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OZET

Calismamizin amaci, anestezinin derlenme déneminde olusan artmis
hemodinamik yanit tedavisinde esmolol ve deksmedetomidinin etkinliklerinin
kargilastiriimasi idi.

Endotrakeal entubasyon uygulanarak elektif girisim planlanan 60
ASA |-l hasta, cerrahi bitiminde ekstibasyon &ncesi hemodinamik
parametrelerde kontrol degerine gore %20’den fazla artis oldugunda, 1
mg/kg esmolol (Grup E, n=30) ya da 0.5 pg/kg deksmedetomidin (Grup D,
n=30) kullanilmasina gére randomize olarak ayrildi. indiiksiyon éncesi(K),
¢alisma ilaci oncesi (Z1) ve sonrasi 1., 3., 5., ve 10. dk (Z2, Z3, Z4, Z5)
ekstibasyondan oOnce (Z6), ekstubasyondan hemen sonra (Z7) ve
ekstibasyondan sonraki 1., 3., 5., 10. ve 15. dk (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12) kalp
atim hizi (KAH), sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basici (DKB),
ortalama kan basinci (OKB), periferik oksijen sattrasyonu (SpO,), soluk sonu
karbondioksit (ETCO,) degerleri kaydedildi. Ekstibasyon suresi, derlenme
suresi kaydedildi Analjezik gerektiren agr suresi visuel anolog skala (VAS>4)
ile degerlendirildi ve kaydedildi. Kognitif fonksiyonlar “Kisa hafiza
oryantasyon konsantrasyon testi (SMOCT)” 20. ve 50.dk’da degerlendirildi.

Calisma ilacinin verilmesi sonrasi tim dénemlerde KAH’deki disme
Grup D’de daha belirgindi (Z2-Z210:p<0.001, Z11:p=0.001, Z12: p=0.006).
SKB degerleri ¢calisma ilacinin verilmesi sonrasi Grup D’de 3. dk’da yuUksek
(p<0.001), ekstibasyondan 6nce ve sonrasindaki tim dodnemlerde daha
disuktd (Z6-Z210:p<0.001, Z11:p=0.02, Z12:p=0.04). DKB degerleri Grup
D’de calisma ilaci verilmesi sonrasi 1.dk’da yuksek (p=0.001), ila¢ verildikten
sonraki 10.’da ve ekstubasyondan onceki donemde daha dusuktlu (p=0.045,
p=0.001). OKB degerleri Grup D’de ilag verilmesi sonrasi 3. dk’da ylksek
(p=0.019), sonraki tum doénemlerde daha dusuktu (Z4-Z10:p=0.001,
Z11:p=0.001, Z12:p=0.03). Grup D’de SpO, degerleri g¢alisma ilacinin
verilmesi sonrasi tum ddnemlerde yuksekti (p=0.001, p=0.003, p=0.002,
p=0.007, p=0.001, p=0.001, p=0.002, p=0.001). Grup D’de ETCO, calisma



ilaci verilmesi sonrasi 5. ve 10.’da dk yuUksekti (p=0.044, p=0.049). Analjezik
gerektiren agri ve derlenme suresi deksmedetomidin grubunda daha uzundu
(p<0.001, p<0.001).

Sonug olarak calismamizda, esmolol ve deksmedetomidin derlenme
déneminde hemodinamik yanitlari baskilamakla birlikte, uygulanan dozlarda
deksmedetomidin ile daha etkin hemodinamik stabilite saglanmis ve ilk
analjezik uygulama suresi de wuzamistir. Ekstibasyon doneminde
hemodinamik yanitin baskilanmasinda deksmedetomidin tercih edilebilecek
bir ajandir Esmolol ile daha hizli derlenme saglanmistir. Hemodinamik
yanitlarin daha etkin baskilanmasi i¢in esmolol ile doz c¢aligmalarina

gereksinim oldugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Deksmedetomidin, esmolol, ekstlibasyon,

hemodinamik yanit, kognitif fonksiyon.



SUMMARY

Comparison of The Efficacy of Dexmedetomidine and Esmolol in The
Treatment of increased Hemodynamic Response During The Recovery

Period

The aim of our study was to compare effectiveness of esmolol and
dexmedetomidine in the treatment of increased hemodynamic response
during anesthesia recovery period.

60 ASA I-ll patients whom scheduled for elective surgery with
endotracheal intubation were randomized at the end of surgery according to
their hemodynamic parameters that were increased 20% of thier baseline
values in order to recieve 1mg/kg esmolol (group E, n =30 ) or 0.5 ug/kg
dexmedetomidine (Grup D, n=30). Before induction (K), before study drug
(Z1) and at 15'3™ 5™ and 10" min after the study drug (Z2, Z3, Z4, Z5), before
extubation (Z6) and just after extubation (Z7), at 1%, 3, 5™ 10" .and 15" min
after extubation (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12) heart rate (KAH), systolic blood
pressure (SKB), diastolic blood pressure (DKB) mean blood pressure (OKB),
peripheral oxygen saturation (SpO,), end tidal carbon dioxide (ETCO,)
values were recorded. Extubation time and recovery time were recorded The
duration of pain requiring analgesic was evaluated with visuel analog scale
(VAS>4) and recorded. The cognitive function was evaluated by "short
orientation memory concentration test (SMOCT) " at 20" and 50 " min and
recorded.

After giving the study drug, KAH reductions at all periods were
significant in Group D (Z22-Z10:p<0.001, Z11:p=0.001, Z12: p=0.006). In
Group D SKB value was high at 3 min after study drug (p<0.001),and SKB
values were lower in all periods before and after extubation (Z6-Z210:p<0.001,
Z11:p=0.02, Z12:p=0.04).In Group D DKB value was higher at 1% min after
study drug (p=0.001), DKB values were lower at 10™ min after drug and
before extubation (p=0.045, p=0.001). In Group D OKB value after 3™ min



after the drug was higher (p=0.019) and OKB values were lower at all other
periods (Z4-Z10:p=0.001, Z11:p=0.001, Z12:p=0.03).SpO, values in Grup D
were higher at all periods after the study drug (p=0.001, p=0.003, p=0.002,
p=0.007, p=0.001, p=0.001, p=0.002, p=0.001). In Group D ETCO, values at
5" and 10™. min after study drug were higher (p=0.044, p=0.049). The
duration of pain requiring analgesic and recovery period were longer in
dexmedetomidine group (p<0.001, p<0.001).

As a conclusion in our study, although both esmelol and
dexmedetotimidine attenuated the hemodynamic response during recovery
period, dexmedetotimidine was more effective in hemodynamic stabilization
and the duration of pain requiring analgesic was longer with the dosages
given to the patiens. Dexmedetomidine was an agent that could be chosen
for the attenuation of hemodynamic response during the extubation period.
Esmolol provided faster recovery time. We belive that in order to get more
effective attenuation of hemodynamic response, dosage studies with esmolol

are needed.

Key words: Dexmedetomidine, esmolol, extubation, hemodynamic

response, cognitive function.



GIRIS

Solunum vyollarinda bagslica larenkste olmak Uzere trakea, karina ve
bronslarda bulunan reseptdrler mekanik ve kimyasal etkenler ile uyarilirlar
(1). Solunum yolunun wuyarilmasi anestezi sirasinda respiratuar ve
kardiyovaskuler refleks yanitlari olusturur (2, 3). Laringoskopi, entibasyon ve
ekstibasyon sirasinda sempatik uyariya bagh olarak noradrenalin ve
adrenalinin plazma konsantrasyonlarinin yukseldigi, bunun kalp hizi ve kan
basincinda artisa neden oldugu bilinmektedir (4-6). Bu refleks hemodinamik
yanit, normal saglikh kisilerde iyi tolere edilebilirken hipertansiyon ve iskemik
kalp hastaligi olanlarda istenmeyen sonuglara neden olabilmektedir. Olusan
hipertansiyon ve tagikardi miyokardin oksijen gereksinimini arttirmakta,
koroner perflizyon zamanini kisaltmakta, miyokardiyal iskemiye, ST segment
degisikliklerine neden olmaktadir. Koroner arter hastalarinin ejeksiyon
fraksiyonunda azalma goézlenmektedir (5, 7-11). Gestasyonal hipertansiyonu
olan gebelerin ortalama arter ve pulmoner arter basinglarinda artis gorulebilir.
Bu gebelerde ekstubasyon ve birlikte olan bu hemodinamik degisiklikler
pulmoner ddem ve serebral hemorajiye neden olabilmektedir (5). Trekeal
ekstibasyon, aspirasyon, oksurme, o6gurme kafa ici basinci ve goz igi
basincini arttirmakta, bu etkiler 6zellikle intrakranial basinci ylksek ve
penetran  oftalmik  yaralanmasi  olanlarda istenmeyen  sonugclar
dogurabilmektedir (5, 12, 14). Akciger, genel anestezi ve trakeal ekstubasyon
sonras! belirgin patofizyolojik degisimlere maruz kalir. Azalmig akciger
volimu, gaz degisimlerindeki anormallikler, azalmis solunum igi ve mukosilier
aktivitedeki azalma bu degigsiklikler arasinda sayilabilir. Fonksiyonel reziduel
kapasitedeki (FRK) azalmalar abdomen ya da toraks cerrahisi ile iligkilidir ve
atelektaziye neden olabilir. Agrinin kesilmesi FRK'yl duzeltebilir, vital
kapasiteyi ve oksijenasyonu arttirabilir (5).

Cerrahi iglem bittiginde endotrekeal entiibasyona gerek kalmadigi
durumda solunum ve diger vital bulgular yeterli ise trekeal ekstibasyon

gergeklestirilir. Entibasyon igin ¢ok fazla yazi yazilmistir, fakat emniyetli ve



basarili ekstubasyon kurallari igin ayni dlgude 6nem verilmemigtir. Temel olan
ekstibasyondan sonra yeterli solunum yapabilme yetenegidir. Hastalarin
genel anesteziden sonra trakeal ekstubasyonu ne kadar tolere edebilecegini
tahmin edebilmek igin kardiyovaskuler durum kadar anestezinin artik etkisi ve
kas gevseticilerin etkinligi tam olarak bilinmelidir. Yine de ekstlibasyonun
basarisini tahmin etmek icin yeterli objektif kriterler yoktur. Trakeal
ekstibasyon ve teknikleri hakkinda yeterli galisma bulunmamaktadir (5, 15,
16).

Ekstibasyon dncesinde yeterli kas gucuni gostermek igin agiz veya
g6z acma, dili disan c¢ikarma, Oksurme, yutkunma, yumruk sikma, bagi
kaldirip bir sire yuksekte tutabilme gibi klinik gozlemler izlenmelidir. Periferik
bir motor sinirin uyariimasi ile ilgili kasta olusan yanitin goézlenmesi ve
Olcllmesi veya solunum fonksiyon testleri kullanilabilir (5). Uyanik hastada
sinir stimulatorintn kullaniimasi agriya neden olabilir, ancak hastanin bes
saniye basini yuksekte tutabilmesi kas gevsetici etkisinin ortadan kalktiginin
bir klinik gostergesidir (5, 17).

Ekstibasyonda solunum yéninden minimum kriterler sunlardir (18,
19);
- Vital kapasite = 10-15 ml/kg

- Inspirasyon giicti (cm H,0) = -25
- Fi0, 0.5 iken; PaO, (mmHg) = 60
PaCO, (mmHg) < 60

-pH 27.30

-Solunum frekansi (dakika) < 35

-Dakika ventilasyonu (Lt/dk) < 10

-Atmosfer havasiyla; PaO, > 50 mmHg

PaCO, < 50 mmHg

Trakeal ekstubasyon uyanik, ylzeyel veya derin anestezi altinda
yaplilabilir.

Genellikle uyanik ekstiibasyon yapilir. Okslirme, ikinma ve tip varligi
hasta icin uygun olmayan yan etkilere yol agacaksa derin anestezi altinda

ekstlibasyon yapilmaldir (5, 15).



Derin anestezi altinda ekstubasyon, uygulanan kas gevseticiler
tamamen geri donduruldikten ve hasta yeterli solunum hizi ve derinligini
kazandiktan sonra yapiimaldir (5). Derin anestezi altinda ekstibasyonun
dezavantaji aspirasyon ve solunum depresyonu riskinin olmasidir. Avantajlari
ise Oksuruk, hemodinamik degisiklikler, laringo-trakeal travmanin ve laringo-
bronkospazmin daha az olmasidir (5, 16).

Ekstibasyondan sonra oral veya nazal airway hasta tarafindan kabul
edilebildigi surece yerinde kalmalidir. Hasta tamamen uyandiktan sonra da
laringospazm ve Oksuruk gelisebileceginden pek c¢ok anestezist derin
anestezi altinda vyapilan ekstibasyonu prematur ekstubasyon olarak
tanimlamaktadir (5). Derin anestezi altinda ekstubasyon ile kardiyovaskuler
sistemin uyarilmasindan kaginilabilir. Ancak bu yontemle Ust solunum
yolunun kontroli zorlasabilir. Laringoskopi, trakeal entibasyon ve
ekstiibasyona otonom cevabi onlemek veya baskilamak amaciyla; narkotik
analjezikler, sodyum nitroprussid, klonidin gibi a,-adrenerjik reseptor
agonistleri, lidokain, nitrogliserin, hidralazin, B blokerler, nikardipin ve
verapamil gibi kalsiyum kanal blokerleri kullaniimistir (1, 5, 8, 15, 17, 20, 21).

