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OZET

Sadece genel anestezi uygulamalarinda degil sedasyon uygulamalarinda
da beyin oksijen arz talep dengesindeki bozulma sonucu beyin hipoksiye maruz
kalabilir. GuUnumuzde beyin oksijen saturasyonu oOlgimu temel hedef organ
olan beynin ihtiyaclarina gore anestezi planinin optimize edildigi basit ve
noninvazif yontemlerle gergeklestirilebilmektedir.

Calisma prospektif randomize olarak planlandi. Mersin Universitesi Tip
Fakultesi etik kurulundan (Tarih: 05/04/2012, sayi: 2012/163) onay alinarak,
Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Arastirma ve Uygulama merkezinde
tanisal amagh kardiyak kateterizasyon planlanan ASA I-1I-1ll, 1-18 yas arasinda
44 hasta calismaya dahil edildi. Kateterizasyon islemi uygulanacak hastalar
randomize edilerek 2 gruba ayrildi. Grup Propofol (Grup P,n=22) sedasyon
indUksiyonunda iv 0,5 mg midazolam+ivim/kg propofol yapilan hastalardan
olustu. Grup Deksmedetomidin (Grup D,n=22) sedasyon induksiyonunda iv
0,5mg midazolam+iv 1mcg/ kg deksmedetomidin yapilan hastalardan olustu.
Her iki grubun demografik verilerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. Her iki grubun hemodinamik verileri ve sedasyon skorlari arasinda
istatiksel bir fark tespit edilmedi. iki grubun beyin oksijen saturasyonu arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark olup elde edilen veriler serebral desaturasyon
olarak degerlendirilmedi.

Sonug olarak deksmedetomidin kullanilan grupta propofol grubuna goére
serebral doku saturasyonunda istatiksel olarak anlamli ancak klinik anlami
olmayan bir disme gorulmektedir. Bu durumun hemodinamik stabilizasyon
durumunda 6nemli olmamakla birlikte genel durumu stabil olmayan hastalarda
sorun yaratabilecegi ve bu konunun farkli calismalarla desteklenmesi gerektigini
dusunmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Ameliyathane Digi Anestezi Uygulamalari, Pediatrik

Anjiografi, Sedasyon, Serebral Oksimetre.



ABSTRACT

The Effects of using Dexmedetomidine and Propofol for Sedation in
Pediatric cardiac Catheterization on Cerebral Oxygen Saturation by Using
Fore-Sight.

The brain may be exposed to hypoxia not only in general anesthesia
applications, but also in sedation applications, due to deterioration in the
balance of oxygen supply and demand of brain. Today, measurement of brain
oxygen saturation may be carried out by simple and non-invasive methods,
through which anesthesia plan is optimized based on the main target organ, the
brains needs.

The study was planned as a prospective-randomized research 44
patients, ASA I-1I-lll, between the ages of 1-18, scheduled for diagnostic cardiac
catheterization in Mersin University School of Medicine, Health Research and
Application Center is studied with the approval of ethical committee of Mersin
University School of Medicine ( Date: 05/04/2012, no: 2012/163 ). The patients
applied the catheterization procedure were randomly divided in two groups.
Group Propofol (Group P, n=22) is occurred with patients who applied i.v
0,5mg/kg midazolam and i.v 1mg/kg propofol for sedation induction. Group
Dexmedetomidine (Group D, n=22) is occurred with patients who applied i.v
0,5mg/kg midazolam and i.v. 1mcg/kg dexmedetomidine for sedation induction.
There was statistically no significant difference between the demographic data
of both two groups. No statistical difference could be determined between
hemodynamic values and sedation scores of both two groups. There was a
statistically significant differerence between cerebral oxygen saturation of both
groups, but the obtained data was not evaluated as cerebral desaturation.

in conclusion, in dexmedetomidine applied group statistically significant
but clinically not significant decline was observed in cerebral tissue oxygenation
compared to propofol group. We consider that although not significiant in
hemodynamically stable patients, this can be a problem in unstable patients and
different studies should support this issue.

Key words: Outpatient Anesthesia Applications, Pediatric Angiography,

Sedation Cerebral Oximetry



GIRIS VE AMAG

GUnumuzde ameliyathane digi ortamlarda tani ve tedavi amaciyla gesitli
girisimler uygulanmaktadir. Bu durum o6zel sorunlar ve komplikasyonlar
icermektedir. Ameliyathane digi girisimlerde hasta bakim standartlar
ameliyathanedeki hasta bakim standartlarindan farkli degildir (1,2). Guvenligi
g6z ardi etmeden uygun monitorizasyon ve ekipman konusunda temel
standartlar saglanmalidir. Hastanin ve yapilacak islemin Ozelliklerine gore
sedasyon analjezi ya da genel anestezi uygulanabilmektedir (1).

Tani ve tedavideki teknolojik ilerlemelerin surekli gelismesiyle gittikge
artan sayida c¢ocuk hastaya ameliyathane disinda sedasyondan genel
anesteziye kadar degisen genis bir yelpazede anestezi hizmeti verilmektedir (3).
Gunumuzde konjenital kalp hastaligi (KKH) olan c¢ocuklarin ¢odunda
ekokardiyografi gibi noninvaziv teknikler ile tam bir degerlendirme yapilmasi
arttk mumkun olabilmekte ise de daha ileri hemodinamik ve anatomik
degerlendirmenin istendigi ¢ocuklarda kateterizasyon uygulanmaktadir. Bu
girisimler, tanisal amagla uygulanan diyagnostik tipte, ya da tedaviye yonelik
olarak uygulanan girisimsel tipte olabilmektedir (4,5).

Eriskin ve ¢ocukta anestezi ilkeleri benzer olmakla birlikte cocuk hastada
gelisimsel farkhliklar ve guvenlik sinirinin dar olmasi anestezi uygulamasina
Ozellik vermektedir. Bu nedenle ¢ocuklarin anestezisi ¢ok dikkatli bir preoperatif
degerlendirme, 06zenli bir preoperatif yaklasim ve en o6nemlisi bu alanda
yetismis uzman gerektirir. Pediatrik hastalarin anatomik, fizyolojik ve
farmokolojik agidan erigkinden farkhliklarinin bilincine varilmasi gerek anestezi,
gerekse izlem icin kullanilan gere¢ ve yontemlerde Onemli gelismeler
kaydedilmesi ile pediyatrik anestezide glvenligin artirilmasini saglamistir (5).

Sedasyon ve analjezi, strese yada agriya neden olabilecek tanisal ve
tedavi amacli iglemlerin basariyla yapilmasi ve hasta kooperasyonunun
iyilegtirilmesi icin gereklidir. Ankisiyetenin gideriimesi ve amnezi saglanmasi,
Ozellikle gocuk hastalarda 6nemli ek faydalar saglar. Birgok klinik durumda
oldugu gibi sedasyon uygulamalarinda beyin oksijen arz talep dengesindeki
bozulma sonucu intraoperatif beyin hipoksiye maruz kalabilir. Beyin doku
oksijen saturasyonu 0Olcimu temel hedef organ olan beynin ihtiyaglarina goére

anestezi planinin optimize edildigi basit ve noninvazif yontemle gergeklesir.



Sedasyon sirasinda beyin oksijen sunum tuketim dengesini bozacak birgok olay
gelisebilmektedir ve bunlar genellikle farkedilememektedir. Rutin intraoperatif
monitorizasyon tekniklerinde; kalp hizi, kan basinci ve pulse oksimetre
Olcumlerinde herhangi bir degisiklik olmadan da serebral oksijen azaligl
gorulebilmektedir. Sedasyon uygulama esnasinda hasta monitorizasyonunda
indirek doku perfizyonunu degerlendirmek icin kullanilan cihazlarin biri de
serebral oksimetredir. Fore-Sight; serebral oksijen saturasyonunu surekli,
noninvaziv ve yatakbasi olarak gosterebilen bir cihazdir. Farkli dalga boyunda
Isin yaymaktadir ve beyin etrafindaki dokular arasinda yayilmaktadir, yansiyan
isinlar fiberoptik sensorler tarafindan algilanmaktadir (6).

Calismadaki amacimiz pediatrik kateterizasyon uygulamasi igin
sedasyon islemi uygulanan olgularda deksmedetomidin ve propofolin beyin
oksijen saturasyonu Uzerine olan etkilerinin Fore-Sight kullanilarak

karsilastiriimasidir.



GENEL BILGILER

Ameliyathane Diginda Anestezi Uygulamalari

Gunumuzde, teknolojik ve farmakolojik gelismeler sonucunda,
ameliyathane dis1 ortamlarda tani ve tedavi amaciyla c¢esitli girigsimler
uygulanmaktadir. invazif olmayan girisimlerin yani sira, daha invazif ve
karmasik girisimler daha agir hastalarda uygulanmaya baslanmigtir. Bu durum
O0zel sorunlar ve potansiyel komplikasyonlari icermektedir. Bunun yaninda
saglik harcamalarini azaltmak amaciyla da, invazif olmayan cerrahi girisimler
icin ameliyathane digi uygulamalar tercih edilmektedir (7).

Erigkin ve gocukta anestezi ilkeleri benzer olmakla birlikte ¢cocuk hastada
gelisimsel farkhliklar ve guvenlik sinirinin dar olmasi anestezi uygulamasina
Ozellik vermektedir. Bu nedenle ¢ocuklarin anestezisi ¢ok dikkatli bir preoperatif
degerlendirme, 06zenli bir preoperatif yaklasim ve en o6nemlisi bu alanda
yetismis uzman gerektirir. Geleneksel olarak anestezi riskinin pediatrik hastada
erigkine oranla daha yuksek oldugu kabul edilsede pediyatrik hastalarin
anatomik fizyolojik ve farmokolojik agidan erigkinden farkliliklarinin bilincine
varilmasi gerek anestezi gerekse izlem igin kullanilan gere¢ ve yontemlerde
onemli gelismeler kaydedilmesi ile pediatrik anestezide guvenligin artiriimasini
saglamistir (7).

Ameliyathane disinda anestezi, radyoloji, kalp kateterizasyon
laboratuari, gastrointestinal endoskopi unitesi, psikiyatri klinigi gibi degisik
mekanlarda degisik hasta gruplarinda farkli anestezi uygulamalari olarak
gittikce artan oranda uygulanmaktadir. Tani ve tedavideki teknolojik
ilerlemelerin  slrekli gelismesiyle gittikce artan sayida cocuk hastaya
ameliyathane disinda sedasyondan genel anesteziye kadar degisen genis bir
yelpazede anestezi hizmeti verilmektedir (7).

Ameliyathane disinda anestezi, ameliyat odasindaki anestezi gibi
analjezi, anksiyoliz, amnezi, hasta hareketinin kontroli ve hasta guvenligi ile
ilgili benzer riskleri tagsimaktadir. Riskle ortaya ¢ikan mortalite ve mortbitide ayni
olmasina ragmen bu uygulamalarin yapildigi mekanlardaki donanimin yetersiz
olugsu yetismis dinamik anestezi ekibinin g¢evrede olmamasi gibi ciddi

problemleri vardir (3).



Tani amaci ile yapilan bazi girisimlerin yerlegsik komplike Unitelerde
yapillma zorunlulugu bu Unitedeki cihazlarin tasinamamasi, bazi kuguk
girisimlerin poliklinikte yapilmasinin maliyetleri digstrmesi, ameliyathane gibi
yogun calisma programi olan mekanlarin daha ciddi hasta gruplarina
birakilmasina imkan vermesi gibi nedenlerle ameliyathane disinda anestezi
talebi artmaktadir. Ameliyathane digi anestezi uygulamalarinda hastalara hafif
sedasyon, derin sedasyon, monitorize hasta bakimi ve genel anestezi
uygulanmaktadir (3).

Anestezi uygulamalari sirasinda genelde karsilagilan sorunlar:

1. Mekandan kaynaklanan fiziksel sorunlar (dar, az isikh ve soguk
ortam),

2. Ameliyathane disI ortamlarin anestezi ve resusitasyon ekipmanindan
yoksun olmasi ya da buradaki cihazlarin anestezistlerin bile nasil kullanildigini
bilmedikleri kadar eski olmalari,

3. Yardimci personelin yeteri kadar egitimli olmamasi sonucu
anestezistin acil midahalede ¢cogu zaman yalniz kalmasi,

4. Acil yardim gerektiginde merkezden uzak olunmasi,

5. Anestezistin ortama yabanci olmasi, ekipman ve ilaglarin yerlerini
tanimamasi,

6. Manyetik Rezonans Goérlntileme (MRI) odasi ya da isitme testi odasi
gibi hastayla temasinin olmadigi bir noktada beklemek zorunda kalinmasi,

7. Monitorizasyon ara¢ ve gereglerinin eksikligi veya uygunsuzlugu,
monitorizasyona yeterli Gnemin verilmemesi,

8. Endoskopi ve radyoloji hemsirelerinin sedasyon suresi ve sedatize
hasta izleme deneyiminden yoksun olmalari,

9. Girisim ameliyathanede yapilmadigi i¢in anestezi riskinin az oldugunun
dusunulmesi,

10. Sedasyon/analjezi uygulamalarinin anestezistler disindaki hekimler
veya hemsgireler tarafindan yapilmasi. Yalnizca komplike olgularda anestezi
hekiminin gagrilmasi,

11. Girisimin ve anestezinin gereksinimleri arasindaki farkliliklar (3).

Ameliyathane diginda karsilasilan bir diger sorunda anestezi disindaki
hekimler tarafindan yapilan sedasyon uygulamalarinin yetersiz olmasi veya

derin sedasyonun aniden degiserek genel anesteziye donismesi ile ortaya
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cikan komplikasyonlara acil mudahale igin anestezi uzmaninin gagrilmasidir. Bu
durumlarda 6n hazirhgin yetersiz olmasi nedeni ile gikan krizi yonetmek oldukca
risk tasiyabilir. Kriz ydnetiminde ekip galismasi koordinasyon karar icra yetisi
gerektiginden buna en uygun hekimler anestezi uzmanlaridir (3).

