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OZET

Caligmamizda genel anestezi induksiyonu oncesi uygulanan 2 farkh
deksmedetomidin dozunun endotrakeal entubasyona bagli hemodinamik
yanitlar, entibasyon kosullari ve noéromuskuler ileti Uzerine etkilerini
incelemeyi amacladik.

Randomize, plasebo kontrolll ve ¢ift kor olarak planlanan galigmaya,
etik kurul onami alindiktan sonra genel anestezi altinda endotrakeal
entlbasyon uygulanacak ve elektif cerrahi gegirecek, ASA I-ll grubu, 18-70
yas arasl 75 olgu alindi. Standart anestezi indiksiyonu 6ncesi, olgular serum
fizyolojik (20 cc) (Grup Kontrol), deksmedetomidin 0.5 pg/kg (Grup D 0.5)
veya deksmedetomidin1 pg/kg (Grup D 1) 20 cc voliumde 10 dk iginde
uygulanmak Uzere rasgele 3 gruba ayrildi. Kalp atim hizi (KAH) ve ortalama
arteriyel kan basinci (OAB) calisma ilaci veriimeden oOnce ve sonra,
induksiyondan ©6nce ve sonra, laringoskopi sirasinda, endotrakeal
entibasyondan hemen sonra ve 1., 3., 5., 10. ve 15. dakikalarda kaydedildi.
Noéromuskaler iletide %90 ve %100 blok olusum zamani, olusan blogun %25
(T25), %50 (T50) ve %75 (T75) dizeyinde geri dénmesine kadar gecen
sureler ve derlenme endeksi degerleri kaydedildi. Entubasyon kosullarinin
kalitesi de degerlendirildi.

Laringoskopi ve entibasyondan hemen sonra KAHde gdzlenen
yukselme
dekmedetomidin gruplarinda kontrol grubuna gore dusuk bulundu (Grup D 1:
p<0.001, p<0.001; Grup D 0.5: p<0.01, p<0.05). Entubasyonun 1.
dakikasinda gorulen artis D 1 grubunda D 0.5 ve kontrol gruplarina gore
daha az saptandi (her iki grup igin; p<0.05). Ayrica, deksmedetomidin
gruplarinda laringoskopi doneminde 6lgulen OAB degerleri Kontrol grubu ile
kargilastinldiginda dusuk gozlendi (her iki grup icin; p<0.01). D 0.5 ve D 1
gruplarinda %90 ve %100 blok olusum zamanlari Kontrol grubuna goére
anlamli olarak kisa bulundu (tim karsilastirmalar icin; p<0.01). D 0.5

grubunda T75 ve derlenme endeksi (p<0.01, p<0.01), D 1 grubunda ise T25,



T50, T75 ve derlenme endeksi Kontrol grubuna gére uzun bulundu (p<0.05,
p<0.01, p<0.001, p<0.001). Noéromuskuler ileti 6zellikleri deksmedetomidin
gruplari arasinda benzer gozlendi. Entubasyon kosullarinin kalitesi U¢ grupta
benzerdi.

Deksmedetomidinin endotrakeal entibasyona bagh hemodinamik
yanitl kalp hizi Uzerine daha belirgin olmak Uzere doza bagh azaltirken,
noromuskuler blok olusum zamanini kisalttigi, derlenme suresini ise dozdan

bagimsiz olarak uzattigi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Noromuskuler blokaj, deksmedetomidin,

entibasyon, hemodinamik yanit



SUMMARY

The effects of dexmedetomidine on hemodynamic parameters

and intubation conditions

In our study, we aim to investigate the effects of two different
preanesthetic doses of dexmedetomidine on hemodynamic response to
endotracheal intubation, intubation conditions and neuromuscular block.

After ethics committee approval 75 ASA status I-Il patients, aged18
to70 years, who required tracheal intubation for elective surgery undergoing
general anesthesia were allocated to this randomized, placebo controlled
double-blind study. Before standard anaesthesia induction, patients were
randomly divided into three groups to receive either saline as placebo (20 cc)
(Group Control), dexmedetomidine 0.5 pg/kg (Group D 0.5) or
dexmedetomidine 1 ug/kg (Group D 1) in a total volume of 20 cc in 10 min.
Heart rate (HR) and mean arterial pressure (MAP) were recorded before and
after administration of the study drug, before and after induction, during
laryngoscopy, 0. (immediately), 1., 3., 5.,10., and 15. min after endotracheal
intubation. Time to achive 90% and 100% neuromuscular block, time to
recovery from neuromuscular block 25% (T25), 50% (T50), 75% (T75) and
recovery index values were noted. Quality of endotracheal intubation was
also assessed.

The increases in HR after laryngoscopy and imediately intubation
were lower in two dexmedetomidine groups than control group (Group D1:
p<0.001, p<0.001; Group DO0.5: p<0.01, p<0.05, respectively). The increase
in HR at 1 min after intubation was lower in Group D1 than Group D 0.5 and
Group Control (p<0.05 for both groups). Values of MAP during laryngoscopy
were lower in Group D 1 and Group D 0.5 compared with Group Control
(p<0.01 for both groups). Times to achive 90% and 100% neuromuscular
block were found significantly lower in dexmedetomidine groups than Group
Control (p<0.01 for all groups). Values of T75 and recovery index in Group D



0.5 (p<0.01, p<0.01), T25, T50, T75 and recovery index in Group D 1 were
longer than control group (p<0.05, p<0.01, p<0.001, p<0.001).
Neuromuscular block properties were similar between dexmedetomidine
groups. Quality of endotracheal intubation was similar in three groups.

We conclude that dexmedetomidine decreased hemodynamic
response to endotracheal intubation, especially heart rate dose dependently,
whereas it decreased time to achieve neuromuscular block and increased

time to recovery from neuromuscular block as independent from dose.

Key words: neuromuscular blockadge, dexmedetomidine,

intubation, hemodynamic response



GiRiS

Genel anestezi; genel anestezik etkili ilaglarin santral sinir
sisteminde yaptigi depresyon sonrasi gegici biling kaybi ve refleks aktivitede
azalma ile karakterize bir durumdur. Santral sinir sisteminde (SSS) yukaridan
asaglya dogru duzensiz sekilde ilerleyen bir depresyon tablosu izlenir. Bu
depresyon tablosunun ortaya ¢ikiginda sirasiyla; kortikal ve psisik merkezler,
bazal ganglionlar ve serebellum, spinal kord ve son olarak meduller
merkezler etkilenir (1).

