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OZET

Bu calismada endoskopik retrograd kolonjiopankreatografi (ERKP)
islemi  sirasinda  bilingli sedasyon igin uygulanan propofol ve
deksmedetomidinin hemodinamik ve respiratuar etkileri, yan etkileri, kognitif
fonksiyonlara etkileri ile hasta ve hekim memnuniyeti acisindan
karsilastiriimasi amaclandi.

18-80 vyaslari arasinda, Amerikan Anestezistler Birligi'nin (ASA)
siniflamasina goére | ve Il anestezi risk grubuna giren 50 olgu calismaya
alindi. Olgularin demografik verileri ve g¢aligma suresince vital bulgulari
kaydedildi. Sedasyon skorlari takibinde Ramsay sedasyon skoru (RSS)
kullanildi.

Olgular randomize olarak iki gruba ayrildi: Grup P’deki olgulara
yikleme dozu olarak 75ug kg™ propofol iv infiizyon 10 dakika siire ile
uygulandi. Olgularin  RSS’u 3-4 olacak sekilde, 12.5-100.0 pg kg’'dk™
hizinda propofol iv inflzyonuna devam edildi. Grup D deki olgulara ylkleme
dozu olarak 1 pg kg sa™ hizinda deksmedetomidin iv infiizyon olarak 10
dakikada uygulandi. Olgularin RSS’u 3-4 olacak sekilde, 0.2-0.7 pg kg'sa™
hizinda deksmedetomidin infizyonuna devam edildi. Olgulara sedasyon
oncesinde ve derlenme odasinda modifiye Aldrete skoru (MAS) 9-10
oldugunda Mini mental test (MMT) uygulandi. Girisimi takiben ylz agri olgegi
(YAOQ) ile agri degerlendirilmesi yapildi.

Deksmedetomidin grubunda kalp hizi (KH) degeri baslangi¢ degerine
goére 5., 10., 15., 20., 25., 30., 35 ve 40. dakikalarda anlamli olarak daha
disuk bulundu (p<0.001). Tim bu zamanlarda Grup D olgularda KH
degerleri Grup P ye goére dusuk bulundu (p<0.05). Grup D de ortalama
arteriyel kan basinginin kontrol degerine gbre daha dusuk oldugu saptandi
(p<0.05). Her iki grup arasinda hasta ve hekim memnuniyeti arasinda
istatistiksel fark bulunmadi. Derlenme déneminde Grup D de MMT degerleri
daha yuksek bulundu (p<0.05).



Endoskopik retrograd kolonjiopankreatografi gibi kisa sureli invaziv
girisimlerde bilingli sedasyon icin deksmedetomidin uygulamasi propofole

alternatif olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Endoskopik retrograd kolonjiopankreatografi,

propofol, deksmedetomidin, bilingli sedasyon



SUMMARY

Comparison of Propofol and Dexmedetomidine for Conscious Sedation

During Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography

We have compared hemodynamic and respiratory functions, side
effect, cognitive functions, patient and surgeon satisfaction during
endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) for conscious
sedation in patients who had received either propofol or dexmedetomidine.

Fifty patients, ASA | and Il, between the ages of 18-80 were included
in the study. Demographic data and vital signs of the patients were recorded
during the study. Ramsay sedation scale (RSS) was used to assess the
level of sedation.

Patients were randomly assigned in to two groups; Group P received
propofol 75ug kg”' hr' intravenously (iv) over 10 minutes, followed by an
infusion of 12.5-100.0 pg kg'min” to achieve a RSS of 3-4. Group D
received dexmedetomidine 1ug kg™ hr i.v over 10 minutes, followed by an
infusion of 0.2-0.7 ug kg™ hr™ titrated to achieve a RSS of 3-4. A mini mental
status examination (MMSE) was performed prior to sedation and in the
recovery room when the modified Aldrete score (MAS) was 9-10. Pain was
evaluated using the faces pain scale.

Heart rate (HR) was lower in Group D at the 5th, 10th, 15th, 20th,
25th, 30th, 35th and 40. minutes following the sedation (p<0.001). HR was
lower in Group D compared with Group P (p<0.05). Arterial blood pressure
values were significantly lower in Group D compared with baseline (p<0.05).
There was no difference regarding patient and surgeon satisfaction between
the two groups. MMSE were statistically higher in Grup D at the recovery
room (p<0.05).



Dexmedetomidin could be an alternative to propofol for conscious

sedation during short invasive procedures such as ERCP.

Key Words: Endoscopic retrograde cholangiopancreatography,

propofol, dexmedetomidine, conscious sedation.



GiRiS

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP), duodenoskop
ve rontgen isinlari yardimiyla, kontrast madde verilerek pankreas, safra
kesesi ve karacigerin drenajini saglayan kanallarin goruntilenmesi
yontemidir. Endoskopik olarak ampulla vateri goruntulenerek, safra kanallari
ve pankreas kanali kanulize edilir. Gunumuzde gelisen teknoloji ile
pankreatikobiliyer patolojilerin hem teshis, hem de tedavi asamasinda ¢ok
onemli roli vardir. Bu yontem, endoskopik sfinkteretomi, koledok tas
ekstrasyonu, malign ve benign biliyer straktlrlerde stent uygulamasi,
submukozal polip ve kitle gikarilmasi yaninda biyopsi alinmasi amaciyla da
kullaniimaktadir (1).

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi sirasinda hasta
konforunu ve hekimin ¢alismasini kolaylastirmak, basari oranini yikseltmek
icin bilingli sedasyon uygulamalari yapiimaktadir (2, 3).

ERKP isleminde bilingli sedasyon amaciyla propofol siklikla
kullaniimakta iken, yeni bir sedatif ajan olan deksmedetomidin hakkindaki
bilgilerimiz ise yeterli degildir. Propofol, guinimuzde erigskin ve gocuklarin
anestezi induksiyon ve idamesi ile, sedasyon uygulamalarinda yaygin
olarak kullaniimaktadir (4-7). Propofolin hipnotik etkisinin, gama amino
bitlrik asit (GABA) A’'nin 3 subulnitesine baglanarak, GABA aracilikli klorid
kanallarini potansiyalize ederek olustugu dusunulmektedir. Hipokampustaki
GABA A reseptorlerine olan etkisinden dolayi, hipokampus ve prefrontal
korteksten asetilkolin salinimini inhibe eder. Bu etki propofolin sedatif
etkinliginden sorumludur. Ayrica a, adrenoreseptor sistemi de propofoliin
sedatif etkinliginde indirekt bir role sahiptir (4). Dorsal spinal boynuz
noronlarinda propofol GABA A ve (glisin reseptorlerine etki eder (7).
Hipnozun ortaya cikisi 2.5 mg kg™ uygulamasindan sonra hizlidir (kol-beyin
dolasim zamani) ve pik etki 90-100 saniyede gorulur. Hipnoz slresi doza

bagimhdir. Propofol, subhipnotik dozlarda sedasyon ve amnezi saglar (4).



