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SIMGE VE KISALTMALAR

Kisaltmalar

American Society of Anesthesiologists
Klasik laringeal maske airway
Karbondioksit

Diyastolik kan basinci
Endotrakeal entlibasyon
Elektroensafalogram
Elektrokardiyogram

Fleksibl laringeal maske airway
Hidroklorir

Entlibasyon laringeal maske airway
Kalp atim hiz1

Kan basinci

Kardiyovaskdler sistem

Laringeal maske airway
Minimum alveolar konsantrasyon
Sodyum klortr

Nabiz

Nitroz oksit

Oksijen

Ortalama kan basinci

Otonom sinir sistemi

ProSeal laringeal maske airway
Pozitif basingli ventilasyon
Sistolik kan basinci

Periferik Oksijen satlirasyonu
Santral sinir sistemi

Standart Sapma



Simgeler:

G Gauge

cm Santimetre
cmH->0 Santimetre su basinci
°C Santigrat derece
ca™ Kalsiyum

dk Dakika

kg Kilogram

L Litre

mg Miligram

Mg Mikrogram

mi Mililitre

mm Milimetre

ng Nanogram

sa Saat

dk Dakika

sn Saniye



1.GIRIS VE AMAC

Hava yolu yonetimi, anestezi pratiginin temel konularindan biridir. Hava
yolu agikligimi saglamakta endotrakeal entiibasyon ve yuz maskesi kullanimi uzun
yillardir benimsenen standart yontemlerdir. Etkinlik, guvenlik ve yan etkisi
bakimindan daha uygun segenek arayislari siirmektedir. Bu siire¢ i¢indeki 6nemli
asamalardan bir digeri de laringeal maske airway (LMA)’ dir. LMA, kadavralardan
alinan alg1 kaliplarda hipofarinks incelemeleri sonucunda 1981 yilinda Dr. Archie
BRAIN tarafindan Londra' da tasarlanmis ve 1988 yilinda ticari {irin olarak

kullanima sunulmustur.

LMA’da temel amag; hastanin dogal hava yolu ile dogrudan baglanti
olusturmak ve bir yandan trakeal entlibasyonun olumsuzluklarindan kaginirken, diger

yandan yiiz maskesine gore daha kolay ve giivenilir hava yolu saglamaktir (1,2).

LMA, proksimal ucu standart 15 mm’lik konnektor ile solunum devresine
baglanan, distal ucu bir pilot tiip aracilif1 ile sisirilen elips seklindeki bir kaf ile genis
delikli bir tupten ibarettir (3). Hava yolu reflekslerini baskilayan yeterli anestezi
indiksiyonundan sonra hipofarinkse yerlestirilir. Yeterli anestezi derinliginin
saglanmamasi1  Oksiirme, Ogirme, LMA’ nin yerlestirilememesi  gibi

komplikasyonlara sebep olabilir (4,5).

LMA uygulamalarinda genellikle intravendz anestezikler tercih edilir. Bu
uygulamayla hasta konforunun da arttigi bildirilmektedir. Propofol LMA
yerlestirilmesi sirasinda siklikla tercih edilen intravendz anestezik ajanlardandir.
Yiksek dozlarda kullanildiginda kardiyak kontraktilite ve 6n yikteki azalmaya bagl
hipotansiyon, refleks bradikardi gibi yan etkileri ortaya c¢ikar. Bu istenmeyen etkileri
engellemek  amaciyla  propofol ek indiiksiyon ajanlariyla  (opioidler,
benzodiazepinler, ketamin, o, adrenoreseptor agonistleri, volatil anestezikler gibi)
birlikte kullanilabilir (6).



Bu calismada da genel anestezi planlanan ASA (American Society of
Anesthesiologists) I-II sinifta yer alan eriskin hastalarda, hava yolu saglanmasi
amaciyla LMA yerlestirilirken propofol indiksiyonuna ek olarak kullanilan
deksmedetomidin, fentanil ve midazolamin etkinlik ve giivenilirliginin prospektif,

randomize ve ¢ift kor bir yontemle karsilastirilarak degerlendirilmesi amaglandi.

2. GENEL BILGILER

2.1. Laringeal Maske Airway (LMA)

LMA ilk kez 1981 yilinda Londra’ da Dr. Archie BRAIN tarafindan
Goldman’in dental maskesinin modifikasyonu ile uygulanmistir. 1991 yilinda FDA
(United States Food and Drug Administration) izni almistir (3). YUz maskesine gore
daha pratik ve endotrakeal entiibasyona go6re daha az invaziv oldugu diisiiniilerek

kullanim1 yayginlagmistir.

LMA, hipofarenksin sekline uygun ve larinksi kapatan minyatiir bir silikon
maske ve buna 30 derecelik a¢1 ile birlesmis silikon bir tiipten olusur. Maskenin
cevresinde eliptik bir hava yastigi vardir. Maskenin tabaninda bulunan tiip a¢ikliginin
girisindeki longitudinal uzantilar epiglotun obstriiksiyonunu Onler. Ayrica trakeal
tiplerdekine benzer sekilde, hava yastigimi sisirmek ince bir pilot tiipii ve hava
yastigindaki basinci kontrol edebilmek icin kiigiik bir balonu vardir. Maske ile tlp
arasinda 30 derece a¢i olmasi hem LMA’nin larinkse tam oturmasma hem de
gereginde LMA icinden trakeal entiibasyona olanak saglamak icindir. LMA’nin
govdesini olusturan tiip arka duvari boyunca siyah renkli radyoopak bir ¢izgi vardir.
Oryantasyonda yararli olan bu ¢izgi radyolojik kontrol amaciyla da kullanilabilir. 15
mm olan tiip konnektorii ile anestezi devresi ve ambu balonu ile birlestirilebilir (7)

(Sekil-1).



Cesitli agirlikta hastalarin
boyutlarda LMA’ lar mevcuttur (3).

Tablo-1:LMA Boyutlar1

larinksine uymast icin tasarlanmis ¢esitli

BOY HASTANIN UZUNLUK | KAF HACMI | iC caP/DIS TRAKEAL TUP
AGIRLIGI (kg) {cm) (cc) CAP UZUNLUGU
1 =5 8 =4 5.25/8.2 3.5
1,5 5-10 10 <7 6.1/9.6 a
2 10-20 11 <10 7.1/11.0 4,5
2,5 20-30 125 <14 8.4/13.0 5
3 30-50 16 =20 10/15 6 KAFLI
4 50-70 16 <30 10/15 6 KAFLI
5 =70 18 <40 11.5/16.5 7 KAFLI

Sekil-1:LMA’nin Hipofarenkse Yerlestirilmesi
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LMA modelleri:

- Standart laringeal maske (cCLMA)

- Reinforced laringeal maske (Fleksibl LMA)

- Fast track laringeal maske (ILMA)
- ProSeal laringeal maske (PLMA)

Reinforced laringeal maske, spiralli trakeal tiiplere benzer sekilde kink
yapmay1 Onlemek lizere standart laringeal maskeye esnek metalik tiip eklenmesiyle
olusturulmus bir modifikasyondur. Bas-boyun, norosiriirji ve agiz cerrahisine yonelik

anestezide kullanilabilir. Reinforced laringeal maske boylar1 2 ile 4 numara arasinda

degismektedir (Sekil-3).

Fast track LMA ise laringeal maske i¢inden trakeal tiip yerlestirilebilmesi
icin gelistirilmistir. Fiberoptik veya oral trakeal entlibasyon yapilmasina izin verir.
Bu tip LMA, intubating LMA (ILMA) olarak adlandirilir. 3 ve 4 numara ILMA’

larmn igerisinden 6 mm i¢ ¢apli kafli endotrakeal tup (ETT) gegirilebilirken, 5 numara

ILMA icerisinden i¢ ¢apt 7 mm olan kafli ETT gegirilebilir (Sekil-5).

R
»

Sekil-2: Klasik LMA

Sekil-3:Fleksibl LMA
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PLMA 2000 yilinda kullanima girmistir. Kontrolli ventilasyon sirasinda
performanst artirmak, giivenli bir aspirasyon saglamak amaciyla gelistirilmistir.
PLMA, cLMA ya gore daha yumusak ve genis ug¢ balonuna sahiptir. Hava akimini
saglayan tiipe paralel seyreden ve aspirasyon sondasinin gegmesine izin veren baska
bir tiipe sahiptir. PLMA dogru yerlestirildiginde drenaj tiipi 6zefagusun girisine
yerlesir. Bu tiip GIS veya solunum sisteminin aspirasyonuna izin verir (Sekil-4).
PLMA, cLMA gibi el ile yerlestirilir. Yerlestirildikten sonra yerini dogrulamak igin

asagidaki testlerin yapilmasi onerilmektedir.

PLMA ile hasta havalandirildiginda kapnografta kare dalgay1r gormek ve
hava yolu basincinin 20 cmH,0 altinda olmasi, drenaj tiipiinden aspirasyon sondasinin
rahat gegmesi ve aspirasyon yapilabilmesi gerekir. PLMA ile daha yiiksek basingla
ventilasyon yapilmasi ve aspirasyon yapilabilmesi cLMA’ dan Ustin yonlerini
olustururken, PLMA’ nin daha diisiik yerlestirme oranina sahip olmasi (%85) negatif
yonuni olusturur (8,9). Ayrica PLMA, cLMA ve ILMA’ ya gore hava yolu mukoza
basincin1 daha az artirir. Bu nedenle mukoza travmasi ve hasar1 daha az goriiliir.
Ancak yapilan ¢aligsmalarda hasta hedef kontrollii propofol uygulamasi ile yerlestirilen

LMA’ lardan PLMA’ nin en yuksek plazma propofol konsantrasyonu ile



yerlestirilebildigini cLMA’nin ise en diisik propofol konsantrasyonu ile

yerlestirilebildigini gostermistir (10).

LMA steril degildir. Uretici firma onerisiyle 134 ° C’yi gecmeyen 1sida
sterilize edilmektedir. Sterilizasyon ve kullanim &nerilerine uyuldugu takdirde, bir

laringeal maske 40 kez yeniden kullanilabilir.

2.1.1. LMA Yerlestirme Teknigi

LMA’ nin yerlestirilmesi i¢in oral airway yerlestirilmesinden daha derin
anestezi gerekir. Yerlestirilmesi nisbeten kolay olmasina ragmen, ayrintilara dikkat

edilmesi basar1 oranin1 artirir.
Standart Teknige gore:

1. Hastanin viicut agirlig1 i¢in dnerilen boydaki laringeal maskenin uygun

olarak hazirlandigi, kafin tam ve diizgiin olarak bosaltilmis oldugu kontrol edilir.

2. LMA’nm arka yiiziine kayganlastiric1 jel siiriiliir. Ozellikle 6n yuze
kayganlastiric1 siiriilmemelidir; ¢linkii maske agikligini daraltma, inhale edilme ve

buna bagl olarak dksiiriik gibi komplikasyonlara yol agabilir

3. Nondominant el ile hastanin kafas1 arkadan tutularak bas ekstansiyonda,
boynu fleksiyonda tutacak sekilde 6ne dogru itilir. Bu sirada bir yardimcr alt ¢ceneyi
asag1 c¢ekerek agz1 agmalidir. Deneyimli olanlar dominant elin Gglincl parmagiyla
ag1z agma islemini kendileri de yapabilirler. Islem tamamlanana kadar bu pozisyon
korunur. Teknik basarisizligin en 6nemli nedeni hastanin bas ve boynuna dogru

pozisyon verilmemesidir.

4. LMA aciklig1 6ne bakacak sekilde, tiip ve maskenin birlesim yerine en
yakin kismindan, bas ve isaret parmaklariyla kalem tutar sekilde tutulur. Yerlestirme

sirasinda isaret parmagi agzin i¢ine sokulacagindan eldiven giyilmesi 6nerilir.



5. LMA agikligr alt ¢ene ve dile bakacak sekilde, sivri u¢ kismi hastanin
Ust-kesici dislerinin i¢ ylizeyi karsisindaki sert damaga dogru bastirilir ve maskenin
yassilastigi izlenir. Isaret parmagi yardimiyla oral kaviteye dogru itmeye ve sert
damaga dogru bastirmaya eszamanli olarak devam edilir. LMA’nin yassiliginda
bozulma, kafin kendi iizerinde yuvarlanma ya da katlanma gorilurse, maskeyi geri

cekip yeniden yerlestirmek gerekir.

6. Isaret parmag ile sert ve yumusak damak iizerinden kaydirarak
hipofarenkse dogru direng hissedilene kadar itilir. Diren¢ hissedildiginde isaret
parmag1 icerde ve diger parmaklar disaridayken 6n kolun hafif pronasyonuyla

maskeyi tam pozisyona yerlestirmek genellikle miimkiindiir.

7. Isaret parmagi dikkatlice agzin iginden cekilir, bu sirada maskenin
pozisyonunun bozulmamasi i¢in nondominant elle tiiplin agiz disinda kalan béliimii

tutulur ve hafifce asagiya dogru bastirilir.

8. Kaf, onerilen miktarda hava ile tam olarak sisirilir. Sisirme sirasinda 1.5

cm'e kadar kiiclik miktarda disa dogru bir kayma hareketi normaldir.

9. Laringeal maske solunum devresine baglanip ventilasyona baslanir.
Yeterli ventilasyon saglanamadigi zaman LMA geri ¢ekilir ve yerlestirme yeniden

denenir.