Ameliyathane disinda anestezi icin Amerikan Anesteziyologlar Dernegi
(ASA)'nin belirledigi standartlar tm dunyada benimsenmistir (8,9,10). Buna
gbre ameliyathane disinda anestezi verilecek mekanlarda hasta guvenligi ve
yasal zorunluluklar nedeni ile olmasi gerekli ara¢ ve geregler:

1. Anestezi verilen her ortamda islem suresi boyunca yeterli olacak
guvenli bir oksijen kaynagi olmalidir. Ayrica, bir yedekleme Unitesi de olmalidir.

2. Her ortamda yeterli ve guvenilir bir aspirasyon kaynagi olmalidir.

3. inhalasyon anesteziklerinin uygulandigi her ortamda, atik anestezik
gazlarin ortamdan uzaklastiriimasi icin yeterli ve guvenilir bir sistem olmalidir.

4. Her ortamda:

(a). Pozitif basingh ventilasyon saglama araci olarak en az %90
oksijen verebilen kendi kendine sisen resusitator el gantasi.

(b). Amaclanan anestezi bakimina uygun yeterli miktarda anestezik
ilag, malzeme ve ekipman.

(c). "Temel Anestezik izleme Standartlari” na uymaya olanak
saglayacak yeterli izleme ekipmanlari olmalidir. inhalasyon anestezisi
uygulanacak olan her yerde, ameliyathanelerde bulunanlarin islevine esdeger
nitelikte bir anestezi cihazi olmaldir ve mevcut ameliyathane standartlari
korunmalidir.

5. Her ortamda, acikga isaretlenmis acil gu¢ kaynagina bagh prizler de
dahil olmak Uzere anestezi cihazlari ve izlem cihazlarina yetecek miktarda priz
olmalidir. Her ortamda hasta, anestezi cihazi (varsa) ve izlem ekipmanlarinin
yeterli aydinlatilmasi saglanmalidir. Buna ek olarak, bir laringoskop disinda pille
¢alisan bir bagka aydinlatma bi¢imi de mevcut olmalidir.

6. Her ortamda gerekli aletlerin ve personelin yerlestirilebilecegdi, hastaya,
anestezi cihazina (varsa) ve izlem ekipmanina hizli erisimin saglanabildigi bir
alan olmahdir.

7. Her ortamda iginde bir defibrilator, kardiyopulmoner resusitasyon igin
gereken acil ilaglar ve diger ekipmanin mevcut oldugu hemen erigilebilecek bir

acil arabasi olmalidir.
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8. Her ortamda anestezi hekimini desteklemek Uzere egitim almis yeterli
sayida personel bulunmalidir. Her ortamda hemen erisilebilecek, yardim isteme
de kullanilabilecek iki yonlu bir iletisim sistemi olmalidir.

9. Her ortam igin yururlukteki tum bina ve guvenlik kodlari ve varsa tesis
standartlari yerine getirilmelidir.

10. Uygun bir anestezi sonrasi bakim yonetimi yapilabilmelidir. Hastayi
bir

anesteziyologa ek olarak, yeterli sayida egitimli personel bulunmahdir (11).

guvenli sekilde anestezi sonrasi bakim Unitesi tasimak Uzere,

Ameliyathane diginda anestezi verme iglemini gergeklestirmeden 6nce,
her zaman gb6zden gegirmek Uzere anestezi hekimlerinin bir kontrol listesi
hazirlamalari tavsiye edilir (3).

Sedasyon-analjezi tanimi ile ilgili olarak, faydali bir referans kaynak
1999 yilinda ASA tarafindan yayinlanan "Sedasyonda Derinligin Surekliligi"
baslikli belgedir (12). Her dizeydeki sedayonun Klinik ozellikleri ile birlikte
Tablol’ de listelenmistir.

Tablo 1. ASA’'nin Sedasyon/Analjezi ve Genel Anestezi Tanimi (12).

Minimal Orta derecede Derin
sedasyon sedasyon sedasyon Genel anestezi
So6zIu S6zIG ve taktil Tekrarlayan veya | Agrili
Yanit verme uyaranlara uyaranlara agrili uyaranlara uyaranlarla bile
normal yanit maksatli yanit maksatl yanit uyandirilamama

Havayolu Etkilenmemis Midahale Midahale Siklikla
gerektirmiyor gerekebilir miidahale
Spontan
solunum Etkilenmemis Yeterli Yetersiz olabilir Siklikla yetersiz
Kardiyovaskiiler | Etkilenmemis Genellikle Genellikle Bozulmus
fonksiyon Korunuyor korunuyor olabilir
Sedasyon uygulamasi sirasinda hedeflenen sedasyon dizeyinin

Otesinde derin sedasyon hatta genel anesteziye gecis olabilir, solunumsal ve
kardiyak depresyon geligebilir. Bu nedenle girisim suresince ve sonrasinda
sedasyon duzeyleri arasindaki sinirin belirlenmesi igin kantitatif sedasyon

skorunun kullaniimasi yararli olacaktir (Tablo 2 ) (13).
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Tablo 2. Kantitatif Sedasyon Skalasi (13).

Sedasyon Sedasyon Tanimlama
Siniflamasi Skoru
Yetersiz 6 Gergin, ajite veya agrili
Minimal bilingli 5 Spontan olarak uyarisiz uyanik
Orta derecede- 4 Uykulu, gbézler agik vey kapali, kolayca uyandiriliyor
bilingli
Orta-derin 3 Orta derecede taktil uyaranlarla bilingli uyandirilabiliyor
Derin 2 Devamli agrili uyaranla bilinci yerinde uyandirilabiliyor
1 Agrili uyaranla uyaniyor ancak bilinci yerinde degil
Genel anestezi 0 Agrili uyaranla yanitsiz

Anestezi Ajaninin ve Tekniginin Segilmesi

Anestezik madde secimi cerrahi ve anestezi ile ilgili faktérlere baghdir
(13,14).Ameliyathane digsinda yapilan uygulamalarda kullanilacak anestezik
maddeleri ve tekniklerinin secilmesinde, bazi noktalarin dikkate alinmasi
onemlidir. Olgularin ¢ogu kisa tanisal uygulamalar veya gunubirlik girisimsel
uygulamalardir. Bu nedenle, hizli iyilesme profilleri olan kisa etki sureli ilaglar
gereklidir. Girisimlerin gogunda asiri duzeyde intraoperatif veya postoperatif
agri s6z konusu degildir. Bu nedenle gugll, uzun etkili opioidler nadiren
kullanilir. Noroblokaj yapan ajanlar sadece endotrakeal aspirasyon sirasinda
kullanilirlar, bu ajanlar pediyatrik olgularin sadece %50'sinde uygulanir. Bu
nedenle, kisa sureli néromuskuler blokerler tercih edilir (14).

Sedatif ve opioid kombinasyonu tatmin edici duzeyde orta ve derin
sedasyon saglar. Ancak yayinlanmis veriler sedatif ve opioid kombinasyonunun,
solunum depresyonu ve hipoksemi gibi olumsuz sonuglarin ortaya c¢ikma
olasihgini artirabilecegini gostermektedir (14).

Sedatif ve analjezik ajan kombinasyonlari, iglemin ve hastanin
durumuna uygun olarak belirlenmektedir. ideal olarak, her ila¢ istenen etkiyi
elde etmek icin, ayri ayri uygulanmalidir (6rn. agriy1 gidermek igin ilave
analjezik; farkindalik veya anksiyeteyi azaltmak icin ilave sedatif ila¢). Herhangi
bir ilacin etkisi kendi 6zellikleri diginda verildigi organizma ile etkilesmesine de
bagli oldugundan ortaya c¢ikaracagi son etki her zaman ongorulemez (15).

Belirli bir dizeyde sedasyon olusturmayi hedefleyen saglik hizmeti

profesyonelleri sedasyon dizeyi basta hedeflenenden daha derine gectiginde
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hastalarina gerekli mudahaleyi yapabilmeli ve primer kardiyopulmoner
resusitasyon (Temel Yasam Destegi) ve erken defibrilasyon yapabilmek igin
egitilmis olmalidir (16).

intravenéz sedatif ilaglar, analjezi ve sedasyon igin istenen ug noktalara
gelene dek, titre edilerek kuguk, artan dozlarda uygulanmalidir. Her bir dozun
etkisi degerlendirilecek kadar, bir sonraki doz verilmeden once, iki doz arasinda
yeterli zaman gecmelidir. ilaglar intravendz disi yollardan (6rn, oral, rektal,
intramuskduler, transmukozal) uygulandigi zaman, ek doz verilmeden 6nce ilacin
emilmesi i¢in gereken sure beklenmelidir. Emilim beklenmeyen gekilde olabilir,
sedasyonun ve analjezinin tamamlanmasi igin agizdan alinan ilaglarin
tekrarlanan dozlarda uygulanmasi énerilmez (15).

Opioid analjezikler veya benzodiazepin kullanarak yapilan sedasyon
uygulamalarinda spesifik antagonistlerin kullanilabilir halde hazir olmasi
gereklidir. Bu durum, 0&zellikle havayolu kontrolinin ve pozitif basingli
ventilasyonun zor oldugu durumlarda yararh olabilir. Farmakolojik olarak tersine
cevirme sonrasinda hastalar yeterince uzun bir stire gézlenerek, antagonistlerin
etkisi kaybolduktan sonra sedasyonun veya kardiyorespiratuvar depresyonun
tekrar ortaya ¢cikmayacagindan emin olmak gerekir (15). En uygun ilaglarin ve
tekniklerin se¢imi, uygulayicinin deneyimine ve tercihine, uygulanacak tanisal-
terapdétik isleme, hastanin fiziksel durumuna ve ajana yanitina baglidir (16).

Sedatifler ve hipnotikler anksiyeteyi azaltarak girisimin daha iyi tolere
edilmesini, uzun sureli hareketsiz girisimlerde hastanin daha rahat durmasini
saglar. Spontan solunumla birlikte sedasyon ve aneljezi saglamak hava yolu
acikligi ile genel anestezi uygulamasindan daha zor ve daha fazla maharet ve
deneyim gerektirir (17).

Anestezi Uygulamalarinda Hasta Degerlendirilmesi

Ameliyathane digI anestezi uygulamalarinda guvenligin 6n kosulu,
hastanin tibbi durumunu Onceden degerlendirmek, vyapilacak girigsimin
Ozelliklerini bilmek ve ekipman gereksinimini ameliyathane igindeki anestezi
yaklagimi ile esdegder gormektir (13,15). Butin hastalar genel anestezi altinda
cerrahi islem uygulanacakmis gibi anestezi polikliniginde veya islem dncesinde
degerlendiriimelidir. Anamnez, fizik muayene, laboratuar tetkik, ASA sinifi, hava
yolu muayenesi, genel durum, yas, sigara, alkol, bulanti-kusma, alerji dykusu,

uygulanacak islem, uygulanacak anestezi yontemi ve olasi komplikasyonlar
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hasta formuna islenerek gerekli ekipman hazirlanmalidir. Kronik Obtraktif
Akciger Hastaligi (KOAH), amfizem, obezite, aritmi, koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, hipotansiyon ve gecirilmis miyokard infarktisi (MI) gibi
sedasyona bagli kardiyopulmoner depresyonu kolaylastiracak faktorler dikkate
alinmalidir (13). Hasta veya hastanin yasal sorumlulugunu tasiyan kisiye (anne,
baba vs) sedasyon/analjezi plani, yararlari, olasi tehlike ve komplikasyonlar
hakkinda bilgi verilmeli, alternatif yontemler agiklanmali ve onam alinmalidir
(15,16).

Elektif olgularin ASA’nin belirledigi kilavuza gore “guidelines for
preoperative fasting” yeterli sure a¢ kalmalari saglanmaldir (Tablo 3). Acil
durumlarda veya bazi hastaliklarda mide bogsalma zamaninin uzayacagi
dusundlerek, hedeflenen sedasyon dlzeyi, girisimin ertelenme olasihigi ve
entlibasyonla trakeanin korunmasi géz énune alinmalidir (18).

Tablo 3. Ameliyat dncesi aclik suresi (18).

Alinan Gida Minimum ac¢lik siiresi
Berrak sivilar (su, ¢cay, posasiz meyve 2 saat
Anne sutu 4 saat
Mama / insan siti disindaki sitler 6 saat
Hafif yiyecekler (tost ve ¢ay gibi) 6 saat
Kontrast madde 1 saat

Ameliyathane disinda sedasyon almis hastalarin derlenme niteleri
islem yerine yakin olmalidir. Ameliyat odasi diginda genel anestezi, bdlgesel
anestezi ve monitorize anestezi bakimi verilen hasta girisim odasinda yeterli
derlenme kriterlerine sahip degilse, guvenli sartlarda derlenme Unitesine
tasinarak standartlara uygun bir bakim almalidir (19). Girisim tamamlandiktan
sonra da hastalar komplikasyonlar agisindan risk altinda olabilir. Bu nedenle
hastalar, kardiyorespiratuvar depresyon tehlikesi ortadan kalkincaya, sedasyon
oncesi biling dlzeyine ulasincaya kadar derlenme odasinda izlenmelidir.
Hastalarin mental durum ve sedasyon duzeyleri periyodik olarak (en azindan 15
dakika aralarla) izlenmelidir. Hipoksinin onlenmesi icin oksijen verilmelidir.

Endikasyonu varsa, bulanti ve kusmay! dnleyici ilaglar uygulanmalidir (13,14).
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Pediatrik Anjiografi

Kardiyak kateterizasyon ve anjiografi bir tani yontemi olarak ilk kez
1947°de Bing ve arkadaslari tarafindan kullaniimigtir. Periferik vaskuler
stenozlarin tedavisinde rijid dilatorlerin kullaniimasinin ardindan bir kateter ile
intrakardiyak tedavi uygulanabilecegi diistincesi dogmus. ilk kez Dr.Rashkind
tarafindan 1966 vyilinda bir g¢ocukta intrakardiyak transkateter girisimi
uygulanmistir (20, 21,22).