Son yillarda bilingli sedasyon uygulamalarinda deksmedetomidin,
propofol ve diger sedatif ilaglara alternatif olarak kullaniimaya baslanmistir.
Deksmedetomidin, yagda ¢o6zunur imidazol derivesi olup, gugli ve ileri
derecede selektif a, adrenoseptor agonistidir (8). Solunum depresyonuna
yol agmaksizin, hastalarin uyandirilabilir ve kooperasyon kurulabilir
durumda olduklari bir sedasyon ve analjezi saglar. Sedasyon ve analjezi
saglarken solunum depresyonu yapmamasi nedeniyle, lokal anestezi ve
rejyonal anestezi altinda yapilan girisimlerde uygun bir ilag olarak
kullaniimaktadir (9, 10).

Bu calismada ERKP iglemi sirasinda bilingli sedasyon igin
uygulanan propofol ve deksmedetomidinin, kalp atim hizi, kan basinci,
solunum parametreleri, kognitif fonksiyonlar, hasta ve hekim memnuniyeti

ile yan etkiler acgisindan karsilastiriimalari amaclandi.



GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Saghk Uygulama ve Arastirma
Merkezi’nin 04.03.2008 tarih B.30.2.ULU.0.01.00.01.02.020/2841 sayili etik
kurul karari ve hasta onayi alindiktan sonra, prospektif ve randomize olarak
planlanan ¢alismaya ERKP igin sedasyon uygulanacak 50 olgu dahil edildi.

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi nedeniyle sedasyon
uygulanacak olgular anestezi uygulamasi 6ncesi degerlendirildi. 18-80
yaslari arasinda, Amerikan Anestezistler Birligi'nin (ASA) siniflamasina goére
| ve Il anestezi risk grubuna giren 50 olgu galigmaya alindi.

iletisimde zorluk gekilen (dil problemi, sagirlik gibi), kullanilan
ilaglara alerjisi olan, dahili kontrolsiz yandas hastali§i (diabetes mellitus,
hipertansiyon ve benzeri), karaciger veya bdbrek yetmezligi, santral sinir
sistemi hastaligi veya psikiyatrik bozuklugu, uzun sure opioid kullanimi,
alkol kullanim hikayesi, hamilelik siphesi veya gebe olan olgular ¢alisma
disi birakildilar.

Girisim dncesi premedikasyon uygulanmayan olgulara sag veya sol
antekubital bdlgeden 20 G i.v kateter yerlestirilerek, 5 ml dk” hizinda
izotonik sodyum klorur infizyonu verilmeye baglandi.

Olgularin demografik verileri kaydedildi. Kalp hizi (KH), sistolik arter
basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB),
periferik oksijen saturasyonu (SpOz) ve solunum sayisi (SS) monitorize
edildi. Tim olgulara islem boyunca maske ile 6 It dk' O, verildi. Sedasyon
derinligi Ramsay sedasyon skoru (RSS) (Tablo-1), kognitif fonksiyonlar Mini
mental test (MMT) (Tablo-2) ve derlenme modifiye Aldrete skoru (MAS)
(Tablo-3) ile degerlendirildi (10-12). Olgulara sedasyon uygulanmadan once
ve derlenme Unitesinde MAS 9-10 oldugunda MMT uygulandi. Agri, yuz agri
dlcegi (YAO) ile degerlendirildi (Sekil-1) (13). YAO degerlendirmesi girisim
suresince ve derlenme unitesinde MAS 9-10 olana kadar 5 dakika araliklarla
kayit edildi.



Tablo-1: Ramsay sedasyon skoru (10).

1. Anksiyetesi bulunan ve ajite hasta

2. Koopere,oryante ve rahat hasta

3. Sadece emirlere yanit veren hasta

4. Glabellaya vuru veya yuksek sesle uyaranlara canli yanit veren hasta
5. Glabellaya vuru veya yuksek sesle uyaranlara tembel yanit veren hasta
6. Yanit yok




Tablo-2: Mini mental test (11).

Ad Soyad: Yas: Cinsiyet: Tarih:
Egitim Seviyesi: Gozlik: Isitme cihazi:
T. Puan:

ORYANTASYON (Toplam puan 10)

IGINAE DUIUNAUGUMUZ Y1l .ottt et a st e s en s sns s esesesen s sasassssenanssanans (1)
icinde bulundugumuz mevsim.. (1)
icinde bulundugumuz ay.......... (1)
icinde bulundugumuz giin..... (1)
1CINAE DUIUNAUGUMUZ TAIN.......ooviiieeeee ettt ee et an s s e e s e ananan s (1)
Suanda bulundugumuz yerin adi. (1)
KGINCT KAIAYIZ.....ceeeeeeies ettt e et ettt et e ettt e e bt eae e naeeeteeebeenneeennes 1)
BUIUNAUGUMUZ SENFIN @A ...ttt e bttt e e ab e e e ab et e e be e e e s b e e e enb e e e enbeesnnneas 1)
Bulundugumuz tlkenin adi.... (1)
CUMUDASKANIMIZIN @1ttt ettt et et e bt et e ne e e bt ereesenes 1)

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Su kelimeleri tekrarlayin: Kalem, Sari, Arkadas

Bu kelimeleri hatirlamasini isteyin:

[ (=T o (oo | AU IN I3 {0 o T B oYU = o RSP PROTSRN (111)

DIKKAT ve HESAPLAMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, B5) ......cceiiuiiiiiiiieieeete ettt et (11111)

HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinzi séyleyin.