10. Bir 1sirma blogu ya da 2.5-3 cm kalinliginda bir spang katlanarak
dislerin 2 cm gerisine uzanacak sekilde yerlestirilir ve flaster ya da sargi bezi

yardimiyla LMA’nin ag1z disinda kalan tiip kismu tespit edilir.



Sekil-6. LMA’ nin yerlestirilmesi

Standart teknik disinda modifiye yontemler de uygulanabilir:

1. Lateral uygulama

2. Rotasyon

3. Portex kilavuz kullanimi

4. Kafin parsiyel sisirilerek ilerletilmesi
5. Kafin tam sisirilerek ilerletilmesi

6. Cene hamlesi

7. Laringoskop kullanimi (11, 3)



2.1.2. LMA Yerlestirilmesindeki Sorunlar

1.Havayolu reaksiyonu: Yizeyel anestezi ya da yanlis yerlestirme sonucu
maskenin ucu vokal kordlarin iizerine gelmisse 1kinma, Ogiirme ve Oksirik

gelisebilir.Bu durumlarda LMA hemen ¢ikarilmali ve anestezi derinlestirilmelidir.

2. LMA’nin dilin gerisinden asagiya dogru kaymamasi: Boynun
fleksiyonunda yetersizlik, kayganlastirici yetersizligi, maske ucunun sert damak
tizerine dogru yerlestirilmemesi ve pasaj1 daraltan hipertrofik tonsil, nedbe dokusu ya

da timor gibi nedenlerden kaynaklanabilir.

3. Kafin sisirilmesinden sonra ventilasyon yapilamamas1 ya da inspiratuvar
wheezing olusmasi: Anestezinin yilizeyel olmasi, maskenin lateral ya da posterior
rotasyonu, kiiciilk numarali maske kullanimina bagl olarak maskenin farinkste ¢ok

ileri gitmesi gibi nedenlerden kaynaklanabilir.

4. Ventilasyon yeterliyken kagak sesi duyulmasi: Genellikle ventilasyonun
yiksek voliim ya da yiiksek basingla yapilmasina baghdir. Goglis hareketi
gorilebildigi siirece hava kacagi isitilmeyene kadar ventilasyon voliimiinii ve
basincini azaltmak gerekir. Havayolu basmcinin 20 cmH,O’ dan yuksek olmasi
maske balonunun larenks agzindan uzaklagsmasina dolayisiyla aspirasyon ve gaz

kagcagina neden olur.

5. Laringeal spazm: Sekresyon, kayganlastirict ya da mide igerigi
aspirasyonunun larinksi irrite etmesinden kaynaklanabilir. Midesi dolu olan
hastalarda LMA kullanilmamalidir.

6. Yerinin degismesi: Anestezi hortumlarinin agirligi, biiyiik boyda LMA
kullanimi, hastanin pozisyonunun degistirilmesi ya da yiizeyel anestezi sonucu

ortaya cikabilir.
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Yerlestirmede basarisizlik orani yaklasik %5, yanlis yerlestirme orani ise
%20-35'tir (12). Genel ilke olarak; LMA’nin yerlesiminden kusku duyuluyorsa
yeniden yerlestirmek ve sorunlu bir LMA ile devam etmektense trakeal entiibasyona

ge¢mek daha dogrudur (2, 3).

LMA c¢ikarilmas: 6nemlidir ve yalnizca LMA’nin kullanimini iyi bilen
kisilerce yapilmalidir. Hasta komut iizerine agzini agabildigi zaman LMA’nin Kafi

sondiiriilerek ¢ikarilmasi en dogru zamanlamadir (2, 11).

2.1.3. LMA’nin Fizyolojik etkileri

1.Anatomik 6lii boslugu ortadan kaldirir.
2.Havayolu direncinde kiiclik de olsa bir artisa neden olur.

3.Yerlestirme ve ¢ikarilma sirasinda kalp hizi ve kan basinci artar, ancak bu
degisikligin boyutu ve siiresi trakeal entiibasyona gore anlamli diizeyde diisiiktiir (13,

14).

4. Tiyopental, etomidat ya da halotan ile indiiksiyon yapildiginda gozigi
basing artis1 trakeal entiibasyona gore daha azdir (15, 16, 17).  Propofol ile
indiiksiyonda ise bir caligmada fark olmadigi bildirilirken bir baska caligmada

laringeal maske ile gozi¢i basing artiginin daha az oldugu bildirilmistir (18).

5. Laringeal maskenin kafi Onerilen maksimum voliimde hava ile
dolduruldugunda farinks mukozasina uygulanan basing kapiller perfiizyon
basincindan fazladir ve kaf basisina bagli mukoza iskemisi riski vardir (19). Kaf
icine N,O ve CO;' in diffiizyonu da kaf basincinin siire¢ i¢inde daha da artmasina
neden olur. Bir saati asan uzun siireli uygulamalarda kaf basincinin izlenmesi

onerilmektedir.
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LMA ile spontan, asiste ya da kontrollii solunum uygulanabilir. Spontan
soluyan hastalarda yeterli deneyim kazanmadik¢a kontrollii solunum amaciyla
kullanilmas1 6nerilmez. Kontrollii solunum sirasinda havayolu basinglart monitorize
edilmeli ve yeterli ventilasyonu saglamaya yeten en diisiik basing ve hacimler tercih

edilmelidir.

2.1.4. Komplikasyonlar

1. Regdrjitasyon

2. Mukoza hasari

3. Bogaz kurulugu ve yanma hissi
4. Ses kisikligt

5. Yutma giicliigii

6. Tat duyusu kayb1

7. Kaf basisi ile karotis ¢apinda daralma

Regurjitasyona predispozan risk faktorleri dolu mide, travma, laparatomi
kolesistektomi, 14-16 haftadan blylk gebelikler, 6sefageal dilatasyon, (st
gastrointestinal cerrahi 6ykisul, nazogastrik tiip varligi ve morbid obezite olarak

siralanmakta ve bu olgularda LMA ’nin kullanimindan kaginilmasi 6nerilmektedir.



Tablo-2. LMA’ nin Avantaj ve Dezavantajlari

Avantajlar

Dezavantajlar

Yiz maskesine

Eller serbest
Sakall1 hastalarda daha iyi sabitleme
Havayolunu saglamak daha kolay

Havayolu sekresyonlarindan korur

Daha invaziv
Havayolu travmasi riski daha fazla
Yeni bir beceri gerektirir

Daha derin anestezi gerekir

Ore
9 Daha az fasiyal sinir ve gz yaralanmasi Bir miktar temperomandibular eklem
Daha az ameliyat odasi kirliligi hareketliligi gerekir
LMA kafina N,O difiize olabilir
Daha az invaziv Artmig gastrointestinal aspirasyon riski
Daha az anestezi derinligi gerekir Pron pozisyon
Zor entiibasyonlarda kullanigl Morbid obezitede giivenli degil
Endotrakeal ) . ] N .
Daha az dis ve laringeal travma Maksimum pozitif basingh ventilasyonu
. Daha az laringospazm ve bronkospazm (PPV) kusitlar
Entlibasyona - o
Kas gevsekligi gerekmez Daha az giivenli havayolu
. Boyun hareketliligi gerekmez Gaz kagagi ve kirlilik riski daha yiiksek
gore

Intraokiiler basing {izerinde daha az etkili
Osefageal ve endobronsiyal entiibasyon

riski daha az

Gastrik distansiyona neden olabilir.

2.1.5. Endikasyonlari

12

Endikasyonlar ve kontrendikasyonlar mutlak olmaktan ¢ok goreceli olarak

disunulmelidir.

1. Havayolunun yiiz maskesiyle saglanabilecegi biitiin hastalar. Istisnasi

orofaringeal patolojili hastalardir. Glintibirlik kisa siireli girisimlerde yaygin

kullanim alani bulmustur.

2. Yiiz maskesinin etkinligini azaltan ya da olanaksizlastiran sakal, ¢cene

anomalisi ya da dissizlik gibi sorunlarin bulundugu olgular.

3. Anesteziyolojistin elinin serbest kalmasi gereken durumlar.
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4. Trakeal entubasyon gii¢liigii olan olgular. LMA ASA' nin gii¢ havayolu
yonetimi algoritmi iginde yer almaktadir. Bu endikasyon icin, planlanan cerrahi

girisimin tipi de uygun olmalidir.

5. Ses sanatgilar1 ve spikerler. Trakeal entiibasyona bagli vokal kord hasar1

riskinden kaginmak igin.

6. Pierre Robin Sendromu, Treacher Collins Sendromu, Freeman Sheldon
Sendromu, Juvenil Kronik Artrit ve Yartk Damak gibi anatomik nedenli entiibasyon
giicliigii beklenen konjenital anomali olgular1 ve agiz agikligr laringoskopi ve trakeal

entiibasyon icin yeterli olmayan olgular.

7. Fiberoptik bronkoskopi girisimleri. Oksijenasyonu kolaylastirmakta ve

larinks giriginin kolayca lokalize edilmesini saglamaktadir.

8. Kardiyopulmoner resisitasyon. Anesteziyolojist olmayan ve trakeal
entiibasyon deneyimi bulunmayan kisiler tarafindan kolayca yerlestirilebilir ve yiiz
maskesinden daha etkin bir havayolu saglar. Kalp masaji sirasinda yerinin

degisebilecegi unutulmamalidir (1, 3).

2.1.6. Kontrendikasyonlari

1. Mide igerigi aspirasyon riski ylksek hastalar,

2. Anesteziyolojistin havayolundan uzak kaldig1 operasyonlar,

3. Akciger kompliyansi ¢ok diisiik ya da havayolu direnci ¢ok yuksek

hastalar,

4. Orofarinks ya da epiglot lezyonu olan hastalar (3).

LMA, trakeal entiibasyonla yiiz maskesi arasinda yer alan ¢ok degerli bir

secenektir. LMA’nin uygun olgularda dogru bir sekilde kullanilabilmesi igin
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solunum reflekslerini baskilamis bir anestezi indiiksiyonu gerekir. Indiiksiyonda
tiyopental kullaniminin hava yolu reflekslerini daha az baskiladigi ve laringeal
maske yerlestirilmesinde propofole gore daha fazla oksiirme ve Oglirmeye neden
oldugu gosterilmistir (20, 21). Havayolu reflekslerinin 6nlenmesi igin sedasyon
amacli premedikasyon, opioidler, benzodiazepinler, beta blokerler, sistemik ya da

topikal lidokain kullanimi 6nerilmistir (2). Kas gevsetici kullanimi zorunlu degildir.

2.2. Anestezi Indiiksiyonunda Kullanilan flaclar

2.2.1. Sevofluran

Desfluran gibi flor ile halojenize edilmis bir volatil anesteziktir (Sekil- 2).
Ik 1970 yilinda izole edilmis olup ilk kullanimi da 1975 yilinda olmustur (22).
Kaynama noktast 58.5°C, buhar basinci (20°C’ de) 160 mmHg, partisyon katsayilari;
kan: gaz icin 0.69, yag:gaz icin 47.2” dir (23). MAC degeri oksijen iginde 2, %60
azot protoksit icinde 0.66° dir (24). Sevofluranin 1limli buharlasma basinci nedeniyle

konvansiyonel degisken bypass vaporizatorii tercih edilmektedir (25).

Sekil-7. Sevofluranin kimyasal formiili
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Sevofluran irritan degildir ve alveoler konsantrasyonunun hizli yiikselmesi
nedeniyle de erigkin ve ¢ocuk hastalarda sakin ve hizli bir indiiksiyon i¢in sik tercih
edilmektedir (25). Diisiik kan erirligi de anestezigin erken kesilmesi alveoler
anestezik konsantrasyonun hizla azalmasina ve hizli uyanmaya yol acar. Hizh

uyanma bazi pediatrik hastalarda deliryumun daha sik goériilmesine neden olmaktadir

(25).

2.2.1.1. Organ Sistemleri Uzerine Etkisi

Kardiyovaskiler sistem: Sistemik vaskiler rezistans ve arteryal kan
basinci izofluran ve desflurana gore, biraz daha az diiser. Myokardiyal kontraktiliteyi
hafif baskilar. Sevofluran KAH’ inda ¢ok az artigsa neden olabilir ; eger KAH’da artig
olursa kardiyak debiyi izofluran ve desflurandaki kadar iyi korunmaz. Koroner
calmaya neden olduguna dair kanit yoktur. Klinik énemi olmayan QT intervali

uzamasina yol agar (25).

Solunum sistemi: Tidal voliimii diisiiriir, solunum hizim yiikseltir, CO;’ e

yanit1 baskilar ve bronkospazmi izofluran gibi baskilar (22).

Serebral sistem: Normokapnide serebral beyin perflizyonunu ve
intrakraniyal basinci izofluran ve desflurana benzer sekilde 6nemsiz derecede arttirir.
Yiksek konsantrasyonda (1.5 MAC) beyin perflizyonunun otoregilasyonunu
bozabilir ve bu da hemorajik hipotansiyon sirasinda serebral beyin perfiizyonunda
diisiise neden olabilir (26). Serebral O, kullanimini azaltir ve konviilsiyonlara yol
acmaz (25). Sevofluran doz bagiml olarak EEG’ de degisikliklere neden olur (27).
Sevofluranla derin anestezi altinda epilepsi Oykiisii olmayan hastalarda EEG’de
nobet aktiviteleri goriilmistiir (28). Sevofluran anestezisinden uyanma déneminde

ise EEG’ de tonik-klonik nobete benzer aktiviteler tespit edilmistir (29).
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Noromuskiler sistem: Inhalasyonu ile indiiksiyondan sonra gocuklarda

entiibasyon i¢in yeterli kas gevsemesi saglar (26).

