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OZET

Genel anesteziden derlenme sirasindaki oksuruk oOzellikle servikal
spinal cerrahide sorunlu olabilir. Servikal vertebra cerrahisi gegirecek, sigara
icen ve icmeyen hastalarda hedef kontrollii total intravendz anestezi (HKi)
uygulamasina cerrahi bitiminden 5 dk 6nce eklenen 10 dk sudresince 0.5
mcg/kg deksmedetomidin inflizyonunun (DI) derlenmedeki Ust havayolu

reflekslerine etkilerini arastirdik.

UUTF Etik Kurul onayi ile sigara icen ve icmeyen, ASA I-lI, 18-65
yas, 80 olgu 4 gruba randomize edildi; Grup |: sigara icen+Di verilmeyecek
olgular, Grup II: sigara icen+Di verilecek olgular, Grup Ill: sigara icmeyen+Di
verilmeyecek olgular, Grup IV: sigara icmeyen, Di verilecek olgular. Kalp atim
hizlari (KAH), kan basinglari (KB) ve SpO, degerleri indiksiyon o6ncesi ve
sonrasi farkli zamanlarda, operasyon sonu, ekstiibasyon sonrasi ve ayllma
odasinda kaydedildi. ilk spontan solunum (ISS), diizenli spontan solunum
baslama (DSS), sozli eiirlere uyma (SEZ), kaf indiriime (KAF), ekstiibasyon
zamanlari (EZ) ve 6ksirik/laringospazm kaydedildi. istatistiksel analizlerde
Mann-Whitney U, Kruskal Wallis, Wilcoxon testleri kullanildi. p< 0,05 anlamli
kabul edildi.

Grup Il ve lIl'te ISS daha kisa idi, ancak sadece Grup l ile | (p<0.05)
ve Grup Il ile IV (p<0.01). arasindaki fark anlamliydi. Grup | ve Il arasinda
DSS’deki fark anlamliydi (p<0.05). Farkh dénemlerde 18 hastada oksurik
goruldu. Grup I'de oksuruk insidansi yuksek olmasina ragmen fark anlaml
saptanmadi. Indliksiyon sonrasi tim zamanlarda KAH, KB degerleri anlamli

dusuk iken, gruplar arasinda anlamh farklilik saptanmadi.

Sonug¢ olarak, sigara icenlerde Oksurigin daha sik olustugu ve
deksmedetomidinin ekstliibasyon sirasindaki 6ksuruk refleksini 6nemli élgtde

baskiladigi gorllmustir. Bu etkisinin ise sempatolitik, sedatif ve analjezik



Ozelliklerinden dolay! laringeal stimulasyonun daha az hissedilmesine bagli

olarak olustugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: intravenéz inflzyon, deksmedetomidin, sigara

igiciligi, oksuruk.



SUMMARY

THE EFFECT OF DEXMEDETOMIDINE ON UPPER AIRWAY REFLEXES
IN SMOKERS AND NON-SMOKERS, UNDERGOING CERVICAL SPINE
SURGERY DURING EMERGENCE FROM TIVA

Coughing during emergence from general anaesthesia may be
hazardous, especially after cervical spine surgery. We aimed to research the
efficacy of dexmetedomidine infusion (DI) 0.5 mcg/kg added for 10 minutes
to TCI for total intravenous anesthesia on upper airway reflexes, 5 minutes
before the end of surgery during emergence from anethesia, in the smokers

or non-smokers who would undergo servical spine surgery.

After Local Ethics Committee approval, 80 cases of smokers or non-
smokers, ASA |-l status, age 18-65 years were randomized into 4 groups.
Group I: smokers+no DI, Group II: smokers+DI, Group Ill: non-smokers+no
DI, Group lll: non-smokers+DI. The heart rates (HR), blood pressures (BP)
and SpO., values were recorded before and after the induction at certain
times, at the end of the operation, after the extubation and in the emergence
room. First spontaneous breathing trial (SBT), the beginning of regular
spontaneous breathing (RSB) the times of obeying verbal commands,
deflating cuff, and extubation and the cough and /or laryngospasm in the

meantime were recorded.

SBT in Groups Il and Ill was shorter, but only between group Il and |
(p<0.05), and group Il and IV (P<0.01) were statistically significant. RSB was
significantly different between group | and Il. Cough was observed in 18
patients. Although cough incidence was high in group |, there was no
significant difference. HR and BP were significantly low in all times after the
induction, but a significant difference between groups was not determined.
Mann-Whitney U, Kruskal Wallis, Wilcoxon tests were used for statistical

analyses. A p value was < 0,05 was considered to be statistically significant.

iv



As a conclusion; it was noted that cough was more frequent in
smokers and dexmedetomidine suppressed the cough reflex significantly
during extubation. We believe that the cause of this effect is the reduction of

feeling of laryngeal stimulation due to sympatholytic, sedative and analgesic
effects of dexmedetomidine.

Key words: Infusions intravenous, dexmedetomidine, smoking
cigarette. cough



GIiRIS

Solunum yollarinda; larinks, trakea, karina, ve bronslarda bulunan
reseptorler mekanik ve kimyasal etkenler ile uyarilirlar. Anestezi sirasinda
solunum yolunun uyariimasi respiratuar ve kardiyovaskuler refleks yanitlari
olusturur. Genel anesteziden uyanma ve ekstibasyon asamasinda ortaya
¢lkan Oksuruk ve laringospazm ile kardiyovaskuler degisiklikler, intrakraniyal,
intraabdominal ve intraokiler basinglarda artis gorilir (1). Ozellikle, servikal
omurga cerrahisinde ekstibasyon safhasindaki siddetli oksuruk cerrahi
alanda kanamaya, hatta ileri agsamada havayolunda obstruksiyon ya da
servikal greft kaymasi sonucu noérolojik defisite neden olabilir (2). Dolayisiyla,
bu hastalarda anestezi yonetiminin en 6nemli hedeflerinden biri uyanma
sirasinda havayolu irritasyonuna bagli 6ksurugu onlemektir.

Sigara; nikotin, tar ve ¢ogu karsinojen olan gaz komponentleri gibi
bircok kimyasal madde igerir. Grassi ve ark. (3) kronik sigara igiminin
sempatik aktivasyonu artirdigini  gostermiglerdir.  Nikotinin  sempatik
aktivasyon yoluyla kardiyovaskuler sistem Uzerine akut ve kronik etki yaptigi
bilinmektedir. Kronik sigara igenler kardiovaskuler hastaliklar igin primer
adaydir. Bu kigilerde anestezi induksiyonu ve entubasyon sonrasi olusan
hemodinamik cevaplar ¢ok siddetli olabilir ve dnemli sorunlar ortaya cikabilir.

Sigaraya uzun sureli maruziyet ile Ust hava yollarinda subepitelyal
reseptor stimulasyonu olustugu bilinmektedir. Bu durum ise laringoskopi ve
entubasyonun olusturacagi mekanik stimulasyona yanitin daha siddetli
olusmasina yol acar (4). Kronik sigara icimi pulmoner fonksiyonlari birgok
yonden etkilemektedir. Sigara mukus salinimini artirmakta, silier motiliteyi
azaltmakta ve irritasyon olusturmaktadir. Duzenli olarak sigara i¢enlerde
hava yollarinda aktivasyon ve tikayici rahatsizliklar meydana gelmektedir.
Sigara icimi baslangicta proteolitik enzimlerde ve ilerleyen donemlerde reaktif
oksijen metabolitlerinde asiri artisa yol agarak akciger parankiminde hasara
neden olmaktadir (5). Akciger parankim hasarina epitelyal permabilite artigi

ve pulmoner surfaktan miktarindaki degisme de katkida bulunmaktadir.



