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OZET

Kaya I., Indiiksiyon 6ncesi verilen deksmedetomidin’in LMA(laringeal maske
airway) tolerasyonu iizerine etkilerinin arastirilmasi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilimdah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Bugiine kadar laringeal maske havayolu (LMA)
yerlestirilmesi i¢in yeterli kosullar1 saglayan anestetik yontem tlizerine birgok ¢aligsma
yapilmistir. Bu ¢alismada propofol ile birlikte uygulanan Deksmedetomidin’in LMA
yerlestirilmesi {izerine etkilerinin arastirilmasi amaglanmistir.Calismaya farkli
tanilarla, elektif cerrahi girisim planlanan genel anestezi verilecek ASA I-1I
gurubunda yeralan , 20-60 yas aras1 40 erigkin hasta alindi. Hastalar rastgele, Grup I
(deksmedetomidin grubu) ve Grup II (kontrol grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba
ayrildi.Premedikasyon yapilmaksizin, 3 dakikalik preoksijenizasyonu takiben, Grup
I’e 1pg/kg deksmedetomidin (10 ml SF igerisinde) ve Grup II ¢ ye 10 mlI SF 2
dakika icerisinde verilmistir. 30 saniye sonra anestezi indiiksiyonu i¢in 1.5 mg/kg
propofol verilmistir. Anestezi idamesinde, %50 oksijen igerisinde %50 N20 ve %1.5
sevofluran kullanilmistir. Propofol enjeksiyonundan 90 saniye sonra LMA
yerlestirilmesi i¢in ilk deneme yapilmistir.Hastalarin sistolik ,diastolik ve ortalama
kan Dbasinglar1 (SKB,DKB,OKB), oksijen saturasyonlar1 (SpO2)kalp atim
hizlar(KAH); bazal, LMA 06ncesi, LMA sonras1 1.dk., 3.dk., 5.dk., 10.dk. ve
30.dakikada kaydedilmistir. Ayrica LMA yerlerstrilmesi sirsinda karsilasabilecegimiz
Oksiiriik, laringospazm, hickirik, hareketlilik, ¢ene agilmast ve LMA yerlestrilme
kolaylig1 gibi parametreleri de Muzi tolerasyon skalasi ile degerlendirilmistir.Sonug
olarak ¢alismamizda indiiksiyon Oncesi verilen Dekmedetomidin’in  LMA
yerlestrilmesinde ve LMA tolerasyonunda kontrol grubuna gore etkin bir

istlinliiglinlin olmadig1 kanisina vardik.

Anahtar Kelimeler: Dexmedetomidin, Laringeal maske airway
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ABSTRACT

Kaya I., Investigation of effects of pre-induction dexmedetomidine on LMA
(laryngeal mask airway) tolerance. Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Department of Anesthesiology and Reanimation. Thesis on medical
specialization, Eskisehir, 2011. Various studies were conducted so far to find ideal
anesthetic method which provide necessary conditions for LMA insertion. This study
aims to investigate effects of dexmedetomidine with propofol on LMA insertion and
tolerance.Fourty adult patients are included in this study. Ages are between 20-60
years. Their ASA scores were [-II. They were scheduled for elective surgeries under
general anesthesia with various diagnoses. They were randomly selected into Group I
(dexmedetomidine) and Group II (non-dexmedetomidine); each contained 20
patients. No premedication was given.There minutes of preoxygenization was
performed. Group I received 1pg/kg dexmedetomidine (in 10 ml SF) and Group II
received 10 ml SF within 2 minutes. After 30 seconds of waiting, anesthetic
induction was given with 1.5 mg/kg propofol. For anesthetic maintenance, 50%
oxygene - 50% N20 and 1.5% sevoflurane were used.Ninety seconds after propofol
injection, first LMA insertion trial was attempted. Systolic, diastolic and mean
arterial blood pressures (SKB, DKB, OKB), oxygene saturations (SpO2), heart rates
(KAH) were recorded. Basal values, pre-LMA values, post-LMA 1.st min., 3.rd
min., 5.th min., 10.th min and 30.th min values were all recorded. Besides, possible
side effects were also recorded; cough, laryngospasm, hiccup, involuntary
movements, opening of jaw, easiness of LMA insertion according to Muzi toleration
scale.In conclusion, there is no significant effect of pre-induction dexmedetomidine

on LMA insertion or tolerance.

Key Words: Dexmedetomidine, Laryngeal Mask Airway
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1.GIRIS

Genel anestezi sirasinda, siklikla kontrollii yapay solunum uygulanmaktadir.
Mekanik ventilasyon amaciyla giivenilir ve etkin bir havayolu saglanmasi,
anestezi pratiginde Onemli bir yer teskil eder. Havayolu acikligini saglamada
endotrakeal entlibasyon ve yliz maskesi kullanimi uzun yillardir yaygin bigimde
benimsenen standart yontemlerdir. Etkinlik, giivenlik ve yan etki bakimindan daha
uygun secenek arayislart siiregelmektedir. Bu siire¢ i¢indeki 6nemli asamalardan
birisi de laringeal maske airway (LMA) dir (1).

Laringeal maskede temel amag; hastanin dogal havayolu ile dogrudan bir
baglanti olusturmak ve bir yandan trakeal entiibasyonun bazi olumsuzluklarindan
kacimirken, diger yandan da yiliz maskesine gore daha kolay ve giivenilir bir
havayolu saglamaktir.

Laringeal maske havayolunun yerlestirilebilmesi i¢in yeterli agiz
aciklig1 saglanmali ve st havayoluna ait Oksiirme, 6giirme veya laringospazm
gibi refleksler minimal diizeyde olmalidir .Bu nedenle bugiine kadar LMA
yerlestirilmesi i¢in optimum kosullar1  saglayan ajani bulmak iizere bir¢ok
calisma yapilmistir (2).

a-2 adrenerjik agonistler sempatolitik, sedatif, anestezik ihtiyacim
azaltict ve hemodinamik stabilizasyon saglayic1 Ozellikleriyle anestezide
kullanilmaktadir. Bir o-2 adrenerjik reseptdor agonisti olan deksmedetomidin,
belirgin respiratuar depresyon yapmaksizin analjezi saglar. Deksmedetomidin
intraoperatif opioid ihtiyacin1 azaltip, iyi bir perioperatif hemodinamik stabilite
saglar (3).

Bu caligmadaki amacimiz deksmedetomidin’in sedatif,sempatolitik ve
analjezik etkilerinin LMA yerlestirilitken olusan hemodinamik ve stres yaniti

baskilamada etkin olup olmadiginin arastirilmasidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Laringeal Maske Havayolu (LMA)

Laringeal maske, hipofarenksin sekline uygun ve larinksi bir conta gibi
kapatan minyatiir bir silikon maske ve buna 30 derecelik ac1 ile birlesmis silikon bir
tiipten olusur. Maskenin  ¢evresinde  sisirilebilir eliptik  bir hava yastigi
vardir.Maskenin tabaninda bulunan tiip a¢ikliginin girisindeki longitudinal uzantilar
epiglotun obstiiksiyonunu Onler. Ayrica trakeal tiiplerdekine benzer sekilde hava
yastigini (kaf) sisirmek i¢in ince bir pilot tiipii ve hava yastigindaki basinci kontrol
edebilmek i¢in kiigiik bir balonu vardir. Maske ile tiip arasinda 30 derece ag1 olmasi
hem maskenin larinkse tam oturmasina hem de gereginde laringeal maske i¢inden
trakeal entiibasyona olanak saglamaktadir. Laringeal maskenin govdesini olusturan
tiip arka duvar1 boyunca siyah renkli radyoopak bir ¢izgi vardir ve oryantasyonda
yararli olan bu ¢izgi radyolojik kontrol amaciyla da kullanilabilir (4.5). Yenidogan,
bebek, kiigiik ¢ocuk,biiyilk  ¢ocuk,yetiskin kiiclik, normal ve biiyiikk boylari
mevcuttur ( 6).(Tablo 2.1)

Tablo 2.1. LMA boyutlar1

LMA numarasi | Viicut agirhigi kg | i¢c ¢cap (mm) | Uzunluk(cm)| Kaf hacmi (ml)
1 <5 5,25 10 2-5
1,5 5-10 6 11 5-7
2 10-20 7 11,5 7-10
2,5 20-30 8,4 12,5 14
3 >30 10 19 15-20
4 >50 12 19 25-30
5 >90 13 19 30-40




Larengeal maskenin farkli viicut agirliklart i¢in 6nerilen 7 ayri boyu vardir.

(Sekil 2.1)

Sekil 2.1. 7 degisik boyutta laringeal maske havayolu (LMA) (7).

Laringeal maske havayolunun yerlestirilmesi  sirasinda; oral havayolu
yerlestirilmesinden daha derin, endotrakeal tiip yerlestirilmesinden ise daha yiizeyel
anestezi gerektigi gosterilmistir (7-9).Uygun anestezi saglandiktan sonra hastaya
gore uygun boyutta secilen LMA’nin distal ucunda bulunan kaf sondiiriiliir.
LMA’nin yerlestirilmesi sirasindaki standart yontem distal kafin tamamen
sondiiriilmesi olmasina ragmen, bazi klinisyenler kismen sisirilmesinin daha basarili
oldugunu savunurlar.Kaf suda ¢6ziiniir bir jel ile kayganlastirilir. Agiklig dil tabanini
gosterecek sekilde agiz icerisine, kor bir sekilde yerlestirilir; kafin ucu arka faringeal
duvara yaslanacak sekilde hipofarinkse dogru, sert ve yumusak damak tizerinden
kaydirilarak ilerletilir (7,9). LMA’nin hipofarinkse yonlendirilmesinde dominant elin
isaret parmagi kullanilir .Direng hissedildigi anda LMA’nin ilerletilmesi durdurulur
ve kafuygun hacimde sisirilir .Direng,kaf ucunun iist 6safageal sfinktere ulastigini
gosterir (7). Ideal sekilde yerlesen LMA nin kafi, yukarida dil tabani, asagida iist
Osafageal sfinkter ve yanlarda priform sinuslarla ¢evrilmis olmalidir. Yerlesimin

basarisin1 artirmak  i¢in bazi  Onemli noktalara dikkat edilmesi basariy1



artirabilir (9).

