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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince en iyi sekilde yetismemi saglayan, bilgi, beceri ve
tecriibesi ile beni yonlendiren, bundan sonraki meslek yasamimda da degerli fikir ve
tecriibelerinden yararlanip destek bulacagim, asistani olmaktan gurur duydugum degerli
hocalarim Sayimn Dr. Nagihan Karahan ve Saym Dr. Serdar Savaci’ya sonsuz sevgi saygi
ve tesekkiirlerimi sunarim.

Tezimin hazirlanmasi sirasinda degerli katkilarda bulunan ve birlikte ¢alismaktan
her zaman mutluluk duydugum Sef Yardimcilarimiz Dr. Tayfun Adanir’a ve Dr.Giilgin
Aran’a, bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, destek ve ilgisini goérdiigiim Dr. Aynur
Atay’a, Dr. Giines Terzi’ye, Dr.Lale Koroglu’na, tezimin yapim asamasinda bana
yardimci olan, eksiklerimi kapatan teknisyenlerimiz Fadime Kayacan, Belgin Altay ve
Sibel Yiiken’e, bir arada bulundugumuz siirece bir¢ok seyi paylastigim birlikte
arkadasca calisma keyfini yasadigim sevgili asistan, anestezi teknisyeni ve uzman
arkadaslarima, birlikte ¢alismaktan zevk aldigim ameliyathane, klinik hemsireleri ve
personellerine tesekkiirlerimi sunarim.

Ayrica destegini higbir zaman esirgemeyen aileme sonsuz sevgi, saygi ve

tesekkiirlerimi sunarim.



KISALTMALAR

SAB
DAB
OAB
KAH
MAC

MAC-des:

SAT
ETCO;,
POAB:
PKAH
SNP
HKA

: Sistolik Arter Basinci

: Diastolik Arter Basinci

: Ortalama Arter Basinci

: Kardiyak Atim Hiz1

: Minimum Alveoler Konsantrasyon
: Desflurane Minimum Alveoler Konsantrasyonu
: Periferik oksijen saturasyonu

: End-tidal Karbondioksit

: Postoperatif Ortalama Arter Basinci
: Postoperatif Kardiyak Atim Hiz1

: Sodyum Nitroprussid

: Hasta Kontrollii Analjezi
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GIRIS

Kontrollii hipotansiyon, kan kaybini azaltip cerraha iyi bir goriis alan1 saglamak
amaciyla ortopedi, beyin cerrahisi, orta kulak ve burun -cerrahisinde siklikla
uygulanmaktadir (1). Kontrollii hipotansiyon i¢in volatil anestezikler, sempatik
antagonistler, B adrenoreseptor antagonistleri, kalsiyum kanal antagonistleri, opioidler ve
direk etkili vazodilatatorler kullanilabilir. Giiniimiizde bu amagla siklikla sodyum
nitroprussid, nitrogliserin, hidralazin, trimetafan, adenozin, fenoldopam, a, agonistler
gibi ¢esitli  hipotansif ajanlar kulllanilmaktadir (2). Orta kulak cerrahisinde
normotansiyon degerleri mikroskopik cerrahi yapilacagi ve sahanin kiiciikligi goz
ontline alirsa kanlanmay1 arttirip anatomik goriintiiyli bozabilir. Kanamanin olmamasi
ve cerrahi sahanin kansiz olmast i¢in diisiik tansiyon degerleri hedeflenmektedir (1).

Anestezi indiiksiyonunu izleyen laringoskopi, endotrakeal entubasyon ve
ameliyat sonunda ekstubasyon sirasinda siklikla sempatik sinir sistemi aktivasyonuna
baglt olarak gecici hipertansiyon, tagikardi ve aritmilerle karekterize kardiyovaskuler
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 (3). Orta kulak cerrahisinde operasyon sirasinda
ve sonrasinda ozellikle ekstubasyon Oncesi, ekstubasyon esnasinda ve ekstubasyondan
hemen sonra yliksebilen TA degerleri mikrokanamalara ve cerrahinin kalitesinin
bozulmasina neden olabilmektedir (1).

Biz de yaptigimiz bu ¢aligmada, ortakulak mikrocerrahisinde kontrollii hipotansif
anestezi amaciyla verilen a agonist bir ajan olan deksmedetomidin ve kardiyoselektif bir
B bloker olan esmolol inflizyonlarinin; hemodinami, cerrahi alan kanlanmasi,
ekstliibasyona yanit, postoperatif agri ve postoperatif hemodinami iizerine olan

etkilerinin karsilastirilmas: amagladik.



GENEL BILGILER

1. KONTROLLU HIPOTANSIF ANESTEZI
Arteriyel kan basincinin bilingli ve reversibl olarak normal degerinin %50 altina

veya ortalama kan basincinin 50—65 mmHg ya diisiiriilmesi ve bu diizeyde siirdiiriilmesi
islemine kontrollii hipotansif anestezi adi1 verilir. Kontrollii hipotansiyonun yararlar: ilk
defa 1917 de Cushing tarafindan vurgulanmis olup, ilk uygulama 1948’de spinal
anestezi ile elde edilen sempatik blokaj seklinde olmustur. Bu yontem ile azaltilan
kanama, cerrahi goriisiin iyilestirilmesini, cerrahi islemin daha kolay, daha isabetli ve
basarili yapilmasini saglar. Kanama kontrolii i¢in gereken cerrahi islemler azaldigi icin
dokulara travma azalir, islem siiresi kisalmis olur.

Kontrollii hipotansiyon bunun disinda siddetli hipertansiyon ve pulmoner
hipertansiyonun kontroliinde, viicut 1sisinin diisiiriilmesinde kullanilir.

Kan kaybindaki azalma konusunda kesin bir oran verilmesi gii¢ de olsa kontrollii
hipotansiyon uygulamasi ile kan kaybmin 9%50’ye varan oranda azaltilabilecegi

distintilmektedir(4).

2. HIPOTANSIYONUN ORGAN KAN AKIMI ve FONKSIYONLARINA
ETKILERI:

SANTRAL SINIR SISTEMI:

Serebral kan akimi, Ortalama Arteriyel Basing (OAB)’'in 60-130 mmHg
degerleri arasinda otoregiile edilir. Kan basincindaki degisiklikler serebral kan akimina
etki eder. 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 hastaligi varsa iskemi gelisebilir. OAB’nin normal



degerlerinin altina diismesi sonucunda katekolamin salinimi artar, renin anjiotensin
aldesteron sistemi aktive edilir. Bu mekanizma ile kan basici normale getirilmeye
caligilir. Katekolaminlerin etkisi ile tasikardi ve rebound hipertansiyon meydana
gelebilir. Bu durum ozellikle geng hastalarda goriiliir. Tasikardinin kontrolii i¢in 3
blokerler, rebound hipertansiyonun kontrolii i¢in de yine [ bloker veya anjiotensin

konverting enzim inhibitorleri (ACEI ) onerilmektedir.

SOLUNUM SISTEMI

Kardiyak output korundugu stirece fizyolojik 6lii bosluk artmaz. Ancak pozisyon
ve/veya yliksek havayolu basinct etkisi ile kardiyak outputta diisme oldugunda
olilbosluk 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 cok
hipovolemik hipotansiyona bagli olarak ortaya ¢ikar. Sistolik Arteriyel Basincin (SAB)
50-75 mmHg nin altina diismesine neden olan kontrollii hipotansiyon, glomeruler
filtrasyonu azaltir, atilim1 bobrekler yolu ile olan ilaglarin etki siiresinde uzamaya neden

olur.

KARACIGER:
Hipotansiyon ¢ok siddetli olmadig1 takdirde karaciger kan akimi iyi korunur ve

fonksiyonlarinda 6nemli bir degisiklik olmaz.



3. KONTROLLU HiPOTANSIYONDA YONTEMLER:
Kontrollii hipotansiyonda temel amag¢ 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 6nemli kismi
intratorasik basmcin negatif oldugu inspiryum sirasinda gergeklesir. IPPV
sirasinda ise basing pozitif olup, vendz doniis gili¢lesir. Kan basincit normal
olan bir kiside bu etki refleks vendz vazokonstruksiyon ve baroreseptor yolu
ile gelisen tagikardi 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 ilaglarla kullanilan
IPPV efektif bir hipotansiyona katkida bulunur ve bu ilaglarin dozunun
azaltilmasma olanak verir. PEEP eklenmesi vendz doniisii daha da
azaltacaktir. Hiperventilasyon ile saglanan hipokapni de vazokonstruktif
etkisi ile kanamay1 azaltabilir ancak bu asir1 oldugunda 6zellikle bas yukari
pozisyonda serebral perfiizyonu bozabilir.

b) Pozisyon: Cerrahi girisim yerinin kalp seviyesinin {izerine kaldirilmas ile o
bolgenin kan akimi azaltilabiilir. Kalp diizeyinin iizerindeki her 2,5 cm’lik
yiikseklik kan basincinda 2 mmHg diismeye neden olur. Kan basincinin
koldan izlendigi durumlarda serebral perflizyon icin yeterli kan basinct

belirlenirken bu durum dikkate alinmalidir.

3.2. FARMAKOLOJIK YONTEMLER:
Bu yontemler santral sinir sisteminden baslamak {izere degisik diizeylerdeki etkileri ile

temelde sempatik blokajla etkili olurlar.
a) Inhalasyon Anestezikleri: Direkt arterioler vazodilatasyon ve vazomotor
merkezlerin depresyonu ile hipotansiyon yaparlar. Halotan, Enfluran ve
Izofluran tek bagma 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
Q



nedeni ile tercih edilmektedir. Desfluran kan basincinda azalmaya yol agar
buna karsin kardiyak output sabit kalir (5).

b) Ganglion Blokaji: Trimetafan ve Pentolinium sempatik gangliyon blokaji ile
rezistans ve kapasitans damarlarim1 genisletirler.  Ancak parasempatik
ganglionlar1 da etkilerler. Bu etkilerinin en 6nemli sonucu midriazis ve
tagikardidir.

