Goztepe Tip Dergisi 20: 193-196, 2005

ISSN 1300-526X

KLINIK ARASTIRMA

Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Trakeal ekstubasyona karsi hemodinamik yanitin
baskilanmasinda esmolol ve diltizemin etkinliklerinin

karsilastirilmasi (*)

Yesim ERSIN (##%), Melek CELIK (**), Mehlika Pinar BESLER (*#*), Sibel DEVRIM (¥+%),

Tayyibe KASIKCI (###%)

OZET

Trakeal ekstubasyon gecici olsa da onemli hemodinamik degi-
sikliklere neden olabilir. Calismamizda, esmolol ve diltizemin
bu hipertansif ve tagikardik yaniti baskilamadaki etkinlikleri-
nin, karsilastirmali olarak incelenmesi amaglanmugtir.

Calismamiz, Etik Kurul ve hastalarin yazili onayr alinarak,
20-60 yas araliginda, ASA I-11, 45 elektif cerrahi olgusunda
gerceklestirildi. Standart monitorizasyon uygulanan tiim has-
talarda, anestezi; fentanil 2 uglkg, tiyopental 5 mglkg, veku-
ronyum 0.2 mglkg ve % 66/33 N,O/O, + isofluran % 0.5-1.5
ile saglandi. Rezidiiel kas gevsemesi icin neostigmin+atropin
uygulanan hastalara bundan 3 dk. énce 15’ er kisilik gruplar
halinde ¢alisma ilaclart verildi (diltizem 0.2 mglkg, esmolol
1.5 mglkg, Serum fizyolojik). Hemodinamik él¢iimler; baslan-
gi¢, operasyon sonu, ekstubasyondan énce, 1, 5 ve 10 dk. son-
ra yapildi. Veriler ANOVA ve Tukey Kramer testleriyle karsi-
lagtirtldi. p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Kalp atim hizinda baslangi¢ degerlerine gore; diltizem gru-
bunda ekstubasyon sonrasinda anlamli degisiklik saptanmaz-
ken, esmolol grubunda ekstubasyon éncesi, ekstubasyondan 1
ve 5 dk. sonra anlamli azalma (p<0.001), kontrol grubunda
ise aymi siirelerde anlaml (p<0.001) artis saptandi. Kan ba-
sinct, kontrol grubunda baslangica gore ekstubasyon sonrasi
(1 ve 5. dk.) anlaml (p<0.001) artis gosterirken, esmolol ve
diltizem gruplarinda degismedi.

Esmolol ve diltizem daha énce ekstubasyona karst hemodina-
mik yaniti baskilamada iyi birer secenek olarak bildirilmistir.
Sonuglarimiza gére, diltizem ve esmolol ekstubasyona karsi
olusan hemodinamik yanmiti baskilamada da basarili bulundu.

Anahtar kelimeler: Esmolol, diltizem, ekstubasyon, hemodi-
namik yanit

SUMMARY

Comparing the effects of esmolol and diltizem to depressing
the haemodynamic response against tracheal extubation

Tracheal extubation may lead temporary, but important ha-
emodynamic changes. Our study was aimed to evaluate the at-
tenuating effects of esmolol and diltizem comparatively on this
hypertensive and tachycardic response.

Our study was done on 20-60 aged, ASA I-1l 45 elective sur-
gery cases with the written permission of the patients and the
Ethical Commitee. Anaesthesia was performed with: fentanyl
2 uglkg, thiopental 5 mglkg, vecuronium 0.2 mglkg and %
66/33 N,O/0, + isoflurane % 0.5-1.5 in all of the patients
whom were monitored in a standarded manner. Study drugs
were given to all of the patients 3 minutes before the reversal
to 15 cases of the groups (esmolol 1.5 mglkg, diltizem 0.2 mg/
kg). Systolic, diastolic blood pressure, heart rate, SpO, values
were recorded for statistical comparisons at determined inter-
vals as following: baseline, at the end of the surgery, at the ti-
me of extubation, 1,5, 10 min after extubation. The data were
compared with ANOVA and Tukey Kramer Multiple Copari-
son Tests. P<0.005 accepted as significant.

The heart rate didn’t change significantly in the diltizem gro-
up after extubation comparing with the baseline value. It was
decreased significantly (p>0.001) in the esmolol group and
increased (p<0.001) in the control group after extubation. The
blood pressure was increased (p<0.001) in the control group;
and didn’t change in the esmolol group and the diltizem group
after extubation. Esmolol and diltizem were recently stated as
good choises in depressing the haemodynamic response aga-
inst extubation. Our results have found diltizem and esmolol
as successfull to attenuate the haemodynamic response aga-
inst the extubation too.