LMA yerlestirilmesi sirasinda basariyr artirmak icin dikkat edilecek 6nemli
noktalar (9):

I. Uygun Dboyutta sec¢ilmeli ve yerlestiriimeden 6nce kagak testi
yapilmalidir.

2. Havasi indirilmis kafin ucu kivrilmamali ve liimen acikliginin karsi
tarafin1 géstermelidir.

3. Kafin sadece arka yiizii kayganlastirilmalidir.

4. Yerlestirmeyi denemeden Once yeterli anestezi derinliginin (rejyonel blok
veya genel anestezi) saglandigindan emin olunmalidir. Opioidlerle birlikte
propofol, tiopentale gére daha (istlin kosullar saglar.

5. Hastanin bag1 ‘snif” pozisyonuna getirilmelidir.

6. Kafin sert damak iizerinden ilerletilebilmesi i¢in isaret parmagi
kullanilmali ve diren¢  hissedilene kadar  hipofarinkse dogru itilmelidir.
Uzunlamasina siyah ¢izgi her zaman bas tarafi gostermelidir. (Hastanin {ist
dudagini gostermelidir.)

7. Dogru hacimde hava ile sigirilmelidir.

8. Hastaya pozisyon verilmesi sirasinda yeterli anestezi derinligi
saglandigindan emin olunmalidir.

9. Yerlesimden sonra gelisen tikaniklik siklikla asagiya katlanan epiglottis
veya gegici laringospazm nedeniyle olusur.

10. Hastanin uyaniklig1 saglanana kadar (6rn. emir ile agiz agma) faringeal
aspirasyondan, kafin indirilmesinden veya laringeal maskenin g¢ekilmesinden

kaginilmalidir.
2.1.1 Laringeal Maske Modelleri

Larengeal maskenin 4 modeli vardir (10-12):

. Standart larengeal maske

. Reinforced larengeal maske
. Fasttrack larengeal maske

. Proseal larengeal maske

Reinforced larengeal maske, spiralli trakeal tliplere benzer sekilde king

yapmay1 6nlemek {izere standart larengeal maskeye esnek metalik tiip eklenmesi ile



olusturulmus bir modifikasyondur.Bas-boyun, nérosirurji ve agiz cerrahisine yonelik
anestezide kullanilabilir.2 ile 4 numara arasinda degisen boylar1 vardir (10).Fasttrack
modeli ise larengeal maske i¢inden trakeal tlip yerlestirilmesi i¢in gelistirilmistir(11).
Proseal larengeal maske i¢cinden Ozefagusa gecisi saglayan ve aspirasyona imkan
veren ikinci bir llimen i¢eren larengeal maske modelidir (12).

Larengeal maske yerlestirilirken anestezi indiiksiyonundaki temel ilke hava
yolu reflekslerini baskilayan yeterli anestezi derinliginin saglanmasidir.(13) Kas
gevsetici kullanimi1 zorunlu degildir (5).

Yerlestirme teknigi olarak temelde c¢ok =zor olmayan bir teknik
tanimlanmistir.Bu teknigin ana noktalar1 su sekilde siralanabilir (4,5).(Sekil 2.2)

1.Hastanin bast dominant olmayan elle ekstensiyona getirilerek pozisyon
verilir.Bu arada yardimci bir el ¢eneyi agmada yardime1 olabilir.

2.Arka yiizii uygun bir jel ile kayganlastirilmis larengeal maske sert damaktan
kaydirilarak hipofarenkse oturuncaya kadar itilmelidir.

3.Yerlestirilen larengeal maske solunum devresine konnekte edilmeden kafi
uygun volliimde hava ile sisirilmelidir.

4. Kaft sisirilen larengeal maske solunum devresine  konnekte
edilmelidir.Ventilasyonla akcigerlerin havalandig1 goézlemlenmeli ve steteskopla
dinlenerek dogrulanmalidir.

5.Daha sonra larengeal maske bir sargi bezi yardimu ile tespit edilir.

Yerlestirme i¢in tanimlanan standart teknikten baska modifiye teknikler
vardir.Lateral uygulama, rotasyon yaptirma, portex kilavuz kullanimi, kafin parsiyel
sigirilerek ilerletilmesi, kafin tam sisirilerek ilerletilmesi, ¢ene hamlesi, laringoskop
kullanimi gibi (13).

Genel ilke olarak larengeal maskenin yerlesiminden kusku duyuluyorsa

yeniden yerlestirmek gereklidir (5).



Sekil 2.2. LMA uygulama sirasi.

2.1.2 LMA’nin Fizyolojik Etkileri

1-Anatomik 6lii boslugu kaldirir.

2-Havayolu direncinde kiigiikde olsa bir artisa neden olur.

3-Yerlestirme ve ¢ikarma sirasinda kalp hizi ve kan basinci artar,
ancak bu degisikligin boyutu ve siiresi trakeal entiibasyona goére anlaml
diizeyde diistiktiir.(14-16)

4-Tiyopental, etomidat yada halotan ile indiiksiyon yapildiginda goz ici
basinci artis1 trakeal entlibasyona gore anlamhi diizeyde diisiiktiir(14,17-19)
Propofol ile indiiksiyonda ise ¢alismada fark olmadigi bildirilirken bir bagka
calismada larengeal maske ile géz i¢i basing artisinin daha az oldugu bildirilmistir.

(20)



5-Larengeal maskenin kafi Onerilen maksimum voliimde hava ile
dolduruldugunda farinks mukozasina uygulanan basing kapiller perfiizyon
basincindan fazladir ve kaf basisina bagli mukoza iskemisi riski fazladir (21). N,O
ve CO2’in kaf igine difiizyonu da kaf basincinin siire¢ i¢inde daha da artmasina
neden olur. Bir saati asan uzun siireli uygulamalarda kaf basimncinin izlenmesi

Onerilmektedir.
2.1.3 Larengeal Maskenin Komplikasyonlari

Larengeal maskenin en oOnemli komplikasyonu; indiiksiyonda anestezi
derinliginin yetersizligi sonucu olusan regurjitasyon ,yerlestirilmesi sirasinda
yutkunma, Oksiiriik ve hickirik, pulmoner aspirasyon gastrik distansiyon ,mukoza

hasar1 ve minimal kanamalardir (10,22-25).
2.1.4 Endikasyonlar1

Larengeal maskenin endikasyon ve kontrendikasyonlar1 kesin olmaktan ¢ok
rolatiftir. Larengeal maske; ekstremite cerrahisi,mindr iirolojik ve jinekolojik
miidahaleler, govdedeki yiizeyel cerrahiler ,trakeal entiibasyon gii¢liigii olan olgular

ve kardiopulmoner resiisitasyonda kullanilabilir.(10,26,27)

2.1.5 Kontrendikasyonlari

Larengeal maske kullaniminin en basta gelen kontrendikasyonu regiirjitasyon
riski artmis hastalardir.Gastrodzefagial hastaligt ve gastrointestinal obstriiksiyonu
olan,intrakraniyal basinci artan, obez ve otonom noropatisi olan hastalar bu riski
tasimaktadir (28).Ayrica pozitif basingli ventilasyonda, trakeomalazi varhiginda,

trakeaya basi olan olgularda ve troid cerrahisinde 6nerilmez (10).

Larengeal Maske uygulanacak hastada anestezi indiiksiyonunda temel ilke,
havayolu reflekslerini baskilayan yeterli anestezi derinliginin saglanmasidir.
Indiiksiyonda propofol kullanimimin tiyopentale gore havayolu reflekslerini daha
iyi baskiladig1 ve larengeal maske yerlestirilmesi sirasinda daha az Ogiirmeye
yol actigit  gdsterilmistir (29,30). Havayolu reflekslerinin  Onlenmesi  ig¢in
sedasyon amagh premedikasyon, opioidler, benzodiazepinler ve sistemik ya da

topikal lidokain kullanimi da ©Onerilmistir (31,32). Inhalasyonla indiiksiyon



uygulandiginda anestezinin yeterince derinlesmesi saglanmalidir. Kas gevsetici
kullanimi  zorunlu  degildir. Uyanik hastalarda topikal anestezi ile de
yerlestirilebilir. Deneyim kazanma siirecinde pre-oksijenasyon yapilmasi

onerilmektedir (33).

2.2 Propofol

Propofol bugiin en sik kullanilan iv. anesteziktir. Propofol, anestezi
indiiksiyonu ve idamesinde oldugu kadar ameliyathane ve ameliyathane disinda

sedasyon uygulamak amaciyla da kullanilmaktadir (34,35).
2.2.1 Fizikokimyasal Ozellikleri

Propofol, insanlarda hipnotik 6zelliklerin ortaya c¢ikmasina neden olan bir
alkil fenol grubuna sahiptir(Sekil 2.3) (36). Alkil fenol oda sicakliginda sivi
haldedir ve ako6z soliisyonlarda ¢oziinemez fakat yiiksek oranda lipidde
¢Ozilinebilir. Propofol  bakteri ~ve  mantar hiicreleri i¢in besin ortami
olusturabildiginden,uygulanmas: sirasinda asepsi kurallarina ¢ok dikkat edilmesi

gereklidir (37,38).

OH

CH(CHgz)z

Sekil 2.3. Propofoliin kimyasal yapis1 (39)
2.2.2 Metabolizmasi

Propofol karacigerde glukronid ve siilfat ile konjugasyona ugrayarak
bobrekler tarafindan atilabilen suda ¢6ziinebilir bilesiklere doniistiiriiliir. Propofoliin
% 1’1 idrarla degismeden ve % 2’si fegesle atilir.Propofoliin metabolizmasinin aktif
olmadigr disiintilmektedir. Ciinkii propofoliin klirensi hepatik metabolizmay1
astiginda, ekstrahepatik metabolizma veya ekstrarenal eliminasyon tartigilmaktadir.
Akcigerlerin  propofoliin  ekstrahepatik metabolizmasinda bir rolii  oldugu

distiniilmemektedir (36).



2.2.3 Farmakokinetik EtKkileri

Propofoliin farmakokinetik 6zellikleri iki ve ili¢ kompartmanli modellere
ayrilmistir. Tek bir bolus enjeksiyonu takiben tiim kandaki propofol diizeyi
redistriblisyon ve eliminasyonun sonucunda olduk¢a hizli bir sekilde azalir.
Propofoliin baslangictaki yarilanma mrii 2 ile 8 dakika arasinda degisir (36,38).1ki
kompartmanli modeller kullanilarak gerceklestirilen c¢alismalarda, indiiksiyon
dozundaki propofoliin eliminasyonu 2 yasin altinda en yiiksek iken artan yasla
birlikte azalir. Propofol primer olarak hipnotiktir. Etki mekanizmasi heniliz kesin
olarak bilinmemektedir. Eldeki veriler Gamma Aminobiitirik Asit (GABA) ile aktive
olan klor kanallarinin fonksiyonlarin1 degistirerek etki ettigini gostermektedir.
Barbitiiratlardan farkli olarak propofol antianaljezik etki gostermez. Propofoliin
ED50’1 1-15 mg/kg bolus dozudur. Hipnozun siiresi doza bagimlidir, 2-2.5 mg/kg
propofolii takiben 5-10 dakika hipnoz devam eder (36,38).