Renal sistem: Renal kan akimini ¢ok az diisiiriir, agiga ¢ikardigr metabolit

olan flor ise renal tubuler fonksiyonlar1 bozabilir (30).

Hepatik sistem: Portal ven akimini azaltir ancak hepatik kan akimini

arttirtr. Bu nedenle de karacigere kan akimini ve O, sunumunu korumus olur (25).

2. 2.1.2. Biyotransformasyon ve Toksisite

Karaciger mikrozomal enzimlerince %35 oraninda metabolize olur (22).
Sonugta olusan inorganik florlir diizeyindeki artma bobrekler iizerine énemli etki

gostermemektedir (25).

Sodalime gibi alkaliler sevoflurani nefrotoksik etkisi olan compound A
denilen son iiriine doniistirmektedir. Bu nefrotoksik maddenin birikimi; solunan
gazin 1s1sinin yiiksek olmasi, kuru baryum hidroksit absorbani kullanilmasi, diisiik

akimli anestezi uygulanmasi, yiiksek ve uzun siireli sevofluran kullanilmasi ile artar

(25).

2. 2.1.3. Kontrendikasyonlari

- Ciddi hipovolemi

- Malign hipertermi siiphesi
- Intrakraniyal hipertansiyon (30)
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2.2.1.4 11ac etkilesimleri

Nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini arttirir, kalbi katekolamin

kokenli disritmilere hassaslastirmaz (25)

2.2.2. Propofol

Propofol 1980’lerden bu yana yogun bakim iinitelerinde sedasyon amach
kullanilmaktadir ve etkisinin hizli baslaylp cabuk sonlanmasi ile popiilaritesi
artmistir. Etkisini SSS’ ndeki GABA reseptorlerini deprese ederek gostermektedir
(31). Propofol (2.6-diisopropilfenol) iki isopropil grubunun eklendigi bir fenol
halkasindan olusmaktadir (Sekil-8). Suda ¢oziinme 6zelligi yoktur. Soya fasulyesi
yagi, gliserol ve yumurta lesitini iceren su-yag emiilsiyonu halinde %1’ lik sulu
cozeltileri mevcuttur (26). Yumurtanin bu yapisi enjeksiyon yerinde agriya neden
olmaktadir (22). Bu agri, enjeksiyon oncesinde lidokain yapilmasi ya da propofoliin
lidokainle karistirilmasi (18 ml propofol ile 2 ml %1’ lik lidokain) ile azalabilir.
Propofol yapisi nedeniyle bakteri gelisimine olanak verir. Bu nedenle hazirlanmasi

ve kullanilmasi sirasinda steriliteye dikkat edilmelidir (26).

OH
(CHg),HC CH(CHg),
OH
CH
H3C " ~CHga

Sekil-8. Propofoliin kimyasal formilii
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Propofolln intravendz  bolus dozunu takiben iki dagilim fazi gozlenir;
hizli fazin yar1 émrii 1,8-8,3 dk, yavas fazin yar1 6mrii ise 34-64 dk arasindadir. Bu
dagilim fazlan ¢ok kanlanan dokulardan az kanlanan dokulara dogru propofoliin
hareketi ile ilgilidir (22). Propofol hizli metabolik klirense ve genis dagilim hacmine
sahiptir (26). Terminal eliminasyon 6mri 300- 700 dk arasindadir. Terminal
eliminasyon omrii siirekli inflizyonlarda 700 dk iizerine ¢ikabilir (32). Propofoliin
etkilerinin sonlanmasi, SSS’ den diger dokulara redistriblisyonuna ve hizli metabolik
Klirensine baghdir; bu iki durumda propofolin kan konsantrasyonunu azaltacaktir.
Boylece derlenme siiresi kisa olacaktir. Yasla birlikte anestezik etkiyi saglamak i¢in
gerekli propofol dozu azalmaktadir. Propofol, SSS’ nde depresyona yol acan birgok
ilacin etkisini arttirir. Yagda erirliligi yiiksek bir ila¢ oldugu i¢in etkisini bir kol-
beyin dolasim zamani iginde gosterir. Hipnozun siresi 3-10 dk arasindadir.
Propofolle uyanma olduk¢a hizli ve fazla rahatsiz edici degildir. Kadinlarda
erkeklere gore daha fazla kullanilir ve buna ragmen kadinlarda derlenme siireleri

daha kisadir. Propofol %97- 98 oraninda plazma proteinlerine baglanir (26).

Propofol karacigerde metabolize edilir. Metabolitleri suda eriyen propofol
glukuronid ile 2-6 diisopropil ve 1.4 kinoliin, glukronid ve silfatla konjiigasyonlu
hidroksile deriveleridir, %0.3” den az kismi degismeden idrarla atilir. Metabolitleri

bobreklerden atilir. Metabolitlerinin hicbir aktivitesi yoktur (26).

2.2.2.1. Organ Sistemlerine Etkisi

Kardiyovaskuler sistem: Kardiyovaskiler sistemi deprese eder, kardiyak
debiyi ve sistemik vaskiler direnci disiirerek hipotansiyona neden olur.
Hipotansiyonun mekanizmasi ise noradrenalin inhibisyonuna bagli gelisen periferik
vazodilatasyondur. Ancak propofoliin sempatolitik etkisinden dolayr hipotansiyona
ragmen tasikardi goriilmez. Propofol barorefleks duyarliligini bozmaz. Propofol
anestezisi sirasinda bradikardi goriilebilir. Indiiksiyondan ©nce atropin ya da

glikopirolat verilmesi bradikardiyi Onleyebilir. Kardiyak debideki diisiis ise
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myokardial depresyona baglidir. Sol ventrikiler O, tiiketiminde %31 ve myokardial
kan akiminda %26 azalmaya neden olur (25). Yaslilarda, sol ventrikiil disfonksiyonu

olanlarda ve hipovolemik hastalarda KB’ indaki diisiis daha fazladir (33).

Solunum sistemi: Doz ve enjeksiyon hizina bagl olarak diger iv anestezik
ajanlara gore daha uzun sireli apne periyodu meydana getirir (26). Tidal volimu ve
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltir. Bronkomotor tonusu etkilemez. Solunum
merkezinin CO;’ e yanitin1 azaltir (25). Laringeal refleksleri baskilar, entiibasyona

bagli hemodinamik yaniti baskilar (22).

Serebral sistem: Serebral kan akimini ve kafa i¢i basincini azaltir. Kafa ici
basinct artmis hastalarda ortalama kan basinci (OKB) diisiisii desteklenmez ise
serebral perflizyon bozulur. Propofoliin antiemetik etkisi vardir (26). EEG
aktivitesini deprese eder. Ancak daha 6nceden hi¢ nobet 0ykisu olmayan hastalarda

propofolle anesteziden sonra epileptik nobetler rapor edilmistir (25).

Propofol az da olsa histamin salinimina neden oldugu i¢in nadiren
anaflaktoid reaksiyon (1:60000) gorilebilmektedir (34). Karaciger ve bdobrek

fonksiyonlar1 {izerine etkisi yoktur (22). Goz i¢i basincini diisiiriir (33).

2.2.2.2 Ila¢ Etkilesimleri

Diger anestezik ajanlarla potansiyalize olur (33). Propofoliin es zamanl
olarak fentanil ve alfentanil ile kullanim1 bu opiodlerin konsantrasyonlarini arttirir

(26).
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2.2.2.3Klinik Uygulama ve Dozgj

Premedikasyon verilmemis hastalarda 2-2.5 mgkg? (%1 soliisyon)
indiiksiyon dozu uygulanir. Cocuklarda daha yiksek doz (2.5- 3.5mg-kg™) gerekir.
Gunumuzde U¢ yas altindaki cocuklarda kullanimi diretici firma tarafindan

onerilmemektedir (22).

2.2.2.4 Endikasyonlar:

1-Bulant1 ve kusmay1 6nleyici etkisi vardir.
2-Yogun bakim hastalarinda sedasyon amagli infiizyon seklinde
kullanilabilir.

3-Gliniibirlik anestezide, kisa siireli girisimlerde kullanilabilir (33).

2.2.2.5. Kontrendikasyonlari

1- Kesin kontrendikasyonu yoktur.
2- Plasentay1 gecer.

3-Hemodinamik a¢idan stabil olmayan hastalarda daha dikkatli

kullanilmalidir (33).

2.2.3 Opioidler

Opioidler indiksiyonda, gerek analjezik etkilerinden, gerekse

hemodinamik stabiliteye olan katkilarindan dolayr siklikla kullanilmaktadir.
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Postoperatif devreye kadar uzanan etkileri nedeniyle agrisiz ve sakin uyanma

saglamaktadir (35).

Opioidler, SSS’ nin her yerinde ve diger dokularda yerlesmis ozel
reseptorlere baglanmaktadir (36). Opioid reseptorleri agonist bir ajan baglandiginda
ortaya ¢ikan farmakolojik etkilere dayanilarak gruplara ayrilmistir. Opioid reseptorl
bes tipti: mi (W1 ve M2), kappa, delta, sigma ve epsilon. Bu reseptorler

fonksiyonlar1 ve ilag afiniteleri agisindan farklilik gostermektedir (37).

Opioidlerin istenilen esas etkisi analjezidir. Istenilen diger etkiler arasinda
sedasyon, anksiyoliz, Okstiriik supresyonu ve dispnede rahatlama sayilabilir.
Opioidlerin KVS etkileri arasinda kardiyak depresyon olusturan vagal tonus artisi ile
KAH’ inda azalma vardir. Kalbin 6n yiikiini ve ard yukuni etkilemezler. Opioidler
baroreseptdrlere depresyon yapmalarina ragmen koroner vazomotor tonus iizerinde

etkileri gosterilmemistir (37).

Opioidlerin endokrin sistem {izerine yararl etkileri bulunmaktadir. Cerrahi
islem metabolizmada artis ve enerji depolarinin mobilizasyonu ile katabolizmaya
neden olur. Opioid reseptorlerin endokrin organlarda bulunmasi nedeni ile yiiksek
doz opioidler bu katabolik yanit1 baskilayabilmektedirler (37). Cerrahi uyariya stres
yanit katekolaminler, ADH ve kortizolii de iceren hormonlarin salinim ile dlgiiliir.
Opioidler, bu hormonlarin salinimini volatil anesteziklerden daha fazla bloke ederler.
Hipoventilasyonun olmadigi durumda opioidler serebral kan akimini ve intrakraniyal

basinci diistirmektedirler (36).

Bununla birlikte, bu avantajlara ragmen opioidler, solunum depresyonu
riskini 6nemli derecede arttirmaktadirlar. Ayrica sedasyon, hipotansiyon, bulanti,
kusma, rijidite, konvilziyon, kasinti, idrar retansiyonu, immiinsiipresyon ve
konstipasyona da neden olabilmektedirler. Opioidlere karsi olusan bir yanitta
opioidlere kars1 olusan tolerans ve bagimliliktir. Ideal olan1 da yan etkiler olmadan
hizl1 ve kisa etkili olmalaridir. Opioidlerin bir bagka etkileri de sedasyon saglamaktir
(37).
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2.2.3.1 Fentanil

Opioidler, yiizyillardir anksiyeteyi yatistirmak ve analjezi saglamak
amaciyla kullanilmiglardir. Opioid, narkotik analjezik, narkotik anestezik terimleri
spesifik opioid reseptorlerine baglanarak opioid agonist etkiler gosteren ilaglar
tanimlamak ic¢in kullanilir. Bu ilaglarin ¢ogu yalnizca intravendz analjezik olarak
degil, primer intravendz anestezik olarak da kullanilir. Eksojen verilen opioidler,
endojen opioidlerin santral sinir sistemindeki spesifik reseptdrlere olan etkisini taklit
ederek analjezi saglarlar. Reseptorler kimyasal tanima ve biyolojik aktivite olmak
tizere iki farkli fonksiyona sahiptirler. Bu fonksiyonlar reseptor kompleksinin farkli
bolgelerinde meydana gelir. Yiksek konsantrasyonda opioidlerle reseptorlerin
devamli blokaji toleransa neden olur. Bu da opioidin etkisinde giderek bir azalmaya
ve dolayisiyla aymi diizeyde analjezik etki elde etmek icin daha yuksek
konsantrasyonda opioid kullanimina yol agar. Opioidler arasinda ¢apraz tolerans s6z
konusu olabilir (38).

Opioid reseptorlerinin ¢esitli tipleri vardir;
- Ml (Ml 1 ve Mii 2)

- Delta

- Kappa

- Sigma

- Epsilon

Mii reseptorlerine baglanan bir ¢ok opioidin endojen prototipi betaendorfin,
eksojen prototipi ise morfindir. Mu reseptorleri 6zellikle beyinde periakuaduktal gri
maddede, nukleus rafe magnusta, medial talamusta ve ayrica spinal kordda
bulunmaktadir. Analjezi olusumunda gorev alan diger opioid reseptorlerinden delta
ve kappa reseptorleri ise spinal kordda bulunurlar.

