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TESEKKUR
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BUYUKKIDAN’a, Do¢.Dr. Ayten BILiR’e, Yrd.Doc¢.Dr. Serdar EKEMEN’e,
Uzm.Dr. Dilek CETINKAYA’ya; klinigimizde birlikte ¢alisgigim tiim arastirma

gorevlisi arkadaglarima destekleri icin tesekkiir ederim.



OZET

Debre O. Azotprotoksitsiz uygulanan diisik akimh anestezide sevofluranin
hemodinamik parametreler iizerine etkisinin arastirilmasi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilimdah
Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2009. Bu calismamizda azotprotoksitsiz diisiik
akim anestezi uygulamasinda sevofluranin hemodinamik etkilerini arastirmayi
amacladik. Calismaya farkl tanilarla, elektif cerrahi girisim planlanan genel anestezi
verilecek ASA I-11, 18-70 yas aras1 40 eriskin hasta alindi. Hastalar rastgele, Grup |
(Azotprotoksitli Diisiik Akimli Anestezi (DAA) Grubu) ve Grup Il (Azotprotoksitsiz
Diisik Akimli Anestezi (DAA) Grubu) olarak 20°ser kisilik iki gruba ayrildi.
Premedikasyon uygulanmayan hastalardan Grup I’e 10 L/dk %100 O2 ile 2 dk
preoksijenizasyon sonrasi, intravendz yoldan sirast ile 4-7 mg/kg pentotal, kas
gevsemesi i¢in 0,1 mg/kg vekiironyum ve 1 ug/kg fentanil uygulanmasi sonrasinda 3
dk beklenerek endotrakeal entiibasyon uygulandi. Entiibasyonu takiben operasyonun
ilk 10 dakikasinda, 4 It/dk (%50 O2 - %50 N20) normal akim uygulandiktan sonra, 1
It/dk (%50 O2 - %50 N20) diisiik akima gecildi. Sevofluran konsantrasyonu, 0,8-1
MAK olarak preoperatif OAB + %20 smirlarinda tutacak sekilde ayarlandi. Grup
II’ye ise N2O yerine hava kullanildi. Entiibasyondan hemen sonra ve takip eden 15,
30, 45. ve 60. dakikalarda, hastalarm KAH, OAB, SpO2, EtCO2 degerleri
kaydedilerek operasyonun bitimine 15 dakika kala tekrar 4 It/dk normal akima
gecilmistir. Operasyonun bitiminde, anestezikleri keserek taze gaz akis1 6 L/dk %
100 O2’e ¢ikartilarak ekstiibe edilmislerdir. Azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz diisiik
akim anestezi uygulanan iki grup arasinda yapilan karsilastirmada, her iki grupta;
kalp atim hizi, sistolik-diyastolik-ortalama arteriyel basinglar, oksijen satiirasyonu,
end-tidal karbondioksit degerlerinde anlamli bir farklilik saptanmadi. Sonug olarak
calismamizda azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz diisiik akimli anestezide
sevofluranin hemodinamik parametreler {izerine etkilerini karsilastirdik ve
calismamizda azotprotoksit kullanilmamasinin hemodinamik agidan azotprotoksit
kullanilan gruba gore bir farkliik gostermedigi, aksine azotprotoksit

kullanilmamasinin ekonomik ve ekolojik agidan avantaj sagladigi kanisina vardik.

Anahtar kelimeler: Diigiik akim anestezi, azotprotoksit, sevofluran
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ABSTRACT

Debre O. Investigation of the effect of sevoflurane with low-flow anesthesia
without nitrous oxide on hemodynamical parameters. Eskisehir Osmangazi
University, Department of Anesthesiology and Reanimation, Medical Speciality
Thesis, Eskisehir, 2009. We aimed to investigate the hemodynamic effects of
sevoflurane in low flow anesthesia without nitrous oxide. Furty adult patients, ASA
I-11, aged between 18-70 years, undergoing elective surgery with different diagnoses
under general anesthesia were included in the study. Patients without premedication
are randomized into two equal groups; Group | (low flow anesthesia with nitrous
oxide), Group Il (low flow anesthesia without nitrous oxide). Group | received
preoxygenization for 2 minutes with 10 It/minute %100 O2. Then we give IV 4-7
mg/kg pentothal, 0,1 mg/kg vecuronium, 1 mcg/kg fentanyl and waited three minutes
before endotracheal intubation. Normal flow is performed for first 10 minutes after
intubation, 4 It/minute (% 50 O2 - % 50 N20O). After 10 minutes 1 It/minute (% 50
02 - % 50 N20) low flow is performed. The sevoflurane concentration is adjusted to
0,8 — 1 MAC according to MAP + %20 preoperative values. Group II received air
instead of N2O. Just after intubation and following 15, 30, 45, 60 minutes, we
recorded MAP, HR, SpO2, EtCO2 values. 15 minutes before end of surgery, we used
again normal flow 4 It/minute. After the operation anesthetics are stoped and % 100
O2 in 6 It/minute is administered. On comparison of two groups with or without
nitrous oxide we found no significant difference of HR, MAP, SpOz, EtCO2 values.
In conclusion, we investigated the hemodynamic effects of sevoflurane in low flow
anesthesia with and without nitrous oxide. As there is no hemodynamic difference
between with or without nitrous oxide usage, we may conclude that anesthesia

without nitrous oxide might provide economical and ecological advantages.

Key words: Low flow anesthesia, nirous oxide, sevoflurane
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1.GIRIS

Genel anestezi, suurun reversibl olarak kaybi, tiim viicutta analjezi, amnezi ve
kas gevsemesi ile karakterizedir™. Anestezinin baslangi¢ safhasi olan indiiksiyon,
intravendz ya da inhalasyon anestezikleri ile yapilabilir. indiiksiyondan sonra
anestezinin devamui i¢in glinimiizde en yaygin uygulama oksijen / azotprotoksit veya
oksijen / hava karisitmina diisiik yogunlukta, etkin bir inhalasyon anestezigi
eklemektir. Inhalasyon anestezigi yerine kuvvetli analjezikler veya diger intravendz

anesteziklerle kombinasyonlar da kullanilabilir®.

1956 yilinda halotan, 1960’da metoksifluran, 1973’de enfluran, 1981°de
izofluran sentezlenmistir. 1988°’de sevofluran sentezlenmis ve 1992°de klinikte

uygulanmaya baglanilmistir. Ulkemizde 1996 yilinda kullanima girmistir.

Diisiik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az % 50 oldugu inhalasyon anestezisi

tekniklerini tanimlamak i¢in sinirli bir anlamda kullanilmaktadir.

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine olan ilgi, son yillarda giderek
artmistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standarda sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimini stirekli, ayrintili bir bigimde analiz eden monitdrlerin varligl ve inhalasyon
anesteziklerinin farmakokinetik ve farmakodinamikleri konusundaki bilgi artist,
diistik akimli anestezinin gilivenli bir sekilde uygulanabilmesini biiyiik Olciide

kolaylast1rm1§t1r(3).

Azotprotoksit(N20), genel anestezide volatil anesteziklere yardimci olarak ve
kisa siireli sedasyon saglamak amaciyla 150 yili agkin bir siiredir kullanilmaktadir.
Fiziksel o6zelliklerinin istiinliigli ve kardiyovaskiiler yan etkilerinin diisiik olmas1
nedeniyle uzun yillar ideal anestezik olarak kabul goren N20’in kullanimu,

giiniimiizde giderek artan bir sekilde sorgulanmaktadir.

N20 kullaniminin terk edilmesi yoniindeki goriisiin temel dayanaklari; bilinen
yan etkilerinden kaynaklanan olumsuzluklar, uygun yeni ajanlarin klinik kullanima
girmis olmast ve diislik akimli anestezi tekniklerinin daha kolay ve giivenle

uygulanabilmesi olarak siralanabilir®®.



Diisiik akimli anestezide N20 kullaniminin derlenme dénemine etkileri,
agirlikli olarak postoperatif bulanti-kusma ekseninde ele alinmistir. Hemodinamik
parametrelerin ne sekilde etkilenebilecegi konusunda kapsamli bir calismaya

rastlanmamuistir.

Calismamizda, azotprotoksitsiz diisiik akimli anestezide sevofluranin

hemodinamik agidan etkilerini kapsamli olarak arastirmayi amagladik.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. Tarihge

Ik kullanilan inhalasyon anestezikleri eter, kloroform ve azotprotoksit
olmustur. Dietileterin sentezi Valerius Cordus tarafindan yapilmis (1540), fakat
1842’ye kadar insanda anestezi i¢in kullanilmamistir. 1842°de Crawford W. Long bir
hastanin boynundan tiimdr ¢ikarilmasi igin eter vermis ve bunda basarili olmustur(e).
1844’te Horace Wells adli bir dis hekimi Massachusetts General Hospital’de bir
hastada azotprotoksiti, cerrahi anestezi saglamak iizere kullanmis, ancak bu gosteri
basarisizlikla sonuglanmistir. 1951°de kesfedilen halotan 1956 yilinda, 1958’de
kesfedilen metoksifluran 1960 yilinda, 1963’te sentezi yapilan enfluran 1973 yilinda,
1965°de kesfedilen izofluran 1981 yilinda kullanima girmistir. 1992°de kullanimina
izin verilen desfluran, izofluranin &zelliklerine sahiptir. Indiiksiyondaki ve
uyanmadaki etkisi N2O kadar hizlidir. Sevofluranin ise toksik metabolitleri sebebiyle

ABD’de kullanimina 1995 yilina kadar izin verilmemistir®.

Volatil anestezikler genel anestezi uygulamasinda en ¢ok kullanilan ilaglardir.
Solunum yolu ile alinan bu anestezik gaz ve buharlar, alveollere ve kana diffiize olur,
oradan beyne ulagsan anestezik miktarinin belirli diizeylerinde genel anestezi

meydana gelir.

N20’in kesfi 1772 yilinda Joseph Priestley’e atfedilmistir. Humprey Davey
N20 inhalasyonuyla fiziksel agrinin giderebilecegini farkederek, cerrahi
uygulamalarda kullanilmasinin avantaj saglayacagini belirtmistir(7). Horace Wells’in
1844°deki basarisiz bir uygulamasindan sonra cerrahi agrinin giderilmesinde
kullanimindan vazgecilmis, ancak Colton tarafindan 1865°te yeniden kullanima

sokulmustur'”.

John Snow 1850’11 yillarda inhalasyon anestetiklerinin 6nemli bir miktarinin
anestezi uygulanmis hastalarin ekspire ettigi havada degismeden ekshale edildigini
tanimlamis ve bu kullanilmamis buharlarin yeniden solutulmas ile anestetik etkinin
belirgin olarak uzayabilecegi ve bunun ispatlanabilecegini belirtmistir®. Modern
anestezi cihazlarimin gelisimi, ayrintili gaz izlenmesinin varligi, artmis gevre

duyarlilig1, yeni yararh fakat pahali inhalasyon anestetiklerinin kullanima girmesi ve



tiim diinyada medikal bakimdaki ekonomik kaynaklarin kisitlilig1 son 20 yilda diisiik

akimli anestezi tekniklerine dogru artan bir egilim ortaya ¢ikarmistir®.

Diisiik akimli anestezi terimi; yart kapali sistemlerde kullanilan, CO2
absorbsiyonundan sonra ekshale edilen havanin en az 9%50’sinin hastaya geri
solutuldugu bir anestezi teknigidir. Bu durum, modern geri solutma sistemleri ile taze
gaz akimi 2,0 L/dk’nin altma indirilirse saglanabilecektir®. F.Foldes ve arkadaslari
1952 yilinda 1,0 L/dk’lik taze gaz akimini 6neren ilk kisilerdir. Foldes bu teknige

“Diisiik Akiml1 Anestezi” demistir(lo).

2.2.Inhalasyon Anestezikleri
Oda 1s1sindaki durumlarina gore iki gruba ayrilirlar

Gaz seklinde olanlar: Dietileter, trikloretilen, siklopropan, N20, xenon bu

grupta yer alirlar.

Sivi  seklinde olanlar: Bu gruptaki ilaclara volatil anestezikler de
denilmektedir. Belli 1s1 ve basing altinda vaporizatér dedigimiz 6zel buharlastiricilar
ile buhar haline getirildikten sonra uygulanirlar. Halotan, enfluran, metoksifluran,
isofluran, sevofluran ve desfluran bu grupta yer alirlar. Halotan disindakilerin hepsi

yapisinda eter bagi tasimaktadir.

Inhalasyon anesteziklerinin etkisinin iyi anlasilabilmesi i¢in bu ilaglarin
almim(uptake), dagilim(distribiisyon) ve atilim(eliminasyon) konularinin iyi

anlagilmasi gerekmektedir(ll).

2.2.1.inhalasyon Ajanlarinin Alinimi

Inhalasyon ajanlarinin meydana getirdigi anestezinin derinligi, dogrudan bu
maddelerin beyindeki parsiyel basincina, uyuma ve uyanmanin hizi da bu basincin
degisim hizina baghdir. Beyindeki anestezik ila¢ basinci, hemen daima arteriyel
kandaki basinca ¢ok yakindir. Arteriyel kandaki anestezik ajanin parsiyel basinci da

dogrudan alveollerdeki gazin parsiyel basincina baglidir.
Bu basinglar1 kontrol eden faktorleri soyle siralayabiliriz:

- Inspire edilen gaz karisimi igindeki anestezik yogunlugu,



- Anestezik ilacin akcigerlere ulastirilmasini saglayan pulmoner ventilasyon,
- Anestezik ilacin alveollerden arteriyel kana gegmesidir(“).
2.2.2.Anestezik Maddenin Dokulara Dagilimi

Inhalasyon anestezikleri arteriyel kan tarafindan dokulara tasindiginda bu
dokular tarafindan tutulur ve giderek parsiyel basinci yiikselir. Gazin kandan
dokulara gegis hizi, gazin dokudaki erirliligi, dokularin kan akimi ve doku ile
kandaki anestezik parsiyel basincina baglidir. Bu etkenler, anestezigin akcigerlerden

diffiizyonundaki etkenler gibi etkili olmaktadir.

Yag dokusunun da o6zel bir O6nemi vardir. Adipoz doku kalp dakika
voliimiiniin kii¢iik bir yiizdesini almasina ragmen inhalasyon ajanlarinin yagda
eriyirliklerinin yiiksek olmasia bagli olarak, dolasimdan fazla miktar inhalasyon

ajan1 ¢ekebilmekte ve potansiyel bir depo gorevi yapmaktadir.

Bir inhalasyon ajaninin alinimi, daha yiiksek konsantrasyonda verilen bir
baska ajan tarafindan hizlandirilabilir. ikinci gaz etkisi olarak bilinen bu durum
yiiksek konsantrasyonda kullanilan N2O ve halotan anestezisinde olduk¢a 6nemli bir
rol oynamaktadir. Ayrica inspire edilen gaz yogunlugunun yiiksek olmasimin hizla
kana gecerek akcigerlere daha fazla gaz cekilmesini saglamasi da konsantrasyon
etkisi olarak bilinmektedir. Esasen bu durumun tersi olan diffiizyon hipoksisinin
(Fink Fenomeni) yiliksek konsantrasyonda kullanilan ajan ola N20O i¢in anlamh

oldugu Vurgulanmlstlr(ll).

2.2.3.Inhalasyon Anesteziklerinin Redistribiisyonu ve Eliminasyonu

(Anesteziden Uyanma)

Basta beyin dokusu olmak {izere kan akimi yiiksek olan dokulardan daha
diisiik olan organlara dogru, bu organlarda da denge olusana kadar redistribiisyon
olur. Anestezi sliresi arttik¢a, cesitli dokulardaki anestezik madde diizeyi birbirine
yaklasacagindan dagilim azalacaktir. Bu arada yag dokusu, barsaklar, cilt ve cerrahi
sirasinda opere edilen dokulardan kayiplar olacak, indiiksiyon sirasindaki gereksinim

azalarak idamede sabit bir diizeye inecektir.

Anesteziklerin aliniminda etkili olan benzer faktorler eliminasyonunda da

etkili olmaktadir. Anestezik madde verilisi durdurulduktan sonra tersine bir yolla



dokulardan vendz kana, alveollere ve ekspiryumla disar1 atilmaktadir. Bu atilimin
hizina bagl olarak hasta degisik ajanlarla farkli hizda uyanir. Hastanin bilinci
donmesine ragmen yag dokusundan yavas eliminasyon nedeni ile saatler hatta giin
boyu subanestezik dozda salinim devam edecektir. inhalasyon anesteziklerinin biiyiik
bir kismi1 bu sekilde akcigerlerden atilirken az bir kismi1 metabolize olur veya ciltten
atilir (N2O’nun az bir kismi). Uzun siire diisiik yogunluklu inhalasyonlarda

metabolize olan kismin arttig bildirilmistir(ll).

