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Klinik Arastirma

Hiper ve Normotansif Hastada Esmololiin Trakeal
Entilbasyona Hemodinamik Yanita Etkisi

M. Bahadir Okten, Dilek Ceyhan, Cemil Sabuncu
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

OZET

Amac: Hipertansif ve normotansif hasta gruplarinda, esmololiin farkli indiiksiyon dozlarinda entlibasyon sonrasi olu-
san kalp atim hizi ve ortalama arter basincinda gézlenen artisi baskilamadaki etkinligi arastirilmaktadir.

Gerec ve Yontem: Yaslar1 20-65 arasinda 90 hasta calismaya alindi. Grup K (Kontrol grubu n=30), Grup N (Normotan-
sif grup n=30) ve Grup H (Hipertansif grup n=30) olmak tizere gruplar olusturuldu. Her gruba 5-7 mg kg tiyopental
sodyum, 0,1 mg kg vekuronyum bromiir uygulandi. Takiben Kontrol grubuna 5 mL % 5 dekstroz i.v, normotansif
gruba 1 mg kg' esmolol i.v. ve hipertansif gruba da 2 mg kg esmolol i.v. 30 sn icerisinde verildi. Tim hastalardaki
indiiksiyon dncesi, sonrasi, entlibasyon sonrasi 1., 3., 5., 7. ve 10. dk.’lardaki sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter
basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB) ve kalp atim hizi (KAH) l¢timleri kaydedildi..

Bulgular: Normotansif gruptaki OAB degerleri entiibasyon sonrasi 1. dk.’da diger gruplara gore distik bulundu
(p<0,05). Yine normotansif gruptaki entlibasyon sonrasi 3. ve 5. dk. OAB degerleri kontrol grubuna gore dustkti
(p<0,05). Gruplar arasi KAH karsilastirmasinda bazal deger, indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi 10. dk.’da an-
laml fark yoktu (p>0,05). Hipertansif hasta grubundaki enttibasyondan sonraki 1., 3., 5. dk.'lardaki KAH degerleri
kontrol grubundan dustiktt (p<0,001).

Sonuc: Esmolol entlibasyona yanit olarak ortaya cikan tasikardiyi 6zellikle hipertansif hastalarda baskilamada olduk¢a
basarilidir. Ancak, kullandigimiz dozlarda normotansif grupta arter basinglar1 kontrol altina alinirken hipertansif grupta
yetersiz kalmistir.

Anahtar kelimeler: Esmolol, endotrakeal entilibasyon, laringoskopi, kardiyovaskdiler yanit
SUMMARY
Effect of Esmolol on Hemodynamic Response to Tracheal Intubation in Hyper- and Normotensive Patients

Introduction: Investigation of the efficacy of different induction doses of esmolol in prevention of increases of heart
rate and mean arterial pressure after endotracheal intubation in both hypertensive and normotensive patient groups.

Material and Method: Ninety patients aged between 20-65 years were randomized into Group K (Control group
n=30), Group N (Normotensive group n=30) and Group H (Hypertensive group n=30). All groups received standard
induction with 5-7 mg kg thiopental sodium, 0,1 mg kg vecuronium bromide, control group 5 mL 5 % dextrose i.v,
normotensive group 1 mg kg' esmolol i.v. and hypertensive group 2 mg kg' esmolol i.v within 30 seconds after in-
duction of anesthesia. Systolic (SAP), and diastolic (DAP), mean arterial pressures (MAP) and heart rate (HR) were me-
asured and recorded for all patients at pre-induction, post-induction, post-intubation 1., 3., 5., 7. and 10. minutes.

Results: MAP values of normotensive group at post-intubation 1. minute were found to be significantly lower than
other groups (p<0.05). MAP values of normotensive group at post-intubation 3. and 5. minutes were found to be
significantly lower than the control group (p<0,05). There were no significant differences in HRs between groups at
basal, pre-induction, post-induction and post-intubation 10. minutes (p>0,05). HR values of the Hypertensive group
at post-intubation 1., 3., 5. minutes were found to be significantly lower than the control group (p<0,001).