¢) Direkt Etkili Yontemler:

1. Sodyum Nitroprussid (SNP): Arteriyollerin diiz kaslarini, hiicrenin
stilthidril grubu ile etkileserek ve kalsiyumun hiicre igine girisini ve hiicre
icindeki aktivasyonunu inhibe ederek gevsetir. Bu yolla hem prekapiller
rezistans, hem de postkapiller kapasitans damarlar1 genisleterek periferik
direnci ve vendz doniisii azaltir; kan basincini diisiiriir. Etkisinin hizla
baslayip hizla ortadan kalkmasi ve kolay kontrol edilebilmesi nedeni ile en
cok kullanilan hipotansif ilagtir.

50 mg’lik kuru preparat halinde bulunur. %5 dextroz iginde %0.01°lik
soliisyon (100pug/ml) halinde hazirlanir. Soliisyon hemen kullanimdan 6nce
hazirlanmali, 15182 duyarli oldugundan sise 151k gecirmeyecek sekilde
aliminyum veya karbon kagit ile sarilmalidir. Dort saatten uzun siire ile
kullanilmamal1 ve bekletilmemelidir. SNP solusyonu i¢ine ve serum hattina
baska bir ila¢ enjekte edilmemelidir. Solisyonun mavi renk almasi SNP’nin
pargalandigini gosterir.

Infiizyona lug/kg/dak hizda baslanir ve kan basinci istenen doza
indiginde infiizyon hiz1 hastanin yanitina goére diizenlenir. Kan basinci 30
sn i¢inde diismeye baslar, 1-2 dakika i¢inde istenen diizeye iner ve
infiizyon kesildikten iki ila dort dakika sonra diizelir. SNP inflizyonu,
direkt kan basinci 6l¢iimii ile titre edilebilir.

Non enzimatik yolla eritrosit ve plazmada nitrik ve hidrosiyanik aside
yikilir. Hidrosiyanik asid de karacigerde tiyosulfat ile birleserek tiosiyanata
doniislir ve idrar ile atilir. Asirt dozaj serbest siyanid aciga ¢ikarir. Az

miktarda siyanid de B12 vitamini ile birlesir.



Sakincalar:

L
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Siyanid ve Tiosiyonat Intoksikasyonu: Direk siyanid etkisi ile metabolik
asidoz, toksisite ve dliime yol acabilmekte, plazma vitamin B12 diizeyini
diistirmektedir. Vitamin diizeyi herhangi bir nedenle diisiik olanlarda sorun
olabilir. Kandaki kritik siyanid diizeyi 0,3 mg/ml olup, toksik diizey ancak
2,5 saat stire ile Img/kg’dan fazla veya 24 saatte 0,5mg/kg/saat’den fazla
SNP verildiginde goriiliir. 4 ila 10 mg/kg doz fataldir. Kobalamin, B12,
stilfiir eksikligi ve anemisi olanlarda toksisite daha kolay geligir. Siklikla
SNP’ye yanit vermeyen olgularda dozun arttirilmasi sonucu gelisir.
Siyanidin tiosiyanata donilisim hizi siilthidril grubu tasiyan sodyum
tiosulfat verilerek arttirilabilir. SNP inflizyonundan 6nce intravendz olarak
75mg/kg sodyum tiosulfat verilmesi siyanid diizeyini diisliriir. Metabolik
iirlin olan tiosiyanat bdbreklerden atildigi icin 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): Bazi hastalarda baglangictan
itibaren nitratlara karsi bir diren¢ vardir, bazilarinda da kronik kullanim
sonunda tagiflaksi ve tolerans gelismektedir. Bunun mekanizmasi kesin
olarak bilinmemekle birlikte plazma renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu,
katekolamin ve vazopressin diizeylerinin artmasi nodroendokrin ve
adaptasyon, plazma voliimii artigi, guanilil siklaz desensitizasyonu, nitrik
oksite doniisiimde azalma siiperoksit anyon iiretimi Endotelin—1 miktarinda
artma gibi nedenler ileri siiriilmektedir. Hastalara 1 giin Once veya
hipotansiyon {iresince propranolol veya onceden kaptopril verilmesinin
SNP gereksinimini azaltmasi ve tasiflaksiyi Onlemesi bu goriisi
desteklemektedir.
Rebound Hipertansiyon: SNP inflizyonu aniden kesildiginde, plazma renin
diizeyinde SNP etkisi ile gelisen artma kan basincini kontrol degerin
lizerine ¢ikarabilir. Infiizyonun yavas olarak sonlandirilmasi ve preoperatif
B bloker verilmesi, renin diizeyi normale ininceye kadar hipertansiyonu

Onleyebilir.



IV. Koagulasyon Bozuklugu: Trombosit aggregasyonunun inhibisyonu ile
gelisir ve genislemis damarlardan kanamay arttirabilir.

V. Vazodilatasyon: Intrakranial voliim artar. Bu durum intrakranial
kompliansin diisiik oldugu hastalarda intrakranial basinci arttirabilir.
Hiperventilasyon, steroid ve sedatifler kompliansta artis saglayabilir.

VI. Aritmi ve tasikardi, pulmoner santlarda artma ve anti-tiroid etkisi gibi
sakincalar1 vardir.

SNP, yukarida toksisiteyi arttirdigir belirtilen durumlarda veya hipotiroidide

kullanilmamalidir.

2. Nitrogliserin: Damar diiz kasina direk etkisi ile baslica kapasitans venleri
genisletir. Rezistans damarlari {izerine etkisi daha azdir bu nedenle sistolik
basinci daha c¢ok diisiiriir. Diyastolik basincin fazla diismemesi koroner ve
serebral perflizyonun korunmasin1 saglar bu nedenle koroner by-pass
cerrahisinden sonra gelisen hipertansiyonun kontoliinde SNP’ye tercih edilir.
Ancak intrakranial basmci arttirict  etkisi  SNP’den daha fazladir.
Nitrogliserin birgok mekanizma ile miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltir ve
miyokardiyal oksijen sunumunu arttirir(6). Sudaki %5 lik ¢o6zeltisi %0,01
(0,1 mg/ml) oraninda dekstroz ile sulandirilir. Etkisi daha yavas ve zayiftir.
Kan basinct inflizyon kesildikten 10- 20 dakika sonra normale doner.
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 giigtiir) , adenozin ve ATP (direk arterioler etki), prostaglandin E1, fentolamin,
droperidol (baslica B-blokaji), verapamil, nifedipin ve diltiazem (Ca kanal blokaji),
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 tiimor cerrahisi,
laminektomi girisimleri.

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

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

d) Periferik vaskiiler cerrahide; aort koarktasyonu.

e) Ortapedide; kalca protezi, skolyoz cerrahisi.

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

g) Kardiyak cerrahide; koroner arter by-pass cerrahisinden sonra ortaya c¢ikan,
anastomoz hatlarini zorlayan ve iskemiye neden olan sistemik hipertansiyonun ve
pulmoner 6deme neden olabilen pulmoner hipertansiyonun kontroliinde.

h) Feokromasitoma cerrahisi sirasinda asir1  kan basinct  yiikselmelerinin
onlenmesinde

1) Uygun kan bulunmasinda giicliik olan ve/veya transfiizyon istemeyen hastalardaki

girisimlerde.

Kontrollii hipotansiyon uygulamalarinda yapilmasi planlanan cerrahi girisimin
ozelligine gore hipotansiyonun derecesi belirlenmelidir. Izlemde o6zellikle kan
basincinin fazla diigliriilmesi planlanan hastalarda invaziv arteriyel monitdrizasyon
yapilmalidir. Premedikasyonda atropinden kaginilmali, indiiksiyonda tagikardi yapici
kas gevsetici ilaglar kullanilmamalidir.

Kontrollii hipotansiyondan kagimmamiz gereken hastaliklar arasinda ciddi
kardiyak hastalik, miyokardiyal iskemi, akciger, bobrek ve karacigerin parankimal
hastaliklari, santral sinir sisteminin dejeneratif hastaliklari, addison hastalig1, gebelik,
kontrol edilmemis hipertansiyon, hipovolemi, anemi sayilabilir.

Kontrollii hipotansiyon sirasinda gelisen, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu
ve fizyolojik Olii bosluk artisi, kronik solunum sistemi hastaligi olanlarda gaz

degisimini 6nemli 6l¢iide bozabilir.



5. KONTROLLU HIiPOTANSIiYONUN KOMPLIKASYONLARI:

Komplikasyonlar hipotansiyonun siiresi ve derecesi ile artar. Genellikle 1-1,5

saati gegmeyen, 80mmHg altina diigmeyen hipotansiyon iyi tolere edilir. Ancak
hipotansiyonun asirt oldugu durumlarda serebral ve myokardiyal kan akiminin
azalmasi ile kalict iskemik hasar gelisebilir. Kan basinct ve EKG’nin yakindan
izlenmesi, sistolik kan basincinin, diyastolik kan basincinin peroperatif degerinin
altina diistiriilmemesine dikkat edilmesi ile iskemik hasar 6nlenebilir.
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 bagska bir ilag ile kombine etmek
daha dogru olacaktir.

Nadiren reaksiyoner kanama, uzamis kanama, goérme bulanikligi, renal

bozukluk, tromboembolik fenomen, kardiyak arrest ve 6liim olusabilir (4).



