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OZET

Dolek, K. Orta kulak cerrahisinde uygulanan diisiik akimh
desfluran+remifentanil ve diisiik akimh sevofluran+remifentanil anestezisinin
intraoperatif kardiyovaskiiler sistem ve postoperatif derlenme iizerine
etkilerinin karsilastirilmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dal Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2012.
Calismamizda, orta kulak cerrahisinde diisiik akimli sevofluran + remifentanil ve
diisiik akimli desfluran + remifentanil anestezisinin , intraoperatif kardiyovaskiiler
sistem ve postoperatif derlenme iizerine etkilerinin karsilastirilmasini amagladik.
Anestezi indiiksiyonu i¢in 5 mg/kg tiyopental , 0,1 mg/kg vekiironyum ve 2 mcg/kg
fentanil iv uygulandi. Anestezi idamesinde, hastalar randomize olarak iki gruba
(n=20) ayrildi. Grup 1 e %2-3 sevofluran+ 0,50 mcg/kg/dk. remifentanil 1iv
inflizyonu , grup 2 ye %4-8 desfluran+0,50 mcg/kg/dk. remifentanil iv infiizyonu
uygulandi. Hemodinamik ve solunumsal parametreler ( SAB, DAB, OAB, KAH,
Sp02, EtCO2, Fi02, EtO2, EtDes, EtSev), indiiksiyon Oncesi, 6 L/dak. akim ile
ventilasyona basladiktan hemen sonra, 1 L/dak. akim ile ventilasyona gegtikten
hemen sonra, 1 L/dak. Akim uygulanmasinin 5., 10., 30., 60. ve 120. dakikalarinda,
1 L/dak. ventilasyonun sonunda ve ekstiibasyondan sonra kaydedildi. Hemodinamik
ve solunumsal parametreler agisindan gruplar arasindaki fark klinik olarak anlamli
degildi. Aldrete skorunun 10 puan olmasi i¢in gegen zaman, sozel uyarana géz agma
zamani, oryantasyon zamani ve ekstiibasyon zamani agisindan gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). Sonug¢ olarak; her iki grup
anestezinin orta kulak cerrahisinde iyi derecede hemodinamik stabilite ve benzer

derlenme siireleri saglamasi nedeniyle giivenle kullanilabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Sevofluran, desfluran, remifentanil, diisiik akim
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ABSTRACT

Dolek, K. The comparison of the effects of low flow desflurane + remifentanyl
and low flow sevoflurane + remifentanyl anesthesia on the intraoperative
cardiovascular system and postoperative recovery for the middle ear surgery.
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine Department of Anesthesia
and Reanimation Specialty Thesis in Medicine, Eskisehir, 2012. In the present
study, we aimed to compare the effects of low flow desflurane + remifentanyl and
low flow sevoflurane + remifentanyl anesthesia on the intraoperative cardiovascular
system and postoperative recovery for the middle ear surgery. Anaesthesia induction
was maintained with; thiopental 5 mg/kg, vecuronium 0,1 mg/kg and fentanyl 2
mcg/kg inravenously. Patients were randomly divided into two groups (n=20) for the
maintenance of anesthesia. %2-3 sevoflurane + 0,50 mcg/kg/min. remifentanyl iv
infusion administered in group 1, %4-8 desflurane + 0,50 mcg/kg/min. remifentanyl
iv infusion administered in group 2. Hemodynamic and respiratory parameters
(SAP, DAP, MAP, HR, Sp0O2, EtCO2, FiO2, EtO2, EtDes, EtSev ) were recorded
before the anesthesia induction, just after the beginning of 6 L/min. ventilation and 1
L/min. ventilation, 5th, 10th, 30th, 60th, 120th. minutes of 1 L/min. ventilation, at
the end of the 1 L/min. ventilation and after the extubation. The difference between
the groups were not clinically significant in terms of hemodynamic and respiratory
parameters. The difference between the groups were not statistically significant (p>
0.05) interms of the elapsed time for Aldrete score to be 10 point, eye opening
time to verbal command, orientation time and extubation time . As a result ; we
cocluded that in both group anesthesia could be used safely in the middle ear surgery

because it provides a good level hemodynamic stability and similar recovery times .

Key Words: Sevoflurane, desflurane, remifentanyl, low flow
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1. GIRIS

Orta kulak ameliyatlari; peroperatuar fasial sinirin ortaya konulmasi sirasinda
spontan hareketlerin mutlak kaybinin gerekli olmasi, azot proptoksitin orta kulaktaki
etkileri, hava embolisi olasilig1, mikrocerrahi sirasinda kanama kontrolii gibi anestezi
acisindan dikkat edilmesi gereken bazi 6zelliklere sahip girisimlerdir (1).

Operasyonun basar1 sansinin arttiritlmasi genelde alinan fasia greftinin yerine
konulmasi ve manuplasyonu sirasinda bolgenin konjesyonun engellenebilmesi, azot
proptoksitin greftin gerginligini artirarak uygun olan pozisyonunun bozulmasina
sebep olacagi icin kullanimina engel olunmasi ile saglanabilir. Ancak azot
proptoksitin  kesilmesi tek basina greftin konulmasi sirasinda pek yeterli
olmamaktadir. Cerrahi sahadaki konjesyonun Onlenmesi; hem mikrocerrahi
uygulanmasini, hem de fasia greftinin manuplasyonunu kolaylastirir ve biiyiik 6nem
tasir (2-5).

Orta kulak mikrocerrahisi sirasinda kanama kontrolu saglanmasi icin ¢esitli
yontemler vardir (6rn: lokal vazokonstriktor kullanimi, kontrollii hipotansiyon
uygulanmasi). Kontrollii hipotansiyon, kan kaybini azaltip cerraha iyi bir goriis alani
saglamak amaciyla ortopedi, beyin cerrahisi, orta kulak ve burun cerrahisinde
siklikla uygulanmaktadir (6-8).

Orta kulak cerrahisinde, kuru bir alan saglayarak cerrahi sartlarin
tyilestirilmesi i¢in kontrollii hipotansiyon uygulanmasi tercih edilen bir yontemdir.
Bu amagla hastanin pozisyonu, ventilasyonun kontrolu yanisira, hizli ve kisa etkili
vasodilatatorler (sodyum nitroprusid, nitrogliserin, wurapidil), beta blokerler
(propranolol, esmolol), ganglion blokerleri (trimetafan) ve yiiksek doz potent
inhalasyon anestezikleri (halotan, izofluran) gibi farmakolojik ajanlar da
kullanilabilir(7-9). Bununla birlikte, her bir yontemin kendine 6zel refleks tasikardi,
rebound hipertansiyon, tasiflaksi, sodyum nitropruside bagli siyanid intoksikasyonu,
esmolol uygulanimi sirasinda myokard depresyonu gelisme olasiligi, yiiksek dozda
inhalasyon anesteziklerinin derlenmeyi geciktirme gibi dezavantajlar1 mevcuttur.

Calismamizda, orta kulak cerrahisine yonelik anestezide diigiik akimli
sevofluran- remifentanil ve diisiik akimli desfluran —remifentanil anestezisinin ,
intraoperatif kardiyovaskiiler sistem ve postoperatif derlenme iizerine etkilerinin

karsilastirilmasini amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Orta Kulak Operasyonu Anestezisi

Orta kulak ameliyatlar1 lokal veya genel anestezi ile yapilabilir, ancak tercih
edilen anestezi genel anestezidir. Dikkat edilmesi gerekenler fasial sinirin ortaya
konulmasi, orta kulaga azot protoksitin etkisi, kafanin pozisyonu, hava embolisi
olasilig1 ve ic kulagin mikrocerrahisi sirasinda kanama kontroliidiir (10). Bir cok
kulak ameliyatinda esas olan, fasial sinirin ortaya ¢ikarilmasidir. Eger hastada total
paralizi yoksa bu amaca daha kolay ulasilir.

Kulak ameliyatlannda fasial sinir paralizisi insidanst % 0,6 - 3 oranindadir.
Operasyon sirasinda uyandirilmis fasial EMG aktivite monitorizasyonu mastoid veya
temporal kemik alaninda, ameliyat sirasinda fasial sinirin ortaya koyulmasi ile
birlikte olmalidir(10).

Orta kulak ve paranazal sinusler viicudun hava kaviteleridir ve bu kaviteler
genisleyemezler. Bu bdlgelerde normalde azot bulunur. Azot protoksit inhale
edildiginde kanla bu bdlgeye tasinir ve solubitesi azottan 35 kez daha fazla oldugu
icin kolaylikla bosluk icine difuze olur. Sonug olarak, orta kulak gibi genisleyemeyen
kavitelerde basinc artar. Normalde ostaki borusu tarafindan pasif havalandirilmada
yaklagik olarak 200 - 300 mmH:O basing olusur.

Eger cerrahi travma, akut inflamasyon ve Odem nedeniyle Ostaki
fonksiyonlar1 azalirsa, orta kulak basinci azot protoksit verilmesinden sonra 30
dakika icinde 375 mmH:0’ya ulagabilir.

Azot protoksitin kesilmesinden sonra gaz hizli olarak reabsorbe edilir ve
negatif orta kulak basinci gelisir. Ostaki tiip fonksiyonu anormal oldugunda, azot
protoksitin kesilmesinden sonra olusan negatif orta kulak basinci, 75 dakika icinde-
285 mmH:0 olabilir. Bunun gibi basing degisikliklerinin isitme kaybina kadar giden
komplikasyonlara yol acabilecegi bildirilmistir (11).

Timpanik membran greftinin kalkmas1 ve kulak zarinin bombelesmesi azot
protoksitin inhalasyonu sonucu gelisebilir. Bu komplikasyonlardan kaginilmasi icin
anestezist azot protoksit konsantrasyonunu % 50 ile sinirlamali ve membran greftinin

yerlestirilmesinden 15 dakika 6nce azot protoksiti kapatmalidir.



Kulagin mikrocerrahisi sirasinda uygun bir anestezi teknigi sec¢ilmesi cerrah
icin iyi ameliyat kosullar1 saglayacaktir. Orta kulak mikrocerrahisinde kanama

kontroliinde, lokal vazokonstriktor kullanmak gerekebilir.

2.2.inhalasyon Anestezikleri

Oda Isisindaki Durumlarina Gore Iki Gruba Ayrilirlar

Gaz seklinde olanlar: Dietileter, trikloretilen, siklopropan, N2O, 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 digindakilerin hepsi
yapisinda eter bagi tasimaktadir.

Inhalasyon anesteziklerinin etkisinin iyi anlasilabilmesi i¢in bu ilaglarm
almim(uptake), dagilim (distriblisyon) ve atilim (eliminasyon) konularinin iyi
anlagilmasi gerekmektedir.

Inhalasyon Ajanlarimin 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 ilag 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 gegmesi

Anestezik Maddenin Dokulara Dagilim

Inhalasyon anestezikleri arteriyel kan tarafindan dokulara tasindiginda bu
dokular tarafindan tutulur ve giderek parsiyel basinci yiikselir. Gazin kandan

dokulara ge¢is hizi, gazin dokudaki erirligi, dokularin kan akimi ve doku ile kandaki



anestezik parsiyel basincina baghdir. Bu etkenler, anestezigin akcigerlerden
difiizyonundaki etkenler gibi etkili olmaktadir.

Bir inhalasyon ajaninin alimi, 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 olmasinin hizla kana
gecerek akcigerlere daha fazla gaz cekilmesini saglamasi da konsantrasyon etkisi
olarak bilinmektedir. Esasen bu durumun tersi olan difiizyon hipoksisinin (Fink
Fenomeni) yliksek konsantrasyonda kullanilan ajan olarak 6zellikle N20O i¢in anlamli
oldugu vurgulanmustir.

Inhalasyon  Anesteziklerinin  Redistribiisyonu ve Eliminasyonu

(Anesteziden Uyanma)

Basta beyin dokusu olmak iizere kan akimi daha az olan organlara dogru, bu
organlarda da denge olusana dek redistribiisyon olur. Anestezi siiresi arttik¢a, ¢esitli
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 sabit bir diizeye
inecektir (idame).

Anesteziklerin aliniminda etkili olan benzer faktorler eliminasyonunda da
etkiliolmaktadir. Anestezik madde verilisi durdurulduktan sonra tersine bir yolla
dokulardan vendz kana, alveollere ve ekspiryumla digar1 atilmaktadir. Bu atilimin
hizina baglh 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 Metabolizmasi

Biiyiik oranda karacigerde, az oranda GIS, bobrekler, 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 {tizere baglica iki c¢esit oksidasyon reaksiyonu oOnemli

bulunmustur. Rediiksiyon (indirgeme) reaksiyonu ile metabolize oldugu bilinen tek



inhalasyon anestezigi halotandir. Inhalasyon anestezikleri ester bag1 icermedigi igin
hidroliz reaksiyonu tipi hi¢ goriilmez.

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 {iriinii flortirdiir.

Diisiik lipid ¢0zlniirliigli olan desfluranin metabolizmas1 kesin olarak
bilinmemektedir. Sodalime ve barolime ile ge¢imsizdir.

Inhalasyon Anesteziklerinin Etkinligi ve Mac Degeri

Deneysel ve klinik ¢aligmalarda 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.

MAC Degerini Etkileyen Faktorler

a) MAC’1 Azaltan Faktorler:

-Hipotermi

-Ciddi hipotansiyon

-Ileri yas

-Opioidler

-Ketamin

-Benzodiazepinler

-Barbitiiratlar

-Intravendz lokal anestezikler (Lidokain)

-Gebelik

-Hipoksemi

-Anemi

-Sempatolitikler (Klonidin)

b) MAC’1 Artiran Faktorler:

-Hipertermi

-Hipertiroidizm

-Alkolizm

-Sempatomimetikler

-Infantlar



-Hipernatremi

MAC’1 Degistirmeyen Faktorler:
-Anestezi siiresi

-Cinsiyet

-Asir1 olmayan pCO2 degisiklikleri
-Asidoz, alkaloz

-Hipertansiyon

2.2.1.Desfluran
Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri
Desfluranin kanda diisiik ¢oziiniirliik seklindeki kinetik 6zelligi; anestezi

derinligine hizli alim, hizli atilim olarak yansir. Desfluran, birden fazla florlanmis bir
metil eter anestetigidir (CF2HOCFH- CF3).

Bu 6zelligi ile diger potent inhalasyon ajanlarindan ayrilmaktadir.

Desfluranin  molekiiler  seklinin  etkisi, desfluran ve izofluranin
kiyaslanmasinda goriilebilir. Bu bilesiklerdeki tek fark alfa etil karbonundaki CI
atomu yerine flor atomu olmasidir. Ek olarak desfluran 3 kat daha fazla buhar
basincina sahip, in vivo ve in vitro yikima 10 kat daha fazla direnglidir.

Kimyasal olarak stabil bir bilesiktir. Degradasyon ve toksisite arasinda
potansiyel bir iliski oldugu icin desfluranin degradasyona direnci bu ilacin
giivenligini saglar. Bilinen tek degradasyon iiriinii sodalime ile ¢ok uzun siire temasla
ortaya ¢ikan ve diisiik miktarlarda olusan fluoroform’dur (CHF3).