Subhipnotik dozdaki propofol sedasyon ve amnezi saglar. Cerrahi sirasinda
farkinda olma, yliksek inflizyon hizlarima ragmen bildirilmistir. Haliisinasyonlar
seksiiel fantaziler ve opistotonus propofol uygulamasindan sonra goriilebilir (38).
Propofoliin farmakokinetik 6zellikleri ¢cok ¢esitli faktorlerle degisebilir (yas, agirlik,
allta yatan hastaliklar ve eslik eden tedavi gibi).Kadinlar daha yiiksek dagilim
voliimlerine ve klirens hizlarina sahiptir; fakat eliminasyon yarilanma Omiirleri
kadin ve erkeklerde aynidir. Eliminasyon yarilanma omiirleri total viicut yag dokusu
ile 1iligkilidir. Yash hastalarda klirens hizlar1 azalmistir ve daha kiiciik santral
kompartman voliimiine sahiptir (36,38,40). Vuyk ve ark. (41) 65-91 yas arasi
hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada cinsiyetin propofol farmakokinetigini etkiledigini ve
erkekler ile ayn1 kan propofol diizeyine ulasilabilmesi icin kadinlara % 10 daha
fazla propofol verilmesi gerektigini belirtmislerdir.Cocuklar daha genis santral
kompartman voliimiine sahiptir ve ¢ok daha hizli bir klirensleri vardir (36,38).
Karaciger hastaliklarinda klirens degismez; fakat eliminasyon yarilanma omrii

belirgin olarak uzar.Propofoliin kinetigi renal hastaliklardan etkilenmez (36,38).
2.2.4 Santral Sinir Sistemi Etkileri

Propofol hipnotik etkisinin GABA A’nin 3 subiinitesine baglanarak GABA

aracilikli klorid kanallarin1 potansiyalize etmesine bagli oldugu diistiniilmektedir.
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Hipokampustaki GABA A reseptorlerine olan etkisinden dolayr hipokampus ve
prefrontal korteksten asetilkolin salinimini inhibe eder. Bu etki propofoliin sedatif
etkinliginden sorumludur. Ayrica a-2 adrenoreseptor sistemi de propofoliin sedatif
etkinliginde indirekt bir role sahiptir.Dorsal spinal boynuz néronlarinda propofol
GABA A ve glisin reseptorlerine etki eder (34).Hipnozun ortaya ¢ikisi 2,5 mg/kg doz
uygulamasindan sonra, hizlidir (bir kol beyin dolasim zamani) ve pik etki 90—100
saniyede goriiliir. Hipnoz siliresi doza bagmhidir ve 2-2,5 mg/kg dozda
uygulanmasindan sonra 5-10 dk’dir. Yas, indiiksiyon dozunu 6nemli 6lgiide etkiler.

Propofol subhipnotik dozlarda sedasyon ve amnezi saglar (34).
2.2.5 Solunum Sistemine Etkileri

Propofol, solunum sistemini belirgin olarak etkiler. Doza bagiml
solunum depresyonu ve apneye neden olur. Propofol bilingli sedasyon amaciyla
subanestezik dozlarda kullanildiginda bile hipoksiye solunumsal yanit1 ve
hiperkarbiye normal cevabi baskilar. Apne siiresi ve insidans1 doza, enjeksiyon
hizina ve premedikasyona bagli olarak degisir. Propofoliin 2.5 mg/kg indiiksiyon
dozunu takiben solunum sayis1 iki dakika siire ile azalir. Tidal voliim ise dort dakika
stiresince azalmis olarak devam eder. Propofol’tin 100 pg/kg/dk idamesi, tidal
voliimde % 40 diisiis ve solunum sayisinda % 20 artis ile sonuglanir. infiizyon hizim
iki kat artirmak, tidal voliimdeki diislisii artirirken, solunum sayisint daha fazla
artirmaz. Karbondioksit artisina solunumsal yanit, propofol idamesi siiresince
azalir. Hipoksiye solunumsal yanit1 50-120 ug/kg/dk propofol infiizyonu baskilar.
Kronik obstriiktif hastaligi olanlarda, propofolle bronkodilatasyon gelisir. Ancak
bu etki, halotandaki kadar belirgin degildir. Propofol histamin salinimina neden olsa
bile, barbitiirat ve etomidatla karsilastirildiginda astimli  olan ve olmayan
hastalarda wheezing insidans1 daha diisiiktiir ve astimli hastalarda kontrendike
degildir. Propofol {iist hava yolu reflekslerini tiyopentalden daha etkili bir sekilde
baskilar. Bu da laringeal maske yerlestirilmesi ve kas gevsetici kullanilmaksizin

yapilan trakeal entlibasyonu kolaylastirir (42,43).
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2.2.6 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Propofoliin en belirgin etkisi anestezi indiiksiyonu esnasinda arteryel kan
basincinda yaptig1 diismedir. Varolan kardiyovaskiiler hastaliklardan bagimsiz
olarak, 2-2.5 pg/kg dozunda propofol ile gerceklestirilen indiiksiyondan sonra
sistolik kan basincit % 25-40 oraninda diismektedir. Benzer degisikler ortalama ve
diyastolik arter basinglarinda da goriilmektedir. Arteryel kan basincindaki diigme
kardiyak output/kardiyak indeks oraninda % 15, stroke voliim indeksinde % 20 ve
sistemik vaskiiler rezistansda % 15-25 diisme ile birliktedir. Ayn1 zamanda sol
ventrikiil stroke voliim indeks’te % 30 azalir. Sag ventrikiil fonksiyonlarina
spesifik olarak bakildigi zaman propofol sag ventrikiil end-diyastolik basinct ile
voliimii arasindaki egrinin belirgin olarak azalmasina neden olur (44)

Indiiksiyon dozundaki propofolii takiben sistemik basingta ortaya cikan
azalma, vazodilatasyon ve myokard depresyonunun sonucudur, myokardiyal
deprasan etki hem de vazodilatasyon yapici Ozellik doza ve plazma
konsantrasyonuna bagli goriinmektedir. Propofoliin vazodilatasyon etkisi hem
sempatik aktivitede azalma, hem de diiz kaslardaki kalsiyum mobilizasyonu ile ilgili
goriinmektedir. Indiiksiyon dozundaki propofolden sonra kalp hizi anlamli olarak
degismez. Bu propofoliin hipotansif cevaba tasikardi cevabimi azalttigmma veya
ortadan kaldirdigina isaret eder. Propofoliin sinoatriyal-nod fonksiyonlarima veya
normal atriyo-ventrikiiler ve aksesuar yollarin iletimi iizerine direk etkisi yoktur.
Anestezi propofol ile idame ettirildiginde kalp hizi artabilir, azalabilir veya
degismeden kalabilir. Propofol inflizyonu myokardiyal kan akiminda ve

myokardiyal oksijen tiikketiminde anlamli olarak azalma yapar (44,45).
2.2.7 Diger Etkiler

Propofoliin yeni formiilasyonlari nondepolarizan ve depolarizan kas
gevseticilerle olusturulan néromiiskiiler blokaj1 potansiyalize etmez (42,46).

Propofol malign hipertermiyi tetiklememektedir. Bu nedenle malign
hipertermi riski olan hastalarda, tercih edilecek ajandir. Porfiriali hastalarda da
giivenle kullanilir (42).

Propofoliin  emiilsiyonundaki koruyucu maddelere karsi anaflaktoid

reaksiyonlar ve dogrudan propofole karsi bazi hastalarda immiin yanit gelistigi
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bildirilmektedir (43). Propofole kars1t anaflaktoid yamit gelistiren hastalarin
cogunlugunda allerji &ykiisii mevcuttur. Ilag allerjisi olanlarda propofol dikkatle
kullanilmalhidir (42).

Propofol anlamli derecede antiemetik etkiye sahiptir. Propofoliin

antiemetik etkisinin siiresi, etkili dozu ve etki mekanizmasi hala bilinmemektedir

(43).

Propofol enjeksiyonundan sonra hastalarin % 28-90’inda agr1 goriliir.
Sedasyon amaciyla diisiik dozlarda verilse bile % 33-50 oranlarinda agr1 goriiliir.
Propofole bagli venéz agrimin mekanizmast  bilinmemekte olup, kinin

kaskadinin aktivasyonunun sorumlu oldugu sanilmaktadir (42).
2.2.8 Kullanim Alanlar:

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi

Propofol anestezinin hem indiiksiyon hem de idamesinde uygun bir ilagtir.
Indiiksiyon dozu 1-2,5 mg/kg arasinda degisir. Indiiksiyon dozunu belirleyen
fizyolojik karakteristikler yas, viicut agirligi ve santral kan hacmidir. Opioid,
benzodiazepin ya da her ikisiyle birden premedikasyon uygulanmasi indiiksiyon
dozunu anlamli olarak azaltir (34).

Propofol anestezi idamesinde aralikli bolus dozlarda ya da siirekli inflizyon
seklinde verilebilir. Propofolle birlikte uygulandiklarinda midazolam, klonidin, ve
opioidler gerekli propofol konsantrasyonunu ve inflizyon hizin1 azaltirlar (34).

Propofol cerrahi islem sirasinda ve yogun bakimda mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarin  sedasyonunda  kullamlmaktadir. Infiizyon  siiresinden
bagimsiz olarak, inflizyon sonlandirildiginda hizli derlenme olusturur. Yogun
bakim hastalarinin sedasyonunda propofoliin potansiyel avantaji antioksidan
ozellige sahip olmasidir (35).

Propofol, iist solunum yollarina ait refleksleri baskilayici etkisi nedeniyle
LMA yerlestirilmesi i¢in tercih edilen bir ajandir (47).Cogu calismada; anestezi
indiiksiyonunda propofol ile inhalasyon anestetiklerinin kullanim1 karsilastirilmistir.
Siddik-Sayyid ve ark. (48), sevofluran (%8) ve propofol’iin (1.5 mg/kg) birlikte
indiiksiyonda kullanilmasimin, LMA yerlestirilmesi i¢in; sevofluran (%S8) ve

propofol’iin (3 mg/kg) tek basma kullanilmasina gére daha uygun kosullar
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sagladigini gostermistir.

