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OZET

Timpanomastoidektomi Olgularinda Nikardipin ve Remifentanilin Cerrahi Gorme
Alan1 ve Hemodinamik Parametreler Uzerine Etkilerinin Karsilastirilmasi

Amag: Calismamizda; kontrollii hipotansiyon (KH) uygulanan mikroskopik
timpanomastoidektomi olgularinda Nikardipin ve Remifentanilin cerrahi gorme alani ve
hemodinamik parametreler {izerine etkilerini karsilagtirmay1 amacladik.

Materyal ve Metot: Calismaya 18-65 yas arasi 64 hasta dahil edildi. Hastalar;
Grup N (Nikardipin=32) ve Grup R (Remifentanil=32) olmak {izere toplam 2 gruba
randomize olarak dagitildi. Giris verileri indiiksiyon oncesi (T0) kaydedildikten sonra;
anestezi indiiksiyonunda propofol 2-2.5 mg/kg, fentanil 1 mcg/kg ve 0.5-0.6 mg/kg
rokuronyum intravendz(iv) uygulandi. Insizyondan 5 dakika sonra (T1), insizyondan 20
dakika sonra (T2), mastetoidektomi tur sirasinda (T3), kolestatom temizleme sirasinda
(T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika
sonra (T7), anestezi sonras1 bakim {initesine(PACU) giris sirasinda (T8) ve PACU’daki
15.dk (T9) olmak fizere sistolik arter basinci(SAB), diyastolik arter basinci(DAB),
ortalama arter basinc1(OAB), kalp atim hizi(KAH), periferik oksijen satiirasyonu(SpO2)
ve end-tidal karbondioksit basinci(EtCO2) degerleri 6lgiildii. Cerrahi alanin
gorilintirliigiiniin  degerlendirilmesinde B1: Cilt insizyonu, B2: Mastoidektomi tur
sirasinda, B3: Kolestatum temizleme, B4: Greftleme asamasinda Boezaart skalasi
kullanildi. Ayrica PACU’da bulanti-kusma ve agr1 skorlamasi degerlendirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik verilerde anlamli fark yoktu. Gruplar
arasinda hemodinamik parametrelere bakildiginda Grup N’de tiim siire (T1-T9) boyunca
KAH degerleri daha yiiksekti (p<0.05). T1, T6, T7, T8 asamalarinda ise DAB ve OAB
Grup N’de daha diisiiktli (p<0,05). Gruplar arasinda SpO> ve EtCO; agisindan anlaml
fark izlenmedi (p>0.05). Her iki grupta da Boezart skorlamasi, bulanti- kusma ve agri
skorlamasi agisindan anlamli farklilik izlenmedi.

Sonu¢: Timpanomastoidektomi sirasinda KH uygulamasinda remifentanil ve
nikardipin benzer cerrahi saha goriis kalitesi sagladi. Bradikardinin patolojik etkilerine
kars1 duyarliligi bulunan olgularda nikardipinin bradikardi yapici etkisi olmamasi
nedeniyle tercih edilebilecegini diisiinmekteyiz

Anahtar Kelimeler: kontrollii hipotansiyon, nikardipin, remifentanil, boezaart
skoru, mikroskopik timpanomastoidektomi.



ABSTRACT

Comparison of the Effects of Nicardipine and Remifentanil on Surgical

Visual Field and Hemodynamic Parameters in Tympanomastoidectomy Cases

Backround: We aimed to compare the effects of Nicardipine and Remifentanil on
surgical  visual field and hemodynamic  parameters in  microscopic
tympanomastoidectomy cases with controlled hypotension (CH).

Material — Method: The study was conducted with 64 patients. The age distribution
of the patients was between 18-65. They were randomized into 2 groups, Group N
(Nicardipine=32) and Group R (Remifentanil=32). After the input data is recorded before
induction (TO); Propofol 2-2.5 mg/kg, fentanyl 1 mcg/kg and 0.5-0.6 mg/kg rocuronium
intravenous (iv) were administered in the induction of anesthesia. 5 minutes after incision
(T1), 20 minutes after incision (T2), during mastetoidectomy round (T3), during
cholesteatoma clearance (T4), during grafting (T5), during extubation (T6), 10 minutes after
extubation (T7), Systolic arterial pressure (SAB), diastolic arterial pressure (DAP), mean
arterial pressure (MAP), heart rate (HR) at the time of admission to the post-anesthesia care
unit (PACU) (T8) and at the 15th minute (T9) in PACU ), peripheral oxygen saturation
(SpO2) and end-tidal carbon dioxide pressure (EtCO2) values were measured. In the
evaluation of the visibility of the surgical field, the Boezaart scale was used in B1: Skin
incision, B2: Mastoidectomy during the tour, B3: Cholestatum clearance, B4: Grafting stage.
In addition, nausea-vomiting and pain scoring in PACU were evaluated.

Results: There was no significant difference in demographic data between the groups.
Considering the hemodynamic parameters between the groups, HR values were higher in
Group N throughout the entire period (T1-T9) (p<0.05). At T1, T6, T7, and T8 stages, DAB
and MAP were lower in Group N (p<0.05). There was no significant difference between the
groups in terms of SpO2 and EtCO2 (p>0.05). There was no significant difference in Boezart
scoring, nausea-vomiting and pain scoring in both groups.

Conclusion: Remifentanil and nicardipine provided similar surgical field vision
quality in CH (controlled hypotension) application during tympanomastoidectomy. We
think that nicardipine may be preferred in cases with sensitivity to the pathological effects
of bradycardia, since it does not have a bradycardia-producing effect.

Keywords: controlled hypotension, nicardipine, remifentanil, boezaart score,

microscopic tympanomastoidectomy.
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1. GIRIS VE AMAC

Kontrollii hipotansiyon (KH), planli bazi cerrahilerde intraoperatif kanamay1
azaltarak kaliteli bir cerrahi alan olusturmasi, cerrahi basariyr artirmasi, cerrahi
komplikasyonlar1 azaltmasi agisindan siklikla tercih edilir. Ozellikle, mikrocerrahide
fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi(FESS), septoplasti, timpanolasti ve vertebra
cerrahisi gibi girisimlerde kullanilir. KH’nin avantajlari yaninda hedef organ
hipoperfiizyonuna yol acarak ¢esitli yan etkilere sebep olma ihtimali bulunmaktadir.
Serebral, renal, karaciger ve kardiyovaskiiler sistem yan etkilerden en fazla etkilenen

organlardir (1).

Yaptigimiz bu ¢calismada nikardipin ve remifentanil gibi iki ayr1 hipotansif etkileri
olan ajanlarin infiizyonuyla KH olusturmay1 planladik. Her iki ajandan hangisinin daha
efektif cerrahi saha goriiniirligii ve daha dengeli hemodinami sagladigini1 gozlemlemeyi
amacgladik. KH olusturmak i¢in kullandigimiz bu iki ajanin cerrahi sahaya etkisini
gozlemlemek icin Boezart skorlamasmi kullandik. Intraoperatif hemodinami takibi
yapilarak kullanilan iki ajanla degisen hemodinami parametrelerine baktik. KH’nin
cerrahi alan kalitesine, cerrahi memnuniyete, kanamaya ve hemodinamik parametrelere
etkilerini aragtiran pek c¢ok c¢alisma bulunmaktadir. Ancak yaptigimiz literatiir
taramalarinda  mikroskopik timpanomastoidektomi olgularinda nikardipin  ve
remifentanili kiyaslayan her hangi bir ¢alismaya rastlamadik. Bu ag¢idan literatiirdeki az
sayidaki calismalardan biri olacagint ve sonuglarmin bilime katki saglayacagi

kanisindayiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Genel Anestezi

Anestezi kelimesi Dioscorides tarafindan milattan sonra 1. Yiizyilda ilk kez
kullanilmistir. Yunan bir filozof olan Dioscorides, adamotu (mandragora) isimli bitkinin
opioid benzeri etkilerini tanimlamak igin anestezi terimini kullanmistir. Oliver Wendell
Holmes, 1846 ‘da agrisiz cerrahi i¢in amnezi, analjezi ve narkozu igeren durumu
belirtmek i¢in glinlimiizdeki anestezi ve anestezik terimin kullanilmasini 6neren ilk
kisiydi (2). Genel anestezi, beyin fonksiyonlarda degisiklik yaparak gegici olarak biling
kaybi ve refleks aktivitede azalma yapar. Bu durum, anestezik etkili ilaglarin santral sinir
sisteminde (SSS) yaptig1 kortikal ve asendan retikiiler aktivasyon sistemi merkezlerinden
basglayip, bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis ve mediiller merkezleri
inhibisyonun sonucudur. Biling kayb1 ve reflekslerin azalmasina ek olarak, kas gevsemesi

de genel anestezinin 6nemli kompenentidir (1)

2.1.1. Genel Anestezi Endikasyonlari

Genel anestezinin endikasyonlar1 arasinda bolgesel ve lokal anestezi ile
yapilamayan batin ve toraks gibi cerrahi girisimler, intrakraniyal cerrahi miidahaleler,
birden fazla cerrahi islem varligi, bolgesel anestezi yonteminin siiresini asan cerrahi
islemler, yash hastalar ve iletisim giicliigli olan kiiciik ¢ocuklar, rejyonel anesteziye
uygun olmayan hastalar (6rn. antikoagiilan kullanimi, aktif maddelere asir1 duyarlilik
varlig1) maddeler) ), bolgesel ve lokal anestezi uygulamasini kabul etmeyen hastalara

uygulanir (3).

2.1.2. Uygulama Yoniinden Anestezinin Evreleri

indiiksiyon Evresi: Anestezi uygulamasimin ilk evresidir. Anestezi indiiksiyonu farkli

yontemlerle uygulanabilir.

A. Intravendz (iv) indiiksiyon: Bu amagla en ¢ok kullamlan anestezik ajanlar
propofol, kisa etkili barbitiiratlar, ketamin, midazolam, flunitrazepam, altezin, etomidat
gibi diger iv ajanlardir. Etkileri hizl1 baslar, hizli metabolize olur ve devamli infuzyona
uygun ajanlardir. Iv indiiksiyon, &zellikle ileri yashi ve/veya genel durumu diiskiin
hastalarda hemodinamik parmetrelerde bozulma, eksitasyon, enjeksiyon yerinde agri,

anaflaktik reaksiyon, gibi sonuglara neden olabilir. Belirtilen istenmeyen etkiler yavas

2



enjeksiyon ve yakin takiple azaltilabilir. Iv olarak uygulanan anestezik ajanlar siklikla
hipotansiyona neden olurlar. Bu konuda bir¢cok fizyopatoloji tanimlanmistir ancak

bunlardan en 6nemlileri;
* Builaglarin kalp kas1 ve iletimi iizerine olan baskilayici etkisi
«  Sempatik
«  Barorefleks
»  Santral sinir sistemi aktivitesidir (4,5).

B. Inhalasyon indiiksiyonu: Giiniimiizde sevofluran, desfluran ve isofluran en
popliler inhalasyon ajanlaridir. Akcigerlerden difiizyonla dolasim sistemine gegerek
hedef organ olan beyin ve santral sinir sisteminde etkin konsantrasyona ulasirlar.
Alveoler, kan ve santral sinir sisteminde kararli parsiyel basing olustuktan sonra anestezik
etkisi goriiliir. Inhalasyon anestezikleri doz bagimli olarak kan basimncini, solunum
sayisini ve tidal voliimu diisiiriirler. Ayn1 zamanda havayolunda bulunan diiz kaslar
gevseterek bronkodilatasyon saglarlar. Kiiciik ¢ocuklarda, mental retarde hastalarda, sok
tablosundaki hastalarda, ¢ok yasli ya da zor damar yolunda, iv anestezik ajanlara alerji
varliginda inhalasyon ile indiiksiyon yapilabilir. Inhalasyon indiiksiyonu laringeal spazm,

solunum depresyonu ve sekresyonlarda artisa neden olabilir.

C. Intramiiskiiler (im) indiiksiyon: Iv damar yolu ulasiminda zorluk durumunda

kullanilabilir.

D. Rektal indiiksiyon: Daha ¢ok kiiciik ¢ocuklarda premedikasyon veya bazi

tanisal islemlerde sedasyon saglamak iizere kullanilabilir (6).

idame Evresi: Cerrahi islem boyunca anestezinin devam ettirilmesidir. Anestezi
idamesinde giiniimiizde en sik kullanilan yontem oksijen/azot protoksit karisgimina

sevofluran, desfluran gibi bir inhalasyon anesteziginin eklenmesidir.

Anestezinin Sonlandirilmas1 ve Derlenme Evresi: inhalasyon anesteziklerinin etki
stiresi yagda erirlilik ve anestezi siiresine gore degismekle birlikte, hastalarin ¢gogunda
anestezi idamesi sonlandirildiktan ortalama 10 dk’ lik bir siire iginde i¢inde havayolu

koruyucu refleksleri geri donmeye baslar (7).



2.2. Kontrollii Hipotansiyon

Cerrahi alanin goriiniir olmasi olusabilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi, cerrahi
uygulama siiresinin azaltilmasi gibi pek c¢ok avantajlar saglamaktadir. Orta kulak
cerrahisi gibi kapali ve dar bir alanda yapilan bir mikrocerrahi tipinde ¢ok az miktarda
kan bile operasyon alanindaki goriis kalitesini bozup yapilan cerrahi miidahaleyi
komplike hale getirebilir. Kulak cerrahisi sirasinda kan kaybini azaltmaya yonelik birgok

yontem kullanilmaktadir. Baslicalari;
e Bagin hafifce (15 derece) ylikseltilmesi,
e  Epinefrin infiltrasyonu veya topikal yolla uygulanmasi (1:50 000-1:200 000)
e Orta derecede KH’yi igerir.

KH sistolik kan basincinin 80 ila 90 mmHg'ye diismesi, ortalama arter basincinin
(OAB) 50ila 65 mm Hg'ye diismesi veya OAB taban degerinde %30'luk bir azalma olarak
tanimlanabilir. OAB taban degerindeki %30 ‘luk azalma OAB 50 ile 65 mm Hg
araliginda olmayabilen pediatrik veya yasli hasta popiilasyonu i¢in gegerlidir. KH
kullaniminda birincil hedef intraoperatif kan kaybini sinirlamaktir. KH sayesinde ek

olarak cerrahi alan daha iyi gorlintiilenir.

KH ilk olarak 1917' de Cushing tarafindan tanimlanmistir. Bu tanimlamanin
ardindan 1947°de Gardner sistolik kan basincinmi diisiirmek ve intraoperatif kan kaybini
sinirlamak i¢in arteriotomide kullanmistir. Gilles 1948 'de KH’nin rejyonel anestezide ilk
kullanimin1 tanimlamistir. Sonraki yillarda kisa etkili ganglionik bloke edici ajanlarin ve
stirekli vazodilator infiizyonlarinin piyasaya siiriilmesiyle, KH’nin popiilaritesi ve

uygulanabilirligi artmaya devam etmistir (8).