2.2.4.Inhalasyon Anesteziklerinin Metabolizmasi

Giliniimiizde inhalasyon anesteziklerinin tamamen metabolize olmadigi, akut
ve kronik toksisiteye yol actig1 bilinmektedir. Biiyiik oranda karacigerde, az oranda

GIS, bébrekler, akcigerler ve deride metabolize olurlar.

En genel metabolik reaksiyon oksidasyondur. Bu enzim sisteminin temel
ogesi sitokrom p450°dir. inhalasyon anestezigi metabolizmasinda dehalojenizasyon
ve dealkilasyon olmak {izere baslica iki ¢esit oksidasyon reaksiyonu onemli
bulunmustur. Rediiksiyon (indirgeme) reaksiyonu ile metabolize oldugu bilinen tek
inhalasyon anestezigi halotandir. inhalasyon anestezikleri ester bagi igermedigi igin

hidroliz reaksiyonu tipi goriilmez.

Bilinen en potent ve en ugucu inhalasyon anestezigi olan metoksifluran % 50-
75 oraninda metabolize olur. Oksidatif progesin onemli rol aldigi bu metabolik
olayda major metabolit floriirdiir. Belirli bir diizeyden sonra artan toksisitenin nedeni
bu floriirdiir. Baslica etkiler; direngli polilirik bobrek yetmezligi, enzim sistemi

inhibisyonu ve antiditiretik hormon (ADH) yapiminin inhibisyonudur.

Tiim florize olmus inhalasyon anestezikleri arasinda en yavas metabolize olan
izoflurandir. Oldukga stabildir. Ancak % 0,2’si metabolize olur. Bir halojenli eter
olan sevofluranin da ana metabolik iirlinii floriirdiir. Ancak bu miktar metoksiflurana
gore cok diisiiktiir. Diistik lipid ¢oziiniirliigii olan desfluranin metabolizmasi kesin

olarak bilinmemektedir. Sodalime ve barolime ile ge¢imsizdir.
2.2.5.Inhalasyon Anesteziklerinin Etkinligi ve MAK Degeri

Deneysel ve klinik ¢alismalarda en ¢ok kullanilan bir etkinlik ifadesi olan

MAC degeri yani minimal alveoler anestezik yogunluk; insan veya deney



hayvanlarinin yarisinda, bir atmosfer basincinda, agrili uyarana cevapsizlik olusturan

anestezik yogunlugu olarak tarif edilmektedir?.

2.3.Azotprotoksit
Klinik Farmakoloji

Azotprotoksitin kesfi 1772 yilinda Joseph Priestley’e atfedilmistir. Humprey
Davey N20 inhalasyonuyla fiziksel agrinin giderebilecegini farkederek, cerrahi
uygulamalarda kullanilmasmin avantaj saglayacagmi belirtmistir. Horace Wells’in
1844°deki basarisiz bir uygulamasindan sonra cerrahi agrinin giderilmesinde
kullanimindan vazgecilmis, ancak Colton tarafindan 1865°te yeniden kullanima

sokulmugtur™®?.

Fiziksel ve kimyasal ozellikler:

Anestezide kullanilan tek inorganik bilesiktir. Amonyum nitratin kontrollii bir
sekilde 1sitilmastyla olusur. N2O renksiz ve kokusuz bir gazdir; solunum yollarini
irrite etmez. Kaynama noktast -8,5°C, molekiil agirligi 44°tiir. Buhar basinci oda
1s1sinda 50 atmosfer basincindadir. Kendisi yanict degildir; ancak 450°C’nin tizerinde
azot ve O2’ne ayrilarak yanmay1 kolaylastirir. Kanda erirligi ve kan-gaz dagilim
katsayis1 [0.47] distiktiir. Bu 6zelligi, etkisinin hizli baslayip hizli sonlanmasini ve

anestezinin daha kolay kontrol edilebilmesini saglar(lz).

Organ Sistemleri Uzerine Etkileri:

Azotprotoksit dogrudan etkiyle miyokard depresyonuna neden olur; fakat
saglikli bireylerde sempatik aktivitenin artis1 ile bu etki dengelenir. Ancak, koroner
arter hastalig1 ya da ciddi hipovolemisi olanlarda bu mekanizma yetersiz kalabilir.

N20 endojen katekolaminleri artirdig1 i¢in epinefrin kokenli disritmiler sik goriiliir.
- Solunum sayisini artirir, tidal voliimii diisiirtir.

- Serebral kan akimi ve serebral kan voliimiinii artirarak kafa-i¢i basingta

hafif yiikselme yapar, serebral oksijen tiiketimini de artirir.
- Diger inhalasyon ajanlarinin tersine, 6nemli kas gevsemesi olusturmaz.

- Renal ve hepatik kan akimini azaltir.



- Muhtemelen kemoreseptdr triger zonun ya da medulladaki kusma
merkezinin uyarilmasina bagl olarak, postoperatif bulant1 ve kusmaya neden oldugu

distintiilmektedir.

Biyotransformasyon ve toksisite:

Derlenme sirasinda, N2O’in hemen hemen tiimii ekspirasyonla elimine edilir;
cok kiiciik bir kismi da deri yoluyla atilir. N20O, Bi2 vitaminine bagimli olan
enzimleri ve Bi2’deki kobalt atomunu geri doniisiimsiiz bir bicimde okside ederek
inaktive eder. Bu enzimler, miyelin olusumu i¢in gerekli olan metionin sentetaz ve
DNA (deoksiriboniikleik asid) sentezi i¢in gerekli olan timidilat sentetazdir. N2O’e
anestezik konsantrasyonlarda uzun siire maruz kalma, kemik iligi depresyonu
(megaloblastik anemi) ve norojenik yetersizlik (periferik ndropati ve pernisiydz
anemi) ile sonuglanir. Olas1 teratojenik etkisi nedeniyle hamile hastalarda
kacinilmas1  Onerilir. Ayrica, kemotaksisi ve polimorfoniikleer lokositlerin

hareketlerini etkileyerek infeksiyonlara immiinolojik yanitlar1 da degistirebilir.

Ila¢ Etkilesimleri:

Azotprotoksitin MAK (minimum alveol konsantrasyonu) degerinin [104]
yiiksek olmasi, tam bir genel anestezik olarak kullanilmasini 6nler; genellikle daha

giiclii volatil anesteziklerle birlikte kullanilir. %65 N20, volatil anesteziklerin MAK
degerini yaklasik olarak %50 azaltir™®.

Olumlu Goriisler

N20 popiilaritesini etkisinin hizli baglamasina, kalp ve solunum depresyonu
yapici etkisinin ¢ok diisiilk olmasina ve giiclii volatil anesteziklerin MAK degerini

onemli derecede azaltmasina borgludur(lz).

N20 uzun yillardan beri obstetride, dental cerrahide ve cesitli girisimlerde

sedasyon ve analjezi amactyla kullanilmaktadir.

Ameliyat sirasinda farkinda olmanin 6nlenmesi ve siddetli cerrahi uyartya
bagli spinal refleks hareketlerin baskilanmasi i¢in N20’in temel bir ajan oldugu

kanis1 da yayglndlr(5).



Olumsuz Goriisler ve Kontrendikasyonlari

Coziiniirliigii azottan 35 kez fazla oldugu i¢in viicut doku ve bosluklarinda
havanin hapsoldugu tiim durumlarda kontrendikedir; ileus, pndmoensefali,
pnomotoraks, Ostaki borusu tikanikligi ve hava embolisi gibi bosluklarin igine
kolayca difiize olur. Uzun siireli batin ameliyatlarinda N2O’in gaz iceren alanlara
difiizyonu; barsak distansiyonuna, cerrahi kosullarin olumsuz etkilenmesine ve

barsak islevinin geri déniisiinde gecikmeye yol agar™.

1970’lerden beri N20’in hem normal hem de kafa-i¢ci patolojisi olan
bireylerde indirekt vazodilatatér etki ile kafa-i¢i basmeini artirdigi bilinmektedir™?.

Koroner perfiizyonu bozulmus olan hastalarda N2O verilmesi, sol ventrikiil
diyastol sonu basincinda ikincil bir artis yaparak miyokard kontraktilitesinin belirgin

sekilde azalmasina neden olur. Bu nedenle, agir kalp hastaligi ve latent miyokard
yetersizligi olan hastalarda N20O kullanimindan kaginilmasi gerekir(15).
Ratlarda yapilan ¢aligmalarda N20O’in norolojik dokuya toksik etki yaptigi ve

bu etkinin GABA’erjik inhibisyonu artiran ilaclarla onlenebildigi gésterilmi§tir(12).

N20’in EEG’de akut tolerans ile uyumlu degisikliklere neden olabilecegi de
bildirilmistir'®.

N20, Bi2 vitamini inaktivasyonu yoluyla hiicre fonksiyonlarina toksik
etkilidir. Bi2 vitamini ile etkileserek metiyonin sentetazi inhibe etmesi, plazma

homosistein konsantrasyonunda yiikselme ile sonuglanir. Hiperhomosisteinemi ise

(12)

koroner hastalik ve serebrovaskiiler hastalik i¢in risk etmenidir Metiyonin

sentetazin geri donisiimsiiz inaktivasyonu, megaloblastik anemiye ve omurilikte

subakut kombine dejenerasyona da neden olabilir*".

Sonuglart birbiri ile tam olarak drtligmeyen iki 6nemli meta-analize gore; ¢cok
acik olmamakla birlikte, postoperatif bulanti-kusmada N20’in de rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Daha 6nce siddetli bulant1 ve kusma Oykiisii olan tiim hastalarda

N20 kullanimindan kaglmlmahdlr(l&lg).

DNA sentezinde kanitlanmis zararli etkileri nedeniyle, ilk iki trimesterdeki

gebe kadinlarda, in vitro fertilizasyonda ve bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda

kontrendike olarak kabul edilir®%,
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Hayvan deneylerinde embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmus olsa
bile, bu gaza eser miktarlarda kronik maruz kalinmasinin ameliyathane personeli i¢in
gercekten tehlikeli olup olmadigi konusu bilimsel olarak tartismalidir. Pek ¢ok
iilkede, calisma ortaminda bulunabilecek N20O konsantrasyonu i¢in izin verilen bir
esik deger belirlenmistir ve belli araliklarla yasal Ol¢iim zorunlulugu vardir.
Ameliyathane atmosferi i¢in izin verilen en yiiksek N20O konsantrasyonu iilkelere

gore 25-100 ppm arasinda degismektedir(5‘21).

N20’in spinal refleks hareketleri baskiladigina iliskin yaygin kaninin tersine,
yakin zamanlarda yayimlanan bir ¢alismada spinal motor noron eksitabilitesi lizerine

belirgin bir etkisi olmadig1 gosterilmistir®?.

N20, ozonu nitrikoksit {ireterek azaltir; boylece kiiresel 1sinmaya katkida

bulunur. Anestezi, kiiresel N20 saliniminin %1’den daha azindan sorumludur®),

Sonug olarak; N20’in yalnizca endike oldugu 6zel durumlarda kullanilmasi

Onerilebilir, ancak bilinen 6zel bir endikasyonu da yoktur.

2.4.Sevofluran

Etil izopropil eterin yliksek flortirlii bir tiirevi olan sevofluran ilk kez halotan
ve izofluran karsisinda giivenilirlik ve etkinlik yOniinden avantaja sahip bir
inhalasyon anestezisi ajani bulma gabalarinin bir pargasi olarak 1960’da Regan
Wallin tarafindan sentez edilmistir. 1990°da Japonya’da en popiiler halojenlenmis
inhalasyon anestezigi haline gelmistir. 1992°de ilacin lisanst alinmis, Japonya’daki
klinik deneyimler, ABD ve Avrupa’daki klinik ¢alismalar; ilacin birgok 6zelligini
ortaya koymus ve diger inhalasyon anesteziklerine alternatif olabilecegini

gé’)stermistir(24).

2.4.1.Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; florometil-2.2.2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir.
Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanici ve patlayict olmayan
volatil anestezik bir ajandir. Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisiik buhar
basinct nedeniyle konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir. Desfluran

disinda diger tiim anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma
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saglayabilmektedir. Maske ile indiiksiyon sirasinda minimal respiratuar irritasyon

olusturur. Anestezi derinliginin daha iyi kontroliinii saglar.

Sevofluran ve desfluran, kauguk ve plastikle temas ettiklerinde izofluran ve
halotana gore daha diisiik coziintlirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri,
anestezi verilimi sirasinda kiiciik ajanlar agiga cikarirlar ve eliminasyon siiresince bu
kiigiik ajanlar tekrar solunan gazlara katkida bulunurlar®.

Sevofluran’n Fizikokimyasal Ozellikleri ®
Kaynama Noktas1 (°C) 58,6

Buhar Basinc1 (mmHg) (20°C) 157

Molekiil Agirligi (g) 200,05

Yag/Gaz Partisyon Katsayisi 47

Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0,63

Kan/Beyin Partisyon Katsayis1 1,7

MAC (% 60-70 N20O’da) (%) 0,66

MAC (% 100 Oz ile) (%) 1,8

MAC >65 yas (%) 1,45

Nemli CO2 Absorber’inda Stabilite Stabil degil
Yanma Sinirlar1 (% 70 N20 / % 30 Oz) (%) 10.
2.4.2. Farmakokinetik

Kan/gaz partisyon katsayisinin diigiik bir deger olmasi nedeniyle hizli uptake
ve eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveoler dengesi izofluran ve halotana gdére daha
hizl1 ama desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon katsayisinin
yiiksek olmasina ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi
uygulamasinin sonlandirilmasindan sonraki ikinci saatte sevofluranin atilimi
izoflurandan 1,6 kat daha hizli, ancak desflurandan daha yavastir. Kandaki diistik
¢Oziinlirlik nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol havasi konsantrasyonunun,
inspirasyon havasi konsantrasyonuna oraninin hizla yiikseldigi, anestezi uygulamasi

sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldig gézlenir(ZG).
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2.4.3. Metabolizma ve Biyotransformasyon

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize
olurlar. Anestezik gazlarin metabolizmasindan baglica sorumlu tutulan reaksiyonlar

dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyondur®”.

Biitiin inhalasyon ajanlar1 bir derecede metabolik doniisiime ugrarlar.
Sevofluranin smirli biyotransformasyonu inorganik flor (F ) ve karbondioksitin
salinmasiyla heksafloro izopropanol (HFIP) iiretir. Bir kez olustugunda, HFIP hizla
glukuronik asitle konjuge edildikten sonra hizla idrar metaboliti olarak elimine edilir.
Insanda eksojen yoldan verilen HFIP 15 dakikada konjuge olurken serbest HFIP
konsantrasyonlar1 Olgiilebilir diizeyde degildir. Sevofluran metabolik {iriinlerinin
daha ileri metabolizma ve ekskresyonu i¢in Faz II biyotransformasyon

(glukuronidasyon) gerektiren yegane halojenli inhalasyon anestezisi ajanidir®®.

Insan karaciger mikrozomlarinda sitokrom P450’nin 2E1 izoformu
sevofluran, izofluran ve enfluran defluronizasyonundan sorumlu olmakla birlikte
2A6 ve muhtemelen 3A izoformu da sevofluran defluronizasyona katkida
bulunmaktadir. Ancak 2E1 yolagi insan bobreginde anlamli degildir. Sevofluran bu
organda sadece minimal olarak deflorine edilmekte ve deflorinasyonun biiyiik
boliimii karacigerde gergeklesmektedir. Buna karsilik, metoksifluran sitokrom p450
izoformlar1 olan 2E1, 2A6, 2B, 2C9/10 ve 3A tarafindan deflorine edilmekte ve
karacigerde oldugu kadar bobrekte de anlamli deflorinasyon gerceklesmektedir.
Dolayisiyla sevofluran metabolizmast kalitatif ve kantitatif olarak metoksifluran
metabolizmasindan farkli goriinmektedir. ~ Sitokrom P450 enzim sisteminin
fenobarbital ve izoniazid gibi ajanlarla indiiksiyonu sevofluran dahil florlu anestezik
ajanlarin  deflorinasyonunu artirmaktadir. Tiim florlanmis anesteziklerde renal
yetmezligin patogenezinde inorganik florliriin potansiyel rolii belirlenmis olup,

plazma floriir konsantrasyonun 50 pM’den fazla olmasin1 gerektirir.

Sevofluran CO:2 absorbanlariyla reaksiyonu degisik bilesikler olan ve
Compound A,B,C,D,E,F diye adlandirilan bilesiklere yol acar. Compound A
disindakilerin miktar1 anlamli degildir. Ratlarda Compound A renal tiibiiler asidozu
indiikleyen kortikomediiller toksisite ile iligkilidir. Hayvanlarin %350’sinde letal

dozun uygulama siiresiyle degistigi bulunmustur. Insanlarda Compound A pik



13

seviyeleri uzamis sevofluran anestezisinden sonra bile 40 ppm’den daha diisiik

diizeyde kalir.

Insanlarda diisiik akiml1 uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO2 absorbani
olarak sodalime kullanildiginda olusan Compound A miktar1 7,6 ppm’in altinda olup
renal bozukluk bildirilmemistir. Diisiik akimli anestezi devrelerini inceleyen
calismalarin  higbirinde karaciger ya da bobrek toksisitesi  bulgusuna

rastlanmamlstlr(27).

