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OZET

Bu calismada sevofluran veya propofol induksiyonu ile laringeal
maske (LMA) vyerlestirimesi basarisina deksmedetomidin eklenmesinin
etkilerini karsilastirmay1 amacladik.

UUTF Etik Kurul Komitesi onayi alindiktan sonra; ASA I-Il grubu, 20—
50 yas aralidinda elektif cerrahi planlanan 80 olgu ¢alismaya dahil edildi.
Tum olgulara, sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB) ve
ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen
satiirasyonu (SpO,), soluk sonu CO, (ETCO,) ve BiS monitérérizasyonu
uygulandi. Hastalar randomize olarak kapali zarf usull ile 4 gruba ayrildi:
Grup S (n=20) sevofluran %8, Grup P (n=20) 3 mg/kg propofol i.v, Grup DP
(n=20) deksmedetomidin 1ug/kg i.v bolus takiben 3 mg/kg propofol i.v. ve
Grup DS (n=20): deksmedetomidin 1pg/kg bolus takiben sevofluran %8 ile
indUksiyon yapildi. LMA vyerlestiriimesi sirasinda olusan ¢ene hareketlerinde
kisithlik, Okstirme, hareket gibi parametrelerin degerlendiriimesi ve LMA
yerlestiriime kalitesi degerlendiriimesi icin modifiye Muzi skoru kullanildi ve
belirli zamanlarda kaydedildi.

LMA vyerlestiriimesi sirasinda olgulen modiiye Muzi skorlari Grup S ve
P’de (6.15+1.03 7.05+1.35) Grup DP ve DS’den (2.55+0.60, 2.30+0.57)
belirgin olarak yUksekti. (p<0.001). Grup S’de 17 (%85), Grup P’de 16 (%80),
Grup DS ve DP’de ise tum olgulara ilk denemede LMA basarili sekilde
yerlestirildi. Grup S ve Grup P’de BIS degerleri LMA vyerlestirildikten sonra
kontrol degerlerine gére anlamh olarak yukseldi (p<0.001). Grup P’de SAB,
DAB, OAB degerleri indiksiyon sonrasi anlamh olarak dusUktd. Ancak
hemodinamik ve solunumsal parametreler yonunden gruplar arasinda
anlamli farkhlik saptanmadi.

Sevofluran veya propofol indiksiyonundan 30 sn 6nce uygulanan 1
Mg/kg deksmedetomidinin; hemodinamik parametreler Uzerine olumsuz etki

yapmadan LMA yerlestirme basarisini ve kalitesini arttirdigi sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: Sevofluran, propofol, deksmedetomidin, LMA.



SUMMARY

Comparison of the combination of dexmedetomidine with either
sevoflurane or propofol induction according to the success rate of

classical LMA insertion

Our aim was to investigate the effect of intravenous dexmedetomidine
on success rate of laringeal mask (LMA) insertion during sevoflurane or
propofol induction.

After the Uludag University ethics committee approval; 80 ASA I-lI
patients scheduled to undergo elective surgical procedures were enrolled the
study. All patients were monitored for measuring systolic artery pressure
(SAP), diastolic artery pressure (DAP), mean arterial pressure (MAP), hearth
rate, peripheral oxygen saturation, end tidal CO, and with Bispectral Index
(BIS) monitor. Patients were randomized into the four groups by sealed
envelope technique regarding the induction of general anesthesia: Group S
(n=20); 8% sevoflurane, Group P (n =20); 3mg/kg intravenous propofol,
Group DP (n=20); 1pg/kg intravenous dexmedetomidine plus 3 mg/kg
intravenous propofol and Group DS (n=20); 1pg/kg intravenous
dexmedetotimidine plus 8% sevoflurane. During LMA insertion, parameters
such as jaw relaxation, cough, and patient movement were evaluated using
the modified Muzi score to assess LMA insertion quality and were also
recorded at the regular time points.

The modified Muzi scores which were measured during LMA
insertion were significantly higher in Group S and Group P (6.15+1.03 and
7.05+1.35, respectively) than Group DP and Group DS (2.55+0.60 and
2.30+0.57, respectively) (for all, p<0.001). The success rate of LMA insertion
at the first attempt was 17 (85%), 16 (80%), 20 (100%) and 20 (100%) in
Groups S, P, DS and DP, respectively. In Group P and Group D, increased
BIS values were determined immediately after the insertion of LMA. When
compared with the baseline values, SAP, DAP and MAP measurements

showed significantly decreases after the induction in Group P. However,



there were no significantly differences among the groups according to
hemodynamic parameters.

As a conclusion, the administration of 1 ug/kg intravenous
dexmedetomidine before the induction of propofol and sevoflurane results in
increased success rate of LMA insertion and improved the insertion quality

without any alterations on hemodynamic parameters.

Key words: Sevofulurane, propofol, dexmedetomidine, LMA.



GiRrRiS

Genel anestezinin en énemli unsurlarindan birisi havayolu guvenliginin
saglanmasi ve surdurtlmesidir. Endotrakeal entibasyon guvenli bir havayolu
saglar, fakat trakeal entubasyonun fizyopatolojik etkileri, travmatik veya
mekanik komplikasyonlari mevcuttur.

Entibasyon yapilirken; islemin zorlugu ile iligkili olarak, dil, dis,
laringeal ve faringeal dokularda yaralanmalar, vokal kordlarda vyirtiima,
hematom ve kanama gelisebilmektedir. Laringoskopi ve endotrakeal
entlbasyon, larinks ve trakeanin mekanik olarak uyariimasina bagh refleks
sempatik bir yanit olusturarak plazma katekolamin konsantrasyonlarinda
artig, tasikardi, hipertansiyon, aritmiler ve Ozellikle kalp rezervi kisitl
hastalarda miyokardiyal iskemiye sebep olabilir. Bu yan etkilere sebep
olmayan, guvenli havayolu saglayacak yontem arayislari hep sure gelmistir.
Bu arayiglar sonunda geligtirilen araglardan birisi de Laringeal maskedir
(LMA™: Laryngeal Mask Company, Henley-on-Thames, UK) (1).

Laringeal maskenin yerlestirilebilmesi icin; yeterli agiz agiklig
saglanmali ve Ust havayolu refleksleri; 6gurme, 6ksirme veya laringospazm,
hipoksi, hipertansiyon, tasikardi gibi yanitlar olusturmayacak sekilde minimal
dizeyde olmalidir (2). Guvenli bir havayolu saglanmasi ve surdurilmesi
amaciyla LMA yerlestiriimesi i¢in optimum kosullari saglamak tUzere birgok
calisma yapilmis olmasina ragmen arastirmalar halen sirmektedir.

Bu nedenle biz bu galismada genel anestezi ile ameliyat olacak
olgularda uzun zamandan beri anestezi pratiginde kullaniimakta olan
sevofluran veya propofol induksiyonu ile LMA yerlestirimesi basarisina
anestezi pratigine yeni girmis olan deksmedetomidin eklenmesinin etkilerini

kargilastirmayi1 amacladik.



Klasik Laringeal Maske

ilk olarak 1981 yilinda ingiliz anesteziyolog Dr. Archie Brain tarafindan,
Whitechapel, Londra Kraliyet Hastanesi’nde uygulamaya sokulmustur (3).
Laringeal maske bir ucu standart 15 mm’lik konnektor ile solunum devresine
baglanan, diger ucunda ise ince pilot tup araciligi ile sisirilen ve hipofarinksin
anatomisine uygun olarak yapiimig eliptik balon bulunan bir boru olarak

tanimlanmistir (Sekil-1).
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Sekil-1: Klasik LMA.

Dr. Brain (4), LMA'nin yuz maskesi ve endotrakeal entubasyon
tiplnden daha ideal bir hava yolu agma yéntemi oldugunu savunmustur. ilk
basarih klinik uygulama 1983 yilinda, 23 hastalik caligma grubuyla
gerceklestirilmistir (5). Bugiinkii model ise 1988'de ingiltere’de kullanima
girmigtir (6).