Karacigerde metabolizmasi sonucu olusan florid Olg¢lilemeyecek derecede
azdir ve izofluranda dl¢iilenin 1/15’inden daha az trifloroasetata doniisiir. Compound
A olusumuna neden olmaz.

Desfluran’in Fizikokimyasal Ozellikleri (12)

-Kaynama noktasi (°C) 22.8

-Buhar basinci (mmHg) (20°C) 669

-Molekiil agirligi (g) 168

-Yag/Gaz partisyon katsayisi 19

-Kan/Gaz partisyon katsayisi 0.45

-Kan/Beyin partisyon katsayis1 1.3

-MAC (% 60-70 N20’da) (%) 2.38



-MAC (% 100 Ozile) (%) 6.6

-MAC >65 yas (%) 5.17

-Nemli CO2 absorber’inda stabilite stabil

-Yanma sinirlar1 (% 70 N20/% 30 O2) (%) 17

Farmakokinetik

Desfluran, insan karacigerinde minimal biyotransformasyona ugrar. %
0.02’den daha az bir oranda metabolitleri iiriner sistemle atilir. ilerleyen yas,
benzodiazepinler veya narkotikler MAC degerini diisiiriirler.

Desfluran diger potent inhalasyon anesteziklerine gore en diisiik ¢oziintirliige
sahiptir. Diisilk kan gaz c¢oziinilirliigli sayesinde alveoler konsantrasyonu hizla
degistirilebilir (wash-in) Diislik doku ¢oziiniirliigli sayesinde ise daha hizli viicuttan
atilir(wash-out)(17). Sonug¢ olarak, desfluranla derlenme daha hizlidir. Biling daha
hizli doner ve bazi calismalarda gosterildigi gibi bu hastalarin uyanma odasinda
kalma siireleri daha kisadir.

Klinik Kullanim

Desfluran, keskin kokusu nedeniyle anestezinin indiiksiyon doneminde salg1
artis1, Oksiiriik, nefes tutma ve laringospazm gibi solunum belirtilerine yol agarak
indiiksiyon hizim1 sinirlayabilir.  Erigkinlerde olmamakla birlikte ¢ocuklarda
solunumla ilgili bu etkiler hipoksemiye yol acabilir ve desfluranin ¢ocuk hastalarda
anestezi indiiksiyonu i¢in kullanilmas1 6nerilmez. Keskinligi desfluran anestezisinin
idamesinde sorun yaratmaz (14,1s).

Solunum Sistemine Etkisi

Volatil anestezik ajanlarin; solunum fizyolojisi, solunum sayisi, tidal voliim,
karbondioksit ve hipoksik yanit, brons diiz kas tonusu ve mukosiliyer fonksiyon
tizerine bir¢ok etkisi vardir. Tiim volatil anestezik ajanlar tidal voliimii azaltir, dakika
ventilasyonunu solunum sayisindaki artis nedeniyle daha az etkiler. Dakika
ventilasyonuna net etki artan PaCO: ile iliskilidir. PaCOz2’deki relatif artis volatil
anesteziklerin respiratuvar depresyon indeksini etkilemektedir.

PaCO2’deki artis oram1  desfluran ve sevofluran anestezisine N20
eklenmesiyle belirgin azalmakta, normale donebilmektedir. Desfluran ve sevofluran
hizli atilimindan dolayr avantajli olup rezidiiel etkiye rastlanmamaktadir.

Subanestezik konsantrasyonlarda hipoksik sensitivite {izerine en az etkili volatil



ajanin desfluran ve sevofluran oldugu belirtilmektedir. Volatil anestezikler hava yolu
diiz kasinda kontraktiliteyi deprese ederek gevsemeye neden olur.

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

Desfluranla da, sevofluran ve izoflurandaki gibi kardiyak output
korunmaktadir1,22). Kalp hizi sevofluranda stabil kalirken desfluran ile belirgin artar
18-200. Yine de 1 MAC degerinin istiindeki dozlarda kalp hizina etkisi izoflurana
esittir  (21). 1nspire edilen konsantrasyonlardaki hizli artiglarda izofluran ve
desfluranda kalp hizinda gegici belirgin artiglar goriilmektedir1,22).

Desfluranin etkisi ylizeyel anestezide hafifken anestezi derinlestiginde artar.
Yiiksek doz desfluran tasikardiye yol acabilir. Ve artmis kalp atim siklig1 yetersiz
anesteziye ait bir belirti olmayabilir (bu durum desfluranin alveolar
konsantrasyonunun yiikselmesiyle daha da artabilir).

Kalp atim hizindaki artisin  bir boliimii  gecicidir; anestezinin
derinlestirilmesiyle birlikte aniden ortaya ¢ikar ve birka¢ dakika i¢inde azalir. Kalp
atim hizindaki artisga kan basincinda gecici artis olugmasi eslik edebilir. Bunun
mekanizmasi tam olarak bilinmemekte ama bu ajanlarin kokusunun neden oldugu
hava yolu reseptor aktivasyonunun refleks tasikardi ile sonuglandigi
diistiniilmektedir.

Yapilan calismalarda desfluranin, sevofluran ve izofluranda oldugu gibi
miyokardiyal fonksiyon iizerine ekokardiyografik degisiklik yapmadig1 gosterilmistir
2324. Yine de tiim bu ajanlarin direkt etkisi doza bagimli miyokardiyal
depresyondur(i2).

Hemodinami iizerine tiim volatil anesteziklerde oldugu gibi desfluranin
arteryal kan basincini doza bagimli azaltic1 etkisi belirgindire1). Desfluranin bu etkisi
rejyonel ve sistemik vaskiiler rezistansa bagli potent etkisi mekanizmasiyla
olmaktadir (21,25). Yeni volatil anestezik ajanlar gibi desfluran da ventrikiiler aritmi ve
epinefrinin disritmojenik etkisine kars1 kalbi duyarli yapmaz.

Hepatik Etkileri

Desfluran ve sevofluran hepatik arter kan akimini korumakta ve/veya

artirirken, portal ven kan akimini etkilemez ve/veya azaltirlar (12).



Santral Sinir Sistemine Etkileri

Desfluran, kan basinci sabit tutuldugunda serebral damar direncini azaltabilir
ve beyin kan akimini artirabilir. 0.8 MAC’a kadar olan desfluran konsantrasyonlari
kafa i¢i basinct ¢ok az etkiler ancak daha yiiksek konsantrasyonlar 6zellikle beyin
tiimorlerinin varhiginda kafa i¢i basincini artirabilir .

Otonom Sinir Sistemine Etkileri

Yapilan calismalar volatil anesteziklerin; parasempatik ve sempatik sinir
sisteminin efferent aktivitesi Tlizerine, doza bagimli depresyon yaptiklarin
gostermistir. Arteryel barorefleks, kan basinct degisikliklerinden en hizli etkilenen
sistem olup, tiim volatil anestezikler doza bagl olarak kalp hizinin barorefleks
kontroliinii deprese eder (12).

Sevofluran ve desfluranda bu etki, izofluranda da oldugu gibi daha azdir
2231,32). Desfluran o6zellikle % 5-6’nin iizerindeki konsantrasyonlarda noroefektor
sistemi uyararak gecici sempatik desarj, hipertansiyon ve tasikardiye neden olur
(1,22,2528). Ek olarak endokrin aksi da aktive ederek, ADH ve epinefrinin plazma
diizeyini 15-20 kat artirir (22).

Desfluranin konsantrasyonundaki artigtan 6nce yeterli dozda opioid verilmesi
ile bu etkiler engellenebilmektedir (29). Noroendokrin aktivasyonda,iist ve alt hava
yollarindaki reseptorlerin sempatik aktivasyonunun etkili oldugu diisiiniilmektedir
3n. En keskin kokulu anestezik ajan olan desfluranin,irritan hava yolu reseptorlerini
aktive ettigi bildirilmektedir(i3).

Obstetrik Etki

Vaskiiler diiz kas tizerine etkisinden dolay1 volatil anestezikler uterin diiz kas
kontraktilitesi ve kan akimim1 doza bagimli olarak azaltmaktadir. Genel anestezi
altinda yapilan acil sezaryan ameliyatlarinda diisiik konsantrasyonda (0.5 MAC) N20
ile kombine edilerek kullanilabilir (12).

Renal Etkileri

Doza bagimli olarak kan akimini, glomertiler filtrasyon hizini diisiiriir.

Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

Sinir-kas kavsagini deprese, kas gevsetici ajanlari1 potansiyalize eder.
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Kontrendikasyonlari
Desfluran diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi
geciren veya slipheli genetik yatkinligi olan hastalarda, hipovolemide, intrakraniyal

hipertansiyonda kullanilmamalidir

2.2.2.Sevofluran

Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilli; florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir.
Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanic1 ve patlayict olmayan
volatil anestezik bir ajandir(32).

Desfluran disinda diger tiim anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma
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 coOziintlirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri,
anestezi verilimi sirasinda kiiclik ajanlar agiga ¢ikarirlar ve eliminasyon siiresince bu
kiigiik ajanlar tekrar solunan gazlara katkida bulunurlar 32).

Sevofluran’in Fizikokimyasal Ozellikleri (33

-Kaynama Noktas1 (°C) 58.6

-Buhar Basinci (mmHg) (20°C) 157

-Molekiil Agirligi (g) 200.05

-Yag/Gaz Partisyon Katsayis1 47

-Kan/Gaz Partisyon Katsayis1 0.63

-Kan/Beyin Partisyon Katsayis1 1.7

-MAC (% 60-70 N20’da) (%) 0.66

-MAC (% 100 Ozile) (%) 1.8

-MAC >65 yas (%) 1.45

-Nemli CO2 Absorber’inda Stabilite Stabil degil

-Yanma Sinirlar1 (% 70 N20/% 30 O2) (%) 10

Farmakokinetik

Kan/gaz partisyon katsayisinin diisiik bir deger olmasi nedeniyle hizli uptake
ve eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveoler dengesi izofluran ve halotana gore daha

hizli ama desflurana gore daha yavastir.
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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.34)

Kandaki diisiik ¢oziiniirliikk nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol havasi
konsantrasyonunun, inspirasyon havasi konsantrasyonuna oraninin hizla yiikseldigi,
anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldigi gozlenir (3s).

Metabolizma ve Biyotransformasyon

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize
olurlar. Anestezik gazlarin metabolizmasindan baslica sorumlu tutulan reaksiyonlar
dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyondur (3e).

Biitiin inhalasyon ajanlar1 bir derecede metabolik doniisiime ugrarlar.
Sevofluranin smirli biyotransformasyonu inorganik flor (F) ve karbondioksitin
salinmasiyla heksafloro izopropanol (HFIP) iiretir.

Sevofluran metabolik iirlinlerinin dahaileri metabolizma ve ekskresyonu i¢in
Faz II biyotransformasyon (glukuronidasyon)gerektiren yegane halojenli inhalasyon
anestezisi ajanidir (37).

Sitokrom P450 sisteminin fenobarbital ve izoniazid gibi ajanlarla indiiksiyonu
sevofluran dahil florlu anestezik ajanlarin deflorinasyonunu artirmaktadir. Tim
florlanmis anesteziklerde renal yetmezligin patogenezinde inorganik floriiriin
potansiyel rolii belirlenmis olup, plazma floriir konsantrasyonun 50 uM’den fazla
olmasini gerektirir.

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

Insanlarda Compound A pik seviyeleri uzamis sevofluran anestezisinden
sonra bile 40 ppm’den daha diisiik diizeyde kalir.

Insanlarda diisiik akimli uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO2
absorbani olarak sodalime kullanildiginda olusan Compound A miktar1 7.6 ppm’in

altinda olup renal bozukluk bildirilmemistir.
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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, hizli bir
anestezi indiiksiyonu saglar.

Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu icin hem c¢ocuklarda hem de
erigskinlerde kullanilabilir.

Salivasyon, nefes tutma, Oksiiriik veya laringospazm insidansi halotandan
daha dusiiktiir. Anestezi indiksiyonu yumusaktir ve inspire edilen sevofluran
konsantrasyonu kademeli olarak artirilarak (0.5 MAC, ~% 1) hizla tamamlanabilir.

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran 1 MAC ve lizerindeki 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, izofluran gibi pulmoner vazokonstruksiyonu doza bagimli olarak
inhibe eder. Tek nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun oldugu tespit edilmistir.
Ozellikle ¢ocuklarda hava yolu irritasyonu yapmadigi ve oksiiriik refleksini
uyarmadigi i¢in, iyi bir inhalasyon indiiksiyonu saglanabilmektedir.

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza bagimli olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak
output, atim volliimii ve yasamsal organlara kan akimin1 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 vazodilatator etkisinin, koroner ¢calma sendromuna neden olup
olmayacagmin arastirildigi ¢alismada; iskemik miyokarddaki kollateral dolasimin

azalmadig1 sonucuna varilmstir.
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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 baglh olarak kardiyak
output,atim hacmi, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort, pulmoner arter ve
sol atrium basinci degismez. Kalp hizi ve kardiyak output % 50 N20 ilavesi ile
etkilenmez, fakat ortalama aort basinci diiser.

Hepatik Etkileri

Sevofluran karaciger fonksiyonlari bozuk hastalarda kullanildiginda
izofluran kadar iyi tolere edildigi bildirilmistir. Ajanin kendisi veya yikim iiriinleri
karacigerde hasara neden olmaz. 1.5 MAC sevofluran, esdeger izoflurana portal kan
akiminda daha az depresyon olusturmustur.

Renal Etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik florid diizeyi yiikselse de bobrekte
deflorinizasyonun az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriillmedigi bildirilmistir.

Sevofluran metabolizmasi {irlinlerinden Compound A, sodalime ile
etkileserek bobrek korteks-medulla bileskesindeki hiicrelerde mikroskopik hasar
olusturmaktadir. insanda kullanildig1 yogunluklarda heniiz bu tiir toksik etkiler
bildirilmemistir.

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 ile benzer etkiye sahiptir. Sevofluran serebral
vaskiiler rezistansit ve serebral metabolik hiz1 azaltir 38). Artan anestezik dozlarda
verildiginde, kafa i¢i basmci artirmayacagi goriilmiistiir (39). Kisaca, sevofluran
serebral otoregiilasyonu saglar.

Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

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

Kontrendikasyonlari

Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi

geciren veya siipheli genetik yatkinlig1 olan hastalarda kullanilmamalidir.
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2.3. Diisiik Akiml1 Anestezi

Diisiik akimli anestezi teknikleri ile ilgili terminoloji yeniden solutma oranina
ya da taze gaz akim hizina dayandirilabilir. Yeniden-solutma oranini belirleyen en
onemli etken taze gaz akim hizidir (o).

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. Modern yeniden-
solutmali sistemler kullanildiginda, ancak taze gaz akim hizi1 2 1t/dk’nin altina
indirilirse, hastalarin ¢ogu i¢in diisiik akimli anesteziden s6z edilebilir.

Foldes ve ark, 1952 yilinda 1 It/dk’lik taze gaz akimini diisiik akiml1 anestezi
olarak oneren kisilerdir. Virtue, 1974 yilinda, taze gaz akiminin 0.5 1t/dk’nin {izerine
c¢ikilmadigi minimal akim adin1 verdigi bir teknik tanimlamstir.