Derin anestezi altinda ekstubasyonun riskli oldugu hastalarda uyanik

ekstibasyon gergeklestirilir. Hasta yeterli solunum ve hava yolu
korunmasini saglayacagina karar verilene kadar ekstibe edilmez. So6zIu
uyarana cevap vermeyen, gozlerde deviyasyonu olan ve solugunu tutan
hasta ekstubasyona hazir degildir ve laringospazma egilimlidir. Laringospazm
en sik anestezinin etkilerinden ¢ikmaya bagladiklari ancak tam uyanikhgin
gerceklesmedigi bu ara donemde yapilan ekstibasyonlar sonrasi goralir (5).

Disritmi normal sinus ritminden farkli olan bir kardiyak ritimdir. Cogu
kardiyak debide ve kan basincinda dusmeye neden olabilir, miyokardin
etkinligini azaltabilir, hatta ventrikller tasikardiler kardiyak arreste neden
olabilir. Ozellikle hipokalemi gibi elektrolit dengesizligi, hipoksemi, hiperkapni,
metabolik asidoz ve alkaloz ile daha oOnceden varolan kalp hastaligi
nedeniyle postoperatif donemde disritmi gelisebilir. Tedavi hemodinaminin
korunmasi ve ventriktl hizinin kabul edilebilir sinirlarda tutulmasina yonelik
olmaldir (5, 15).



Reentubasyon olasiligi ve aspirasyon riski olan hastalarda hava yolu
acikhginin saglanip korunmasi, tipun varligina reaksiyon gosterinceye veya
tam uyanma oluncaya kadar entibasyonun surdurulmesi ile saglanabilir (5,
15). Gug entlube edilen hastada ekstibasyon sonrasi geligsebilecek solunum
sikintisi  nedeniyle tekrar entlbasyon gerektiginde ventilasyon veya
reentiibasyon mimkin olmayabilir. Bu nedenle ekstlibasyona daha fazla
O0zen gosterilmesinin ve deneyimli kiginin hazir bulunmasinin hayati 6nemi
vardir. Endotrakeal tipU gikarirken trakea iginde tup dedgistirici, nazogastrik
tlp veya bronkoskop birakilarak havayolu bu yoldan tekrar saglanabilir. Bu
sekilde reentubasyon veya havayolu saglanamiyorsa cerrahi havayoluna
hazirlikli olunmalidir (5, 15, 17).

Cocuklarda vyuzeyel anestezi altinda laringospazm daha sik
goéruldigunden, ¢ocuk tam uyaninca ekstube edilmelidir. Yetiskinlerde ise
genellikle néromuskuler bloktan tamamen kurtulmasi saglandiktan sonra,
yeterli spontan solunum ve kabul edilebilir oksijen saturasyonuyla birlikte
bilincin donmesinden sonra ekstubasyon yapilmaldir (5, 15, 17). Basarili
ekstlbasyonu ve solunumsal yeterliligi degerlendirmek igin hastanin solunum
tipinin bilinmesi gerekir. Hizli yizeyel solunum siklikla mekanik fonksiyon
bozuklugu ve etkisiz gaz degisimi sebebiyle olusur. Gogus kafesi ile
abdomenin senkronize olmayan hareketlerinin goéraldugu solunum ise,
Ozellikle pulmoner yetmezligi olanlarda solunumsal yetmezligin baslangici
olabilecegi gibi kas gevseticilerin etkisinin devam etmesi nedeniyle olabilir (5).

Sorunsuz bir ekstubasyon igin; cerrahi mudahalenin bitisine paralel
olarak anestezik gazlarin azaltilarak kapatiimasini takiben:

1. Kas gevsetici blok antagonize edilir. Gerektiginde spesifik
antagonistler verilmelidir. Ornegin: Opioidlere bagli solunum depresyonunda
nalokson yapilmalidir. Ekstibasyondan once kas gevsetici tamamen
antagonize edilmelidir. Solunum sayisi ve derinligi yeterli olmalidir. Hava yolu
basincinin 5-15 cm H,O’ya ¢ikmasi beklenir. Eger kas gucu yeterli degilse
entlbasyona devam edilmelidir. Bagin 5 saniye sure ile kaldirihp tutulmasi,
ayagin kaldiriimasi, dilin gikarilmasi, oksuruk ve tupe asiri reaksiyon yeterli

kas gucunu gosteren klinik belirtilerdir (5, 15, 17, 22). Ayrica klinik kas gucu



testlerinin yaninda maksimum inspiratuvar basing, periferik sinir uyariimasi
ile néromuskuler fonksiyonlarin yeterliligi kanittanmalidir. Fakat bu konuda
tartismalar devam etmektedir. Havayolu fonksiyonunun tehlikeye girmemesi
ve akcigere aspirasyon olmamasi icin ekstubasyon teknikleri dnemlidir (5).

2. Tupu tespit eden flaster acilir, tip ve hastanin basi hareket
ettirilmez.

3. 2 dk. %100 O, ile oksijenizasyon yapllir.

4. Trakeal aspirasyon derin anestezi altinda ve steril olarak
yapiimahdir. Ozellikle kiigik g¢ocuklarda akcigerde oksijen basincini
dusureceginden bu islem asirn sekilde yapilmamaldir. Bazi galigsmalarda
aspirasyonun uzun sure surdurulmesi halinde akcigerlere oksijen ve havanin
girisinin azaldigi hatta oksijen depolarinin tikendigi gosterilmistir. Bu nedenle
aspirasyondan hemen sonra %100 pozitif basingli oksijen verilmesi
onerilmistir (5).

5. Orofaringeal aspirasyon yapilir. Orofaringeal aspirasyon
yapildiktan sonra kaf ve oksijen solurken yavasga, derin inspirasyonda tup
cekilir.

6. Ekstubasyonu takiben N2O’i elimine edecek ve difuzyon hipoksisini
ortadan kaldiracak surede (yaklasik 10 dk) maske ile oksijen solutulur.

7. Aspirasyon ve obstriksiyon olmasina karsin hava yolu titizlikle
korunmalidir. Ekstubasyondan sonra hastanin supin pozisyonu korunabilir
veya lateral pozisyon verilebilir (5, 15, 22).

Temel strateji: Hastaya minimal rahatsizlik vermeli, dusuk risk, yeterli
oksijenizasyon ve ventilasyon saglanmalidir. Her ekstibasyonun bir
reentUbasyon olasihgr vardir. Zor entubasyon gorulen hastalarin

ekstubasyonu da zor olarak degerlendiriimelidir (5, 15, 17).
Trakeal Ekstiibasyon Komplikasyonlari
1. Istemsiz ekstlibasyon: istemsiz ekstiibasyon tiipln iyi tespiti,

hastanin dikkatli hareket ettirilmesi, yeterli sedasyon, hastaya guven verme,

seyrek Ikinma, uygunsuz tup yerlestiriimesinin fark edilmesi ile 6nlenebilir.



2. Zor ekstubasyon veya tupun ¢ikarilamamasi:

a) Kafin havasinin bosaltilamamasi

b) Buyuk kafin vokal kordlara takilmasi

c) Kayganlastirici yoklugu nedeniyle tupin trakea duvarina
yapismasi

d) Kirmizi kauguk ve plastik tiplerin kaflarinin tipln icine gegmesi
veya fitiklagsmasi

e) Cerrahi sirasinda tupun sutdr veya telle komsu yapilara tespit
edilmesi

f) Nazogastrik tipun nazofarinks kisminda birbirine dolasmasi

g) Tupun isiriimasi: Ekstubasyon sirasinda i1sirma veya cgenenin
acllamamasi sonucu gugclukler gikabilir

3. Ekstubasyona kardiyovaskuler yanit: Hipertansiyon, tasikardi,
disritmi, kardiyak arrest olusabilir. Nedeni katekolamin desarjinin kalp hizi,
miyokard kontraktilitesi ve sistemik vaskuler rezistansda artisa neden
olmasidir. Ozellikle ylzeyel anestezi altinda yapilan ekstiibasyonda kan
basinci ve kalp atim hizi artar ve ayilma dénemi boyunca devam eder. Bazi
calismalarda ekstubasyon nedeniyle 5-15 dakika suren, kan basinci ve kalp
atim hizinda yaklasik %10-30 oraninda gegici bir artis saptanmistir (5).

4. Oksuriik, kinma: Yizeyel anestezi altinda siddetli oksurik ndbeti
laringospazm ve bronkospazma neden olabilir. Cocuklar 6ksirmeye ve
Ikinmaya yetiskinlerden daha yatkindirlar. Cocuklarda ikinma arka arkaya
olusursa hipoksemi ve atelektaziye yol acabilir (5, 15). Intraokiler,
intraabdominal ve intrakraniyal basing artisi ile organ hasari olugabilir. Bu
nedenlerle Ikinmanin dnlenmesi igin lidokainin trakea icine veya intravendz
(1.5-2 mg/kg) olarak uygulanmasi etkin yol gibi gériinmektedir (5).

5. Travma: Alt ve ust solunum yollarini olugturan yapilarin herhangi
birinde ekstubasyon sirasinda travma olusabilir. Vokal kord ve larinks
travmasi Ozellikle zor ekstiibasyonda olusabilir. Kuvvetli bir aspirasyon Ust
solunum yolundaki mobil yapilarda hasara yol agabilir. Herhangi bir laringeal
hasari degerlendirmek igin ekstubasyon sonrasi direkt laringoskopi yapilabilir
(5, 15, 22).



6. Aritenoid dislokasyonu: Aritenoid kikirdaklar laringoskop bleydi
tarafindan disloke edilebilir. Ekstiibasyondan sonra ses degisikligi ve kaybi,
agrili yutma, ust solunum yolu obstriuksiyonuna neden olabilir. Hemen
reentibasyon yapildiktan sonra aritenoid reduksiyonu yapiimaldir (22).

7. Laringospazm: intrensik laringeal kaslarin kasilmasi sonucu vokal
kordlarin refleks kapanmasidir ve n. vagus tarafindan saglanan koruyucu bir
reflekstir. Ekstubasyondan sonra Ust solunum yolunda meydana gelen
obstruksiyonun en yaygin nedenidir gocuklarda daha siktir. Hafif inspiratuvar
stridordan komple Ust solunum yolu obstriksiyonuna kadar degisen bir
spektrumu icerir. Larinks spazm ekstibasyondan 1-2 dk. énce 2 mg/kg
lidokain verilmesi ve iyi bir orofaringeal aspirasyon ile Onlenebilir. Oksijen
saturasyonu takip edilmelidir. Unutulmus tampon, protez, kan pihtisi, cerrahi
prosedirin neden oldugu hematom mekanik hava yolu obstriksiyonuna
neden olabilir. Laringospazmi stimule eden mukus ve sekresyonlarin
baskilanmasi ic¢in antikolinerjik ajanlar gerekebilir (5). Laringospazm ile
kargilasildiginda, bas ekstansiyona getirilip, ¢cene yukariya ve 6ne dogru
kaldirilarak  orofaringo-laringeal hat acimaldir  (head-tilt-jaw-thrust
manevrasi). Agiza bir orofaringeal airway yerlestiriimeli ve maske ile % 100
oksijen ile pozitif basingh ventilasyon uygulanmalidir. Yuzeyel anestezi
varliginda spazm gelistiyse anestezi derinlestirilir. Bunlarla larinks spazm
¢ozllmezse kisa etkili kas gevsetici olarak suksinilkolin diglk dozda verilir.
Suksinilkolinin 0.1 mg/kg i.v verilmesi larinks spazmi ¢dzebilir. Klglk doz
suksinilkolin spontan solunumu ¢ok az etkiler. Tum bu yapilanlara ragmen
spazm ¢oOzulmezse ve oksijen satlrasyonu dusuyorsa tam doz suksinilkolin
verilip hasta hipnotik bir ajan esliginde entlibe edilmelidir (5, 22).

8. Bronkospazm: Yuzeyel anestezi sirasinda cerrahi stimulasyon,
karinanin entubasyon tupu veya aspirasyon Kkateteri ile stimulasyonu,
yabanci maddelerin derin hava yollarina aspirasyonu ve ilaglara bagh
histamin salinimi bronkospazma neden olabilir (5, 22).

9. Trakeal kollaps: Primer neden trakeomalazi olabilecedi gibi,
sekonder neden ise tiroid patolojisi olabilir. Ekstubasyondan sonra ust

solunum yolu obstriksiyonuna neden olur. Boyle hastalarda ekstiibasyon ¢ok



dikkatli ve yavasca yapilmalidir. MUmkunse neden ortadan kaldirilincaya
kadar ekstubasyon yapilmamalidir. Trakeal kollaps acil reentibasyonu
gerektirir (5, 22).