KH; orta kulak cerrahisi, endoskopik siniis cerrahisi, plastik ve rekonstriiktif
mikrocerrahi, g6z ve beyin cerrahisinde kanamayi azaltarak temiz bir cerrahi alan saglar.
KH ayrica orta ve yliksek kanama potansiyeli bulunan ortopedik, tirolojik, kardiovaskiiler
cerrahi ve karaciger nakli gibi bir¢ok cerrahi tiiriinde de kan transfiizyon gereksinimini

azaltabilmek i¢in kullanilmaktadir (9).



2.2.1. Kontrollii Hipotansiyonda Kullanilan Farmakolojik Ajanlar

KH i¢in bir¢ok farmakolojik ajan kullanilmaktadir. Bunlardan bazilar1 tek basina

kullanildig1 gibi bazilar1 da kombinasyonda ek ilag olarak kullanilmaktadir.
KH i¢in tek basina kullanilan ajanlar;
e Inhalasyon anestezikleri,
e  Sodyum nitroprussid,
e Nitrogliserin,
e  Trimetafan,
e Alprostadil (prostaglandin E1),
e Adenosin,
e Remifentanil ve
e  Spinal anestezide kullanilan ajanlar bulunur.
Tek basina veya kombinasyon halinde kullanilabilen ajanlar
e Kalsiyum kanal antagonistleri (6rn. nikardipin),
e [} adrenoseptor antagonistleri (B-blokerler) bulunur.
Sadece kombinasyon ile kullamlan ajanlar
e  ACE inhibitorleri

e Kilonidindir (10).

2.2.2. Kontrollii Hipotansiyonun Endike Oldugu Durumlar

e Norocerrahide; serebral anevrizma, arteriovenéz malformasyon, timor

cerrahisi ve laminektomide,

e Kulak-Burun-Bogaz cerrahisinde; orta kulak cerrahisi, rinoplasti,
septoplasti, fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi, radikal boyun

diseksiyonu, parotidektomi.

e Plastik ve rekonstriiktif cerrahide bas-boyun cerrahisi, nazoplasti,

mikrovaskiiler cerrahi

e Pediatrik spinal cerrahide



Kalp- damar cerrabhisi; periferik damar cerrahi, aort koarktasyonu

Ortopedi cerrahisinde kalga protezi, diz ve kalga artroplastisinde, skolyoz

cerrahisi, spinal cerrahi
Gastrointestinal: Hepatobilier, pankreatik ve kolorektal girisimlerde.

Kardiyak cerrahide; sistemik hipertansiyon ve pulmoner hipertansiyonun

kontroliinde.
Uroloji; 6zellikleprostatektomide ve feokromasitoma cerrahisinde

Transfiizyon istenmeyen veya uygun kan bulunmasinda giicliik olan
hastalardaki girisimlerde (1,4,5,9,10).

2.2.3. Kontrollii Hipotansiyonun Kontrendike Oldugu Durumlar

Ciddi kardiyak hastalik,

Miyokardiyal iskemi (M1),

Ileri derecede hipovolemi ve anemi,
Kontrolsiiz hipertansiyon (HT),

Bobrek ve karaciger yetmezligi,

Kronik obstruktif akciger hastaligi,

Santral sinir sistemi dejeneratif hastaliklari,
Addison hastalig1 ,

Hamilelik,

Kontrolsiiz glokom ve periferik arter hastaligi

KH’nin kontrendike oldugu durumlardir (7).

2.2.4. Kontrollii Hipotansiyonun Organ ve Sistemler Uzerine Etkileri

KH’nin organ ve sistemlere etkisi hipotansiyonun siddetine ve uygulama siiresine

baghdir.



Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Hipotansiyon, kalbin oksijen alimimi zorlastirirken ayni zamanda kalbin is
miktarini da azaltir. Kalp debisi veya OAB diistiiglinde miyokardiyal efor azalir. Azalmis
koroner kan akimi, diyastol sirasindaki basing azalmasindan ya da tasikardi varsa diyastol
siiresinin azalmasindan kaynaklanabilir. Normal koroner dolasim, azalmis perfiizyon
basincina ragmen normal kan akisini ve oksijenasyonu siirdiirmek icin direncini
azaltabilir. Stenotik koroner arterlerde ise damar direncini azaltamadigindan kan akist
azalir. KH; direngli kalp yetmezliginde miyokardiyal performansi arttirir. Normal
kisilerde kan basincinin diismesiyle hem koroner kan akim1 hem de miyokardiyal oksijen
ihtiyact azalir. Koroner arter stenozu olan hastalarin ise hipotansiyondan zarar gérme
olasiliklar1 daha yiiksektir. Elektrokardiyografik izleme genellikle kalict hasar olusmadan

once iskemi gosterir(11).
Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

KH’nin baslica tehlikelerinden biri de beyine hipoksik hasar vermesidir. Oksijenin
serebral metabolik kullanimi (CMRO02) ile oksijen ihtiyaci arasindaki normal denge,
hipotansiyon ve anestezi ile bozulur. Serebral kan akis1 (CBF) normalde oldukca genis
bir arteriyel kan basinci araligi ile diizenlenir. Normal bireylerde 50 mmHg iizerinde bir
serebral perflizyon basinct muhtemelen yeterlidir. Bununla birlikte, asir1 disiik kan
basinglar1 veya kafa ici basingtaki artiglar, perfiizyon basincini diistirerek CBF ‘yi azaltir.
Yapilan calismalarda hipotansif anestezide en sik goriilen komplikasyonlar santral sinir
sistemi komplikasyonlaridir. Bu komplikasyonlar arasinda ge¢ uyanma, retinal veya
serebral tromboz, bulanik gorme yer alir. Bu ¢alismalarda bu komplikasyonlarin hig biri
sistolik kan basinct 80 mmHg iizerinde tutulan hastalarda gozlenmemistir. Serebral
perflizyonu gosteren iyi bir gosterge olmamakla birlikte hipoksik hasar meydana
geldiginde elektroensefalografik yavaslama ve voltaj azalmasi1 goriiliir (12). Hipertansif
hastalar, siirekli olarak yiiksek serebral vaskiiler dirence sahip olma egilimindedir ve bu
nedenle, normallerinkinden daha yiiksek bir OAB’de serebral kan akisi diiser. Ornegin,
180 mmHg OAB’ye sahip hastalar, 90 mmHg OAB’de serebral hipoksi bulgular
olusabilir. Hipertansiyon veya serebral vaskiiler hastali1 olan hastalarin hipotansiyonu
tolere etme olasilig1 daha diisiiktiir. Ayrica serebral otoregiilasyon; tiimor, subaraknoid
kanama ve post travmatik durumlarda bozulur. Bu yiizden KH bu hastalarda

kullanilmamalidir. Normotansif durumlarda PaCO, degeri 20-70 mmHg arasinda iken



serebral kan akimi lineer olarak azalirken OAB 50 mmHg’nin altinada PaCO> ’e serebral

kan akimi azalmasi cevabi goriilmez (13, 14).
Kontrollii Hipotansiyonun Solunum Sistemi Uzerine Etkisi

Kontrollii hipotansif anestezinin akcigerlerde spesifik bir komplikasyonu yoktur.
Bas yukar1 pozisyon ve hipotansiyon pulmoner arter basincinimi azaltip akciger
apekslerinin yetersiz perflizyonuna neden olur boylece 6lii bosluk artar. Bu nedenle bu

hastalar daha yiiksek dakika hacimleriyle ventile edilmelidir (13).
Kontrollii Hipotansiyonun Uriner Sistem Uzerine Etkisi

Bobrekler kardiyak output’un %20-25’ini alirlar. Anestezik ajanlar; antidiiiretik
hormon sekresyonunun stimiilasyonu, sempatik stimiilasyon veya hipotansiyon nedeniyle
renal kan akimini azaltir ve genellikle idrar ¢ikigini azaltir. Yapilan ¢alismalarda sistolik
kan basinglar1 80 mm Hg ‘in iizerinde tutulan hastalarda nadiren aniiri goriiliir. Bu deger
tizerinde renal perflizyon saglanirken, bu degerin altinda renal perflizyonda bozulma

goriiliir (13,15).
Kontrollii Hipotansiyonun Hepatik Sistem Uzerine Etkisi

Bazi anestezik ajanlarin  kullanimi ve kanamada sempatik nedeniyle aktivitenin
artmasi ile karacigerdeki kan akisi kolaylikla azalir.Vazodilatator ajanlar ise kan akimini
azaltabilirler. Bir¢ok anestezik ajan ya kan basicini diistirerek ya da splanknik vaskiiler
direnci artiran sempatik aktiviteyi artirarak kan akisini azaltir. KH’nin portakaval sant
sirasinda kan kaybmi azalttigi gosterilmistir. Derin hipotansiyon olmadigi takdirde

karaciger kan akimi korunur (16).

2.2.5. Kontrollii Hipotansiyonda Riskler

KH uzun yillardir giivenilir bir gegmise sahip olup anestezistin bilmesi gereken
birkag potansiyel risk de tagimaktadir. Masif kanama veya tansiyon pndmotoraks gibi ani
bir cerrahi komplikasyon olustugunda KH hastay1 kardiyak arreste daha duyarli hale
getirir ve iskemi riski olusur. KH’yi takiben tani konulmamis hipovolemi ve
vazokonstriksiyon, anemi, gizli koroner hastaligi bulunan hastalarda nadiren MI
bildirilmistir. Bu yiizden ileri yas, diyabet, ateroskleroz veya hipertansiyon gibi azalmig
miyokardiyal rezerv i¢in risk faktorlerinin tiimii, KH i¢in géreceli kontrendikasyonlardir
(17).



Spinal cerrahilerde KH sirasinda, cerrahi seviyesinin altinda yeni baslayan veya
kotiilesen norolojik defisit olusabilir. Bu durum, spinal kordun dogrudan yaralanmasi
veya asirt distraksiyonuna, hipoperflizyona veya ikisinin birlikteligine bagli olusabilir.
Bu nedenle ©6n kordun (motor uyarilmis potansiyeller) veya arka kordun
(somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller) stirekli noromonitorizasyonu spinal cerrahide

standart olarak uygulanmalidir (18,19).

Bazal degerler, anestezi indiiksiyonundan dnce ve cerrahi pozisyonu sonrasi elde
edilir. Baglangictan itibaren elektriksel yanitin gecikme siiresi veya genligindeki artis
hemen arastirllmali ve nedeni diizeltilmelidir. Azalmig omurilik fonksiyonunun
elektriksel yaniti gozlendiginde, perfiizyonu en iist diizeye ¢ikarmak i¢in kanama
potansiyeli gbz Oniine alinarak konrollii hipotansiyon sonlandirilmalidir. Ayn1 zamanda
yiiziistli pozisyonda yapilan spinal cerrahilerde tek tarafli veya tam gorme kaybi
goriilmistiir. Baslangicta dikkatsiz yliziistii pozisyonlandirma (anterior iskemik optik
noropati, AION) nedeniyle g6z lizerindeki baskiya bagli oldugu diisiiniilse de daha
sonralarda optik sinirin hipoperfiizyonu nedeniyle posterior iskeminin (PION) sonucu
olarak kabul edilmektedir. Bu komplikasyon igin risk faktorleri uzun siireli cerrahi,
hipotansiyon ve anemidir. Hipovolemiye bagli vazokonstriksiyon sok durumunun
gelismesi Onemli bir risk faktoriidiir ve KH’de sadece kan basinct degil doku

perfiizyonunun da izlenmesi gereklidir (18).

Reaksiyoner kanama; cerrahi yaranin ameliyat sonrasinda ilk 24 saat icinde
kanamasidir. Pihtilagma bozukluguna bagli olabilecegi gibi daha ¢ok operasyon sirasinda
yetersiz hemostaz nedeniyle gelisir. Hipotansiyon sirasinda agilan kiigiik bir damar, kan
basinci yiikselene kadar kanamayabilir. Cilt kapatilana kadar kan basinci diisiik tutulursa,
basingtak artis kanamayi indiikleyebilir. Bunun sonucunda yara hematomu, Ornegin
boyun cerrahisi sonrasi trakeal kompresyon ve solunum durmasi ve biiyiik kan kaybina
neden olabilir. Reaksiyoner kanama genellikle postoperatif donemin birkag saatine kadar
goriilmez. Oksiirme sonucu muhtemelen bir trombiisiin kopmasi, mesane globu ve agr1
gibi strese bagli olusan hipertansif yanit ile tetiklenebilir. Anestezi uzman1 ve cerrah,
reaksiyoner kanama tehlikesinin farkinda olmali ve cerrahi yara kapanmadan once

kontrollii bir basing artis1 saglamalidir (11).



2.3. Nikardipin

Nikardipin, bir dihidropiridin tiirevi vazoselektif ilaglardan biridir. Hizli etki
baslangicli iv nikardipin kan basincinin hizli kontroliinii gerektiren durumlarda kullanilir.
Kardiovaskiiler ve norovaskiiler bir¢ok cerrahi prosediirlerde ve hemostazin zor
olabilecegi KH uygulanan cerrahi prosediirlerde iv nikardipinin potansiyel rolii bircok

calismada gosterilmistir (20).

