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OZET

Amag: Calismamizda orta kulak cerrahisi gegirecek hastalarda kontrolli
hipotansiyon saglamak amaciyla bir beta blokor olan esmolol ile bir a, agonist olan
dexmedetomidin kullanilmasinin klinik ve maliyet ilizerine etkilerinin karsilagtirilmasi

amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Genel anestezi altinda, 18-65 yas arast ASA 1-2 fizik
durumunda timpanoplasti veya mastoidektomi operasyonu planlanan 50 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Olgulara esit olarak iki gruba ayrildi. Tiim olgulara operasyon odasinda
standart olarak EKG, non-invazif arteriel basin¢ monitdrizasyonu ile ortalama arter
basinci(OAB), kalp atim hizi(KAH), periferik oksijen satiirasyonu(SpO2), bispektral
indeks(BiS) ve néromuskuler monitorizasyon (TOF GUARD-SX) uygulandi. Grup E
(Esmolol, n=25): Esmolol indiiksiyon 6ncesi 0,5 mg.kg™' 1 dakikada infiizyon, sonrasinda
OAB:55-65 mmHg ve BIS 40-50 olacak sekilde titre edilerek 10-200 pgkg'.dk” doz
araliginda verildi. Grup D (dexmedetomidine n=25) indiiksiyon 6ncesinde 0,5 pg.kg™.10
dakika sonrasinda OAB:55-65 mmHg ve BIS 40-50 olacak sekilde 0,2-0,7 pg.kg™.st”
titre edilerek verildi. Tiim olgulara, indiiksiyonda 2 mgkg"' propofol, 1 pgkg’
remifentanil, 0,6 mg.kg™ rokiironyum uyguland. idamesinde her iki grubada 0.25 pg.kg
'dk" remifentanil infiizyonu yapildi. Anestezi idamesinde %350 02, %50 hava
karisiminda 1 MAC sevofluran olacak sekilde sevofluran kullanildi ve end tidal CO, 35-
40 arasinda olacak sekilde ventilasyon saglandi. Indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrast,
entiibasyonu takiben 1. ve 5. dakika 10.dakika 15.dakika ve takiben operasyon bitimine
kadar 15 dk araliklarla OAB, KAH, SpO2, BIS, EtCO, kaydedildi. Gerektiginde ek
fentanil 1 pgkg' (cahisma ilaglariyla kontrol altna alinamayan OAB veya KAH
yiiksekligi) yapildi. iki grubun néromuskiiler blokaj iizerine etkileri ((etki baslangic
siiresi (EBS); rokiironyum uygulamasindan maksimum bloga kadar gecen siire, klinik
etki siiresi(KES); T1'in maksimum bloktan %25'e geri donme zamani, derlenme indeksi
(DI); T1'in %25'ten %75'e geri dsnme zamani)) olarak kaydedildi. T1>%25 oldugunda
antagonizasyon (0,01 mg.kg" atropin ve 0,03 mg.kg ™' neostigmin) yapildi. TOF > %90,
spontan solunumu yeterli ve BIS>80 olan hastalar ekstiibe edildi. Tiiketilen rokiironyum
miktari, fentanil uygulanan hasta sayilar1 kaydedildi. Anestezi siiresi (indiiksiyon

baslangici ile ekstiibasyona kadar gegen siire) ile cerrahi siire kaydedildi. Vaka siiresince
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kullanilan toplam dexmedetomidin ve esmolol dozu (ml.st") kaydedildi ve esdeger ilag
dozlar1 hesaplanarak maliyet karsilastirilmasi yapildi. Vaka boyunca yapilan ortalama

infiizyon dozu (mg.kg™) (kullanilan toplam doz.anestezi siiresi™) hesapland.

Bulgular: Olgularin demografik verileri benzerdi. Her iki grubunda EBS benzer
olmasma ragmen, KES ve DI, Grup D’de anlamli derecede yiiksekti. Gruplara gore
kanama skorlar1 ve ek fentanil ihtiyaci agisindan fark yoktu. KAH 75. ve 120. dakikalar
disinda (Grup E’de anlamli yiiksek) benzerdi. EtCO,’in Grup D’deki indiiksiyon sonrasi
yiikseklik disinda, EtCO, ve SpO; her iki grupta benzerdi. BIS degerleri her iki grupta da
hedef OAB’1n1 saglamak iizere titre edilse de, Grup D’de 5., 30., 45., 60., 75., 90., 105.,
120. ve 135. dakikalarda anlamh yiiksekti (p<0.05) Cerrah memnuniyeti agisindan iki
grup arasinda fark yoktu. Maliyet degerlendirmesinde ise Grup E anlamli diizeyde

yiiksekti.

Sonug¢: Orta kulak cerrahisinde kontrollii hipotansiyon saglamak {iizere
kullandigimiz desmedetomidin ve esmolol ile ilgili olarak; her iki ajaninda uygun
oldugunu, ancak, deksmedetomidin ile ndromiiskiiler blok siiresinde uzama ve daha derin

anestezi diizeyleri saptanirken, esmolol ile maliyetin daha yiiksek oldugunu gézlemledik.

Anahtar kelimeler: Esmolol, deksmedetomidin, kontrollii hipotansiyon, orta

kulak cerrahisi.
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ABSTRACT

Objective: It was aimed to compare the effects of using esmolol, a B blocker, and
dexmedetomidine, an a-2-agonist, for controlled hypotension in patients undergoing

middle ear surgery on patient’s clinic and cost.

Material and method: Fifty patients with ASA I-II (age range: 18-65), who were
scheduled to tympanoplasty and mastoidectomy, were enrolled to study and classified
into 2 similar groups. Standard ECG, mean arterial pressure (MAP) with non-invasive
arterial pressure, heart rate (HR), peripheral oxygen saturation (SpO2), Bispectral index
(BIS) and neuromuscular monitoring (TOF GUARD-SX) were applied to all patients at
operating room. In group E (Esmolol; n=25), 0.5 mg.kg™.min"' esmolol was infused over
1 minute before induction and titrated at a range of 10-200 pg.kg".min™' to maintain MAP
between 55 and 65 mmHg after induction. In group D (dexmedetomidine; n=25), 0.5
ng.ke" dexmedetomidine was infused over 10 minutes before induction; then titrated at a
range of 0,2-0,7 pg.kg” .hr' to maintain MAP between 55 and 65 mmHg after induction.
Induction was achieved by using 2 mg.kg" propofol, 1 pgkg' remifentanil and 0.6
mg.kg"' rocuronium in all cases. In both groups, 0.25 pg.kg"' .min" remifentanil infusion
was used for maintenance. Anesthesia was maintained by 1 MAC sevoflurane in 50% O2
+ 50% air mixture as BIS being 40 to 50 and ventilation was performed as end tidal CO2
being in a range of 35-40 mmHg. MAP, HR, SpO2, BIS and EtCO2 were recorded before
induction, after induction and at minutes 1, 5, 10, 15 and; thereafter, at every 15 minutes
after intubation. When needed (uncontrolled increase in MAP and HR by study drugs),
additional fentanyl (1 pgkg') and atropine were given. Effects on neuromuscular
blockage were recorded in both groups, including onset of action (OA; time from
administration of rocuronium to maximum block), duration of clinic action (DCA; time to
conversion from maximum block to 25% for T1), recovery index (RI; time to conversion
from 25% to 75% for T1). When T1>25%, 0.01 mgkg' atropine and 0.03 mgkg’
neostigmine were administrated to antagonize; and patients with TOF>90%, adequate
spontaneous respiration and BIS>80 were extubated. Amount of rocuronium
consumption, total doses and numbers of fentanyl administration were recorded.

Operative time was recorded by including anesthesia time. Total amount of
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dexmedetomidine and esmolol doses were recorded during operation and cost estimation
was performed by using equivalent drug doses. Mean infusion dose (mg.kg™ [total

consumption/anesthesia time]) was calculated.

Findings: Demographic characteristics were similar across cases. Although OA
was similar in both groups, DCA and RI were significantly higher in group D. No
significant difference was present in bleeding scores between groups. Although BIS
values were titrated to maintain MAP at target values, it was significantly higher at
minutes 5, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120 and 135 in group D (p<0.05). There was no
significant difference between groups in term of surgeon satisfaction. Cost was
significantly higher in group E.

Conclusion: In the assessment of dexmedetomidine and esmolol used to achieve
controlled hypotension during middle ear surgery, it was concluded that both agents were

feasible. However, a prolongation in neuromuscular block time and deeper anesthesia

levels were found with dexmedetomidine, while higher costs were observed with esmolol.

Keywords: Esmolol, dexmedetomidine, controlled hypotension, middle ear

surgery .



1. GIRIS

Kontrollii hipotansif anestezi arteriyel kan basincinin bilingli ve reversibl olarak
normal degerinin %50 oraninda altina veya ortalama kan basmcinin 50-65 mmHg ya

diistiriilmesine ve bu diizeyde siirdiiriilmesi iglemine denilir (1).

Kontrollii hipotansiyon, kan kaybini azaltip cerraha iyi bir goriis alan1 saglamak
amactyla ortopedide, beyin cerrahisinde, orta kulak ve burun cerrahisinde siklikla
uygulanmaktadir (2). Kontrollii hipotansiyon i¢in volatil anestezikler, sempatik
antagonistler, sodyum nitroprussid, nitrogliserin, hidralazin, trimetafan, adenozin,
fenoldopam, a2 agonistler gibi ¢esitli hipotansif ajanlar kullanilabilir (3). Orta kulak
cerrahisinde normotansiyon degerleri bile (mikroskobik cerrahi yapilacagi ve sahanin
kiictikliigli géz Oniine alinirsa) kanlanmay1 artirip anatomik goriintiiyli bozabilir. Bu
nedenle kanamanin olmamasi ve cerrahi sahanin kansiz olmasi i¢in diisiik tansiyon

degerleri hedeflenmektedir (2).

Hipotansif ajanlar; hipotansif anestezi uygulamalarinda kullanildiklar1 gibi
hemodinamik kontrol amacghi da kullanilmaktadir. Anestezi indiiksiyonunu izleyen
laringoskopi , endotrakeal entiibasyon ve ekstiibasyon sirasinda siklikla sempatik sinir
sistemi aktivasyonuna bagli olarak gecici hipertansiyon, tagikardi ve aritmilerle
karakterize kardiovaskiiler yanitlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu degisiklikler saglikli bireylerde
tolere edilebilir olmasina karsin hipertansif, koroner arter hastaligi olan ve kardiyak

yetmezlikli hastalarda ciddi ve tehlikeli sonuglar dogurabilmektedir (4).

Orta kulak cerrahisinde operasyon sirasinda ve sonrasinda 6zellikle ekstiibasyon
oncesi, ekstiibasyon esnasinda ve ekstilbasyondan hemen sonra ylikselebilen tansiyon

degerleri mikro kanamalara ve cerrahinin kalitesinin bozulmasina neden olabilmektedir
(2).

Calismamizda, orta kulak cerrahisi vakalarinda selektif bir beta blokdr olan
esmolol ile bir alfa 2 agonist olan deksmedetomidinin, kontrollii hipotansif anestezide,
klinik etkileri ile, her iki ilacin maliyete olan etkilerinin benzer hemodinamik sartlar

saglayan esdeger dozlarinin hesaplanarak karsilastirilmasini amagladik.



2. GENEL BILGILER

1. KONTROLLU HiPOTANSIF ANESTEZI

Kontrollii hipotansiyonun yararlar1 ilk defa 1917 de Cushing tarafindan
vurgulanmis olup, ilk uygulama 1948’de spinal anestezi ile elde edilen sempatik blokaj
seklinde tariflenmistir. Bu yontem ile azaltilan kanama; cerrahi goriisiin iyilestirilmesini,
cerrahi islemin daha kolay, daha isabetli ve basarili yapilmasini saglar. Kanama kontrolii
i¢cin gereken cerrahi maniiplasyonlar azaldigi i¢in dokulara uygulanan travma azalir, islem

siiresi kisalmis olur.

Kontrollii hipotansiyon bunun disinda siddetli hipertansiyon ve pulmoner

hipertansiyonun kontroliinde, viicut 1sisinin diistiriilmesinde kullanilir.

Kan kaybindaki azalma konusunda kesin bir oran verilmesi gii¢ de olsa kontrollii
hipotansiyon uygulamas1 ile kan kaybmin %50’ye varan oranda azaltilabilecegi

diisiiniilmektedir (1).

