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SIMGE ve KISALTMALAR

ACTH: Adrenokortikotropik hormon
TSH: Tiroid stimulan hormon

GH: Growth hormon

PRL: Prolaktin

FSH: Folikiil stimulan hormon

LH: Luteinizan hormon

R: Releasing

ADH: Antidiiiretik hormon-vasopressin
A: Adrenalin

NA: Noradrenalin

0;: Oksijen

ASA: American Society of Anesthesiologists
BiS: Bispektral indeks

CO;: Karbondioksit

SSS: Santral sinir sistemi

T: Torakal

Na': Sodyum

K": Potasyum

CI': Klor

hGH: Insan biiyiime hormonu

CREF: Kortikotropik releasing hormon
Dk: Dakika

Sa: Saat

SKB: Sistolik kan basinci

MAC: Minimum alveoler konsantrasyon
KB: Kan basinci

KAH: Kalp atim hiz1

v



PaCO;: Parsiyel karbondioksit basinci
EEG: Elektroensefalografi

N,0: Nitroz oksit

iv: Intravendz

KVS: Kardiovaskiiler sistem
OKB: Ortalama kan basinc1
TIiVA: Total intravenoz anestezi
HCI: Hidrokloriir

OSS: Otonom sinir sistemi
et-CO;: End tidal karbondioksit
KBB: Kulak-Burun-Bogaz
HKA: Hasta kontrollii analjezi



1- GIRIS ve AMAC

Viicut homeostazini saglamak ve siirdiirmek amaciyla zararli uyaranlara karsi verilen
otonom, endokrin, metabolik ve immiinolojik yanitlar stres olarak adlandirilir. Bu yanitlar

biiyiik travmalarda, sepsisde ve aclikta ortaya ¢ikabilmektedir. '

Organizmanin strese verdigi endokrin ve metabolik yanit, hayatin esasmni olusturan
koruyucu bir islevdir. ' Insan organizmasi bir¢ok stresten etkilenir ve bu stres yanitlari
cerrahlar ve anestezistler i¢in son derece onemlidir. > Ameliyat ve anestezi bash basma
metabolik ve hormonal degisikliklere neden olmaktadir. Ameliyattaki stres yanit, sempatik
sinir sistemi aktivasyonu ile hipofizden katabolik ve immiinsupresif hormonlarin saliniminin
artmasiyla karakterizedir. > Bu stres yanit, ameliyatin bityiikliigii, siiresi, ameliyat srasinda
kaybedilen kan miktar1 ve ameliyat sonrasinda hissedilen agrinin derecesi ile de dogrudan

iliskilidir. *

Hipofizin strese yanit1 adrenokortikotropik hormon (ACTH), tiroid stimulan hormon
(TSH), growth hormon (GH), prolaktin (PRL), folikiil stimulan hormon (FSH), luteinizan
hormon (LH) ve antidiiiretik hormon-vasopressin (ADH) salmmu seklindedir. > Hipofizer
hormonlarin uyaris1 ile kortizol, glukagon ve katekolaminler gibi katabolik hormonlar
artarken, insiilin ve testosteron gibi anabolik hormonlar inhibe olmaktadir. Bu degisiklikler
glikoneogenezis, glikogenolizis ve protein sentezi i¢in gerekli maddeleri saglayarak yasama
yardimer olur. ° Ayrica emosyonel stresin suprarenal medulladan adrenalin (A) ve

noradrenalin (NA) salmimina neden oldugu da bilinmektedir. >

Glinlimiizde cerrahi strese endokrin yanitin baskilanmasi gerekliligi  goriisii
tartismalidir. Katabolizmay1 arttiran endokrin yanitin; sivi, kan ve diyet ile modern tibbi
tedavi goren bir hastada yarari siiphelidir. Ayrica, metabolik ve endokrin yanitta asiri
miktarda uzama olursa istenmeyen etkileri arttirabilir. Stres aninda salman bu hormonlarin

etkisi ile kalp atiglarmm hizlanmasi, gerginlik, tansiyonun yiikselmesi, bagisiklik



sistemlerinin baskilanmasi, tromboemboliler, stres iilserleri, kalbin artan oksijen (O;) ihtiyaci
ve yiikii sonucu kalp yetmezligi, pulmoner infarkt ve yetmezlik gibi bazi1 kardiyovaskiiler

komplikasyonlar olusabilir. '

Artan katabolizma ve negatif nitrojen dengesinin diger bir sonucu da postoperatif
yorgunluk ve nekahat devresinin uzamasidir. ' Bu durum ameliyatin ertelenmesine sebep
olabilecegi gibi ameliyat sirasinda ve sonrasinda genel hemodinamik dengenin bozulmasina,
cerrahi yara iyilesmesinin gecikmesine ve bunlara bagl olarak da hastanede kalis siiresinin

uzamasina, hastane enfeksiyon riskinin ve maliyetinin artmasina yol agabilmektedir.

Son yillarda ¢aligmalar cerrahi uyariya endokrin ve metabolik cevabi azaltma veya
ortadan kaldirma yollarmin arayisi igindedir. Boylece, 6zellikle yliksek risk tasiyan hasta
grubunda, postoperatif morbiditenin azalacagi ve iyilesmenin daha 1iyi olacagina

inanilmaktadir. '

Bu c¢alismada deksmedetomidin ile birlikte kullanilan sevofluran ve desfluran
gruplarmin kontrol grubu olarak kabul edilen propofol-remifentanil grubuna kiyasla stres
yanita, hemodinamik parametrelere, bispektral indekse (BIS) etkileri ve yan etkileri

karsilastirilarak hastane maliyetleri lizerine etkilerinin degerlendirilmesi amaglandi.



2- GENEL BILGILER

Anestezi sozciigii, bugiinkii anlamda ilk kez Yunanli filozof Discorides tarafindan
kullanilmistir. Anestezi, AN (olumsuzluk) eki ve ESTEZI (duyu, his) sdzciigiinden

olusmaktadir ve hissizlik, duyarsizlik demektir. °

Vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan gecici olarak; biling kayb1 (mental blok),
analjezi (sensoryal blok), arefleksi (refleks blok) ve motor blok olusturulmasi genel
anestezinin komponentleridir. Biling kayb1 ve reflekslerin baskilanmas1 yaninda, kas

gevsemesi de genel anestezinin 6nemli bir komponentidir. °

2. 1. Strese Endokrin Yanit

Stres yanit cesitli zararli uyaranlar tarafindan baslatilan ve viicudun homeostazini

saglamay1 amaclayan bir seri otonom, néroendokrin ve metabolik yamttir. ’

Stres yanit1 olusturan uyarilar arasinda, dolasim hacmindeki degisiklikler, dokular-
organlar ve kanin O,, karbondioksit (CO,) veya asit-baz dengesi degisiklikleri, agri, viicut
1s1s1 degisiklikleri, sepsis ve buna bagl olarak salinan bazi endojen maddeler sayilabilir. Stres
uyaranlara karst metabolik yanitlar; protein dengesindeki degisimle, hipermetabolizmayla,
karbonhidrat metabolizmasindaki degisimle, sodyum dengesi, su retansiyonu ve artmis
lipolizle karakterizedir. ' Artmus sempatik aktivite ise hemodinamik dengeyi ve hayati
organlarin perfiizyonunu saglamaya calismaktadir. Postoperatif donemde bu yanitlarin kontrol

edilmesi morbidite ve mortaliteyi azaltabilmektedir. ’

2. 1. 1. Anatomi

Hipotalamus, endokrin sistem ile sinir sistemi arasindaki baglantiy1 saglayan santral

sinir sistemi (SSS)’ nin en dnemli boliimiidiir. Hipotalamus, hipofizi etkileyen hormonlarin



salinimin1 kontrol eden bir merkezdir. Hipotalamus anatomik olarak ii¢ boliimden olusur.

1- Supraoptik bolge
2- Tuberal bolge
3- Mamillar bolge ®

Hipotalamusun posterior kismi sempatik sistemin merkezidir. Bu bdlgenin
uyarilmasiyla solunum, dolasim ve gastrointestinal sistemde degisiklikler olusur.
Hipotalamusun anterior kismu parasempatik sistemin merkezidir ve viicudun 1s1
diizenleyicisidir. Bu bolgenin uyarilmasiyla sekresyon artisi, terleme, vazodilatasyon,

hipotansiyon gibi parasempatik bulgular ortaya gikar. ®

Stimiilator ve inhibitor uyarilar medial bazal hipotalamustan releasing faktorleri agiga

cikarir ve bu da hipofizden hormonlarin salgilanmasini saglar. Hipofiz iki kisma ayrilir:

1- On lob; 6n hipofiz veya adenohipofiz;
2- Arka lob; arka hipofiz veya nérohipofiz adin1 alir.

Hipotalamus ve {ist merkezler hipofizin fonksiyonunu kontrol ederler. Norohipofiz,
hipotalamusta yapilan bazi kimyasal maddeleri depolar ve dolasima verir. Adenohipofiz ise
bir bezdir ve hipotalamusun kontrolii altindadir. Hipotalamohipofizeal traktustan portal sistem
kanaliyla hipofizin 6n lobunun pars distalis kismina releasing faktorler olarak bazi kimyasal
maddeler ulasir ve 6n hipofizden tiroid hormonunun saliimi i¢in tiroid bezini etkileyen TSH,
steroidlerin salinimi i¢in adrenal korteksi etkileyen ACTH, FSH, PRL, somatotropin hormon,
interstisiyel cell stimiilan hormon, melanosit stimiile edici hormon salgilanir. Bu
hormonlardan ACTH, adrenal korteksi etkiler ve steroid yapisindaki bazi hormonlarin

salgilanmasin1 diizenler. 8

Bobrekiistii bezleri (adrenal bezler) her iki bobregin iist kismina yerlesmislerdir ve
torakal (T) 11.omur seviyesinde bulunur. Sag ve solda iki tane olan bu bez retroperitoneal bir
organdir. Bobrekiistii bezi iki boliimden olusmustur: Medullas: (adrenal medulla) ve korteksi
(adrenal korteks). Korteks {li¢ tabakadan olusur. En dista zona glomeruloza, ortada zona
fasikulata, en icte zona retikularis bulunur. Zona glomerulosa mineralokortikoidleri

(aldosteron) salgilar, zona fasikulata glukokortikoidleri (kortizon, hidrokortizon) salgilar,

4



zona retikularis ise seks hormonlarini (androjen) salgilar. Mineralokortikoidler sodyum (Na"),
potasyum (K"), kloriir (CI) dengesini; glukokortikoidler ise karbonhidrat ve yag
metabolizmasmi diizenler. Bezin %20’ sini olusturan ve bezin merkezinde yeralan medulla,
fonksiyonel olarak sempatik sinir sistemi ile iligkilidir. Sempatik uyariya yanit olarak A ve
NA hormonlarmi salgilar. Bobrekiistii bezin sempatik sinirleri T10, T11, T12 ile Lomber

1’den gelir ve medullaya girerler. Parasempatik lifleri ise nervus vagusla gelir. ®

2. 1. 2. Fizyopatoloji

Stres yanit1 baglatan, diizenleyen ve siirdliiren mekanizmalardan néroendokrin sistem
ile sempatik sinir sisteminin rolii biiyiiktiir. ' Ayrica diger sempatik afferent ve otonom
efferent uyarilar da etkili olmaktadir. ° Bu uyarilar sonucu katekolamin salinimi, dolagim

stimiilasyonu, glukoz, aminoasit ve yag asitlerinin dengesi siirdiiriilmektedir. '

2. 1. 3. Hipotalamo-Hipofizer Sistem ve Endokrin Yanitlar

Organizmadaki biitiin vejetatif ve endokrin siirecleri regiile eden hipotalamusta,
termoreseptorler, osmoreseptdrler ve kan hormon diizeylerine duyarli reseptorler

bulunmaktadir. ®

Hipotalamus salgiladig1 releasing (R) ve inhibitdr faktorlerle hipofiz 6n lob
hormonlarinin salinimimi diizenlemektedir. Polipeptid yapisindaki bu faktdrlerin salinimlari
cesitli santral ve afferent uyarilar araciligi ile saglanir. Hipofiz 6n lobundan salgilanan her

hormon i¢in hipotalamusta ayri1 bir releasing faktor salgilanmaktadir. ®

Hipofiz bezi hipotalamusun kontroliinde endokrin fonksiyonlar: diizenleyen bir bezdir.
Adenohipofizden salinan hormonlar hGH (insan biiytime hormonu), ACTH, TSH, PRL, FSH,
LH ’dur. Norohipofizden salinan hormonlar ise oksitosin ve ADH (vazopressin)’ dir.
Oksitosin ve vazopressin hormonlarinin salmimi noral mekanizmayla, 6n lob hormonlarinin
salinimi ise hipotalamustan salinan releasing faktorlerce olmaktadir. Hipotalamustan salinan

R faktérler GHRH, TRH, FSHRH, LHRH, kortikotropik releasing hormon (CRH)’ dir. 8

Bunlarin disinda hipotalamustan saliman en az {i¢ tane inhibitdr faktdér mevcuttur.

Bunlar i¢inde en Onemlileri prolaktin inhibitér faktor, somatotropin inhibitér faktor ve

5



melanosit inhibitor faktordiir. Hipofiz hormonlarindan ACTH, FSH, LH ve TSH geri bildirim
mekanizmas1 ile kontrol edilmektedir. Stres sirasinda inhibitor hormonlarin etkisi
zayifladigindan  hipofiz  hormonlarmin  salinimi  artmaktadwr.  Hipotalamus-hipofiz
baglantisinin kesilmesi durumunda biitiin hipofiz hormonlarmin salinimi ileri derecede azalir,

sadece PRL artar. ®

Stres reaksiyonu sirasinda hipofiz hormonlarinin artmasinin anlami heniiz tam olarak
aydinlatilamamis olmasma ragmen, nosiseptif cerrahi uyarilar, hipotalamo-hipofizer
aktivitede artisa yol agmaktadir. Bu da hipotalamustan salinan releasing hormonlarin etkisiyle
ACTH, GH, FSH, LH, TSH, prolaktin ve ADH salinimma yol agmaktadir. Bunlara bagl
olarak salinan kortizol, glukagon ve tiroksinin kan sekerini yiikselterek insiilin sekresyonunu
baskilamasi séz konusudur. ' Sempatik sinir sistemi de hipotalamusun kontroliinde
oldugundan kortikotropin- serbestlestirici faktdr (CRF) salinimmin diger hormonlar1 da
etkilemesiyle sempatik aktivitede artis olmaktadr. > Bunlara ek olarak aldosteron ve
vazopressin de travma ve cerrahi sirasinda sodyum ve su tutulumunu saglamak amaciyla

artmaktadir. !

Stres yanit olarak hipotalamus iizerinden salgilanan hipofiz hormonlar1 ve paralel
olarak artan sempatik aktivite, viicudun hemodinamik ve metabolik anlamda yeni bir denge
durumuna geg¢mesine yol acar. Bu nedenle kalp dakika (dk) voliimii ve doku perflizyonu
artirilmakta, viicut 1sis1 ylikselmektedir. Ayrica karsi diizenleyici dedigimiz kortizol, A ve
glukagon gibi insiiline ters etkiler gésteren hormonlarin artisiyla kan glukozu ytikseltilmekte;
glikoliz, glukoneogenez, lipoliz artmaktadir. Artmis vasopressin ve aldosteron da sodyum ve
su tutulumunu saglaylp K’ atilimini artirarak homeostaza katkida bulunmaktadir. Ayrica
uyarinin siddeti ve siiresine gore protein homeostazinda degisiklikler olmakta, negatif nitrojen
dengesi olusmaktadir. Organizmada strese karsi olusan biitiin bu degisikliklerin boyutu nitelik

ve nicelik ydniinden uyarmmn siddeti ve siiresi ile direkt orantilidir. ®
Kortizol:
Gerek fiziksel gerekse psikolojik kokenli stresler ACTH ve dolayisiyla kortizoliin

biiyiik 6l¢lide artmasina neden olmaktadir. Diger taraftan sempatik hiperaktivite sonucu A ve

NA diizeyleri ylikselmektedir. Bunlar da ACTH salinimini artirarak kortizol salinimina neden



olmaktadir. ® Bobrek iistii bezi ¢ikarilmis hayvanlarda ve Addison Sendromlu (adrenokortikal

yetmezlik) hastalarda strese karst yanitin zayif oldugu gosterilmistir. ’

Kortizol, adenohipofiz lizerinden ACTH uyaris: ile adrenal korteksten salinmakta ve
bu salmim giin i¢inde degisiklikler gostermekte, en yiiksek diizeyine sabahin erken saatlerinde
ulagmaktadir. Aksamim gec¢ vaktinde ise diisiiktiir. Buna ‘dilirnal ritm’ denilmektedir. Bu
siklus, kan kortizol diizeylerinin 6l¢iim yapilan saatlere gore degerlendirilmesi gereginden
dolay1 onem tasir. Kanda kortizol konsantrasyonu ortalama 12 mg/100 ml ve salgilanma hiz1
ortalama 15- 20 mg/giin’ diir. Kortizol salmimi1 CRF-ACTH {izerinden olmakta ve negatif geri

besleme etkisiyle kontrol edilmektedir. ®

Kortizol glukoneogenezisi stimiile eder, proteolizisi ve lipolizi artirir. Adipoz dokuda
lipolitik hormonlarin (GH, katekolaminler) etkisi artar ve periferik insiilin rezistansina neden
olur. Tiim bu siirecin sonunda kan glukozu yiikselerek hayati organlara gerekli enerjiyi
saglamaya c¢alisir. Kortizol ayrica katekolaminlerin (A, NA, Dopamin) salinim ve etkisini

artirarak kardiyovaskiiler dengeyi saglamaya yardime1 olur. ’

Kortizol salinimini artiran baslica faktorler; travma, enfeksiyon, cerrahi uyari,
anestezi, ruhsal ve duygusal stresler, hipotermi, hiperkarbi, hipoksemi ile A ya da NA gibi

sempatomimetik ajanlarm kullaniimasidir. ®

Insiilin:

Insiilin anabolik bir hormondur. Glukozun kas ve yag dokusu i¢ine gecisinde rol
oynar. Glukozun tiretimini stimiile eder, adipoz dokuda lipolizi ve hepatik ketogenezisi inhibe
eder. Kaslarda, adipoz dokuda ve karacigerde aminoasit transfer hizin1 ve protein sentezini

artirir. 7

Insiilin diizeyleri cerrahi srrasinda azalmaktadir. Bunun nedeni artmis katekolamin
diizeylerinin insiilin sekresyonunu baskilamasi ve artmis iiriner kayiptir. Kortizol, A ve
glukagon gibi insiiline ters etkilere sahip hormonlarin birlikte artmalari, glukoneogenezi

uyarmaktadir. ’



Kan Glukoz Diizeyi:

Normal bir kiside kan glukoz diizeyi ¢cok dar sinirlarda tutulur. Sabahlar1 a¢ karnma
kan glukoz diizeyi 80- 90 mg/dl’ dir. Bu diizey bir 6giinii izleyen ilk saatte 120- 140 mg/dl’ ye
yiikselirse kan glukoz diizeyini kontrol eden feed-back sistemler ile karbonhidratlarin son
emilimini izleyen 2 saat (sa) iginde glukoz diizeyini normal seviyelerine diisiiriiliir. '° Bu feed-

back mekanizmalardan,;

1- Karaciger onemli bir kan glukoz kontrol sistemi olarak islev yapar.

2- Normal kan glukoz diizeyi siirdiiriilmesinde hem insiilin hem de glukagon 6nemli
bir feedback denetim sistemi olarak fonksiyon goriir. Glukoz diizeyi c¢ok yiikseldiginde
insiilin salgilanir ve kan glukoz diizeyini normale diisiiriir. Aksine, kan glukoz diizeyi diismesi
glukagon sekresyonunu uyarir ve glukagon da glukozu normale yiikseltecek yonde fonksiyon
goriir. Normalde insiilin feedback mekanizmasi glukoz mekanizmasindan daha 6nemli ise de,
aclik durumunda ya da glukozun egzersiz ve diger streslere bagli asir1 tiikketilmesi durumunda
glukagon mekanizmasi deger kazanir.

3- Siddetli hipoglisemide, diisiik kan glukozunun hipotalamus {lizerine dogrudan etkisi
sempatik sinir sistemini uyarir. Sonucta bobrekiistii bezinden salman A karacigerden daha
fazla glukozun serbest birakilmasini saglar.