1982 yilinda Grote ve ark, bes dakikalik yiliksek akimli baglangi¢c doneminden
sonra taze gaz akimmi 1 It/dk’ya diistirmiislerdir. Diisiik akimli anestezinin
uygulanim kolaylig1 ve basitligi nedeni ile iistiinliigiinii savunmusglar, anestezik gaz
icerisinde oksijen ve volatil ajan konsantrasyonlarin1 dlgen 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 akimim
uyguladiktan sonra 1 It/dk standart taze gaz akimina diisiiriilmesi gerektigini ortaya
koymuslardir @1). Disilik taze gaz akimlari ile anestezi uygulamasina iliskin farkl

teknikler (42).

2.3.1. Diisiik Taze Gaz AkKimh Anestezi

I. Yar1 Kapah Yeniden Solutmali Sistem

a) Diislik akimli anestezi; 0,5 It/dk O2/ 0,5 1t/dk N2O

b) Minimal akimli anestezi; 0,3 1t/dk O2/ 0,2 1t/dk N20

II. Kapah Yeniden Solutmah Sistem

a) Kantitatif olmayan anestezi; Gaz hacmi sabit

b)Kantitatif anestezi; Gaz hacmi ve anestezik gaz bilesimi sabit diisiik akimli

anestezi teknikleri (tastyic1 gaz: O2/N20)@é3)
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Diisiik Akimh Anestezi

-Taze gaz akimi sabit, 1 It/dk

-Taze gaz bilesimi %50 O2, %50 N20

-Yeniden solutma kismen

-Gaz fazlasi var

-Anestezik gaz bilesimi anestezi siiresince degisir

-Teknik siniflandirma yari-kapali sistemle uygulanan anestezi teknigi
Minimal Akimh Anestezi

-Taze gaz akimi sabit, 0,5 1t/dk

-Taze gaz bilesimi %60 O2, %40 N20

-Yeniden solutma yiiksek oranda

-Gaz fazlast minimal

-Anestezik gaz bilesimi anestezi siiresince degisir

-Teknik siniflandirma yari-kapali sistemle uygulanan anestezi teknigi
Kapah Sistemle Kantitatif Olmayan Anestezi

-Taze gaz akimi almmm ve kacaklardan kayip miktarina gore aralikhi

degistirilir

-Taze gaz bilesimi solutma devresindeki O2 konsantrasyonuna gore aralikli

degistirilir

-Yeniden solutma COz2 absorbsiyonundan sonra ekshale edilen gazin tamami
-Gaz fazlasi yok

-Anestezik gaz bilesimi anestezi siiresince degisir

-Teknik siiflandirma kapali sistemle uygulanan anestezi teknigi

Kapah Sistemle Kantitatif Anestezi

-Taze gaz akimi1 O2, N2O ve anestezik ajan alinimina gore siirekli degistirilir

-Taze gaz bilesimi anestezik gaz bilesenlerinin alimimina gore siirekli

degistirilir

sabit

-Yeniden solutma COz2 absorbsiyonundan sonra ekshale edilen gazin tamami
-Gaz fazlasi yok

-Anestezik gaz bilesimi dnceden ayarlanan degerlere gore anestezi siiresince

-Teknik siniflandirma kapali sistemle uygulanan anestezi teknigi
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Baker akim hizlar1 i¢in standart tanimlamalar vermistir; (44)

-Metabolik akim hiz1 250 ml/dk,

-Minimal akim hizi 50-500 ml/dk,

-Diistik akim 500-1000 ml/dk,

-Orta akim 1-2 1t/dk,

-Yiiksek akim 2-4 It/dk.

Taze gaz akimi, istege gore dakika hacminin altindaki herhangi bir degere
ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi hi¢bir zaman hastanin alinimi1 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
oran1 yiikselmektedir.

Yeniden-solutmali bir sistem hastanin dakika hacmine esit miktarda taze gaz
akimi ile kullanilirsa, yeniden solutulan gaz orani ihmal edilebilecek kadar az olur.
Gergekte hastanin ekspire ettigi gazin tiimii gaz fazlas1 atilim valfinden disar1 atilir
ve hasta neredeyse saf taze gaz solur. Taze gaz akimi 4 1t/dk olarak kullanildiginda
yeniden solutma oram1 yaklasik %?20’ye c¢ikar. Akim 2 It/dk ya da altina
diisiiriildiigiinde ise yeniden solutma orani %50’ye ya da daha iizerine ¢ikar.

Diisiik akimli anestezi sirasinda, kazayla olusacak gaz hacmi eksikligi, hem
azalan dakika hacminden, hem de tepe ve plato basinglarinda ani azalmaya neden
olacagi i¢in ventilator monitdriinden ¢ok c¢abuk fark edilir. Kazayla gaz hacmi
eksikligi olustugunda, anestezik gaz hacmini tamamlamak i¢in taze gaz hacmi en az
1-2 dk stire ile arttirilmalidir.

Anestezik gazlarin 1s1 ve nemliligi, diisiik akimli anestezide yiiksek akimli
tekniklere gore onemli derecede yiiksek oldugu i¢in ozellikle ameliyathane 1sis1
havalandirma ile diigiik tutuldugunda hasta hortumlari i¢inde su yogunlasmasi artar.
Bu olay havayolu basing egrisine tepeler ve ince dalgalanmalar seklinde yansir.
Hortumlar solutma sisteminden ayrilmali, su bosaltilarak hortumlar devreye tekrar
baglanmalidir @4s).

Standart anestezi monitorizasyonu EKG, kan basinci, pulsoksimetri,
kapnometri, viicut 1s1s1 ile birlikte hava yolu basinci, dakika voliimii, inspire edilen
oksijen konsantrasyonu, 1 It/dk altindaki taze gaz akimlarinda solunan gazdaki

anestezik ajan konsantrasyonu monitorize edilmelidir (45.46).
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Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm sinir1 % 28-30’a, baglanti
ayrilma alarmi tepe basincindan 5 ¢cmH20O daha asagiya, tikaniklik alarmi 30
cmH2QO’ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm sinir1 da istenen dakika hacminin
500 ml altina ayarlanmalidir.

Diistik 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 1t/dk yiiksek taze gaz akiminin
kullanildig1 bir baglangic donemine ihtiya¢ vardir. Bu baslangi¢c doneminde, yeterli
denitrojenasyon saglanacak, solutma sistemi i¢ine taze gaz bilesimi doldurulacak ve
yeterli anestezi derinligini glivence altina almak icin gerekli anestezik
konsantrasyona ulasilacaktir.

Denitrojenasyon, yiiksek akimla %100 O2 ile ventilasyon yaptirilarak kandaki
nitrojenden armmanin saglanmasidir. Denitrojenasyon ile akcigerdeki nitrojen
uzaklastirilarak, yerini O2’ne birakir; bdylece fonksiyonel rezidiiel kapasite ve
oksijen rezervi artar.

Denitrojenasyon 4-5 It/dk arasinda taze gaz akim hiz1 kullanilarak yaklagik 6-
8 dk’da tamamlanir.

Diisiik akiml1 anestezi uygulamak i¢in taze gaz akimi 1 It/dk’ya azaltilir. Taze
gaz akim hizinin azaltilmasi yeniden solutma oraninda belirgin bir artigla sonuglanir.
Inspire edilen oksijen konsantrasyonunu %30 vol’iin iizerinde tutabilmek i¢in akim
diisiirtildiigli anda oksijen konsantrasyonunu en az %40’a, hatta %50’ye ylikseltmek
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 i¢in taze gaz
icindeki anestezik konsantrasyon arttirilmalidir. Zaman sabitesi, hastaya 06zgi
almimin sabit oldugu varsayilirsa, kismen dolasan gaz hacmi ile dogru orantil,
solutma sistemine verilen ajan miktar1 ve taze gaz akimu ile ters orantilidir.

Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestezi siiresine bagimli olarak, diisiik akimli
anestezi uygulamasinda cerrahi girisimin bitiminden 15-30 dk once diisiik taze gaz
akim hiz1 korunurken, vaporizatdr kapatilarak taze gaz igine volatil ajan verilmesi

durdurulabilir. Akim ne kadar diisiikse, anestezik konsantrasyonundaki azalma o
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kadar yavastir. Daha sonra hastanin spontan solunumu yeterli hale gelene kadar elle
yardimli solutma yapilir. Sistemdeki anestezik gazlar biitiinliyle uzaklastirmak ig¢in
ekstlibasyondan yaklasik 5-10 dk 6nce APL valfi agilir; azotprotoksit kesilir ve
oksijen akim hiz1 4-6 1t/dk’ya yiikseltilir. Hastanin erken postoperatif bakimi olagan

sekilde stirdiiriliir 47).

2.3.2.Diisitk Akimh Anestezinin Uygulanabilirliligi

Diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesi icin tidal
voliimiin taze gaz akimindan bagimsiz oldugu, sistem direnci diigiik anestezi
cihazlart kullanilmalidir.

Ortak Avrupa Standardi EN 740 geregince, biitiin absorbsiyonlu halka
sistemlerindeki kacak testinin sonucu 3 kPa (30 cmH2O) basingta 150 ml/dk sinirinin
altinda olmalidir s).

Primus anestezi makinesi, piyasaya sunulan Driager makineleri i¢inde taze gaz
akiminin elektronik olarak denetlendigi bir iiriindiir. Elektronik denetimli gaz akim
sistemi, minimal akimli anestezi i¢in gerekli olan 0.5 It/dk’ya kadar duyarli bir
sekilde calisir.

Tastyic1 gazin bilesimi (hava—oksijen, azotprotoksit-oksijen), toplam taze gaz
akimi ve oksijen konsantrasyonu ayarlanir. Taze gaz akiminin 0.2 It/dk’dan daha
diisiik bir degere ayarlanmasi olanaksizdir. En diisiik oksijen akiminin 200 ml/dk ve
taze gazdaki oksijen konsantrasyonunun da %21 ile siirlandirilmis olmasi, diisiik
akimli tekniklerin uygulanmasi sirasinda solutma sistemi icinde azotprotoksit
konsantrasyonu c¢ok distigli zaman gaz bilesiminin azotprotoksit Iehine
ayarlanabilmesini engeller.

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

kolay ve giivenli bir sekilde uygulanabilmesi icin elverislidir 9).

2.3.3.Diisitk Akimh Anestezinin Avantajlari

Atmosferin Kirlilig¢inde Azalma

Solunum devrelerinde kacak olmamasina c¢ok dikkat edilmesi ve atik
sistemlerinin kullanilmasina ragmen yiiksek akimli anestezi ile ¢alisanlar, volatil

anesteziklere maruz kalmaktadirlar.
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Olusan bu atmosfer kirliligi, calisan ameliyathane personelinde spontan
abortus, konjenital anomali, karaciger, bobrek hastaliklar1 ve kanser insidansini
artirmaktadir. Atik gaz sistemleri sayesinde ameliyathane atmosferinin
kontaminasyonu azalmaktadir. Atik gaz sisteminin olmadigi durumlarda, diisiik
akimli anestezinin kullanilmasi anestezik gazlara maruz kalmanin azaltilmasinin en
kolay yoludur. Diisiik akiml1 anestezinin kullanimi, atik gaz sistemlerinden atmosfere
atilan inhalasyon ajan konsantrasyonunun azalmasina da neden olur.

Endiistri amagh yillik kloroflorokarbon iiretiminde volatil anesteziklerin pay1
% 0,1’ den fazla degildir. Montreal Konferansi’'nin sonuglarina gore halotan,
enfluran ve izoflurani da igeren kismi halojenli kloroflorokarbonlarin iiretimi agamali
olarak azaltilacak ve 2030 yilinda da biitiiniiyle durdurulacaktir. Klor yerine flor
iceren inhalasyon anestezikleri sevofluran ve desfluran kloroflorokarbon degildir ve
ihmal edilebilir diizeydeki sera etkileri ile ozon tabakasina zarar vermedikleri
disiiniilmektedir. Montreal Konferansi’ndaki kararlarda bu iki ajandan
bahsedilmemektedir.

Gilinimiizde, modern ve ileri teknolojiye sahip yeniden solutmali sistemlerin
akilc1 kullanimi ile anestezik gazlarin g¢evre kirliligindeki payr biiyiikk ol¢iide
azaltilabilir (s7).

Maliyette Azalma

Yeni kullanima giren anestezik ajanlar diisiik ¢oziiniirliikktedirler. Bu sebeple
alman anestezik buhar miktar1 azalir. Anestezik potansiyelleri diistiktiir. Solunum
sisteminde fazla parsiyel basing olusturmak icin, fazla miktarda anestezik buhar
verilmelidir. Bu sebeple yliksek taze gaz akimi ile bu yeni ajanlar uygulanirsa fazla
miktarda kullanilir. Fazlas1 eksalasyon valfinden atilacaktir. Maliyetlerinin
yiiksekligi nedeni ile bu ajanlarin tiiketimini azaltan, diisiik akimli anestezi
uygulanmasi avantajli olmasi nedeni ile tercih edilebilir (s1). Diisiik akiml1 anestezide,
anestezik gaz tiikketimindeki azalma dogal olarak maliyeti azaltir. Rutin klinik
uygulamada diigiik akimli tekniklerin yerlesmesine yonelik uygun egitimsel ¢abalarla
inhalasyon ajanlarinin tiikketimini % 65 oraninda azaltmak miimkiindiir.

Diisiik taze gaz akimi ile iki saatlik anestezi uygulamasi sirasinda desfluran

kullanilacak olursa, anestezik ajan tiiketimindeki azalma belirgin olacaktir.
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Inspiratuvar desfluran konsantrasyonu %6 voliim iken 4.4 1t/dk yiiksek akimda 161 It
desfluran buharn tiiketilir. Minimal akimda 33 It’ye diiser (52).

Namikii ve ark.(s9), pediyatrik anestezide diisiik akimli anestezi uygulayarak
sevofluran tiikketimini % 86 oraninda azaltmiglardir.

Anestezik Gaz Ikliminde Iyilesme

Anestezik gazlarin uygun sekilde nemlendirilmesi ve 1sitilmasinin, silial
epitelin iglevi ve mukosilier temizlik tizerindeki 6nemi biiytiktiir (s4).

Oda 1sisinda inspire edilen gazin goreceli nem oram1 %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 olmasi sekresyonlar1 kurutur, mukus retansiyonu yapar. Bronsiyollerde
kismi tikaniklik ile mikroatelektaziler meydana gelir.

Trakeabronsgiyal iklimdeki iyilesme, solunum yolunda 1s1 ve sivi kaybini
azaltir. Solutulan gazin 1s1 ve nemlilik yoniinden diizelmesi bogaz agrisinin anlamh
olarak azalmasini saglar (s7).

Anestezik solutma sirasinda inspire edilen gazin mutlak nemliliginin 17 ve
35 mgH20/1t, 1s1s1nin da 28 ve 32 °C arasinda olmasi tercih edilmelidir.

Diisiik akimli anestezi esnasinda 6l¢iilen 1s1 degerleri yiiksek taze gaz akimi
ile dl¢iilenlere gore daha yiiksektir (s4).