Spinal kordda bulunan Mu reseptorleri  supraspinal analjeziden

sorumludurlar. Mu reseptorleri iki alt gruba ayrilirlar:
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MU 1 reseptorlerinin aktivasyonu analjezik etkiden, Ml 2 reseptorlerinin
aktivasyonu ise solunum merkezinde karbondioksit yanitin1 baskilayarak solunum
depresyonu,vagal tonusun artisi ile bradikardi ve longitudinal peristaltizmi azaltarak

gastrointestinal motilitenin inhibisyonundan sorumludur (39).

Delta reseptort aktivatorlerinin prototipi enkefalinlerdir. Delta reseptor
aktivasyonu ile gergeklestirilen spinal analjezide solunum depresyonu goriilmez.

Clnku enkefalinler uygulandiktan sonra hizla peptidazlar tarafindan elimine edilirler.

Kappa reseptorlerinin aktivasyonu spinal analjezinin yani sira sedasyon da
saglar. Endojen prototipik agonisti dinorfin, eksojen prototipik agonisti ise
ketosiklazosindir. Ancak morfinin  Mii reseptorlerine karsi affinitesi kappa

reseptorlerine nazaran 200 misli fazladir (38).

Diger bir opioid reseptorii sigma reseptoridir. Disfori, hallisinasyon gibi
psikomimetik etkilerin olusumundan, ayrica tasikardi, tasipne ve midriyazisten
sorumludur. Birgok agonist ve antogonist opioidler sigma reseptorlerini kismen
aktive edebilirler (39).

CHacHzﬁ —N

O N == CH,CH,

Sekil-9. Fentanilin kimyasal yapis1
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Fentanil; Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal
ismi N (1-fentanil-4-piperidil) propionanilid’dir. Tedavi edici indeksi yuksektir.
Morfinden 100-300 kez daha gii¢liidiir ve yan etkileri daha azdir (40).

2.2.3.1.1. Farmakokinetik ozdlikleri

Etkisi 30-60 sn iginde baglar ve 30 dk strer. Maksimum analjezik etki
dizeyi 3-6 dk icinde saglanir. Solunum depresyonu en fazla 5-15 dk arasinda
goralir. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon yari Omrii uzayacagindan

derlenme suresi gecikir (40).

Fentanil yagda ¢oziiniirliigii oldukga yiiksek bir ila¢ oldugundan kan-beyin
bariyerini hizla gegebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla etki baslama siiresi
kisadir, ancak adipoz dokuda ve iskelet kas1 gibi inaktif dokularda biyik miktarlarda
birikmesi yavas salimim etkisi yapar (40). Bu durum fentanilin eliminasyon yari
émriiniin 2-4 sa olmasina yol acar. Dagilim hacmi 3-6 L-kg™, klirensi 10-20 ml-kg"
Ldk™ dir. Ayni zelligi plasenta bariyerini hizla gecmesini saglar.Tekrarlayan ve

uzun siireli uygulamalarda inaktif dokular doymus oldugundan etki siiresi uzar (40).

Fentanil plazma proteinlerine %80 oraninda baglanir ve akcigerlerden ilk
gecis eliminasyonuna ugrar. Fentanil hem albumine ( %350), hem de alfa ve beta
globulinlere baglanir. Plazma proteinlerine baglanma miktar1 kan pH degerine
baghdir. Fizyolojik pH’da, pKa’si yiiksek oldugundan ¢ogunlukla iyonize sekilde
bulunur. Alkalozda noniyonize formu artar. Eliminasyon yari Omrii albumin

diizeyinin, hepatik kan akimimnin ve mikrozomal enzim aktivitesinin azalmasiyla artar
(41).

Fentanil esas olarak karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona

ugrayarak metabolize olur. Primer metaboliti norfentanildir.
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Solunum depresyonuna yol agan en diisiikk plazma konsantrasyonu 1 ng-ml

'iken, 1,5-2 ng-ml™ konsantrasyonunda ise iyi postoperatif analjezi saglar (41).

2.2.3.1.2.Farmakodinamik 6zellikleri

Kardiyovaskdler sisteme etkileri: Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda,
sol ventrikul fonksiyonu bozuk olan hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur
ve genellikle vagal stimiilasyona bagli bradikardi sonucu olusur. Miyokard
kontraktilitesinde ¢ok az ya da hi¢ degisiklik olusturmaz. Tim hemodinamik
parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak debi, sistemik ve pulmoner vaskiler
rezistans, pulmoner wedge basinct vb.) fentanil ile anestezi indiiksiyonu sirasinda
degismeden kalir. Fentanil atriyoventrikiiler diigiim iletimini yavaslatir. R-R
intervalini, atriyoventrikiiler diigiim refrakter periyodunu ve purkinje lifi aksiyon

potansiyel siiresini uzatir (40).

Solunum Sistemi Uzerine Etkileri; Fentanil esit dozdaki meperidin ve
morfinden ¢ok daha ¢abuk ve daha kisa siireli bir solunum depresyonu olusturur.
Yasli hastalar opioidlerin solunum depresan etkilerine daha hassastir. Fentanilden
sonra hipokapnik ventilasyon (hiperventilasyon) postoperatif solunum depresyonunu
uzatir ve arttirir; bunun nedeni kardiyak debi ve karaciger kan akiminin azalmasi
sonucu karacigerden atilmininin azalmasidir. Fentanilin histamin salic1 etkisi,
bulant1, kusma yapici etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgilarinda artis
etkisi morfinden daha azdir, bu nedenle astmatik hastada en iyi opioid analjezik ve
anesteziktir (40).

Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri: Fentanil, serebral kan akimi ve
serebral metabolizmay1 diisiiriir bu nedenle intrakraniyal basinci yiliksek olan

hastalarda kafa i¢i basincini diigiirmek i¢in uygun bir ajandir (40).
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Fentanili anestezide kullanim amacina gore asagidaki gibi gruplandirmak
mumkandur:

1) Analjezik

2) Analjezik-anestezik

3) Primer olarak anestezik

Fentanil diisik dozda (1-2 pg-kg™) analjezi saglamak i¢in, 2-10 pgkg™
dozda entiibasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara karsi olusan hemodinamik yaniti
onlemek icin inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50-100 pg-kg™ gibi yiiksek dozda
ise tek basina genel anestezi saglamak icin kullanilir (40, 41, 42).

2.2.4. Deksmedetomidin Hidroklorur

ap-Adrenoreseptor agonistleri sedatif ve sempatolitik etkiler saglar (43). ay
agonistlerin cerrahi sirasinda anestezik gereksinimini azalttigi, kardiyovaskuler ve
adrenerjik stabiliteyi diizelttigi gosterilmistir (31, 44). Bu smifin prototipik ilaci olan
klonidin, ilk basta bir nazal dekonjestan olarak gelistirilmistir (45). Klonidin,
periferik adrenerjik sinir uglar1 {izerinde bulunup sinir stimiilasyonuna bagh
noradrenalin saliverilmesini frenler ve oy adrenoreseptorleri selektif olarak uyarir.
Boylece periferik adrenerjik sinaps ve kavsakta adrenerjik asirimi inhibe eder (46).
Deksmedetomidin hidroklorir Kklonidine gore, o, -adrenoreseptdr agonisti olarak

daha fazla afinitesi oldugu gosterilen yeni bir ajandir (47, 48).

Deksmedetomidin HCI, dilusyonu takiben iv inflizyonu mimkin olan
steril, nonpirojen bir solusyondur. Deksmedetomidin HCI medetomidinin
farmakolojik olarak aktif d-izomeridir (Sekil-10) (49). Medetomidin, op-
adrenoreseptorler igin selektivitesi oldugu gosterilen oldukga lipofilik bir ajandir
(50). Adrenerjik reseptorler kortizol, noradrenalin, adrenalin ve birka¢ sentetik
adrenerjik agonistin aktivitelerini kontrol ederler (44). a,-Adrenoreseptorler stimile

edildiginde kortizol ve noradrenalin salinimini engeller (51, 52).
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CHa

*HC|

Sekil-10. Deksmedetomidinin kimyasal formuli

ay -Adrenoreseptorler butlin vicutta (SSS, damar diiz kasi ve o6zellikle
sempatik sinir sistemince innerve edilen dokularda), aj-adrenoreseptorler beyin,
kalp, diiz kas, karaciger ve dalak dokularinda bulunmaktadir. a;-Adrenoreseptor
agonistlerin baglanmasi; vazokonstriiksiyon, glikojenoliz ve KAH’ inda artis ile

sonuclanabilir (53).

Deksmedetomidin HCl, aj-adrenoseptorlere kiyasla, spesifik ve selektif
olarak 1600:1 oraninda ,-adrenoseptorler iizerinde etki yapmaktadir (54).
Deksmedetomidin HC1 dopamin ve serotonin reseptorleri gibi diger norotransmitter
reseptorlere baglanmamasindan dolayi, o 2-adrenoseptorler icin ylksek spesifiteye de
sahiptir (44, 45).

2.2.4.1.Farmakokinetik Ozdlikleri

Deksmedetomidin infiizyonu takiben hizli bir dagilim gosterir, 6 dk siiren
bir yar1 6mrii vardir (55). Deksmedetomidin HCI” (in ortalama proteine baglanma
orant %93.7’ dir. Cinsiyet farki ve renal bozukluk proteine baglanmay: etkilemez.
Deksmedetomidin HCl karacigerde biyotransformasyona ugrar, idrarla %95 ve
fecesle %4 atilir, terminal yar1 6mrii yaklasik 2 saattir. Ciddi karaciger bozuklugu
olan hastalarda doz azaltimima gidilmelidir. Deksmedetomidin HCI” (n aktif
metaboliti yoktur ve inaktif levo-enantiomer olan doniisiimii Gnemsenmeyecek

duzeyde olup, klinik 6Gnemi yoktur (56).
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2.2.4.2.Farmakodinamik Ozdlikleri

Spesifik olarak deksmedetomidin HCI’ (n sedatif etkileri, SSS’inde
uyanikligin anahtar modiilatorii olarak hizmet eden ve beynin baskin noradrenerjik
nikleusu olan locus coeruleus’ taki postsinaptik o,-adrenoseptorlerin aktivasyonu ile
saglanmaktadir (44, 45). Deksmedetomidin HCI uygulanmasina analjezik yanit, o-
agonistlerin nosiseptif yoldaki substans P’ nin salimmini bloke ettigi dorsal kok
ndron diizeyinde olugsmaktadir. Bu sedatif ve analjezik etkilerin, potasyum kanallari
araciligi ile iletimi artiran inhibitor pertussis toksinine hassas G proteini tzerindeki

deksmedetomidin HCI’ {in etki mekanizmasi ile olduguna inanilmaktadir (45).

Deksmedetomidin =~ HCl ~ uygulanmast  ile  NA’ in  plazma
konsantrasyonundaki azalmasina bagli olarak KB ve/veya KAH’ inda azalmalar
meydana getirir, sedasyon, anksiyoliz ve analjeziye yol acar (47, 57).
Deksmedetomidin HC1 sempatik sinir aktivitesini inhibe ettigi desensitize otonom
sinir sistemi (OSS) kontrolu olan hastalarda (yaslanma, diabet mellitus, kronik
hipertansiyon, ciddi kardiyak hastalik) veya hipotansif ve/veya hipovolemik
hastalarda bu etkinin daha belirgin olmasi beklenir (56). On ve ard yuki arttirip,
kardiyak debide diisiise neden olmaktadir (58). Hipotansiyon ve bradikardinin
onlenmesinde, deksmedetomidin HCI uygulamadan once ve uygulama sirasinda
hastanin hemodinamik stabilitesinin saglanmasi ve sivi ilavesinin yapilmasi gerekir.
Deksmedetomidin HC1 dikkatli sekilde ve uygun titrasyonla verilmelidir. Vagal
tonusu uyardiginda miidahale etmek icin antikolinerjik ajanlarin (atropin gibi) iv
uygulanmasi diistiiniilmelidir (56). Deksmedetomidin HCI’ in myokard Uzerine direkt

etkisi yoktur (59). Minimal solunum depresyonu yapici 6zelligi vardir (60).

Sicanlarda deksmedetomidinin yiliksek dozlarmin hipnotik ve anestezik

etkiler meydana getirdigi gosterilmistir (61).

Deksmedetomidin noradrenalinin major bir metaboliti olan 3 metoksi-4

hidroksi fenil glikostilfatin konsantrasyonunda diismeye neden olmaktadir (62).
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Deksmedetomidin HCI” e bagli periferik sempatik aktivitedeki azalma katekolamin
konsantrasyonlarindaki doza bagimli diismeyi akla getirir (61). Sicanlarda yapilan
bircok deneylerde rasemik deksmedetomidin eklenmesinin bazi  beyin
cekirdeklerinde anlamli olarak dopa birikimini azalttigi ortaya konmustur (63). Bu
etkinin noradrenerjik sinir uglarinda yerlesmis alfa reseptorlere mi yoksa presinaptik
noradrenerjik noronlardaki degisiklise mi baglh oldugu ise tam olarak
aydinlatilamamistir.  Deksmedetomidin  HCI uygulanmadan 6nce %0.9 NaCl
soliisyonu ile diliie edilmeli, diliisyondan sonra hemen kullanilmali ve solisyon

hazirlandiktan sonra 24 sa gegmisse atilmalidir (61).