Gunumuzde konjenital kalp hastaligi (KKH) olan c¢ocuklarin ¢ogunda
ekokardiyografi gibi noninvaziv teknikler ile tam bir degerlendirme yapilmasi
arttk muUmkin olabilmekte ise de daha ileri hemodinamik ve anatomik
degerlendirmenin istendigi c¢ocuklarda kateterizasyon uygulanmaktadir. Bu
girisimler, tanisal amagla uygulanan diyagnostik tipte, ya da tedaviye yonelik
olarak uygulanan girisimsel tipte olabilmektedir (20, 23).

Kateterizasyon teknikleri giderek daha invaziv, daha genis ve birden fazla
kateterin kullanildigi, kan kaybina neden olabilen, daha blyik hemodinamik
degisiklikler olusturabilen, daha kuguk ve ciddi hastaligi olan bebeklerde
uygulanan girisimler haline gelmektedir (24,25). Bu nedenle major
komplikasyonlar ve sorunlarla karsilasilabilecek invaziv girisimlerin arttigi
laboratuarlar birer operasyon odasini andirmaktadir. Kardiyak kateterizasyon
laboratuarinda pek ¢ok olgunun kardiyolog tarafindan sedasyonu yeterli olmakla
birlikte kompleks girisimler, daha kug¢lik ve durumu ciddi olan hastalarda
girisimin basarisi ve hastanin givenligi nedeniyle anestezi, monitérizasyon ve
hemodinamik izlem gerektirmektedir (22,26).

Kardiyak kateterizasyon laboratuarlari genellikle ameliyathaneden
uzakta kurulmustur. Anestezistlerin kullanmaya alisik olduklari kolayliklar ve
donanimdan oldukga uzak olup anestezi ekibinin uyum saglamasinin guc
oldugu konfigurasyonlara sahiptirler. Kateterizasyon laboratuarindaki hastaya
ulasimda zorluk, yetersiz 1giklandirma, radyasyon tehlikesi ve gurultd gibi
kosullar anestezisti sikintiya dugurebilir. Ayrica anestezistin sikigik bir kabinde,
hastayl ve havayolunu yeterince yakindan izleyemedigi bir yerde galismasini
gerektirir (27,28).

Olgularin buayuk bir cogunlugunda intravenéz sedasyon teknikleri yeterli
olurken bir kisminda da endotrakeal genel anestezi gerekmektedir. Kullanilacak

teknigin sec¢iminde hastanin genel durumu, uygulanacak girigsimin niteligi ve
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beklenen komplikasyonlar belirleyici olmakla birlikte bu konuda en 6nemli faktor
anestezistin deneyimidir (29). Anestezist hem preoperatif, hem de intraoperatif
donemde; preload, sistemik vaskuler direng, pulmoner vaskuler direng, kalp hizi
ve kontraktilite gibi hemodinamik degiskenlerde degisiklige neden olabilirken bu
degiskenlerde olusan degisiklikler sonucunda da anestezik yaklasimini
degistirmek zorunda kalabilir (30,31).

Tanisal Kateterizasyon Girigsimlerinde Anestezi

Tanisal hemodinamik galismalarda 6ncelikle gocugun optimal fizyolojik
durumda olmasina dikkat edilmelidir (normotermik, iyi hidrate, normoglisemik).
Girisim sirasinda hemodinamik degerleri, saturasyonlari ve sonugta, kardiyak
output, sant fraksiyonu ve vaskiller rezistans hesaplamalarini
degistirebileceginden girisim sirasinda hastanin spontan solunumda ve oda
havasini soluyor olmasi arzu edilir. Bu nedenle girisimsel olmayan tanisal
kateterizasyon c¢alismalarininin blyuk bir ¢ogunlugu hasta sedatize iken
uygulanir. Anestezi verilen ¢ocuklarla kiyaslandiginda sedatize ¢ocuklarda elde
edilen hemodinamik degerlerin uyanikkenki degerlere daha yakin olmasi
sedasyonun tercih edilmesine neden olmaktadir (22).

En uygun kosullarin elde edilmesi igin olusturulacak sedasyon havayolu
acikligini ve ventilasyonun yeterliligini tehlikeye sokmamalidir, aksi takdirde
olusacak respiratuar asidoz, pulmoner arter basinci ve rezistansindaki
degisiklikler dlgimleri etkileyecektir. Pozitif basingli ventilasyon kadar solunan
oksijen fraksiyonu (FiO, ) ve parsiyel karbondioksit basinci (PCO,)'da sag kalp
basinglarini etkilediginden diagnostik hemodinamik kateterizasyon
calismalarinda genel anesteziden kacginilmali, ancak hastanin guvenligini
korumak icin baska care kalmadiginda genel anestezi uygulanmaldir (24,25).

Bazi girisimsel kateterizasyon islemlerininde sedasyon ile yapilmasi
mumkuanduar. Patent duktus arteriozus ve atrial septal defekt oklizyonu, koil
embolizasyonu ve periferik pulmoner arter balon dilatasyonu gibi girisimler
sedasyon altinda guvenli bir sekilde yapilabilir. Ancak bu olgularda anestezist
ile kardiyologun yakin isbirligi gereklidir. Ornegin pulmoner arter dilatasyonu
uygulanacak koopere olgularda bazan dilatasyonun ardindan stenotik alanin
distalinde yuksek basing nedeniyle pulmoner 6dem meydana gelebilir. Bu tur
yuksek riskli olgular girisim 6ncesinde kardiyolog tarafindan belirlenebilirse de

girisim sirasinda bu tur bir komplikasyon gelismesi, 0 anda genel anesteziye
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gecilmesini ve pozitif basingli ventilasyon uygulanmasini gerekli kilar. Riskin
yuksek oldugu olgularda ise bu yaklagimin dilatasyon dncesinde baslatiimasi
gerekir. Bu olgularin ¢gogunda mekanik ventilasyonun yogun bakimda da
surdurtlmesi gerekir. Ventrikller septal defekt oklizyon teknikleri de ciddi
hemodinamik degigikliklere ve resusitatif girisimlere neden olabileceginden
genel anestezi uygulamasi gerektirirler (25,26).

Patent duktus arteriozus (PDA) kapatiimasi, nispeten kisa sureli bir
girisimdir, minimal hemodinamik degisiklige neden olur ve gunubirlik kosullarda
uygulanabilir. Siklikla aralikli sedasyon yeterli oldugundan genel anestezi
nadiren tercih edilir. Materyalin kilif icinden ¢ikarilip uygun pozisyonlandiriimasi
sirasinda hastanin kipirdamamasi gerekir (29).

Atriyal septal defekt kapatiimasi (ASD), PDA oklliizyonunda oldugu gibi
ASD kapatiimasinda da ¢ok az hemodinamik sorun yasanir ve iglem gunubirlik
kosullarda yapilabilir. Cihazin pozisyonlandiriimasinda ekokardiyografi desteqgi
gerekli olmadikca, eslik eden kardiyak patolojiler yoksa, daha once gegirilmig
cerrahi Oykusu bulunmuyorsa ve hemodinamik rezerv sinirh degilse genel
anesteziye gereksinim olmaz. Hipotansiyon ve ritm problemleri nadirdir,
transfizyon gereksinimi yoktur. Lokal anestezi ile birlikte sedasyon uygulamasi
genellikle yeterli olur (32,33).

Ventrikller septal defekt kapatiimasi uzun suren, ciddi hemodinamik
degisikliklere ve kan kaybina neden olabilen, girisimin ardindan yogun bakim
kosullarinda go6zlem gerektiren bir girisim oldugundan anestezist ve
kardiyologun yakin isbirligi cok énemlidir. Hemodinamik instabiliteye eslik eden
faktorler arasinda hastanin mevcut durumu, kan kaybi, kateterin manuiplasyonu
ile olusan aritmiler, atrio-ventrikuler veya aortik valv regurjitasyonu ve cihazin
hatal yerlesimi gibi cihaza bagh nedenler sayilabilir (34).

Pediatrik Hatalarda Sedasyon Uygulamalari

Sedasyon, mental ve fiziksel gerginligi rahatlatmak amaciyla, kullanilan
farmakolojik ajanin dozuna bagli olarak ilgili merkezlerin depresyonu,
uyanikliktan tamamen suursuzluk hali ve genel anesteziye kadar varabilen bir
tablodur. Sedasyon ve analjezi, strese yada agriya neden olabilecek tanisal ve
tedavi amacl islemlerin basariyla yapilmasi ve hasta kooperasyonunun
iyilestirilmesi igin gereklidir (34).
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Anksiyetenin gideriimesi ve amnezi saglanmasi, Ozellikle g¢ocuk
hastalarda onemli olan ek faydalar saglar. Suur ve uyaniklk retikiler aktive
edici sistem (RAS) olarak adlandirilan beyin sapi ve hipotalamik bdlgelerden
santral hemisifere uzanan kisimlardan g¢ikan impuls akimina baglidir. Korteks,
RAS ve subkortikal merkezler sedasyon ve anesteziden etkilenen kisimlar
olarak gosterilmigtir. Santral sinir sisteminin degisik derecelerde etkilenisine
baglli olarak, bilingli sedasyon, derin sedasyon ve genel anestezi durumlari
ortaya ¢ikar (35).

Bilingli Sedasyon: Hastanin spontan solunumunu etkilemeden, fiziksel ve
sOzel uyarilara uygun cevap verebildigi, bilincin minimal derecede deprese
olmus halidir. Bilingli sedasyon bilincin tam agik hali ile genel anestezide
ulasilan bilingsizlik hali arasindaki bir durum olup, genel anestezi igin
gerekenden daha dusuk dozdaki anestezik ajanlar ile ortaya cikartilabilir ve
surdurulebilir. Cogu prosedurde, dzellikle de hastanin gabuk kendine gelmesinin
arzu edildigi durumlarda, artik bilingli sedasyon genel anesteziden daha uygun
olarak kabul edilmektedir (36).

Bilingli sedasyonda hastalar koruyucu reflekslerini muhafaza ederler ve
¢ogu vakada hastalar birka¢ saat icinde eve dodnebilecek durumda olurlar.
Cabuk kendine gelme yalnizca hastalar icin bir avantaj olmayip, hasta
sirkilasyonunun onemli derecede artirilabilecegi hastaneler ve ayaktan hasta
uniteleri icin de bir avantajdir (36).

Derin sedasyon soOzel uyarilara cevap vermede yetersizlik, koruyucu
reflekslerde kismi bir kaybin oldugu, kontrolli biling depresyonu, farmakolojik ve
nonfarmakolojik metotlarla olusturabilen sedasyon tablosudur (35).

ideal bir sedatif teknikte, etkinin baslangici hizli ve yumusak olmali,
sedasyonun sure ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Minimal
kardiyorespiratuvar depresyon ile genis bir terapoétik alani olmahdir. Kullanilan
ajanin  metabolitleri inaktif olmali ve metabolizmasi hepatik ve renal
fonksiyonlari azaltici yonde etkilememelidir. Strese endokrin yaniti baskilamali,
dozu kolay ayarlanabilmelidir. Ciddi yan etkileri olmaksizin hizli derlenme
saglamali ve hastalarin derlenme odasindan ayrilma surelerini uzatmamaldir
(36,37).

Yuzeyel sedasyon, ajitasyon, agri ve rahatsizlik, yetersiz ventilasyon,

hipertansiyon ve tasikardi gibi olumsuz etkilere neden olurken, derin sedasyon
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da ise sedasyon suresinin uzamasi, solunum depresyonu, hemodinamik
degisiklikler olusmasi gibi arzu edilmeyen durumlar ortaya cikabilir (38,39).
Sedasyon iglemi sirasindaki en 6nemli risk respiratuvar depresyondur. Bu
nedenle hastalarin ¢ok iyi monitérizasyonu gereklidir. Sedasyon uygulamasina
ait riskler sedasyonun duzeyi ile iligkilidir ve Oonlenebilmesi i¢in sedasyon
seviyesinin takip edilmesi gerekir (40).

Cocuklarda Sedasyon Uygulamalari

Cocuk yas grubunda hastalara verilen tim ilaglar da oldugu gibi sedatif
ilaglarinda emilim, metabolizma, dagilim ve eliminasyonu erigkinlere gore bazi
farkhliklar igermektedir (41). Ameliyathane disinda, ¢ocuklarda sedasyon ve
anestezi ihtiyaci hem hastane icinde (MRG odasi, kardiyak kateterizasyon
odasl, endoskopi, girisimsel radyoloji Uniteleri, neonatal yogun bakim Unitesi ve
radyasyon terapi odasi), hem de hastane disinda (6zel goruntileme merkezleri,
dis muayenehaneleri) gittikce artmaktadir. Ameliyathane disinda cocuklara
sedasyon ve anestezi vermek, ameliyathane ortamindan daha stresli ve daha
zordur (42).

Sedasyon Diizeyinin Belirlenmesi

Cocuklarda, sedasyon seviyesinin degerlendiriimesinde bir¢ok skorlama
sistemi vardir. Cohen, Cambridge, Bloomsbury, Newcastle ya da Cook ve
Ramsay sedasyon skorlamasi bunlara verilebilecek birka¢c 6rnektir (43,44).
Yapilan birgalismada, bu bes sedasyon sistemi karsilastirimis ve Ramsay
sedasyon skorunun AEP (Auditory Evoked Potentials) ile sedasyonun derinligini
deg@erlendirmede en iyi korelasyonu gosterdigi rapor edilmektedir (45).

1-Ramsey sedasyon skalasi (RSS): (Tablo 4) Ramsey ve arkadaslari
tarafindan  1974’te  tanimlanmistir.  Gunimizde en sk  kullanilan
degerlendiriimesi basit bir skorlama sistemidir. Bazi otorler tarafindan
sedasyondan ziyade bilinci degerlendirdigi dusunuimustir. Ancak bazilari ise

sedasyon uygulamalarinda basaril olarak kullanilabilecegini bildirmistir (46,47).
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Tablo 4.Ramsey Sedasyon Skalasi

Diizey Ozellik

1 Uyanik, tedirgin, ajite, huzursuz hasta

Uyanik, koopere, ventilasyonu kabul ediyor,oryante , sakin

Uyanik, sadece emirlere yanit veren hasta

Uyuyan, glabellaya vurmakla hizli yanit veren hasta

Uyuyan, uyarilara yavas yanit veren hasta

Agdrili uyarana yanitsiz hasta

| O B WO N

Sedasyon deg@erlendirmesi igin kullanilan sistemlerin; dogru, hizli ve
kolay kullanimli, tekrarlanabilir, kolay kaydedilir ve hasta igin rahatsizlik verici
olmamasi gereklidir.