(Kalem, Sari, Arkadas)

[ (=T o (oo | AU IN I3 {0 g T N oYU = o TR (111)

LISAN (Toplam puan 3)
a) Bu gordiiguniz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem)

HET dOGIU ISIM T PUBN ...ttt et b ettt sae e e bt e e st e e s aesbe e e neenaeeeteenenes (11)
b) Size sdyleyecedim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
"Sen gidersen ben de GIABIIM™ ... ..o et e et e ettt e e e e e e e s abe e e et bee e e bbeeenbe e e e anneeeaneeeeaneeaaan (1)

MOTOR FONKSIYON VE ALGILAMA( Toplam puan 6)
Verilen direktifleri izieme

Kagidi $80 €lIN€ ..o (1)

Ikiye katla (1)

1Y = TS= 1= (o ) PSPPSR (1)
Alttaki ciimleyi okutup yapmasini iste

(€ ToyA [Ty T oI = o= PSPPSR (1)
Alttaki bolime bir ciimle yazmasini iste

................................................................................................................................................................ (1)
Alttaki sekli kopya etmesini iste

.................................................................................................... (1)
TOPLAM PUAN......... /30




Tablo- 3: Modifiye Aldrete skoru (12).

istekle veya emirle 2 kol, 2 bacagini hareket ettirme

!stekle veya emirle 2 ( kol ve bacagini) hareket ettirme 1 HAREKET

Istekle veya emirle 0 (kol ve bacagini) hareket ettirme 0

Derin nefes alabilme ve 6kslrebilme 2

Zorlu solunum veya sinirli solunum 1 SOLUNUM

Apneik 0

Kan basinci = Anestezi 6ncesinin + %20 * si 2

Kan basinci = Anestezi 6ncesinin + %20 -50° si 1 DOLASIM

Kan basinci = Anestezi 6ncesinin > < £ %50 ‘si 0

Tam uyaniklihk 2 o

Seslenmekle uyaniklik 1 BILING

Cevapsizlik 0

Pembe renk ( oda havasinda SaO;> 92)

Solukluk (SaO; > 90 tutmak igin O veriliyor) 1 RENK

Siyanoz ( Oz uygulamasi ile Sa0,< 90 ) 0
Lk —_—— — — o
O % \( o5 & \ [ “@® A

S i it — St o >
\._.-/ N ——— — If—'—'\ f N\
0 2 4 6 8 10
AGRIM YOK  COK AZ VAR  BIRAZ VAR OLDUKCA FAZLA COK FAZLA DAYANILACAK
&IBI DEGIL

Sekil-1: Yiiz agri dlcegi (13).

Grup P deki olgulara yiikleme dozu olarak 75ug kg~ propofol iv
inflzyon 10 dakika uygulandi. Olgularin RSS’'u 3-4 olacak sekilde, 12.5-
100.0 pg kg'1dk'1 hizinda propofol iv infizyonuna devam edildi.

Grup D deki olgulara yiikleme dozu olarak 1 pg kg' sa
'deksmedetomidin iv inflizyon 10 dakika uygulandi. Olgularin RSS'u 3-4
olacak sekilde, 0.2-0.7 ug kg'sa™ hizinda deksmedetomidin infiizyonuna
devam edildi.

Her iki gruptaki olgulara girisim baslamadan 5 dk énce 0.1 pg kg™
fentanil iv olarak uygulandi.

Tum olgularin  operasyon odasina alindiginda ila¢ uygulamasi
oncesinde vital parametreleri, kontrol deger olarak kaydedildikten sonra

yukleme dozu oncesi ve sonrasi, girisim slresince her 5 dakikada bir



kaydedildi. SpOz'nin %92’'nin altina 10 saniyeden daha fazla dusmesi
oksijen desaturasyonu, KH’nin dakikada 50’nin altina dugmesi veya baz
degere gore %20 azalmasi bradikardi, KH’nin 110°’un Gzerine gikmasi veya
baz degere gore %20 artmasi tasikardi, OAB’nin 60 mmHgnin altina
dismesi veya baz degere gore %20 azalmasi hipotansiyon, OAB’nin 150
mmHg' nin Uzerine ¢lkmasi veya baz dedere goére %20 artmasi
hipertansiyon olarak kabul edildi. Solunum depresyonu, alerji, 6ksurme,
ogurme, bulanti ve kusma gibi olasi komplikasyonlar kayit edildi. Girigim
boyunca YAO ve RSS, 5 dakikada bir kayit edildi. Derlenme Unitesinde
olgularin her 5 dakikada bir MAS, YAO ve RSS calisma ilaglarini bilmeyen
bir anestezist tarafindan kaydedildi.

Her iki grupta hekim memnuniyeti operasyon bitiminde, hasta
memnuniyeti MAS 10’nun Uzerine c¢iktiginda degerlendirildi. Memnuniyet
Olcegi; memnun degil, memnun ve ¢cok memnun olarak u¢ parametreli olgek
ile degerlendirildi.

Calismanin analizinde SPSS for Windows 13.0 (Chicago, IL) paket
programi kullanildi. Calismada surekli deger alan degiskenler ortalama,
standart sapma, maksimum-minimum degerleriyle birlikte verildi. Strekli
degiskenlerin normallik testi icin Shapiro-Wilk testi kullanildi. Surekli
degiskenlerden normal dagihm gosteren degiskenlerde gruplar arasi
kargilastirmalar parametrik testlerden bagimsiz oOrneklem t testiyle
kargilastiriidi.

Bagimli degigkenlerin grup ic¢i karsilastirmalarinda Wilcoxon testi
kullanildi. Bagimh degiskenlerin gruplar arasi kargilastirmalari igin énce bu
degiskenlerin ilk dedere gore ylzde degdisimleri alinarak, iki grup arasinda
Mann-Whitney U testi ile karsilagtirildi.

Kategorik deger alan degigkenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Pearson ki-kare, Fisher’'in kesin ki-kare testi kullanildi.

Degerlendirme sonuglari, p<0.05 oldugunda istatiksel olarak anlaml
kabul edildi.



BULGULAR

Gruplar arasinda demografik veriler ve uygulanan sedasyon suresi

bakimindan istatistiksel agidan anlamli fark tespit edilmedi (Tablo-4).

Tablo-4: Her iki gruptaki olgularin demografik verileri ve sedasyon sureleri
(n,ort £ SS).

GRUP P (n=25) GRUP D (n=25)
Cinsiyet (E/K) 11/14 12/13
Yas (yil) 514 +16.1 53.4 +16.3
Agirlik (kg) 69.5+ 8.7 70.8 +8.2
Boy (cm) 168.4 + 8.5 168.6 + 6.1
Sedasyon Siresi (dk) 32.0+3.0 34.8+3.9




Grup D’de KH degerlerinde 5., 10., 15., 20., 25., 30., 35. ve 40.
dakikalarda kontrol degerine gére anlamli azalma bulundu (p<0.001) (Sekil-
2). Tum bu zamanlarda Grup D deki KH degerlerinin Grup P’ ye gbre daha
dusuk oldugu saptandi (p<0.05)(Sekil 2).