2.2.5. Midazolam

Walser tarafindan 1975’te sentez edilen midazolam imidazol grubu iceren
bir benzodiazepindir. Klinikte kullanilan benzodiazepin tiirevi ilaglar i¢inde suda
¢oziinen ve genel anestezi indiiksiyonu i¢in kullanilan ilk tiirevdir. Maleat ve

hidrokloriir tuzu halinde hazirlanmistir.

Midazolam doza bagli olarak, oncelikle anksiyolitik, sonra da sedatif -
hipnotik etkiye sahiptir. Diger benzodiazepinler gibi santral sinir sisteminde gama-
amino biturik asit GABA-A reseptorlerine baglanir ve inhibitér ndrotansmitter
GABA’in aktivitesini arttirir (64).

Midazolamim ampul icindeki enjeksiyonluk soltisyonunun pH’si 3,5-4’tur,
intraven0z enjeksiyondan sonra viicuda girer girmez plazma tarafindan pH
tamponlandig1 i¢in midazolam molekiiliinde halka kapanmasi olur ve bu ilag diger
benzodiazepinler gibi lipofilik duruma geger. Asidik ilaglarla karistirilmamalidir.

Etkisi diazepamdan daha ¢abuk baglar ve daha kisa siirer (26).



30

2.2.5.1. Farmakoloji:

Midazolam biiyiik oranda plazma proteinlerine baglanir. Plazma protein
miktarindaki kii¢iik bir degisiklik, midazolami plazmadaki serbest kismindaki

blyuk etkilere yol acabilir.

Kan-beyin bariyerini hizli bir sekilde gecer; genel anestezik etkisi
intravendz enjeksiyondan sonra hemen (30-100 sn) baslar. Oral verildiginde mide-
barsak kanalindan ¢abuk absorbe edilir, karacigerde % 50 ilk ge¢is eliminasyonuna
ugrar. Hidroksillenmek suretiyle metabolize edilir, hidroksimetil metaboliti etkin bir
tiirevdir. Midazolamin ekstrahepatik metabolizmasi da vardir ve bu metabolitlerin
Oonemsiz uyutucu Ozelligi vardir (65). Tiyopental gibi, redistribisyona ugrar.
Eliminasyon yarilanma omrii kisadir (2 sa.) ve bireyler arasinda nispeten fazla

degisiklik gosterir (26).

2.2.5.2. Santral Sinir Sistemine Etkisi:

Midazolamin etkileri kalitatif olarak diger benzodiazepinlerle aynidir.
Benzodiazepin reseptorlerine baglanarak etkilerini gosterir. EEG’de beyin sap1 ve
retikiiler sistem aktivitesini bloke eder. Intravendz verildiginde antegrat amnezi
saglar, fakat bu etki kisa siirer. Doza bagli olarak hafif sedasyondan tam genel

anesteziye kadar genis bir etki alan1 mevcuttur.

Midazolamin anksiyete azaltabilirligi gesitli ¢ift kor plasebo kontrollii
caligmalarda gosterilmistir. Boyle bir ¢alismada 1 mg, 2 mg, 3 mg im midazolamin
anksiyolitik etkisi elektif ameliyat olacak 100 yashi hastada plaseboyla
kiyaslanmistir. Anksiyete hastalarda, visual analog skala ile dl¢lilmiis; her li¢ doz
midazolamda yaklasik ayni derecede azaltirken, plasebo alanlarda hi¢ degisiklik

olmamustir (66).



31

2.2.5.3. Kardiyovaskuler Sistemine Etkisi:

Midazolam genellikle kardiyovaskiiler sisteme diger anestezik ajanlardan
daha az depresandirlar. 0,15 mg-kg-' iv midazolam, enjeksiyondan sonraki ilk
dakikalar iginde, sistemik sistolik ve diastolik arteryel kan basincini hafifce
diistirmistiir. Arteryel kan basinci, bundan sonra en az 20 dk siireyle sabit kalmistir.
Kalp hizi, enjeksiyondan bir dk sonra 13 atim/dk kadar artmis ve normale dénmeden
once, 5 dk bu hizda kalmistir. Bu, sistemik arteryel basingta benzodiazepin ile
olusturulan hafif diisiise, baroreseptor araciligiyla verilen cevabi gostermektedir. Kan
basincinda ve periferik vaskiiler rezistansta hafif diismeye sebep olur, kardiyak

debide biraz degisme gozlenir (67).

2.2.5.4. Solunum Sistemine Etkisi:

Saglikli bir kiside midazolam iv 0,075 mgkg® dozda (disik doz)
karbondioksit cevap egrisinde gegici ve onemli olmayan depresyona sebep olur.
Fakat diger santral sinir sistemi depresanlar1 ile beraber kullanildiginda ciddi
respiratuar depresyona yol acabilir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan

hastalarda midazolamin respiratuar depresan etkisi daha fazla olabilir.

2.2.5.5. Endikasyonlar:

Midazolam tiyopental gibi genel anestezinin baslangicinda iv yoldan
indiksiyon saglamak igin kullanilabilir. Ayrica kardiyoversiyon, endoskopi ve
benzer girisimlerde intravendz sedatif olarak kullanilir. Analjezi yapmaz. Oral
yoldan verildiginde ¢abuk baslayan ve kisa siiren hipnotik etki olusturur. Anestezi

uygulamalarinda midazolam biiyiik oranda diazepamin yerini almistir (67).
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Intramuskuler olarak etkili bir premedikasyon ilaci olmakla birlikte daha
cok, kiiciik girisimlerde sedasyon saglamak maksadiyla kullanilir. Yar1 omrii kisa,
plazma eliminasyonu hizli oldugu i¢in yogun bakim {initelerinde sedasyon amacli

olarak inflizyon seklinde kullanilabilir (67).

Midazolam preoperatif medikasyonda en ¢ok kullanilan benzodiazepindir.
Sedasyon ve anksiyoliz saglamasi, etkisinin ¢abuk baslamasi (im enjeksiyondan
sonra 7,2 dk.), diazepamdan daha fazla amnestik olmasi premedikasyonda tercih

edilmesinin sebepleridir (67).

2.25.6.Doz:

Midazolam her hastada doz secilerek uygulanmasina ragmen, genellikle 20
‘li yaglarda 0,07-0,15 mgkg-' da efektif sedasyon saglarken, her dekadda yaklasik %

17 azaltilarak verilmelidir.

Midazolam  premedikasyonda  kullanildiginda  intramuskiiler  doz
(0,05-0,13mg-kg-') olarak uygulanir. Auram ve arkadaslar1 0,075 mg-kg=""1ik bir doz
kullanilarak, midazolamin sedatif etkilerinin injeksiyondan sonra 15 dk iginde
goriilebilecegini ve 45 dk’da maksimal diizeye vardigimi tesbit etmislerdir (69).
Intramuskuler injeksiyondan sonraki ilk saat icinde, her ne kadar ulasilan sedasyon
diizeyi intravendz yolla ulasilandan daha diisiikse de, siiresi benzer olmustur.
Indiiksiyonda 0,3-0,6 mg-kg-! ile suur kayb1 saglanabilir. Bazi iilkelerde tablet formu

da mevcuttur ve gece sedasyon igin kullanilabilir (67).

2.25.7. Dikkat Edilecek Husudlar:

Yaslilar midazolama kars1 daha hassastirlar ve etkinin baglamasi1 yavastir.

Dolayisiyla yamilarak doz asilabilir. Ozellikle yogun bakim uygulamalarinda hastanin
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iyl takip edilmesi gerekir, beklenenden daha fazla etki ve yan etki gorilebilir.
Arastirmalarin  saglikli insanlar ve goOniilliller {izerinde yapildigt hatirdan

cikartilmamalidir (68).

Midazolamin, cerrahi sonrasi bulanti ve kusma insidansina etkisi yoktur.
Bulant1 ve kusmay1 ne arttirir ne azaltir. Kardiyovaskuler, respiratuar ve psikomotor

depresyon midazolam kullananlarda dikkate alinmasi gereken yan etkileridir (68).
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3-HASTALAR VE YONTEM:

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali tarafindan prospektif, randomize, ¢ift kor olarak planlanan 2008.211/2422
numarali aragtirma hastanemiz etik kurulunun onayina sunuldu ve 20.11.2008 tarih

33-2 numara ile etik kurul onay1 alinarak ¢aligmaya baslandi.

Calismaya katilan hastalarin tlimii calisma hakkinda sézel ve yazili olarak

ayrintili bir sekilde bilgilendirildi ve yazili onamlar1 alindi.

Calismaya Aralik 2008- Ocak 2009 tarihleri arasinda Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi’ne bagvuran ve elektif olarak mindr ortopedi, Uroloji, plastik ve genel
cerrahi operasyonlarina alinan, yaslar1 18-60 arasinda degisen ve ASA I-II sinifina

dahil olan toplam 45 olgu alindi.

Calismadan dislanma kriterleri su sekilde belirlendi:

-18 yasin alt1, 60 yasin iizerinde olma

-ASA IlI- 1V siifina dahil olma

-Kullanilan ajanlara kars1 asirt duyarlilik/ allerjik reaksiyon gostermis olma
-Astim Bronsiale

-Kardiyak ritm bozuklugu/Bradikardi

Ameliyattan O6nce 8 sa siire ile kat1 ve sivi gida alimi yasaklanmis olan
hastalar, premedikasyon uygulanmadan operasyon odasina alindilar. Hastalarin
sistolik kan basinct (SKB), diastolik kan basinct (DKB), kalp atim hizi (KAH),
periferik oksijen satlrasyonu (SpO,), elektrokardiyografi (EKG) ile standart
monitdrizasyonu gergeklestirildi. Monitdrizasyon igin, Drager Inffinity Gamma

(Danvers/USA) marka monitor kullanildi.
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Calismaya alinan hastalar random olarak 3 gruba ayrildi (Grup D, Grup F,
Grup M).A¢ik damar yolu saglanmasimi takiben indiiksiyona baslandi. indiiksiyon
ajan1 olarak Grup D’deki hastalara deksmedetomidin (0.5 pg- kg-'), Grup F’deki
hastalara fentanil (1 pg-kg~!), Grup M’deki hastalara midazolam (0.04 mg-kg™) %0.9
NaCl ile 10 ml’ye tamamlanarak 5 dk’da infiize edildi. Daha sonra ise tim hastalara

propofol 2 mg- kg™ 30 sn iginde iv bolus olarak verildi.

Propofol tamamlandiktan sonra Kirpik refleksi kontrolu ile birlikte
hastalara %50 O,, %50 N,O ve 1 MAC sevofluran 90 sn sure ile inhale ettirildi.
Kirpik refleksi kaybi siiresi, ilk indiiksiyon ajanin uygulanmaya baslamasindan,
kirpik refleksinin kayboldugu ana kadar gegen zaman olarak belirlendi ve kaydedildi.
Hastalar 90 sn streyle maske ile ventile edildikten sonra LMA yerlestirilmesi icin ilk
girisim yapildi. Eger yeterli sedasyon olusturulamamus ise 0,5 mg-kg™ propofol
uygulanip LMA takilmasi ikinci kez denendi.

Ambu marka (A/S Denmark) cLMA Uretici firmanin 6nerisi dogrultusunda
bayan hastalarda 3 numara, erkek hastalarda 4 numarali LMA tercih edildi. LMA
‘nin orofarenkse bakan vyiizii suda c¢ozlnebilen bir jelle sivandiktan sonra

yerlestirildi ve uygun voliimlerle ilk ventilasyon saglandi ve siirdiiriildii.

LMA vyerlestirilmesi esnasinda hastanin g¢enesinin agilmasi, Yerlestirme
kolayligi, Oksiirme, Ogiirme, laringospazm, havayolu tikanikligi, ve hastanin
hareketliligini esas alan, Muzi ve ark. tarafindan gelistirilmis puanlama sistemi
kullanilarak, hastalarin LMA yerlestirilmesine karsi gosterdikleri toleranslari
degerlendirildi (80) (Tablo-3). Hastalar bu skorlama sisteminden aldiklar1 puanlara

gore gruplandi.

18 tam puani alan hastalarda indiksiyon mikemmel,

16-17 degerini alan hastalarda indtksiyon yeterli,

16’ dan daha diisiik puan alan hastalarda ise indiksiyon koti
olarak simiflandirildi (T ablo-3).
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Tablo-3: Muzi ve arkadaslarinin LMA yerlestirme toleransini degerlendirme skalasi

Degisken Puan Tamimlama

Cene acilmasi 3 Tam aciliyor

2 Kismen agiliyor

1 Hig agilmiyor
LMA yerlestirme kolayligi 3 Kolay

2 Zor

1 Imkansiz
Okstirme 3 |Yok

2 +

1 ++
Higkirik 3 Yok

2 +

1 ++
Laringospazm-havayolu tikanikligi 3 Yok

2 Kismi

1 Tam
Hasta hareketliligi 3 Yok

2 Orta

1 Asirt

Hastalarda vyeterli indiksiyon saglanamamasi ve LMA yerlestirilmesi

Oncesi veya sonrasinda hastada herhangi bir hareket izlenmesi durumunda 0.5 mg:

kg™ dozda ek propofol uyguland: ve bir sonraki girisim icin 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 planlandu.

Uygulanan ek propofol ve atropin gereksinimi kaydedildi.