Havayolu guvenliginin saglanmasi ve surdurilmesi nedeniyle uygun
boy LMA sec¢imi énemlidir. LMA’nin 2’ den 6° ya kadar degisen 8 farkli boyu
mevcuttur. LMA yerlestiriimesi sirasinda hastanin baginin altina ince bir
yastik konulmali, boyun fleksiyonda ve bas ekstansiyonda koklama
pozisyonunda olmalidir. LMA, bagparmak ile isaret parmagi arasinda bir

kalem gibi tutularak, isaret parmagi kafin kivrilmasini engelleyecek sekilde



oral kaviteye yerlestirilirmeli ve LMA’nin ucu hipofarinkse ulasana veya direng
hissedilene kadar ilerletiimelidir (7) ( Sekil-2).

Sekil-2: LMA’nin havayoluna yerlestiriimesi

Laringeal maskenin kullanimi hem spontan solunum sirasinda hem de
kontrolli ventilasyonda guvenlidir. Yapilan galismalarda jinekolojik cerrahi,
laparoskopik kolesistektomi ve 2 saati gegmeyecek ameliyatlarda guvenle
kullanilabilecegi gosterilmistir (8,9). LMA'nin yerlestiriimesinde optimal kaf

inflasyonu énemlidir. LMA’'nin kafl Onerilen maksimum volimde hava ile



sigirildigi zaman farenks mukozasina uygulanan basing kapiller perfuzyon
basincindan fazladir ve kaf basisina bagh mukoza iskemisi riski vardir. Genel
yaklagsim kafin énerilen maksimum miktarlara yakin (20-40 ml) sisiriimesidir.
Ancak kafin Onerilen maksimum volimde inflasyonu havayolu kagagini
engelleyemeyebilir (10,11). Kaf basincinin 60 cmH,O civarinda olmasi
onerilmektedir (12).

Hava yolu basincinin LMA kullanilan hastalarda endotrakeal tipe
goOre daha az oldugu goézlenmistir (13).

Laringeal maskenin yerlestiriime basarini artirmak igin dikkat edilmesi
gereken onemli noktalar sunlardir (14);
1. LMA uygun boyutta segilmeli ve yerlestirimeden Once kagak testi
yapiimalidir
2. Yerlegtirmeyi denemeden Once yeterli anestezi derinliginin saglandigindan
emin olunmahdir
3. Hastanin bagi koklama pozisyonu’na getirilmelidir
4. Kafin sadece arka yuzu kayganlastiriimahdir
5. Havasi indirilmig kaf, acikligi one bakacak sekilde yerlestiriimeli ve ucu
kivrilmamalidir
6. Kafin sert damak uzerinden ilerletilebilmesi i¢in isaret parmagi kullaniimali
ve direng hissedilene kadar hipofarinkse kadar ilerletiimelidir
7. Yerlestiriime islemi sonrasi kaf uygun volimde hava ile sisirilmelidir
8. LMA vyerlestirildikten sonra ortaya ¢ikan obstriksiyonun sebebi genellikle
epiglottisin asagiya dogru katlanmasi veya gegici laringospazmidir
9. Hastanin uyanikhidi saglanana kadar (6rn; s6zli emir ile agiz agma)
faringeal aspirasyondan, kafin indiriimesinden veya laringeal maskenin

cikarilmasindan kaginiimalidir.
Propofol
Propofol (2,6 diizopropilfenol) bir alkil derivesi olup yapisal olarak diger

hipnotiklere benzemez. Propofol global bir SSS depresanidir. indiiksiyonda,

anestezi idamesinde, kisa sureli sedasyon ve yodun bakim Unitelerinde



sedasyon igin yaygin bir bigimde kullanilan i.v potent bir ajandir. Yan etkileri
minimaldir ve kontrol edilebilir. Anesteziden hizli derlenme, psikomotor ve
kognitif fonksiyonlarin hizla dizelmesi nedeniyle sik tercih edilmektedir (15).

Propofol 1977 yilinda Klinikte kullanima girmistir "Cremophor EL"
solusyonu, enjeksiyon agrisina ve alerjik reaksiyonlara neden oldugundan,
1983’'te %10 soya yag! icindeki %71’lik emdulsiyonu hazirlanmigtir. 1986°da
ingiltere’de ve 1988'de ABD’de kullaniimaya baslanmistir. Giinimizde ise
erigskin ve ¢ocuklarin anestezi indiksiyonunda, idamesinde ve sedasyonunda
yaygin olarak kullanilan anestezik bir ajandir (16).

Propofol farmakokinetigi UgliU kompartman modeliyle tanimlanir.
Propofolln lipofilik 6zelligi kan beyin bariyerini kolayca gegcmesini saglar (15).
Beyin ve plazma arasinda hizli bir sekilde dengeye ulasir ve hizla periferal
dokulara redistribe olur. Etkisi hizla baslar, kisa surede karacigerde
konjugasyonla inaktif glukuronid ve sulfatlara metabolize olur ve metabolitler
primer olarak idrarla atilirlar. Propofolun %71’lik kismi degismeden idrarla,
%Z2’si ise fecesle atilir. Eliminasyon baslama suresi 8 dakika, eliminasyon
yarl Omru 4-23 saat ve redistrubusyon yari dmru ise 30-70 dakikadir. Genel
anestezi sonrasi derlenme zamani 5-30 dakika arasinda degisebilir. Propofol
konsantrasyona bagiml olarak sitokrom P450 inhibisyonu yaparak bu enzim
sistemine bagl olan ilaglarin metabolizmasini degistirebilir. Anestezik etkileri
kol beyin sirklilasyon zamani iginde gozlenir (40-50 saniye). Propofol
farmakokinetigi gesitli faktorlerle (cinsiyet, hepatik ve renal yetmezlik, yas, es
zamanl medikal tedavi) degigebilir.

Etki mekanizmasi tam olarak bilinmese de, Gaba Amino Butirik Asit
(GABAYin aracilik ettigi inhibitériin, noérotransmisyonu kolaylastirdigi
dusundlmektedir. Propofolin hipnotik etkisinin GABA A’'nin 3 subunitesine
baglanip, klor kanallarini potansiyalize ederek olustugu bilinmektedir.
Propofollin sedatif etkinligi; GABA A reseptorleri Gzerinden, hipokampus ve
prefrontal korteksten asetilkolin saliniminin inhibisyonuna baghdir. ilave
olarak, alfa, adrenoreseptorler bu etkinlikte indirekt role sahiptirler. Dorsal
spinal boynuz noéronlarinda ise propofol GABA A ve glisin reseptorlerine etki
eder (17,18).



Hipnozun ortaya ¢ikisi 2.5 mg kg i.v uygulamadan sonra hizli olup, pik
etkisi 90-100 saniyede gorulur ve suresi doza bagimhidir (16).

Propofol ile anestezi induksiyonu sirasinda belirgin olarak ortaya ¢ikan
kardiyovaskuler etki arteriyal kan basincindaki dismedir ve bu atim hacmi,
kardiyak debi ve sistemik vaskiler direngteki azalmaya baghdir.
Kardiyovaskuler hastaliktan bagimsiz olarak 2-2.5 mg/kg i.v indiksiyon
dozunda sistolik kan basincinda %25-40 azalma olup, ayni degisiklik
ortalama ve diastolik kan basincinda da olur (15). Yavas uygulama ve uygun
hidrate edilmis hastalarda daha dusuk dozlar arter kan basincindaki dususu
azaltir. Miyokardiyal depresyon etkisi tartigmalidir (16). Propofol baroreseptor
refleksi inhibe ederek, hipotansiyona tasikardi yanitini baskilamis olur.
Olusturdugu sedasyonla orantili olarak kardiyak parasempatik tonusu azaltir.
Doza bagimli olarak atropine kalp hizi yanitini baskilar (15).