Inhalasyon ajanlar1 ile indiiksiyon saglandiginda, LMA yerlestirilmesine
kadar gecen zamanin intravendz ajanlara gore daha uzun olmasi nedeniyle
genellikle intravendz indiiksiyon ajanlari tercih edilmistir (48,49)

Cogu caligmada; indiiksiyon ajan1 olarak propofol tercih edilmis, ancak
hemen tiimiinde bir opioid ya da benzodiazepin gibi adjuvan bir ajanin
eklenmesinin  tek basina kullannmdan daha uygun kosullar  sagladigi
gosterilmistir. Yazicioglu ve ark. (50), propofol (2 mg/kg) remifentanil (0.25 pg/kg
veya 0.5 pg/kg) ile birlikte kullanildiginda, remifentanil’in her iki dozunun da,
propofol’iin (2.5 mg/kg) tek basina kullanilmasina gore daha iyi sonu¢ verdigini

gostermiglerdir.
2.2.9 Yan Etkileri

Propofol ile anestezi indiiksiyonu pek ¢ok yan etki ile birliktedir. Bunlar
enjeksiyon esnasinda agri, myoklonus, apne, arteryel kan basincinda diigme ve
nadiren de olsa propofoliin enjekte edildigi vende tromboflebit seklindedir.

Enjeksiyon esnasinda ortaya ¢ikan agri, biiylik venler secilerek, el sirtindaki
venlerin  kullanilmasindan kag¢imilarak ve kullanilacak olan propofoliin igine
lidokain eklenerek onlenebilir (45,51).

Propofol enjeksiyonunu takiben apne goriilmektedir. Propofol ile ortaya
cikan apnenin siiresinin 30 saniyeden uzun siirmesi daha siktir. indiiksiyon
sirasinda en sik goriilen yan etkileri; sistemik kan basincinda meydana gelen
diismedir. Anestezinin hemen baslangicinda indiiksiyona eklenecek olan opiodler,
ortaya ¢ikan hipotansiyonu arttirirlar. Yavas uygulama ve daha diisiik dozlarda ve
uygun olarak hidrate edilmis olan hastalara uygulama, kan basincindaki diismeyi

belirgin olarak azaltmaktadir (38,40,45).

Pediatrik hastalarda propofoliin 48 saatten uzun siire kullaniminda ve
yiksek dozlarinda laktik asidoz, bradikardi, lipidemi goriilebilir. Ayrica seyrek
goriilen bir komplikasyon olan propofol infiizyon sendromu hem eriskinlerde hem
de ¢ocuklarda goriilebilen myokard yetmezligi, metabolik asidoz ve rabdomyolizle
karakterize bir durumdur. Hiperkalemi ve bobrek yetmezligi de bu sendromda yer

alir.Hipertrigliseridemi ve pankreatit sik olmayan komplikasyonlardir (52)
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2.3 Deksmedetomidin

Sekil 2.4. Deksmedetomidinin kimyasal formiilii

Deksmedetomidin, a-2 reseptorlere klonidenden daha yiiksek afinitesi olan
lipofilik yeni bir a-metilol derivesidir(Sekil 2.4). Anestezide premedikasyonda, ko-
indiiksiyonda, rejyonel anestezide ve yogun  bakimda  sedasyon amaciyla
kullanilmaktadir. Perioperatif donemde goriilen pek cok kardiyovaskiiler cevabi
baskilayan sedatif, analjezik, anksiyolitik ve sempatolitik etkileri vardir. Indiiksiyon
oncesi deksmedetomidin kullanimi, sevofluran ve izofluranin minimal alveoler
konsantrasyonlari, ayrica propofoliin indiiksiyon dozunu ayni zamanda operasyon
siiresince verilen total propofol miktarin1 azaltir. Deksmedetomidin intraoperatif
donemde analjezik ihtiyacini azaltir, hemodinamik ve sempatik stabiliteyi bozmaz.
Intraoperatif olarak uygulandiginda iv ve volatil anestezik gereksinimini azaltir.
Postoperatif kullanildiginda, uygulanan analjezik ve sedatif gereksinimini diistiriir.
Yogun bakim  iinitelerinde yapay ventilasyon saglanan hastalarin sedatize
edilmesinde yararl bir ajan olarak kullanilmaktadir. Yogun bakimda hastalar rahatsiz
edilmedikleri donemde sedatize iken uyar1 verildigi taktirde uyaniklik durumuna

gecer (53,54).

Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik olarak aktif dekstroizomeri
olan bir imidazolin bilesigidir (Sekil 2.4). Yaklasik 6 dakikalik bir dagilim yar1 6mrii
ile hizli bir dagilim fazi, ortalama 2 saatlik bir eliminasyon yar1 émrii vardir.a-2
adrenoreseptorlere  selektif ve spesifik olarak agonistik etki  gosterir
(55).Deksmedetomidinin = a-2/a-1 reseptorlerine selektivite oran1  1620/1°dir.
Eliminasyon yar1 omrii yaklasik 2 saattir; oysa klonidinin eliminasyon yar1
omrii 8 saattir. Distribiisyon yar1 émrii deksmedetomidin’in 5 dakika, klonidinde 10

dakikadir (56,57).
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2.3.1 Deksmedetomidinin Fizikokimyasal Ozellikleri

Deksmedetomidin, sulandirildiktan sonra inflizyonu miimkiin olan steril,
nonpirojenik bir soliisyondur. Deksmedetomidin HCI kimyasal olarak ~ monoklorid
seklindedir. Molekiill agirhigrt 236.7°dir; Ampirik  formiilii C13H16N2-HCI
seklindedir. Beyazimsi bir toz olan deksmedetomidin hidroklorid, sulandirildiginda,
pH’1 4.5-7.0 arasinda olan berrak, renksiz, izotonik bir soliisyon haline gelir.
iyonizasyon sabiti (pK):7.1 dir. Deksmedetomidin’in her 1 mL’si, 118 pg’lik
deksmedetomidin HCl (100 ug baz deksmedetomidine esdeger) ve 9 mg sodyum
klorid igermektedir. Bu solusyonda koruyucu bulunmamaktadir ve solusyon
kimyasal stabilizator igermez. Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik
olarak aktif d-izomeridir. Deksmedetomidin «-2 adrenoseptorler i¢in selektivitesi
oldugu gosterilen oldukga lipofilik bir ajandir. a-2 adrenoseptorler uyarildiginda
noradrenalin salmimini engeller, sempatik aktiviteyi inhibe eder, kan basincini ve
kalp hizin1 azaltir ve sedasyon, anksiyoliz ve analjeziye yol acar (54,58,59).

Faz III sedasyon caligmalari deksmedetomidinin analjezik 6zelliklere sahip
bir -2 agonist sedatif oldugunu gostermistir. Deksmedetomidin intravendz
inflizyonla uygulandiginda solunum depresyonu olduguna dair kanit yoktur. Ek
olarak klinik ¢aligmalar deksmedetomidin sedasyonunun siklikla hasta
uyandirilabilirligi ile  birlikte oldugunu  gostermistir; bu da  hastalarin
uyarildiginda kolayca yanit verebildigi anlamina gelmektedir. Deksmedetomidin

kullanim1 hafif ve tahmin edilebilir hemodinamik degisikliklere eslik eder (60).
2.3.2 Metabolizma ve Farmakokinetik Ozellikleri

Deksmedetomidin hizla dagilir, kacigerde metabolize edilir ve hem
idrar, hem de feges ile atilir. % 41 oraninda konjuge edilir, konjugasyon
sonrasinda N-metilasyon veya hidroksilasyona ugrar. Deksmedetomidinin
%94°1 proteine baglanir. Kardiyovaskiiler sistem {izerindeki beligin etkileri
nedeniyle kendi farmakokinetigini degistirebilir. Deksmedetomidinin
farmakokinetiginin yas, agirlik veya bobrek yetmezliginden  etkilenmedigi
diistintilmektedir (61,62). Eliminasyon yar1- omrii 2-3 saattir, 8 saatlik

inflizyonu takiben korteks duyarli yar1 omrii ise 250 dakikadir (39).
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2.3.3 Deksmedetomidin Farmakodinamigi

a-2 adrenoseptorler, santral sinir sistemi, periferik sinirler ve otonomik
gangliyonlarda bulunurlar. Ozellikle sempatik afferentlerle innerve edilen dokular
basta olmak iizere viicudun tiim bdlgelerine yayilmiglardir. Postsinaptik o-2
adrenoseptorler vaskiiler diiz kas gibi efektdor organlarda da bulunmaktadirlar.
Molekiiler, biyolojik ve radyoniikleik binding tekinikleri kullanilarak yapilan
arastirmalarda a-2 adrenoseptorlerin {ic ana tipi tanimlanmistir. Bunlar alfa 2A,
alfa 2B, alfa 2C reseptorleridir. Bu {i¢ subtip G-proteine bagli reseptorlerdir. Bu
reseptOrlerin  inhibisyonu veya aktivasyonu, adenilat siklaz ve cAMP ile
kalsiyum kanallarimi inhibe, potasyum  kanallari1  hiperpolarize  ederek
olusmaktadir.  Norepinefrin ~ saliniminin diizenlenmesinden alfa 2A  subtipi

sorumlu tutulmaktadir (63).

Deksmedetomidin’in anestezik gereksinimini azalttig1 gdzlenmistir.Ornegin
deksmedetomidin 0.6 ng/l plazma konsantrasyonununda izofluran MAC’ 11 % 47
oraninda azaltmaktadir. Bu durum noradrenerjik sistemin aktivitesinin depresyonu ile

MAC azalmasi hipotezine uygundur (63).
2.3.4 Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

a-2 agonistlerin kardiyovaskiiler sistemine temel etkileri; sempatik aktivite
ve kalp hizinda azalma, sistemik vaskiiler rezistansda azalma ile birlikte indirekt
olarak myokard kontraktilitesi, kardiak debi ve sistemik kan basincinda azalmadir
(64).

Insanlarda intravendz bolus deksmedetomidin uygulamasimna bifazik yanit
almir. Vaskiiler diiz kas yerlesimli a-2 reseptorleri vazokonstriksiyona yol agar.
Hizli bolus dozu baslangi¢ yaniti gegici hipertansiyon olabilir. Yiikleme dozu
uygulanan veya hipovolemik hastalarda deksmedetomidin derin hipotansiyona yol

acabilir. Kalp hiz1 ve kan basincini doza bagimli olarak azaltir (64-68).