Cagdas anestezi uygulamalarinin amaci cerrahi operasyon gegiren
hastalarda vital organ ve sistem fonksiyonlarinin fizyolojik sinirlarda
kalmasini saglamaktir. Anestezi indUksiyonu ve takiben biling kaybi
olusmasindan endotrakeal entubasyona kadar gecen sure anestezi
uygulamasinin en onemli ve hayati agamalarindan biridir. Direkt laringoskopi
ve trakeal entubasyonun potansiyel olarak otonomik yaniti artirici etkileri
vardir. Plazma adrenalin ve noradrenalin duzeylerinde, entibasyondan sonra
ilk 5 dakika igerisinde, daha sonra induksiyon oncesi degerlere donen ciddi
artiglar meydana geldigi bildirilmistir (2). Bunun sonucu olarak siklikla
tasikardi, hipertansiyon ve kardiak aritmiler ile, nadiren de hipotansiyon ve
bradikardi ile karsilasilabilmektedir.  Endotrakeal entubasyona
sempatoadreanal yanitin baslica nedeni supraglottik bolgenin uyariimasidir
(3,4). Laringoskopi ile dokulara basi uygulanmasi supraglottik bdlgenin
uyariimasina neden olur. Dil kokunde olusan stimdlisin gsiddetiyle
katekolamin artis1 arasinda dogru orantili bir iligki vardir. Ayrica. kordlarin
arasindan tupun geciriimesi ve infraglottik bolgede trakeal tip balonunun
sigirimesi daha az stimulasyona yol acar. Hemodinamik degisiklikler
laringoskopi ile baglayarak, 1-2 dakika icinde maksimuma ulagir ve yaklasik 5
dk sonra laringoskopi oncesi degerlere doéner. Bu gecici hemodinamik
yanitlar saglikli bireylerde onemli bir soruna yol agmazken riskli olgularda
olumsuz sonuglara neden olabilir (2). Yakin zamanda gegirilmis miyokard

infarktUsl, serebral anevrizmasi olanlar ve intrakranial hipertansiyonu olan



olgularda ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Koroner ve myokard rezervleri
sinirll hastalarda entibasyonu takiben miyokardiyal iskemi ve yetmezlik
olusabilir. Ayrica subaraknoid kanama, aort disseksiyonu gibi bazi acil hasta
gruplarinda da var olan patolojiyi agirlastirarak ciddi sekellere yol agabilir (3,
5, 6).

Anestezi pratiginde, laringoskopi ve trakeal entubasyona
hemodinamik yanitlari baskilamak amaciyla; narkotik analjezikler, sodyum
nitroprussid, klonidin gibi ay-adrenerjik reseptdr agonistler, lidokain,
nitrogliserin, hidralazin, B blokerler, nikardipin ve verapamil gibi kalsiyum
kanal blokerlerini iceren farmakolojik yaklagimlarin yani sira glossofarengeal
ve superior larengeal sinir bloklari da uygulanmaktadir (7, 8, 9).

Adrenerjik reseptorlerin  farmakolojik tipleri arasinda a; ve oz
reseptorler bulunmaktadir. a, reseptorler SSS, damar duz kasi gibi efektif
organlar ve ozellikle sempatik sinir sistemi basta olmak Uzere tum vucutta
yerlesmislerdir.  Yapilan radyoligand baglama c¢alismalarinda a>
adrenoseptorlerin aga, 02 Ozc ve dyp subtipleri oldugu gosterilmistir (10).
Sempatik sinir ucglarindaki a, adrenoseptoérlerin presinaptik aktivasyonu
noradrenalin salinimini engellemektedir. SSS’deki postsinaptik aktivasyon ise
sempatik aktivitenin inhibisyonuna, endotrakeal entubasyon ve cerrahi strese
yanitta hemodinamik stabiliteye, anestezik ve opioid ihtiyacinda azalmaya,
sedasyon, anksiyolizis ve analjeziye neden olur (11, 12). Ek olarak spinal
kordda bulunan a, adreneseptorlere agonistlerin baglanmasiyla analjezi
saglanir (13). SSS’deki cogu adrenoseptorlerin noradrenerjik yollar ile beyin
sapinda ozellikle de beyinde predominant noradrenerjik nukleus olan lokus
seruleus’da yuksek reseptor dansitesi vardir (13, 14).

Medetomidinin ~ farmakolojik  olarak  aktif  d-izomeri  olan
deksmedetomidinin molekuler agirhgi 236.7 ve molekuler formult Cq3 Hig N2
HCL’dir (Sekil-1) (15). pKA degeri 7.1 ve pH’I 4.5-7 arasinda olan berrak,
renksiz, izotonik bir solisyondur. Yaklasik 6 dakikalik bir dagilim yari émru ile
hizli bir dagiim fazi; ortalama 2 saatlik bir eliminasyon yari émra vardir.
Radyoaktif isaretlenmis dozunun %95’ idrarla ve %4’G diskida metabolize

edilmig olarak elimine edilir. Major atilim metabolitleri glukoronoidlerdir.



Deksmedetomidin %94 oraninda plazma proteinlerine baglanir. Sitokrom
P450 sistemi ile metabolize olan ilaglarla ¢ok az etkilesim gostermektedir (10,
15, 16, 17).

Sekil-1: Deksmedetomidinin kimyasal yapisi

Saglikli  erkek gondllilerde deksmedetomidinin biyoyararlanimi
degerlendirilmis olup peroral, bukkal ve intramuskuler uygulama sonrasinda
biyoyararlanim sirasiyla %16 (%12-20), %82 (%73-92) ve %104 (%96-112)
olarak saptanmistir. intramuskuler uygulamada maksimum konsantrasyona
1.6-1.7 saatte ulasiimaktadir. Bu slre transdermal uygulamada 6 saattir ve
biyoyararlanim %88’dir (18).

Deksmedetomidin’in sedatif etkilerinin lokus seruleus Uzerinden
primer olarak post-sinaptik a, adrenoseptorler araciliiyla gerceklestigi ve G
proteini Uzerinde etki yaparak potasyum kanallarindan iletiyi arttirdigi
disundlmektedir. Selektivitesi disik ve orta derecedeki dozlarin yavas
verilmesiyle gorulmektedir (17).