Propofol’in apne olusturma sikhgdi induksiyon dozu, uygulama hizi ve
ek premedikasyon uygulanmasina bagli olmak Uzere %25-30 olup, bu oran
diger anesteziklerden fazladir (19).

Propofol nondepolarizan ve depolarizan noéromuskuler blokerlerle
olusan noromuskuler blokaji potansiyalize etmez. Tek doz ya da uzamis
inflzyon sonrasi kortikosteroid sentezini etkilemez ve ACTH stimulasyonuna
normal cevabi degdistirmez. Emdllsiyon formundaki propofol hepatik,
hematolojik ya da fibrinolitik fonksiyonlari bozmaz fakat in vitro platelet
agregasyonunu azaltir (20,21). Propofolin dusik dozlarda o6nemli bir
antiemetik aktivitesi olup, 10 mg i.v bolus dozunda postoperatif bulanti
tedavisinde kullaniimaktadir (20).

Propofol'in enjeksiyon sirasinda agri, myoklonus, apne, arter kan
basincinda azalma ve enjekte edilen vende tromboflebit olugturma gibi yan
etkileri vardir. Daha genis venlerin kullanimi, enjeksiyona lidokain eklenmesi
ve el sirtindaki venlerin kullanilmamasi gibi dnlemlerle agri azaltilabilir (22).

Propofol inflizyon sendromu; propofolin 5ug/kg/saat infizyon hizinin
uzerinde ya da 48 saati gegen inflzyon uygulamalarinda ortaya gikar. Nadir
olmakla beraber mortalite orani yuksektir. Klinik bulgular akut kardiyak

yetmezlikle birlikte miyopati, metabolik asidoz, hiperkalemi, hepatomegali ve



hiperlipidemidir. Yeni ¢alismalardaki bulgular, serbest yag asidlerinin
mitokondri igine girisinin inhibisyonu nedeniyle yag asidi metabolizmasinda
azalma ve mitokondriyal solunum zinciri yetmezligini géstermektedir (20, 23,
24).

Deksmedetomidin

Deksmedetomidin, medetomidinin dekstroizomeri olan imidazolin
bilesigidir ve selektif alfa, adrenoreseptor agonistidir. Deksmedetomidin
molekul agdirhgr 236.7 dalton olan, pHI 4,5-7.0 arasinda berrak, renksiz
izotonik bir solusyondur ve formula C17H16N2-HCI seklindedir (sekil-3) (25).

HsG, H  CHs

N CHj

< ‘HC|

HN

Sekil-3: Deksmedetomidin’ in molekuler yapisi

Sedatif, analjezik ve hemodinamik cevabi baskilayan sempatolitik
etkileri vardir. Anksiyolitik ve analjezik etkilerinden dolay! intraoperatif
anestezik gereksiniminin azaltiimasi, postoperatif yogun bakim Unitesinde
mekanik  ventilasyon  gereken  hastalarin  sedatize  edilmesinde
kullaniimaktadir (26).

Deksmedetomidin’in dagihmi hizlidir, karacigerde metabolize olur ve
%41 oraninda konjuge edilerek idrar ve feges ile atilir. Konjugasyon
sonrasinda N-metilasyon (%21) veya hidroksilasyona ugrar.
Deksmedetomidinin %94’ proteine baglanir. Kardiyovaskuler sistem
uzerindeki belirgin etkileri nedeniyle kendi farmakokinetigini degistirebilir (27).
Deksmedetomidinin ~ farmakokinetiginin ~ yas, agirhk veya bobrek

yetmezliginden etkilenmedigi dustunulmektedir (27, 28). Eliminasyon



yariomru 2-3 saattir, 8 saatlik infuzyonu takiben konteks duyarli (infizyonun
durdurulmasini takiben, ilacin plazma konsantrasyonunun %50 azalmasi igin
gegen sure) yari d6mri ise 250 dakikadir (29).

Alfa, agonistler, sedatif etkilerini uyku-uyaniklik déngusu ile ilgili bir
alarm sistemi seklinde ¢alistigi dugunulen “locus ceruleus”un inaktivasyonu
ile, analjezik etkilerini ise “locus ceruleus” ve spinal kord'daki alfa,
reseptorler Gzerinden gosterirler (30, 31). Deksmedetomidinin, c-fos
ekspresyonunu normal uyku sirasinda oldugu sekilde uyardigi; ekspresyonu
“locus ceruleus”ta azalttigi, ventrolateral preoptik nikleus’ta arttirdigr ve
tuberomamillar nukleus’ta ise azalttigi ve “locus ceruleus”un ventrolateral
preoptik nukleus’a olan uzantilarinin aktivitesinde azalmaya neden oldugu
gOsterilmigstir. Ayrica, tuberomamillar nukleusta GABA ve galanin salinimina
neden olarak kortikal ve subkortikal uzantilarda histamin salinimini da azalir
(32). Voltaja bagimh kalsiyum kanallarnn ile, aktive olan potasyum
kanallarindaki iletiyi artirdigi ve L ve P tipi kalsiyum kanallarindan iyon
iletimini inhibe ettigi dustunulmektedir (33). Alfa, agonistlerin etki yeri henlz
bilinmese de, noroaksiyel uygulanan klonidinin nitrik oksit salinimini
uyararak, analjezik etkinligin aciklanabilecegi dusunulmektedir (34). Alfas
agonistler, arka kokteki spesifik reseptorleri uyararak spinal kord seviyesinde
analjezik etki gosterirler (35). Ancak, supraspinal etki mekanizmasi henlz
tartismalidir (36).

Alfa, agonistlerin etkileri, alfa, adrenerjik antagonistlerle (6rn;
atipamezol) geri gevrilebilir (29). Diger adrenerjik reseptorlerde oldugu gibi,
alfa, agonistler de uzamis uygulamalar sonrasinda tolerans gelisimine neden
olabilirler. Ancak deksmedetomidin, sadece kisa sureli sedasyon
uygulamalar i¢in Onerilmesi nedeniyle tolerans ve bagimlilik geligimi riski
tasimamaktadir. Tam tersi, uzamis sedasyon sonrasi gelisen benzodiazepin
ve opioid toleransi, kokain c¢ekilmesi ve hizli opioid detoksifikasyonlarinda
tedavi amaciyla kullaniimigtir (29). Opioidlerin tersine, deksmedetomidinin
cekilmesinden sonra hiperaljezi veya allodini gorulmemistir.
Deksmedetomidinin  hipnotik etkisinden derlenme, analjezik etkisinin

sonlanmasindan daha hizlidir (29).



Alfa, agonistler, oksijenin metabolik hizini degistirmeksizin serebral
damarlarda vazokonstruksiyona neden olurlar. Deksmedetomidin ve klonidin
ile serebral kan akiminin karbondioksite cevabi korunur veya ¢ok az degisir.
Buna ragmen, her iki ilacin da serebral hasardan 6nce veya sonra
uygulanmalarindan bagimsiz olarak serebral iskemiden sonraki norolojik
durumu ve histopatolojik lezyonlari olumlu yonde etkiledikleri gosterilmistir.
Ancak, néroprotektif etki mekanizmasi henlz bilinmemektedir (37).

Alfa, agonistler, beyin sapindaki vazomotor merkezde vyerlesmis
adrenerjik kardiyovaskuler néronlarin uyariima hizini azaltarak, spontan ve
uyariimis sempatik aktiviteyi baskilarlar (38, 39). Kalp hizini, sistemik
vaskuler direnci, indirek olarak da miyokardiyal kontraktilite ve kardiyak debiyi
dusdrurler (29). Miyokardiyal iskemisi olan hastalarda, alfa, adrenerjik
agonistler antianjinal etkiye sahiptirler ve egzersiz toleransini artirirlar (40,
41). Deksmedetomidin, oksijen tuketimini azaltmasi ve akut oklizyon
sonrasinda non-iskemik alanlardan iskemik alanlara koroner akimin yeniden
dagilimini saglamasi nedeniyle iskemik kalp Uzerine faydali etki gosterebilir
(42).