Insanlarda inhalasyon ajanlarnin terapdtik konsantrasyonlarda hepatik
mikrozomal floriir tiretimi su sekilde siralanmistir: Metoksifluran > sevofluran >

enfluran >izofluran > desfluran.
2.4.4 Klinik Kullanim

Sevofluran itici olmayan bir kokuya sahiptir ve bilinci agik hastalar igin
inhale edilmesi hostur, bu nedenle, kokusu, indiiksiyon iizerinde ters bir etkiye yol
acmaz. Sevofluran ile alveoler / inspire edilen konsantrasyondaki hizli artig, hizl bir
anestezi indiiksiyonu saglar. Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu i¢in hem
cocuklarda hem de erigkinlerde kullanilabilir. Salivasyon, nefes tutma, dksiiriik veya
laringospazm insidans1 halotandan daha diisiiktiir. Anestezi indiiksiyonu yumusaktir
ve inspire edilen sevofluran konsantrasyonu kademeli olarak artirilarak (0,5 MAK,

~% 1) hizla tamamlanabilir.
2.4.5.Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran 1 MAC ve iizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan
daha belirgin sekilde doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Anestezi
derinligi arttik¢a, tidal voliim ve karbondioksit cevap egrisi diiser. Sevofluran
bronkospazmin diizeltilmesinde etkin olmakla birlikte, histaminin neden oldugu

bronkospazmi azaltmadaki etki mekanizmasi bilinmemektedir®?.

Sevofluran ve halotanin santral respiratuar merkezler iizerine olan etkilerinin
karsilastirildig bir ¢calismada, sevofluran ile solunum siklusunun siiresinin daha uzun
oldugu, okliizyon basing dalgalarina bakildiginda iki ajanin diafragma ve gogiis
kafesi kaslarmi farkli etkiledikleri goriilmiis ve iki ajanin santral respiratuar

merkezleri farkli etkiledikleri sonucuna Varllmlstlr(24).
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Sevofluran, izofluran gibi pulmoner vazokonstruksiyonu doza bagimli olarak
inhibe eder. Tek nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun oldugu tespit edilmistir.
Ozellikle cocuklarda hava yolu irritasyonu yapmadigi ve oOksiiriik refleksini

uyarmadigi i¢in, iyi bir inhalasyon indiiksiyonu saglanabilmektedir(24).

2.4.6.Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza bagimli olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak
output, atim voliimii ve yasamsal organlara kan akimini1 devam ettirir. Sevofluranin
kardiyovaskiiler sisteme etkileri birka¢ farklilik disinda desfluran ve izoflurana

benzeyip stabil hemodinamige sahiptir.

Kalp hizinda, desfluran ve daha az olarak da izofluran da artisa neden olabilir.
Kalp hizindaki bu artis miyokard iskemisi olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir.
Sevofluranin vazodilatatdr etkisinin, koroner c¢alma sendromuna neden olup
olmayacaginin arastirildigi ¢alismada, iskemik miyokarddaki kollateral dolagimin
azalmadigi sonucuna varilmistir. Esdeger konsantrasyonda, izofluran ve desfluran
gibi miyokard kontraktilitesini azaltir. Epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri

potansiyalize etmez®?.

Sevofluranin neden oldugu kan basincindaki diisme, desfluran ve izofluran ile
olusandan belirgin derecede azdir. Sevofluranda doza bagl olarak kardiyak output,
atim hacmi, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort, pulmoner arter ve sol
atrium basmcr degismez. Kalp hizi ve kardiyak output %50 N20 ilavesi ile

etkilenmez, fakat ortalama aort basinci dijser(24).

2.4.7.Hepatik Etkileri

Sevofluran, trifluoroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize olmayan ilk
bilesiktir. Bundan dolay1r immiinolojik hepatit yiiksek bir oranda olanak disidir.
Hayvanlar iizerinde yapilan arastirmalarda karaciger kan dolagiminin etkilenmedigi

ve klinik uygulamalar karaciger {izerine olumsuz etkisi olmadigin1 gostermistir.

Sevofluran karaciger fonksiyonlar1 bozuk hastalarda kullanildiginda izofluran
kadar 1y1 tolere edildigi bildirilmistir. Ajanin kendisi veya yikim iiriinleri karacigerde

hasara neden olmaz. izofluran ve desfluranmn kardiyovaskiiler depresyon (ortalama
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arteriyel kan basincinda ve kardiyak outputta azalma) olusturacak dozlarda hepatik
dolagimi baskiladigi gosterilmistir. 1.5 MAC sevofluran, esdeger izoflurana portal
kan akiminda daha az depresyon olusturmustur. Sevofluran karaciger kan akimini
koruma ozelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda kabul edilebilir bir inhalasyon

anestezigi olabilir®.

2.4.8.Renal Etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik florid diizeyi yiikselse de bobrekte
deflorinizasyonun az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmistir.
Sevofluran metabolizmasi iirlinlerinden Compound A, sodalime ile etkileserek
bobrek  korteks-medulla  bileskesindeki  hiicrelerde  mikroskopik  hasar
olusturmaktadir. idrar konsantrasyon yetenegini etkiledigi bildirilmemistir. insanda

kullanildig1 yogunluklarda heniiz bu tiir toksik etkiler bildirilmemistir(24).

2.4.9.Santral Sinir Sistemine Etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 ile benzer etkiye sahiptir. Sevofluran serebral
vaskiiler rezistansi ve serebral metabolik hizi azaltir®. Artan anestezik dozlarda

(30)

verildiginde, kafa i¢i basinci artirmayacagr goriilmiistiir™. Kisaca, sevofluran

serebral otoregiilasyonu bozmaz.
2.4.10.Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 gibi sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme
meydana getirir. Ek olarak, nondepolarizan ndromiiskiiler blokerlerin etkisini

potansiyalize eder.
2.4.11 Kontrendikasyonlari

Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarl hastalarda, malign hipertermi

geciren veya siipheli genetik yatkinligi olan hastalarda kullanilmamalidir®?.

2.5.Diisiik Akimh Anestezi

Diistiik taze gaz akimli anestezi yoOntemlerine ilgi son yillarda giderek
artmistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standarda sahip olmasi, anestezik gaz

bilesimini stirekli ve ayrmtili bir bi¢imde analiz eden monitdrlerin varligi ve



16

inhalasyon anesteziklerinin farmakodinami ve farmakokinetikleri konusunda bilgi
artigt, diisiik akimli anestezinin giivenli sekilde uygulanabilmesini biiyiik 6l¢iide
kolaylastirmistir. Diislik taze gaz akimli tekniklere karsi tedirginlik nedenleri,
anestezistin teknigi bilmemesi, bu teknikler i¢in anestezik gazlarin dozu, anestezi
makinelerinin uygunlugu konusunda belirsizliktir. Diisiik akimli anestezi teknikleri
ile ilgili terminoloji yeniden solutma oranmna ya da taze gaz akim hizina
dayandirilabilir. Yeniden solutma oranini belirleyen en onemli etken taze gaz akim

hizadir®Y.

Diisiik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az %50 oldugu inhalasyon anestezisi
tekniklerini tanimlamak i¢in sinirlt bir anlamda kullanilmaktadir. Modern yeniden-
solutmal1 sistemler kullanildiginda, ancak taze gaz akim hizi 2 lt/dk’nin altina

indirilirse, hastalarin ¢ogu i¢in diisiik akimli anesteziden s6z edilebilir.

Foldes ve ark, 1952 yilinda 1 1t/dk’lik taze gaz akimin diisiik akimli anestezi
olarak oneren kisilerdir. Virtue, 1974 yilinda, taze gaz akiminin 0,5 1t/dk’nin {izerine

¢ikilmadigi minimal akim adin1 verdigi bir teknik tanimlamustir.

1982 yilinda Grote ve ark, bes dakikalik yiiksek akimli baslangi¢ doneminden
sonra taze gaz akimm 1 lt/dk’ya distirmiislerdir. Diisiik akimli anestezinin
uygulanim kolaylig1 ve basitligi nedeni ile iistlinliiglinii savunmuslar, anestezik gaz
icerisinde oksijen ve volatil ajan konsantrasyonlarini 6lgen yeterli izlem cihazi

varliginda 6zellikle kapali sistem anestezi ile tercih edilmesini 6nermislerdir.

1985 yilinda Foldes ve Duncalf yeterli denitrojenasyonun saglanabilmesi i¢in
akimi azaltmadan Once baslangigta 10 dakika siire ile yiiksek taze gaz akimini
uyguladiktan sonra 1 It/dk standart taze gaz akimina diigiiriilmesi gerektigini ortaya

koymuslardlr(32).
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2.5.1.Diisiik Taze Gaz Akimh Anestezi Uygulamasmna fIliskin Farkh

Teknikler; 334

Tablo 2.1: Yari1-Kapah Yeniden Solutmal Sistem

Diisiik Akimhi Anestezi
(0,5 It/dk O2 /0,5 It/dk N20)

Minimal Akimh Anestezi

(0,3 It/dk O2 /0,2 It/dk N20)

Taze gaz akim sabit

1 It/dk

0,5 It/dk

Taze gaz bilesimi

%50 02, %50 N20

%60 02, %40 N20

Yeniden solutma

Kismen

Yiiksek oranda

Gaz fazlasi

Var

Minimal

Anestezik gaz
bilesimi

Anestezi siiresince degisir

Anestezi siiresince degisir

Teknik siniflandirma

Yar1 kapali sistemle uygulanan
anestezi teknigi

Yari kapali sistemle uygulanan
anestezi teknigi

Tablo 2.2: Kapah Yeniden Solutmal Sistem

Kantitatif Olmayan Anestezi

(Gaz Hacmi Sabit)

Kantitatif Anestezi

(Gaz Hacmi ve Anestezik Gaz
Bilesimi Sabit)

Taze gaz akim

Alinim ve kacaklardan kayip
miktarma gore aralikli degistirilir

02, N20 ve anestezik ajan alinimina
gore stirekli degistirilir

Taze gaz bilegimi

Solutma devresindeki O2
konsantrasyonuna gore aralikli
degistirilir

Anestezik gaz bilesenlerinin
alimimina gore siirekli degistirilir

Yeniden solutma

CO2 absorbsiyonundan sonra ekshale
edilen gazin tamamu

CO2 absorbsiyonundan sonra ekshale
edilen gazin tamami

Gaz fazlasi

Yok

Yok

Anestezik gaz
bilesimi

Anestezi siiresince degisir

Onceden ayarlanan degerlere gore
anestezi siiresince sabit

Teknik siniflandirma

Kapali sistemle uygulanan anestezi
teknigi

Kapali sistemle uygulanan anestezi
teknigi
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Taze gaz akimi, istege gore dakika hacminin altindaki herhangi bir degere
ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi hicbir zaman hastanin alinimi ve solutma
sistemindeki kacaklar yoluyla olan kayiplardan daha az olmamalidir. Taze gaz akimi
azaltildikga, sistemden atilan gaz miktar1 da o denli azalmakta ve yeniden solutma
orani yiikselmektedir. Yeniden solutmali bir sistem hastanin dakika hacmine esit
miktarda taze gaz akimi ile kullanilirsa, yeniden solutulan gaz orant ihmal
edilebilecek kadar az olur. Gergekte hastanin ekspire ettigi gazin timii gaz fazlasi
atitlim valvinden disar1 atilir ve hasta neredeyse saf taze gaz solur. Taze gaz akimi 4
1t/dk olarak kullanildiginda yeniden solutma orani yaklasik %20’ye ¢ikar. Akim 2
It/dk ya da altina distirtildiigiinde ise yeniden solutma orami %50’ye ya da daha

lizerine ¢ikar.

Diisiik akimli anestezi sirasinda, kazayla olusacak gaz hacmi eksikligi, hem
azalan dakika hacminden, hem de tepe ve plato basinglarinda ani azalmaya neden
olacagl i¢in ventilatdr monitoriinden c¢ok ¢abuk fark edilir. Kazayla gaz hacmi
eksikligi olustugunda, anestezik gaz hacmini tamamlamak icin taze gaz hacmi en az

1-2 dk siire ile arttirilmalidir.

Anestezik gazlarin 1s1 ve nemliligi, diisiik akimli anestezide yiliksek akimli
tekniklere gore onemli derecede yliksek oldugu i¢in 6zellikle ameliyathane isis1
havalandirma ile diisiik tutuldugunda hasta hortumlar1 i¢inde su yogunlagsmasi artar.
Yogunlagsmis suyun hortumlarin en alt noktasinda birikmesi, fokurdama sesleri
olusturabilir. Bu olay havayolu basing egrisine tepeler ve ince dalgalanmalar seklinde
yansir. Hortumlar solutma sisteminden ayrilmali, su bosaltilarak hortumlar devreye

tekrar baglanmalidir®®.

Diisiik akimli anestezi teknikleri, bu yontemlerin giivenle uygulanabilecegi
uygun monitdrizasyonun varligi, dogru c¢alismasi, alarm sinirlarimin  dikkatle
ayarlanmasi ve hasta solutma sistemine baglanir baglanmaz alarmlarin calisilabilir
hale gelmesi kosulu ile uygulanmalidir. Standart anestezi monitdrizasyonu EKG, kan
basinci, pulsoksimetre, kapnometre, viicut 1sis1 ile birlikte hava yolu basinci, dakika
voliimil, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, 1 1t/dk altindaki taze gaz akimlarinda
solunan gazdaki anestezik ajan konsantrasyonu monitdrize edilmelidir®, Inspire

edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm sinir1 % 28-30’a, baglant1 ayrilma alarmi
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tepe basincindan 5 cmH20 daha asagiya, tikaniklik alarmi 30 cmH20’ya ve ekspire
edilen gaz hacmi alt alarm smir1 da istenen dakika hacminin 500 ml altina

ayarlanmalidir.

Diisiik akimli anestezi uygulamasinda, indiiksiyon i¢in normal rutin sira takip
edilir; preoksijenizasyondan sonra IV hipnotik ajan ve kas gevsetici kullanilarak
endotrakeal entiibasyon yapilir. Hasta daha sonra yeniden solutmali sisteme baglanir.
Taze gaz akim hiz1 diisiiriilmeden once yaklasik 4 It/dk yiiksek taze gaz akiminin
kullanildig1 bir baslangic donemine ihtiya¢ vardir. Bu baslangic doneminde, yeterli
denitrojenasyon saglanacak, solutma sistemi icine taze gaz bilesimi doldurulacak ve
yeterli anestezi derinligini glivence altina almak icin gerekli anestezik
konsantrasyona ulagilacaktir. Denitrojenasyon, yiksek akimla %100 O2 ile
ventilasyon  yaptirilarak  kandaki  nitrojenden  armnmanin  saglanmasidir.
Denitrojenasyon ile akcigerdeki nitrojen uzaklastirilarak, yerini O2’ne birakur;
boylece fonksiyonel rezidiiel kapasite ve oksijen rezervi artar. Denitrojenasyon 4-5
1t/dk arasinda taze gaz akim hizi kullanilarak yaklasik 6-8 dk’da tamamlanir. Diisiik
akimli anestezi uygulamak i¢in taze gaz akimi 1 It/dk’ya azaltilir. Taze gaz akim
hizinin azaltilmas: yeniden solutma oraninda belirgin bir artisla sonuglanir. Inspire
edilen oksijen konsantrasyonunu %30 vol’iin iizerinde tutabilmek icin akim
diisiiriildiigli anda oksijen konsantrasyonunu en az %40’a, hatta %50’ye yilikseltmek
gerekir. Devre dis1 vaporizator kullanildiginda akim hizinin disiiriilmesi ile orantili
olarak solutma sistemine verilen anestezik buhar miktar1 da azalacaktir. Solutulan
gaz bilesimi i¢inde 0,8 MAC anestezik konsantrasyonunu koruyabilmek icin taze gaz

icindeki anestezik konsantrasyon arttirilmalidir.

Zaman sabitesi, hastaya 0zgli alinimin sabit oldugu varsayilirsa, kismen
dolasan gaz hacmi ile dogru orantili, solutma sistemine verilen ajan miktar1 ve taze
gaz akimi ile ters orantilidir. Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestezi siiresine
bagimli olarak, diisiik akimli anestezi uygulamasinda cerrahi girisimin bitiminden
15-30 dk o6nce diisiik taze gaz akim hizi korunurken, vaporizator kapatilarak taze gaz
icine volatil ajan verilmesi durdurulabilir. Akim ne kadar diisiikse, anestezik
konsantrasyonundaki azalma o kadar yavastir. Daha sonra hastanin spontan
solunumu vyeterli hale gelene kadar elle maniiel ventilasyon yapilir. Sistemdeki

anestezik gazlar biitiiniiyle uzaklastirmak i¢in ekstiibasyondan yaklasik 5-10 dk 6nce
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APL valvi agilir; azotprotoksit kesilir ve oksijen akim hiz1 4-6 1t/dk’ya yiikseltilir.