Girisim boyunca higbir olguda tedavi gerektirecek dlzeyde
bradikardi veya tasikardi saptanmadi.

110 -
T T f f
100 - . t 1 t . . ¥
* * *
90 -
_Sg 80 -
E —e—GRUPP
ﬁ 70 - —s—GRUPD
T 60 -
50
2 Y e 2 8 & 8 8 2 9
5
X
Siire (dk)

Sekil-2: Kalp hizi (KH) degerlerinin gruplara gore dagilimi (ortx SS). GS:
Girisim sonrasi, KH: Kalp hizi, + p < 0.001 Grup D’de kontrol deger ile
kargilastinldiginda. * p < 0.05 Grup P ile Grup D kargilastirildiginda.

Her iki grupta grup i¢i ortalama arter basinglarinda kontrol degerine
gore, induksiyon sonrasi ve igslem suresince 5., 10., 15., 20., 25., 30., 35. ve
40. dakikalarda azalma saptandi. Grup D de istatistiksel olarak kontrol
degerine gore anlamli azalma butin zamanlarda saptandi (p<0.05)(Sekil-3).

Tum olgularda girisim suresince tedavi gerektiren kan basinci degisiklikleri
gbzlenmedi.



90 -
85 I *

* * *
N * * " * *
80 T T T
—o—GrupP

/T —= GrupD

7 lL\[/L

70

OAB (mmHg)

65

w o Lo
~ —

30
35
40
GS

o Yo}
N N

Kontrol

Siire (dk)

Sekil-3: Ortalama arter basinci (OAB) degerlerinin gruplara gore dagilimi
(ortxSS). GS: Girisim sonrasi, OAB: Ortalama arter basinci, * p < 0.05 Grup
D’de kontrol deg@eri ile kargilastiridiginda.

Gruplar arasinda hekim ve hasta memnuniyeti kargilastirildiginda,
Grup D’de hasta ve hekim memnuniyetinin daha yuksek oldugu ancak iki
grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi

(Tablo-5).
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Tablo-5: Gruplar arasinda hekim ve hasta memnuniyetinin karsilagtiriimasi (n).

GRUP P (n=25)

GRUP D (n=25)

Memnun Memnun Cok Memnun Memnun Cok
degil memnun degil memnun
Cerrah 2 10 13 3 6 16
memnuniyeti
Hasta 3 9 13 4 7 14
memnuniyeti

Gruplar komplikasyonlar agisindan

karsilastinildiginda oksurik

Grup P’de 6 olguda gdzlenirken, Grup D’ de iki olguda gozlendi. Grup P ‘de

bulanti kusma 4 olguda, Grup D’ de 3 olguda gozlendi. Ogiirme Grup P’ de

4 |, Grup D’ de ise 10 olguda go6zlendi. Grup P’de iki olguda kisa sureli apne

ve desaturasyon gozledi. Hipotansiyon Grup P’de 4 Grup D’de 7 olguda

g6zlendi. Grup D’de 13 olguda tedavi gerektirmeyen bradikardi ,Grup P de

ise 3 olguda saptandi; istatistiksel acidan anlamli fark bulundu (p<0.05)

(Tablo-6) .

11




Tablo-6: Gruplara gore komplikasyonlarin dagilimi (n, %).

GRUP P (n=25) GRUP D (n=25)

Oksiiriik (n, %) 6 (24) 2(8)
Bulanti ve kusma (n, %) 4 (16) 3(12)
Ogiirme (n, %) 4 (16) 10(40)
Desatiirasyon (n, %) 2 (8) -
Solunum depresyonu (n, %) 2 (8) -
Bradikardi (n, %) 3(12) 13 (52)*
Hipotansiyon (n, %) 4 (16) 7 (28)

*p <0.01 Grup D'de Grup P ile karsilastiridiginda.

Derlenme odasinda 5. dakikada Grup P'de 8 (%24) olgu, Grup
D’de 17 (%80) olgu MAS 10’a ulasti. 10. dakikada ise Grup P’de 16 olgu
(%64) ve Grup D'de 24 olgu (%96) MAS 10’a ulagsmistir. Gruplar arasinda
5 ve 10. dakikalarda Grup D de MAS skoru 10’a ulasan hasta sayisi anlamli
olarak fazla bulundu ( p<0.01 ve p<0.05) (Sekil-4).

12




=25)

S
7]
o
o OGrupP
3’ Grup D
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Sekil-4: Derlenme odasinda modifiye Aldrete skoru 10’a ulasan olgu sayisi(n).
* p < 0.001 Gruplar karsilastirildiginda, + p < 0.05 Gruplar
karsilastirildiginda

Grup ici ve gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif MMT
degerleri karsilagtinidiginda kontrol degerine gére modifiye Aldrete skorlari
10 olan Grup D olgularinda MMT degerleri anlamli olarak yuksek saptandi (p
< 0.05) (Tablo-7).
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Tablo-7: Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinin gruplara gére dagilimi
(ort £SS).

Mini Mental Test

Kontrol Derlenme
Grup P 25.2 421 18.1+3.3 *
Grup D 25.442.2 20.212.7

* p <0.05 Grup P, Grup D ile kargilastirildiginda

Gruplar arasinda SpQO,, SS, RSS ve YAO degerlerinde girisim
boyunca ve girisim sonrasi de@erlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi.
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TARTISMA VE SONUG

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi, pankreatikobiliyer
patolojilerin tani ve tedavi asamasinda ¢ok onemli bir role sahiptir. Oral
yoldan endoskop araciligiyla gergeklestirilir. Bu girisim sedasyonsuz yapildigi
zaman son derece agrili ve rahatsizlik vericidir (14).

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi girisiminde,
hareketsizligin ve yeterli analjezinin saglanabilmesi, Oksurik, 6gurme ve
bulantidan kaginilmasi icin hastalarin sedatize edilmesi gerekli iken,
koruyucu havayolu reflekslerinin baskilanmamis olmasi ve girisimi yapan
hekimin rahat calisabilmesi arzu edilir. Bu nedenle kullanilacak olan bilingli
sedasyon ilacinin dozu iyi titre edilmeli ve monitorizasyon yontemleri ile hasta
yakin takip edilmelidir (15). Calismamizda, her iki gruptaki olgularin
hareketsiz, igbirligi saglanabilecek kadar bilingli, ayni zamanda da sedatize
ve koruyucu havayolu reflekslerinin saglam oldugu saptandi. Koruyucu
havayolu refleksleri saglam olan hastalarda komplikasyon oranlarinin disuk
oldugu gozlendi.