Deksmedetomidinin  noradrenerjik norotransmisyonda azalmaya
neden olarak, insanlarda ve hayvanlarda anestezi benzeri etkiye sahip
olduklari bildirilmigtir. Genel anesteziye adjuvan olarak kullanildiklarinda
volatil ve intraven0z anestezik gereksinimini azaltmakla birlikte analjezik ve
opioid koruyucu etkiye de sahip olduklari gosterilmistir (19). Bolus ve
intraven6z deksmedetomidin uygulamalariyla endotrakeal entibasyon ve
ekstibasyonda sempatik aktivasyonun baskilandigi bildirilmigtir (20, 21, 22).

Yukleme dozu verilimini takiben inflzyon uygulamasiyla ndéromuskuler



blogun derlenme suresini uzattigi ve kas gevsetici ilag gereksinimini azalttigi
gosterilmistir (23). Sempatik sinir uglarindaki etki ile sempatik aktivitenin
inhibisyonu, hemodinamik yanitta azalma, anestezik ve opioid koruyucu etki
ile birlikte spontan solunumu etkilemeksizin sedasyon, anksiyolizis ve
analjezi olusturmasi nedeniyle deksmedetomidin, gunimuizde anestezi
pratiginde bircok alanda yaygin kullanim alani bulmustur (24, 25).

ilaglarin néromuskiiler bloga etkilerini degerlendirmede, anestezi
uygulamasinin vazgegilmez bir parcasi olan néromuskuler
monitérizasyondan yararlaniimaktadir. Noéromuskuler blokajin
monitorizasyonu kas paralizisinin derecesi ve suresi ile bunun geri
donugunun yakin gozlemi olup, objektif degeri olan bir yontemdir. Bu
uygulama ile optimal kosullarda entubasyon saglanabilmekte ve rezidu
ndéromuskuler blok Onlenebilmektedir.  Gunlik uygulamalarda kas
gevsemesini monitdrize etmenin en pratik yolu periferik sinir stimtlatoru
kullanimidir. Periferik sinir stimulatorleri mekanomiyografi, elektromiyografi
veya akseleromiyografi prensibi ile c¢aligmaktadirlar (26). Gunumuzde,
bunlarin arasinda en vyaygin olarak kullanilani ve en Dbasiti
akseleromiyograflardir. Bu basit ara¢ 6zel bir sinire elektriksel uyari génderir
ve bu sinirle innerve olan kasin yaniti degerlendirilir. Pratikte sinir
stimllasyonu igin ulnar, mediyan, posteriyor tibiyal, common peroneal ve
fasiyal sinirler kullanilabilir. Ulnar sinir tarafindan innerve edilen ve
bagparmagin adduksiyonunda etkili olan tek kas adduktor pollicis kasi
oldugundan bu sinirin uyariimasi sinir-kas birimi Olgutlerini en iyi
karsilamaktadir (27).

Kas gevsetici ilacin veriliminden sonra ndromuskuler iletiminin
degerlendiriimesinde periferik sinir stimalatortd yardimi ile verilen gesitli uyari
modellerinden yararlanir. Bunlardan baslicalari tekli uyari ve dortld uyaridir
(Train-of-Four; TOF). Tekli uyarilar 0.1-1 Hz hizindaki uyarilardir ve ilaglarin
kargilastirmali incelenmesinde yararl olmaktadir. Derin bloktan etkilenmeleri
ve kontrol degeri gerektirmeleri gibi sakincalari bulunmaktadir. TOF
stimulasyonu ise 0.5 sn araliklarla (2 Hz) dort supramaksimal uyaridan

olusan ve 10 saniyeden daha uzun araliklarla tekrarlanabilen uyar dizisidir.



Noromuskuler blogun derinliginin klinik olarak degerlendiriimesi igin 4.
uyariya alinan yanitin, 1. uyariya alinan yanita bodlinmesiyle (T4/T1)
hesaplanir ve TOF orani olarak adlandirilir. DOrtli uyariya alinan yanit sayisi
ve sbnme varsa TOF orani belirlenerek degerlendirme yapilir.
Degerlendirmede yanitlarin biribirine orani kullanildigindan dolayi, kontrol
degeri gerektirmez (28).

Literatirdeki calismalar irdelendiginde anestezi oncesi verilen tek
doz deksmedetomidinin, entibasyona bagl hemodinamik yanitlar ve
ndéromuskuler blok Uzerine etkilerini arastiran doz karsilastirmali calisma
bulunmamaktadir. Bu nedenle prospektif, randomize, plasebo-kontrolll ve gift
kor planlanan calismamizda, induksiyon oncesi uygulanan
deksmedetomidinin 2 farkli dozunun (0.5 pg/kg ve 1 pg/kg) entubasyona
bagli hemodinamik yanitlar, entibasyon kosullari ve néromuskuler blok

uzerine etkilerini degerlendirmeyi amagcladik.



GEREG VE YONTEM

Calismamiz, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Saghk Uygulama ve
Arastirma Merkezinde 22 Temmuz 2008 tarih ve
B.30.2.ULU.0.01.00.01.02.020/8292 no Iu karari ile Etik Kurulu onayi
alindiktan sonra, randomize plasebo kontrolli ve ¢ift kor olarak planlandi.
Calismaya elektif sartlarda genel anestezi altinda endotrakeal entibasyon
uygulanacak, Amerikan Anestezistler Cemiyetinin (ASA) hastalarin fiziksel
durumunu belirleyen siniflamasina goére I-ll grubu, 18-70 yas arasi, 75 olgu
dahil edildi. Calismanin gergeklestirilebilmesi igin operasyon masasinda sirt
ustl pozisyon verilecek ve ndéromuskuler monitorizasyon igin bir kolu
operasyon sahasi diginda kalabilecek olgular secildi. Calisma 6ncesi her
olguya calisma hakkinda bilgi verildi, katilmayi kabul eden gonullilerden
yazili onamlari alindi.

Kalp, karaciger, bdbrek yetmezligi, morbid obezitesi, c¢alismada
kullanilan ilaglara karsi alerji Oykisu ve hamilelik suUphesi olanlar,
noromuskuler iletimi etkiledigi bilinen ilaglari kullanan ve entiubasyon guglugu
beklenen olgular ¢calisma disi birakildi.

Olgular kapali zarf yontemine goére induksiyon oncesi; 0.5 pg/kg
deksmedetomidin (Grup D 0.5, n=25), 1 pg/kg deksmedetomidin (Grup D 1,
n=25) veya serum fizyolojik (SF) (Grup Kontrol, n=25) verilmek Uzere u¢
gruba ayrildi.