Deksmedetomidinin sebep oldugu bradikardi kendiliginden diizelebilecegi
gibi, antikolinerjiklerle de tedavi edilebilir (64). Kalp blogu olan hastalarda kullanim1

onerilmez. B bloker kullanan hastalarda bradikardi gelisme riskini arttirmaz (69).
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Titremeyi kontrol altina alma, agriyr giderme, anksiyeteyi azaltma gibi
sempatolitik etkileri ~ sonucunda  myokardial korumada faydali olabilir.
Hayvanlarda yapilan meta-analiz ¢alismalar1 kardiak mortalite riskini azalttigin
ortaya koymustur (70,71).

Deksmedetomidinin ~ kardiovaskiiler — sistem  iizerine etkileri doza
baglidir.Deksmedetomidinin ~ sempatolitik ~ etkileri ~ plazma  norepinefrin
konsantrasyonlar1 dlgiilerek degerlendirilir.Ciinkii bu indirekt olarak periferik sinir
sonlanimlarinda transmitter salinimini yansitir.Deksmedetomidin  doza bagimli
olarak plazma norepinefrin konsantrasyonlarini azaltir (67). Deksmedetomidin ayni

zamanda laringoskopiye stres yanitida baskilamaktadir(72).
2.3.5 Merkezi Sinir Sistemi Uzerindeki Etkileri

a-2 agonistler sedatif-hipnotik etkilerini lokus seruleus’taki a-2 reseptorler
tizerinden; analjezik etkilerini ise lokus seruleus ve spinal kord’daki a-2 reseptorler
tizerinden gosterirler (73).Voltaj bagimli kalsiyum ile aktive olan potasyum
kanallarindaki iletiyi artirdigi, L ve P tipi kalsiyum kanallarindan iyon iletimini
inhibe ettigi diisiiniilmektedir (74). a-2 agonistlerin, analjezi i¢in kesin etki yeri
heniliz bilinmese de, noroaksiyel uygulanan klonidinin nitrik oksit salinimini
uyarabildigi, bu sekilde analjezik etkinligin aciklanabilecegi diisiiniilmektedir (75).
Baz1 arastirmacilar, periferik bir alanin analjezik etkiden sorumlu olabilecegine
inanmaktadirlar (76). a-2  agonistler, arka kokteki spesifik reseptorlerin
uyarilmasi ile spinal kord seviyesinde de analjezik etki gosterirler (77) .

Supraspinal etki mekanizmasi heniiz tartigmalidir (78,79). a-2 agonistlerin
lokus seruleus iizerindeki etkileri; bu ajanlarin anestetik dozu azaltici etkilerini
ve ayn1 zamanda opioid ve kokain uygulamasindan sonra gelisen ¢ekilme
sendromunun Onlenmesi veya tedavi edilmesi i¢in kullanilmalarini agiklayabilir
(80). Diger adrenerjik reseptorler gibi a-2 agonistlerle de uzun donem kullanimda
tolerans gelismektedir. Opioidlere olan tolerans diizeldiginde deksmedetomidinin
hipnotik etkisindeki diizelme analjezik etkisindeki diizelmeden daha hizlidir. Bu

bulgular reseptorlerdeki bir capraz toleransin varligina isaret etmektedir (42).

a-2 agonistler, oksijenin metabolik hizin1 degistirmeksizin serebral

damarlarda vazokonstriiksiyona neden olurlar. Deksmedetomidin ve klonidin ile
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serebral kan akiminin karbondioksite cevabi korunur veya ¢ok az degisir. Buna
ragmen, her iki ilacin da serebral hasardan dnce veya sonra uygulanmalarindan
bagimsiz olarak serebral iskemiden sonraki norolojik durumu ve histopatolojik
lezyonlar1 olumlu yonde etkiledikleri gosterilmistir , ancak noroprotektif etki

mekanizmasi heniiz bilinmemektedir (81).

2.3.6 Solunum Sistemi Uzerindeki EtKisi

Deksmedetomidinin solunum sistemi {lizerine minimal etkileri vardir. Bu
solunum depresyonu yapabilen diger sedatif ajanlara gére 6nemli bir avantajdir. 1-2
ug/kg dozda deksmedetomidin uygulandiginda PaCO:2 orta diizeyde artar (45-50
mmHg). Solunum sistemi iizerine asil etkisi tidal volimi diistirmektir. Solunum
sayisinda ¢ok az degisiklige neden olur (64,82).

Bloor ve ark. (67) tarafindan, spontan soluyan goniilliillerde yapilan bir
calismada; deksmedetomidin infiizyonu 15 ng /ml’ ye kadar arttirildiginda arteriyel
oksejenizasyon ve pH ’da degisiklik olmadigi, ¢ok yiiksek konsantrasyonlarda bile
PaCO2’nin % 20 kadar arttig1 ve dakikadaki solunum sayisinin 14’den 25°e ¢iktig
gorilmiistiir.

Deksmedetomidin yogun bakim iinitelerinde ekstiibasyon sonrasi devamli
kullanim1 Onerilen tek sedatif ajandir (73).Deksmedetomidinin solunum sistemi
lizerine minimal etkileri vardir. Spontan soluyan kopeklerde PaCO2 ’ yi az miktarda
arttirmaktadir. Bu da solunum depresyonu yapan anesteziklere goére 6nemli bir

avantajdir (83).

Cift kor, plasebo kontrollii insanda yapilan bir calismada da ventilasyon
frekansinda minimal bir degisiklikle dakika ventilasyonunda bir azalma ve PaCOz2’
de bir artis olmustur. Deksmedetomidin baslangicindan 10 dk. sonra PaCO:2
'deki maksimal artis 41,9 mmHg' dan 46,0 mmHg'ya ¢ikmis ve daha sonra
yavasca geri donmiistlir. Dakika ventilasyonundaki ilimli azalma 60. dk." dan sonra

meydana gelmistir (83).
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2.3.7 Diger Sistemlere Etkileri

Deksmedetomidin goniillillerde yapilan bir aragtirmada transkranial doppler
ile serebral kan akimini doza bagli olarak azalttigi goriilmiistiir. Bu ozelligi ile
iskemik yaralanmalardan koruyucu olabilirler. Deneysel modellerde ndroprotektif
etkileri rapor edilmesine ragmen gegici global iskemi atagi sonrasinda eksitator

aminoasit artisin1 onlememistir (63).

Deksmedetomidin postoperatif ~donemde terleme  sikhifimi  azalttigi
goriilmiistiir. Ayrica deksmedetomidin lokal anestezi ile katarak cerrahisi gegirecek
hastalara operasyondan 45 dk. énce 2 pg/kg im. deksmedetomidin verilmesinin
intraokiiler basinct %35 oraninda diislirdiigli bulunmustur. Bu c¢alismada kisa etki

stireli sedasyon ve minimal kardiyovaskiiler yanitlar gézlenmistir (63).

Deksmedetomidin siklikla  salivasyonu azaltir. Doza bagli olarak
bliyime hormonu sekresyonunu, plazma renin aktivasyonunu ve prolaktin
seviyesini etkilemeksizin arttirmistir. Teorik olarak o-2 agonistler plateletlerin

agregasyonunu artirirlar. Klinikte buna iliskin delillere rastlanmamastir (63)

2.3.8 Kullanimi

Deksmedetomidin sedatif-hipnotik ve analjezik etkilerini spinal kord ve locus
ceraleusta a-2 adrenoreseptdrleri etkileyerek gerceklestirirler (73).

Yogun bakimda sedasyon amaciyla; 2,5-6 pg/kg/saat ylikleme dozu 10
dakika siire ile verildikten sonra, 0,1-1 pg/kg/saat inflizyon uygulanir (64) .

Bir ¢ok klinik ¢alismada, deksmedetomidin alan yogun bakim hastalarinin
benzodiazepin ve propofol alanlara gdre opioid ihtiyacinin daha az ve ventilatorden
ayrilma esnasinda hemodinaminin daha stabil oldugu gosterilmistir. Solunum iizerine
de cok az etkileri olmasi nedeniyle deksmedetomidin yogun bakim kullanimi
oldukca etkili sedatif bir ajandir (64,84,85 ).

Postoperatif titremenin, deksmedetomidin uygulanan elektif cerrahi
hastalarinda azaldig1 goriilmiistiir (86). Rejyonel periokuler anestezi altinda katarakt
cerrahisi uygulanacak hastalarda; cerrahiden 45 dak. 6nce deksmedetomidin (2 pg/kg
IM) uygulanmus, intraokuler basingta %32 azalma saglanmustir. Bu hastalarda sadece

kisa etkili sedasyon, minimal kardiyovaskiiler degisiklikler gozlenmistir (87).
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Istirahat halindeki géniillilerde doza bagmmli olarak biiyiime hormonu
sekresyonunu, plazma renin aktivitesi ve prolaktin sekresyonunu etkilemeden
arttirmistir. Teorik olarak a-2 agonistler, trombositlere baglanabilme yetenegine bagh
olarak trombosit agregasyonunu arttirabilirler.Ne varki klinik kullanimda bdyle bir
kanit yoktur (88).

Levanon ve ark. (89) ketaminin postanestezik delirium yapic1 etkisini
onlemek i¢in kullanilan benzodiazepinlerin yerine deksmedetomidin efektif bir
alternatif oldugunu bildirmislerdir.

Preoperatif im. yolla 2,5ug/kg deksmedetomidinin yaptig1 sedasyon ile
intraokuler katarakt, abdominal kolesistektomi ya da histerektomi operasyonu
gecirecek hastalarda preoperatif 0,08mg/kg im. midazolamin sagladigi sedasyona
benzer bulunmustur. Ayrica anestezi indiiksiyonu i¢in ihtiya¢ duyulan
tiyopental dozu azalmistir (90).

Deksmedetomidinin 0,6 ng/ml hedef plazma konsantrasyonu izofluran
MAC degerinde %47 oraninda bir azalma saglamistir. Postoperatif ventilasyon
ve sedasyon ihtiyact i¢in plaseboyla kiyaslandiginda, midazolam veya propofol
gereksinimi deksmedetomidin alan hastalarda anlamli derecede azalmistir (90).

a-2 reseptor stimiilasyonunun spinal kord seviyesinde analjezi olusturduguna
dair gii¢lii kanitlar olmasina ragmen deksmedetomidinin analjezik etkilerinin primer
olarak opioid destekleyici etkiye bagli olup olmadigi heniiz arastirilmaktadir (91,92).

Perioperatif deksmedetomidin  uygulamasi opioid veya nonopioid
analjeziklere olan ihtiyact hem intraoperatif hemde postoperatif donemde

azaltmistir (90).