Bilingli sedasyon, bilincin tam agik hali ile genel anestezide ulasilan
bilingsizlik hali arasindaki bir durum olup, genel anestezi icin gerekenden
daha dusik dozda uygulanan anestezik ilaglar ile saglanir. Bilingli sedasyon
cogu girisimde Ozellikle de hastanin hizli derlenmesinin arzu edildigi
durumlarda genel anesteziden daha yaygin olarak kullaniimaktadir.

ERKP sirasinda sedasyon siklikla benzadiazepinler ile opioidlerin
kombine edilmesiyle saglanmaktadir. Benzodiazepinler ile yapilan
sedasyonda ila¢ diuzeyinin ayarlanmasindaki zorluk nedeniyle, hasta ile
girisimin  sirasinda  kooperasyonun  kaybolmasi  sonucu  girisim
uygulanmasinda zorluklara neden olabilir. Daha dnce yapilan genis olgekli
calismalarda propofol ile sedasyon uygulamasinin benzodiazepinler ve
opioidlere gore Ustlunlik sagladigi gosterilmistir (16, 17).

Bilingli sedasyonda hastalar koruyucu hava vyolu reflekslerini

korurlar ve c¢ogunlukla birkag saat iginde eve gonderilebilecek sekilde
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derlenebilirler. Hizli derlenme vyalnizca hastalar icin degil, hasta
sirkilasyonunun hizli olmasi istenen hastaneler ve gunubirlik cerrahi
uniteleri igin de bir avantajdir. Bilingli sedasyon, bazi girisimler igin temel
teskil ederek, hastanin hekim ile isbirligi icinde olmasini saglayarak genel
anesteziye gore avantaj saglar. Anksiyeteyi azaltmak ve amnezi olusturmak
hastanin daha rahat olmasini saglayarak, girigsim icin gerekli sartlari daha
olumlu hale getirebilir.

Girisimler sirasinda uygulanan bilingli sedasyonun amaglart;

- Hastanin anksiyetesinin giderilmesi,

Analjezisinin saglanmasi,
- Cerrahi isleme toleransinin saglanmasi,
- Operasyon masasi ve bazen beklenmedik sekilde uzayan girisime
bagl huzursuzlugunun giderilmesi,
- Cerrahi ekibe rahat ¢alisma ortaminin saglanmasidir (18, 19).
Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi girisimlerinde bilingli
sedasyon igin uygulanacak olan en uygun ilag ve en uygun sedasyon
seviyesi her hasta icin farklidir. Bunlarin secimi, hastanin yasina ve genel
saglik durumuna, hekimin ve anestezistin deneyimine gére yapiimalidir. lyi
bir bilin¢li sedasyon ilacinin yan etkileri az olmali, hastanin biling duzeyini
kontrolli deprese etmeli, koruyucu havayolu reflekslerinin baskilanmasini
onlemeli, solunumun baskilanmasina neden olmamali, girisim sonrasi erken
ve kaliteli derlenme saglamali, metabolitleri inaktif olmali ve tekrar sedasyona
yol agmamalidir (20, 21).
ideal bir bilingli sedasyonda, etkinin baslangici hizlh ve yumusak
olmali, sedasyonun sure ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Segilen
sedatif ilag minimal kardiyorespiratuvar depresyon ile genis bir terapotik
araliga sahip olmalidir. Kullanilan ilacin metabolitleri inaktif olmali ve
metabolizmasi hepatik ve renal fonksiyonlari azaltici yonde etkilememeli,
strese endokrin yaniti baskilamali ve dozu kolay ayarlanabilmelidir (22, 23).
Girisimler sirasinda hastalarin duydugu korku ve anksiyeteyi
azaltmak, rahatsizligi hafifletmek, islemle ilgili toleransi ve konforu artirmak

icin sedatif ve hipnotikler anestezistler tarafindan sikga uygulanmaktadir (24,
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25). Bizim calismamizda uyguladigimiz  dozlarda propofol ve
deksmedetomidin ile inaktif metabolitlerinin olmamasi ve tekrar sedasyona
yol agmamasi nedeniyle hastalarimizin bilinglerinin iletisim kurulabilecek
kadar acik, ancak cerrahi konfor saglayacak kadar sedatize ve ayni
zamanda derlenme kalitesinin yeterli olmasi saglanmigtir.

Propofol farmakokinetigi cinsiyet, yandas hastalik, yas ve es zamanl
medikal tedavi gibi gesitli faktorlerle degisebilir. Hepatik kan akimini azaltarak
kendi klirensini azaltabilir (26). Propofolin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber, GABA'nin aracilik ettigi inhibitdér, nérotransmisyonun
GABA reseptdr kompleksinde 3 subbinitesinin tirozin kinaz ile fosforilasyonu
sonrasinda aktiflesmesi ve intraselliler kalsiyumun artmasina bagh oldugu
dusunulmektedir.

Rejyonal anestezi olgularinda sedatif, amnestik ve anksiyolitik
Ozellikleri olan propofoliin, devamli infizyon yolu ile kullaniminin kararh bir
sedasyon duzeyi sagladigi gosterilmigtir (27). Smith ve ark. (28) tarafindan
subanestezik dozlarda uygulanan propofol infuzyonunun yeterli derinlikte ve
kolay kontrol edilebilen bir sedasyon sagladigi, disuk yan etki insidansina ve
hizl bir derlenmeye neden oldugu bildirilmistir.

Propofolin epileptojenik EEG aktivitesindeki etkisi tartismalidir.
Propofolin antikonvulzan etkisi doza baglidir. Birka¢ ¢alismada propofol ile
anestezi uygulamasindan 6 gln sonra konvulziyon tanimlanmistir. Ancak bu
yan etkinin sikhigi ¢cok dusuktir (1/50000) (4).

Propofolin uzun sureli infizyon seklinde uygulanmasindan sonra
bile, hastada uyanma hizli ve tamdir. Hasta ilaglarin kesilmesinden 30 dakika
sonra yardimsiz ayakta durabilir (29).