Deksmedetomidin inflUzyonu sirasinda en sik karsilagilan yan etkiler
hipotansiyon, bradikardi, bulanti, agiz kurulugu ve hipoksidir. Alfax-adrenerjik
agonistler, anestezi slresinin uzamasina ve anesteziden derlenmenin
gecikmesine neden olabilirler (43). Bu durum kullanilan hipnotik ajanin dozu

ile yakindan iligkilidir ve doz azaltilmasi ile ortadan kaldirilabilir (44).
Sevofluran

Sevofluran, 1975 yilinda klinik uygulamasi bildirilen bir metilpropil
eterdir. Kimyasal yapisi CH2F-O-CHF-(CF3)? seklindedir. Kaynama noktasi
58,5 °C, buhar basinci 20 °C’de 160 mmHg, partisyon katsayilari, kan:gaz igin
0,69; yag:gaz icin 47,2'dir. Minumum alveoler konsantrasyon (MAK) degeri
oksijen iginde 2, %60 azot protoksit iginde 0,66 olarak bulunmustur. Hos
kokulu, irritan olmayan bir anesteziktir (45). Dozla iligkili olarak solunumu

deprese eder, solunum sayisini artinir, tidal volumi azaltir (46).



Bronkospazmin geri c¢evrilmesinde oldukga etkilidir. Bu etki vagal refleksin
ortadan kaldirilmasi sonucu ortaya c¢ikmaktadir (47). Sevofluran dugsuk
¢6zUnurlige sahip oldugundan, Kklinik kullanimdaki diger inhalasyon
ajanlarindan daha hizh derlenme saglamaktadir (48). Calismalarda
sevofluranin maskeyle induksiyonda kullanilabilecek en uygun inhalasyon
ajanlarindan biri oldugu gosterilmistir (49, 50).

Sevofluran miyokardiyal kontraktiliteyi minimal deprese eder. Sistemik
vaskuler rezistans ve arteriyel kan basinci, izofluran ve desflurana oranla
daha az duser. Koroner ¢alma sendromuna neden olduguna dair bir bulgu
saptanmamigtir  (51). Sevofluranin yuksek MAK degerleri miyokardi
katekolaminlere duyarli hale getirir (52).

Normokarbi kosullarinda serebral kan akimi ve intrakraniyal basinci
onemsiz derecede artirir. Serebral metabolik oksijen gereksinimini azaltir ve
epileptik etkisi yoktur (51). Serebral otoregulasyon, serebral perfuzyon
basincina kargi serebral vaskuller rezistanstaki dedisikliklerle saglanir.
Sevofluran ile serebral otoregilasyonun korundugunu bildirilmigtir. Fakat
yuksek konsantrasyonlari serebral otoregulasyonu bozabilir (53, 54). Sinir-kas
kavsagini deprese edici etkisinden dolayl kas gevsetici ajanlarin etkilerini
potansiyalize eder (45). Cocuklarda inhalasyon yolu ile yapilan indiksiyondan
sonra entubasyon igin yeterli kas gevsemesi saglar (51).

Sevofluranin vicutta metabolize olan orani %5'tir (51). Metabolizma
sonucu inorganik floride indirgenmesi ve karbondioksit absorbanlari ile
reaksiyona girerek bilesik A olarak bilinen bir vinil eteri olusturmasi nedeni ile
nefrotoksik olabilece@i bildirilmistir (55). Uygulama sonrasi olgularda florid
dizeyleri yukselebilir ancak bu ylkselmenin renal hasarlanma agisindan net
bir gosterge olmadigi da belirtiimigtir (56). Sevofluran ile total karaciger kan
akimi ve oksijen sunumu korunur. Diger inhalasyon ajanlarinda oldugu gibi
sevofluranin kontrendikasyonlari ciddi hipovolemi, malign hipertermi ve

intrakraniyal hipertansiyondur (51).
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Bispektral indeks (BiS)

1937 yilinda Dr. Rampil, serebral korteksin elektriksel aktivitesinin
Olcimu igin elektroensefalogrami (EEG) gelistirmistir. 1996 yilinda ise
anestezistler tarafindan beynin hipnotik durumunun belirlenmesi ve kortikal
aktivitenin 8lgiimi igin kullaniimaya baslanmistir. Bispektral indeks (BIS)
anesteziklerin ve sedatiflerin eklenmesiyle olusan hipnotik etkiyi élgmek igin
spesifik olarak gelistirilmis bir elektroensefalografi parametresidir. BiS’e gore;
100-uyaniklik, 60-orta derecede hipnotik duzeyi, 40-derin hipnotik duzeyi, O-
izoelektrik EEG’yi gostermektedir (57-59).

Bispektral indeks monitérinde izlenen EEG aktivitesinin degerinin
yeterli bir anestezi derinliginin saglanmasi igin 45-60 arasinda olmasi
gerektigi cesitli calismalarla belirtiimektedir (60, 61). BiS skalasi, anestezi
sirasinda farkinda olmay! onleme, c¢abuk derlenme, optimum bir anestezi
derinligi saglama, ila¢ dozunun titre edilerek miktarinin azaltmasi amaciyla
kullaniimaktadir (62).
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komitesi (11 Eyliil 2007
tarih ve 2007-14/14 nolu karari ile) onay! alindiktan sonra, randomize ve cift
kor olarak planalan galismaya, “American Society of Anesthesiology” (ASA)
I-1l grubu, 20-50 yas araliginda elektif cerrahi planlanan ve operasyon suresi
2 saati gegmeyen ve zor havayolu bulgusu olmayan; modifiye mallampati
siniflamasi I-1l, tiromental mesafe > 6 cm, agiz ac¢ikhgr > 3 cm, havayolu
patolojisi olmayan 80 olgu dahil edildi. <20 yas ve/ veya >50 yas uzerinde
olan, psikiyatrik, santral sinir sistemi hastaligi, karaciger ve bdbrek
yetmezIigi, allerjik reaksiyon hikayesi, madde bagimliligi, gebelik, kalp veya
pulmoner hastalik anamnezi olan olgular ¢alisma disi birakildi.

Tum hastalara operasyon oncesi c¢alisma detayli bir sekilde
aciklandi, sorulari yanitlandi. Calismaya katilmayi kabul eden olgulardan
ayrintili bilgilendirme formunu imzalamalari istendi. Hastalar operasyon
odasina alindiktan sonra, cinsiyet, yas, boy, agirlik, ASA grubu, modifiye
mallampati sinifi ve agiz acikhgi gibi bilgiler kaydedildi. Olgulara, standart DlI
derivasyonlu elektrokardiyografi ile kalp atim hizi (KAH) ve ritmi, non invaziv
kan basinci dlgeri ile sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB)
ve ortalama arter basinci (OAB), puls oksimetre ile periferik oksijen
saturasyonu (Sp0Oy), soluk sonu CO, (ETCO;) monitdrizasyonu uygulandi ve
BiS monitérii ile EEG aktiviteleri 8lgiildi. BIS monitérizasyonu icin alin ve
sakak derisi alkoll(i bir pamuk ile temizlendi. Tek kullanimlik BIS sensériiniin
uc elektrotundan proksimal elektrotu alin ortasina, distal elektrotu go6z
hizasinda temporal alana, diger elektrotu ise her ikisinin ortasina alina
yapistirildi. BIiS degerleri (BIS Monitér, Aspect 2000™ XP, USA) siirekli
izlendi.