Operasyon odasina alinan olgulara Datex-Ohmeda Cardiocap™/
5(GE, Finland) cihazi ile standart D-ll derivasyonlu elektrokardiyografi, kan
basinci, soluk sonu karbondioksit konsantrasyonu (ETCO;) ve periferik
oksijen saturasyonu (SpO2) monitorizasyonu uygulandi. Olgulara el sirtindan
20 G IV kanul yerlestirilip, 7mg/kg/sa hizinda %0.9 NaCl infuzyonuna
baslandi.

Uygulama oncesi, noromuskuler iletiyi degerlendirmek icin Datex-
Ohmeda Cardiocap™/ 5 (GE, Finland) cihazinin aparati, izlenecek elin bag

ve isaret parmaklari arasina yerlestirildi. Noromuskuler monitérizasyonda



ulnar sinir tercih edildi. Ulnar arter nabzi palpe edilerek ulnar sinirin yeri
belirlendi. Bu bolge alkolli pamuk ile temizlendi, kuruduktan sonra el bilek
katlanti hizasinda ulnar sinir trasesi boyunca 2.5-4 cm ara ile iki elektrod
(aktif elektrod distal, inaktif elektrod proksimal kisma) tespit edildi (Sekil-2).

Sekil-2: Néromuskuler monitérizasyon

Calismada kullanilan ilaglar, c¢alismaya katilmayan bir doktor
tarafindan serum fizyolojik ile eklenerek toplam miktar 20 cc olacak sekilde
hazirlandi. Kontrol grubunda uygulanmak tzere 20 cc SF hazirlandi. Calisma
ilaglari indiksiyon oOncesinde inflizyon seklinde 10 dk iginde uygulandi.
Anestezi induksiyonu 2 mg/kg propofol ve 1 pg/kg fentanil verilip hastanin
suur kaybi saglandiktan sonra, TOF Guard monitoru ile %100’lUk bir kontrol
deger elde etmek icin supramaksimal uyari verildi. Elde edilen konrol
degerleri kaydedildi (Sekil-3). Takiben 0.6 mg/kg dozunda rokuronyum tek
seferde yavas olarak verildi. Noromuskuler iletinin %90 bloke oldugu zaman
endotrakeal entibasyon uygulandi. Entibasyon kosullari entibasyon

skorlama sistemi kullanilarak degerlendirildi (EK 1) (29).



Sekil-3: %100’luk kontrol yanit degeri

Kas gevseticinin néromuskuler iletiyi baslangic degerine goére %90
inhibe ettigi zaman (%90 blok olusum zamani), %100 blok olusum zamani
(etki baglama suresi; kas gevsetici enjeksiyonunun sonu ile maksimum
ndoromuskuler blok olusmasina kadar gecen sure), klinik etki sureleri (kas
gevsetici enjeksiyonunun sonundan, néromuskuler iletinin, kontrol degerinin
%25, %50 ve %75 dlzeyinde geri ddnmesine kadar gegen sureler; T25, T50
ve T75), derlenme endeksi (bir néromuskuler blokta %25 ile %75 derlenme
arasinda gecgen sure) kaydedildi. Olgulara ETCO, deg@erleri 35-40 mmHg
olacak sekilde, %50 O2+N,O karisimi ile mekanik ventilasyon uygulandi.
Anestezi idamesi %1-2 sevofluran ile saglandi.

Olgularin kalp atim hizi (KAH), ortalama arteriyel kan basinci (OAB),
SpO,; ve ETCO, degerleri calisma ilaci veriimeden once (Z1), verildikten
sonra (Z2), indiksiyondan énce (Z3), indlksiyondan sonra (Z4), laringoskopi
sirasinda (Z5), entibasyondan hemen sonra (Z6), entibasyondan sonra 1.,
3., 5., 10. ve 15. dakikalarda (siraswyla; Z7, Z8, Z9, Z10 ve Z11) kaydedildi.
intraoperatif ve postoperatif 24 saatte gdzlenen komplikasyonlar (bradikardi,
hipotansiyon, ilag alerjisi, bogaz agrisi, bulanti kusma vs.) kaydedildi.

Hipotansiyon; OAB’In kontrol dederine gére 60 sn slreyle %25'den
daha fazla azalmasi olarak tanimlandi ve 5-10 mg efedrin iv uygulandi.
Bradikardi; KAH'In 60 sn sure ile <45 olmasi seklinde tanimlandi ve 0.5 mg
atropin ile tedavi edildi. Bulanti ve kusma varliginda 20 mg metaklopramid iv
yapilmasi planlandi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 13.0 istatistik paket programinda
yapildi. Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile

degerlendirildi. Normal dagilim gdstermeyen veriler icin iki grup



kargilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla grup
kargilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Degiskenler arasindaki
iligkiler Pearson korelasyon ve Spearman korelasyon katsayilari ile irdelendi.
Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’'in Kesin Ki-

kare testi kullanildi. P<0.05 ise anlamli kabul edildi.



BULGULAR

Calismaya alinan 75 olgudan calisma digi birakilan olmadi.
Olgularin yas, vucut agirhgi, boy, cinsiyet, ASA grubu, anestezi ve cerrahi

sureleri benzer bulundu (Tablo 1).

Tablo-1: Olgularin demografik 6zellikleri, anestezi ve cerrahi sureleri (olgu

sayisi (n), ort £ SS).

Grup D 0.5 GrupD 1 Grup Kontrol

(n=25) (n=25) (n=25)
Yas (yil) 36.2£12.0 35.8£13.9 33.0+9.6
Viicut agirhgi

67.5£11.0 66.3+12.1 70.5+12.1
(kg)
Boy (cm) 166.2+10.1 163.51£7.5 168.6+8.8
Cinsiyet KI/E