2. HIPOTANSIYONUN ORGAN KAN AKIMI ve
FONKSIYONLARINA ETKILERI

SANTRAL SiNiR SISTEMi

Normalde serebral kan akimi, organizma tarafindan Ortalama Arteriyel Basing
(OAB)iIn  60-130 mmHg degerleri arasinda otoregiile edilir. Kan basincindaki
degisiklikler serebral kan akimina etki eder. Kan akimi azalmasina paralel enerji
maddelerinde azalma, glikolitik maddelerde artma olur. OAB’1 50 mmHg’nin altina
diiserse serebral kan akimi yeterli oksijen tasiyamayarak serebral hipoksiye neden

olabilir.



KARDIYOVASKULER SISTEM

Kontrollii hipotansiyon sirasinda koroner kan akimi iyi regule edilir ve iskemi
nadirdir. Ancak diyastolik arteriyel basing (DAB) diisiikliigii 6zellikle tasikardi ile
beraber ise veya koroner arter hastalifi varsa iskemi gelisebilir. OAB’nin normal
degerlerinin altina diismesi sonucunda katekolamin salinimi artar, renin anjiotensin
aldesteron sistemi aktive edilir. Bu mekanizma ile kan basinci normale getirilmeye
calisilir. Kontrollii hipotansiyon sonrasinda dolasima katilan katekolaminlerin etkisi ile
tasikardi ve rebound hipertansiyon meydana gelebilir. Bu durum 6zellikle geng hastalarda
goriiliir. Tasikardinin kontrolii i¢in B blokerler, rebound hipertansiyonun kontrolii i¢in de

yine B bloker veya anjiotensin konverting enzim inhibitdrleri (ACEI ) 6nerilmektedir.
SOLUNUM SIiSTEMI

Kardiyak output korundugu siirece fizyolojik 6lii bosluk artmaz. Ancak pozisyon
ve/veya yiiksek havayolu basinci etkisi ile kardiyak outputta diisme oldugunda 6li bosluk
ve sant artarak pCO; yiikselmesi, pO, diismesi olabilmektedir. Bu nedenle solunumun

kontrol edilmesi gerekmektedir.
BOBREKLER

Renal arteriollerin istirahat tonusu zaten diisiik oldugu icin hipotansif ilaglarla
belirgin bir genisleme olmaz ve bobrek kan akimi korunur. Hipotansiyon sonrasinda
gelisen bobrek yetmezligi siddetli refleks arterioler spazma bagli olup daha ¢ok
hipovolemik hipotansiyona bagli olarak ortaya c¢ikar. Sistolik Arteriyel Basincin (SAB)
50-75 mmHg’nin altina diismesine neden olan kontrollii hipotansiyon, glomeruler
filtrasyonu azaltir, atilimi1 bébrekler yolu ile olan ilaglarin etki siiresinde uzamaya neden

olur.
KARACIGER

Hipotansiyon ¢ok siddetli olmadig: takdirde karaciger kan akimi iyi korunur ve

fonksiyonlarinda 6nemli bir degisiklik olmaz.



3. KONTROLLU HIPOTANSIYONDA YONTEMLER

Kontrollii hipotansiyonda temel ama¢ kardiyak outputun ve/veya sistemik
vaskuler direncin azaltilmasidir. Bu genellikle fizyolojik ve farmakolojik yollardan

saglanmaktadir. Dolasan kan voliimiiniin azaltilmas1 yontemi artik kullanilmamaktadir.

3.1 FiZYOLOJIK YONTEMLER
Siklikla ilaglarla birlikte, ilaglarin etkisine katkida bulunmak i¢in kullanilirlar.

a) Kontrollii Solunum: Normal kosullarda vendz doniisiin O6nemli kismi
intratorasik basincin negatif oldugu inspiryum sirasinda gergeklesir. IPPV sirasinda ise
basing pozitif olup, vendz doniis giiclesir. Kan basinc1 normal olan bir kiside bu etki
refleks vendz vazokonstruksiyon ve baroreseptor yolu ile gelisen tasikardi ile kompanse
edilir ve kardiyak output fazla etkilenmez. Ancak B bloker veya gangliyon bloke edici
ilaglar valsalva yanitin1 6nleyerek kan basincinin diismesine neden olurlar. Bu sekilde bu
ilaclarla kullanilan IPPV efektif bir hipotansiyona katkida bulunur ve bu ilaglarin
dozunun azaltilmasina olanak verir. PEEP eklenmesi ven6z doniisii daha da azaltacaktir.
Hiperventilasyon ile saglanan hipokapni de vazokonstruktif etkisi ile kanamay1 azaltabilir

ancak bu asir1 oldugunda 6zellikle bas yukar1 pozisyonda serebral perfiizyonu bozabilir.

b) Pozisyon: Cerrahi girisim yerinin kalp seviyesinin iizerine kaldirilmasi ile o
bolgenin kan akimi azaltilabilir. Kalp diizeyinin iizerindeki her 2,5 cm’lik yiikseklik kan
basincinda 2 mmHg diigmeye neden olur. Kan basincinin koldan izlendigi durumlarda

serebral perfiizyon i¢in yeterli kan basinci belirlenirken bu durum dikkate alinmalidir.

3.2 FARMAKOLOJIK YONTEMLER

Bu yontemler santral sinir sisteminden baglamak {izere degisik diizeylerdeki

etkileri ile temelde sempatik blokajla etkili olurlar.

3.2.1.1 inhalasyon Anestezikleri: Direkt arterioler vazodilatasyon ve vazomotor
merkezlerin depresyonu ile hipotansiyon yaparlar. Halotan, Enfluran ve Izofluran tek
basina veya gangliyon bloke edici ilaglarla birlikte kullanilabilir. Ozellikle izofluran
direkt miyokardiyal depresyon yapici etkisi olmamasi, periferik vazodilatator etkisinin

kolaylikla diizeltilebilmesi, Halotan ve Enfluran’dan farkli olarak intrakranial basinci



arttirmamasi nedeni ile tercih edilmektedir. Desfluran kan basincinda azalmaya yol agar

buna karsin kardiyak output sabit kalir (6).

3.2.1.2 Ganglion Blokaji: Trimetafan ve Pentolinium sempatik gangliyon blokaji
ile rezistans ve kapasitans damarlarin1 genigletirler. Ancak parasempatik ganglionlar1 da

etkilerler. Bu etkilerinin en 6nemli sonucu midriazis ve tasikardidir.
3.2.1.3 Direkt Etkili Yontemler

3.2.1.3.1 Sodyum Nitroprussid (SNP): Arteriyollerin diiz kaslarini, hiicrenin
silthidril grubu ile etkileserek ve kalsiyumun hiicre igine girisini ve hiicre i¢indeki
aktivasyonunu inhibe ederek gevsetir. Bu yolla hem prekapiller rezistans, hem de
postkapiller kapasitans damarlar1 genisleterek periferik direnci ve vendz doniisii azaltir;
kan basincini disiiriir. Etkisinin hizla baslayip hizla ortadan kalkmasi ve kolay kontrol

edilebilmesi nedeni ile en ¢ok kullanilan hipotansif ilagtir.

50 mg’lik kuru preparat halinde bulunur. %5 dextroz i¢inde %0.01°lik soliisyon
(100pg/ml) halinde hazirlanir. Soliisyon hemen kullanimdan 6nce hazirlanmali, 1s18a
duyarli oldugundan sise 151k gecirmeyecek sekilde aliiminyum veya karbon kagit ile
sartlmalidir. Dort saatten uzun siire ile kullanilmamali ve bekletilmemelidir. SNP
solusyonu igine ve serum hattina baska bir ilag enjekte edilmemelidir. Soliisyonun mavi

renk almasi SNP’nin parcalandigini1 gosterir.

Infiizyona 1pg/kg/dak hizda baslamir ve kan basinci istenen doza indiginde
inflizyon hizi hastanin yanitina gore diizenlenir. Kan basinci 30 sn i¢inde diismeye baslar,
1-2 dakika iginde istenen diizeye iner ve inflizyon kesildikten 2-4 dakika sonra diizelir.

SNP infiizyonu, direkt kan basinci 6l¢timii ile titre edilebilir.

Non enzimatik yolla eritrosit ve plazmada nitrik ve hidrosiyanik aside yikilir.
Hidrosiyanik asit de karacigerde tiyosulfat ile birleserek tiosiyanata doniisiir ve idrar ile
atilir. Asirt dozaj serbest siyanid agiga ¢ikarir. Az miktarda siyanid de B12 vitamini ile

birlesir.
Sakincalari:

Siyanid ve Tiosiyonat Intoksikasyonu: Direk siyanid etkisi ile metabolik asidoz,
toksisite ve 6liime yol agabilmekte, plazma vitamin B12 diizeyini diisiirmektedir. Vitamin

diizeyi herhangi bir nedenle diisiik olanlarda sorun olabilir. Kandaki kritik siyanid diizeyi



0,3 mg/ml olup, toksik diizey ancak 2,5 saat siire ile 1mg/kg’dan fazla veya 24 saatte
0,5mg/kg/saat’den fazla SNP verildiginde goriiliir. 4 ila 10 mg/kg doz fataldir.
Kobalamin, B12, siilfiir eksikligi ve anemisi olanlarda toksisite daha kolay gelisir.
Siklikla SNP’ye yanit vermeyen olgularda dozun arttirilmasi sonucu gelisir. Siyanidin
tiosiyanata doniisiim hiz1 siilthidril grubu tasiyan sodyum tiosulfat verilerek arttirilabilir.
SNP inflizyonundan 6nce intravendz olarak 75mg/kg sodyum tiosulfat verilmesi siyanid
diizeyini disiiriir. Metabolik {iriin olan tiosiyanat bobreklerden atildigi i¢cin bobrek

fonksiyon bozuklugunda diizey yiikselir ve SSS semptomlar1 ortaya ¢ikabilir.

Toksisite belirtileri, titreme, dispne, kusma, konvulsiyon, rijidite ve nefeste badem

kokusu seklindedir.

SNP’ye direncli olgular ( tolerans, tasifilaksi): Baz1 hastalarda baslangictan
itibaren nitratlara karsi bir direng vardir, bazilarinda da kronik kullanim sonunda tasiflaksi
ve tolerans gelismektedir. Bunun mekanizmasi kesin olarak bilinmemekle birlikte plazma
renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu, katekolamin ve vazopressin diizeylerinin artmasi
nodroendokrin ve adaptasyon, plazma voliimii artisi, guanilil siklaz desensitizasyonu, nitrik
oksite donilisiimde azalma siiperoksit anyon {iiretimi Endotelin—1 miktarinda artma gibi
nedenler ileri siirilmektedir. Hastalara 1 giin 6nce veya hipotansiyon liresince propranolol
veya dnceden kaptopril verilmesinin SNP gereksinimini azaltmasi ve tasiflaksiyi 6nlemesi

bu goriisti desteklemektedir.

Rebound Hipertansiyon: SNP infiizyonu aniden kesildiginde, plazma renin
diizeyinde SNP etkisi ile gelisen artma kan basincini kontrol degerin {izerine ¢ikarabilir.
Infiizyonun yavas olarak sonlandirilmasi ve preoperatif B bloker verilmesi, renin diizeyi

normale ininceye kadar hipertansiyonu onleyebilir.

Koagulasyon Bozuklugu: Trombosit aggregasyonunun inhibisyonu ile gelisir ve

genislemis damarlardan kanamay arttirabilir.

Vazodilatasyon: Intrakranial voliim artar. Bu durum intrakranial kompliansin
diisiik oldugu hastalarda intrakranial basinci arttirabilir. Hiperventilasyon, steroid ve

sedatifler kompliansta artis saglayabilir.

Aritmi ve tagikardi, pulmoner santlarda artma ve anti-tiroid etkisi gibi sakincalari

vardir.



SNP, yukarida toksisiteyi arttirdigi belirtilen durumlarda veya hipotiroidide

kullanilmamalidir.

3.2.1.4 Nitrogliserin: Damar diiz kasina direk etkisi ile baglica kapasitans venleri
genigletir. Rezistans damarlari {izerine etkisi daha azdir bu nedenle sistolik basinci daha
cok dustiriir. Diyastolik basincin fazla diismemesi koroner ve serebral perfiizyonun
korunmasini saglar bu nedenle koroner by-pass cerrahisinden sonra gelisen
hipertansiyonun kontoliinde SNP’ye tercih edilir. Ancak intrakranial basinci arttirict etkisi
SNP’den daha fazladir. Nitrogliserin bir¢ok mekanizma ile miyokardiyal oksijen
ihtiyacini azaltir ve miyokardiyal oksijen sunumunu arttirir (7). Sudaki %S5 lik ¢ozeltisi
%0,01 (0,1 mg/ml) oraninda dekstroz ile sulandirilir. Etkisi daha yavas ve zayiftir. Kan
basinci inflizyon kesildikten 10- 20 dakika sonra normale déner. Rebound hipertansiyon

goriilmez. Isiktan etkilenmez, toksik metaboliti yoktur.