Conclusion: Esmolol successfully prevents tachycardia which occurs as a response to intubation especially in
hypertensive patients. While esmolol effectively controls arterial pressures of normotensive patients at these above-
mentionhed doses, they might be insufficient for hypertensive patients.

Key words: Esmolol, endotracheal intubation, laryngoscopy, cardiovascular responses

J Turk Anaesth Int Care 201 1; 39(5):249-256

Alindigi Tarih: 23.03.2010

Kabul Tarihi: 12.12.2010 )

Yazisma adresi: Dr. Dilek Ceyhan, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakultesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali,
Eskisehir

e-posta: drdcetinkaya@mynet.com

249



GIRiS

Laringoskopi ve endotrakeal tip yerlestiril-
mesi, laringeal ve trakeal dokularin uyaril-
masi nedeniyle sempatoadrenerjik aktivi-
tede refleks artis yaparak, arter basinci ve
kalp atim hizinda artisa neden olur. @ Bu
yanit, 6zellikle hipertansiyon, koroner ar-
ter hastaligl, serebrovaskuler hastalik gibi
intrakranial ve kardiyovaskulersorunuolan
hastalarda patolojiyi daha da arttirmakta
ve yasami tehdit eden komplikasyonlara
neden olabilmektedir.“? Hipertansif has-
talarda genel anesteziye kardiyovaskuler
yanit, normotansif hastalardan belirgin
olarak farklidir. Anestezi indiksiyonundan
hemen sonra gelisen sistolik ve diyastolik
arter basinc farki hipertansif hastalarda
cok daha buyuktar. ©

Laringoskopi ve endotrakeal entlbasyo-
nun neden oldugu olumsuz hemodina-
mik yaniti en aza indirmek i¢in kullanilan
yontemler arasinda; duyusal reseptoérlerin
ve afferent sinirlerin lokal anestezik ajan-
larla blokaji, agrili uyaranin santral etki-
lerinin opioidlerle engellenmesi ve effe-
rent yollar ile effektor reseptérlerin lokal
anestezikler, p-blokerler, kalsiyum kanal
blokerleri ve sempatik ganglion bloker-
leri ile baskilanmasi sayilabilir.”® Esmolol
etkisi hizli baslayan ve kisa sureli olan g-1
selektif (kardioselektif) adrenerjik resep-
tor blokeridir ve bu 6zellikleri nedeni ile
sik tercih edilen bir ajandir.®

Bu calisma, hipertansif ve normotansif
hasta gruplarinda, esmololtin farkl in-
diksiyon dozlarinda, entibasyon sonrasi
olusan kalp atim hizi ve ortalama arter
basincinda artigi baskilamadaki etkinligini
saptamak amaci ile planlanmistir.
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GEREC ve YONTEM

Etik kurulizini (09.04.2009 tarih ve 2009/95
sayili karar) ve hasta onaylarinin alinma-
sinl takiben calismaya baslandi. ASA | ve
I, yaslari 20-65 arasi degisen, elektif alt
batin cerrahisi operasyonu gecirecek olan
toplam 90 hasta prospektif olarak calis-
maya alindi. Hastalar, Grup K (n=30), Grup
N (n=30), Grup H (n=30) seklinde 3 gru-
ba ayrildi. Kontrol grubu ve normotan-
sif gruptaki hastalarda tansiyon arteriyel
degerleri, sistolik arter basinci (SAB) <140
mmHg, diyastolik arter basinci (DAB) <90
mmHg araliginda, hipertansif grupta ise
SAB >140 mmHg, DAB >90 mmHg arali-
ginda olmasi ve antihipertansif ajan kul-
lanimi kosulu arandu.

ASA | ve Il disindaki hastalar, kardiyovas-
kaler hastaligi, diyabeti, kronik obstrik-
tif akciger hastaligi, bobrek ve karaciger
yetmezligi 6ykusu olanlar, bazal sistolik
kan basinci degerleri 100 mmHg'nin al-
tinda; diyastolik kan basinc degerleri 50
mmHg’'nin altinda bulunan ve kalp atim
hizi (KAH) 50 atim dk"nin altinda olan,
hipertansiyon tedavisi icin p-Bloker kul-
lanimi olan hastalar calisma kapsamina
alinmadi.