Hastanin erken postoperatif bakimi olagan sekilde siirdiiriilir®”.

2.5.2.Diisiik Akimhi Anestezinin Uygulanabilirliligi

Diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesi i¢in tidal
voliimiin taze gaz akimindan bagimsiz oldugu, sistem direnci diisilk anestezi

cihazlar1 kullanilmalidir.

Rutin bakim yapilmak kosulu ile anestezi makinelerinin neredeyse hepsi 1
1t/dk’ya kadar diislik bir taze gaz akimiyla anestezi uygulamasina elveriglidir. Kacak
miktarinin izin verilen sinirin istiinde olmadigindan emin olmak i¢in solutma
sistemleri kagak yoniinden iiretici firmanin onerilerine uygun sekilde test edilmelidir.
Ortak Avrupa Standardi EN 740 geregince, biitiin absorbsiyonlu halka
sistemlerindeki kagak testinin sonucu 3 kPa (30 cmH20) basingta 150 ml/dk sinirinin

altinda olmalidir®®.

Primus anestezi makinesi, piyasaya sunulan Driger makineleri i¢inde taze gaz
akiminin elektronik olarak denetlendigi bir cihazdir. Makine agildiginda otomatik
olarak cok basamakli bir test islemi baslar. Elektronik denetimli gaz akim sistemi,

minimal akimli anestezi i¢in gerekli olan 0,5 It/dk’ya kadar duyarl bir sekilde ¢alisir.

Tasiyict gazin bilesimi (hava-oksijen, azotprotoksit-oksijen), toplam taze gaz
akim1 ve oksijen konsantrasyonu ayarlanir. Taze gaz akimmin 0,2 1t/dk’dan daha
diisiik bir degere ayarlanmasi olanaksizdir. En diisiik oksijen akiminin 200 ml/dk ve
taze gazdaki oksijen konsantrasyonunun da %21 ile smirlandirilmig olmasi, diisiik
akimli tekniklerin uygulanmasi sirasinda solutma sistemi i¢inde azotprotoksit
konsantrasyonu c¢ok diistiigli zaman gaz Dbilesiminin azotprotoksit lehine
ayarlanabilmesini engeller. Asili floating tasariminda fanus i¢i kortiklii ventilatori,
taze gaz akimimi kompanse etme 6zelligine sahiptir.

Sonug olarak; Dréiger anestezi makinesi, diisiik ve minimal akimli anestezinin

kolay ve giivenli bir sekilde uygulanabilmesi i¢in elverislidir(sg).
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2.5.3.Diisiik Akimhi Anestezinin Avantajlari

Atmosferin Kirliliginde Azalma: Solunum devrelerinde kagak olmamasina
cok dikkat edilmesi ve atik sistemlerinin kullanilmasina ragmen yiiksek akimli

anestezi ile ¢alisanlar, volatil anesteziklere maruz kalmaktadirlar.

Olusan bu atmosfer kirliligi, calisan ameliyathane personelinde spontan
abortus, konjenital anomali, karaciger, bobrek hastaliklart ve kanser insidansini
arttirmaktadir.  Atik  gaz sistemleri sayesinde ameliyathane atmosferinin
kontaminasyonu azalmaktadir. Atik gaz sisteminin olmadigi durumlarda, diisiik
akimli anestezinin kullanilmas1 anestezik gazlara maruz kalmanin azaltilmasinin en
kolay yoludur. Diigiik akimli anestezinin kullanimi, atik gaz sistemlerinden atmosfere

atilan inhalasyon ajan konsantrasyonunun azalmasina da neden olur.

Troposfer igindeki azotprotoksit konsantrasyonu her yil %0,25 artmaktadir.
Bu gaz, sera etkisi olarak da bilinen 6zelligi ile atmosferin 1sinma siirecine katkida
bulunur. Azotprotoksit molekiilleri stabildir, 150 yil varliklarin1 stirdiiriirler.
Stratosfere cikabilirler ve nitrik oksitleri olusturarak ozon tabakasinin tahribine
katkida bulunurlar. Ozon tabakasi hasarindan sorumlu tutulan volatil anestezikler,

kloroflorokarbon (CFC) grubundaki halotan, enfluran ve izofluran’dir?.

Endiistri amacl yillik kloroflorokarbon tiretiminde volatil anesteziklerin pay1
%0,1” den fazla degildir. Montreal Konferansi’nin sonuglarina gére halotan, enfluran
ve izoflurani da igeren kismi halojenli kloroflorokarbonlarin {iretimi asamali olarak
azaltilacak ve 2030 yilinda da biitliinliyle durdurulacaktir. Klor yerine flor igeren
inhalasyon anestezikleri sevofluran ve desfluran kloroflorokarbon degildir ve ithmal
edilebilir diizeydeki sera etkileri ile ozon tabakasina zarar vermedikleri
diistiniilmektedir. Montreal Konferansi’ndaki kararlarda bu iki ajandan

bahsedilmemektedir?.

Glinlimiizde, modern ve ileri teknolojiye sahip yeniden solutmali sistemlerin
akilct kullanimi1 ile anestezik gazlarin cevre kirliligindeki payr biiyiik Olgiide

azaltilabilir“?,

Maliyette Azalma: Yeni kullanima giren anestezik ajanlar diisiik
cOziintirliiktedirler. Bu sebeple alinan anestezik buhar miktar1 azalir. Anestezik

potansiyelleri diisiiktiir. Solunum sisteminde fazla parsiyel basing olusturmak igin,
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fazla miktarda anestezik buhar verilmelidir. Bu sebeple yiiksek taze gaz akimi ile bu
yeni ajanlar uygulanirsa fazla miktarda kullanilir. Fazlasi eksalasyon valfinden
atilacaktir. Maliyetlerinin yiiksekligi nedeni ile bu ajanlarin tiikketimini azaltan, diistik

akimli anestezi uygulanmasi avantajli olmasi nedeni ile tercih edilebilir®?.

Diisiik akimli anestezide, anestezik gaz tiiketimindeki azalma dogal olarak
maliyeti azaltir. Rutin klinik uygulamada diisiikk akimli tekniklerin yerlesmesine
yonelik uygun egitimsel ¢abalarla inhalasyon ajanlarinin tiikketimini %65 oraninda

azaltmak mimkuindiir.

Diistik taze gaz akimi ile iki saatlik anestezi uygulamasi sirasinda desfluran
kullanilacak olursa, anestezik ajan tiiketimindeki azalma belirgin olacaktir.
Inspiratuvar desfluran konsantrasyonu %6 voliim iken 4,4 It/dk yiiksek akimda 161 1t

desfluran buhar tiiketilir. Minimal akimda 33 It’ye diiser*?.

Namikii ve ark.“?, pediyatrik anestezide diisiik akimli anestezi uygulayarak

sevofluran tiikketimini %86 oraninda azaltmiglardir.

Anestezik Gaz ikliminde Tyilesme: Nemlenmis ve 1sinmis olan ekshale
edilen gazin yeniden solutulma oraninin arttirilmasi ve ayni zamanda soguk ve kuru
taze gaz oraninin disiiriilmesi ile anestezik gaz iklimi klinitk bakimdan Onemli
diizeyde 1yilestirilebilir.

Anestezik gazlarin uygun sekilde nemlendirilmesi ve 1sitilmasinin, silial

epitelin islevi ve mukosilier temizlik iizerindeki 6nemi biiyiiktﬁr(M).

Oda 1sisinda inspire edilen gazin goreceli nem orant %50 oldugunda, 10
dakika sonra silier hareketlerin durdugu gozlenebilir. Ug saat kuru gazlarla solutma,
solunum yolu epitelinde morfolojik hasar yapar. Inspire edilen gazin 1s1s1 ve neminin
yetersiz olmas1 sekresyonlar1 kurutur, mukus retansiyonu yapar. Bronsiyollerde
kismi tikaniklik ile mikroatelektaziler meydana gelir. Trakeabronsiyal iklimdeki
tyilesme, solunum yolunda 1s1 ve sivi kaybini azaltir. Solutulan gazin 1s1 ve nemlilik

yoniinden diizelmesi bogaz agrisinin anlamli olarak azalmasini saglar(ss).

Anestezik solutma sirasinda inspire edilen gazin mutlak nemliliginin 17 ve 35

mgH20/1t, 1s1s1n1n da 28 ve 32 °C arasinda olmasi tercih edilmelidir.
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Solutulan gazlarin iklimi; solutma sisteminin teknik tasarimi, absorbanin
biiyiikliigii, hasta hortumlarinin boyu ve 1s1 iletkenligi, ortam 1s1s1 ve yeniden solutma
orani ile belirlenir.

Diisiik akimli anestezi esnasinda 6lgiilen 1s1 degerleri yiiksek taze gaz akimi
(44)

ile Olciilenlere gore daha yiiksektir

Buijs(45), karbondioksit absorbani c¢ikisinda 36-40 °C gibi yiiksek olan
solutulan gaz 1sisinin, hasta hortum sisteminin inspiratuvar kolunda olusan 1s1 kaybi1

ile hizla 20-24°C’ ye diistiiglinli gostermistir.

Bengston®®, yeniden solutmali halka sistemi kullanarak 0,5 It/dk taze gaz
akimi ile 30 dk sonraki gaz 1s1sin1 oda 1sisinin yaklagik 6,8°C tizerinde 28,5°C olarak

Olgmiistiir.

Diisiik taze gaz akimi kullanilan yeniden solutmali bir sistemle anestezi
uygulandiginda, nemlilik orami yiiksek taze akimlarina gore 6nemli diizeyde daha
yiiksektir. Inspire edilen gazlarin nemliligi temel olarak akimdan etkilenirken; 1s1s1,
iletkenlige bagli (convective) 1s1 kaybindan, hortum sisteminin fiziksel
ozelliklerinden etkilenir.

Anestezi altindaki c¢iplak bir hastada solunum yolu ile 1s1 kayb1 15

kcal/kg’dir. Toplam enerji kaybinin %10 unu teskil etmektedir™”.

Anestezi Egitimine Katkisi: Diisiik akimli anestezi tekniklerinin kuramsal
temeli ve klinik 6zellikleri baglaminda inhalasyon anestezisine iliskin bilgilerin daha
iyl kavranmasi gereklidir. Egitimin erken doneminde bu teknikle ilk deneyimler
kazanilirken, hem hastanin hem de makinenin daha dikkatli gézlenmesi gerekir.
Dikkatli inceleme ile hastaya yonelik riskler azalmaktadir. Baum’un goriisiiyle,
anestezist diigiik akim teknikleriyle ¢alisirken hem hasta, hem de anestezi makinesi
hakkinda daha pek ¢ok bilgi edinmektedir. Anestezi ile ilgili istenmeyen olaylarin %
4-11°1 ara¢ ve gerecteki islem bozuklugundan kaynaklanir. % 70-80’1 insan kaynakli
yanligliklara baglldlr(As). Komplikasyonlar genellikle arag-gerecin bakimi, test edilme
yetersizligi, makine ve anestezi yonetimi konusunda bilgi ve deneyim eksikligi ve
ayarlarin yanlis yapilmasi ile orantilidir. Inhalasyon anestezisi sirasindaki teknik ve

fizyolojik stireglerin daha iyi anlagilmasi, hasta giivenligine 6nemli katki saglar(48).
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Hasta izlem ve makine islevleri konusundaki bilgide artma, diisiikk taze gaz
akimlart ile anestezi uygulamasi ve kapali sistemle anestezinin benimsenmesi,

anestezistin hem hastay1, hem de anestezi makinesini daha iyi anlamasini saglar.

Eldeki teknik arag-gere¢ kapali sistemle kantitatif anestezi uygulamasina izin
veriyorsa, oksijen tiiketimi, volatil anesteziklerin alinimi ve CO2 iiretimi kesin bir
dogrulukla saptanabilir ve siirekli olarak izlenebilir. Bdylece, hastanin metabolizma,

solunum ve dolasimi1 daha iyi degerlendirilir.
2.5.4.Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinin Riskleri

Hipoksi: Eski anestezi makinelerinde ince igne valvlerin performansi iyi
olmadigi i¢in akim miktarlarinin kesin bir dogrulukla ayarlanamamasi, inspire edilen

oksijen konsantrasyonunda beklenmedik degisikliklere ve hipoksiye neden olabilir.

Ulusal ve uluslararasi standartlarin ¢ogundaki kosullara gdre inhalasyon
anestezi uygulamasinda oksijen konsantrasyonunun siirekli izlemi zorunludur. Alt
alarm sinir1 dogru ayarlandiginda hasta bakimindan diisiik akimli anesteziye 6zgii

risk yoktur®®.

Hipoventilasyon: Kagaklar nedeniyle 6nemli diizeyde kayip olursa, solutma
sistemi ic¢indeki gaz hacmi eksilir, solutulan dakika hacmi azalir ve solutma
yonteminde degisiklige yol acar. Bu sebeple diisiik akimli anestezi uygulanacaksa
once anestezi makinesi, solutma sistemi ve ventilatore yonelik kacak testi
yapilmalidir. Avrupa ortak standardinda kagaga bagli gaz kaybi icin izin verilen en
yiiksek miktar 3kPa (30 cmH20 ) basingta 150 mlt/ dk olarak belirlenmistir. Taze gaz
akimin1 kompanse etme 6zelligi olmayan konvansiyonel anestezi makinelerinde tidal
hacmin taze gaz hacmiyle baglantili olmas1 6nemli bir kusurdur. Kacaklardan olan
gaz kaybi, disiik taze akimlari kullanildiginda sistem i¢inde dolasan gaz hacmini
daha da azaltir; buna bagli hipoventilasyona ve degisken basingli solutmaya yol

(49)

acabilir™’. Hipoventilasyon havayolu basinglarinin izlenmesi zorunlu oldugundan

erken tespit edilebilir.

Baglant1 ayrilma alarmu tepe basing degerinin 5 mbar altina ayarlanmalidir,
bdylece gaz hacmi eksikligine bagli bir hipoventilasyonun ortaya ¢ikmasi alarmi

baglatacaktir.
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Solutma Sistemi Icinde Karbondioksit Birikimi: Diisiik taze gaz akimli
anestezi uygulamasinda karbondioksitin etkili bigcimde temizlenmesi ¢ok onemlidir.
Ciinkii yliksek akimli anestezinin tersine, yeniden solutulan hacim biiyiik oldugu i¢in
absorbanin tiilkenmesiyle solutma sistemi i¢inde CO2 konsantrasyonu 6nemli
derecede yiikselir. CO2 izleme olanagi varsa, soda lime biitiiniiyle tiikkenene kadar
kullanilmali ve haftada bir degistirilmelidir. CO2 &l¢lim olanagi olmayan anestezi
makinelerinde ¢ift kanister ya da tek biiylik kanister kullanilmalidir. Soda lime rutin
olarak daha kisa araliklarla, en azindan tiikenme baslangicin1 gosteren renk
degisikligi oldukca degistirilmelidir(49).

Kazayla Havayolu Basmc1 Artisi: Gaz rezervuari olmayan ve korigiin
ekspiratuvar dolusu etkin sekilde desteklenen bazi eski tip anestezi ventilatorlerinde
gaz sizdirmazligini arttirabilmek i¢in taze gaz akimi diisiiriilecegi zaman PEEP
uygulamasi onerilmistir. Tikaniklik alarminin dogru ayarlanmasi durumunda ve daha
eski ventilatorlerdeki PEEP ayariin her kosulda en yiiksek 15 mbar ile sinirli olmasi
nedeniyle, hastanin yasamini tehdit eden bir sorun olmayacaktir. Baro travmayi
onlemek i¢in bir bagka giivenlik 6zelligi de solutma sistemi i¢inde ayarlanan pozitif
basing degerine ulasildigi zaman otomatik olarak agilan ve havayolu basincini

siirlayan APL valvidir®®,

Kazayla Volatil Anestezik Asirt Dozu: Devre-dis1 yiiksek basing
vaporizatorlerinde, ¢ok yanlis bir ayarlama yapilsa bile diigik akimli anestezi
sirasinda hizla bir asir1 doz durumunun ortaya ¢ikmasi gergekten olanaksizdir. Diisiik
akimli anestezide, uzun zaman sabitesine bagli olarak solutma sisteminin ajan
konsantrasyonu ¢ok yavas degisir. Kaza ile yanlis bir doz ayarlanmasi durumunda

volatil ajan konsantrasyonundaki degisiklikler hastanin dikkatli izlenmesi ile erken
fark edilir.

Solutma sistemi i¢indeki anestezik konsantrasyonunun ¢ok hizli degisebildigi
ve tehlikeli diizeye ulasabildigi yiiksek taze gaz akimli anestezi ile kiyaslandiginda,
diisiik taze gaz akimli anestezi daha giivenlidir. Bu sebeple diisiik akimdan ytiksek
akima geri doniildiiglinde vaporizatdr ayar1 yliksek akima gore ayarlanmalidir.
Solutma sistemi igindeki anestezik gaz konsantrasyonu siirekli izlenemiyorsa, 1

It/dk’dan daha diisiik akimlarla anestezi uygulanmamalidir. Ortak Avrupa Standardi
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EN 740 kapsaminda inhalasyon anestezigi konsantrasyonunun siirekli izlenmesi

zorunludur.