4-Uzun siire devam eden hipoglisemiye yanit olarak hem biiylime hormonu hem de

kortizol salgilanir. '°

Kan glukoz diizeyinin diizenlenmesinin 6nemi glukozun normalde beyin, retina ve
gonadlarin germinal epiteli tarafindan kullanilabilen tek besin maddesi olmasindan
kaynaklanmaktadir. '° Ote yandan kan glukoz diizeyinin ¢ok yiiksek diizeylere ¢ikmamasi dort

nedenle onemlidir:

1- Glukoz hiicre dist sivilara biiyiik bir osmotik basimn¢ uyguladigindan, kan glukoz
diizeyi cok yiikselecek olursa bu olay hiicre dehidratasyonuna yol agar.
2- Kan glukoz diizeyinin ¢ok yiikselmesi glukozun idrarla kaybina neden olur.
3- Bu olay da bobreklerden ozmotik diiireze ve viicuttan sivi-elektrolit kaybina neden
olur.
4- Kan diizeyinde uzun siireli ylikselme kan damarlar1 basta olmak tizere bircok

dokuda hasara neden olur (renal hasara bagl hipertansiyon gibi) . '°



2. 1. 4. Strese Metabolik Yanit

Karbonhidrat Metabolizmasi

Cerrahi travma ve strese en belirgin yanit hiperglisemidir. ' Katekolaminler ve
glukagon tarafindan karacigerde glikojenoliz hepatik glikoneogenezin uyarilmasiyla kan
glukozu yiikselmektedir. ' Ayrica insiilinin katekolaminler tarafindan inhibisyonu ve daha geg
gelisen kortizol yliksekliginin periferde glikoz kullanimini azaltmasi da hiperglisemiye neden
olmaktadir. Ayrica glukoz klirensi de diismekte ve periferik dokularda instiline postreseptor

diizeyde direng gelismektedir. ’

Strese yanit olarak ortaya ¢ikan hipergliseminin zararli sonuglar1 arasinda glukoziirinin
osmotik diiireze sebep olmasi, enfeksiyon riskini artirmasi, serebral kan akimmin azalmasi
gibi durumlar sayilabilir. Bu nedenle glukoz toleransinin bozuldugu hipermetabolik,
hiperkatabolik hastalara eksojen glukoz verilmesi metabolizmay1 daha da hizlandirir. Bu da
O, tiiketimi ve CO, iiretimini artirir. Bu yiizden glukoz kullanimi smirlandirilmali, yerine

lipid agirlikli beslenme tercih edilmelidir. ’

Yag Metabolizmasi

Cerrahi travma ve streste lipolizis artmakta, yaglar temel enerji kaynagi olarak
kullanilmaktadir. Glukagon ve A lipolizisin hizmm1 ve derecesini artirirlar. Kortizol de
lipolizisi artirmaktadir. Lipolizis sonucu karaciger hiicrelerinde keton cisimlerinin yapimi
artar. Keton cisimleri de enerji kaynag1 olarak kullanilmak tizere periferik dokulara tagmir.
Sonugta trigliserid yikimmin artmasi ile plazmada serbest yag asitleri ve gliserol artmaktadir.
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Protein Metabolizmasi

Biiyiik cerrahi girisimlerden sonra kas protein kaybi ve negatif nitrojen balansi ortaya
cikmaktadir. Nitrojen kaybmin siire ve miktari, cerrahinin biiylikliigli ve hastanin beslenme
durumuna baghdwr. Kiiglik cerrahi girisimlerde, sadece protein yapiminda gegici bir
inhibisyon goriiliirken, biliylik cerrahi girisimlerde hem sentez azalmakta hem de yikim

artmaktadir. Bunun nedeni tam olarak anlasilamamuistir. ’



2. 1. 5. Diger Etkileri

Cerrahi travmaya karsi gelisen etkilerden biri de immiin yanitlarin degismesidir.
Uyaranin siddetiyle baglantili olarak siklikla 16kositoz ve lenfositoz, antikor yanitinda
degismeler, notrofil kemotaksisi ve serum opsonin aktivitesinde bozulmalar
goriilebilmektedir. Ayrica cerrahi uyar1 sonucu trombosit sayisi ve aktivitesi ile birlikte Faktor

V, Faktdr VIII ve fibrinojen sentezi artmakta, fibrinolitik aktivite azalmaktadir. '

2. 1. 6. Cerrahide Metabolik Yanita Katkida Bulunan Faktorler

1- Preoperatif:
Parsiyel aglik ve dehidratasyon
Korku ve anksiyete
2- Peroperatif:
Kanama
Hipotermi
3- Postoperatif:
Enfeksiyon
Hipoksi
Immobilizasyon

‘Diurnal ritimdeki’ degisiklikler '

2. 1. 7. Cerrahi Sirasindaki Metabolik Olaylar1 Etkileyebilen Onemli Faktérler

I- Yas

2- Cinsiyet

3- Beslenme

4- Preoperatif aclik siiresi
5- Viicut tipi (yag ylizdesi)
6- Ilac tedavisi

7- Anestezik ajanlar

8- Cerrahi stimiilasyon

9- Kan Transflizyonu

10- Kristaloidlerin intravendz infiizyonu '
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2. 1. 8. Sempatoadrenal Cevabi Etkileyen Faktorler

1- Hipotansiyon [sistolik kan basmci(SKB)<90 mmHg)]
2- Tasikardi veya bradikardi (>110 atim/dk, <55 atim/dk)
3- Asidoz ( pH <7, 3)

4- Arteryel hipoksi (p,O2 <60 mmHg)

5- Hipotermi (timpanik 1s1 <36°C) "

2. 2. Desfluran (Suprane)

Desfluran bir metil etil eterdir (Sekil-1). Kaynama noktas1 22.8°C, buhar basinc1
(20°C’ de) 644 mmHg, partisyon katsayilari; kan:gaz i¢in 0.42, yag:gaz i¢in 18.7° dir.
Kan:gaz ayrigma katsayismin diisiik olmasi indiiksiyon ve ayrilmanm hizli olmasini, yagda
erirliginin az olmasi da etkinliginin azligi ve Minimum Alveoler Konsantrasyon (MAC)
degerinin yiiksekligini aciklar. Yiiksek bolgelerde oda 1sisinda kaynar ve bu sebeple 6zel bir

. . s 12,13, 14
vaporizator gerektirir. ~ 3

F H F
| I
F—C—C—O0—C—H
. I
F F F

Sekil-1: Desfluranin kimyasal formiilii 1

MAC degeri insanlarda oksijen icinde %4.58 -7.25 '*, %60 azot protoksit i¢inde %4.0,
cesitli deneklerde 9%35.7-10 arasinda bulunmustur. Tek basina kullanildiginda ise %6- 8
arasinda verilmesi gerekmektedir. Yiiksek 1sida bile soda lime ile etkilesmez. Metabolize

olmadan akcigerlerden atilir. Serum ve idrar floriir diizeyleri degismez.

Ik klinik uygulama Jones ve ark. tarafindan 1990’ da yapilmis olup, desfluran ile
uyanma hizli ve rahat oldugu i¢in ayaktan yapilacak girisimlerde tercih edilebilmektedir. "> '*

Ancak ¢ocuklarda uyanma sirasinda deliryuma neden olabildigi bildirilmistir.
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2. 2. 1. Organ Sistemleri Uzerine Etkisi

Kardiyovaskiiler sistem: Doza bagimli olarak sistemik vaskiiler direnci ve kan
basincin1 (KB) diisiiriip, yiiksek konsantrasyonlarda kalp atim hizim1 (KAH), santral vendz
basmci ve pulmoner arter basmcim arttirir. " Desfluran konsantrasyonunda hizli yiikselme,
KAH, KB ve katekolamin (A, NA, Dopamin) diizeylerinde belirgin ve gecici artiglara neden
olabilir. Desfluran myokardi A’ in aritmojenik etkisine duyarli kilmaz. Desfluran
konsantrasyonunun hizli artmasina bagl kardiyovaskiiler yanitlar fentanil, esmolol ya da

klonidin ile azaltilabilir. Koroner kan akimini arttirmaz. '

Solunum: Desfluran doz bagimli tidal voliimde azalma ve solunum sayisinda artmaya
neden olur, CO;’ e solunumsal yanit1 baskilar. parsiyel karbondioksit (PaCO;)’ de doza bagh
artiglara ve PaCQO,’ ye artislara kars1 ventilasyon cevabinin azalmasma neden olur. Keskin
kokusu ve hava yolu iritasyonu nedeni ile desfluran indiiksiyonu sirasinda tiikriik saliniminda
artma, nefes tutulmasi, Oksiirik ve laringospazm goriilebilir. Bu nedenle maske ile

inditksiyonu 6nerilmez. '*

Serebral: Desfluran serebral damarlari, direkt olarak genisleterek normotansiyon ve
normokapnide serebral perflizyonu ve intrakranial basinci arttirr ancak bu artis serebral
damarlar PaCO,’ deki degisikliklere yanit verdiklerinden hiperventilasyonla diisiirtilebilir.
Serebral O, tiikketimini azaltir. Desflurane elektroensefalografik (EEG) aktiviteyi doza bagimli

bir sekilde azaltir, anestezinin derin donemlerinde elektriksel sessizlige yol acar. '*

Noromiiskiiler: Doza bagimli olarak train-of-four ve tetanik yanit1 doz-bagimli olarak

azaltir. Trakeal entiibasyon icin yeterli kas gevsemesi saglar. *

Renal: Renal yan etki heniiz saptanmamustir. '*

Hepatik: Karaciger fonksiyon testleri etkilenmez. '*

2. 2. 2. Biyotransformasyon ve Toksisite

Desfluran insanda ¢ok az metabolizmaya ugrar, serum ve idrar inorganik floriir

diizeyleri preanestezik degerlere gore genellikle degismez. '
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2. 2. 3. Kontrendikasyonlarn

- Ciddi hipovolemi
- Malign hipertermi

- Intrakranial hipertansiyon '

2. 2. 4. Ila¢ Etkilesimleri

Desfluran nondepolarizan kas gevseticileri potansiyelize eder. Desfluran miyokardi A’
in disritminojenik etkilerine karsi hassaslastirmadigindan, 4.5 pg/kg dozlara kadar A giivenle
uygulanabilir. Desfluran’ nin MAC degeri nitroz oksitle (N,O) birlikte kullanildiginda azalir,

etkisi ise yasla birlikte artar. '*

2. 3. Sevofluran

Desfluran gibi flor ile halojenize edilmis bir volatil anesteziktir (Sekil- 2). ilk 1970
yilinda izole edilmis olup ilk kullanimi da 1975 yilinda olmustur. '* Kaynama noktas: 58.5°C,
buhar basincit (20°C’ de) 160 mmHg, partisyon katsayilari; kan: gaz icin 0.69, yag:gaz i¢in
47.2° dir. > MAC degeri oksijen icinde 2, %60 azot protoksit icinde 0.66” dir. '® Sevofluranin
iliml1 buharlagsma basinc1 nedeniyle konvansiyonel degisken bypass vaporizatorii tercih

edilmektedir. '

F H F
| |
H—C—O0—C—C—F
| |
H F
F—C—F
|
F

Sekil-2. Sevofluranin kimyasal formiilii '*

Sevofluran irritan degildir ve alveoler konsantrasyonunun hizli yiikselmesi nedeniyle
de eriskin ve ¢ocuk hastalarda sakin ve hizli bir inhalasyon icin sik tercih edilmektedir. '
Diistik kan erirligi de anestezigin erken kesilmesi alveoler anestezik konsantrasyonun hizla
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azalmasina ve hizli uyanmaya yol agar. Hizli uyanma bazi pediyatrik hastalarda deliryumun

daha sik goriilmesine neden olmaktadur. '*

2. 3. 1. Organ Sistemleri Uzerine Etkisi

Kardiyovaskiiler sistem: Sistemik vaskiiler rezistans ve kardiak outputtaki diisme
doz bagimlidir. Myokardiyal kontraktiliteyi hafif baskilar. Sevofluran KAH’ inda ¢ok az
artisa neden olur ve kardiak hizda artis yaptiginda da kardiak output izofluran ve
desflurandaki kadar iy1 korunmaz. Koroner ¢almaya neden olmaz. Klinik 6nemi olmayan QT

. : 14
intervali uzamasina yol agar.

Solunum sistemi: Tidal volimii diisiiriir, solunum hizin ytkseltir, CO,’ e yanit1

baskilar ve bronkospazmi izofluran gibi baskilar.

Serebral sistem: Normokapnide serebral beyin perfiizyonunu ve intrakranial basinci
izofluran ve desflurana benzer sekilde 6nemsiz derecede arttirir. Yiiksek konsantrasyonda (1.
5 MAC) beyin perflizyonunun otoregiilasyonunu bozabilir ve bu da hemorajik hipotansiyon
srrasinda serebral beyin perfiizyonunda diisiise neden olabilir. '” Serebral O, kullanimmni
azaltir ve konviilsiyonlara yol agmaz. '* Sevofluran doz bagimli olarak EEG’ de degisikliklere
neden olur. '* Sevofluranla derin anestezi altinda epilepsi 6ykiisii olmayan hastalarda EEG’de
nébet aktiviteleri goriilmiistiir. ' Sevofluran anestezisinden uyanma déneminde ise EEG’ de

tonik-klonik ndbete benzer aktiviteler tespit edilmistir. *°

Néromiiskiiler sistem: Inhalasyonu ile indiiksiyondan sonra ¢ocuklarda ve eriskinde

entiibasyon icin yeterli kas gevsemesi saglar. '’

Renal sistem: Renal kan akimini ¢ok az diisiiriir, agia ¢ikardigir metabolit olan flor

ise renal fonksiyonlar1 bozabilir. '°

Hepatik sistem: Portal ven akiminin azaltir ancak hepatik kan akimini arttirir. Bu

i< 14
nedenle de karacigere kan akimini ve O, sunumunu korumus olur.
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Sevofluran glukoz-insiilin metabolizmasinda degisikliklere sebep olabilen heniiz yeni
kullanima girmis sayilabilecek bir inhaler ajandir. ' Bununla birlikte inhaler anestezik ajanlar

insiilin sekresyonu iizerine direkt inhibitor etkiye sahiptir. 2
2. 3. 2. Biyotransformasyon ve Toksisite

Karaciger mikrozomal enzimlerince %5 oraninda metabolize olur. 3 Sonugta olusan

inorganik floriir diizeyindeki artma bobrekler iizerine Snemli etki gdstermemektedir. '*

Sodalime gibi alkaliler sevoflurani nefrotoksik etkisi olan compound A denilen son
iriine doniistiirmektedir. Bu nefrotoksik maddenin birikimi; solunan gazin 1sisinin yiiksek
olmasi, kuru baryum hidroksit absorbani kullanilmasi, diisiik akimli anestezi uygulanmasi,

yiiksek ve uzun siireli sevofluran kullanilmasi ile artar. '*
2. 3. 3. Kontrendikasyonlarn

- Ciddi hipovolemi
- Malign hipertermi siiphesi

- intrakranial hipertansiyon '°
2. 3. 4. Ilac etkilesimleri

Nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini arttirir, kalbi katekolamin kdkenli

disritmilere hassaslastirmaz '*
2. 4. Propofol

Propofol 1980’lerden bu yana yogun bakim iinitelerinde sedasyon amagli
kullanilmaktadir ve etkisinin hizli baglaylp cabuk sonlanmasi ile popilaritesi artmistir.
Etkisini SSS’ ndeki GABA reseptérlerini deprese ederek gostermektedir. ** Propofol (2.6-
diisopropilfenol) iki isopropil grubunun eklendigi bir fenol halkasindan olusmaktadir (Sekil-
3). Suda ¢oziinme 6zelligi yoktur. Soya fasulyesi yagi, gliserol ve yumurta lesitini i¢eren su-
yag emiilsiyonu halinde %1’ lik sulu ¢ozeltileri mevcuttur. 7 Yumurtann bu yapisi

enjeksiyon yerinde agriya neden olmaktadirr. > Bu agri, enjeksiyon 6ncesinde lidokain
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yapilmasi1 ya da propofoliin lidokainle karistirilmasi (18 ml propofol ile 2 ml %1 lik lidokain)
ile azalabilir. Propofol yapist nedeniyle bakteri gelisimine olanak verir. Bu nedenle

hazirlanmasi ve kullanilmas: sirasinda steriliteye dikkat edilmelidir. '’

OH
(CHg),HC CH(CHg),

OH
CH
HaC“  “CHj

Sekil-3. Propofoliin kimyasal formiilii '’

Propofoliin intravendz (iv) hizli tek bir bolus dozu takiben iki dagilim fazi gozlenir;
hizl1 fazin yar1 6mrii 1.8-8.3 dk, yavas fazin yar1 6mrii ise 34-64 dk arasindadir. Bu dagilim
fazlar1 ¢cok kanlanan dokulardan az kanlanan dokulara dogru propofoliin hareketi ile ilgilidir.
B Propofol hizli metabolik klirense ve genis dagilim hacmine sahiptir. '’ Terminal
eliminasyon 0mrii 300- 700 dk arasindadir. Terminal eliminasyon 6mrii siirekli inflizyonlarda
700 dk iizerine ¢ikabilir. ** Propofoliin etkilerinin sonlanmasi, SSS’ den diger dokulara
redistribiisyonuna ve hizli metabolik klirensine baghdir; bu iki durumda da propofoliin kan
konsantrasyonu azalacaktir. Boylece derlenme siiresi kisa olacaktir. Yasla birlikte anestezik
etkiyi saglamak i¢in gerekli propofol dozu azalmaktadir. Propofol, SSS’ nde depresyona yol
acan bir¢ok ilacin etkisini arttirir. Yagda erirliligi yiiksek bir ilag oldugu i¢in etkisini bir kol-
beyin dolasim zamani i¢inde gosterir. Hipnozun siiresi 3-10 dk arasindadir. Propofolle
uyanma oldukg¢a hizl1 ve fazla rahatsiz edici degildir. Kadinlarda erkeklere gére daha fazla
kullanilir ve buna ragmen kadinlarda derlenme siireleri daha kisadwr. Propofol %97- 98

oraninda plazma proteinlerine baglanir. '’

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

Metabolitlerinin hicbir aktivitesi yoktur. '’
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2. 4. 1. Organ Sistemlerine Etkisi

Kardiyovaskiiler sistem: Kardiovaskiiler sistem (KVS)’ 1 deprese eder, kardiak
outputu ve sistemik vaskiiler direnci diigiirerek hipotansiyona neden olur. Hipotansiyonun
mekanizmas1 ise NA inhibisyonuna bagl gelisen periferik vazodilatasyondur. Ancak
propofoliin sempatolitik etkisinden dolay1 hipotansiyona ragmen tasikardi goriilmez. Propofol
barorefleks duyarliligmi bozmaz. Propofol anestezisi sirasinda bradikardi goriilebilir.
Indiiksiyondan once atropin ya da glikopirolat verilmesi bradikardiyi dnleyebilir. Kardiak
outputtaki diislis ise myokardial depresyona baglidir. Sol ventrikiiler O2 tiiketiminde %31 ve
myokardial kan akiminda %26 azalmaya neden olur. ' Yashlarda, sol ventrikiil

disfonksiyonu olanlarda ve hipovolemik hastalarda KB’ indaki diisiis daha fazladir. **

Solunum sistemi: Doz ve enjeksiyon hizina bagl olarak diger iv anestezik ajanlara
gdre daha uzun siireli apne periyodu meydana getirir. '’ Tidal voliimii ve fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi azaltir. Bronkomotor tonusu etkilemez. Solunum merkezinin CO2’ e yanitini

azaltir. '* Laringeal refleksleri baskilar, entiibasyona bagli hemodinamik yanit1 baskilar.

Serebral sistem: Serebral kan akimimi ve kafa i¢i basinci azaltir. Kafa i¢i basinci
artmis hastalarda ortalama kan basinci (OKB) diisiisii desteklenmez ise serebral perflizyon
bozulur. Propofoliin antiemetik etkisi vardir. '’ EEG aktivitesini deprese eder. Ancak daha
onceden hi¢ ndbet 0ykiisii olmayan hastalarda propofolle anesteziden sonra epileptik nobetler

rapor edilmistir. '*

Propofol az da olsa histamin salinimma neden oldugu i¢in nadiren anaflaktoid
reaksiyon (1/60000) goriilebilmektedir. *° Karaciger ve bdbrek fonksiyonlar: iizerine etkisi
yoktur. 3 Goz i¢i basincin disiiriir.

2. 4. 2. Ila¢ Etkilesimleri

Diger anestezik ajanlarla potansiyalize olur. > Propofoliin es zamanli olarak fentanil

ve alfentanil ile kullanimi bu opiodlerin konsantrasyonlarmi arttirir. '’
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2. 4. 3. Klinik Uygulama ve Dozaj

Premedikasyon verilmemis hastalarda 2-2.5 mgkg” (%1 soliisyon) indiiksiyon dozu
uygulanir. Cocuklarda (3 yas altinda kullanilmaz) daha yiiksek doz (2.5- 3.5mgkg™)

uygulanir. "

2. 4. 4. Endikasyonlan

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

3- Giiniibirlik anestezide, kisa siireli girisimlerde kullamilabilir. *°
2. 4. 5. Kontrendikasyonlarn

1- Kesin kontrendikasyonu yoktur.
2- Plasentay1 geger.

3-Hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda daha dikkatli kullanilmalidir. *°
2. 5. Total Intraven6z Anestezi

Total intravendz anestezi (TIVA), oksijen ve hava karisimiyla ventile edilen hastalarda
sedatif- hipnotik, opioid ve kas gevseticilerin iv yolla inflizyonu seklinde kombine olarak
kullanimi teknigidir. TIVA oldukga genis kullanim alanmna sahiptir. >’ TIVA uygulanmmi
kolay, 1yi bir hemodinami ve kolay bir derlenme saglamasi nedeni ile anestezistler tarafindan
da sik tercih edilen bir teknik olmustur. ** Bu yontemde remifentanil ve propofol zellikle
norosiriirji operasyonlarnda en sik kullamlan iki ajandir. * Operasyon sirasinda uyaniklik,
operasyonu hatirlamak ve/veya operasyon smrasinda hareket etmek ancak diisiik
konsantrasyonlarda anestezik ila¢ kullaniminda dahi az goriilebilen bir durumdur. *’ Bu
ozelliklerinin yaninda ekonomik bir anestezi teknigi olmas1 da TIVA’ nin bir diger tercih

edilme nedenidir. *°

Total intravendz anestezide ilk 20-30 dk. siiresince 12 mg-kg”-sa”, sonraki 20-30 dk

siiresince 9 mg-kg'+sa™', daha sonra da 6 mg-kg™'-sa™” lik infiizyon hiz1 6nerilir. °
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2.5.1. TIVA’ nin Avantajlan

1. TIVA’ da indiiksiyon hizl ve diizgiin olarak saglanabilir.

2. Maske ile inhalasyondaki bogulma hissi, anestezik ajanin hosa gitmeyen kokusu,
bilincin yavas olarak kalkmasi, indiiksiyonun uzun silirmesi gibi hastayr rahatsiz eden
sakincalar olmaz.

3. TIVA’ da kullanilan iv ajanlarin patlama ve yanma riski yoktur.

4. TIVA’ da kullanilan ilaglarin ¢ogu spesifiktir. Ciinkii bunlar volatil anesteziklerin
neden oldugu sanilan yaygin hiicresel etkilerden cok reseptdr bolgelerine etki ederler.
Reseptor bolgelerine etki eden ilaglarin etkileri siirhidir ve doz-yanit iligkisi tahmin edilebilir.

5. Kalbi katekolaminlere karsi hassaslastirmazlar. Daha 1yi bir kardiyovaskiiler
stabilite saglarlar. Ventrikiiler aritmi, miyokardiyal depresyon goriilme olasilig1 azdir.

6. Ketamin hari¢ iv anestezik ajanlar serebral kan akimini ve serebral O, kullanimini
azaltirlar. Intrakranial basinc: diisiiriirler.

7. TIVA’ da derlenme daha hizli ve diizgiindiir.

8. Postoperatif bulant1 kusma insidans1 diistiktiir. Hastalar agridan daha az sikayet
ederler

9. Viicuttan atilmalar1 pulmoner fonksiyona bagh degildir. **

2.5.2. TIVA’min Sakincalar

1. Iv indiiksiyon yapilirken ilag yavas olarak ve uyku saglayacak en diisiik dozda
verilerek yan etkileri en aza indirilmelidir.

2. Tlacin plazma diizeyi hizla yiikselir ve bir kez verildikten sonra plazma diizeyini
diisiirmek miimkiin degildir. Bu 6zellikle genel durumu diiskiin hastalarda 6nemlidir.

3. Indiiksiyon sirasinda ilag vital merkezlere hizla ulastigindan apne ve hipotansiyon
gibi etkiler inhalasyon ajanlarindan daha belirgindir. Bu 6zellikle kardiyovaskiiler rezervi
sinirli hastalarda 6nemlidir.

4. Kardiak sfinkter ve diger koruyucu refleksler de hizla deprese oldugundan, iv
anesteziklerle regiijitasyon ve aspirasyon olasilig1 fazladir.