3.3 DIGER YONTEMLER

Yukarida deginilen yontemler disinda sempatik blokaj ile hem arterioler hem
vendz tonusu azaltan spinal ve epidural anestezi (bu yolla saglanan hipotansiyonun
kontrolii giictiir), adenozin ve ATP (direk arterioler etki), prostaglandin E1, fentolamin,
droperidol (baslica B-blokaji1), verapamil, nifedipin ve diltiazem (Ca kanal blokaj1),
tetradoksin (Na kanal blokaj1) ve ketanserin (seratonin antagonisti) hipotansiyon amaci ile

az da olsa kullanilmaktadir.

4. KONTROLLU HIPOTANSIYONUN UYGULAMA YERLERI

a) Noroanestezide; anevrizma, arteriovendz malformasyon ve timor cerrahisi,

laminektomi girisimleri.

b) Plastik cerrahide; rekonstriiktif bas- boyun cerrahisi, rinoplasti, mikrovaskuler

cerrahi.

c) KBB de; orta kulak cerrahisi, rinoplasti, FESS, larenjektomi, paratidektomi
girigimleri.

d) Periferik vaskiiler cerrahide; aort koarktasyonu.

e) Ortopedide; kalca protezi, skolyoz cerrahisi.



f) Genel cerrahide; hepatobiliyer, pankreatik, aortik ve kolorektal girisimler.

g) Kardiyak cerrahide; koroner arter by-pass cerrahisinden sonra ortaya cikan,
anastomoz hatlarim1 zorlayan ve iskemiye neden olan sistemik hipertansiyonun ve

pulmoner 6deme neden olabilen pulmoner hipertansiyonun kontroliinde.

h) Feokromasitoma cerrahisi sirasinda asir1 kan basinct ylikselmelerinin

onlenmesinde

1) Uygun kan bulunmasinda giiclik olan ve/veya transfiizyon istemeyen

hastalardaki girisimlerde.

Kontrollii hipotansiyon uygulamalarinda yapilmasi planlanan cerrahi girisimin
ozelligine gore hipotansiyonun derecesi belirlenmelidir. Izlemde 6zellikle kan basincinin
fazla diisiiriilmesi planlanan hastalarda invaziv arteriyel monitorizasyon yapilmalidir.
Premedikasyonda atropinden kag¢inilmali, indiiksiyonda tasikardi yapici kas gevsetici

ilaclar kullanilmamalidir.

Kontrollii hipotansiyondan kaginmamiz gereken hastaliklar arasinda ciddi
kardiyak hastalik, miyokardiyal iskemi, akciger, bobrek ve karacigerin parankimal
hastaliklari, santral sinir sisteminin dejeneratif hastaliklari, addison hastaligi, gebelik,

kontrol edilmemis hipertansiyon, hipovolemi, anemi sayilabilir.

Kontrollii hipotansiyon sirasinda gelisen, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu ve
fizyolojik olii bosluk artigi, kronik solunum sistemi hastaligi olanlarda gaz degisimini

onemli Olgiide bozabilir.

5. KONTROLLU HiPOTANSIiYONUN KOMPLIiKASYONLARI

Komplikasyonlar hipotansiyonun siiresi ve derecesi ile artar. Genellikle 1-1,5
saati gegmeyen, 80mmHg altina diismeyen hipotansiyon 1iyi tolere edilir. Ancak
hipotansiyonun asir1 oldugu durumlarda serebral ve myokardiyal kan akiminin azalmasi
ile kalic1 iskemik hasar gelisebilir. Kan basinci ve EKG’nin yakindan izlenmesi, sistolik
kan basmcinin, diyastolik kan basincinin peroperatif degerinin altina diisiiriilmemesine

dikkat edilmesi ile iskemik hasar onlenebilir.



Bazen de, istenen diizeyde hipotansiyon elde edilemez ve daha fazla ilag verilerek,
bu ilaglarin yan ve toksik etkileri ile karsilagilir. Klinik dozlarda belli bir ilag ile istenen

etki saglanamiyorsa, dozu daha fazla arttirmak yerine baska bir ila¢ ile kombine etmek

daha dogru olacaktir.

Nadiren reaksiyoner kanama, uzamis kanama, gérme bulanikligi, renal bozukluk,

tromboembolik fenomen, kardiyak arrest ve 6liim olusabilir (1).

BISPEKTRAL INDEKS (BiS)

BiSPEKTRAL INDEKSIN GELISiMi

BiS 1985 Yilindan beri ASPECT TIBBI SISTEMLERI tarafindan gelistirilen
kompleks, 6zel bir EEG parametresidir (8-11). BiS; EEG sinyalinin bilesenleri arasinda

akut faz etkilesmesinin derecesini sayisallastiran bir yorum yontemidir (12,13).

Alin ve temporal bolgeye yerlestirilen elekrodu disinda cilt alt1 igne elektrotlar ile

de calisip EEG sinyallerini algilar (Resim 1) (10,11).
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0 (isoelektrik EEG) -100 (tamamen uyanik) aras1 bir deger verir.
BIS degerleri ve klinik durum

81 -100 - Uyaniklik Senkronize yiiksek frekans aktivitesi

61 -80 - Uyaniklik alt sinir1 Senkronize normal frekans aktivitesi
41 - 60 - Hafif hipnotik diizey Normal diisiik frekans aktivitesi

1- 40 - Derin hipnotik diizey EEG’de bir miktar baskilanma

0- [zoelektrik EEG

Beta (13-30 Hz) - uyanik, ¢alisan(BIS 80-100)

Alpha (8-13Hz) -  uyanik, gevsemis(BIS 60-80)

Teta (4-8Hz) - uykulu, uyusuk(BIS 40-60)
Delta (<4Hz) - derin uykulu, iskemi (BIS 20-40)
[zoelektrik hat - beyin 6liimii(BIS 0): lineer

BIS monitorii esas olarak anestezi derinligini 6lgmek i¢in gelistirilmistir. “Food
and Drug Administration” (FDA) 1996 yilinda, beyinde anestezik etkinin bir gostergesi
olarak elektroensefalogram (EEG) parametrelerini Olciit alan yeni bir monitdre onay
vermistir (12-15). Ancak giliniimiizde anestezi disinda yogun bakim iinitelerinde agirlikli
olmak iizere akut beyin hasarli ve kardiyak arrest olgularinin resiisitasyon sonrasi biling
durumunun takibinde de kullanilabilmektedir (16-19). Yine son zamanlarda beyin

Oliimiiniin tanisinda da kullanilmasina yonelik ¢aligmalar vardir (20).

Bispektral Elektroensefalografik Sinyal Analizi

BIS EEG sinyal analizi Rampil (21) Sigl ve Chamoun (15) tarafindan
aragtirtlmistir. O giline dek ¢ogu EEG sinyal analizi, EEG sinyalininin belirli bir zaman
dilimindeki frekansini inceleyen bir tiir spektral analiz seklinde olmustur. Frekans analizi
EEG sinyalini “Fourier” analizine gore bir dizi dalga isaretine indirgemistir. Her dalga
isaretinde amplitiid, frekans ve faz agis1 tamimlidir. Amplitid her bir tepe-taban
geriliminin yarisidir, frekans bir saniyedeki dalga sayisidir, faz agisi ise dalga isaretinin

baslangicinin birim zamana gore konumunu tanimlamaktadir. “Fourier” analizinin
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ciktisinda EEG dalgasim1 olusturan dalga isaretlerinin frekans, amplitid ve fazlari
birlestirilerek histogramda tek bir dalga gosterilir. Dolayisiyla, patlama baskilanma gibi,
birim zaman i¢inde ani olarak degisen dalgalarin analizi sorunlu olur. Geleneksel spektral
analiz faz verisini dikakate almaz ve frekanslarin korele olmadigini (lineer oldugunu)
varsayar. Tam tersi, BIS analizi frekanslarin uyumlu olabilecegini varsayar ve faz verisini
frekans bantlarindaki biyokoherens adi verilen eslesme icin kaynak olarak kullanir. EEG
14 fazlariin birbiriyle iligkileri hakkinda heniiz ¢ok sey bilinmemektedir. Fakat genel
kan1 uyanik beyinde birbirinden bagimsiz pek ¢ok sinyal iiretiminin oldugu ve bunlarin
birbiriyle senkronizasyonunun az oldugu ydniindedir. Beyin uykuya daldik¢a aktif sinyal
iireteclerinin sayis1 da azalacak ve olusan EEG’deki sinyal kaynaklar1 daha fazla eslesme
(biyokoherens) gosterecektir. Ek olarak BIS analizi, bilindik spektral analiz ile
oldugundan daha fazla giiriiltii baskilama saglayan 6zellikler igerir (21). Dolayisiyla BIS
analizi yakalanan EEG sinyalinden bilindik spektral analizin yakalayabildigi frekans ve
amplitiid bilgisinin &tesinde ¢cok daha fazla bilgi eldesini saglayabilmektedir. BIS’in 0-
100 aras1 degerini belirleyen ve belli agirliklarla hesaplamaya katilan 3 tanimlayici faktor

vardir:

Goreceli Beta Oran1 (Relative Beta Ratio): Bu EEG spektral gii¢c logunda siklik
gozlemine dayanir (bir bagka deyisle o dakika kaydedilen EEG i¢inde tiim dalgalarin
sikligina dayanarak bir grafik yapildiginda, 30 ila 47 Hz arasinda gozlenen dalgalarin
giiclinlin 11-20 Hz arasinda gozlenen dalgalarin giicline oranidir: P30—47 Hz/P11-20 Hz )
(Bu faktor ozellikle ylizeyel hipnotik durumlarda faydalidir.) Synch-FastSlow: Bu
bispektral gilic dalga logunda 0.5-47 Hz aras1 dalgalarin 40-47 Hz aras1 dalgalara oranidir
(B0.5-47 Hz/B40—47 Hz), delta, teta ve beta dalgalarinin sirayla 1.5-3.5 Hz,3.5-7.5 Hz ve
12.5-30 Hz arasidir. Burst-Supression: Izoelektrik sessizligin yasandigi zaman
gostergesidir. (Burst supression denmesinin nedeni EEG de bir anlamda patlamalar
gozlenen hizli ve yavas dalgalarin periyodik diizeninde aniden izoelektrik hattin

gbzlenmesidir, patlamalar baskilanmistir) (Resim 2) (10,19,22).
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Resim 3: BIS monitorii ekram

BIS monitérii; Sinyal kalite indeksi, baskilanma oran (SR; supression ratio),
elektromyografi (EMGQG) aktivitesi, EEG dalga sekli hakkinda bilgi verir. (Resim 3). SR
onceki 63 saniyelik periyot boyunca EEG’nin voltaj kriterleri ile izoelektrik olarak
saptanan yiizdeyi vermektedir. Izoelektrik EEG sinyali SR=100'diir. izoelektrik sinyali
olmadiginda SR=0 olarak gériintiilenmektedir. Elektromiyografik gii¢ BIS yiikselislerinde
EMG etkisini gosterir. Ornegin 40-50 desibel iistiinde olmas1 BIS'te ciddi etkilesime
sebep olabilir.(10)
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BiS ENDEKSINI ETKILEYEN FAKTORLER

* Beyindeki anestezik konsantrasyonu

* Analjezi seviyesi

* Cerrahi stimiilasyon

» Norolojik hastalik, ensefalopati, serebral iskemi

* Hipotermi

* Genetik olarak belirlenmis diisiik voltaj durumlari

* Sedasyonun cinsi (Ketamin kullanildiginda EEG aktive olup BIS yiiksek
olabilir.)

» Aminofilin ve katekolaminler BiS'i yiikseltirken, ses ve 1s1 etkisi tartigmalidir.
« BIS indeksinin elektromiyogramdan (EMG) etkilendigi bildirilmistir.