10. Gastrik igerik ve yabanci cisim aspirasyonu: Regurjitasyon mide
iceriginin gastro-6zofageal sfinkteri gegerek 6zofagus ve farenkse akmasidir.
Pasif bir olay oldugundan belirti vermez, sessiz gelisir. Bu nedenle bulanti ve
kusmadan daha tehlikelidir. Kusma aktif bir olaydir. Bulanti, kusma ve
regurjitasyon induksiyon ve anestezi sirasinda, erken postoperatif donemde
gOrulebilir. Regurjitasyon ve kusmanin en 6nemli sakincasi gastrik igerigin
solunum yollarina aspirasyonu olup, olumcul komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Gastrik pH'nin 2.5'den daha duguk ve gastrik volumun 25 ml
(0.4 ml/kg)'den daha fazla olmasi ciddi risk olusturmaktadir Akut donemde
solid materyalin aspirasyonu obstriksiyon ve asfiksi; asit madde sivisinin
aspirasyonu kimyasal akut eksudatif pnomoniye (Mendelson sendromu)
neden olabilir. Ge¢ donemde bronkopnomoni, atelektazi ve akciger absesi
geligebilir. Agir olgularda akut pulmoner ddem geliserek 6lime neden
olabilmektedir.

11. Laringeal yetersizlik: Ozellikle 8 saati asan entiibasyonlardan
sonra, lokal veya genel anesteziklerin reziduel etkileri sonucu larinksin
yabanci cismi tanima yeteneg@i bozulabilir ve koruyucu laringeal refleksler
kalkabilir. Bunun sonucu olarak ekstibasyondan sonraki 4-8 saat iginde
aspirasyon gelisebilir. Aspirasyondan korunmak igin bas asagi ve lateral
pozisyonda ekstubasyon gerceklestiriimelidir. Takiben direkt gorug altinda
farinks aspirasyonu yapilmalidir.

12. Bogaz agrisi: Daha c¢ok (%Z24-60) kadinlarda goérulen bir
komplikasyondur. Bogaz agrisini etkileyen faktorler:

a) Tup kafi ile temas eden trakea alani

b) Lidokain kulanimi

c) Tupun blayukligu ve cinsi: Blyuk c¢aph tipler ve kirmizi kauguk
tupler anlaml Olgude bogaz agrisina neden olur.

d) Kafin tipi ve basinci: Dasuk hacim ve yuksek basingl tuplerde

daha fazla goralur.



e) Suksinilkolin kullanimi

f) Kuru gazlar

g) Girigsimin travmatize edici olmasidir.

Genelde, bogaz agrisi 6nemsiz bir komplikasyondur. 48-72 saat
icinde kendiliginden gecer. Siddetli oldugunda lokal anestezikli bir pastil veya
gargara kullanilabilir (22).

13. Ses kisikligi: Tupun c¢api ile iligkilidir. Birkag gun iginde geger.
Eger kalici ise arastiriimalidir. Vokal kordda parezi veya paralizi olabilir.

14. Laringeal 6dem: Bebek ve cocuklarda ekstubasyondan sonra
meydana gelen Ust solunum yolu obstruksiyonunun onemli bir sebebidir.
Yetigkinlerde sadece ses kisikhgl olusturur. Ekstibasyondan sonraki 6 saat
icinde inspiratuvar stridor gelismesi halinde larinks 6deminden
suphelenilmelidir.

Nedenleri:

a) Buyuk ve genis capli tup

b) Laringoskop ve entubasyon ile travma

c) Cerrahi veya entibasyon sirasinda asiri  bas-boyun
manipulasyonu, pozisyon degistirme

d) Bir saatten daha fazla entlibasyon suresi

e) Tupe karsi asiri reaksiyon ve dksuruk

f) Gebelik doénemi: Solunum yollart mukozasinda kapiller
genislemeye bagli nazofarinks, orofarinks, larinks ve trakea mukozasinda
0dem olusabilir.

g) Ust solunum yolu enfeksiyon varigidir (5, 22).

15. Vokal kord paralizisi: Nadir bir komplikasyondur. Cerrahi veya tip
kafindan dolayl n. vagus veya dallarinin hasari sonucu olusur. Tek tarafli
paralizi beningdir, erken postoperatif donemde ses kisikligi vardir ve birkag
hafta icinde kendiliginden duzelir. Bilateral paralizi ise ciddi olup
ekstibasyondan sonra ani Ust solunum yolu obstriksiyonu seklinde ortaya
¢clkmakta ve acil reentubasyonu takiben trakeostomiyi gerektirmektedir. 30-40

gun iginde duzelir (5, 22).



16. Enfeksiyon: TlUp trasesi boyunca herhangi bir yerde ve c¢ok
hafiften ciddi dereceye varan degisik siddette olabilir.

17. Lingual sinir hasari: Agiz i¢i cerrahisinde kullanilan agiz agacag
veya dil basacagi ve kafanin asiri fleksiyon pozisyonu vendz drenaji bozarak,
makroglossi ve linguinal édeme yol acgabilir. Ayrica laringoskop bigaklarin
sterilizasyonunda kullanilan solusyonlar ve tup alerjisi sonucu 0dem
gelisebilir (5).

18. Pulmoner 6dem: Akut Ust solunum yolu obstriksiyonunun bir
déneminden sonra pulmoner ddem gelismesi sik bir fenomendir. Esas neden
negatif intratorasik basing olusmasidir. Yetiskinlerde genellikle siddetli
laringospazm, ¢ocuklarda ise krup veya epiglotitin bir komplikasyonu olarak
obstruksiyondan 1 dk sonra ortaya c¢ikar (5, 22).

19. Laringeal Ulser, granulom ve polip

20. Laringeal ve trakeal fibrozis: Cok ciddi bir durumdur.
Ekstubasyonu takiben 45-60 gun iginde gelisebilir. Mukoza 6demi ve
Ulserasyon olarak basglar, sonunda skatris olusur. En erken belirti kuru
Okslruk, balgam c¢ikarmada yetersizlik olup daha sonra dispne ve
obstriksiyona kadar ilerlemektedir. Ciddi durumlarda cerrahi rezeksiyon ile
tedavi edilir (5, 22).

21. Laringotrakeal membran ve cep

22. Trakeal dilatasyon

23. Burun deliginde daralma

24. Disfajidir (22).

Genel anesteziden uyanmanin sorunsuz ve rahat olmasi idealdir.
Fakat, bazi durumlarda genel anesteziden uyanirken ve derlenme odasina
transfer olunurken hastalarda hava yolu obstriksiyonu, titreme, ajitasyon,
deliryum, agri, bulanti kusma, hipotermi ve otonomik labilite gorulebilir.
Ozellikle inhalasyon anestezisinin siresi uzadikga, ajanlarin doku
solUblitesine bagl olarak anesteziden uyanma da o derece yavaslar. Agri,
genellikle hastalarda postoperatif donemde ajitasyona neden olur. Ayrica
hipoksemi, asidoz, hipotansiyon, idrar kesesi distansiyonu da ajitasyon

nedenleri arasinda sayilir. Sasilik operasyonlari, laparoskopik ameliyatlar
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sonrasi ve opioidlerin yuksek doz uygulandigi genel anestezi sonrasi bulanti
kusma gorulur. Hipotermi veya uygulanan anesteziye bagl titreme gelisebilir.
Operasyon odasinin soguk olusu, genis insizyonlu operasyonlar, i1sitiimamig
sivi ve kanlarin verilisi, iyi nemlenmemis gazlarin yuksek akimla uygulanigi
da titremeye neden olabilir (23).

Kognitif fonksiyonlar: a) Sensorium: Biling dizeyi, b) Hafiza ve
oryantasyon: Yakin gegmisteki hentz olmus olaylarin hatirlanmasi, az dnceki
veya daha eski olaylarin hatirlanmasi; zaman,yer ve kisi oryantasyonu, c)
Konsantrasyon, d) Genel bilgi, e€) Zeka, f) Anlama ve yargl yetenegi
bilesenlerinden olusur (24).

Biling, kisa tanimiyla g¢evrenin ve kendisinin farkinda olma; daha
genis tanimiyla insanin gevresinden ve kendi organizmasindan gelen
uyarilar algilayabilmesi, anlamli zihinsel veya fiziksel hareketi baslatabilmesi
icin gerekli uyaniklik halidir (25).

Belek, dikkat ve algilama gibi zihinsel eylemlerin yardimiyla cesitli
bilgilerin kazanilmasina, saklanmasina, gereginde bilin¢g alanina getirilerek
kullanilmasina yarayan dinamik bir strectir. Bellegin isleyisi kendi iginde Ug¢
ana baglikta incelenebilir:

1) Anlik Bellek (gok yakin bellek): Saniyelerden birka¢ dakika
oncesine kadar ki donemi kapsar. Bir durumla karsilasma surecini izleyen
dakikalarda olusur, uyarinin surmemesi halinde kaybolur. Hastanin
muayenesinde sira izlemeyen 6-7 farkli sayi sdyleyip tekrari veya bir isim, bir
adres soylenip birkag dakika sonra tekrari istenir.

2) Yakin Bellek: Dakikalardan saatler oncesine kadar olan sureyi
kapsar. Uyarinin surmesiyle birka¢ saat sure ile olusur. Muayenesinde 3
kelimelik bilgilerin 5 dakika sonra tekrari veya bir gun once vyaptiklari,
yedikleri ve guncel politik olaylar sorulur.

3) Uzak Bellek: Kisa sureli bellek ile anilan bilgilerin pekistiriimesi ve
aylarca-yillarca depolanmasi ile olusur. Muayenesi gunler, aylar, yillar
oncesine ait bellek muayenesidir. Bunun igin dogum tarihi, askerlik tarihi,

evlenme tarihi, bilinen Unlu kisiler ve olaylar sorulur (25).
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Cerrahi servislerin  gunumuizdeki kosullarinin  belirgin  olarak
degismesinden dolayi, hastanede cerrahi sonrasi hastalar gunlerce tutulmak
yerine erken taburcu edilmek istenmektedir. Erken taburculuk Gzerine olan bu
blyuk ilgi nedeniyle, hastalarin ne zaman guvenli olarak eve gidebileceklerini
saptamak igin kriterlere gereksinim duyulmustur (26). Guvenli bir anestezi
uygulamasini takiben ve ambulatuvar cerrahi Unitelerinde gercgeklestirilen
uzun ve yogun operasyonlardan sonra psikomotor ve kognitif
fonksiyonlardaki yetersizligin en az dizeyde olmasini saglamak igin, taburcu
olma durumunu degerlendirmeli ve hastalarin kooperasyonundan emin
olunmalidir (27).

Derlenmenin, erken devreleri intraoperatif bakimi da kapsayan
devamli bir suregtir. Hastalar preoperatif fizyolojik durumlarina geri
doéndugunde tamamen derlenmis kabul edilir. Bu durum gunler alabilir ve ¢
farkh fazda incelenebilir. Erken derlenme evresi uyanmayi, orta derlenme
evresi eve taburculuga hazir olmayi ve hastaneden taburcu olmay: igerir (26).
Hastalar hastaneden taburcu edildikten sonra da araba surmek ve ise donus
gibi normal gunlik aktivitelerine geri donene kadar psikomotor ve kognitif
yetersizlik gostermektedirler (27).

Kognitif fonksiyonda bozulma (deliryum, konfuzyon, hafiza,
konsantrasyon gibi) 6zellikle yagh hastalarda erken postoperatif donemde
onemli bir problemdir. Genel anesteziye ilaveten hasta predispozisyonu,
cerrahi tipi ve postoperatif faktorler (analjezikler) de kognitif fonksiyon
bozukluguna yol acabilmektedir (28). Postoperatif kognitif fonksiyon
bozukluklari; yasa, alkol kullanimina, cerrahi tipine, hipoksiye, hipotansiyona
gore de etkilenebilmektedir. Anestezik ilaglarin segimi de énemlidir; 6érnegin
inhalasyon anesteziklerinin  reziduel duzeyleri santral sinir sistemi
aktivitesinde degisiklikler yaptigindan bu fonksiyonlar degisebilmektedir (28).
Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in cesitli testler gelistiriimigtir. Bu
testlerle; biling dulzeyi, algilama oryantasyon hafiza gibi mental durumu
yansitan parametrelere bakilmaktadir (29).

Son 20-25 yildan beri yeni kisa etkili intravendz ajanlarin klinik

uygulamaya girmesi ile anestezi induksiyon ve idamesinde inhalasyon
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ajanlarin yerine, bolus ya da devamli infizyon halinde intraven6z ajanlarin
kullanimi artmistir. Bu gibi ajanlar, anestezistlere intraoperatif anestezi
derinliginin hizh yapilabilmesini ve sonugta hizli derlenme saglanmasi gibi
avantajlar saglamistir.