5. Ilacin kendisi veya katki maddesi irritan olabilir.

6. Tromboflebit, ekstravaskiiler veya intraarteriyel enjeksiyonlarda ciddi sorunlar
olabilir.

7. Istemsiz kas hareketleri, oksiiriik, higkirik, laringospazm gelisebilir.
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8. Ayrica iv enjeksiyonlarin kendisine ait sorunlar1 goriilebilir.
9. TIVA’ da ilac1 diizenli ve kontrollii bir infiizyon seklinde verebilmek i¢in dereceli

inflizyon seti, infiizyon pompasi veya enjektdr pompast gibi aletler gerekir. **

TIVA i¢in bugiin kullanilmakta olan ajanlar sunlardur:
- Propofol

- Etomidat

- Midazolam

- Ketamin

- Alfentanil

- Fentanil

- Remifentanil 2

2.5.3. TIVA Gerektiren Durumlar

1. Tim cerrahi girisimlerde oksijen ve azot protoksit anestezisine ek olarak, volatil
ajanlara alternatif olarak infiizyon seklinde,

2. Hizli ve diizgiin bir derlenmenin 6nemli oldugu giiniibirlik cerrahide,

3. Kardiyopulmoner cerrahide by-pass sirasinda inhalasyon anesteziklerinin kesildigi
donemde farkinda olma durumunun (awareness) 6nlenmesi amaciyla,

4. KBB ameliyatlarinda orta kulak cerrahisinde ve mikrolarenjiyal cerrahide,

5. Oftalmik cerrahide glokom ve retina dekolmani operasyonlarinda,

6. Norosiriirji operasyonlarinda,

7. Biiyiik ve uzun siireli abdominal cerrahide,

8. Laparoskopik cerrahide,

9. Yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin inspire edilmesinin gerektigi bronkoskopi, tek
akciger ventilasyonu, kardiyak tamponadin bosaltilmas1 ve bronkotrakeal ameliyatlarda,

10. Lokal ve rejyonal anestezide sedasyon amaciyla kullanilmaktadur. **

2. 6. Opioidler

Opioidler indiiksiyonda, gerek analjezik etkilerinden, gerekse hemodinamik stabiliteye
olan katkilarindan dolayi siklikla kullanilmaktadir. Postoperatif devreye kadar uzanan etkileri

. - . < 1
nedeniyle agrisiz ve sakin uyanma saglamaktadir. >
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Opioidler, SSS’ nin her yerinde ve diger dokularda yerlesmis 06zel reseptorlere

baglanmaktadir.

Opioid reseptorleri agonist bir ajan baglandiginda ortaya c¢ikan
farmakolojik etkilere dayanilarak gruplara ayrilmistir. Opioid reseptorii bes tiptir: mii (u, alt
tipler ul ve p2), kappa, delta, sigma ve epsilon. Bu reseptorler fonksiyonlar1 ve ilag

afiniteleri agisindan farkhilik géstermektedir. >

Opioidlerin istenilen esas etkisi analjezidir. Istenilen diger etkiler arasinda sedasyon,
anksiyoliz, Oksiiriik supresyonu (6rnegin morfin sik kullanilan bir ajan olup, etki i¢in
titrasyonu yapilip ve antitiissif amacli da kullanilabilir) ve dispnede rahatlama sayilabilir.
Opioidlerin KVS etkileri arasinda kardiyak depresyon olusturan vagal tonus artis1 ile KAH’
inda azalma vardir. Kalbin 6n yiikiinii ve ard yiikiinii etkilemezler. Opioidler baroreseptorlere

depresyon yapmalarma ragmen koroner vazomotor tonus iizerinde etkileri gosterilmemistir. >

Opioidlerin endokrin sistem iizerine yararli etkileri bulunmaktadir. Cerrahi islem
metabolizmada artis ve enerji depolarmmin mobilizasyonu ile katabolizmaya neden olur.
Opioid reseptorlerin endokrin organlarda bulunmasi nedeni ile yiiksek doz opioidler bu
katabolik yamit1 baskilayabilmektedirler. ** Cerrahi uyariya stres yanit katekolaminler, ADH
ve kortizolii de igeren hormonlarin salinimi ile 6l¢iiliir. Oipioidler, bu hormonlarin salinimini
volatil anesteziklerden daha fazla bloke ederler. Hipoventilasyonun olmadigi durumda

opioidler serebral kan akimini ve intrakranial basmnci diisiirmektedirler. *>

Bununla birlikte, bu avantajlara ragmen opioidler, solunum depresyonu riskini 6nemli
derecede arttirmaktadir. Ayrica sedasyon, hipotansiyon, bulanti, kusma, rijidite, konviilziyon,
kaginti, idrar retansiyonu, immiinsiipresyon ve konstipasyona da neden olabilmektedir.
Opioidlere karsi olusan bir yanitta opioidlere karsi olusan tolerans ve bagimliliktir. Yalniz
konstipasyon yapici etkisine tolerans gelismez. Ideal olan1 da yan etkiler olmadan hizl ve kisa

etkili olmalaridir. *

2. 6. 1. Remifentanil

Remifentanil hizli ve kisa etki siireli mii reseptor agonisti bir opioiddir. ** Remifentanil
bir piperidin derivesidir. Kimyasal yapisi: 3- [4- Methoxycarvonyl- 4- [1- oxopropyl)

phenyamino] - 1- piperidine ] propanoic acid methyl ester’in hidroklorid tuzudur (Sekil-4).
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Molekiiler formiilii C20H28N205 HCI” dir. Molekiiler agirligi 412,9D’ dir. Yapil olarak 4-
anilidopiperine smifinin bir tiyesidir. Kimyasal yap1 olarak fentanil, alfentanil ve sulfentanile

benzerdir. *°

0O o

Sekil-4. Remifentalin kimyasal formiili '’

Farmakokinetik: Remifentanil 24 sa boyunca oda sicakliginda stabil kalabilir. Kanda
ve dokularda nonspesifik esrerazlarca hidrolize edilir. Bu agidan opioidler i¢inde tektir. *°
Psodokolinesteraz, asetilkolinesteraz ve karbonik anhidraz tarafindan hidrolize edilmez.
Hidrofilik aktivite plazma iceriginden ¢ok eritrositlerle ilgilidir. Remifentanilin klirensi 3
litre(lt)/dk’ dir. Doz hesaplanmasinda ideal viicut agirlig1 esas alindiginda kisiler arasinda
klirens agisindan fazla farkhilik yoktur. *> Remifentanilin farmakokinetik 6zellikleri ciddi
karaciger ya da bobrek yetmezliginden etkilenmez. *° Remifentanil farmakokinetik
etkilerinden dolay1 hastanin yas1 ve body mass indeksine gore perfiizatorlerle infiizyon
seklinde verilir. >’ Yashlarda bolus dozlarmn yartya ve inflizyon hizinmn da iigte bire
diistiriilmesi gerekir. Hizli klirensi nedeni ile inflizyon hiz1 klinik yanita gore ayarlanir.
Intravendz yolla uygulanabilmektedir. Formiiliindeki glisin nedeni ile intratekal veya epidural
kullanilamamaktadir. Fentanil deriveleri ve bilinen glisin aller;jisi olanlarda kullanilmamalidir.

33

Distriibisyon yar1 émrii 2-4 dk, eliminasyon yar1 émrii 10-20 dk’ dir. Inflizyonun

durdurulmasi halinde remifentanilin etkisi 5-10 dk i¢inde ortadan kalkar. *°

Farmakodinamik: Remifentanilin opioid agonist reseptor 6zellikleri invitro ve invivo
olarak gosterilmistir. p reseptor etkileri naloksan ile antagonize edilebilmektedir. *°
Remifentanil kullanimi i¢in hastalarin mutlaka solunumsal ve kardiyak fonksiyon agisindan
monitdrize edilmesi gereklidir. Cilinkii bu ajanin solunum ve kardiyak fonksiyon deprese edici

ozelligi vardir. Anestezi sirasinda opioide dayali bir teknik kullanilmasi ve erken ekstiibasyon
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remifentanille miimkiin olmasina ragmen erken donemde yeterli postoperatif analjezi
planlanmasi gerekmektedir. ** indiiksiyonda 0,5-2 pg-kg™-dk™ iv bolus, infiizyon olarak 0,1-1
ngkg'-dk™” dir. *° Postoperatif analjezi ve sedasyon amaci ile 0,05- 0,3 pgkg'-dk’
inflizyonu 6nerilmektedir. ** Etkisinin hizli sonlanmasi, onerilen dozlarmm kesilmesinden
sonraki 5-10 dk icinde rezidiiel analjezinin ¢ok diisiik diizeyde olmas1 demektir. Bu nedenle
postoperatif agr1 olmasi beklenen durumlarda, remifentanilin etkisi hemen gegtiginden,

analjezik dnlemler daha erken uygulanmalidir. 38

Remifentanilin hipnotik etkisi de vardwr. Bu nedenle isofluran ve propofol ile
kullanimi ile asir1 derin sedasyon meydana gelmistir. *° Remifentanilin 0.05-5 pgkg”-dk’
infiizyon hizinda derin anestezi saglayabilecegi EEG’ de meydana gelen degisikliklerden
goriilmektedir. EEG’ de meydana gelen bu degisiklikler sigma aktivitede artma, beta

aktivitede azalma seklindedir. *°

Remifentanil KB ve KAH’ nda doz bagimli azalmalar meydana getirmektedir. *' Bu
etkisi de mii reseptdrii lizerinden olmaktadir. Anestezinin baslangicinda %15-20 arasinda

KB’ da diisme ve ilimli bradikardiye neden olmaktadir. **

Remifentanilin kanamay1 azaltici etkisi de vardir. Entiibasyon ve cerrahi insizyon ile
meydana gelen hemodinamik degisikliklere gore remifentanil inflizyon hizinda yapilan
degisiklikler hizli ve tahmin edilebilir yanitlar verdigi ve bunun da hemodinamik stabiliteyi
saglamada yararli oldugu gosterilmistir. ** Remifentanil ve propofol ile yapilan TIVA anestezi
teknigi ile trakeal entiibasyonun ve cerrahi stimiilasyonun meydana getirdigi hemodinamik

yanitlar oldukga iyi kontrol altma alinabilmistir. **

Remifentanilin kas rijidite etkisi ve solunum depresyonu yapici etkisi p reseptor
iizerinden olmaktadir ve doz bagimlidir. Fakat remifentanil hizli etki baslangich ve kisa etkili

oldugu i¢in bu etkileri yeniden doz ayarlamasiyla kolay kontrol edilebilir. **

2. 7. Deksmedetomidin Hidrokloriir

op-adrenoseptdr agonistleri sedatif ve sempatolitik etkiler saglar. *°

oy agonistlerin
cerrahi sirasinda anestezik gereksinimini azalttigi, kardiovaskiiler ve adrenerjik stabiliteyi

diizelttigi gosterilmistir. 2. 46 By simifin prototipik ilaci olan klonidin, ilk basta bir nazal

23



7 Klonidin, periferik adrenerjik sinir uglar1 iizerinde

dekonjestan olarak gelistirilmistir.
bulunup sinir stimiilasyonuna bagli noradrenalin saliverilmesini frenler ve o
adrenoreseptorleri selektif olarak uyarir. Boylece periferik adrenerjik sinaps ve kavsakta
adrenerjik asirmu inhibe eder. ** Deksmedetomidin hidrokloriir (HCI) klonidine gore, oy -

adrenoreseptdr agonisti olarak daha fazla afinitesi oldugu gosterilen yeni bir ajandir. *->°

Deksmedetomidin  HCl, diliisyonu takiben iv inflizyonu miimkiin olan steril,
nonpirojen bir soliisyondur. Deksmedetomidin HCI medetomidinin farmakolojik olarak aktif
d-izomeridir (Sekil-5). °' Medetomidin, o,-adrenoseptorler i¢in selektivitesi oldugu gosterilen
oldukga lipofilik bir ajandir. ** Adrenerjik reseptorler kortizol, NA, A ve birka¢ sentetik
adrenerjik agonistin aktivitelerini kontrol ederler. ** a,-adrenoseptérler stimiile edildiginde

kortizol ve NA salinimini engeller. 53,34

“Ha

<J_ CHs
NH ‘HC

Sekil-5. Deksmedetomidinin kimyasal formiilii **

oy -adrenoseptorler biitlin viicutta (SSS, damar diiz kas1 ve 6zellikle sempatik sinir
sistemince innerve edilen dokularda), a;-adrenoseptorler beyin, kalp, diiz kas, karaciger ve
dalak  dokularinda  bulunmaktadir. aj-adrenoseptdr  agonistlerin ~ baglanmasi;

vazokonstriiksiyon, glikojenoliz ve KAH’ mnda artis ile sonuglanabilir. *°

Deksmedetomidin HCI, a;-adrenoseptorlere kiyasla, spesifik ve selektif olarak 1600:1
oraninda o,-adrenoseptorler iizerinde etki yapmaktadir. °® Deksmedetomidin HCI dopamin ve
serotonin reseptorleri gibi diger norotransmitter reseptorlere baglanmamasindan dolay1, as-

adrenoseptérler i¢in yitksek spesifiteye de sahiptir. ***

Farmakokinetik: Deksmedetomidin inflizyonu takiben hizli bir dagilim gdésterir, 6 dk
siiren bir yar1 6mrii vardir. >’ Deksmedetomidin HCI’ iin ortalama proteine baglanma orani
%93.7 dir. Cinsiyet farki ve renal bozukluk proteine baglanmayr etkilemez.

Deksmedetomidin HCI karacigerde biyotransformasyona ugrar, idrarla %95 ve fecesle %4
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atilir, terminal yar1 6mrii yaklasik 2 saattir. Ciddi karaciger bozuklugu olanlarda hastalarda
doz azaltimina gidilmelidir. Deksmedetomidin HCI” iin aktif metaboliti yoktur ve inaktif levo-

enantiomer olan déniisiimii Gnemsenmeyecek diizeyde olup, klinik 6nemi yoktur. >

Farmakodinamik: Spesifik olarak deksmedetomidin HCI’ iin sedatif etkileri,
SSS’inde uyanikligin anahtar modiilatorii olarak hizmet eden ve beynin baskin noradrenerjik
niikleusu olan locus coeruleus’ taki postsinaptik alfa2-adrenoseptorlerin aktivasyonu ile
saglanmaktadir. ** *" Deksmedetomidin HC] uygulanmasina analjezik yamit, o,-agonistlerin
nosiseptif yoldaki substans P’ nin salmimini bloke ettigi dorsal kdk ndron diizeyinde
olusmaktadir. Bu sedatif ve analjezik etkilerin, potasyum kanallar1 araciligi ile iletimi artiran
inhibitdr pertussis toksinine hassas G proteini lizerindeki deksmedetomidin HCI’ iin etki

mekanizmast ile olduguna inanilmaktadir. *’

Deksmedetomidin  HCl uygulanmas:t ile NA’ in plazma konsantrasyonundaki
azalmasina bagli olarak KB ve/veya KAH’ inda azalmalar meydana getirir, sedasyon,
anksiyoliz ve analjeziye yol acar. ** *° Deksmedetomidin HC] sempatik sinir aktivitesini
inhibe ettigi desensitize otonom sinir sistemi (OSS) kontrolii olan hastalarda (yaslanma,
diabet mellitus, kronik hipertansiyon, ciddi kardiyak hastalik) veya hipotansif ve/veya
hipovolemik hastalarda bu etkinin daha belirgin olmas1 beklenir. ** On ve ard yiikii arttirip,
kardiak outputta diisiise neden olmaktadir. ® Hipotansiyon ve bradikardinin énlenmesinde,
deksmedetomidin HCI uygulamadan O6nce ve uygulama sirasinda hastanin hemodinamik
stabilitesinin saglanmasi ve siv1 ilavesinin yapilmasi gerekir. Deksmedetomidin HCI dikkatli
sekilde ve uygun titrasyonla verilmelidir. Vagal tonusu uyardiginda miidahale etmek icin
antikolinerjik ajanlarin (atropin gibi) iv uygulanmas: diisiiniilmelidir. °* Deksmedetomidin
HCI’ iin myokard iizerine direkt etkisi yoktur. ®' Minimal solunum depresyonu yapici 6zelligi

2
vardrr. ®

Sicanlarda deksmedetomidinin yiiksek dozlarmmn hipnotik ve anestezik etkiler

meydana getirdigi gosterilmistir. *

Deksmedetomidin NA’ nin major bir metaboliti olan 3 metoksi-4 hidroksi fenil gliko
sillfatin konsantrasyonunda diismeye neden olmaktadir. ® Deksmedetomidin HCI’ e bagl
periferik sempatik aktivitedeki azalma katekolamin konsantrasyonlarindaki doza bagimli

diismeyi akla getirir. ® Sicanlarda yapilan bircok deneylerde rasemik deksmedetomidin
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eklenmesinin bazi beyin cekirdeklerinde anlamli olarak dopa birikimini azalttig1 ortaya
konmustur. ®> Bu etkinin noradrenerjik sinir uclarinda yerlesmis alfa reseptorlere mi yoksa
presinaptik noradrenerjik ndronlardaki degisiklige mi baghh oldugu ise tam olarak
aydmlatilamamistir. Deksmedetomidin HCl uygulanmadan 6nce %0.9 NaCl soliisyonu ile
diliie edilmeli, diliisyondan sonra hemen kullanilmali ve soliisyon hazirlandiktan sonra 24 sa

gecmisse atilmalidir. ©

2. 8. Bispektral indeks Monitorizasyonu

BIS 1985°den bu yana gelistirilmekte olan kompleks bir EEG parametresidir. °° BiS
dalga kirilmalari, sorf atimlar ile karakterli nonlineer fenomenler iceren istatistiksel bir analiz
teknigidir. *’ BIS analiz yontemi, EEG’ deki farkli atimlari gosterip iki frekans arasindaki
fazlarin birbirleriyle olan iligkilerinin karsilastirilmasint ve 6lgiilmesini tanimliyor. 68. 99 BfS
degeri bir monitorde gosterilen tek bir sayisal deger olup, bu deger 30 saniyenin lizerindeki
EEG kayitlarindan elde edilir. Bu bilgiler, ortalama her 2 ile 5 saniye arasinda kaydedilmekte
olup, bu sekilde BIS’deki gereksiz dalgalanmalar &nlenmektedir. Ayn1 zamanda hipnotik
durumda ani degisiklikler oldugunda da BIS degeri hastadaki klinik degisikligi 5-10 saniye
sonra gosterebilmektedir. %1997" den bu yana BIS ¢ok genis ¢alismalar da kullanilmistir. 70
BIS birgok ilagtan bagimsiz olarak klinik pratikte sedayon derinligini EEG ile 6lgme amagh
gelistirilmis bir metoddur. ' Aslinda BIS hipnozun goriintiilenmesinde kullanilmakta iken,
simdilerde anestezi sirasindaki uyamikhigin seviyesinde diismeyi goOstermek i¢in
kullanilmaktadir. Bircok ¢alismada BIS ile hipnotik ila¢ kullanim ydnetiminin ekstiibasyon
zamani, postoperatif bulant1 ve derlenme odasindan ¢ikis siiresine etkisi degerlendirilmistir.
Bunlar randomize prospektif ve nonrandomize kohort calismalardir. Bu c¢alismalar BIS
kullanildiginda seslenmeyle uyanma (geri ¢agirma) insidansinda %80 diislis oldugunu
gostermistir. BIS hareketliligi ve stimiilasyona kars1 hemodinamik yanit1 ve ayni zamanda
bilincin dondiigii zamam gostermemektedir. Anestezistler hastayi giivenle ameliyathaneden
¢ikarmak amagli BIS kullanimini uygun gdrmektedir ancak, BIS kullanimi ameliyathane
disma c¢ikip bilincin ve derin sedasyonun saglandigi tiim ¢evrelerce de kullanima girmeye
baslamustir. 70 Yapilan ¢alismalar BIS monitorii kullanilarak genel anestezi verirken kullanilan

anestezik ajanlarm miktarinda azalma ile birlikte derlenmenin daha 1yi oldugunu gdstermistir.
72,73
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Resim-2. BIS monitdrizasyonu
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Tablo-1. BIS indeksi, birlikte goriilen klinik durum, EEG bulgusu ve hipnoz derecesi.

74

BIS Klinik Durum EEG bulgusu

90-100  Uyanik, sézel uyariya uygun yanit veriyor Normal, uyanik

70-80 Yiiksek sesli sozel ve sinirli dokunma uyarisina yanit Senkronize, yiiksek frekansh

aktivite

60-70 Yiiksek sesli sozel ve giicli dokunma uyarisina giderek Beta artimi
azalan yanit

40-60 Derin sedasyon, sozel uyariya yanit yok, hatirlama riski Normalize diisiik frekansh
diisiik aktivite

<40 Derin hipnotik durum, uyariya yanit verebilir, koruyucu Siiprese aktivite oraninda
refleksler muhtemelen korunmus artma

<20 Solunum rezervi sinirli, koruyucu refleksler muhtemelen Siipresyonda artma
korunmus

0 Uyartya yanit yok Izoelektrik
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3- GEREC VE YONTEMLER

Universitemiz Klinik ve Laboratuar Arastirmalar1 Etik Kurulunun 10.01.2007 tarih ve
18-1 no’ lu onaymn takiben, bilgilendirilmis hasta onami aliman ASA (American Societiy of
Anesthesiologists) 1 ve II, total abdominal histerektomi ameliyat1 planlanan 45 kadin hasta
calismaya dahil edildi. Karaciger ve/veya bobrek hastaligi olanlar, hipertansiyon, KVS
hastaliklar1 olanlar, psikiyatrik hastaligi olanlar, anamnezinde endokrin hastalik belirlenenler,
karaciger fonksiyonlarini ve OSS’ ni etkileyebilecek ilag kullanimi olanlar calisma dis1
birakildi. Calismaya aliman hastalar 24 sa oncesinden alkol, kafein, tiitiin almamalari
konusunda uyarildilar. Operasyon Oncesi 8 saatlik siire i¢inde kati ve sivi gida almamalari

belirtildi.