Sigara icimi makrofajlarin immunregulatuar fonksiyonlarini degistirerek, T
lenfositlerle etkilesimi ve antijen sunumunu da etkilemektedir. Solunum
yollarinda polimorfonukleer I6kosit ve monositlerin artisina yol agarak elastaz
dretimini artirmakta, diger yandan elastaz inhibitdéri olan a-1 antitripsin
eksikligine neden olmaktadir. Sonug¢ olarak akciger dokusunun elastolitik
parcalanmasina bagl olarak amfizem gelismektedir (5, 6).

Akciger komplikasyon insidansi sigara birakildiktan sonra
azalmaktadir. Preoperatif sigara biraktirma zamaninda bir fikir birligi
olusmamistir. Mukosilier fonksiyonlarin geri donmesi sigara birakimini
takiben 2-3 hafta sonra, tukruk fonksiyonlarinin geri donmesi birka¢ ayda
gerceklesmekte iken karboksihemoglobin seviyeleri 24 saatte normale
dénmektedir (6).

Anesteziden uyanma ve ekstibasyon doneminde oksurmeyi 6nlemek
icin bircok farkli ilag ve yontem arastinimistir. Bu stratejiler trakeal
entlbasyon yerine laringeal maske kullanimi (7), derin anestezi altinda
ekstibasyon (8), kisa etkili opioidler (9) gibi sistemik ilag verilmesi, kaf
cevresine lokal anestezik surulmesi (10) veya lokal steroid uygulanmasini
(11) icerir. Ancak bu tekniklerin hi¢ biri 6ksurugun tam olarak 6nlenmesini

garanti etmez.

Deksmedetomidin

Son vyillarda ortaya c¢ikan, genel anestezide adjuvan olarak
kullanildiginda volatil ve intravendz anestezik gereksinimini azaltan
deksmedetomidin hidroklorur; imidazolinler altgrubu i¢inde yer almaktadir
(Sekil-1). Bir diger a-2 agonisti klonidine oranla daha selektif oldugu
ispatlanmis ve faz Il galismalari onaylanarak, surekli intraven6z sedasyon
amaciyla yogun bakim ortaminda kullaniimak Uzere piyasaya surulmus,
spesifik bir a-2 reseptér agonistidir (12, 13). Sedatif, analjezik ve
hemodinamik cevabi baskilayan sempatolitik etkileri vardir. Anksiyolitik ve
analjezik etkilerinden dolayi, postoperatif yogun bakim Unitesinde mekanik

ventilasyon gereken hastalarin sedasyonu igin kullaniimaktadir. Bolus ve



intraven6z deksmedetomidin uygulamalariyla endotrakeal entlibasyon ve

ekstubasyonda sempatik aktivasyonun baskilandigi da bildirilmigtir (14, 15).

Hs

«HCl
Sekil-1: Deksmedetomidin kimyasal yapisi

Deksmedetomidinin sedatif etkilerinin primer olarak post-sinaptik a-2
adrenoseptorler araciliiyla gergeklestigi ve bunlarin da inhibitdr pertussis
toksinine duyarli G proteini Uzerinde etki yaparak potasyum kanallarindan
iletiyi arttirdigi disunudlmektedir. Deksmedetomidinin sedatif etkileri lokus
seruleusa atfedilmektedir. Alfa2-adrenerjik reseptoér, aktive oldugunda adenil
siklazi inhibe eder (16, 17). Boylece pek ¢ok katabolik hlicresel suregte yer
alan cAMP dlzeyi dusuk kalacagindan anabolik olaylar goreceli olarak
katabolik olaylari gecer. Beraberinde kalsiyumun aktive ettigi potasyum
kanallarindan potasyum cikigi olur ve sinir uglarindaki kalsiyum kanallarindan
kalsiyum girisi inhibe olur. Membranin iyon gegisindeki degisiklik
hiperpolarizasyona yol agip lokus seruleusda ve asendan ndéroadrenerjik
yoldaki noronal ateslemeyi suprese eder. Ventrolateral preoptik nukleus
Uzerine inhibitdr kontrollin ortadan kalkmasi gama-aminobutirik asit (GABA)
ve galanin salinimina neden olarak locus seruleus ve tuberomamillar
nukleusun inhibisyonuna katki saglar. Bu norotransmitterler lokus seruleusun
noradrenalin salinimini ve tuberomamillar nukleusun histamin sekresyonunu
daha da inhibe eder. Subkortikal bdlgedeki histamin reseptorlerinin bos

kalmasi hipnotik bir durum yaratir (12, 18).



Deksmedetomidin solunum depresyonuna yol agmaksizin, hastalarin
uyandirilabilir ve kooperatif durumda olduklari bir sedasyon ve analjezi
saglar. ilave sempatolitik dzellikleri daha az anksiyete, hemodinamik stabilite,
stres-hormonu yanitinin kiintlesmesi ve intraokuler basingta azalmadir.

Dagilim yart omru ve eliminasyon yari Omrundn kisa olmasi
nedeniyle deksmedetomidin iv titrasyon igin uygun bir ilagtir. Intravendz
surekli inflzyon halinde verildiginde o6ngorulebilen stabil bir hemodinami
saglar. Ancak hipotansiyon ve bradikardiye neden olabileceginden
hipovolemik, vazokonstrikte veya ciddi kalp bloklu hastalarda etkilerine dikkat
edilmelidir. Yirmidort saatlik infuzyonun ani sonlandiriimasindan sonra
kardiyovaskuler “rebound” etki goriimemigtir. Diger sedatif ve opioid
analjezikleri potansiyalize ettiginden, bu ilaglarin tuketimini de azaltmaktadir
(13).

Deksmedetomidin hidroklorir dozu, arzulanan klinik etkiye gore titre
edilmelidir. Erigkin hastalar igin deksmedetomidin hidroklorir uygulamasina
10 dakika icinde 1.0 mcg/kg’lik bir yikleme dozu ile baslanmasi ve 0.2 ile 0.7
mcg/kg/saat sinirlar arasinda kalan bir idame infuzyonu ile devam edilmesi

Onerilir (19).

Tablo-1: Deksmedetomidin farmakokinetik parametreleri.

ti2 6 dk
T1/2 1.8-2.5 sa
Total vicut klirensi 35-46 L/sa
Sanal dagilim hacmi 88-102 L
Proteinlere baglanma %98

t10. Dagilim yari dmrd, T1/2: Eliminasyon yari é6mrd.

Dengeli genel anestezi uygulamasi intraven6z ve volatil anestezik
ilaclar, kas gevseticiler ve analjeziklerle saglanmaktadir. Genel anestezi
uygulamasi, anestezi induksiyonu ve anestezinin idamesi basamaklarindan
olusmaktadir. Anestezi induksiyonu ve anestezinin devamhligi hem

intraven6z hem de volatil ilaglarla saglanabilmektedir. Anestezi


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15338124?ordinalpos=2&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum

indUksiyonunda intraven6z ajanlar sik¢a kullaniimaktadir. Bu ilaglardan
propofol ve remifentanil total intravendz anestezi (TIVA) uygulamasinda kisa

etki ve hizli derlenme sureleri nedeniyle tercih edilmektedirler.

Propofol

Propofol (2,6 diizopropilfenol) bir alkil derivesi olup yapisal olarak
diger hipnotiklere benzemez (Sekil- 2). Propofol bir santral sinir sistemi
depresanidir. indiiksiyonda, anestezi idamesinde, kisa slreli sedasyon
uygulamalari ve yogun bakim Unitelerinde sedasyon igin yaygin bir bigimde
kullanilan intraven6z potent bir ajandir. Yan etkileri minimaldir ve kontrol
edilebilir. Anesteziden hizli derlenme, psikomotor ve kognitif fonksiyonlarin

hizla dizelmesi nedeniyle sik tercih edilmektedir (20).