Hastalara anestezi indiksiyonundan 30
dk. 6nce 2 mg intramuskuler (im) midazo-
lam uygulandi.

Hastalarin 18 G IV kanul ile damar yolu
acildiktan sonra monitorizasyon islemle-
ri (EKG, noninvazif kan basinci, oksijen
saturasyonu, idrar sondasi) tamamlandi.
Anestezi indUksiyonu icin her Ui¢ gruba da
5-7 mg/kg tiyopental sodyum ve kas gev-
semesiicin 0,1 mg/kg vekuronyum bromdar
uygulandi. indiiksiyondan hemen sonra;
kontrol grubuna [Grup K (n=30)] 5 mL % 5
Dextroz iv, normotansif hasta grubuna
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[Grup N (n=30)], 1 mg/kg dozunda esmo-
lol iv, hipertansif hasta grubuna [Grup H
(n=30)], 2 mg/kg dozunda esmolol iv 30
sn. icerisinde uygulandi, 2 dk. sonra has-
talar entlbe edildi. Anestezi idamesi % 2
sevofluran ile gerceklestirildi.

TUum hastalarda indlksiyon éncesi, indUk-
siyon sonrasl, entibasyon sonrasi 1., 3., 5.,
7.ve 10. dk.'larda SAB, DAB,OAB, KAH ve
SpO, élcimleri kaydedildi.

EntUlbasyon kalitesi 4 puanli Goldberg
Skalasi ile degerlendirildi;

- Kusursuz: Cene gevsek, vokal kordlar
acik ve hareketsiz, diyafragma hareke-
ti yok

lyi: Cene gevsek, vokal kordlar acik ve
hareketsiz

Kotlh: Cene gevsek, vokal kordlar hare-
ketli

Yetersiz: Cene gevsememis, vokal kord-
lar kapali

Kusursuz ve iyi kosullar mevcutsa enti-
basyon yapildi, bunun disindakiler calis-
ma disi birakildi.

istatistiksel Degerlendirme

Calismadan elde edilen veriler degerlen-
dirilirken istatistiksel analizler icin SPSS
15,0 ve SigmaStat 3,1 programi kullanildi.
Daha 6nce yapilan calismalarin verileri 1s1-
ginda, gruplar arasindaki farki saptayabil-

mek i¢in a:0,05, calismanin gtict % 90 ali-
narak hasta sayisi her grup icin 30 olarak
belirlendi. Calisma verileri degerlendirilir-
ken tanimlayici istatistiksel metotlarin (or-
talama, standart sapma) yani sira normal
dagilim gosteren parametreler tek yonlu
varyans analizi ile normal dagilim goster-
meyen parametreler ise Kruskal-Wallis ve
Friedman testi ile degerlendirildi. Grup ici
karsilastirmalarda normal dagilim gdéste-
ren parametreler yineleyen élcimler igin
tek yonll varyans analizi (one way repe-
ated measures ANOVA), normal dagilim
gostermeyenler ise Friedman testi ile de-
gerlendirildi. istatistiksel anlamda farkhli-
gin p<0,05 iken anlamli, p<0,01 iken ol-
dukca anlamli, p<0,001 iken ileri dizeyde
anlamli oldugu kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin demografik degerlendirmeleri
Tablo I'de gérulmektedir. Gruplar arasin-
da cinsiyetlere gére dagilim bakimindan
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu
(p>0,05). Gruplar arasindaki karsilastirma
sonucunda hipertansif grupta diger iki
gruptaki hastalara gore yas ve kilo orta-
lamasi anlamli derecede yUksek bulundu
(p<0,001).

Gruplarin SAB degerleri karsilastirildigin-
da, entldbasyondan sonraki 1., 3., 5., 7.
ve 10. dk. degerleri, normotansif grupta
kontrol grubuna goére dusukti (p<0,05).

Tablo I. Gruplarin demografik 6zellikleri (Ort=SS).