Nikardipinin kalbin iletim sistemi ve elektrofizyolojik parametreleri iizerinde
belirgin bir depresan etkisi olmadigindan dromotropik etkisi ¢ok distiktiir. Oral
alimigindan sonra karacigerde 6nemli 6l¢iide presistemik eliminasyona ugrar. Bu nedenle
bobrek hastalarinda eliminasyon hizi degigsmez. Eliminasyon yarilanma dmrii ise yaklagik

2 saattir. Karaciger fonksiyon yetmezligi olanlarda eliminasyonu yavaglar (21).
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2.3.1. Farmakolojik Ozellikleri

Nikardipin bir dihidropiridin tiirevi kalsiyum kanal1 antagonistidir ve vaskiiler diiz
kastaki L-tipi kalsiyum kanallarina selektiftir. Giiglii koroner ve serebral vazodilator
oldugundan kan basincinda hizli degisikliklere neden olur. Nikardipin oldukga
lipofiliktir. Sol ventrikiil fonksiyonu bozuk veya normal olan koroner arter hastaligi
bulunn hastalarda, iv nikardipin kalp debisini, atim hacmini ve ejeksiyon fraksiyonunu

arttirir. Sol ventrikiil diyastol sonu basincina etki etmez (22)

2.3.2. Terapotik Ozellikleri

Stirekli bir iv nikardipin infiizyonu, siddetli hipertansiyonu olan hastalarda
(sistolik KB >200 mm Hg, diyastolik KB >120 mm Hg) benzer hasta oran1 (> %93) ve
yaklagik 1 saat ile benzer siire i¢erisinde KB’n1 terapotik araliga ulastirmada siirekli iv
nitroprussid infuzyonu kadar etkin oldugu, iv nikardipin kullaniminda terapétik bir yanita
ulasmak icin gereken siirenin daha kisa oldugu yapilan caligsmalarda gosterilmistir.
Kardiyak cerrahi, intrakraniyal anevrizma klipsleme gibi norovaskiiler cerrahiler ve
abdominal cerrahi gibi bircok cerrahide KB’nin akut kontroliinde iv nikardipinin
intraoperatif etkinligini destekleyen bir¢ok ¢alisma mevcuttur (23). Iv nikardipin, KH’yi
indiiklemede (OAB 55-60 mm Hg) ve sonug olarak cerrahi hemostazin saglanmasinin
zor olabilecegi belirli cerrahi prosediirler sirasinda kan kaybimi simirlamada oldukga
etkilidir. Infiizyon sonlandirildiginda, iv nikardipin ile baslangic OAB’ye doniis siiresi iv
nitroprusside gore daha uzundur. Bolus iv nikardipin, indiiksiyon anestezisi uygulanan
normo veya hipertansif hastalarda laringoskopi ve trakeal entiibasyondan sonra
hipertansif yanit1 hafifletir fakat kalp ritmi {izerinde etkisizdir. IV nikardipin, hizl ve seri
entlibasyon ve trakeal ekstiibasyon sirasinda KB'daki ylikselmelerin azaltilmasinda da

etkilidir (22,24).
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2.3.3. Farmakodinamik Etkileri

Tablo 2.1. Nikardipinin Farmakodinamik Etkileri (25)

Vaskiiler/hemodinamik

Kalsiyum iyonlarinin, serum kalsiyum konsantrasyonunu degistirmeden kalp
ve diiz kas i¢ine transmembran akisinda azalma

Sistemik vaskiiler direncte azalma

Sistolik KB, diyastolik KB ve OAB ‘nda azalma

Minimal venodilator etki

Radyal arterde in vitro antispastik etkiler

Membran stabilize edici etkide artis

Kardiak

Refleks sempatik aktivasyona bagl kalp hizinda artig

Saglikl1 ve stenotik koroner arterlerde vazodilatasyonda artig

Koroner kan akiminda artis

KAH ve normal veya orta derecede anormal sol ventrikiil fonksiyonu olan
hastalarda Kalp debisi, atim hacmi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda
artis, sol ventrikiil diyastol sonu basincinda degisiklik yok/cok az degisiklik var
Konjestif kalp yetmezligi ve bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda
kalp debisi, atim indeksi ve kardiyak indekste artis ve pulmoner kama
basincinda iyilesme

Kalp hizindaki degisikliklerden bagimsiz olarak, sol ventrikiil pik diyastolik
erken dolum hizinda artig

Proksimal sol anterior desendan koroner arterin (LAD) ge¢ici tikanmasi
sirasinda miyokard iskemisinde azalma

Angina pektorisli hastalarda sol ventrikiil laktat iiretiminde azalma

Kardiyak iletim sistemi lizerinde zararh etkisi yok

Atriyoventrikiiler veya siniis diigiimii iletim stiresi tizerinde etkisi yok
His-bundle elektrokardiyografi sirasinda PR araligi, QRS kompleksi veya QT

araligi, PA, AH ve HV araliklar tizerinde 6nemli bir etkisi yok
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I1l. Serebrovaskiiler

e Serebral vaskiiler direncte azalma

e Yeni gecirilmis anevrizmal subaraknoid kanamasi olan hastalarda vazospazmda
azalma

e Iskemik bolgelerde ve orta serebral arterde serebral kan akiminda artis

e Internal karotid arterde serebral kan akiminda ve anevrizma klipsi sirasinda
lokal serebral kan akiminda artis

e Ameliyat esnasinda propofol-fentanil anestezisi sirasinda beyin basinci
otoregiilasyonunda zayiflama

e Intrakranial kanamada hematom komsulugunda rejyonel kan akiminda ve ICA
‘da serebral kan akiminda degisiklik yapmaz

IV. Renal

e Saglikli goniillillerde bolus dozundan sonra renal vaskiiler direncte azalma
glomertiler filtrasyon hizi(GFR), renal plazma akisi ve filtrasyon hizinda
degisiklik yapmaz

e Hipertansiyonlu ve hafif-orta siddette nefropatisi bulunan diyabetik hastalarda
total renal vaskiiler direncte azalma ve GFR ve renal kan akiminda artig

e Sodyum ve fosfat atiliminda artig

V. Endokrin/Metabolik

e Glikoz ile uyarilan insiilin sekresyonunu etkilemez

e Folikiil stimiilan hormon, luteinize edici hormon, prolaktin veya tiroid stimiilan
hormon seviyeleri lizerinde etkisi yoktur.

e Aldosteron yanitinda azalma, ancak anjiyotensin II' ye aldosteron yaniti
izerinde etkisi yok;

e Tuza direncli hipertansiyonu olan hastalarda plazma renin aktivitesinde artig

Nikardipin 15182 duyarlt oldugundan iv uygulama igin nikardipin i¢ceren ampuller
kullanima hazir olana kadar 1s1ktan korunmalidir. Nikardipin, L-tipi kalsiyum kanalini
inhibe eder. Bu kanallar kardiyovaskiiler sistemde, 6zellikle miyokard ve vaskiiler diiz
kasta yaygin olarak bulunur, burada kalsiyum akisini diizenlerler, boylece kas kasilmasini
kontrol ederler. Nikardipin vaskiiler diiz kastaki L-tipi kalsiyum kanallarina kardiyak
miyositlerde bulunan L tipi kalsiyum kanallarindan daha fazla segicilik gosterir. Bu

secicilik sayesinde kan basincinda nispeten biiyiik ve hizli degisiklikler meydana gelirken
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kardiyak fonksiyonda minimal inotropik degisiklikler olur. Sistemik vazodilatasyon ile
afterload’u azaltarak, miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltir(20,25). Ek olarak, ortalama
pulmoner kapiller kama basinci, pulmoner arter basinci ve sag atriyal basingtaki minimal
degisiklikler, 6Gnemli bir venodilator etki gostermez (26). Bolus koroner arter infiizyonunu
takiben, koroner arter hastaligi1 olan hastalarda diltiazem ve verapamile gore koroner kan
akis hizinda daha fazla artisa neden olur ve etki siiresi daha uzundur. Klinik Oncesi
calismalar, iv nikardipinin kan-beyin bariyerini gectigini ve serebrovaskiiler diiz kas
tizerinde vazodilatasyon etkisinin oldugunu gdstermektedir. Nikardipinin vazodilator
etkileri, saglikli normotansif gontilliilere gére hipertansiyonu olan hastalarda daha fazla

goriinmektedir (20,27).

2.3.4. Farmakokinetik Ozellikler

Nikardipin, genis bir konsantrasyon aralifinda plazma proteinlerine (>%95)
yiiksek oranda baglanir. Bir iv dozu takiben ilacin eliminasyonu ii¢c asamadan olusur:
ilacin ilk hizli dagilim yar1 6mrii 2.7 dk, ara eliminasyon yarilanma siiresi 45 dakika ve
yavas terminal eliminasyon yar1i omrii 14,4 saat olarak Ol¢iilmiistiir. Nikardipin
metabolizmast 6nemli Ol¢lide karacigerde sitokrom P450 (CYP)2C8, CYP2D6 ve
CYP3A4 enzim izoformlar1 ile gerceklesir. Atilimi ise idrar ve diskida yaklasik olarak

esit oranlarda olur (20).

2.3.5. Klinik Ozellikleri
Tedavi endikasyonlari

Nikardipin 10 mg/10 ml enjeksiyonluk ¢o6zelti, 6zellikle asagidaki durumlarda
hayat1 tehdit eden akut hipertansiyon tedavisinde endikedir:

e Malign arteriyel hipertansiyon/Hipertansif ensefalopati

e Kisaetkili beta bloker tedavisinin uygun olmadig1 durumlarda veya tek basina
beta blokor etkili olmadiginda bir beta bloker ile kombinasyon halinde aort
diseksiyonu

e  Siddetli preeklampsi durmlarinda.

Nikardipin, ameliyat sonrasi hipertansiyon tedavisinde de endikedir.
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Pozoloji

Nikardipin, kan basincinin siirekli takibini yapildigi hastaneler ve yogun bakim
tiniteleri gibi iyi kontrol edilen ortamlarda yalnizca uzmanlar tarafindan uygulanmalidir.
Uygulama hizi, dogru bir sekilde kontrol edilmelidir. Kan basinci ve kalp hizi, inflizyon
sirasinda en az 5 dakikada bir ve ardindan yasamsal belirtiler stabil olana kadar izlenmeli
ve nikardipin uygulamasinin bitiminden sonra en az 12 saat izleme devam edilmelidir.
Antihipertansif etki, uygulanan doza baghdir. Istenilen kan basincini elde etmek icin
dozaj rejimi, hedeflenen kan basincina, hastanin yanitina ve hasta 6zelliklerine gore
degisebilir. Santral vendz yoldan verilmedikge, kullanimdan 6nce 0.1 - 0.2 mg/ml

konsantrasyona seyreltilmelidir.

Yetiskinlerde baslangi¢c dozu: Tedaviye 15 dakika boyunca 3-5 mg/saat hizinda siirekli
nikardipin uygulamasiyla baglamalidir. Oranlar, her 15 dakikada bir 0,5 veya 1 mg'lik

artislarla artirilabilir. Iinfiizyon hiz1 15 mg/saati gegmemelidir.

Idame dozu: Hedef basinca ulasildiginda, terapotik etkinligi siirdiirmek icin doz

kademeli olarak, genellikle 2 ila 4 mg/saat arasinda azaltilmalidir.

Yash hastalar: Bozulmus bobrek ve/veya karaciger fonksiyonu nedeniyle nikardipin
etkilerine daha duyarli olabilir. Kan basincina ve klinik duruma bagl olarak 1 ila 5
mg/saat dozunda baglayarak siirekli bir nikardipin infiizyonu saglanmasi tavsiye edilir.
30 dakika sonra, gozlemlenen etkiye bagli olarak, hiz 0,5 mg/saat'lik artiglarla arttirilmali

veya azaltilmalidir. Hiz 15 mg/saati gegmemelidir.

Cocuklarda: Diisiik dogum agirlikli bebeklerde, yenidoganlarda, emzirilen bebeklerde,
bebeklerde ve cocuklarda giivenlik ve etkinlik belirlenmemistir. Nikardipin, yalnizca
pediatrik yogun bakim iinitelerinde veya ameliyat sonrasi yasami tehdit eden
hipertansiyon i¢in kullanilmalidir. Baglangi¢ dozu: Acil durumlarda 0,5 ila 5 meg/kg/dk
onerilir. Idame dozu: 1 ila 4 mcg/kg/dk tavsiye edilir. Nikardipin, bobrek yetmezligi olan
cocuklarda oOzellikle dikkatli kullanilmalidir. Bu durumda sadece en diisik doz

kullanilmalidir

Gebelik: Kan basincina ve klinik duruma bagli olarak, 1-5 mg/saat'ten baslayarak siirekli
bir nikardipin infiizyonu saglanmasi tavsiye edilir. 30 dakika sonra, gézlemlenen etkiye
bagli olarak bu oran 0,5 mg/saat'lik artiglarla artirilabilir veya azaltilabilir. Preeklampsi
tedavisinde genellikle 4 mg/saatin lizerindeki dozlar asilmaz, ancak oran 15 mg/saati

gecmemelidir.
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Karaciger yetmezligi: Nikardipin karacigerde metabolize edildiginden, karaciger
fonksiyon bozuklugu veya hepatik kan akimi azalmis hastalarda yasli hastalarda

kullanilan doz rejimlerinin aynisinin kullanilmasi tavsiye edilir.

Bobrek yetmezligi: Nikardipin bu hastalarda 6zellikle dikkatli kullanilmalidir. Orta
derecede bobrek yetmezligi olan bazi hastalarda, énemli 6l¢iide daha diisiik sistemik
Klirens ve daha yiiksek egri altinda alan (EAA) gozlenmistir. Bu nedenle, bobrek
yetmezligi olan hastalarda yasli hastalarla ayni doz rejimlerinin kullanilmasi tavsiye edilir

(25,28).
Uygulama yontemi: Nikardipin yalnizca siirekli iv infiizyon yoluyla uygulanmalidir.
Kontrendikasyonlar

Etken madde veya yardimci maddelerden herhangi birine karsi asir1 duyarlilik,
siddetli aort darlhigi, arteriyovendz sant veya aort koarktasyonunda gozlenen
hipertansiyon, unstabil angina pektoris, akut miyokard enfarktiisii gegiren hastalardaki
sonraki sekiz gilinde, kalitsal fruktoz intoleransi gibi nadir kalitsal hastaliklari olan

hastalarda kullanimi1 kontrendikedir (25).
Ozel durumlar ve 6nlemler

Kan basincindaki hizli diisiisler sistemik hipotansiyon ve refleks tasikardiye neden
olabilir. Nikardipin ile ortaya ¢ikan hizli diistislerde, doz yariya indirilmeli veya inflizyon
sonlandirilmalidir. Elektronik siringa stiriiclisii veya hacimsel pompa kullanimiyla
kontrol edilmeyen bolus uygulama veya iv uygulama onerilmez ve 6zellikle yaslhlarda,
cocuklarda, bobrek veya karacier yetmezligi olan hastalarda ve hamilelikte ciddi
hipotansiyon riskini artirabilir. Nikardipin, konjestif kalp yetmezligi veya pulmoner
O0demi olan hastalarda, Ozellikle bu hastalar eszamanli beta-bloker aliyorsa, kalp
yetmezliginin kdtiilesmesine neden olabileceginden dikkatli kullanilmalidir. Nikardipinin
unstabil angina pektoriste ve akut miyokard enfarktiisiiniin hemen ardindan kullanimi
kontrendikedir. Nikardipin dozu baslatildiginda veya artirildiginda veya tedavi sirasinda
anjina sikligi, siiresi veya ciddiyeti nadiren de olsa artabilceginden koroner iskemi

siiphesi var ise dikkatli kullanilmalidir.