15/10 15/10 14/11
(n)
ASA (I/ll) (n) 19/6 20/5 23/2
Anestezi

171.8166.6 196.41£55.5 164.1£90.9
suresi (dk)
Cerrahi  siire
(k) 148.6+62.1 168.0+54.6 139.9185.4
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Grup ici karsilastirmada kontrol degderleri ile karsilastirildiginda; KAH
degerleri deksmedetomidin gruplarinda; Z2, Z3, Z4, Z5, Z8, Z9, Z10 ve Z11
donemlerinde daha dusuk bulundu (sirasiyla; D 0.5 grubu igin: p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.001; D 1 grubu igin:
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0,01, p<0.01, p<0.01, p<0.01, p<0.01). Ayrica,
D 1 grubunda Z6 ve Z7 donemlerinde olgulen degerler daha duguk saptandi
(sirasiyla; p<0.01, p<0.01). Kontrol grubunda ise Z5 ve Z6 donemlerindeki
degerler daha yuksek bulunurken (sirasiyla; p<0.05, p<0.05), Z8, Z9, Z10 ve
Z11 doénemlerindekiler ise dusuk godzlendi (sirasiyla; p<0.01, p<0.001,
p<0.001, p<0.001). Gruplar arasi KAH degerleri karsilastirildiginda; D1
grubundaki 22, Z3, Z6 ve Z7 donemlerindeki degisimler D 0.5 grubuna gore
anlamli olarak yuksek saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.05). D
0.5 grubu, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda 22, Z3, Z4, Z5 ve Z6
doénemlerinde KAH degerleri daha dusik gozlendi (sirasiyla; p<0.001, p<0.01,
p<0.01, p<0.01,p<0.05). Grup D 1 ve Grup Kontrol karsilastirildiginda grup
D1’deki KAH degerleri Z2, Z3, Z4, Z5, Z6 ve Z7 ddonemlerinde daha dusuk
bulundu (sirasiyla; p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.05)
(Sekil-4).
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Sekil-4: Kalp atim hizi (KAH) degerlerinin gruplara gore dagihmi (ort + SS).

Z1= Calisma ilaci verilmeden 6nce (kontrol), Z2= Calisma ilaci verildikten

sonra, Z3= indiiksiyondan énce, Z4= indiiksiyondan sonra,

Z5= Laringoskopi sirasinda, Z6= Entubasyondan hemen sonra,

Z7= Entibasyondan 1 dk sonra, Z8= Entubasyondan 3 dk sonra,

Z9= Entubasyondan 5 dk sonra, Z10= Entibasyondan 10 dk sonra,

Z11= Entubasyondan 15 dk sonra.

Grup ici karsilastirmalarda; *: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001;

Grup D 0.5, Grup 1 ile karsilastirildiginda;: p<0.05,1t: p<0.001;

Grup D 0.5, Grup Kontrol ile karsilastirildiginda; x: p<0.05, xx: p<0.01,

xxx: p<0.001;

Grup D 1, Grup Kontrol ile kargilastirildiginda;1: p<0.05,17; p<0.01,11T:
p<0.001.
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Grup ici karsilastirmada kontrol degerleri ile karsilastirildiginda OAB
degerleri; D 0.5 ve D 1 gruplarinda Z2 doneminde daha ylUksek bulundu
(sirasiyla; p<0.05, p<0.01). Ayrica her Ug¢ grupta Z7, Z8, Z9, Z10 ve Z11
doénemlerinde odlgulen OAB degerleri, deksmedetomidin gruplarinda daha
belirgin olmak Uzere, dislk saptandi (sirasiyla; D 0.5 grubu igin: p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001; D 1 grubu icin: p<0.05, p<0.01,
p<0.001, p<0.001, p<0.001, Kontrol grubu igin: p<0.01, p<0.001, p<0.001,
p<0.01, p<0.01). Ayni zamanda D 0.5 ve Kontrol gruplarinda, Z4 dénemi
degerleri dusuk gbézlendi (sirasiyla; p<0.001, p<0.01). Ayrica D 0.5 ve D 1
gruplarinda Z5 doénemindeki degerler dusuk bulundu (p<0.001, p<0.001).
Gruplar arasi OAB degerleri karsilastirildiginda; D 0.5 ve D 1 gruplarinda Z2
dénemi degeri, Kontrol grubuna goére daha yuksek saptandi (sirasiyla;
p<0.01, p<0.001). Ayrica D 0.5 ve D 1 gruplarinda Z5 dénemindeki deger
Kontrol grubu ile karsilastirildiinda daha dusuk bulundu (sirasiyla; p<0.01,
p<0.01) (Sekil-5).
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Sekil-5: Ortalama arteriyel kan basinci (OAB) degerlerinin gruplara gore
dagilimi (ort £ SS).

Z1= Calisma ilaci verilmeden 6nce (kontrol),

Z2= Calisma ilaci verildikten sonra, Z3= indiiksiyondan énce,

Z4= indiiksiyondan sonra, Z5= Laringoskopi sirasinda,

Z6= Entibasyondan hemen sonra, Z7= Entubasyondan 1 dk sonra,
Z8= Entubasyondan 3 dk sonra, Z9= Entubasyondan 5 dk sonra,
Z10= Entibasyondan 10 dk sonra, Z11= Entubasyondan 15 dk sonra..
Grup ici karsilastirmalarda; *: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001;

Grup D 0.5, Grup Kontrol ile karsilastirildiginda; xx: p<0.01;

Grup D 1, Grup Kontrol ile karsilastiriidiginda; 17; p<0.01,777: p<0.001.
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Olgularin SpO,ve ETCO, degerlerinde grup ici ve gruplar arasi

karsilastirmalarda anlamli fark bulunmadi (Sekil-6 ve 7).
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Sekil-6: Periferik oksijen saturasyonu (SpO-) de@erlerinin gruplara gore
dagilimi.

Z1= Calisma ilaci verilmeden once (kontrol), Z2= Calisma ilaci
verildikten sonra,

Z3= indiiksiyondan énce, Z4= indiiksiyondan sonra, Z5= Laringoskopi
sirasinda,

Z6= Entubasyondan hemen sonra, Z7= Entibasyondan 1 dk sonra, Z8=
Entubasyondan 3 dk sonra, Z9= Entubasyondan 5 dk sonra, Z10=
Entubasyondan 10 dk sonra, Z11= Entubasyondan 15 dk sonra.
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Sekil-7: Soluk sonu karbondioksit (ETCO;) degerlerinin gruplara gore
dagihmi. (ortxSS).