FARMAKOLOJI

Laringoskopi, endotrakeal entubasyon ve ekstubasyona yanit olarak gelisen
kardiyovaskuler degisikliklerin  tedavisi i¢in degisik ilaglar ve teknikler
uygulanabilmektedir. Bu tedavi i¢in kullanilmasi gereken ideal ilacin etkisinin hizli
baglamasi, giivenilir olmas1 ve amaca uyan bir etki siiresine sahip olmasi1 gerekmektedir
(7).

Kontrollii hipotansiyon i¢in 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 c¢esitli hipotansif ajanlar
kullanilabilir (2).

Bazi durumlarda, hipotansiyon ve bradikardi gibi hemodinamik etkiler bir yan
etki gibi diigiiniilmesine ragmen, kontrollii hipotansiyon gibi 6zel durumlarda diisiik kan
basinct arzu edilen bir durum olabilir.

Kontrollii hipotansiyon amactyla 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 (8,9). Bu
ajanin ayrica tasiflaksi, siyanid toksisitesi, refleks tasikardi, hipoksik pulmoner
vazokonstruksiyona bagli azalmis arteriel O, basinci (10) ve rebound hipertansiyon
olusturma gibi yan etkileri de vardir (2). Potensi yliksek oldugu i¢in kan basincini ¢ok
fazla diisiirebilir.

Nitrogliserin teorik olarak etkili sayilsa da potensinin diisiik olmasi nedeniyle
pratik uygulamada pek kullanilmaz.

Trimetafan, gangliyon blokaji ile hipotansiyon yapar. Kardiyak output ve
serebral kan akiminda diismeye neden olur derin ve uzun hipotansiyon gereken
durumlarda EKG de iskemik degisikliklere neden olabilir (11).

Labetolol a-B blokerdir. Inhalasyon ajanlari ile birlikte kullanildiginda 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
1<



depresyon yapici etkisi oldugu icin kalp bloguna yol acabilir. Ayrica renal kan akiminda
azalmaya neden olur ve idrar ¢ikisini kontrollii hipotansiyon siiresince azaltabilir (11).

Izofluran ile anestezi uygulanan hastalarda ilimli dozlarda esmolol hipotansif
anestezi i¢in glivenli ve uygun bir ajandir. Refleks tasikardi veya anlamli rebound
hipertansiyon goézlenmemistir. OAB vaka boyunca, baglangi¢ degerlerine gore %30
oraninda diislik olarak izlenmistir (12).

Opioidler entubasyona ve ekstubasyona bagli hemodinamik degisiklikleri
azaltmak amaciyla en sik kullanilan ilaclardandir. Ancak opioidler bazi hastalarda
solunum depresyonuna sebep olabilirler ve derin hipotansiyona yol agabilirler.

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

amagcta opioidlerin yerini almis bulunmaktadirlar (3).

1. ESMOLOL

Klasik B blokerler uzun yar1 dmiirleri nedeniyle perioperatif siiregte pek tercih
edilmemektedirler.

Esmolol kardiyoselektif, cok kisa etki siireli (t1/2 eliminasyon zamani yaklagik 8
dakika ) bir B adrenerjik blokerdir. Kan basincini ve daha belirgin olmak iizere kalp
hizim1 diisiiriir. Hizli ve kolay titre edilebilir bir kan basing kontrolii saglar (13).
adrejenik reseptorlere olan nisbi yiiksek affinitesi sayesinde, bronkospazm hikayesi olan
hastalarda gayet iyi tolere edilir. Bozuk kardiyak kontraktiliteye sahip ve 0Ozellikle
yiikksek dolum basincina sahip hastalar icin ideal degildir. Esmolol giliniimiizde sik
kullanilan sodyum nitroprussid ve nitrogliserine gore tasikardi olusturmamasi ve cerrahi
alan kanlanmasini azaltmasi yoniinden avantajlari olan bir ajandir (14,15). Esmololiin
intraoperatif anestezik ajan ihtiyacini azalttig1 da belirtilmektedir (16).

Esmolol fenoksipropanolamin ¢ekirdegi iceren CIl6H26NO4’tin 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 ¢oziinebilir (17).

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

orantilidir.



Esmolol beta blokerlere 6zgii tipik etkiler olusturur. Faz 4 depolarizasyonu
azaltir, boylece otomatisiteyi baskilar, A-V iletiyi uzatir, sinlis siklusu siiresinde artis
saglar ve siniis diigiimiiniin geri doniis siiresini arttirir. Normal sinus ritmi ve atrial uyari
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 asetilkolinesterazlari tarafindan
degil) hidrolizi ile hizla metabolize olur. Metabolizmasi hepatik ya da renal kan
akimindan etkilenmez.

Esmololiin total viicut klirensi 285 ml/dak. dagilim yar1 6mrii yaklasik iki dakika
ve eliminasyon yar1 dmrii yaklasik sekiz dakikadir. 50-300 pg/kg/dak dozlarinda kararl
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 iizerine pik etkisi 1.
dakikada, kan basinci iizerine pik etkisi ise 2. dakikada baslar (18).

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 'line 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 ilaclar (Rezerpin) ile birlikte verildiginde additif etki olusturabilir.

Laringotrakeal entlibasyona bagli meydana gelen hipertansiyon ve kalp atim hiz1
artmas1 serebrovaskiiler patolojisi olan hastalarda (kafa i¢i yer kaplayan olusum,
anevrizma, a-v malformasyon vb. ) intraserebral kanamaya yol acabilir. Esmolol'un
laringotrakeal entiibasyonda kullanilmasi bu tiir komplikasyonlar1 azaltir (19). Yeterli
serebral perfiizyonun saglanabilmesi i¢in diastolik arter basincinin idamesi ¢ok
onemlidir.

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
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almaktadir (20,21).

Operatif kanama damarlarin kesilmesi sonucunda olusmaktadir. Eger kesilen
damar arteriel ise OAB ile kapiller ise kapiller yataktaki kan akimi ile vendz ise vendz
doniis ve vendz tonus ile alakali olarak kanamaya neden olmaktadir.

Esmololiin anestezide kullanimi (preoperatif, peroperatif veya postoperatif
donemde);

1) Anksiyeteye bagli semptomlarin tedavisinde premedikasyon amacl

2) Antihipertansif

3) Antiaritmik

4) Iskemik kalp hastaliklar1 tedavisinde

5) Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner arter akigini 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 infiizyon seklinde uygulanabilir.
Bolus dozu:

0, 5-3 mg.kg "dur.
Infiizyon dozu:

300-500 pg.kg '.dk' yiikleme dozu sonrasi 50200 pgkg'.dk infiizyondur.

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

1) Bronkokonstriiksiyon: Esmolol esas olarak kalp kasinda yerlesmis olan f3;
reseptorleri inhibe etmektedir ancak yiliksek dozlarda esas olarak bronsiyal
ve vaskiiler kas yapilarinda yerlesmis olan 3, reseptdrlerini de inhibe etmeye
baglar.

2) Hipotansiyon: Doza bagimli olarak meydana gelir ve dozun azaltilmas1 ya da
ilacin kesilmesi sonras1 30 dakika i¢inde normale doner.

3) Bradikardi: Bolus dozlarinda olusabilen bir yan etkidir.



4) Konjestif Kalp Yetmezligi
5) Santral Sinir Sistemi bulgulari: Bas donmesi, uyuklama, konfiizyon, bas
agrisi, ajitasyon gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir.
6) Gastrointestinal sistem bulgulari: Bulanti, kusma, c¢ok azinda dispepsi,
konstipasyon ve agizda kuruluk gibi yan etkiler goriilebilir.
7) Deri: Uygulama yerinde enflamasyon ve sertlesme ile iliskili yerel
reaksiyonlar, ¢ok az miktarda &dem, eritem, deri renginin degismesi,
infliizyon bolgesinde yanma hissi, tromboflebit (ajanin uygun diliisyonu 5
mg/ml ile engellenebilir) gibi lokal yan etkiler goriilmiistiir.
Kontrendikasyonlari
1) Ciddi bradikardi (<50 atim/dak)
2) A-V kalp blogu
3) Kardiyojenik sok
4) Belirgin kalp yetmezligi (20)
2. DEKSMEDETOMIDIN
Deksmedetomidin genis bir farmakolojik 6zellik spektrumuna sahip, giiclii ve ileri
derecede selektif bir o, adrenoreseptor agonistidir.  Adrenerjik reseptdrlerin
farmakolojik tipleri arasinda a; ve o, reseptorler bulunmaktadir ve o, reseptorler tim
viicutta yerlesmislerdir (SSS, damar diiz kas1 gibi efektif organlar ve 6zellikle sempatik
sinir sistemi tarafindan innerve edilen dokular). Yapilan radyoligand baglama

caligmalarinda o, adrenoseptorlerin 024, o2 Oxc Ve app sub tipleri oldugu

gosterilmistir.
Tablo—1: o, agonist etkiye sahip ilaglar
Klonidin 9 200 Parsiyel
Mivazerol 4 400 Piir
Deksmedetomidin 2 1600 Piir

oy agonist bir ajan olan deksmedetomidine, sempatik sinir uclarindaki o,

adrenoreseptdrlerin 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 (22). Endotrakeal entiibasyon ve cerrahi strese yanitta
hemodinamik stabiliteyi, anestezik ve opioid ihtiyacinda azalmayi, sedasyon,
anksiyolizis ve analjeziyi saglar. Sempatik tonusun azalmasi ve periferik noradrenalin
sallmmmin1 azalmasi ile o, agonistler ¢ogu cerrahi islemde kritik donemlerdeki
hipertansif yanitlar1 azaltirlar. Spinal kordtaki o, reseptorlere olan etki ile de analjezi
saglanir. SSS’deki ¢ogu adrenoseptorlerin noradrenerjik yollar ile beyin sapinda
ozellikle 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 Hjg N, HCL dir (22). pKA’ 7,1,
pH’1 4,57 arasinda olan deksmedetomidine berrak, renksiz, izotonik bir soliisyondur.
Yaklasik 6 dk.’lik bir dagilim yar1 6mrii ile hizli bir dagilim fazi; ortalama 2 saatlik bir
eliminasyon yar1 Omrii vardir. Radyoaktif isaretlenmis dozunun %95°1 idrarla ve %4’
digkida metabolize edilmis olarak elimine edilir. Major atilim metabolitleri
glukoronoidlerdir. Deksmedetomidin %94 oraninda plazma proteinlerine baglanir.
Deksmedetomidinin invitro olarak CYP2D6’y1 inhibe ettigi gosterilmistir, fakat bu
inhibisyonun klinik 6nemi tam olarak degerlendirilememistir. Ayrica sitokrom P450
sistemi ile metabolize olan ilaclarla ¢ok az etkilesim gostermektedir (23).