» Kas gevsetici verilmesi BIS indeksini ve EMG aktivitesini belirgin diisiiriir.
Anestetik Ajanlarin Paradoksal Etkileri

+ N20 Kesilmesi: Paradoksal BIS azalmasi ( Delta ve teta dalgalar artar)

+ Ketamin : Paradoksal BIS artis1 (Beta artarken, delta dalgalar1 azalir)

» Isofluran: Paradoksal BIS artis1 (Alfa ve Beta dalgalari artar)

» Halothan: Yiiksek BiS (Degisik Kortikal Etki)

Elektrikli Aletlerin BiS ile Etkilesimi

» Atrial Pace: BIS artis1 (Elektrik interferans)

» Isitic1 Battaniye: BIS artis1 (Hava titresimi)

» Endoscopik shaver: BIS artis1 (Shaver ossilasyonlart)

» Elektromagnetik sistem: BIS artig1 (Elektromagnetik interferans)

Degisik Klinik Durumlarda BIS

* Hipoglisemi: BIS azalmas1 (Delta ve teta artar, alfa dalgalar1 azalir)

» Kardiyak arrest : BIS azalmasi (Serebral perfiizyon azalir)
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» Hipovolemi: BIS azalmas1 (Serebral perfiizyon azalir)

» Hipotermi: BIS azalmasi (Anestetik ajanlarin etkisinin artisi)

Anormal EEG Paternleri Nedeniyle BIS' in Etkilenmesi

» Postiktal dénem: Diisiik BIS (Delta dalgalar: artar)

* Alzheimer : Diisiik BIS (Beta dalgalar1 azalir)

» CP (Cerebral Palsi): Diisiik BIS (Anormal mental fonksiyon)

* Hipotermi

* Genetik olarak belirlenmis diisiik voltaj durumlari ( Diisiik voltajli EEG)
» Agir beyin hasar1 Diisiik BIS ( Nérolojik hasar )

» Beyin 6liimii BIS=0 (izoelektrik hat )

+ Sedasyonun cinsi (Ketamin kullanildiginda EEG aktive olup BIS yiiksek
olabilir)

+ Aminofilin ve katekolaminler BIS'i yiikseltirken, ses ve 1s1 etkisi tartismalidir.
» BIS indeksinin eletromiyogramdan (EMG) etkilendigi bildirilmistir.

BIS indeksinin EMG'den bu denli etkilenmesi yanlis degerlendirmeye yol
acabilir (23).

EMG ve Kas Gevseticilerin EtkKisi

» Kas gevsetici verilmesi BIS indeksini ve EMG aktivitesini belirgin diisiiriir.
» Nondepolarizan Kas Gevseticiler : BIS azalir (EMG artefakt: ortadan kalkar)
» Siiksinilkolin: BIS azalir (Artefakt)

» Neostigmin ile antagonizasyon: BIS artar (aferent uyari artis)

Sedatif flaclarin BiS Uzerine Etkisi

Degisik sedatif ilaglarin (benzodiyazepin veya opioid) BIS iizerine etkisi farkl
olabilmektedir. Anestezide hipnotik ilaglar kullamldiginda BIS, cerrahi insizyona olan

hareketle yliksek korelasyon gosterirken, opioidler eklendiginde bu iliskinin bozuldugu
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gosterilmistir. Ayni1 sekilde propofol anestezisine alfentanilin eklenmesi bazal BIS
degerlerine etki gdstermezken, agrili uyaranla olan BIS yiikselisini baskilayabilmektedir.
Yiiksek doz alfentanil ile BIS indeksinde minimal diisiis gdzlenirken remifentanil ile BIS

indeksinde doza bagimli bir diisiis saptanmistir (10,24).

FARMAKOLOJI

Laringoskopi, endotrakeal entubasyon ve ekstubasyona yanit olarak gelisen
kardiyovaskuler  degisikliklerin  tedavisi i¢in  degisik ilaglar ve teknikler
uygulanabilmektedir. Bu tedavi icin kullanilmasi gereken ideal ilacin etkisinin hizl
baslamasi, giivenilir olmas1 ve amaca uyan bir etki siiresine sahip olmas1 gerekmektedir

(25).

Kontrollii hipotansiyon icin volatil anestezikler, sempatik antagonistler, -
adrenoreseptdr antagonistleri, kalsiyum kanal antagonistleri, opioidler, direk etkili
vazodilatatorler, sodyum nitroprussid, nitrogliserin (gliserin nitrat), hidralazin, trimetafan,

adenozin, fenoldopam, o, agonistler gibi cesitli hipotansif ajanlar kullanilabilir (3).

Baz1 durumlarda, hipotansiyon ve bradikardi gibi hemodinamik etkiler bir yan etki
gibi diisliniilmesine ragmen, kontrollii hipotansiyon gibi 6zel durumlarda diisiik kan

basinci arzu edilen bir durum olabilir.

Kontrollii hipotansiyon amaciyla en sik kullanilan ajan olan sodyum nitroprussid
(SNP) , endoskopik siniis cerrahisinde vazodilatasyon ile mukozal kapillerlerden kan
akimini artirarak cerrahi sirasinda mukozal kanamada artisa neden olmaktadir (26,27). Bu
ajanin ayrica tasiflaksi, siyanid toksisitesi, refleks tasikardi, hipoksik pulmoner
vazokonstruksiyona bagli azalmig arteriel O, basinct (28) ve rebound hipertansiyon
olusturma gibi yan etkileri de vardir (3). Potensi yiiksek oldugu i¢in kan basincint ¢ok

fazla diisiirebilir.

Nitrogliserin teorik olarak etkili sayilsa da potensinin diisiik olmasi nedeniyle

pratik uygulamada pek kullanilmaz.

Trimetafan, gangliyon blokaji1 ile hipotansiyon yapar. Kardiyak output ve serebral
kan akiminda diismeye neden olur derin ve uzun hipotansiyon gereken durumlarda EKG

de iskemik degisikliklere neden olabilir (29).
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Labetolol a-B blokerdir. Inhalasyon ajanlar1 ile birlikte kullamldiginda derin
hipotansiyona neden olabilir, bradikardi ve miyokardiyal depresyon yapabilir. Ayrica

derlenme siiresi ¢ok uzundur.

Adenozin ise potent bir vazodilatatdr ajandir. Derin hipotansiyona neden olur.
Kardiyak output artar, serebral kan akimi artar ancak atrioventrikiiler diigiimde depresyon
yapici etkisi oldugu icin kalp bloguna yol agabilir. Ayrica renal kan akiminda azalmaya

neden olur ve idrar ¢ikisini kontrollii hipotansiyon siiresince azaltabilir (29).

izofluran ile anestezi uygulanan hastalarda ilimli dozlarda esmolol hipotansif
anestezi i¢in giivenli ve uygun bir ajandir. Refleks tagikardi veya anlamli rebound
hipertansiyon gozlenmemistir. OAB vaka boyunca, baslangic degerlerine gore %30

oraninda diisiik olarak izlenmistir (30).

Opioidler entubasyona ve ekstubasyona bagli hemodinamik degisiklikleri
azaltmak amaciyla en sik kullanilan ilaglardandir. Ancak opioidler bazi hastalarda

solunum depresyonuna sebep olabilirler ve derin hipotansiyona yol agabilirler.

Gilinlimiizde daha az yan etkisi bulunan kisa etkili B blokerler ve a, agonistler bu

amagcla opioidlerin yerini almis bulunmaktadirlar (4).

ESMOLOL

Klasik B blokerler uzun yar1 omiirleri nedeniyle perioperatif siirecte pek tercih

edilmemektedirler.

Esmolol kardiyoselektif, cok kisa etki siireli (t1/2 eliminasyon zamani yaklagik 8
dakika ) bir 3 adrenerjik blokerdir. Kan basincini ve daha belirgin olmak tizere kalp hizim
diisiirtir. Hizli ve kolay titre edilebilir bir kan basing kontrolii saglar (31). B adrejenik
reseptorlere olan nisbi yiiksek affinitesi sayesinde, bronkospazm hikayesi olan hastalarda
gayet 1yi tolere edilir. Bozuk kardiyak kontraktiliteye sahip ve ozellikle yiiksek dolum
basincina sahip hastalar icin ideal degildir. Esmolol giiniimiizde sik kullanilan sodyum
nitroprussid ve nitrogliserine gore tasikardi olusturmamasi ve cerrahi alan kanlanmasini
azaltmasi yoniinden avantajlar1 olan bir ajandir (32,33). Esmololiin intraoperatif anestezik

ajan ihtiyacini azalttig1 da belirtilmektedir (34).
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Esmolol fenoksipropanolamin ¢ekirdegi igeren CI16H26NO4’iin ampirik
formulasyonudur. Molekiiler agirligi 331,8 Kd dur. Yapisal olarak metaprolola benzer
ancak bir ester bagi farki ile kardiyoselektivite ve hizli deaktivasyon 6zelligine sahip

olmustur. pKa 9,5 olup suda ve alkolde ¢6ziinebilir (35).

Tedavi edici dozlarda anlamli intrinsik sempatomimetik veya membran stabilize
edici aktivitesi yoktur. Esmololiin beta blokajinin derecesi kandaki diizeyleri ile

orantilidir.

Esmolol beta blokerlere 6zgii tipik etkiler olusturur. Faz 4 depolarizasyonu azaltir,
boylece otomatisiteyi baskilar, A-V iletiyi uzatir, siniis siklusu siiresinde artis saglar ve
sinlis diiglimiiniin geri doniis siiresini arttirir. Normal sinus ritmi ve atrial uyar1 sirasinda
A-H araliginda (atrium ile his demeti arasindaki ileti hiz1) uzama ve antegrad wenkebach

siklus siiresinde artis saglar.

Esmolol, ester baglarinin eritrosit sitoplazmasindaki esterazlar tarafindan (plazma
kolinesterazlar1 ya da eritrosit membranindaki asetilkolinesterazlar1 tarafindan degil)
hidrolizi ile hizla metabolize olur. Metabolizmas1 hepatik ya da renal kan akimindan

etkilenmez.

Esmololiin total viicut klirensi 285 ml/dak. dagilim yar1 6mrii yaklasik iki dakika
ve eliminasyon yar1 0mrii yaklagik sekiz dakikadir. 50-300 pg/kg/dak dozlarinda kararli
durum kan diizeylerine bes dakika i¢inde ulasilir. Esmololiin kandaki kararli durum
diizeyleri bu doz araliginda ender olarak artar ve eliminasyon kinetigi bu doz araliginda
dozdan bagimsizdir. Kandaki kararli durum diizeyleri infiizyon siiresince korunur ancak
inflizyonun sona ermesinden sonra hizla azalir. Bu 6zelligi hasta yanitina gore titre
edilebilme olanagi saglar. Bolus uygulanmasindan sonra kalp hiz1 lizerine pik etkisi 1.

dakikada, kan basinci iizerine pik etkisi ise 2. dakikada baslar (36).

Kandan hizla elimine edildiginden ilacin %2'si idrarla degismeden hizla atilir.
Esmololiin metabolizasyonu sonucu serbest asit ve metanol olusur. Asit metaboliti
Esmolol aktivitesinin 1/1500 'iine sahiptir, ancak kandaki diizeyleri beta blokaj etkisi

gostermez. Renal yetmezlikte kan diizeyleri artabilir ancak toksik etki beklenmez.

Esmolol insan plazma proteinlerine (Albumin) %50 oraninda, asit metaboliti ise
%10 oraninda baglanir. Anestezik ajanlar esmololiin kardiyak depresan etkilerini arttirir.

Katekolamin tiiketen ilaglar (Rezerpin) ile birlikte verildiginde additif etki olusturabilir.
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Laringotrakeal entiibasyona bagli meydana gelen hipertansiyon ve kalp atim hizi
artmasi serebrovaskiiler patolojisi olan hastalarda (kafa i¢i yer kaplayan olusum,
anevrizma, a-v malformasyon vb. ) intraserebral kanamaya yol agabilir. Esmolol'un
laringotrakeal entiibasyonda kullanilmasi bu tiir komplikasyonlar1 azaltir (37). Yeterli

serebral perfiizyonun saglanabilmesi i¢in diastolik arter basincinin idamesi ¢ok dnemlidir.

Esmolol diastolik arter basincini sistolik arter basincina gore, kan basincini kalp

hizina gore daha az diisiirerek sistemik kan basincini ve kalp atin1 hizin1 kontrol altina

almaktadir (38,39).

Operatif kanama damarlarin kesilmesi sonucunda olugmaktadir. Eger kesilen
damar arteriel ise OAB ile kapiller ise kapiller yataktaki kan akimi ile vendz ise venoz

doniis ve vendz tonus ile alakali olarak kanamaya neden olmaktadir.

Esmololiin anestezide kullanimi (preoperatif, peroperatif veya postoperatif

donemde);

1) Anksiyeteye bagli semptomlarin tedavisinde premedikasyon amagh
2) Antihipertansif

3) Antiaritmik

4) Iskemik kalp hastaliklar1 tedavisinde

5) Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner arter akisini ve arteriyel

oksijen saturasyonunu diizeltmek amaciyla

6) Kafa travmalari ya da subaraknoid kanarnalarda artan sempatik aktiviteyi

azaltmak amaciyla kullanilir.