indiiksiyondan 3 dk o©nce 0.04 mg/kg i.v. midazolam ile
premedikasyon uygulandi. Preoksijenasyon, bes dakika %100 O, ile tidal
volum solunumu vyapilarak saglandi. Sonrasinda 1.5 mg/kg lidokain i.v

yapildi. Hastalar randomize olarak kapal zarf usull ile 4 gruba ayrildi: Grup
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S (n=20) sevofluran %8, Grup P (n=20) 3 mg/kg propofol i.v, Grup DP (n=20)
deksmedetomidin 1ug/kg i.v bolus (10 dk’da) takiben 30 saniye sonra 3
mg/kg propofol i.v. ve Grup DS intravenous (n=20): deksmedetomidin 1ug/kg
bolus (10 dk’da) takiben sevofluran %8 ile indiksiyon yapildi. BIS degerleri
30-35 arasinda oldugu zaman LMA, calismaya dahil olmayan deneyimli bir
anestezist tarafindan igaret parmagi teknigi kullanilarak yerlegtirildi. Havayolu
aracl cinsiyete goére kadinlarda 3, erkeklerde 4 numara olarak segildi. 3
numarali LMA’'nin kafi 20 ml ile, 4 numaralh LMA’In kafi ise 30 ml hava ile
sigirildikten sonra. kaf basing Olgeri ile kaf i¢i basinglarin 60 cmH,0O civarinda
olmasi saglandi.

sirasinda

Laringeal maske

degerlendiriimesinde modifiye Muzi skoru (MMS) kullanildi (Tablo-1) (63).

yerlestirilmesi olugsan yanitlarin

Tablo-1: Modifiye Muzi Skoru

Cene Puan |Oksiiriik, hareket Puan |Diger olaylar Puan

hareketi

Tam 1 Yok 1 Laringospazm 1

gevseme

Orta sertlik 2 1 veya 2 dksurik 2 Hipoksi 1

Siki ama 3 |2-3 veya dahafazla 3 |Yerlestirme sirasinda 1

acilabilir Oksurik travma

Kapali 4 Ikinma/hareket 4 Hipertansiyon >%20 1
Tasikardi >%20 1
BIS artisi >%20 1

Kullanilan skorlama sistemine gore LMA vyerlestirilirken ve

yerlestirildikten sonra olugsan istenmeyen olaylara verilen puanlar toplanip
kaydedilerek LMA yerlestirme skoru elde edildi. MMS’u < 2 altinda olan
olgularda LMA vyerlestiriimesi sirasinda olusan yanitlar kabul edilebilir olarak
degerlendirildi.
Yerlestirme, 20 cm H;O pozitif basingh ventilasyonda kacgak
olmamasi, gégsun bilateral kalktiginin gdézlenmesi ve kapnologda duzgln bir
ETCO, egrisinin gorilmesi ile basarili olarak kabul edildi. Basarih LMA

yerlestirmesi igin en fazla 3 denemeye izin verildi. Ug deneme sonrasi yeterli
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havalandirma saglanamamasi, hiperkarbi (ETCO,>45) yada hipoksi (10
sn.sureyle Sp0,<%94) olmasi, kagak sesinin duyulmasi ve bu sorunlarin
pozisyon degisiklikleriyle giderilememesi durumunda hastalarin entlbe
edilmesi planlandi. Mekanik ventilasyon 8 ml/kg tidal volim ve dakikada 12
solunum sayisi ile saglandi. Anestezi idamesinde ise 4 It/dk taze gaz akimi
olacak gekilde 50/50 O,/N20O ve %2 konsantrasyonda sevofluran ile saglandi.

Havayolu kacaginin varligi, agiz Gzerinden oskultasyonla dinlenerek
var/yok olarak degerledirildi ve kaf i¢i basinci, operasyon ve anestezi sureleri
kaydedildi. Olgularin SAB, DAB, OAB, KAH, SpO, ETCO, ve BiS degerleri,
kontrol (t1), induksiyon sonrasi LMA vyerlestirimeden oOnce (t2), LMA
yerlestiriimesinden 1(t3), 2(t4), 4(t5), 6(16), 8(t7), 10(t8) dakika sonra, LMA
cikarilmasindan 1(19) dakika énce, LMA c¢ikarildiktan 1(t10) ve 2(t11) dakika
sonra kaydedildi. Cerrahi sonunda, hastalarin s6zel emirlere uymasi ve
agizlarini agmalar istendi ve havayolu araci guvenli sekilde cikarildi.
Cikarlan LMA’nin Uzerinde kan bulagsi (var/yok) olup olmadigina bakilarak
kaydedildi. Kaydedilen hemodinamik ve solunumsal parametrelerdeki
degisimlerin karsilagtiriimasinda induksiyon oncesi degerler kontrol deger
olarak alindi. BiS degerleri karsilastirmalari igin ise LMA yerlestiriimesinden
once olan degerler kontrol degerler olarak alindi ve takip eden Oolgum
zamanlarinda alinan degerler ile karsilagtirildi.

Verilerin istatistiksel analizi Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik Anabilim Dal’'nin uygulama laboratuarinda SPSS 13.0 programi
ile yapildi. Surekli degiskenlerde verilerin dagilim yapisina gore, bagimsiz 4
grup arasinda anlamli fark olup olmadigini gérmek ic¢in Kruskal- Wallis
testinden sonra farklilik bulunan degiskenler bakimindan bu farklihgin hangi
gruplardan kaynaklandigini bulmak i¢cin Mann-Whitney U testi kullanildi. Her
bir grup icin farkli zamanlarda yapilan olgumleri kargilastirmak amaciyla da
Wilcoxon Signed Ranks testinden vyararlanildi. Ortalamalarla birlikte
degiskenlik Olgutl olarak standart sapma (ort£SS) kullanildi. Sonuglar p<0.05

anlamlihk duzeyine gore yorumlandi.
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BULGULAR

Gruplarin demografik 6zellikleri, modifiye mallampati sinifi, anestezi ve
cerrahi surelerine bakildiginda ¢alismaya katilan olgularin yas, cinsiyet, boy,
agirlik, anestezi ve cerrahi sureleri arasinda istatistiksel agidan anlaml fark
saptanmadi (Tablo-2).

Tablo-2: Her bir gruptaki olgularin demografik 6zellikleri, modifiye mallampati

siniflari ile anestezi ve cerrahi sureleri ( ort £ SS).

Grup S Grup P Grup DP Grup DS

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Yas (yil) 32.85+7.14 | 36.45+8.31 | 35.65+6.53 | 36.00+8.74
Viicut agirhgi (kg) 66.50+10.93 | 67.45+14.47 | 70.60+13.44 | 64.25+9.23
Boy (cm) 164.10+5.88 | 164.95+7.63 | 163.50+7.05 | 163.10+8.25
Cinsiyet K/E (n) 15/5 15/5 14/6 15/5
Mallampati 16/4 15/5 14/6 13/7
Sinif U/l (n)
Anestezi siiresi (dk) | 67.90+28.86 | 53.70+15.63 | 62.55+24.79 | 66.45+21.76
Cerrahi siire (dk) 62.904£29.62 | 47.40+15.44 | 51.45+25.61 | 56.25+21.88
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Tablo-3: LMA yerlestiriimesi sirasinda izlenen parametreler ve istenmeyen
cevaplarin goéruldagu hastalar ( n, % ).