Propofol uygulanmasindan sonra doza, uygulama suresine,
enjeksiyon hizina ve eszamanl premedikasyona bagli olarak solunum
durmasi olusabilir. indiiksiyondan sonra apne olusum sikhg %25-30’dur.
Uzamis apne (>30saniye) indiksiyondan once ya da premedikasyon
amacilyla opioid eklenmesiyle artabilir. Propofol sedasyonu sonrasinda apne

insidansi % 0.03-0.06 arasinda degismektedir. Bunun olusum sikligi diger
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anesteziklerden fazladir. Propofol infizyonu sirasinda karbondioksite
solunum yaniti da azalmistir (4, 30).

Propofolin en belirgin kardiyovaskuler etkisi anestezi indlksiyonu
sirasinda arteriyal kan basincindaki diusmedir. Eslik eden kardiyovaskuler
hastaliktan bagimsiz olarak 2-2.5 mg kg™ indiiksiyon dozu ile sistolik arter
basincinda %25’ den %40’ a kadar azalma olusur. Ortalama ve diastolik arter
basincinda da benzer degisiklikler gorulir. Bizim ¢alismamizda da propofol
yukleme dozu sonrasinda OAB’de azalma saptanmistir (31, 32).

Arteriyel basingtaki disme, kardiyak debide, atim hacminde ve
sistemik vaskuler rezistansta azalmaya baglidir. Direkt miyokardiyal
depresyon etkisi tartigsmalidir (4).

Propofol baroreseptor refleksi inhibe eder. Boylece hipotansiyona
tasikardi yanitini baskilamis olur. Olusturdugu sedasyonla orantili olarak
kardiyak parasempatik tonusu azaltir. Doza bagiml olarak atropine kalp hizi
yanitini baskilar (32).

Propofol uygulamalarinda ortaya cikabilecek solunumsal etkiler
nedeniyle bilingli sedasyon uygulamalarinda daha guvenli ilag arayisi ile
birlikte son yillarda deksmedetomidin kullanimi giindeme gelmistir. Sempatik
sinir uglarindaki etki ile sempatik aktivitenin inhibisyonu, hemodinamik yanitta
azalma, anksiyoliz, sedasyon, analjezi, intraoperatif anestezik ilag
gereksinimini azaltmakla birlikte yuksek dozlarda dahi solunum depresyonu
yapmamasi gibi ozelliklere sahip olan deksmedetomidin, ginumuz anestezi
pratiginde yaygin kullanim alani bulmus bir ilagtir (33).

Deksmedetomidin, a, reseptor aktivitesi yuksek bir adrenerjik
agonisttir. Deksmedetomidinin a, agonist aktivitesi a4 agonistlere gére 1600
kez daha fazladir. Berrak, renksiz, izotonik, pH’1 4.5-7.0 olan bir ilagtir.
Kimyasal stabilizator igermez. a, adrenerjik agonistler analjezi ve
sempatolizis yaninda, sedasyon ve hipnoz da olustururlar (34).
Deksmedetomidin diger sedatiflerden farkl olarak, sedatif etkisini GABA
sistemi Uzerinden yapmamaktadir. a, Agonistlerin, potasyum kanallari
tarafindan aktiflenen L veya P tipi kalsiyum kanallarinin Uzerinden, iyon

transferini etkiledigi dusunulmektedir. a; Agonistlerin G¢ subtipi vardir. TUm
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subtipler etkilerini G proteini aracihigiyla gerceklestirmektedirler. G proteini
batin transmembranoz sinyal ileten hucrelerde bulunan bir mediyatordar
(33).

Deksmedetomidinin farmakokinetigi ile ilgili yapilan bir ¢alismada
2.5 ug kg’ yilkleme dozu sonrasi 0.7 pg kg™ sa™ hiziyla inflizyon seklinde
uygulanarak belli araliklarla kan érnekleri alinmistir. Ortalama dagilima yari
omrii 8.6 dk, ortalama yarilanma dmrii 3.14 sa, klirensi 48.3 It sa™ olarak
bulunmustur (35).

Deksmedetomidin, hizli distribisyona ugrar. Karacigerde buyulk
oranda metabolize olur. idrar ve fecesle atilir. Konjugasyonu takiben N-
metilasyon veya hidroksilasyona ugrar ve %94 oraninda proteinlere
baglanir. Eliminasyon yari d6mru 2-3 sa olup, 10 dk’'lik inflzyondan sonra
yarilanma omru 4 dk iken, 8 saatlik inflzyon sonrasi 250 dk’ ya kadar
ulasabilmektedir (36, 37).

Deksmedetomidin, solunum depresyonu yapmadan sedasyon
saglamaktadir. Analjezik, anksiyolitik, hemodinamik stabilite saglayici,
titremeyi onleyici etkileri mevcuttur. Bulanti ve kusmayi azaltmaktadir ( 37).

Deksmedetomidin, kardiovaskuler sistemde kalp hizini azaltmakta,
sistemik  vaskuler direnci azaltmakta, indirekt olarak myokard
kontraktilitesini, kardiyak debiyi ve sistemik kan basincini dustirmektedir.
Etkisi doza bagimlidir. Invitro calismalarda 10 pg kg”' dozuna kadar
kontraktilite, relaksasyon ve kalsiyum kanallarinda bir degisiklik yapmadigi
gosterilmistir ve 1.25-5 pg kg dozda uygulama sonrasi kan basincinda
gegici bir dusme, takiben kalp hizinda azalma yapar (38). Plazma
norepinefrin dizeylerini azalttigi, sol ventrikil basincinda, diastolik dolum
basincinda ve koroner kan akiminda bir degisiklik yapmadigi gosterilmistir.
Deksmedetomidinin artan yuksek konsantrasyonlarda verilmesi kalp hizinda
%29, kalp debisinde ise %35’lere varan bir azalmaya neden olmaktadir
(39).

Deksmedetomidinin solunum Uzerine etkisi bifaziktir. Dislk doz
uygulamalarinda dakika ventilasyonunu azaltmakta, yuksek doz

uygulamalarinda ise arttirmaktadir. Deksmedetomidinin 2 pg kg~ dozunda
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uygulandiginda hafif solunum depresyonuna neden oldugu, ancak bunun
plasebodan farkli olmadidi gosterilmistir (24). Deksmedetomidinin spontan
solunum Uzerine etkileri minimaldir. Belirgin sedasyon yaptigi dozlarda
dakika ventilasyonunu azaltmakta, ancak karbondioksite solunum yaniti
ayni kalmaktadir (40). Bizim ¢alismamizda oksijen satlrasyonu ve solunum
sayisinda herhangi bir degisim saptanmadi.