Beta reseptor antagonistler, trakeal entlibasyon sirasinda meydana
gelen sempatoadrenerjik yanita bagl hipertansiyon ve tasikardiyi kalp ve

damarlar Uzerinde bulunan 3 reseptorlerini bloke ederek engeller (7, 30, 31).

Esmolol
H
e i)
| H Ho )M
H ’ N
H

Sekil-1: Esmololiun kimyasal yapisi.

Esmolol hidroklorur, etkisi hizli baglayan ve ¢ok kisa sureli olan,
selektif 31 antagonistidir. Molekul agirhgr 295.374 g/mol ve molekuler
formUld C1eH2sNO4’dir  (Sekil1). Suda ¢ozunurligu c¢ok fazladir ve alkolle
serbestce ¢ozunur. Esmolol hidroklorarin pH 7.0’daki partisyon katsayisi
(oktanol/su) 0.42’dir. Entubasyon ve cerrahi uyari gibi perioperatif uyarilara
kargl olusan tasikardi ve hipertansiyonun o6nlenmesinde basar ile
kullaniimaktadir (31, 32). Atriyal fibrilasyon veya flatterli hastalarin ventrikiler
hizinin  kontrolunde esmolol, propronolol kadar etkindir. Esmolol,
kardiyoselektif kabul edilmesine karsin, yuksek dozlarda bronsiyal ve diz
kastaki B, reseptorleri de inhibe eder. Kirmizi kan hlcresi esterazi ile
hidrolizine bagh olarak etki suresi kisa, yeniden dagilimi ise hizhdir. Yan

etkileri inflzyonun sonlandiriimasi ile dakikalar igcinde giderilebilir. Esmoilol,
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laringoskopi ve entibasyona cevabin duzenlenmesi gibi kisa sureli tedavide
bolus olarak (0.2-0.5 mg/kg) uygulanir. Uzun sureli tedaviye 1 dk sureyle
uygulanan 0.5 mg/kg yukleme dozu ile baglanir ve terapdtik etkiyi saglayana
kadar 50 pg/kg/dk surekli infuzyon ile devam edilir. Bes dk iginde yeterli yanit
alinmazsa yukleme dozu tekrarlanabilir ve inflizyon maksimum 200 pg/kg/dk
olacak sekilde her 5 dk 50 ug/kg/dk arttirilir (32).

Esmolol yikimi sonucu serbest asit ve metanol olusur. Asit metaboliti
esmolol aktivitesinin 1/1500’Une sahiptir, kandaki dizeyleri B blokaj etkisi
gOstermez. Renal yetmezlikte kan duzeyi artabilir ancak toksik etki
beklenmez. Kandan hizla elimine edildiginden ilacin %22’si idrarla
degismeden hizla atilir (32, 33).

Trekeal entubasyona baglh meydana gelen hipertansiyon ve kalp
atim hizi artmasi serebrovaskuler patolojisi olan hastalarda (kafa igi yer
kaplayan olusum, anevrizma, arterio-ven6z malformasyon vb.) intraserebral
kanamaya yol acgabilir. Esmololin trekeal entubasyon ve ekstibasyonda
kullanilmasi bu tlir komplikasyonlari azaltir. Yeterli serebral perfizyonun
saglanabilmesi i¢in diyastolik kan basincinin idamesi ¢cok 6nemlidir Esmolol
yeterli serebral perflizyonu saglayabilmek igin diyastolik kan basincini idame
ettirirken, kalp hizi ve sistolik kan basincini da kontrol altina almaktadir. Bu
Ozelligi ile vazodilatorler ve hem a- hem de B- adrenerjik reseptorleri bloke
eden labetolol gibi ajanlardan farkhdir. Diger ajanlar sistemik kan basincini
disurse de vazadilatasyon serebral perfizyonunun azalmasina ve refleks
tasikardiye neden olabilmektedir (31, 32).

intraoperatif  esmolol kullaniimasi intraoperatif nosiseptif
sitimtlasyonu azaltarak postoperatif morfin tiketimini azalttigi bildiriimektedir.
Antinosiseptif etkinin primer mekanizmasi tam olarak degerlendirilememis
olmasina ragmen bu etkilerin olusmasinda inhibitor G proteinin aktivasyonu
veya opioid farmokokinetiginin degismesinin rol oynayabilecegi belirtilmigtir
(34).

Yan etkiler:

1) Bronkokonstruksiyon: Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlegsmis

olan B1 reseptorleri inhibe etmektedir ancak yuksek dozlarda esas olarak
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bronsiyal ve vaskuler kas yapilarinda yerlesmis olan [, reseptorlerini de
inhibe etmeye baglar.

2) Hipotansiyon: Doza bagimh olarak meydana gelir ve dozun
azaltilmasi ya da ilacin kesilmesi ile 30 dk i¢cinde normale doner.

3) Bradikardi: Bolus dozlarda beklenmeyen etkidir.

4) Santral sinir sistemi bulgulari: Bag donmesi, uyuklama, konfuizyon,
bas agrisi, ajitasyon gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir.

5) Gastrointestinal sistem bulgulari: Bulanti, kusma, c¢ok azinda
dispepsi, konstipasyon ve agiz kurulugu gorulebilir.

6) Deri: Uygulama yerinde inflamasyon ve sertlesme iligkili yerel
reaksiyonlar, gok az miktarda 6dem, eritem deri renginin degismesi, inflzyon
bdlgesinde yanma hissi, tromboflebit gibi lokal yan etkiler gorulebilir (32).

Kontrendikasyonlari:

1) Ciddi bradikardi (<50 atim/dk)

2) A-V kalp blogu (2 ve 3. derece)

3) Kardiyojenik sok

4) Belirgin kalp yetmezligidir (32).

Deksmedetomidin

Deksmedetomidin, medetomidinin dekstroizomeri olan imidazolin
bilesigidir ve selektif a., adrenoreseptdr agonistidir. Deksmedetomidin
molekul agirhg1 236.7 dalton olan, pKA degeri 7.1 ve pH’1 4.5-7.0 arasinda
olan berrak, renksiz izotonik bir solusyondur ve formuli C413H1sN2HCI
seklindedir (Sekil-2) (35).
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N < CH;

< / HCI

Sekil-2: Deksmedetomidinin molekuler yapisi.

Sedatif, analjezik ve hemodinamik cevabi baskilayan sempatolitik
etkileri vardir. Anksiyolitik ve analjezik etkilerinden dolay! intraoperatif
anestezik gereksiniminin azaltiimasi, postoperatif yogun bakim dnitesinde
mekanik  ventilasyon  gereken  hastalarin  sedatize  edilmesinde
kullaniimaktadir (35-39).

Yaklasik 6 dakikalik bir dagihm omra ile hizli bir dagilim fazi ve
ortalama 2 saatlik eliminasyon omru vardir. Deksmedetomidinin dagilimi
hizlidir, karacigerde metabolize olur ve %41 oraninda konjuge edilerek %95’i
idrarla ve %40 feges ile atilir. Major atilim metabolitleri glukronidlerdir.
Konjugasyon sonrasinda N-metilasyon (%21) veya hidroksilasyona ugrar.
Deksmedetomidinin %94’U plazma proteine baglanir. Kardiyovaskuler sistem
uzerindeki belirgin etkileri nedeniyle kendi farmakokinetigini degistirebilir (37).
Deksmedetomidinin farmakokinetiginin yas, cins, agirhk veya bdbrek
yetmezliginden etkilenmedigi dustntlmektedir (37).

Deksmedetomidin sedatif etkilerini uyku-uyaniklik dongusu ile ilgili bir
alarm sistemi seklinde c¢alistigi dusunulen “locus ceruleus”un inaktivasyonu
ile, analjezik etkilerini ise “locus ceruleus” ve spinal korddaki oy reseptorler
Uzerinden gosterirler (37-39). G proteini Uzerinde etki yaparak potasyum
kanallarindaki iletiyi artirdigi ve kalsiyum kanallarindan iyon iletimini inhibe
ettigi dusunulmektedir (35, 37). Alfa, agonistler, arka kokteki spesifik
reseptorleri uyararak spinal kord seviyesinde analjezik etki gosterirler (30,

31). Ancak supraspinal etki mekanizmasi heniz tartismahdir (37, 38).
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Deksmedetomidinin  noradrenerjik norotransmisyonda azalmaya
neden olarak, insanlarda ve hayvanlarda anestezi benzeri etkiye sahip
oldugu bildirilmigtir. Genel anestezide adjuvan olarak kullanildiginda volatil ve
intravendz anestezik gereksinimini azaltmakla birlikte analjezik ve opioid
koruyucu etkiye de sahip olduklari gdsterilmistir (37). Bolus ve intravendz
deksmedetomidin uygulamalariyla endotrakeal entubasyon ve
ekstubasyonda sempatik aktivasyonun baskilandigi bildirilmigtir (40-42).
Yukleme dozu verilimini takiben inflzyon uygulamasiyla néromuskuler
blogun derlenme suresini uzattigi ve kas gevsetici gereksinimini azalttig
gOsterilmigtir.

Alfa-, agonistlerin etkileri, a, adrenerjik antagonistlerle (6rn;
atipamezol) geri gevrilebilir (38).

Yan Etkiler:

1) Hipotansiyon: Deksmedetomidin infuzyonunun en sik kargilasilan
doza bagh yan etkisidir. Bradikardi, A-V blok, aritmi, eksrasistol, kardiyak
arrest, hipertansiyon

2) Solunum sistemi bulgulari: Bronkospazm, dispne, hipoventilasyon

3) Santral sinir sistemi bulgulari: Bas donmesi, ajitasyon, anksiyete

4) Gastrointestinal sistem bulgulari: Kusma, kuru agiz, karin agrisi,
diyare

5) Deri: DokUntu, lokalize deri reaksiyonu, kasinti

6) Goz: Fotopsi ve gorme bozuklugudur.

Literaturdeki bu bilgileri goz 6nlne alarak planladigimiz prospekiif,
randomize ve cift kdr calismamizda, anestezi uygulamasinda sik kullanilan
ajanlardan esmolol ve deksmedetomidinin derlenme doneminde olusan
artmis  hemodinamik yanit tedavisindeki etkinliklerini ve gobzlenen

komplikasyonlari kargilastirmay1 amagladik.
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GEREG VE YONTEM

Calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu’'nun 20 Mayis 2009 tarih ve 2009-8/30 sayili onayi alindiktan sonra
yapildi. Calisma Amerika Anestezistler Cemiyeti (The American Society of
Anesthesiology; ASA) siniflamasina gore I-ll grubu, 18-70 yas arasi, genel
anestezi altinda endotrakeal entibasyon uygulanarak elektif cerrahi
gegirecek 60 hastaya uygulandi. Tum hastalara operasyon 6ncesi ¢alismanin
amaci ve detaylari s6zlu sekilde agiklandi ve ¢calismaya katilmayi kabul eden
gonullilerden yazili onamlari alindi. Morbid obezitesi, hamilelik suphesi,
calismada kullanilan ilaglara karsi alerji dykusu, daha once uygulanmis
anestezi sirasinda veya sonrasinda komplikasyon gelisme Oykusu, kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, agir bradikardisi,
malignitesi, kardiyojenik sok tablosunda bulunanlar ve buyuk cerrahi girisim
gegirecek ve katilmayi reddeden hastalar ¢alisma disi birakildi.

Ekstibasyon 6ncesi hemodinamik parametrelerde kontrol degerine
gore %20’lik artis olan hastalar esmolol ve deksmedetomidin kullanimina
gore Grup E (n=30) ve Grup D (n=30) olarak 2 gruba ayrildi. Hasta gruplari
kapali zarf gekme ydntemi ile rastlantisal olarak belirlendi.

Premedikasyon verilmeden operasyon odasina alinan hastalarin yas,
cinsiyet, boy, agirlik, ASA grubu kaydedildi. Datex-Ohmeda Cardiocap™ / 5
(GE, Finland) cihazi ile standart D-Il derivasyonlu elektrokardiyografi,
noninvaziv kan basinci, periferik oksijen satlrasyonu monitérizasyonu
uygulandi. indiiksiyondan énce KAH, SKB, DKB, OKB ve SpO, degerleri
kaydedildi (K). Kolun antekubital veya el sirti bolgesine 20G intraven6z kanul
yerlestirilip, 7mg/kg/sa hizinda NaCl inflzyonuna baslandi. Uygulama 6ncesi,
noromuskuler iletiyi degerlendirmek igin Datex-Ohmeda Cardiocap™ / 5 (GE,
Finland) cihazinin aparati, izlenecek elin bas ve isaret parmaklari arasina
yerlestirildi. Noéromuskuler monitérizasyonda unlar sinir tercih edildi. Unlar
arter palpe edilerek unlar sinirin yeri belirlendi. Bu bodlge alkollU pamuk ile

temizlendi, kuruduktan sonra el bilek katlanti hizasinda unlar sinir trasesi
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boyunca 2.5-4 cm ara ile iki elektrot (aktif elektrod distal, inaktif elektrod
proksimal kisma) tespit edildi. Anestezi indiksiyonu iv fentanyl 2 ug/kg,
propofol 2-3 mg/kg verilip hastanin suur kaybi saglandiktan sonra Datex-
Ohmeda Cardiocap™ / 5 (GE, Finland) cihazinin néromuskuler
monitorizasyonu ile %100’lUk kontrol deger elde etmek igin supramaksimal
uyari verildi. Takiben 0.6 mg/kg dozunda rokuronyum tek seferde yavas
olarak uygulandi. Entibasyona kadar %100 O, ile manuel olarak ventilasyon
uygulandi. Noromuskduler iletinin %90 bloke oldugu zaman hasta entube
edildi. Hastalara %50 O,/N,O karigimi ile ETCO, degerleri 35-40 mmHg
olacak sekilde mekanik ventilasyon uygulandi. Anestezi idamesi desfluran,
fentanyl ve rokuronyum ile saglandi.