Uyutulacak Gocugun Degerlendirilmesi

Uyutulacak ¢ocuklar saglik durumlarina gére ASA ya gore 5 ayri grupta
incelenir.

Tablo 5. ASA ’ya Gére Uyutulacak Hastanin Siniflandiriimasi

CLASS | Normal saglikli hasta

CLASSIII Hafif sistemik hastalik

CLASS I Ciddi sistemik hastalik

CLASS IV Hayati tehdit eden ciddi sistemik hastalik
CLASS V Girigsim yapilmazsa yasam beklentisi olmayan hasta.

Class | ve II' de olan hastalar ylzeyel ve derin sedasyon igin uygun
Ozelliklere sahip olan hastalardir. ASA'ya gore Class Ill, IV ve V'te olan
hastalarda ise 0zel problemler mevcuttur. Bu nedenle ayaktan sedasyonlari
uygun degildir (48,49). Girisimsel sedasyon vermeden once, cevaplanmasi
gereken en onemli soru, iglemin tasidigi ve sedasyonun kendisine ait olan
risklerin karsilastirimasidir. Bu noktada kararimizi etkileyebilecek faktorler;
hastanin yasi, islemin tipi, hastanin ASA skoru, hareket kontrolli gerekip
gerekmedigi ve hasta ya da ailesinin anksiyete seviyesi olabilir. Preterm
yenidoganlar, yenidoganlar, obstriktif uyku apnesi, hipertrofik adenotonsil, Ust
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solunum yolu patolojisi ya da malformasyonu olan ¢ocuklar yuksek riskli
pediyatrik hasta grubunu olusturur. Bunlarda solunum depresyonuna yatkinlik
daha fazladir (50).

Aileden alacagimiz hikayede; tibbi ve cerrahi hikaye, alerji ya da daha
once olmus ilag reaksiyonlari, kullandigi ilaglar, en son ne zaman kati ya da sivi
gida aldigi, son 4 saat icinde sedatif ya da opioid alip almadigi ve daha dnce
sedasyon almigsa yan etkiler sorgulanmalidir. Hastanin yasi, vucut agirhgi, vital
bulgulari mutlaka kaydedilmelidir. Fizik muayenede, havayolu ve
kardiyorespiratuar durum mutlak degerlendirilerek, boyun hareketliligi, agiz
acikligi, dis durumu, dil buydkligu ve mandibula incelenmelidir. Sayet uvula ya
da tonsilar plakalar goérilemiyorsa, hastayi ventile etmek ve entibasyon zor
olabilir. Hastanin hidrasyon durumu degerlendirilip, kalp ve akcigerler mutlaka
dinlenmelidir. Oskulltasyonda, kalp sesleri, ritmi ve akcigerlerin ventilasyon
durumu degerlendirilir. Mental durum degerlendirilip, kaydedilmelidir (50).

Sedasyon Oncesi, laboratuar testleri hastanin klinik durumuna gore
istenmelidir. Havayolu enfeksiyonu, dehidratasyon ya da ates varsa
komplikasyon riski artacagindan elektif sedasyonlar ertelenmelidir. Acil
sedasyon gereken durumlarda, Oncelikle uygun tedavi verilmeli, sedasyon
esnasinda daha siki monitorizasyon yapilmali, ketamin gibi larengeal refleksleri
hipersensitize edecek ajanlar verimemeli, sedasyon seviyesi azaltimali, IV
titrasyon ve revers edilebilecek ilaglar kullaniimahdir (50).

Aclik rehberi, ASA'nin 6nerdigi sekilde olmalidir. Berrak sivilar igin en az
2 saat, anne sutu i¢in en az 4 saat, mama ve kati gidalar iginse en az 6 saat
acghk gerekmektedir. Bu aclik rejimi uzun sureli aclida bagl dehidratasyonu da
Onler. Sayet hastada, mide bosalmasindaki gecikme nedeniyle aspirasyon

riskini arttiracak bir patoloji varsa, aclik sureleri uzatilabilir (50).
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Tablo 6: Connecticut Children Medical Center (51).

SOLUNUM

Normal 2
Yizeyel Solunum/Takipne 1
Apne 0

BILING SEVIYESI

Uyanik, oriyente 2
Uyandirilabiliyor, ajite 1
Cevapsiz 0

OKSIJEN SATURASYONU (ODA HAVASINDA)

% 98-100 2
% 98-100 1
<% 95 0

MOTOR AKTIVITE (GONULLU, EMIRLE)

Aktif 2
Zayif 1
Yok 0

KAN BASINCI (SEDASYON ONCESINE GORE)

+20mmHg 2
+ 20-50 mmHg 1
+50mmHg 0
YORUM TOTAL SKOR
Taburcu olabilir. >9
30 dakika icinde tekrar degerlendirilmeli 7-8
Stabil oluncaya kadar monitorize edilmeli <6

Bu sistem, Connecticut Children's Medical Center tarafindan
olusturulmustur (Tablo 6). Taburcu olmaya hazir olan gocuk, uyanik ve oryante
ya da sedasyon Oncesi durumda olmalidir. Bu amacgla sedasyon sonrasi
taburcu skorlama sistemleri rehber olarak kullanilabilir. Hastanin taburcu
olabilmesi i¢in hicbir kategorideki skoru O olmamali, oksijen saturasyonu,
sedasyon oOncesindeki seviyesinde olmali, oral sivilari kusmadan tolere
edebilmelidir. Mental, motor retardasyonu yoksa yardimsiz oturabilmeli veya
yurayebilmelidir (52,53).
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Sedasyon igin Kullanilan ilaglar

ideal bir sedatif ajandan beklenen dzellikler. Givenilir olmali, hastanin
kaygisini ve korkusunu tamamen yok etmeli, uygulamasi kolay olmali ve hasta
tarafindan kabul edilebilmeli, bulanti refleksini engelleyebilmeli ve tuklurik bezi
salgilarini kontrol edebilmeli, hizli etkiye sahip olmali ve etki slresi kontrol
edilebilmeli, yan etkileri olmamali ve solunum depresyonuna yol agmamali, etki
suresi yapilacak islemin siresine yakin olmali ve hastanin vicudunda aktif
metabolit ve kalici depresyon birakmamali, hastanin agri esigini yukseltebilmeli,
hastanin dikkatini ve uzun donem hafizasini etkilemeksizin, epizodik hafizada
selektif etkiye sahip olmali (amnezi etkisi) ve maliyeti duguk olmaldir (54,55).

GuUnumuzde henlz yukarida saydigimiz tim 6zelliklere ve etkilere sahip
bir sedatif ajan yoktur. Ancak hastanin yas grubu, 6zgecmis, fizik muayene ve
laboratuar bugulari ile ASA skoru degerlendirilerek en uygun ajan tercih edilerek
kullaniimahdir (56,57,58).

Propofol
ilk kez 1977de kullanilmistir. Baslangicta kullanilan Cremophorin el

icindeki sollsyonu allerjik reaksiyonlara ve enjeksiyon agrisina neden oldugu
icin terk edilmis (59,60). 1983'ten bu yana %10 soya yagi igindeki %l/lik
emulsiyonu kullaniimaktadir. Bu solUsyon nétral pH'dadir. Kimyasal yapisi; 2,6
diizpropilfenol, 2,6 1-metil-etil fenoldur (61,62). Hizli induksiyon saglamasi, etki
suresinin kisa olmasi, toksik metabolitlere donismemesi ve birikim yapmamasi
gibi 6zellikleri ile etkili bir intravendz anestezik ajan oldugu gosterilmistir (63,64).

Fizikokimyasal Ozellikleri

Propofol, alkil fenol grubundan bir anesteziktir (64,65). Alkil fenoller oda
sicakliginda sivi yagdir ve su iginde ¢ozunmezler, yagda c¢ozunurler. Proteine
baglanmalari yuksektir. Propofol'un mevcut %1'lik formald, %10 soya yadi,
%2,25 gliserol, %1,2 purifiye yumurta fosfatidi icermektedir (65,66). Propofol'un
pH'si 7-8,5 ve hafifce viskoz sute benzer beyaz bir madde seklindedir. Oda
Isisinda stabildir ve igiktan etkilenmez. Propofol %5 dekstroz sollsyonu ile
sulandirilarak kullanilabilir (66,67)

Metabolizma

Propofol karacigerde glukronid ve sulfata konjuge edilerek bdbreklerle
atilan suda ¢dzinebilir bilesiklere dénuastirdlar. Propofolin %1’den daha azi
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degismeden idrarla atiir ve %2’si fegesle atilir. Metabolitlerinin aktif olmadigi
dusundlmektedir (68,69).

Farmakokinetik 6zellikleri

Propofol, anestezi indiksiyonunda ve idamesinde veya mekanik
ventilasyon sirasinda surekli sedasyon saglamak amaciyla kullanilan, kisa etkili,
intravendz bir sedatif hipnotiktir. Terapotik dozdaki propofolin intraventz
enjeksiyonu, minimal eksitasyonla birlikte, genellikle enjeksiyon baslangicini
izleyen 40 saniye (kol-beyin dolasim suresi) igerisinde ortaya ¢ikan, ¢abuk ve
rahat hipnoz saglar (70,71). Cabuk etki eden diger intraven6z anestezikler gibi
kan-beyin esitliginin yarilanma suresi, 1-3 dakikadir ve bu sayede hizla anestezi
indUksiyonu saglanir. Propofoliin etki mekanizmasi henidz acgik degildir.
Anestezik ajanlarin lipid membran seviyelerinde nonspesifik etkilere neden
oldugu gorusu kabul edilmektedir (72).

Propofol plazma proteinlerine %96 oraninda baglanir. Propofol, ileri
derecede lipofiliktir. intravenéz bolus verilmesinden sonra plazma diizeyleri,
ilacin hizla dokulara dagiimasi (yari-omra 2-4 dakika) ve vicuttan hizla
uzaklastiriimasi (eliminasyon yari-omri 30-60 dakika) sonucu hizla azalir. Bu
azalmanin yaklasik yarisindan ilacin vicutta dagilmasi sorumludur (73).

Propofol inflzyonu, yodun bakim biriminde sedasyon saglamak Uzere
titre edildiginde plazma duzeyi yaklasik 1 g/mL dolayindadir. Bu dizeyin yari
yarlya azalmasina, yani 0,5 g/mL'ye inmesine genellikle, hastanin uyanmasi
eslik eder. Propofol, vicutta genis kapsaml olarak dagilir ve vicuttan hizla
uzaklastiriir (total vicut klirensi 1,5- 2 litre/dakika). Normal idame hizlarinda
vucutta propofol biriktigi goralmemistir (71).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Santral sinir sisteminde doza bagimh depresyon yapar. Dusuk dozlarda
sedasyon olusturur. Doz arttirildikca sedasyonu hipnoz izler. Propofol beyin kan
akiminda ve serebral metabolik hizda azalma yaparken serebrovaskuler
direncte artisa sebep olur (74). Propofol beyin perflizyon basincinda énemli
diisuslere neden olabilir. indiiksiyon sirasinda muhtemelen subkortikal glisin
antagonizmasina baglh kas segirmesi, spontan hareketler, opistotonus veya
hickirik gibi eksitatér fenomenler goérulebilir. Bu reaksiyonlar tonik klonik
konvulziyonlari taklit edebilir. Propofol status epileptikusun sonlandiriimasinda

da basariyla kullanilabilir ve epileptik hastalarda kullanimi guvenlidir (75).
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Propofol inflUzyonu sirasinda karbondioksite olan serebral otoregilasyon
korunur. Propofol serebral oksijen ihtiyacini azaltir. Propofol, intrakraniyal
basinci azaltir. Serebral kan akimini da azaltir. Propofol ayni zamanda akut
iskemik hasari takiben tiyopental ile ayni derecede serebral koruyucu o6zellik
gOsterir (76).

Kardiovaskiuler Sisteme Etkileri

Propofoliin anestezi indlksiyonu sirasindaki hemodinamik etkileri
degiskendir. Propofol'un en ¢ok bilinen etkisi, anestezi indlksiyonu sirasinda
arteriyel kan basincinda yaptigi dusustur. 2-2,5 mg/kg induksiyon dozundan
sonra sistolik kan basincinda %25-40’lik bir azalma meydana gelir. Sistemik
vaskller rezistansta %15-25 azalma olur. Valviler kalp hastaligi olan
hastalarda, pulmoner arter ve pulmoner kapiller wedge basincini azaltir.
Sistemik kan basincinda goérilen azalma, hem vazodilatasyon, hem de
myokardiyal depresyona bagli olarak ortaya gikar. Her iki etki de doz bagimhidir.
Barorefleks aktiviteyi etkilememesi ya da inhibe etmesi nedeniyle arter kan
basincindaki diismeye tasikardi eslik etmez (70). Premedikasyonda fentanil gibi
gugli  bir opioid kullaniimasi, kalp dakika hacmindeki ve solunum
uyaranlarindaki azalmayi siddetlendirir. Anesteziye propofol inflzyonuyla
devam edilirse, endotrakeal entubasyondan ve cerrahi girisimden kaynaklanan
stimUlasyonlar, arter basincini normale déndurebilir. Ancak kalp dakika hacmi,
azalmis durumda kalir (73).

Yapilan deneysel galismalarda dusuk dozda, santral vendz basing ve
sistemik vaskuler direncgte bir degisiklige neden olmadigi, ancak doz arttirildik¢a
direkt vazodilatator etki ile kalbe donen kan miktari ve kardiak outputta
azalmaya neden oldugu gosterilmistir (73). Sinoatrial nod disfonksiyonu olan
hastalar ile parasempatomimetik ajan kullanan ve vagal sitimulasyona neden
olan cerrahi sirasinda propofolun siddetli bradikardi ve komplet atrioventrikuler
blok olusturabildigi bildirilmistir (71,77).