CH(CH3)2

OH

CH(CH3)2
Propofol

Sekil-2: Propofollin kimyasal yapisi.

Propofol, 1977 yilinda "Cremophor EL" solusyonu adi altinda klinik
kullanima girmis, enjeksiyon agrisina ve alerjik reaksiyonlara neden
oldugundan, 1983te %10 soya vyag icindeki %71lik emulsiyonu
hazirlanmistir.  1986’da ingiltere’de ve 1988'de ABD’de kullaniimaya
bagslanmigtir. GUnUmuzde ise erigkin ve ¢ocuklarin anestezi induksiyonunda,
idamesinde ve sedasyonunda yaygin olarak kullanilan anestezik bir ajandir
(21).

Propofol farmakokinetigi, Uc¢li kompartman modeliyle tanimlanir.

Propofoluin lipofilik 6zelligi, kan beyin bariyerini kolayca gecmesini saglar



(21). Beyin ve plazma arasinda hizli bir sekilde dengeye ulasir ve hizla
periferal dokulara redistribe olur. Etkisi hizla baglar, kisa sUrede karacigerde
konjugasyonla inaktif glukuronid ve sulfatlara metabolize olur ve metabolitleri
primer olarak idrarla atilirlar. Propofolun %1’lik kismi degismeden idrarla,
%2’si ise fecesle atilir. Eliminasyon baglama suresi 8 dk, eliminasyon yari
omru 4-23 sa ve redistribisyon yari omru ise 30-70 dk’dir. Genel anestezi
sonrasi derlenme zamani 5-30 dk arasinda degisebilir. Propofol
konsantrasyona bagimli olarak, sitokrom P450 inhibisyonu yaparak, bu
enzim sistemine bagh olan ilaglarin metabolizmasini degistirebilir. Anestezik
etkileri  kol-beyin sirkilasyon zamani iginde go6zlenir (40-50 sn).
Farmakokinetigi ¢esitli faktorlerle (cinsiyet, hepatik ve renal yetmezlik, yas, es
zamanli medikal tedavi) degisebilir.

Etki mekanizmasi tam olarak bilinmese de GABA'nin aracilik ettigi
inhibisyonun, noérotransmisyonu kolaylastirdigi disunulmektedir. Propofolin
hipnotik etkisini GABA A’nin (3 sublnitesine badlanip, klor kanallarini
potansiyalize ederek olusturdugu bilinmektedir. Propofoliin sedatif etkinligi;
GABA-A reseptorleri Uzerinden, hipokampus ve prefrontal korteksten
asetilkolin ~ saliniminin  inhibisyonuna  baghdir. Ek olarak, alfa,
adrenoreseptorler bu etkinlikte indirekt role sahiptirler. Dorsal spinal boynuz
ndronlarinda ise propofol GABA-A ve glisin reseptorlerine etki eder (22, 23).
Propofol, hipnotik konsantrasyonlarda Ust havayolu reflekslerinin doza
bagimli potent inhibitdru olarak bilinir (24, 25). Hatta ¢ocuklarda ekstibasyon
sirasinda subhipnotik dozlarda laringospazmi dnlemektedir (26).

Propofol uygulanmasi cesitli ydontemlerle olmaktadir. Bunlar, manuel
olarak bir enjektor yardimiyla vucut agirhgina gore intravendz yavas bolus,
bir perfizator yardimiyla elle ayarlanan degerlere gore yavas intravendz
inflzyon (manually-controlled infusion; MCI) ve 1980’lerin baslarindan
itibaren kullaniimaya baslanan yéntem olan hedef-kontrollii infiizyon (HKi)

(target-controlled infusion; TCI) pompasi yardimiyla olmaktadir.



Hedef Kontrollii infiizyon (HKi)-Target Controlled Infusion (TCI)

HKi’nin amaci ilacin plazmada veya etki yerinde ulasmasi ve
surdirtlmesi istenen hedef konsantrasyonun saglanmasidir. Hedef
konsantrasyon baslangicta anesteziyolog tarafindan istenen Kklinik etkiye
ulagmak amaciyla belirlenir (27). Bu infuzyon teknigi 6nceden belirlenen bir
hedef konsantrasyonu, birim zamanda enjektor pompasiyla uygulanmasi
gereken ilag miktarina donusturar. Bu donusum pompanin iginde bulunan ve
verilen ilacin farmakokinetik modelini iceren bir algoritmayla programlanmig
mikrogip tarafindan otomatik olarak yapilir (28). Bu teknik ardisik olarak
uygulanan doz artinmlari ile yaklagsik %30 olarak tahmin edilen bireysel
farmakokinetik ve farmakodinamik farkliliklari hesaba katarak anestezik
ilaglarin daha iyi titrasyonunu saglar (29). Bu pompanin ¢alisma prensibi
santral kompartmani dolduran bir bolusun ardindan vicuttan atilan ilaci
yerine koymak amagcli sabit bir inflizyon ve periferik dokulara transfer olan
ilaci yerine koymak igin devamli olarak azalan bir infizyon hizini igerir.
Bdylece HKI istenen konsantrasyon profilini olusturur ve klinik ihtiyaca gore
ayarlar. HKP'nin gelismesi anestezik ilaglara uygulanan farmakokinetik
prensiplerde yakin zamanl gelismelerle c¢akismistir. Bunlar kan/etki yeri
esitligi sabitine bagh etki yeri kompartmani, maksimum etkiye ulasma
zamani, ortama duyarli yari dmur ve ortama duyarli azalma zamanidir. Genel
olarak cerrahi anestezide uygulanan bu c¢alismalar elle ayarlanan inflzyon
seceneklerine goére daha iyi hemodinamik stabilite, o6zellikle spontan
ventilasyonda anestezik duzeyin daha iyi kontrolu ve daha hizli derlenme ile
sonuclanmistir (30). HKI anesteziyolog acisindan bakildiginda, sadece
inflzyon dozunun gercege uygun sekilde ayarlanmasi igin bir yontemden
ibaret olan inflzyon aletinin maksimum hiz, anlik akis hizinin dogrulugu ve
okllizyon basinci gibi tim 6zellik ve performansini saglar. Anesteziyolog igin
hedef konsantrasyonu tek adimda belirleyebilmek ve inflizyon dozundaki
surekli degisim isini programa birakabilmek daha az insan katilimiyla ve is

yukunde azalmayla uygun anestezi saglamak anlamina gelir (31).



Remifentanil

Remifentanil, farmakodinamik oOzellikleri fentanil ve tlrevlerine
benzeyen tipik bir p-opioid reseptdr agonistidir (Sekil-3). Nonspesifik
esterazlar tarafindan metabolize edilmesi remifentanile diger opioidlerden
farkli bir farmakokinetik profil kazandirmaktadir. ilacin Ustinligi, vicuttan
atan organin iglevine bagimli olmaksizin, klirensinin ¢ok hizli olmasinda ve

dolayisiyla etkinin ¢ok hizli bir sekilde ortadan kalkmasinda yatmaktadir (32).

N
\/g NV\H/O\
O
o)
Sekil-3: Remifentanilin kimyasal yapisi.

