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Elektrokonvülsif Tedaviye Ba¤l› Hemodinamik Cevab›
Önlemede Esmololün ‹ki Farkl› Dozunun Karfl›laflt›r›lmas› 
Osman Ekinci1, Filiz Turan2, Cüneyt Turan3, Mecit Çal›flkan4, Nefle Ayd›n1, Zafer Gören5

ÖZET:
Elektrokonvülsif tedaviye ba¤l› hemodinamik ceva-
b› önlemede esmololün iki farkl› dozunun karfl›laflt›-
r›lmas›

Amaç: Elektrokonvülsif tedavi (EKT) esnas›ndaki sempatik deflarj
nedeniyle ciddi taflikardi ve ani hipertansiyon geliflmesi, baflta se-
rebrovasküler ve koroner problemler olmak üzere birçok sistem
üzerine olumsuz etki oluflturaca¤›ndan, hastalarda hemodinami-
yi stabil tutmak oldukça önemlidir. K›sa süreli bir ifllem olan
EKT’de kullan›lacak ilaçlar da k›sa etki süreli ve h›zl› derlenme
özellikleri tafl›mal›, ayn› zamanda nöbet süresini etkilememelidir.
Çal›flmam›zda EKT esnas›nda oluflan hemodinamik cevab› önle-
yebilmek için k›sa etki süreli bir beta adrenerjik blokör olan esmo-
lolün iki farkl› dozunu karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.
Gereç ve Yöntem: Çal›flma 18 -65 yafl aras›, en az dört seans EKT
uygulanacak ASA 1-3 risk grubundaki 26 olguya uygulanacak
toplam 104 EKT seans›nda planland›. Hastalar›n ilk EKT seans›nda
çal›flma ilac› uygulanmadan önceki ölçümleri ve de¤erlendirmesi
yap›larak çal›flma grubuna al›n›p al›namayaca¤› belirlendi. Elek-
troensefalografi (EEG) ve Elektromyelografi (EMG) elektrodlar›
ba¤land›. Sa¤ dirsek üstüne tansiyon aleti manflonu ba¤land› ve
anestezi indüksiyonunun hemen öncesinde radiyel arter at›m›n›n
hissedilemedi¤i en az bas›nca kadar fliflirildi. Anestezi indüksiyo-
nunun hemen sonras›nda çal›flma ilac› olarak; %0.9 sodyum klo-
rür, 0.5 mg/kg esmolol ve 1 mg/kg esmolol randomize olarak uy-
guland›. Uygulamac› hangi ilac› verdi¤ini bilmeden ölçümleri ya-
parak kaydetti. Plasebo olarak %0.9 sodyum klorür verilene bafl-
lang›ç, 0.5 mg/kg esmolol verilene ölçüm I ve 1 mg/kg esmolol
verilene ölçüm II ad› verildi. EKT Thymatron system 4 bipolar EKT
cihaz› ile uyguland›. Nöbet aktivitelerinin takibinde hem EEG ka-
y›tlar›, hem EMG kay›tlar›, hem de manflon ba¤lanan ekstremite-
deki kas›lma süresinin kronometre ile ölçülen kay›tlar› tutuldu.
Hastalar›n çal›flma ilac› verilmeden evvel (bazal), EKT sonras› 1., 5.,
10. ve 15. dakikalarda elektrokardiyografi (EKG), pulse oksimetre
ve PETAfi KMA 265 R cihaz› ile monitörize edilerek periferik oksi-
jen satürasyonu (SpO2), sistolik (SAB), diastolik (DAB), ortalama
arter bas›nc› (OAB) ve kalp h›z› (KH) de¤erleri ve EKT sonras›nda-
ki maksimum nab›zlar› kaydedildi.
Bulgular: Çal›flmada 20 olguya uygulanan 60 EKT seans› de¤er-
lendirmeye al›nd›, 6 hasta çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Olgular›n ortala-
ma yafl› 31.75±3.71, vücud a¤›rl›klar› 71.65±5.3 kg ve ak›m flidde-
ti 19.0±6.19’dur. Hastalar›n SAB, DAB, OAB ve KH’lar› bazal ölçüm-
leri aras›nda anlaml› bir fark bulunamad›. 1. ve 5. dakikalarda her
üç ölçüm aras›nda fark- bulundu, 10. dakikada ise Bafllang›ç ile Öl-
çüm I ve II aras›nda fark bulunmas›na karfl›n ölçüm I ve II aras›nda
fark yoktu. 15. dakikada tüm ölçümler aras›nda farkl›l›k bulunma-
d›. Maksimum kalp at›m h›z› ölçümleri aras›ndaki ikili karfl›laflt›r-
malarda Bafllang›ç’a göre Ölçüm I’de ve Ölçüm II’de, Ölçüm I’e gö-
re Ölçüm II’de görülen düflüfl ileri düzeyde anlaml› bulundu. Nö-
bet süreleri aras›ndaki fark ise her üç ölçüm aras›nda da istatistik-
sel olarak anlaml› bulunmad›.
Sonuç: EKT esnas›nda hemodinamik cevab› önleyebilmek ama-
c›yla esmolol 1 mg/kg doz uygulamas›n›n, 0.5 mg/kg doz uygu-
lanmas›na göre hemodinamiyi daha stabil tuttu¤u saptanm›flt›r.
Her iki kullan›m flekliyle de herhangi bir yan etki gözlenmemifl ve
nöbet süreleri üzerine herhangi bir etkileri olmam›flt›r. Bu çal›flma
ile, EKT sürecinde gerçekleflen hemodinamik cevab› önlemek için
mutlaka bir tedavi planlanmas› gerekti¤i ve 1 mg/kg esmololün
iyi bir seçenek olabilece¤i sonucuna vard›k. 