Grup S Grup P Grup DP Grup DS

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Cene hareketliligi
Tam gevseme (n) 6 (%30)* 9 (%45)* 19 (%95) 20 (%100)
Orta sertlik (n) 9 (%45)* 8 (%40)t 1 (%5) _
Siki fakat agiliyor (n) 5 (%25) 3 (%15) _ _
Kapali (n) _ _ _ _
Oksiiriik
Yok (n) 12 (%60) t 13 (%65) t 20 (%100) 19 (%95)
1 veya 2 (n) 6 (%30) 3 (%15) _ 1 (%5)
3 veya daha fazla (n) _ _ _ _
Ikinma/hareket 2 (%10) 4 (%20) _ _
Diger olaylar
Laringospazm (n) _ _ _ _
Hipoksi (n) _ _ _ _
Yerlestirme sirasinda _ _ _ _
travma (n)
Hipertansiyon (n) _ 9 (%45)% _ _
Tasikardi (n) _ _ _ _
BIS artisi (n) 14 (%70)* 17 (%85)* 1 (%5) _

*p<0.01; Grup S, Grup DP ve DS ile karsilastirildiginda
*p<0.01; Grup P, Grup DP ve DS ile karsilastirildiginda
Tp<0.05; Grup P, Grup DP ve DS ile karsilastirildiginda

1p<0.05; Grup S ve P, Grup DP ve DS ile karsilastirildiginda

1p<0.01; Grup P diger gruplar ile karsilastirildiginda

Laringeal maske yerlestiriimesi sirasinda kaydedilen parametrelere

gOre saptanan modifiye Muzi skorlari, Grup S ve Grup P’de istenmeyen

olaylarin daha fazla goérulmesine bagh olarak diger iki gruba gére anlamli
olarak yuksek bulundu (p<0.001) (Tablo-4).
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Tablo-4: Her bir gruptaki olgularin modifiye Muzi skorlari ( ort £ SS).

Grup S Grup P Grup DP Grup DS

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Modifiye 6.15+£1.03* 7.05+£1.35* 2.5510.60 2.3010.57
Muzi Skoru

*p<0.001 Grup S, Grup DP ve Grup DS ile karsilastirildiginda
*p<0.001 Grup P, Grup DP ve Grup DS ile karsilastirildiginda

Grup S’de 17 olguya, Grup P’de 16 olguya, Grup DS ve DP’de ise tum

olgulara ilk denemede basarili sekilde LMA yerlestirildi. Grup S ve Grup P’de

3’er hastaya ikinci denemede ve Grup P’de 1 hastaya ise 3. denemede
basarili sekilde LMA yerlestirildi (Tablo-5).

Tablo-5: Bagarili LMA yerlestiriimesi i¢in gereken deneme sayilari (n,%).

Grup S Grup P Grup DP Grup DS
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
1.deneme 17 (%85) 16 (%80) 20 (%100) 20 (%100)
2. deneme 3 (%15) 3 (%15) _ _
3. deneme _ 1 (%5) _ _

Laringeal maske kaf basinglari ve LMA kaf kagagi degerlendirmesinde

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo-6).

Tablo-6: Olgularin ventilasyon 6zellikleri ( ort £ SS).

Grup S Grup P Grup DP Grup DS
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
LMA kaf basinci | 60.70+2.02 | 61.55£2.01 | 61.351£2.34 61.45+1.66
(mmHg)
LMA kaf kagagi | 18/2 17/3 18/2 191
(Yok/Var) (n)
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Laringeal maske c¢ikarildiktan sonra makroskopik olarak Uzerinde kan
bulasi olup olmadigina bakildiginda, Grup S'de 5, Grup P’'de 5, Grup DP’de
2, Grup DS’de 2 olguda saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark izlenmedi.

indiiksiyon sonrasi SAB, DAB ve OAB degerleri tim gruplarda kontrol
degerlerine gore dusuk olarak izlendi. Her bir grup icinde kontrol degerlere
gore, induksiyon sonrasi alinan bu degerler karsilastirildigi zaman bu
dismenin Grup P’de tum degiskenler i¢in anlamli oldugu saptandi (p<0.001)
(Sekil 4, 5, 6). Gruplar arasi karsilagtirmalarda anlamli bir farklihk

saptanmadi.

140 -

130 +

o] [

g 110 - I T ¥ '-/J:\,g
£ ; /I\::f?;{/’l/ - 1
2 100 -
(/2]
90 *
80 -
—e—Grup S —=— Grup P Grup DP Grup DS
70

t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7r t8 t9 t10 t11

Zaman

Sekil-4: Olgularin sistolik arter basinci (SAB) degerleri (ort+SS).

t1: Kontrol, t2: indiiksiyon sonrasi LMA yerlestiriimeden once, t3: LMA
yerlestirildikten 1 dk. sonra, t4: 2 dk. sonra, t5: 4 dk. sonra, t6: 6 dk. sonra, t7:
8 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra, t9: LMA c¢ikarilmadan 1 dk. dnce, t10: LMA
cikarildiktan 1 dk. sonra, t11: LMA c¢ikarildiktan 2 dk. sonra.

*p<0.001; Grup P; kontrol (t1) ve indiksiyon sonrasi LMA yerlestiriimeden
once (t2) karsilastirildigi zaman
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Zaman

Sekil-5: Olgularin diastolik arter basinci (DAB) degerleri (ort+SS).

t1: Kontrol, t2: indiiksiyon sonrasi LMA yerlestirimeden énce, t3: LMA yerlestirildikten 1 dk.
sonra, t4: 2 dk. sonra, t5: 4 dk. sonra, t6: 6 dk. sonra, t7: 8 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra, t9:
LMA c¢ikarilmadan 1 dk. énce, t10: LMA ¢ikarildiktan 1 dk. sonra, t11: LMA c¢ikarildiktan 2 dk.
sonra.

*p<0.001; Grup P; kontrol (t1) ve indiksiyon sonrasi LMA yerlestiriimeden
once (t2) karsilastirildigi zaman
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Zaman

Sekil-6: Olgularin ortalama arter basinci (OAB) degerleri (ort£SS)

t1: Kontrol, t2: indiiksiyon sonrasi LMA yerlestirimeden énce, t3: LMA yerlestirildikten 1 dk.
sonra, t4: 2 dk. sonra, t5: 4 dk. sonra, t6: 6 dk. sonra, t7: 8 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra, t9:
LMA c¢ikarilmadan 1 dk. énce, t10: LMA c¢ikarildiktan 1 dk. sonra, t11: LMA ¢ikarildiktan 2 dk.
sonra.

*p<0.001; Grup P; kontrol (t1) ve indlksiyon sonrasi LMA yerlestiriimeden
once (t2) karsilastirildigi zaman
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indiiksiyon sonrasi LMA yerlestiriimeden 6nce kaydedilen KAH
degerleri kontrol degerleri ile karsilastirildigi zaman istatistiksel olarak

anlamli olmasa da en fazla azalmanin grup P’de oldugu gézlendi (Sekil- 7).

90

o
o
I

KAH (mmHg)
\‘
o

(o))
o
|

——GrupS —m—Grup P Grup DP Grup DS

50

t1 t2 t3 t4 t6 t6 t7r t8 t9 t10 t11

Zaman

Sekil-7 : Olgularin kalp atim hizlari (KAH) degerleri (ort+SS)

t1: Kontrol, t2: indiiksiyon sonrasi LMA yerlestirimeden énce, t3: LMA yerlestirildikten 1 dk.
sonra, t4: 2 dk. sonra, t5: 4 dk. sonra, t6: 6 dk. sonra, t7: 8 dk. sonra, t8: 0 dk. sonra, t9: LMA
¢ikarilmadan 1 dk. 6nce, t10: LMA cikarildiktan 1 dk. sonra, t11: LMA ¢ikarildiktan 2 dk.

sonra.

Grup S ve P’de hastalarin tumunde, LMA yerlegtirmesinden 1 ve 2
dakika sonra BiS degerlerinde %20 ve Uzerinde artis gdzlendi ve ayni
zamanlardaki Grup DP ve DS degerleri ile karsilastirildiinda anlaml fark
izlendi (p<0.001). Grup DP ve Grup DS birbirleriyle karsilastirildiginda ise

BiS degerlerindeki degisimler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi(sekil-8).
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BiS
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0 Grup DP
0 Grup DS

Sekil-8: Olgularin BiS degerleri (ort +SS)
t1: Kontrol, t2: indiiksiyon sonrasi LMA yerlestirimeden 6nce, t3: LMA yerlestirildikten 1 dk.
sonra, t4: 2 dk. sonra, t5: 4 dk. sonra, t6: 6 dk. sonra, t7: 8 dk. sonra, t8: 10 dk. sonra, t9:
LMA c¢ikarilmadan 1 dk. énce, t10: LMA cikarildiktan 1 dk. sonra, t11: LMA ¢ikarildiktan 2 dk.

sonra.