Uzun Zaman Sabitesi: Disiik taze gaz akimli anestezi sirasinda gerektigi
zaman gaz bilesiminde hizli bir degisiklik yapilamadigi i¢in uzun zaman sabitesi 6zel
bir risk tasimaz. Diisiik taze gaz akimi siirdiiriiliirken sistemdeki volatil anestezik
konsantrasyonunun hizla disiiriilebilmesi, odun komiirii tozu (charcoal) filtresi

bulunan anestezi makinelerinde mumkiindiir.
Yabanci Gaz Birikimi:

- Nitrojen; Normal viicut agirhigindaki hastada viicutta depolanmig
durumda ve akcigerlerde bulunan toplam nitrojen miktar1 2,7 litredir. Yiiksek taze
gaz akimi ile 15-20 dakika siiren denitrojenasyon yapilirsa, bu siirede tiim
kompartimanlardan yaklasik 2 litre hacminde nitrojen atilimi saglanir. Kalan 0,7 litre
daha az kanlanan dokulardan yavas olarak salinan miktardir. Solutma sistemi
icerisinde arzu edilmeyen nitrojen konsantrasyonuna ulasildiginda 2-5 dk yiiksek
taze gaz akimi ile yikama yapilarak nitrojen atilimi saglanabilir(49).

- Aseton; Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmasi ile olusur. Aclik,
dekompanse diabetes mellitus ve anti-insulin hormonlarinin arttigi durumlarda
aseton olusumu artar. Sudaki ve yagdaki yiiksek ¢oziintirliigli nedeni ile yiiksek akim
ile yikama yapilarak aseton konsantrasyonu diisiiriilemez. Giivenlik sebebi ile
dekompanze diabetes mellitusu olan, kan aseton diizeyi yliksek olan hastalarda 1
It/dk’dan daha diisik taze gaz akimi kullanilmamasi Onerilir. Yag asidi
metabolizmasin1  ve aseton olusumunu azaltmanin fizyolojik yolu, diisiik
konsatrasyonda glukoz igeren serumlar vermektir®?.

- Etanol; Etanoliin gaz-su ¢oziiniirliik katsayist 1200°diir. Kapali sistem
icinde asetona benzer olarak birikir. Alkollii bir hastaya acil bir girisim yapilmasi
gerektiginde, etanoliin ekzalasyon ile atilmasi kapali sistem anestezide olanaksizdir.
Yeterli yikama etkisi saglayabilmek i¢in taze gaz akimimin 1lt/dk altina
diistiriilmemesi akilci olur.

- Karbonmonoksit (CO); Olagan kosullarda olusan CO hacmi ¢ok

kiiciiktiir. Asirt sigara igenlerde, hemoliz, anemi, porfiria, 6zellikle sigara igen verici

kaynakli kan transfiizyonu durumlarinda klinik olarak anlamli degerlere ulasabilir.
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CO’in hemoglobine ilgisi yiiksektir. Yiiksek taze gaz akimui ile kisa siireli ve aralikli
yikamalar yalnizca gaz igeren mesafelerdeki (akcigerler ve solutma sistemi) CO’i
temizleyeceginden yetersiz kalacaktir. Akim disiiriildiiglinde, parsiyel basing farkini
dengelemek i¢in CO konsantrasyonu en kisa siirede belli bir diizeye ulasacaktir. CO
olusumunu absorbanin yeterince su igermesi Onlemektedir. NaOH ve KOH
icermeyen absorban kullaniomi CO olusum tehlikesini azaltmak igin etkili bir
onlemdir. Diisiik akimli anestezi teknikleri uygulanirken, kazayla CO zehirlenmesi
riskinde teknige Ozgii artis s6z konusu degildir. CO olusumunu engellemek i¢in
stirekli diisiik taze gaz akimlarinin kullanilmasi temel 6nlem niteligindedir.

- Argon; Oksijen yogunlastirici, molekiilsel elekler kullanilarak bir
absorbsiyon islemi ile oda havasindaki nitrojeni ayirir. Cikis kisminda, solutmaya
uygun nitelik kazanan oksijenden zenginlestirilmis gazin en yiiksek oksijen orani
yaklasik % 95 olur ve kalan kisim biiyiik 6l¢iide argon gazindan olusur. Argon gazi
birikimi anestezik gaz izlemini etkilemez ve tibbi ag¢idan zararsizdir. Her 90 dk’da bir
aralikli yiiksek akimli kisa siireli yitkama yapilirsa, argon gazi birikimi engellenebilir.

- Metan; Barsaklarda yikim islemleri ile olusan fizyolojik barsak gazidir.
Kapali sistemle anestezi sirasinda anestezik gaz iginde metan birikebilir. Metan,
toksik olmayan yabanci gazdir ve tek onemi oksijen ya da azotprotoksit ile karistig
zaman patlayici olabilmesidir. Bu diizeyde metan konsantrasyonlarina uzun siireli
kapal1 sistemle anestezide bile ulagilamaz“?,

- Hidrojen; Kapali sistemle anestezi sirasinda akcigerler yolu ile 0,6 ml/dk
hacimde atilan hidrojen de anestezik gaz icinde birikebilir. Hidrojen konsatrasyonu
saatte ortalama 200 ppm ylikselir. Ancak oksijen ve azotprotoksit icinde patlama
yapabilecek hidrojen konsantrasyonlarina kapali sistemlerle uzun siireli anestezide
bile ulasilamaz.

- Haloalkenler; Bazi volatil anestezikler, CO2 absorbanlar1 ile kimyasal
etkilesime girerek diisiik akimli anestezi sirasinda solutma sistemi iginde volatil
haloalkenleri olusturur. Halotanin gaz seklindeki yikim tirtinii 2-Bromo-2-kloro-1,1-
difloroetilen kapali sistemde 4-5 ppm konsantrasyonlarina ulasalabilir. Sharp ve
ark®, kapali sistemde 250 ppm toksik sinir olsa da kapali devre halotan
uygulamasina yonelik kaygilarin olmamasi gerektigini bildirmislerdir. Sevofluran,

CO2 absorbanlart ile etkileserek Compound A-E adini alan yikim iiriinlerini meydana
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getirir. Compound A, klinik olarak anlamli konsantrasyonlara ulasir. Barolime

kullaniminda ve KOH igeren absorbanlarla olusumu artmaktadir.
2.5.5.Diisiik Akimhi Anestezi Tekniklerinin Kontrendikasyonlari

A.Goreceli Kontrendikasyonlar: 10-15 dakikadan daha kisa siiren
inhalasyon anestezisinde taze gaz akiminin disiiriilmesi uygun degildir. Bunun

nedeni:
- Yetersiz denitrojenasyon,
- Yetersiz anestezi derinligi,
- Gaz hacmi eksikligi azotprotoksit kullanildiginda risklidir.

Kullanilan ara¢ ve gerecin teknik on kosullar1 kargilamiyorsa, taze gaz

akimini diisiirmek zordur™®®,

Teknik On Kosullarin Saglanamadigi Durumlarda Olusabilecek Goreceli
Kontrendikasyonlar:

- Solutma sistemi ya da ventilatoriin gaz sizdirmazliginin yeterli olmamasi,
- Gaz akim ayarlarmin diisiik akim araliklarinda duyarli yapilamamasi,

- Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi,

- Rijid bronkoskopi islemi,

- Kafsiz endotrakeal tiip kullanimi (tiip kenarindan ¢ok kacak olmasi

durumunda),
- Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimai,

- Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuart bulunmayan ve koriigiin

ekspiratuvar dolumu ek bir giigle desteklenmeyen anestezi makinelerinin kullanimi.

Olas1 tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir artis varsa, siirekli yikama

etkisini giivence altina almak i¢in taze gaz akimi en az 1 1t/dk olmalidir®?).

Asir1 Derecede Diisiik Taze Gaz Akimi (Minimal Akimh Ya Da Kapah

Sistemle Anestezi) Kullaniminin Kontrendike Oldugu Durumlar:

- Dekompanse diabetes mellitus,
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- Uzun siireli a¢lik durumu,
- Kronik alkoliklerde anestezi uygulamast,
- Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestezi uygulamasi,

- Bolgesel kanlanmasi ileri derecede azalmis ve yogun transfiizyon yapilan

asir1 sigara igicisi hastalar
B.Mutlak Kontrendikasyonlar:

Zehirli gazlarin sistemden siirekli uzaklastirilmasi gereken veya hastaya 6zgii

gaz aliiminin asir1 derecede yiiksek olmasi beklenen;
- Duman veya gaz zehirlenmesi,
- Malign hipertermi,
- Septisemi varliginda kesin kontrendikedir.

Yeniden solutmali tekniklerin arag-gerecin hasta giivenligine yonelik temel

gereksinimleri karsilamadigi durumlarda;
- Sodalime tiikenmesi,
- Oksijen monitorii yetersizligi,

- Anestezik ajan monitdrii yetersizliginde kontrendikedir.

2.6.Diisiik Akimh Anestezi Uygulamasinda Sevofluran

Yeni inhalasyon ajanlari diisiik ¢oziiniirliikkleri nedeni ile konvansiyonel
volatil ajanlar olan halotan, enfluran ve izoflurandan oldukca farklidir. Kan gaz
partisyon katsayis1 sevofluranda 0,65 oldugu icin ¢Oziiniirliiglide azotprotoksite
yakindir. Bu nedenle, sistemin doldurulma ve bosaltilma islemleri kisa siirmekte ve
klinik deneyimler indiiksiyon ve derlenmenin hizli oldugunu ve konsantrasyonunun

G Sevofluranin buhar

daha ¢abuk ve kolayca ayarlanabildigini dogrulamaktadir
basinct enfluraninkine ¢ok benzer olup, bu ajan konvansiyonel teknolojiye sahip
yiiksek basing vaporizatorii ile kullanilabilir. Diger inhalasyon ajanlart ile
karsilastirildiginda sevofluranin anestezi giici enfluraninkinden biraz daha azdir.

MAC degeri yaklasik %2-2,5 vol’diir. inhale edilen sevofluran dozunun yaklasik
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%3-7’si metabolize olmaktadir, bu oran enflurana gore biraz daha fazladir.
Sevofluranin  karacigerde  metabolize  olmasi  sonucunda serum florur
konsantrasyonunun artmasi, metoksiflluranin bobreklerde pargalanmasina baglh
serum florur artisinin tersine bobreklerin islevini bozmaz; c¢ok genis olgu

serilerindeki klinik deneyimler bu yondedir®?,

Sevofluran diisiik ¢oziiniirliik 6zelligine sahip oldugu icin sistemi oldukga
hizl1 doldurur; taze gaz akiminin 4,4 1t/dk ve taze gaz sevofluran konsantrasyonunun
%2,5 vol oldugu 10 dk’lik baslangi¢c doneminden sonra inspire edilen konsantrasyon
taze gaz konsantrasyonunun yaklasik %85’ine ulasir. Bu sirada ekspire edilen
konsantrasyon ortalama %1,7 vol olur; buda sevofluran i¢in 0,8 x MAC’a esdegerdir.
Gaz rezervuari bulunan bir anestezi ventilatorii kullaniliyor ise kisa bir baslangig

déneminden sonra gaz akimini diisiirmek olasidir.

Diisiik akim anestezi uygulanacak olursa, akim 1 1t/dk’ya diisiiriiliir ve taze
gazin sevofluran konsantrasyonu %3 vol’e yiikseltilir. Ekspire edilen konsantrasyon,
olgularin ¢cogunu yeterli anestezi diizeyini giivenle saglayan %1,5-1,6 vol’e yavasca

iner. Izleyen 60 dk igersinde Q i/f oramida 0,6 degerine diiser.

Diisiik akimli anestezide sevoluranin kisa zaman sabitesi, diisiik doku
¢Oziinlirliigline ve bu ajana 6zel vaporizoriin goreceli yliksek debisine baglidir.
Sevofluran vaporizoriiniin olas1 en yiiksek debisi % 8 vol ile sinirlandirilmistir. 0,5
1t/dk gibi ¢ok diisiik bir taze gaz akiminda solutma sistemine dakikada 43,5 ml
sevofluran buhari verilir; akim 1 1t/dk olursa, buhar basinc1 87 ml/dk’ya yiikselir. Bu
miktarlar, disiik akim teknigi siirdiiriiliirken yeterince kisa siire igersinde anestezi

derinligini arttirma olanagi saglamaktadir.

Uygulama esnasinda karbondioksit absorbanlari, sevoflurani Bilesik A’ya
parcalar. Bilesik A, bobreklerde ve sinir dokusunda toksik etki yapabilir. Solutma
sistemleri 1sitmali olan anestezi makineleri kullanildiginda Bilesik A diizeyinin
minimal akimli anestezide 60 ppm’ye kadar yiikseldigi, diisiik akimli anestezide ise
nadir olarak 25 ppm’yi astig1 gozlenmistir. Amerikan FDA, bu nedenle sevofluranin
1 It/dk’dan daha az taze gaz akimlar ile kullanilmamasini ve miktar olarakta saatte 2
MAC’tan fazla verilmemesini 6nermektedir. Hem kuru ortamda hemde normal

miktarda su igerigi varken sevoflurani pargalamayan yeni karbondioksit absorbani
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kalsiyumhidroksit-laym kullanilirsa bu kisitlamaya gerek kalmayabilir. Giiniimiize
degin uzun siireli diisiik akimli anestezi sonrasinda bile bobrek islevinde klinik
olarak anlamli denebilecek kalic1 bir bozukluk bildirilmemistir. Bu nedenle, Avrupa
Birligi’ne bagh tiim iilkelerde sevofluran kullanimina herhangi bir akim kisitlamasi
getirilmeksizin izin verilmistir. Bilesik A’nin bdbrek ve sinir dokusuna olast toksik
etkileri konusunda siirmekte olan bilimsel tartismalar dikkate alinarak,
kalsiyumhidroksit-laym kullanilmadigi siirece sevofluran ile minimal akimli
anestezide 2-3 saatlik bir siirenin asilmamasi gerekir. Diisiik akimli anestezide (1
1t/dk ) ise gaz fazlasinin siirekli olarak atilmasi sistemin yikanmasi agisindan yeterli
giivenceyi sagladigi i¢in sevofluranin daha uzun siireli olgularda bile giivenle
kullanilabilecegi diistiniilebilir. Bilesik A olusma riskini en aza indirmek igin en
azindan potasyum icermeyen sodalaym kullanmak akillica olur. Baryumhidroksit-

laym kullanimindan biitiinii ile vazgecilmelidir.

Sevofluran ile diisiik akili anestezinin oOzellikleri asagidaki sekilde

Ozetlenebilir:

e Sevofluran diisiik ¢Oziliniirliige sahip oldugu i¢in baslangigtaki yiiksek
akim donemi 10 dk’ya indirilebilir. Yaklasik 4 It/dk baslangic akimi ve %2,5 vol
vaporizor ayari ile ekspire edilen sevofluran konsantrasyonu 10 dk ’da 0,8 MAC’a
esdeger diizeye ulasir. Kazayla gaz hacmi eksikligi olusma riski, baslangic
doneminin dahada kisaltilmasini sinirlar.

e Akim 1 It/dk ya disiirildiigiinde vaporizor %3 vol’e ayarlanirsa,
sevofluran konsantrasyonu yalnizca 6nemsiz bir diizeyde azalir. Diisiik akimh
anestezide Q i/f oran1 yaklagik 0,7’dir. Minimal akimli anestezi uygulanacak olursa,
akim diislirildiiglinde ekspire edilen konsantrasyonu %!1,7 vol civarinda korumak
i¢in taze gazin sevofluran konsantrasyonu %3,5 vol’e ¢ikarilmalidir.

e Vaporizoriin genis doz ayar araligit tam kullanilirsa, sevofluran
konsantrasyonu diisiik akimli tekniklerde bile yeterince kisa zaman sabiteleri ile
artirilabilir.

e Diizenli bir sekilde kalsiyumhidroksit-laym kullanilmiyor ise, giivenlik
nedeni ile 2-3 saatten daha uzun siiren olgularda 1 1t/dk’dan daha diisiik akimlarda

sevofluran kullanilmamalidir.
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e Sevofluranin parcalanmasini en aza indirmek i¢in silirekli olarak

potasyum igemeyen sodalaym kullanilmasi gerekir(53).

2.7.Azotprotoksitsiz Diisiik Akimhi Anestezi Teknikleri

2.7.1.Tasiyic1 Gaz Olarak Azotprotoksitin Rutin Kullammina iliskin

Olumlu ve Olumsuz Goriisler:

Oksijen ve N20 kullanimi uzun yillar inhalasyon ajanlarin1 hastaya
verebilmek igin tasiyict gaz olarak kullanilmasina karsin gercek degeri ya da
olusuzluklart iizerine hi¢ konusulmamistir. Herhangi anestezik gaz kullanimi
gerekmeyen total intravendz anestezi tekniginde bile yardimer olarak siklikla N20

kullanilir.