Solunum sistemine etkileri

Bolus doz propofol uygulamasindan sonra ilk goérilen solunumsal
degisiklik gecici apneyle beraber tidal volimdeki dusmedir. Apne suresi
genellikle 60 saniye ve daha az olmasina ragmen 3 dakikaya kadar uzayabilir
(78). Apne insidansi %50-84 arasindadir. Bunu etkileyen faktorler;

premedikasyon, uygulama hizi, doz, hiperventilasyon ve hiperoksidir. Propofol,
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solunum merkezinin karbondioksite olan duyarlihigini deprese eder. Tidal volum
ve fonksiyonel residuel kapasiteyi azaltir. End-Tidal karbondioksit (EtCO,)’i
arttirir (79,80). Propofol, larengeal refleksleri deprese eder. Yilzeyel anestezide
bile airway genellikle tolere edilebilmekte ve laringospazm nadir gértlmektedir
(81,82,83).

Diger Etkileri

Propofol, tiyopental gibi nondepolarizan ve depolarizan kas gevsetici
ajanlarla olusturulan ndéromuaskiler blokaji potansiyalize etmez. Malign
hipertermiyi tetiklemez ve riskli hastalarda guvenle kullanilabilir. Tek doz
uygulamasini takiben veya uzamis inflzyonlarindan sonra Kkortikosteroid
sentezini uyarmaz ya da adrenokartikotropik hormon (ACTH) stimulasyonuna
cevabi degistirmez (70). Propofole karsi anaflaktik reaksiyonlar olabilir. Bu
anaflaktik reaksiyonlarin bir kisminda immun yanit propofolden kaynaklanirken,
bir kisminda lipid emdulsiyondan kaynaklanir. Propofolun kendisi histamin
salinimini tetiklemez. immunglobulin ve C3 kompleman diizeyinde belirgin
artisa neden olmaz. Propofol hepatik, renal, hematolojik ya da fibrinolitik
fonksiyonlari degistirmez (70).

Endikasyonlar

Propofol, erigkinlerde ve en az 3 yasinda olan c¢ocuklarda, hastalar
hastaneye vyatirilarak veya vyatirilmadan yapilan ameliyatlarda uygulanan
dengeli anestezi tekniginin bir bolimU olarak anestezi indiksiyonunda veya
idamesinde kullanilabilen, intraven6z bir anesteziktir (82). Yogun bakim
biriminde propofol sadece, surekli sedasyon saglamak ve stres reaksiyonlarini
kontrol altinda tutmak Uzere entube edilmig, mekanik ventilasyon uygulanmakta
olan erigkin hastalarda kullaniimalidir. (83).

Kontrendikasyonlari

Propofol veya icerigindeki herhangi bir maddeye karsi duyarlihk
durumlarinda kontrendikedir. Propofol anestezi indiksiyonu ve idame amaciyla
kiguk cocuklarda kullanilabilmektedir. Yogun bakim Unitesinde 16 yasin
altindaki ¢ocuklarda uzun sureli sedasyon i¢in kullaniimamahdir (83).

Doz

Propofoliin emilsiiyon dozu; vicut agirligina, hassasiyet durumuna ve es
zamanh verilen diger ilaclara gore her hasta icin 6zel olarak belirlenmelidir.

Propofole ek olarak genellikle analjezik ajanlar gerekir. 3 yasindan kuguk
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cocuklarda ve ASA siniflandirmasina gore lll ve IV dizeyindeki g¢ocuklarda
propofol kullanimina iligkin yeterli bilgi yoktur. Indlksiyon igin 2.0-2.5 mg/kg
(0.20-0.25 mi/kg) dozunda kullanilir. indiiksiyonda kullanilacak olan propofol
dozu, anestezinin bagsladigini gosteren Klinik belirtiler ortaya ¢ikincaya kadar,
hastanin reaksiyonuna gore titre edilmelidir (yaklasik her 10 saniyede 40 mg
propofol) (80).

Deksmedetomidim

Adrenal medulla ve simpatik sinir sonlarindan salgilanan epinefrin,
norepinefrin ve dopamin v.b katekolaminler; tim vucutta hicre membranlarinda
yer alan ayni reseptor ailesine baglanarak etki gostermektdirler. Adrenerjik
reseptorler olarak isimlendirilen bu reseptorler, membrani gegen 7 domaine
sahip olan ve hiicre digi amino terminalleri ile hicre ici karboksi terminaller
iceren transmembran proteinleridir. Ayrica hicre i¢i sinyal iletiminde énemli bir
araci molekul olan G proteini ( Guanin baglanan duzenleyici protein ) ile eslesen
reseptorlerin bir sinifini olustururlar (84).

Adrenerjik reseptorler, gesitli aminlere verdikleri cevaplar temel alinarak
Ahlquist tarafindan ilk olarak a ve B olmak Uzere ayrilmiglardir. Periferal
sempatik sinir uglarindaki a-adrenerjik reseptorler, anatomik lokalizasyonuna
gbre a1 ve a2 olmak Uzere 2 ana alt gruba ayrilirlar. Alfa-2 reseptorler buylk
Olgude presinaptik sinir uglarinda yerlesmigtir. Reseptor aktivasyonu ile adenilat
siklaz aktivasyonu inhibe olur. Sonug¢ olarak norepinefrin igeren depo
veziklllerin diga salinimi engellenir. Alfa-2 adrenerjik agonistler, analjezi ve
sempatolizis olusturduklari Ol¢clide sedasyon, aksiyolitik ve hipnotik etki de
saglarlar. Santral sinir sistemi (SSS) postsinaptik o2 reseptorlerin uyariimasi
sedasyona yol acar. ik olarak anestezide alfa-2 agonistlerin kullanilabilecegi,
klonidin tedavisi alan hastalarda anestezi sirasindaki goézlemlerde ortaya
cikmistir. Deksmedetomidin, a2-reseptorlere klonidinden daha yuksek afinitesi
olan lipofili yeni bir a-metilol derivesidir. Deksmedetomidin Hidroklorur;
imidazolinler subgrubu iginde yer alan, surekli intravendz sedasyon amaciyla
yogun bakim ortaminda kullaniimak tUzere piyasaya surtlmus spesifik bir alfa-2

reseptor agonistidir (84).
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Fizikokimyasal Ozellikleri

Deksmedetomidin, dilusyonu takiben iv inflzyonu mumkin olan steril,
nonpirojenik bir solisyondur. Deksmedetomidin hidroklorid kimyasal olarak, (+)-
4-(S)-[1-(2,3- dimetilfenil)etil] -1H-imidazol monoklorid seklinde dizenlenmisgtir.
Molekual agirligi 236.7°dir; ampirik formult C17H16N2-HCI seklindedir (85,86).

Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik olarak aktif d izomeridir.
Medetomidin alfa2-adrenoseptorler igin selektivitesi oldugu gdsterilen oldukga
lipofilik bir ajandir. Alfa2- adrenoseptdrler uyarildiginda noradrenalin salinimini
engeller, sempatik aktiviteyi inhibe eder, kan basincini ve kalp hizini azaltir ve
sedasyon, anksiyoliz ve analjeziye yol acar (85,86). Deksmedetomidin
hidroklorid beyaz veya beyazimsi bir tozdur, suda tamamen ¢ézunur ve 7,1’lik
bir iyonizasyon sabitine sahiptir. Deksmedetomidin, pH’1 4,5-7,0 arasinda olan
berrak, renksiz, izotonik bir solusyondur. Deksmedetomidinin her 1 mL’si, 118
pg’'lik deksmedetomidin HCI (100 ug baz deksmedetomidine esdeger) ve 9 mg
sodyum Kklorid icermektedir. Bu solusyonda koruyucu bulunmamaktadir ve
solusyon kimyasal stabilizator icermez (85,86,87).

Farmakokinetik Ozellikleri ve Metabolizma

Deksmedetomidin oncelikle karacigerde N-glukronidasyona,
hidroksilasyona ve N-metilasyona ugramaktadir. Cyp2a6 enzimi araciligi ile
alifatik  hidroksilasyonu sonucunda 3-hidroksi ve 3-karboksi turevieri
olugsmaktadir. N-metilasyon sonucunda ise 3-hidroksi-N-metil, 3-karboksi-Nmetil
ve N-metil-O-glukronid tarevleri olustugu bildiriimektedir (88). Farmakokinetik ve
metabolik 6zellikleri hayvanlarda (sican, kopek, tavsan) ve insanlarda
arastinimistir. ilacin fazla miktarda ilk gecis eliminasyonuna ugramasi nedeniyle
oral biyoyararlanimi olduk¢a azdir. Subkutan veya im. verilis sonrasinda
deksmedetomidin hizla absorbe edilir. Artan dozlarla orantili olarak pik plazma
konsantrasyonu artmakla birlikte farmokokinetigi nonlineer bir  sekil
gOstermektedir. Bu nedenle yalnizca 0,5-1,0 ng/mL gibi dar bir terapotik aralikta
verilmesi uygundur (89).

Tek doz im verildikten sonra biyoyararlanim iv dozun yaklasik % 60 ‘“idir.
Dagilim yari-omru kisadir (6 dk) ve 118 litrelik bir kararli-durum dagihm hacmi
mevcuttur. Ortalama eliminasyon yari émri 0.68-1.31saattir ve ylksek im
dozlarda artma egilimi géstermektedir. Ayrica inflzyon siresine bagl olarak, 10

dakikalik infuzyon sonrasi 4 dakikadan, 8 saatlik inflzyon sonrasi 250 dakikaya
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kadar degisebilir. Klirensinin tahmini degeri yaklagik 39 It/saattir. Radyoaktif
isaretlenmis %95’ i idrarla, %4’ U diskida metabolize edilerek elimine edilir.
Major atilim metaboliti glukoronoidlerdir (85,89,90).

Farmakodinami

Alfa-2 adrenoseptorler santral sinir sistemi, periferik sinirler (somatik ve
otonomik) ve otonomik gangliyonlarda bulunurlar. Ozellikle sempatik
afferentlerle inerve edilen dokular basta olmak Uzere vicudun tim bdlgelerine
yayllmiglardir. Postsinaptik a2-adrenoseptorler vaskiler diz kas gibi efektor
organlarda da bulunmaktadirlar. Molekuler biyolojik ve radyonukleik baglanma
teknikleri kullanilarak yapilan arastirmalarda a2- adrenoseptoérlerin U¢ ana tipi
tanimlanmistir. Bunlar a2A, a2B, a2C reseptorleridir. Bu G¢ subtip G-proteine
bagl reseptorlerdir. Bu reseptorlerin inhibisyonu veya aktivasyonu, adenilat
siklaz ve CcAMP ile Kkalsiyum kanallarini inhibe, potasyum kanallarini
hiperpolarize ederek olusmaktadir (84,85).

Presinaptik a2-adrenoseptorler uyarilmasi sempatik sinir sonlarinda
norepinefrin salinimini inhibe eder. Postsinaptik reseptorlerin a2 agonistler
tarafindan aktivasyonu santral sinir sistemindeki sempatik aktiviteyi azaltarak
kan basincini ve kalp hizini azaltir. Bu etki mekanizmasi ile sedasyon ve
anksiyoliz olusturma 6zellikleri aciklanir. Deksmedetomidin spinal kordaki a2-
adrenoseptorlere baglanarak analjezi olusturur (106).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Alfa-2 agonistler, lokus seruleustaki alfa-2 reseptorlere etki ederek
sedatif-hipnotik etkilerini gosterir. Analjezik etkileri ise lokus seruleus ve spinal
korddaki alfa-2 reseptdrler araciligiyla ortaya ¢ikar. Deksmedetomidin ile olusan
sedasyonun kalitesinin, GABA sistemi veya diger sedatifler araciligiyla
olusandan farkli olusu ilging bir gbzlemdir. Alfa-2 agonistlerin olusturdugu
sedatif etki, endojen uyku duzenleyici yollar Uzerinde oynadigdi rol araciligiyladir.
Gondlltilere transkranial doppler yapilan bir arastirmada deksmedetomidinin
serebral kan akimini doza bagl olarak azalttigi gorulmuagtur. Fokal serebral
iskemide, deksmedetomidin uygulamasinin kortekste enfarkt volumini %40
azalttigr  gézlenmistir.  inkomplet serebral iskemide, deksmedetomidin
uygulamasiyla plazma katekolamin dizeyinde dusme ile birlikte histopatolojik
iyilesmenin doza bagiml olarak kontrole gore daha iyi oldugu gozlenmigtir. Bu

Ozelligi ile iskemik hasardan koruyucu olabilece@i dusunulmektedir (90,91,92).
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Kardiyovaskiiler Sistem Etkiler

Alfa-2 agonistlerin kardiyovaskuler sisteme basglica etkileri; kalp hizi ve
sistemik vaskuler direngte ve dolayli olarak miyokardiyal kontraktilite, kardiyak
output ve sistemik kan basincinda azalmadir. Deksmedetomidinin bolus
dozunun hemodinamik etkileri bifaziktir. 2 ug/kg i.v. injeksiyonu takiben 5 dakika
sonra, kan basincinda % 22 artis meydana gelirken kalp hizinda %27’lik bir
dusus gorulur. Baslangigta kan basincinda goérulen artis muhtemelen periferik
alfa-2 reseptorler Gzerindeki vazokonstriksiyon etkisi nedeniyledir. Kalp hizi 15
dakika icinde bazal degerlere donerken kan basinci 1 saat boyunca tedrici
olarak bazal degerin % 15 altina iner. Deksmedetomidin ciddi bradikardiye (<
40 atim/ dk), nadiren de sinus arrestine yol agabilir. Bu epizod siklikla spontan
olarak geri doéner veya antikolinerjikler ile kolaylikla tedavi edilir (91,93).
Deksmedetomidin  katekolaminlerin  etkilerine  duyarsizlik  olusturarak
anesteziden derlenmede, cerrahi strese ve endotrakeal entlbasyona stres
yaniti baskilar (94).