Calismada kullanilan ilaglar 1 mg/kg dozunda esmolol ve 0.5 ug/kg
deksmedetomidin toplam 20 cc olacak sekilde serum fizyolojik ile
sulandirilarak c¢alismaya katilmayan bir doktor tarafindan hazirlandi.
Calismaya katllan ve hastayr takip eden doktor esmolol yada
deksmedetomidin igeren enjektorlerden hangisinin verildigini bilmiyordu.

Cerrahi bitiminde anestezik ajan uygulamasina son verildikten sonra
kan basinci ve kalp hizinda kontrol dederlerine gére %20 den fazla artis
gOzlendiginde bu deger kaydedildi (Z1) ve galisma ilaci intraven6z infuzyon
seklinde uygulandi. llag verildikten sonraki 1., 3., 5., 10. dakikalarda
(siraswyla; Z2, Z3, Z4, Z5), ekstubasyondan once (Z6), ekstlibasyondan
hemen sonra (Z7) ve ekstibasyondan sonraki 1., 3., 5., 10., 15. dakikalarda
(siraswyla; 28, Z9, 7210, Z11, Z12) kalp atim hizi, periferik oksijen
saturasyonu,sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, ortalama kan basinci
ve soluk sonu karbondioksit degeri ol¢uldi. Ekstibasyondan sonra dksurik
(1=hi¢ yok, 2=minimal, 3=orta siddette, 4=c¢ok siddetli), desatlirasyon (kontrol
degerinin %5’'inden fazla disus), 20 saniyeden uzun suren apne,
laringospazm, bronkospazm varhigi degerlendirildi ve kaydedildi. Ayrica
ekstibasyon zamani (inhalasyon ajanlarinin kesilmesinden ekstubasyona
kadar gecen sure), derlenme zamani (inhalasyon ajanlarinin kesilmesinden
s6zllU uyaranlara sézli ve motor cevap verebilmesine kadar gecen stre),

operasyon suresince tuketilen fentanyl miktari, cerrahi sure, anestezi suresi
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ve cerrahi tipleri kaydedildi. Kognitif fonksiyonlar, Kisa hafiza oryantasyon
konsantrasyon testi (SMOCT) (43). (Ek:1) ile derlenme déneminde 20. ve 50.
dakikalarda degerlendirildi. Analjezik gerektiren agrinin baglama suresi Visuel
anolog skala (VAS; 0=agri yok, 10= cok siddetli agr) ile degerlendirildi,
VAS>4 oldugunda hastalara analjezik uygulandi. Postoperatif dénemde
bulanti-kusma (0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli), ajitasyon, kasinti ve diger
yan etkiler kaydedildi. Periferik oksijen satirasyonunun %94 altina dusmesi
hipoksi, ETCO, degerinin 45 mmHg Uzerine ¢ikmasi hiperkarbi, SKB kontrol
degerinin %20 Ustu veya 150 mm/Hg'den yuksek olmasi hipertansiyon, SKB
kontrol degerinin %20 alti veya 80mm/Hg'dusuk olmasi hipotansiyon kabul
edilerek 5-10 mg efedrin yapilmasi planlandi. KAHnin 110 vuru/dk’den fazla
veya kontrol degerinin %20 Ustinde olmasi tasikardi, KAHnin 40 vuru/dk
olmasi bradikardi olarak de@erlendirildi. Bradikardi gelismesi durumunda iv
0.5 mg atropin uygulandi.

Calismanin istatistiksel analizi, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
biyoistatistik Anabilim Dali analiz laboratuarinda SPSS for Windows 13.0
(Chicago IL.) istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Calismada surekli
deger olan degigkenler ortalama, standart sapma, maks-min degerleriyle
birlikte verildi.

Surekli degiskenlerin Shapiro-Wilk testiyle normal dagilim gdsterip
gostermedigi incelendi. Normal dagilm gosteren bagimsiz degiskenler iki
grup arasindaki kargilastimalarda ANOVA testi kullanildi. iki grup arasindaki
kargilastirmalarda bagimsiz Orneklem t testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen (nonparametrik) bagimsiz dediskenler ise iki grup arasinda
Mann-Whitney U testi ile kargilastirildi. Normal dagilim gosteren bagimli
degiskenlerin grup ic¢i karsilastirmalarinda ise eslestirilmis t testi kullanildi.
Normal dagihm  gosteren bagdimh  degigkenlerin  gruplar  arasi
kargilastirmalarinda once ilk degere gore (baseline) yluzde dedisimleri alindi,
daha sonra gruplar arasi karsilagtirmalarda bu yuzde degisim degerleri
Uzerinden gruplar arasi kargilastirmalar yapildi.

Kategorik verilerin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in

Kesin Ki-kare testi kullanildi.
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Calismada deger alan degdiskenler arasindaki korelasyonu incelemek
icin Pearson korelasyon katsayisindan yararlanildi. P<0.05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri, tuketilen fentanyl

miktari, anestezi suresi, cerrahi slresi ve cerrahi tipleri benzer bulundu.

(Tablo-1).

Tablo—1: Gruplarin demografik verileri, tuketilen fentanyl miktari, cerrahi

suresi, anestezi suresi ve cerrahi tipleri (n, ort + SS).

Grup Grup
Esmolol Deksmedetomidin P degeri
(n=30) (n=30)
Yas (yil) 39.8+11.3 42.2415.1 0.484
Agirlik (kg) 72.8+13.3 72.0+12.3 0.847
Boy (cm) 166.6+7.8 166.427.1 0.935
ASA I/l 17/13 17/13 1.00
Cinsiyet (K/E) 21/9 22/8 0.979
Tiketilen fentanyl | 194 5,96 2 189.6+27.1 0.421
miktari (pg)
Cerrahi sure (dk) 146.4+7.9 145.2+8.2 0.281
Anestezi siresi 174.2+16.1 171.8+12.3 0.484
(dk)
Cerrahi tipi 717171415 7/7/5/5/ 6 0.970
(AIIVIV)

ASA: (American Society of Anesthesiologists)- Amerika Anestezistler Cemiyeti

Cerrahi tipi; 1=Genel Cerrahi, lI=Kadin Hastaliklari ve Dogum, llI=Plastik ve Rekonstriktif
Cerrahi, IV=Kulak Burun Bogaz, V=Beyin Cerrahisi
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Calisma protokolimizde hemodinamik parametrelerde kontrol degerine gore
%20’lik artis oldugunda hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Grup ici KAH degerleri galisma ilaci verilmeden onceki deger (Z1) ile
kargilastinldiginda; Grup E’ de galisma ilaci verildikten sonra 1., 3., 5., 10. dk’
da (Z2, Z3, Z4, Z5) ekstibasyondan dénce (Z6), ekstubasyondan hemen
sonra (Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, Z9, Z10,
Z11, Z12) dusuk saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001) Grup D’'de
calisma ilaci verildikten sonra 1., 3., 5., 10. dk’ da (Z2, Z3, Z4, Z5),
ekstibasyondan o6nce (Z6), ekstibasyondan hemen sonra (Z7),
ekstubasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, 29, Z10, Z11, Z12)
dusuk saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001) (Sekil-3).

Gruplar arasi KAH degerlerindeki yuzde degigimler
kargilastinldiginda; kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik
yoktu (p=0.378). Grup D’deki KAH degerleri ¢galisma ilaci verildikten sonra 1.,
3., 5, 10. dk da (22, Z3, Z4, Z5), ekstibasyondan o&nce (Z6),
ekstibasyondan hemen sonra (Z7), ekstiibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve
15. dk’ da (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12) dusuk saptandi (sirasiyla; p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p=0.001, p=0.006) (Sekil-3)
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Sekil-3: Kalp atim hizi (KAH) deg@erlerinin gruplara gére dagihmi (ort£SS).
K= Kontrol deger, Z1= Calisma ilaci veriimeden dnce kaydedilen deger, Z2=
Calisma ilaci verildikten 1. dk sonra kaydedilen deger, Z3= Calisma ilaci
verildikten 3. dk sonra kaydedilen deger, Z4= Calisma ilaci verildikten 5. dk
sonra kaydedilen deger, Z5= Calisma ilaci verildikten 10 dk sonra kaydedilen
deger, Z6= Ekstubasyon oncesi kaydedilen deger, Z7= Ekstibasyon sonrasi
kaydedilen deger, Z8= Ekstubasyon sonrasi 1. dk kaydedilen deger, Z9=
Ekstubasyon sonrasi 3. dk kaydedilen deger, Z10= Ekstubasyon sonrasi 5.
dk kaydedilen deger, Z11= Ekstlibasyon sonrasi 10. dk kaydedilen deger,
Z12= Ekstubasyon sonrasi 15. dk kaydedilen deger.

Grup ici karsilastirmalarda: ***p<0.001 GrupE’de, ***p<0.001 GrupD’de Z1’e
gore.

Gruplar arasi karsilastirma: **p<0.01, ***p<0.001.
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Grup ici SKB degerleri calisma ilaci verilmeden dnceki deger (Z1) ile
kargilastirildiginda; grup E’ de ¢alisma ilaci verildikten sonraki 1., 3., 5., 10.
dk’ da (Z2, Z3, Z4, Z5), ekstubasyondan once (Z6), ekstubasyondan hemen
sonra (Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, Z9, Z10,
Z11, Z12) diusuk saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001). Grup
D'de ise sadece calisma ilaci verildikten sonraki 1. dk (Z2) yuksek
(p<0.001), calisma ilaci verildikten sonraki 3., 5., 10. dk’ da (Z3, Z4, Z5),
ekstibasyondan o6nce (Z6), ekstibasyondan hemen sonra (Z7),
ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12)
dusuk bulundu (sirasiyla; p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001) (Sekil-4).

Gruplar arasi SKB degerlerindeki yuzde degisimler
karsilastinildiginda; kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik
yoktu (p=0.539).Calisma ilaci verildikten sonraki 3. dk’ da (Z3) Grup D’de
SKB degerinin yuksek oldugu (p<0.001), ekstibasyondan o&nce (Z6),
ekstibasyondan hemen sonra (Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve
15. dk’ da (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12) dusuk saptandi (sirasiyla; p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.02, p=0.04) (Sekil-4).
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Sekil-4: Sistolik kan basinci (SKB) degerlerinin gruplara gére dagilimi
(ortxSS). K= Kontrol deger, Z1= Calisma ilaci verilmeden 6nce kaydedilen
deger, Z2= Calisma ilaci verildikten 1. dk sonra kaydedilen deger, Z3=
Calisma ilaci verildikten 3. dk sonra kaydedilen deger, Z4= Calisma ilaci
verildikten 5. dk sonra kaydedilen deger, Z5= Calisma ilaci verildikten 10. dk
sonra kaydedilen deger, Z6= Ekstubasyon oncesi kaydedilen deger, Z7=
Ekstibasyon sonrasi kaydedilen deger, Z8= Ekstlibasyon sonrasi 1. dk
kaydedilen deger, Z9= Ekstubasyon sonrasi 3. dk kaydedilen deger, Z10=
Ekstubasyon sonrasi 5. dk kaydedilen deger, Z11= Ekstlibasyon sonrasi 10.
dk kaydedilen deger, Z12= Ekstubasyon sonrasi 15. dk kaydedilen
degerGrup ici karsilastirmalarda: ***p<0.001 GrupE'de, ***p<0.001 GrupD’de
Z1’e gore.

Gruplar arasi karsilastirma:*p<0.05, ***p<0.001.
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Grup ici DKB degerleri ¢calisma ilaci verilmeden énceki degerler (Z1)
ile karsilastirildiginda; grup E’de calisma ilaci verildikten sonra 5. dk (Z4),
ekstibasyondan hemen sonra (Z7), ekstubasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve
15. dk'da (Z8, 29, 210, Z11, Z12) dusuk saptandi (sirasiyla; p=0.019,
p=0.002, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001). Grup D’ de ise
calisma ilaci verildikten sonraki 1. dk (Z2) ylksek (p=0.036), calisma ilaci
verildikten sonraki 3., 5., 10. dk’ da (Z3, Z4, Z5) ekstubasyondan 6nce (Z6),
ekstibasyondan hemen sonra (Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve
15. dk’da (Z8, Z9, Z10,Z211,Z212) dusik saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001)
(Sekil-5).