Calismada ilaglar1 hazirlayan, inflizyonu uygulayan, LMA yerlestiren ve

kayitlar1 tutan aragtirmacilar farkli kisilerdi. Uygulanan ajanin ne oldugu ilaglarin

inflizyonunu gerceklestiren, LMA yerlestiren ve kayitlar1 tutan arastirmacilar

tarafindan bilinmemekteydi.
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Olgularda kirpik refleksi kaybina kadar gegen siire, basarihi LMA
yerlestirilmesine kadar gegen siire ve basarili LMA yerlestirmek i¢in yapilan girisim

sayis1 not edildi.

Hastalarin herhangi bir indiikksiyon saglayici anestezik madde alimi
Oncesinde, kirpik refleksinin kayboldugu zamanda, basarili LMA yerlestirilmesinden
hemen sonra ve indlksiyon ajanmmin verilmesinden sonra 2.,4.,6.,8. ve 10.
dakikalarda KAH, SpO2 , SKB ve DKB degerleri kaydedildi.

Operasyonun bitiminden 5 dakika 6nce sevofluran sonlandirilarak % 100

oksijenle derlenmeye gecildi.

Anestezi siiresi, hastanin derlenme siiresi, cerrahi operasyonun siresi,
kaydedildi.

Derlenme siiresi degerlendirilirken, hastalarin Sevofluran sonlandirildiktan
sonra gozlerini agmalarina kadar gecen zaman Z1, ekstube edildikleri zaman Z2,
adlarim1  soyleyebildikleri zaman Z3, 15 saniye iginde 10’dan geriye dogru

sayabildikleri zaman Z4 olarak tanimlandi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova
testi  kullanildi. Tekrarlayan Olciimlerde Varyans Analizi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4-BULGULAR:

Calismaya 21 bayan, 24 erkek toplam 45 hasta katildi. Hastalarin yaslar
18-60 yil arasinda dagilim gostermekte olup ortalama yas 41+13.1 yildi. Grup D, F

ve M hastalar1 arasinda yas, agirlik, cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktaydi (P>0,05).

Calismaya alinan hastalar, calisma protokolii geregince anestezi risk skoru
siniflamasinda ASA I ve II sinifina dahildi. ASA II hastalar Grup D’deki hastalarin
%80, Grup F ve M’deki hastalarin %73, genel c¢alisma popiilasyonunun ise % 76’

sin1 olusturmaktaydi.

Calisma kapsamindaki hastalarin %49’una {irolojik, %27’sine ortopedik,
%18’ine plastik ve %6’sina abdominal cerrahi girisim uygulandi. Hastalara
uygulanan cerrahi girisim tiirlerinin dagilimlar1 Grup D, F ve M arasinda benzer

bulundu (p>0,05).

Uygulanan cerrahi girisim stireleri (ortalamatSD) Grup D hastalarinda
62+23.1 dk, Grup F hastalarinda 62+22.7 dk ve Grup M hastalarinda 53+21.5 dk
olup aralarinda anlamli bir fark yoktu (P>0,05). Hastalara verilen anestezinin stresi
en az 30 ve en uzun 130 dk idi ve gruplar arasinda uygulanan anestezi Suresi
acisindan da anlamli bir fark bulunmamaktayd: (P>0,05). Genel ¢alisma popiilasyonu
degerlendirildiginde uygulanan operasyonun ortalama siiresi 59+22.3 dk ve ortalama

anestezi suresi de 77+23.6 dk idi.

Hastalarin demografik 6zellikleri ve uygulanan cerrahi girisime ait genel

Ozellikle Tablo-4* de sunulmustur.
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Tablo-4: Hastalar ve uygulanan cerrahi girisime ait genel 6zellikler (ortalama #+ SD

ve hasta sayisi=n).

GrupD GrupF Grup M
(n=15) (n=15) (n=15)
Yas 39+11.6 42+14.8 41+ 13.3
(y1l) (22-60) (21-67) (20-59)
Cinsiyet (K-E) 5-10 7-8 9-6
76+16.2 77+£20.1 71+£11.9
Agirhik (kg)
(50-110) (43-105) (50-90)
ASA skoru
I 3 (%20) 4 (%27) 4 (%27)
I 12 (%80) 11 (%73) 11 (%73)
Cerrahi islem tiirii
Uroloji 8 (% 53) 5 (% 33) 9 (% 60.)
Ortopedi 2 (% 13) 5 (% 33) 5 (% 33)
Plastik cerrahi 2 (% 14) 5 (% 34) 1 (% 07)
Genel cerrahi 3(% 20.) 0 (% 00) 0 (%00)
62.4123.1 61.8+22.7 53.3+21.5
Cerrahi girisim siiresi
(30-110) (20-100) (15-90)
. ) 81+25.2 78+24.2 71+£22.0
Anestezi siires (dk)
(45-130) (30-120) (30-110)

Hastalarin demografik o6zellikleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Uygulanan cerrahi operasyonlarin branglara dagilimi ve siireleri arasinda

istatistiksel anlamda bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Calismada LMA toleransini degerlendirmek iizere kullanilan skalaya gore
alinan en yiiksek puan 18 ve en diisiik puan 15 olarak degerlendirildi. Toplam puan
hastalarin % 60’ inda mitkkemmel, % 39’ unda ise yeterli olarak degerlendirildi. Grup

M’ de yeralan bir hastada toplam puan 16’nin altindaydi ve yanit sadece bu hasta i¢in
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kotii olarak degerlendirildi. Bu hastaya propofol 0.5 mgkg™®, fentanil 1mcgkg™
eklendikten sonra ikinci denemede LMA takilabildi. Grup D hastalarinda miikemmel
indiiksiyon saglanan hasta orani en diisiik olup %47 oranindaydi. Bu oran Grup M
hastalarinda %353 idi. En yliksek oranda miikemmel indiiksiyon Grup F hastalarinda
%80 olarak saptandi. Bu farkli oranlara ragmen yanitin miikemmel, yeterli veya koti

olarak smiflanmasi gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yaratmadi

(p>0,05).

Tiim hastalara bakildiginda LMA toleransin1 degerlendirmede Tablo-3’e
gore puan degeri 17+0.79 olup, bu deger Grup D hastalar1 i¢in 17£0.72, Grup F
hastalar1 i¢cin 18+£0.59 ve Grup M hastalar1 i¢in 17+£0.96’yd1 ve gruplar arasinda
istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Hasta hareketlerinin tam olarak kaybi hastalarin %62’sinde saglandi. Bu
oran Grup D’de en diisiik olup %47’ydi ve Grup F’deki hastalarda ise en yliksek olup
%80°di. Ug gruba dahil hastalarin higbirinde asir1 hareketlilik izlenmedi. Hastalarda
cene acilmasi ve LMA yerlestirme kolayligi ile hareketliligin engellenmesi agisindan

gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Grup M’de yeralan bir hastada higkirik ve 0ksuruk, Grup D’de yeralan iki
hastada ise Oksiiriik saptandi. Laringospazm ¢aligsmaya katilan hastalarin ti¢ (%7)’
unde izlendi. Bu hastalardan ikisi Grup M ve biri Grup F’de yer almaktaydi. Grup
D’de laringospazm izlenmedi. Kullanilan indiiksiyon yapici ajanlarin beklenen
istenmeyen etkilerinden hickirik, oksiiriikk ve laringospazm goriilme siklig1 U¢ grup

arasinda anlamli farklilik gérilmedi (p>0,05).

LMA vyerlestirilmesi sirasinda hastalarin Muzi ve ark. puanlama sistemine

gore aldiklar1 puanlar Tablo-5" te gosterildi.
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Parametre GrupD GrupF Grup M
Puan 17+0.72 18+0.59 17 +0.96
(16-18) (16-18) (15-18)
Toplam puan
18 : Mikemmel 7 (%47) 12 (%80) 8 (%53)
16-18 : Yeterli 8 (%53) 3 (%20) 6 (%40)
<16 : Koétu 0 (%0) 0 (%0) 1 (%7)
Cene acilmasi
3: Tam aciliyor 15 (%2100) 15 (%2100) 14 (%93)
2: Kismen agiliyor 0 (%0) 0 (%0) 1 (%7)
1: Hi¢ acilmiyor 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

LMAyerlestirme kolayhg

3: Kolay 15 (%100) 15 (%100) 15 (%100)
2: Zor 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
1: Acilmiyor 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Oksiirme
3: Yok 13 (%87) 15 (%100) 14 (%93)
2.+ 2 (%13) 0 (%0) 1 (%7)
1 ++ 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Hickirik
3: Yok 15 (%100) 15 (%100) 14 (%93)
2: + 0 (%0) 0 (%0) 1 (%7)
1 ++ 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
L aringospazm-havayolu
tikanikhigi
3: Yok 15 (%100) 14 (%93) 13 (%87)
2: Kismi 0 (%0) 1 (%7) 2 (%13)
1: Tam 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Hasta hareketliligi
3: Yok 7 (%47) 12 (%80) 9 (%60)
2: Orta 8 (%53) 3 (%20) 6 (%40)
1: Asin 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

Hastalardan %82’sinde ilk denemede LMA vyerlestirme islemi basariyla
gergeklestirildi. Calismaya katilan 8 hastada (%18) ilk girisim basarisizlikla
sonuclandi ve LMA yerlestirilmek {izere ikinci kez girisimde bulunuldu. Higbir
hastada ii¢ veya daha fazla sayida girisim gerekli olmadi ve ¢aligmaya katilan 45
hastanin tamaminda en ¢ok ikinci girisimde LMA uygun bir sekilde yerlestirildi.
Gruplar arasinda LMA yerlestirilmesi i¢in ikinci kez girisim uygulanma gerekliligi

gosteren hasta sayis1 benzer bulundu (p>0.05).

LMA yerlestirilmesi icin gegen sure bltin hastalar igin ortalama 461+25 sn

olup en kisa siirede LMA yerlestirme 420 sn ile Grup F’ teki bir hastada gerceklesti.
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En uzun LMA yerlestirme siiresi ise 560 sn olup Grup D’ye dahil bir hastada
kaydedildi. Ortalama kirpik refleks kaybina dek gegen siire 365 +31.2 sn idi. Kirpik
refleks kayb1 en erken Grup D’deki bir hastada 270 sn ile gerceklesti en ge¢ kirpik
refleks kayb1 gelisen hasta ise Grup M’de yer almaktaydi ve siire 410 sn idi. Gruplar
arasinda kirpik refleks kaybi gergeklesinceye ve basarilit LMA yerlestirilinceye dek
gecen siire birbirlerinden istatistiksel olarak anlamli fark gostermedi (p>0,05). LMA
yerlestirilmesi i¢in uygulanan ortalama girisim sayisi, LMA yerlestirilinceye ve

kirpik refleks kayb1 gelisinceye dek gegen sire Tablo-6’ da gosterildi.

Tablo-6: Basarili LMA yerlestirmek i¢in uygulanan girisim sayisi

GrupD GrupF Grup M
Girisim sayis1 (n)

1 12 (% 80) 13 (% 87) 12 (% 80)
2 3 (% 20) 2 (% 13) 3 (% 20)

LMA yerlesimi icin 465+30.9 454+422.7 464+21.9
gecen siire (sn) (430-560) (420-495) (430-520)
Kirpik refleks kayip 365+32.9 346+23.3 383+26.9
siresi (sn) (270-390) (310-380) (315-410)

Gruplar arasindaki LMA takilmasi i¢in yapilan girisim sayisi, LMA
yerlestirilmesi i¢in gegen siire ve kirpik refleks kaybi siiresi bakimindan farkliliklar

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Kullanilan  indiiksiyon  ajanlarina  bagli  olarak  tanimlanmis
komplikasyonlardan hipertansiyon, rijidite ve tasikardi bu ¢alismadaki hi¢bir hastada
izlenmedi. Hipotansiyon en sik gozlenen komplikasyondu ve hastalarin toplam 10
(%22.2)’unda saptandi. Hipotansiyon goriilen hastalarin 7’°sinde (%16) herhangi bir
miidahale uygulanmasina gerek kalmadan kan basinci degerleri normal sinirlara
ulasirken, U¢ hastaya efedrin 10 mg iv uygulandi. Bu hastalarda OKB 50 mmHg’dan
diistik olarak kaydedildi ve hepsi Grup D’de yer almaktaydi.

Calismamizda ikinci siklikta rastlanan komplikasyon bradikardi olup bu
komplikasyon da Grup D’de yer alan iki hastada saptandi. Hastalarda calisma

sirasinda komplikasyon goriilme sikligi Tablo-7’de gosterildi.
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Tablo-7: Yasanan komplikasyonlarin gruplar arasi karsilastirilmasi (n)

GrupD GrupF Grup M
Hipotansiyon

Agr 3 (%20) 0 (%0) 0 (%0)

Hafif 4 (%27) 1 (%7) 2 (%13)
Hipertansiyon 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Tasikardi 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Bradikardi 2 (%13) 0 (%0) 0 (%0)
Rijidite 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

Calismaya alman hastalarin baslangic KAH degerleri arasinda farklilik
yoktu (p> 0.05). KAH degerindeki degisiklikler Tablo-8" da ve Grafik-1" de sunuldu.