Solunum Sistemine Etkileri

Deksmedotimidin  sedasyon olusturan konsantrasyonlarda dakika
ventilasyonunu azaltmakta, ancak artan COZ2e solunumsal cevabi
degistirmemektedir. Ventilasyonda gorulen degisiklikler, dogal uykuda gézlenen
degisiklikler ile benzerlik gostermektedir. Ebert ve ark (14), spontan soluyan
gonullilerde 15 ng/ml dozunda deksmedetomidin infizyonu uyguladiginda
arteriyal oksijenasyon veya pH'da herhangi bir degisiklik olmadigini
goOstermiglerdir. Cok daha yuksek konsantrasyonlarda, PaCO2 %20 oraninda
arttigini tespit etmisler (90).

Deksmedetomidinin 1-2 ug/kg’lik dozunun PaCO2’ de hafif bir artisa yol
actigl ve karbondiokside cevap egrisinde saga kayma, depresyon olusturdugu
gorulmagtur. Solunumdaki degisikligin 6zellikle tidal voliumin degismesiyle
ortaya c¢iktigi gorldlmuas, solunum frekansindaki degisiklik ¢ok kuguk
bulunmustur (94,95).

Deksmedetomidinin ilging bir 6zelligi de benzodiyazepin veya opioidler
gibi diger sedatif ajanlarla karsilastirildiginda minimal solunum depresyonu
olusturmasidir. Ayrica, alfentanille kombine edildiginde daha fazla solunum

depresyonuna yol agmadan analjeziyi artirir (96,97).
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Diger Sistemlere Etkiler

Intestinal motilite, salivasyon ve gastrointestinal sivilarin sekresyonu
kismen a2-adrenoseptorler tarafindan duzenlenmektedirler (92,97). Bu
reseptorlerin uyariimasi sodyum ve sivi salinimini artirir. Bu etki diurezis,
hemostazis ve sivi dengesini de iceren a2-adrenerjik agonistlerin etkilerinden
biridir. Bu etkiler; renin ve antidiiretik hormon saliniminin inhibisyonu, atriyal
natritretik faktor salinimin uyarilmasi, adrenal steroid sentezinin engellenmesi
ile birliktedir (84,90). Deksmedetomidinin postoperatif dénemde terleme sikhigini
azalttigr gorulmusgtur. Tukruk Uretiminde azalmaya bagli olarak agiz kuruluguna
neden olabilir (91,94).

Doz

Deksmedetomidin kontrollli inflizyon cihazi kullanilarak uygulanmalidir.
Dozu kigisellegtiriimeli ve arzulanan klinik etkiye gore titre edilmelidir. Yetigkin
hastalar igin 5 veya 10 dk boyunca 1pg/kg‘lik bir yukleme infuzyonu ile
baglatiimali, ardindan 0.2-0.7 pg/kg/saat’lik bir idame dozu ile devam edilir
(84,92).

Yan Etkileri ve Kontrendikasyonlari

Deksmedetomidin inflzyonu sirasinda en sik karsilasilan yan etkiler
hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, bulanti, agiz kurulugu ve hipoksidir.
Deksmedetomidin karsi asiri duyarlihdi olan kisilerde kontrendikedir (84,92).

Serebral Oksimetre

Serebral oksijen metabolizmasindaki degisimleri monitérize etmek igin
kullanilan hastabasi, devamli ve noninvazif 6zellikler tagsimasina karsin invazif
yontemler kadar dogru ve kesin sonugclar veren bir tekniktir. Bu teknikle periferal
oksijenasyon ve sistemik hemodinami gibi konvansiyonel degiskenlerin
ongoremedigi verileri elde etmek muimkun olmaktadir (98).

Santral sinir sistemi birgcok genel anestezik icin ilk hedef nokta olmasina
ragmen hala klinik anesteziyolojide en az monitorize edilen organdir. Birgok
klinikk durumda beyin oksijen arz talep dengesindeki bozulma sonucu
intraoperatif beyin iskemiye maruz kalabilir. Beyin doku oksijenasyonu anestezi
planinin optimize edilmesiyle gergeklestirilir. Genellikle beyin oksijenasyonunun
yeterliligi; kalp hizi, kan basinci ve periferik saturasyon gibi indirek
parametrelerle degerlendirilir (98).
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Santral Sinir Sistemi monitorizasyon yontemlerinin hemen hemen hepsi
serebral hemodinami ya da serebral elektriksel aktiviteyi izlemek Uzere dizayn
edilmislerdir (98,99).

Serebral hemodinami monitérizasyonu

e intrakraniyal basing (ICP),
e Serebral perfuzyon basinci (CPP) ve
e Serebral kan akimi (CBF) gibi yontemlerle,
Serebral elektriksel aktivite monitérizasyonu ise
e Elektroensefalografi (EEG),
e Sensory evoked potentials (SEP) ve
e Motor evoked potentials (MEP) gibi yontemlerle yapilabilir.

Ancak bu monitdrizasyon yontemlerinin  higcbiri serebral doku
oksijenasyonunun yeterliligi ile ilgili bilgi vermez. Beyin oksijenasyonunun direk-
invazif monitorizasyonu ise beyin doku oksijen basinci (StO2) olcimiu veya
Juguler venoz oksijen saturasyonu (SjvO2) dl¢imdu ile elde edilir (98).

Serebral oksimetre, beyin dokusunun oksijen kullanilabilirligini gosteren
kizilotesi dalgalarla calisan spektroskopi teknolojisidir. Serebral oksimetre
mikrovaskuler duzeyde rejyonel beyin dokusunun oksijen saturasyonunu
gOsterir. Rejyonel serebral metebolizma ve lokal serebral oksijen arz\talep
dengesi hakkinda bilgi verir (100).

Yontem 690 — 900 nm spektrumunda, ¢oklu dalga uzunlugundaki yakin-
kiziltesi 1s191n absorbsiyonunun dlgimune dayanir. Bu 6zellikteki fotonlar cilt,
kemik, beyin dokusu ve BOS’dan gecebilirler. Yakin-kizilétesi spektroskopi
(NIRS) ile elde edilen degerler primer olarak serebrovaskiler yatagin ven6z
kompartmaninin (%75 oraninda) kromoforlarinin oksijenasyon durumunu temsil
ederler. Bu deg@erlerde arteriyel kompartman %20, kapiller kompartman ise %5
oraninda temsil edilir (100).

Serebral oksimetri parametrelerindeki degisimler serebral oksijen tedariki
ve tuketimi arasindaki dengenin degdisiminden kaynaklanirlar. Alici ve verici
elektrodlar alnin lateral bdlgelerine yerlestirilirler. Yakin kizilotesi isik fleksibl
fiberoptik kablolarla elektrodlara iletilir (99).

Yalnizca oksijenli ve oksijensiz hemoglobin gibi birka¢ bilesigin kuvvetli
Isik absorpsiyonu yaptigi 660-940 nm dalga uzunlugu araliginda bir biyolojik
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spekstroskopik pencere bulunur. Su, yag, kemik gibi diger bilesenler ise bu
aralikta duslik absorpsiyon oranina sahiptir. Bu da kizilétesi 1s1din  uzun
mesafeden dokuya nifuz etmesini saglar (101).

SctO2, mikrosirkulasyonda yer alan toplam hemoglobine bolinen
oksijenli hemoglobin olarak tanimlanir. Yakin-kizilotesi 1sik ve bazi gorunir
kirmizi 11k dalga boylari, kemik dahil insan dokularina nufuz eder. Isik, beyin
korteksin frontal kisminda gri maddeyi invaziv olmayacak sekilde nufuz eder.
(73).

Halen FDA onayl Ug adet serebral oksimetri cihazi bulunmaktadir:

1. INVOS ® (Somanetics Corporation, Troy, Michigan)
2. Fore-Sight ® (CAS Medical Systems, Branford, Connecticut )
3. EQUANOX® (Nonin Medical Inc. Minnesota, MN)

INVOS © cihazi trend monitér olarak kullanima uygundur. Hastanin
baslangi¢c degeri saptandiktan sonra goreceli degisiklikler takip edilir. iki dalga
boyu kullanir. Serebral satiirasyon de@erleri baslangi¢ satlirasyon degerinin
%75’'inin Uzerinde tutuldugunda mortalite ve morbidite insidansinin daha dusuk

oldugu gosterilmistir (100).

Sekil 1: Invos serebral oksimetre cihazi (100).

EQUANOX® cihazi ug¢ dalga boyu kullanmaktadir. INVOS ve FORE-
SIGHT sensdrlerinden farkli olarak ¢ift yayici sistem ile donatiimistir. Cihazin
yeniligi edeniyle guvenilirlik ve etkinligi calismalarda teyit edilmemigtir.
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Sekil 2: Equanox serebral oksimetre cihazi (100).

Sedasyon uygulamalarinda sedasyon duzeyinin indirekt serebral doku
perfuzyonunu, etkilemektedir. Pediatrik hasta gruplarinda hemodinami ve
serebral perflizyonu direk etkileyen sedasyon uygulamalarinda optimum oran
belirlenerek en kisa surede derlenme saglanabilir, mortalitenin azaltilmasina
katkida bulunulabilir ve maliyet azaltilabilir (101).

Fore-Sight cihazi ise mutlak serebral oksijen satlrasyonunu olgmek igin
dizayn edilmis olup, baslangi¢c degeri Olcimlemesine ihtiyag duymamaktadir.
Oksijen saturasyon degerinin  %55-50' nin altinda Ol¢Ulmesi, baslangic
degerinden bagimsiz olarak, yuksek risk olarak degerlendiriimektedir (101).

ForeSight 660-940 nm araliginda dokuyu penetre edecek 4 dalga boyu
kullanir. Hassas lazer iyotlari (1 nm’den kli¢lik bant genisligi) diger cihazlardan
farkh olarak dalga boyuna bagl dagilma kayiplarini ve diger arka plan isik
emicilerinin (6rnegin sivi, doku, cilt pigmentasyonu ) yaptigi mudahaleyi telafi
eder (102).

Sekil 3. Fore-sgiht serebral oksimetre cihazi (100).
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Hem Pulse Oksimetre hem beyin doku oksijen saturasyonu isik
absorpsiyonunu agiklayan ayni bilimsel ilke ile aciklanir (Beer-Lambert Yasasi).

Pulse Oksimetre

Isigin iki dalga boyunu kullanir. Arteryal kan atimina bagl isik kaybini
(Sistol-Diyastol) kullanarak oksijen saturasyonunu hesaplar.

Serebral Oksimetre

Isigin  dort dalga boyunu kullanir. Doku oksijen saturasyonunu
hesaplamak igcin atimsiz alanin tamamina bakar. Oksijenli ve oksijensiz
hemoglobine ek olarak elementlerden gelen i1sik kaybini karsilayacak hassas
IStk kaynaklari ve daha fazla dalga boyu gerektirir (102).

Bircok calisma SctO2 degerlerinin antropometrik dlgimlerden (boy, kilo,
cinsiyet, kafa boyutu) etkilenmedigini gostermiglerdir. Yasla birlikte olusan
SctO2' deki degisiklikler yasa bagl eklenen patolojiyi yansitmaktadir (103).
Diger 6nemli nokta ise arteryel oksijen saturasyonu normal olmasina karsin
beynin artmis oksijen talebi disik SctO2 degeri ile sonuglanir (103,104).
Kardiyak ve nonkardiyak cerrahide disuk SctO2 baz dederleri kota klinik
sonuglarla iligkili bulunmugtur (105,106,100).

Sol ve sag SctO2 degerlerindeki 2-4 puanlik degisiklik kabul edilebilirken
cerrahi sirasinda aniden olusan sag ve sol asimetrisi akut oksijenasyon
dengesizligindeki olaydan kaynaklanmis olabilir. Genis sag ve sol baz deger
farkhligi karotis veya intrakranial arter darligina, yer kaplayan lezyona ya da
eski infarkta, hemanjiom veya kafatasi defekti gibi beyin disi lezyonlara veya
kizilétesi 1sik yayan cihazin artefaktina bagh olusabilir (107). Baz degerden
%15-20 derece dusmesi serebral iskemi olayini 6ngormek icin en iyi esik deger
gibi gorlinse de, sabit SctO2 degderleri bircok arastirmaci tarafindan énerilmekte
ve desteklenmektedir. Ayrica SctO2 degerinin 50'nin altina kisa sureli de olsa
dismesi sonucu belirgin bilissel veya norolojik hasara neden oldugu
gOsterilmistir (106,108). Serebral desaturasyon ise higbir zaman arteryel oksijen
saturasyonunda dusus ile iligkili bulunmamigtir (105). Calismalar géstermistir ki
serebral oksijen satlrasyonunun optimizasyonunun saglanmasi ile daha kisa
hastanede yatisg slreleri, daha az bilissel ve noérolojik hasar ve maliyetlerde

azalma mumkun olmustur (100).
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MATERYAL METOD

Calisma Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Dekanhig Bilimsel
Arastirmalari  Degerlendirme  Komisyonu onayl (Tarih:  05/04/2012,
Say1:2012/163) alindiktan sonra Mersin Universitesi Saglik Arastirma ve
Uygulama Merkezi'ne muracaat eden tanisal amacli kardiyak kateterizasyon
gerceklestirilecek  ¢ocuklarda prospektif randomize olarak planlandi.
Randomizasyon, Mersin Universitesi Tip Fakultesi Biyoistatistik ABD tarafindan
gelistirilen randomizasyon programi kullanilarak gerceklestirildi. Program,
yapilacak galigmadan habersiz olan istatistik uzmani tarafindan uygulandi.
Mersin Universitesi Tip Fakultesi Saglik Arastirma ve Uygulama merkezinde
tanisal amacl kardiyak kateterizasyon planlanan ASA Klinik skoru I-1l olan, 1-18
yas arasinda 44 hasta c¢alismaya dahil edildi. Hasta ve ailelerine calisma
hakkinda bilgi verilerek bilgilendirilmis génulli onam formu alindi.