Buijs (55, karbondioksit absorbani ¢ikisinda 36-40 °C gibi yiiksek olan
solutulan gaz 1sisinin, hasta hortum sisteminin inspiratuvar kolunda olusan 1s1 kayb1
ile hizla 20-24 °C’ ye diistiigiinli gostermistir.

Bengston (s6), yeniden solutmali halka sistemi kullanarak 0,5 It/dk taze gaz
akimi ile 30 dk sonraki gaz 1sisin1 oda 1s1sinin yaklasik 6,8°C tizerinde 28,5°C olarak
Olgmiistiir.

Diisiik taze gaz akimi kullanilan yeniden solutmali bir sistemle anestezi
uygulandiginda, nemlilik orani yiliksek taze akimlarina gore onemli diizeyde daha
yiiksektir. Inspire edilen gazlarin nemliligi temel olarak akimdan etkilenirken; 1sis1,
iletkenlige bagli (convective) 1s1 kaybindan, hortum sisteminin fiziksel
ozelliklerinden etkilenir.

Anestezi altindaki ¢iplak bir hastada solunum yolu ile 1s1 kaybi 15
kcal/kg’dir. Toplam enerji kaybinin % 10’unu teskil etmektedir (57).
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Anestezi Egitimine Katkisi

Baum’un goriisiiyle, anestezist diisiik akim teknikleriyle c¢alisirken hem
hasta, hem de anestezi makinesi hakkinda daha pek ¢ok bilgi edinmektedir. Anestezi
ile ilgili istenmeyen olaylarin % 4- 11°1 arag ve gerecteki islem bozuklugundan
kaynaklanir. % 70-80’1 insan kaynakl1 yanligliklara baglidir.

Inhalasyon anestezisi sirasindaki teknik ve fizyolojik siireglerin daha iyi

anlasilmasi, hasta giivenligine dnemli katki saglar ().

2.3.4. Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinin Riskleri

Hipoksi

Eski anestezi makinelerinde ince igne valflerin performansi iyi olmadigi i¢in
akim miktarlarinin kesin bir dogrulukla ayarlanamamasi, inspire edilen oksijen
konsantrasyonunda beklenmedik degisikliklere ve hipoksiye neden olabilir.

Ulusal ve uluslararas1 standartlarin ¢ogundaki kosullara goére inhalasyon
anestezi uygulamasinda oksijen konsantrasyonunun siirekli izlemi zorunludur. Alt
alarm sinir1 dogruayarlandiginda hasta bakimindan diisiik akimli anesteziye 6zgii risk
yoktur.

Hipoventilasyon

Kagaklar nedeniyle 6nemli diizeyde kayip olursa, solutma sistemi i¢indeki
gaz hacmi eksilir, solutulan dakika hacmi azalir ve solutma yonteminde degisiklige
yol agar. Bu sebeple diisiik akimli anestezi uygulanacaksa dnce anestezi makinesi,
solutma sistemi ve ventilatore yonelik kacak testi yapilmalidir.

Avrupa ortak standardinda kacaga bagl gaz kaybi i¢in izin verilen en yliksek
miktar 3kPa (30 cmH20 ) basingta 150 mlt/ dk olarak belirlenmistir. Taze gaz
akimini1 kompanse etme 6zelligi olmayan konvansiyonel anestezi makinelerinde tidal
hacmin taze gaz hacmiyle baglantili olmas1 6nemli bir kusurdur.

Kagaklardan olan gaz kaybi, diisiik taze akimlar1 kullanildiginda sistem
icinde dolasan gaz hacmini daha da azaltir; buna bagli hipoventilasyona ve degisken
basinglt solutmaya yol acabilir. Hava yolu basmglarinin izlenmesi zorunlu
oldugundan erken tespit edilebilir. Baglanti ayrilma alarmi tepe basing degerinin 5
mbar altina ayarlanmalidir, bodylece gaz hacmi eksikligine bagh bir

hipoventilasyonun ortaya ¢ikmasi alarmi baslatacaktir.
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Diisiik taze gaz akimlari ile kullanmak icin anestezik gaz rezervuari bulunan
anestezi makineleri ¢ok daha uygundur. Rezervuar yeterince dolu oldugu siirece
belirtilen sorunlar ortaya ¢ikmayacaktir. Kagaga bagl gaz kayiplarindan kaynaklanan
tiim sorunlar anestezi makinelerinin uygun sekilde bakimi, hazirlanmasi ve kullanimi
ile en aza indirilebilir.

Solutma Sistemi Icinde Karbondioksit Birikimi

Diisiik taze gaz akimli anestezi uygulamasinda karbondioksitin etkili bicimde
temizlenmesi ¢ok Onemlidir. Ciinkii yliksek akimli anestezinin tersine, yeniden
solutulan hacim biiyiik oldugu i¢in absorbanin tilkenmesiyle solutma sistemi iginde
CO2 konsantrasyonu onemli derecede yiikselir. CO2 izleme olanagi varsa, sodalime
biitiinliyle tiilkenene kadar kullanilmali ve haftada bir degistirilmelidir. CO2 6lgiim
olanaglr olmayan anestezi makinelerinde cift kanister ya da tek biiylik kanister
kullanilmalidir. Sodalime rutin olarak daha kisa araliklarla, en azindan tiikkenme
baslangicini gésteren renk degisikligi olduke¢a degistirilmelidir.

Kazayla Havayolu Basinci Artisi

Gaz rezervuart olmayan ve koriiglin ekspiratuvar dolusu etkin sekilde
desteklenen bazi eski tip anestezi ventilatorlerinde gaz sizdirmazligini arttirabilmek
i¢in taze gaz akimu diisiiriilecegi zaman PEEP uygulamasi onerilmistir.  Tikaniklik
alarmmin dogru durumunda ve daha eski ventilatorlerdeki PEEP ayarinin her
kosulda en yiiksek mbar ile siirli olmasi nedeniyle, hastanin yasamini tehdit eden
bir sorun olmayacaktir.

Barotravmay1 6nlemek i¢in bir bagka giivenlik 6zelligi de solutma sistemi
icinde ayarlanan pozitif basing degerine ulasildigi zaman otomatik olarak agilan ve
havayolu basincini sinirlayan APL valfidir.

Kazayla Volatil Anestezik Asir1 Dozu

Devre-dis1 yiiksek basing vaporizatdrlerinde, ¢ok yanlis bir ayarlama yapilsa
bile diisiik akimli anestezi sirasinda hizla bir asir1 doz durumunun ortaya ¢ikmasi
gercekten olanaksizdir.

Diistik akimli anestezide, uzun zaman sabitesine bagli olarak solutma
sisteminin ajan konsantrasyonu c¢ok yavas degisir. Kaza ile yanlis bir doz
ayarlanmasi durumunda volatil ajan konsantrasyonundaki degisiklikler hastanin

dikkatli izlenmesi ile erken fark edilir.
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Solutma sistemi i¢indeki anestezik konsantrasyonunun ¢ok hizli degisebildigi
ve tehlikeli diizeye ulagabildigi yiiksek taze gaz akimli anestezi ile kiyaslandiginda,
diisiik taze gaz akimli anestezi daha giivenlidir. Bu sebeple diisiik akimdan yiiksek
akima geri doniildiigiinde vaporizatdr ayar1 yliksek akima gore ayarlanmalidir.
Solutma sistemi i¢indeki anestezik gaz konsantrasyonu siirekli izlenemiyorsa, 1
It/dk’dan daha diisiik akimlarla anestezi uygulanmamalidir.

Ortak Avrupa Standardi EN 740 kapsaminda inhalasyon anestezigi
konsantrasyonunun stirekli izlenmesi zorunludur.

Uzun Zaman Sabitesi

Diisiik 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 akimu siirdiiriiliirken sistemdeki volatil anestezik konsantrasyonunun
hizla disiiriilebilmesi, odun komiiri tozu (charcoal) filtresi bulunan anestezi
makinelerinde miimkiindiir.

Yabanci Gaz Birikimi

-Nitrojen; Normal viicut agirhgindaki hastada viicutta depolanmis durumda
ve akcigerlerde bulunan toplam nitrojen miktart 2,7 litredir. Yiiksek taze gaz akimi
ile 15-20 dakika siiren denitrojenasyon yapilirsa, bu siirede tiim kompartimanlardan
yaklagik 2 litre hacminde nitrojen atilimi saglanir.

Kalan 0,7 litre daha az kanlanan dokulardan yavag olarak salinan miktardir.
Solutma sistemi igerisinde arzu edilmeyen nitrojen konsantrasyonuna ulasildiginda
2-5 dk yiiksek taze gaz akimi ile yikama yapilarak nitrojen atilimi saglanabilir.

-Aseton; Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmasi ile olusur. Aglik,
dekompanse diabetes mellitus ve anti-insulin hormonlarmin arttigt durumlarda
aseton olusumu artar. Giivenlik sebebi ile dekompanze diabetes mellitusu olan,
kan aseton diizeyi yiiksek olan hastalarda 1 It/dk’dan daha diisiik taze gaz akimi
kullanilmamasi 6nerilir.

-Etanol;. Kapali sistem i¢inde asetona benzer olarak birikir. Alkolli bir
hastaya acil bir girisim yapilmasi gerektiginde, etanoliin ekzalasyon ile atilmasi
kapal1 sistem anestezide olanaksizdir. Yeterli yikama etkisi saglayabilmek i¢in taze

gaz akiminin 11t/dk altina diisiiriilmemesi akilct olur.
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-Karbonmonoksit(CO); CO’in hemoglobine ilgisi yliksektir. Yiiksek taze gaz
akimi  ile kisa stireli ve aralikli yikamalar yalmizca gaz  igeren
mesafelerdeki(akcigerler ve solutma sistemi) CO’i temizleyeceginden yetersiz
kalacaktir. Akim distiriildiigiinde, parsiyel basing farkini dengelemek icin CO
konsantrasyonu en kisa siirede belli bir diizeye ulasacaktir. CO olusumunu
absorbanin yeterince su icermesi 6nlemektedir.

NaOH ve KOH icermeyen absorban kullanimi CO olusum tehlikesini
azaltmak i¢in etkili bir 6nlemdir. CO olusumunu engellemek icin siirekli diislik taze
gaz akimlarmin kullanilmasi temel 6nlem niteligindedir.

-Argon; Argon gazi birikimi anestezik gaz izlemini etkilemez ve tibbi agidan
zararsizdir. Her 90 dk’da bir aralikli yiiksek akimli kisa stireli yikama yapilirsa,
argon gazi birikimi engellenebilir.

-Metan; Metan, toksik olmayan yabanci gazdir ve tek 6nemi oksijen ya da
azotprotoksit ile karistigt zaman patlayict olabilmesidir. Bu diizeyde metan
konsantrasyonlarina uzun siireli kapali sistemle anestezide bile ulasilamaz.

-Hidrojen; Hidrojen konsantrasyonu saatte ortalama 200 ppm yiikselir. Ancak
oksijen ve azotprotoksit i¢cinde patlama yapabilecek hidrojen konsantrasyonlarina
kapal1 sistemlerle uzun siireli anestezide bile ulasilamaz.

-Haloalkenler; Bazi1 volatil anestezikler, CO2 absorbanlar1 ile kimyasal
etkilesime girerek diisiik akimli anestezi sirasinda solutma sistemi iginde volatil
haloalkenleri olugturur. Sharp ve ark,s9) kapali sistemde 250 ppm toksik sinir olsa da
kapali devre halotan uygulamasina yonelik kaygilarin olmamasi gerektigini

bildirmislerdir.

2.3.5.Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinin Kontrendikasyonlari

Goreceli Kontrendikasyonlar

10-15 dakikadan daha kisa siliren inhalasyon anestezisinde taze gaz akiminin
diisiiriilmesi uygun degildir.

Bunun nedeni:

-Yetersiz denitrojenasyon ,

- Yetersiz anestezi derinligi,

- Gaz hacmi eksikligi azotprotoksit kullanildiginda risklidir.
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Kullanilan ara¢ ve gerecin teknik On kosullari karsilamiyorsa, taze gaz
akimini diisiirmek zordur.

Teknik On Kosullarin Saglanamadigi Durumlarda Olusabilecek Goreceli

Kontrendikasyonlar

- Solutma sistemi ya da ventilatdriin gaz sizdirmazliginin yeterli olmamasi,

- Gaz akim ayarlarinin diisiik akim araliklarinda duyarli yapilamamasi,

- Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi,

- Rijid bronkoskopi iglemi,

- Kafsiz endotrakeal tiip kullanimi (tiip kenarindan ¢ok kacak olmasi
durumunda),

- Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimi,

- Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuart bulunmayan ve koriigiin
ekspiratuvar dolumu ek bir giicle desteklenmeyen anestezi makinelerinin kullanima.

Olas1 tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir artis varsa, siirekli yikama
etkisini glivence altina almak i¢in taze gaz akimi en az 1 It/dk olmalidir.

Asir1 Derecede Diisiik Taze Gaz Akimi (Minimal Akimh Yada Kapah

Sistemle Anestezi) Kullaniminin Kontrendike Oldugu Durumlar

- Dekompanse diabetes mellitus,

- Uzun siireli aglik durumu,

- Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi,

- Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestezi uygulamasi,

- Bolgesel kanlanmasi ileri derecede azalmis ve yogun transfiizyon yapilan
asir1 sigara igicisi hastalar,

Mutlak Kontrendikasyonlar:

Zehirli gazlarin sistemden siirekli uzaklastirilmasi gereken veya hastaya 6zgii
gaz alimiminin asir1 derecede yliksek olmasi beklenen;

- Duman veya gaz zehirlenmesi,

- Malign hipertermi,

- Septisemi varliginda kesin kontrendikedir.

Yeniden solutmali tekniklerin arag-gerecin hasta glivenligine yonelik temel
gereksinimleri karsilamadigi durumlarda;

- Sodalime tiikenmesi,
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- Oksijen monitorii yetersizligi,

- Anestezik ajan monitorii yetersizliginde kontrendikedir (60).

2.3.6. Diisiik Akimhi Anestezi Uygulamasinda Sevofluran ve Desfluran

Yeni inhalasyon ajanlar1 olan sevofluran ve desfluranin diisiik ¢oziintirliikleri
ve bu nedenle hasta tarafindan alinimlarinin diigiik olusu, indiiksiyon siiresinin
kisalmasini saglar.

Indiiksiyondan sonra daha kisa siire iginde istenen anestezik konsantrasyona
ulagilir. Diigiik ve minimal akimli anestezide ¢ozilintirligi diisiik olan bu ajanlardan
biri kullanildig1 zaman, baglangigtaki yiiksek akim donemi goreceli olarak daha kisa
tutulabilir ve yaklagik 10 dk yeterli olur. Cogu modern vaporizatorde en yiiksek ¢ikis
ayarl, glivenlik nedeniyle inhalasyon anesteziklerinin 3-5 x MAC degeri ile sinirhidir.
Bu nedenle sevofluran vaporizatdriinde en yiiksek ¢ikis ayart %8 voliim, desfluran
vaporizatoriinde ise %18 voliim’diir. Bu yiiksek ayar sinirlari, 0,5 It/dk gibi ileri
derecede diisiik taze gaz akimi kullanildiginda bile sistem igine verilen ajan

miktarinin 6nemli diizeyde arttirilabilecegi anlamina gelir.