Anahtar sözcükler: Elektrokonvulsif tedavi, esmolol hidroklorür,
hemodinamik cevap 
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ABSTRACT:
Comparison of two different dosages of esmolol in
the prevention of hemodynamic response due to
electroconvulsive therapy

Objective: Because of tachycardia and sudden hypertension due
to sympathetic discharge during electroconvulsive therapy (ECT),
negative effects on many systems particularly cerebrovascular and
coronary problems could occur. Hence it is very important to keep
patients in stable hemodynamic status. Drugs used during ECT,
which is a brief procedure, must have short half lives and fast
metabolism features, but also should not effect seizure duration. In
our study we aimed to compare the effect of two different doses of
beta adrenergic blocker esmolol, which has a short half life, in
preventing hemodynamic response.
Material and Methods: The study has been planned as total of 104
ECT sessions on 26 patients in ages between 18 and 65 years and
at least four sessions of ECT planned for each patient in ASA 1-3 risk
group. The patients were decided to be included in or excluded
from the study based on measurements obtained during first ECT
session. Electroencephalographs (EEG) and Electromyelography
(EMG) electrodes were connected. Blood pressure cuff was placed
above the right elbow and it was inflated up to the least pressure
needed to stop radial artery pulse just before anesthesia induction.
Immediately after anesthesia induction; 0.9% sodium chloride, 0.5
mg/kg esmolol, or 1 mg/kg esmolol were randomly adminestered.
The anesthesia team recorded the measurements without
knowing which drug was given. The measurements of placebo
(0.9% sodium chloride) recipients were named (Beginning).The
measurements of 0.5 mg/kg esmolol and 1 mg/kg esmolol
recipients were respectively called (Measurement I) and
(Measurement II). ECT was delivered with ECT Thymatron system 4
bipolar machine. In monitoring seizure activities both EEG and
EMG recordings, and also contraction time in BP cuff connected
extremity recorded by stopwatch, were used. The measurements
were recorded before giving medication (basal) and after ECT on
1st, 5th, 10th and 15th minutes. Electrocardiograph (ECG), pulse
oxymetry, and PETAfi KMA 265 R were monitored. Also peripheral
oxygen saturation (SpO2), systolic (SAB), diastolic (DAB), mean
artery pressure (OAB) and heart rate (KH) values and post-ECT
maximum heart rate were recorded.
Results: In this study 60 ECT sessions conducted on 20 patients were
included, 6 patients were excluded. The average age of patients
were 31.75±3.71; average body weight and electric current power
were 71.65±5.3kg and 19.0±6.19, respectively. SAB, DAB, OAB and
KH basal measurements were not significantly different. The 1st and
5th minute measurements showed significant difference among all
3 groups. There were significant differences between Beginning and
Measurment I and Beginnning and Measurement II at 10th minute
recordings, but no significant difference between Measurements I
and II. The 15th minute measurements demonstrated no significant
difference among all 3 groups. When dual comparisons of
maximum heart rate measurements were conducted, strongly
significant decreases were found in Measurement I and II according
to Beginning and in Measurement II according to Measurement I.
The differences between seizure durations among all three groups
were not statistically significant.
Conclusions: Esmolol 1 mg/kg dose kept hemodynamic response
more stable than esmolol 0.5 mg/kg dose during ECT. No side
effects were observed at both doses and no effects on seizure
duration were detected. Based on this study, to prevent
hemodynamic response in the process of ECT, a treatment plan
must be done and 1 mg/kg esmolol might be a good choice. 