Remifentanilin, u opioid reseptor selektivite profili, etki stresinin kisa
olusu, tekrarlayan dozlarda birikim olmamasi, eliminasyonunda non-hepatik
bir mekanizmanin rol oynamasi, histamin saliniminin olmamasi ve
kardiyovaskuler stabiliteyi saglamasi belirgin ozellikleridir. Metabolizmasi
plazma kolinesteraz seviyesinden bagimsizdir. Bu durum enzim defekti olan
hastalarda doz ayarlamasinin gerekli olmadigini gostermektedir (33).

Remifentanilin  major metaboliti, karbosiklik asit metaboliti olan
remifentanil asittir. Remifentanil asit de ayni sekilde y, ¢ ve K reseptorlerine
baglanir, ancak afinitesi ¢ok daha zayiftir. Baglanma c¢alismalari, bu
metabolitin afinitesinin, ana bilesiginkinden 800-2000 kat disik oldugunu
gOstermistir. Kopekler Gzerinde yapilan ve remifentanil ya da remifentanil
asitle elektroensefalogramin (EEG) baskilanmasini arastiran bir ¢alismada,
metabolik ana bilesikten 4100 kat zayif bulunmustur. Hayvan c¢alismalari
remifentanilin farmakolojik 6zelliklerinin, alfentanil gibi baska gugliu p-opioid

reseptor agonistlerinkine benzedigini géstermistir (34, 35).



insanlarda remifentanilin farmakokinetik 6zelliklerini tanimlayan
birkag calisma yapilmigtir. llk degerlendirmede, remifentanilin etkisini hizla
gOsterdigi, dagiima hacminin kuguk oldugu, redistribusyonun hizli oldugu ve
terminal eliminasyon yarilanma oémrunin 8.8-40 dk olarak saptandigi
belirtiimektedir (35-37). Etkisinin hizli baslayip hizli kaybolmasi ve dolayisiyla
doz uygulandiktan sonra etki gorilene dek ¢ok az beklenmesi, remifentanilin

klinikte dozu ¢ok kolay titre edilebilen bir opioid oldugu anlamina gelir.

Bispektral indeks (BiS)

Serebral fonksiyonun izlenmesi; anestezinin yeterli derinlikte
surdurdlmesi, beyine ve spinal korda hasar riskinin en aza indirgenmesi ve
bilinci kapali hastalarin en iyi sekilde degerlendiriimesini olanakl kilar.
Serebral  fonksiyon  monitorleri, beyinin  elektriksel  aktivitesinden
yararlanilarak gelistirilmistir. EEG sinyallerinden gelistiriimis olan bispektral
indeks (BIiS) ydntemiyle anestezi derinligi pratik bir bigimde olcllebilmekte,
anesteziklerin sedatif ve hipnotik etkileri degerlendirilebilmektedir (38, 39).

BIS 1985’den bu yana gelistirilmekte olan kompleks, tescilli bir EEG
parametresidir. Bu EEG parametresinin ticari olarak elde edilebilir seklini,
beyindeki anestezik etkinin gostergesi olarak 1996’da "Food and Drug
Administration" (FDA) tarafindan onaylanmis olup bu endikasyon igin onay
almis olan tek cihazdir. Bu olusum; EEG verilerinin alinmasi, parazitlerin
uzaklastiriimasi ve spektral hesaplarin yapilmasini igerir (38, 39).

BiS indeksi, zaman alani, frekans alani ve klinik verilerden tiiretilen
ust duzey spektral alt parametrelerin bilesiminden olugan kompleks bir
indekstir. BiS degeri bir monitérde gdsterilen tek bir sayisal deger olup, bu
deger 30 sn'nin Uzerindeki EEG kayitlarindan elde edilir (Tablo-2). Bu bilgiler
ortalama her 2 ile 5 sn arasinda kaydediimekte olup, bu sekilde BIiS
indeksindeki gereksiz dalgalanmalar dénlenmekte ve sayili bir BiS degerinin
devami saglanmis olmaktadir. Ayni zamanda sedatif durumda ani
degisiklikler oldugunda da BIS indeks degeri hastadaki klinik degisikligi 5-10
sn sonra gosterebilmektedir (40, 41). BiS indeksi 0 ile 100 arasinda degisen



bir sayidir ve anestezik ajan uygulamasi sirasinda énemli klinik durumlar ile
koreledir. 100 civarinda BIS degerleri hastanin uyanik oldugunu gésterirken,
0 degeri izoelektrik EEG'yi gosterir. BiS degeri 70’in altina indikge hatirlama
olasiliyi dramatik olarak diiser. BiS indeksi 60’in altina indiginde hastanin
bilingli olma olasiligi ¢ok distktir. BIS indeks degerleri 40’'in altina indiginde
anestezi etkisinin EEG Uzerinde daha fazla etkisi oldugunu gdstermektedir.
Prospektif calismalarda, BiS indeks degerlerinin genel anestezi sirasinda 40-

60 arasinda tutulmasinin yeterli hipnotik etkiyi sagladigi bildirilmistir (40, 41).

Tablo-2: BIS diizeyinin klinik ve EEG korelasyonu.

BiS Diizeyi Klinik EEG

100 Uyaniklik Senkronize ylksek
frekans aktivite

60 Hipnotik dizey Normal diguk
frekans aktivite

40 Derin hipnotik duzey EEG’de bir miktar
Baskilanma

0 izoelektrik EEG EEG'de total
Baskilanma

BIS: Bispektral Indeks, EEG: Elektroensefalografi.

BIS indeksinin yorumlanmasinda (¢ temel 6zellik bilinmelidir;

1-Kortikal EEG’nin  bir kismi  derin yapilardaki  aktiviteyi
gOstermektedir.

2-BiS istatiksel olarak elde edilmis bir dlcimddir.

3-BIS, beyinin bir andaki elektriksel aktivitesini lger, belli bir ilag
konsantrasyonunu olgmez.

Alin ve temporal bdlgeye uygulanan elektrodu disinda cilt alti igne
elektrodlari ile de calisip EEG sinyallerini algilar. BIS monitorii sinyal kalite
indeksi (SQlIl), baskilanma orani (Supression ratio, SR), elektromyografi
aktivitesi (EMG) ve ham EEG dalga sekli hakkinda bilgi verir. Sinyal kalite
indeksi EEG sinyalinin yeterliligi hakkinda bilgi verirken, yuksek degerler
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daha iyi, guvenilir, kaliteli sinyali belirtir. Sinyal kalite indeksinin %50’nin
uzerinde olmasi yeterli EEG transmisyonunu gosterir ama pek ¢ok galismada
sinyal kalite indeksinin %80’nin Uzerinde olmasi hedeflenmistir. SR énceki 63
saniyelik periyod boyunca EEG’nin voltaj kriterleri ile izoelektrik olarak
saptanan yuzdeyi vermektedir (41-43).

Bu galismada; servikal vertebra cerrahisi gecirecek sigara icen ve
icmeyen hastalarda, anestezi derinligi BiS ile kontrol edilerek, HKi ile
saglanan TiVA’dan uyanma sirasinda, cerrahi bitiminden 5 dk énce 0,5
mcg/kg iv infuzyon (10 dk’da) verilecek deksmedetomidinin derlenme

esnasindaki Ust havayolu refleksleri Uzerine etkilerini aragtirmayi planladik.
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GEREG VE YONTEM

Calisma Uludag Universitesi Tip Fakultesi Etik Kurulunun 08/04/2009
tarih ve 2009-6/49 sayil izni ile gergeklestirilmistir. Calismaya Amerikan
Anestezistler Cemiyeti (ASA) klasifikasyonu I-ll siniflamasina giren, 18-65
yas arasl, Mallampati I-Il, sigara igen grup igin en az 6 aydir ginde en az 5
adet veya daha fazla sigara igen, servikal disk cerrahisi nedeniyle opere
edilecek 80 (40 sigara igen, 40 icmeyen) olgu dahil edildi.