Bu prospektif caligmada hastalar randomize olarak desfluran ve deksmedetomidin’li
grup: Grup D (n=15), sevofluran ve deksmedetomidin’li grup: Grup S (n=15), propofol ve
remifentanil ile TIVA grup: GrupT (n=15) seklinde 3 gruba ayrildi. (Tablo-2)

Premedikasyon uygulanmayan hastalar monitérizasyonu [noninvaziv KB, KAH,
SpO2, BIS monitdrizasyonu] takiben indiiksiyona basland1. indiiksiyon, Grup D ve S’ de 1-
1,5 mg'kg™ bolus propofol ve 10 dk icinde 1 pgkg” deksmedetomidin infiizyonu ile, Grup T’
de 1-1.5 mgkg' bolus propofol ve bolus 1 pgkg' remifentanil infiizyonu ile saglandi.
Entiibasyon icin tiim gruplarda kas gevsetici olarak vekuronyum 0,1 mgkg” uygulandi. Grup
D’ nin idamesinde %50- 50 hava/O, ile %4- 5 voliim desfluran ve 0,2-0,7 pgkg™sa’
deksmedetomidin infiizyonu, Grup S’ de %50-50 hava/O; ile %1,5-2 voliim sevofluran ve
0,2-0,7 pg-kg'sa™ deksmedetomidin infiizyonu, Grup T’ de ise propofol kademeli olarak 4
mgkg'sa e disiiliirken, beraberinde 0,05-0,1 pg-kg'-dk” remifentanil infiizyonu yapildu.
Hastalara izotonik %0,9 NaCl ya da Isolayt S 8 ml/kg siv1 replasmani verildi. Tiim hastalar
entiibe edildikten sonra [end tidal karbondioksit (et-CO;) ile monitorize edildi] volim 8
mlkg”, dk solunum sayisi 12/dk, PEEP ( positive end expiratuar pressure ) 0 olacak sekilde

ayarlanarak ventilatore baglandi. Cerrahi ve anestezi sirasinda hemodinamik stabiliteyi devam
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ettirebilmek i¢in gerektiginde calismada kullanilan ilaglarin inflizyon hizlar1 ayarlandi. En az
bir dk boyunca siiren olumsuz hemodinamik yanitlar; hipertansiyon (OKB preoperatif degere
gore %20 lizerinde olmasi), hipotansiyon (OKB preoperatif degere gore %20 azalmasi),
tasikardi (KAH preoperatif degere gore %20 lizerinde olmasi), bradikardi (KAH’ nin 45
atim/dk’ nin altma diismesi) olarak tanimlandi. Tagikardi ve hipertansiyon baslangicta opioid
infiizyon hizlar1 arttirilarak tedavi edildi. Tasikardi ve hipertansiyon icin  blokor, bradikardi

icin 0,5 mg atropin ve hipotansiyon i¢in 5 mg efedrin iv yapilmasi planlandi.

Tahmini cerrahi bitis siliresi cilt siitiirliniin  atilmaya baslandig1 zaman olarak
tanimland1 ve opioid ajanlar bu donemde kesildi. Anestezik ajanlar ise kademeli olarak
azaltilarak kesildi. Tiim hastalara refleks hareketlerinin geri donmeye baslamasiyla birlikte
0.01 mgkg" atropin ve 0,04-0,07 mgkg” neostigmin iv yolla yapildi. Bulant- kusmayi
6nlemek igin tiim hastalara metoklopramid 0,15 mgkg™ iv yapildi Hastalarm spontan
solunumlarinin yeterli olmasiyla birlikte (tidal voliim»4 mlkg") endotrakeal tiip c¢ikarildu.

Hastalara postoperatif analjezi i¢in 0.5 mg-kg” meperidin iv yapildu.

Hastalarm KAH, KB, SpO,, et-CO,, BIS baslangi¢ ve indiiksiyonun ilk 5 dk’ sinda 1°
er dk’ lik periyodlarla ve takip eden her 5 dk’da bir kaydedildi. Entiibasyon sirasinda

oksiirme, ikinma, gézyasi, ekstremitelerde hareket kaydedildi.

Operasyondan once (Glukoz a-Kortizol a), ameliyat basladiktan sonra (Glukoz b-
Kortizol b ), operasyon bitiminde (Glukoz c-Kortizol c¢), ve operasyonu takiben 24’ {incii
saatte (Glukoz d-Kortizol d ) tiim hastalarin kan glukoz ve kortizol seviyeleri kaydedildi.
Stres hormon seviyeleri sirkadian ritm gosterdigi i¢in hastalarin hepsi sabah ameliyata alind1.
Hastalardan alman kan 6rnekleri 1500x g’de 10 dk santrifiij edildikten sonra analiz edilinceye
kadar -20°C’ de bekletildi. Tiim analiz iglemleri 1 ay icinde tamamlandi. Serum glukoz
diizeyleri modifiye GOD-PAP metodu kullanilarak otoanalizorde (MODULER analitik
sistem, Roche Diagnostik, Almanya) 6l¢iildii. Serum kortizol diizeyleri ise, otomotik hormon
analizorii (IMMULITE, DPC, USA) kullanilarak solid-faz, kompetetif kemiliiminesans enzim
immiinoassay metoduyla ¢alisildi. Metodun CV’ si %5. 8 ve en diisiik deteksiyon limiti 0.2

pg/dl (5.5 nmol/L) olarak bulundu.

Gruplar arast ve grup i¢i karsilastirmada oncelikle gruplarm dagilimi incelendi (tek

yonlii varyans analizi). Bu analiz sonucunda gruplara parametrik veya nonparametrik test
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uygulanmasma karar verildi. Nonparametrik test Man-Whitney U, parametrik test
Independent Samples Test idi (bagimsiz drneklem testi). Bunun sonucunda uygun gruplara
Kruskal-Wallis (nonparametrik test), gruplar aras1 farklilik i¢in Mann-Whitney U
(nonparametrik test) ve diger gruplara Post Hoc, Tukey Testi uygulandi. Gruplarda

parametreler arasi iliski katsayilarini arastirirken Pearson Correlation katsayisi dikkate alindi.
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Tablo-2. Hastalarin dokimi.

Sira | AD SOYAD PROTOKOL YAS
no
1 F.G. 111395 72
GRUP D 2 H.E. 104995 35
3 AY. 110323 49
4 S.B. 107038 46
5 R.A. 16593 66
6 N.K. 110365 42
7 M.D. 111643 42
8 LK. 44474 59
9 H.E. 107919 39
10 |H.B. 113053 69
11 |ES. 111309 31
12 |F.E. 109641 46
13 |H.E. 111752 41
14 |HF. 109832 41
15 |S.0. 114831 62
1 A.C. 102337 43
Grup S 2 AXK. 104674 40
3 E.D. 108497 45
4 F.B. 84302 38
5 P.C. 96109 45
6 S.Y. 116238 51
7 S.K. 116819 54
8 S.B. 104942 45
9 S.G. 73755 73
10 |AA. 119209 47
11 |SK. 117135 41
12 |BK. 115471 63
13 |EY. 119109 38
14 |S.C. 117465 56
15 |FK. 29314 56
1 A.D. 64845 51
Grup T 2 H.0. 48609 54
3 AK. 64666 41
4 R.C. 22562 34
5 TX. 116413 35
6 AF. 105535 40
7 AA. 94652 48
8 E.D. 9725 45
9 N.S. 74297 46
10 |O.L 9041 39
11 |AE. 118747 42
12 |S.A. 120573 46
13 |NK. 94606 35
14 |Z.D. 75740 35
15 |N.Z. 14388 41
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4- BULGULAR

Gruplarin demografik verileri benzer bulundu (p>0,05). Anestezi ve ameliyat bitis

siireleri bakimindan {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05) (Tablo- 3).

Tablo- 3. Grup D, Grup S ve Grup T’ de hastalarin karakteristikleri, anestezi ve ameliyat

bitis stireleri (ortalama+ standard sapma).

Grup D Grup S Grup T
Yas (y1l) 49+12,9 49+9,9 43+4.9
Boy (cm) 1584+4,9 15747,1 156+7,2
Viicut 67+£12,7 74+12,9 72+11,0
Agirhg (kg)
ASA /11 6/9 8/7 7/8
Ameliyat siiresi (dk) 106+10,5 107£7,5 109+7.,3
Anestezi siiresi (dk) 115+11,1 115+8,2 115+7,8

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil
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Grafik-1. Gruplarin glukoz degerlerinin karsilastirilmasi.

a: ameliyat baglamadan 6nce, b: ameliyat bagladiginda, c: ameliyat bitiminde, d: ameliyattan 24 sa sonra.

Glukoz degerleri Grup D ve Grup S karsilastirildiginda benzer bulundu (p>0,05)
(Grafik-1, Tablo-4).

Grup D ve Grup T karsilastirildiginda Glukoz a, Glukoz b, Glukoz ¢ ve Glukoz d
degerleri Grup D’ de daha yiliksek bulundu (p<0,05) (Grafik-1, Tablo-5).

Grup S ve Grup T karsilastirildiginda Glukoz b ve Glukoz ¢ Grup S’ de daha yiiksek,
Glukoz a ve Glukoz d benzer bulundu (p<0,05) (Grafik-1, Tablo-6).

Grup D’ de Glukoz a ve Glukoz b benzer bulunurken (p>0,05), Glukoz a ve Glukoz ¢

ile Glukoz b ve Glukoz ¢ degerleri arasinda anlamh fark bulundu (p<0,05).

Grup S’ de Glukoz a ve Glukoz b ile Glukoz b ve Glukoz c degerleri benzer
bulunurken (p>0,05), Glukoz a ve Glukoz c arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05).
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Grup T’ de Glukoz a ve Glukoz b, Glukoz a ve Glukoz c ile Glukoz b ve Glukoz ¢

degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo-4. Grup D ve S’ nin glukoz degerleri (ortalama =+ standart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
Glukoz a 113£23,9 111+26,8 0,713
Glukoz b 120+34,2 132+30,6 0,217
Glukoz ¢ 152437,3 156+36,5 0,743
Glukoz d 1444352 124+28,3 0,099

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil
Glukoz a: ameliyat baglamadan bakilan deger. Glukoz b: ameliyat basladiginda bakilan deger.
Glukoz c: ameliyat bitiminde bakilan deger. Glukoz d: ameliyattan 24 sa sonra bakilan deger.

Tablo-5. Grup D ve Grup T’ nin glukoz degerleri (ortalamatstandart sapma).

Grup D GrupT P
degeri
Glukoz a 1134£23,9 96+14,9 0,029*
Glukoz b 120+34,2 95+24,7 0,015%*
Glukoz ¢ 152437,3 109+28,1 0,002*
Glukoz d 144+35,2 106+24,5 0,002*

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
Glukoz a: ameliyat baglamadan bakilan deger. Glukoz b: ameliyat basladiginda bakilan deger.
Glukoz c: ameliyat bitiminde bakilan deger. Glukoz d: ameliyattan 24 sa sonra bakilan deger.
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Tablo-6. Grup S ve Grup T’ nin glukoz degerleri (ortalama+standart sapma).

Grup S GrupT P
degeri
Glukoz a 111+26,8 96+14,9 0,089
Glukoz b 1324+30,6 95+24,7 0,000*
Glukoz ¢ 156+36,5 109+28,1 0,000*
Glukoz d 124+28,3 106+24,5 0,071

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
Glukoz a: ameliyat baglamadan bakilan deger. Glukoz b: ameliyat basladiginda bakilan deger.
Glukoz c: ameliyat bitiminde bakilan deger. Glukoz d: ameliyattan 24 sa sonra bakilan deger.
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Grafik-2. Gruplarm kortizol degerlerinin karsilastirilmasi.

a: ameliyat baglamadan 6nce, b: ameliyat bagladiginda, c: ameliyat bitimi, d: ameliyattan 24 sa sonra.

Kortizol degerleri karsilastirildiginda Grup D ile Grup S arasinda anlamh fark
bulunmadi (p>0,05) (Grafik-2, Tablo-7).

Grup D ile Grup T karsilastirildiginda Kortizol b ile Kortizol ¢ degerleri arasinda
anlaml fark olup Grup D’ de daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05) (Grafik-2, Tablo-8).

Grup S ile Grup T karsilastirildiginda Kortizol b ile Kortizol ¢ degerleri arasinda
anlaml fark bulundu ve Grup S’ de daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05) (Grafik-2, Tablo-
9).

Grup D’ de Kortizol a ile Kortizol b degerleri benzerdi (p>0,05), Kortizol a ile

Kortizol ¢ ve Kortizol b ile Kortizol ¢ degerleri arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05).

Grup S’ de Kortizol a ile Kortizol b degerleri benzerdi (p>0,05), Kortizol a ile Kortizol

c ve Kortizol b ile Kortizol ¢ degerleri arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05).
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Grup T’ de Kortizol a ile Kortizol b arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05). Kortizol a
ile Kortizol ¢ ve Kortizol b ile Kortizol ¢ degerleri benzerdi (p>0,05).

Tablo-7. Grup D ve Grup S’ nin kortizol degerleri (ortalama+standart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
Kortizol a 1749,4 20+7,6 0,426
Kortizol b 19+6,7 2349.,6 0,277
Kortizol c 31£11,9 35+10,0 0,338
Kortizol d 15+10,3 13+7,0 0,537

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil
Kortizol a: ameliyat baglamadan bakilan deger. Kortizol b: ameliyat basladiginda bakilan deger. Kortizol c:
ameliyat bitiminde bakilan deger. Kortizol d: ameliyattan 24 sa sonra bakilan deger.

Tablo-8. Grup D ve Grup T’ nin kortizol degerleri (ortalamatstandart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
Kortizol a 17£9.4 17£5,6 0,887
Kortizol b 19+6,7 11+4,7 0,001%*
Kortizol c 31£11,9 20+11,3 0,018%*
Kortizol d 15+10,3 11+6,3 0,233

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
Kortizol a: ameliyat baglamadan bakilan deger. Kortizol b: ameliyat basladiginda bakilan deger. Kortizol c:
ameliyat bitiminde bakilan deger. Kortizol d: ameliyattan 24 sa sonra bakilan deger.
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Tablo-9. Grup S ve Grup T’ nin kortizol degerleri (ortalama+standart sapma).

Grup S Grup T P
degeri
Kortizol a 20+7,6 17£5,6 0,234
Kortizol b 23+9,6 11+4,7 0,000%*
Kortizol c 35+10,0 20£11,3 0,000*
Kortizol d 13£7,0 11+6,3 0,267

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
Kortizol a: ameliyat baglamadan bakilan deger. Kortizol b: ameliyat basladiginda bakilan deger. Kortizol c:
ameliyat bitiminde bakilan deger. Kortizol d: ameliyattan 24 sa sonra bakilan deger.
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Grafik-3. Gruplarm sistolik kan basinci ortalamalar1.

SKBgir: indiiksiyon oncesi, SKBindiikl: indiksiyon sonrasi 1. dk., SKBentiil ,2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3.,
4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SKBindiik5: indiiksiyon sonras1 5. dk., SKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90. ameliyatin

baslangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’lar1.
Grup D ile Grup S’ nin SKB’ lar1 karsilastirildiginda benzer bulundu (p>0,05)
(Grafik-3, Tablo-10).

Grup D ile Grup T karsilastirildiginda, SKBindiik1 ve SKBentii2 degerlerinde gruplar
arasinda anlamli fark olup, Grup D degerleri daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Grafik-3,

Tablo-11).

Grup S ile Grup T karsilastirildiginda, SKBentiil, SKBentii2, SKB60 ve SKB90
degerlerinde anlamli fark olup ve Grup S degerleri daha yiiksekti (p<0,05) (Grafik-3, Tablo-
12).
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Tablo-10. Grup D ve Grup S’ nin sistolik kan basinglar1 (ortalama+standart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
SKBgir 134+18,2 146+14,2 0,057
SKBindiik1 124+17,8 116+18,3 0,222
SKBentiil 1324243 147+19,6 0,074
SKBentii2 127+18,4 132+14,6 0,418
SKBentii3 118£17,2 115+10,7 0,581
SKBentii4 112+19,3 113+15,7 0,886
SKBentii5 111£15,4 110£14,5 0,904
SKBindiik5 111+£17,6 115+19,8 0,744
SKB10 115+17,5 117+18,5 0,764
SKB15 115+18,3 113£11,9 0,657
SKB30 113+17,3 113+17,7 0,992
SKB45 118+18,5 108+12,8 0,096
SKB60 109+30,4 104+10,3 0,061
SKB75 112+16,6 106+10,9 0,367
SKB90 112423,7 102+11,9 0,217

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil

SKBgir: indiiksiyon oncesi, SKBindiikl: indiksiyon sonrast 1. dk., SKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1.,2.,3.,
4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SKBindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., SKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyatin baglangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Tablo-11. Grup D ve Grup T’ nin sistolik kan basinglar1 (ortalama+standart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
SKBgir 134+18,2 137+19,3 0,686
SKBindiik1 124+17,8 107+14,5 0,009*
SKBentiil 132424,3 122+11,9 0,165
SKBentii2 127+18,4 106+14,8 0,003*
SKBentii3 118£17,2 107+13,4 0,062
SKBentii4 112+19,3 103+10,6 0,161
SKBentii5 111£15,4 10349,7 0,139
SKBindiik5 111+£17,6 108+7,6 0,501
SKB10 115+17,5 106£12,6 0,109
SKB15 115+18,3 112+11,8 0,616
SKB30 113+17,3 110+11,1 0,578
SKB45 118+18,5 109+15,1 0,126
SKB60 109+30,4 114+11,0 0,713
SKB75 112+16,6 111£11,0 0,799
SKB90 112423,7 115+8,2 0,686

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

SKBgir: indiiksiyon oncesi, SKBindiikl: indiikksiyon sonrasi 1. dk., SKBentiil, 2, 3, 4 ve 5. entiibasyonun 1.,2.,3.,
4. ve 5. dk’larindaki dl¢iimler, SKBindiik5: indiikksiyon sonrasi 5. dk., SKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyatin
baslangicinmn 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki Slgiimler.
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Tablo-12. Grup S ve Grup T’ nin sistolik kan basinglar1 (ortalama+standart sapma).

Grup D Grup S Grup T P
degeri
SKBgir 134+18,2 146+14,2 137+19,3 0,305
SKBindiik1 124+17,8 116+18,3 107+14,5 0,173
SKBentiil 1324243 147+19,6 122+11,9 0,000*
SKBentii2 127+18,4 132+14,6 106+14,8 0,000*
SKBentii3 118+17,2 115+10,7 107+13,4 0,081
SKBentii4 112+19,3 113+15,7 103+10,6 0,062
SKBentii5 111+15.4 110+14,5 103+9,7 0,161
SKBindiik5 111£17,6 115+19,8 108+7,6 0,231
SKB10 115+17,5 117+18,5 106+12,6 0,064
SKB15 115+18,3 113+11,9 112+11,8 0,939
SKB30 113+17,3 113+17,7 110+11,1 0,593
SKB45 118+18,5 108+12,8 109+15,1 0,928
SKB60 109+£30,4 104+10,3 114+£11,0 0,012*
SKB75 112+16,6 106£10,9 111£11,0 0,187
SKB90 112+23,7 102+11,9 11548,2 0,002*

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

SKBgir: indiiksiyon oncesi, SKBindiikl: indiksiyon sonrast 1. dk., SKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1.,2.,3.,
4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SKBindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., SKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyatin baglangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Grafik-4. Gruplarm diyastolik kan basinglarinin karsilastirilmasi.

DKBgir: indiiksiyon 6ncesi, DKBindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., DKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1.,
2., 3., 4.ve5.dk’lar1, DKBindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., DKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyatin

baslangicinmn 10.,15., 30., 45., 60., 75. ve 90 dk’lar1.

Grup D ile Grup S karsilastirildiginda DKBentiil degeri Grup S’ de ve DKB60 degeri
Grup D’ de anlaml1 derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Grafik-4, Tablo-13).

Grup D ve Grup T karsilastirildiginda, DKBindiik1’de anlamli fark bulundu ve bu
degerler Grup D’ de daha yiiksekti (p<0,05) (Grafik-4, Tablo-14).

Grup S ve T karsilastirildiginda, DKBentiil, DKBentii2 ve DKBI10 degerlerinde
anlaml fark vardi ve Grup S degerleri daha yiiksekti (p<0,05) (Grafik-4, Tablo-15).
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Tablo-13. Grup D ve Grup S’ nin diyastolik kan basinglar1 (ortalama + standart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
DKBgir 81499 86+12,8 0,276
DKBindiik1 80+14,3 74+13,4 0,205
DKBentiil 76+18,8 93+16,7 0,019*
DKBentii2 76+15,4 83+14,2 0,233
DKBentii3 72+14,7 73+10,5 0,789
DKBentii4 66+13,4 70+11,3 0,378
DKBentiiS 64+11,8 71+10,3 0,067
DKBindiik5 73+14,0 74£14,9 1,000
DKB10 75€17,1 74£13,9 0,678
DKBI15 75+11,5 72+10,2 0,585
DKB30 73+13,1 75143 0,637
DKB45 75€13,2 70+11,4 0,247
DKB60 75+9,3 65+11,4 0,013*
DKB75 69+12,6 63+12,0 0,209
DKB90 72+16,1 62+9,1 0,054

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

DKBgir: indiiksiyon dncesi, DKBindiikl: indiiksiyon sonrasi 1. dk., DKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki Ol¢iimler, DKBindiik5.: indiiksiyon sonrast 5. dk., DKBI10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyatin baglangiciin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’ larindaki 6l¢timler.
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Tablo-14. Grup D ve Grup T’ nin diyastolik kan basinglar1 (ortalama+standart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
DKBgir 81+9,9 78+16,4 0,484
DKBindiik1 80+14,3 65+10,7 0,013*
DKBentiil 76+18,8 76+13,3 0,903
DKBentii2 76+15,4 66+13,8 0,065
DKBentii3 72+14,7 65+14,9 0,203
DKBentii4 66+13,4 61+£13,7 0,317
DKBentiiS 64+11,8 64+10,2 0,820
DKBindiik5 73+14,0 65+11,5 0,109
DKB10 75€17,1 65+14,0 0,103
DKBI15 75+11,5 66+14,5 0,093
DKB30 73+13,1 68+12,0 0,300
DKB45 75€13,2 67+11,0 0,086
DKB60 75+9,3 68+12,9 0,110
DKB75 69+12,6 68+10,4 0,828
DKB90 72+16,1 69+10,6 0,553

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
DKBgir: indiiksiyon dncesi, DKBindiikl: indiiksiyon sonrasi 1. dk., DKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki oOl¢iimler, DKBindiik5: indiiksiyon sonrast 5. dk., DKBI10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baslangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6lgtimler.
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Tablo-15. Grup S ve Grup T’ nin diyastolik kan basinglar1 (ortalama+standart sapma).

Grup S Grup T P
degeri
DKBgir 86+12,8 78+16,4 0,141
DKBindiik1 74+13,4 65+10,7 0,106
DKBentiil 93+16,7 76+13,3 0,005*
DKBentii2 83+14,2 66+13,8 0,003*
DKBentii3 73+10,5 65+14,9 0,089
DKBentii4 70+11,3 61+£13,7 0,057
DKBentiiS 71+10,3 64+10,2 0,066
DKBindiik5 74+14,9 65+11,5 0,065
DKB10 74£13,9 65+14,0 0,026*
DKBI15 72+10,2 66+14,5 0,193
DKB30 75143 68+12,0 0,145
DKB45 70£11,4 67+11,0 0,531
DKB60 65+11,4 68+12,9 0,461
DKB75 63+12,0 68+10,4 0,247
DKB90 62+9,1 69+10,6 0,073

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
DKBgir: indiiksiyon dncesi, DKBindiikl: indiiksiyon sonrasi 1. dk., DKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki Ol¢iimler, DKBindiik5: indiiksiyon sonrast 5. dk., DKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baglangiciin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Grafik-5. Gruplarm ortalama kan basinci degerlerinin karsilastiriimasi.