Key words: Electroconvulsive therapy, esmolol hydrochloride,
hemodynamic response
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Elektrokonvülsif tedaviye ba¤l› hemodinamik cevab› önlemede esmololün iki farkl› dozunun karfl›laflt›r›lmas› 

GİRİŞ

Elektrokonvülsif tedavi (EKT); farmakolojik tedaviye
cevap vermeyen, psikotrop ilaçların ciddi yan etkiye ne-
den olduğu, ağır depresyonlar, şizofreni, katatoni, mani,
nöroleptik malign sendrom gibi psikiyatrik hastalıkve
komplikasyonların tedavisinde uygulanan, dışarıdan veri-
len elektriksel uyarı yoluyla beyinde tipik grand mal epi-
lepsi nöbeti oluşturulması esasına dayanan bir tedavi yön-
temidir (1-3).

EKT’nin etki mekanizması hâlâ kesin olarak bilin-
memekle birlikte etkili olabilmesi için beyinde tipik
grand mal epilepsi nöbetinin oluşması yeterlidir. Bu epi-
lepsi nöbetine ait periferdeki tonik-klonik kasılmaların
oluşması, tedavi etkinliği açısından gerekli değildir (4).
EKT uygulaması kısa süreli bir işlem olduğu için, kulla-
nılan anestezikler de kısa etki süreli ve hızlı derlenme
özellikleri taşımalıdır. Bununla birlikte EKT esnasında
oluşturulan nöbetin süresi tedavinin etkinliğinde önemli
olduğu için kullanılan ilaçlar bu süreyi etkilememelidir
(5-8).

Elektrik uyarılarına tipik bir kardiyovasküler yanıt 10-
15 saniye süren parasempatik ve bunu izleyen, belirgin bir
sempatik yanıttır. Yaklaşık 5 dakikalık bu süreçte hiper-
tansiyon, taşikardi ve ventriküler ekstrasistoller izlenir
(1). Nöbet esnasında sempatik aktivasyona bağlı olarak
gelişen ciddi taşikardi ve ani hipertansiyon, başta serebro-
vasküler ve koroner problemler olmak üzere birçok sistem
üzerine olumsuz etki doğuracağından, oluşan bu hemodi-
namik cevabı baskılamaya yönelik tedbirler alınmalıdır
(9,10). Esmolol intravenöz yolla uygulanabilmesi ve kısa
yarılanma ömrü nedeniyle kardiyovasküler yanıtın baskı-
lanması için sıklıkla seçilen bir ilaçtır (4,11). 

Çalışmamızda EKT esnasında oluşan hemodinamik
cevabı önlemek için kısa etkili beta-1 selektif adrenerjik
blokör olan esmolol hidroklorürü iki farklı dozda kullanı-
mı ile karşılaştırmayı amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi
Etik Kurulu onayı alındıktan sonra çalışmamız, Ekim
2008 ile Nisan 2009 tarihleri arasında Psikiyatri Kliniğin-
de kendisi ve yakınlarına sözlü bilgilendirme yapılarak
yazılı onayları alınan, 18 -65 yaş arası, en az dört seans
EKT uygulanacak ASA 1-3 risk grubundaki 26 olguya

uygulanacak toplam 104 EKT seansında planlandı.
(Maksimum kalp hızı ölçümleri için yapılan Power ana-
lizde 0,95 power ile 0,01 yanılma seviyesinde çalışmaya
alınması gereken vaka sayısı en az 15 olarak saptanması
nedeniyle çalışmamıza 26 olgu alındı). Beta blokör, diji-
tal veya kalsiyum kanal blokörü kullanımı ve hipotansi-
yon,atriyoventriküler blok, aritmi, sinüs bradikardisi,
kronik obstriktif akciğer hastalığı, diyabet, kalp yetmez-
liği, astım, karaciğer hastalığı, böbrek yetmezliği, ilaç al-
lerjisi hikâyesi, gebe veya emzirmekte olan hastalar ile
bazal tansiyon arteriyel değeri 100/60 mmHg’nın ve kalp
hızı 60 atım/dk’nın altında olan hastalar çalışma dışı bı-
rakıldı.