*p < 0.001; Grup S, Grup DP ve DS ile karsilastirildiginda
*p < 0.001; Grup P, Grup DP ve DS ile karsilastirildiginda

Tam gruplarin ETCO,, SpO, degerleri arasinda istatistiksel agidan fark

saptanmadi.
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TARTISMA VE SONUG

Bu c¢alisma, sevofluran veya propofol ile yapilan anestezi
induksiyonuna deksmedetomidin eklenmesinin klasik LMA yerlestirme
basarisina etkilerinin  karsilastirlmasi amaciyla yapilmigtir.  Olgularin
hepsinde LMA basariyla yerlestiriimis ve entibasyona gerek duyulmamistir.
Ancak propofol veya sevoflurana deksmedetomidin eklenmesi ile ¢ene
gevsemesinin daha iyi oldugu, ilk denemede LMA yerlestirme basarisinin
daha yuUksek oldugu, oksuruk-ikinma gibi reflekslerin hemen hi¢ gorulmedigi
ve hemodinamik stabilitenin daha iyi bir sekilde saglanabildigi saptanmistir.

Yapilan bir metaanalizde 12 calismanin verileri incelenmis ve ilk
denemede LMA vyerlestirme basarisi sevofluran ile %89 ve propofol ile %84
olarak bulunmustur (64). Fleischmann ve ark. (65) bu basari oranlarini
propofol ile %85, sevofluran ile %75 olarak saptamislardir. Kati ve ark. (66)
ise 100 olguluk serilerinde 2.5 mg/kg propofol ve %6 sevofluran ile ilk
denemede LMA yerlestirme basarilarini her iki grup iginde %100 olarak
vermiglerdir. Ti ve ark. (67) ise sevofluran %8 veya propofol 3 mg/kg ile
indUksiyon sonrasi basarili LMA yerlestirmek igin gereken deneme sayisi
ortalamasinin propofol ile 1.2 £ 0.6 ve sevofluran ile ise 1.6 + 0.7 oldugunu
bildirmislerdir.

Larengeal maske takilmasinda intravenoz ve inhalasyon anestezikleri
cok degisik kombinasyonlarla kullaniimistir. Scanlon ve ark. (68) LMA
yerlestiriimesinde 2.5 mg/kg propofol ile 5 mg/kg tiyopentali karsilastirdiklari
calismalarinda tiyopental verilen grupta yerlestirme sirasinda daha fazla
Oksuruk, laringospazm ve hareket gozlendigini bildirmislerdir. Siddik-Sayyid
ve ark. (69) LMA yerlestiriimesinde %8 sevofluran, 3 mg/kg propofol ve %8
sevofluran+1.5 mg/kg propofol kombinasyonunu karsilastirmiglar ve ilk
denemedeki basari oranini, sevofluran-propofol kombinasyonu ile daha
yuksek oldugunu bulmuslardir. Bizim galismamizda da %8 sevofluran veya 3
mg/kg propofol ile induksiyon sonrasi ilk seferde basarili LMA yerlestirme

oranlarimiz sevofluran icin %85 ve propofol i¢in %80 olarak bulunmustur.
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Calismamizda sevofluran ile anestezi induksiyonu yapilan olgularda
kargilastigimiz zorluklardan biri gene gevsemesinin tam olmamasiydi. Cene
hareketi 9 olguda (%45) orta sertlikte, 6 olguda (%30) ise siki fakat acgilabilen
durumdaydi. Benzer olarak Muzi ve ark. (70) sevofluran ile indiuksiyonda
LMA yerlestiriimesinde zorluga neden olan ¢ene hareketlerinde kisittanma
saptamiglardir. Ayni zamanda, Hall ve ark. (71) c¢ene gevsemesi igin
sevofluran ile propofole gére daha uzun zamana ihtiya¢ oldugunu rapor
etmigler ancak bu duruma bir agiklama getirememislerdir. Ti ve ark. (67)
¢cene hareketlerinde zorluk insidanslarini propofol i¢cin %21 ve sevofluran igin
%45 olarak vermislerdir. Ancak tum hastalarda LMA yerlestiriimesinin basari
ile sonuglandigini bildirmiglerdir. Scalon ve ark. (68) propofol ile ¢ene
hareketlerinde herhangi bir zorluk ile karsilagsmadiklarini rapor etmiglerdir.
Calismamizda da tam c¢ene gevsemesi propofol ile sevoflurana gore daha
fazla olguda saptanmistir. Sevofluran grubunda ise orta sertlik ve siki fakat
acilabilen agiz acgikhigi olan olgu sayisi propofole gore daha fazla
saptanmigtir. Calismamizda LMA vyerlestiriimesi sirasinda oksurik ve
harekete bakildiginda sevofluran grubunda 6 olguda ve propofol grubunda 3
olguda 1 kez oksurme saptanmis, yine sevofluran grubunda 2 ve propofol
grubunda 4 olguda yerlestirme esnasinda ikinma ve hareket saptanmistir.

indlksiyon ajani olarak tek basina propofol veya sevofluran
kullanildiginda LMA yerlestiriimesi sirasinda ortaya ¢lkan istenmeyen
hareketler, laringospazm, genede tam gevseme olmamasi ve hemodinamik
degisiklikler LMA yerlestiriime basarisini digurmektedir. Bu etkilerin en aza
indirilebilmesi igin propofol veya sevofluran ile induksiyona opioidlerin
eklenmesi en ¢ok denenen yontem olmustur. Ancak Kazama ve ark. (72)
propofol ile birlikte uygulanan fentanilin ciddi hemodinamik degisikliklere
neden oldugunu bildirmiglerdir. Benzer sekilde, Yazicioglu ve ark. (73)
propofol ve remifentanilin degisik dozlarini birlikte uyguladiklarinda, LMA
yerlestiriimesinde remifentanil uygulamasinin islemi kolaylastirdigini ve
basari yuzdesini artirdigini ancak solunumsal etkilerinin ve hemodinamik

insitabilitenin belirgin oldugunu rapor etmiglerdir.
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Opioidlerin istenmeyen etkilerinden dolayi farkli ajanlarin induksiyonda
kullanilmasi gundeme gelmigtir. Bu ajanlardan en yeni kullaniimaya
baglananlardan biri de alfay-reseptdr agonisti olan deksmedetomidindir.
Uziimcugil ve ark. (74) minér rolojik cerrahi uygulanacak 52 olguda LMA
yerlesimi icin deksmedetomidin kullanmiglar ve olgulari iki gruba
ayirmiglardir:  Grup Fye 1 ug/kg fentanil ve Grup D'ye 1 pglkg
deksmedetomidin uygulamislardir. indiiksiyonda ise 1.5 mg/kg propofol ve
%1.5 sevofluran kullanmiglardir. Cene hareketliligine baktiklarinda her iki
grupta da tum olgularda tamamen gevsek oldugunu, oksurik ve hareket
agisindan olgular izlendiginde fentanil grubunda %80.8 ve deksmedetomidin
grubunda ise %92.3 olguda LMA vyerlestirimesi esnasinda oksurik ve
hareket olmadigini saptamislardir. Calismamizda ise DP grubunda tam ¢ene
gevsemesi %95 ve DS grubunda tam ¢ene gevsemesi %100 olarak benzer
oranlarda bulunmustur. Yine Uzimclgil ve ark. (74) sonuglarina benzer
sekilde deksmedetomidin gruplarinda LMA yerlestiriimesi sirasinda hemen
hemen higbir olguda 6ksuruk ve harekete rastlanmamistir.