Z1= GCaligma ilaci verilmeden 6nce (kontrol), Z2= Calisma ilaci verildikten
sonra,

Z3= indliksiyondan dnce, Z4= indiiksiyondan sonra, Z5= Laringoskopi
sirasinda,

Z6= Entibasyondan hemen sonra, Z7= Entubasyondan 1 dk sonra,

Z8= Entubasyondan 3 dk sonra, Z9= Entubasyondan 5 dk sonra,

Z10= Entibasyondan 10 dk sonra, Z11= Entubasyondan 15 dk sonra.
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intraoperatif = ve  postoperatif ddnemde tedavi  gerektiren
komplikasyonlar Tablo 2’de gdsterildi. D 1 grubunda intraoperatif donemde
gozlenen bradikardi Kontrol grubuna gore anlaml olarak yuksek bulundu
(p<0.05). Postoperatif donemde bulanti kusma sikhdgr D 1 grubunda Kontrol

grubuna goére anlamli olarak disuk bulundu (p<0.01).

Tablo-2: intraoperatif ve postoperatif dénemde gériilen komplikasyonlar

hasta sayisi (n), %).

Grup D 0.5 Grup D1 Grup Kontrol
(n=25) (n=25) (n=25)
Intraoperatif donem
Bradikardi 3 (%12) 9 (%36)* 2 (%8)
Hipotansiyon 3 (%12) 0 (%0) 0 (%0)
Postoperatif donem
Bradikardi 0 (%0) 1 (%4) 0 (%0)
Bulanti, kusma 2 (%8) 0 (%0)** 7 (%28)

*p<0.05 ve **p<0.01; Kontrol grubu ile karsilastiridiginda.
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Olgularin %90 ve %100 blok olusum zamanlari karsilastirildiginda,
bu sureler D 0.5 ve D 1 gruplarinda, Kontrol grubuna gore anlamli olarak kisa
bulundu (tum karsilastirmalar igin; p<0.01). Ancak; deksmedetomidin
gruplarinda anlamli fark saptanmadi (Tablo-3).

Blogun %25 (T25), %50 (T50), %75 (T75) geri donme sureleri ve
derlenme endeksi (T75-T25) karsilastirildiginda, T75 ve derlenme endeksi
Kontrol grubuna gore D 0.5 grubunda daha uzun bulundu (sirasiyla; p<0.01,
p<0.01). D 1 grubunda ise T25, T50, T75 ve derlenme endeksi Kontrol
grubuna goére daha uzun goézlendi (sirasiyla; p<0.05, p<0.01, p<0.001,
p<0.001). Deksmedetomidin gruplari arasinda bu degerler acisindan farklilik
bulunmadi (Tablo-3).

Tablo-3: Néromuskuler blok ézelliklerinin karsilastiriimasi (ort£SS).

Grup D 0.5 GrupD 1 Grup Kontrol
(n=25) (n=25) (n=25)

%90 blok zamani (sn) 77.8 +19.3* 83.88 + 33.9* 108.7 £ 35.8
% 100 blok zamani (sn) 81.4 +19.2* 88.64 + 35.0** 113.32 £ 35.9
T25 (dk) 56.8 + 14.3 60.12 + 12.0* 49.84 + 16.6
T50 (dk) 67.80 + 16.4 75.16 £ 15.8* 58.2+18.3
T75 (dk) 83.5+ 23.9** 91.7+ 21.7*** 66.3 +19.8
Derlenme Endeksi (dk) 26.7 + 14.6** 30.7+ 14.7*** 16.9+ 8.9

%90 blok zamani: Kas gevseticinin noromuskuler iletiyi baslangic degerine

gore %90 oraninda inhibe ettigi zaman (entubasyon i¢in uygun dénem)

%100 blok zamani :Etki baslama suresi; kas gevsetici enjeksiyonunun sonu

ile maksimum noromuskuler blok olusmasina kadar gegen sure

T25, T50 ve T75: Kas gevsetici enjeksiyonunun sonundan, néromuskuler

iletinin, kontrol degerinin %25, %50, %75 duzeyinde geri ddonmesine kadar

gegen sureler

Derlenme Endeksi: T25 ileT75 degeri arasindaki fark (T25-T75)
*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.
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Olgularin enttbasyon skorlari her ¢ grupta benzer bulundu (Sekil-8).
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Sekil-8: Entlibasyon skoru degerlerinin gruplara gére dagilimi (ortxSS).
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TARTISMA VE SONUG

Selektif ap reseptor agonisti olan deksmedetomidin, doza bagimh
sedatif, anksiyolitik ve analjezik etkileri olmasi, solunum depresyonu
yapmamasi, intraoperatif donemde anestezik gereksinimini azaltmasi ve
hemodinamik stabiliteye saglamasi nedeniyle ginimuz anestezi pratiginde
siklikla kullaniimaktadir. Alfa-2 reseptorlerin kan damarlarinda lokalize
olanlari vazokonstriksiyana aracilik ederek, sempatik terminallerde yerlesik
olanlari ise norepinefrin salinimini inhibe ederek otonomik ve kardiyovaskuler
sistemin regulasyonunda rol oynamaktadir. Literaturde farkli galigmalarda
deksmedetomidin induksiyon oncesinde tek doz uygulanmasi veya yukleme
dozunu takiben infuzyon seklinde uygulanmalariyla intraoperatif dénem
hemodinamik yanitlar Uzerine etkilerini inceleyen bir c¢ok c¢alisma
bulunmaktadir. Bununla birlikte, induksiyon oncesi tek doz uygulama ile
entlbasyona hemodinamik yanitlarin irdelendigi doz karsilastirmali ¢alisma
bulunmamaktadir. Jaakola ve ark. (30) anestezi induksiyonundan 10 dk énce
0.6 ug/kg iv bolus deksmedetomidin verilmesinin endotrakeal entlibasyona
bagli gelisen KAH ve arteriyel basing artiglarini baskiladigini ve noradrenalin
konsatrasyonunu azalttigini bildirmiglerdir. Benzer olarak Scheinin ve ark.
(31) anestezi induksiyonu oncesi verilen deksmedetomidin 0.6 nug/kg ile
induksiyonun tim asamalarinda alinan miks vendz plazma orneklerinde
noradrenalin konsantrasyonunun daha dusuk oldugunu, laringoskopi ve
entlbasyona hamodinamik yanitlarin azaldigini géstermislerdir. Yavascaoglu
ve ark. (32) anestezi induksiyonundan 2 dk 6nce 0.5 ug/kg iv tek doz
uygulamasinin da hemodinamik stres yanitlari 6nledigini belirtmislerdir.
Kordan ve ark. (20) deksmedetomidinin 3 farkli dozunu (0.6 ug/kg, 1ug/kg ve
2ug/kg) 3 farkli uygulama (sirasiyla 1dk, 5 dk ve 10 dk slre ile yukleme,
takiben her 3 grupta sabit infUzyon-0.6 pg/kg/sa) ile verdikleri galismalarinda,
doza bagli olarak kalp hizinda azalma izlenirken, OAB’de sadece 2 nug/kg
deksmedetomidin verilen grupta entibasyonun 4 dakikasinda anlamli azalma