Hastaların anestezi öncesi muayeneleri yapılarak labo-
ratuvar bulguları değerlendirildi ve her seans için, işlem-
den yaklaşık 30 dakika önce 0.5 mg intramuskuler atropin
ile premedike edildi. Hastalar EKT’ye alınmadan bir saat
önce noninvaziv olarak elektrokardiyografi (EKG), pulse
oksimetre ve PETAŞ KMA 265 R cihazı ile monitörize
edilerek periferik oksijen satürasyonu (SpO2), sistolik
(SAB), diastolik (DAB), ortalama arter basıncı (OAB) ve
kalp hızı (KH) değerleri bazal ölçümleri kaydedildi. Sol el
dorsal yüzden 22 G kanül ile damar yolu açılarak izotonik
salin intravenöz infüzyonu başlandı. Elektroensefalografi
(EEG) ve Elektromyelografi (EMG) elektrodları bağlandı.
Sağ dirsek üstüne tansiyon manşonu bağlandı ve anestezi
indüksiyonunun hemen öncesinde radiyel arter atımının
hissedilemediği en az basınca kadar şişirildi. Genel anes-
tezi için 0,75 mg/kg propofol, kas gevşemesi için de 0,5
mg/kg süksinilkolin kullanıldı. Hastalar Ohmeda Anesthe-
sia Sistem (Excel 210) yarı kapalı mekanik ventilasyon
sisteminde maske ile ventile edildi. İndüksiyonun hemen
sonrasında çalışma ilacı verildi. Çalışma ilacı verilmesi-
nin ikinci dakikasında Thymatron system 4 bipolar EKT
cihazı ile EKT uygulandı. Nöbet aktivitelerinin takibinde
hem EEG kayıtları, hem EMG kayıtları, hem de manşon
bağlanan ekstremitedeki kasılma süresinin kronometre ile
ölçülen kayıtları tutuldu. Çalışmamızda nöbet süresi ola-
rak EEG kayıtları esas alındı. Bununla birlikte hastaların
çalışma ilacı verilmeden evvel (bazal), EKT sonrası 1., 5.,
10. ve 15. dakikalarda kalp atım hızı ile arteriyel kan ba-
sıncı değerleri ve EKT sonrasındaki maksimum nabızları
kaydedildi.

İki gün arayla EKT uygulanan hastaların, ilk EKT se-
ansında çalışma ilacı uygulanmadan ölçümleri ve değer-
lendirmesi yapılarak çalışma grubuna alınıp alınamayaca-
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ğı belirlendi. %0.9 sodyum klorür, 0.5 mg/kg esmolol ve
1 mg/kg esmolol numara verilen 10 ml.’lik enjektörler
içinde seçkisiz çalışma grubuna vererek uygulandı. Çalış-
ma grubu hangi ilacı uyguladığını bilmeden ölçümleri ya-
parak kaydetti. Plasebo olarak kullanılan %0.9 sodyum
klorüre Grup 1, 0.5 mg/kg esmolole Grup 2 ve 1 mg/kg
esmolole Grup 3 adı verildi. Hastada sistolik arter basıncı
bazal değerin %30 altına indiğinde kolloid mayi infüzyo-
nu uygulanması, ortalama arter basıncı 60 mmHg altına
indiğinde ise efedrin 5 mg dozlarla titre edilerek tansiyon
arteriyelin regüle edilmesi, kalp hızının 50 atım/dk’nın al-
tında gözlendiği bradikardi tedavisinde atropinin 0,5
mg’lık dozlarının kullanılması ve bu hastaların çalışma
dışı bırakılması planlandı.

İstatistiksel Analiz

Maksimum kalp hızı ölçümleri için yapılan Power
analizde 0.95 power ile 0.01 yanılma seviyesinde çalışma-
ya alınması gereken vaka sayısı 15 olarak saptanmışken
çalışmamızı 20 vaka ile gerçekleştirdik. Bulguların değer-
lendirilmesinde, istatistiksel analizler için NCSS
2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) prog-
ramı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanım-
layıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart sapma)
yanı sıra normal dağılım gösteren niceliksel verilerin tek-
rarlayan ölçümlerinin karşılaştırılmasında “Repeated Me-
asures test (tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi)”, post
hoc değerlendirmelerinde ise “Paired Samples t test” kul-

lanıldı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık
p<0.05 seviyesinde değerlendirildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan olguların 2’sinde bradikardi, 1’inde
hipotansiyon nedeniyle tedavi uygulanması, 2’sinde kon-
vülsiyon oluşmaması ve 1 hastada ikinci seanstan sonra
onay vermemesi nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Çalış-
maya alınan 20 olguya uygulanan 60 EKT seansı değer-
lendirmeye alındı. Olguların yaşları 26-38 arasında olup
11’i (%55) kadın, 9’u (%45) erkekti ve ortalama yaş
31,75±3,71, vücut ağırlıkları 64-80 kg arasında olup orta-
lama 71,65±5,3 kg ve akım şiddeti 10 - 30 arasında olup
ortalama 19.0±6,19’dır. 