Dozaj ve Uygulama

Esmolol bolus ya da inflizyon seklinde uygulanabilir.
Bolus dozu:

0, 5-3 mg.kg "dur.

infiizyon dozu: 300-500 pg.kg'.dk ' yiikleme dozu sonrast 50-200 pgkg'.dk™

inflizyondur.
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Yan Etkiler
Beta bloker kullanimina bagli yan etkiler esmolol kullaniminda da goriiliir.

1) Bronkokonstriikksiyon: Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis olan B,
reseptorleri inhibe etmektedir ancak yliksek dozlarda esas olarak brongiyal ve vaskiiler

kas yapilarinda yerlesmis olan 3, reseptorlerini de inhibe etmeye baslar.

2) Hipotansiyon: Doza bagimli olarak meydana gelir ve dozun azaltilmasi ya da

ilacin kesilmesi sonrasi 30 dakika i¢cinde normale doner.
3) Bradikardi: Bolus dozlarinda olusabilen bir yan etkidir.
4) Konjestif Kalp Yetmezligi

5) Santral Sinir Sistemi bulgulari: Bag donmesi, uyuklama, konfiizyon, bas agrisi,

ajitasyon gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir.

6) Gastrointestinal sistem bulgulari: Bulanti, kusma, ¢ok azinda dispepsi,

konstipasyon ve agizda kuruluk gibi yan etkiler goriilebilir.

7) Deri: Uygulama yerinde enflamasyon ve sertlesme ile iligkili yerel
reaksiyonlar, ¢ok az miktarda 6dem, eritem, deri renginin degismesi, infiiizyon
bolgesinde yanma hissi, tromboflebit (ajanin uygun diliisyonu 5 mg/ml ile engellenebilir)

gibi lokal yan etkiler goriilmistiir.

Kontrendikasyonlari
1)Ciddi bradikardi (<50 atim/dak)
2)A-V kalp blogu
3)Kardiyojenik sok

4)Belirgin kalp yetmezligi (38)
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DEKSMEDETOMIDIN

Deksmedetomidin genis bir farmakolojik 6zellik spektrumuna sahip, giiclii ve ileri
derecede selektif bir o, adrenoreseptdr agonistidir. Adrenerjik reseptorlerin farmakolojik
tipleri arasinda a; ve ap reseptorler bulunmaktadir ve a, reseptorler tim viicutta
yerlesmiglerdir (SSS, damar diiz kas1 gibi efektif organlar ve 6zellikle sempatik sinir
sistemi tarafindan innerve edilen dokular). Yapilan radyoligand baglama ¢alismalarinda

ay adrenoseptorlerin oza, Oop O2c Ve 0pp sub tipleri oldugu gosterilmistir.

Tablo 1 : a, agonist etkiye sahip ilaclar

Klonidin 9 200 Parsiyel
Mivazerol 4 400 Piir
Deksmedetomidin 7 2 1600 Pur

o agonist bir ajan olan deksmedetomidine, sempatik sinir uglarindaki o,

adrenoreseptorlerin presinaptik aktivasyonuyla noradrenalin salinimini engeller.

Bu etki ile santral sinir sisteminde sempatik aktivitenin inhibisyonuna, kan
basincinda ve kalp hizinda azalmaya neden olurken ayni zamanda sedasyon ve anksiyoliz
de olusturur (40). Endotrakeal entiibasyon ve cerrahi strese yanitta hemodinamik
stabiliteyi, anestezik ve opioid ihtiyacinda azalmayi, sedasyon, anksiyolizis ve
analjeziyi saglar. Sempatik tonusun azalmasi ve periferik noradrenalin salinimini
azalmasi ile a, agonistler cogu cerrahi islemde kritik donemlerdeki hipertansif yanitlar
azaltirlar. Spinal kordtaki a, reseptorlere olan etki ile de analjezi saglanir. SSS’deki ¢ogu
adrenoseptorlerin noradrenerjik yollar ile beyin sapinda oOzellikle de beyinde
predominant noradrenerjik nukleus olan lokus seruleus’da yiiksek reseptor dansitesi

vardir.

Medetomidinin farmakolojik olarak aktif d-izomeri olan deksmedetomidinin
molekiiler agirligi 236,7 ve molekiiler formiilii C,3 H;s N, HCL dir (40). pKA’ 7,1, pH’1

4,5-7 arasinda olan deksmedetomidine berrak, renksiz, izotonik bir soliisyondur. Yaklasik
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6 dk.’ik bir dagilim yar1 omrii ile hizli bir dagilim fazi; ortalama 2 saatlik bir
eliminasyon yar1 omrii vardir. Radyoaktif isaretlenmis dozunun %95°1 idrarla ve %4’
diskida metabolize edilmis olarak elimine edilir. Major atihlm metabolitleri
glukoronoidlerdir. Deksmedetomidin %94 oraninda plazma proteinlerine baglanir.
Deksmedetomidinin invitro olarak CYP2D6’y1 inhibe ettigi gosterilmigtir, fakat bu
inhibisyonun klinik 6nemi tam olarak degerlendirilememistir. Ayrica sitokrom P450

sistemi ile metabolize olan ilaglarla ¢cok az etkilesim gostermektedir (41).

Deksmedetomidinin ~ sedatif etkilerinin  primer olarak post-sinaptik o
adrenoseptorler araciligiyla gerceklestigi ve inhibitor pertusis toksisine duyarli G proteini
tizerinde etki yaparak potasyum kanallarindan iletiyi arttirdigir diisiiniilmektedir. oy

selektivitesi diisiik ve orta derecedeki dozlarin yavas verilmesiyle goriilmektedir.

Deksmedetomidin genellikle mekanik ventilasyondaki eriskin hastalarda sedasyon
amaciyla kullanilan bir ajandir. Cok merkezli bir ¢calismada (295 olgu) , yogun bakim
tinitesinde koroner arter bypass cerrahisi sonrasinda sedasyon saglamalar1 agisindan
deksmedetomidin ve propofol karsilagtirilmigtir. Sternum kapatilirken 1 pg/kg
deksmedetomidin uygulanmis, ardindan Ramsey Sedasyon Skalasi asiste ventilasyon
sirasinda >3 veya ekstiibasyon sirasinda >2 olacak sekilde inflizyona (0,2 — 0,7 pg/kg)
devam edilmistir. Ortalama sedasyon diizeyleri, ventilatorden ayrilma doneminde ve
ekstlibasyon sirasinda benzer iken deksmedetomidin grubunda ventilatérde kalma siiresi
daha kisa saptanmigtir. Morfin kullanimi deksmedetomidin grubunda daha az olmustur (
%28-69). Ventrikiiler tagikardi deksmedetomidin ile sedatize olgularda gozlenmezken,
propofol verilen olgularda %35 oraninda ortaya ¢ikmustir. Bu olgularda beta bloker,

antiemetik, diliretik ve nonsteroidal anti-inflamatuar ilag gereksinimi de az olmustur (42).

Deksmedetomidin  analjezi olusturan, santral ve periferik mekanizmalarla
hemodinamik stresi azaltan etkileri nedeniyle postoperatif agri tedavisinde
kullanilabilecek bir ajan gibi goriilmektedir. a, adrenerjik agonistlerin opioid analjezisini
potansiyalize ettikleri gosterilmistir. Uzun siiredir klinik kullanimda bulunan klonidin bu
konuda iizerinde en fazla ¢alisilan ilagtir. imidazolin simifindan bir a, adrenerjik agonist
olmakla beraber bir miktar a; agonist 6zelligi de vardir. Cok selektif a, agonist olan
deksmedetomidinin analjezik etkisi ¢ogu ¢alismada arastirilmistir. o, agonistler morfinin

analjezik etkisini potansiyalize ederler ve cerrahi sonrasi analjezik kullanimimi %10-15
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oraninda azaltirlar. Bu etki sempatik sinir u¢larinda ve spinal kordda adrenoseptorlerin
stimiilasyonu sonucu olabilir. Deksmedetomidinin analjezik koruyucu etkisi pre-emptif

anajezik etki veya rezidiiel aditif etki ile agiklanabilir.

Bizde bu calismada, KBB klinigi tarafindan ameliyathanemizde yapilacak orta
kulak cerrahisinde bir beta blokor olan esmolol ile bir alfa 2 agonist olan
dexmedetomidinin, kontrollii hipotansif amagli; hedef tansiyon ve operasyon kosullarinin

saglanmasinda uygulama kosullar1 ve maliyet agisindan karsilastirilmasini amagladik.
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3. GEREC ve YONTEM

Istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Yerel Etik Kurul ve hastalarin
onay1 alindiktan sonra ¢aligsmaya baslandi. Genel anestezi altinda 18-65 yas aras1t ASA 1-2

risk grubu timpanoplasti veya mastoidektomi operasyonu planlanan 50 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

Calismaya alinmama kriterleri; kararsiz koroner arter hastaligi, 2-3. derece kalp
blogu, siniis bradikardisi, obezite, iyi kontrol edilmeyen astim, noromiiskiiler hastalik
Oykiisii, madde bagimlilig1 olan, verilecek ilaglara allerjisi olan, antihipertansif ve
antikoagiilan ila¢ kullanimi olan, gebelik laktasyon durumu olan, karaciger ve bobrek

yetmezligi Oykiisl olan hastalar.

Tiim olgulara operasyon odasinda standart olarak EKG (Drager infinity Delta),
non-invazif arteriel basing monitorizasyonu ile ortalama arter basinci(OAB), kalp atim
hizi(KAH), periferik oksijen satiirasyonu(SpO2), bispektral indeks(BIS) (Infinity®
BISXx® SmartPod®) ve néromiiskiiler monitorizasyon (TOF GUARD-SX®) uygulandi.
Periferik ven kaniilasyonu sonrasi premedikasyonu (0.03 mgkg' midazolam
(Dormicum®) (IV)) takiben, ilk saatte 10 ml.kg'1 ve takip eden saatlerde 5 ml.kg'l.s‘['1
olacak sekilde %0.9 NaCl inflizyonuna baglandi.

Grup E(Esmolol, n=25) (Brevibloc® ; Baxter Healthcare Corporation, Marion,
North California, USA) indiiksiyon dncesi 0,5 mg.kg" 1 dakikada infiizyon, sonrasinda
infiizyon hizi OAB:55-65 mmHg ve BIS 40-50 olacak sekilde titre edilerek verildi. Grup
D(dexmedetomidine n=25) (Precedex®, Abbott Laboratuvari, North Chicago USA)
indiiksiyon 6ncesinde 0,5 pg.kg” 10 dakika sonrasinda infiizyon hizi OAB:55-65 mmHg
ve BIS 40-50 olacak sekilde titre edildi. Vaka siiresince kullanilan toplam
dexmedetomidine ve esmolol dozu (ml) kaydedildi. Benzer hemodinamiyi saglayan
esdeger ilag dozlari hesaplandi (pg.kg'.dk™). Olgulara 2 dakikalik preoksijenasyonu
takiben, indiiksiyonda 2 mgkg” propofol (Fresenius Kabi %2, Germany), 1 pgkg’
remifentanil (ultiva®), 0,6 mg.kg" rokiironyum uygulandi. idamesinde her iki grubada
0.25 pugkg'.dk’' remifentanil infiizyonu yapildi. BIS degeri 60’1n altma diistikten ve
TOF=0 degeri sonrasi endotrakeal entiibasyon gergeklestirildi. Kas gevsemesi idamesi

TOF monitérizasyonuna gore TOF %25 goriildiiginde 0,15 mgkg" rokiironyum ile

23



saglandi. EtCO; 35-40 araliginda olacak sekilde %50 O,, %50 hava karistminda 1 MAC
sevofluran kullanildi. Operasyon sonunda T1 %25 oldugunda antidot (atropin 10 pgkg”
ve neostigmin 40 pg.kg” ) uygulandi. Spontan solunumu yeterli ve BiS>80 olan hastalar

ekstiibe edildi.

Devam eden hipertansiyon ve tasikardi (bazal degerin %20 lizerinde OAB ve
KAH) durumunda 1 pgkg™’ fentanil ek doz uygulanmas: planlandi. ilag¢ infiizyonlari

operasyon bitimine 10 dakika kala yar1 doza indirilerek operasyon bitiminde kapatildi.

Olgularin OAB degerinin 50 mmHg’nin altinda olmasi; hipotansiyon, KAH 'in 45
atim.dk” altinda olmasi bradikardi olarak kabul edildi ve tedavisinde efedrin(5 mg),

atropin (0,5mg) uygulanmasi planlandi.