Grup K Grup N Grup H P
Yas (y1l) 40+12,9 42,5+12,6 54,3+8,7 <0,001 k
Cinsiyet (K/E) 18/12 17/13 20/10 0,222 x2
Agirhik (kg) 69,3+12 69,4+14,9 79,3+14,3 <0,01 w

(p<0,001). (K: kontrol grubu, N: normotansif grup, H: hipertansif grup). x2: ki-kare testi, k: Kruskal-Wallis

testi, w: One way ANOVA

251



180 -
160 -
140 H
120 -
100 - *
80
60 -

SAB (mmHg)

40 4

20 -

Tuirk Anest Rean Der Dergisi 2011; 39(5):249-256

—e— Grup K
—— Grup N

—&— Grup H

Sekil 1. Gruplarin dlciim donemlerindeki sistolik arter basinclan (*p<0.05, kontrol
grubuna kiyasla). (K: kontrol grubu, N: normotansif grup, H: hipertansif grup). One

Way ANOVA testi kullaniimistir.
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Sekil 2. Gruplarin 6lciim donemlerindeki diyastolik arter basinclari (*p<0.001, kont-
rol ve normotansif gruba kiyasla). (K: kontrol grubu, N: normotansif grup, H: hiper-
tansif grup). One Way ANOVA testi kullanilmistir.

Hipertansif grupta elde edilen bazal
degerler, kontrol grubundan yuksekti
(p<0,05). Entibasyondan hemen sonra-
ki sistolik arter basin¢ degerlerinde ise,
gruplara goére anlamli farklilik saptanma-
di (p>0,05) (Sekil 1).
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Gruplar arasi diyastolik arter basinglarinin
karsilastirilmasinda entiibasyon sonrasi 1.,
3., 5., 7., 10. dk., DAB degerleri arasinda
anlaml fark yoktu (p>0,05). Hipertansif
grupta o6lculen DAB degerleri, bazal de-
gerler karsilastirildiginda her iki gruptan
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Sekil 3. Gruplarin 6lciim dénemlerindeki ortalama arter basinclari (*p<0,001). (K:
kontrol grubu, N: normotansif grup, H: hipertansif grup). One Way ANOVA testi

kullanilmistir.
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Sekil 4. Gruplarin dlciim déonemlerindeki kalp atim hizlan (*p<0,001). (K: kontrol
grubu, N: normotansif grup, H: hipertansif grup). Kruskal-Wallis testi kullanilmis-

tir.

da yUksekti (p<0,001). Hipertansif grupta
6lctlen DAB degerlerinin ortalamasi, in-
duksiyon sonrasi degerleri karsilastirildi-
ginda, normotansif gruptan yuksek bu-
lundu (p<0,05) (Sekil 2).

Gruplar arasi ortalama arter basinglari

karsilastirildiginda enttibasyondan he-
men sonraki, entUbasyon sonrasi 7. ve
10. dk. OAB degerleri arasinda fark yok-
tu (p>0,05). Hipertansif grupta olc¢llen
OAB degerleri, bazal degerler ile karsi-
lastinlldiginda her iki gruptan da yuksekti
(p<0,001). Hipertansif grupta 6l¢tilen OAB
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Tablo II. Yan etkilerin degerlendirilmesi.

Grup K Grup N Grup H P
Hipotansiyon 1(% 3,3) 0 (% 0) 2 (% 6,6) >0,05
Bronkokonstruksiyon 0 (% 0) 0 (% 0) 0 (% 0) >0,05
Bradikardi 0 (% 0) 1(% 3,3) 0 (% 0) >0,05
EKG degisikligi 0 (% 0) 0 (% 0) 0 (% 0) >0,05

(K: kontrol grubu, N: normotansif grup, H: hipertansif grup) (ki-kare testi).

degerleri, induksiyon sonrasi degerlerle
karsilastirildiginda normotansif gruptaki
degerlerden yuksekti (p<0,05). Normo-
tansif grupta entibasyondan 1 dk. sonra
6lctlen OAB degerleri diger iki gruptaki
degerlerden dustk bulundu (p<0,05). Nor-
motansif grupta entlbasyondan sonraki
3. ve 5. dk. degerleri kontrol grubundaki
degerlerden dustkti (p<0,05) (Sekil 3).