Solutma sistemi igine verilen ajan miktar1 sevofluran kullanildiginda 43,5
ml/dk'ya, desfluran kullanildiginda ise 110 ml/dk'ya ¢ikarilabilir. Bu iki ajanin da
hasta tarafindan almimi goreceli olarak diisiiktiir, boylece daha kisa bir zaman

sabitesi olusur.

Desfluran ve sevofluran, eter yapisinda ve florin ile halojenlenmistir. Bu
ajanlarin molekiil yapisi, diisiik ¢oziiniirliige ve anestezik giiciin diisiik olmasina yol
acar. Yeterli anestezi derinligi saglamak icin solutma sistemi ve alveol alani iginde
goreceli yiiksek parsiyel basing olusturulmasi ve siirdiiriilmesi gerekir. Bu ajanlarla
yiiksek akim anestezi uygulanirsa, eksale edilen hava ile atmosfere bol miktarda
anestezik verilir. Kiigiilk bir miktar hasta tarafindan alinir. Sistem igine verilmek
zorunda kalman yiliksek ajan konsantrasyonu, gerekli alveoler konsantrasyonu

yeniden olusturabilmek i¢indir.

Anestezik ajanin giicii ne kadar diisiik ise bosa giden miktar o kadar fazladir.
Diisiik akimli anestezi ile atilan miktar ciddi bicimde azalir. Anestezik ajanlarin

tilkketiminden O6nemli Olclide tasarruf saglanir. Sevofluran ve desfluranin hasta



27

tarafindan diisiik miktarda alinmasi, anestezik taze gaz konsantrasyonunun daha

erken azaltilmasina olanak tanir s1).

2.3.7.Azotprotoksitsiz Diisiik Akimh Anestezi Teknikleri

Tasiyic1 Gaz Olarak Azotprotoksitin Rutin Kullanimina iliskin Olumlu

ve Olumsuz Goriisler

Cogu anestezistin N20O kullanimin1 siirdiirmesi asagidaki gerek¢elerden
kaynaklanmaktadir(62-66):

-“Dengeli anestezi” kavramina gore N20O’in oldukga gii¢lii 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(67).

-Azotprotoksit kullanilarak diger anesteziklerin ve yardimci olarak kullanilan
opioidlerin dozlar1 oldukea diisiiriilebilir.

-Bu gazin sistemden hizla uzaklagtirilabilmesi, sagladig1 doz diisiiriicii etki ile
birlikte derlenmeyi hizlandirir.

-Ikinci gaz etkisi, pediatrik anestezide maske ile indiiksiyon sirasinda
sistemin inhalasyon anestezikleri ile doldurulmasini hizlandirir.Béylece indiiksiyon
stiresini kisaltir.

- Hafif sempatik etkisi, volatil ajanlarin kardiyovaskiiler sistem {izerine
baskilayici etkilerini dengeler.

-Ameliyat sirasinda farkinda olmanin 6nlenmesi ve siddetli cerrahi uyartya
bagl spinal refleks hareketlerin baskilanmasi i¢in N20O temel bir etmen oldugu kanisi
da yaygindir(6).

Ancak, ¢ok biiyiik Ol¢iide inert olan ve anestezik Ozellik tasiyan bu gazin
timilyle sorunsuz bir sekilde kullanilabilecegi yoniindeki ortak goris, giiniimiiz
bilgileri 1s1831nda artik gecerliligini yitirmistir(62,63,64,66,68). N2O kullanimi i¢in
genel olarak kabul edilen kontrendikasyonlar; ileus, pndmoensefali, pndmotoraks ya
da ostaki borusu tikaniklig1 gibi viicut doku ve bosluklarinda havanin hapsoldugu
tiim durumlar1 kapsar. Koroner perflizyonu bozulmus olan hastalarda N20O verilmesi,
sol ventrikiil diastol sonu basincinda ikincil bir artis yaparak miyokardiyal
kontraktilitenin belirgin sekilde azalmasina neden olur(71-73). Bu nedenle agir kalp

hastaligt ve latent miyokard yetersizligi olan hastalarda N20 kullanimindan
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kagimilmasi gerekir(64). Kronik Bi12 vitamin eksikligi olan hastalarda N2O kullanimu,
periferik sinirler ve servikotorasik omurilikte ilerleyici demyelinizasyon ve akson
hasari ile kendini belli eden miyelonéropatiye neden olur(74,75).

N20 konjenital notropenisi olan olgularda da agraniilositoza neden
olabilir(83). Uzun siire N20 kullanimindan sonra kemik iliginde megaloblastik
degisikliklere bagli anemi, trombositopeni ve I6kopeni gézlenmistir(62,63,64,66,68).

DNA sentezinde kanitlanmis zararli etkileri nedeni ile N20; ilk iki
trimesterdeki gebe kadinlarda, invitro fertilizasyonda ya da lenfosit islevi bozuk,
ndtrofil yanitt azalmis ve bagisiklik sistemi baskilanmis olan hastalarda kontrendike
olarak kabul edilir(68). Bilimsel yayinlarin meta-analiz sonuglar1 net olmamasina
karsin N20O’in postoperatif kusmada ve biiyiik olasilikla bulantida da rolii var gibi
goriinmektedir(77,78). Daha oOnce siddetli bulanti ve kusma o&ykiisii olan tiim
hastalarda N20 kullanimindan kaginilmalidir(62,63,64,66).

Hayvan deneylerinde embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmus olsa bile
bu gaza eser miktarlarda kronik olarak maruz kalinmasinin ameliyathane personeli
icin gercekten tehlikeli olup olmadigi konusu bilimsel olarak tartigmalidir. Pek ¢ok
tilkede calisma ortaminda bulunabilecek N2O konsantrasyonu i¢in kabul edilebilir
sinir  degerler belirlenmistir. Calisma ortamindaki kontaminasyonun dlgiilmesi
Almanya’da yasal zorunluluktur(79,80). N20, ekolojik yonden inert degildir; ¢iinkdi,
onemli derecede sera etkili bir gaz oldugu ve stratosferdeki ozon tabakasina zarar
verdigi bilinmektedir. Tibbi amag¢li N20 in kiiresel olarak atmosfere karigan toplam
N20 in %1’den daha azini olusturmasi, yapay gilibreden bakteri metabolizmasi
sonucunda olusan biiyiikk miktarlarla karsilastirildiginda 6nemsiz gibi goriinmesine
karsin bu gazin gereksiz yere savurganca kullanimini en aza indirmek igin
anestezistleri gilincel teknolojiden tam olarak yararlanmaya da zorlamak
gerekir(81,82).

Azotprotoksitsiz Inhalasyon Anestezisi

Azotprotoksit kullanilmamasindan kaynaklanan analjezi kaybi1 daha fazla
miktarda opioid kullanilarak, hipnotik etki kaybi ise volatil anestezik ajan
konsantrasyonu arttirilarak karsilanmalidir. Eger ve ark.(63) ile Ropcke ve

Schwilden’in(83,84) bulgularina goére %60 vol konsantrasyondaki azotprotoksitin



29

anestezik etkisini karsilamak i¢in segilen 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 yaklasik %5 vol’diir (83-85).

2.4. Remifentanil
ABD’de remifentanilin klinik kullanimi, Temmuz 1996’da onaylanmistir. Bu
yeni opioid artik diinyanin bir¢ok iilkesinde diizenli olarak klinik kullanima

girmistir(86).

£[:‘H2CH3

N

CH4CH,C—N" SCOCH;
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0 0

Sekil 1. Remifentanilin kimyasal yapisi

Remifentanil c¢ok kisa etkili ve etkisi hizli baglayan yeni bir p-agonist
opioiddir. Analjezik etkisi fentanile benzer. Remifentanil hidroklorid seklinde beyaz
liyofilize toz halinde bulunur. Su anda mevcut olan formu glisin igerir, bu nedenle
epidural veya intratekal kullanim1 kontrendikedir(87).

1, 2 ve 5 mg’lik flakonlar halinde piyasada mevcut olup, 25 veya 50 pg/ml

solusyonlar halinde uygulanmasi tavsiye edilir. Bu sekilde hazirlandiginda, pH’s1 3.0



30

ve pKa’st 7.07°dir. Solusyonun pH’s1 4’den kii¢iik oldugunda 24 saat stabil olarak
kalir. Plazma proteinlerine baglanma oran1 % 92°dir (88).

Remifentanilin, p reseptdrlerine, & ve K reseptdrlerine nazaran daha fazla
afinitesi oldugu gosterilmistir. Kompetetif olarak naloksan tarafindan antagonize
edilebilir. Ana metaboliti remifentanil asittir. Remifentanil asit, benzer sekilde p, 6
ve K reseptorlerine baglanir, fakat afinitesi remifentanilden daha azdir. Ayni zamanda
calismalar bu metabolitin potensinin remifentanile gore 800-1200 kat daha az
oldugunu gostermistir(88).

Remifentanil opioid reseptoérii olmayan yapilara Onemli diizeyde
baglanmamaktadir. Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi diger
opioidlerden farkli farmakokinetik profil saglamaktadir(89).

Organ islevine bagli olmaksizin klirensinin cok hizli olmasina ve dolayist ile
etkinin ¢ok hizli bir sekilde ortadan kalkmasina neden olur. Etkinin hizla ortadan

kalkmas1 postoperatif yeterli analjezi saglanmasini gerektirir.

2.4.1.Farmakokinetik Ozellikleri

Remifentanilin yapisinda, diger piperidin derivesi olan opioidlerden farkl
olarak, kan ve diger dokulardaki non-spesifik esterazlarca yikilmasini saglayan ester
bag1 mevcuttur.

Remifentanil hizli etki baslangicina, diisilk dagilim hacmine ve hizh
redistribusyon ozelligine sahiptir. Terminal yari omrii 8.840 dak olarak tespit
edilmistir (88).

Klirensi 3-4 L dk. dir ve neostigmin gibi kolinesteraz inbibitorlerinin
varligindan etkilenmez. Remifentanil psddokolinesteraz icin iyi bir substrat degildir.
Bu nedenle kolinesteraz eksikligi olanlarda farmakokinetigi etkilenmez (90).

Remifentanilin kandan hizla eliminasyonu, bu ilacin aralikli veya bolus
olarak  kullanilmas1  yerine intravendz inflizyon seklinde uygulanmasi
gerektirmektedir. Yan Omru, klirensi ve distribusyonu infuzyon suresinin
uzunlugundan ve miktarindan etkilenmez (104). Ug saat infiizyondan sonra bile
remifentanilin plazma konsantrasyonun % 50’ye diismesi 5-7 dk i¢inde olmaktadir.

Oysa bu sure alfentanilde 50-60 dk’dir.
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Infiizyonun kesilmesinden sonra, hicbir reziduel etki olmaksizin etkisinin
geri donmesi 3-6 dk siirer . Bu nedenle remifentanil kesildiginde veya kesilmeden
hemen 6nce analjezik verilmelidir (91).

Hepatik ve renal yetmezlik durumlarinda remifentanilin farmakokinetigi
etkilenmez. Diger piperidin sinifindaki opioidler gibi plasentaya gecer, buna ragmen

diger opioidlerin aksine fetustede hizla metabolize olmaya devam eder(88).

2.4.2.Farmakodinamik Ozellikleri

Remifentanilin analjezik etkisi doz bagimli olarak artar. Goniilliilerde yapilan
calismalarda remifentanilin alfentanilden 20-30 kat daha potent bir analjezik oldugu
gosterilmistir(88).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Remifentanilin kalp atim hizin1 ve kan basincini azaltig1 yapilan ¢aligmalarda
gosterilmigtir.  Bu hemodinamik degisildikler glikopirolat premedikasyonuyla
azaltilabilecegi gibi, intravendz adrenerjik ajanlarla da tedavi edilebilir (92).

Uygulama sirasinda goriilen bradikardi ve hipotansiyon doz bagimli degildir
ve kan basincindaki diiglisler daha cok bradikardi varliginda ortaya cikar.
Remifentanilin 5 pg /kg altindaki dozlarda histamin saliverilmesine yol agmadigi
gosterilmistir (93).

Olusan bradikardi ve hipotansiyon; remifentanil infiizyon hizinin azaltilmasi,
kullanilan diger anestezik ajanlarin azaltilmasi, intravendz sivi replasmani ve
vazopresor ajanlar ile diizeltilebilir.

Solunum Sistemi Etkileri

Remifentanil doza bagimli olarak solunumu deprese eder. Diger fentanil
analoglarinin tersine, remifentanilin solunumu deprese edici etkisi uygulama
suresinin artmasi ile degigmez.

Diger anestezik ajanlarin yoklugunda, kan konsantrasyonu 4-5 ug /ml
oldugunda respiratuar degisiklikler goriiliir.

Genel anestezi alan hastalarda solunumsal iyilesmenin hizi, kullanilan diger
anestezik ajanlara baglidir.

Kas Rijiditesi

Remifentanil doza ve uygulama hizina bagl olarak kas rijiditesine sebep

olmaktadir. Diisiik dozlarda ise periferik kas rijiditesi meydana gelebilir.
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Hipnotik ajanlar ve noéromuskiiler blokerler kullanildiginda kas rijiditesi
goriilme sikhign azalmaktadir. Infuzyon hizinin azaltilmasi veya kesilmesi,
noromuskuler ajan kullanilmasi ile kas rijiditesi engellenebilir.

Histamin Salinim

Remifentanil, 30 pg /kg dozda uygulanmasi halinde bile plazma histamin
seviyelerini artirmadigi gosterilmistir.

Intraokiiler Basing

Remifentanil uygulanmasindan sonra intraokiiler basing degisikligi
goriilmemistir.

Serebrovaskiiler Etkiler

Isoflurane-nitrozoksit anestezisi altinda 0.5-1 pg /kg remifentanil inflizyonu
intrakranial basinc degisikligine sebep olmamustir (94).

Remifentanil ve nitrozoksid kullanilan hastalarda karbondioksite verilen
serebrovaskiiler yanit sabit kalmistir.8 pg /kg doza kadar remifentanil uygulanan

hastalarda EEG’de epileptik degisiklikler goriilmemistir.
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3.GEREC VE YONTEM

Fakiiltemiz etik kurulunun 1 Temmuz 2011 giin ve 8 sayili karar1 ile hasta
izinleri alindiktan sonra ¢alismamiz ESOGU Tip Fakiiltesi Hastanesi, Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Boliimiinde KBB tarafindan  Timpanomastoidektomi ve
Timpanoplasti operasyonu planlanan, ASA I-II grubu,her iki cinsten, 20-60 yas
arasinda, 40 hastada yapildi. Tiim olgularin operasyondan 1 giin 6nce rutin tetkikleri
incelenerek, hastalar yapilacak iglem konusunda bilgilendirildi ve onam alindi.
Operasyondan onceki gece saat 24:00 dan sonra kati ve sivi gida almamalar
saglandi.

Kalp, akciger, karaciger, bobrek hastaligi bulunan, hipertansif, alkol veya
ilag bagimlisi, psikiyatrik bir hastalig1 olan, asir1 obez, anestezik maddelere asir1
duyarli ve ailesinde malign hipertermi hikayesi bulunan, ¢aligmaya katilmak
istemeyen olgular ve son bir hafta iginde anestezi almig kimseler ¢alisma disinda
birakildi.