Deksmedetomidinin ~ sedatif etkilerinin  primer olarak post-sinaptik o,
adrenoseptorler araciligiyla gerceklestigi ve inhibitér pertusis toksisine duyarli G
proteini iizerinde etki yaparak potasyum kanallarindan iletiyi arttirdig1 diisiiniilmektedir.
o selektivitesi diisiik ve orta derecedeki dozlarin yavas verilmesiyle goriilmektedir.

Deksmedetomidin  genellikle mekanik ventilasyondaki eriskin hastalarda
sedasyon amactyla kullanilan bir ajandir. Cok merkezli bir ¢alismada (295 olgu) , yogun
bakim iinitesinde koroner arter bypass cerrahisi sonrasinda sedasyon saglamalari
acisindan deksmedetomidin ve propofol karsilastirilmistir. Sternum kapatilirken 1 pg/kg
deksmedetomidin uygulanmis, ardindan Ramsay sedasyon skalasi asiste ventilasyon
sirasinda >3 veya ekstiibasyon sirasinda >2 olacak sekilde infiizyona (0,2 — 0,7 pg/kg)
devam edilmistir. Ortalama sedasyon diizeyleri, ventilatérden ayrilma doneminde ve

ekstiibasyon sirasinda benzer iken deksmedetomidin grubunda ventilatorde kalma siiresi
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daha kisa saptanmistir. Morfin kullanimi1 deksmedetomidin grubunda daha az olmustur (
%28-69). Ventrikiiler tasikardi deksmedetomidin ile sedatize olgularda gézlenmezken,
propofol verilen olgularda %35 oraninda ortaya c¢ikmistir. Bu olgularda beta bloker,
antimetik, diliretik ve nonsteroidal anti-inflamatuar ila¢ gereksinimi de az olmustur (24).

Deksmedetomidin  analjezi olugturan, 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 smifindan bir a, adrenerjik agonist
olmakla beraber bir miktar o agonist 6zelligi de vardir. Cok selektif a, agonist olan
deksmedetomidinin analjezik etkisi c¢ogu ¢alismada arastirilmistir. o, agonistler
morfinin analjezik etkisini potansiyalize ederler ve cerrahi sonrasi analjezik kullanimini
%10-15 oraninda azaltirlar. Bu etki sempatik sinir uglarinda ve spinal kordda
adrenoseptorlerin stimiilasyonu sonucu olabilir. Deksmedetomidinin analjezik koruyucu
etkisi pre-emptif anajezik etki veya rezidiiel aditif etki ile agiklanabilir.

Biz de yaptigimiz bu c¢aligmada, ortakulak mikrocerrahisinde verilen
deksmedetomidin ve esmolol infiizyonlarinin; hemodinami, cerrahi alan kanlanmasi,
ekstiibasyona yanit,  postoperatif agri ve hemodinami {iizerine olan etkilerinin

karsilastirilmasini amagladik.
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GEREC VE YONTEM

[zmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi yerel etik kurulu ve hastalarin
onayt alindiktan sonra ¢alismaya baslanildi. Kulak Burun Bogaz Klinikleri’nin
mastoidektomi ve timpanoplasti operasyonu uygulanacak ASA I-II klasifikasyonuna
uyan, 18-65 yas arasi 80 olgu caligmaya alindi. Hastalar randomize olarak 2 gruba
ayrildi. Verilecek ilaclara alerjisi olan, MAB 50 mmHg’nin altinda olan, KAH
50/dakika olan, antihipertansif veya antikoagulan ila¢ kullanim1 olan, madde bagimlilig1
olan, gebelik ve laktsyon durumu olan, koroner arter hastaligi olan, morbid obez olan
hastalar ¢alismadan ¢ikartildi. Kalan 69 hastadan Grup I’e deksmedetomidin (n=33),
Grup II” ye ise esmolol (n=36) infiizyonu uygulandi..

Operasyon Oncesinde premedikasyon uygulanmayan olgulara, EKG (DII), pulse
oksimetri, monitorizasyonu uygulandi. Noninvaziv olarak 0l¢iilen kan basinci degerleri
bes dakika araliklarla kaydedildi. Periferik ven kaniilasyonu sonrasi ilk saatte 10 mL.
kg ' ve takip eden saatlerde 5 mL. kg '.s™' %0,9 NaCl infiizyonu yapildi.

Hastalara, 6 L.dk' %100 O2 ile preoksijenizasyon uygulanarak indiiksiyon
islemine gegildi. Tiyopental 5~7 mg.kg ', fentanil 1p.kg ' uygulandi. Atracuryum 0,5
mg.kg ' verilmesinden 2 dk sonra hastalar entiibe edildi. Dominant olmayan koldan
radiyal artere 20G kaniil yerlestirilerek invaziv arteriyel kan basinci monitorizasyonu
yapild.

Hastalar entiibe edildikten sonra Grup I’e (n=33) deksmedetomidin 1pg. kg™
yiikleme dozunu (10 dk’da) takiben 0,5 pgkg'.s™ ; Grup I’ye (n=36) esmolol 500
ngkg'.dk yikleme dozunu (1 dk’da) takiben 100 pg.kg'.dk' dozunda infiizyon
olarak uygulandu.

Anestezi idamesinde % 50 O,-% 50 N,O karisimi kullanildi ve ortalama arter
basinci (OAB) 55-65 mmHg olarak siirdiiriilecek sekilde desfluran konsantrasyonu
MAC-des 0,5-1,3 araliginda olacak sekilde titre edildi. Kas gevsemesi idamesi i¢in ek
olarak 0,1 mgkg ' atracuryum ve yiizeysel anestezi belirtileri oldugunda (hipertansiyon,
tasikardi, hareket, terleme, gdz yasarmasi) fentanil 1pug.kg' dozunda uygulandi. Buna
ragmen istenilen tansiyon diizeyine ulasilamazsa nitrogliserin infiizyonu 0,1pg.dak™' IV
uygulandi. Cerrahi islem sona erdiginde desfluran kesildi. Ekstiibasyon Oncesi,

dekiirarizasyon i¢in 50 pg.kg ' neostigmin ve 20 pg.kg ' atropin siilfat kullanildu.
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Ekstiibasyon sonras1 deksmedetomidin ve esmolol inflizyonlar1 kesildi. Spontan
solunumda hastalara 10 dakika siiresince %100 O, verildi. Olgular postoperatif derlenme
odasina monitdrize izlem amaciyla alind1.

Hemodinamik parametreler, operasyon salonunda indiiksiyon Oncesi Olgiilen
tansiyon degeri, entiibasyonu takip eden tansiyon degeri, indiiksiyon sonrast OAB’nin
hedeflenen tansiyon degerlerine ulagsmasi igin gerekli olan siire, SAT, MAC-des degeri,
verilen sivi miktari, kullanilan nitrogliserin miktari, ameliyat siiresi, cerrahi alan
kanlanmasi, hastalarin ekstiibasyona yanitlar1 operasyon sirasinda ve sonrasinda
belirlenmis zaman araliklarinda kaydedildi. Kontrollii hipotansiyon siiresince bir saat ara
ile arteriyel kan gazi ¢aligildi. OAB 50 mmHg nin altina diisen hastalarda ila¢ inflizyonu
kesilip, 500 cc % 0,9 NaCl IV bolus olarak verildi, gerekirse efedrin 0,01g IV olarak
uygulandi.

Cerrahi alan kanlanmas1 Fromme ‘nin 5 puanli skalasi ile degerlendirildi (25).
O=kanama yok, ideal cerrahi saha,
1= az miktarda kanama var (aspirasyon gerekmiyor),
2= az miktarda kanama var (nadiren aspirasyon gerekiyor),
3= anlaml kanama (sik aspirasyon gerekiyor, aspirasyona 5 sn ara verildiginde cerrahi
saha bozuluyor),
4= diffiiz kanama (stirekli aspirasyon gerekiyor),
5= abondan kanama (siirekli aspirasyon ile dahi cerrahi saha bozuluyor ve caligmak
miimkiin olmuyor),

Kanama skoru 0 ve 1 ise cerrahi goriis alani iyi, skor 2 ve 3 ise orta, 4 ve 5 ise
cerrahi goriis alan1 kotii olarak degerlendirildi.

Ekstubasyondan once (EO), ekstiibasyon aninda (E) ve ekstiibasyondan sonraki
(ES) 1., 3., 5. ve 10. dakikalarda OAB ve KAH degerleri kaydedildi.