Gruplar arasi kalp atim hizlari (Sekil 4)
karsilastirildiginda bazal degerler, anes-
tezi indiksiyonu sonrasi ve entibasyon
sonrasi 10. dk.'da anlamli fark yoktu
(p>0,05). Hipertansif grupda enttbasyon-
dan hemen sonraki, 1., 3. ve 5. dk. KAH
degerleri kontrol grubuna gére dusuk
bulundu (p<0,001). Hipertansif grupta
entlbasyondan sonraki 7. dk. degerleri
kontrol grubuna goére dusukta (p<0,01).
Normotansif grupta entlbasyondan he-
men sonra, 1., 3. ve 5. dk. degerleri kont-
rol grubundaki degerlerden dustk olarak
saptandi (p<0,01).

indiiksiyon sirasinda gérilen yan etkilerin
degerlendirilmesinde kontrol grubunda 1
hastada hipotansiyon, normotansif grupta
1 hastada bradikardi ve hipertansif grup-
ta ise, 2 hastada hipotansiyon goruldu.
Hicbir hasta grubunda bronkokonstriksi-
yon ve EKG degisikligi yasanmadi. Yan et-
kilerin degerlendirilmesi sonucu, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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yoktu (p>0,05) (Tablo 2).
TARTISMA

Calismamizda hem hipertansif hem de
normotansif grupta kullanilan esmolol
ile entibasyona bagli KAH, SAB ve OAB
degerlerinin kontrolGnin iyi saglandigi
goruldd. Wang ve ark. @9, 1 ve 2 mg kg
olarak uygulanan esmolol dozlarinin en-
tlbasyona bagli hemodinamik yaniti én-
lemede etkin oldugunu go&stermislerdir.
Helfman ve ark. ", esmololin 1,5 mg/
kg dozda uygulandiginda SAB'da % 19,
KAH'da % 18 kadar azalmaya neden ol-
dugunu bildirmistir. Singh ve ark. 12, 1,4
mg/kg olarak kullanilan esmolol dozunun
entlibasyona hemodinamik yanrti 6nle-
mede etkili oldugunu gostermistir. Bensky
ve ark. ¥, yiksek doz kullanilan esmolol
dozlarina karsilik, dusik doz (0,2 mg/kg
ile 0,4 mg/kg) esmolol kullanarak yap-
tiklari calismada, kontrol grubuna goére
entlbasyona bagli hemodinamik yaniti
Onlemede istatistiksel olarak anlamlilik
saptamamistir. Calismamizda bu ¢alisma-
lardan elde edilen sonuclara paralel ola-
rak esmolol dozunu, normotansif hasta
grubunda 1 mg/kg olarak kullanmay: ter-
cih ettik. Hipertansif hasta grubunda ise
esmolol dozunu, olusabilecek yan etkileri
ve hemodinamik instabiliteyi g6z énline
alarak 2 mg/kg olarak sinirlamayi uygun
bulduk. Ogurlu ve ark. ¥ yaptiklar calis-
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mada 1,5 mg/kg esmolol kullanmislar ve
bu dozda esmololin tasikardi ve miyo-
kard oksijen tuketimi indeksini (kalp atim
hizi x sistolik kan basinc) baskiladigini
ancak entUbasyona bagli olusan hiper-
tansiyonu baskilamada yetersiz oldugunu
goérmustar. Rathore ve ark. " yaptiklar
calismada entubasyondan 2 dk. énce 50,
100, 150 mg dozlarda esmolol kullanmis-
tir. Kullanilan buUtin dozlarda esmolol,
kontrol grubuna goére laringoskopi ve en-
dotrakeal entlibasyonla olusan tasikardiyi
baskilamada yeterli iken, SAB’'ni baskila-
mada yalnizca 150 mg dozu yeterli bulun-
mustur. Rathore ve ark. 1 sabit esmolol
dozlariyla yaptiklari ¢alismada, tasikardi-
nin baskilandigi, hipertansiyonun ise doz
artistyla baskilanabilecegi goérilmektedir.
Calismamizda kullanilan esmolol dozu 1
mg/kg ve 2 mg/kg olarak uygulanmistir.
Hastalarin ortalama agirhiklari géz 6nu-
ne alindiginda sabit dozlar normotansif
grupta 70 mg, hipertansif grupta ise 160
mg olarak gerceklesmistir. Hipertansif has-
talar, laringoskopi ve trakeal entibasyo-
na karsi olugan hemodinamik yaniti daha
siddetli yasarlar. Bunun nedeni olarak;
katekolamin seviyelerinde yikselme ve
periferal venlerin katekolaminlere karsi
olan sensitivitesinde artis gérilmektedir.
(1617 Hipertansif grupta kullandigimiz or-
talama 160 mg sabit doz rejiminin olusan
tasikardiyi kontrol etmekte, normotansif
grupta kullanilan dozdan daha etkili ol-
dugunu tespit ettik. Ancak, kullanilan bu
dozlarin hem normotansif hem de hiper-
tansif grupta tansiyonu baskilamada ye-
tersiz kaldigini gézlemledik.