Key words: Esmolol, diltizem, extubation, haemodynamic res-
ponse

Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona siklikla arter
kan basinct ve kalp hizinda 6nemli artiglar eslik eder

(1.2), Ayni sekilde, trakeal ekstiibasyon da degisik dere-
celerde, gecici de olsa 6nemli 6l¢iide hemodinamik de-
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gisikliklere neden olur. Olgularin biiyiik cogunlugu,
ekstiibasyonu hi¢ bir problem c¢ikmadan tolere edebil-
dikleri halde, 6zellikle koroner arter hastaligr (KAH)
bulunanlarda, miyokard oksijen talebinde ciddi artiglara
neden olabileceginden, tek bir hiperdinamik atagin bile
klinik felakete yol agmas1 miimkiin olabilmektedir G4,

Trakeal entiibasyon ve ekstiibasyonun neden oldugu he-
modinamik degisikliklerin mekanizmalarinin birbirin-
den farkli oldugu goriilmiistiir. Trakeal ekstiibasyon si-
rasinda yara yerinde agri, anesteziden uyanma ve trake-
al irritasyon gibi bir ¢cok uyaran soz konusudur. Bunlar
arasinda en fazla trakeal irritasyon nedeniyle ortaya ci-
kan oksiiriik ve ikinmanin neden oldugu hemodinamik
yanit iizerinde durulmaktadir. Oksiiriik, intrakraniyal
basing artislarina da sebep olmaktadir (5:0), Beyin hasari
ile sonuglanabilen ekstiibasyonun neden oldugu prob-
lemler hekimlerle ilgili davalarin en sik nedenlerinden
biridir. Yapilan ¢alismalarda, ayn1 amaca farkli meka-
nizmalarla etki etmeleri nedeniyle farkli gruptan bir cok
ila¢ (lidokain, esmolol, alfentanil, verapamil, diltizem,
nikardipin, prostoglandin E1, labetalol) kullanilmigtir
(7.8), Kullanilan bu ilaglarm doz ve dozlarinin zamanla-
masi trakeal entiibasyondan farklilik gosterebilmektedir.

Calismamizda, ekstiibasyona hemodinamik yanit1 bas-
kilamada diltizem ve esmololden hangisinin daha etkili
oldugunu, bu ilaglarin ekstiibasyon kalitesini nasil etki-
lediklerini, ekstiibasyon sonrasi sedasyon ve agr1 iizeri-
ne etkileri olup olmadigini randomize, plasebo kontrollii
prospektif bir klinik caligma ile incelemeyi amagladik.

MATERYAL ve METOD

Calismamiz, Etik Kurul ve hastalarin yazili onay: alinarak,
20-60 yas araliginda, ASA I-II, 45 elektif cerrahi olgusunda
gerceklestirildi. Calisma kapsamina alinan olgulardan higbiri
beta bloker, kalsiyum kanal blokeri gibi kardiyovaskiiler etkisi
olan ila¢ kullanmiyordu. Calismaya katilan tiim hastalarda
standart monitorizasyon i¢in kalp atim hiz1 (KAH), sistolik ar-
ter basinct (SAB) ve diastolik arter basinci (DAB), anestezi
indiiksiyonundan hemen 6nce ve non invaziv basing monitori-
zasyonu ile kaydedildi. Anestezi siiresince periferik oksijen
satiirasyonu (SpO,), end-tidal karbondioksit konsantrasyonu
(EtCO,), end-tidal isofluran konsantrasyonu monitdrizasyonu
yapild.