Hastaların bazal SAB, DAB, OAB ve KH ölçümleri
arasında anlamlı bir fark bulunamadı (Tablo 1). 1. ve 5.
dakikalarda SAB, DAB, OAB ve KH değerleri her üç
grup arasında fark bulundu (Tablo 2-3), 10. dakikada ise
Grup 1 ile Grup 2 ve 3 arasında fark bulundu ancak Grup
2 ve 3 arasında fark yoktu (Tablo 4). 15. dakikada tüm
gruplar arasında SAB, DAB, OAB ve KH değerlerinde
anlamlı farklılık bulunmadı (Tablo 5).

Maksimum kalp atım hızı ölçümleri arasındaki ikili
karşılaştırmalarda Grup 1’e göre Grup 2’de, Grup 1’e gö-
re Grup 3’de ve Grup 2’ye göre Grup 3’de görülen düşüş
ileri düzeyde anlamlı bulundu (Tablo 6). Nöbet süreleri
arasındaki fark her üç grup arasında istatistiksel olarak an-
lamlı bulunmadı (Tablo 7).

Tablo 1: Bazal ölçümlerin gruplara göre de¤erlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 +p
Ort±SD Ort±SD Ort±SD

KH 80,20±6,03 78,30±7,46 83,90±7,48 0,105
SAB 125,15±13,68 125,20±12,65 124,40±12,24 0,728
DAB 79,75±7,71 78,90±8,57 78,05±7,40 0,468
OAB 94,95±8,72 94,30±9,31 93,50±8,12 0,433

+Repeated Measures test

Tablo 2: Birinci dakika ölçümlerinin gruplara göre de¤erlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 +p
Ort±SD Ort±SD Ort±SD

KH 89,35±6,56 77,35±7,16 69,05±6,53 0,001
SAB 174,00±22,37 145,60±12,39 135,80±12,36 0,001
DAB 114,15±10,27 99,10±7,04 91,55±6,36 0,001
OAB 134,15±13,07 114,60±8,00 106,35±7,38 0,001

+Repeated Measures test
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TARTIŞMA

Elektrokonvülsif tedavi (EKT); farmakolojik tedaviye
cevap vermeyen ağır depresyonların dışında, mani, affek-

tif bozukluklarla seyreden şizofreni, katatoni, nöroleptik
malign sendrom gibi bazı psikiyatrik hastalıkların tedavi-
sinde uygulanan, etki mekanizması hâlâ kesin olarak bi-
linmemekle birlikte temeli, dışarıdan verilen elektriksel

Tablo 3: Beflinci dakika ölçümlerinin gruplara göre de¤erlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 +p
Ort±SD Ort±SD Ort±SD

KH 83,00±6,56 74,60±6,83 71,45±5,16 0,001
SAB 142,30±12,96 120,45±10,99 116,40±11,27 0,001
DAB 88,50±5,85 80,35±6,21 76,20±6,69 0,001
OAB 106,35±7,61 93,75±6,88 89,60±6,92 0,001

+Repeated Measures test

Tablo 4: Onuncu dakika ölçümlerinin gruplara göre de¤erlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 +p
Ort±SD Ort±SD Ort±SD

KH 81,05±6,97 75,90±6,31 73,55±5,25 0,001
SAB 130,60±15,17 122,85±10,87 120,65±9,84 0,003
DAB 82,80±6,16 78,05±5,42 73,80±6,85 0,001
OAB 98,70±8,76 92,95±6,25 89,40±7,02 0,001

+Repeated Measures test

Tablo 5: Onbeflinci dakika ölçümlerinin gruplara göre de¤erlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 +p
Ort±SD Ort±SD Ort±SD

KH 80,90±6,38 77,00±6,71 75,10±5,31 0,002
SAB 128,00±15,36 123,20±11,19 122,50±10,44 0,161
DAB 79,80±5,75 78,10±6,74 75,85±7,63 0,010
OAB 95,85±8,39 93,20±7,53 91,40±7,55 0,012

+Repeated Measures test

Tablo 6: Maksimum kalp at›m h›z› ölçümlerinin gruplara göre de¤erlendirmesi

KH Grup 1 Grup 2 Grup 3 +p
Ort±SD Ort±SD Ort±SD

Max nab›z 161,60±8,59 133,25±9,90 131,75±9,74 0,001

+Repeated Measures test

Tablo 7: Nöbet sürelerinin gruplara göre de¤erlendirmesi

Nöbet Süresi (sn) Grup 1- Grup 1- Grup 2-
Ort±SD Grup 2; ++p Grup 3; ++p Grup 3; ++p

Grup I 46,80±5,05 0,642 0,895 0,651
Grup II 46,20±4,03
Grup III 46,65±3,29

p 0,895

+Repeated Measures test, ++Paired samples t test
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uyarı yoluyla beyinde tipik grand mal epilepsi nöbeti oluş-
turulması esasına dayanan yaygın ve etkin bir biyolojik te-
davi yöntemidir (1,12). 