0, Reseptor agonistleri yeterli miktarda sedasyon amaciyla
verildiklerinde elektro ensefalografide (EEG) 1 ve 2. basamakta yukselme
ve hizli g6z hareketlerinde azalma godzlenir (41). a,- Agonistler
benzodiazepinlerle karsilagtirilabilecek duzeyde anksiyolizis saglarlar.
Deksmedetomidinin global iskemi olmadan, anestezi altindaki hayvanlarda
serebral kan akimini azalttigi, ndroprotektif oldugu, iskemi sonrasi serebral
nekrozu oOnledigi ve iyilesmeye katkida bulundugu goésterilmigstir (42). Kafa
ici basinci ve beyin omurilik sivisi salinimi Uzerine etkileri tam olarak
bilinmemektedir (43). Gonullilerde yapilan c¢alismalarda  dusuk
(402-530 pg ml™") ve yiiksek (524-732 pg ml™") deksmedetomidin dozlarinin
serebral kan akimini global olarak %30 oraninda azalttigi gosterilmistir. Bu
azalma inflzyon durdurulduktan 30 dk sonrasina kadar devam etmektedir
(44).

Anksiyetenin giderilmesi, 6gurme, Oksurlk, hipertansiyon ve
tasikardinin baskilanmasi i¢in de uygulanan bilin¢li sedasyon sirasinda ve
derlenme Uunitesinde, hastalarin dikkatli bir monitdrizasyona gereksinimi
vardir. CUnku sedasyonun kardiyovaskuler ve solunuma istenmeyen etkileri
olusabilir. Bu nedenle hastalarin noninvaziv kan basinglari, elektro
kardiyografi, transdermal periferik oksijen sattrasyonlari ve solunum sayilari
monitorize edilmelidir (44-47). Calismamizda da olgularimizin, vital bulgulari
tum operasyon boyunca ve derlenme Unitesinde monitorize edildi.

Bilin¢li sedasyon uygulamalarinda monitorize edilen parametrelerin
bazal degerleri belirlenmeli ve bu degerlerdeki degisikliklerin mudahale
sinirinda olup olmadigina karar verilmelidir. Liu ve ark. (48) SAB’nin 90
mmHg'nln altina dusmesini hipotansiyon, KH'nin 50’nin altina dusmesini

bradikardi ve SpO2‘nin %90‘in altina dismesini solunum depresyonu olarak
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degerlendirmiglerdir. Goksu ve ark. (49) yaptidi calismada SAB’nin 90
mmHg, OAB’nin 60 mmHgnin altina diismesini hipotansiyon, KH’nin 45’in
altina dusmesini bradikardi ve SpO2‘'nin %90 altina dusmesini oksijen
desaturasyonu olarak degerlendirmiglerdir. Biz ¢alismamizda SpOz'nin
%92'nin altina 10 saniyeden daha fazla dusmesini oksijen desaturasyonu,
KH'nin dakikada 50’nin altina dismesi veya kontrol degerden %20
azalmasini bradikardi, KH'nin 110’un Gzerine gikmasi veya kontrol degerden
%20 artmasini tasikardi, OAB’nin 60 mmHgnin altina dilsmesi veya kontrol
degerden %20 azalmasini hipotansiyon, OAB’nin 150 mmHgnin {zerine
cilkmasi veya kontrol dederden %20 artmasini hipertansiyon olarak
degerlendirdik. Olgularimizin higbirinde tedavi gerektirecek bir hemodinamik
komplikasyon, oksijen desatlrasyonu ve apne periyodu gibi istenmeyen
durum goézlenmedi.

Bilingli sedasyon saglanmasi icin yapilan calismalarda propofol icin
degisik dozlar onerilmigtir. Fritz ve ark. (60) ERKP yapilacak olgularda
aralikl bolus 0.5 mg kg'1 propofol ve 0.5 pug kg'1 fentanil ile basarili ve
etkin sedasyon uygulamiglardir. Wehrmann ve ark. (51) yaptigi retrospektif
calismada sedasyon amaciyla aralikli 20 mg bolus propofol uygulamislar,
komplikasyon gelisen olgularda propofol kullaniminin daha yuksek dozda
oldugunu, derin sedasyon uygulandigini ve sedasyona bagli mortalite
oraninin %0.03 oldugunu saptamiglardir. Propofolin sedasyon amaciyla
kullanilmasi guvenlidir, ancak higbir yan etkisi olmayacak anlamina
gelmemelidir. Bizim calismamizda Grup P deki olgulara propofol 75ug kg™
iv olarak 10 dakikada yukleme dozu uygulandi ve olgularin RSS’'u 3-4
olacak sekilde, 12.5-100 ug kg 'dk™" iv inflizyona devam edildi.

Lokal ve rejyonal anestezi altinda yapilan girisimlerde sedasyon
saglanmasi i¢in yapilan ¢alismalarda deksmedetomidin i¢in de degisik dozlar
onerilmistir. Arain ve ark. (9), intraoperatif sedasyon amaciyla 1 pg kg™
baslangi¢c deksmedetomidin dozunu 10 dakikada uyguladiktan sonra, 0.4 ug
kg'sa™ dozunda infiizyon ile idame saglamislar, Mc Cutheon ve ark. (52),
rejyonal anestezi altinda karotis endarterektomi yapilacak olan olgularda

0.5 ug kg™ baslangic deksmedetomidin dozunu 5 dakikada verdikten sonra
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0.2 ug kg'sa™ dozunda idame uygulamislar, Balci ve ark. (53) lokal anestezi
altinda el cerrahisi yapilacak olan olgularda 1 pg kg’ baslangic
deksmedetomidin dozunu 10 dakikada verdikten sonra, 0.6 pg kg'sa™
dozunda idame uygulamislardir. ibacache ve ark. (54) gocuklarda sevofluran
anestezisi sonrasi ajitasyonu gidermek ve sedasyon saglamak igin tek doz
0.3 pg kg' deksmedetomidini 10 dakikada i.v olarak vermislerdir.
Calismamizda, deksmedetomidini ERKP islemi dncesinde 10 dakikada 1 ug
kg' yiikleme dozundan sonra RSS 3-4 olacak sekilde 0.5-0.7 ug kg'sa™
hizinda infuzyon olarak uyguladik. Kullandigimiz bu dozlar ile hastalarda iyi
bir sedasyon saglarken, hemodinami, solunum parametreleri ve derlenme
skorlari Gzerine olumsuz bir etki saptamadik.