Ekstiibasyon yanit 4 puanl oksiiriik skalasi ile degerlendirildi (26).
1=0ksiiriik yok

2= minimal 6ksliriik (bir veya iki defa )
3= orta derecede Oksiiriik ( li¢ dort defa )

4= ciddi oksiiriik (bes ve daha fazla )
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Laringospazm, bronkospazm, desaturasyon (periferik oksijen saturasyonunda
bazal degere gore %5 diisiikliik) ve apne (20 saniye veya daha fazla siiren nefes tutma)
kaydedildi (26).

Hastalar derlenme odasinda 2 saat takip edildi. Hemodinamik agidan 15 dakika
araliklarla POAB ve PKAH takibi yapildi.

Agr1 degerlendirilmesi VAS—10 (Gorsel analog skala -Visual Analogue Scale )

skalasi ile gdzlendi.

0 |1 R B M4 |5 6 |7 I8 |9 |0

0 —Hig agriyok- - 10 — Dayanilmaz agr

Ek analjezik ihtiyaglar1 olup olmadiklar1 kaydedildi. Gerekli oldugunda analjezik
olarak tramadol 0,5 mg kg™ IM olarak uygulandu.

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirmesi yapilirken independent samples t-
test istatistiksel analizi kullanildi. Parametrelerimiz biitliinliyle Mean+SD, ayrica grafik
ve tablolar ile desteklenerek 6zetlendi. Tiim analizler SPSS 11.0.1 for Windows istatistik
paket programinda %95 giivenle yapildi. P>0,05 istatistiksel olarak anlamsiz, P< 0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Olgularin kiyaslanmasinda demografik 6zellikler dikkate alinarak her iki grup
arasinda yas, kilo, boy, operasyon siireleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamaigtir (P>0,05) (Tablo.2).

Tablo—2: Olgularin demografik 6zellikleri

Yas 35,75+14,44 36,79+10,70 0,737

Kilo (kg) 72,89+13,33 68,73+£12,81 0,191

Boy (cm) 168,75+10,58 164,33+9,12 0,069
Operasyon siiresi (dak) 187,50+64,69 168,18+53,53 0,183

Hemodinamik Parametreler:

Her iki grupta peroperatif stirecteki OAB degerleri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (P>0,05) (Grafik—1).
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Grafik-1: Gruplar aras1 OAB ortalama degerlerinin zamana goére dagilimi

Her iki grupta peroperatif siirecteki KAH degerlerinde; deksmedetomidin
grubunda esmelol grubuna goére 120.dakika (P=0,016) 150.dakika (P=0,09), 180.dakika
(P=0,028) ve extubasyon oncesinde (P=0,020), extubasyon sonrasi 3.dakika (P=0,013),
5.dakika (P=0,001) ile 10.dakikada (P=0,000) istatistiksel olarak anlamli fark
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bulunmustur. Deksmedetomidinin esmelole gore tasikardiyi onlemede etkinliginin daha

fazla oldugu anlagilmistir(P<0,05) (Grafik-2).
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Grafik-2 : Gruplar aras1 KAH ortalama degerlerinin zamana gére dagilimi

v: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Her iki grupta MAC-des degerleri karsilastirildiginda; 10.dakikadan operasyon
bitimine kadar esmolol grubunda MAC-des degerleri deksmedetomidin grubuna gore
istatistiksel olarak daha yliksek bulunmustur. Deksmedetomidinin esmelole géore MAC-
des degerini diisiirmede anestezik ajan gereksinimini azaltmada daha etkili oldugu

gorlilmiistiir (P<0,05) (Grafik-3).
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Grafik-3 : Gruplar aras1 MAC degerlerinin zamana gore dagilimi

v: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Her iki grup arasinda peroperatif kullanilan nitrogliserin ylizdeleri
karsilastirildiginda esmolol grubunun %16,66’lik kisminda nitrogliserin kullanilmig

olup, deksmedetomidin grubunda nitrogliserin kullanimi gereksinimi olmamustir.
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Gruplar aras1 yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmugstur (Tablo-3).
Esmolol grubunda 6 hastada hipotansif anestezi saglamak i¢in ek hipotansif ajana ihtiyag¢

duyulmustur (Tablo-3).

Tablo—3: Gruplar aras1 Nitrogliserin kullanim1

Grup I 0(%0) 33(%100) 33
Grup 11 6 (%16,66)* 30(%83,33) 36
Toplam 6 63 69

*: P=0,014 (P<0,05) istatistiksel olarak anlaml1

Her iki grup arasinda peroperatif kullanilan efedrin yiizdeleri karsilastirildiginda
deksmedetomidin grubunun %13,88’lik kisminda derin hipotansiyon ve bradikardi
gelismesi lizerine efedrin 0,01g IV bolus olarak kullanilmig olup, esmolol grubunda
efedrin kullanim1 gereksinimi olmamustir. Gruplar arasi yapilan analizde istatistiksel

olarak anlaml1 fark bulunmustur (Tablo—4).

Tablo—4: Gruplar arast Efedrin kullanim1

Grup I 5(%13,88)* 28(%84,84) 33
Grup 11 0(%0) 36(%100) 36
Toplam 5 64 69

*: P=0,015 (P<0,05) istatistiksel olarak anlaml1

Her iki grupta peroperatif kullanilan atropin yiizdeleri karsilagtirildiginda
deksmedetomidin grubunun %11,11°’lik kisminda, esmolol grubunun  %?2,77’lik
kisminda bradikardi gelismesi lizerine atropin 0,5 mg IV bolus olarak uygulanmstir.
Gruplar aras1 yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (Tablo—
5).
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Tablo—5: Gruplar aras1 Atropin kullanimi

Grup I 4(%11,11) 29(%87,87) 33
Grup 11 1(%2,77) 35(%97,22) 36
Toplam 5 64 69

P=0,135 (P>0,05) istatistiksel olarak anlaml1 degil

Her 1iki grupta yapilan cerrahi alan kanlanmasi degerlendirmesinde
deksmedetomidin grubu (2,21) ile esmolol grubu (2,61) arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmus (P=0,007) deksmedetomidinin cerrahi alan kanlanmasini

azaltmada daha etkili oldugu anlagilmistir (Grafik—4).
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Grafik-4: Gruplar Arasi Cerrahi Alan Kanlanma Ortalama Dagilimi

v: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Her iki gruba operasyon siiresince uygulanan fentanil degerleri
karsilastirildiginda esmolol grubunda ortalama 137 pg, deksmedetomidin grubunda
ortalama 97 pg fentanil kullanilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Deksmedetomidinin esmelole gore fentanil gereksinimini azaltmakta daha

etkili oldugu goriilmiistiir (P=0,000) (P<0,05) (Grafik—5).
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Grafik-5: Gruplar arasi uygulana fentanil degerlerinin ortalama
dagilimi

v: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Her iki grup arasinda hedeflenen tansiyon degerlerine ulagma siireleri esmolol
grubunda 9,03 dakika deksmedetomidin grubunda 8,7 dakikada olarak ol¢iilmiistiir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (P=0,756) (P>0,05)
(Grafik 6).
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Grafik-6: Gruplar aras1 hedeflenen OAB degerine ulagsmasiire
ortalama dagilimi

Timpanoplasti ve mastoidektomi gibi mikro cerrahi uygulanan operasyonlarda
ekstubasyon esnasindaki Oksiiriik ani kan basincini yiikselmesine, kanamaya ve
yerlestirilen flebin yerinden oynamasima neden olabilir. Her iki grup arasinda
ekstiibasyona yanit 4 puanli Oksiirik skalasi ile degerlendirilmistir (26). Esmolol
grubunda ortalama skor 2,19 iken deksmedetomidin grubunda 1,88 olarak gozlenmistir.
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Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir, ancak her iki

grupta da Oksiiriik skoru diisiik olarak seytermistir (P>0,05) (Grafik—7).
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Grafik-7: Gruplar Arasi1 Oks iiriik Skor Ortalama Dagilim1

Her iki grupta SAT degerleri karsilagtirildiginda; 150.dakika (P=0,027) ve
extubasyon sonrasi 3.dakika (P=0,010), 5.dakika (P=0,010), 10.dakika (P=0,000)
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Deksmedetomidin
esmelole gore SAT degerlerini ekstubasyonu takip eden donemde diisiirmektedir. Ancak
bu diislis deseturasyon (periferik oksijen saturasyonunda bazal degere gore %5 ve
iizerinde diisme) olarak degerlendirilmemistir (Grafik 8). En diisiik saturasyon %95

olarak izlenmistir.
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Grafik-8 : Gruplar aras1 SAT degerlerinin zamana gore dagilimi

v: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli
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Deksmedetomidin grubunda 2 esmolol grubunda 3 hastada ekstubasyon sonrasi
apne gozlenmistir. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamigtir

(P>0,05) (Grafik 9). Esmolol grubundan 1 hastada laringospazm goézlenmistir.
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Grafik-9: Gruplar arasi1apne goriilen olgular

Peroperatif kontrollii hipotansif anestezi siiresince saat basi aliman kan gazi

parametrelerinde her iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (P>0,05).