izlendigini bildirmislerdir. Calismamizda laringoskopi ve entibasyon sonrasi
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donemlerde deksmedetomidin doza bagll olarak kalp hizi artislarini
baskiladi. Bu donemlerde KAH ve OAB degerleri deksmedetomidin
gruplarinda surekli kontol degerlerinin altinda izlendi. Ayrica bu donemler
icinde hemodinamik yanitlarin en belirgin oldugu laringoskopi asamasinda
OAB artislari deksmedetomidinin 2 fakl dozu ile benzer sekilde 6nlendi.
Literatirde deksmedetomidinin 1-4 ug/kg dozlarinin kan basincinda
gegici artisa ve refleks bradikardiye yol actigi bildirilmistir. Bifazik etki olarak
tanimlanan bu tablodan periferik arteriol diz kaslarda bulunan o.g reseptor
aktivasyonuna bagl periferik vazokonstriksiyon ve sonrasinda aoc
reseptorlerinin aktivasyonuna bagl sempatolitik etkinin sonucu noradrenalin
“ mekanizma ile baskilanmasi sorumlu
tutulmaktadir (12, 33, 34). Bloor ve ark. (35) deksmedetomidinin 1 ug/kg

dozunda 2 dakikalik infuzyonunu takiben ilk 1 dakika icinde OAB’de bazal

saliniminin  “negatif feedback

degerlere gore anlamli yikselme bildirmiglerdir. Yavas inflzyon ve dusuk doz
uygulamasi ile bu etkinin 6nlenebilecegdi 6nerilmekle birlikte, Hall ve ark. (36)
dUsuk doz inflzyon uygulamalarinda dahi ilk 10 dk igerisinde kan basincinda
%7 artma ve KAH'de %16-18 azalma gozlendigini belirtmislerdir.
Calismamizda, deksmedetomidin dozlari (0.5 ug/kg ve 1 ug/kg) yavas olarak
verilmesine ragmen, uygulanma sonrasi doza bagl bifazik etki izlendi.
Uygulama sonrasi OAB’de g6zlenen artiglar her iki grupta da benzerdi, ancak
KAH’deki azalmalar ise yluksek doz grubunda daha fazla bulundu.

Ebert ve ark. (12) deksmedetomidinin KAH Uzerine etkilerinin 2.5
saat, kan basinci Uzerine olan etkilerinin ise 4 saat devam edebildigini
bildirmiglerdir. Kallilo ve ark. (37) 75 pg bolus veriliminden sonra hipotansif
etkinin 60-120 dk iginde en belirgin (%18) oldugunu, 50 veya 75 ug
verilimden sonra gegici bradikardinin ise ilk 15 dk iginde go6zlendigini
bildirmiglerdir. Jaakola ve ark. (30) deksmedetomidin (0.6 png/kg)
uygulamadan oOnce olasi bradikardiyi engelleyebilmek amaciyla hastalarina
glikopirolat ile premedikasyon uygulamis ve bradikardi gozlemlemediklerini
bildirmiglerdir. Lawrence ve De Lange. (38) iv 2 pg/kg deksmedetomin dncesi
atropin premedikasyonuyla bradikardi gelistigini belirtmiglerdir. Calismamizda

ise deksmedetomidinin hemodinamiye net etkilerini maskelememe adina
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atropin premedikasyonundan kacindik. Biz tedavi gerektiren bradikardiyi
cogunlukla intraoperatif déonemde ve doza bagl olarak deksmedetomidin
gruplarinda gozlemledik. Deksmedetomidinin 1 pg/kg uygulandigi grupta
bradikardi insidansi diger gruplara goére anlamli olarak ylksek bulundu.
Yapilan galismalarda postoperatif bradikardi gézlenme nedeni olarak santral
etki sonrasi baskilanan sempatik akis ve artan vagal tonus dusunulmekle
birlikte (20), galismamizda postoperatif doneme uzanan bradikardi D 1
grubunda bir olguda saptandi. Ayrica postoperatif donemde dekmedetomidin
uygulamasi ile iligkili bas agrisi ve agiz kurulugu gibi komplikasyonlar
olgularimizin hi¢ birinde gozlenmedi.

Deksmedetomidinin sedatif, anksiyolitik, analjezik ve sempatolitik
Ozelliklerinin antiemetik etkide rol aldi§i dusunulmektedir. Beyin barsak
aksinda go6zlenen fonksiyon bozukluklarinda psikolojik ve emosyonel
faktorlerin de etkili oldugu dusundldiginde deksmedetomidinin sedatif ve
anksiyolitik etkilerinin antiemetik etkide rol almasi olasidir. Bizim
calismamizda entubasyon donemine ait etkiler irdelenmesine ragmen,
yapilan diger calismalarda gosterildigi gibi deksmedetomidin uygulanmasinin
intraoperatif anestezik ve opioid ve postoperatif analjezik ihtiyacini azaltmasi
antiemetik etkide etkin olabilir. Yildiz ve ark. (39) cerrahiden 30 dk oOnce
deksmedetomidin 1 pg/kg verilen olgularda bulanti ve kusmanin anlaml
olarak azaldigini vurgulamiglardir. Taghinia ve ark. (40) deksmedetomidin
inflzyonu ile sedayon uygulamasi sirasinda midazolam ve fentanil
gereksiniminin azalmasinin yani sira antiemetik gereksiniminin de azaldigini
bildirmislerdir. Khasawinah ve ark. (41) “Cyclic vomiting sendromlu” 3
cocukta deksemedetomidinin antiemetik 6zelliinden yaralanmislardir.
Calismamizda, deksmedetomidin gruplarinda bulanti kusma sikhdinin doza
bagli azaldigini, deksmedetomidin 1 pg/kg verilen grupta ise bulanti ve
kusmanin higbir olguda gézlenmedigini saptadik.