Olgularda anestezi; fentanil 2 pg/kg, tiyopental 5 mg/kg, ve-
kuronyum 0.2 mg/kg ve % 66/33 N,O/O, + isofluran % 0.5-
1.5 ile saglandi. Anestezi idamesi, % 66-33 N,O-O,, % 0.5-
1.5 isofluran ve 0.02 mg/kg vekuronyum bromid dozlari ile
gerceklestirildi. Operasyon sirasinda EtCO, 30-35 mmHg s1-
nirlari i¢inde tutulmaya calisildi. Kan basinci ve kalp hizi de-
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gerleri cerrahinin sonuna kadar isofluran konsantrasyonunun
artirilmasi ve azaltilmasi ile preoperatif degerlerin + % 20 de-
gerleri arasinda tutulmaya calisildi. Operasyon bitiminde rezi-
diiel kas relaksasyonu neostigmin 0.05 mg/kg ve atropin 0.02
mg/kg ile geri dondiiriildii. Hastalara bundan 3 dk once, zarf
yontemiyle randomize edilmis 15’er kisilik gruplar halinde
belirtilen doz ve siirelerde ¢alisma ilaglari verildi (diltizem 0.2
mg/kg— 2 dakika icinde intravendz bolus, esmolol 1.5 mg/
kg— 30saniye icinde intravenoz bolus, serum fizyolojik— int-
ravenoz bolus). Calisma ilacindan 2 dakika sonra ekstubasyon
yapildi. Noromuskiiler blogun yeterli geri doniisii icin yeterli-
lik kriterleri; anestezi balonunda spontan solunuma eslik eden
hareketlerin gozlenmesi, ETCO,<49 mmHg olmasi, yeterli
spontan solunum varlig1 ve komutla goz acabilme olarak be-
lirlendi. Ekstubasyondan once orofaringeal sekresyonlar aspi-
re edilerek uzaklastirildi. Hastalar ekstubasyondan sonra 5 da-
kika siireyle yiiz maskesi ile uygulanan 6 1/dk O, ile oksijeni-
ze edildi.

Istatistiksel degerlendirme igin; sistolik, diyastolik kan basinci
(SAB, DAB-mmHg), kalp atim hizi (KAH-atim/dk), SpO, de-
gerleri su zaman araliklarinda kaydedildi: t;:baslangig, t;:cer-
rahi sonu (neostigmin/atropin uygulama zamani), ty:ekstubas-
yondan hemen once, ty:ekstubasyondan 1 dk sonra, ts:ekstu-
basyondan 5 dk sonra ve tg:ekstubasyondan 10 dk sonra. Ayri-
ca, olgularin ekstubasyon kalite skorlar1 (5-puanli ekstubasyon
kalite skoru-Tablo 1), sedasyon diizeyleri (Ramsey sedasyon
skoru- Tablo 2) ve agri durumlar1 (100 puanlik VAS) da de-
gerlendirildi. Veriler (ortalamatSD) ANOVA ve Tukey Kra-
mer testleriyle karsilastirildi. p<0.05 anlamli olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Gruplarin demografik verileri, baslangic hemodinamik
degerleri ortalama anestezi ve cerrahi stireleri benzerdi
(Tablo 3). Kalp atim hizinda baslangi¢ degerlerine gore;
diltizem grubunda ekstubasyon sonrasinda anlamli degi-
siklik saptanmazken, esmolol grubunda ekstubasyon
oncesi, ekstubasyondan 1 ve 5 dk. sonra anlamli azalma
(p<0.001), kontrol grubunda ise ayni siirelerde anlamli
(p<0.001) artig saptand1 (Tablo 4). Kan basinci, kontrol
grubunda baslangica gore ekstubasyon sonrasi (1 ve 5.
dk.) anlamli (p<0.001) artig gosterirken, esmolol ve dil-
tizem gruplarinda grup ic¢i degisiklik gostermedi (Tablo
5 ve 6). Esmolol grubunda, diltizem grubuna gore sisto-
lik arter basinci ekstubasyondan 1 dk. sonra, diyastolik
arter basinci ise ekstubasyondan 1 ve 5 dk. sonra daha
diisiik (p<0.001) bulundu.

Gruplar arasinda; SpO, degerleri, ekstiibasyon kalite
skorlari, Ramsey sedasyon skorlar1 ve visuel analog agri
skorlar1 agisindan istatistiksel acidan anlamli bir fark
saptanmadi. Hava yolu obstriiksiyonu, soluk tutma, bu-
lanti-kusma, laringeal irritasyon (bogaz kurulugu ve ses
kisiklig1) benzeri komplikasyonlar da gruplar arasinda
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Tablo 1. Ekstiibasyon Kalite Skorlamasi (EKS).

1- Oksiiriik, tkinma yok

2- Hafif oksiiriik, tkinma

3- Orta siddette Oksiiriik ve ikinma

4- Siddetli oksiiriik ve ikinma

5- Giig ve rahatsiz ekstiibasyon (spazm)

Tablo 2. Ramsey Sedasyon Skorlamasi (RSS).