Figueredo ve ark. ® yayinladiklari me-
taanalizde, esmololin caligmalarin
24'Gnde bolus, 11'inde inflizyon, 3'Gnde
bolus+inflizyon seklinde kullanildigi ve
sonug olarak esmololiin daha az yan etki
icin infizyon halde kullaniimasi gerekti-

gi vurgulanmistir. Calismamizda laringos-
kopi ve entlibasyon islemi sonrasi olusan
tasikardi ve arteriyel kan basinci degerle-
rindeki artisi kontrol altina almakta uygu-
lama kolayligi agisindan esmololt bolus
seklinde kullanmayi daha uygun bulduk.

Translaringeal entlUbasyon ile larinks ve
trakeadaki reseptorler uyarilir, bunun so-
nucu olarak da sempatik aminler salgila-
nir. Olusan sempatik uyarilma ile tasikardi
ve kan basincinda artis olusur. Normotan-
sif hastalarda bu kan basinci artisi 20-25
mmHg iken, hipertansif hastalarda bu
artis daha fazladir.®'619 Calismamizda, es-
molol verilen her iki grupta da KAH'daki
artisin engellendigi goérulturken, normo-
tansif hastalardaki esmolol dozu, kan
basincindaki degisiklikleri kontrol altina
almada daha basarili bulunmustur. Bunun
nedeninin hipertansif hastalarda kulla-
nilan esmolol dozunun yetersiz kaldigi
fikrine ya da hastalarin antihipertansif te-
davi rejimine iyi riayet etmedigi sonucuna
baglayabiliriz.

Kisa etkili bir p-bloker olan esmololin,
hipertansif ve normotansif hastalarda uy-
gulanan laringoskopi ve endotrakeal en-
tdbasyon islemi sonrasi olusan kalp atim
hizi ve tansiyon arteriyel degerlerindeki
artisi baskilamak amaciyla kullanildigimiz
bu calismada, hipertansif hastalarda en-
thbasyona yanitla olusan ve kardiyak ak-
tivitede artisla sonlanan tasikardi yaniti iyi
kontrol edilebilmistir. Normotansif hasta
grubunda ise ek olarak tansiyon degerleri
de geri ¢ekilebilmis ve yan etki de anlamli
dizeyde gbézlenmemistir.

Kardiyoselektif, kisa etkili B-bloker olmasi
ve entubasyona yanit olarak gelisen ta-
sikardiyi 6zellikle hipertansif hastalarda
kontrol altina almakta basarili olmasi ne-
deniyle esmololun, tasikardisi olan uygun
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olgularda anestezi induksiyonunda bu
amacla tercih edilebilecegi kanisindayiz.
Ancak, hipertansif hastalarda tansiyon
degerlerinde olusan yukselmeyi baskila-
makta normotansif hastalardaki kadar et-
kili bulunmamistir. Hipertansif hastalarda
etkili esmolol dozunu saptamak i¢in yapi-
lacak yeni calismalara gereksinim oldugu
dustincesindeyiz.
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