Hamilelikte siddetli maternal hipotansiyon ve potansiyel olarak oliimciil fetal
hipoksi riski nedeniyle, kan basinci kademeli diistiriilmeli ve takip edilmelidir. Olas1
pulmoner 6dem veya kan basincinda asir1 diislis riski nedeniyle, magnezyum siilfatin

birlikte kullanilmas1 durumunda dikkatli olunmalidir. Nikardipin kullanimi ile iliskili
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anormal karaciger fonksiyonu vakalari bildirilmistir. Potansiyel risk gruplari, nikardipin
tedavisinin baglangicinda karaciger fonksiyon bozuklugu Oykiisii olan veya karaciger
fonksiyon bozuklugu olan hastalardir. Yiiksek dozlarda iv nikardipinin sirotik hastalarda
portal ven hipertansiyonunu ve portal-sistemik kollateral kan akis indeksini kotiilestirdigi
bildirilmistir. Akut serebral enfarktiislii hastalarda nikardipin dikkatli kullanilmalidir.
Serebral enfarkt geciren hastalarda hipertansiyon tedaviyi engellemedik¢e veya yagami
tehdit eden son organ hasari olmadikca, iskemik inme hastalarinda antihipertansif

ilaglarin kullanim1 6nerilmez (25,29).
Kullanim i¢in 6nlemler

Beta blokerlerle kombinasyon; kardiyak fonksiyonu azalmig hastalarda nikardipin
bir beta bloker ile kombinasyon halinde kullanilirken dikkatli olunmalidir. Boyle bir
durumda, beta blokerin pozolojisi klinik duruma gore kisisellestirilmelidir. Enjeksiyon
bolgesi reaksiyonlari; inflizyon bolgesi reaksiyonlari, 6zellikle uzun siireli uygulama ile
ve periferik damarlarda meydana gelebilir. Herhangi bir infiizyon bdlgesi tahrisi stiphesi
durumunda inflizyon bdlgesinin degistirilmesi tavsiye edilir. Santral vendz hattin
kullanilmast veya c¢ozeltinin daha fazla seyreltilmesi, infiizyon bolgesi reaksiyonunu

meydana gelme riskini azaltabilir (25).
Hamilelik ve laktasyon

Smirlh farmakokinetik verilere gore iv nikardipinin kiimiilatif etkisi yoktur ve
diisiik plasental gecis gosterir. Gebelikte ilk iki trimesterde sinirh ve az sayida nikardipin
kullaniminda bugiine kadar herhangi bir malformatif veya fetal toksik etki
tanimlanmamustir (30). Gebeligin ti¢lincii trimesterinde siddetli preeklampside nikardipin
etkili bir antihipertansif ajandir. Nikardipin tedavisinden sonra uterus atonisi i¢in olas1 bir
risk artisi nedeniyle dogum sonrasi donemde yakin klinik siirveyans zorunludur.
Gebeligin iiclincii trimesterinde siddetli preeklampsi i¢in nikardipin kullanim1 tokolitik

etkiye neden olabilir (31,32).

Nikardipinin gebelik sirasinda 6zellikle ¢cogul gebeliklerde ve beta agonistlerle
birlikte tokolitik olarak kullanildiginda akut pulmoner 6dem goézlenmistir. Nikardipin
cogul gebeliklerde veya kardiyovaskiiler rahatsizligt olan hamile kadinlarda
kullanilmamalidir. Nikardipin ve metabolitleri anne siitiine ¢cok diisiik konsantrasyonlarda
gecer. Yenidoganlarda/bebeklerde nikardipinin etkileri hakkinda yeterli bilgi yoktur.
Nikardipin laktasyon déneminde kullanilmamalidir (29).
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Yan etkiler

Yan etkilerin ¢cogu, nikardipinin vazodilatér olmasindan kaynaklanir. En yaygin
goriilenler bas agrisi, bag donmesi, periferik 6dem, ¢arpinti ve kizarmadir. En sik goriilen
yan etki bas agrisidir ( %10). Siklikla goriilen diger yan etkiler bag donmesi, periferik
0dem, carpinti, kizarma, hipotansiyon, ortostatik hipotansiyon, tasikardi, mide bulantisi,
kusmadir (%1-%10). Siklig1 bilinmemekle birlikte trombositopeni, pulmoner &dem,
eritem, flebit, hepatik enzim yiiksekligi, paralitik ileus, AV blok, angina pektoris ve

anafilaktik reaksiyon bildirilmistir.
Doz asimm belirtileri ve tedavisi

Nikardipin doz asiminda; potansiyel olarak belirgin hipotansiyon, bradikardi,
carpinti, kizarma, uyusukluk, kollaps, periferik 6dem, konfiizyon, geveleyerek konusma
ve hiperglisemi goriilebilir. Deney hayvanlarinda doz asiminda karaciger
fonksiyonlarinda geri doniisiimlii bozulmalar, sporadik fokal hepatik nekroz ve ilerleyici
atriyoventrikiiler bloklar ile sonuglanmistir. Doz asimi durumunda, kalp ve solunum
fonksiyonunun izlenmesi dahil olmak iizere rutin 6nlemlerin alinmasi onerilir. Genel
destekleyici Onlemler ile birlikte kalsiyum giris blokajina bagli bulgular gdsteren
hastalarda iv kalsiyum preparatlari ve vazopresorler klinik olarak endikedir. Major
hipotansiyon, herhangi bir plazma hacmi genisleticinin iv inflizyonu ve sok pozisyounu

ile tedavi edilebilir. Nikardipin doz agiminda dializ etkisizdir (25).

2.4. Remifentanil

Remifentanil, kimyasal yapis1 fentanil, alfentanil ve sufentanile benzer olan, N-
asil yapisinda bir metil estere sahip olup 4-anilidopiperidin sinifindan p reseptorlerine
affinitesi yiiksek bir opioiddir (Sekil 2.1). Remifentanil hidrokloriir olarak, beyaz
liyofilize toz seklinde 1, 2 ve 5 mg‘lik flakonlar seklinde bulunur (Sekil 2.2).Tim segici
mii opioid agonistlerine farmakodinamik olarak benzer, ancak benzersiz farmakokinetik

ozelliklere sahiptir.
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Sekil 2.4. Remifentanil flakon

Remifentanil, karboksilik asit metaboliti olan remifentanil aside metabolize edilir.
Ana ilaca gore yaklasik 800-2000 kat daha az giiclii olan remifentanil asidin eliminasyon
yartlanma siiresi 90-120 dakikadir ve degismeden idrarla atilir. Remifentanilin
metabolizmasi, anormal plazma psddokolinesteraz aktivitesine neden olan durumlardan
etkilenmediginden  neostigmin  gibi  kolinesteraz  inhibitorleri,  remifentanil
metabolizmasini degisiklige neden olmaz. Remifentanilin birlikte uygulanmasi, esmolol
ve siiksinilkolin gibi diger esteraz ile metabolize edilen ilaglarin yikimini degistirmez

(33,34).

Remifentanil %92 oraninda proteine baglanir, lipidde ¢oziiniir. Remifentanil lipid
kan-beyin bariyerine hizla niifuz eder, plazma/etki bolgesi arayiizi ile dengesi 1-1.5
dakika hizla olusur (35). Remifentanil etkisi hizli baglayip hizli sonlanan bir opioiddir.
Klirensi hizli olup (3-4 L/dk veya hepatik kan akisinin yaklasik {i¢ ila dort kati) , terminal
eliminasyon siiresi ise 9 dakikadir. Alfentanilin klirensi ve sonug¢ olarak terminal

eliminasyon siiresi ise remifentanilin onda biri kadardir. Bu da klinik dozunun kolay titre
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edilebilmesine ve infiizyon yoluyla uygulanabilmesine olanak saglar. Etkisinin hizli

sonlanmasindan dolay1 postoperatif analijezi lizerinde etkisi yoktur (36).

Remifentanilin baglama duyarli yarilanma siiresi, uzun siireli bir infiizyondan (=8
saat) sonra bile stirekli olarak kisa kalir (3.2 dakika). Klinik olarak 6énemli olan bu 6zellik,
remifentanili alfentanil, sufentanil gibi diger anilidopiperidin opioidlerinden ayirir.
Remifentanilin farmakokinetik 6zellikleri karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan biiyiik
Olciide bagimsizdir. Yeni doganlar ve >65 yasindaki hastalar ve obezite gibi ek
faktorlerden de etkilenmez. Remifentanil plasentadan geger fakat farmakokinetik profili
fetal dolasimda degismez (37). Remifentanilin glisin icerir. Glisin santral sinir sisteminde

inhibitor ndrotransmitter oldugundan spinal ve epidural kullanimi1 kontrendikedir (38).

2.4.1. Farmakodinamik Ozellikler

Remifentanil benzersiz farmakokinetik O6zelliklere sahip olmasma ragmen,
farmakodinamik etkileri diger opioidlerinkilere benzerdir. Remifentanilin doza bagimli
analjezik, sedasyon ve solunum baskilanmas1 yan etkileri vardir. Bu etkilerin tiimii mii
reseptoriine 6zgii opioid antagonisti nalokson tarafindan antagonize edilir. Remifentanil
vagotonik ve sempatolitik etkilere sahiptir, yaygin yan etkileri ise bradikardi (kalp hizi
<50 atim/dk) ve hipotansiyondur (SAB <80 mm Hg). Bolus uygulamasindan sonra,

kasint1, bulant1 ve kusma ve gogiis duvar sertligi diger yaygin yan etkileridir (35).

Yasl popiilasyon opiod etkilerine daha duyarlidir. Beyin korteksinde opioidlerin
etkilerine bagh olarak EEG ‘de delta dalgasin1 ortaya cikararak baskiladigi ortaya
konmustur. Bu 6zellik geng popiilasyona gore yaslilarda iki kat daha fazla goriliir. Bu
nedenle yasli hastalarda remifentanil dozunun yar1 yartya azaltilmas: ve klinik etki i¢in
beklenen siirenin uzatilmasi onerilir (36). Remifentanil de dahil olmak iizere giiglii
opioidler kesildikten sonra ¢ekilme hiperalijezisi diye adlandirilan postoperatif agri veya

mekanik hiperaljeziye neden olabilir (39).
2.4.2. Ozel Durumlar

Kardiovaskiiler sistem iizerine etkileri

Remifentanil kullanimimin nadiren asistoli/kalp durmasina yol agabilen
hipotansiyon ve bradikardi gibi kardiyovaskiiler riskleri bulunur. Bu durumlarda
antikolinerjiklerle birlikte kullanim1 6nerilir. Hipotansiyon ve bradikardinin tedavisinde

remifentanil inflizyon dozunun disiiriilmesi, kullanilan diger anestezik ajanlarin
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azaltilmasi, iv sivi replasmani etkilidir. Hipovolemik, zayif ve yasli hastalarda

remifentanil daha dikkatli kullanilmalidir (40).
Solunum sistemi iizerine etkileri

Remifentalin kullannominda diger opiodlerde oldugu gibi belirgin solunum
depresyonu eslik eder. Solunum depresyonu halinde infiizyon hizinin yar1 yariya
diistirmek veya infiizyonu gecici olarak sonlandirmak gerekir. Remifentanilin diger p
opioidlerden farkli olarak, anestezi sirasinda ventilasyon kontrol altindayken belirgin
solunum depresyonu ve derin analjezi yapan dozlarda kullanilip, infiizyon
sonlandirildiktan yaklasik 10 dakika sonra yeterli spontan solunum olanagi saglamasidir.
Yine bir diger farki remifentanil inflizyonu sirasinda spontan solunumda olan bir hastada
gelisen solunum depresyonu, ilacin kesilmesi ile yaklasik 3 dakika igerisinde hizla geri

doner (41).
Hamilelik ve laktasyon

Hamile kadinlarda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Hamilelik sirasinda ancak
potansiyel yararin fetiise yonelik potansiyel riskten daha fazla olmasi durumunda
kullanilmalidir. Remifentanilin anne siitiine gecip gegmedigi bilinmemektedir. Bununla
birlikte, fentanil analoglar1 anne siitiine gegtiginden ve hayvan deneylerinde anne siitiinde
bulundugundan dolayr emziren annelere remifentanil uygulamasini takiben 24 saat

boyunca emzirmeyi birakmalar1 6nerilmelidir (25).
Bobrek iizerine etkileri

Bobrek yetmezligi remifentanil bazli sedasyon ve analjeziden hizli iyilesmeyi
onemli oranda etkilemez. Remifentanilin farmakokinetigi, yogun bakim ortaminda 3
giine kadar uygulandiktan sonra bile degisen derecelerde bobrek yetmezligi olan

hastalarda 6nemli dl¢iide degismez (42).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda karboksilik asit metabolitinin klirensi azalir.
Ozellikle orta/siddetli bobrek yetmezligi olan yogun bakim hastalarinda karboksilik asit
metabolitinin konsantrasyonu, kararli durumda remifentanil seviyesinin 250 katini
gecebilir. Klinik veriler, bu hastalarda 3 giline kadar remifentanil infiizyonlarinin
uygulanmasindan sonra bile metabolit birikiminin klinik olarak anlamli mu-opioid
etkilere yol agmadigimi gostermektedir.Remifentanilin karboksilik asit metaboliti

hemodiyaliz uygulamasinda %25 - 35 oraninda ekstrakte edilir.
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Karaciger iizerine etkileri

Karaciger yetmezligi veya karaciger nakli bekleyen ciddi karaciger yetmezligi
olan hastalarda veya karaciger nakli ameliyatinin anhepatik fazi sirasinda remifentanilin
farmakokinetigi degismez. Ileri derecede karacifer yetmezligi olan hastalar,
remifentanilin solunum depresan etkilerine kars1 duyarli olabilir. Bu hastalar yakindan

takip edilmelidir.
Geriatrik hastalar

65 yas ustili yash hastalarda remifentanilin klerensi gen¢ hastalara gore yaklasik
dortte biri kadar azalir. Remifentanilin farmakodinamik aktivitesi artan yasla birlikte

artar.
Cocuklarda kullamilim

Pediatrik hastalar remifentanilin ortalama klirensi ve kararli durum dagilim hacmi,

pediatrik olgularda artar ve 17 yas civarinda geng saglikli yetiskin degerlerine ulasir.

Bir insan klinik c¢aligmasinda, maternal arteriyel ve gobek venoz
konsantrasyonunun ortalama orani, yenidoganin annedekine gore yaklasik %50

konsantrasyonda remifentanil maruz kaldigini gostermistir (25).

Tablo 2.2. Remifentanil Doz Tablosu (25)

Infiizyon hiz1 Hasta Agirhg (kg)

(meglkg/dk) - 3 40 50 60 70 80 90
0.1 072 096 120 144 168 192 216
0.15 108 144 180 216 252 288 324
0.2 144 192 240 288 336 384 432
0.25 180 240 300 360 420 480 540
05 360 480 600 720 840 960  10.80
0.75 540 7.0 900  10.80 1260 1440  16.20
1.0 720 960 1200 1440 1680 1920 2160
1.25 9.00 1200 1500 18.00 21.00 2400  27.00
15 10.80 1440 1800  21.60 2520 28.80  32.40
1.75 1260 1680  21.00 2520  29.40  33.60  37.80
2.0 1440 1920 2400 18.80 3360 3840  43.20
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2.5. Kulak

Isitme ve dengenin periferal algi organlarmi igeren kulak, kafatasinin her iki
yaninda bulunan temporal kemik iginde yerlesmistir. Kulak, anatomik olarak 3 kisma

ayrilarak incelenir (Sekil 2.5).

1.d1s kulak, 2.orta kulak, 3.i¢ kulak

Sekil 2.5. Kulak Anatomisi

2.5.1. D1s Kulak

Di1s kulak, aurikiila ve dis kulak kanalindan meydana gelir. Aurikiila
perikondriumla cevrilmis elastik fibrokartilajdan olusmustur. Aurikiilanin en disinda
heliks bulunur. Bu yukarida heliks krusu ve asagida lobiil ile devam eder. Aurikiilanin
kikirdak icermeyen tek boliimii lobiildiir. Tragusun karsisinda ve altinda yerlesmis
antitragus bulunur. Aurikiila ve dis kulak kanalinin duysal uyarilmasi 5, 7 ve 10. kraniyal
sinirlerle 3. servikal sinir yoluyla olur. Aurikiila ve dis kulak kanalinin kanlanmasi

eksternal karotid arter sisteminden gelmektedir.