Calisma digi birakilma kriterleri:

1. ASAIlI-IV olgular

2.  Astim, kronik akciger hastaligi olanlar

3.  Zor entubasyon bulgusu (Mallampati 3-4, Tiromental mesafe<
6cm, kisa boyun, kiguk ¢cene)

4. Psikiyatrik, santral sinir sistemi hastaligi

5. Madde bagimlihgi

6. Gebelik

7. <18 yas velveya >65 yas Uzerinde olan

8.  Gegirilmis akciger enfeksiyonu

Hastalar operasyondan 6nce anestezi polikliniginde degerlendirilerek
gerekli bilgiler verildi ve onamlari alindi.

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra yas, cinsiyet, boy,
agirhik, ASA grubu, modifiye mallampati skoru ve agiz acgikhd bilgileri
kaydedildi. Standart DIl derivasyonlu elektrokardiyografi ile kalp atim hizi
(KAH) ve ritmi, non invaziv kan basinci dlceri ile sistolik arter basinci (SAB),
diastolik arter basinci (DAB) ve ortalama arter basinci (OAB), puls oksimetre
ile periferik oksijen saturasyonu (SpO2) monitérizasyonu uygulandi. Yuzde
fasiyal sinir trasesine vyerlestirilen elektrodlar ile néromuskuler ileti
monitdrizasyonu (TOF) yapildi. Tim gruplara indiksiyondan 3 dk énce 0.04
mg/kg i.v. midazolam ile premedikasyon uygulanarak, 5 dk %100 O2 ile tidal
volim solunumu ile preoksijenasyon saglandi. Daha sonra sol el sirtindan 20

G intraketle damar yolu agildi ve kristalloid inflizyonuna baglandi.
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Sigara igen veya igmeyen olgular kapali zarf yontemi ile rastgele 2 alt
gruba aynldi. Grup | (n=20) sadece sigara igcen ve deksmedetomidin
uygulanmayacak olgular, Grup Il (n=20) sigara i¢gen ve cerrahi bitiminden 5
dk 6nce deksmedetomidin 0,5 mcg/kg iv inflizyon (10 dk’da) verilecek
olgular, Grup Il (n=20) sigara igmeyen ve deksmedetomidin verilmeyecek
olgular, Grup IV (n=20) sigara icmeyen ve cerrahi bitiminden 5 dk once
deksmedetomidin 0,5 mcg/kg iv inflzyon (10 dk’da) verilecek olgular. Genel
anestezi indiiksiyonu icin 1.5 mg/kg lidokain iv verildikten sonra BIS degeri
35-40 arasinda olacak sekilde HKI ile propofol ve remifentanil inflzyonuna
baslandl. Kas gevsemesi 0.6 mg/kg rokuronyum iv ile saglandu.
Entibasyonun ardindan soluk sonu CO, (ETCO;) monitérizasyonu yapildi.
Anestezi idamesi HKi ile verilen propofol (Schinder modeli ile etki yeri
konsantrasyonu) ve remifentanil (Minto modeli ile etki yeri konsantrasyonu)
inflzyonlari ile sagland.

Kalp atim hizlari, kan basinglari ve SpO, dederleri indlksiyon dncesi
(bazal-t0), ve indliksiyon sonrasi 1. (1), 5. (t2), 10. (t3), 30. (t4), 45. (15), 60.
(t6), 90. (t7), 120. (t8) dakikalarda, operasyon sonu (t9), ekstibasyon sonrasi
(t10) ve ayillma odasinda (t11) kaydedildi.

Cilt kapatilirken propofol ve remifentanil infUzyonu sonlandirilarak
olgulara dahil oldugu gruplara gére deksmedetomidin 0,5 mcg/kg iv inflizyon
(10 dk’da) verildi. Olgulara %100 O2 verilerek spontan solunumun gelmesi
beklendi. Hastanin duzenli spontan solunum esliginde s6zli emirlere uymasi,
g6zlerini agmasi, TOF yanitinin >%90 olmasi, BIS degerinin 280 olmasi
ekslbasyon kriteri olarak degerlendirildi. Hipoksi, SpO2’nin 10 sn slreyle
%94’Un altina dugmesi hiperkapni, ETCO'in 45 mmHg’'nin Uzerine gikmasi
olarak degerlendirildi. Operasyon bitiminde HKi sonlandiriidiktan sonra, ilk
spontan solunum zamani (iSS), diizenli spontan solunum baslama zamani
(DSS), s6zli emirlere uyma zamani (SEZ), kaf indirime zamani (KAF),
ekstibasyon zamanlar (EZ) ve bu zaman zarflarinda ortaya gikan Oksuruk
ve/veya laringospazm kaydedildi. Ek olarak ekstubasyondan 2 dakika sonra
(EZ2) ve ayllma odasinda (A) da oksuruk ve/veya laringospazm olustuysa

kaydedildi. Bu sure¢ icindeki tst solunum yolu refleksleri 6ksuruk skalasi ile
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degerlendirildi. (Grade 0: Oksiirik yok, Grade 1: Hafif tek dksiiriik, Grade 2:
Bir epizottan fazla, ancak surekli olmayan orta dereceli 6ksuruk, Grade 3:

Devamli ve tekrar eden siddetli 6ksurik) (44).

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Biyoistatistik
Anabilim Dalinda SPSS 13.0 paket programi kullanilarak yapildi. Verinin
normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Normal
dagihm gosteren veri igin iki grup karsilastirmalarinda t-testi 2’den fazla grup
karsilastirmalarinda tek yonlu varyans analizi uygulandi. Normal dagiimayan
veri icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla grup
karsilagtirmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Bagimli  gruplarin
karsilastiriimasinda Wilcoxon isaret sira testi kullanildi. Surekli degiskenler
icin betimleyici degerler, verilerin dagilim yapisina gore ortalama * standart
sapma veya medyan (minimum- maksimum) olarak verildi. Kategorik verinin
incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisherin Kesin Ki-kare testi
kullanildi. Kategorik degiskenler, "n" ve ylzde (%) olarak verildi. Tum

verilerde p< 0,05 anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Olgularin demografik verileri karsilastirildiginda anlamh farklihk
saptanmadi (Tablo-3).
Tablo-3: Gruplarin demografik verileri.
Yas Boy Kilo Cinsiyet K/E ASA I/l
(yl) (cm) (viicut agirhgn) (n) (n)
Grup |
45.618.5 163.2£11.2 67.416.1 9/11 6/4
n=20
Grup Il
49.247.3 161.8£10.7 70.2+6.9 12/8 5/5
n=20
Grup Il
48.716.9 164.8£11.9 72.2+7.1 11/9 13/7
n=20
Grup IV
20 50.1£7.7 164.2+11.7 69.6+6.6 10/10 4/6
n=

ASA: Amerikan Anestezistler Cemiyeti, K: Kadin, E: Erkek.