Olgularin kontrol altina alinamayan hemodinamik durum, intraoperatif anaflaksi

durumu ve ciddi kanama durumlarinda ¢alismadan ¢ikarilmasi planlandi.

Indiiksiyon 6ncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyonu takiben 1., 5., 10., 15.dakika
ve takiben operasyon bitimine kadar 15 dk araliklarla OAB, KAH, SpO2, BIS, EtCO,
kaydedildi. iki grubun néromuskiiler blokaj iizerine etkileri; etki baslangig siiresi (EBS),
roklironyum uygulamasindan maksimum bloga kadar gecen siire, klinik etki
siiresi(KES):T1'in maksimum bloktan %25'e geri dsnme zamani, derlenme indeksi (Di):

T1'in %25'ten %75'e geri donme zamani olarak kaydedildi.

Operasyon boyunca kanama cerrahi ekip tarafindan Fromme’nin 5 puanh skalasi

ile degerlendirildi.(5)
0: kanama yok,ideal cerrahi saha
1: az miktarda kanama var, aspirasyon gerekmiyor
2: az miktarda kanama var, nadiren aspirasyon gerekiyor

3: anlaml1 kanama, sik aspirasyon gerekiyor, aspirasyona 5 saniye ara verildiginde

cerrahi saha bozuluyor
4. diffliz kanama, siirekli aspirasyon gerekiyor

5: abondan kanama, siirekli aspirasyonla dahi cerrahi saha bozuluyor ve calismak

miimkiin olmuyor,

Anestezi siiresi (indiiksiyon baslangigt ile ekstiibasyona kadar gecen siire) ile
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cerrahi silire kaydedildi. Esmolol ve deksmedetomidin kullaniminin toplam maliyet
{izerine etkisine bakild1. Brevibloc Premiks® 10 mg.ml" 250 ml infiizyon soliisyon. la¢

fiyat1 264.08 TL (ancak ilacin resmi geri 6demesi 138.89 TL).

Precedex® 100pg 1 ml (2 ml) flakon. Ilag fiyat;, 50 ml %0,9 serum fizyolojik ile
sulandirilmis 200 pg flakon 40,498 TL. Tiketilen rokiironyum miktari, fentanil
uygulanan hasta sayis1 kaydedildi.

Cerrah memnuniyeti;
1) ¢ok iy1

2) iyi

3) orta

4) kot

olarak degerlendirildi. Olusacak komplikasyonlar acisindan hastalar takip edildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart deviasyon) yani1 siwra niceliksel  verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim  goOsteren parametrelerin  iki grup arasi
karsilastirmalarinda Student t test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise

Ki-Kare testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyin degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Eyliil-2010 May1s-2011 tarihlerinde 25’1 Grup E, 25’1 de Grup D olmak
tizere toplam 50 olgu ile yapildi. Olgularin 26’s1 (%52) erkek, 24’1 (%48) kadin ve
yaslar1 18 ile 56 y1l arasinda degismekte olup, ortalamas1 33,46+11,30 yildi. Calisma dis1

birakilan olgumuz olmadi.

Gruplara gore hasta yas ve agirliklar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu (p>0,05) (Tablo 2).

Gruplara gore cinsiyet dagilimlart arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu (p>0,05) (Tablo 2).

Gruplara gore anestezi siireleri ve cerrahi siireler arasinda da istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 2: Genel Ozelliklerin Gruplara Gore Degerlendirmesi (Ort+SD)

Grup E Grup D
Ort+£SD Ort+SD 4
Yas (y1l) 31,72+10,26 35,20£12,20 0,281
Agirhik (kg) 71,52+10,21 71,92+15,64 0,915
Anestezi siiresi (dk) 110,64+35,53 112,32440,46 0,258
(min-max) (59 dk-185 dk) (60 dk-185 dk)
Cerrabhi siire (dk) 96,68+33,98 99,40+39,66 0,796
(min-max) (50 dk-170 dk) (50 dk-170 dk)
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 15 (%60) 11(%44) 0,877
Erkek 10 (%40) 14 (%56)

Student t test

Gruplara gore EBS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 3) (Sekil 1).
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Grup D’nin KES diizeylerinin Grup E’den istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek oldugu saptand1 (p<0,01) (Tablo 3) (Sekil 1).

Tablo 3: Noromiiskiiler Bloker Etki Siireleri (Ort+SD)

Grup E Grup D

Ort+SD Ort+SD d
EBS (sn) 118,36+18,56 120,60+32,51 0,766
KES (dk) 41,12+7,89 48,64+7,20 0,001*
DI (dk) 6,64+1,25 8,50+3,81 0,028%*
Student t test *n<0,01 iki grup karsilastirildiginda

**p<0,05 iki grup karsilastirildiginda

KES Duzeyleri

60

Y

50 -

40

30

Oort+SD

20 -

10

Grup E Grup D

Sekil 1: KES diizeyleri dagilhim (¥ p<0,01 iki grup karsilastirildiginda)

Grup D’nin DI diizeylerinin de Grup E’den istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek oldugu saptand1 (p<0,05) (Tablo 3) (Sekil 2).
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Di Diizeyleri

Oort+SD

Grup E Grup D

Sekil 2: DI diizeyleri dagilimi (¥ p<0,05 iki grup karsilastirlldiginda)

Kullanilan toplam esmolol ve deksmedetomidin miktarlar1 ve benzer

hemodinamiyi saglayan esdeger ila¢ dozlar1 Tablo 4’te goriilmektedir.

Tablo 4: Toplam Esmolol/Deksmedetomidin, Benzer Hemodinamiyi Saglayan

Esdeger ila¢c Dozu (Ort+SD)

Grup E Grup D
ORT+SD ORT=SD
Toplam E/D (ml) 80,34+57,75 25,7348,33
91,95+43,62 0,39+0,21
Esdeger ila¢ dozu 1o 0o
(ng.kg .dk™) (ngkg .st?)

Toplam Rokuronyum dozlar1 agisindan gruplara gére anlamh fark yoktu (p>0,05)

(Tablo 5).

Ek fentanil ihtiyaci olan hasta sayilar1 agisindan da gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p>0,05). Ek fentanil ihtiyaci Grup E’de 2 olguda (77,50+3,53),
Grup D de ise 5 olguda (74,00+25,10) oldu (Tablo 5) (p>0,05).

28



Tablo 5: Toplam Rokiironyum ve Uygulanan Ek Fentanil (Ort+SD)

Grup E Grup D
n=25 n=25 P
Toplam
57,36£12,06 53,80+11,03 0,282

Rokuronyum(mg)

n (%) n (%)
Ek fentanil 2 (%8) 5 (%20) 0,417
Student t test e Fisher’s Exact Test

Gruplara gore kanama skorlart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: Gruplara Gore Kanama Degerlendirmesi

Grup E Grup D

Kanama Y2
n (%) n (%)

Yok 15 (%60) 14 (9%56)

Hafif 7 (%28 8 (%32

a (%28) (%32) 0,951
Orta 3 (%12) 3 (%12)
Siddetli 0 0

Ki-Kare test (p>0,05 iki grup karsilastirildiginda)

Indiiksiyon &ncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 5. dakika, 10. dakika,
15. dakika, 30. dakika, 45. dakika, 60. dakika, 75. dakika, 90. dakika, 105. dakika, 120.
dakika ve 135. dakika OAB diizeyleri gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi (p>0,05) (Tablo 7) (Sekil 3).
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Tablo 7: OAB Degerlendirmesi (mmHg) (Ort+SD)

OAB Grup E Grup D »
Ort+SD Ort+SD

indiiksiyon oncesi 95,64+8,98 97,48+12,14 0,545
Indiiksiyon sonrasi 77,20+£12,76 83,92+14,48 0,088
Entiibasyon sonrasi 82,48+15,25 82,84+12,59 0,928
5 dakika 69,52+8,96 67,28+6,76 0,324
10 dakika 65,16+5,05 63,40+4,20 0,187
15 dakika 62,48+4,37 62,56+3,40 0,943
30 dakika 60,60+3,27 60,68+3,33 0,932
45 dakika 59,92+3,73 60,3343,44 0,689
60 dakika 61,04+6,64 61,18+3,18 0,929
75 dakika 59,76+2,82 60,94+3,13 0,223
90 dakika 60,58+3,40 61,07+3,99 0,705
105 dakika 60,50+3,42 60,64+3,35 0,924
120 dakika 61,44+3,77 60,80+3,01 0,685
135 dakika 63,17+£2,13 61,57+3,73 0,377

Student t test

p>0,05 iki grup karsilastirildiginda
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KAH; Indiiksiyon &ncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 5. dakika, 10.
dakika, 15. dakika, 30. dakika, 45. dakika, 60. dakika, 90. dakika, 105. dakika ve 135.
dakikada gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemekte iken (p>0,05);
Grup E’de 75. dakika ve 120. dakikalarda Grup D’den anlaml sekilde yiiksek oldugu
saptandi (p<0,05) (Tablo 8) (Sekil 4).

Tablo 8: KAH Degerlendirmesi (atlm.dk'l) (Ort£SD)

KAH Grup E Grup D ’
Ort+SD Ort+SD

indﬁksiyon oncesi 79,84+8,90 81,64+£12,63 0,563
indiiksiyon sonrasi 71,80+9,51 70,48+10,51 0,644
Entiibasyon sonrasi 74,80+£12,04 70,88+9,04 0,200
5 dakika 69,68+13,14 65,96+8,79 0,245
10 dakika 65,44+9,92 63,52+7,80 0,451
15 dakika 62,04+8,61 61,00+£7,68 0,654
30 dakika 62,36+£7,91 59,12+7,17 0,136
45 dakika 61,84+8,04 58,92+7,50 0,195
60 dakika 62,25+9,05 57,68+6,56 0,058
75 dakika 61,95+7,80 56,94+6,21 0,035*
90 dakika 63,11+8,39 57,93+6,48 0,064
105 dakika 63,83+8,80 59,91+6,37 0,238
120 dakika 67,00+7,71 59,30+6,46 0,030*
135 dakika 68,17+7,41 60,17+6,52 0,080
150 dakika 66,50+9,39 62,83+7,25 0,504
Student t test *0<0,05 iki grup karsilastirildiginda
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Sekil 4: KAH diizeyleri dagilim (V¥ p<0,05 iki grup karsilastirildiginda)

SpO, Indiiksiyon 6ncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 5. dakika, 10.
dakika, 15. dakika, 30. dakika, 45. dakika, 60. dakika, 75. dakika, 90. dakika, 105. dakika,

120. dakika ve 135. dakikalarda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark gostermedi

(p>0,05) (Tablo 9) (Sekil 5).
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Tablo 9: SpO; Degerlendirmesi (%) (Ort+SD)

Grup E Grup D
SpO: p
Ort+SD Ort+SD
indiiksiyon oncesi 98,92+0,70 99,24+0,66 0,104
indiiksiyon sonrasi 99,16+0,62 99,40+0,64 0,188
Entiibasyon sonrasi 99,16+0,74 99,36+0,56 0,292
5 dakika 99,36+0,63 99,32+0,55 0,814
10 dakika 99,40+0,57 99,44+0,50 0,796
15 dakika 99,28+0,67 99,52+0,51 0,164
30 dakika 99,44+0,58 99,64+0,49 0,195
45 dakika 99,40+0,64 99,63+0,49 0,179
60 dakika 99,38+0,71 99,77+0,42 0,026
75 dakika 99,38+0,74 99,72+0,46 0,099
90 dakika 99,32+0,74 99,71+0,46 0,090
105 dakika 99,42+0,79 99,82+0,40 0,147
120 dakika 99,33+0,70 99,80+0,42 0,095
135 dakika 99,17+1,16 99,86+0,37 0,166
Student t test p>0,05 iki grup karsilastirildiginda
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EtCO2 diizeyleri Grup D’de indiiksiyon sonras1 Grup E’den istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksekken (p<0,01); Entiibasyon sonrasi, 5. dakika, 10. dakika, 15.
dakika, 30. dakika, 45. dakika, 60. dakika, 75. dakika, 90. dakika, 105. dakika, 120.
dakika ve 135. dakikalarda gruplar arasi anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 10)
(Sekil 6).