Postoperatif donemde:

Her iki grupta POAB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (P>0,05) (Grafik—10).
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Grafik-10 : Gruplar aras1 POAB degerlerinin zamana gére dagilimi

Her iki grupta PKAH degerleri karsilastirildiginda deksmedetomidin esmolole
gore, Ol¢lim yapilan tlim zamanlarda istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmus,
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deksmedetomidinin esmelole gore PKAH degerini diisiirmede etkili oldugu anlagilmistir

(Grafik—11).
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Grafik-11 : Gruplar aras1 PKAH degerlerinin zamana gore dagilimi

<

: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Her iki grupta postoperatif donemde satiirasyon diisiikliiglintin var oldugu olgular
(%11,6), yok olanlara gore (%88,4) daha azdir. Esmolol ve deksmedetomidin gruplari
ayr1 ayri incelendiginde deksmedetomidin grubunda satlirasyon diisiikliigli gézlenmis,
ancak desatiirasyon olarak degerlendirilmemistir. En diisiik saturasyon degeri % 95
olarak izlenmistir (Tablo—6).

Tablo—6: Gruplar arasindaki postoperatif saturasyon degerlendirmesi

Grup [ 28 (84, 8%) 5(15,2%) 33 (100, 0%)
Grup 1T 33 (91, 7%) 3(8, 3%) 36 (100, 0%)
Toplam 61 (88, 4%) 8 (11, 6%) 69 (100, 0%)

Her iki grupta postoperatif siiregteki VAS degerleri karsilastirildiginda;
deksmedetomidin grubunda esmelol grubuna gore 1.dakika (P=0,004), 15.dakika
(P=0,001), 30.dakika (P=0,001), 45. dakikalarda (P=0,010) agr1 Ol¢limlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Deksmedetomidinin esmelole gore agriy1

azaltmada etkinliginin daha fazla oldugu anlasilmistir (Grafik—12).
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Grafik-12 : Gruplar arasi VAS ortalama degerlerinin zamana gére dagilimi

v: P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Postoperatif donemde her iki gruba IM olarak uygulanan tramadol degerleri
karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamigtir
(P=0,508) (P>0,05).

Her iki grupta bulanti kusmasi olup metaklopropamid uygulanan hastalar
karsilastirtlmistir. Esmolol grubunda hastalarin %44’line deksmedetomidin grubunda
hastalarin  %42’sine metaklopropamid uygulanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (P=0,868) (P>0,05).

Her iki grup arasinda postoperatif terleme yiizdeleri karsilastirildiginda esmolol
grubunun %53’lik kisminda terleme saptanmis olup, deksmedetomidin grubunda
terleme olgusuna rastlanmamigtir. Esmololiin kesilmesini takiben hastalarda flushing ve
terleme gorlilmistiir. Gruplar arasi yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (Tablo—7).

Tablo -7: Gruplar arasinda postoperatif terleme ve flushing degerlendirmesi

Grup [ 33 (100%) 0 (0%) 33 (100,0%)
Grup 1T 17 (47%) 19 (53%)* 36 (100,0%)*
Toplam 50 (69%) 19 (31%) 69 (100,0%)

* P<0,05 istatistiksel olarak anlamli

22



TARTISMA

Biz calismamizda, ortakulak mikrocerrahisinde verilen a, agonist bir ajan olan
deksmedetomidin ve kardiyoselektif bir [ bloker olan esmolol infiizyonlarinin;
hemodinami, cerrahi alan kanlanmasi, ekstiibasyona yanit, postoperatif agri ve
postoperatif hemodinami iizerine olan etkilerinin karsilagtirdik

Potent ve selektif o, agonist olan deksmedetomidin doza bagimli olarak plazma
norepinefrin konsantrasyonunu azaltarak kalp hizi ve kan basincinda diisgmeye neden
olur. Bu etkileri endotrakeal entubasyon ve laringoskopi gibi cerrahi stres ile ortaya
cikan katekolamin artis1 ve kardiyovaskuler yanit1 baskilamakta kullanilir (27). Grant ve
arkadaglar1 (28) {i¢ olguluk bir sunumda deksmedetomidin ile yaptiklar1 uyanik
fiberoptik entubasyonda, kalp hizi ve kan basin¢larinda bazal degerlerden %15°den fazla
oynama olmadigini belirtmislerdir. Biz de yaptigimiz ¢alismada deksmedetomidin
uygulanan hastalarda peroperatif ve postoperatif donemde hemodinamik stabilitenin
bozulmadigin1 ve ekstubasyon gibi siddetli katekolamin artisina neden olabilen bir
durumda bile OAB’nin indiiksiyon 6ncesi dl¢iilen bazal degerlerinin lizerine ¢ikmadigini
saptadik (Grafik 1).

Tobias ve arkadaglar1 (29) 14 yasindaki bir olgunun spinal fiizyon
operasyonunda kontrollii hipotansiyon amaciyla deksmedetomidin uygulamislardir.
Baslangigta 0,2 pgkg ' saat”' dozda baslanan infizyon OAB 55-65 mmHg olacak
sekilde 0,5-0,7 pg.kg ' saat'’e ¢ikarilmistir. Deksmedetomidin infiizyonu ile kalp atim
sayist 90-100 atim.dk "’dan 70-80 atim.dk ’ya, OAB 75-80 mmHg’dan 55-60
mmHg’ya diismiistiir. Bizim ¢alismamizda kontrollii hipotansiyon amaciyla kullanilan
0,5 ngkg 'saat” dozundaki deksmedetomidinin ayni1 amagla kullanilan 100 pg.kg 'dak”
" dozundaki esmolole gore KAH’n1 perioperatif ve postoperatif donemde anlaml olarak
diisiirdiigti saptanmistir (Grafik 2). Deksmedetomidinin bu etkisi sempatik uyarilari
metildopa ve klonidine benzer sekilde azaltmasina ve sempatolitik bir ajan olmasina
baglanmistir (30).

Ulger ve arkadaslart (1) orta kulak cerrahisinde deksmedetomidin ve
nitrogliserin ~ (NTG) uygulamasint kontrolli  hipotansiyonda karsilagtirmigtir.
Deksmedetomidin grubunda 1pgkg "1 takiben 0,7 pgkg 'saat’ NTG grubunda ise
0.25-1 pgkg'.dak infiizyon uygulanmistir. Kontrollii hipotansiyonun 15. dk.’s1 ve
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ekstiilbasyondan sonra ortalama arter basimnci ve kalp atim hizi NTG grubunda
deksmedetomidin grubundan daha yiiksek seyretmistir. Deksmedetomidin’in NTG’ye
gore daha stabil hemodinami ve goriis alan1 sagladigy, tasikardi ve rebaund hipertansiyon
olusturmamasi nedeniyle kontrollii hipotansiyon saglamada daha uygun oldugu kanisina
varilmistir.

Fragen ve arkadaglar1 (31) yaptiklar1 ¢calismada deksmedetomidinin doza baglh
olarak kan basinci ve kalp hizinda azalmaya neden olmasinin yan sira, sempatik sinir
sistemi aktivitesini baskilayarak hemodinamik stabilite sagladigi, anestezik ajan
ihtiyacini azalttigin1 bildirmistir.

Bizim c¢alisgmamizda hedeflenen OAB degerlerine ulasma siireleri
karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (Grafik 6).
Ancak ulgasilan OAB m1 55-65 mmHg arasinda siirdiirmek i¢in esmolol grubunda altt
hastaya perlinganit inflizyonu deksmedetomidin grubunda ise bes hastaya efedrin 0,01g
IV bolus uygulanmistir (Tablo 3,4,5). Ekstubasyon aninda ve sonrasinda KAH,
deksmedetomidin grubunda esmolol grubuna goére daha stabil seyretmistir.
Deksmedetomidinin cerrahi stres ve ekstubasyona yanit olarak gozlenebilecek tasikardik
yanit1 onlemede esmolole gore daha iistiin oldugu gosterilmistir. (Grafik 2).

Ayrica kullanilan deksmedetomidin ve esmolol inflizyonlarmin cerrahi saha
kanlanmasina etkileri karsilastirilmistir. Deksmedetomidinin esmolole gore daha iyi bir
cerrahi goriis sagladigi, saha kanlanmasini azalttig1 saptanmistir (Grafik 4).

Esmololiin etki siiresi ve yarilanma omrii kisa olsa da ¢alismamizda postoperatif
donemde KAH ve OAB degerlerinde rebound bir artis gézlenmemistir. Postoperatif
donemde OAB degerleri karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel fark
saptanmamustir. Postoperatif dénemde esmolol grubunda KAH degerleri 80-90.dak ',
deksmedetomidin grubunda 70-80.dak™' olarak izlenmis ve bu degerler istatistiksel
olarak kargilagtirlldiginda anlamli olarak degerlendirilmistir. Deksmedetomidinin KAH
iizerine etkisi postoperatif donemde esmolole tistliin bulunmustur (Grafik 10,11).

oy adreno reseptorlerin noradrenerjik norotransmisyonda azalmaya neden olarak,
insanlarda ve hayvanlarda anestezik koruyucu etkiye sahip olduklar1 bildirilmistir. Aho
ve arkadaglar1 (32) abdominal histerektomi yapilan olgularda yiiksek dozlarda

deksmedetomidin (0,6 mg.kg 'saat ') uygulamasi ile endotrakeal entiibasyon sirasindaki
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sempatik aktivasyonun baskilandigini ve anestetik gereksiniminde azalma oldugunu
saptamislardir.

oy adrenoreseptdrler volatil ve intravendz anesteziklerin ihtiyacini azaltmakla
birlikte analjezik ve opioid koruyucu etkiye de sahiptirler. Peden ve arkadaslar1 (33)
intravendz deksmedetomidin premedikasyonu uygulanmis, indiiksiyonda alfentanil
kullanilmis hastalarda biling kaybin1 saglayacak propofol miktarlarimi karsilastirmislar
ve deksmedetomidinin bu miktar1 azalttigin1 saptamislardir. Bizim c¢aligmamizda
deksmedetomidinin desfluranin titre edilen MAC degerlerini esmolol grubuna gore
anlamli olarak diisiirdiigli saptanmistir (Grafik 3). Ayn1 zamanda perioperatif siirecte
kullanilan fentanil miktarinin da esmolol grubuna gore deksmedetomidin grubunda
anlamli olarak diisiik oldugunu saptanmistir (Grafik 5). Sonu¢ olarak calismamizda
peroperatif siiregte anestezik ve analjezik gereksinimini deksmedetomidinin esmolole
gore daha anlamli olarak azalttigin1 gézlenmistir.