Olgularin BiS degerlerine bakildiginda gruplar arasinda anlamli

farkhlik saptanmadi.
KAH, SAB, DAB ve OAB degerleri grup ici bakildiginda induksiyon

sonrasi tum oOlgim zamanlarinda degerlerin her grupta bazal degerlere gore

anlamli

Olclde dustugu gozlendi.

farkhlik saptanmadi (Sekil-4, Sekil-5, Sekil-6, Sekil-7).
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Ancak, KAH, SAB, DAB ve OAB

degerlerindeki degisiklikler gruplar arasi karsilastirildiginda ise anlamli




85

804 ™R, <
§ 75 - W/ —e—Grup |
£ 701 B e —= Grup Il
& 65 - Grup llI
T
g 60 1 Grup IV
55 4
50

t0O t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7 t8 19 t10 t11
Olgiim Zamanlan (dk)

Sekil-4: Kalp atim hizlarinin élgim zamanlarinda gruplar arasi

karsilagtiriimasi (ort£SS).
t0: Bazal deger, t1: 1. dk, t2: 5. dk, t3: 15. dk, t4: 30. dk, t5: 45. dk, t6: 60.

dk, t7: 90. dk, t8: 120. dk, t9: Operasyon sonu, t10: Ekstubasyon sonrasi,
t11: Ayllma odasi.

150 ~
= 130 - __R —
= —— «» / ¢ rup
E 110- =g —= Grup |l
o 90 - Grup llI
<
I Grup IV

50

t0O t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7 t8 t9 t10 t11
Ol¢iim Zamanlan (dk)

Sekil-5: Sistolik arter basinglarinin 6lgim zamanlarinda gruplar arasi

karsilastiriimasi (ortxSS).
t0: Bazal deger, t1: 1. dk, t2: 5. dk, t3: 15. dk, t4: 30. dk, t5: 45. dk, t6: 60.

dk, t7: 90. dk, t8: 120. dk, t9: Operasyon sonu, t10: Ekstibasyon sonrasi,
t11: Ayillma odasi.
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Sekil-6: Diastolik arter basinglarinin 6lgim zamanlarinda gruplar arasi
karsilastiriimasi (ortxSS).
t0: Bazal deger, t1: 1. dk, t2: 5. dk, t3: 15. dk, t4: 30. dk, t5: 45. dk, t6: 60.
dk, t7: 90. dk, t8: 120. dk, t9: Operasyon sonu, t10: Ekstlibasyon sonrasi,
t11: Ayilma odasi.
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Sekil-7: Ortalama arter basinglarinin élgim zamanlarinda gruplar arasi

karsilagtiriimasi (ort£SS).
t0: Bazal deger, t1: 1. dk, t2: 5. dk, t3: 15. dk, t4: 30. dk, t5: 45. dk, t6: 60.

dk, t7: 90. dk, t8: 120. dk, t9: Operasyon sonu, t10: Ekstubasyon sonrasi,
t11: Ayilma odasi.

ilk spontan solunum zamani (iSS), diizenli spontan solunum zamani
(DSS), s6zlu emirlere uyma zamani (SEZ), kaf indiriime zamani (KAF) ve
ekstibasyon zamani (EZ) gruplar arasi karsilastinidiginda; Grup Il ve lll'te
ISS zamanlarinin Grup | ve IV’e gére daha kisa oldugu ancak sadece Grup I
ile Grup | ve Grup Il ile Grup IV arasindaki farkin istatistiksel olarak anlaml

oldugu saptandi (sirasiyla p<0.05 ve p<0.01). Ek olarak Grup | ve Il arasinda
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DSS zamanlarinda da anlamli fark oldugu bulundu (p<0.05). Diger

zamanlarda ise gruplar arasi anlamli fark saptanmadi (Tablo-4).

Tablo-4: ilk spontan solunum zamani, diizenli spontan solunum baslama
zamanli, so6zli emirlere uyma zamani, kaf indiriime zamani, ekstubasyon
zamanlart ve ayillma odasina alinma zamanlarinin gruplar arasi

karsilastiriimasi.

iss DSS SEZ KAF EZ A
Grup |
3.3+1.1 5.05+1.5 6.1+2 6.5+1.8 6.9+1.8 10.613.1
n=20
Grup Il
2.4+1.1*1 3.8+1.3* 4.8+1.7 5.1%+1.9 5.4+2 10.9+2.7
n=20
Grup Il
20 2.9+1.3 4.6+1.6 5.8+1.9 5.9+2.1 6.2+2.1 10.5+3.2
n=
Grup IV
20 3.5+0.8 4.2+0.9 5.1%1 5.9+1.1 6.7+1.1 10.9+3.3
n=

iSS: Ik spontan solunum zamani, DSS: Diizenli spontan solunum baslama zamani, SEZ:
S6zlu emirlere uyma zamani, KAF: Kaf indirilme zamani, EZ: Ekstibasyon zamanlari ve A:
Ayilma odasi.

* P<0.05; Grup | ve Il karsilastirildiginda.

T P<0.01; Grup Il ve IV karsilastirildiginda.

ilk spontan solunum (iSS), diizenli spontan solunum (DSS), s6zli
emirlere uyma (SEZ), kaf indiriime (KAF), ekstibasyon (EZ), ekstlibasyondan
2 dk sonraki (EZ2) zamanlarda ve ayilma odasinda oksuirlk insidanslarina
bakildiginda 80 hastadan 18’inde (%23) farkh dénemlerde oksurik gorulda.
Grup I'de iISS ve DSS zamanlarinda 1’er olguda Grade 1 ve Grade 2
Okslrik, SEZ'da Grup | ve Grup IlI'de 1’er olguda grade 1 o6ksurik, KAF
zamaninda Grup I'de 4 olguda Grade 1 ve 2 olguda Grade 2 okstirik EZ ve
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EZ2 zamaninda ise Grup I'de 5 olguda Grade 1 ve 2 olguda Grade 2 6ksuruk
saptandi.

Ayllma odasinda ise Grup I'de 4 olguda Grade 1 dksurik saptandi.
Diger gruplarda ise bu zaman dilimlerinde O6ksurik saptanmadi. Grup I'de
diger gruplara gore oksuruk insidansi yuksek olmasina ragmen gruplar arasi

kargilagtirmada istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo-5).

Tablo-5: ilk spontan solunum zamani, dizenli spontan solunum baslama
zamanl, s6zli emirlere uyma zamani, kaf indirilme zamani, ekstibasyon ve
ekstibasyondan 2 dakika sonra ve ayllma odasinda Oksuruk gorulen

olgularin gruplara gore dagilim

Oksiiriik iss DSS SEZ KAF EZ EZ2 A
Grade

[ 1 1 1 4 5 5 4
Grup | I 1 1 0 2 2 2 0
n=20 T 0 0 0 0 0 0 0
v 0 0 0 0 0 0 0
[ 0 0 1 0 0 0 0
Grup Il I 0 0 0 0 0 0 0
n=20 T 0 0 0 0 0 0 0
v 0 0 0 0 0 0 0
[ 0 0 0 0 0 0 0
Grup I T 0 0 0 0 0 0 0
n=20 1T 0 0 0 0 0 0 0
v 0 0 0 0 0 0 0
[ 0 0 0 0 0 0 0
Grup IV I 0 0 0 0 0 0 0
n=20 1T 0 0 0 0 0 0 0
v 0 0 0 0 0 0 0

ISS: ilk spontan solunum zamani, DSS: Diizenli spontan solunum baglama zamani, SEZ:
So6zli emirlere uyma zamani, KAF: Kaf indiriime zamani, EZ: Ekstlibasyon zamanlari, EZ2:
Ekstiibasyondan 2 dakika sonra ve A: Ayillma odasi.

ilk spontan solunum (iSS), diizenli spontan solunum (DSS), s6zl{

emirlere uyma (SEZ), kaf indiriime (KAF), ekstlibasyon (EZ), ekstlibasyondan
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2 dk sonraki (EZ2) zamanlarda ve ayilma odasinda higbir olguda
laringospazm saptanmadi. Ayrica ¢alisma sirasinda anestezi ve derlenme

surecinde higbir olguda hipoksi ve hiperkarbi gézlenmedi.
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TARTISMA VE SONUG

Servikal vertebra cerrahisi gegiren, sigara icen ve igmeyen olgularda
hedef kontrolli infiizyon ile TIVA uyguladigimiz galismamizda; ekstiibasyon
safhasinda oksurugun, sigara igen olgularda diger olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli olmasa da daha fazla oldugunu ve cerrahi bitiminden 5 dk
once deksmedetomidin 0.5 mcg/kg 10 dakika inflzyonu ile bu insidansin
onemli 6lgude azaldigini saptadik. Sigara icmeyen olgularda ise ekstibasyon
safhasinda oksuragun olmadigini gorduk.