D1s kulak kanali; konkal kikirdaktan timpanik membrana kadar uzanir. Kanal
mediale gittik¢e anteroinferior yonde seyreder. Lateral 1/3 kismi kikirdaktan olusurken,
medial 2/3 kismi ise kemikten olusur. Kikirdak kismin posterosiiperiorda biitiinliigii tam
degildir. Kikirdagin 6n duvarinda iki yarik seklinde santorini fisstirleri bulunur. Dis kulak
yolunun kemik kismi orta kisminda bir istmus olusturur. Kanalin ¢apt 7-9 mm

arasindadir. Dis kulak yolunun kan dolasimi internal maksiller arterin bir dali olan
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aurikiiler arter ile olur. Bu, dis kulak kanali ile birlikte timpanik membranin lateral yiiziinii
besler. Di1s kulak kanalinin vendz drenaji ise siiperfisyal temporal ven ve posterior

aurikiiler ven yolu ile olmaktadir.

(A) ¥ Right Auricle

Helix

External acousti
meatus

Tragus

Lobule of
auricle

Sekil 2.6. Dis Kulak Anatomisi

2.5.2. Orta Kulak

Orta kulak sagittal planda yerlesmistir ve 6 duvari vardir: 1) Lateralde timpanik
membran, 2) Medialde promontoryum (Kohlea), 3) Siiperiorda tegmen timpani (orta
fossa durasi), 4) Inferiorda juguler bulbus, 5) Anteriorda internal karotid arter ve dstaki
tiipli, 6) Posteriarda aditus antrum ve mastoid hava hiicreleri. Timpanik membran orta
kulagi dis kulaktan ayiran seffaf ve oval bir yapidir. Ancak bazi wrklarda yatay
uzunlugunun daha fazla oldugu ileri siiriilmektedir. Timpan membranin alani ortalama 73
mm? civarinda oldugu hesaplanmaktadir. Timpanik membran dért kadranda incelenir
(Anterior-siiperior, anterior-inferior, posterior-siiperior, posterior-inferior). Bunlardan
posteriosiiperior kadran en genis olanidir. Timpanik membran timpanik kemigin
anulusunda yerlesmis olan fibr6z anulusa tutunur (Gerlach halkasi). Umbo timpanik
membranin medial apeksini yapar. Timpan membran anterior ve posterior malleolar
ligamentler ile iistte pars flaksida ve altta pars tensa boliimlerine ayrilir. Pars tensa
normalde transliisendir. Bu nedenle bazen inkusun uzun kolunun ve inkudostapedial
eklemin gozlenmesine neden olur. Timpan membran yaklasik olarak 0.1 mm
kalinligindadir. Pars tensa dis ylizde skuamoz, ortada fibroz ve i¢ yiizde ise mukozal
tabakalardan olugmustur. Ortadaki kollajendz lifler ¢cokcadir ve hem radiyal hem de

sitkiimferansiyel olarak dagilim gosterirler. Pars tensanin kenarlardaki liflerinin
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kalinlagmasi fibroz anulusu yapar. Pars flaksidada ise kollajen lifleri hem daha az hem de
seyrek dagilim gosterirler. Pars flaksidada fibroz tabakanin bulunmadigi sdylenebilir.
Ancak kalinlik olarak pars flaksida daha kalindir. Ayrica pars flaksidada fibréz anulus

bulunmaz.

Crus longum incudis

Plica mallearis posterior
Pars flaccida
Plica mallearis anterior

Processus lateralis
mallei

Pars tensa

Manubrium mallei

Umbo membrana tympani
Isik konisi

Spekulumdan goriilen sag membrana
tympani (kulak zari)

Sekil 2.7. Kulak Zar

Orta kulak boslugu siiperiorda ve inferiorda timpan membrana teget gegen
horizontal plandaki hayali iki hat ile li¢c adet alt bosluga ayrilir: Epitimpanum (attik),
mezotimpanum ve hipotimpanum. Tegmen timpani ile timpan membranin siiperiorundan
gecen hat arasinda kalan orta kulak boslugu epitimpanum adini alir. Bu hat ile timpan
membranin inferiorundan gegen hat arasinda kalan orta kulak bosluguna ise
mezotimpanum denir. Timpan membranin inferiorundan gecen hattin da altinda kalan
kisim da hipotimpanum olarak bilinmektedir. Ayrica timpan membranin anteriorundan
vertikal planda teget gecen bir hattin anteriorunda kalan orta kulak bosluguna da
protimpanum denilmektedir. Timpan membranin posteriorundan vertikal planda teget
gecen bir hattin posteriorunda kalan orta kulak bosluk kism1 ise posterior mezotimpanum

olarak adlandirilmaktadir.
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Recessus epitympanicus  Malleus
Incus

Stapes
. tensor
tympani

Kikirdak ~ Kemik Cavitas tympani
D

Meatus acusticus externus

Tuba auditiva
Membrana tympanica M. levator veli palatini

Meatus acusticus externus ve orta kulagin koronal oblik kesiti

Sekil 2.8. Kulagin Koronal Oblik Kesisi

Malleus; bas, boyun ve ii¢ ¢ikintidan olusur. Inkus bir gdvde, uzun ve kisa iki
koldan meydana gelir. Govde kismi malleus ile eklem yapar. Stapez insan vucudunda
bulunan en kiiciik kemiktir. Basi, boynu, iki bacagi ve tabani bulunur. Bas, boyun ve
bacaklar tabana tutunan bir ark meydana getirirler. Bas ve boyun kisimlar1 kemik iligi

icerirken, bacaklar kismi olarak bos olan, semisilindirik kortikal kemik icerir.

)’L

(A
,’(2 Pila

Sekil 2.9. Malleus

[N

Tuba Ostaki; Orta kulak boslugu ile nazofarinksi birbirine baglayan huni seklinde
bir boru olarak seyir gosteren bir yapidir. Erigkinlerde boyu 31-38 mm kadardir.
Nazofarinkse dogru anteroinferolateral bir seyri vardir. Cocuklarda bu daha kisa ve diiz
bir seyir gosterir. Posterelateral nazofarinks tarafindaki 2/3 anterelateral bolimii

kikirdak, 1/3 kism1 kismi ise kemikten olusur
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2.5.3. i¢ Kulak

I¢ kulak kohlea ve labirenter sistemden olusur. Kemik labirent ve membrandz
labirent olarak incelenebilir. Vestibiil orta kulagin medial duvar ile internal akustik
kanalin fundusu arasinda yerlesir. Vestibiil lateral duvarinda fenestra ovale (oval pencere)
denilen agiklikla orta kulakla iliskidedir. Burasinin {izeri stapezin tabani ve anuler
ligament ile Ortiilmiistiir. Kemik semisirkiiler kanallar ti¢ tanedir ve klasik olarak
birbirleri ile 90°lik ag1 yaptiklar: soylenmekle beraber yapilan ¢aligmalar bu agilanmanin

100° oldugunu gostermektedir.

2.5.4. Timpanoplasti

Timpanoplasti hem orta kulaktaki infeksiyonun eradikasyonu hem de igitmenin
rekonstruksiyonu amaci ile yapilan ameliyattir. Timpanomastoidektomi seklinde
antrotomi veya mastoidektomi ile birlikte yapilabilir. Genellikle kolesteatomsuz kronik

otitis media, atelektatik otitis media ve timpanosklerozda uygulanir.

Tip 1: Zar perforasyon mevcut ancak kemiklerin hepsi intaktir. Sadece zar onarimi

yapilir.

Tip 2: Kemik zincir kismen destruktedir. Stapes saglam ve mobildir. Greft malleus

veya incus lizerine konur.

Tip 3: Malleus ve uncus yoktur ancak stapes saglam ve mobildir. Greft stapes

ustine konur.

Tip 4: Incus, stapesin bas1 ve cruralar1 yoktur. Ancak stapes footplate'i mobildir.

Greft footplate iizerinde konur.

Tip S5a: Stapes. footplate'i fiksedir. Lateral semisirkiiler kanal fenestrasyonu

yapilarak greft footplate ve fenestrasyon uzerine konur.

Tip 5b: Stapes footplate‘i fiksedir. Stapedoktomi yapilarak oval pencere uzerine

yag dokusu veya fibroz doku konur. Greft bunun {izerine konur.

Timpanoplastide kullanilan zar greft icin en fazla temporal kas fasias1 kullanilir.
Bu greft hem uygun yapisi hem de ameliyat sahasina yakinligi ile avantaj saglar. Zar greft
olarak ayrica tragal perikondrium, ven, periost, insan timpanik membran1 dura ve kalp

kapakeiklart kullanilabilir.
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Sonug itibariyle; timpanoplasti giiniimiizde mikroskop altinda yapilan, orta
kulakta olugan patoloji ve harabiyeti diizeltmeye yonelik olan ve ¢ogu kez kulak zarindaki
defektin bir konnektif doku grefti ile onarildig1 ameliyatlara verilen genel bir isimdir

(43,44, 45).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Protokol

Bu ¢aligma; Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nda 2021/181 protokol kodu
ile onay alindiktan sonra, Helsinki Anlasmasi’nda belirlenen kriterlere uygun sekilde
Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda yapildi. Bu ¢alisma Konsolide Raporlama Denemeleri

standartlarina uygun olarak hazirlanmistir (46).

3.2. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calisma; prospektif, ¢ift kor ve randomize klinik bir arastirma olarak planlandi.
Calismaya goniillii olarak katilmay1 kabul eden hastalara arastirmanin potansiyel riskleri
ve tahmin edilebilir sonuglar1 hakkinda bilgilendirme yapildi. Daha sonra yazili onamlari
alindi. Calismaya timpanomastoidektomi planlanan ve KH uygulanmasina karar verilen
her iki cinsiyetten 18-65 yas arasi, ASA (American Society of Anesthesiologists) I-11
toplam 64 olgu calismaya dahil edildi. Olgular; Grup N (Nikardipin=32) ve Grup R

(Remifentanil=32) olmak iizere toplam 2 gruba randomize olarak dagitildi.

3.3. Cahismadan Dislanma Kriterleri

Hipertansiyon, antikoagulan ila¢ kullanan, hamile, major hepatik, renal, serebral
veya kardiyorespiratuvar fonksiyon bozukluklari, norolojik ya da psikiyatrik hastaligi
olan hastalar calisma dis1 birakildi. Ayrica ek olarak ASA 3-4, viicut kitle indeksi VKI>35
kg/m?, zor entiibasyon diisiiniilen (Mallampati skoru 3-4, tiromental mesafesi 6 cm’den
az, maksimum agi1z acikligi 3 cm’den az olanlar), entiibasyon deneme sayisi ikiden fazla
olan, propofol, fentanil, rokuronyum gibi herhangi bir anestezik ajan kullanimina allerjisi

olan olgular ¢alisma dis1 birakildu.

3.4. Randomizasyon ve Korleme

Elektif timpanomastoidektomi cerrahisi planlanan toplam 64 olgu; Grup N: 32,
Grup R: 32, olmak {iizere toplam 2 gruba randomize olarak dagitildi. Randomizasyon
amaciyla hastalarin ¢alisma gruplarina tamamen sansa bagli olarak atanmasi saglandi ve
secim yanlilig1 6nlendi. Bu amagla Windows i¢in MedCalc, siiriim-16 istatistik yazilimi

(medcalc.com.tr.) kullanildi. Randomizasyondan haberi olmayan bir anestezi teknisyeni
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tarafindan ¢alismada kullanilacak ilaglar hazirlandi. Anestezi yonetimi ve hemodinamik
veriler gruplar hakkinda bilgisi olmayan bir anestezist tarafindan yapildi ve kaydedildi.
Cerrahi islemi yapan operator de hastanin grubu hakkinda bilgi sahibi degildi. Boylece

cift kdrleme saglandi.

3.5. Preoperatif Prosediirler

Olgulara anestezi uygulanmasindan 30 dakika once premedikasyon amaciyla
midazolam 0.05 mg/kg iv yolla uygulandi. Operasyon odasina alinan biitiin hastalara
standart olarak; SAB, OAB, DAB, KAH, elektrokardiyografi (EKG), EtCO2 ve SpO:

monitorizasyonu yapildi.

3.6. Anestezi Yonetimi

Olgularin tiimiine preoksijenasyon (3 dakika boyunca % 100 5 L/dk O2)
uygulandiktan sonra anestezi indiiksiyonu i¢in her iki gruba da ayni anestezi protokolii
deneyimli anestezi uzmani tarafindan uygulandi. Anestezi indiiksiyonunda: propofol 2-
2.5 mg/kg, fentanil 1 mcg/kg ve 0.5-0.6 mg/kg rokuronyum iv olarak uygulandi.
Noromuskiiler ajan etkinligini 6lgmek i¢in TOF-Watch SX (Datex-Ohmeda Instrumen-
tarium Corp., Helsinki, Finland) kullanilarak dortlii uyar1 (TOF- train of four) dl¢tildii ve
TOF tamamen baskilaninca entiibasyon oral olarak yapildi. Entiibasyon tiiplerinin kafi 25
cmH20’yu gecmeyecek sekilde sisirildi. Basing degerleri bir basing manometresi ile
(Portex® Limited, Hythe, Kent, Ingiltere) ile kontrol edildi. Biitiin gruplarda tiiplerin
dogru konumu; agizdan ¢ikan kagak sesin yoklugu, ventilasyon sirasinda gogiis
genislemesi, kapnografi degerleri ve oskiiltasyon ile dogrulandi. Entiibasyon sonras1 tidal
hacim (6-8 ml/kg) ve ventilasyon orani EtCO2 degeri 35-40 mmHg olacak sekilde
ayarlandi. Anestezi idamesi %50 O»-hava karisiminda, taze gaz akimi 3 L/dk, sevofluran
konsantrasyonu 1 MAC olacak sekilde saglandi. Mekanik ventilasyon i¢in solunum
cihazi (Draeger Perseus A500) araciligiyla solunum destegi verildi. Hastalarin baglar: tim
prosediirler boyunca 15° viicutlarindan daha yiiksekte tutuldu. Anestezi derinligini
6lgmek i¢in BIS Monitérii olarak (Model 2000; Aspect Medical Systems, Inc., Newton,
MA, USA) kullanild1 ve BIS degeri 40-60 aras1 olacak sekilde ayarlamalar yapildi.

Entiibasyon islemini takiben Grup R’de 0.05 pg/kg/dk iv dozu ve Grup N: 1.0
png/kg/dk iv dozu ile inflizyon cihazi (Orchestra Base Primea, Fresenius Kabi)
kullanilarak infiizyona baslandi. Grup N ve Grup R’de hedeflenen OAB 50-65 mmHg
olarak belirlendi ve ila¢ dozlar1 hedeflenen OAB saglanan kadar arttirildi. KAH’1n, 120
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saniyeden daha uzun siire 45 atim/dk altinda olmasi bradikardi olarak kabul edildi ve
remifentanil dozu azaltildi. Eger cevap yeterli olmazsa 0,5 mg atropin iv olarak uygulandi.
OAB 65 mm/Hg nin iizerinde 5 dakikadan fazla seyrettiginde her iki grupta da nikardipin

ve remifentanil infiizyonlar titre edilerek arttirildi.