Cogu anestezistin N20 kullanimin1 siirdermesi asagidaki gerekgelerden
kaynaklanmaktadir®*®. “Dengeli anestezi” kavramina gore N20’in oldukga giiglii
analjezik etkisinin oldugu ve diger inhalasyon anestezikleri ile birlikte orta dereceli,
fakat belirgin bir hipnotik etki gosterdigi kabul edilir. Kisa fakat agrili girisimler ek
narkotik verilmeden uygulanabilir®®. N20 kullanilarak diger anesteziklerin ve
yardimcr olarak kullanilan opioidlerin dozlar1 olduk¢a diistiriilebilir. Bu gazin
sistemden hizla uzaklastirilabilmesi, sagladigi doz disiiriicii etki ile birlikte

derlenmeyi hizlandirir.

Ikinci gaz etkisi, pediatrik anestezide maske ile indiiksiyon sirasinda sistemin
inhalasyon anestezikleri ile doldurulmasini hizlandirir; bdylece indiiksiyon siiresini
kisaltir. Hafif sempatik etkisi, volatil ajanlarin kardiyovaskiiler sistem {iizerine
baskilayict etkilerini dengeler. Ameliyat sirasinda farkinda olmanin 6nlenmesi ve
siddetli cerrahi uyariya baglh spinal refleks hareketlerin baskilanmasi igin N20O temel

bir etmen oldugu kanisida yaygindir.

Ancak, ¢ok biiyiik 6l¢iide inert olan ve anestezik 6zellik tasiyan bu gazin
timiiyle sorunsuz bir sekilde kullanilabilecegi yoniindeki ortak goriis, giliniimiiz

bilgileri 15181nda artik gegerliligini yitirmistir(54'56’58’6°)

. N20 kullanim1 i¢in genel
olarak kabul edilen kontrendikasyonlar; ileus, pndmoensefali, pnomotoraks ya da

Ostaki borusu tikanikligr gibi viicut doku ve bosluklarinda havanin hapsoldugu tiim



33

durumlart kapsar. Uzun stireli batin ameliyatlarinda N2O’in gaz igeren alanlara
diflizyonu barsak distansiyonuna, cerrahi kosullarin olumsuz etkilenmesine ve barsak
islevinin geri doniisiinde gecikmeye neden olur®. N20 beyin kan akimini arttirir,
kafa travmali ve kafa i¢i basinci artmis olan hastalarda kontrendikedir®®. Koroner
perfiizyonu bozulmus olan hastalarda N20 verilmesi, sol ventrikiil diastol sonu
basincinda ikincil bir artis yaparak miyokardiyal kontraktilitenin belirgin sekilde

azalmasma neden olur®®)

. Bu nedenle agir kalp hastaligi ve latent miyokard
yetersizligi olan hastalarda N20 kullanimindan kaginilmasi gerekir(se). Kronik Bi2
vitamin eksikligi olan hastalarda N2O kullanimi, periferik sinirler ve servikotorasik
omurilikte ilerleyici demyelinizasyon ve akson hasar1 ile kendini belli eden
miyelondropatiye neden olur®¢7).

N20 konjenital nétropenisi olan olgularda da agraniilositoza neden olabilir®®.

Uzun siire N20 kullanimindan sonra kemik iliginde megaloblastik degisikliklere

bagli anemi, trombositopeni ve lokopeni gdzlenmistir®* 6860,

DNA sentezinde kanitlanmis zararli etkileri nedeni ile N20; ilk iki
trimesterdeki gebe kadinlarda, invitro fertilizasyonda ya da lenfosit islevi bozuk,
notrofil yaniti azalmis ve bagisiklik sistemi baskilanmis olan hastalarda kontrendike
olarak kabul edilir®®. Bilimsel yayimlarin meta-analiz sonuglari net olmamasina
karsin N2O’in postoperatif kusmada ve biiyiik olasilikla bulantida da rolii var gibi
géﬁjnmektedir(69’70). Daha once siddetli bulant1 ve kusma 6ykiisii olan tiim hastalarda

N20 kullanimindan kag:lnllmalldlr(54'56’58).

Hayvan deneylerinde embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmus olsa bile
bu gaza eser miktarlarda kronik olarak maruz kalinmasinin ameliyathane personeli
icin gercekten tehlikeli olup olmadigt konusu bilimsel olarak tartigmalidir. Pek ¢ok
iilkede calisma ortaminda bulunabilecek N2O konsantrasyonu i¢in kabul edilebilir
sinir degerler belirlenmistir. Calisma ortamindaki kontaminasyonun 6&lgiilmesi
Almanya’da yasal zorunluluktur™'?. N20, ekolojik yonden inert degildir; ciinkii,
onemli derecede sera etkili bir gaz oldugu ve stratosferdeki ozon tabakasina zarar
verdigi bilinmektedir. Tibbi amagli N20O in kiiresel olarak atmosfere karigan toplam
N20 in %]1’den daha azini olusturmasi, yapay giibreden bakteri metabolizmasi

sonucunda olusan biiylik miktarlarla karsilastirildiginda 6nemsiz gibi goriinmesine
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karsin bu gazin gereksiz yere savurganca kullanimini en aza indirmek ig¢in

anestezistleri giincel teknolojiden tam olarak yararlanmaya da zorlamak gerekir(73’74).

2.7.2.Azotprotoksitsiz Inhalasyon Anestezisi — Diisiik Akimhi Anestezi
Tekniklerine iliskin Genel Goriisler:

Ekolojik ve ekonomik nedenlerle anestezik gazlarin gereksiz yere
kullanilmamasi1 yoniindeki hakli istem, siirekli olarak diisiik akimli anestezi
tekniklerinin uygulanmasi ile karsilanabilir. Yeniden solutmali tekniklerin en iist

diizeyde kullanimu ile anestezik gazlara iliskin tiiketim ve kirlilik en aza iner’®.

Iki saatlik anestezi sirasinda 4,4 lt/dk taze gaz akimi ile 360 1t olan
azotprotoksit tiikketimi, 0,5 ya da 1 1t/dk akimlarda 70 ya da 85 It’ye iner. Diisiik
akimli  teknikler kullanildiginda ¢alisma  ortammin kontaminasyonu ve
azotprotoksitin atmosfere atilmasi ile ilgili sorunlar en aza inerken"®"”, hastalarin
alacagl gaz ve bunun olast zararli sonuglart degismez. Olasi1 zararli sonuglardan
kacinabilmenin tek yolu, diisiik akimli tekniklerde dahil olmak {izere inhalasyon

anestezisinde azotprotoksit kullanimindan biitiiniiyle vazgecilmesidir.

Azotprotoksit kullanilmamasindan kaynaklanan analjezi kaybi daha fazla
miktarda opioid kullanilarak, hipnotik etki kaybi ise wvolatil anestezik ajan
konsantrasyonu arttirilarak karsilanmalidir. Eger ve ark.®® ile Ropcke ve
Schwilden’in(™®"®) bulgularma gore %60 vol konsantrasyondaki azotprotoksitin
anestezik etkisini karsilamak i¢in secilen anestezigin konsantrasyonunu 0,2-0,25 X

MAC kadar arttirmak yeterli olabilir.

Azotprotoksit yoklugunda yeterli olabilecek ekspire edilen anestezik
konsantrasyonlar1 izofluran i¢in %1,2 vol, sevofluran i¢in %2,2 vol ve desfluran i¢in
icinde yaklagik %5 vol’diir™ ") Daha 6ncede kapsamli olarak deginildigi gibi
azotprotoksit kullanildiginda akim diisiiriilmeden 6nce yaklasik 41t/dk yiiksek akiml
bir baglangi¢ donemi gereklidir. Bu donemde denitrojenasyon tamamlanir; gaz igeren
tim alanlarda istenen anestezik konsantrasyona ulagilir; yeterli anestezi derinligi
saglanir ve baglangictaki yiliksek azotprotoksit alinimina da izin verir. Ancak
azotprotoksit hi¢ kullanilmayacak olursa, dogal olarak nitrojenin uzaklastirilmasina
ve sistemin azotprotoksit ile doldurulmasina da gerek kalmaz. Bu durumda baslangic

doneminin siiresi, yalnizca yeterli anestezi derinligini giivence altina almak igin
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gerekli olan ajan konsantrasyonunu olusturmaya yetecek bir siiredir. Bu siire
kullanilan ajanin farmakokinetik ozellikleri ve ajana ozgii vaporizoriin teknik
Ozellikleri ile belirlenir. Genel olarak azotprotoksit kullaniminin terk edilmesi ile
baslangictaki yiiksek akim doneminin 6nemli diizeyde kisalacagi diisiiniilebilir.
Diger yandan, hasta tarafindan yalnizca oksijen ve volatil ajan alinacagi i¢in toplam
gaz alinimi azalir ve bdylece gaz fazlast hacminin oldukca artmasi beklenebilir. Bu
baglamda 1 ya da 0,5 1t/dk kadar diisiik taze gaz akimlari kullanildiginda kaza ile

olusabilecek gaz hacmi eksikligi riskide azalacaktir.

2.7.3.Azotprotoksitsiz Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinde Ekonomik
Boyut:

Yeniden solutmali tekniklerin silirekli minimal akimli anestezi ile
uygulanmas1 durumunda, ozellikle N20 kullanimi terk edilerek uygulamanin
kolaylastirilmast ile iki saat siiren bir anestezi i¢in N20O kullanilan minimal akiml
anesteziye gore anestezik ajan tiiketimindeki artistan kaynaklanan ek maliyet 1,5-2,6
Euro kadardir. Ayrica opioid tiikketiminde de bir miktar artis olmasi1 beklenmelidir, bu

ise hasta basina 0,13-0,26 Euro ek bir maliyet artisina neden olmaktadir®.

1998 yilinda yapilan bir calismada 3640 olguya inhalasyon anestezisi
uygulanmus, tiiketilen N2O miktarini tam olarak hesaplama olanagi olmus ve gaz
olarak 320.000 It bulunmustur. Giivenlik nedeni ile i¢inde kalan miktar %20 oranina
diistiigiinde gaz tiiplerinin degistirilmesi zorunlu oldugu i¢in aslinda N2O tiiketiminin

384.000 It olmasi gerektigi hesaplanmlstlr(Bo) .

Oysa 1998 yilinda merkezi gaz sisteminde 32 tlip harcanmis ve gergekte
toplam 600.000 It gaz tiiketilmistir. Tiiplerin i¢inde hala %20 oraninda gaz varken
degistirilme zorunlulugu dikkate alinsa bile yaklasik 100.000 It N2O gazi kayiptir. Bu
acik, yalnizca merkezi gaz sistemine ait borular ve bunlarin son birimlerindeki gaz
kagagi ile agiklanabilir. Sonugta; anestezi uygulamalarinda gercekten kullanilan N2O
miktari, her biri 37,5 kg s1vi N20 igeren 18 tiip gaza esdeger olmasina karsin 4193
Euro’ya 32 tiip gaz satin alinmak zorunda kalinmistir. Bu durumda; N20 kullanimina
son verilmesi ile her iki saatlik inhalasyon anestezisi i¢in 1,15 Euro olan ek maliyeti,
1 saatlik (1998 yilinda 3640 olgudaki inhalasyon anestezisinin ortalama siiresi 1

saattir.) N20 tiiketimine iliskin 1,15 Euro ile karsilastirmak gerekir. Ancak bu
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hesaplamalar degerlendirilirken, ¢aligmada siirekli minimal akimli anestezi
uygulanmasi nedeni ile 1998 yilindaki N20 tiiketiminin zaten ¢ok diisiik olduguda
gdz Oniinde bulundurulmalidir. N20O gazina ait merkezi boru sistemlerine iliskin
teknik bakim ve ortam havasinin kontaminasyonu yoniinden gerekli olan 6lgiim

islemlerinin iptal edilmesi ile ek tasarruflarda saglanacaktir®®.

2.7.4.Azotprotoksit Kullanim Icin Ozel Endikasyonlar Varmdir?

Schirmer® N20 kullanimina iliskin griisiinii “Genel olarak, N2O kullanim:
terk edilse bile giiniimiizdeki modern anestezik ajanlarla yeterli diizeyde genel
anestezi uygulama olanagi vardir” seklinde belirtmektedir. Ancak, bundan sonraki
onerilerinde yalnizca N20 kullanimindan kaginmanin daha iyi olacag: sendromlar1 ve
cerrahi girisimleri siralamakta; agik bir endikasyona ise hi¢ deginmemektedir.
Benzer sekilde James(56), Dale ve Husum® da basyazilarinda; “N20, her anestezi
uygulamasinda temel bir bilesen gibi otomatik olarak yer almamali;, diger
anestezikler gibi planlanan cerrahi girisimle iliskili olarak hastaya 6zgii
gereksinimler dikkatle degerlendirildikten sonra verilmelidir” sonucuna varmaktadir.
Yine bu ifadeyi bir kontrendikasyonlar listesi izlerken, bu gaz igin agik bir

endikasyon tanimi verilmemektedir.

Eger ve ark ®® kapsamli klinik arastirmalarinin sonuglarini degerlendirerek su
kantya varmustir: “Ozet olarak; anestezi idamesi icin izoflurana N20O eklenmesinin
anestezinin seyrini ve istenmeyen sonuglarin gelisimini pek az degistirdigini bulduk.
N20 kullanimi, anestezi korkusunu ve amimsama riskini azaltabilmektedir. Bazi
hastalarda ise kusma be bogaz agrisi sikligini artirmis olabilir. Bulgularimiz, elektif
cerrahi  geciren tipik bir hastada N2O kullaniminin  tehlikeli oldugunu
gostermemektedir.” Bu 6zete gore N20 kullanimin gerekli olup olmadigma iliskin
soru hala yanitsizdir. Brodsky ve Cohen®, 1978¢de lancet’te yayinlanmis olan “N20
ve kemik iligi” baslhikli bir bagyaziya atifta bulunarak “Dogrusu, giiniimiizde N20 in
klinik uygulamaya yeni girecek bir ajan oldugu diisiiniilse; kullanmimina izin

verilmeme olasiligi ¢ok yiiksekti.” demistir.

N20 kullaniminin karsisinda olan ¢ok sayida degerlendirme bulunmasina
karsin kullanimi yoniinde gecerli bir endikasyon yoktur. Klinik deneyimler;

azotprotoksitsiz inhalasyon anestezisinin kolayca uygulanabildigini, ekonomik ve
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ekolojik agidan da iistiin oldugunu gostermektedir. Bu baglamda, anestezistlerin N20

kullanimini artik kalici bigimde terk etmesi gerekir®Y,
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezioloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda elektif kulak burun bogaz operasyonu olacak,

yaslar1 18-70 arasinda degisen 40 hasta iizerinde yapilmistir.

Fakiiltemiz etik kurulunun 11-06-2009 giin ve 248 sayili karar1 ile hasta
izinleri alindiktan sonra genel anestezi altinda elektif kulak burun bogaz operasyonu
olacak 18-70 yas arasi ASA I-II grubu 40 hasta calismaya dahil edildi.
Kardiyovaskiiler sistem problemi olanlar, renal, hepatik, pulmoner sistem problemi
olanlar, alkol ve opioid bagimlilig1 olanlar, kronik analjezik kullanim1 olanlar, obez

olanlar, allerji hikayesi olanlar ve acil cerrahi uygulanan hastalar ¢aligma dis1

birakildi.

Hastalar rastgele, Grup | (Azotprotoksitli DAA Grubu) ve Grup I
(Azotprotoksitsiz DAA Grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba ayrildi. Tiim olgularin
operasyondan 1 gilin 6nce rutin tetkikleri incelenerek, hastalar yapilacak islem
konusunda bilgilendirildi ve onam belgeleri imzalatildi. Operasyondan onceki gece

saat 24.00 ten sonra kat1 ve s1v1 gida almamalar1 saglandi.

Calismamizda Driger marka Primus anestezi makinesi kullanildi, operasyon
masasina alinmadan 6nce sodalaym yenilendi. Anestezi devrelerinin kagak kontrolii
ve gaz monitorlerinin kalibrasyonu yapildiktan sonra premedikasyon uygulanmayan
hastalara ringer laktat ile uygun sivi replasmanina baglandi. Hastalarin
elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi1 (KAH), noninvaziv kan basinci (SAB /
OAB / DAB) ve periferik oksijen saturasyonu (SpO2) degerleri preoperatif olarak
kaydedildi. 10 L/dk %100 O: ile 2 dk preoksijenizasyon sonrasi, intravendz yoldan
sirasi ile 4-7 mg/kg pentotal, 0,1 mg/kg vekiironyum ve 1 pg/kg fentanil uygulandi. 3

dk sonra endotrakeal entiibasyon uygulandi.
Entlibasyonu takiben iki gruba ayrilan hasta gruplarinda;

Grup [; operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 It/dk (%50 O2 - %50 N20) normal
akim uygulandiktan sonra 1 It/dk (%50 O2 - %50 N20) diisiik akima gegilmistir.
Sevofluran konsantrasyonu, 0,8-1 MAC olarak preoperatif OAB £ %20 siirlarinda
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tutacak sekilde ayarlanmis olup entlibasyondan hemen sonra ve takip eden 15, 30,
45. ve 60. dakikalarda, hastalarin KAH, OAB, SpO2, EtCO2 degerleri kaydedilmistir.
Operasyonun bitimine 15 dakika kala tekrar 4 It/dk normal akima gegilerek hasta

normal akimda solutulmustur.