Gruplar arasil DKB degerlerindeki yuzde degisimler
kargilastirildiginda; kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik
yoktu (p=0.433). Calisma ilaci verildikten sonraki 1. dk (Z2) Grup D’de DKB
degeri yuksek (p=0.001) ¢alisma ilaci verildikten 10. dk (Z5) ve ekstubasyon
oncesi (£6) duguk bulundu (sirasiyla p=0.045, p=0.001) (Sekil-5).
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Sekil-5: Diyastolik kan basinci (DKB) degerlerinin gruplara gore dagilimi
(ortxSS). K= Kontrol deger, Z1= Calisma ilaci verilmeden énce kaydedilen
dedger, Z2= Calisma ilaci verildikten 1. dk sonra kaydedilen deger, Z3=
Calisma ilaci verildikten 3. dk sonra kaydedilen deger, Z4= Calisma ilaci
verildikten 5. dk sonra kaydedilen deger, Z5= Calisma ilaci verildikten 10. dk
sonra kaydedilen deger, Z6= Ekstubasyon Oncesi kaydedilen deger, Z7=
Ekstubasyon sonrasi kaydedilen deger, Z8= Ekstibasyon sonrasi 1. dk
kaydedilen deger, Z9= Ekstubasyon sonrasi 3. dk kaydedilen deger, Z10=
Ekstubasyon sonrasi 5. dk kaydedilen deger, Z11= Ekstibasyon sonrasi 10.
dk kaydedilen deger, Z12= Ekstubasyon sonrasi 15. dk kaydedilen deger
Grup ici karsilastirmalarda:*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 GrupE’de, *p<0.05,
***p<0.001 GrupD’de Z1’e goére.

Gruplar arasi karsilastirma:*p<0.05, **p<0.01.
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Grup ici OKB degerleri ¢calisma ilaci veriimeden onceki deger (Z1) ile
kargilastirildiginde; grup E’ de ¢alisma ilaci verildikten sonraki 3., 5., 10. dk’
da (Z3, Z4, Z5) ekstibasyondan once (Z6), ekstibasyondan hemen sonra
(Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, 29, Z10, Z11,
Z12) dusik saptandi (sirasiyla; p=0.013, p<0.001, p<0.001, p=0.009,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001). Grup D’de ise
calisma ilaci verildikten sonraki 1. dk (Z2) yuksek (p=0.001), ¢alisma ilaci
verildikten sonraki 3., 5., 10. dk’ da (Z3, Z4, Z5) ekstubasyondan 6nce (Z6),
ekstibasyondan hemen sonra (Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve
15. dk’ da (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12) disuk saptandi (sirasiyla; p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001) (Sekil-6).

Gruplar arasi OKB degerlerindeki yuzde degisimler
karsilastinildiginda; kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik
yoktu (p=0.579). Calisma ilaci verildikten 3 dk sonra (Z3) Grup D’de DKB
degeri yuksek (p=0.019) calisma ilaci verildikten sonraki 5., 10. dk (Z4, Z5)
ekstibasyondan o6nce (Z6), ekstibasyondan hemen sonra (Z7),
ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12)
dusuk saptandi (sirasiyla; p=0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p=0.001, p=0.03) (Sekil-6).
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Sekil-6: Ortalama kan basinci (OKB) dederlerinin gruplara gore dagilimi
(ortxSS). K= Kontrol deger, Z1= Calisma ilaci verilmeden dnce kaydedilen
deger, Z2= Calisma ilaci verildikten 1. dk sonra kaydedilen deger, Z3=
Calisma ilaci verildikten 3. dk sonra kaydedilen deger, Z4= Calisma ilaci
verildikten 5. dk sonra kaydedilen deder, Z5= Calisma ilaci verildikten 10. dk
sonra kaydedilen deder, Z6= Ekstibasyon oncesi kaydedilen deger, Z7=
Ekstibasyon sonrasi kaydedilen deger, Z8= Ekstubasyon sonrasi 1. dk
kaydedilen deger, Z9= Ekstlbasyon sonrasi 3. dk kaydedilen deger, Z10=
Ekstubasyon sonrasi 5. dk kaydedilen deger, Z11= Ekstubasyon sonrasi 10.
dk kaydedilen deger, Z12= Ekstubasyon sonrasi 15. dk kaydedilen deger
Grup ici karsilastirmalarda:*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 GrupE’de,
**p<0.01, ***p<0.001 GrupD’de Z1’e gore.

Gruplar arasi karsilastirma:*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

30



Grup ici SpO, degerleri kontrol degerleri ile karsilastirildiginda; grup
E’ de ekstibasyondan hemen sonra (Z7), ekstibasyondan sonra 1., 3., 5.,
10. ve 15. dk’ da (Z8, 29, 210, Z11, Z12) dusuk saptandi (sirasiyla; p<0.001,
p<0.001, p=0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001). Grup D’de calisma ilaci
verildikten sonraki 5. dk (Z4) ve ekstubasyondan oOnce (Z6) yuksek
(sirasiyla; p=0.007, p=0.0.08), ekstibasyondan hemen sonra (Z7) ve 1. dk
(£8) dusuk bulundu (sirasiyla; p=0.012, p=0.001) (Sekil-7).

Gruplar  arasi SpO, degerlerindeki yuzde degisimler
kargilastinildiginda kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
(p=0.822). Grup D’de c¢alisma ilaci verildikten sonraki 5. dk
(Z4),ekstubasyondan oOnce (Z6), ekstubasyondan hemen sonra (Z7),
ekstibasyondan sonra 1., 3., 5., 10. ve 15. dk’ da (Z8, Z9, Z10, Z11, Z12)
SpO.’nin  yuksek oldugu saptandi (sirasiyla; p=0.001, p=0.003, p=0.002,
p=0.007, p=0.001, p=0.001, p=0.002, p=0.001) (Sekil-7). Tum Olgimlerde
elde edilen SpO, degerleri normal sinirlar igindeydi, SpO, %96’nIn altinda bir

deger Ol¢limedi.
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Sekil-7: Periferik oksijen saturasyonu (SpOz) dederlerinin gruplara gore
dagilimi (ort£SS). K= Kontrol deger, Z1= Calisma ilaci veriimeden once
kaydedilen deger, Z2= Calisma ilaci verildikten 1. dk sonra kaydedilen
deger, Z3= Calisma ilaci verildikten 3. dk sonra kaydedilen deger, Z4=
Calisma ilaci verildikten 5. dk sonra kaydedilen deger, Z5= Calisma ilaci
verildikten 10. dk sonra kaydedilen deger, Z6= Ekstubasyon o0oncesi
kaydedilen deger, Z7= Ekstubasyon sonrasi kaydedilen deger, Z8=
Ekstubasyon sonrasi 1. dk kaydedilen deger, Z9= Ekstubasyon sonrasi 3. dk
kaydedilen deger, Z10= Ekstubasyon sonrasi 5. dk kaydedilen deger, Z11=
Ekstubasyon sonrasi 10. dk kaydedilen deger, Z12= Ekstubasyon sonrasi 15.
dk kaydedilen deger

Grup ici karsilastirmalarda:*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 GrupE’de, *p<0.05,
**p<0.01, ***p<0.001 GrupD’de Z1’e gore.

Gruplar arasi karsilastirma:*p<0.05, **p<0.01.
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Grup ici ETCO, degerleri ilag veriimeden onceki degerler (Z1) ile
karsilastirildiginda; hem grup E’de hem de Grup D’de galisma ilaci verildikten
sonra 1., 3., 5., 10. dk’ da (Z2, Z3, Z4, Z5) ve ekstubasyondan once (Z6)
yuksekti (Grup E: sirasiyla; p=0.001, p=0.012, p=0.021, p<0.001, p<0.001.
Grup D: sirasiyla; p=0.006, p=0.001, p=0.001, p<0.001, p<0.001) (Sekil-8).

Gruplar arasi ETCO, degerlerindeki ylzde  degisimler
kargilastinldiginda; ¢alisma ilaci verildikten sonra 5. ve 10. dk (Z4, Z5) Grup
D’de ylUksek oldugu saptandi (sirasiyla; p=0.044, p=0.049) (Sekil-8). Tum

dénemlerde elde edilen ETCO, degerleri 40mmHg Uzerinde olgtimedi.
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Sekil-8: Soluk sonu karbondioksit (ETCO;) degerlerinin gruplara gore
dagihmi (ortSS). Z1= Calisma ilaci verilmeden 6nce kaydedilen deger, Z2=
Calisma ilaci verildikten 1. dk sonra kaydedilen deger, Z3= Calisma ilaci
verildikten 3. dk sonra kaydedilen deger, Z4= Calisma ilaci verildikten 5. dk
sonra kaydedilen deger, Z5= Calisma ilaci verildikten 10. dk sonra
kaydedilen deger, Z6= Ekstibasyon 6ncesi kaydedilen deger,

Grup ici karsilastirmalarda:*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 GrupE’de,
**p<0.01, ***p<0.001 GrupD’de Z1’e gore.

Gruplar arasi karsilastirma:*p<0.05.

Ekstiubasyon surelerinde iki grup arasinda fark bulunmazken,

derlenme suresinin Grup D’de uzun oldugu saptandi (Tablo-2).

Tablo-2: Ekstubasyon ve derlenme sureleri (ort + SS).

Grup Grup
Esmolol Deksmedetomidin P degeri
Ekstiibasyon 11.1 £ 0.4 11.10£0.3 0.775
Suresi (dk)
Derlenme 12.2+0.6 15.76 + 1.2 110.001
Suresi (dk)
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Kisa hafiza oryantasyon testi degerleri agisindan karsilastirildiginda

iki grup arasinda 20. ve 50. dk’ da fark saptanmadi (Tablo-3).

Tablo-3: SMOCT skorlari (ort£SS).

Grup Grup
Esmolol Deksmedetomidin P degeri
SMOCT-20 26.6+1,7 26.5+1.8 0.757
SMOCT-50 27.910.7 27.8+0.7 1.000

SMOCT-20: Ekstlibasyon sonrasi 20. dk degeri.
SMOCT-50: Ekstlibasyon sonrasi 50. dk degeri

Analjezik gerektiren agri baslama suresinin (dk) Grup D’de daha uzun
oldugu saptandi (Grup E: 6.9+2.9, Grup D:47.6+5.9), (p<0.001).Her iki grupta
da desaturasyon, apne, laringospazm, bronkospazm, ajitasyon ve kasinti
gozlenmedi. Grup D'de 4 hastada 0.5 mg atropin uygulanmasina gerek
duyulacak sekilde bradikardi gézlendi. Grup E’de 3’er hastada bulanti-kusma

ve 3’er hastada Oksuruk gozlendi. Diger yan etkiler gézlenmedi.
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TARTISMA VE SONUG

Anestezi uygulamalarinda, gunumuzde tek bir ideal anestezik ajan
bulunmamaktadir. ideal anestezik yaklasim, degisik komponentlerin
kombinasyon seklinde kullanimi ile saglanabilir ve bu kombinasyonlar
sonucunda sinerjik bir etki saglanarak, yan etkiler de azaltilabilir. Halen hizh
derlenme saglayan, 6zellikle kardiyak depresyon yapmayan ve postoperatif
analjeziyi olumlu etkileyen adjuvanlarin arastiriimasina devam edilmektedir
(44).

Anestezi uygulamasi sirasinda hemodinamik stabilitenin saglanmasi
cok onemlidir. Ozellikle laringoskopi, trekeal entlibasyon, cerrahi uyari ve
trekeal ekstibasyona stres cevap sonucu kan basinci ve kalp atim hizinda,
intrakranial ve intraokuler basingta artig ortaya ¢ikar. Bu hemodinamik cevap
tum hastalari etkilemekle birlikte, serebral ve kardiyovaskuler hastalik gibi
sistemik problemi olanlarda tehlikeli sonuglar yaratabilmektedir (5, 6).

Esmolol ve deksmedetomidinin derlenme déneminde olusan artmis
hemodinamik  yaniti  baskilamadaki  etkinliklerini  kargilastirdigimiz
calismamizda, desmedetomidinin hemodinamik yaniti baskilamada esmolole
g6re anlamli derecede ustin oldugunu bulduk. Esmolol verilen hastalarda da
KAH ilag verildikten sonraki donemlerde dustktl ancak bu dusus
deksmedetomidin verilen hastalarda daha fazlaydi. Ayni sekilde ekstiibasyon
esnasindaki kan basinci artigi da deksmedetomidin ile daha etkin bir sekilde
baskilandi. Kisa hafiza oryantasyon testi ile degerlendirilien kognitif
fonksiyonlarin Gzerinde her iki ajanin etkileri benzerdi. Esmolol ve
desmedetomidinin ile kisa hafiza oryantasyon testi tGzerinde belirgin bir etki
goérmedigimiz ¢alismamizda, deksmedetomidin verilen hastalarda derlenme
suresinin, analjezik gerektiren agri suresinin uzun oldugu goéruldu. Her iki
ajan da ekstlubasyon suresini benzer sekilde etkilerken, bradikardi nedeniyle
deksmedetomidin kullanilan 4 hastaya medikasyon uygulandi.