Cerrahi bitiminde rekiirarizasyon ig¢in 0,01 mg/kg atropin ve 0,03 mg/kg
neostigmin iv yapilarak hastalar ekstiibe edildi. Analjezik olarak tiim hastalara cerrahi
bitimine 30 dk kala 1 mg/kg tramadol iv yolla verildi. Uyarilarla géziinii agan, spontan
solunumu diizenli, solunum sayis1 12-20/dakika, SpO2 >%95’ten biiyiik olan hastalar
ekstiibe edildi ve derlenme odasina alindi. PACU’da postoperatif bulanti, 4 6l¢ekli bir
skala ile (O=bulant1 yok, 1=1liml1 bulanti, 2= siddetli bulanti, 3= 6giirme, kusma veya her
ikisi birlikte) degerlendirildi. Bulanti skalast 2 ve {izeri oldugunda antiemetik olarak
ondansetron 50 pg/kg iv uygulandi. Agri skoru ise 0-1 yok, 2-4 arasi hafif, 5-7 arasi orta
ve 8-10 arasi siddetli olarak kaydedildi. Hastalarin PACU’da kaldiklar1 siirenin 15.
dakikasinda hastalarin agr1 skoru degerlendirildi. Agr1 skoru >5 olgularda kurtaric
analjezik olarak 15 mg/kg iv parasetamol uygulandi. Modified Aldrete’s score >9 olan
olgular Kulak Burun Bogaz servisine transfer edildi. Derlenme odasindaki hastalarin

takibini yapan diger arastirmaci hastanin hangi gruptan oldugunu bilmiyordu.

3.7. Sonuc Olg¢iitleri

Asagida belirlenen zaman araliklarinda; SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO; degerleri
kaydedildi.

TO: indiiksiyon dncesi

T1: cerrahi insizyondan 5 dk sonra
T2: cerrahi insizyondan 20 dk sonra
T3: mastetoidektomi tur sirasinda
T4: colestatum temizleme sirasinda
T5: greftleme sirasinda

T6: ekstiibasyon sirasinda

T7: ekstiibasyondan 10 dakika sonra
T8: PACU giris

T9: PACU 15. dk
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Et-CO2 degerleri; T1,T2,T3,T4,T5,T6 zaman araliklarinda kaydedildi.

Anestezi tipi, toplam sivi miktari, anestezi siiresi, cerrahi siire, ekstiibasyon
zamani, derlenme siiresi, PACU kalis siiresi, hedef OAB zamani kaydedildi. Remifentanil

ve nikardipin infiizyonlar1 cerrahi bitiminde kesilerek ekstiibasyon zamanlar1 kaydedildi.

Anestezi siiresi; anestezi indiiksiyonu ile baslayip ekstiibasyona kadar gecen siire
olarak tanimlandi. Cerrahi siire; ilk cerrahi kesi ile baglayan ve son siiturun atilmasina
kadar gecen siire olarak tanimlandi. Ekstiibasyon siiresi; cerrahi tamamlanip anestezik
ilaglarin kesilmesinden ekstiibasyona kadar gecen siire olarak tanimlandi. Sozel yanit
zamani; ekstiibasyon sonrasi verilen basit sézel komutlara (a¢ goziinii vb) anlamli yanit
vermesi olarak tanimlandi. PACU’da kalis siiresi; hastanin derlenme odasina
alinmasindan Kulak Burun Bogaz Servisi’ne gonderilmesine kadar gegen siire olarak

tanimlandi.

Cerrahi alanin goriintirligiiniin - degerlendirilmesi Bi: Cilt insizyonu, Bo::
Mastoidektomi tur sirasinda Bz: Colestatum temizleme Bs: Greftleme asamalarinda
kaydedildi ve bu degerlendirmede Boezaart skalas1 kullanildi (47). Bu skorlamaya gore
6 farkli kanama skoru (0-5 aralifinda) bulunmaktadir. Bu skorlamada numerik degerlere

karsilik gelen kanama miktar1 asagidaki tabloda belirtilmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Boezaart skorlamasi

Kanama yok

0

1  Hafif kanama:aspirasyon gerektirmiyor

2  Hafif kanama: aspirasyon nadiren gerekli/kanama cerrahi alan1 tehdit etmiyor

3  Hafif kanama: sik aspirasyon gerekli/kanama cerrahi alan1 tehdit eder boyutta ve
birkag¢ saniye sonra aspirasyonun etkisi ortadan kalkiyor

4 Orta dereceli kanama: sik aspirasyon gerekli/kanama cerrahi alan1 tehdit eder
boyutta ve aspirasyondan hemen sonra aspirasyonun etkisi ortadan kalkiyor

5  Siddetli kanama: siirekli aspirasyon gerekli/kanama aspirasyondan daha

hizli,cerrahi alan ciddi anlamda tehdit altinda ve cerrahi miimkiin degil
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3.8. Orneklem Biiyiikliigii

G-Power 3.1.9.7 programi (Franz Faul, Universitat Kiel, Germany) kullanilarak
bagimsiz iki grubun karsilastirildigr student-T testinde a=0,05 gii¢(1-$)=0,80, etki
blytikligi 0,71 olarak alindiginda toplam 6rneklem biiyiikliigii her grup i¢in 32 kisi

olarak hesaplanmustir.

3.9. istatistiksel Analiz

Veri analizi IBM© SPSS© Statistics (version 25 for windows, IBM Corporation,
Armonk, New York, USA) versiyonu kullanilarak yapildi. Normallik analizi igin;
Saphiro-Wilk testi, histogram dagilimi, skewness-kurtosis parametreleri kullanildi.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,
dagilimi 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 Fisher Exact testi kullanildi. Siirekli degiskenler arasindaki iliski
degerlendirmesinde; degiskenlerin nonparametrik olmasi halinde Mann-Whitney U testi,
parametrik olmast halinde Student t’test kullanildi. p<0.05 i¢in sonuglar istatiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya elektif sartlarda opere olacak, timpanomastoidektomi yapilmasi
planlanan 18-65 yas arasi, ASA 1-2, Mallampati 1 ve 2 olan toplam 64 olgu dahil edildi.
Gruplar arasindaki demografik dagilim ve siire parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo

4.1°de gosterilmistir.

Grup N’ye dahil edilen 32 hastanin 11’1 erkek ( %34,4) ve 21’1 kadin (%65,6) iken
Grup R’de 32 hastanin 17’si erkek (%53,1) ve 15’1 kadin (%46,9) hasta idi. Grup N ve
Grup R’de cinsiyet dagilimi agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(p=0.131).

Grup N’de yas ortalamasi 29,1+11,9 yil iken Grup R’de ise yas ortalamasi
29,4+11,92 yil olarak saptandi. Gruplar arasinda yas ortalamasi bakimindan istatiksel

olarak anlamlilik saptanmadi (p=0.917).

Olgular viicut kitle indeksi (VKI) agisindan degerlendirildiginde Grup N’de
ortalama VK1 24,2 + 3,5 kg/m? iken Grup R’de bu deger 24,9 + 4,9 kg/m? olarak saptandu.
Iki grup arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.544).

Grup N’de ASA 1 olan hasta sayisi 21 (%65,6), ASA 2 olan hasta sayist ise 11
(%34,4) olarak saptandi. Grup R’ de ise ASA 1 hasta sayis1 11 (%34,4) iken ASA 2 hasta
sayist ise 12 (%37,5) idi. Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p=0.794).

Grup N’de hastalara verilen ortalama sivi miktar1 1634,4 = 320,9 ml iken Grup
R’de hastalara verilen ortalama sivi miktar1 1942,2 + 667,6 ml olup gruplar arasindaki bu

farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p=0,023).

Grup N’de ortalama anestezi siiresi 160,3 44,7 dk iken, Grup R’de bu siire 175,3
+ 56,2 dk olarak saptandi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,244).

Grup N’de ortalama cerrahi siiresi 139,5 + 43,1 dk iken Grup R’de bu siire 148,9
+ 54,1 dk olarak saptandi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,445).

PACU’ da kalis siiresi Grup N’de ortalama 35,4 = 3,9 dk iken Grup R’ de 32,4 +
7,3 dk idi. Bu fark Grup R’de istatiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,048).

Grup N’de ortalama ekstiibasyon siiresi 8,3 3,4 dk iken Grup R’ de bu stire 8,1 +
2,1 dk olarak saptandi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,724).
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Hedef OAB siiresi Grup N’de ortalama 12 + 6,0 dk, Grup R’de ise 16,4 = 5,4 dk

idi. Bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,003).

Grup N’ de ortalama derlenme siiresi 13,5 = 4,7 dk iken, Grup R’ de bu siire 12,6

+ 2,3 dk olarak saptandi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,343).

Tablo 4.1. Demografik veriler (Ort£SS veya sayi).

Grup N Grup R p
Cinsiyet, n (%) 0,131
Erkek 11(34,4) 17(53,1)
Kadin 21(65,6) 15(46,9)
Yas (yil) 29,1+11,9 29,4+ 11,92 0,917
VKIi (kg/m?) 24,2 £3,5 24,9 +4,9 0,544
ASA, n (%) 0,794
1 21(65,6) 20(62,5)
2 11(34,4) 12(37,5)
Toplam Sivi (ml) 1634,4 +320,9 19422 + 667,6 0,023*
Anestezi Siiresi (dk) 160,3 + 44,7 175,3 +£ 56,2 0,244
Cerrahi Siiresi (dk) 139,5 +£43,1 148,9 + 54,1 0,445
PACU Kalis Siiresi (dk) 354+3.9 324+73 0,048*
Ekstiibasyon Siiresi (dk) 8,3+3,4 8,1+2,1 0,724
Hedef OAB Siiresi (dk) 12+£6,0 16,4+ 5,4 0,003*
Derlenme Siiresi (dk) 13,5+4,7 12,6 £2,3 0,343

VKI: Viicut Kitle indeksi; ASA: American Society of Anesthesiologists, PACU:Postanesthetic Care Unit,
OAB:ortalama arter basinct.
*Gruplar arast anlamli farklilik (p<0.05)

Olgiilen parametrelerden SAB degerleri karsilastirildiginda; T0’da Grup N’de
SAB degeri 127,9 + 15,7 mmHg iken Grup R’de bu deger 130,4 + 13,4 mmHg idi.
Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,501).

T1°de Grup N’de SAB 89,8 + 13,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 100,34 +18,3
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlaml

saptand1 (p=0,011).

T2’de SAB Grup N’de 86,4 + 11,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 91,4 + 10,2
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki SAB degerleri arasinda istatiksel olarak

anlaml farklilik izlenmedi (p:0,072).
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T3’de SAB Grup N’de SAB 87,0 + 8,1 mmHg iken Grup R’ de bu deger 88,1 +
5,6 mmHg olarak tespit edildi. T3’de gruplar arasindaki SAB degerlerinde istatiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p:0,531).

T4’de SAB Grup N’ de 87,2 £ 6,7 mmHg iken Grup R’de bu deger 89,0 £+ 6,1
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki SAB degerleri arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,253).

T5’de SAB Grup N’de 88,4 + 7,9 mmHg iken, Grup R’de bu deger 89,3 + 7,5
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki SAB degerlerinde istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p=0,619).

T6’da SAB Grup N’de 111,1 + 14,9 mmHg iken Grup R’de bu deger 117,5+ 17,9
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki SAB degerleri arasinda istatiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi (p=0,123).

T7°de SAB Grup N’de 110,0 = 16,2 mmHg iken Grup R’de bu deger 123,0 + 11,6
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,001).

T8’de SAB Grup N’de 109,1 + 14,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 118,9+ 9,7
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlaml

bulundu (p=0,002).

T9’da SAB Grup N’de 86,3 = 7,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 88,0 + 8,9
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p:0,411) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Gruplara ait SAB degerleri (Ort+SS veya say1).

SAB p

Zaman Grup N Grup R

TO 127,9 £ 15,7 1304 £ 13,4 0,501
T1 89,8 +13,6 100,34 + 18,3 0,011*
T2 86,4+ 11,6 91,4 £102 0,072
T3 87,0+8,1 88,1 £5,6 0,531
T4 87,2+ 6,7 89,0 + 6,1 0,253
T5 88,479 89,3+£7,5 0,619
T6 111,1 £14,9 117,5+ 17,9 0,123
T7 110,0 + 16,2 123,0+ 11,6 <0,001"
T8 109,1 + 14,6 118,9+ 9,7 0,002*
T9 86,3+ 7,6 88,0+ 8,9 0,411

SS: Standart sapma; SAB:sistolik arter basinci; Indiiksiyon 6ncesi (T0), insizyondan 5 dakika sonra
(T1) ,insizyondan 20 dakika sonra (T2) , mastetoidektomi tur sirasinda (T3), Kolesteatom temizleme
sirasinda (T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika sonra (T7),
PACU girig (T8), PACU’da 15.dk (T9).

*Gruplar arast anlamli farklilik (p<0.05).
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Sekil 4.1. SAB degerlerinin belirlenen zamanlara gore degisimleri.
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Olgiilen parametrelerden DAB degerleri karsilastirildiginda; T0’da Grup N’de
DAB 77,5 £ 9,8 mmHg iken Grup R’de bu deger 77,0 = 11,6 mmHg idi. Gruplar
arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,843).

T1 ‘de Grup N’de DAB 46,12 + 9,3 mmHg iken Grup R’de bu deger 57,1 £ 15,2
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi
(p=0,001).

T2’de Grup N’de DAB 45,0 + 10,3 mmHg iken Grup R’de bu deger 48,2 + 8,5
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi
(p:0,108).

T3’de Grup N’de DAB 43,8 £ 7,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 46,1 + 6,6
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi
(p:0,184)

T4’de Grup N’de DAB 43,8 + 7,1 mmHg iken Grup R’ de bu deger 46,1 + 5,2
mmHg idi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,146).

T5’de Grup N’de DAB 44,7+ 6,4 mmHg iken Grup R’de bu deger 47,3 £ 9,3
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi

(p=0,175).

T6’da Grup N’de DAB 60,6 + 11,8 mmHg iken Grup R’ de bu deger 70,4 + 14,3
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi

(p=0,004).

T7°de Grup N’de DAB 61,0 + 12,9 mmHg iken Grup R’de bu deger 71,9 + 10,1
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi
(p<0,001).

T8’de Grup N’de DAB 65,3 + 11,8 mmHg iken Grup R’de bu deger 73,5+ 9,9
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi
(p=0,003).

T9’da Grup N’de DAB 45,7 + 5,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 46,0 + 6,8

mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlaml1 degildi
(p=0,857) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Gruplara ait DAB degerleri (Ort£SS veya say1).

p

Zaman Grup N Grup R

TO 77,5+9,8 77,0+ 11,6 0,843
T1 46,12 +£9,3 57,1+15,2 0,001"
T2 45,0 £10,3 482+ 8,5 0,108
T3 438+ 7,6 46,1 £ 6,6 0,184
T4 438 +7,1 46,1 £5.2 0,146
T5 447+ 6,4 473+93 0,175
T6 60,6 + 11,8 70,4 + 14,3 0,004*
T7 61,0+12,9 71,9 £ 10,1 <0,001*
T8 653+ 11,8 73,5+ 9.9 0,003*
T9 45,7+ 5,6 46,0 £ 6,8 0,857

SS: Standart sapma; DAB:diyastolik arter basinci; Indiiksiyon éncesi (T0), insizyondan 5 dakika sonra
(T1) ,insizyondan 20 dakika sonra (T2) , mastetoidektomi tur sirasinda (T3), Kolesteatom temizleme
sirasinda (T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika sonra (T7),
PACU girig (T8), PACU’da 15.dk (T9).