OKBgir: indiiksiyon oncesi, OKBindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., OKBentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki olglimler, OABindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., OKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyatin baglangicinin 10.,15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’lar1.

Grup D ile Grup S karsilastirildiginda, OKBentiil Grup S’ de daha yiiksek bulundu
(p<0,05). OKB60 degerleri Grup D’ de daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Grafik-5, Tablo-16).

Grup D ve Grup T karsilastirildiginda OKBindiik1 ile OKBentii2 degerlerinde anlamli
fark vardi ve Grup D’ deki degerler daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Grafik-5, Tablo-17).

Grup S ile Grup T karsilastirildiginda OKBentiil, OKBentii2, OKBentii5 ve OKB10
degerler1 S’ de, OKB90 degeri ise Grup T’ de daha yiliksek bulundu (p<0,05) (Grafik-5,
Tablo-18).
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Tablo-16. Grup D ve Grup S’ nin ortalama kan basinglar1 (ortalamalatstandart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
OKBgir 101£14,2 105+14,9 0,459
OKBindiik1 93+16,6 88+15,5 0,377
OKBentiil 95+20,0 113+£18,0 0,013*
OKBentii2 93+15,5 99+15,4 0,252
OKBentii3 86+14.9 87+10,1 0,865
OKBentii4 80+12,8 85+10,6 0,244
OKBentii5 80+12,6 84+11,0 0,380
OKBindiik5 85+16,2 86+17.,4 0,902
OKB10 89+16,6 91+14,4 0,754
OKBI15 89+14,6 88+8,9 0,812
OKB30 86+15,3 87+14,0 0,854
OKB45 87+17,2 86+14,1 0,872
OKB60 87+11,6 79+8,4 0,038*
OKB75 82+11,1 80+8,6 0,551
OKB90 85+18,9 77£7,5 0,192

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
OKBgir: indiiksiyon 6ncesi, OKBindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., OKBentiil, 2, 3, 4 ve 5:entlibasyonun 1.,2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki o6l¢timler, OKBindiik5: indiikksiyon sonrast 5. dk., OKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baslangicinin 10.-15.-30.-45.-60.-75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Tablo-17. Grup D ve Grup T’ nin ortalama kan basinglar1 (ortalamalatstandart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
OKBgir 101£14,2 96+17,8 0,396
OKBindiik1 93+16,6 79+12,3 0,018%*
OKBentiil 95+20,0 91+£11,5 0,531
OKBentii2 93+15,5 81+13,4 0,033*
OKBentii3 86+14.9 79£12,9 0,163
OKBentii4 80+12,8 77+9,8 0,595
OKBentii5 80+12,6 76+9,5 0,336
OKBindiik5 85+16,2 79+9.,9 0,285
OKB10 89+16,6 80+12,6 0,097
OKBI15 89+14,6 82+13,5 0,193
OKB30 86+15,3 84+11,8 0,635
OKB45 87+17,2 82+12,0 0,373
OKB60 87+11,6 85+9,1 0,667
OKB75 82+11,1 83+11,1 0,846
OKB90 85+18,9 84+10,0 0,942

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
OKBgir: indiiksiyon 6ncesi, OKBindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., OKBentiil, 2, 3, 4 ve 5:entlibasyonun 1.,2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki o6l¢timler, OKBindiik5: indiiksiyon sonrast 5. dk., OKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baslangicinin 10.-15.-30.-45.-60.-75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Tablo-18. Grup S ve Grup T’ nin ortalama kan basinglar1 (ortalamalatstandart sapma).

Grup S Grup T P
degeri
OKBgir 105+14,9 96+17,8 0,143
OKBindiik1 88+15,5 79+12,3 0,121
OKBentiil 113+£18,0 91+£11,5 0,000*
OKBentii2 99+15.,4 81+13.4 0,002*
OKBentii3 87+10,1 79+12.,9 0,067
OKBentii4 85+10,6 77+9,8 0,116
OKBentii5 84+11,0 76+9,5 0,046*
OKBindiik5 86+17,4 79+9,9 0,211
OKB10 91+14,4 80+12,6 0,034*
OKBI15 88+8,9 82+13,5 0,177
OKB30 87+14,0 84+11,8 0,480
OKB45 86+14,1 82+12,0 0,412
OKB60 79+£8,4 85+9,1 0,055
OKB75 80+8,6 83+11,1 0,418
OKB90 77£7,5 84+10,0 0,045%*

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

OKBgir: indiiksiyon 6ncesi, OKBindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., OKBentiil, 2, 3, 4 ve 5:entlibasyonun 1.,2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki o6l¢timler, OKBindiik5: indiikksiyon sonrast 5. dk., OKB10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyatin baslangicinin 10.-15.-30.-45.-60.-75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Grafik-6. Gruplarm OKB a, OKB b ve OKB ¢ degerlerinin karsilastirilmasi.

a: ameliyat baglamadan 6nce, b: ameliyat bagladiginda, c¢: ameliyat bitiminde.

Gruplar arasinda OKB a, OKB b ve OKB c degerleri benzer bulundu (p>0,05)
(Grafik-6, Tablo-19, 20, 21).

Grup D’ de OKB a ile OKB b degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi. OKB a ile OKB c degerleri
arasinda anlaml fark yoktu (p>0,05). OKB b ve OKB ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu ( p>0,05).

Grup S’ de OKB a ile OKB b degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi. OKB a ile OKB ¢ ve OKB b
ile OKB c degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Grup T’ de OKB a ile OKB b ve OKB b ile OKB c degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi. OKB a ile
OKB c degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo-19. Grup D ve Grup S’ nin OKB a, OKB b ve OKB c degerleri (ortalamalatstandart

sapma)
Grup D Grup S P degeri
OKB a 101+14,2 105+14,9 0,459
OKB b 86+15,3 87+14,0 0,854
OKB ¢ 95+15,6 96+19,4 0,862

p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil
OKB a: ameliyat baglamadan bakilan deger. OKB b: ameliyat bagladiginda bakilan deger. OKB c¢: ameliyat
bitiminde bakilan deger.

Tablo-20. Grup D ve Grup T’ nin OKB a, OKB b ve OKB c degerleri (ortalamala+standart

sapma)
Grup D Grup T P degeri
OKB a 101+14,2 96+17,8 0,396
OKB b 86+15,3 84+11,8 0,635
OKB ¢ 95+15,6 99+49,6 0,481

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil
OKB a: ameliyat baglamadan bakilan deger. OKB b: ameliyat bagladiginda bakilan deger. OKB c¢: ameliyat
bitiminde bakilan deger.

Tablo-21. Grup S ve Grup T’ nin OKB a, OKB b ve OKB c degerleri (ortalamala+standart

sapma)
Grup S Grup T P degeri
OKB a 105+14,9 96+17,8 0,143
OKB b 87+14,0 84+11,8 0,480
OKB ¢ 96+19,4 99+49,6 0,690

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil
OKB a: ameliyat baglamadan bakilan deger. OKB b: ameliyat bagladiginda bakilan deger. OKB c¢: ameliyat
bitiminde bakilan deger.
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Grafik-7. Gruplarm kalp atim hiz1 degerleri karsilastiriimasi.

KAHgir: indiiksiyon oncesi, KAHindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., KAHentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1.,
2., 3., 4. ve 5. dk’ lar, KAHindiik5; indiiksiyon sonrasi 5. dk., KAH10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90; ameliyatin

baslangicinin 10.-15.-30.-45.-60.-75. ve 90. dk’ lar1.

Grup D ve Grup S karsilastirildiginda, KAHentii5 ve KAH60 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ve Grup S’ de KAHentii5 ve Grup D’ de ise KAH60

degeri daha yiiksekti (p<0,05) (Grafik-7, Tablo-22).

Grup D ve Grup T Kkarsilastirildigimda KAH10 ve KAH45 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ve bu degerler Grup D’ de daha yiiksekti (p<0,05)

(Grafik-7, Tablo-23).

Grup S ve Grup T arasinda KAH degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Grafik-7, Tablo-24).
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Tablo-22. Grup D ve Grup S’ nin kalp atim hizlar1 (ortalama+standart sapma)

Grup D Grup S P degeri
KAHgir 88+9,5 87+15,7 0,824
KAHindiik1 88+11,6 82+14,4 0,294
KAHentiil 89+13,4 89+16,4 0,952
KAHentU2 85+10,9 86+15,6 0,883
KAHentii3 79+14,0 81+11,9 0,647
KAHentii4 76+9,9 84+14,4 0,121
KAHentii5 74+10,8 83+14,3 0,033*
KAHindiik5 74+19,8 80+15,0 0,314
KAH10 80+11,6 77+14,0 0,557
KAH15 76+16,7 7249,6 0,373
KAH30 71+11,4 75+11,5 0,278
KAH45 77+13,5 71+8,3 0,115
KAH60 75+10,4 66+8,8 0,013*
KAH75 71£10,3 65+8,3 0,091
KAH90 74 +14,7 67+9,5 0,176

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
KAHgir: indiiksiyon oncesi, KAHindiikl: indiiksiyon sonrast 1. dk., KAHentiil, 2, 3, 4 ve 5: entlibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki ol¢iimler, KAHindiik5: indiksiyon sonrasi 5. dk., KAHI10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baglangicmnin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Tablo-23. Grup D ve Grup T’ nin kalp atim hizlar1 (ortalama+tstandart sapma)

Grup D Grup T P degeri
KAHgir 88+9,5 84+14,5 0,407
KAHindiik1 88+11,6 80+10,1 0,053
KAHentiil 89+13,4 84+15,1 0,374
KAHent(2 85+10,9 81+14,6 0,397
KAHentii3 79+14,0 78+12,7 0,871
KAHentii4 76+9,9 75+10,4 0,790
KAHentii5 74+10,8 72+411,2 0,591
KAHindiik5 74+19,8 76+10,5 0,806
KAH10 80+11,6 7147,5 0,026*
KAH15 76+16,7 68+7,2 0,228
KAH30 71+11,4 68+10,2 0,539
KAH45 77+13,5 66+10,1 0,015%
KAHG60 75+10,4 67+12,3 0,073
KAH75 71£10,3 66+9,4 0,184
KAH90 74 +14,7 66+8,2 0,101

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
KAHgir: indiiksiyon oncesi, KAHindiikl: indiiksiyon sonrast 1. dk., KAHentiil, 2, 3, 4 ve 5: entlibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki ol¢iimler, KAHindiik5: indiksiyon sonrasi 5. dk., KAHI10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baglangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Tablo-24. Grup S ve Grup T’ nin kalp atim hizlar1 (ortalama+standart sapma)

Grup S Grup T P degeri
KAHgir 87+15,7 84+14,5 0,625
KAHindiik1 82+14,4 80+10,1 0,525
KAHentiil 89+16,4 84+15,1 0,388
KAHentU2 86+15,6 81+14,6 0,392
KAHentii3 81+11,9 78+12,7 0,511
KAHentii4 84+14,4 75+10,4 0,085
KAHentii5 83+14,3 72+411,2 0,090
KAHindiik5 80+15,0 76+10,5 0,342
KAH10 77+14,0 71£7,5 0,177
KAH15 7249.6 68+7,2 0,211
KAH30 75+11,5 68+10,2 0,079
KAH45 71+8,3 66+10,1 0,175
KAH60 66+8,8 67+12,3 0,688
KAH75 65+8,3 66+9,4 0,746
KAH90 67+49,5 66+8,2 0,730

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil

KAHgir: indiiksiyon oncesi, KAHindiikl: indiiksiyon sonrast 1. dk., KAHentiil, 2, 3, 4 ve 5: entlibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki ol¢iimler, KAHindiik5: indiksiyon sonrasi 5. dk., KAHI10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyatin baglangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢timler.
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Grafik-8. Gruplarin KAH a, KAH b ve KAH c degerlerinin karsilastirilmasi.

a: ameliyat baglamadan, b: ameliyat basladiginda, ¢: ameliyat bitiminde.

KAH a, KAH b ve KAH c degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Grafik-8, Tablo-25, 26, 27).

Grup D’ de KAH a ile KAH b ve KAH b ile KAH c degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi. KAH a-

KAH c degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Grup S° de KAH a ile KAH b, KAH a ile KAH ¢ ve KAH b ile KAH c degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu ( p>0,05).

Grup T de KAH a ile KAH b degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulundu (p<0,05). KAH a ile KAH c¢ degerleri istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05).

KAH b ile KAH ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).
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Tablo-25. Grup D ve Grup S’ nin KAH a, KAH b ve KAH c degerleri (ortalamala + standart

sapma).

Grup D Grup S p degeri
KAH a 88+9,5 87+15,7 0,824
KAHDb 71£11,4 75€11,6 0,278
KAH ¢ 84+13,5 83+16,7 0,868

p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil

KAH a: ameliyat baslamadan bakilan deger. KAH b: ameliyat basladiginda bakilan deger. KAH c¢: ameliyatin
bitiminde bakilan deger.

Tablo-26. Grup D ve Grup T’ nin KAH a, KAH b ve KAH c degerleri (ortalamala+standart

sapma).

Grup D Grup T p degeri
KAH a 88+9,5 84+14,5 0,407
KAHDb 71£11,4 68+10,2 0,539
KAH ¢ 84+13,5 84+8,5 0,713

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil

KAH a: ameliyat baslamadan bakilan deger. KAH b: ameliyat basladiginda bakilan deger. KAH c¢: ameliyatin
bitiminde bakilan deger.

Tablo-27. Grup S ve Grup T’ nin KAH a, KAH b ve KAH c degerleri (ortalamala+standart

sapma).

Grup S Grup T p degeri
KAH a 87+15,7 84+14,5 0,625
KAHDb 75+11,6 68+10,2 0,079
KAH ¢ 83+16,7 8448,5 0,786

p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil

KAH a: ameliyat baslamadan bakilan deger. KAH b: ameliyat basladiginda bakilan deger. KAH c¢: ameliyatin
bitiminde bakilan deger.
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Grafik-9. Gruplarin SpO; degerlerinin karsilagtiriimasi.
SpO,gir: indikksiyon 6ncesi, SpOsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., SpOsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,

3., 4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SpO; indiik5: indiikksiyon sonrasi 5. dk., SpO,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyatin baslangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’lar1.

Gruplar arasinda SpO, degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05) (Grafik-9, Tabloe-28, 29, 30).
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Tablo-28. Grup D ve Grup S’ nin SpO, degerleri (ortalamalat+standart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
SpO,gir 98+1,1 98+0,9 0,301
SpO:indiik1 98+0,9 99+0,4 0,065
SpO;entiil 99+0,5 99+0,6 0,348
SpO;entii2 99+0,5 99+0,6 0,754
SpO:entii3 99+0,4 99+0,7 0,567
SpO;entii4 99+0,4 99+0,7 0,773
SpO;entii5 99+0,4 99+0,6 0,527
SpO2indiik5 99+0,5 99+0,4 0,190
Sp0,10 99 +0,7 99+0,4 0,239
Sp0,15 99+0,7 99+0,6 0,799
Sp0,30 99+0,6 99+0,7 0,592
Sp0,45 98+1,0 99+0,7 0,036*
Sp0,60 99+0,5 99+0,8 0,800
Sp0,75 99+0,8 99+0,6 0,168
Sp0,90 99+0,4 99+0,8 1,000

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

SpO,gir: indikksiyon 6ncesi, SpOsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., SpOsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SpOsindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., SpO,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:
ameliyat baglangicinm 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’ larindaki dlgtimler.
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Tablo-29. Grup D ve Grup T’ nin SpO; degerleri (ortalamala+standart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
SpO,gir 98+1,1 98+0,8 0,357
SpO:indiik1 98+0,9 99+0,5 0,363
SpO:entiil 99+0,5 99+0,5 0,514
SpO:entii2 99+0,5 99+0,7 0,248
SpO:entii3 99+0,4 99+0,5 0,739
SpO:entii4 99+0,4 99+0,5 0,739
SpO;entii5 99+0,4 99+0,4 1,000
SpO2indiik5 99+0,5 99+0,5 0,532
Sp0:10 99 +0,7 99+0,5 0,571
Sp0:15 99+0,7 99+0,4 0,578
Sp0,30 99+0,6 99+0,6 0,391
Sp0.45 98+1,0 99+0,4 0,037*
Sp0,60 99+0,5 99+0,5 1,000
Sp0,75 99+0,8 99+0,5 0,144
Sp0,90 99+0,4 99+0,5 0,716

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
SpOsgir: indikksiyon 6ncesi, SpOsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., SpOsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SpOsindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., Sp0,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyat baslangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’ larindaki lgtimler.
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Tablo-30. Grup S ve Grup T’ nin SpO, degerleri (ortalamala+standart sapma).

Grup S Grup T P
degeri
SpO,gir 98+0,9 98+0,8 0,842
SpO:indiik1 99+0,4 99+0,5 0,190
SpO:entiil 99+0,6 99+0,5 0,148
SpO:entii2 99+0,6 99+0,7 0,183
SpO:entii3 99+0,7 99+0,5 0,423
SpO:entii4 99+0,7 99+0,5 0,590
SpO:entiis 99+0,6 99+0,4 0,527
SpO2indiik5 99+0,4 99+0,5 0,493
Sp0:10 99+0,4 99+0,5 0,493
Sp0:15 99+0,6 99+0,4 0,345
Sp0:30 99+0,7 99+0,6 0,785
Sp0.45 99+0,7 99+0,4 0,773
Sp0:60 99+0,8 99+0,5 0,800
Sp0,75 99+0,6 99+0,5 1,000
Sp0:90 99+0,8 99+0,5 0,791

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil

SpO,gir: indikksiyon 6ncesi, SpOsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., SpOsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2.,
3., 4. ve 5. dk’larindaki olgtimler, SpOsindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., SpO,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90:

ameliyat baslangicinin 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’ larindaki dl¢iimler.
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Gruplar aras1 et-CO2 degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaistir (p>0,05) (Table-31, 32, 33).

Tablo-31. Grup D ve Grup S’ nin et-CO; degerleri (ortalamalatstandart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
et-CO,entiil 34+1,1 34+1,2 0,881
et-CO; entii2 33+0,9 34+£1,5 0,501
et-CO; entii3 34+1,6 33+1,7 0,830
et-CO; entii4 33+1,4 33+£1,5 1,000
et-CO; entiiS 33+1,4 33+1,5 0,718
et-CO; indiik5 33+1,4 33+1,4 0,904
et-CO,10 33+1,6 33+1,6 0,822
et-CO,15 33+1,6 33+1,8 0,531
et-C0O,30 33+1,8 33+1,7 0,545
et-CO, 45 33+1,4 33+2,1 0,560
et-C0O,60 33+1,9 33422 0,796
et-CO,75 33+1,6 33+2,0 0,556
et-CO, 90 34+2,0 33+2,1 0,154

p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil

et-COsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., et-COsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3., 4. ve 5. dk’larindaki
olgtimler, et-COsindiik5: indiiksiyon sonrast 5. dk., e-CO,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyat baslangicinin
10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢iimler.
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Tablo-32. Grup D ve Grup T’ nin et-CO, degerleri (ortalamalat+standart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
et-COzentiil 34+1,1 34+1,0 0,748
et-CO; entii2 33+0,9 34+1,1 0,046*
et-CO; entii3 34+1,6 34+1,3 0,397
et-CO; entii4 33+1,4 34+1,3 0,075
et-CO; entiiS 33+1,4 34+1,4 0,130
et-CO; indiik5 33+1,4 34+1,1 0,070
et-CO,10 33+1,6 34+£1,0 0,165
et-CO,15 33+1,6 34+1,3 0,551
et-C0O,30 33+1,8 34+1,3 0,094
et-CO, 45 33+1,4 33+1,3 1,000
et-C0O,60 33+1,9 23+1.,4 0,916
et-CO,75 33+1,6 33+1,3 0,902
et-CO, 90 34+2,0 33+1,2 0,299

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

et-COsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., et-COsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3., 4. ve 5. dk’larindaki
olgtimler, et-COsindiik5: indiiksiyon sonrast 5. dk., e-CO,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyat baslangicinin
10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢iimler.
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Tablo-33. Grup S ve Grup T’ nin et-CO; degerleri (ortalamalatstandart sapma).

Grup S Grup T P
degeri
et-CO,entiil 34+1,2 34+1,0 0,638
et-CO; entii2 34+1,5 34+1,1 0,369
et-CO; entii3 33+1,7 34+1,3 0,306
et-CO; entii4 33+1,5 34+1,3 0,084
et-CO; entiiS 33+1,5 34+1,4 0,079
et-CO; indiik5 33+1,4 34+1,1 0,090
et-CO,10 33+1,6 34+1,0 0,222
et-CO,15 33+1,8 34+1,3 0,222
et-C0O230 33+1,7 34+1,3 0,300
et-CO, 45 33£2,1 33+1,3 0,548
et-C0O,60 33+£2,2 23+1.,4 0,701
et-CO,75 33+2,0 33+1,3 0,467
et-C0O, 90 33£2,1 33+1,2 0,473

p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil

et-COsindiik1 : indiiksiyon sonrasi 1. dk., et-COsentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3., 4. ve 5. dk’larindaki
olgtimler, et-COsindiik5: indiiksiyon sonrast 5. dk., e-CO,10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyat baslangicinin
10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki 6l¢iimler.
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Grafik-10. Gruplarm ortalama bispektral indeks (BIS) degerlerinin karsilastiriimasi.

BISgir: indiiksiyon oncesi, BISindiikl: indiiksiyon sonrasi 1. dk., BlSentiil,2, 3, 4 ve 5; entiibasyonun 1, 2, 3, 4
ve 5 dk’lar1, BISindiik5, indiiksiyon sonrasi 5. dk., BIS10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90; ameliyatin baslangicinin 10.,

15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’lar1.
Gruplar arasmnda BIS degerleri karsilastirildiginda Grup D ve Grup S arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Grafik- 10, Tablo-34).

Grup D ve Grup T’ de BISindiikl, BiSentiil, BiSentii2, BiSentii3, BISentii4,
BiSentii5, BiSindiik5, BIS30 ve BIS60 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olup, Grup D degerleri daha yiiksekti (p<0,05) (Grafik- 10, Tablo-35).