Tablo 10: EtCO; Degerlendirmesi

EtCO, Grup E Grup D »
Ort+SD Ort+SD
indﬁksiyon sonrasi 30,88+1,81 33,56+3,29 0,001%*%*
Entiibasyon sonrasi 34,00+1,65 33,32+2,01 0,199
5 dakika 33,88+1,36 33,88+2,12 1,000
10 dakika 33,80+1,19 34,16+1,70 0,390
15 dakika 33,64+1,91 33,96+1,59 0,523
30 dakika 33,68+1,81 34,16+2,03 0,384
45 dakika 33,48+2,04 34,21+1,95 0,209
60 dakika 33,75+2,30 34,00+1,48 0,662
75 dakika 34,05+2,03 33,89+1,74 0,797
90 dakika 34,26+1,69 34,21£1,36 0,930
105 dakika 33,67+1,87 34,73£1,61 0,163
120 dakika 34,11£1,45 34,20+1,31 0,890
135 dakika 34,00+2,19 34,43+1,39 0,677
Student t test **p<0,01 iki grup karsilastirildiginda
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Sekil 6: EtCO; diizeyleri dagilimi (V¥ p<0,01 iki grup karsilastirildiginda)

BIS diizeyleri agisindan gruplar karsilastirildiginda; 5. dakika, 30. dakika, 45.
dakika, 60. dakika, 75. dakika ve 90. dakikada Grup E’de Grup D’den (p<0,01) anlaml
yiiksekken; 105. dakika, 120. dakika ve 135. dakikalarda (p<0,05) yiiksekti, indiiksiyon

oncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 10. dakika ve 15. dakikalarda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 11) (Sekil 7).
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Tablo 11: BIS Degerlendirmesi (Ort+SD)

BiS Grup E Grup D »
Ort+SD Ort+SD

indiiksiyon oncesi 97,72+0,84 97,12+1,36 0,067
Indiiksiyon sonrasi 35,80+4,64 33,96+6,73 0,266
Entiibasyon sonrasi 42,84+6,61 40,24+4,78 0,118
5 dakika 43,76+3,14 41,1243,56 0,008**
10 dakika 44,56+3,04 42,76+3,62 0,063
15 dakika 44,48+2,50 43,16+3,62 0,141
30 dakika 44,84+2 46 41,96+3,23 0,001%**
45 dakika 45,68+2,26 41,96+3,70 0,001%**
60 dakika 46,25+4,07 42,2343,61 0,001%**
75 dakika 46,33+2,35 42,614£3,43 0,001 **
90 dakika 46,47+2,52 42,5043,45 0,001%**
105 dakika 45,75+3,01 43,27+2,79 0,048*
120 dakika 45,78+3,15 42,50+3,30 0,042*
135 dakika 47,00+3,52 42.,43+2,69 0,023*

Student t test

*n<0,05 iki grup karsilastirildiginda

**p<0,01 iki grup karsilastirildiginda
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Sekil 7: BIS diizeyleri dagilim (¥ p<0,05 iki grup karsilastirildigin (¥ V¥ p<0,01 iki

grup karsilastirildiginda)
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Gruplara gore cerrah memnuniyetleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12: Cerrah Memnuniyeti Degerlendirmesi

Cerrah Grup E Grup D
. . Y4
Memnuniyeti n (%) n (%)
Cok iyi 20 (%80) 18 (%72)
vt ) )
Iyi 2 (%8) 5 (%20) 0.451
Orta 3 (%12) 2 (%8)
Kot 0 0

Ki-Kare test
Grup E’nin maliyet degeri Grup D’den istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek

olarak bulundu (p<0,01) (Tablo 13) (Sekil 8).

Tablo 13: Esdeger Hemodinamik Etkiyi Saglamak icin Gereken Ortalama ilac
Maliyetinin Karsilastirilmas1 (Ort+SD)

Grup E Grup D
p
Ort£SD Ort+SD
Maliyet (TL) 44,63+31,96 24,51+£17,36 0,009%*
Student t test **p<0,01 iki grup karsilastirildiginda
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Maliyet Dagilimi

Orta+SD

Grup E Grup D

Sekil 8: Maliyet diizeyleri dagilim (V p<0,01 iki grup karsilastirildiginda)

Intraoperatif higbir hastada hipotansiyon, bradikardi, diregli hipertansiyon ile

karsilagilmadi. Ameliyat sonrasinda da ciddi bir komplikasyon gozlenmedi.
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5. TARTISMA

Giliniimiizde orta kulak cerrahisi siklikla mikro cerrahi ile yapilmaktadir. Kanama
kontroliiniin saglanmasi, mikroskop altinda ¢alisma gerektiren girisimlerden biri olan orta
kulak cerrahisi i¢in ¢cok onemlidir. Kiigiik diizeydeki kanamalar bile ameliyat sahasinda
calismay1 zorlastirabileceginden, kansiz bir cerrahi alan elde etmek gerekmektedir. Bu

amagla anestezistler kontrollii hipotansif anestezi yontemini uygulamaktadirlar (43).

Okten ve ark. (44) kan kaybmin azaltilmasi ve mikrocerrahi uygulamasinin
kolaylastirilmast igin gerekli kosullarin kontrollii hipotansiyon ile saglanabilecegini

belirtmislerdir.

Rodrigo ve ark.’nin (45) yaptig1 caligmada da c¢ene ve yiiz cerrahisinde homolog
kan transflizyonunu en cok azaltan durumun hipotansif anestezi teknigi oldugu ve

alternatif metodlar iiretilene kadar bu teknigin gerekli oldugu vurgulanmistir.

Kayhan (46); kan transfiizyonu gereksiniminin azaltilmasi1 konusundaki
makalesinde, kontrollii hipotansiyon uygulamasinin cerrahi sahada kanamayi azaltip
cerrahin goriisiinii iyilestirerek, islemin daha isabetli, kolay ve daha kisa siirede
yapilmasini sagladigi ve bununla birlikte kan kaybini azalttig1 yoniinde fikir bildirmistir.
Yine ayn1 makaleye gore kanama kontrolii saglamak amaciyla yapilan maniplasyonlarin
azalmasi ile, dokularda olusabilen mikro-travmalarinda azaldigi ve islem siiresinin

kisaldig1 vurgulanmustir.

1970’11 yillarda sistolik arteryel kan basincinin 50 mmHg’ya kadar diisiiriilmesinin
saglikli kisilerde iyi tolere edildigi bildirilmistir. Sodyum nitroprussid, nitrogliserin gibi
vazodilatatorler, proplanolol, esmolol gibi beta adrenerjik antagonistler; labetolol gibi alfa
ve beta adrenerjik antagonistler ve inhalasyon anestezikleri gibi c¢esitli ilaglar kontrollii
hipotansiyon olusturmay1 kolaylastirmak amaciyla kullanilmistir. Ancak daha sonra
yapilan c¢aligmalarda; inhalasyon anestezikleri kullaniminda postoperatif derlenmenin
gecikmesi, vazodilatator ilaglarin kullanilmasinda olusabilen tasiflaksi ve sodyum
nitroprussid kullaniminda goriilebilen olas1 siyanid toksisitesi gibi bazi dezavantajlar

olabilecegi gosterilmistir (47, 48).
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Ozetle benzer birgok calismada vurgulandigi gibi kontrollii hipotansiyonun; kan
kaybin1 azatma, cerrahi goriisiin iyilesmesi, maniiplasyonun azalmasiyla dokularda olusan
mikro travmanin azalmasi ve islem siiresinin kisalmasi gibi yararlar1 bulunmaktadir.
Calismamizda; orta kulak cerrahisinde, su anki literatiir bilgileri 1s181inda en ¢ok denenen
ilaglardan kisa etkili kardiyoselektif beta bloker esmolol ile kisa etkili o, reseptor agonisti

deksmedetomidinin klinik ve maliyet lizerine etkilerini karsilastirmak amaglandi.

H.Ayoglu ve ark. (49) genel anestezi altinda septoplasti ve timpanoplasti
operasyonu uygulanacak hastalarda yaptiklari calismada deksmedetomidinin kanamay1
azaltict  etkisini  aragtirmiglardir.  Septoplasti  operasyonunda deksmedetomidin
kullandiklar1 grubun kontrol grubuna gore daha az kanama skoruna ve daha diisiik
fentanil kullanimina sahip oldugunu gdérmiislerdir. Timpanoplasti operasyonlarinda ise
deksmedetomidin kullanilan (0,7pgkg ' .saat’) grupta kontrol grubuna gore daha az
fentanil kullanimi1 gerceklesirken kanamadaki azalmanin ¢ok belirgin olmadigini, bu
bulgulardan hareketle deksmedetomidinin hipotansif anestezide kullanildiginda,
septoplasti vakalarinda; kanamayi ve analjezi ihtiyacini azalttifini, timpanoplasti
vakalarinda ise analjezik ihtiyaci azalttifini, ancak kanamay1 azaltmada etkin olmadigim

bildirmislerdir.

Durmus ve ark.’nin (50) caligmasinda orta kulak cerrahisi ve septorinoplasti
planlanan hastalarda deksmedetomidin kullanilarak, cerrahi saha kanlanmasi ve kanama
miktar1 degerlendirilmistir. Calismaya 40 hasta dahil edilmis ve incelenen olgular
randomize olarak deksmedetomidin (1 pgkg'.10 dk bolus uygulamasi ardindan 0,5
ngkg'.saat” inflizyon) uygulanan ve plasebo olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Calisma
sonunda deksmedetomidinin daha az kanama ve daha iyi cerrahi sartlar1 sagladigi
gozlenmistir. Yine deksmedetomidin grubunda daha az izofluran ve fentanil ihtiyaci
oldugu rapor edilmistir. Calismamizda; deksmedetomidin ve esmololiin kanama, cerrah
memnuniyeti ve ek analjezik tliketimi {izerine etkileri benzerdi, kanama kontrolii

saglandi, hi¢bir hastada anlamli bir kanama olmada.

Potent ve selektif a, agonist olan deksmedetomidin doza bagimli olarak plazma
norepinefrin konsantrasyonunu azaltarak kalp hizi ve kan basincinda diismeye neden olur.
Bu etkileri endotrakeal entiibasyon ve laringoskopi gibi cerrahi stres ile ortaya ¢ikan

katekolamin artis1 ve kardiyovaskiiler yanit1 baskilamakta kullanilir (51).
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Grant ve ark. (52) calismalarinda, deksmedetomidin ile yaptiklar1 uyanik
fiberoptik entiibasyonda, kalp hiz1 ve kan basinglarinda 6l¢iilen bazal degerlerin %15’den

fazla oynama olmadigin belirtmislerdir.

Erdil F. ve ark. (53) yaptiklar1 bir calismada septoplasti operasyonlarinda epinefrin
iceren lokal anestezigin sebep oldugu hemodinamik yanita deksmedetomidin ve
midazolamin etkilerini arastirmiglardir. Deksmedetomidin kullanilan grubun midazolam
grubuna gore daha stabil bir hemodinamik seyir gosterdigi ve lokal anestezik
infiltrasyonu sirasinda ve sonrasinda da hemodinamik yaniti daha iyi baskiladigini

bildirmislerdir.

Tobias ve ark. (54) 14 yasindaki bir olgunun spinal fiizyon operasyonunda
kontrollii hipotansiyon amaciyla genel anesteziye ilave olarak deksmedetomidin
uygulamislar. OAB’mi 55-65 mmHg olacak sekilde 0,2-0,7 pgkg'.saat’ dozda
kullanmislar ve KAH’mm 90-100 atim.dk” ‘dan 70-80 atim.dk’ ‘ya distigiini

bildirmislerdir.

Bizde ¢aligmamizda; hem esmolol hemde deksmedetomidin uygulanan hastalarda,
entiibasyon gibi siddetli katekolamin artisina neden olabilecek bir durumda bile OAB ve
KAH’nin indiiksiyon Oncesi Olgiilen bazal degerlerin iistiine ¢ikmadigini, preoperatif
donemde hemodinamik stabilitenin bozulmadigini, deksmedetomidin grubunda
KAH’indaki azalmanin sadece 75. ve 120. dakikalarda anlamli ancak normal klinik

siirlarda oldugunu saptadik.

