabil bir pihtt olugsmasi i¢in daha fazla
zaman taninmasi ve postoperatif erken donemde asir1 kan kaybinin 6nlenmesi agisindan
yararli olabilecegini diisiiniiyoruz. Sodyum nitroprusside gore avantajlari arasinda ayrica
toksik metabolitlerin (siyaniir/tiyosiyanat) bulunmamasi, kalp hizinda sinirli refleks
artiglar yer alir. Sodyum nitroprussidin ana sinirlamalarindan biri, sempatik sinir
sisteminin tasikardiye yol acan refleks aktivasyonudur. Bu siklikla kalp atis hizin1 kontrol
etmek i¢in ikinci bir ajanin (esmolol veya propranolol) kullaniimasini
gerektirir. Yetiskinlerde postoperatif ve intraoperatif hipertansiyon i¢in nikardipin ile
sodyum nitroprussid'i karsilastiran 6nceki ¢alismalar, nikardipin ile kalp hizinda anlaml
derecede daha kiigiik bir artis oldugunu gostermistir (83,91). Ayrica her iki ilag da

periferik vazodilatorlerdir, ancak nitroprussidin daha belirgin venoz etkisi nikardipinin
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ise arteriol selektif etkisi nedeni ile nitroprussidin daha fazla mukozal kanamaya neden

oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (92).

Teorik olarak dogrudan etkili vazodilatorlerin herhangi biri gibi, nikardipin de
hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu engelleyebilir ve boylece arteriyel oksijenasyonu
azaltabilir. Bernard ve ark. spinal fiizyon i¢in sodyum nitroprussid ve nikardipin
etkinligini karsilagtirdiklar1 ¢alismada OAB'deki azalma, pulmoner ve sistemik vaskiiler
direngte azalma, kalp debisinde artis ve arteriyovendz oksijen iceriginde azalma ile
iliskilendirilmistir. Sodyum nitroprussid ile azalan arteriyel oksijenasyonda, nikardipin
ile herhangi bir degisiklik goriilmemistir (90). Yine Tobias ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da nikardipin inflizyonu esnasinda PaO2 de diisiis yasanmis ancak tiim
hastalarin nikardipin infiizyonu sirasinda PaO2 degerleri >100 mm Hg ve Fio2
degerleri < 0,4 olarak degerlendirilmistir (83). Bu da nikardipinin hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyonun tizerindeki etkilerinin sinirli olabilecegini diisiindiirmektedir. Bizim
caligmamizda da SPO2 ve ETCO2’de gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu ve hipoksik
bir komplikasyon klinik olarak gelismedi.

Bu calismanin birkag kisitlamas1 bulunmaktadir. Kontrollii hipotansiyon organlarin
otoregiilasyonu ve perfiizyonu agisindan giivenli kabul edilen aralik olan OAB 50-65
arasinda olacak sekilde uygulanmis olsa da bunu destekleyecek bir monitorizasyon veya
laboratuvar parametre ¢alismamizda mevcut degildir. Ayrica ¢alismamiz tek merkezlidir
ve hasta sayisi goreceli olarak azdir. Daha fazla hasta sayisiyla yapilacak ileri

calismalarla, ¢alismamizin sonuclar1 desteklenebilir.
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6.SONUC

Remifentanil KH hipotansiyon i¢in ¢ok yaygin kullanilan bir ajan olsa da tek bagina
yiikek dozlarda kullanimiyla artan bradikardi, postoperatif bulanti kusma ve postoperatif
hiperaljezi gibi yan etkileri kullanimin1 belirgin sekilde sinirlandirabilir. Bu sinirlamalari
asmak icin alternatif ila¢ veya ilag kombinasyonu arayisi devam etmektedir. Bu
calismada, FESS olgularinda Nikardipin/Remifentanil kombinasyonunun; KH’nun
stabil olarak siirdiiriilmesinde, bradikardinin onlenmesinde, kanamanin azaltilmasi1 ve
endoskopik cerrahi alan goriintirliigiinii netlestirmede daha basarili oldugu goériilmiistiir.
Ayrica postoperatif bulanti kusma ve agri skorlarinin da Nikardipin/Remifentanil
grubunda daha diisiik bulunmasi nedeniyle bu kombinasyonun bir¢cok yonden avantajli
bir alternatif olabilecegini diisiinmekteyiz. Minimum yan etkiyle istenilen diizeyde
cerrahi alan netligi saglayacak ideal kontrollii hipotansiyon ajanlarininin bulunmasi i¢in

ilag kombinasyonlari {izerine daha fazla ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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