Grup S ve Grup T’ de BiSentii2, BiSentii3, BiSentii4, BiSentii5, BISindiik5 degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi ve bu degerler Grup S’ de daha yiiksek tespit

edildi (p<0,05) (Grafik- 10, Tablo-36).

67



Tablo-34. Grup D ve Grup S’ nin BIS degerleri (ortalamala +standart sapma).

Grup D Grup S P
degeri
BiSgir 96+1,9 96+2,4 0,935
BiSindiik1 68+15,6 65+12,0 0,560
BiSentiil 49+8,5 47+8,6 0,425
BiSentii2 50+6,6 4949 4 0,624
BiSentii3 49+7.4 4949 4 0,949
BiSentii4 5147,5 50+6,6 0,721
BiSentii5 50+5,0 49+7,7 0,641
BiSindiik5 50+10,1 48+7,4 0,558
BiS10 48+10,0 47+6,0 0,902
BiS15 47+8,0 47+8,4 0,844
BiS30 50+6,8 48+7,8 0,590
BiS45 51+8,7 50+7,9 0,813
BiS60 53+8,7 51+8,0 0,535
BiS75 52457 52476 0,979
BiS90 54+11,6 5349,6 0,761

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil

BISgir: indiiksiyon oncesi, BISindiik1: indiiksiyon sonrasi 1. dk., BISentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3.,
4. ve 5. dk’larmndaki dl¢iimler, BISindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., BIS10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyatin
baslangicinmn 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki Slgiimler.
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Tablo-35. Grup D ve Grup T’ nin BIS degerleri (ortalamalatstandart sapma).

Grup D Grup T P
degeri
BiSgir 96+1,9 97+1,5 0,486
BiSindiik1 68+15,6 54+16,4 0,031%*
BiSentiil 49+8,5 40+10,5 0,018%
BiSentii2 50+6,6 41+7,1 0,001*
BiSentii3 49+7.4 4249,7 0,024*
BiSentii4 51475 40+11,1 0,004*
BiSentii5 50+5,0 4149,9 0,006*
BiSindiik5 50+10,1 4149,0 0,019*
BiS10 48+10,0 43+9.6 0,267
BiS15 47+8,0 42+7.5 0,114
BiS30 50+6,8 43+7,1 0,023*
BiS45 51+8,7 45+73 0,060
BiS60 53+8,7 4649,1 0,034*
BiS75 52457 50+6,7 0,439
BiS90 54+11,6 5145,9 0,806

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
BISgir: indiiksiyon oncesi, BISindiikl: indiiksiyon sonrasi 1. dk., BISentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3.,
4. ve 5. dk’larmndaki dl¢iimler, BISindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., BIS10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyatin
baslangicinmn 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki Slglimler.
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Tablo-36. Grup S ve Grup T’ nin BIS degerleri (ortalamala+standart sapma).

Grup S Grup T P
degeri
BiSgir 96+2,4 97+1,5 0,595
BiSindiik1 65+12,0 54+16,4 0,061
BiSentiil 47+8,6 40+10,5 0,085
BiSentii2 4949 4 41+7,1 0,013*
BiSentii3 4949 4 4249,7 0,044*
BiSentii4 50+6,6 40+11,1 0,006*
BiSentii5 49+7,7 4149,9 0,025%
BiSindiik5 48+7,4 4149,0 0,031%*
BiS10 47+6,0 43+9.6 0,193
BiS15 47+8,4 42+7,5 0,190
BiS30 48+7,8 43+7,1 0,064
BiS45 50+7,9 45+73 0,081
BiS60 51£8,0 4649,1 0,099
BiS75 5247.,6 50+6,7 0,518
BiS90 5349,6 5145,9 0,544

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
BISgir: indiiksiyon oncesi, BISindiikl: indiiksiyon sonrasi 1. dk., BISentiil, 2, 3, 4 ve 5: entiibasyonun 1., 2., 3.,
4. ve 5. dk’larmndaki dl¢iimler, BISindiik5: indiiksiyon sonrasi 5. dk., BIS10, 15, 30, 45, 60, 75 ve 90: ameliyatin
baslangicinmn 10., 15., 30., 45., 60., 75. ve 90. dk’larindaki Slgiimler.
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Grafik-11. Gruplarm BIS a, BIS b ve BIS ¢ degerleri karsilastiriimasi.

a: ameliyat baglamadan, 5. ameliyat bagladiginda, c: ameliyatin bitimi.

Gruplar aras1 BIS a, BIS b ve BIS ¢ degerleri karsilastirildiginda Grup D ve Grup S,
Grup D ve Grup T, Grup S ve Grup T arasinda istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktu (p>0,05)
(Grafik-11, Tablo-37, 38, 39).

Grup D’ de BIS a ile BiS b ve BIS b ile BIS ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulundu (p<0,05). BIS a ile BIS ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1

fark yoktu (p>0,05).

Grup S’ de BIS a ile BiS b ve BIS b ile BIS ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulundu (p<0,05). BIS a ile BIS ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1

fark yoktu (p>0,05).
Grup T’ de BIS a ile BIS b ve BIS b ile BIS ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulundu (p<0,05). BIS a ile BIS ¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1
fark yoktu (p>0,05).
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Tablo-37. Grup D ve Grup S’ nin BiS a, BiS b ve BIS ¢ degerleri (ortalamalari+standart

sapma).
Grup D Grup S P degeri
BiS a 96+1,9 96+2.4 0,935
BiS b 50+6,8 48+7.8 0,590
BiS ¢ 9442 8 94+2.0 0,838

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil . .
BIS a: ameliyata baslamadan bakilan deger. BIS b: ameliyata basladiginda bakilan deger. BIS c: ameliyatin
bitiminde bakilan deger.

Tablo-38. Grup D ve Grup T’ nin BIS a, BIS b ve BIS ¢ degerleri (ortalamalari+standart

sapma).
Grup D Grup T P degeri
BiS a 96+1,9 97+1,5 0,486
BiS b 50+6,8 4347.1 0,023*
BiS ¢ 9442 8 95+1,5 0,345

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli . .
BIS a: ameliyata baslamadan bakilan deger. BIS b: ameliyata basladiginda bakilan deger. BIS c¢: ameliyatin
bitiminde bakilan deger.

Tablo-39. Grup S ve Grup T’ nin BIS a, BIS b ve BIS ¢ degerleri (ortalamalaritstandart

sapma).
Grup S Grup T P degeri
BiS a 96+2.4 97+1,5 0,595
BiS b 48+7.8 43+7,1 0,064
BiS ¢ 94+2.0 95+1,5 0,148

p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil . .
BIS a: ameliyata baslamadan bakilan deger. BIS b: ameliyata basladiginda bakilan deger. BIS c¢: ameliyatin
bitiminde bakilan deger.
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Grup D icin korelasyon iliskisi:

Glukoz a ile KAH a: r= 0,073, p= 0,797, 0=0,05" ten kii¢iik oldugundan katsay1
anlamlidir. Glukoz a ve KAH a arasinda pozitif yonde orta dereceli iliski s6z konusudur.

Birinin artis1 digerinin de artigina sebep oluyor.

KAH a ile Kortizol a: = 0,559, p= 0,030, 0a=0,05" ten kiigiik oldugundan katsay1

anlamlidir. KAH a ve Kortizol a arasinda pozitif yonde orta dereceli iliski s6z konusudur.

Digerlerinde hicbir korelasyon bulunmada.

Grup S icin korelasyon iliskisi:

Glukoz a ile Kortizol a: = 0,735, p=0,002, 0=0,05" ten kiiclik oldugundan katsay1

anlamlidir. Glukoz a ve Kortizol a arasinda pozitif yonde kuvvetli bir iligski s6z konusudur.

Glukoz b ile Kortizol b: = 0,735, p=0,002, 0=0,05" ten kiigiik oldugundan katsay1

anlamhdir. Glukoz b ve Kortizol b arasinda pozitif yonde kuvvetli bir iligski s6z konusudur.

Glukoz a ile KAH a: r= 0,524, p= 0,045, 0=0,05’ten kiiciik oldugundan katsay1
anlamhdir. Glukoz a ve KAH a: arasinda pozitif yonde orta dereceli iliski s6z konusudur.

Birinin artis1 digerinin de artigina sebep oluyor.

Kortizol a ile KAH a: = 0,536, p= 0,040, 0a=0,05" ten kiigiik oldugundan katsay1
anlamlidir. Kortizol a ve KAH a arasinda pozitif yonde orta dereceli iliski s6z konusudur.

Birinin artis1 digerinin de artigsina sebep oluyor.

Digerlerinde hicbir korelasyon bulunmadi.

Grup T icin korelasyon iliskisi:

Glukoz a ile KAH a: r= 0,550, p=0,034, 0=0,05" ten kiiciik oldugundan katsay1

anlamhdir. Glukoz a ve KAH a arasinda pozitif yonde ortalama kuvvette bir iliski s6z

konusudur. Birinin artis1 digerinin de artigina sebep olmaktadir.
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Glukoz a ile OKB a: r= 0,627, p=0,012, 0=0,05" ten kiiciik oldugundan katsay1
anlamlidir. Glukoz a ve OKB a arasinda pozitif yonde ortalama kuvvette bir iliski s6z

konusudur. Birinin artis1 digerinin de artigina sebep olmaktadir

Kortizol b ile OKB b: r= - 0,625, p=0,013, 0=0,05" ten kii¢iik oldugu i¢in katsayi
anlamlidir. Kortizol b ve OKB b arasinda negatif yonde ortalama kuvvette bir iliski soz
konusudur.

Digerlerinde higbir korelasyon bulunmadi.

Ug grupta da entiibasyon sirasinda oksiiriik refleksinde istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0,05).Grup S de bir olguda gozlendi (Grafik-12).

Hasta sayis1

mVvar
@ yok

12—

Grup D Grup S Grup T

Grafik-12. Gruplarin entiibasyon sirasinda oksiiriik reflekslerinin karsilastirilmasi.
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Ug grupta da entiibasyon sirasinda ortaya ¢iktig1 gdzlenen ikinma bakimindan gruplar
arasi istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p> 0,05). Grup D ve Grup S’ de iiger olguda
entiibasyonu takiben ikinma kaydedildi (Grafik-13).

Hasta sayis1

M var
B yok

12—

Grup D Grup S Grup T

Grafik-13. Gruplarm entiibasyon sirasinda ikinma reflekslerinin karsilagtiriimasi.
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Grup T’ de entiibasyon sirasinda gozyasi sikligt Grup D ve S’ ye gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0.001) (Grafik-14).

Hasta sayis1

B var
B yok

Grup D Grup S Grup T

Grafik-14. Gruplarin entiibasyon sirasinda gézyasi varliginin karsilastiriimasi.
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Ug grupta da entiibasyon sirasinda gozlenen ekstremite hareketleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p > 0,05) (Grafik-15).

Hasta sayis1

15—
B var

@ yok

Grup D Grup S Grup T

Grafik-15. Gruplarin entiilbasyon sirasinda ortaya c¢ikan ekstremite hareketlerinin

karsilastirilmasi.

Atropin, efedrin ve B blokor kullanimini gerektiren yan etkilere rastlanmadi.
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5- TARTISMA

Calismamizda ameliyat 6dncesinde, basladiktan sonra, bitiminde ve bitiminden bir giin
sonra alman kan analizleri karsilastirildiginda laringoskopi ve entiibasyon ile her ii¢ grupta
glukoz ve kortizol degerlerinde ylikselme oldugu gozlendi. Ancak glukoz degerlerinde
desfluran ve sevofluran gruplarindaki yiikselis, TIVA grubuna gore ¢ok daha fazlaydi.
Bununla birlikte glukoz degerlerindeki bu yiikselisin cilt insizyonunu takiben arttigi ve
operasyondan bir giin sonra hemen hemen baslangi¢ degerlerine geri dondigi tespit edildi.
Laringoskopi ve entiibasyonu takiben, desfluran ve sevofluran gruplarinda, kortizol
degerlerindeki artis, TIVA grubunun degerlerinden daha fazlaydi. Her ii¢ grupta da cilt
insizyonunu takiben kortizol degerleri en yiiksek degerine ulasti. Bu degerlerin her ii¢ grupta

da operasyondan bir giin sonra operasyon 6ncesi degerlerine dondiigii tespit edildi.

inhalasyon anesteziklerinin insiilin salmimmi inhibe ettigi bilinmektedir. > Iwasaka ve
ark. yaptiklar1 bir ¢aligmada inhalasyon anesteziklerinin glukoz stimiilasyonu ile salinan
insiilini deprese ettigini bulmuslardir. 7 Saho ve ark. domuzlarda yaptiklar bir ¢alismada
sevofluranin, glukoz salmimmin artmasiyla salinan insiilin sekresyonunu azalttigini rapor

etmislerdir. *'

Nishiama ve ark. ASA I ve II olan, 10 saatten uzun siirecek laringeal ya da faringeal
ameliyat olacak, 40-70 yas arasinda 20 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada isofluran-N,O ve
sevofluran-N,O anestezisinin verildigi iki grup olusturmuslar ve A, NA, ACTH, ADH,
glukagon, glukoz ve kortizol plazma degerlerini karsilastirmiglardir. Hastalar atropin (0,01
mg-kg') ve midazolam (0,1 mgkg™") ile premedikasyonu takiben indiiksiyonda tiyopental 3
mg-kg! ve vekuronyum 0,1 mg-kg™ ile entiibe edilmislerdir. A, NA ve ADH plazma degerleri
isofluran-N,O’l1 grupta daha yiiksek bulunmus, diger stres hormonlarinimn ise her iki grupta da
ayni bulundugu bildirilmistir. Buna sebep olarak N,O’in isofluran ve sevofluran ile etkilesim

farkliliklarina isaret etmislerdir. *
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Geisser ve ark. ASA 1 ve II, abdominal histerektomi gecirecek 20 hastada yaptiklari
calismada bir gruba sevofluran diger gruba isofluran anestezisi uygulamiglardir. Hastalara
klordiazepoksid (20 mg, oral) ile premedikasyon sagladiktan sonra tiyopental (5 mgkg™),
fentanil (1.5 pgkg') ve siksinilkolin (1.5 mg'kg"') ile entiibe etmislerdir. Hastalardan
indiiksiyondan once, anestezi indiiksiyonundan 5 dk sonra, ameliyat sirasinda ve ameliyattan
2 sa sonra aldiklar1 kanda A, NA, glukoz, insiilin ve kortizol plazma degerlerini ¢calismiglardir.
Sonugta; her iki grupta glukoz degerlerinin operasyon siiresince ve sonrasinda artmis
oldugunu, insiilin degerlerinin ise degismedigini rapor etmislerdir. Kortizoliin de ameliyat
siiresince ve operasyon sonrasinda artis gosterdigini, ancak iki grup arasinda fark olmadigini
tespit etmislerdir. Sevofluran grubunda, indiiksiyon Oncesi degerine kiyasla, NA diizeyinin
indiiksiyon sonrasi yiiksek bulundugunu ve bu yiiksekligin siirdiiglinii rapor etmislerdir. Yine
NA diizeyinin, isofluran grubunda operasyondan 2 sa sonra anlamli artis gosterdigini
bulmuslardir. A diizeyinin ise ayni grupta operasyondan hemen sonra yiikselmis oldugunu
tespit etmislerdir. '® Bu sonuglar bizim ¢alismamizdaki sevofluran grubunun sonuglariyla

benzer bulunmustur.

Marana ve ark. pelvik bolgede ameliyat gecirecek hastalarda yaptiklari ¢calismalarinda
sevofluran-N,0-fentanil ve isofluran-N,0-fentanil (kontrol grubu) kullanmislar ve serum A,
NA, ACTH, kortizol, GH ve PRL diizeylerini karsilagtirmislardir. Endokrin yanit ig¢in
indiiksiyondan 6nce, ameliyat basladiktan 30 dk sonra, bitiminde, ekstiibasyondan sonra ve
ameliyattan 2-4 sa sonra alinan kan degerlerine bakmiglardir. Sevofluran anestezisi verilen
grupta A, NA, ACTH, kortizol ve GH diizeylerini, bakilan tiim kan degerlerinde, kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugunu tespit etmisler, sadece PRL diizeyinin, kontrol grubundaki
gibi, ameliyat baslangicindan ve bitiminden 30 dk sonra yiikseldigini bulmuslardir. 77 Bu
calismadaki sevofluran anestezisinden elde edilen sonu¢ bizim ¢alismamizla uyumlu degildi.
Clinkii isofluran konsantrasyonunda ani yiikselmelerin, NA diizeylerinde gegici ylikselmelere
neden oldugu gosterilmistir. Sevofluran ise ameliyat ile meydana gelen stres yanit1 daha 1yi

baskilamaktadir. '

Demirbilek ve ark. ASA I ve II olan, abdominal histerektomi yapilacak 24 kadin
hastada bir gruba remifentanil-propofol (Grup R) ve diger gruba alfentanil- propofol (Grup A)
ile TIVA uygulayarak bu hastalarmn kortizol, insiilin ve glukoz degerlerini karsilastirmslar,
hastalarin hepsine midazolam ile premedikasyon uygulamiglardir. Remifentanil bolus dozu 1

ngkg ' ve alfentanil bolus dozu 10 pg'kg ' olup, indiiksiyonda; 0,2 ug-kg "-dk ' remifentanil
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ve 0,5 pg'kg 'dk' alfentanil uygulamuslardir. Bu hastalara indiiksiyondan sonra 20 dk
boyunca entiibasyon yapilmamis, yiiz maskesi ile ventile edilmislerdir. Hastalar 20 dk sonra
rokuronyum ile entiibe edilmislerdir. Her iki grupta da indiiksiyonun 20. dk’ sinda,
entiibasyondan ve cilt insizyonundan sonra plazma kortizol degeri giris degerine gore diisiik
bulunmus, Grup R’ de bu degerlerin Grup A’ ya gore daha fazla baskilanmis oldugu
bildirilmistir. Plazma insiilin degeri indiiksiyonda 20 dk sonrasina kadar Grup R’ de diisiik
bulunmus, glukoz degerinin ise cilt insizyonunun 30. dk’ sinda, entiibasyon sonrasinda ve
devaminda her iki grupta da yiiksek oldugu gosterilmistir. Diger siirelerde ise kortizol, insiilin
ve glukoz degerlerinde iki grup arasinda fark gosterilememistir. * Bu ¢alismada remifentanilli
grupta kortizol ile ilgili elde edilen bulgular bizim ¢alismamizla uyumlu degildi. Ancak
glukoz ile ilgili elde edilen bulgular bizim calismamizi desteklemekteydi. Bu durum

remifentanil dozumuzdaki farkliliktan kaynaklaniyor olabilir.

Monk ve ark. retropubik diseksiyon uygulanacak hastalara indiiksiyonda 50
ngkg '\dk"' propofol ve 20 pgkg' bolus alfentanil, idamede 0.5 pgkg'-dk' dozunda
alfentanil uygulayarak ameliyatin baglamasindan sonra plazma insiilin diizeylerinde degisiklik

bulmamuslar, fakat plazma kortizol diizeylerinde anlamli artis gordiiklerini bildirmislerdir. ™

Brockman ve ark. retina ameliyat1 olacak 22 hastay: iki gruba aywrmuglardir. Her iki
gruba 4 pg-kg sa ' propofol, bir gruba 0.25 pg-kg '-dk ' remifentanil ve diger gruba 1 pg kg’
sulfentanili hastalarin hemodinamik parametrelerini gézoniinde bulundurarak uygulamislar.
PRL, GH, kortizol, A ve NA degerlerine anesteziden 30 dk Once, ameliyat basladiktan ve
ekstlibasyondan 30 dk sonra bakmuslar. Sadece PRL diizeylerini her iki grupta ameliyat
siiresince yiikselmis bulmuslar, ancak bu artisin sulfentanil kullanilan grupta daha fazla
oldugunu rapor etmislerdir. Kortizol ve NA diizeylerinin ameliyat siiresince her iki grupta da
azalmis oldugunu gostermislerdir. GH ve A’ in sadece sulfentanil kullanilan grupta azalmis
oldugunu bulmuslardir. Ayrica postoperatif plazma degerleri ile ameliyatin biiytkligi
arasinda pozitif yonde bir korelasyon rapor etmislerdir. Bu nedenle, intraabdominal ameliyat
uygulanan hastalar ile retina ameliyat1 uygulanan hastalarin sonuglar1 arasinda farklilik
olabilecegi diistiniilmiistiir. 80 Ayrica bu calismada propofol ve remifentanil dozlarinin bizim
calismamizdaki ve Demirbilek ve ark.” nin yaptigi calismadaki dozlardan daha ytiksek olmasi
retina ameliyatindaki plazma kortizol diizeyindeki anlaml diistisii agiklamaktadir. % Sonug

olarak kortizol diizeyinin remifentanil dozundan daha ¢ok etkilendigi diisiiniilmektedir.
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Eroglu ve ark. skolyoz ameliyatinda, propofol-remifentanil (TIVA) ve sevofluran-
remifentanil ile anestezi uyguladiklari alismalarinda, indiiksiyonda her iki gruba da 2mg-kg™
propofol ve 0.5 pugkg'-dk™ remifentanili (2 dk’ da) vermislerdir. Trakeal entiibasyondan
sonra idamede TIVA grubunda propofol infiizyonu, diger grupta sevofluran ile devam
etmislerdir. Her iki grupta remifentanil infiizyonu 0.25 pg'kg'-dk” dozunda baslanmis ve
anestezi sirasmnda 0.025 pgkg'-dk’ dozuna kadar diisiirilmiistiir. Stres hormonlarmin
(kortizol, A ve NA) plazma konsantrasyonlarini; indiiksiyondan 10 dk Once, cilt
insizyonundan 10 dk sonra, uyanmadan 6nce, uyanma sirasinda ve uyanma testinden 10 dk
sonra analiz etmislerdir. Sonugta ameliyat sirasinda ol¢giilen stres hormonlarmin diizeylerini
her iki grupta da indiiksiyon 6ncesi degerlerine gore yitksek bulduklarini rapor etmislerdir. '

Bizim ¢alismamiz bu sonuglar1 desteklemektedir.

Stani ve ark. yaptiklar1 calismada 50-75 yas, akciger kanseri nedeniyle lobektomi
yapilacak olan 50 hastay iki gruba ayirmislardir. Bir gruba propofol-fentanil (GrupP-F), diger
gruba sevofluran-fentanil (GrupS-F) anestezisi vermislerdir. Hastalardan anestezi indiiksiyonu
oncesi, trakeal ekstiibasyondan 5 dk sonra ve operasyondan 24-72 sa sonrasinda kan ornegi
almiglardir. Trakeal ekstiibasyondan 5 dk sonra plazma A, NA ve dopamin degerlerini Grup
P-F’ de Grup S-F’ ye gore diisiik tespit etmislerdir. Grup P-F’de NA ve dopamin degerlerini
trakaeal ekstiibasyondan sonra anestezi indiiksiyonu degeriyle ayni bulmuslardir. ACTH
degerindeki artis1 Grup P-F’ de Grup S-F’ ye gore anlamli derecede diisiik rapor etmislerdir.
Sonug¢ olarak propofol-fentanil anestezi yOnteminin sevofluran-fentanil grubuna kiyasla
2

katekolamin artisini 6nleyip, ACTH salmimmi da baskilayabildigini rapor etmislerdir. ®

Bizim ¢alismamizda bu sonuglar1 destelemektedir.