Yaptigimiz literatir taramasinda esmolol ve deksmedetomidinin

derlenme dodneminde olugsan artmis hemodinamik yanit tedavisindeki
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etkinliklerinin karsilastirildigi bir calismaya rastlanmadi. Ancak Yavascaoglu
ve ark. (13) esmolol ve deksmedetomidinin laringoskopi ve entiibasyonda
olusan hemodinamik yanit ve goz ici basincina etkilerini kargilagtirmiglardir.
Bu calismalarinda, anestezi induksiyonundan 2 dk 6nce 0.5 mg/kg esmolol
ve 0.5ug/kg deksmedetomidin 2 dk suresince iv tek doz bolus olarak
verilmistir. Deksmedetomidinin hemodinamik yaniti esmolole gore daha iyi
onledigini bildirilmigtir. Bizim galismamizda farkli olarak anestezinin derlenme
doneminde ekstibasyon oncesi 1 mg/kg dozunda esmolol ve 0.5 pg/kg
deksmedetomidini 10 dk suresince infuzyon seklinde uyguladik.
Deksmedetomidin grubunda hemodinamik parametrelerin daha etkin sekilde
baskilandigini saptadik.

Lowrie ve ark. (4) yaptiklari ¢alismada, entubasyon sonrasi plazma
noradrenalin konsantrasyonlarinda artma ve buna bagl kalp hizi ve diyastolik
kan basincinda yukselme, ekstubasyon sonrasinda ise plazma adrenalin
konsantrasyonlarindaki yukselige bagl olarak da kalp hizinda artis oldugunu
bildirmiglerdir. Bunu da cerrahi suresince ve sonrasinda adrenalin artiginin
cerrahi travmaya fizyolojik yanitin gdstergesi olabilecegini, noradrenalin
cevabinin olmamasini ise, ekstubasyon sirasinda laringoskopiye bagli
uyarilarin olmamasina ve trakeal entubasyona gore daha hafif bir uyari
olmasina bagh olabilecegini bildirmiglerdir.

Keskin ve Bilgin (45) laringoskopi, entibasyon ve ekstubasyona bagli
hemodinamik cevabin oOnlenmesinde esmolol ve lidokainin etkinliklerini
kargilastirdiklari galismada, laparotomi planlanan, 50 hastaya esmolol 0,5
mg/kg iv bolus sonrasinda 200 pg/kg 4 dk iv infuzyon, 50 hastaya 1.5 mg/kg
lidokain verip sonrasinda salin ile devam edilmistir. Kontrol amaciyla 50
hastaya da salin uygulamislardirdir. Cerrahi bitiminde ¢alisma ilaglari
entlbasyon oncesi uygulanan dozlarda tekrar bolus seklinde uygulanmis ve
inflzyonlarin bitiminden 2 dk sonra ekstibasyon gergeklestirilmistir. Esmolol
ve lidokaininin entlibasyonda olusan hemodinamik yanitlari baskiladigini,
ancak birbirlerine Ustun olmadigini, ekstubasyonda olusan hemodinamik
yaniti ise yeterli oranda baskilayamadiklari sonucuna varmiglardir. Bizim

¢alismamizda esmolol kalp hizini baskilayabildigi ancak SAB, DAB ve OAB
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baskilayamadigi goézlendi. Calismamizda kullandigimiz esmolol dozunun
Keskin ve Bilgin'nin kullandigi dozdan daha yuksek oldugu icin KAHni
baskilayabildigi ancak kan basincini baskilamada yetersiz kaldigi kanisina
vardik.

Wang ve ark. (46) esmololun farkli dozlarinin ekstibasyona bagl
hemodinamik yanit Uzerine etkilerini inceledikleri ¢caligmalarinda hastalarini 5
gruba ayirmiglardir. Ekstubasyondan 2 dk once gruplara sirasiyla salin ve 0.5,
1, 1.5 ve 2 mg/kg esmolol verilmistir. Esmolol'in 1, 1.5 ve 2 mg/kg dozunda
verilen hastalarda, 0.5 mg/kg esmolol ve salin uygulanan hastalara gére KAH
ve kan basinci degerlerinin daha dugsuk oldugubelirtiimistir. Premedikasyon
oncesi degerlerle karsilastirilinca ekstubasyon sonrasi kalp hizi ve sistolik
kan basinci degerlerinde esmololin 1,5 ve 2 mg/kg’lik dozlari ile belirgin
dusus saglandigi ve en iyi yanitin bu dozlarla gézlendigi bildirilmigtir. Ancak 2
mg/kg esmolol uygulanan grupta 3 hastada bradikardi meydana gelmistir.
Bizim calismamizda ise higbir hastaya premedikasyon uygulanmamistir.
Esmololun 1 mg/kg dozu kalp hizini distirmuis ancak kan basincindaki artisi
yeterince engelleyememigtir.

Dyson ve ark. (9) yaptiklari calismada ekstiibasyon dncesi esmololin
1, 1.5 ve 2 mg/kg’lik dozlari ve kontrol grubu olarak da iv salin kullaniimigtir.
Ekstubasyon sonrasi kalp hizi yanitinin kontrolinde tum verilen esmolol
dozlari basarili bulunmustur. Sistolik kan basinci 1.5 mg/kg ve 2 mg/kg
esmolol dozlari ile kontrol edilebilmigsken, 1 mg/kg esmolol ile kontrol
edilemedigi gorulmustur. 2 mg/kg esmolol ile belirgin hipotansiyon gozlendigi
icin, trakeal ekstibasyondaki hemodinamik yanitin kontrolinu saglamada 1.5
mg/kg esmololl en iyi doz olarak tavsiye etmislerdir. Benzer sekilde bizim
calismamizda da esmololin 1 mg/kg dozu kalp hizini baskilamig, ancak
hipertansif ~ yanitt  baskilayamamigtir.  Calismamizda  esmolol ve
deksmedetomidinin dozunu belirlerken hemodinamik yaniti baskilayabilen
fakat yan etki olusturmayan minumum dozu kullanmayir amagladik. Bu
nedenle kaynak incelemesi sonucu esmololi 1 mg/kg ve deksmedetomidini
0.5 pg/kg dozunda kullanmayi tercih ettik (42, 46, 13).
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O’Dywer ve ark. (47) kardiyak cerrahi uygulanan hastalarin
ekstibasyonu esnasinda olugsan hemodinamik yanitlarin esmolol kullanimi ile
azaltimasini amacladiklari c¢alismada, bir grup hastaya anesteziklerin
kesilmesinden ve kas gevseticinin etkisinin geri donduralmesinden hemen
once 500 pg/kg esmolol bolus olarak verilmis ve 100 ug/kg/dk inflzyonla
devam edilmis, diger gruba ise salin verilmistir. Kontrol grubunda
ekstibasyonda kalp hizi ve kan basincinda artma olmugken, esmolol
grubunda bu artis izlenmemigtir. O’'Dywer ve ark. (46) Ozellikle hipertansif
hastalarda esmololin daha ylksek bolus ve infizyon dozlarinin
kullaniimasinin etkili olabileceg@ini bildirmiglerdir. Sadece 1 mg/kg esmolol 10
dk. infuzyon seklinde uygulandigi calismamizda kan basincinin yeterince
baskilanamadigi gorulmustir. Ancak kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda
kullanilan narkotik analjezik miktari daha yuksektir. Bu ajanlarin ekstibasyon
doneminde hemodinaminin baskilanmasinda yardimci oldugu kanisindayiz.

Fuhrman ve ark. (48) esmolol ve alfentanilin ekstubasyon ve
derlenme doneminde olusan kalp hizi ve sistolik kan basinci Uzerindeki
etkilerini karsilastirmiglardir. Birinci gruba salin inflUzyonu sonrasi salin bolus
verilmis, ikinci gruba salin inflzyonu oncesi 5 ug/kg bolus alfentanil ve
uguncu gruba da 500 ug/kg bolus devaminda 300 pg/kg/dk inflizyon esmolol
verilmistir. Esmolol grubunda derlenme ve ekstibasyonda olusan kalp hizi ve
sistolik kan basinci degerlerindeki artis kontrol altina alinmistir. Alfentanil
grubunda ise derlenme kontrol edilirken, ekstiibasyonda olusan KAH ve SKB
artigi tam olarak kontrol edilememistir. Ayrica bu grupta ekstibasyon
zamaninin uzamig oldugu goézlenmigtir. Bu sebeple Fuhrman ve ark. (47)
ekstibasyon sonrasi hemodinamik yanitin  kontrolinde esmololu
onermislerdir. Bizim g¢alismamizda esmololiin 1 mg/kg dozu KAH U(zerinde
etkili olmus ancak kan basincini yeterince baskilayamadi. Ancak benzer
olarak ekstibasyon zamani uzamadi. Bunun nedeni bizim galismamizdan
farkl olarak bolus esmolol dozunun ardindan infuzyon uygulamalari olabilir.

Lim ve ark. (49) intrakraniyal cerrahi uygulanan hastalarda
ekstibasyona bagli kardiyovaskuler cevabi kontrol etmek amaciyla 2 ayri

dozda esmolol infizyonu kullanmiglardir. Gruplara 100 ve 200 pg/kg/dk
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esmolol infGzyonlari ve kontrol grubuna ise salin vermiglerdir. Sistolik arter
basinci ve KAH derlenme doneminde her U¢ grupta da artmis,
ekstiibasyonda ise pik yapmistir. istatistiksel olarak bir fark olmamakla birlikte
200 pg/kg/dk’lik esmolol dozunun hemodinamik yaniti daha etkin bir sekilde
baskiladigi bildirilmistir. Esmolol inflzyonu alan 2 hasta bradikardi igin
medikasyona ihtiyag duymustur. Bizim galismamizda kullandigimiz esmolol
dozu 100 pg/kg/dk’lik gruba verilen miktarla aynidir. Bu ¢alismadan farkh
olarak bizim g¢alismamiz da KAH artigi baskilanabilmis sadece kan basinci
artig1 yeterince engellenememistir.

Yapilan calismalarda esmololun farkh dozlari kullanildigi gibi farkl
uygulama sekilleri de kullaniimigtir. Calismamizda O’Dywer, Fuhrman ve Lim
gibi esmololu infuzyon seklinde kullandik. Wang ve Dyson ise bolus dozu
kullanmiglardir. Yapilan c¢alismalari hemodinamik parametreler artmadan
onlenmesine yoneliktir. Bizim ¢alismamizda ise artan hemodinamik yanitin
baskilanmasi amaglandi ve artan yaniti baskilamak zor ancak onlenmesi
daha kolaydi.

Esmololin analjezik aktivitesi ve lokal anestezik 06zelliginin
bulunmadi§i bilinmektedir (34). Bununla birlikte intraoperatif esmolol
inflzyonu uygulamasi ile intraoperatif nosiseptif stimilasyon cevabi
azaltilarak postoperatif morfin tuketiminin azaldig: bildirilmigtir (34).

Chia ve ark. (34) abdominal histerektomi planlanan hastalarda
yapmis olduklari ¢alismada 49 hastaya anestezi induksiyonundan once 0.5
mg/kg yukleme dozunu takiben 50 pg/kg/dk hizinda esmolol infuzyonu, 48
hastaya ise salin infuzyonu vermiglerdir. Salin verilen grupda KAH ve OAB
degerlerinin esmolol grubuna goére anlamh sekilde yUksek oldugunu
saptamislardir. Ozellikle entlibasyon, cerrahi insizyon ve ekstiibasyona kalp
hizi ve kan basinci cevabinin esmolol grubunda kontrol grubuna gore belirgin
sekilde baskilandigini géstermiglerdir. intraoperatif opioid ve volatil ajan
tUketiminin esmolol uygulanan olgularda belirgin sekilde dusuk, postoperatif
morfin ihtiyacinin da daha az oldugunu saptamislardir. Bizim ¢alismamizda
calisma ilaci ekstibasyon oncesi donemde verildi, induksiyon oOncesi ve

cerrahi suresince ilag infuzyonu yapiimadi. Esmolol ile KAH artigi baskilandi
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ancak hipertansif yanit baskilanamadi. Farkli olarak analjezik gerektiren agri
suresi Uzerinde bir etki saptamadik. Bu durum Chia ve ark.’nin (34) esmolol
inflzyonunu tum operasyon boyunca uygulamalari ile agiklanabilir.