Deksmedetomidinin néromuskuler blok Uzerine etkilerini gosteren in
vivo (42) ve in vitro (43) g¢alismalar bulunmakla birlikte, sinirl sayida klinik
calisma mevcuttur (23). Ayrica, bu etkiden hangi mekanizmalarin sorumlu

olabilecegi konusunda da farkli ve geliskili yorumlar bildirilmistir (42, 43, 44).
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Siganlarda vyapilan pilot c¢alismalarda deksmedetomidinin santral oy
adrenerjik mekanizmalarla kas gevsemesi olusturdugu, arka uzuvlarda
elektromiyorafik aktiviteyi azalttigi ve alfentanile bagh kas rijiditesini 6nledigi
bildirilmistir  (45). Weinger ve ark. (42) anestezi almig siganlarda
deksmedetomidinin (10, 30 ve 100 pg/kg) vekuronyum infuzyonu ile olugan
tekli depresyon (izerine etkilerini incelemislerdir. ilk 30 dk icerisinde T1
yuksekligini etkilemedigini, daha sonraki zamanlarda ise minor etkilerinin
oldugunu bildirmiglerdir. Néromuskauler bloke edici 6zeliklerinin néromuskuler
bileskeden  bagimsiz, kardiyovaskuler depresyon gibi  sekonder
mekanizmalara bagli olabilecegini 6ne sirmuslerdir. Buna karsilik, Narimatsu
ve ark. (43) sicanlardan izole ettikleri diyafram Uzerine deksmedetomidin ve
klonidinin klinik ve eksperimental dozlarinin rokuronyuma bagh néromuskuler
blokaj Uzerine in vitro etkilerini ¢alismislardir. Calismalarinda klinik dozlar
yerine yuksek eksperimental dozlarin rokuronyuma bagli néromuskuler blogu
etkiledigini bildirmiglerdir. Weinger ve ark. (42)'nin aksine, bu etkilerin oy
adrenerjik agonist etkiden bagimsiz, néromuskuler bileske sonrasi nikotinik
asetilkolin reseptorlerini bloke ederek gosterdiklerini dne sturmuslerdir. Talke
ve ark. (44) propofol ve alfentanil ile anestezi uygulanan gonullilerde hedef
kontrolli inflzyon ile deksmedetomidinin sabit plazma konsantrasyonunu
olusturduklari ¢alismalarinda, rokuronyumun plazma konsantrasyonlarinin
artigini, T1 yanitinin azaldigini, sistolik kan basincinin yukseldigini ve
parmak kan akiminin azaldigini  bildirmiglerdir. Bu degisimlerde
deksmedetomidine bagli vazokonstriksiyonun etkili olabilecegini 0One
surmuslerdir. Memis ve ark. (23) klinik galismalarinda propofol ve alfentanil
ile anestezi indlksiyonu sonrasi kas gevsetici ilagc kullanmaksizin
endotrakeal entlbasyonu gergeklegtirmisler ve idamede ise
deksmedetomidin (ylUkleme dozunu; 1 ug/kg, inflzyon hizi; 0.2 ug/kg/sa),
rokuronyum, N2O ve sevofluran kullanmiglardir. Entibasyondan 15 dk sonra
KAH ve OAB’nin azaldigini, T25 degerinin uzadigini, derlenme zamaninin
degismedigini, 1. uyari i¢in %90 geri ddonmesi i¢in gereken sirenin uzadigini
ve rokuronyumun toplam intraoperatif = gereksiniminin  azaldigini

bildirmiglerdir. Deksmedetomidinin uygulamasinin santral ve periferik yoldan
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olugsan sempatolitik aktivasyona bagli kardiyak debi ve kan basincindaki
azalmalar sonucu azalan doku perfizyonunun rokuronyumun dagilim
kinetigini degistirdigini ve doz gereksinimini azalttigini dusunmuslerdir.
Literatirde deksmedetomidinin entlibasyonu kolaylastirmak i¢in kullanilan
rokuronyuma bagh néromuskuler blok Uzerine etkilerini irdeleyen ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu amacgla vyapilan ilk klinik degerlendirme olan
calismamizda, anestezi induksiyonu oncesi tek doz uygulama olarak verilen
deksmedetomidinin 2 farkh dozunun benzer olarak %90 ve %100 blok
olusma zamanlarini kisalttigini, T75 ve derlenme indeks surelerini uzattigi
bulundu. Ayrica, 1 ng/kg dozunun blogun T25 ve T50 geri ddnme surelerini
uzattigi gozlendi. Bu sonuglarin, entubasyona hemodinamik yanitlari
baskilamada etkin olan deskmedetomidinin sempatolitik etkilerine bagli
olabilecegi dusuncesindeyiz. Bununla birlikte, anestezi induksiyonunda
kullandigimiz propofolun diz kas tonusunda olusturdugu relaksasyonun da
bu etkiye katkisi bulunabilir. Calismamizdaki bu bulgular 1si§ginda, seri
indUksiyon ve entibasyonun tercih edildigi olgularda rokuronyum verilmeden
once deksmedetomidinin tek doz uygulamasi avantaj saglayabilir. Ayrica,
intraoperatif ddonemde kas gevsetici gereksinimini de azaltabilir. Ancak, bu
gorusun yeni klinik caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir. Bunun yani
sira, deksmedetomidinin infuzyon olarak tercih edildigi durumlarda, rezidi
blok geligebilecegi unutulmamali ve mutlaka néromuskuler monitorizasyon ile
ndéromuskuler blok izlenmelidir.

Yildiz ve ark. (39) entlibasyon durumunu degerlendirmek amaciyla
Goldberg entlibasyon skalasi kullanmiglar ve deksmedetomidin entlibasyon
sartlarina olumlu etkilerinin oldugunu gozlemlemiglerdir. Bizim ¢alismamizda
ise entubasyon skorlari agisindan gruplar arasinda istatistiksel farklilik
saptanmadi. Bu sonugta her hastada TOF yanitinda %90 blok olustuktan
sonra endotrakeal entUbasyon gercgeklestiriimis olmasinin etkili oldugunu
dusunmekteyiz.

Sonugta induksiyondan once iki farklh dozda vermis oldugumuz
deksmedetomidinin laringoskopi ve entibasyona bagli hemodinamik yanitlari

baskiladigini, néromuskuler blok olusum suresini kisalttigini ve blok geri
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donusum suresini ise uzattigini gozlemledik. Hemodinamik yanitlarin
baskilanmasi gereken riskli olgularda, seri induksiyon ve entubasyonun
gerektigi durumlarda anestezi induksiyonu oncesi tek doz deksmedetomidin

uygulamasinin yararl olacagi kanisindayiz.
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