Costillo ve ark. lomber disk hernisi ameliyat1 yapilacak 24 hastada yaptiklar
calismada bir gruba propofol ile inflizyon (TIVA), bir gruba isofluran (kontrol grubu)
uygulamislardir. Opioid olarak fentanil, kas gevsetici olarak vekuronyum kullanarak,
operasyon sabahi, entiibasyondan ve insizyondan 5 dk sonra, entiibasyondan 30 ve 60 dk
sonra, derlenme odasinda katekolamin (A, NA, dopamin) ve kortizol diizeylerine
bakmuslardir. Isofluran anestezisi uyguladiklar1 kontrol grubunda entiibasyondan sonraki 30
dk’ ya kadar A ve kortizoliin giris degerine gore azalma gosterdigini bildirmislerdir. Dopamin
degerlerini entiibasyon ve insizyon sonrasi giris degerine gore yiiksek bulmus ve bu farkin
entiibasyondan sonraki 30. dk’ da kayboldugunu rapor etmislerdir. Insizyondan énce NA’ in,

baslangi¢ degerine gore, ylikseldigini ve insizyondan sonraki 60. dk’ ya kadar bu ylikselmenin
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devam ettigini tespit etmislerdir. Kortizol degerinin, entiibasyondan sonra TIVA grubunda
arttigini, ancak ekstiibasyondan sonra tekrar azaldigini; A’ in entiibasyon ve ekstiibasyon
siiresince, baslangic degerine gore, yliksek seyrettigini; NA’ nin insizyondan sonra, giris
degerine gore, artis gosterdigini ve 30 dk sonra da baglangic degerine diistiiglinii rapor
etmiglerdir. Entiibasyondan ve insizyondan sonra dopaminin de benzer farkliliklar
gosterdigini tespit etmiglerdir. Kortizol degerlerindeki artiglarin, entiibasyondan, insizyondan
ve entiibasyondan 30 dk sonra TIVA kullanilan grupta, isofluran kullanilan gruba kiyasla
daha yiiksek oldugunu kaydetmislerdir. Sonugta; hormon degerlerinin, TIVA grubunda
isofluran grubuna goére, daha ¢ok yiikseldigini rapor etmislerdir. ® Aksine ¢alismamizda
TIVA grubunda, kortizol degerinin, entiibasyonda artis gdstermeyip, insizyonla pik degerine

ulastig1 ve bu artiglarin diger gruplara kiyasla daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

Schricker ve ark. kolorektal ameliyat olacak 12 hastada yaptiklar1 caligmada bir gruba
hastaya propofol-remifentanil ve diger gruba da desfluran-remifentanil anestezi teknigi
uygulamiglardir. Ameliyat sirasinda her iki grupta da plazma kortizol ve glukoz diizeylerinin
yiikseldigini gostermislerdir. Bu nedenle her iki anestezi teknigi ile de ameliyatin
sempatoadrenerjik yanitlarmin tamamen bloke edilemedigi sonucuna varmislardir. Ayrica
ameliyat swasimnda goriilen hipergliseminin primer nedeninin katekolaminlerin glukoz
klirensini azaltmasi oldugu, bunun da A ve NA’ in plazma konsantrasyonlarinin yiiksek
seyretmesi ile ortaya ¢iktig1 disliniilmektedir. Bu calismaya gore kolorektal ameliyatlarda
metabolik endokrin yanitlar anestezi tekniginden etkilenmemektedir. ** Bizim ¢alismamizda
ise deksmedetomidininin eslik ettigi sevofluran ve desfluran gruplar1 birbirlerine benzer
sonuglar vermis, her iki inhalasyon ajan1 da glukoz ve kortizol seviyelerini benzer sekilde

etkilemislerdir.

Moller ve ark. abdominal histerektomi yapilacak hastalara yiiksek doz alfentanil
(baslangic dozu 150 pgkg', idamede 3 pg'kg'-dk ') ve propofol ile yaptiklar: ¢alismada
plazma kortizol ve glukoz degerlerinde anlamli diisiis rapor etmislerdir. % Bu sonug
Demirbilek ve ark. yaptigi calisma ile uyumludur. " Bizim ¢alisma ise hem glukoz hem de
kortizol degerlerinde bir yiikselis tespit edildigi i¢in bu calismayla uyumlu degildir. Bu
durumun yiliksek doz opioid kullanimina bagli olabilecegi diisiintilmektedir. Ancak yiiksek
doz opioid kullanilarak yapilan anestezi tekniklerinde ameliyattan sonra solunum

depresyonunda uzama ve postoperatif ventilator ihtiyaci olmast riski daha fazladir. *
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Baldini ve ark. total abdominal histerektomi ameliyat1 olacak 20 kadin hastada
yaptiklar1 caligmada tiim gruplara indiiksiyonda propofol, fentanil ve rokuronyum ile anestezi
vermislerdir. Idamede ise hastalar iki gruba ayrilarak bir gruba yiiksek MAC
konsantrasyonunda, diger gruba diisik MAC konsantrasyonunda desfluran kullanmiglardir.
Hastalarda BIS derinligini yiiksek konsantrasyonda desfluran verilen grupta 25, diisiik
konsantrasyon verilen grupta 50 diizeylerinde tutmaya ¢alismiglardir. Hastalardan ameliyattan
once, ameliyat sirasinda ve ameliyattan sonra sonra kan alarak plazma kortizol, glukoz ve
laktat degerlerine bakmislardir. Kortizol, glukoz ve laktat degerlerinin her iki grupta da
benzer artislar gosterdigini tespit etmislerdir. ®” Calismamizda TIVA grubunda indiiksiyonu
takiben ilk 5 dk’ da, hedeflenen limitler i¢indeki BiS degerleri, desfluran-deksmedetomidin ve
sevofluran-deksmedetomidin grubundan daha diisiik seyrederken, idamede gruplar arasinda
benzerlik goriilmektedir. TIVA grubunda goriilen bu farklilik, gerek propofol gerekse

remifentanil gibi hizli indiiksiyon ajanlarinin kullanilmasina bagli olabilir.

Insanlarda o, adrenoreseptdrlerin uyarilmas: hiperglisemi nedenidir. Bunu da
postsinaptik o, adrenoreseptdr araciligi ile B reseptorlerini uyararak insiilin salinimini
baskilayarak yapmaktadir. Bu durum deksmedetomidinli grupta glukozun neden daha fazla
yiikseldigini agiklamaktadir. 88 Calismamizda A, NA, Dopamin, ACTH gibi hormon degerleri
ekonomik sebeplerle bakilamadigindan bunlarin karsilastirilmasi yapilamamistir. Bununla
birlikte deksmedetomidinin daha yiliksek dozlarda kullanilmasi kortizol ve glukoz degerlerini
baskilayabilir. Ancak yiiksek doz deksmedetomidin ile bradikardi ve hipotansiyon gibi

risklerin artabilecegi goz dniinde bulundurulmalidir. ¢

Mukhtar ve ark. agik kalp ameliyat1 olacak 30 pediyatrik hastada yaptiklari ¢alismada
bir gruba deksmedetomidin (idamede 0.5 pg- kg ' 10 dk i¢inde, indiiksiyonda 0.5 ug'kg '-sa ')
diger gruba normal salin vermislerdir. Hastalarin anestezisi igin fentanyl 10 pgkg”,
midazolam 0.1 mg-kg™, pankuronyum 0.15 mg-kg™ uygulamuslardir. Plazma kortizol, A, NA
ve glukoz degerlerini karsilastirmislardir. Sonugta her iki grupta da plazma kortizol, A, NA ve
glukoz degerleri sternotomi ve bypasstan sonra baslangi¢c degerine gore yiiksek bulunmustur.

Ancak bu artisin kontrol grubunda daha fazla oldugunu tespit etmislerdir. *

Bulow NM ve ark. ASA 1 ve II olan 30 kadin hastada yaptiklar1 ¢alismada, hastalara
propofol ile indiiksiyon yaparak, analjezik olarak bir gruba remifentanil, diger gruba da

deksmedetomidin infiizyonu uygulamiglardir. Plazma kortizol ve glukoz degerlerine anestezi
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indiiksiyonundan 5 dk dnce, entiibasyondan 5 dk ve insizyondan 30 dk sonra bakmislardir.
Deksmedetomidin kullanilan grupta, insizyondan 30 dk sonraki kortizol degerlerini;
entiibasyondan 5 dk ve insizyondan 30 dk sonraki glukoz degerlerini, remifentanil kullanilan

gruba gore, daha yiiksek bulmuslardir. °° Bu sonuglar bizim ¢alismamizi destelemektedir.

Murakawa ve ark. 15-65 yas arasinda, gastrointestinal sistem ya da jinekolojik
ameliyat gecirecek hastalara sevofluran-N,O uygulayarak ameliyat sirasindaki A ve NA
plazma degerlerini karsilagtirmislar, ameliyat siiresince ve ameliyattan sonra bu degerleri

yiiksek bulduklarini rapor etmislerdir. °'

Guignard ve ark. ASA 1 ve her birinde 10 hasta olan 5 grupta yaptiklar1 ¢alismada
laringoskopi ve entiibasyona bagli hemodinamik degisikliklerin remifentanili titre ederek doz
bagimli olarak dnlenebildigini rapor etmislerdir. °* Laringoskopi ve entiibasyon sirasinda hem
katekolamin cevabmi hem de pressor etkiyi tam olarak ortadan kaldirmanin pratik yolu
opioidlerin verilmesidir. °* Okuda ve ark. yaptiklar1 benzer calismada 12 saatten uzun siirecek,
Osofajektomi ve kranial ameliyat gecirecek hastalara sevofluran-N,0-fentanil ve isofluran-
N,0-fentanil anestezi yontemlerini uygulamislar ve benzer sonuglar bulmuslardir. Bu
hastalarda her iki anestezi yOnteminde stres hormonlarinin baskilanmasmi fentanil
kullanmalarina baglamislardir. % Bu calismalarin sonuglar1 bizim ¢alismamizdaki sevofluran

anestezisi alan grubun sonuglar1 ile uyumlu degildi.

Cucchiaro ve ark. sag juguler ven kateterizasyonu yapilacak 68 pediyatrik hastada
yaptiklar1 bir calismada indiiksiyonda inhaler ajan olarak sevofluran, iv ajan olarak da
propofol ya da tiyopentali, idamede ise sevofluran, desfluran ya da isoflurani tercih etmisler,
opioid olarak remifentanil, analjezi amaciyla bupivakainle kaudal blok yapilmis ya da morfin,
fentanil gibi diger opioidleri kullanmiglardir. Yiiksek konsantrasyonda inhaler ajanlar ya da
digerlerine gore daha ucuz olan fentanil ve morfin gibi opioidlerin infiizyonu kullanildiginda
trakeal entlibasyona hiperglisemik yanitin remifentanil inflizyonuyla benzer etki gosterdigini
bildirmisler; ancak remifentanilin kardiyopulmoner depresyon etkisinin daha belirgin

oldugunu rapor etmislerdir. *°

Laringoskopi ve entiibasyonun hemodinamik yanit iizerine etki mekanizmasi tam
olarak aciklanamamistir. Hemodinamik degisikliklerin basta NA olmak iizere A’ in plazma

konsantrasyonlarinin laringoskopi ve entlibasyonla artmast nedeniyle ortaya c¢iktigi
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disiiniilmiistiir. Ameliyat stresiyle sempatik sistem aktive olmakta ve pitiiiter ve adrenal
hormonlar salinmaktadir. Artan katekolamin diizeyleri tasikardi ve hipertansiyonu
aciklamaktadir. *° Aksine Barak ve ark. entiibasyondan sonra katekolamin degerlerinin
artmadigimi  ve dolayisiyla bununla hemodinamik degisikliklerle iliskisi olmadigmi

gostermislerdir. *”

A ve NA, periferik sinir son ug¢larindan 6nemli miktarda salinmaktadir. Bunlardan A
adrenal medulladan da salinmaktadir. Katekolaminlerdeki A/ NA oranim1 gbz Oniinde
bulundurmak gerekir. Bu oranin indiiksiyondan sonra azalip, entiibasyondan sonra arttigi
gosterilmistir.”® Genel anestezi sirasinda plazma kortizol, glukagon ve glukoz salinimmin
artmas1 katekolamin salinimina neden olmakta, bu da nérohormonal stres yanit1 etkileyerek
kan glukoz diizeyini etkilemektedir ki bu da KAH, KB ve kardiak outputta artisa neden
olmaktadir. **> Calismamizda Grup D’ de, Grup S ve Grup T’ de glukoz ve kortizol degerleri
ile hemodinamik parametreler arasinda bulunan pozitif korelasyon bu agiklamay1

desteklemektedir.

Marana ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda sevofluran-N,0-fentanil ve isofluran-N,0-
fentanil (kontrol grubu) kullanarak hastalarm OKB ve KAH’ larmi degerlendirmisler.
Isofluran ve sevofluran anestezi teknikleri ile derin anestezi saglandiginda OKB ve KAH’

larinin anlamli degisiklik gostermedigini kaydetmislerdir. 7’

Yildiz ve ark. elektif sartlarda minor ameliyat gecirecek 50 hastada yaptiklari
¢alismada hastalar1 iki gruba aywrmislardir. Bir gruba operasyon oncesi tek doz 1 pgkg’
dozunda deksmedetomidin vermisler ve diger grubu plasebo grup olarak kabul etmislerdir.
Hastalarin hepsine fentanil 1 pg'kg' ve tiyopental anestezisi uygulamuslardir. idamede
sevofluran konsantrasyonu SKB’ larinin preoperatif diizeye gore %20 diisiisiine izin verecek
sekilde ayarlamiglardir. Biitiin gruplarda trakeal entiibasyondan sonra KB ve KAH’ larinda
artiy gormiislerdir. KB ve KAH’ inda bu artisin deksmedetomidinli grupta plasebo grubuna
gore daha az oldugunu rapor etmislerdir. KB ve KAH’ indaki artis1 ameliyattan sonraki
donemde de deksmedetomidinli grupta yine plasebo grubuna gore diisiik bulmusglardir.
Sonucta ameliyat Oncesi tek doz deksmedetomidinin verilmesinin sedayonu arttirdigi,
entiibasyonun hemodinami iizerine etkilerini azalttig1 ve deksmedetomidinin KB ve KAH’
larindaki azalma kadar hastalarin ameliyattan sonra derlenme siirelerinin de azalttigini tespit

etmislerdir.
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Demirbilek ve ark. propofol-alfentanil ile propofol-remifentanil anestezilerini
karsilastirdiklarinda; remifentanil uygulanan grupta, trakeal entiibasyon ve cilt insizyonuna
bagli hemodinamik etkilerin (OKB ve KAH) daha fazla baskilandigini gormiislerdir. Grup
R’de entiibasyondan sonraki KAH degerlerini giristeki degerlerine gore diisilk bulmuslar,
OKB ve KAH degerlerinin trakeal entiibasyon ve cilt insizyonundan sonra Grup R’ de Grup

A’ ya gore daha baskilanmis oldugunu bildirmislerdir. ™®

Thomas ve ark. Kulak- Burun- Bogaz ameliyat1 gecirecek ASA I ve II olan, yaslar1 18-
65 arasinda degisen 43 hastada yaptiklar1 ¢alismada bir grup hastaya TIVA, diger grup
hastaya sevofluran-remifentanil anestezisi uygulamislardir. Her iki gruba da indiiksiyonda 2
mg-kg” propofol ve 0,5 pgkg '-dk™” dan remifentanil infiizyonu baslamuslardir. idame dozu 6
mg- kg *h' propofol, remifentanil dozu ise 0.25 pgkg':dk"’ den devam etmislerdir.
Hastalara 5 ayr1 zamanda (Pl=anestezi Oncesi, P2=entiibasyondan sonra, P3=insizyondan
sonra, P4=maksimum operasyon travmasindan sonra, P5= operasyon bitiminde, P6=
ekstiibasyondan sonra, P7= ekstiibasyondan 15 dk sonra) OKB ve KAH degerlerine
bakmiglardir. OKB basin¢g degerleri her iki grup arasinda farklilik gostermemis, ancak
sevofluran-remifentanil anestezi alan grupta diger gruba gore P4-P7 zamanlarinda KAH
yiiksek seyretmistir. Trakeal entiibasyon ve cilt insizyonu sirasinda iki grup arasinda fark
tespit edilmemistir. ® Bizim ¢alismamizda ise Grup S’ de entiibasyon ve cilt insizyonu
sonrasinda kan basinglar1 Grup T’ den daha yiiksek bulunmus ancak KAH’inda bir farklilik
bulunmamistir. Bu etki bizim uyguladigimiz deksmedetomidinin dozunun, entiibasyon ve
ameliyat uyarisini yetersiz baskilamasina baglanabilir. Ayrica ¢ogu KBB ameliyati abdominal
histerektomiye gore daha kiiciiktiir. Laringoskopi, entlibasyon ve cerrahi travmanin
hemodinamik yanitlarini anestezi teknigi kadar ameliyatin biliyiilk ya da kiiciik olmasi da

etkilemektedir. >

Eroglu ve ark. skolyoz ameliyatinda, propofol-remifentanil (TIVA) ve sevofluran-
remifentanil ile anestezi uyguladiklar1 ¢aligmalarinda, KB ve KAH’ lar1 arasinda iki grup

arasinda anlamli fark tespit etmemislerdir. 1 Bizim calismamiz bu sonuglar1 desteklemektedir.

Billlard ve ark. 18- 65 yas arasi, abdominal ameliyat gecirecek ASA 1 ve II olan 61
tane hasta yapmis olduklari galismada; indiiksiyonda 5-9 mg'kg ' tiyopental ve atrakuryum
0.5 mg'kg ', remifentanil lug'kg” bolus doz ve idamesinde desflurane- remifentanil-N,O

anestezi teknigi kullanmislardir. Remifentanil dozunu 3 ng'ml', 5 ng'ml', 7 ng:ml’', 10
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ng'ml_1 ve 15 ng'ml_1 dozlarinda titre ederek 5 grup olusturmuslardir. Sonugta remifentanili
10-15 ng'ml ' dozunda kullandiklarinda bradikardi ve hipotansiyon tespit etmislerdir. Diisiik
dozlarda remifentanil infiizyonunda ise bu etkiler gériilmemistir. Remifentanilin KB ve KAH’
n1 azaltict etkisinin doz bagimli oldugunu rapor etmislerdir. 19 By calismada diisik doz
remifentanil infiizyonunda bradikardi ve hipotansiyon goriilmeme nedeni indiiksiyonda
tiyopental ve idamede desfluran kullanimina bagli olabilir. Tiyopental KAH’ nda artmaya
neden olabilir ve analjezik 6zelligi yoktur. Desfluran ise yine diisiik konsantrasyonlarda

KAH’ m etkilemezken, yiiksek konsantrasyonlarda KAH’ n1 artirmaktadir. '

Deksmedetomidin sempatolitik, analjezik, anksiyolitik ve sedatif etkisi olan yeni bir
ilagtir. Bu etkileri santral ve periferik sinir sistemindeki o, adrenoreseptor araciliiyla

olmaktadr. % '

Deksmedetomidin, solunum depresyonu beklenmemesi, ndrolojik
muayeneye olanak saglamasi, anestezik gereksinimini azaltmasi bakimindan yogun bakim
iinitelerinde kullanimi1 giderek yayginlasan bir ilagtur. 0 4, agonistlerin hemodinamik etkileri,
santral sempatolitik ve periferik vazokonstriiktdr etkilerle birlikte olmaktadir. ** a, agonistler
santral yolla sempatolitik, periferik presinaptik o, reseptor yoluyla da NA salinimini azaltarak

KB’ diisiiriirler. '

Richa ve ark. timpanoplasti ameliyat1 olacak 24 hastada deksmedetomidin ve
remifentanil kullanarak kontrollii hipotansiyon olusturmayr denemislerdir. Yaptiklari
calismada hastalar1 iki gruba ayirip bir gruba deksmedetomidini 10 dk siireyle 1 pg-kg™” bolus
ve takiben 0,4-0,8 pg'kg'sa’ idame infiizyon baslamislar. Diger gruba remifentanili 1 dk
siireyle 1 pg-kg” bolus ve takiben 0,2-0,4 pg-kg'-dk™ idame infiizyon vermislerdir. OKB ve
KAH degerlerini indiiksiyondan 6nce, insizyon sirasinda, insizyondan 30- 60- 90 ve 120 dk
sonrasinda, inflizyonu kapattiktan 10 dk sonra kaydetmislerdir. Sonu¢ olarak OKB ve KAH
Olciimlerini remifentanil grubunda deksmedetomidin grubundan daha diisiik tespit etmisler ve

remifentanil grubunda kontrollii hipotansiyonun daha iyi saglandigini rapor etmislerdir. 103

Bulow NM ve ark. ASA I ve II olan 30 kadin hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalara
propofol ile indiiksiyon yaparak, analjezik olarak bir gruba remifentanil, diger gruba da
deksmedetomidin inflizyonu uygulamiglardir. KAH, OKB, SKB ve DKB degerlerine anestezi
indiiksiyonundan 5 dk 6nce, entiibasyondan 5 dk ve insizyondan 30 dk sonra bakmislardir.
OKB ve DKB’ larmin her iki grupta entiibasyondan 5 dk sonra diigmiis oldugunu ve bu

diisiistin remifentanil kullanilan grupta daha anlamli oldugunu tespit etmislerdir. Ameliyattan
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30 dk sonra da OKB ve DKB degerlerinin deksmedetomidin kullanilan grupta giris degerine
dondiigiinii rapor etmislerdir. SKB ve KAH’ lar1 ise entiibasyondan 5 dk ve insizyondan 30
dk sonra her iki grupta da diisiis gostermesine ragmen, remifentanilli grupta bu diisiisiin daha

fazla oldugunu rapor etmislerdir. °° Calismamiz bu sonuglari desteklemektedir.