1- Anksiyoz ve/veya ajite

2- Koopere,oryante,rahat

3- Komutlara yanit verecek uyku diizeyinde
4- Sesli uyartya agir ve yavas yanit

5- Sesli uyartya yanit yok

benzer bulundu.
TARTISMA

Trakeal ekstubasyon, 6zellikle de koroner arter hastala-
rinda ve yiizeyel anestezi altinda yapildiginda uzun sii-
reli kardiyovaskiiler stimiilasyona neden olabilir. Bu ge-
kilde artmig O, gereksinimi ve azalmig O, sunumu, cid-
di komplikasyonlara dnderlik edebilir. Bu nedenle,
ozellikle koroner arter hastalarinda trakeal ekstubasyona
kars1 olusan hemodinamik yanitin baskilanmas1 gerekli-
dir 3-7.9.10), Kardiyovaskiiler hicbir problemi bulunma-

Tablo 3. Gruplarin demografik verileri, baslangic hemodinamik
degerleri ortalama anestezi ve cerrahi siireleri (Ortalama+SD).

Tablo 5. Gruplarda sistolik arter basinci (mmHg) degerleri (orta-
lamazSD).

Diltizem Esmolol Kontrol
n 15 15 15
Cinsiyet (K/E) 8/7 9/6 9/6
Yas (y1l) 44.2%11.0 41.7£12.8 38.5£12.2
Viicut agrlig1 (kg) 71.5t14 72.5£11.0 68.7£13.3
Preoperatif 6l¢iimler
KAH (mmHg) 87.9419.9 87.217.2 86.818.2
SAB (mmHg) 135.5£21.2 132.1£9.2 133.1£10.4
DAB (mmHg) 78.5£14.3 78.3£7.6 7946.1
Anestezi siiresi (dk.) 135.5%6.1 137.7+6.1 136.248.1
Cerrabhi siiresi (dk.) 117.1£4.7 119.445.7 117.4£7.8

Tablo 4. Gruplarda kalp atim hiz1 (atim/dk) degerleri (ortala-
mazSD).

Diltizem Esmolol Kontrol
Baslangi¢ 87.9£9.9 87.2£7.2 86.8+8.2
Cerrahi sonu 76.5+4.7%* 81.619.0 79.1£6.2

Ekstubasyondan 6nce  85.84£6.9  73.1£9.5%** # 09.7+7.6%** #
Ekst. 1 dk sonra 90.5£7.9§  70.4£5.2%%* # 118.0£7.3%%* #
Ekst. 5 dk sonra 85.9£7.4  733x4.3%¥* #  102.84£9.3%F* #
Ekst. 10 dk sonra 83.1+5.7 77.1£4.0% 88.0+6.0

* Baslangica gore p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001
§ Cerrahi sonuna gore § p<0.001
# Diltizem grubunun es ol¢iim zamanina gore p<0.001

Diltizem Esmolol Kontrol
Baglangi¢ 135.5+21.2 132.149.2 133.1£104
Cerrahi sonu 128.4+£16.3  129.8+14.1 128.3£7.5
Ekstubasyondan 6nce  133.4%£17.3  125.6%+15.8 147.0£9.5§¢

Ekst. 1 dk sonra
Ekst. 5 dk sonra
Ekst. 10 dk sonra

135.6£13.5  123.4+17.8% 160.67.3* §¢#
127.5+12.9  127.6%+18.6 144.3£5.9
127.0£13.0  130.0£15.9 133.0£11.0

*Baglangica gore p<0.001

§ Cerrahi sonuna gore p<0.001

# Diltizem grubunun eg ol¢iim zamanina gore p<0.001
& Esmolol grubunun e él¢iim zamanina gore p<0.001

Tablo 6. Gruplarda diyastolik arter basinci (mmHg) degerleri
(ortalamazSD).

Diltizem Esmolol Kontrol
Baslangi¢ 78.5£14.3 78.3£3.9 79.0£6.1
Cerrahi sonu 77.74£8.3 77.0+5.9 77.345.1
Ekstubasyondan 6nce  81.1+5.4 78.6£3.9# 90.7+£4.0%§¢
Ekst. 1 dk sonra 81.2+5.5 74.5+7.4# 97.5£2.5%§¢
Ekst. 5 dk sonra 78.3£5.5 78.8£7.9# 90.3+4.4%§¢
Ekst. 10 dk sonra 75.7£5.6 77.7+5.9 83.444.0