Son calismalarda cerrahi girisim sirasindaki akut hemodinamik yaniti kontrol
etmek ve hipotansif anestezi saglayabilmek i¢in sempatolitik ilaglarin da kullanilabilecegi
bildirilmistir. Perioperatif donemde ortaya cikan stres yanitin tedavi edilmesinde ve
postoperatif donemde hemodinamik kontroliin saglanmasinda kisa etkili bir - bloker olan
esmololiin etkinligi ve giivenliligi kapsamli sekilde caligilmistir. Bu ¢aligmalarda
esmololiin, perioperatif sempatik aktiviteyi baskiladigi ve inhalasyon anestezikleri
ithtiyacini azalttig1 saptanmistir. Esmolol kullanimu ile ilgili olarak gézlenen yan etkilerin
cogu hafif siddette ve gecici olmustur. En Onemli yan etkisi hipotansiyon olarak
bildirilmistir. Esmololiin bu etkisinden kontrolli hipotansiyon saglanmasinda

yararlanilmaktadir (55,56).
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Chia ve ark. (57) histerektomi operasyonu gecirecek 100 hastada peroperatif
kullandiklar1 esmololiin intraoperatif klinik etkileri ile, postoperatif agri yOnetimine
etkisini arastirmak amaciyla yaptiklari calismalarinda; girisim siiresince 50 pg.kg'.dk™
esmolol inflizyonu uygulanmig, hemodinamik degerler serum fizyolojik uygulanan
kontrol grubuyla karsilagtirilmig. Anestezi siiresince esmolol grubundaki hastalarin KAH"
, kontrol grubuna gore daha diisiik seyretmis. Ancak her iki grupta ortalama arter
basinglar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamis. Bizim yaptigimiz ¢alismada da esmolol
ile indiiksiyon sonrasi ve operasyon siiresince KAH ve OAB kontrolii saglandi.
Preoperatif KAH 70-90 atim.dk™ (min-maks) iken intraoperatif KAH 50-60 atim.dk™

degerlerinde seyretti.

Weiskopf ve ark. (58) desfluran anestezisi sirasinda gelisen ani sempatik
aktiviteyi baskilamak i¢in fentanil, esmolol ve klonidini karsilastirdiklar1 ¢caligsmalarinda,
esmololiin kalp hizin1 azalttigin1 fakat ortalama arter basincinda ve plazma epinefrin
diizeyinde bir degisiklik olusturmadigimi saptamiglardir. Goriililyor ki; Chia ve
Weiskopf’un caligsmalarinda oldugu gibi pek ¢ok calismada KAH’mi diisiirmek i¢in 50
ngkg'.dk "lik esmolol dozu yeterli olurken, bu doz OAB’m diisiirmek i¢in yeterli
olmamistir. Bizim ¢alismamizda ise; hedeflenen degerler olan 55-65 mmHg ortalama
arter basmcina ulasmak icin  esmololin  91,95+43,62 pugkg'.dk' dozunda
uygulanmasinin yeterli oldugu gérilldii ve bunu 025 pgkg'.dk' dozda uygulanan

remifentanil infiizyonunun sinerjistik etkisine bagladik.

Pilli ve ark. (33) yaptiklar1 klinik ¢alismada orta kulak mikrocerrahisinde kontrollii
hipotansiyonu normotansif anesteziyle karsilastirmiglar. Tiim hastalara standart olarak
belirlenen premedikasyon sonrasinda anestezi indiiksiyonu uygulanmis. Kullanilan
isofluran, N,O ve O, sabit tutulmustur. Kontrollii hipotansiyon uygulanan grupta,
hipotansiyon periyodundan 6nce N,O kesilmis, hedef OAB (50 mmHg) ve KAH (50
atim.dk™') saglamak iizere esmolol 50-500 pgkg' dk' arahfmnda titre edilerek
uygulanmis. Hipotansif donemde iskemiye yonelik yapilan EKG degerlendirmelerinde
patolojik bulgu saptanmamis. Esmolol ile saglanan hipotansif uygulamanin, kontrol
grubuna gore kansiz cerrahi alan olusturmada etkili oldugu bulunmus. Uygun infiizyon
dozunda kullanildiginda yeterli hipotansif etkiye sahip ve orta kulak mikrocerrahisi
sirasinda kontrollii hipotansiyon saglamak icin kullanilabilecek giivenli bir ajan oldugunu

bildirmislerdir. Calismamizda; esmolol 0,5 mg.kg" bolus dozunda uygulandiktan sonra,
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infiizyon dozu MAB:55-65 mmHg olacak sekilde titre edilerek verildi. Pilli’nin
calismasinda esmolol dozu gereginde 500 pg.kg'.dk ''ya kadar yiikseltilmis, ortalama
infiizyon dozu 330+10 pgkg' dk' bulunmustur. Bizim ¢alismamizda kullandigimiz
esmolol inflizyon dozu , bu dozdan ¢ok daha diisiik olarak saptanmistir (Tablo3). Bunun
perioperatif olarak standart uyguladigimiz remifentanil inflizyonunun etkisi sonucunda

oldugu diistincesine vardik.

Christian ve ark. (59) yaptiklar1 ¢alismada orta kulak cerrahisi planlanan ASA 1
risk grubu olan 40 cocuk hastaya kontrollii hipotansif anestezi uygulamislar. Anestezi
indiiksiyon ve idamesi sevofluran ile saglanmig, indiiksiyonda birinci gruba (n=20)
remifentanil 1 pg.kg ™", ikinci gruba (n=20) ise sodyum nitroprussid 0,25 pg.kg ' .dk " ile
alfentanil 25 pgkg', idamede ise birinci gruba 0,2-0,5 pgkg'.dk’ remifentanil
infiizyonu, ikinci gruba sodyum nitroprussid 0,25 pg.kg '.dk™' ve alfentanil 0,5 pgkg
'.dk™ nfiizyonu uygulanmis. Lazer dopler ile orta kulak kan akim Slgiilmiis ve kontrollii
hipotansiyon saglamada remifentanil ile sevofluran kombinasyonunun orta kulak kan
akimini azaltarak daha iyi cerrahi alan sagladigi, bu vakalarda peroperatif ek hipotansif
ajana ihtiya¢ olmadigini bildirilmiglerdir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada sevofluran ile
remifentanil anestezisine ilave olarak kontrollii hipotansiyon amaciyla uygulanan
deksmedetomidin ve esmolol karsilastirildi, daha diisiik remifentanil dozuyla (0,25 pg.kg
' dk™) her iki grupta da kanama ve ek analjezik ihtiyaci azdi. Bunda da remifentanile

ilave edilen deksmedetomidin ve esmololiin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Genel anestezi uygulamasi sirasinda anestezi derinliginin belirlenmesi siiregelen
bir problem olup, kompleks bir durumdur. Son yillarda elektroensefalografinin (EEG) bu
amagla kullanimina olan ilgi artmustir. 1931 yilinda Berger’in insan EEG’sini
tanimlamasin1 takiben baslattigi dalga frekanslarinin sayisal analizine ilgi zamanla

artmistir (60,61).

EEG; anestezi derinligini saptamada degerli bir metod olarak pekcok calismada
Onerilmistir. Bu ¢alismalarda anestezi dozu ile ¢esitli EEG parametreleri arasinda (EEG
power spectrum, Bispektral indeks vb. gibi) korelasyon oldugu bildirilmektedir.
Bispektral indeks (BIS) ampirik ve istatistiksel olarak elde edilmis bir parametre olup
anestezi derinligini saptamadaki degeri pek cok calismada desteklenmistir (62-64).
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Intraoperatif BIS, uygun sedasyon derinliginin saglanmasinda, gerekli ilag
dozlarinin ayarlanmasi ic¢in kullanilir (65). Bizim ¢alismamizda; deksmedetomidin ve
esmolol uygulanan hastalarda ilag dozlart OAB’na ve BIS degerine gore titre edildi. BIS
degerleri 40-50 arasinda tutularak gruplar arasinda standart anestezi derinligi
olusturulmasi  saglandi. Bu aralikta yapilan istatistiksel degerlendirmelerde
deksmedetomidin grubunda; 5.dakika, 30.dakika ve sonrasinda BIS degerleri anlamli

sekilde diisiik saptandi. Bunu deksmedetomidinin sedatizan etkisine bagladik.

Deksmedetomidin ~ solunum  depresyonuna  yol a¢maksizin  hastalarin
uyandirilabilir ve koopere olduklar1 bir sedasyon ve analjezi saglar. Deksmedetomidin
uygulanan hastalar rahatsiz edilmedikleri donemde sedatize iken uyar1 verildigi takdirde
uyaniklik durumuna gegerler (66). Yaptigimiz ¢alismada hastalarin SpO, diizeyleri ve
EtCO, diizeylerini gruplar arasinda karsilastirdik. Her iki gruptada SpO, ve EtCO,
diizeyleri arasinda farklilik saptanmadi (Tablo 9). Deksmedetomidin grubunda; EtCO,
diizeyi sadece indiiksiyon sonrasi anlamli yiiksek saptandi (Tablo 10). Bunun sebebini de
esmololden farkli olarak deksmedetomidinin postsinaptik o, reseptdr iizerine olan etkisi
sonucunda olusturdugu sedatizan etkisine bagladik. Deksmedetomidin ile olusan bu
sedasyon, olgularin entlibasyona kadar gegen siirede solunum depresyonuna daha fazla
ugramasina ve esmolol’e gore entiibasyon sonrasi EtCO, degerlerinin anlamli yiiksek
saptanmasina neden olabilir, bizim ¢alismamizda da, deksmedetomidin grubunda

entiibasyon sonrasi EtCO, yiikseldi.

Alfa 2 adrenerjik agonistlerin insanlarda, ndromiiskiiler blokerler iizerine olan
etkisi tam olarak bilinmemekle birlikte nondepolarizan kas gevsetici ilaglarla yapilmis
genis kapsamli calismalar bulunmamaktadir (67,68). Bu grup ilaglarin, ndromiiskiiler
kavsakta etkisi olmadigi ancak benzodiazepinlere benzer santral etkilerinin oldugu
belirtilmektedir. Yine deksmedetomidinin santral o, adrenerjik mekanizma yoluyla
opioidlerin neden oldugu kas rijiditesini onledigi bildirilmistir (69). Talke ve ark. (67)
calismalarinda; alfentanil/ propofol anestezisi uyguladiklar1 hastalarda, deksmedetomidin
inflizyonunun (plazma konsantrasyonu 0,6 ng.ml” olacak sekilde verilen) T1 siiresini
kisalttig1, ancak klinik olarak kas gevsemesi iizerine etkisi olmadigindan ve TI
yanitindaki azalmay1 plazma rokuronyum konsantrasyonunun artmasi ile agiklamislardir.
Deksmedetomidin ile plazma rokuronyum konsantrasyonundaki artisin nedenini tam

olarak aciklayamamakla birlikte tiim vakalarda deksmedetomidin infilizyonu basladiktan
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sonra plazma rokuronyum konsantrasyonunda artis saptamislardir. Deksmedetomidinin,
renal ve hepatik kan akimini azalttigi, klirensini %6 azaltarak rokuronyumun
farmakokinetigini etkilediginden s6z edilmektedir. Biz yaptigimiz ¢alismada; esmolol ve
deksmetomidin gruplar1 arasindaki EBS karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptamadik. Ancak deksmedetomidin grubunda klinik etki siiresi ve derlenme
indeksi verileri esmolol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli 6lclide
yiiksek olarak saptandi. Bunun sebebinin de Talke ve arkadaslarinin ¢alismasinda ki gibi

roklironyumun plazma konsantrasyonundaki artigsa bagl olabilecegini diisiindiik.

Uyguladigimiz her iki ilagla da istenen diizeyde hipotansif anestezi ve kanama
kontrolii saglanmis, olgularin % 70-80’inde ‘cok iyi’ diizeyinde cerrah memnuniyeti

saptanmistir.

Glinlimiizde ameliyat basarisinda, cerrah ve hasta memnuniyeti kadar ameliyat
maliyeti de onem kazanmistir. Bu da cerrah ve anestezist i¢in sarf maddesi, ilag ve
malzeme temininde se¢ici davranmaya, ilag maliyetleri agisindan ayni etkiyi saglayan iki
ilagtan maliyeti diisiik olanin tercih edilmesine sebep olmaktadir. Calismamizda; esdeger
hemodinamik etkiyi saglayan dozlarda esmolol kullaniminda her operasyon i¢in, ortalama
44,63 TL, deksmedetomidin kullaniminda ise ortalama 24,51 TL maliyet hesaplandi.

Deksmedetomidinin esmolole gore daha ekonomik bir ilag oldugu bulundu.
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6. SONUC

Daha iyi cerrahi kosullarin ve hemodinamik stabilitenin saglanmas1 amaciyla orta
kulak cerrahisinde hipotansif anestezi olusturmak {iizere sevofluran ve remifentanil
anestezisi altinda uyguladigimiz deksmedetomidin ve esmolol ile ilgili olarak; her iki
ajanda klinik etkileri agisindan uygun olup, deksmedetomidin ile noromiiskiiler blok
siiresinde uzama ve daha derin anestezi diizeyleri olusabilecegi, esmolol ile ise maliyetin

daha fazla olacagi gbzoniinde bulundurulmalidir.
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