Nöbet esnasında ve akut post iktal dönemde sempatik
ve parasempatik otonomik sistem ardışık olarak stimüle
olur hemen ardından da belirgin bir sempatik sistem akti-
vasyonu ile ani taşikardi ve hipertansiyon oluşur. Kalp hı-
zı ve kan basıncında görülen artış, başta kardiyovasküler
ve serebrovasküler fonksiyonlar olmak üzere organizma
üzerinde olumsuzluklara neden olmaktadır. Hormon re-
zervleri aşırı şekilde mobilize olur, metabolizma katabolik
hale geçer, oksijen tüketimi artar (1,13). Taşikardi, kalp
üzerinde, kan basıncı artışına göre daha fazla yük oluştur-
maktadır. Çünkü taşikardi, kalbin miyokard oksijen tüke-
timini artırırken, diyastolik dolumu da azaltmakta bu da
etkili koroner akımı engellemektedir (14,15).

İskemik kalp hastalığı, diyabet, hipertansiyon ve peri-
feral damar hastalığı gibi önemli risk faktörlerine sahip
olan hastalar; EKT işleminin neden olduğu stres dolayı-
sıyla miyokardın oksijen ihtiyacının artması nedeniyle
perioperatif dönemde miyokard iskemisi geçirme riski ta-
şırlar. Adrenerjik strese bağlı cevap, uygulamanın çeşitli
safhalarında ortaya çıkabilir (16,17). Koroner arter hasta-
lığı veya risk faktörü olan hastalarda yapılan bir çalışma-
da postoperatif iskemik olayların %54,7’sine taşikardinin
eşlik ettiği gözlenmiştir (18). Hipertansiyon kafa içi ba-
sıncında belirgin artışa ve beyin ödemine sebep olur, bu
da beyin perfüzyon basıncını azaltır ve hastalarda intrak-
raniyal kanama ve herniasyon riski doğurur (19). Sonuç-
ta miyokard iskemisi, ventriküler aritmi, akut kalp yet-
mezliği, intrakraniyal kanama ve ani ölüm meydana gele-
bilir (14). 

EKT esnasında ciddi taşikardi ve ani hipertansiyon se-
rebrovasküler ve koroner problemler olmak üzere birçok
sistem üzerine olumsuz etki doğurabileceğinden, hastalar-
da hemodinaminin stabil seyretmesi önemlidir ve bu
amaçla beta blokörler, kalsiyum kanal blokörleri, direkt
etkili vazodilatörler, opioidler, lokal anestezikler kullanıl-
maktadır (1). 

EKT esnasındaki nöroendokrin cevapların araştırıldığı
bir çalışmada; esmololün, EKT sonrası serum katakola-
min serbestleşmesini azaltarak EKT esnasındaki kardiyo-
vasküler cevapların önüne geçebildiği bildirilmiştir (20).
Weinger ve arkadaşlarının EKT uygulanacak 10 hastada
yaptıkları çalışmada ise esmolol ve labetalolün hemodina-
mik cevabı, fentanil ve lidokaine göre daha anlamlı baskı-

ladığı, esmololün ise labetalole göre arteriyel kan basın-
cındaki yükselmeyi yine daha anlamlı engellediği saptan-
mıştır (21).

Castelli ve arkadaşlarının, Shrestha ve arkadaşlarının
yaptıkları çalışmalarda esmolol ve labetalolün iki farklı
uygulama dozları plasebo ile karşılaştırılmıştır. Kalp hızı
ve kan basıncındaki ani ve maksimum yükselmelerin za-
manı göz önüne alındığında, hemodinamiyi kontrol altın-
da tutabilmek amacıyla 1 mg/kg dozunda verilen esmolo-
lün, 0.25 mg/kg labetalole göre daha uygun olabileceği
sonucuna varılmıştır (22,23). EKT esnasında hemodina-
miyi stabil tutmak amacıyla landiolol, 0.125 mg/kg, 0.25
mg/kg ve 0.5 mg/kg olmak üzere üç farklı dozu birbirle-
riyle, landiololün 0.5 mg/kg dozu ile esmololün 1 mg/kg
dozunu karşılaştırılmıştır. Landiololün bütün dozları ile
EKT sonrasındaki taşikardinin önlenebildiği, buna rağ-
men kan basıncındaki yükselmenin plasebo ile benzer ol-
duğu, 1 mg/kg esmolol ile 0.5 mg/kg landiolol, birbiriyle
ve plasebo ile karşılaştırıldığında kalp hızındaki artışı ön-
lemede iki ilaç da birbirine benzer şekilde anlamlı olarak
etkili bulunmuştur. Kan basıncındaki artışa bakıldığında,
landiolol ile plasebo bu açıdan benzer bulunmuşken, es-
molol, kan basıncındaki yükselmeyi belirgin biçimde en-
gelleyebilmiştir (24). 