Grup II; operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 It/dk (%50 O2 - %50 Hava)
normal akim uygulandiktan sonra 1 lt/dk (%50 O2 - %50 Hava) diisilk akima
gecilmistir. Sevofluran konsantrasyonu, 0,8-1 MAC olarak preoperatif OAB + %20
siirlarinda tutacak sekilde ayarlanmis olup entiibasyondan hemen sonra ve takip
eden 15, 30, 45. ve 60. dakikalarda, hastalarin KAH, OAB, SpO2, EtCO2 degerleri
kaydedilmistir. Operasyonun bitimine 15 dakika kala tekrar 4 lt/dk normal akima
gecilerek hasta normal akimda solutulmustur. Grup IlI’deki hastalarin analjezi

ithtiyact indiksiyonda yiikleme dozu olarak verilen fentanil ile saglanmistir.

Operasyonun bitiminde her iki grupta anestezik gazlar kesilerek taze gaz akisi
6 L/dk, % 100 Oz’e ¢ikartilarak ekstiibe edilmislerdir. Hastalar spontan soluma, géz
acma, sozel emirlere yanit, hava yolu hassasiyeti, oksiirlik refleksi gibi parametreler

degerlendirilerek uyanma odasina gonderilmislerdir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15,0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanildi. Normal dagilimin
incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi. Niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda iki grup durumunda, normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda bagimsiz &rnekler (Independent samples) t testi,
normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann
Whitney U test kullanildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.

Calismada yapilan power analizi sonucunda; Anestezi siiresine gore yapilan

degerlendirmede 20’ser kisi alinan 2 grup ile power %64, p<0,05” olarak belirlendi.
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4. BULGULAR
Calismamiz yaglar1 19 ile 69 arasinda degisen 40 olgu tizerinde uygulandi.
Azotprotoksitli diislik akim anestezi uygulanan grup “Grup 1”.

Azotprotoksitsiz diisitk akim anestezi uygulanan grup “Grup 2” olarak
adlandirild.

Hastalarin tamami1 ASA I veya II idi.
Olgularin ortalama yas1 39,67+14,46 idi.
Olgularin ortalama kilosu 74,12+9,70 idi.

Tablo 4.1: Demografik ozelliklerin gruplara gore dagihin (Ort. + SD)
Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

Ort + SD Ort + SD p
Yas ) 40,6 + 152 38,8+ 14,0 0,820
Kilo (kg) 72,5 + 10,1 75,7+ 9,3 0,341
ASA 17/3 18/2 0,500

Anestezi Siire k) 104 + 27,7 86,2 + 29,1 0,011

Cerrahi Siire k) 95,2 + 25,2 79,8 + 27,1 0,010

120

104,0

1007

86,3

807

607

407

207

dk. Grup 1 Grup 2

mAnestezi Siire m Cerrahi Siire

Sekil 4.1: Anestezi ve Cerrabhi siireleri (dk.)
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— Gruplar; yas, kilo, ASA ag¢isindan benzerdi (p>0,05).

— Anestezi stliresi ve Cerrahi siire Grupl’de anlamli olarak yiiksek

bulundu (p<0,05).

Tablo 4.2: Sistolik kan basinci degerleri (mmHg) (Ort. £ SD)
Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

SKB Ort £+ SD Ort + SD p

Kontrol 131,25+ 16,27 13565+ 13,10 0,273
1ndiiksiyon sonrasl 120,05+ 16,94 122,05+ 19,93 0,490

Entiibasyon sonras1 143,20+ 17,08 140,95+ 28,93 0,978

15. dk. 119,95+ 19,39 108,50+ 22,33 0,058
30. dk. 123,85+ 18,11 111,85+ 21,09 0,074
45. dk. 113,35+ 17,39 11145+ 18,28 0,787
60. dk. 107,40+ 16,52 109,75+ 20,91 0,675

Ekstlibasyon sonras1 130,45+ 20,76 132,60+ 18,41 0,787

150

mmHg

1301

1107

901

707

—*Grup 1 —&- Grup 2
507
301
dk.
10 — . . . . .
Kontrol  Indiiksiyon Entiibasyon 15. dk. 30. dk. 45. dk. 60. dk. Ekstiibasyon
sonrasl sonrasl sonrasl

Sekil 4.2: SKB degerleri (mmHg)
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Sistolik kan basinct (SKB) degerleri bakimindan;

— Kontrol ol¢limiinden ekstliibasyon sonrasi oOlgiime kadar gruplar

arasinda farklilik bulunamadi (p<0,05).

Tablo 4.3: Diastolik kan basinci degerleri (mmHg) (Ort. £+ SD)
Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

DKB Ort + SD Ort + SD p

Kontrol 77,80+ 8,10 78,85+ 10,69 0,695
Indiiksiyon sonrasi 76,00+ 13,68 73,15+ 14,79 0,745

Entiibasyon sonrasi 90,95+ 13,29 91,15+ 26,31 0,776

15. dk. 7565+ 16,05 6245+ 1555 0,011*
30. dk. 78,85+ 1262 6795+ 19,89 0,060
45. dk. 69,45+ 1282 63,85+ 13,01 0,303
60. dk. 6585+ 1354 60,75+ 13,82 0,310

Ekstiibasyon sonrast 79,90+ 17,00 80,25+ 14,37 0,989

* p< 0.05

100
mmHg

901

801

707

60

*p>0.05
501]

40 —~*Grup 1 = Grup2 |

307
207
dk.

Kontrol  Indiiksiyon Entiibasyon 15. dk. 30. dk. 45. dk. 60. dk. Ekstiibasyon
sonrasl sonrasi sonrasi

10

Sekil 4.3: DKB degerleri (mmHg)
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Diastolik kan basinct (DKB) degerleri bakimindan;

— 15. dk ol¢iimiinde Grup I’deki degerler Grup II’ye gore daha yiiksek
bulundu (p<0,05).
— Diger 6l¢timlerde ise gruplar arasinda farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 4.4: Ortalama arter basinci degerleri (mmHg) (Ort. + SD)
Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

OAB Ort + SD Ort + SD p
Kontrol 9445+ 12,79 98,00+ 12,74 0,329
indﬁksiyon sonrasi 89,90+ 1563 8825+ 19,36 0,860
Entiibasyon sonrasi 108,50+ 15,43 109,70+ 25,90 0,665
15. dk. 89,25+ 1583 7790+ 16,96 0,031*
30. dk. 96,55+ 17,81 84,75+ 20,80 0,058
45. dk. 88,90+ 18,24 82,75+ 1510 0,364
60. dk. 81,75+ 1499 78,15+ 18,17 0,626

Ekstiibasyon sonrast 98,55 + 18,43 95,20+ 1482 0,507

* p< 0.05

130

mmHg

1107

907

707

*p>0.05

507

—* Grupl = Grup?2 \

307

dk.

Kontrol  indiiksiyon Entiibasyon 15. dk. 30. dk. 45. dk. 60. dk.  Ekstiibasyon
sonrasl sonrasi sonrasl

10

Sekil 4.4: OAB degerleri (mmHg)
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Ortalama arteriyel basing (OAB) degerleri bakimindan;

— 15. dk ol¢iimiinde Grup I’deki degerler Grup II’ye gore daha yiiksek
bulundu (p<0.05).
— Diger 6l¢timlerde ise gruplar arasinda farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 4.5: Kalp atim iz degerleri (atim/dk) (Ort. + SD)
Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

KAH Ort + SD Ort + SD p

Kontrol 88,30+ 18,51 81,25+ 12,43 0,163
indﬁksiyon sonrasi 9255+ 13,10 86,55+ 11,76 0,155

Entiibasyon sonrasi 9920+ 12,63 92,85+ 11,27 0,107

15. dk. 86,00+ 1533 76,50+ 14,76  0,048*
30. dk. 7755+ 1359 7420+ 12,27 0,456
45. dk. 7480+ 1334 80,00+ 12,78 0,199
60. dk. 7425+ 1394 77,70+ 1261 0,250

Ekstiibasyon sonrast 95,60+ 13,82 89,80+ 12,33 0,218

* p< 0.05

110

1007
907
80
70

*p>0.05
607
507
401
—— Grup 1 —=— Grup 2
307 P P
20
dk.
10 . ‘ ‘ ‘ ‘
Kontrol Indiiksiyon Entiibasyon 15. dk. 30. dk. 45. dk. 60. dk. Ekstiibasyon
sonrasi sonrasi sonrasi

Sekil 4.5: KAH degerleri (atim/dk)
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KAH degerleri bakimindan;

— 15. dk ol¢iimiinde Grup I’deki degerler Grup II’ye gore daha yiiksek

bulundu (p<0.05).

— Diger 6l¢timlerde ise gruplar arasinda farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 4.6: Satiirasyon degerleri (%0) (Ort. £ SD)

Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

SAT Ort + SD Ort + SD p
Kontrol 98,60+ 1,50 9950+ 1,19 0,018*
1ndiiksiyon sonrasi 9920+ 1,24 99,70+ 0,73 0,095
Entiibasyon sonrasi 99,05 + 1,19 99,00+ 1,08 0,772
15. dk. 98,95+ 1,10 98,75+ 1,12 0,572
30. dk. 99,10+ 1,21 98,70+ 1,49 0,371
45. dk. 98,95+ 1,43 98,25+ 1,52 0,097
60. dk. 98,85+ 1,46 98,15+ 1,53 0,112
Ekstiibasyon sonrast 99,10 + 1,37 98,20+ 3,62 0,381
* p<0.05

102

1001

98]

* p>0.05
961
—— Grup 1 —&— Grup 2
941
921
dk
% Kontrol  indiiksiyon Entiibasyon 15. dk. 30. dk. 45. dk. 60. dk. Ekstiibasyon
sonrasi sonrasi sonrasi

Sekil 4.6: Satiirasyon degerleri (%0)
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Satilirasyon degerleri bakimindan;

— Kontrol 6l¢iimiinde Grup I’deki degerler Grup II’ye gore daha diistik
bulundu (p<0,05).
— Diger 6l¢timlerde ise gruplar arasinda farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 4.7: EtCOz2 degerleri (mmHg) (Ort. = SD)
Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

EtCO2 Ort * SD Ort + SD p

1ndiiksiyon sonrasl 2750+ 4,10 26,60+ 3,94 0,328

Entiibasyon sonrasi 3260+ 4,19 33,06+ 4,85 0,606

15. dk. 3160+ 431 3360+ 3,72 0,145
30. dk. 31,85+ 3,67 3345+ 385 0,144
45. dk. 31,15+ 4,44 33,15+ 3,80 0,158
60. dk. 30,80+ 494 3190+ 504 0,350
35

30
257
207
~*Grup 1 & Grup 2
157
dk.
10+ . . . .
Indiiksiyon Entiibasyon 15. dk. 30. dk. 45, dk. 60. dk.

sonrasi sonrasi

Sekil 4.7: EtCO2 degerleri (mmHQ)
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— EtCOz2 degerleri bakimindan; indiiksiyon sonrasi dl¢iimiinden 60. dk.

6l¢time kadar gruplar arasinda farklilik bulunamadi (p<0,05).

Ayrica gruplardaki hastalarin hicbiri “bulanti kusma” ve “ameliyat sirasinda
olanlart ammsama, farkinda olma ya da riiya gérme” yoniinde bir geri bildirimde

bulunmadi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Calismamizda azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz diisiik akimli anestezide
sevofluranin hemodinamik parametreler iizerine etkilerini karsilastirdik. Diistik
akimli anestezinin hemodinamik ac¢idan giivenli, azotprotoksit kullanilmamasinin
hemodinamik agidan azotprotoksit kullanilan gruba goére bir farklilik gdstermedigi,

volatil anestezik tiiketimi ve maliyet acisindan da kazangli oldugu kanisina vardik.

Modern anestezi cihazlarinin gelisimi, ayrintili gaz izlenmesinin varligi,
artmig ¢evre duyarliligi, yeni yararli fakat pahali inhalasyon anestetiklerinin
kullanima girmesi ve tiim diinyada medikal bakimdaki ekonomik kaynaklarin
kisitliligr son 20 yilda diisiik akimli anestezi tekniklerine dogru artan bir egilim
ortaya ¢ikarmistir ve bu egilim cesaretlendirilmelidir®. Diisiik akimli anestezi genel
terimi; yar1 kapali sistemlerde kullanilan, CO2 absorbsiyonundan sonra ekshale edilen
havanin en az %50’sinin hastaya geri solutuldugu bir anestezi teknigidir. Bu durum
modern geri solutma sistemleri ile taze gaz akimi 2,0 L/dk’nin altina indirilirse

saglanabilecektir(83).

Ortak Avrupa standardi olan EN 740 kapsaminda havayolu basinci, ekspire
edilen gaz hacmi, karbondioksit konsantrasyonu ve oksijen satiirasyon degerlerinin
stirekli izlenmesi zorunludur. Diisiik akim tekniklerinin uygulamasi sirasinda bu

izlemler ile giivenli anestezi uygulamasi miimkiindiir®”.

Calismamizda tiim izlem zamanlarinda gruplar arasi karsilastirmada sistolik
kan basinglarinda, oksijen satiirasyonlarinda ve EtCOz2 degerlerinde anlamli farklilik
goriilmemistir. Yine gruplar arasi karsilastirmada, diyastolik ve ortalama arteriyel
kan basinglari, kalp atim hizlarinda gruplar arasi karsilagtirmanm 15. dk’sinda
indiiksiyon Oncesi doneme gore azotprotoksit kullanilmayan grup 2 de anlamh

farkliliklar gozlense de bu farklilik klinik agidan normal sinirlar i¢inde kalmustir.

Hemodinamik verilerimiz degerlendirildiginde, diisiik akimli anestezi
tekniginin hemodinamik agidan gilivenli ve stabil bir yontem oldugu gozlenmistir.
Ayrica inhalasyon ajani olarak tercih ettigimiz sevofluraninda hemodinamik agidan

olumsuz etkileri goriilmemistir.
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Dokularda bulunan yaklasik 2,6-2 L nitrojenin ¢dzlinmesi sonucu fonksiyonel
rezidiiel kapasite i¢inde 2-1,6 L nitrojen bulunur. Nitrojenin ortamdan

&8) By nedenle

uzaklastirilmas1 N20-O2 karisimi ile yer degistirmesi ile baslar
diisiik akimli anestezi teknigi tercih edilse dahi, baslangicta belli bir siire yiiksek
akim uygulanmasi gerekmektedir. Calismamizda da diisiik akimli anestezi teknigi
uygulanan gruplara ilk 10 dk yiiksek akim uygulanmistir. Bu asamada, kullanilan
inhalasyon ajanmin fizikokimyasal Ozellikleri de biiylik 6nem kazanmaktadir®”.
Calismamizda inhalasyon ajani olarak sevoflurani tercih etmemize neden olan en
onemli faktor de kandaki disik c¢ozlntrliginden dogan fizikokimyasal

ustinlikleridir.

Diisiik akimli anestezide, inhalasyon ajaninin hastaya yeterli ulasimi,
hemodinamik stabilitenin saglanabilirligi gibi endiseler disinda, diisiik akimh
anestezi teknigini rutin kullanima geciremeyen anestezistleri bu ydntemden

uzaklagtiran belkide en 6nemli etken, hastada hipoksi meydana gelecegi korkusudur.

Baum adli arastirmacinin yaptigi calismada, diisik akim anestezi
tekniklerinin uygulanabilmesi i¢in gilivenlik ekipmani sart kosulmakta ve kapali
sistem anestezisinin rutin kullanima gecirilmemesindeki temel faktoriin ¢ok diistik

akim uygulamalarinda hipoksi tehlikesi olasilig1 olarak belirtilmektedir®®.

Genel anestezi uygulamasi, anestezi yontemi, solutma sekli ve siiresinden
bagimsiz olarak, akciger islevinin azalmasina neden olur. Alveolo-arteriyel oksijen
parsiyel basing farki ve intrapulmoner santlar artarken, fonksiyonel rezidiiel kapasite
ve akciger kompliyanst azalir. Bu degisiklikler yashh ve obez hastalarda, gen¢ ve
zayif hastalara gore daha belirgindir. Hipokseminin giivenli bir sekilde 6nlenebilmesi
ve yeterli oksijen desteginin siirekli saglanabilmesi i¢in inspiryumdaki oksijen
konsantrasyonu en az %30 olmalidir. Oksijen tiiketimi, anestezi altinda ve viicut 1s1s1
1°C diistiiglinde %10, 0,1 pH’lik asidoza dogru degisiklikte %6 azalmaktadir. Eter,
ketamin, etomidat gibi bazi anestezik ajanlarla veya solunumsal ya da metabolik
alkaloz gibi durumlarda oksijen tiiketimi artar. Anestezi derinligi ve kas
gevsekliginin derecesine gore de oksijen tiiketimi yaklagik %10-15 oraninda degisir.