*Baslangica gore p<0.001

§ Cerrahi sonuna gore p<0.001

# Diltizem grubunun es ol¢iim zamanina gore p<0.001
& Esmolol grubunun e él¢iim zamanina gore p<0.001

yan ASA I-II hastalarda da ekstubasyon sonrast benzer
kalp hiz1 ve sistolik arter basinci artiglari bildirilmigtir
(11), Mekanizma acik olmamakla beraber, bu klinik so-
nuctan katekolamin saliniminin sorumlu oldugu diisii-
niilmektedir (12.13),

Acil cerrahi girisim gerektiren hipertansif hastalarda,
diizenli antihipertansif tedavi alsalar bile, ekstubasyon
ve uyanmaya abartilmig bir hipertansif yanitin eslik etti-
81 ve bunun kalp yetersizligi, akciger 6demi veya sereb-
ral kanamaya yol acabilecegi bildirilmigtir G-14). Trake-
al ekstubasyon ayni zamanda okslirmeye bagli olarak,
intrakraniyal, intratorasik, serebral vendz basinglar ve
serebral kan voliimiinde artmaya neden olabilir (6:10),
Diltizem, laringoskopi ve trakeal intubasyona karst he-
modinamik degisimleri zayiflatmak i¢in daha 6nceki ¢a-
lismalarda kullanilmis bir kalsiyum kanal blokeridir
(18), Verapamil ve diltizem, genellikle beta bloker kul-
lanmakta olan veya 6nceden ileti problemi bulunan has-
talarda sino-atrial veya atrio-ventikiiler bloga neden ola-
bilirler. Bu yan etki genellikle postoperatif 2. saatte
kaybolur (19, Caligmamizda diltizem grubunda ekstu-
basyon sonrasi kalp atim hizi ve kan basinci degerlerin-
de baglangic degerlerine gore anlamli degisiklik saptan-

195



madi. Yani, sonuclarimiz, 0.2 mg/kg diltizemin ekstu-
basyona kars1 olugan hemodinamik yanit1 yeterince bas-
kiladig1 yoniindedir. Calismamizda calisma ilaglart ile
atropin-neostigmin verilmesi arasinda gegen zaman 3
dakikadan fazladir. Atropinin zirve etkisinin injeksiyon-
dan 3 dakika sonra azaldig: bilindigi i¢in kontrol gru-
bunda ekstubasyon sonrasinda saptanan kalp hizi artigi
atropine atfedilemez (20),

Esmolol de benzer amagla degisik doz ve kombinasyon-
larda kullamlmigtir (11.21.22) Onceki arastirmalarda 1.5
mg/kg esmolol ekstubasyon sonrast kalp hizi ve kan ba-
sincint kontrol etmada en iyi secenek olarak bildirilmis-
tir (1D, Calismamizda, esmolol grubundaki olgularin or-
talama kalp atim hizinda ekstubasyon sonrasinda basla-
yip 5 dakika siiren ve baslangica gore istatistiksel aci-
dan anlamli bir azalma saptand1 ve bu kalp hizi azalma-
st baglangica gore % 20 smirlarinda kaldigi igin klinik
acidan onemsiz olarak kabul edildi. Calismamizda, es-
molol grubundaki ekstubasyon sonrasi sistolik ve diyas-
tolik kan basinci degerleri diltizem grubundan daha dii-
siik bulundu. Bu durum istatistiksel acidan 6nemli ol-
makla beraber, klinik acidan 6nem tagimamaktadir. Ay-
rica, calisma olgularimizin higbirinde tedavi gerektiren
bradikardik donem, sino-atrial veya atrio-ventrikiiler
blok olayr yasanmadi.

SONUC

Calismamizda elde edilen sonuglara gore, ekstubasyon
sonrasinda olusan hemodinamik yanitin baskilanmasin-
da, ekstubasyondan 3 dakika once iv. uygulanan, 0.2
mg/kg diltizem ve 1.5 mg/kg esmolol etkili bulundu.
Esmolol ile olusan kalp hizi azalmasi, baglangica gore
% 20 simirlarinda oldugundan, klinik agidan onemsiz
olarak kabul edildi. Yine de, esmololiin bu dozda basta
kalp atim hizi olmak iizere kan basincim da azalttig1
saptandigindan, bu etkilere 6zellikle kardiyak depres-
yon agisindan dikkat edilmesi gerektigi, esmololiin daha
diisiik dozlarmin diger ajanlarla kombine edilerek aras-
tirtlabilecegi sonucuna varildi.
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