Hastalarin bazal degerlendirme sonrasinda KAH degerleri diisme gosterdi.
Hastalarin bazal degerleri ile karsilastirildiginda kirpik refleksi kaybi sirasinda ve
LMA yerlestirilirken KAH degerleri farkli bulunmadi. Ancak indiiksiyon ajaninin
uygulanmasindan sonraki ikinci dakikadan ve sonrasindaki degerlendirmelerin
tiimiinde hastalarin KAH degerleri her grup i¢in bazal degerlere gore anlamli olarak
anlaml disiik bulundu (p<0.05). KAH degerlerinde diisme Grup D ve Grup M’de
10.dk’a kadar siirmesine ragmen, higbir zaman diliminde KAH degerlerinin bir
onceki zaman diliminden istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi saptandi
(P>0,05). Uc grup arasinda ise KAH degerleri arasinda istatiksel acidan anlamli bir
fark bulunmadi (P>0,05).

To:Bazal KAH

TkRrk:Kirpik Refleks kaybinda KAH
TLmA:LMA yerlestirilirken KAH
T2:Ikinci dakikadaki KAH

T4: DOrduncl dakikadaki KAH

Te: Altinci dakikadaki KAH
Ta:Sekizinci dakikadaki KAH
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T10: Onuncu dakikadaki KAH

P : Bazal KAH ile aymi satirdaki zamana ait KAH degeri arasindaki
istatistiksel fark olmak Uzere:

Tablo-8: Gruplarin farkli zamanlardaki KAH (atim/dk) degerleri (ort.+ SD).

Grup D Grup F Grup M

To 84+13.1 85+12.2 86+16.3
TkRK 76+10.8 82+14.5 89+16.8
Tima 74+10.2 751+10.2 86+17.5
T2 7219.6 74+10.8 82+18.6
Ta 69+6.8 72+8.9 81+16.8
Te 70+6.6 72+8.3 80+15.1
Ts 70£5.5 71+£9.5 77+14.3
T 70£5.1 72+11.1 77+13.9

Tablo-9: Farkli zamanlardaki KAH degerlerinin karsilastirmasi (ortalama + SD)

To-Tkrk | To-Tuma | To-T2 | To-Ta To-Ts To-Ts | To-T1o

GRUPD >0,05 |>0,05 >0,05 [ >0,05 |>0,05 >0,05 |>0,05

GRUPF | P | >0,056 |>0,05 >0,05 [ >0,05 |>0,05 >0,05 |>0,05

GRUP M >0,05 >0,05 >0,05 | >0,05 >0,05 >0,05 |>0,05




140

130

120

110

100

90

Grafik-1: KAH degerinin zaman i¢inde degisimi
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SpO; bazal degerleri gruplar arasinda benzerdi (p>0,05). Gruplarin kendi

icinde ve gruplar arasinda oksijen saturasyon degerlerinde istatistiksel anlamli

farklilik gézlenmedi (P>0,05). SpO, degisimleri Tablo-10’de sunuldu.
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Hastalarin alinan bazal SKB degerleri gruplar arasinda farklilik gostermedi
(p>0,05). Farkli zamanlarda yapilan degerlendirmelerde gruplar arasinda istatistiksel
anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). SKB degerlerinde zaman icinde gbzlenen

degisim Tablo-11 ve Grafik- 2’de sunuldu.

Tablo-10: Farkli zamanlardaki SpO, degerlerinin karsilagtirmasi (ort.x SD)

Grup D Grup F Grup M
Bazal SpO; 98+0.9 98+1.5 98+1.1
Kirpik refleks kaybinda SpO, | 99+0.8 99+0.5 99+1.0
LMA yerlestirirken 99+0.5 99+0.4 99+0.5
2 99+0.9 99+0.4 98+0.6
4 99+0.7 99+0.5 99+0.6
6 99+0.7 99+0.5 99+0.6
8 99+0.6 99+0.5 99+0.6
10.dk 99+0.6 99+0.5 99+0.7

To:Bazal SKB,

TkRrK:Kirpik Refleks kaybinda SKB,

TLmA:LMA yerlestirilirken SKB,

T2:Ikinci dakikadaki SKB,

T4: DOrdinci dakikadaki SKB,

Te: Altinci dakikadaki SKB,

Ta:Sekizinci dakikadaki SKB,

T10: Onuncu dakikadaki SKB,

P : Bazal SKB ile aym satirdaki zamana ait SKB degeri arasindaki istatistiksel fark

olmak Uzere:



Tablo-11: Gruplarin farkli zamanlardaki SKB degerleri (ort.SD)

Grup D Grup F Grup M

To 129+19.1 133+14.7 132+23.0

TkRK 112+9.7 106+14.2 117+19.1

TLma 107+10.7 93+18.9 107+16.6

T2 104+19.6 96+15.6 105+19.2

Ta 98+17.1 97+13.6 103+16.1

Te 96+15.9 98+14.6 104+13.1

Ts 95+13.4 95+12.0 101+14.0

T 97+14.0 97+14.0 105+17.4

Tablo-12: Farkli zamanlardaki SKB degerlerinin karsilastirmasi

To-Tkrk | To-Tuma | To-T2 | To-T4 To-Ts To-Ts | To-T1o
GRUPD >0,05 >0,05 >0,05 | >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
GRUPF | P | >0,05 >0,05 >0,05 | >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
GRUP M >0,05 >0,05 >0,05 | >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
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Grafik-2: SKB degerlerinin zaman iginde degisimi
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Hastalarin ¢alisma baslangicinda DKB degerleri arasinda farklilik yoktu
(P>0,05). Hastalarin DKB degerlerinde zaman iginde gozlenen degisiklikler ve
gruplar aras1 DKB farkliliklarinin karsilastirilmasi Tablo-13 ve Grafik-3’ te sunuldu.
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To:Bazal DKB,

TkRrk:Kirpik Refleks kaybinda DKB,

TLmA:LMA yerlestirilirken DKB,

T2:Ikinci dakikadaki DKB,

T4: DOrdlnci dakikadaki DKB,

Te: Altinci dakikadaki DKB,

Ts:Sekizinci dakikadaki DKB,

T10: Onuncu dakikadaki DKB,

P : Bazal DKB ile aym satirdaki zamana ait SKB degeri arasindaki

istatistiksel fark olmak Uzere;

Tablo-13: Gruplarin farkli zamanlardaki DKB degerleri(ort.SD)

Grup D Grup F Grup M

To 75+11.4 76+11.8 74+11.4
TKRK 64+9.9 61+13.4 68+15.0
TLmA 63+18.0 58+14.3 63+13.5
T2 59+15.1 58+11.1 63+13.9
Ta 57+13.8 61+11.4 62+13.4
Te 58+11.9 61+13.0 63+13.7
Ts 58+11.1 59+12.1 63+13.9
T10 57+11.6 59+10.9 64+16.3

Tablo-14: Farkli zamanlardaki DKB degerlerinin karsilagtirmasi

To-Tkrk | To-Tuma | To-T2 | To-T4 To-Ts To-Ts | To-T1o

GRUPD >0,05 >0,05 >0,05 | >0,05 >0,05 >0,05 |>0,05

GRUPF P | >0,05 >0,05 >0,05 | >0,05 >0,05 >0,05 |>0,05

GRUP M >0,05 |>0,05 >0,05 | >0,05 |>0,05 >0,05 |>0,05
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Grafik-3: Farkli zamanlardaki DKB degerlerinin karsilastirmasi
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5.TARTISMA:

Bizim ¢alismamiz elektif mindr cerrahi girisim uygulanan hastalarda LMA
yerlestirilmesinde propofol (2 mg-kg™) ve 1 MAK sevofluran anestezisi 6ncesinde
kullanilan deksmedetomidin (0,5 pg-kg™), fentanil (1 pg- kg™) veya midazolam (0,04

mg-kg™)’1n benzer etkiler meydana getirdigini gosterdi.

Yiksek  secicilikle o, adrenerjik  agonist  ozellik  gosteren
deksmedetomidinin analjezik, anksiyolitik ve sedatif etkinligi bulunmaktadir. Santral
sempatolitik etki ve periferde presinaptik o, reseptér stimulasyonu sonucu
norepinefrin salimimini azaltirken, vaskiiler diiz kaslardax direk 5, reseptor
aktivasyonu sonucu vazokonstriksiyona neden olur (76, 77). Kardiyovaskiler yan
etkilerin genellikle yiikleme dozu uygulanmasi sirasinda goriilmesi nedeniyle doz
azaltilmasi ya da ilacin yavas uygulanmasi ile (yaklasik 10 dk) onlenebileceginden,
hipertansiyonun 2 pg-kg™ dozlarda daha belirgin goriildiigiinden séz edilmektedir
(78). Deksmedetomidinin 1 pg-kg™ bolus ve 0,2-0,6 ug-kg™-sa™ infiizyon dozlarmnin
kullanildig1 bir calismada bifazik hemodinami goriilmemesinin nedeni olarak
yikleme dozunun yiikksek olmamasi bildirilmistir  (79). Calismamizda
deksmedetomidin grubunda hipertansiyonun ardindan hipotansiyon seklinde kendini

gosteren bifazik hemodinamiye rastlamadik.

Deksmedetomidin grubundaki hastalarda hipotansiyon ve bradikardi yan
etkilerine sayisal olarak daha fazla rastladik fakat bu durum istatistiksel agidan bir
anlam olusturmadi. Biz deksmedetomidin ve propofolii beraber kullanmis olmamiza
ragmen hemodinamik yan etkileri bu kadar diisiik diizeyde tutabilmemizi, kullanilan
dozlarin yliksek olmamasi, ilacin yavas uygulanmast ve uygun preoperatif

hidrasyonu saglamis olmamiza bagladik .
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Deksmedetomidin grubundaki hastalarda fentanil kullanilan hastalara gore
hareketliligi daha sik gozledik. Ancak bu istatistiksel bir anlam tasimamaktadir.
Klinik gbézlemimiz, bu durumun hastalar arasindaki anksiyete diizeyinin farklilig,
preoperatif agr1 duyusunu ortaya ¢ikaran patolojiler ve ¢alismamizda premedikasyon

ajan1 kullanmamis olmamiz ile yakindan ilgili olabilecegini diisiindiirdii.

Talke ve ark ile Bekker ve ark tarafindan yapilan farkli ¢alismalarda
deksmedetomidinin, topikal anesteziklerle uyanik entiibasyonda sedasyon amacgl
kullanilabilecegi entlibasyon , ekstiibasyon sirasinda havayolu ve dolasim yanitini
azalttig1 gosterilmisti (47, 57). Uziimclgil ve ark tarafindan yapilan karsilastirmali
bir caligmada mindr iirolojik girisim uygulanan 52 hastaya LMA yerlestirilmesinde
1,5 mg-kg-! propofol 6ncesinde 1 ug-kg-!' deksmedetomidin veya 1 ug-kg-! fentanil
verilmis ve LMA yerlestirilmesinde elde edilen basar1 iki grup arasinda benzer
bulunmustur (80). Hsu ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada, deksmedetomidinin
inflizyon halinde verilmesinin solunum sayisinda artisa yol agtigi bildirilmistir (81).
Deksmedetomidinin bolus enjeksiyonla verildigi zaman solunum sayisinda artis (80,
81), azalma (82) olabilir ya da hi¢ degisiklik gbzlenmeyebilir (83). Bizim
calismamizda deksmedetomidin grubunda hastalarda, solunumu baskilamak igin ek
ilag gereksinimi, fentanil grubuna gore daha fazla sayida hastada olusmustur. Ancak
midazolam grubu ile sayisal bir farklilik gbzlenmemistir. Yine de her l¢ grup
arasinda ek indiiksiyon ajan1 gereksinimi acisindan istatistiksel bir fark

bulunmamastir.

Fentanil uygulamasinin LMA yerlestirilmesi sirasinda gereksinim duyulan
propofol dozunun azaltilmasini sagladigi daha Once gosterilmistir (74). Bununla
birlikte fentanil ve remifentanil gibi opioidlerle yapilan ¢alismalar apne sikliginin ve

sliresinin arttigini da ortaya koymustur (75).

Biz klinik agidan fentanil grubunda ek ilag gereksinimine daha az rastlamis
olmamizi opioidlerin gucli analjezik 0Ozelliklerine ve propofolle beraber apne

sikligin1 arttirmis olmalarina bagladik.
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Goh ve ark., ¢ift kor randomize, plasebo kontrollii ¢aligmalarinda LMA
yerlestirilen 90 hastay1 degerlendirmis ve hastalardan 30’una ketamin (0,5 mg-kg-?),
30’una fentanil (1ug-kg-') ve diger 30’una da plasebo (normal salin sollisyon)
uygulandiktan sonra 2,5 mg-kg-' propofol verilmis ve bundan 60 sn sonra LMA
yerlestirmiglerdir. Propofol Oncesi fentanil ve ketamin kullanilan hastalarda LMA
yerlestirme kosullarinin plasebodan anlamli olarak daha iyi oldugu gosterilmistir.
Fentanil kullanilan hastalarda kan basinci degerleri ketamin kullanilan hastalara gore
anlaml olarak daha diisiik bulunurken uzamis apne goriilme siklig1 daha yiiksek
olarak saptamislardir. Yazarlar ketaminin fentanile gére hemodinamik stabilitenin
korunmasinda daha iyi oldugunu ve daha az uzamis apne gelistigini gézoniinde
bulundurarak fentanile gore ketaminin daha az yan etki riski tasidigin1 ve plaseboyla
karsilastirildiginda daha 1yi LMA yerlestirme kosullar1 olusturdugunu bildirmislerdir
(84).