White ve ark.’nin (50) jinekolojik laparoskopilerde intraoperatif
esmolol ve nikardipinin etkilerini kargilagtirdiklari ¢alismasinda, bir gruba
indUksiyondan énce iv 50 mg bolus devaminda 5 ug/kg/dk esmolol inflizyonu,
diger gruba iv 50 mg esmolol ve 1mg nikardipini takipen 5 ug/kg/dk esmolol
inflzyonu, kontrol grubuna ise salin infuzyonu verilmistir. Sadece esmolol ya
da nikardipinle birlikte verilen esmolol dozunun intraoperatif akut
hemodinamik yanitlari baskilamada yeterli oldugu kanisina varmiglardir. Bu
iki grupta da g6z agma, ekstubasyon suresi ve derlenme suresi kontrol
grubuna goére anlamh olarak kisa bulunmustur. Calismamizda 1mg/kg
esmolol sadece derlenme déneminde inflizyon olarak verildi. intraoperatif
donemde ila¢ uygulamasi yapilmadi, hemodinamik parametrelere bakilmadi.
Derlenme doneminde KAH baskilandi ancak hipertansif yanit yeterince
baskilanamadi. Ekstibasyon siresi hem esmolol hem de deksmedetomidin
verilen hastalarda farkli degilken, derlenme slresi esmolol grubunda daha
kisa bulundu. White ve ark.’larinin (50) esmolol inflzyonunu tim operasyon
boyunca uygulamalarinin hemodinamik parametrelerin baskilanmasinda etkili
oldugunu dugunuyoruz.

Coloma ve ark.’nin (51) gunubirlik jinekolojik laparoskopilerde
remifentanile alternatif olarak esmolol kullanimini karsilastirdiklari calismada,
bir gruba iv 1 mg/kg esmololin yukleme dozunu takiben 5 pg/kg/dk esmolol
inflzyonu, diger gruba ise iv 1 pg/kg/dk remifentanil inflzyonu
uygulamiglardir. Her ki grupta da entlbasyon, cerrahi insizyon ve
ekstibasyon donemlerinde kalp hizi ve kan basinci de@erlerinde gruplar
arasinda fark saptamamiglardir. Derlenme suresi, anestezi sonrasi bakim
unitesinden (PACU) c¢ikma, taburcu olma ve hasta memnuniyeti benzer
bulunmustur. Calismamizda 1 mg/kg esmolol ve 0.5 ug/kg deksmedetomidin
ekstlibasyon o6ncesi donemde 10 dk. slresince inflizyon seklinde uygulandi.
intraoperatif hemodinamik parametrelere bakilmadi. Derlenme déneminde

hemodinamik parametrelerdeki artma deksmedetomidin grubunda daha iyi
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baskilandi Ekstubasyon suresi her iki grupta benzer, derlenme suresi esmolol
verilen grupta daha kisa bulundu.

Deksmedetomidinin yuksek doz ve hizli bolus (1-4 pg/kg)
uygulamalarinin kan basincinda gegici artisa ve refleks bradikardiye yol
actigi bildiriimektedir. Bifazik etki olarak tanimlanan bu tablodan periferik
arterioler duz kaslarda bulunan ajb-reseptor aktivasyonuna bagh periferik
vazokonstriksiyon ve sonrasinda aja-reseptorlerin aktivasyonuna bagh
sempatolitik etkinin sonucu noradrenalin saliniminin “negatif feedback”
mekanizmasi ile baskilanmasi sorumlu tutulmaktadir (52-55). Bloor ve ark.
(52) deksmedetomidinin 1 pg/kg dozunda 2 dk inflzyonunu takiben ilk 1 dk
icinde OAB’de bazal degerlere gore anlamli yukselme bildirmislerdir. Yavas
infzyon ve dusuk doz uygulamasi ile bu etkinin onlenebilecegi onerilmekle
birlikte, Hall ve ark. (56) dusuk doz infuzyon uygulamalarinda da ilk 10 dk
icerisinde kan basincinda %7 artma ve KH'de %16-18 azalma gdzlendigini
belitmislerdir. Deksmedetomidinin doza baglh olusan bradikardik etkisi
oncelikle sempatik tonusta azalma kismen de baroreseptor refleks ve artmis
vagal aktivite araciigiyla olusmaktadir (52). Kardiyovakuler “rebaund”
etkisinin inflzyon kesildikten sonra 24 saat uzadigina dair bir kanit
bulunmamaktadir (57). Calismamizda 0.5ug/kg deksmedetomidin 10 dk
suresince inflizyon seklinde uygulandi. infiizyonun 1. dk'da OAB’de bazal
degerlere gore yukselme gorildu. Higbir hastada bradikardi gbzlenmedi.

Deksmedetomidinin sedatif, analjezik ve anksiyolitik etkilerinden
dolay! intraoperatif anestezik gereksinimini azalttigi bilinmektedir (37, 38).
Yukleme dozunu takiben néromuskuler blogun derlenme suresini uzattigi ve
kas gevsetici ilag gereksinimini azalttigi gosterilmigstir (37).

Kulkarni ve ark. (58) yasli hastalarda, 0.5 pg/kg deksmedetomidinin
ekstlibasyon sirasindaki kardiyovaskuler degisiklikler, ekstubasyon kalitesi ve
derlenme suresi Uzerine etkisini salin ile kargilastirmiglardir. Trakeal
ekstlibasyon dncesi bolus olarak uygulanan deksmedetomidinin ekstibasyon
sirasinda olusan kardiyovaskuler degisikleri azalttigi ve ekstlibasyon
kalitesini arttirdigini belirtmiglerdir. Calismamizda 0.5 Ma/kg
deksmedetomidin  dozunu kullandik. Derlenme doneminde artmis
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hemodinamik yanitin baskilandigini saptadik. Estibasyondan sonra higbir
hastada apne, laringospazm, bronkospazm ve Oksuruk gorulmedi.

Gulen ve ark.’nin (59) katarakt cerrahisi uygulanan yasli hastalarda
yaptiklari galismada bir gruba 0.5 ug/kg deksmedetomidin, diger gruba ise iv
salin uygulanmistir. Bu calismada deksmedetomidinin ekstiibasyona bagh
olusan hipertansif yaniti kalp hizina gére daha iyi kontrol ettigi bildirilmigtir.
Kalp hizinda sadece ekstubasyon sonrasi 1. ve 3. dk’larda azalma goruldugu,
ekstlibasyon sirasinda ve ekstibasyondan sonra 10 dk slresince iki grupta
da kalp hizinin ekstibasyon oncesi dederlere gére yuksek seyrettigi
bildirilmigtir. Biz de 0.5 ug/kg deksmedetomidini ekstiibasyondan énce 10 dk
suresince inflzyon seklinde uyguladik. Kalp atim hizi ve kan basincindaki
artisin ekstibasyon sonrasi donemlerde kontrol edildigini saptadik. Bu
dénemde deksmedetomidinin olusturdugu hemodinamik baskilama esmolole
gore daha etkindi.

Gulen ve ark.nin (42) calismasinda intraokuler cerrahi uygulanan
hastalara ameliyatin bitiminden 5 dk dnce 0,5 ug/kg deksmedetomidin ya da
salin verilmistir. Kalp atim hizi, SAB ve DAB’ da her iki grupta artis
gorulmustur. Hemodinamik parametrelerdeki artisin  deksmedetomidin
grubunda daha az oldugu saptanmigtir. Trakeal ekstibasyon ve derlenme
sureleri iki grupta da benzer bulunmustur. Deksmedetomidinin ekstibasyona
bagli ajitasyon, Oksurlik ve ikinmay! azaltip yumusak ekstibasyon sagladigi
gosterilmistir. Calismamizda 1mg/kg esmolol ve 0.5 ug/kg deksmedetomidin
ekstibasyondan 10 dk o©Once uygulandi. Kalp hizi ve kan basincinin
deksmedetomidin ile daha etkin bir sekilde kontrol edildigi saptandi.
Deksmedetomidin ekstlibasyon suresi Uzerine farkh etkisi bulunmazken,
derlenme suresini uzattigi goruldu. Deksmedetomidin verilen hastalarda
Oksuruk, Ikinma, ajitasyon ve diger yan etkiler gozlenmedi.

Ohtani ve ark.’nin (60) alt abdominal cerrahisi uygulanan hastalarda
yaptiklari galismada anestezi indlksiyonundan sonra bir gruba sevofluran, bir
gruba propofol, bir gruba propofolle birlikte deksmedetomidin diger gruba
sevofluranla birlikte ayni dozda deksmedetomidin verilmigtir.

Deksmedetomidin verilen hastalarda tim cerrahi islem boyunca 1 pg/kg’lik
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yukleme dozundan sonra 0.4 ug/kg/dk infizyon seklinde uygulanmistir.
Cerrahi bitiminde hastalara gozlerini agmalari sdylenmigtir. Cerrahi bitiminden
sonra 20. ve 50. dk’da kognitif fonksiyonlar SMOCT testi ile degerlendirilmistir.
Propofol ve deksmedetomidin birlikte verildigi grupta derlenme gecikmis
ancak kognitif fonksiyonlarda degisiklik saptanmamistir. Calismamizda da
kognitif fonksiyonlarda her iki grupta da etkilenme gorilmezken,
deksmedetomidinin derlenme suresini uzattigi saptandi.

Uyar ve ark.’nin (61) timpanoplasti uygulanan hastalarda yaptiklari
calismasinda induksiyon oncesi bir gruba 1 pg/kg deksmedetomidin 10 dk
yukleme dozunu takiben 0.2-0.3 pg/kg/sa dexmedetomidin verilmis, diger
gruba plasebo uygulanmigtir. Ortalama kan basinci 70-80mmHg olacak
sekilde ilag uygulamasina cerrahi slresince devam  edilmigtir.
Deksmedetomidinin hem perioperatif hem de postoperatif donemde
hemodinamik stabiliteyi sagladigi, anestezik ajan tuketimini azalttigi,
analjezik ve sedatif etkisinin postoperatif evrede devam edip postoperatif
ajitasyonu azalttigini  belirlemiglerdir. Calismamizda da 0.5 pg/kg
deksmedetomidin ekstibasyon doneminde 10 dk suresince influzyon seklinde
uygulandi. Derlenme doneminde hemodinamik stabiliteyi sagladigini,
analjezik ihtiyag suresini uzattigini saptadik.

Durmus ve ark (62) timpanoplasti ve septorinoplasti yapilan
hastalarda indlksiyondan oncesi 1 ug/kg'hk yukleme ve 0.5 pg/kg/sa
inflzyon seklinde deksmedetomidin uygulamislardir. Ortalama kan basinci
60-80 mmHg olacak sekilde tum cerrahi islem boyunca ila¢ uygulamasina
devam edilmistir. Deksmedetomidinin  perioperatif ve postoperatif
hemodinamik stabiliteyi sagladigini, intraoperatif anestezik gereksinimi ve
postoperatif analjezik gereksinimini azalttigini bildirmislerdir. Calismamizda
ila¢ infuzyonu ekstubasyondan 10 dk once uygulandi. Derlenme doneminde
artan hemodinamik cevabin, analjezik gerektiren agri suresinin uzadigi
saptandi.

Gurbet ve ark (63) intraoperatif deksmedetomidin inflizyonu
uygulanmasiyla analjezik gereksiniminin azaldigini belirtmislerdir. Bir gruba 1
Ma/kg yukleme ve devaminda 0.5 ug/kg/sa deksmedetomidin diger gruba
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salin vermiglerdir. Deksmedetomidinin anestezik ihtiyacini azalttigini,
intraoperatif donemde hemodinamik stabiliteyi sagladigini belirtmiglerdir.
Ekstubasyon suresi iki grupta benzer bulunmustur. Calismamizda
deksmedetomidinin ekstubasyon suresini uzatmadan hemodinamik stabiliteyi
saglandigini gézlemledik.

Sonu¢ olarak, hem esmolol hem de deksmedetomidinin artmis
hemodinamik yaniti baskilamistir. Bununla birlikte uyguladigimiz dozda
deksmedetomidin ile daha etkin bir hemodinamik stabilite elde edilmigtir.
Deksmedetomidin yan etkileri belirgin sekilde arttirmadan, ilk analjezik
uygulama suresini de uzatmistir. Ancak esmolol ile daha hizli bir derlenme
saglanmistir. Bu bilgilerin 15191 altinda deksmedetomidinin ekstibasyon
doneminde goérulen hemodinamik yaniti baskilamada analjezik etkisi gibi
avantajlarini da dusunerek tercih edilebilecek bir ajan oldugu gorusundeyiz.
Bu amag igin esmololiin en az yan etkiye yol agacak daha yuksek dozlarinin

kullanilmasinin daha etkin olacagi kanisindayiz.
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EKLER

EK 1: Kisa Hafiza Oryantasyon Testi

KISA ORYANTASYON Hasta Adi :
HAFIZA- Uygulayici Adi:
KONSANTRASYON TESTI Tarih:

Yoéntem

Her hatali cevap igin 1 puan, maksimum puana kadar.

Maksimum

No. | Soru Skor x Agirlik
Hata
1. 1 —X4=-
Hangi aydayiz 1 X3 =--
Su cumleyi tekrar ediniz
Ahmet Oztiirk,
42 Lale Sokak,
ANKARA
3. | Saat yaklasik kagti 1 —-X3=-
4. | 20 den 1 e geri geri sayiniz 2 —-X2=--
5. | Aylari ters sirada sayiniz 2 —X2=--
6. | Az dnceki cumleyi tekrar ediniz | 5 —-X2=--
Toplam hata skoru = ---/28
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