LMA vyerlestirme skorlarina baktigimizda ise, deksmedetomidin
eklenmesi ile gene acikhginin tam olarak saglanabilmesi, 6ksuruk-hareket
gibi istenmeyen reflekslerin tama yakin baskilanabilmesi nedenleriyle Grup
DS ve DP’de daha iyi skorlar elde edildi.

Hemodinamik parametrelere bakildiginda ise Thwaites ve ark. (75) ile
Ti ve ark. (67)nin yaptiklari galismalarda propofol induksiyonu sonrasi
sevoflurana gore OAB’da anlamli derecede dusme ve kalp hizlarinda ise
anlamli yukselme saptamislardir. Fredman ve ark. (76) yaptiklari galismada 3
gruba ayirdiklari olgulara anestezi induksiyonunda grup | ve Il igin 1.5-2
mg/kg propofol, grup lll igin ise sevofluran uygulamiglardir. TUm gruplarda
OAB ve KAH’da induksiyon sonrasinda anlamli digsme saptamiglardir. Kalp
hizindaki digsme sevofluran grubunda daha belirgin iken OAB’daki dismeyi
propofolde daha belirgin olarak saptamislardir. Kati ve ark. (66) yaptiklari
calismada ise propofol ve sevofluran induksiyonundan sonra olgttukleri OAB
degerlerinin, LMA yerlestiriimesi sirasinda ve LMA yerlestirildikten 5 dakika

sonraki OAB odlgumlerine gdére anlamh derecede yuksek oldugunu
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saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda ise propofol grubunda induksiyon
sonrasi OAB degerleri induksiyon 6ncesi degere gore anlamh sekilde dusuk
bulundu. Diger gruplarda da indUksiyonla beraber OAB dederlerinde
dusuklik saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli  bir fark
bulunmadi. LMA yerlestirimesinden sonraki olgimlerde ise tum gruplarda
OAB degerlerinin arttig1 saptandi ancak bu artiglar istatistiksel olarak anlamli
degildi. Kati ve ark. (66)'nin galismasindan farkli olarak c¢alismamizdaki
propofol ve sevofluran gruplarindaki LMA yerlestiriimesi ve sonrasindaki OAB
degerlerinin anlamli olarak ylkselmemesinin sebebi bizim c¢alismamizda
induksiyon o6ncesi premedikasyon amaciyla verilen midazolam ve lidokainin
hemodinamik degisimleri baskilamasi olabilir.

Uzimcugil ve ark. (74) yaptiklar calismada ise SAB ve OAB
degerlerinde indUksiyon sonrasinda fentanil verdikleri grupta propofol
grubuna gore daha fazla dusme saptamisglardir. OAB degerlerinin diger
zamanlardaki duzeylerinin ise her iki grupta benzer oldugunu bildirmiglerdir.
Calismamizda da deksmedetomidin uygulanan gruplarda induksiyon
sonrasinda OAB degerinde dusme saptanmis, fakat istatistiksel olarak
anlamli olmadigi goéralda. Ayrica, tek basina propofol uyguladigimiz gruba
gore propofol+deksmedetomidin uyguladigimiz grupta OAB’deki dusmenin
daha az oldugunu saptandi. Bunun da, deksmedetomidin ile daha iyi bir
hemodinamik stabilite saglanabildigini gostermesi bakimindan 6nemli bir
bulgu oldugunu dusunuyoruz.

Yine Uziumcigil ve ark. (74)nin galismasinda KAH degerlerinin hem
fentanil hem de deksmedetomidin grubunda kontrol degerlere gére belirgin
sekilde azaldigi goérilmektedir. KAH degerlerindeki bu azalmanin LMA
yerlestiriimesinden sonraki Olgumlerde ise normale dondugu goérulmuas ve
gruplar arasinda farklilik gostermedigini saptamiglardir. Calismamizda da
benzer olarak KAH degerlerinin tim gruplarda indiksiyon sonrasinda
azaldigr ancak anlamli bir disme olmadigini saptadik. Gruplar arasi
kargilastirdigimizda ise en belirgin diugsme tek basina propofol uygulanan
grupta olmustur. Sonugta, her ¢ ajanin da KAH degerlerini azalttigini ancak

bu azalmanin klinik olarak anlam ifade etmedigini gdzlemledik.
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Calismalara bakildiginda LMA yerlestiriimesi igin yeterli anestezi
derinligi genellikle pupilerde miyozisin gobzlenmesi, kirpik refleksinin
kaybolmasi ve spontan solunumun depresyonu gibi yontemlerle belirlenmeye
cahsilmistir. Ancak bu yontemler bazi hastalarda yeterli anestezi derinligini
kesin olarak saptamaya yetmeyebilr ve bu nedenle hastalarda LMA
yerlestiriimesi sirasinda istenmeyen hareket, ¢ene acgikhginin tam olmamasi
gibi durumlara neden olabilir. Bu nedenle biz galismamizda yeterli anestezi
derinligini ve idamede kullanilacak hipnotik ajan miktarini belirlemede BiS
monitdrizasyonunu kullandik. BiS primer olarak hipnotiklerin EEG (izerindeki
etkilerini olgen bir metoddur. Ek olarak, anestezik ajanlarin titrasyonuna
olanak verir. 40-60 arasindaki BiS diizeyleri bilingsizlik olusabilecek en uygun
terapétik araligi gostermektedir ve bizde ¢alismamizda intraoperatif ddnemde
BIS degerlerini bu aralikta tutacak sekilde anestezi idamesi sagladik (62).
LMA yerlestiriimesi icin ise BiS degerlerini 30-35 arasinda tutarak hem tiim
olgularda anestezi derinligini standardize ettik hem de yetersiz anestezi
derinligine bagh ortaya cikabilecek olumsuz etkileri en aza indirgemeyi
hedefledik.

Calismamizin sonuglarina baktigimizda ise, tek basina sevofluran
veya propofol kullanilan olgularda LMA yerlestiriimesi sirasinda sirasiyla 14
ve 17 olguda BIS artisi saptanmistir. Deksmedetomidin eklenen gruplarda
ise propofol+deksmedetomidin grubunda sadece 1 olguda BIS artisi
oldugunu, diger grupta ise higbir olguda artis olmadigini saptadik. Bu da
indUksiyondan oOnce verilen deksmedetomidin ile ¢ok daha uygun bir
anestezik dizey saglanabilecegini gostermektedir.

Sonug olarak; %8 sevofluran veya 3 mg/kg propofol indiksiyonundan
30 sn once wuygulanan 1 pg/kg deksmedetomidinin; hemodinamik
parametreler Uzerine olumsuz etki yapmadan; c¢ene gevsemesini tam
saglayarak, oksuruk-hareket gibi istenmeyen durumlari daha iyi baskilayarak

LMA yerlestirme basarisini arttirdigi sonucuna vardik.
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TESEKKUR

Uzmanlik egitimi aldigim, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal’'ndaki egitim surecinde bana
sevgi ve sayglyla yaklasan ve her konuda bilgi ve deneyimlerini bizimle
paylasan anabilim dali bagskani Prof. Dr. Oya KUTLAY’a, Uzmedigimi
disindigim tez danismanim Prof. Dr. Hilya BILGIN’e olmak tzere,
destegini ve yardimini esirgemeyen tUum hocalarima, egitim surecimde
tanisip birlikte calistigim arkadaslarima ve benim igin unutulmaz olanlara
tesekkur ederim.

Bu gunleri gormemde emegi olan anneme ve kardeglerime, uzun sire
once kaybettigim rahmetle andigim sevgili babama, ben ndbette iken
buayuduklerini fark ettigim kizim Eylul ve oglum Ege’ye ve bu sureci bensiz

yasayan esim Evsen’e tesekklr ederim.
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