Ozkose ve ark. ASA 1 ve II lomber disk hernisi ameliyati olacak 40 hastada yaptiklari
calismada 20’ser kisilik iki grup olusturmuslar, her iki grubu da tiyopental sodyum (5-7 mg:
kg™), fentanil (2 pg kg') ve rokuronyum 0.6 mg- kg’ kullanarak anestezi indiiksiyonu
saglaylp ve idamede desfluran kullanmuslardir. Bir gruba ameliyattan énce 1 pg- kg’
deksmedetomidin bolus dozu 10 dk siireyle verdikten sonra 0.2 pg- kg'sa’ dozunda
verilirken diger gruba da %0,9 NaCl vermislerdir. Hastalarin indiiksiyondan hemen Once,
trakeal entiibasyondan 1 dk sonra ve ameliyat siiresince her 3 dk’ da bir OKB ve KAH
degerlerine bakmislardir. Deksmedetomidin verilmeyen grubu kontrol grubu kabul
etmiglerdir. Her iki grupta indiiksiyon sirasinda OKB ve KAH’ larinin stabil seyrettigini tespit
etmislerdir. Deksmedetomidinin yilikleme dozundan 5 dk sonra OKB’ nm kontrol grubuna
gore daha fazla diistiigiinii gostermislerdir. KAH’ larmimn bu donemde iki grupta da anlamli
farklilik gostermedigini bulmuslardir. Endotrakeal entiibasyon sirasinda OKB ve KAH’ larmi
kontrol grubunda deksmedetomidin kullanan gruba gore daha yiiksek tespit etmislerdir.
Ancak kardiak outputta her iki grup arasinda fark olmadigi rapor edilmistir. Ayrica
deksmedetomidinin desfluran ve analjezik kullanimmi azalttigmi tespit etmislerdir. '**
Ameliyattan once deksmedetomidin kullanilmasi stabil bir hemodinamik etki saglar ancak
laringoskopi, entiibasyon ve ameliyat insizyon gibi durumlarda sempatik etkisi belirsizdir. '*
1% Deksmedetomidinin etkisi diger o, agonistler gibi bifaziktir. Doza bagimli KB etkileri
vardrr. Yiiksek dozlarda (2 pgkg'-sa’) ilk olarak KB yiikselmesi ve buna refleks olarak
KAH azalmasina neden olmaktadir. Bu etki ilk 5-10 dk i¢indedir ve bunu KB diismesi takip

1
eder. 1%

Calismamizda bu etkiler goriilmedi, ¢ilinkii deksmedetomidin bolus dozu ilk 10 dk’
da 1 pgkg” ve idamede 0.2-0.72 pug-kg™-sa™ olacak sekilde BIS monitorizasyonuna gore titre

edilerek kullanildi.

Bakhamees ve ark. elektif laparoskopik Roux-en-Y gastrik band by-pass yapilacak
olan 80 hastay: iki gruba ayirarak bir gruba indiiksiyonda 0.8 pgkg' 10 dk i¢inde, idamede
ise 0.4 pg- kg 'sa ' dozunda deksmedetomidin; diger gruba ise kontrol grubu kabul edip ayn1
miktar ve hizda normal %0,9 NaCl vermislerdir. Operasyon sirasinda ve sonrasinda hastalarin

OKB ve KAH’ larmni, operasyon i¢in kullanilan fentanil ve propofol miktarlarmi kayit

88



etmislerdir. Ayrica hastalarin agr1 skorlarin1 ve hasta kontrollii analjezi (HKA) ihtiyag¢larmi
degerlendirmislerdir. Sonugta deksmedetomidinin operasyon siiresince kullanilan fentanil ve
propofol gereksinimini azalttigini, OKB ve KAH’ nin kontrol grubuna goére daha diisiik
seyrettigini tespit etmislerdir. Postoperatif donemde de agr1 skorlar1 ve HKA ihtiyact

bakimindan iki grup arasinda fark bulunmadigmni rapor etmislerdir. '

Mukhtar ve ark. yaptiklar1 ¢alismada bir gruba deksmedetomidin (idamede 0.5 pg- kg '
10 dk icinde, indiiksiyonda 0.5 pgkg 'sa '), diger gruba normal salin vermislerdir. Hastalarin
anestezisi icin fentanyl 10 pgkg’, midazolam 0.1 mgkg', pankuronyum 0.15 mgkg’
uygulamislardir. OKB ve KAH karsilagtirmislardir. Sonugta cilt insizyonuna kadar OKB ve
KAH’ 1n da giris degerine ve kontrol grubuna gore anlamli diisiis tespit etmislerdir. Kontrol
grubunda ise bypass bitinceye kadar OKB ve KAH degerlerinin giris degerlerine gore yiiksek

seyrettigini rapor etmislerdir. *’

Pekka Talke ve ark. 21- 80 yas arasinda, vaskiiler ameliyat gecirecek 41 hastaya
yaptiklar1 bir ¢alismada indiiksiyonda tiyopental (5 mgkg"), vekuronyum (0.1 mgkg™)
kullandilar. Analjezik olarak bir gruba fentanil (5 pgkg”) ve diger gruba da deksmedetomidin
infiizyon (ilk 20 dk. 1.2 pg-dk”, sonrasmda 20-60 dk siireyle 0.8 pg-dk™, 60-300 dk siireyle
0.35 pg-dk™ ve sonrasinda 0.15 pg-dk” dozunda) uygulamislardir. Sonugta iki grup arasinda
KAH ve KB’ larinda laringoskopi, entiibasyon, ameliyat sirasinda ve sonrasinda higbir fark
tespit etmemiglerdir. Bunu da deksmedetomidinin ameliyat sirasinda katekolamin diizeyini
azaltmas1 diginda bagka bir etkisinin (trombosit agregasyou, immun sistemde degisiklikler

gibi) olmamasina baglamislardir. *

Feld ve ark. laparoskopik gastrik band takilacak 40 hastada yaptiklar1 caligmada
hastalar1 iki gruba ayirmiglardir. Bir gruba deksmedetomidin (10 dk siireyle dozunda bolus,
idamede 0,4 pgkg'-sa’ dozunda iv infiizyon) bir gruba da fentanil (bolus 0,5 pgkg” ve
idamede 1 pg'kg'-sa” iv infiizyon) vermislerdir. Hastalarda entiibasyondan 20, 40 ve 60 dk
sonra, ila¢ inflizyonunun baslamasindan sonra ve ekstiibasyondan sonra KB ve KAH’ larma
bakmislardir. Her iki grupta da bu degerlerde %50 oraninda diisiis tespit etmislerdir. Ancak

deksmedetomidinli grupta bu diisiisii daha anlamli bulmuslardir. '*

Aho ve ark. laparoskopik jinekolojik ameliyat olacak 100 kadin hastada yaptigi
¢alismada deksmedetomidinin farkli dozlarin1 (0,6-1,2 ve 2,4 pgkg™), oksikodon (0,13 pg-kg
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" ve %0,9 NaCl intramuskiiler olarak anestezi indiiksiyonundan 45-60 dk ®nce
uygulamislardir. Anestezi indiiksiyonunda 4,5 mgkg™' tiyopental ve idamede isofluran
kullanmiglardir. KB ve KAH’ larmin biitiin gruplarda entiibasyon ve laparoskopi sirasinda
arttigini tespit etmislerdir. Fakat 2,4 pg-kg”' dozundaki deksmedetomidin verilen grupta bu
artisin  daha az oldugunu gdrmiislerdir. Ancak deksmedetomidin 2.4 pgkg' dozunda
kullanildiginda ameliyat sonrasinda bradikardi rapor etmisler ve bu hastalara atropin iv
uygulamiglardir. Hastalarin A, NA, kortizol ve  endorfin diizeylerini degerlendiklerinde ise
2,4 ngkg! dozunda verilen deksmedetomidinli grupta entiibasyon ve ameliyat uyari ile bu
degerlerin 1,2 pg'kg”' deksmedetomidin kullamilan grupla %0,9 NaCl kullamilan gruba gore
daha az yiikseldigini tespit etmislerdir. ''° Bizim ¢alismada ise deksmedetomidin kullanilan
grupta endokrin ve hemodinamik yanitin baskilanmasi TIVA grubu kadar iyi degildi. Bu

durum secilen deksmedetomidin dozuna bagland:.

Seitsonen ve ark. ASA I ve II, yaslar1 18- 50 arasinda, jinekolojik operasyon gecirecek
olan 128 hastada yaptig1 ¢calismada indiiksiyonda 2.5 mg-kg™ propofol, 2 pg-kg” fentanil ve
entiibasyonda 30-40 mg rokuronyum, idamede isofluran veya sevofluran anestezisi
kullanmislardir. BIS degerleri 50-60 arasnda tutulmaya ¢alisilmis olup 70 oldugunda 0.5
mg-kg” propofol iv bolus vermislerdir. KAH ve KB’ nda ilk giris degerine gore %25 artis
oldugunda da fentanil 50 pg iv ek doz olarak uygulamislardir. Direngli hiperdinamik yanit
oldugu zaman ise labetolol 5 mg iv olarak vermislerdir. Sonucta sevofluran ve isofluran
anestezisini BIS degerlerini 50-60 arasinda tutarak saglamislardir. Anestezi sonras1 derlenme
sirasinda sedasyon, agri ve mide bulantis1 sikayetleri arasinda da gruplar arasinda fark
bulamadiklarmi bildirmislerdir. Bu ¢alismada BIS degeri 50-60 arasinda tutulmaya ¢alisarak
yiiksek doz inhaler ajan kullanimindan kac¢mildigi ve bu sayede hastalarin ayni siirede

uyanmalarinin saglanmis oldugu rapor edilmistir. '

Guignard ve ark. ASA I ve II, 18-85 yas arast ameliyat olacak hastalara
premedikasyon uygulamadan, indiiksiyonda 0.2 mg-kg™ sulfentanil, 3 mg-kg™ propofol ve 0.1
mg-kg' vekuronyum ve idamede ise isofluran ve N,O kullanarak anestezi uygulamuslardir.
Bir gruba BiS monitdrizasyonu yapilmis, kontrol grubuna yapilmamustir. Bu galigmada BIS
monitorizasyonu ile standart monitorizasyonun isofluran tiikketimini nasil etkiledigi
arastirilmustr.  Sonucta  ameliyat  siiresince  kullanilan  isofluran  miktarmnm, BIS

monitdrizasyonu yapilan grupta, daha az oldugu gdsterilmistir. ’

90



Luginbiihl ve ark. ASA I ve II olan ve jinekolojik ameliyat yapilacak olan hastalara
indiiksiyondan 30 dk dnce 7.5 mg oral midazolam ya da indiiksiyondan 1 sa 6nce 1-2 mg oral
larozepam ile premedikasyon uygulamislardir. Bu hastalar1 desfluran ve propofol kullanilip
BiS monitorizasyonu yapilanlar (DES-BiS ve PRO-BIS) ve BIS monitérizasyonu
yapilmayanlar (DES-noBIS ve PRO-noBIS) diye dért gruba ayirmislardir. Sonugta PRO-BIS
grubuyla PRO-noBIS grubu kiyaslandiginda PRO-BIS grubunda, toplam propofol miktarini
daha diisiik bulmuslardir. PRO-BIS ya da PRO-noBIS gruplarindaki BIS degerlerini, DES-
BIS ve DES-noBIS grubundaki BiS degerlerinden daha diisiik bulmuslardir. ”*

Thomas ve ark. yaptiklar1 calismada bir grup hastaya TIVA, diger grup hastaya
sevofluran-remifentanil anestezisi uygulamiglardir. Hastalarin 5 ayr1 zamanda (Pl=anestezi
oncesi, P2=entiibasyondan sonra, P3=insizyondan sonra, P4=maksimum ameliyat
travmasindan sonra, P5= ameliyat bitiminde, P6= ekstiibasyondan sonra, P7= ekstiibasyondan
15 dk sonra) BIS degerlerine bakmuglardir. P3-P4 zamanlarinda ise BIS degerleri sevofluran
grubunda TIVA grubuna gore daha diisiik seyretmistir. Trakeal entiibasyon ve cilt insizyonu
sirasinda iki grup arasmnda fark tespit etmemislerdir. ° Bu sonu¢ ¢alismamizla uyumlu

degildir.

Calismamizda her {i¢ grupta da entiibasyon sirasinda Okstiriik, ikinma ve ekstremite
hareketleri arasinda anlamli fark bulunmadi, ancak gozyasi goriilme siklig1 sevofluran ve
desfluran gruplarinda belirgin artmisti. Gozyas1 bezi trigeminal sinirin oftalmik dali olan
lakrimal sinir ile duyusal, fasial sinir ile parasempatik ve ayrica sempatik innervasyondan

zengin bir bezdir. ''?

Bu nedenle ¢alismamizda kullanilan deksmedetomidinin desfluran ve
sevofluran ile birlikte entiibasyon islemi sirasinda gozyasi refleksini baskilamada basarisiz

oldugu sonucuna varilmstir.

Calismamizda TIVA grubu ile karsilastirildiginda, deksmedetomidin ilavesinin gerek
sevofluran gerekse desfluran anestezisinde glukoz ve kortizol seviyelerini benzer seviyelere
yiikselttigi ve benzer hemodinamik degisikliklere yol actig1, yan etki olarak 6zellikle gdzyas:
goriildigl, kortizol ve glukoz seviyelerinin bir giin sonra baslangi¢c degerlerine geri dondiigi
bulundu. Bu c¢alismada inhalasyon anesteziklerinin birbirine {stiinligli bulunmazken,
kullanilan dozda deksmedetomidinin stres yanit1 baskilamada basarisiz oldugu sonucuna

varildi
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6- SONUC

Calismamizda desfluran-deksmedetomidin, sevofluran-deksmedetomidin ve propofol-
remifentanil (kontrol) gruplar1 anestezi ve cerrahi strese verilen metabolik ve endokrin yanit

iizerine olan etkilerini arastirdik.

Cerrahi strese endokrin yanitin 6nemli bir gostergesi olan glukoz ve kortizol sonuglari

incelendiginde;

1. Trakeal entiibasyon ve cerrahi stres ile kan glukoz ve kortizol degerleri Grup D ve
Grup S’de benzer seviyelere yiikselmistir. TIVA grubunda ise diger gruplara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur.

2. Glukoz ve kortizol degerleri birbirleriyle korele ytikselip, ameliyattan 24 sa sonra her
ii¢ grupta da ameliyat degerlerine yakin degerlere diismiistiir.

3. Desfluran ve sevofluran gruplarinda SKB’ larinda trakeal entlibasyon ve cerrahi stresi
takiben TIVA grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli artis olmustur.

4. Desfluran ve Sevofluran gruplarinda TIVA grubuna kiyasla DKB’ lar1 istatistiksel
olarak anlamli yliksek bulunmustur.

5. Desfluran ve sevofluran gruplarinda OKB’ lar1 TIVA grubu ile karsilastirildiginda
anlamli yiiksek bulunmustur.

6. Kalp atim hizlar1 desfluran grubunda TIVA grubuna gére daha yiiksek tespit edilmis,
ancak sevofluran grubunda TIVA grubu ile benzer bulunmustur.

7. Hemodinamik parametrelere gore desfluran-deksmedetomidin ve sevofluran-
deksmedetomidin anestezisi arasinda fark bulunamamustir.

8. BIS degerlerinde desfluran-deksmedetomidin ve sevofluran-deksmedetomidin
anestezisi arasmda fark bulunmamasina ragmen, TIVA anestezisinde diger iki gruba

gore daha diistik bulunmustur.
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9. Deksmedetomidin ile ikinma, oksiirme ve ekstremite hareketleri gozlenmezken g6z
yasi sikliginda artis gdzlenmistir. Entiibasyon sirasinda Grup S’ de 1, Grup D ve Grup
S’ de 3’ er olguda ikinma; Grup D’ de 13, Grup S’ de 12 ve Grup T’ de 3 olguda
gozyasi; Grup D’ de 2, Grup S’ de 4 olguda ekstremite hareketi gézlendi.
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7- OZET

Ama¢: Bu calismada BIS monitdrizasyonu rehberliginde kullanilan desfluran-
deksmedetomidin ve sevofluran-deksmedetomidin gruplar1 ile propofol-remifentanil
grubunun stres yanita ve hemodinamik parametrelere etkileri karsilastirilarak birbirlerine

iistiinliikleri arastirild.

Giris: Cerrahi ve anestezi stres yanit olusturarak endokrin ve metabolik degisikliklere
neden olur. Stres yanit cerrahinin biiyiikliigline ve anestezi tekniklerine bagli olarak
degismektedir. Cerrahi uyar1 ve anesteziye bagli olusan bu stres yaniti baskilamak

postoperatif morbiditeyi azaltarak iyilesmeyi hizlandirmaktadir.

Yontem: Caligmamiza ASA 1 ve II, total abdominal histerektomi ameliyat1 planlanan
45 kadin hasta alindi. Karaciger, bobrek, kardiyovaskiiler sistem, psikiyatrik, endokrin
hastalig1 olanlar, karaciger fonksiyonlarmi ve/veya otonom sinir sistemini etkileyebilecek ila¢
kullananlar caligmaya alinmadi. Hastalar randomize olarak 3 gruba ayrildi. Grup D (n=15)" ye
Desfluran ve deksmedetomidin, Grup S (n=15)’ ye sevofluran ve deksmedetomidin, Grup T’
ye propofol ve remifentanil ile total intravendz anestezi bispektral indeks 40-60 arasinda
tutulacak sekilde uygulands. indiiksiyon, Grup D ve S’ de 1- 1,5 mg-kg™ bolus propofol ve 10
dk icinde 1pg-kg” deksmedetomidin infiizyonu, Grup T de 1-1.5mg-kg” propofol ve 1ug-kg
! remifentanil boluslar1 ile saglandi. Takiben hastalar vekuronyum 0,1 mgkg’ ile entiibe
edildi. Idamede Grup D’ ye desfluran, Grup S’ ye sevofluran, %50- 50 hava/O; ile ve 0,2-
0,7ngkg"-sa” deksmedetomidin infiizyonu, Grup T’ ye ise propofol-remifentanil infiizyonu
yapildi. Entiibasyon sirasinda 0ksiirme, ikinma, gozyasi, ekstremite hareketi kaydedildi. Kalp
atim hizi, kan basinci, SpO,, end-tidal karbondioksit ve bispektral indeks degerleri baslangic
ve indiiksiyonun ilk 5 dakikasinda birer dakikalik periyodlarla ve takiben her 5 dakikada bir
kaydedildi. Tiim hastalarin kan glukoz ve kortizol seviyeleri ameliyattan 6nce, basladiktan

sonra, bitiminde ve bitimi takiben 24’iincii saatte kaydedildi.
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Bulgular: Kortizol ve glukoz degerlerinin entiibasyon ve cerrahi uyari ile Grup D ve
Grup S’ de Grup T’ ye gore daha yiiksek oldugu bulundu (p<0.05). Entiibasyon ve cerrahi
uyar1 ile hemodinamik parametreler Grup D ve Grup S’ de Grup T’ ye gore anlamli degisim
gosterdi (p<0.05). Entiibasyon sirasinda Grup S’ de 1 olguda, Grup D ve S’ de iiger olguda
ikinma; Grup D’ de 13, Grup S’ de 12, Grup T’ de 3 olguda gozyasi; Grup D’ de 2, Grup S’
de 4 hastada ekstremite hareketi kaydedildi.

Sonug¢: Abdominal histerektomi uygulanan desfluran-deksmedetomidin ve sevofluran-
deksmedetomidin anestezileri propofol-remifentanil anestezisine gore daha fazla kortizol ve
glukoz artis1 ile seyretmektedir. Ancak kortizol ve glukoz degerlerinde meydana gelen bu

artiglar, ameliyat bitiminden 24 saat sonra baslangi¢ degerlerine geri donmektedir.

Anahtar Kelimeler: Glukoz, Kortizol, Deksmedetomidin, Remifentanil

95



8- THE EFFECTS of GENERAL ANESTHETIC AGENTS on
STRESS HORMONES of PATIENTS UNDERGOING ABDOMINAL
HYSTERECTOMY

Introduction: The stress response to surgery and anesthesia, which is modulated by
several factors including magnitude of the injury and type of anesthesia, causes

endocrinological and metabolic changes.

Objective: The aim of this study was to compare the effects of desflurane-
dexmedetomidine, sevoflurane- dexmedetomidine and propofol-remifentanil used with the

guidance of BIS, on stress response and heamodynamic parameters.

Materials and Methods: Forty-five ASA I/Il women undergoing total abdominal
hysterectomy were included to the study. Any woman who had liver disease, renal,
endocrinological, or cardiovascular disorders were excluded from the study. Women were
also not eligible if they used any medications which may affect the liver tests and/or
autonomic nerves system. Patients were randomly allocated into three groups. Patients
assigned to Group D (n=15) received desflurane- dexmedetomidine; while patients allocated
to Group S (n=15) received sevoflurane- dexmedetomidine and Group T (n=15) received
propofol-remifentanil. The concentration of anesthestic agent was adjusted so that the BIS
remained between 40 and 60. Anesthesia was induced with intravenous bolus administration
of 1-1,5 mg-kg™ propofol and dexmedetomidine Ipg-kg” infusion in Groups D and S; and
with 1-1.5mgkg” propofol and 1pgkg' remifentanil administration in Group T. Then
vecuronium 0,1 mgkg”' was administered intravenously to facilitate tracheal intubation.
Anesthesia was maintained with desflurane with 50% oxygen in 50% air and infusion of 0,2-
0,7ug'kg’h” dexmedetomidine in Group D; sevoflurane with 50% oxygen in 50% air and
infusion of 0,2-0,7ug-kg’-h”’ dexmedetomidine in Group S; with propofol-remifentanil
infusion in Group T. Any reaction including straining, coughing, spontaneous movement of

extremities, lacrimation was recorded during the intubation. Hearth rate, systolic and diastolic
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blood pressure, SpO,, end-tidal carbondioxide and bispectral index were recorded at
baseline and at every minute for the first five minutes after the anesthetic induction and at five
minute intervals afterward. Serum glucose and cortisol levels were recorded before, during

and at the end of surgery and 24 hours after surgery.

Results: The alterations in levels of serum glucose and cortisol in response to both
intubation and surgical incision were significantly elevated in Group D and Group S than
Group T (p<0.05). Similarly, the hemodynamic parameters demonstrated significant changes
in Group D and Group S with compare Group T (p<0.05). Straining was observed in one
patient from the Group S, in 3 patients from Group D and Group S during the intubation.
Lacrimation was noted in 13, 12, and 3 patients from the Groups D, S, and T, respectively. On
the other hand, an extremity movement was observed in 2 and 4 patients in the Groups D and

S, respectively.

In conclusion, the utilization of both desflurane-dexmedetomidine and desflurane-
dexmedetomidine as anesthetic agents were associated with a significant increase in cortisol
and glucose levels than propofol-remifentanil anesthesia in the patients who underwent
abdominal hysterectomy. However, serum glucose and cortisol levels regained the baseline

values 24 hours after the operation.

Key words: Glucose, Cortisol, Dexmedetomidine, Remifentanil
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