Genel anesteziden derlenme ve ekstibasyon déneminde o6ksurik
refleksini azaltmak ya da o&nlemek amaciyla farkh genel anestezi
uygulamalari yanisira sistemik ya da topikal ila¢ uygulamalari da yapiimigtir.
Lokal anesteziklerle yapilan 82 olguluk bir c¢alismada, 41 hastaya
endotrakeal kaf cevresine %4 lidokain surilmus, diger 41 hastaya ise 1.5
mg/kg lidokain iv olarak uygulanmis, ekstlibasyonda Oksurlk insidansi ve
hemodinamik parametreler karsilastirildiginda ise her iki uygulama arasinda
bir fark saptanmadigi bildirilmigtir (10). Yapilan diger bir ¢calismaya gore de
derlenme esnasindaki dksurtugu onlemek igin plazma lidokain seviyesinin (3
mcg/ml) oldukga ylksek oldugu bildiriimistir (45). Sistemik lidokain
uygulanmasi sedasyon olusturarak derlenmeyi geciktirebilir (46). Endotrakeal
kafa sdrulen betametazon jel ile lidokain jeli karsilastiran bagka bir
calismada; lidokain jelin postoperatif bogaz agrisi insidansini azalttigr ancak
ses kisikhgr ve Oksurik insidansini azaltmadigi, betametazon jel
uygulamasinin ise postoperatif éksurtiik ve bodaz agrisi insidansini anlamli
sekilde azalttigr bulunmustur. Ancak bu ¢alismada, postoperatif 1. 6. 12. ve
24. saatlerdeki oksurik, bogaz agrisi ve ses kisikhgi insidansi kaydedilmis
olup tam olarak ekstibasyon esnasindaki oksuruk insidansi kaydedilmedigi
icin, Oksuruk bogaz agrisi ve ses kisikhgl insidansi arasindaki korelasyon
degerlendirilememistir  (11). Topikal steroid uygulaniminin hafif lokal
enfeksiyonlari alevlendirebilecegi bilinmekte ve uzun sureli entibasyonlarda,

topikal steroid uygulamasi etkin olmamaktadir. Oksuriik refleksini énlemek
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amaciyla kullanilan ajanlardan kisa etkili opioid analjezikler ise solunum
depresyonu olusturma ve derlenmede gecikme gibi sakincalar igermektedir.

Topikal yada sistemik ajan kullanimlari yanisira farkl genel anestezi
uygulamalarinin da entubasyon ve ekstiubasyon donemindeki Oksuruk ve
havayolu reflekslerine etkileri arastinlmistir. Literatirde, anesteziden
derlenme durumunda, ne zaman siddetli 6ksuruk geligebilecedi ile ilgili olarak
tam bir zaman belirlenmemigtir. Sevofluran ve desfluran uygulamasi
esnasinda havayolu yanitlarini karsilastiran bir c¢alismada, desfluran
kullaniminin peroperatif donemde oksuruk insidansini artirdigr bildirilmis,
ancak ayllma doneminde iki inhalasyon anestezigi arasinda bir fark
saptanmamistir (47). Desfluran ve sevofluran anestezisinde havayolu
cevaplarini kargilastiran baska bir ¢aligmada ise, halojenli anesteziklerden
ziyade sigara iciminin hastalarda akciger komplikasyon riskini artirdigi
gOsterilmigtir (48). Sigara kullanim gec¢miginin, izofluran anestezisinden
derlenme sirasinda Oksurlk frekansina ve genligine etkilerini arastiran bir
calismada, secilen 68 hastanin 52 (%76)'sinin bir komuta tepki vermeden
Once Oksurdugu ancak sigara igen ve igmeyen olgular arasinda derlenme
esnasinda oksuruk insidansinin farkli olmadigi bildirilmigtir (49). Ayrica; astim
gecmisi, kronik obstruktif akciger hastaligi, yakin donemde gegirilmis
havayolu enfeksiyonu ya da kronik 6ksurtk gibi diger faktorlerin ise teorik
olarak genel anesteziden derlenme aninda Oksurigun olugsumunu ve
tekrarlanmasini etkileyebilecegdi belirtiimistir. Homojen gruplar olusturmak ve
potansiyel karigikliga neden olan faktorleri azaltmak icin bu durumdaki
hastalar bu calismaya dahil edilmemistir. Ancak bu faktérler hastalarda
birebir goz 6nune alinmalidir.

Hans ve ark.'nin (2) sigara i¢cen ve igmeyen olgularda sevofluran ve
propofolin derlenme esnasindaki oksurtge olan etkilerini karsilastirdiklan
calismada derlenme doneminde gorulen oksuruk insidans ve siddetinin
sigara icen olgularda anlaml oranda yuksek oldugu bildirilmistir. Toplam 34
olgunun dahil edildigi ¢alismada, sigara icen ve grade 2 ya da 3 Oksuruk
gorilen olgularin orani sevofluran grubunda 7/7 iken propofol grubunda 6/9

oldugu saptanmigtir. Bunlara ek olarak, lojistik regresyon analizi, sigara
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icenlerde ekstibasyon esnasinda sevofluranin rezidiel konsantrayonu ne
olursa olsun 6ksuruk olasiligi ile %100 oraninda iligkili oldugunu gdostermisgtir.
Sevofluran verilen gruba gére propofol verilen grupta, derlenme surecindeki
Oksuruk insidansinin daha az oldugu saptanmigtir.

Elektif lomber disk cerrahisi gegiren ve sigara igen 50 olguda, TIVA
(propofol 2.5 mg/kg - remifentanil 1 mcg/kg) ve dengeli anesteziden (propofol
2.5 mg/kg + fentanil 3 mcg/kg, nitrdz oksit + %2 sevofluran) derlenme
esnasindaki oksuruk insidansinin karsilastinldigr bir calismada; dengeli
anestezi olgularinin %83.3'Unde TIVA verilen olgularin ise %57.7’sinde
oksuriik saptandigi bildirilmistir. Ayrica TIVA grubunda OAB ve KAH'larinin
da dengeli anestezi grubuna gére daha disuk oldugu saptanmistir. Sonucta
TIVA grubunda derlenme siirecinde ¢ok daha az o©ksirik ve disiik
hemodinamik yanitlarin saptandigi bildirilmistir (50).