Bizim ¢aligmamizda fentanil ile diger gruplar arasinda hemodinamik agidan
istatistiksel bir farklilik olusmamustir. Sayisal olarak da hipotansiyon en az fentanil
grubunda ortaya ¢ikmistir. Bu durum fentanilin hemodinamik parametrelerde hemen
hemen hi¢ degisiklik yapmadigi yoniindeki genel bilgimizle zaten oOrtiismektedir
(42).

Goel ve ark., prospektif randomize cift kor kontrollii caligmalarinda 1-8 yas
arasindaki ASA I-II sinifa dahil 60 ¢ocuk hastada LMA yerlestirmede 2,5 mg-kg-!
propofol Oncesinde indiiksiyon ajani olarak ketamin 0,5 mg-kg=!' veya midazolam
0,05 mg-kg-! kullanmis ve kontrol grubuna plasebo normal salin solisyon ardindan
3,5 mg:kg-! propofol vermislerdir. Bu c¢alismada ilk LMA yerlestirme girisimi
propofol uygulamasindan 30 sn sonra gerceklestirilmistir. Plasebo alan grupta kan
basincindaki diisme diger gruplardan istatistiksel anlamli olarak fark gostermistir.
Ketamin ve midazolam ile indiiksiyon saglanan hastalarda hemodinamik
etkilenmenin olmadig1 ve hastalarin bu agidan stabil kaldiklari, ve LMA yerlestirme
kosullarinda plaseboya gore anlamli bir iyilik oldugu gézlenmistir. Ancak ketamin ve
midazolam alan bu hastalarda derlenme zamani anlamli olarak daha uzun

bulunmustur (85).
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Anestezi indiiksiyonunda c¢esitli ajanlar kullanilabilmektedir. Siklikla
uygulanan yaklasim ketamin, propofol, kisa etkili barbitiiratlar gibi ajanlar
kullanilarak anestezinin baslatilmasi ve maske yolu ile inhalasyon ajanlari
kullanilarak anestezinin siirdiiriilmesi olmustur (70). Bu uygulamayla hasta
konforunun da arttig1 bildirilmektedir (71). Propofol LMA yerlestirilmesi sirasinda
siklikla tercih edilen intravendz anestezik ajanlardandir. Propofol iist hava yolu
reflekslerinin baskilanmasinda ve LMA yerlestirilmesinde hasta konforu agisindan
tiyopentalden istiin bulunmustur (72). Ancak tiyopental sistolik ve diastolik
tansiyonu propofole gore daha az diisiiriir ve hemodinamiyi daha az etkiler.
Tiyopental propofole gore daha nadiren ve daha kisa siireli apneye neden olur (73).
Propofoliin Kkardiyovaskiiler sisteme ana etkisi, arteriyel kan basincinda sistemik
vaskiler direnc, kardiyak kontraktilite ve 6nyukteki azalmaya bagl olarak diismedir.
Propofol giiglii bir solunum depresanidir ve siklikla indiiksiyon dozlarini takiben
apneye neden olur. Ust hava yolu reflekslerinin, tiyopental ve etomidata oranla
propofol ile daha iyi baskilanmasi, entiibasyon veya LMA yerlestirilmesinde yararl
olabilmektedir (26). LMA yerlestirilmesi amaciyla propofol tek basina veya
opioidler, benzodiazepinler, o, adrenerjik agonistler, kas gevsetici ajanlarla birlikte
kullanilmaktadir. Fentanil uygulamasinin LMA yerlestirilmesi sirasinda gereksinim
duyulan propofol dozunun azaltilmasimi sagladigi gosterilmistir (74).  Kas
gevseticilerle yapilan calismalarda etkinligin degismedigi, aspirasyon riskinin ise
artis gosterdigi saptanmistir. Fentanil ve remifentanil gibi opioidlerle yapilan
caligmalar ise apne sikliginin ve siiresinin arttigini ortaya koymustur. Cheam ve ark
propofol (2 mg-kg-t) Oncesi fentanil (1ug-kg-'), mivakuryum (0.04 mg-kg-') ve
plasebo (normal salin soliisyon) kullanarak LMA yerlestirilmesini basariyla
gergeklestirmiglerdir. Fentanil ve mivakuryum ile plaseboya gére LMA yerlestirme
kosullarinin iyilestigi, ancak her iki ajanla da uzamis apne gelisme riskinin arttigi

gosterilmistir (75).

Bizim c¢alismamizda ise deksmedetomidin, fentanil ve midazolam
kullanimlarina gore ii¢ gruba ayrilan hastalarda LMA yerlestirilme basaris1 hem
anestezi indiksiyonundan sonra gecen zaman, hem de basarili yerlestirme igin

yapilan girisim sayisina, hem de derlenme siireleri acisindan bakilarak
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degerlendirildiginde gruplar arasi istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamig

olup ilaglarin bu agidan birbirlerine {istilinliikleri gdsterilememistir.

Calismamizda LMA toleransini degerlendirmek amaciyla yapilan puanlama
her ii¢ grup arasinda indiiksiyon agisindan anlamli bir fark bulunmadigini, hastalarin
cogunda miikemmel sonug alindigin1 gosterdi. Hastalarda ¢ene acilmasi ve havayolu
reflekslerinin baskilanmasi agisindan da gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi.
Uziimciigil ve ark tarafindan fentanil ve deksmedetomidinin karsilastirildign  bir

calismada ayn1 puanlama sistemi kullanilmis ve benzer sonuglar gosterilmistir (80).

Her ne kadar propofol uygulamasindan 30 sn ve 60 sn sonra LMA
yerlestirilmesi ile gerceklestirilen klinik c¢alismalar bulunmaktaysa da  farkh
caligmalar da bulunmaktadir (84, 85). Goyagi ve Tanaka propofol bolusundan 30 sn
once deksmedetomidin ve fentanil uygulanmasiyla genenin gevsemesi ve agzin
acilmasinin  propofolin 90 sn sonrasinda en {ist diizeye getirebilecegini
bildirmislerdir (74). Uzimcugil ve ark. da bu sireyi kullanarak oldukg¢a basarili
LMA yerlestirme sonuglari bildirmislerdir (80). Biz de g¢alismamizda propofol
uygulamasindan 30 sn 6nce deksmedetomidin, fentanil ve midazolam uyguladik ve
hastalarda ilk LMA girisimini propofol sonrasi 90. sn’ de yaptik. Calismamizda elde
ettigimiz sonuglarin LMA yerlestirmede basarili olmasi bu zamanlamanin

hastalarimiz i¢in de uygun oldugunu gézlemledik.

Literatirde @~ LMA  yerlestirilmesi  sirasinda  kullanilan  propofol,
deksmedetomidin, fentanil ve midazolam dozlar1 farklar gésterebilmektedir. Martlew
ve ark cocuklar lizerinde yapilan bir doz yanit ¢alismasinda LMA yerlestirilmesinde
indiksiyon amagli propofol kullanilma dozunu 3,6 mg-kg~! olarak saptamislardir
(86). Goh ve ark. calismalarinda propofol dozunu 2,5 mg-kg-! olarak belirlemislerdir
(84). Kullanilan fentanil dozu ise 1 ug-kg-=’dir. Goel ve ark. ise ¢alismalarinda 2,5
mg-kg-! propofol ve 0,05 mg-kg-' midazolam kullanmislardir (85). Bir baska
calismada ise Cheam ve ark. propofolii 2 mg-kg-!, fentanil dozunu ise 1 pug-kg!

olarak uygulamislardir (75). Uzumcugil ve ark. ise propofol dozunu bir cok
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calismaya gore daha diisiik tutarak 1,5 mg-kg-! dozda vermisler, ek olarak fentanil 1
ng-kg-! veya 1 ng-kg-' deksmedetomidin kullanarak %80 oraninda basari saglamistir
(80). Bizim c¢alismamizda kullanilan propofol, fentanil ve midazolam dozlar
literatiirdeki ¢alismalarla benzerdir. LMA yerlestirilmesi esnasinda kullanilacak
deksmedetomidinin optimum dozunun ne olmasi gerektigi net degildir. Bizim
kullandigimiz doz Uziimciigil ve ark.’nin kullandig1 doza gére daha diisiiktiir. Ancak
tim hastalarda yeterli indiiksiyon saglamis olmamiz, deksmedetomidin igin doz
belirlemeye yonelik prospektif, randomize, ¢iftkdr calismalarin yapilmasi gerektigini

diistindiirm{istiir.

Sonu¢ olarak; LMA yerlestirilmesi amaciyla kullanilan midazolam,
fentanil ve deksmedetomidinin uygulamada basar1 sagladigi, her ii¢ ajanin da bu
amagla kullanimmin uygun oldugu kanaatine varilmistir. Bununla birlikte klinik
gOzlemimiz neticesinde midazolam ve nispeten yeni bir ilag sayilabilecek olan
deksmedetomidin igin LMA yerlestirilmesi amaciyla gereken en uygun dozu

belirleme ¢alismalarina gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. OZET

Propofol indiiksiyonuna eslik eden fentanil veya midazolam veya
deksmedetomidinin Laringeal Mask Airway yerlestirme kalitesi iizerine etkilerinin

karsilastirilmast

Amag :Bu c¢alismada propofol indiiksiyonuna eslik eden fentanil
veya deksmedetomidin veya midazolamin laringeal maske yerlestirme kalitesi

tizerine etkileri karsilastirildi.

Giris :LMA uygulamalarinda en uygun anestezik yontem heniiz
kesinlik kazanmamustir.Propofol bu amagcla siklikla kullanilan ilaglardandir.Ek

indiiksiyon ajanlarina yonelik ¢aligsmalar siirmektedir.

Y ontem :Calismamiza ASA I-1I minér elektif cerrahi girisim planlanan
45 hasta alind. Hastalar 15’er kisilik iic gruba ayrildi. Hastalar Propofol-
Deksmedetomidin (GrupD), Propofol-Fentanil (GrupF), Propofol-Midazolam (Grup
M) seklinde gruplandirildi. Her hastaya standart monitorizasyon ( noninvaziv kan
basinci, SpO,, EKG) yapildi. Grup D hastalara 0.5 pg-kg™' Deksmedetomidin, Grup
F hastalara 1 ug-kg-! fentanil ve Grup M hastalara 0.04 mgkg-' midazolam salin ile
10 cc’e tamamlanarak iv uygulandi. Deksmedetomidin, fentanil ve midazolam
enjeksiyonlar1 5 dk’da yapildi. 30 sn sonra propofol 2 mg-kg=! bolus uygulanirken
Kirpik refleksi kontroliinden sonra %50 0,, %50 N,0 ve 1 MAC Sevofluran agildi ve
bu sekilde hasta 90 sn maske ile ventile edildi. Kirpik refleksi tekrar kontrol edilip
LMA yerlestirildi. Yeterli sedasyon olusmamigsa 0.5 mgkg-! propofol eklendi.
Postoperatif analjezi i¢in tramadol kullanildi. Operasyon bitiminden 5 dk &nce

anestezi sonlandirildi.
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Sonug : Sonu¢ olarak bu calisma elektif mindr cerrahi girisim
uygulanan hastalarda laringeal maske yerlestirilmesinde propofol ve sevofluran
anestezisine ek olarak kullanilan deksmedetomidin, fentanil veya midazolamin

benzer etkiler meydana getirdigini gosterdi.

Anahtar Kelimeler: Laringeal mask airway, propofol, deksmedetomidin,

fentanil, midazolam
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7. ABSTRACT

The comparison of the effects of fentanyl, dexmedetomidine or midazolam

associated with propofol induction on the quality of LMA insertion

Aim: To compare the effects of quality of LMA insertion with propofol

induction associted with fentanyl, dexmedetomidine or midazolam.

Background (Introduction): The most suitable anesthesic method for LMA
insertion has not been defined yet.Propofol is one of the most oftenly used anesthesic
agent for this purpose.Researches on coinduction agents are still going on.

Method: Forty five patients in ASA I-1l, who were scheduled for minor
elective surgery were included into this study.Patients were divided into three
groups:Group D:Propofol-Dexmedetomidine, Group F:Propofol-Fentanyl, Group M:
Propofol-Midazolam.Standart monitarization (noninvaziv blood pressure, Hb oxygen
saturation, electrocardiography) were applied to all patients.Grour D patients were
given 0,5 pg-kg™ (iv) dexmedetomidine, Group F patients were given 1 pg-kg™ (iv)
fentanyl and Group M patients were administered 0.04 mg-kg" midazolam.
Dexmedetomidine, fentanyl or midazolam were diluted to 10 ml 0,9 % NaCl and
infused over 5 minutes. Thirty seconds after infusion of these medications, 2 mg-kg™
iv propofol was given and eyelash reflex checked.At the same time 50 % 02, 50 %

NO2, 1 MAC sevoflurane were administered, and the patient ventilated with mask.
After eyelash reflex recorded, LMA was inserted.If sedation was
inadequate additional dose propofol (0,5 mg-kg™) was administered. Tramadol was

given for postoperative analgesia.

Five minutes before the end of the operations anesthesia was ceased.
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Conclusion : In conclusion this study showed that dexmedetomidine(0,5
ug-kg™?), fentanyl (1 pg-kg™) and midazolam (0,04 mg-kg™) with propofol (2 mg-kg
) and 1 MAC sevoflurane have similar effects on LMA insertion in patients

undergoing elective minor surgery.

Key words. laryngeal mask airway, dexmedetomidine, propofol, fentanyl,

midazolam
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