Opioidler veya benzodiazepinler gibi sedatiflerle kiyaslandiginda
deksmedetomidinin minimal respiratuar depresyon olusturma gibi ilgi ¢ekici bir
ozelligi mevcuttur. Ek olarak genel anestezi alan hastalarda uygulanan miza¢ durumu
profili sorgulamasi veya visual analog skala (VAS) ile degerlendirilen hastalarda

deksmedetomidinin anksiyolitik etkiye sahip oldugu gézlenmistir (93).
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2.3.9 Yan Etkileri

Deksmedetomidinin, siklikla bildirilen yan etkisi agizda kurumadir.
Tikrik tretiminin azalmasina bagl olarak gelisir (94). Ancak bu durumun 6zellikle

havayolu enstrumentasyonu uygulanacaksa avantaj sagladig: diistiniilmektedir (81).

a-2 adrenerjik agonistler, anestezi siiresinin uzamasina ve anesteziden
derlenmenin gecikmesine neden olabilirler (95). Ancak bu durum kullanilan
hipnotik ajanin dozu ile yakindan iliskilidir; azaltilmasi ile ortadan kaldirilabilir (96).

Gastrik bosalma zamanini uzatabilirler; ancak sivilarin gegisinde belirgin

bir uzama olmadig1 gosterilmistir (97).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma Fakiilte Etik Kurulunun 30/06/2009 tarih ve 62 sayili karari ile
onay alindiktan sonra, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda gergeklestirilmistir. Calismaya
20-60 yas arasinda ASA I- II grubu 40 hasta alinmistir. Calismaya farkli tanilarla
elektif cerrahi girisim yapilacak ,kas gevsekligi gerektirmeyen ve LMA konularak
genel anestezi verilmesi planlanan hastalar dahil edilmistir. Antidepresan ve
antikonviilzan ilag alanlar, hipertansiyon ve kalp yetmezligi olanlar, acil cerrahi
uygulananlar, gebelik siiphesi olanlar,gastrodsafageal reflii, astim karaciger ve
bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmastir.

Tiim olgularin operasyondan bir giin Once rutin tetkikleri incelenerek,
hastalar yapilacak islem konusunda bilgilendirildi ve onam alindi. Hastalarin
operasyondan Once 8 saat aclig1 saglandi1 ve higbir hastaya premedikasyon amaci ile
herhangi bir ilag verilmedi.

Calismaya alinan hastalarin operasyon odasinda noninvaziv sistolik kan
basinci(SKB),diastolik kan basinci(DKB),ortalama kan basinci(OKB),periferik
arteriyel oksijen saturasyonu(SpO2),kalp atim hizi(KAH) ve elektrokardiyografide
DII ve V5 derivasyonlarinda kardiyak ritm ve ST segment analizi i¢in monitorize
edildi.El sirtindaki venlerden intravendz kaniil yerlestirildi ve serum fizyolojik
inflizyonuna baslandi.

Hastalar1 rastgele, Grup I (deksmedetomidin grubu ) ve Grup II (kontrol
grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba ayirdik.

Operasyon masasina alinan hastalar 3 dakikalik preoksijenizasyonu takiben,
Grup I’e 1pg/kg deksmedetomidin 10 ml SF iginde , Grup II’ye 10 ml SF 2 dakika
icerisinde verildi.Otuz saniye sonra anestezi indiiksiyonu icin 1.5 mg/kg propofol
verildi. Anestezi idamesinde,6 L/dk. taze gaz akimi saglayacak sekilde %50 oksijen
icerisinde %50 N20 ve %1.5 sevofluran yiiz maskesi kullanilarak hastalara verildi.
Propofol enjeksiyonundan 90 saniye sonra yeterli anestezi derinligi (pupilerde
miyozisin gdzlenmesi ve spontan solunumun depresyonu)elde edildikten sonra klasik

LMA yerlestirildi.
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LMA yerlestirildikten sonra kafi uygun voliimde hava ile dolduruldu. Daha
sonra LMA solunum devresine baglanarak hasta ventile edildi.Her iki akcigerin esit
havalandig1 gozlemlendikten ve steteskopla dinlendikten sonra LMA tespit
edildi.Hastalarin solunumlar1 geldikten sonra spontan solunumla takip edildiler.Her
iki grupta da bazal, LMA oncesi, LMA sonrasi,1.dk., 3.dk., 5.dk. 10.dk. ve 30.dk. da
SKB, DKB, OKB, KAH ve SpO2 degerleri kaydedildi.

LMA yerlestirilmesi esnasinda hastanin c¢enesinin acilmasi, yerlestirme
kolayligi, Okslirme, oOgiirme, laringospazm, havayolu tikanikligi, ve hastanin
hareketliligini esas alan, Muzi ve ark. (98) tarafindan gelistirilmis puanlama sistemi
kullanilarak, hastalarin LMA yerlestirilmesine karsi gosterdikleri toleranslari
degerlendirildi (Tablo 3.1). Hastalar bu skorlama sisteminden aldiklar1 puanlara gére
gruplanda.

18 tam puani alan hastalarda indiiksiyon iyi,

16-17 degerini alan hastalarda indiiksiyon orta ,

16’ dan daha diisiik puan alan hastalarda ise indiiksiyon koti

olarak siniflandirildi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1 Muzi ve arkadaslarinin LMA yerlestirme toleransini degerlendirme skalasi

Degisken Puan Tammlama

(8]

Tam agiliyor
Kismen agiliyor
Hig a¢ilmiyor
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+
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Yok
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Yok
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Asirt

LMA yerlestirme kolaylig1

Oksiirme

Higkirik
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— DN W DN W = N W= N W= N W




24

Hastalarda yeterli indiiksiyon saglanamamasi ve LMA yerlestirilmesi dncesi
veya sonrasinda hastada herhangi bir hareket izlenmesi durumunda 0.5 mg/kg dozda
ek propofol uygulandi ve bir sonraki girisim i¢in 30 sn. beklendi. Kalp atim sayisinin
50 atim/dakika altina inmesi bradikardi olarak degerlendirildi ve bradikardi gelisen
hastalara 0.01 mg/kg atropin iv uygulanmasi planlandi. Uygulanan ek propofol ve

atropin gereksinimi kaydedildi.

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS 17 paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira normal dagilimin
incelenmesi i¢in Kolmogorov-Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda iki grup durumunda, normal dagilim
gosteren parametrelerin gruplar arast karsilagtirmalarinda Bagimsiz  drnekler
(Independent samples) t testi, normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar
arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gdsteren
parametrelerin  grup ici karsilastirmalarinda Bonferroni testi; normal dagilim
gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda Wilcoxon testi kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar

% 95’lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alisma yagslar1 20 ile 60 arasinda degigsmekte olan 25’1 (%62) erkek; 15°1
(%38) kadin toplam 40 olgu tlizerinde uygulanda.
Olgularimn ortalama agirlig1 69,8 + 19,2.

Hastalarin gruplara goére demografik verileri tablo 4.1 de gdsterilmektedir.

Tablo 4.1. Demografik 6zelliklerin gruplara gore bulgulari

Demografik Grup I Grup 1I
Ozellikler Ort+ | SD | Ort+ | SD p

Yas(yil) 37,57 | 13,61 | 3885 | 15,07 0,777
Agirlik (kg) 66,29 | 1431 | 73,50 | 23,02 0,233

N % N %

Kadin 8 40 7 35
Cinsiyet |Erkek | 12 60 13 65 0,606

I 15 75 17 85
ASA I 5 25 3 15 0,377

Gruplara arasinda olgularin demografik veriler arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).



26

Gruplara gore SKB dagilimi tablo 4.2 de goriilmektedir.

Tablo 4.2. Gruplara gore SKB dagilimi (mmHg)

Grup 1 Grup II
SKB p
Ort + SD Ort + SD
Bazal 130,952 19,012 135,550 | 15,357 | 0,401
LMA oncesi 115,524 20,498 117,350 | 22,961 | 0,789
LMA sonrasi 115,810 15,930 114,200 | 23,164 | 0,796
1.dk 107,429 11,241 102,400 | 20,869 | 0,339
3.dk 101,905 13,634 106,700 | 15,304 | 0,295
5.dk 99,762 11,045 105,750 | 17,247 | 0,191
10.dk 101,286 12,317 106,700 | 12,114 | 0,164
30.dk 103,714 13,342 106,250 | 12,413 | 0,533

SKB’nin farkli zamanlarda degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).
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Gruplara gére SKB dagilim1 sekil 4.1 de goriilmektedir.

140
135
130
125
120
115
110
105
100

90

Bazal LMA LMA 1.dk 3.dk 5.dk 10.dk  30.dk
onceslt  sonrast

=—Grupl -#=Grupll

Sekil 4.1. Gruplara gére SKB dagilimi (mmHg)

*:Grup I’de bazale gore ileri diizeyde anlamlilik(p<0,01)
O:Grup II’de bazale gore ileri diizeyde anlamlilik(p<0,01)

Grup I’de; Bazal degere gore; LMA oncesi, LMA sonrasi, 1.dk, 3.dk, 5.dk,
10.dk, 30.dk SKB’de meydana gelen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
bulundu. (p<0,01).

Grup II’de; Bazal degere gore; LMA 6ncesi, LMA sonrasi, 1.dk, 3.dk, 5.dk,
10.dk, 30.dk SKB’de meydana gelen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
bulundu. (p<0,01)



Gruplara gére DKB dagilimi tablo 4.3 de goriilmektedir.

Tablo 4.3. Gruplara gére DKB dagilimi (mmHg)
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Grup 1 Grup II
DKB P
Ort + SD Ort + SD
Bazal 72,905 14,422 76,850 12,758 0,360
LMA 06ncesi 65,762 17,527 67,300 14,298 0,760
LMA sonrast 68,667 13,566 67,700 16,438 0,838
1.dk 61,952 11,240 62,400 14,634 0,913
3.dk 56,714 12,939 65,450 12,159 | 0,032*
5.dk 54,048 10,883 62,800 13,301 0,026*
10.dk 55,762 13,971 63,950 10,267 | 0,040%
30.dk 57,000 14,170 65,400 10,928 | 0,041*
#p<0,05

Grup II’deki olgularin 3.dk, 5.dk, 10dk ve 30.dk DKB 6l¢timleri, Grup I’deki

olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05)
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Gruplara gore DKB dagilimi sekil 4.2 de goriilmektedir.