Çalışmamızda kullandığımız 1 mg/kg esmolol ile sis-
tolik arter basınç değerleri bazal değerlere göre EKT son-
rası birinci dakikada anlamlı derecede yükselmişken bu
yükseliş plaseboya göre ileri derecede anlamlı olarak dü-
şük seyretmiştir. EKT sonrası beşinci ve onuncu dakika
değerleri bazal değerlere göre istatistiksel olarak düşük,
sonraki takibinde bazal değerler ile benzer seyretmiştir.
Yine esmolol 1 mg/kg dozda verildiğinde EKT’nin hemen
sonrasındaki maksimum kalp hızı değerleri, bazal değer-
lere göre anlamlı derecede yükselmişken bu yükseliş pla-
seboya göre ileri derecede anlamlı olarak düşük seyret-
miştir. EKT sonrası birinci dakikadaki kalp hızındaki dü-
şüş bazal değerlere göre anlamlı bulunmuş ve bu seviye-
de seyreden kalp hızı, EKT’nin on beşinci dakikasında da
stabil olarak devam etmiştir. Bu bulgular bize göstermiş-
tir ki 1 mg/kg esmolol kullanımı ile, her ne kadar EKT’nin
akut döneminde kalp hızı ve kan basıncındaki bir miktar
yükselmenin önüne geçilememiş olsa da, kontrol grubun-
daki ani ve ciddi yükselmeler ile karşılaştırıldığında, ge-
rek buradaki ulaştığı yüksek değerler gerekse bu değerler-
de seyretme süresi göz önüne alındığında, 1 mg/kg esmo-
lol kullanımının, hemodinamiği kontrol grubuna göre da-
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ha stabil tuttuğunu gözlemledik. 
EKT’deki hemodinamik cevabı baskılamada esmolo-

lün doz aralığının tanımlanması amacıyla 20 hasta üzerin-
de yapılan bir çalışmada esmolol, üç farklı kullanım şek-
liyle uygulanmıştır; 500 mcg/kg bolus verildikten sonra
300 mcg/kg/dk (yüksek doz olarak adlandırılmış), 200
mcg/kg/dk (orta doz olarak adlandırılmış) ve 100
mcg/kg/dk (düşük doz olarak adlandırılmış). İndüksiyon
ve süksinilkolinden 90 saniye sonra EKT uygulanmış ve
ilaç infüzyonu EKT’den 3 dakika sonra kesilmiştir. Çalış-
manın sonucunda hastalara esmolol verildiğinde kalp hızı,
maksimum nabız ve ortalama arter basınçları plaseboya
göre EKT sürecinde önemli ölçüde düşük saptanmıştır
(25).

Çalışmamızda ise esmolol 0.5 mg/kg tek doz verildik-
ten sonra infüzyona devam edilmemiştir. Muhtemelen bu-
nun bir sonucu olarak, EKT’nin hemen sonrasındaki kalp
hızı ve sistolik arter basıncındaki ani yükselme, bu grupta
da görülmüştür. Bu artış her ne kadar bazal değere göre
ileri seviyede anlamlı görülmüşse de kontrol grubu ile
karşılaştırıldığında ileri seviyede anlamlı olarak düşük
seyretmiş ve kalp hızı değerleri EKT’nin birinci dakika-
sından itibaren, sistolik arter basınçları ise EKT’nin beşin-
ci dakikasında bazal seviyelerine ulaşmıştır. Esmololün
0.5 mg/kg dozu ile 1 mg/kg dozu karşılaştırıldığında ise,
1 mg/kg esmololün EKT sonrası ilk dakikalarda hemodi-
namiyi 0.5 mg/kg’a göre daha iyi ve daha hızlı kontrol et-
tiğini ve bu iki doz arasındaki farkın EKT’nin beşinci da-
kikasında kapandığını gözlemledik. 