Calisma digi birakilma kriterleri:

-Norolojik problemler; serebral palsi, mental retardasyon vb.
-Sickle cell ve diger Hb anormallikleri.

-Siyanotik kalp hastaliklari.

-Uygulanacak sensore hipersensitivite 6ykusu olarak belirlendi.

Girisim 6ncesi hastalar anestezi polikliniginde degerlendirilerek ¢alismaya
katilmalarina engel olacak bir durum olup olmadigi tespit edildi. Hastalarin islem
oncesinde 6 saat kati ve sivi gida almamasi saglandi.

Calisma grubuna alinan olgularin demografik 6zellikleri ( yas, cinsiyet,
vucut agirhgi, ASA degerleri, Hb degerleri, islem siresi) kaydedildi. Butin
olgularda kardiyak kateterizasyon ayni pediatrik kardiyolog tarafindan
gerceklestirildi  ve islemin ortalama suresi kaydedildi. Kateterizasyon
laboratuarina gelen hastalarin kalp hizi, noninvaziv kan basinglari(ortalama),
periferik oksijen saturasyonu(Sp02), solunum sayisi monitorize edildi.

Beyin oksijen saturasyonu (SctO2) sedasyon slresince beyin oksimetre
cihazi (Fore-Sight) (CAs Medical Systems, Branford, Connecticut) ile monitorize
edildi. Fore-Sight fiberoptik sensor kitleri hastalarin sag ve sol frontal
bdlgelerine, gbzlerden 1cm yukari olacak sekilde yerlestirildi. islem siresince
ortam 1s1gindan kaynaklanacak sorunlari ortadan kaldirmak icin sensorlerin
Uzeri opak plastik bez ile kapatildi. Ortalama; sol ve sag SctO2 degerleri veri
analizi icin kullanildi. Serebral oksijen saturasyonundaki bazal degere gore
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%20’den fazla olan degisiklikler serebral desaturasyon olarak kabul edildi ve
kaydedildi.

Grup Propofol (Grup P, n=22) sedasyon induksiyonunda iv 0,5 mg
midazolam+ivlm/kg propofol yapilan hastalardan.

Grup Deksmedetomidin (Grup D, n=22) sedasyon induksiyonunda iv
0,5mg midazolam+iv 1mcg/ kg deksmedetomidin yapilan hastalardan
olusturuldu.

Olgularin hemodinamik degerleri ve serebral oksijen saturasyonu(SctO2)
degerleri, sedasyon duzeyleri bes ayri zamanda deg@erlendirildi:

1. TO; Uyanik, supin pozisyonda,

2. T1; Sedasyon indliksiyonunun 1. dakika,
3. T2; Sedasyon induksiyonunun 5. dakika,
4. T3; Sedasyon induksiyonunun 10. dakika,
5. T4; Sedasyon induksiyonunun 15. dakika.

Kateterizasyon islemi gercgeklestirildikten sonra 5. dakika da femoral
arterden alinan kan ornekleri ile arteriyel kan gazi analizi gercgeklestirildi.
Hastalarin sedasyon duzeyleri kantitatif sedasyon skalasi kullanilarak
deg@erlendirildi (Tablo 2). Sedasyon skoru 2-3 igleme izin verecek yeterli
sedasyon duzeyi olarak kabul edildi.

Her iki gruba da kateterizasyon oncesi kardiyolog tarafindan %1 Lidokain
ile lokal anestezik infiltrasyonu uygulandi. Batin hastalar oda havasinda
spontan solunumda takip edildi. SpO2 %90’nin altina duserse oksijen destegi
ve hiperkarbi durumunda solunum destegi uygulanmasi planlandi.

islem sonrasi hastalar derlenme odasina alindi ve Connecticut Children
Medical Center tarafindan olusturulan derlenme skoru kullanilarak
degerlendirildi (Tablo 6). Derlenme sulresince vital bulgularin stabil ve kabul
edilebilir sinirlar igerisinde ve biling durumunun iglem 6ncesi dizeyde olmasi
hedeflendi. Derlenme skoru 7-10 arasi olan hastalar Pediatrik Kardiyoloji
servisine gonderildi.

Sedasyon prosedlrd sirasinda olusan kardiyak yan etkiler Pediatric
Sedation Resarch Consortium tarafindan kullanilan tanimlamalara goére kalp
hizinda %30’dan fazla artis veya kan basincinda %30 azalma olarak belirlendi
(109). Solunum depresyonu, hipoksi (SpO2 <%93), hiperkarbi, havayolu
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obstruksiyonu/apne olarak kabul edildi. Sedasyon prosedurd sirasinda olusan
diger yan etkiler (Bulanti, kusma, ajitasyon, nobet) kaydedildi.

Her iki grupta parametrelerinin normal dagilima uygunluk kontrolleri
Shapiro Wilks testi ile test edilmistir. Normal dagiima uyan gruplarda surekli
yapidaki veriler icin tanimlayici istatistik olarak ortalama ve standart sapma,
uymayan gruplarda ise medyan ve Qurtil degerleri verilmistir. Kategorik yapidaki
parametreler icin sayi ve yiizde degerleri verilmistir. iki grup arasinda ortalama
farkhliklarin testinde dagihmin sekline bagh olarak Student t testi ve Mann
Whitney U testi kullaniimistir. Gruplar ile kategorik yapidaki parametreler
arasindaki iligkilerin analizinde ki-kare analizi kullaniimistir.

istatistik anlamlilikta p<0.05 alinmistir. istatistik analizlerde SPSS 11.5
ve MedCalc®v11.0.1 paket programlari kullaniimistir.

39



BULGULAR

Calismaya dahil edilen 44 hastanin 18’i (% 40,9) erkek, 26's1 (% 59,1)

kadin olup, gruplarin yas ve kilo dagilimlari Tablo 7’de verilmigtir. Her iki grubun

demografik 6zellikleri (cinsiyet, ASA siniflamasi, ek doz anestezik ilag kullanimi

durumu, sedasyon skorlart) yonunden karsilastiriimasi Tablo 8'de verilmigtir.

Tablo 7. Hasta gruplarinin yas ve kilo dagilhimlari ( Mann Whitney U)

Grup P Grup D
Medyan Ql Q3 Medyan Ql Q3 p
Yas 1,350 0,500 8,625 1,000 0,375 9,000 0,334
Kilo 11,00 7,00 30,25 10,50 5,75 37,50 0,589

Grup P ve Grup D ’nin yas ortalamalari bakimindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,334). Grup P ve Grup D’ nin

kilo ortalamalari bakimindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,589).
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Tablo 8. Hasta gruplarinin demografik 6zellik dagiimlari( Ki kare Analizi)

Grup P Grup D
n % n % p
Erkek 9 40,9 9 40,9
Cinsiyet Kadin 13 59,1 13 59,1 1,00
1 7 31,8 10 45,5
ASA 2 13 59,1 12 545 | 0,188
3 2 9,1 0 0
Evet 14 63,6 12 54,5
Ek Doz Hayir 8 36,4 10 455 | 0,540
0-30dk 15 68,2 19 86,4
Islem 30-60dk 7 31,8 3 13,6 | 0,150
Suresi
Derin-bilinci yerinde 1 4.5 0 0
Sedasyon Orta derin 13 59,1 10 45,5
Skoru
Orta derecede 7 31,8 11 50 0,444
bilingli
Minimal bilingli 1 45 1 4,5

Her iki grubun islem sureleri toplam 60 dakikayr gegmemistir. Grup P’de
15 hastanin iglem suresi ortalama 30 dakika, 7 hasta da iglem suresi ise 30-60
dakika arasinda idi. Grup D’ de ise 19 hastanin islem slresi ortalama 30 dakika,
3 hastanin islem suresi ise 30-60 dakika arasi idi. Her iki grup islem sureleri
yonunden karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,150).

Grup P ‘de bir hastada sedasyon skoru hedeflenen degerin Uzerinde
olup, her iki grup arasinda sedasyon skoru yonunden istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamigtir (p=0,444). Grup P’ de 2 hastanin ASA skoru Il olup
diger hastalarin ASA skorlari I-ll ‘dir. Grup D’de ise hastalarin ASA skorlari |-
‘dir. Grup P ‘de 14 hastada ek doz ila¢ kullanim ihtiyaci olmustur, Grup D‘de ise
12 hastada ek doz ilag yapma ihtiyaci olmustur.
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Tablo 9. Hasta gruplarinin sedasyon induksiyonu oncesi ve sonrasi oksijen

saturasyonu ve parsiyel oksijen basinci degerleri.

Grup P Grup D
Medyan Q1 Q3 Medyan Q1 Q3 p
TO SpO2 99,00 97,00 99,25 99,00 95,50 | 100,00 | 0,933
T1 Sp0O2 98,00 96,00 100,00 97,50 95,00 | 99,00 | 0,191
T2 Sp0O2 97,50 95,75 99,00 97,00 95,75 | 98,25 | 0,766
T3 Sp02 97,00 96,00 99,00 97,00 96,00 | 99,00 | 0,830
T4 SpO’ 97,00 96,00 98,00 97,50 96,00 | 99,00 | 0,607
pO2 89,50 78,75 102,00 93,00 77,00 | 127,50 | 0,647

SpO,: Pulse oksimetre
PO,: Parsiyel oksijen basinci

Her iki grupta islem boyunca oksijen ihtiyaci olmayip, her iki grupta da
SO, degerleri <%93 altinda olmamistir. Her iki grupta PO, de@erleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,647). islem sirasinda

Grup P’de 1 hasta da, grup D’ de ise iki hasta da hiperkarbi tespit edilmistir.
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Tablo 10. Grup P ve Grup D ’'nin induksiyon Oncesi ve sonrasi Ortalama

Arteriyel Kan Basinci ortalama degerleri (Student t testi)

Grup P Grup D
Standart Ortalama Standart Ortalama p
Sapma Sapma
TO OAB 115 75,36 116 75,59 0,969
T1 OAB 86 65,73 115 68,77 0,473
T2 OAB 95 64,23 95 67,00 0,512
T3 OAB 99 65,68 97 63,41 0,653
T4 OAB 98 66,18 94 62,41 0,412

OAB: Ortalama Arteriyel Kan Basinci
Her iki grupta islem suresi boyunca ortalama arteriyel kan basinci

degerlerinde sedasyon induksiyonu 6ncesindeki deger baz alinarak, sedasyon

sonras! degerlerde % 30 ‘dan fazla bir dusus tespit edilmedi. Her iki grupta da

OAB degerleri sedasyon induksiyon oncesi ve induksiyonu sonrasi 1.dk, 5.dk,

10.dk,

saptanmad..

15.dK’ki

degerleri

istatistiksel

anlamda karsilastirildiginda

fark
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Tablo 11. Grup P ve Grup D nin kalp atim hizi ortalama degerleri (Student t
testi)

Grup P Grup D

Standart | Ortalama | Standart Ortalama p

Sapma Sapma
TO Kalp hizi 188 129,45 189 121,18 0,309
T1 Kalp hizi 167 120,27 147 110,64 0,194
T2 Kalp hizi 160 120,09 139 103,95 0,061
T3 Kalp hizi 166 120,68 137 107,36 0,076
T4 Kalp hizi 181 121,82 136 108,73 0,111

Kalp hizi: Hastanin 1 dakika igerisindeki kalp atim sayisi
Her iki grupta islem suresi boyunca kalp atim hizi degerlerinde sedasyon

indUksiyonu 6ncesindeki deger baz alinarak, sedasyon sonrasi degerlerde % 30
‘dan fazla bir artis tespit edilmedi. Her iki grupta kalp hizi dederleri sedasyon
induksiyon Oncesi ve induksiyonu sonrasi 1.dk,5.dk,10.dk,15.dk’ ki degerleri

istatistiksel anlamda karsilastirildiginda fark saptanmadi.
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Tablo 12. Grup P ve Grup D’ nin sag SDO ortalama degerleri (Student t testi)

Grup P Grup D
Min-max | Ortalama | Standart | Min-max | Ortalama | Standart p
Sapma Sapma
TOsag | 62-94 | 7323 94 59-90 | 69,45 90 0,163
SDO
T1saj | 60-93 73,82 93 61-86 64,77 86 0,002
SDO
T2sag | 61-94 73,36 94 59-82 67,23 82 0,026
SDO
T3sa§ | 62-94 74,32 94 62-91 68,36 91 0,037
SDO
Tdsa | 62-95 75,05 95 58-89 69,36 89 0,025
SDO

SDO: Serebral Doku Oksijenizasyonu
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Tablo 13. Grup P ve Grup D’nin sol SDO ortalama degerleri (Student t testi)

Grup P Grup D
Min-max | Ortalama | Standart | Min-max | Ortalama | Standart p
Sapma Sapma
Tosol | 62-97 75,55 97 58-83 69,59 83 0,053
SDO
Tisol | 59-96 75,27 96 59-79 63,68 79 <0,001
SDO
T2sol | 60-95 75,45 95 61-82 65,09 82 <0,001
SDO
T3sol | 62-94 75,86 94 60-83 66,82 83 0,002
SDO
T4sol | 61-94 76,18 94 62-85 67,59 85 0,003
SDO
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TARTISMA

Bu calismada sedasyon igin deksmedetomidin kullanilan gocuk
hastalarda ayni amacla propofol kullanilan hastalara gére serebral oksijen
saturasyonunda bazal degerlere gore desaturasyon kabul edilemiyecek
degerlerde dusus oldugu gosterilmigtir.

Sedasyon tanisal ve tedavi amacli islemlerin basariyla yapilmasi ve
hasta kooperasyonunun iyilestiriimesi igin gerekli bir uygulamadir. Sedasyon
uygulamalari esnasinda anksiyetenin giderilmesi,6ézellikle ¢ocuk hastalarda
onem arz etmektedir. Cocuklarda sedasyon uygulamalarinda propofol,
tiyopental, dexmetedomine, midazolom ve ketamin gibi bir ¢ok ajan guvenle
uygulanmaktadir(1). Calismamiz da sedasyon amaci ile deksmedetomidin ve
propofol kullaniimistir.