N\ ,
s \\Fr‘\ O :n oo °*H

- *
50
Bazal LMA LMA 1.dk 3.dk 5.dk 10.dk  30.dk
onceslt  sonrasi
~—Grupl —=GrupIl

Sekil 4.2. Gruplara gore DKB dagilimi (mmHg)

®: Grup Il ile Grup I arasinda istatiksel anlamlilik(p<0,05)
*: Grup I’de bazale gore ileri diizeyde anlamlilik(p<0,01)
O:Grup II’de bazale gére anlamlilik(p<0,05)

Grup I’de; Bazal degere gore; 1.dk, 3.dk, 5.dk, 10.dk, 30.dk DKB’de
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulundu. (p<0,01).
Grup II’de; Bazal degere gore; LMA oncesi, 1.dk, 3.dk, 5.dk, 10.dk DKB’de

meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,05)
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Gruplara gére OAB dagilimi tablo 4.4 de goriilmektedir.

Tablo 4.4. Gruplara gére OAB dagilimi (mmHg)

Grup 1 Grup II
OAB P
Ort + SD Ort + SD
Bazal 92,429 19,914 97,000 10,800 0,365
LMA oncesi 83,048 17,687 85,050 19,127 0,730
LMA sonrasi 85,143 11,876 83,300 18,399 0,704
1.dk 78,190 9,048 74,850 16,816 0,438
3.dk 73,667 12,686 78,250 13,917 0,277
5.dk 72,238 9,607 77,250 14,675 0,201
10.dk 74,667 11,612 78,200 8,924 0,283
30.dk 75,381 12,052 78,450 11,367 0,407

OAB’nin farkli zamanlarda degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).
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Gruplara gore OAB dagilimi sekil 4.3 de goriilmektedir.
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Sekil 4.3. Gruplara gére OAB dagilimi (mmHg)

*. Grup I’de bazale gore ileri diizeyde anlamlilik(p<0,01)

O:Grup II’de bazale gore anlamlilik(p<0,05)

Grup I’de; Bazal degere gore; 1.dk, 3.dk, 5.dk, 10.dk, 30.dk OAB’da
meydana gelen diislis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulundu. (p<0,01).
Grup II’de; Bazal degere gore; LMA sonrasi, 1.dk, 3.dk, 5.dk, 10.dk OAB’de

meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,05).



Gruplara gore KAH dagilimi tablo 4.5 de goriilmektedir.

Tablo 4.5. Gruplara gére KAH dagilimi1 (atim/dk)
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Grup I Grup 11
KAH p
Ort + SD Ort Ss
Bazal 88,524 20,861 85,650 19,768 0,654
LMA oncesi 82,524 20,944 80,250 19,369 0,720
LMA sonrasi 86,571 20,503 81,600 19,882 0,436
1.dk 85,714 20,377 78,350 20,623 0,257
3.dk 85,429 21,156 77,100 20,911 0,213
5.dk 84,667 22,159 73,900 19,322 0,106
10.dk 86,190 21,757 74,750 18,456 0,078
30.dk 81,000 19,759 76,950 18,466 0,502

KAH’1n farkli zamanlarda degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05)
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Gruplara gore KAH dagilimi sekil 4.4 de goriilmektedir.
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Sekil 4.4. Gruplara gore KAH dagilimi (atim/dk)

*: Grup II’de bazale gore anlamlilik(p<0,05)

Grup I’de; Olgularin KAH degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05).
Grup II’de; Bazal degere gore; 5.dk, 10.dk KAH meydana gelen diisiis

istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,05).



Gruplara gore SpO2 dagilimi tablo 4.6 da goriilmektedir.

Tablo 4.6. Gruplara gore SpO2 dagilimi (%)
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Grup I Grup 11
Sp0O2 p
Ort + SD Ort + SD
Bazal 98,238 1,338 97,500 2,482 0,556
LMA oncesi 98,905 1,136 98,750 1,164 0,468
LMA sonrasi 99,429 1,028 98,650 1,496 0,006%*
1.dk 99,524 0,750 98,300 1,418 0,001**
3.dk 99,524 0,680 98,200 1,673 0,002%*
5.dk 99,476 0,750 97,950 1,791 0,001%**
10.dk 99,381 0,865 97,900 1,774 0,001**
30.dk 99,524 0,512 97,700 2,203 0,000%*
*5p<0,01

Grup I’deki olgularin LMA sonrasi, 3.dk, 5.dk, 10dk ve 30.dk SpO2

Ol¢timleri, Grup II’deki olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,01)



Gruplara gore SpO2 dagilimi sekil 4.5 de goriilmektedir.

35

100,0
99,5
99,0
98.5
98.0

oncesi

*
, a3

Bazal LMA LMA
sonrast

* 0

L

1.dk

3.dk

=—=Grupl -E=Grupll

S.dk

10.dk

Sekil 4.5. Gruplara gore SpO2 dagilimi (%)

*:Grup I ile Grup II arasindaki istatiksel anlamlilik(p<0,01)

O: Grup I’de bazale gore anlamlilik(p<0,05)

®: Grup II’de bazale gore anlamlilik(p<0,05)
Grup I’de; Bazal degere gore; LMA sonrasi, 1.dk, 3.dk, 5.dk, 30.dk SpO2°de

meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,05).

30.dk

Grup II’de; Bazal degere gore; LMA oOncesi ve LMA sonrasi SpO2’de

meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,05)

Gruplara gore ortalama Muzi puanlamasi tablo 4.7 de goriilmektedir.

Tablo 4.7. Gruplara gore ortalama Muzi puanlamasi

Grup I Grup II
P
Ort + SD Ort + SD
Muzi puanlamasi 17,476 0,873 17,050 1,146 0,187
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Grup I’deki olgularin muzi puani ortalamast 17,476 + 0,873; Grup II’deki
olgularin muzi puani ortalamasi 17,050 + 1,146 olarak bulundu. Gruplar arasindan

Muzi puanlari agisindan fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05)

Tablo 4.8. LMA toleransin1 degerlendirmede olgu sayilarmmin ve oranlarinin

gruplardaki dagilim1
Parametre Grup II Grup I
Puan 17,050 17,476
(16-18) (16-18)
Toplam puan
18 :Miikemmel 10 (%50) 14 (%70)
16-18 : ‘S.{(iterli 7 (%35) 6 (%30)
<16 : Kotii 3 (%15) 0 (%0)
Cene agilmasi
3: Tam aciliyor 17 (%85) 18 (%90)
2:Kismen aciliyor 3 (%15) 2 (%10)
1: Hic acilmiyor 0 (%0) 0 (%0)
LMAyerlestirme kolayhgi
3: Kolay 20 (%100) 20 (%100)
2: Zor 0 (%0) 0 (%0)
1: Acillmiyor 0 (%0) 0 (%0)
Oksiirme
3: Yok 18 (%90) 19 (9%95)
2: 4+ 1 (%5) 1 (%5)
1:++ 1 (%5) 0 (%0)
Hickirik
3: Yok 18 (%90) 19 (9%95)
2:+ 1 (%5) 1 (%5)
L: ++ 1 (%5) 0 (%0)
Laringospazm-havayolu
tikamikhgi 20 (%100) 20 (%100)
3: Yok 0 (%0) 0 (%0)
2: Kismi 0 (%0) 0 (%0)
1: Tam
Hasta hareketliligi 14 (%70) 14 (%70)
3: Yok 3 (%15) 5(%25)
2: Orta 3(%15) 1(%5)
1: Asiri

Hastalardan %95’inde ilk denemede LMA yerlestirme islemi basariyla
gerceklestirildi. Caligmaya katilan 2 hastada(%5);Grup I:1 kisi,Grup II:1 kiside ilk
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girisim basarisizlikla sonuglandi ve LMA yerlestirilmek {izere ikinci kez girisimde

bulunuldu. Higbir hastada {i¢ veya daha fazla sayida girisim gerekli olmadi.

Gruplara gére Muzi puanlamasi dagilimi tablo 4.9 da goriilmektedir.

Tablo 4.9 Gruplara gére Muzi puanlamasi dagilimi

GrupI Grup 11
N % N % p
Iyi [14| %70 |10 | % 50,0
Orta | 6 | %30 | 7 | %350 %132
Muzi puanlamasi Kotii | 0 | %0,0 | 3 | % 15,0

Gruplar arasindan muzi puanlar agisindan fark istatistiksel olarak anlamli

degildi. (p>0,05).

Gruplara gére Muzi puanlamasi dagilimi sekil 4.6 da goriilmektedir.
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S.TARTISMA

Anestezi pratiginde LMA kullanim1 yaygindir ve bu hava yolu
saglama uygulamasi giiclii temellere oturmustur (99).Genel olarak LMA’nin
yerlestirilmesinde, iist havayolu reflekslerinin depresyonu amaciyla hipnotik ajanlar
yeterli olsa da bazen, farinksin ve vokal kordlarin uyarilmasma baghi olarak
yutkunma, Oksiirlik, laringospazm gibi ciddi istenmeyen yan etkiler de
goriilebilmektedir.Bu gibi istenmeyen etkilerin giderilmesi amaciyla ¢alismamizda
propofol indiiksiyonuna deksmedetomidin eklenmistir.

Yaptigimiz ¢aligmada demografik veriler acisindan gruplar arasinda anlamli
bir fark bulunmamustir.Sistolik ve ortalama kan basinglarinda indiiksiyon sonrasinda
ve LMA yerlestirilmesi sonrasinda Grup I ve Grup Il de bazal degere gore diisiis
saptanmistir,ancak gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir.Bu diisiis anestezi
derinligine baglanabilir. LMA oncesinde ve sonrasinda Olgiilen diastolik kan
basinci degerlerinde; Grup I de, Grup II ye gore istatistiksel olarak anlamli
diisiis saptanmistir. Her iki gruptada diastolik kan basincindaki diisiisiin
nedeni indiiksiyonda kullanilan propofol ve idamede kullanilan sevoflurana
baglanabilir.Grup I’deki diislistin daha fazla olmasinin nedeni ise
deksmedetomidinin sempatik aktivite ve miyokard kontraktilitesini azaltici
etkisine baglanabilir.Kan basinglarindaki bu diisiisler klinik olarak miidahale
gerektiren bir problem yaratmamaistir.