Kalp debisi degisiklikleri ve ileri yas da oksijen tiiketimini etkiler®®.
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Diisiik akimli anestezi uygulamasinda taze gaz bilesimi degistirilmeksizin
akim azaltildiginda, inspire edilen oksijen konsantrasyonu mutlaka azalmaktadir.
Akim disiiriildiiglinde, inspire edilen gaz icerisinde yeterli oksijen konsantrasyonunu
saglayabilmek icin taze gaz igerigindeki oksijen konsantrasyonunun orani
artirlmalidir®.

Baum’a® gore, yaklagik 10-15 dk siiren baslangi¢ fazinda yiiksek taze gaz

akimi déoneminde O2 akimini 1,4 L/dk ve N20O akimini 3 L/dk olarak onerilmektedir.
Cogu hastada bu taze gaz kompozisyonu inspire edilen O2’nin en az %30 olmasini
garanti eder. Akimin azaltilmasi ile yeniden solutma 6nemli Ol¢iide artmaktadir.
Inspiryum gaz1, O2 konsantrasyonu diisiik olan ekspirasyon havasmi da igermektedir.
Gaz karnisimindaki diisiik O2 orani, taze gaz O2 konsantrasyonunun arttirilmasi ile
kompanze edilir ki, akim azaltilirken bu mutlaka yapilmalidir. Buna gore giivenli
oksijenizasyon i¢in diisiik akimli anestezide taze gaz O2 konsantrasyonu %50’ye (en

az %40) ¢ikarilmalhdir.

Yaptigimiz ¢aligmada, basglangic yiiksek akimli ve devamindaki diisiik akiml
donemlerde FiO2 konsantrasyonu %350 oraninda tutuldu. Anestezi makinesine ait
giivenlik alarm sistemleri aktif olarak anestezi uygulamasi yapildi. Elde ettigimiz
verilere gore, her iki hasta grubunda da rutin olarak uyguladigimiz pulsoksimetre
izlemlerimize goére higbir olguda hipoksi bulgusuna rastlanmadi. Tim hasta
gruplarinin takip zaman dilimleri i¢inde en diisiik SpO2 degeri %94 olarak gozlendi.
Ayrica, yine tiim hasta gruplart i¢in EtCO2 monitorizasyonu anestezi siiresince
yapildi ve her iki grupta da grup i¢i ve gruplar arasi anlamli farklilik goriilmedi.
Calismamiza benzer sekilde, Gedik ve arkadaslar1 farkli inspiryum dakika volimii
oranlarina gore, sevofluran, N20:02 karisimi ile uyguladigi diisiik akimli anestezi
yontemlerinde, SpO2 degeri hi¢ bir grupta %98’in altina diigmemis ve teknigin

giivenli bulundugu belirtilmistir(gl).

Diisiik akimli anestezide, yeniden solutmanin olumlu etkileri bircok alanda
belirgin olarak gozlenmektedir. Geri donen gaz 1sinir ve nemlenir dolayisiyla daha

fizyolojik kosullarda hastaya verilmis olur®?,

Anestezik gazlarin yeteri kadar nemli olmasi ve i1sinmasi silyali epitelin

respiratuar yoldaki islevi olan mukosiliyer temizlik i¢in dnemlidir®. Ug saat siire ile
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kuru gazlarla solutma solunum epitelinde 6nemli diizeyde morfolojik hasara neden
olur. Diisiik akimli anestezi yontemlerinin uygulanmasi sirasinda dlgiilen 1s1 ve nem
degerleri yiiksek taze gaz akimli anestezi uygulamalarinda daha yiiksek

bulunmustur(94) .

Thomas ve Arain’nin®® desfluran, sevofluran ve propofol ile 1 L/dk akim ile
120 dk siiresince anestezi uyguladiklar1 iic hasta grubunda, postoperatif {i¢ giin
siireyle kan ve idrar biyokimyasal analizlerinde bilesik A sadece sevofluran
uygulanan hastalarda bulunmustur. Bunun yani sira tiim hasta gruplarinda proteintiri,
glukoziiri ve albuminiiri saptanmistir. Bunun da volatil anestezige bagli olmadigi
cerrahi strese bagl olarak gelisen glomeriiler kapiller basing degisiklikleri sonucu
olustugu belirtilmistir. Bilesik A nin sodalaym yapisinda bulunan potasyum hidroksit
(KOH) ile etkilesim sonucunda olustugu ve 1sininda bu reaksiyonu artirdigi
gosterilmistir.  Volatil anesteziklerle reaksiyona girmeyen ve toksik madde
olusturmayan sodalaym arayislari sonucunda, KOH icermeyen yapisiyla sevofluran
kullaniminda bilesik A olusumunu o©6nemli diizeyde azaltan sodalaym A ve

(%) Diisiik akimli anestezide sevofluran kullanimi ile

Spherosorb  gelistirilmistir
bilesik A birikimi her ne kadar nadir olarak gézlenen bir durum olsa da, bundan
kacinmak i¢in taze absorban kullanilmali, Sodalaym ve Ambsorb gibi daha giivenli
absorbanlar tercih edilmelidir. Bizim g¢alismamizda da EtCO2 monitorizasyonu
yapilarak, KOH igermeyen sodalaym kullanilmis olup, degisimi uygun araliklarda

yapilmugtir.

Uzun yillar inhalasyon ajanlarini hastaya verebilmek i¢in tasiyic1 gaz olarak
N20 kullanilmasina karsin gercek degeri ya da olusuzluklari iizerine ¢ok fazla
konusulmamigtir. Cogu anestezistin N20O kullanimini siirdiirmesi; N20’in oldukga
giiclii analjezik etkisinin olmasi ve diger inhalasyon anestezikleri ile birlikte orta
dereceli, fakat belirgin bir hipnotik etki gostermesi, N20O kullanilarak diger
anesteziklerin ve yardimc1 olarak kullanilan opioidlerin dozlarinin oldukc¢a
diistiriilebilmesi, bu gazin sistemden hizla uzaklastirilabilmesi, sagladigi doz
diistiriicii etki ile birlikte derlenmeyi hizlandirmasi, ameliyat sirasinda farkinda
olmanin Onlenmesi ve siddetli cerrahi uyariya bagli spinal refleks hareketlerin

baskilanmasi i¢in N20 temel bir etmen oldugu kanisi yayg1nd1r<97).
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Fakat cok biiyiik Ol¢lide inert olan ve anestezik Ozellik tasiyan bu gazin
tiimiiyle sorunsuz bir sekilde kullanilabilecegi yoniindeki ortak goriis, giiniimiiz
bilgileri 1s181nda artik gecerliligini yitirmektedir. Uzun siireli batin ameliyatlarinda
N20’in gaz igeren alanlara diflizyonu barsak distansiyonuna, cerrahi kosullarin
olumsuz etkilenmesine ve barsak islevinin geri doniisiinde gecikmeye neden olur,
beyin kan akimini arttirir, kafa travmali ve kafa i¢i basinct artmis olan hastalarda
kontrendikedir, koroner perfiizyonu bozulmus olan hastalarda miyokardiyal
kontraktilitenin belirgin sekilde azalmasina neden olur, Bi2 vitamin eksikligi olan
hastalarda periferik sinirler ve omurilikte miyelondropatiye neden olur, DNA
sentezinde kanitlanmis zararli etkileri nedeni ile ilk iki trimesterdeki gebe kadinlarda,
invitro fertilizasyonda ya da bagisiklik sistemi baskilanmis olan hastalarda
kontrendike olarak kabul edilir. Hayvan deneylerinde embriyotoksik ve teratojenik
etkileri bulunmus olsa bile bu gaza eser miktarlarda kronik olarak maruz
kalinmasinin ameliyathane personeli i¢in gercekten tehlikeli olup olmadigi konusu
bilimsel olarak tartismalidir. Ayrica N20, ekolojik yonden inert degildir, atmosfere
onemli dl¢lide zarar verdigi bilinmektedir. Azotprotoksitin gereksiz yere savurganca
kullanimim1 en aza indirmek i¢in anestezistlerin giincel teknolojiden tam olarak

yararlanmasi gerekmektedir(g7).

Eger ve ark.®® ile von Tramer ve ark."” azotprotoksit kullanimindan
vazgecilmesinin ameliyat sirasinda farkinda olma riskini arttirabilecegini
diisiinmiislerdir. Baum®® azotprotoksitsiz inhalasyon anestezisi ile 2700’den fazla
olgu igeren klinik deneyimine dayali olarak, farkinda olma bildiren tek bir hastayla
bile karsilasmadigini vurgulamistir. Calismamizda hem N20’li hem de N20O’siz
gruptaki hastalarin hicbiri “ameliyat sirasinda olanlart anmimsama, farkinda olma ya

da riiya gorme” yoniinde bir geri bildirimde bulunmamustir.

Olas1 zararli sonuglardan kaginabilmenin tek yolu diisiik akimli teknikler de
dahil olmak iizere inhalasyon anestezisinde azotprotoksit kullanimindan
vazgecilmesidir. Yapmis oldugumuz g¢alismada da azotprotoksit kullanilmamasinin
hemodinamik agidan azotprotoksit kullanilan gruba goére bir farklilhik gdstermedigi,

diisiik akimli anestezinin hemodinamik ag¢idan giivenli oldugu degerlendirilmistir.
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Azotprotoksit kullaniminin terk edilmesi ile ulasilabilecek 6nemli bir olumlu
sonu¢ da azotprotoksit ile ilgili teknik altyapi ve siirekli azotprotoksit saglama
zorunlulugunun biitiiniiyle gereksiz hale gelmesidir. Biiyilk bir hastanede
azotprotoksitin merkezi ve ¢evresel boru sistemlerinin maliyeti, boyutlara ve
tasarima gore degigsmek iizere yaklasik 7700-15.300 Euro’dur. Ayrica tiipler, denetim
valfleri, basing regiilatorleri ve duvar cikiglar1 gibi diger arag-gerecin maliyetide
ameliyathane basina 1300 Euro’dur. Merkezi gaz sisteminin rutin teknik bakim ve
denetimleri, ortam havasinin kontaminasyonunun yetkili firma tarafindan diizenli
araliklarla olgiilmesi, azotprotoksitin satin alinmasi ve taginmasi da ek masraflara
neden olmaktadir. Bunlarin hepsi bir araya geldiginde, olas1 tasarruf miktar1 6nemli

bir diizeye ulagmaktadir®,

Yeniden solutmanin maliyet {izerine etkileri de 6nemlidir. Hastane biit¢cesinin
biiylik bir bolimiinii anestezi boliimlerine ait olan harcamalar olusturdugu igin,

anestezide maliyeti azaltmak daha da 6nem kazanmaktadir. Odin’in®?

caligmalarina
gore, tim hastane giderlerinin yaklasik %1’inin anestezi boliimiine ait oldugu,
hastane ila¢ deposunun toplam tiiketiminin %35,7’sini anestezik ilaglar ve bununda
%20’sini volatil anesteziklerin olusturdugu saptanmistir. Anestezikler iginde maliyeti
azaltilma potansiyeline sahip tek grup volatil anesteziklerdir. Bir volatil anestezigin
maliyetini belirleyen faktorler; ajanin satig fiyati, potensi ve vaporizatérden salinan
gaz konsantrasyonu ve taze gaz akimidir. Anestezigin satis fiyat: farkli hastanelerde
farkli fiyat olabilir, zamanla degisebilir, bu a¢idan maliyette ¢ok biiyiik bir belirleyici
degildir. Taze gaz akiminin orani ise bunlar i¢inde tek degistirilebilir parametredir.
Taze gaz akimi azaltilarak yeniden solutma yolu ile bosa atilan gaz miktar1 en aza
indirilmis  olmaktadir.  Dolayisiyla  inhalasyon anesteziginin  maliyetinin
belirlenmesindeki en onemli faktor anestezistin kontrolii olmakta, taze gaz akimi

distiriildiikge tiiketim de azaltilabilmektedir®>1%.

Taze gaz akimi 5 L/dk oldugunda anestezigin %80’1 bosa harcanmakta,
oysaki 3 L/dk ile 1 L/dk arasindaki taze gaz akimiyla dahi, volatil ajan tiiketimi
ortalama %50 diizeyinde azaltilabilmektedir®. Lockwood ve White®®
caligmalarinda, taze gaz akimimi 7 L/dk’dan, 0,5 L/dk’ya diisiirerek 1 saatlik

izofluran tiiketiminde 146 mL kazang saglamiglardir.
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(102) calismasinda ise, 2 saatlik anestezi siiresinde, 3 L/dk

Pederson ve ark’nin
ile 10 dk 4,5 L/dk yiliksek akimli donem uygulanarak 0,6-0,7 L/dk taze gaz akiminin
maliyeti karsilastirilmis, izofluran tiiketimi yiiksek akimli grupta 40,8 mL iken,
diisiik akimli grupta 7,9 mL olarak hesaplanmustir.

193) jzofluranin, 02:N20 karigimi ile yiiksek akiml

Baum ve Aitkenhead’nin
(4,5 L/dk) ve minimal akimli (0,5 L/dk) 2 saatlik anestezi karsilastirmasinda, O2
tiketiminde 115 L, N20 tiiketiminde 300 L, izofluran tiiketiminde 5,6 L azalma
goriilmiistir. Almanya ve Ingiltere’de diisiik akim teknigi rutin kullanilirsa,
65.360.000 $ gelir elde edilecegi hesaplanmis bulunmaktadir. Bu da maliyette %50—
75 oraninda azalma saglamaktadir. Sevofluranin satis fiyati izofluran ve enflurana
gore daha pahali gibi goriinse de, uygulamada diisiik c¢oziiniirliikteki ajanlar
kullanilarak daha da avantajli sonuclar ¢ikarilabilinecegi, sevofluranin hizli derlenme
stiresi ve postoperatif izlem iinitelerinde kisa kalis ile izoflurana gore fazla olan satig

fiyat1 farkin1 kompanse ettigini belirtmislerdir®.

Yildirm ve ark’nin®®? Tiirkiye’deki anestezi uygulamalarinda; 8061 dk
sureyle uygulanan taze gaz akimimin 1 L/dk oraninda oldugu diisiik akimli
anestezide, 312 mL izofluran, 574 mL sevofluran, 1130 mL desfluran kullanildig
belirlenmistir. Akim hizinin 4 L/dk olmasi ile ise 889 mL izofluran, 1697 mL
sevofluran, 3320 mL desfluran harcanmistir. Buna gore akimin 4 L/dk’dan, 1
L/dk’ya distiriilmesi ile gazlarin tiiketiminde izofluran i¢in %65, sevofluran icin

%67, desfluran i¢in %66 azalma saglanabildigi belirlenmistir.

Sonug olarak ¢alismamizda azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz diisiik akiml
anestezide sevofluranin hemodinamik parametreler lizerine etkilerini karsilastirdik.
Azotprotoksitin bilinen ¢ok sayida yan etkilerinin yaninda kullanimi yoniinde gegerli
bir endikasyon tanimlanamamasi azotprotoksite kuskuyla bakmamiza neden
olmaktadir. Nitekim ¢alismamizda azotprotoksit kullanilmamasinin hemodinamik
acidan azotprotoksit kullamilan gruba gore bir farklilik gostermedigi, aksine
azotprotoksit kullanilmamasinin yapilan ¢aligmalar neticesinde ekonomik ve ekolojik
acidan avantaj sagladigi kanisina vardik. Diisiik akimli anestezi uygulamalarinin
gerekli teknik kosullar saglandiginda hemodinamik acgidan giivenli oldugunu, volatil

anestezik tiiketiminde azalma sagladigini belirledik. Modern teknik donanimin
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saglanmasiyla diisiik akim teknikleri gilivenli bir sekilde uygulanabilmektedir.
Anestezik ajan tiikketiminin azaltilmasinin yani sira; solutulan gazin 1s1 ve neminin
tyilestirilerek ~ postanestezik  akciger  komplikasyonlarinin  azaltilabilmesi,
ameliyathane atmosferinin kirlenmesinin Onlenmesi ve ozon tabakasina verilen
zararin  azaltilmasi, diisik akim uygulamalarinin  kazandirdigit ek Onemli
istiinliiklerdir. Tiim bu avantajlarin saglanabilmesi i¢in uygun kosullar saglanmak
kaydiyla sevofluran ile wuygulanan azotprotoksitsiz diisiik akimli anestezi
tekniklerinin anestezi uygulamalarinda tercih edilmesinin yararli oldugu

kanisindayiz.
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