Deksmedetomidin ekstiibasyon Oncesi, ekstiibasyon sirasinda ve ekstiibasyon
sonrasinda da kullanilabilir. Giiler ve arkadaslar (26,34) yaptiklar1 ¢alismalarda tek doz
deksmedetomidin uygulamasinin havayolu reflekslerini baskiladigin1 ve ekstiibasyona
bagli ajitasyonu, Oksiiriik ve ikimmayi azaltip yumusak -ekstiibasyon sagladigini
gostermislerdir.

Deksmedetomidin ~ solunum  depresyonuna yol ag¢maksizin hastalarin
uyandirilabilir ve kooperatif durumda olduklar1 bir sedasyon ve analjezi saglar.
Deksmedetomidin uygulanan hastalar rahatsiz edilmedikleri donemde sedatize iken
uyari verildigi takdirde uyaniklik durumuna gecerler (30). ilave sempatolitik 6zellikleri
daha az anksiyete, hemodinamik stabilite, stres hormonu yanitlarinin kiintlesmesi ve
intraokuler basingta azalmadir. Yaptigimiz ¢aligmada hastalarin ekstubasyon déneminde
gozlenebilen oOksiiriik, apne, laringospazm, bronkospazm ve desaturasyonu esmolol ve
deksmedetomidin gruplarinda karsilagtirdik. Her iki ilag grubunda da oksiiriik, apne ve
laringospazm gelismesi yoOniinden fark bulunamadi (Grafik 13,15). Deksmedetomidin
grubundaki hastalarda girig bazal saturasyon degerlerinden %5’ten fazla olmamak kaydi
ile ekstubasyonu takiben ve postoperatif donemde 1limli saturasyon diismesi gozlendi.
Ancak bu desaturasyon olarak degerlendirilmedi. (Tablo—6, Grafik 8). Calismamizda

gozledigimiz saturasyondaki 1limli diismede, deksmedetomidinin santral sinir
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sistemindeki postsinaptik o, reseptorlerini uyarmasi sonucu ortaya ¢ikan sedatif etkisi
sorumlu olabilir. (30).

Ibacache ve arkadaslari (35) yaptiklari ¢calismada 1- 10 yas grubunda sevoflurana
bagh ajitasyonun engellenmesinde indiiksiyondan 10 dk. sonra uygulanan 0.3 pgkg
deksmedetomidinin etkili oldugu ve post anestetik ajitasyon oraninin %37’den %10’a
diistiiglinii gostermislerdir. Tobias ve arkadaslar1 da (2,29) yaptiklari c¢alismalarda
pediatrik yas grubunda deksmedetomidinin glivenle kullanilabilecegini gostermislerdir.

Calismamizda ekstiibasyon aninda ve sonrasinda gelisebilen Oksiiriik, 1kinma,
nefes tutma, laringospazm, bronkospazm yanitlar1 deksmedetomidin ve esmolol
gruplarinda da karsilastirilmis ve anlamli bir fark bulunamamistir (Grafik 7,9).

Koroglu ve arkadasglar1 (36) yaptiklari ¢alismada cocuklarda (1-7 yas) MRI
cekiminde deksmedetomidinin sedatif, hemodinamik ve respiratuar etkileri midazolam
ile karsilastirmus, deksmedetomidin grubunda yiikleme dozunu takiben 0,5 pg.kg "saat™'
inflizyon, midazolam grubunda 0,2 mgkg ' yiikleme dozunu takiben 6 pgkg 'dak™’
inflizyon uygulamigtir. MRI ¢ekimi sirasindaki sedasyon diizeyinin deksmedetomidin
grubunda midazolam grubundan daha iyi ve daha kisa siireli oldugunu, ek ilag
gereksiniminin daha az ve deksmedetomidinin hemodinamik veya respiratuar yan
etkilere yol agmaksizin iyi bir sedasyon sagladigini belirtmislerdir.

Arain ve arkadaslar1 (37) tarafindan elektif cerrahide cerrahinin bitiminden 30 dk.
once tek doz (0.08 mg.kg ") morfin ve deksmedetomidin (1pug.kg™' bolus uygulamanin
ardindan 0.4 ug.kg_lsaat_1 infiizyon) karsilastirilmig, postanestetik bakim {initesindeki
ve 24 saat siiresince ek morfin gereksinimi kaydedilmistir. Derlenme déneminde
deksmedetomidin grubunda 4,5 + 6,8 mg, morfin grubunda 9,2 + 5,2 mg morfin
kullanim1 olmustur. Birinci saatte deksmedetomidin grubunda daha az morfin
gereksinimi olmustur. Bu olgularda postoperatif siirecte KAH’da morfin grubundan
daha diisiik seyretmistir.

Unliigeng ve arkadaslar1 (38) abdominal cerrahide preanestetik uygulanan tek doz
deksmedetomidinin (1 pg.kg ') postoperatif agri skoru ve HKA’de morfin tiketimi
lizerine etkilerini arastirmis, 6. , 12. ve 24. saatlerdeki kiimiilatif morfin tiiketiminin
deksmedetomidin grubunda anlamli olarak diisiik oldugunu saptamistir. Bu azalma 24.
saat i¢in %28 olarak belirtilmis, tek doz deksmedetomidinin derlenmeyi etkilemeksizin
postoperatif morfin tiikketimini azalttig1 sonucuna varilmistir.
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Bizim ¢aligmamizda da postoperatif donemde deksmedetomidin grubunda esmolol
grubuna gore oOzellikle ilk 45 dakikada analjezik gereksiniminin istatistiksel olarak
anlamli diisik oldugu gosterilmistir. Deksmedetomidinin postoperatif donemde
analjezik etkinliginin oldugu, analjezik gereksinimini azalttigi saptanmistir (Grafik
12,13).

Aanta ve arkadaslart (39) minér jinekolojik cerrahide tek doz deksmedetomidin
uygulamasinin derlenme déneminde VAS degerlerinde ve bulant1 insidansinda azalma
sagladigini gostermistir.

Unliigeng ve ark. (38) yapmis oldugu ¢alismada preanestetik deksmedetomidin
uygulamasi + morfin-HKA uygulamasi ile tek basina morfin-HKA arasinda bulant1 ve
kusma agisindan bir fark olmadig1 saptanmustir.

Khasawinah ve arkadaslar1 (40) pediatrik olgulardaki siklik kusma sendromunda
deksmedetomidinin etkisi arastirmistir. Deksmedetomidin, siklik kusma sendromu
bulunan {i¢ pediatrik olguda sedasyon, anksiyolizis ile analjezi yaparak ve sempatik
sinir sistemi yanitin1 baskilayarak kusmayi engelledigini gostermislerdir. Bununla
birlikte, pediyatrik yas grubunda rutin kullanimi heniiz yaygin degildir ve yeterince
degerlendirilmesi i¢in daha fazla bilgiye gereksinim vardir.

Calisma grubumuzun ortakulak cerrahisinde secilmis oldugu géz 6nune alinirsa
bulantt kusmanin objektif olarak incelenme olanagi pek bulunmamistir. Ancak
calisgmamizda her iki grupta bulanti kusma ve metpamid ihtiyaclar1 karsilastirilmis ve
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir.

Kulkarni ve arkadaglar1 (41) yash olgularda, spesifik o, adrenoseptor agonisti
olan deksmedetomidinin (0.5 pgkg ' ) trakeal ekstiibasyon sirasindaki kardiovaskiiler
degisiklikler, ekstiibasyon kalitesi ve uyanma siiresi {izerine etkisini salin ile
karsilagtirmistir.  Kalp atim hizi, sistolik ve diyastolik kan basinct degerleri
ekstiibasyondan once, ekstiibasyon sirasinda ve ekstiibasyondan sonra kaydedilmistir.
Trakeal ekstiibasyon Oncesi bolus olarak uygulanan deksmedetomidin ekstiibasyon
sirasinda olusan kardiyovaskiiler degisikleri azaltti1 ve ekstiibasyon kalitesini arttirdigi
belirtilmistir. Calismamizda ekstiibasyon esnasinda deksmedetomidin uygulanan
hastalarda esmolol uygulanan hastalara goére hemodinami daha iyi korunmustur.
Deksmedetomidin ekstubasyona hemodinamik yaniti baskilamada esmololden daha
iistiin bulunmustur (Grafik 1-2).
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Esmolol yarilanma Omriiniin ¢ok kisa olmasi, istenilen etki elde edilene kadar
kolay titre edilebilmesi ve infiizyon kesildikten sonra etkisinin kisa siirede ortadan
kalkmasi1 nedeniyle 6zellikle perioperatif donemde goriilen supraventrikuler aritmilerin,
siniis tagikardisinin ve hipertansiyonun kisa stireli tedavisinde intravendz olarak giivenle
ve kolaylikla kullanilmaktadir. Calismamizda esmolole bagli uzun siireli kontrol
edilemeyen hipotansiyon gozlenmemistir. Aksine esmolol grubunda kontrollii
hipotansiyonu saglamak i¢in ek olarak vazodilatatér bir ajan olan nitrogliserin
kullanimina ihtiya¢ duyulmustur (Tablo-3).