Guler ve ark. (14) da dengeli anesteziden (tiyopental sodyum 4-5
mg/kg, fentanyl 1 mcg/kg, vekuronyum 0.1 mg/kg) derlenme esnasindaki
Okslrik, havayolu refleksleri ve hemodinamik yaniti arastirdiklari
calismalarinda, ekstiubasyondan 5 dk dnce 10 ml izotonik sivi iginde bolus
olarak verilen 0,5 mcg/kg deksmedetomidinin, plaseboya gore, oksuruk, kan
basinci ve kalp atim hizini anlaml bir sekilde dugtrdigunu saptamislardir.
Deksmedetomidinin sedatif ve analjezik 6zelliklerinden dolayi, ekstiibasyon
sirasinda derlenme zamanini uzatmadan endotrakeal tup toleransini
arttirarak etkili oldugunu ileri surmuslerdir. Calismamizda ekstubasyon ve
derlenme surecinde, olgularin tamaminda gorulen oksurik insidansi %23
oraninda olup, grup I'de 20 hastadan 17’sinde (%85) grade I-Il, grup II'de 20
hastadan 1’inde (%5) grade | oksuruk, grup llI-IV de ise hi¢ Oksuruk
gorulmemigtir.  TIVA kullanilmasinin tim gruplarda Oksurik insidansini
azalttig ve deksmedetomidin eklenmesi ile de sigara i¢cenlerde de insidansin
oldukga azaldigi goértlmustir. Deksmedetomidin verilen ve verilmeyen
gruplar arasinda derlenme silreclerinde de anlamh bir zaman farki
saptanmamistir.

Daha once yapilan c¢alismalar postoperatif oksuriuk refleksinin

bozulmasinin ya da baskilanmasinin, sekresyonlarin atilamamasi ve
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aspirasyon pnomonisine yol acabilecedini gostermistir. Ayni zamanda
Oksuruk refleksi esigi yukselmis hastalarda da aspirasyon pndémonisi ve
rekirrent pndmoni gelistigi gdzlenmistir. Ozellikle KOAH hastalarinda genel
anestezi sonrasi 6ksuruk refleksinin baskilanmis olmasi kéti sonuglara yol
acabilir. Oksiiriik refleksi, saglikli insanlarda total akciger klirensinin %8’inden
sorumluyken KOAH hastalarinda %60’indan  sorumludur (51, 52).
Postoperatif erken derlenme déneminde, ekstlibasyona siddetli yanitlarin
beklendigi kronik sigara igicisi olan ve Ozellikle servikal vertebra cerrahisi
gegiren olgularda oksuruk refleksinin kisa bir donem igin baskilanmasi;
laringospazm, kardiyovaskiler  sistem instabilitesi, intrakraniyal,
intraabdominal, intraokller basing artisi, kemik ve sentetik greftin yer
degistirmesi ve kanama gibi komplikasyonlarin azalmasinda yararl olacaktir.

Deksmedetomidinin yuksek doz ve hizli bolus (1-4 mcg/kg)
uygulamalarinin kan basincinda gegici artisa ve refleks bradikardiye yol
actigi bildiriimektedir. Bifazik etki olarak tanimlanan bu tablodan periferik
arterioler duz kaslarda bulunan a2b-reseptor aktivasyonuna bagli periferik
vazokonstriksiyon ve sonrasinda o2a-reseptorlerin aktivasyonuna badli
sempatolitik etkinin sonucu noradrenalin saliniminin “negatif feedback”
mekanizmasi ile baskilanmasi sorumlu tutulmaktadir (53, 54). Hall ve ark.
(55) dusuk doz deksmedetomidin infizyon uygulamalarinda da ilk 10 dk
icerisinde kan basincinda %7 artma ve kalp hizinda %16-18 azalma
g6zlendigini belirtmiglerdir. Deksmedetomidinin doza bagli olusan bradikardik
etkisi oncelikle sempatik tonusta azalma kismen de baroreseptor refleks ve
artmis vagal aktivite araciligiyla olugsmaktadir. Kardiyovaskuler “rebound”
etkisinin inflzyon kesildikten sonra 24 saat uzadigina dair bir kanit
bulunmamaktadir.

Deksmedetomidin santral sinir sistemindeki alfa-2 reseptorleri aktive
ederek ve periferik sempatik postsinaptik gangliyonlari bloke ederek
sempatolitik etki goéstermektedir (56). Yapilan bir baska calismada ise
deksmedetomidin farkli dozlarinin hemodinami Uzerine olan etkileri
incelenmis ve deksmedetomidinin 0,6 mcg/kg/saat 10 dk inflzyonu ile

endotrakeal entubasyon esnasindaki sempatik aktivasyonu baskiladigi
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saptanmigtir (57). Lawrence ve ark. (58) vyaptiklari bir c¢alismada,
induksiyondan hemen o6nce 5 dk boyunca verilen 2 mcg/kg
deksmedetomidinin kan basinci ve kalp atim hizini plaseboya gore anlamli
bicimde  duslrdiglinlt  gbézlemislerdir. Tanskanen ve ark. (59)
deksmedetomidin inflizyonunu (plazma hedef konsantrasyonu 0.2 veya 0.4
ng/ml olacak sekilde), plasebo ile karsilastirdiklari g¢alismalarinda;
deksmedetomidinin ekstlibasyona olan hipertansif cevabi azaltmasinin doz
ile iligkili oldugunu ve yuksek dozun, dusuk doza gore daha etkili oldugunu
bildirmislerdir. Talke ve ark.'nin (60) da, deksmedetomidin inflzyonuna
anestezi induksiyonundan 20 dk once basladiklari ve postoperatif 48 sa
boyunca devam ettikleri, vaskuler cerrahi geciren hastalarda yaptiklari
calismada, derlenme sirasinda hemodinamik yanitlarin baskilandigini
gOstermiglerdir.  Calismamizda  cerrahi  bitiminden 5 dk  Once
deksmedetomidin 0,5 mcg/kg iv 10 dk sulresince infuzyon seklinde
uyguladigimiz tek dozun da ekstibasyon esnasinda hemodinamik yanitlarin
baskilanmasinda yeterli oldugunu dusinmekteyiz.

Calismamizda intraoperatif donemde ndéromuskuler monitdrizasyon
ile hastalarin kas yanitlarini izleyerek, anestezi derinligini BIS ile kontrol
ederek, etkisi hizla sonlanan ilaglari kullanarak derlenme ve kooperasyon
surecinin kisa olmasini sagladik. Bdylece havayolu koruyucu reflekslerinin
geri dondugunden emin olarak optimum trakeal ekstubasyon kosullarini
saglamaya calistik. Calismamiza kronik akciger hastahdr olanlar dahil
edilmemigtir ancak optimum trakeal ekstubasyon sartlarinin saglanmasi ve
erken derlenme surecinde Oksuruk refleksinin baskilanmasinin  KOAH'l
olgularda da faydali olabilecegini disunUyoruz.

Sonug olarak, ekstubasyon sirasinda olugan hava yolu irritasyonuna
bagh olarak sikga oksuruk ve nefes almada zorluk gorulir. Ekstibasyonun
neden oldugu Oksurik ve nefes almada zorlanma hipertansiyon ve tasikardiyi
artirmaktadir. Bu Oksuruk, sigara kullananlarda, kullanmayanlara gore saha
sik ve daha yaygindir. Servikal vertebra cerrahisi geciren bir hastada
ekstibasyon esnasinda OksuUrUk ortaya c¢ikmasi ciddi komplikasyonlara

neden olabilir. Calismamizda cerrahi bitiminden 5 dk énce 0,5 mcg/kg iv 10
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dk slresince inflzyon geklinde uyguladigimiz deksmedetomidin ekstibasyon
sirasinda olusan oksuruk refleksini onemli dlgide baskilamistir. Bu etkisinin
sempatolitik, sedatif ve analjezik 0Ozelliklerinden dolayl laringeal
stimulasyonun daha az hissedilmesine bagli olarak olustugunu

disunmekteyiz.
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Her zaman her kosulda bana destek olan, asistanligin getirdigi zorlu
sureci benimle paylasan canim anneme tesekkur ederim. Doktor olma
onurunu yasamama olanak saglayan varligi ile bana gug¢ veren sevgili

babamin ruhuna sonsuz sevgi ve saygilarimi sunarim.
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