Hastalara, premedikasyon amagl 0,05 mg/kg im midazolam operasyondan
bir saat 6nce uygulandi. Ameliyathaneye alinmadan 6nce hastalara preop odasinda el
sirtindan 20 gauge anjiocut ile vendz yol acilarak, 10 ml/kg /st %0.9 sodyum
kloriir(NaCl) perfiizyonuna baslandi.

Hastalarin indiiksiyon oOncesi kalp atim hizi (KAH), sistolik (SAB),
diyastolik (DAB) ve ortalama (OAB) arter basinglari, periferik O2 satiirasyonlari
(Sp0O2) kaydedildi. Hastalara 2 dakika siire ile, yiiz maskesiyle %100 O2 verilerek
preoksijenasyon saglandi. Anestezi indiiksiyonu i¢in 5 mg/kg tiyopental , 0,1 mg/kg
vekiironyum ve 2 pg/kg fentanil iv uygulandi. Kas gevsemesi goriildiigiinde
orotrakeal entiibasyon yapildi ve hasta anestezi cihazi ile tidal volim 8 ml/ kg ve
frekans 12/ dk. olacak sekilde ventile edildi. CO2 absorbani olarak soda-lime
kullanildi. Anestezi idamesinde, hastalar randomize olarak iki gruba (n=20) ayrildi.

Birinci grup sevoflurantremifentanil grubu (Grup 1), ikinci grup
desflurant+remifentanil grubu (Grup 2) olarak belirlendi.Tiim hastalara %50 O2 ve
%350 kuru hava ile birlikte; grup 1 e %2-3 sevofluran+ 0,50 mcg/kg/dk. remifentanil
v inflizyonu , desfluran grubuna %4-8 desfluran+0,50 mcg/kg/dk. remifentanil iv
infiizyonu uyguland1. ilk 10 dak. 6 L/ dak.’lik akim devam edildikten sonra, akim 1
L/ dak.’ya diisiiriildii. Cerrahinin bitmesine 10 dak. kala yeniden 6 L/ dak. akima
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gecildi. Hemodinamik ve solunumsal parametreler( SAB,DAB,OAB, KAH, SpO2,
EtCO2, Fi02,EtO2,EtDes, EtSev), 6 L/dak. akim ile ventilasyona basladiktan hemen
sonra, 1 L/dak. akim ile ventilasyona gegtikten hemen sonra, 1 L/dak. Akim
uygulanmasinin 5, 10, 30, 60 ve 120 dakikalarinda, 1 L/dak. ventilasyonun sonunda
ve ekstiibasyondan sonra kaydedildi.

Post operatif derlenme i¢in endotrakeal tiiplin ekstiibasyonunu takiben
hastanin aktivite, solunum, dolasim, suur ve renginin degerlendirildigi  Aldrete ve
Kraulik derlenme degerlendirme sistemi ve ekstilbasyon zamani, oryantasyon
zamani, sOzIlii uyarana goz agma siiresi kullanilda.

Aragtirma sonucunda elde edilen veri ve bilgiler, amaclar dogrultusunda
Istatistik Paket programi yardimiyla degerlendirildi. Normal dagilimin incelenmesi
icin Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi.
Niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda iki grup durumunda, parametrelerin gruplar
aras1 karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Parametrelerin grup ici
karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.

Arastirmada tiim bulgular p = 0,05 anlamlilik diizeyinde ve p=0,01 ileri
anlamlilik diizeyinde ¢ift yonlii olarak degerlendirildi.

%2-3 sevofloran + 0,50 mcg/kg/dk. Remifentanil iv inflizyonu verilen 20 kisi;
“Grup 1, %4-8 desfluran + 0,50 mcg/kg/dk. Remifentanil iv infiizyonu verilen 20
kisi; “Grup II”” olarak adlandirildi.



Tablo 3.1. Aldrete ve Kroulik derlenme degerlendirme sistemi

Derin nefes alip oksiirebiliyor

SOLUNUM | Dispneik ve sinirlt

Apneik

Kan basinci anestezi 6ncesi £%20

DOLASIM Kan basinci anestezi 6ncesi +%20-
%350

Kan basinct anestezi 6ncesi £%50

Pembe

CILT RENGI | Soluk

Siyanotik

Uyanik suurlu

SUUR Uykulu fakat uyandirilabiliyor

Uyaranla ancak uyandirilabiliyor

Amaca yonelik

AKTIVITE | Rastgele

Yok
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4. BULGULAR
Bu caligma yaglar1 20 ile 60 arasinda degismekte olan 21°1 (% 52,5) kadin,
19°u (% 47,5) erkek toplam 40 olgu ilizerinde uygulandi. Olgularin ortalama yas1 40
+ 11 (20 - 60) idi. Olgularin ortalama kilosu74 + 11 (52 - 102) idi.Olgularin tamami
ASA Tve ASA I idi.

Tablo 4.1. Demografik 6zellikler

Grup I Grup II
Ort Ss Ort Ss P
Yas (yil) 38,8 10,9 41,3 11,9 0,758
Kilo (kg) 73,1 10,1 74,0 12,8 0,950
N % N %
Kadin 12 60% 9 45%
Cinsiyet 0,342
SV TErkek | 8 40% 11 55%
I 12 60% 13 65%
ASA 0,500
11 8 40% 7 35% ’

Grup 1 ve Grup 2 arasinda yas ve kilo ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup 1 ve Grup 2 arasinda cinsiyet
dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup
1 ve Grup 2 arasinda ASA dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi. (p>0,05).

Tablo 4.2. Operasyon siiresi (dk) ve anestezi siiresi (dk)

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
Operasyon siiresi(dk) 128,000 30,149 110,750 17,492 0,060
Anestezi siiresi(dk) 132,500 24,252 118,500 17,999 0,070

Grup 1 ve Grup 2 arasinda Operasyon siiresi ve Anestezi siiresi ortalamalari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).



Tablo 4.3. Sistolik arter basinc1 (mmHg)
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Grup 1 Grup 2 p
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon 6ncesi 130,300 16,856 123,750 12,375 0,267
Normal akim 118,450 23,818 117,550 19,814 0,957
15.dk diistik akim 107,050 15,995 114,350 14,521 0,027*
20.dk diisiik akim 106,800 16,328 104,400 11,953 0,978
40.dk diisiik akim 98,850 11,394 103,000 11,779 0,244
70.dk distik akim 92,316 11,126 103,450 9,417 | 0,002**
130.dk diisiik akim 94,556 9,723 100,400 10,644 0,228
Diistik akim sonu 96,500 14,831 103,750 12,649 | 0,038*
Ekstlibasyon 125,200 17,440 127,950 14,852 0,440
*p<0,05

Grup 1’deki olgularin 15.dk diisiik akim, 70.dk diisiik akim ve Diisiik akim

sonu sistolik arter basinci dl¢timleri, Grup 2’deki olgulara gore anlamli olarak diisiik

bulundu. (p<0,05). Diger zamanlardaki sistolik arter basinci Ol¢limleri agisindan

gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Sekil 4.1. Gruplara gore SAB (mmHg) cizgisel grafigi
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Tablo 4.4. Diastolik arter basinct (mmHg)

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
Indiiksiyon 6ncesi 74,150 12,266 76,850 9,928 0,273
Normal akim 69,100 15,297 71,450 12,538 0,244
15.dk diisiik akim 64,250 12,802 67,800 12,073 0,133
20.dk diisiik akim 57,700 10,332 62,050 10,200 0,228
40.dk diisiik akim 55,400 11,236 56,500 9,168 0,776
70.dk diisiik akim 49,000 6,976 57,400 8,438 0,004**
130.dk diisiik akim 50,556 7,715 58,000 13,766 0,230
Diistik akim sonu 52,800 11,945 57,650 12,704 0,180
Ekstiibasyon 73,450 14,413 74,500 21,695 0,968

**p<0,01

Grup 1’deki olgularin 70.dk diisiik akim diastolik arter basinct dl¢limleri,
Grup 2’deki olgulara gore anlamli olarak diisik bulundu. (p<0,05). Diger
zamanlardaki diastolik arter basinci Olgiimleri agisindan gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).
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Tablo 4.5. Ortalama arter basinc1 (mmHg)

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
Indiiksiyon 6ncesi 94,400 18,363 91,150 12,725 0,968
Normal akim 82,700 16,281 89,700 15,885 0,159
15.dk diisiik akim 79,900 15,954 84,800 11,606 0,087
20.dk diisiik akim 76,800 13,286 78,750 15,962 0,626
40.dk diisiik akim 73,650 9,377 74,000 12,161 0,755
70.dk diisiik akim 67,632 7,883 76,500 8,605 0,004**
130.dk diisiik akim 70,556 5,812 74,400 13,795 0,315
Diistik akim sonu 69,400 11,445 77,100 12,452 0,038*
Ekstiibasyon 95,250 14,743 95,600 16,882 1,000

#p<0,05 #%p<0,01

Grup 1’deki olgularin 70.dk diisiik akimve diisiik akim sonu ortalama arter
basinci 6lgiimleri, Grup 2’deki olgulara gére anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05).
Diger zamanlardaki ortalama arter basinci Olglimleri agisindan gruplar arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).
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Tablo 4.6. Kalp atim hiz1 (vuru/dk)

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
Indiiksiyon 6ncesi 82,200 10,641 87,200 12,433 0,147
Normal akim 84,950 12,215 88,950 13,332 0,239
15.dk diisiik akim 74,950 10,430 88,200 14,222 0,002**
20.dk diisiik akim 71,500 8,611 81,400 13,593 0,014*
40.dk diisiik akim 69,000 7,138 79,550 12,011 0,003**
70.dk diisiik akim 66,263 6,640 78,700 11,770 0,001**
130.dk diisiik akim 67,333 9,823 76,600 8,620 0,052
Diisiik akim sonu 69,550 10,846 79,500 11,441 0,003%*
Ekstiibasyon 97,750 8,656 99,050 9,550 0,385

#p<0,05 #%5p<0,01

Grup 1’deki olgularin 15.dk diisiikk akim, 20.dk diisiik akim, 40.dk diisiik
akim, 70.dk diisiik akim ve diisiik akim sonu kalp atim hiz1 6l¢timleri, Grup 2’deki
olgulara gore anlamli olarak diistik bulundu. (p<0,05). Diger zamanlardaki kalp atim
hiz1 6l¢iimleri agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

(p>0,05).
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Tablo 4.7. SPO2 (%)
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Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P

Indiiksiyon 6ncesi 98,250 1,293 98,850 0,813 0,140
Normal akim 98,900 0,968 98,600 1,231 0,482
15.dk diisiik akim 98,800 1,056 98,350 1,089 0,198
20.dk diisiik akim 98,850 1,182 98,350 1,137 0,151
40.dk diisiik akim 98,650 1,089 98,250 0,910 0,201
70.dk diisiik akim 98,450 0,759 98,400 1,095 0,977
130.dk diisiik akim 98,444 1,130 99,000 1,000 0,367
Diistik akim sonu 98,400 1,095 98,600 0,754 0,627
Ekstiibasyon 99,350 0,745 98,600 0,883 | 0,008**
*p<0,05 #%p<0,01

Grup 2’deki olgularin EkstiibasyonSPO2dl¢timleri, Grup 1°deki olgulara gore
anlamli olarak diisik bulundu. (p<0,05). Diger zamanlardaki SPO26l¢iimleri

acisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).
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Tablo 4.8. Fi02 (%)

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
Normal akim 48,526 1,124 48,700 1,081 0,678
15.dk distik akim 48,684 1,250 49,100 1,447 0,316
20.dk diisiik akim 49,053 1,224 48,500 1,732 0,256
40.dk diisiik akim 49,421 1,017 48,650 1,843 0,181
70.dk diisiik akim 48,474 1,219 48,100 1,774 0,648
130.dk diisiik akim 48,667 1,323 47,200 1,095 0,091
Diistik akim sonu 48,947 1,177 48,600 1,984 0,725

Fio26l¢timleri agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi. (p>0,05).
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Tablo 4.9. EtCO2 (mmHg)

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
Normal akim 37,150 3,884 39,050 2,800 0,089
15.dk distik akim 37,100 3,093 40,250 4,387 0,019*
20.dk diisiik akim 37,500 2,965 39,500 3,069 0,083
40.dk diisiik akim 37,450 3,426 39,550 3,017 0,061
70.dk diisiik akim 37,100 4,229 41,050 2,743 0,003**
130.dk diisiik akim 38,000 3,775 41,800 2,864 0,093
Diistik akim sonu 37,150 4,614 41,950 2,164 0,000**

#p<0,05 #%p<0,01

Grup 1’deki olgularin 15.dk diisiik akim,70.dk diisiik akim ve Diisiik akim
sonuEtCO2 o6l¢iimleri, Grup 2’deki olgulara gdre anlamli olarak diisiik bulundu.
(p<0,05). Diger zamanlardaki EtCO2 o6l¢iimleri agisindan gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlaml degildi. (p>0,05).
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Tablo 4.10. EtO2 (%)
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Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss

Y

Normal akim

39,900 1,410 39,900 3,538 0,275

15.dk diisiik akim 40,150 2,254 40,400 2,563 0,886
20.dk diisiik akim 39,700 2,494 39,750 1,743 0,545
40.dk duisiik akim 39,900 2,292 39,850 1,461 0,645
70.dk diisiik akim 40,250 2,173 39,800 1,542 0,658
130.dk diisiik akim 40,111 1,364 39,400 0,894 0,207

Diistik akim sonu

39,900 1,832 39,750 2,291 0,823

EtO2 olgiimleri agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi. (p>0,05).
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Sekil 4.8. EtO2 (%) bulgularinin gruplara gore ¢izgisel grafigi




Tablo 4.11. Post operatif derlenme kriterleri
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Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss P
gir(e;lifkom 10 olmast igin gegen 16,750 | 3.354 | 15750 | 4375 | 0,383
G0z agma zamani (dk) 11,500 | 4,007 | 10,250 | 3,432 | 0,317
Oryantasyon zamani (dk) 14,000 | 3,078 | 13,500 | 3,285 | 0,584
Ekstiibasyon zamani (dk) 6,300 | 2,598 | 6,250 | 2,314 | 0,978

Aldrete skoru 10 olmast i¢in gegen zaman, G6z agma zamani, Oryantasyon

zamani ve Ekstiibasyon zamani acisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi. (p>0,05).

Aldrete skoru Gozacma
10 olmasi 1¢in zamant
gecen zaman

Oryantasyon
Zamant

EGrupl mGrup 2

Ekstiibasyon
Zamani

Sekil 4.9. Post operatif derlenme kriterlerinin (dk) gruplara gore karsilagtirilmasi
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5. TARTISMA

Diisiik akim tekniginde hastanin yakindan izlenmesi zorunlulugu, olusacak
komplikasyonlarin ¢abuk fark edilmesini ve hasta giivenligini saglamaktadir (95).