*Gruplar arast anlamli farklilik (p<0.05).
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Sekil 4.2. DAB degerlerinin belirlenen zamanlara gore degisimleri.
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Olgiilen parametrelerden OAB degerleri karsilastirildiginda;T0’da Grup N’de
OAB 95,3 £ 11,8 mmHg iken Grup R’de bu deger 96,8 + 12,9 mmHg olarak tespit edildi.
Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,609).

T1’de Grup N’de OAB 64,5 + 10,0 mmHg iken Grup R’de bu deger 73,4 + 14,3
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli

bulundu (p=0,006).

T2’de Grup N’de OAB 62,1 + 8,9 mmHg iken Grup R’de bu deger 65,7 + 7,2
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0,088).

T3’de Grup N’de OAB 61,3 + 8,0 mmHg iken Grup R’de bu deger 63,3 + 4,7
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0,221).

T4’de Grup N’de OAB 61,3 £ 5,0 mmHg iken Grup R’de bu deger 62,7 + 3,9
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0,207).

T5’de Grup N’de OAB 61,8 £ 4,9 mmHg iken Grup R’de bu deger 65,0 + 7,7
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlaml1 degildi
(p=0,053).

T6’da Grup N’de OAB 78,8 + 12,7 mmHg iken Grup R’de bu deger 86,2 + 14,7
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi
(p=0,036).

T7°de Grup N’de OAB 78,1+ 13,9 mmHg iken Grup R’de bu deger 88,3 + 10,1

mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlaml

bulundu (p=0,001).

T8 de Grup N°’de OAB 76,9 + 11,1 mmHg iken Grup R’de bu deger 86,1 + 7,3
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlaml

bulundu (p<0,001).

T9’da Grup N’de OAB 61,5 + 3,6 mmHg iken Grup R’de bu deger 62,7 + 6,4
mmHg olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0,365) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Tablo Gruplara ait OAB degerleri (Ort£SS veya say1)

p

Zaman Grup N Grup R

TO 95,3+11,8 96,8 +12,9 0,609
T1 64,5+ 10,0 73,4+ 14,3 0,006"
T2 62,1 £8,9 65,7 £7,2 0,088
T3 61,3+8,0 63,3+4,7 0,221
T4 61,3+5,0 62,7+3,9 0,207
T5 61,8+4,9 65,0+7,7 0,053
T6 78,8 £ 12,7 86,2 £ 14,7 0,036"
T7 78,1+ 13,9 88,3+ 10,1 0,001"
T8 76,9 + 11,1 86,1 +7,3 <0,001*
T9 61,5+3,6 62,7+ 6,4 0,365

SS: Standart sapma; OAB:ortalama arter basinci; Indiiksiyon 6ncesi (TO), insizyondan 5 dakika sonra
(T1) ,insizyondan 20 dakika sonra (T2) , mastetoidektomi tur sirasinda (T3), Kolesteatom temizleme
sirasinda (T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika sonra (T7),

PACU girig (T8), PACU’da 15.dk (T9).
*Gruplar arast anlamli farklilik (p<0.05).

OAB
130
110
£ 90
e
IS
70 * * *
\ 4 A 4 4
*
50
30
TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9
Zaman
—0—N R

Sekil 4.3. OAB degerlerinin belirlenen zamanlara gore degisimleri.
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Olgiilen parametrelerden KAH degerleri karsilastirildiginda; TO’de Grup N’de
KAH 82,0 £ 15,9 dk iken Grup R’de bu deger 76,8 + 14,0 dk olarak tespit edildi. Gruplar
arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,174).

T1°de Grup N’de KAH 82,8 + 17,8 dk iken Grup R’de bu deger 73,2 + 12,5 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p=0,016).

T2’de Grup N°de KAH 84,3 + 17,1 dk iken Grup R’de bu deger 68,0 + 9,9 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

T3’de Grup N’de KAH 85,0 + 17,3 dk iken Grup R’de bu deger 66,6 + 9,7 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

T4’de Grup N’de KAH 85,4 + 16,2 dk iken Grup R’de bu deger 66,0 + 9,7 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

T5’de Grup N’de KAH 84,5 + 19,3 dk iken Grup R’de bu deger 68,1 + 11,4 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

T6’da Grup N’de KAH 98,6 + 16,0 dk iken Grup R’de bu deger 83,0 + 16,5 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

T7°de Grup N’de KAH 94,7 + 15,9 dk iken Grup R’de bu deger 81,5 + 13,1 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p=0,001).

T8’de Grup N’de KAH 88,4+ 10,5 dk iken Grup R’de bu deger 80,8 = 12,1 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p=0,009).

T9’da Grup N’de KAH 84,5 + 13,6 dk iken Grup R’de bu deger 74,0 + 12,5 dk
olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli idi (p=0,002)
(Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Gruplara ait KAH degerleri (Ort£SS veya say1).

KAH p
Zaman Grup N GrupR

TO 82,0+ 15,9 76,8 + 14,0 0,174
T1 82,8 £17,8 73,2+ 12,5 0,016
T2 843 +17,1 68,0 £9.9 <0,001*
T3 85,0+17,3 66,6 +9,7 <0,001*
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T4 85,4+ 16,2 66,0 £ 9,7 <0,001*
T5 84,5+ 19,3 68,1+ 11,4 <0,001*
T6 98,6 + 16,0 83,0+ 16,5 <0,001*
T7 94,7 + 15,9 81,5+ 13,1 0,001*
T8 88,4+ 10,5 80,8 + 12,1 0,009*
T9 84,5+ 13,6 74,0+ 125 0,002

SS: Standart sapma; KAH:kalp atim hizi; Indiiksiyon 6ncesi (T0), insizyondan 5 dakika sonra
(T1) ,insizyondan 20 dakika sonra (T2) , mastetoidektomi tur sirasinda (T3), Kolesteatom temizleme
sirasinda (T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika sonra (T7),
PACU giris (T8), PACU’da 15.dk (T9).

*Gruplar aras1 anlamli farklilik (p<0.05).
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Sekil 4.4. KAH degerlerinin belirlenen zamanlara gore degisimleri.

Olgiilen parametrelerden SpO2 degerleri karsilastirildiginda; TO’da Grup N’de
SpO2 99,3 + 1,1 iken Grup R’de bu deger 99,0 £1,1 olarak tespit edildi. Gruplar
arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,309).

T1°de Grup N’de SpO2 99,5 + 0,95 iken Grup R’de bu deger 99,2 £1,5 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlaml degildi (p=0,381).

T2’de Grup N’de SpO2 99,5 + ,8 iken Grup R’de bu deger 99,0 + 1,6 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,157).
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T3’de Grup N’de Sp02 99,3 + 1,1 iken Grup R’de bu deger 99,3 + 1,2 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,916).

T4’de Grup N’de Sp0O2 99,3 £ 0,9 iken Grup R’de bu deger 99,2 + 1,4 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,602).

T5’de Grup N’de Sp0O2 99,3 + 1,0 iken Grup R’de bu deger 99,1 + 1,5 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,554).

T6’da Grup N’de SpO2 98,7 £ 1,7 iken Grup R’de bu deger 98,4 & 1,9 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,575).

T7°de Grup N’de SpO2 97,9 + 1,7 iken Grup R’de bu deger 97,9 = 1,9 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,835).

T8’de Grup N’de SpO- 98,0 + 1,4iken Grup R’de bu deger 96,9 + 2,0 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak idi (p=0,018).

T9’da Grup N’de Sp02 99,2 + 1,9 iken Grup R’de bu deger 98,9 + 1,4 olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak idi (p=0,396) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Gruplara ait SpO> degerleri (Ort£SS veya sayt1).

SpO:2 p

Zaman Grup N Grup R

TO 99,3+ 1,1 99,0+ 11 0,309
T1 99,5+ 0,95 99,2+ 1,5 0,381
T2 99,5 +,8 99,0+ 1,6 0,157
T3 99,3+ 1,1 99,3+ 1,2 0,916
T4 99.3+0,9 99,2+ 1,4 0,602
T5 993+1,0 99,1+1,5 0,554
T6 98,7+ 1,7 98,4+1,9 0,575
T7 97,9+1,7 979+1,9 0,835
T8 98,0+ 1,4 96,9 +2,0 0,018"
T9 99,2+ 1,9 98,9+14 0,396

SS: Standart sapma; SpOz:periferik oksijen satiirasyonu; Indiiksiyon &ncesi (T0), insizyondan 5 dakika
sonra (T1) ,insizyondan 20 dakika sonra (T2) , mastetoidektomi tur sirasinda (T3), kolesteatom temizleme
sirasinda (T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika sonra (T7),
PACU giris (T8), PACU’da 15.dk (T9).

*Gruplar arast anlamli farklilik (p<0.05).
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Sekil 4.5. SpO; degerlerinin belirlenen zamanlara gore degisimleri.
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Olgiilen parametrelerden EtCO2 degerleri karsilastirildiginda; T0’da Grup N’de
EtCO, 38,3 + 3,1 iken Grup R’de bu deger 39,3 + 2,3 olarak tespit edildi. Gruplar
arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,158).

T1’de Grup N’de EtCO; 33,8 + 2,9 iken Grup R’de bu deger 33,0 &+ 2,6 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,281).

T2’de Grup N’de EtCO> 33,6 + 3,1 iken Grup R’de bu deger 32,8 + 2,7 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,235).

T3’de Grup N’de EtCO; 33,7 + 2,8 iken Grup R’de bu deger 33,0 + 1,9 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,273).

T4’de Grup N’de EtCO; 34,2 + 2,5 iken Grup R’de bu deger 33,5 + 1,8 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,187).

T5’de Grup N’de EtCO. 34,3 + 2,5 iken Grup R’de bu deger 33,2+ 2,5 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,107).

T6’da Grup N’de EtCO; 36,1 + 2,8 iken Grup R’de bu deger 36,1 + 2,6 olarak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,837).

T7°de Grup N’de EtCO2 37,3 + 2,5 iken Grup R’de bu deger 36,7 + 2,60larak
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,360).

T8’de Grup N’de EtCO> 38,2 + 2,2 iken Grup R’de bu deger 37,9 + 2,5 tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,627).

T9’da Grup N’de EtCO- 35,3 + 2,4 iken Grup R’de bu deger 34,4 + 2,2 tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,092) (Tablo
4.7).
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Tablo 4.7. Gruplara ait EtCO> degerleri (Ort£SS veya sayi).

EtCO: p

Zaman Grup N Grup R

TO 38,3+3,1 39,3+23 0,158
T1 33,8 +2,9 33,0+ 2,6 0,281
T2 33,6 3,1 32,8 £2,7 0,235
T3 33,7+2,8 33,0+1,9 0,273
T4 342+25 335+1.8 0,187
T5 343+2,5 332+ 2,5 0,107
T6 36,1 £2,8 36,1 £2,6 0,837
T7 37,3+25 36,7+2,6 0,360
T8 38,2+22 37,9+2.5 0,627
T9 353+24 344+2,2 0,092

SS: Standart sapma;EtCO2:end-tidal karbondioksit; Indiiksiyon éncesi (T0), insizyondan 5 dakika sonra
(T1) ,insizyondan 20 dakika sonra (T2) , mastetoidektomi tur sirasinda (T3), Kolesteatom temizleme
sirasinda (T4), greftleme sirasinda (T5), ekstiibasyon sirasinda (T6), ekstiibasyondan 10 dakika sonra (T7),

PACU girig (T8), PACU’da 15.dk (T9).
*Gruplar arast anlamli farklilik (p<0.05).
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Sekil 4.6. EtCO2 degerlerinin belirlenen zamanlara gore degisimleri.
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Boezaart skorlamasi agisindan her iki grup arasinda karsilastirildiginda; B1’de
Grup N’de Boezaart Skoru 1,7 + 1,18 iken Grup R’de bu deger 1,3 + 1,2 tespit edildi.
Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,288).

B2’de Grup N’de Boezaart Skoru 1,9 + 0,9 iken Grup R’de bu deger 1,8 + 1,0
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,450).

B3’de Grup N’de Boezaart Skoru 2,1 + 0,8 iken Grup R’de bu deger 1,9 + 1,1
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlaml degildi (p=0,431).

B4’de Grup N’de Boezaart Skoru 1,8 + 1,01 iken Grup R’de bu deger 1,9 + 0,9
tespit edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,396).

Agr1 skorlart her iki grup arasinda karsilastirildiginda; Grup N’de 2,8+ 2,3 olarak
saptanirken Grup R’de 1,9 £ 1,2 saptandi. Gruplar arasindaki farklilik istatiksel olarak
anlamli saptanmadi (p=0,091).

Bulanti-kusma skorlar her iki grup arasinda karsilastirildiginda; Grup N’de 0,8 +
0,9 olarak saptanirken Grup R’de 0,8 + 0,9 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu farklilik
istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p=1.000). Boezaart skorlamasi, agr1 ve bulanti-

kusma skorlamalarinin gruplar arasindaki dagilimi Tablo 4.8’de gosterildi.

Tablo 4.8. Boezaart, Agri ve Bulanti-kusma Skorlarin Karsilagtirilmasi (ort + Std.).

Grup N Grup R p
Bl 1,7+ 1,18 1,3+£1,2 0,288
B2 1,9+0,9 1,8+ 1,0 0,450
B3 2,1+0,8 1,9+1,1 0,431
B4 1,8+ 1,01 1,9+0,9 0,396
Agr1 Skoru 2,8+ 2.3 1,9+1,2 0,091
Bulant1 — Kusma 0,8+0,9 0,8+0,9 1.000

Bi: Cilt insizyonu, B: Mastoidektomi tur sirasinda Bs: Kolesteatom temizleme By: Greftleme asamasi.
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5. TARTISMA

Orta kulakta mikrocerrahi uygulanan timpanomastoidektomi olgularinda cerrahi
alan goriniirliik skoru (Boezaart skalasi) her iki grupta da (Grup N ve Grup R) benzerdi
ve istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Hedeflenen OAB ’ye ulasma zamani1 Grup N’
de ististatiksel anlamli olarak daha kisa idi. Yine Grup N’de OAB degerleri; T1,T6,T7,
T8 de, SAB degerleri; T1, T7, T8 de, DAB degerleri T1, T6, T7, T8 de ististatiksel
anlamli olarak daha diistiktii. KAH degerleri T1-T9 zaman araliklarinda Grup R’ de
ististatiksel anlamli olarak daha diisikti. PACU’ da 15. dk agrn skoru
degerlendirilmesinde her iki grupta da skorlar benzerdi ve istatiksel olarak anlamli bir

fark yoktu.