Lui ve arkadaglar1 (42) tarafindan yapilan calismalarda ¢alismamiza benzer
olarak elektif cerrahi planlanan ASAI-II hastalarda esmololiin endotrakeal entubasyon
sirasinda kalp hizi ve sistolik kan basincindaki artisi, plaseboya gore daha iyi
baskiladigini bildirmisleridir. Yiiksek riskli hastalarda Sharma ve arkadaslar1 (19)
tarafindan yapilan benzer ¢alismada esmololiin endotrakeal entubasyon sirasinda ve
sonrasinda kalp hizi, sistolik ve ortalama kan basinglarindaki maksimum artislari
plaseboya gore c¢ok iyi baskiladigi gosterilmistir. Calismamizda entubasyon sonrasinda
baglanan deksmedetomidin ve esmolol inflizyonlarinin perioperatif donemde
hemodinamik stabilite saglamada son derece etkili olduklar1 ve postoperatif donemde bu
stabiliteyi koruyabildikleri gosterilmistir (Grafik 1,2; 10,11).

Bununla beraber santral sinir sistemindeki depresif etkisi ve akut hemodinamik
etkileri nedeniyle anesteziklerle olasi etkilesimi konusunda da caligsmalar yapilmaktadir
Johansen ve arkadaslar1 (16) propofol, nitr6z oksit ve morfin anestezisi alan hastalarda
esmololiin cilt insizyonu i¢in gereken anestezik miktarini azalttigini gostermislerdir.

Orme ve arkadaslar1 (43) esmololiin Imgkg' bolus ve 250 mgkg ' dak
inflizyon hizinda vermigler ve propofol anestezisi sirasinda uyaranlara cevapsizlik
dozunu etkileyip etkilemedigini arastirmislar, fakat esmololiin propofol infuzyonu i¢in
doz gereksinimini degistirmedigini goérmiislerdir. Yapilan bazi c¢aligmalarda ise
esmololiin bispektral indeks degerini azalttigi bildirilmistir (44). Calismamizda
desfluranin MAC degerleri esmolol ve deksmedetomidin gruplarinda karsilastirilmistir.
Deksmedetomidin esmolole gore MAC degerini diisiirmede daha {istiin oldugu
deksmedetomidinin anestezik ajan gereksinimini esmolole gore anlamli oranda
diisiirdiigii saptanmistir (Grafik 3).
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Calismamizda ilging olarak esmolol grubundaki hastalarda inflizyonlarin
kesilmesinden hemen sonra baslayan flushing ve postoperatif donemde eslik eden
terleme dikkatimizi c¢ekti. Bu sirada Olgililen tansiyon degerlerinde bir farklilik
saptanmadi. Biz bu yanit1 esmololiin katekolaminleri baskilayici etkisinin ortadan

kalkmasina bagli olabilecegini diisiindiik ( Tablo—7).
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SONUC

Sempatik sinir uglarindaki etki ile sempatik aktivitenin inhibisyonu, hemodinamik
yanitta azalma, anestezik ve opioid koruyucu etki ile birlikte spontan solunumu
etkilemeksizin  sedasyon, anksiyolizis ve analjezi  olusturmasi nedeniyle
deksmedetomidin, giiniimiizde anestezi pratiginde bir¢ok alanda yaygin kullanim alani
bulmaktadir. Esmolol kardiyoselektif, kalp hizin1 ve kan basincini diisiirmede etkili kisa
etkili bir B blokerdir. Caligmamizda her iki ajan belirli dozlarda timpanoplasti ve
mastoidektimi operasyonlarinda hipotansif anestezi olusturmak amaciyla kullanilmistir
ve sonu¢ olarak her iki ajanin da hipotansif anestezi i¢cin uygun oldugunu ancak
deksmedetomidinin esmolole kiyasla ekstubasyona olan hemodinamik yaniti
baskilamakta, perioperatif anestezik gereksinimini ve postop donemde agriy1 azaltmakta
daha effektif oldugu saptanmistir. Calismamizda ayrica deksmedetomidinin cerrahi saha
kanlanmasin1 azaltip esmolole gore daha iyi bir cerrahi goriis sagladigi saptanmustir.
Calismamizin sonucunda timpanoplasti ve mastoidektimi olgularinda
deksmedetomidinin hipotansif anestezi ic¢in giivenle kullanilabilecek uygun bir ilag

oldugu sonucuna varilmstir.
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OZET

Kontrollii hipotansiyon, kan kaybini azaltip iyi bir cerrahi goriis alan1 saglamak
amaciyla ortopedi, beyin cerrahisi, orta kulak ve burun cerrahisinde siklikla
uygulanmaktadir(1). Orta kulak cerrahisinde ekstubasyondan hemen sonra yiiksebilen
TA degerleri mikrokanamalara ve cerrahinin kalitesinin bozulmasina neden
olabilmektedir (1).

Biz de yaptigimiz bu ¢alismada, ortakulak mikrocerrahisinde verilen a, agonist
bir ajan olan deksmedetomidin ve kardiyoselektif bir B bloker olan esmolol
inflizyonlarmin; hemodinami, cerrahi alan kanlanmasi, ekstiibasyona yanit, postoperatif
agr1 ve postoperatif hemodinami iizerine olan etkilerinin karsilastirilmasi amacgladik.

Mastoidektomi ve  Timpanoplasti operasyonu uygulanacak ASA I-II
klasifikasyonuna uyan, 18-65 yas aras1 69 olgu calismaya alindi. Hastalar randomize
olarak 2 gruba ayrildi. Anestezi indiiksiyonundan sonra Grup [D’e (n=33)
deksmedetomidine 1pg. kg yiikleme dozunu (10 dk’da) takiben 0,5 pgkg '.saat” ;
Grup I’ye (n=36) esmolol 500pg kg '.dak™" yiikleme dozunu (1 dak’da) takiben 100
ng kg '.dak™' dozunda infiizyon olarak uygulanadi.

Anestezi idamesinde % 50 0,-% 50 N,O karisimi kullanildi ve ortalama arter
basinci (OAB) 55-65 mmHg olarak siirdiiriilecek sekilde desfluran konsantrasyonu titre
edildi. Ekstlibasyon sonrasi deksmedetomidin ve esmolol infiizyonlar1 kesildi. %100 O2
ile hastalar 10 dakika siiresince maske ile solutuldu.

Hemodinamik parametreler, indiiksiyon sonrast OAB’nin hedeflenen tansiyon
degerlerine ulagsmasi icin gerekli olan siire, SAT, MAC-des degeri, cerrahi alan
kanlanmasi, hastalarin ekstiibasyona yanitlar1 operasyon sirasinda ve sonrasinda
belirlenmis zaman araliklarinda kaydedildi. Ekstubasyon sonrasinda goézlenen
laringospazm, bronkospazm, desaturasyon ve apne kaydedildi.

Hastalara derlenme odasinda 2 saat. POAB, PKAH ve VAS takibi yapildi.

OAB’lar1 55-65 mmHg olacak sekilde izlenen hastalarin perioperatif siiregteki
KAH, MAC-des degerleri karsilastirildiginda deksmedetomidin esmelole gore tasikardik

yanit1 dnlemede, anestezik ajan ihtiyacini azaltmada daha etkin oldugu sonucuna varildi.
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Her iki grupta ekstubasyon sonrasit SAT degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamlilik olmasa da deksmedetomidin grubunda hastalarda 1liml1 bir sarturasyon
diismesi gozlendi, bunun deksmedetomidinin sedatif etkilerine bagli oldugu diisiiniildii.

Her iki grupta yapilan cerrahi alan kanlanmasi degerlendirmesinde
deksmedetomidinin hioptansif anestezi etkisi ile eszamanli cerrahi alan kanlanmasini
azaltmada etkili oldugu anlasild1.

Postoperatif donemde ila¢ inflizyonlar1 kesildigi halde her iki grupta POAB
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamad, iki ilacinn da rebound
yan etkileri gozlenmedi. Ancak PKAH degerleri karsilastirildiginda esmolol grubunda
PKAH degerini daha yiiksek izlendi. Biz bu etkiyi deksmedetomidinin analjezik
etkisinin olmasina ve esmololiin boyle bir etkinliginin bulunmamasina bagladik.

Her iki grupta postoperatif siirecteki VAS degerleri karsilastirildiginda;
deksmedetomidinin esmelole gore agriyr azaltmada etkinliginin daha fazla oldugu
anlasilmistir.

Sempatik sinir uglarindaki etki ile sempatik aktivitenin inhibisyonu,
hemodinamik yanitta azalma, anestezik ve opioid koruyucu etki ile birlikte spontan
solunumu etkilemeksizin sedasyon, anksiyolizis ve analjezi olusturmasi nedeniyle
deksmedetomidin, giiniimiizde anestezi pratiginde bir¢ok alanda yaygin kullanim alani
bulmaktadir. Calismamizda deksmedetomidin ve esmololii belirli dozlarda hipotansif
anestezi amaciyla kullandik ve sonug olarak her iki ajanin da hipotansif anestezi igin
uygun oldugunu, ancak deksmedetomidinin esmolole kiyasla ekstubasyona olan
hemodinamik yanit1 baskilamakta, perioperatif anestezik gereksinimini ve postop
donemde agriy1 azaltmakta daha effektif oldugunu saptadik. Ayrica deksmedetomidinin
cerrahi saha kanlanmasini azaltmada esmolole gore daha {istiin oldugunu saptadik.

Calismamizda sonu¢ olarak deksmedetomidinin hipotansif anestezide giivenle

kullanilabilecek bir ilag¢ oldugu kanaatine vardik.
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