Birgok Klinik durumda oldugu gibi sedasyon uygulamalarinda da beyin,
oksijen arz talep dengesindeki bozulma sonucu intraoperatif iskemiye maruz
kalabilir. Sedasyon sirasinda da beyin oksijen sunum tiketim dengesini
bozacak birgok olay gelisebilmekte ve bunlar genellikle farkedilememektedir.
Bu nedenle sedasyon uygulamalarinda temel hedef organ olan beynin
ihtiyacglarina gore anestezi planini optimize edebilmek ve bu sirada olusabilecek
komplikasyonlari minimalize edebilmek icin beyin doku oksijen saturasyonu
olcumu belki de yol gosterici olacaktir.

Santral sinir sistemi bircok genel anestezik icin ilk hedef nokta olmasina
ragmen hala klinik anesteziyolojide en az monitorize edilebilen organdir. Oysa
rutin uygulanan intraoperatif monitorizasyon tekniklerinde(kalp hizi, kan basinci
ve pulse oksimetre) herhangi bir degisiklik olmadan da serebral oksijen
saturasyonunda azalis gorulebilmektedir (110). Calismamizda sedasyon iglemi
sirasinda rutin monitorizasyona ek olarak serebral doku oksijenizasyonu
monitorizasyonu da Fore-Sight cihazi ile saglandi. Calisma sonunda her iki
grupta kalp hizi, kan basinci ve periferik oksijen saturasyonu stabil olmasina
karsin deksmedetomidin uygulanan grupta beyin oksijen saturasyonunda bazal
degere gore desaturasyon sayillamayacak bir dusus tespit edildi.

Literatirde serebral oksijen saturasyonu baz degerinin %15-20 puan
dusmesi serebral iskemi olayini 6ngoérmek igin en iyi esik deger gibi tespit edilse
de, sabit SctO2 degerleri birgok arastirmaci tarafindan Onerilmekte ve
desteklenmektedir (105). Clnkl ¢alismalarda SctO2 degerinin 50'nin altina kisa
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sureli de olsa dusmesinin belirgin biligsel veya norolojik hasar, uzun hastanede
kalis suresi ve artmig hastane masrafina neden oldugu gosterilmistir (106,108).
Calismamiz da her iki grupta da serebral desaturasyon olarak tanimlanacak
(SctO2 degeri 50'nin altinda) bir deder tespit edilmemistir. Deksmedetomidin
grubunda bazal degere gore tespit edilen azalma ise %10-20 arasinda
kalmistir. Propofol grubunda ise bazal degere gore azalma tespit edilmemistir.
Propofol, anestezi indlksiyonunda ve idamesinde veya mekanik ventilasyon
sirasinda surekli sedasyon saglamak amaciyla kullanilan, kisa etkili, intravenoz
bir sedatif hipnotik olup, santral sinir sisteminde doza bagiml depresyon yapar.
Dusuk dozlarda sedasyon olusturur. Uygulanan doz arttirildikga sedasyonu
hipnoz izler. Propofol beyin kan akiminda ve serebral metabolik hizda azalma
yaparken serebrovaskller direncte artisa sebep olur (81).

Deksmetedomidin ise lokus seruleustaki alfa-2 reseptorlere etki ederek
sedatif-hipnotik  etkilerini gosterir.  Gonullilerde yapilan bir ¢alismada
deksmedetomidinin serebral kan akimini doza bagli olarak azalttigi transkranial
doppler ile gosterilmigtir. Fokal serebral iskemide, deksmedetomidin
uygulamasinin kortekste infarkt volimunu %40 azalttigi tespit edilmistir (91,92).
Propofol ve deksmetedomidinin serebral oksijenizasyon Uzerindeki etkilerini
arastirdigimiz calismada serebral doku oksijenizasyon degerleri Fore-Sight
cihazi ile olguldu. Her iki ilag da serebral kan akimi ve metabolik hizi
azaltmasina kargin, deksmetedomidinin propofol ile karsilastirildiginda serebral
doku oksijenizasyonunu daha fazla dusurdaga goraldd. Bu  durumun
deksmetedomidinin  alfa-2 etkisi ile olusturdugu serebral arteriyel
vazokonstruksiyona bagl oldugunu dusunmekteyiz.

Anestezi induksiyonu ve sedasyon uygulamasi sirasinda beyinde
oksihemoglobin-deoksihemoglobin  konsantrasyonlari  arasindaki  denge,
anestezik ilaglarin dogrudan serebrovaskuler etkileri ve serebral metabolik
depresyon nedeniyle degismektedir (111). Ayrica serebral oksijen satirasyonu,
fraksiyone oksijen konsantrasyonu (FiO:), hemoglobin dizeyi ve oksijen
tuketimine bagh olarak da degismektedir. Calismamizda tim olgular bu
durumdan etkilenmemeleri igin oda havasinda spontan solunum ile takip edildi.
Ayrica hemoglobin dizeylerinde de her iki grup igi ve gruplar arasi farkhlik

gbzlenmedi.
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Serebral oksijen tuketimi, serebral kan akimi ve serebral metabolik hiza
bagli olarak belirlenmektedir. Serebral kan akiminin, sistemik ortalama arter
basinci 60-160 mmHg degerleri arasinda kaldigi surece sabit kalmasini
saglayan otoregulasyon nedeniyle, serebral oksijen tuketiminin serebral
metabolik hizla dogrusal bir iligki icinde oldugu bilinmektedir (115).

Calismamizda hasta gruplarinda indiksiyon sonrasi ortalama arteriyel
kan basinglarinda baz degerlere gére %30’u asan ve otoregulasyonu etkiyecek
bir dislUs veya artis gézlemlenmemistir. Literatlirde propofollin serebral oksijen
saturasyonu uzerine etkileri ile ilgili farkli sonuglari olan ¢alismalar vardir.

Michenfender ve ark. (116), yaptiklari galismada, propofol sonrasi akim-
metabolizma arasindaki iligskinin korundugunu ve buna bagli olarak SvO,
satirasyonun degismedigi gostermiglerdir. Oysa propofol ile yapilmis diger
calismalarda propofolin akim metobolizma iligkisini metabolizma artigi lehine
degistirdigi ve buna bagli olarak SvO,degerini azalttigi gosterilmigtir (117).

Gerard ve arkadaslari kardiyak cerrahi uygulanan cocuklarda yaptiklari
calismada propofollin serebral oksijenizasyonu ve metabolizmay! bozmadigini
saptamiglardir (119). Bu durumu propofolun mitokondriyal duzeyde enerji
dengesini stabilize ettigini dusunerek aciklamiglardir. Calismamizda da
propofoliin beyin oksijen saturasyonunu stabil hemodinamik sartlarda
etkilemedigini gosterdik.

Padmanabhan ve arkadaslari, ameliyathane digi sedasyon uygulamasi
yapilan ¢ocuklarda serebral oksijenizasyon duzeylerini NIRS kullanarak
degerlendirmiglerdir. Calisma sonucunda propofol ve deksmedetomidin verilen
cocuklarda serebral oksijenizasyonda bir diisus tespit etmemislerdir (118). Yine
ayni calisma sonucunda kardiyovaskuler olaylarin ve hipoksinin tek basina
SvO, etkilemedigini ve hiperkarbinin serebral oksijenizasyon Uzerine hipoksiden
daha etkili oldugunu tespit etmislerdir. Hiperkarbinin serebral vaskuler tonusu
etkileyerek kan akimini degistirdigini ve azda olsa serebral oksijenizasyonu
artirdigini belirtmiglerdir. Yaptiklari ¢galismada 5 hastada serebral desatlrasyon
goérmugler, bu hastalardan 2 tanesinde hiperkarbi 3 tanesinde ise hem
hiperkarbi hem de hipoksi tespit etmislerdir. Ancak hiperkarbi olan iki hastada
da serebral oksijenizasyonu normal bulmuslardir (118). Calismamizda da
toplam 3 hastada hiperkarbi mevcut olup, bu hastalarin ikisi deksmedetomidin

biri ise propofol verilen grupta idi. Fakat bu hastalarin higbirinde serebral
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desaturasyon tespit edilmedi. Bu durum literatlr ile uyumlu olarak bu yan
etkilerin kisa sirmesine bagli olabilir.

Literatirde deksmedetominin serebral oksijen saturasyonu Uzerine
etkileri ile ilgili farkh sonuglar vardir. Drummond ve arkadaslari nérovaskuler
cerrahi esnasinda deksmedetomidin uygulamasi sirasinda serebral doku
oksijenizasyonunu olgmusler, deksmedetomidinin serebral oksijenizasyonu
dusurmedigini ve serebral metabolizmayi bozmadigini saptamiglardir(120). Bu
durumu deksmedetomidinin serebral metabolik hizi azaltmasina baglamislardir.

Calismamizda deksmedetomidin sedasyon amaci ile kullaniimis ve
serebral oksijenizasyonda gegici dusus gozlenmistir. Bu durum dusus ile es
zamanli olarak OAB’ da goérllen artis yani serebral metabolik hiz artigi ile
aciklanabilir. Ancak propofol grubunda da OAB’da ayni artis gorilmesine karsin
serebral oksijen saturasyonunda bir diisis tespit edilmemistir. iddiali bir ifade
olmasina karsin propofoliun deksmedetomidine gore serebral metabolik hiz
uzerinde daha etkili oldugunu soyleyebiliriz.

Gatto ve arkadaslar nérosirlrjik cerrahi gegirecek 4 hastada yaptiklari
calismada frekans bazli Near Infrared Spectroscopy cihazini kullanarak
oksihemoglobin(OHb) ,deoksihemoglobin (HHb), beyin oksijen saturasyonu
(SO.) ve total hemoglobin(tHb) degerlerinin bolus 0,2mcg/kg deksmedetomidin
verilmesi ile olusacak degisikliklerini arastirmislardir. Deksmedetomidinin
HHb’'de degisiklik yapmadan OHb’de kisa sureli bir dislise neden oldugunu
gostermigler ve bu sonucun deksmedetomidinin oksijen tuketiminde degisiklik
yapmadan direk serebral vazokonstriksiyon yaptigini belirten 6nceki
arastirmalarla uyumlu oldugunu bildirmiglerdir. OHb’ deki spesifik dusls
arteriyel vazokonstriksiyonun ve HHb’de dedisiklik olmamasinin ise oksijen
tuketiminin sabit kaldiginin gdstergesi oldugunu dusunmuslerdir (121). Daha
onceki ¢alismalarda da deksmedetomidinin beyin pia damarlari Gzerindeki alfa-
adrenoreseptorler Uzerinde etkileri oldugu ve bu durumun vazokonstriksiyona
neden oldugu goésterilmistir (122).

Calismamizda oldugu gibi Rodolfo ve arkadaslari deksmedetomidinin
serebral doku oksijenizasyonunda disme yarattigini ve bu durumun Klinik
olarak onemsiz oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde Zornow ve arkadaglari
da deksmedetomidinin serebral kan akimini azalttigini ancak beyin oksijen

tuketimini degistirmedigini bulmuslardir. (123).
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Mc Pherson ve arkadaslari hipoksi sirasinda deksmedetomidinin oksijen
tasinmasini inhibe ettigi ve serebral oksijen tiketimini azalttigini gostermiglerdir
(124). Calhismamizda hipoksi tespit edilmemesine ragmen deksmedetomidin
uygulanan grupta serebral oksijen saturasyonunda dusus tespit edilmigtir.
Calismamizda en dikkat c¢ekici nokta ayni sedasyon seviyelerinde,
hemodinamik ve respiratuar sorunlar yasanmaksizin deksmedetomidin
grubunda bazal degere gore Ozellikle 5.ve 10. dakikalarda dusus tespit

edilmesidir.
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SONUG VE ONERILER

Birgok klinik durumda oldugu gibi sedasyon uygulamalarinda beyin
oksijen arz talep dengesindeki bozulma sonucu beyin hipoksiye maruz kalabilir.
Calismamizda, cocuklarda sedasyon uygulamasi igin kullanilan dozlarda
deksmedetomidin uygulananlarda serebral oksijenizasyon degerlerinde disme
tespit edilmesine ragmen hem propofol hem de deksmedetomidinin serebral
oksijenizasyonda  desaturasyona neden olmadigini  bulduk.  Ancak
unutulmamasi gereken hasta populasyonumuzun genel durumu iyi,
hemodinamik agidan stabil ve serebral kan akimi ve metabolizmay: etkileyecek
bir patolojiye sahip olmadigidir. Bu nedenle farkh klinik duruma sahip olgularda
da calismalara ihtiyag oldugunu ve bu konunun farkli calismalarla da
desteklenmesi gerektigini dusunmekteyiz.

Beyin oksijenizasyon monitorizasyonunun belki de ameliyathane disi
anestezi uygulamalarinda yeterli ve uygun sedasyon duzeyinin saglanmasi
esnasinda, rutin monitorizasyona ek olarak ile mortalite ve morbiditeyi

azaltmada etkin bir ydntem olacagina inanmaktayiz.
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MRI:
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KOAH:
MI:
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AEP:
EtCO.:
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SEP:
MEP:
StOy:
SjvOq:
SO3:
PO.:

OAB:
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Manyetik Rezonans Goéruntileme
Amerikan Anesteziyologlar Dernegi
Kronik Obtruktif Akciger Hastalgi
Miyokard infarktisi

Ventrikller Septal Defekt
Patent Duktus Arteriozus
Atriyal Septal Defekt
Retikuler Aktive Edici Sistem
Auditory Evoked Potentials
End -Tidal Karbondioksit
Solunan Oksijen Fraksiyonu
Guanin Baglanan Duzenleyici Protein
Parsiyel Karbondioksit Basinci
intrakraniyal Basing

Serebral Perfizyon Basinci

Serebral Kan Akimi

Elektroensefalografi

Sensory Evoked Potentials

Motor Evoked Potentials

Beyin Doku Oksijen Basinci
Juguler Venoz Oksijen Saturasyonu
Pulse Oksimetre

Parsiyel Oksijen Basinci

Ortalama Arteryal Kan Basinci
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