Diisiik akimli anestezi tekniginde, sistemi ve hastanin fonksiyonel rezidiiel
kapasitesini  doldurmak, azotprotoksit aliminin  esitlenmesini  saglamak,
denitrojenasyonu saglayarak yeterli anestezi derinligine ulagsmak i¢in baslangigta bir
stire 4 It/dk yiiksek taze gaz akiminin, kullanildig1 bir baslangic donemine ihtiyag
vardir.

Denitrojenasyon 4-5 1t/dk arasinda taze gaz, akimlar1 kullanilarak 6-8
dakikada tamamlanir. Taze gaz akimi 1 It/dk’ya inilerek diisiik akimli anestezi O2
miktari ile inspire edilen O2 konsantrasyonu arasindaki fark artar. Diislik inspiryum
O2 miktar1 hipoksi riskini arttirir.

Hipokseminin kesin olarak o©nlenmesi ve siirekli yeterli oranda O2
sunumunun saglanabilmesi i¢in inspiryum O2 konsantrasyonu en az % 30 olmalidir
©6). Calismamizda %50 O2, %50 hava karisimi kullandik.

Tomatir ve ark.¢97), erigkinlerde, kapali devre diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda vaporizatdr ayarlarmin  yiiksek akima goére, daha yiiksek
tutulmasini 6nermislerdir. Teknigi yeni uygulamaya baslayanlarin tedirginliklerinin,
anestezinin tehlikeli bir sekilde derinlesmesinden ziyade yiizeyellesmesi oldugunu
belirtmislerdir.

Akim ne kadar diisiikse, anestezik konsantrasyonundaki azalma o kadar
yavastir. Devre dis1 yiiksek basing vaporizatorlerinde, yanlis ayarlama yapilsa dahi
diisiik akiml1 anestezi uygulamasi sirasinda hizla agiri doz durumunun ortaya ¢ikmasi
gercekten olanaksizdir. Disiik akimdan yiiksek akima geri doniildiigiinde, zaman
sabitesi daha kisa olan yiiksek akima uygun vaporizator ayar1 yapilmazsa ciddi bir
doz agim1 meydana gelebilir. Bu nedenle, diisiik akimli anestezi uygulamasi sirasinda
ajan konsantrasyonu monitorize edilmelidir (46,96)

Remifentanil; Fentanil (104) ve alfentanil (98,99) gibi benzer ajanlarla
kiyaslandiginda, operasyon siiresince daha stabil bir hemodinami saglamaktadir. Orta
kulak cerrahisi anestezisinde kapali alanlarda basing artmasina yol actigt igin N20O
tercih edilmemektedir(100). Remifentanilin klinik stiinliigii, viicuttan atiliminin

organ islevine bagli olmaksizin etkisinin ¢ok hizli bir sekilde ortadan kalkmasindan
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kaynaklanmaktadir(101). Remifentanil, kisa etkili mii-opioid agonisti olup, tek
basina hipnoz ve biling kaybi1 saglamayip, intravendz veya inhalasyon anestezik
ajanlar1 ile kombine edilirse sinerjistik etki gosterir(102). Caligmamizda bu
ozellikleri nedeniyle remifentanil opioid ajan olarak tercih edilmistir.

Diistik kan/gaz partisyon katsayisina sahip olan sevofluran ve desfluranin
geleneksel inhalasyon ajanlarina gore daha hizli bir derlenme sagladigi gosterilmistir
(103,104). Buna ek olarak, bu inhalasyon ajanlarinin genel anestezi (GA) idamesinde
kullaniminin propofole esdeger postanestezik derlenme saglayabildigi bildirilmistir
(105,106).  Inhalasyon anesteziklerinden desfluran, molekiil yapisi izoflurana
benzeyen, kan veviicut sivilarinda zor eridigi i¢in indiiksiyon ve eleminasyonu hizl
olan bir ajandir(107).Minimum derecede biyotransformasyona ugrar(108). Bu
ozelliklerinden dolay1 desfluran, hizli derlenme saglar. inhalasyon anestezikleri farkli
vazokonstrilksiyon ya da vazodilatasyon etkileri nedeni ile cerrahi alan
kanlanmasinda farkli etkiler gosterebilir. Sevofluranin kohlear kan akimini
bozmadan hipotansif anestezi sagladigi bilinmektedir.

Calismamizda orta kulak cerrahisinde diisiikk akimli sevofluran, desflurana
yeni p-opioid reseptor agonisti olan, ¢cok kisa etkili remifentanili kombine ettik.
Calismamizda bu iki grubun intraoperatif kardiyovaskiiler sistem ve postoperatif
derlenme {izerine olan etkileri karsilastirilmistir.

Eger ve ark.(109) goniilliiler ile yaptiklar1 ¢alismalarinda desfluran grubunda
kalp atim hiz1 ve ortalama arter basinglarinin sevofluran grubuna gore daha yiiksek
seyrettigini gozlemisler, ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik bulamamuslardir.

Turan ve ark.(110) izofluran ve desfluran ile diisik taze gaz akimi
uyguladiklar {i¢ saati gegcmeyen caligsmalarinda iki grubun sistolik arter basinglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamamislardir. Diyastolik arter basinci,
entlibasyondan 2 dk sonra desfluran grubunda diisiik iken, diger zamanlarda anlamli
farklilik olmamistir. Kalp atim hizlar1 60-90-120.dk’da izofluran grubunda diisiik
gozlenmistir.

Uzun ve ark.(111), ¢ocuklarda 1 1t/ dk sevofluran ve desfluran uygulayarak
yaptiklar1 calismalarinda sevofluran grubunda operasyon boyunca arter kan
basinglar1 diisiik seyretmis, bunu sevofluranin myokard tizerine olumsuz etkileri ve

periferik vaskuler tonusu deprese edici etkilerinin desflurana oranla daha belirgin
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olmasma baglamiglardir. Benzer sekilde bizim de calismamizda Grup 1’deki
olgularin 15.dk diisiik akim, 70.dk diisiik akim ve Diisiik akim sonu sistolik arter
basinct dlglimleri ve Grup 1’°deki olgularin 70.dk diistik akim diastolik arter basinci
Olctimleri, Grup 2’deki olgulara gore anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05). Diger
zamanlardaki sistolik arter basinci Olglimleri ve diyastolik arter basing Ol¢iimleri
grup 1 de grup 2 ye gore daha diisilk olmasina ragmen gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Xie ve ark.(112), desfluran, sevofluran ve enflurani kullanarak diisiik taze gaz
akimi ile yaptiklart ¢aligmalarinda desflurani hemodinamik agidan daha stabil
bulmuslardir.

Gormley ve ark.(113) desfluranin % 6 {lizerindeki vaporizatér ayarlarinin
kullanilmasinin gegici olarak (1-4 dk) sempatik aktiviteye neden olarak, kalp hiz1 ve
kan basinci artisina neden oldugunu bildirmislerdir.

Togal ve ark.(114) izofluran ve desfluran ile diisiik taze gaz akimlarinda
yaptiklar1 ¢aligmalarinda, gruplar arasinda hemodinamik ag¢idan anlamli fark
gbézlememisglerdir. Ayni1 ¢alismada 1s1 ve nem degistirici gere¢ kullanmamalarina
ragmen disiik taze gaz akimi uygulamalarinda 30. dakikadan sonra diisiik akimli
anestezinin 1s1 koruyucu etkisini, inspiryum gazlarinin 1sisinin korunmasi ile
aciklamiglardir. Diisiik taze gaz akimi uygulamasinin, gazlarin 1sitilmasi ve viicut
1s1sinin korunmasinda faydasi vardir.

Kleinschmidt ve ark.(115) lumbal disk operasyonu gegirecek, ASA I-II risk
grubu hastalarda 0,25 mcg/kg/dk inflizyon hizinda remifentanil ile 0,5 MAC
degerinde desfluran ve sevofluran kullanmislar, her iki grupta da yeterli diizeyde
hemodinamik stabilite sagladiklarini bildirmislerdir.

Moore ve ark., desfluranin end-tidal konsantrasyonlarinin % 5’in {izerinde
kullanimiyla kalp hizi ve kan basincinda yiikselmeler goriildiiglinii, bunun artan
plazma katekolamin seviyelerine bagli oldugunu iddia etmislerdir (116).

Ebert ve Muzi de, desfluranin 1 MAK’1 gecen konsantrasyonlarda kalp hizi
ve kan basinci tizerinde her bir 0,5 MAK’lik artigla paralel, 2-4 dakikada normale
donen gecici bir yiikselme bildirmislerdir. Bu ¢alismalarin sonuglar1 da Moore ve

ark.’nin iddia ettigi gibi plazma katekolamin seviyesinde olan yiikselmelere
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baglanmistir (117). Leung ve ark., indiiksiyon sirasinda kullanilan narkotiklerin
desfluranin sempatik uyaran etkilerini baskilayabileceklerini bildirmislerdir (118).

Yash hastalarda kardiyak debi azalmakta, sonu¢ olarak inhalasyon
anesteziklerinin eliminasyonunu saglayacak doku Kkatsayilar1 bilyiimektedir. Olii
bosluk artisi, kapanma voliimiiniin geniglemesi, ventilasyon /perfiizyon oraninin
artmasi gibi solunum sistemine ait degisiklikler sonucunda alveoler/arteriel fark
biliylimektedir. Tiim bu olumsuz faktorlere ragmen desfluranin bu hasta grubunda
kullanilabilecek bir inhalasyon anestezigi oldugu gosterilmistir (119). Desfluranin
farkli anestezi siirelerinde bile yasdan bagimsiz olarak izofluran veya propofole gore
erken derlenme agisindan daha avantajli  oldugu, ancak hemodinamik
parametrelerinin kontroliiniin desfluran grubunda daha gii¢ oldugu ve maliyetin
yiikseldigi gosterilmistir (120). Desfluran kullanimi1 6ncesi narkotik analjeziklerin
kullanimi1 ile tasikardi, hipertansiyon gibi sempatik uyarim bulgularina
rastlanmayacagi; Ozellikle desfluran konsantrasyonlarinin  diisiik  dozlarda
arttirlmasiyla bu etkinin ortadan kalkabilecegi bildirilmistir (121).

Beverly K. Philip ve ark., 1997°de c¢ok merkezli olarak yaptiklar1 bir
calismada; giiniibirlik laparoskopik cerrahi hastalarinin 157’sine remifentanil 66’sina
alfentanil ile TIVA uygulamiglar. Remifentanil kullanilan hastalarda cerrahi
insizyonda anlamli derecede daha az somatik cevap ve SAB artist alinmistir
(p=0.029). Trokar yerlestirilmesi esnasinda alinan somatik cevap ve artmis SAB
cevabt degeri p<0.001 ve tekrarlayan doz ihtiyact degeri p<0.05 olarak
bulunmustur(122).

Demirbilek ve ark.(123) septoplasti veya septorinoplasti gecirecek olgularda,
remifentanil ile birlikte uygulanan propofol, desfluran ve sevofluranin intraoperatif
kontrollu hipotansiyon saglanmasi, cerrahi alan kalitesi ve derlenme uzerine olan
etkilerinin karsilastirilmasin1 amaglanan ¢alismalarinda ASA 1 grubu, 18-47 yas aras,
54 olgu rasgele ii¢ gruba ayrilarak, 1 p kg-1 dk-1 bolus doz sonras1 0,25 > pu kg-1 dk-1
remifentanil inflizyonuna baglanmis. Propofol grubuna, 1,5 -2 mg kg-1 propofol ve
sonrasinda 100-200 p kg-1 dk-1 propofol infiizyonu; sevofluran grubuna %7
sevofluran %100 O2 ile induksiyon sonrasi %1-2 sevofluran ve hava- O2 karisimi;
desfluran grubuna propofol 1,5-2 mg kg-1 verildikten sonra %4-6 desfluran ve hava-

02 karisimi uygulanmig. Cerrahi siiresince sistolik arter basimncini (SAB) 80-100
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mmHg arasinda tutacak sekilde ilag dozlar1 ayarlanmis. Kanama miktar1 ve cerrahi
alan skoru her li¢ grupta da 0 dan 3¢ kadar artan skalada benzer olarak 1 bulunmus.

Desfluran diisiik kan /gaz partisyon katsayisina sahip oldugundan anestezi
derinligindeki hizli degisikliklere bagli intraoperatif hemodinamik stabilitenin
saglanmasinda giicliikler yasanabilmektedir (124). Bennett ve ark., desfluran
konsantrasyonlarindaki hizli artisin tasikardi ve hipertansiyon ile sonuglandigini, bu
nedenle doz artiglarinin kademeli olarak yapilmasi gerektigini savunmuslardir.
Izofluran ile karsilastirildiginda desfluranin hipertansif cevabin kontroliinde daha
basarili oldugunu gostermislerdir (125).

Nathanson ve ark., anestezi indiiksiyonu sonrasi ortalama arter basing
degerlerinde hem sevofluran hem de desfluran kullanilan gruplarda cilt insizyonuna
kadar gegen siirede azalmalar kaydedildigini, kalp atim hizi degerlerinin de
azaldigini, ancak sevofluran grubunda bu azalmalarin daha fazla oldugunu
bulmuslardir. Anestezi idamesinde ortalama arter basinci ve kalp hizi degerleri
bazalin +%20’sini asmamustir. Hemodinamik acidan elealindiginda her iki
inhalasyon anesteziginin benzer etkileri oldugunu vurgulamislardir (126).Biz de
calismamizda Grup 1°deki olgularin 15.dk diisiik akim, 20.dk diisik akim, 40.dk
diisiik akim, 70.dk diisiikk akim ve diisiik akim sonu kalp atim hiz1 6l¢timleri ve
70.dk diisiik akim ortalama arter basinci ol¢iimleri ve diisiik akim sonu ortalama arter
basinct Olctimleri,, Grup 2’deki olgulara gore anlamli olarak diisiik bulundu.
(p<0,05). Diger zamanlardaki kalp atim hiz1 6lgiimleri ve ortalama arter basinci
Olctimleri grup 1 de grup 2 ye gore daha diisiik olmasina ragmen gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Degoute ve ark.’nin iki ¢caligmasinda timpanoplasti operasyonlarinda 1 p kg-1
bolus sonrasi 0.2-0.5 p kg-1 dk1 remifentanil infuzyonu, 120 p kg-1 dk-1 propofol
(154) veya soluk sonu konsantrasyonu %?2 olacak sekilde ayarlanan sevofluran (8,86)
ile kombine olarak kullanilmis, ilave bir hipotansif ajan kullanimina gerek kalmadan
kontrollii hipotansiyon saglanmis, orta kulak kan akiminda azalmaya neden olarak
kuru bir operasyon sahasi ve dolayisiyla iyi cerrahi kosullar elde edilmistir

Chinachoti T. ve ark.’nin 2000 yilinda yaptig1 ¢alismada; remifentanil ile

intraoperatif bradikardi insidansi daha yiiksek bulunmustur (127).
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Schiittler ve ark., major abdominal operasyon gegirecek hastalarda alfentanil
ve remifentanili karsilagtirdiklar1 c¢alismalarinda, premedikasyon yapilan ve
narkotikleri yiiksek doz kullandiklar1 hastalarda entiibasyon sonrast SAB, KAH
ortalamalar1 entlibasyon oOncesi degerlere gore alfentanil grubunda remifentanil
grubuna gore anlamli olarak daha fazla artmis(p<0,05), entiibasyona yanit alfentanil
grubunda (%28), remifentanil grubuna goére (%15) anlamli derecede daha fazla
bulunmustur(p<0.05) (128).