Orta kulak mikrocerrahisinde cerrahi sahanin kansiz olmasi operasyonun stiresini,
cerrahinin kalitesini biiytik 6l¢tide etkilemektedir. KH uzun yillardir bu amagla kullanilan
yontemlerin basinda gelmektedir. Birgok calismada KH’nin kaliteli bir cerrahi alan
sagladig1 gosterilmistir (48). KH’ de kullanilacak ideal hipotansif ajanin uygulanmasi ve
titre edilmesi kolay olmali, doza bagl etkisi 6ngoriilebilir olmali, toksik metabolitlerine
ayrilmadan hizla elimine edilebilmelidir. KH olusturmak i¢in nikardipin ve remifentanil
uzun zamandir volatil anesteziklere ek olarak kullanilan favori ilaglardandir. Nikardipin
sempatik sinir sisteminde aktivasyona, parasempatik sinir sisteminde ise azalmaya neden
olur. Remifentanil ise sempatik sinir sisteminde azalma, parasempatik sinir sisteminde
aktivasyona neden olur. Remifentanil KH sirasinda sempatik sinir sistemi uyarici etkilere
sahip degilken,. Nikardipinin, sempatik sinir sistemini uyardigr ve bu nedenle otonom
sinir sistemindeki bozukluklara hassas hastalarda dikkatli olunmasi gerektigi

bildirilmistir (24).

Kan akimini azaltan ve kansiz cerrahi sahay1 saglayacak teknikler uygulanirken
mikrosirkiilasyonu kontrol eden mekanizmalar g6z Oniinde bulundurulmalidir. KH’de,
koruyucu otoregiilatuar mekanizmalarin siirdiiriilmesi hedeflenmeli ve u¢ organ
perfiizyonunu azaltarak doku hipoksisine yol agan morbidite ve mortaliteyi tetikleyebilen
derin hipotansiyondan (<50 mmHg) ka¢inilmalidir. Bir ¢aligmada KH’de iskemik organ
yetmezligine bagl 6liim orani %0.02-0.06 olarak bildirilmistir (23). Bizim Calismamizda
derin KH’den kag¢inilmis ve hedef OAB’nin 50-65 mmHg arasinda devam etmesi
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saglanmistir. Calismamizda degerlendirilmeye tabi tutulan bazi zaman araliklarinda

OAB, DAB, SAB degerleri Grup N’ de istatiksel anlaml1 olarak daha diistiktii.

KH kaliteli bir cerrahi alanin yani sira hastalarda istenmeyen etkilere de neden
olabilir. OAB’nin 50- 65 mmHg arasinda tutulmasinin giivenli oldugu savunulmaktaysa
da operasyon siliresinin uzamasiyla birlikte postoperatif uyanma silirecinde uzama,
tasiflaksi, siyanid toksitesi, miyokardiyal depresyon, tagikardi, serebral hipoksi, kognitif
fonksiyonlarin bozulmasi, renal, kardiyak ve hepatik istenmeyen yan etkilere sebep
olabilir (49). Calismamizda her iki grupta da uygulama boyunca tanimlanan major

komplikasyonlardan higbiri gézlenmemistir.

Atighechi ve ark. fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi yapilan olgularda
kanamanin cerrahi alan goriintiisiinii bozdugunu bu nedenle cerrahi silirenin uzamasina
neden oldugunu yaptiklart c¢alismada goéstermislerdir (50). Susie Lin ve ark.’nin
ortognatik cerrahi gegiren 10 randomize kontrollii ¢alismadan yaptiklart meta-analizde,
KH normotansiyonla karsilastirilmis ve cerrahi alan kalitesinin KH’de daha basaril
oldugunu bildirmislerdir (48). Calismamizda Boezaart derecelendirme 6lgegine gore en
yiiksek deger Grup N/ Grup R’ de (2,1 + 0,8/1,9 £ 1,1) olmak iizere B3 zaman araliginda
goriildii. Bu degerlerde istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Bu skor ‘Hafif
kanama: aspirasyon nadiren gerekli/kanama cerrahi alani tehdit etmiyor’ seklinde tarif
edilmektedir. Uygulanan KH ile her iki grupta da cerrahi uygulama i¢in uygun goriis alani
sagladig1 gortilmektedir. Vazodilatasyon ve KAH’1 etkileri nedeniyle bazi farmakolojik
ajanlar kanamay artirarak cerahi alandaki goriintiiyli bozabilir. Bazi ¢aligmalarda cerrahi

gorme kalitesinde OAB’ den ziyade KAH nin belirleyici oldugu belirtilmistir (51, 52).

Ozellikle kapal1 alan cerrahi uygulamalarinda gérme alani kalitesini belirleyen
faktorler tam olarak agiklananmamuistir. Biitiin bu verilerle birlikte ¢alismamizdan ¢ikan
sonuglar1 degerlendirdigimizde; Gorme alani kalitesinde belirleyici olan yalnizca KAH,
OAB gibi hemodinamik veriler degil ayn1t zamanda cerrahi kosullar ve arastirilmasi
gereken baska mekanizmalarin da etkili oldugunu diisiiniiyoruz. Bir baska orta kulak
cerrahisi uygulanan propofol/remifentanil ve desfluran/remifentanilin cerrahi gérme alani
tizerine etkilerinin karsilastirildig: caligmada Propofol/remifentanil, grubunda daha iyi bir
cerrahi gérme alan sagladigr bildirilmistir. Her iki grup arasinda KAH bakimindan
istatiksel olarak fark yoktu (53).Won ve ark’nin 40 hastada tiroidektomi sirasinda KH’de
nikardipin ve remifentanilin etkilerini karsilagtirdiklar1 ¢alismada KAH nikardipin

grubunda remifentanil kullanilan grup ile karsilastirildiginda belirgin olarak daha yiliksek
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bulundu (p= 0.040). Ameliyat sirasinda OAB, ekstiibasyon zamani ve derlenme siireleri
ve bulanti/kusma insidansi agisindan gruplar arasinda anlaml farklilik izlenmedi (54).
Bizim ¢alismamizda da benzer olarak indiiksiyon oncesi hari¢ tiim zaman araliklarinda
nikardipin gubunda KAH remifentanile gore daha yiiksek bulundu. Gruplar arasinda

cerahi alandaki goriintii kalitesi bakimindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu.

Yapilan bir ¢calismada (55) KH’de en sik kullanilan ajanlardan, remifentanilin
stinlis ve atriyoventrikiiler nodu baskiladigi gosterilmistir. Bu durum; remifentanil ile
iligkili siddetli bradikardinin patofizyolojisini a¢iklamaktir. Kardiyak patolojisi olan, KH
uygulanacak olgularda remifentanilin bradikardik etkilerinden korunmak icin nikardipin
iyi bir gorilis alan1 sunmasi yaninda KAH tizerine bradikardik bir etkisinin olmamasi
nedeniyle iyi bir alternatif olabilecegini diisiinmekteyiz. Asli A. ve ark’nin ‘Fonksiyonel
Endoskopik Siniis Cerrahisi I¢in KH’de Esmolol, Remifentanil ve Nitrogliserinin
Etkinligi’ adli ¢calismasindaki sonuglarla kiyaslandiginda cerrahi alan kanama skorlari
nitrogliserine gore esmololde daha diisiiktii. Esmolol ile remifentanil karsilastirildiginda
ise kanama skorlar1 remifentanilde daha diisiiktii. Ayrica remifentanil daha kisa siirede
KH elde etmede, stabil kan basincinda ve uzun siire hedeflenen OAB’yi saglamada daha
avantajli bulundu (56). Artroskopik omuz cerrahisi uygulanan bir baska calismada
hedeflenen OAB ulagsma zamani remifentanil grubunda (14.9dk), nikardipin grubunda ise
bu zaman (34.1 dk) olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise hedeflenen OAB ulasma
stiresi Nikardipin grubunda daha kisa bulunmustur. (GrupN/Grup R: 12 dk /16,4 dk) ve
bu fark istatiksel olarak anlamli idi. Kim JY ve ark.nin yaptiklar1 ¢alismada gruplar
arasindaki OAB’ ya ulagma siirelerindeki fark calismamiz gore fazla olmasa da anlaml
kabul edilmemistir. Bunun nedeninin etki giicliniin yliksek olmasi ve Orneklem
biiyiikliigiiniin diisiik olmasinda kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Ayrica Kim ve ark.
caligmasina goére bizim ¢aligmamizda nikardipin doz araligr 1.0-7.0 ng/kg/dk olarak
belirlenmisti. Daha yiiksek dozda nikardipin uygulanmasinin hedeflenen OAB’ya ulasma

stiresini kisalttig1 goriisiindeyiz (57).

Shin S ve ark. ortognatik cerrahide KH sirasinda 62 hastada nikardipin,
remifentanil ve deksmedetomidin ile kalp hiz1 degiskenligini karsilastirdilar. indiiksiyon
anestezi sonrasi (T1) oOlgiilen kalp hiz1 degerleri ile KH saglandiktan 30 dk sonra (T2)
Olciilen kalp hiz1 degerlerini kaydettiler (Nikardipin: T1; 80.7 £10.7, T2; 114.0 £ 9.5,
remifentanil: T1; 80.1 +£13.0, T2; 67.5 + 7.6, dexmedetomidine; T1; 79.1 £13.0, T2; 69.2
+ 5.6, p<0,05). Bu ¢alismada nikardipinde kalp hiz1 T1'e kiyasla T2'de 6nemli dlciide
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artmist1 (p<0.001) ve ayrica kalp hizi T2'de remifentanil ve deksmetomidine gore belirgin
diizeyde daha hizliydi (her ikisinde de P < 0,001). Remifentanil ve deksmedetomidin kalp
hizlari, T1'e kiyasla T2'de 6nemli 6l¢iide daha yavas bulundu (sirasiyla P < 0,001 ve P =
0,002) (24). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak nikardipin grubunda KAH
degerleri benzer sekilde tiim uygulama boyunca ( T1-T9) anlamli diizeyde daha yiiksekti.

Lustik S. J. ve ark’ nin idiyopatik skolyoz onarimi sirasinda KH i¢in nikardipin ve
nitroprussid karsilastirdigt bir ¢alismada Nikardipinin nitroprussidden daha az gegici
siddetli hipotansiyona neden oldugu ve her iki ilacin da KH hedeflerine ulasmak icin
kabul edilebilir segenekler oldugu sonucuna varmislardir (58). Bernard ve ark. spinal
cerrahi i¢in izofluran anestezisi alan 20 yetiskin hastada sodyum nitroprussid ile
nikardipin etkinligini karsilagtirdilar. OAB'deki azalma, pulmoner ve sistemik vaskiiler
direncte azalma, kalp debisinde artis ve arteriyovendz oksijen igeriginde azalma ile
iligskilendirildi. Sodyum nitroprussidin aksine, nikardipin ile arteriyel oksijenizasyonda
herhangi bir degisiklik goriilmedi, bu da hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun
tizerinde minimal etkileri olabilecegini diigiindiirmektedir (58). Bizim c¢alismamizda da
her iki grupta SpO2 ve EtCO; degrleri bakimindan anlamli bir farklilik yoktu. Hipoksik
bir tablo ile karsilagilmadi.

Nikardipin, koroner ve sistemik vazodilatasyon, koroner spazmda azalma ve diger
kalsiyum antagonistlerinde tutarli bir sekilde goriilmeyen kardiyoproteksiyon lireten
oldukca spesifik etki modlarma sahiptir. Siddetli hipotansiyon, siniis durmasi, kardiyak
depresyon veya klinik olarak anlamli tasikardi olmaksizin kan basincinda hizh bir disiis
saglarken, miyokardiyal kontraktiliteyi ve kalp debisini arttirir. Nikardipin serebral
damarlar1 genisletir, ancak intrakraniyal lezyonu olmayan cerrahi hastalarda beyin
omurilik s1vis1 basincini 6nemli 6l¢ilide artirmaz (59). Bizim ¢alismamizda da hedef OAB
ulagma siiresi Grup N’ de Grup R’ gore istatiksel anlamli olarak daha diigiiktii. Won ve
ark. KH uygulanan tiroidektomi olgularinda nikardipin ve remifentanilin etkilerini
karsilastirdilar.  Kalp hiz1 nikardipin grubunda remifentanil kullanilan grup ile
karsilagtirildiginda belirgin olarak daha yiiksek bulundu (p=0.040). Ameliyat sirasinda,
ekstiibasyon zamani ve derlenme siireleri ve bulanti/kusma insidansi agisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik izlenmedi (54). Bizim ¢alismamizda da anestezi siiresi, cerrahi
siire, ekstiibasyon ve derlenme siiresi bakimindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik

izlenmemis olup literatiir ile uyumluydu.
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Ozetle, bizim calismamizda ilk amacimiz KH’de cerrahi alan kalitesini arttiran
cerrahi sahanin kansiz olmasiydi. Iki grup arasinda kanama skorlar1 agisindan anlamli
fark olmayip literatiir ile uyumluydu. Calismamizda (T1-T9) tiim siire boyunca
nikardipinde kalp hiz1 degerleri remifentanilden anlamli olarak daha yiiksekti ve bu bulgu
literatiir ile uyumlu bulunmustur. Calismamizda uygulama ile iliskili major bir
komplikasyon gozlenmemistir. Calismamizda derlenme {initesinde bulanti-kusmanin
siddeti, agr1 skorlamasi her iki grupta da literatiirle uyumlu olarak benzer bulunmustur.
Bu gibi istenmeyen etkileri en aza indirmek ve kaliteli bir cerrahi alan saglamak i¢in KH
olusturmada kullanilacak ideal ajanlarin bulunmasi i¢in daha ¢ok caligmalara ihtiyag

bulunmaktadir.

Calismamizda bazi kisitlamalar bulunmaktadir. KH ‘nin 6zellikle cerrahi siiresi
uzamis olgularda hastalarin kognitif fonksiyonlari {izerine etkili olabilecegi bilinmektedir.
Calismamizda olgularin kognitif fonksiyonlar1 degerlendirilmedi. KH’ un 6zellikle yash
hastalarda kognitif fonksiyonlar iizerine etkisi randomize kontrollii ¢aligmalar ile
aragtirtlmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Ayrica calismamizda her ne kadar KH (OAB 50-
65 mmHg) giivenli olarak kabul edilen aralikta uygulansa dahi uygulamanin laboratuvar

bulgulartyla desteklenmesinin ¢alismanin giivenligini artiracagina inantyoruz.
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6. SONUC

Calismamizda mikroskopik timpanomastoidektomi uygulanan olgularda her iki
ajanin da benzer sekilde iyi bir cerrahi alan goriintii kalitesi olusturdugu goriildii.
Kardiyak komorbiditesi bulunan ve bradikardinin patolojik etkilerine karst duyarlilig
bulunan olgularda nikardipinin bradikardi yapici etkisi olmamasi nedeniyle tercih
edilebilecegini diistinmekteyiz. KH’ nin istenmeyen etkilerini en aza indirmek ve kaliteli
bir cerrahi alan saglamak i¢cin KH olusturmada kullanilacak ideal ajanlarin bulunmasi igin

daha ¢ok ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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