EKT’deki kardiyovasküler cevabı etkili olarak önleye-
bilecek esmolol için standart bir doz belirlemek amacıyla
yapılan çalışmada EKT uygulanacak hastalara anestezi in-
düksiyonundan 2 dakika önce 80 mg bolus ve takiben 24
mg/dk infüzyon şeklinde indüksiyonun 5. dakikasına ka-
dar devam edecek şekilde esmolol verilerek EKT uygu-
lanmıştır. Sonra aynı hastalara uygulanan EKT’lerde in-
füzyon şeklinde esmolol verilmeyerek kayıtlar tutulmuş
ve her iki gruptan elde edilen ölçümler birbirleriyle karşı-
laştırılmıştır. Hastalara düşük doz esmolol verildiğinde de
kalp hızında ve ortalama arter basıncındaki yükselmenin
belirgin biçimde engellendiği sonucuna varılmıştır (26).
Kovac ve arkadaşlarının EKT uygulanan 20 hastada yap-
tıkları başka bir çalışmada ise, aynı hastanın üç ile beş gün
aralarla uygulanan farklı EKT seanslarında plasebo ile es-
mololün 100 mg ve 200 mg olmak üzere iki farklı bolus
dozları verilmiş ve nöbet sürelerine olan etkileri karşılaş-

tırılmıştır. Plasebo ile esmololün 100 mg dozu arasında
anlamlı bir fark bulunmamışken, esmolol 200 mg verildi-
ğinde plaseboya göre nöbet sürelerinin anlamlı olarak kı-
saldığı gözlenmiştir (27).

Howie ve arkadaşlarının çalışmalarında esmololün
500 mcg/kg bolus sonrası 300 mcg/kg/dk (yüksek doz) ile
yine 500 mcg/kg bolus sonrası 200 mcg/kg/dk (orta doz)
şeklinde verildiğinde plaseboya göre nöbet süresi anlamlı
derecede kısalmıştır. Esmolol, 500 mcg/kg bolus sonrası
100 mcg/kg/dk (düşük doz) şeklinde verildiğinde klinik
olarak nöbet süresinde plaseboya göre önemli bir farklılık
saptanmamıştır (25). Castelli ve arkadaşlarının, Saito ve
arkadaşlarının 1 mg/kg esmolol ve çeşitli dozlarda landio-
lol kullanılarak yapılan iki çalışma birlikte değerlendiril-
diğinde nöbet süreleri, hem turnike bağlanan bacaktaki
kasılmaların takibi ile, hem de EEG ile değerlendirilip
kaydedilmiş ve nöbet süreleri bakımından her iki çalışma-
da da gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmamış
(22,24). 

EKT esnasında oluşturulan nöbetin süresi tedavinin et-
kinliğinde çok önemlidir. 15 saniyenin altında ve 120 sa-
niyenin üzerindeki konvülsiyon süreleri EKT’nin başarı-
sızlığına neden olabilir. Bunun için, EKT sürecinde kulla-
nılan ilaçlar bu süreyi etkilememelidir. Yapılan bir çalış-
mada esmololün yüksek dozda nöbet süresini kısalttığı
gösterilmişti. Düşük stimulus ile nöbet oluşturulma çaba-
sı ile nöbetin amplitüdü düşürülmüş ve böylece, zaten
yüksek dozda nöbet süresini kısalttığı bilinen esmolol, dü-
şük dozda da benzer etkiyi göstermiş olabilir. van den
Broek ve arkadaşlarını (1999) bu konuda destekleyecek
daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu görüşündeyiz (11).
Çalışmamızda nöbet oluşturmak için uygulanan akım şid-
detinin belirlenmesinde yaş faktörü temel alınmayıp has-
talara her seans için benzer olacak şekilde standart bir
akım şiddeti uygulandı. Çalışmamızın sonucunda, esmo-
lolün uyguladığımız her iki dozunda da nöbet sürelerine
etkisi bakımından, plaseboya göre istatistiksel olarak an-
lamlı sayılabilecek bir fark görmedik.

SONUÇ

EKT bağlı hemodinamik cevabı önlemek için esmo-
lol 1 mg/kg, 0.5 mg/kg dozda uygulanmasına göre he-
modinamiyi daha stabil tutmuştur. Her iki kullanım şek-
liyle de herhangi bir yan etki gözlenmemiş ve nöbet sü-
releri üzerine etkileri olmamıştır. Bu çalışma ile EKT sü-
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recinde gerçekleşen hemodinamik cevabı önlemek için
mutlaka bir tedavi planlanması gerektiği ve bu konuda 1
mg/kg esmololün iyi bir seçenek olabileceği sonucuna
vardık.
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