Calismamizda oldukga pratik kullanimi olan MMT adi verilen ve
hatirlama, dikkat ve hesaplama yapimini degerlendirmek amaciyla soru-
yanittan olusan bir test kullandik. Bu test 1975 yilinda Folstein ve ark. (11)
tarafindan olgularin  kognitif durumlarinin derecelendirimesi amaciyla
olusturulmustur. Tum dunyada yaygin kullanimi olan bu test, kesin tani testi
olmayip, klinisyenler tarafindan olgularin kognitif yikim derecelerinin
Olculmesi acgisindan gerek taramada, gerekse tedavi surecinin izlenmesinde
kullaniimaktadir. Testin Turk toplumunda gegerlilik ve guvenirlilik arastirmasi
I.U.Cerrahpasa Tip Fakiilitesi Psikiyatri Anabilim Dali tarafindan yapilmigtir
(55).

Calismamizda erken derlenme icin modifiye Aldrete skoru
kullanilirken, kognitif fonksiyon degerlendirmesinde “Mini Mental Test”
kullaniimistir. Fredman ve ark. (56), gunudbirlik cerrahi uygulanan olgularda
anestezi uygulamalarinda sevofluran ve propofolu karsilastirmislar, olgularin
erken derlenme ve kognitif fonksiyonlarinin (adini, yasini, dogum tarihini
hatirlama ve soOyleme gibi) gruplar arasinda farklilik gostermedigini
belirtmiglerdir.

White ve ark. (57) yaptigi calismada sedasyon skoru 3 olacak
sekilde ilag dozu titre edildiginde, propofol sedasyonu uygulanan grupta ilaca

ait santral sinir sistemi reziduel etkilerinden derlenmenin, midazolam
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uygulanan gruba oranla daha hizli oldugunu ve kognitif fonksiyonlarin daha
hizli geriye dondugunu saptamislardir.

Zacny ve ark. (58) saglikhi gonullulerde propofol inflzyonuna ait
psikomotor etkileri arastirdiklari ¢alismalari sonucunda, sedasyon, amnezi,
hizli ve tam derlenme Ozellikleri ile propofoliin gundbirlik cerrahi igin  uygun
bir ajan oldugunu belirtmislerdir. Kestin ve ark. (59) transuretral prostat
rezeksiyonu nedeniyle spinal anestezi uygulanmis olgularda midazolam ve
propofol sedasyonlarini psikomotor derlenme yonunden karsilastirmiglardir.
Olgularin s6zli emirlere g6z acgabildigi uyku halinde olmasi amaglanarak,
midazolam grubunda 1 mg bolus dozlarda midazolam intraven6z olarak
uygulanmis, propofol grubunda ise 0,5 mg kg™ 'lik yiikleme dozundan sonra,
ilk 10dk siiresince 5 mg kg™'sa™, ikinci 10 dk siiresince 4 mg kg'sa™ ve
takiben 3 mg kg'sa” hizinda propofol infiizyonu uygulanmistir. Psikomotor
test sonuglari, sedasyon sonrasindaki en hizli derlenmenin propofol
inflzyonu uygulanmis hasta grubunda oldugunu gostermistir. Propofol
sedasyonu sonlandiriimasindan sonra g¢alismamizda da propofol ile hizli bir
psikomotor derlenmenin saglandigi goérulmektedir. Modifiye Aldrete skoru
15.dakikada butun hastalarda 10’nun Uzerinde olmustur.

Daha oncesinde deksmedetomidinin kognitif fonksiyonlar Uzerine
etkilerinin arastirildigi kontrolli bir galisma bulunmamaktadir. Bustillo ve ark.
(60) 5 serebral arterioven6z embolizasyon olgusunda, vakalarin oldukca
sedatize oldugu buna kargin spontan solunumun  korundugunu
saptamiglardir. infiizyonun kesilmesinden 10 dk sonra olgularin uyandig
ancak kognitif testlerde bozulma oldugu gézlenmistir. Marck ve ark. ( 61)
uyanik kraniyotomi olgularinda noérokognitif fonksiyonlarin
degerlendirimesinde sedasyon amaciyla deksmetadomidin inflizyonunun
kullanilabilecegini 6nermislerdir.

Sedasyon duzeylerinin bolus uygulanan hastalarda surekli degisim
goOsterdigi, infuzyon uygulanan hastalarda ise daha stabil seyrettigi
bildiriimektedir (62).

Bizim  g¢alismamizda gruplar erken derlenme agisindan

kargilastinildiginda deksmedetomidin grubunda istatistiksel olarak belirgin
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fark gozlenmigtir. Modifiye Aldrete skorlari 9-10 oldugunda olgulara MMT
uygulanmis propofol grubuna gore deksmedetomidin grubunda kognitif
fonksiyonlarda anlamh olarak hizli duzelme oldugu saptanmistir. Ancak
literaturde yapilan ¢calismalarda kognitif fonksiyonlar genellikle genel anestezi
sonras! olgularda degerlendiriimis olup, bizim c¢alismamizda gunubirlik
anestezide sedasyon sonrasi degerlendirilmistir.

Sonug olarak; bu galismada, 1 ug kg'1 yukleme dozunu takiben 0.5-

0.7 g kg’ sa’

inflzyon seklinde uyguladigimiz deksmedetomidin ile
hemodinamik ve solunumsal parametreler Gzerine olumsuz bir etki olmadan,
propofol grubuna goére daha iyi derlenme kriterleri saglayarak sedasyon
uygulamasi yapilabilecegini gosterdik. ERKP ve benzeri kisa sureli invaziv
islemlerde deksmedetomidin ile bilingli sedasyon uygulamasi propofole
onemli bir alternatif olabilir.

Deksmedetomidin ile saglanan sedasyonun, derlenmenin hizli
olmasi, komplikasyonlarinin minimal olmasi, solunum depresyonu
yapmamasi, hasta ve hekim memnuniyetinin daha yuksek olmasi gibi
avantajlari nedeniyle sedasyon uygulamalarinda kullanilabilecegini
dusunuyoruz. Ancak, ERKP digindaki girigsimlerde de bilin¢li sedasyon igin

deksmedetomidinin etkinliginin arastirilmasi gerekmektedir.
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