Kovac ve ark.’nin total abdominal histerektomi uygulanan 35 erigkin
premedikasyonlu hastada yiiksek dozlarda yaptiklari ¢alismada entiibasyona yanit
alfentanil grubunda %50 iken, remifentanil grubunda %38’dir ve aralarinda anlamli
derecede bir fark vardir(p<0.05). OAB ve KAH ortalamalar1 agisindan gruplar
arasinda fark bulamamislardir (129).

Cartwright ve ark., giiniibirlik cerrahi uygulanacak hastalarda alfentanil ve
remifentanili cerrahi uyarilara yanitlar ve derlenme Ozellikleri agisindan
karsilagtirmis ve remifentanil grubunda cerrahi uyarilara yanitlar1 alfentanil grubuna
gbre anlamli derecede daha diisiik bulmuslardir (%52.9’a karsilik %65.7, p<0.05)
(130).

Chung ve ark.’nin (131) kisa sureli cerrahi girisim gecirecek olgularda
yaptiklari ¢caligmalarinda, remifentanil 1 p kg-1 bolus dozun ardindan, 0.5 p kg-1 dk-
1 inflizyon hiziyla uygulanmisg, entiibasyon sonrasi inflizyon hiz1 yariya diisiilmiis,
volatil anestezikler veya propofol ile total iv anestezi saglamada kullanilmas,
postoperatif derlenme gruplar arasinda benzer olarak degerlendirilmistir.

Aldrete skoru, anestezi uygulamasindan sonra hastanin fiziksel durumunu
hizli ve basitce degerlendirmeye olanak vermektedir (132).

Desfluran’in, kan/gaz partisyon katsayisi (0,42) diisiik olmast nedeni ile hizl
indiiksiyon ve derlenme 6zelligi mevcuttur. Diisiik akimli anestezi uygulamasinda
sistemin ajan ile doldurulma ve bosaltilmasi kisa siirmekte, klinik deneyimler
indiiksiyon ve derlenmenin kisa oldugunu ve konsantrasyonlarin daha ¢abuk ve
kolayca ayarlanabilecegini dogrulamaktadir(133).

Yeterli donanima sahip anestezi cihazi ve uygun monitorizasyon sartlari
varliginda desfluranin ve sevofluranin giivenle, diisiik taze gaz akimlar1 ile

uygulanabilecegini diisiiniiyoruz.
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Anestezik maddenin kesilmesinden sonra sozlii uyarana yanitin geri doniist
kognitif ve motor koordinasyonun geri doniisiinden daha kisa zaman almaktadir.
Kognitif ve motor koordinasyon, hastanin kendi fonksiyonlarini iistlendigini
gosterdiginden daha biiyiik 6nem tasir.

Derlenme siirecinin kisa olmasi, hastanin mental ve fizyolojik durumuna
miimkiin oldugu kadar kisa siirede kavusmasi, ajanin farmakokinetigi ile ilgilidir.
Derlenme siirecini degerlendiren testler bilincin geri doniislinlin degerlendirilmesi
gibi basit olandan; kompleks psikomotor testlere kadar degisir.(134). Biz
calismamizda hastalarin ekstiibasyon zamani, géz agma zamani, oryantasyon zamant,
Aldrete skoru 10 olma zamanini degerlendirerek her iki gruptaki hastalarin uyanma
ve derlenme degerlerini karsilastirdik

Inhalasyon  anesteziklerinden  derlenme ajamin  yagda erirligine,
konsantrasyonuna, kullanim siiresine ve hastanin alveolar ventilasyon diizeyine
baghdir. inhalasyon ajanlar1 kullanilarak uygulanan bir iki saatlik bir anesteziden
sonra erken derlenme donemi ortalama 15 dakika icinde gergeklesir (135).
Sevofluran kan-gaz dagilim katsayisi diisiik oldugundan derlenme dénemini
kisaltmaktadir.

Desfluran, sevofluran ve isoflurandan daha diisiik doku ¢oziniirliigiine
sahiptir. Bu nedenle de alveolar konsantrasyonu kisa siirede artarak inspiryum
konsantrasyonuna yaklagir (136). Ayni sekilde hizli ¢oziiniirliigii sayesinde anestezi
sonunda viicuttan hizla elimine olur (137). Desfluranin alveolar konsantrasyondaki
hizli distlis, beyin parsiyel basincina da hizla yansir; beyin dokusundaki hizli
eliminasyon hizli uyanmayi saglar (138). Tiim bu bilgiler desfluran ile erken
derlenmeyi agiklamaktadir.

Dubin ve ark., yaptiklar1 ¢cok merkezli bir ¢caligmada giiniibirlik hastalarda
sevofluran-N20O ile propofol-N20 karsilagtirmislardir.  Ekstilbbasyon zamani
sevofluran grubunda 8+0.45 dakika, propofol grubunda 8.9+0.45 dakika (p<0.05);
sOzlii uyarana yanit siiresi sevofluran grubunda 9.1+0.74’e karst propofol grubunda
11.5+0.73 dakikadir (p<0.05). Dubin bu sonucu propofoliin yiiksek dozlar1 ve
birikici etkisinin derlenmeyi uzattig1 seklinde yorumlamistir(139).

Motsch J. ve ark.’nin yaptig1 calismada 50 eriskin hastaya indiiksiyonda

propofol 2.0-2.5 mg/kg + Fentanil 2 mcg/kg intravendz ajanlarini kullanmislar, bir
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gruba sevofluran %]1-3, diger gruba da propofol ile idame saglamislar. Ekstiibasyon
zamanin sevofluran grubunda (6.6£2 dk), propofol grubundan (9.8+6 dk) daha kisa
bulmuslardir. Spontan goézlerini agma sevofluran grubunda 7.2+2 dk propofol
grubunda 12.6+9 dk bulmuslardir. Kognitif fonksiyonlar sevofluran grubunda daha
hizli geri donmiis olarak bulmuslardir (140).

Motsch ve ark., her iki anestezi teknigini de kisa ve erken derlenme zamani
gostermelerinden dolayr giliniibirlik anestezi i¢in uygun bulmuslardir. Fakat
propofolden sonra derlenme zamaninda degiskenlik goriilmesi sonucu sevoflurani bu
acidan Ustlin bulmusglardir. Ayrica anestezi siiresi ile erken derlenme arasinda bir
baglanti kurmuslar ve iki buguk saatten fazla siiren anestezilerde propofolden
derlenme zamaninin uzadigini gostermislerdir. Uzun siireli inflizyonlardan sonra
propofoliin terminal eliminasyon yari omrii artar. Bunun damardan fakir periferal
doku kompartmanlarinda birikmesine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Uzun siireli
uygulamalarda (2-3 saat, 9 mg/kg/saat), kisa siireli uygulamalara gore derlenme
siiresini uzun bulmuslardir (37.8dk). Bu agidan inhalasyon ajanlarina istiinligi
yoktur (140).

Jeffrey ve ark., tarafindan yaslar1 18-39 arasinda degisen 20 goniillii kadin
hasta {izerinde gerceklestirilen ¢alismada goniilliilere birer hafta arayla bir saat
boyunca desfluran, desfluran-N2O veya propofol-N20O ile anestezi verilmistir.
Propofol ve desfluranin idame 6zelliklerinin karsilastirildigi bu ¢alismada desfluran-
N20O grubundaki hastalarda propofol-N20O grubundaki hastalara oranla géz agma
zamani, yer, zaman ve kisi oryantasyon zamani, oturma, ayakta
durma, yiiriime, eve gonderilmeye uygunluk kazanma zamani bakimindan belirgin
olarak daha kisa siireler bulunmustur (141).

Dajun Song ve ark.’nin 1998 yilinda laparoskopik tiip ligasyonu uygulanan
120 kadin hastada gergeklestirdikleri bir ¢alismada sevofluran, desfluran ve propofol
anestezisi sonrasi derlenme profili karsilastirilmistir. Bu c¢alismada trakeal
ekstiibasyon zamani desfluran grubunda propofol grubuna oranla daha kisa siire
bulunmustur (142).

Miriam H. Lebendom ve ark. 1993 yilinda giiniibirlik ortopedik cerrahi
girisim uygulanan 60 hasta iizerinde gerceklestirdikleri bir calismada hastalar;

propofol, propofol N20O, desfluran-N20O veya yalnizca desfluran ile anestezi idamesi
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verilmek iizere dort gruba ayrilmistir. Bu calismada desfluran anestezisinden uyanma
belirgin olarak daha hizli olmustur. Desfluran grubunda g6z agma zamani, propofol
grubuna oranla belirgin olarak daha hizli ger¢ceklesmistir (143).

Loop ve ark.’nin (144,145) calismalarinda da, kulak burun bogaz cerrahisinde
1 n kg-1 bolus dozu takiben 0.5-1.0 p kg-1 dk-1 infiizyonla uygulanan remifentanil
dozu propofol, desfluran veya sevofluran ile dozlar sabit tutulacak sekilde kombine
edilmis, hemodinamik yanita gore remifentanil dozu titre edilmis (0.3-0.5 p kg-1 dk-
1), gbzlinii agma, ekstiibasyon ve adini, dogum tarihini sdyleme zamanlar1 ile
degerlendirilen erken derlenme gruplar arasinda benzer bulunmustur.

Larsen ve ark. (146) ise TIVA’y1 (propofol-remifentanil). sevofluran ve
desfluran anestezisi ile karsilastirmuslar ve TIVA ile ekstiibasyon ve gdz agma
stiresini desfluran ve sevoflurana gore istatistiksel olarak anlamli sekilde kisa
bulmuslardir. Bunu remifentanilin desfluran ve sevoflurana gore daha hizli elemine
edilmesine baglamislardir. Ek olarak desfluran ve sevofluran gruplarinda opioid
olarak remifentanil yerine fentanil kullanilmasinin reziduel etki nedeniyle g6z agma
ve ekstiibasyon siiuresini uzatabilecegini belirtmiglerdir.

Margarita Coloma ve ark.’nin 2001 yilinda laparoskopik tubal ligasyon
uygulanan 51 kadin hasta iizerinde gerceklestirdikleri ¢alismada hastalar propofol,
desfluran ve sevofluran olmak {iizere 3 farkli gruba ayrilmistir. Farkli anestezik
ajanlarin jinekolojik laparoskopiden sonra hizli derlenme olay1 iizerine etkilerini
aragtirmislardir. Erken derlenme parametrelerine bakildiginda gruplar arasi anlamli
fark bulunmamustir (147).

Pensado ve ark., 75 goniillii izerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, desfluran ve
sevofluranin derlenme kriterlerini karsilastirmiglar. Sirasiyla géz agma zamanini:
7.6£3.7, 7.8+3.0 dk; Ekstiibasyon zamanini: 7.8+3.0, 8.3+3.0 dk olarak bulmuslar ve
uyanma kriterleri agisindan desfluran ve sevofluranin benzerlik gosterdigini ifade
etmiglerdir (148).

Nathanson ve ark., sevofluran ve desfluranin derlenme oOzelliklerini
giiniibirlik cerrahi hastalarinda karsilastirmislar, sevoflurana gore desfluranla erken
derlenmenin daha hizli olusmasina ragmen, derlenmenin ge¢ donemlerinde bir

farklilik gosterememislerdi (149).
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Alan ve ark., yasli hastalarda, sevofluran ve desfluranin derlenme
Ozelliklerini karsilastirmislar ve ekstiibasyon, uyanma ve oryantasyon zamanini
desfluran grubunda sevofluran grubuna goére daha kisa bulmuslardir (150).

Naidu ve ark., desfluranin, sevoflurana gére motor fonksiyonlarda daha hizl
diizelme sagladigini bildirmislerdir (151).

Calismamizin sonuglaria bakildiginda Calismamizda grup 2 de g6z agma,
oryantasyon ve ekstiibasyon zamani, Aldrete skorunun 10 olmasi i¢in gegen siire
grup 1 e gore daha kisaydi ancak istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli
farklilik bulamadik.

Inhalasyon  anesteziklerinde  derlenme; ajanin  yagda erirligine,
konsantrasyonuna, kullanim siiresine ve hastanin alveolar ventilasyon diizeyine
baglidir. Inhalasyon ajanlari kullamlarak uygulanan yaklasik 2 saatlik anesteziden
sonra erken derlenme donemi 15 dk i¢inde gergeklesir (152).

Inhale ilaclar dengeli anestezinin sadece bir kismmi olusturduklarindan,
uyanma ve derlenme siireci inhalasyon dis1 faktorlere de baghdir. Bu durumda
inhalasyon anesteziklerin gercek etkileri baskilanacak ve sonuglar degisecektir (153).
Bu etkiyi azaltmak icin kullandigimiz diger ilaglar(indiiksiyon ajanlar1, opioid, kiirar
vs) sabit tutulmaya calisildi. Diger calismalardaki zaman farkliliklarinin bu

nedenlerden kaynaklandigini diisiiniiyoruz.
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6. SONUC VE ONERILER

Ekonomik, ekolojik olmasi, solunum sisteminin 1s1 ve nemliligini koruyarak
dogal fizyolojiye yakin kalmasimi saglamak, postoperatif hipotermiyi onlemek gibi
avantajlari olan diisiik akiml1 anestezi giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Ayrica, diisiik akimli anestezi solunum devresindeki 1s1 ve nemi koruyarak,
solunum yollarindaki 1s1 ve s1vi kaybini en aza indirir.

Diistik akimli anestezi uygulanmasinda; ara¢ ve gerecin bakimina O6zen
gosterilmesi,hastanin daha yakindan izlenmesi zorunlulugu nedenleri ile uygulama
sirasinda olusabilecek komplikasyonlarin erken fark edilmesi hasta agisindan
anestezi giivenligini arttirmaktadir. Orta kulak cerrahisine yonelik diisiik akiml
sevofluran-Remifentanil ve diisiik akimli desfluran-Remifentanil kombinasyonlarinin
intraoperatif kardiyovaskiiler sistem ve postoperatif derlenme iizerine etkilerinin

karsilagtirilmasini amacladigimiz bu ¢alismada, hemodinamik parametreler (sistolik

arter basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, kalp atim hizi, oksijen
saturasyonu) ve postoperatif derlenme kriterleri (ekstiibasyon zamani,gdz agma
zamani, oryantasyon zamani, Aldrete skoru 10 olma zamani) agisindan klinik olarak
anlamli bir fark bulamadik.

Sonug olarak; remifentanilin orta kulak cerrahisine yonelik diisik akimli
sevofluran veya diisik akimli desfluran ile birlikte kullaniminin intraoperatif
hemodinamik ve postoperatif derlenme {iizerine etkileri birbirine benzer olarak
degerlendirilmistir.

Ozellikle anestezi giderleri, cevre kirliligi ve personel saghigi agisindan
avantajli olan diisiik akimli anestezi uygulamalarinda sevofluran ve desfluranin
giivenli bir sekilde kullanilabilecegi ve diisiikk akimli anestezinin modern teknik

donanimla, yliksek akimli anestezi kadar giivenli oldugu sonucuna vardik.
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