Indiiksiyon 6ncesi ve LMA yerlestirilmesinden hemen onceki  kalp
hizlarinin Grup 1II ’de Grup I’e gore daha disiik oldugu goriilmiistiir.Kalp
hizlarinin her iki grupta bazal ile kiyaslandiginda azaldigi gozlenmistir. Grup
I’de, bu azalmanin LMA vyerlestirilmesinden sonrakil.dk dan sonra durdugu
gOzlenmistir ancak Grup II de bu azalma 5.dk ya kadar devam etmistir. Daha
sonraki Ol¢limlerin gruplar igerisinde ve  gruplar  arasinda farklilik
gostermedigi gozlenmistir.Kalp atim hizlariin bu disiisii anestezi derinligine
baglanabilir.Ayrica Grup [I’deki disiisiin @ nedeni  deksmedetomidinin
katekolaminlerde yaratmis oldugu azalmaya bagli olabilir.Fakat KAH’daki bu
distisler klinik olarak anlamli degildir ve miidahale gerektirecek sinirlara

Inmemistir.



39

Talke ve ark. (100) wvaskiiler cerrahi uygulanacak 21-80 yas arasi 41 hasta
tizerinde yaptiklar1 plasebo kontrolli c¢alismada 0,8 pg/dk’dan iv infiizyonla
verdikleri deksmedetomidinin trakeal entiibasyon ve cerrahi stres sirasindaki
tasikardi ve hipertansiyonu azalttigini bildirmislerdir. Herhangi bir yan etkiye
rastlamamislardir.

Yildiz ve ark. (101) elektif mindr cerrahi gecirecek plasebo kontrolli
50 hastada yaptiklar1 ¢alismada indiiksiyon 6ncesi 1 pg/kg dozda deksmedetomidin
verilen grupta trakeal entlibasyon sonrasi kan basinct ve kalp hizindaki artisin
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir.

Aho ve ark.(102) deksmedetomidinin trakeal entiibasyon ve cerrahi strese
karst olusan hemodinamik yanita olan etkisini arastirmak i¢in elektif abdominal
histerektomi geciren 48 hastada yaptiklar1 plasebo kontrollii caligmalarinda
premedikasyonda 0,6 pg/kg dozunda iv. bolus deksmedetomidin kullanmislardir.
Bu dozda deksmedetomidinin trakeal entiibasyon ve cerrahi stres sirasinda olugan
tasikardi  ve  hipertansiyonu  Onledigini  bildirmislerdir.Bu calismada
deksmedetomidin uyguladiklar1 grupta iki hastada bradikardi goriilmiis ancak
tedaviye ihtiya¢ gostermedigini belirtmislerdir.

Yapmis oldugumuz c¢aligmada deksmedetomidini 1 pug/kg  tek dozda
intravendz olarak kullandik ve indiiksiyonda propofol 1.5 mg/kg seklinde uyguladik.
Sistolik ,diastolik ,ortalama arter basinglarinda ve kalp atim hizinda her iki gruptada
yiikselise rastlamadik.Bu nedenle bizim c¢alismamizda deksmedetomidinin
hemodinamik bir stabilite sagladigindan s6z edemeyiz.Yukarida bahsi gecen
calismalardan farkli olarak bizim c¢aligmamizda indiiksiyonda propofol onlarin ise
tiyopental kullanmasi1 bu farka neden olmus olabilir.Ayrica trakeal entiibasyonun
laryngeal maske yerlestirmeden daha fazla stres yanit olusturdugunuda unutmamak
gerekir.

Klinik dozlar disinda yiiksek olarak kullanilan dekmedetomidin ani gelisen
diizensiz soluma ve kisa apne epizotlarina sebep olmaktadir.Lawrence ve ark.(103) 2
ng’kg deksmedetomidinin infiizyonu ile yaptiklar1 c¢alismada bunu tesbit
etmislerdir.Ayrica Ebert ve ark.(104) ile Belleville ve ark.(83) deksmedetomidinin
istenmeyen solunumsal etkilerinin ancak yiiksek dozlarda ve hizli inflizyon ile

olusabilecegini savunmuslardir.Klinik dozlarin indiiksiyon sirasinda kullanildig:
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calismamizda solunumsal olarak degerlendirilen olgularda indiiksiyon Oncesi ve
intraoperatif herhangi bir zamanda desatiirasyona rastlamadik.Ancak gruplar arasi
karsilastirmada deksmedetomidin kullanilan Grup I de SpO:2 degerlerindeki
yukseklik  kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli  bulundu.Ayrica
calismamizda Oksiiriik ,higkirik ve cene acilma giicliigli gibi istenmeyen etkiler
deksmedetomidin kullanilmayan gurupta daha fazla sayida goriilmiistiir. Bunu
deksmedetomidinin  solunum yolu reflekslerini baskilamasina ,0ksiiriik ve
laringospazm sikligin1 azaltmasma baglayabiliriz.Bu c¢alismada, daha az
solunumsal baskilanma ve  hemodinamik degisiklik ile birlikte LMA
yerlesimi  i¢in uygun kosullar1  saglayabilmek iizere deksmedetomidin
kullanilmistir. Yapilan c¢alismalarda, dexmedetomidinin topikal anestetiklerle
birlikte uyanik fiberoptik entiibasyon i¢in yeterli sedasyon sagladigi, bununla
birlikte entiibasyon ve ekstiibasyona havayolu ve dolagim cevabini azalttigi
rapor edilmistir (105,106).Bu c¢alisma, propofol(1.5 mg/kg) ile birlikte
uygulanan deksmedetomidinin (Ipg/kg) LMA yerlestirilmesi i¢in sadece
propofol (1.5 mg.kg) kullanilan kontrol grubuna goére daha stabil kosullar
saglamada bir tistiinliiglinlin olmadigin1 gostermistir.

Talke ve ark. (100) ile Bekker ve ark. (73) tarafindan yapilan farkl
calismalarda deksmedetomidinin, topikal anesteziklerle uyanik entiibasyonda
sedasyon amacli kullanilabilecegi entlibasyon , ekstiibasyon sirasinda havayolu ve
dolasim yanitin1 azalttig1 gosterilmistir.

LMA entiibasyona ve yiiz maskesine gerek kalmadan, havayollarim
daraltmadan solumaya ve solutmaya izin veren bir havayolu aracidir. LMA
uygulamak biraz beceri ve tecriibe gerektirir. Rahat ve basarili bir LMA
yerlestirebilmek i¢in  uygun bir agiz acikhi§i ve st havayolu reflekslerinin
optimum diizeyde minimalize edilmesi gerekir (2). Eger LMA yanlis
yerlestirilmigse hava yolunu tikayabilir ve yetersiz anestezi derinligi olan hastada
ogiirme, Okstirme ve LMA’y1 yerinden ¢ikarma goriilebilir. Uygun LMA takma
kosullar1 saglamak adina oncelikle indiiksiyon ajanlar1 aragtirilmistir. Bu amagla en
cok tercih edilen Propofol 2,5-3 mg/kg dir. Propofolun yaninda en c¢ok
kullanilan opioid fentanil’dir (107).
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Daha once yapilan c¢alismalarda, propofoliin LMA yerlestirilmesi i¢in
tek basmna 2.5, 3 ve 3.7 mg/kg dozlarda uygulandiginda %50-54 hastada
harekete neden oldugu gosterilmistir(48-50,108).Tek basina kullanildiginda,
LMA yerlestirilmesi i¢in yeterli kosullar1 saglamak tizere dozu arttirildiginda
ise, Ozellikle yaslilarda kardiyovaskiiler ve solunumsal baskilanmaya neden
oldugu rapor edilmistir (49,109). Gereksinim duyulan propofol dozunu
azaltmak, bu sekilde istenmeyen etkileri ortadan kaldirmak tizere; {ist
solunum yolu reflekslerini baskilayip, etkisini potansiyalize etmeleri nedeniyle
propofol ile birlikte opioidlerin kullanilmasi denenmistir (110). Goyagi ve
ark.(111) 2 pg/kg fentanili plasebo ile karsilastirmiglar ve  fentanilin
propofoliin  gereksinim duyulan dozunda %60 azalma sagladigini
gostermislerdir; ancak ciddi diizeyde uzamis solunumsal baskilanma ile
karsilagsmislardir. Yazicioglu ve ark.(50) ise, propofolile birlikte remifentanilin
degisik dozlarimi kullanmislar; ciddi diizeyde solunumsal baskilanma ve
klinik olarak anlamli olmasa da hemodinamik degiskenlerde farklilik gelistigini
rapor etmislerdir. Bu mnedenlerle, opioidler yerine LMA yerlestirilmesi ig¢in
propofole ketamin ve midazolam eklenmesi de denenmistir (49,112).Ketamin,
propofol dozunu diisiirmede ve daha az solunumsal baskilanma ile kabul
edilebilir LMA yerlesimi saglamada basarili bulunmus, ancak fentanil ile
karsilastirildiginda hastalarin daha fazlasinda harekete neden oldugu rapor
edilmistir (49).

Calismamizda LMA toleransin1 degerlendirmek amaciyla yapilan puanlama
her iki grup arasinda indiiksiyon ag¢isindan anlamli bir fark bulunmadigini, hastalarin
cogunda miikemmel sonug¢ alindigin1 gosterdi. Hastalarda ¢cene agilmasi ve havayolu
reflekslerinin baskilanmasi agisindan da gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi.
Uziimciigil ve ark. (98) tarafindan fentanil ve deksmedetomidinin karsilastirildig: bir
calismada ayni puanlama sistemi kullanilmis ve benzer sonuglar gosterilmistir.

Goyagi ve ark. (111) 2.5 mg/kg propofol bolusundan 30 sn once fentanil
uygulanmasiyla ¢enenin gevsemesi ve agzin agilmasinin, propofol enjeksiyonundan
90 sn sonra en iist diizeye getirebilecegini bildirmislerdir.Bizde g¢alismamizda
propofol Oncesinde deksmedetomidin verdik ve propofol enjeksiyonundan 90 sn.

sonra LMA yerlestirmeye ¢alistik. Ancak deksmedetomidin uygulamadigimiz grupla
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uyguladigimiz hasta grubu arasinda hemodinamik parametreler ve stres cevabi

baskilama acisindan istatiksel bir farka rastlamadik.
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6.SONUC VE ONERILER

1.5 mg/kg propofolle yapilan anestezi indiiksiyonundan 6nce bolus olarak
kullanilan 1 pg/kg deksmedetomidinin LMA yerlestrilmesine bagli stres cevabi
onlemede, hemodinamik parametreler ve solunum yolu reflekslerini baskilamasi
bakimindan kontrol grubuna gore daha etkin olmadigi kanisindayiz.Ancak
deksmedetomidin verilen grubun kontrol grubuna gore daha az hastada ¢ene acilma
gicliigli, hickirik ve Oksiirlik olusturmasindan  dolayr farkli doz ve verilis

sekillerinin aragtirilmasinin faydali olacagini diistinmekteyiz.
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