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OZET

Tayhan, K. Azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz uygulanan diisiik akimh
anestezide desfluranin hemodinamik parametreler iizerine etkisinin
arastirilmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve
Reanimasyon Anabilimdali Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2009. Bu
calismamizda N20’li ve N20’siz diisiik akim anestezi uygulamasinda desfluranin
hemodinamik etkilerini aragtirmay1 amacgladik. Calismaya farkli tanilarla, elektif
cerrahi girisim planlanan genel anestezi verilecek ASA I-II, 18-65 yas aras1 40 hasta
alindi. Hastalar rastgele, Grup I (N20O’li Diisiikk Akimli Anestezi Grubu) ve Grup II
(N20’siz Diisiik Akimli Anestezi Grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba ayrildi.
Premedikasyon uygulanmayan hastalardan Grup I’e 10 L/dk %100 Oz ile 2 dk
preoksijenizasyon sonrast, intravendz yoldan sirasi ile 4-7 mg/kg pentotal, 0,1 mg/kg
vekiironyum ve 1 pg/kg fentanil sonrasinda 3 dk beklenerek endotrakeal entiibasyon
uygulandi. Entiibasyonu takiben operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 It/dk (%50 Oz -
%50 N20) normal akim uygulandiktan sonra, grup I'e 1 It/dk (%50 O2 - %50
N20),grup II’ye 1lt/dk (%50 0O2-%50Hava) olacak sekilde diisiik akima
gecildi.Desfluran  konsantrasyonu, 4-8 MAK olarak preoperatif OAB + %20
sinirlarinda tutacak sekilde ayarlandi. Grup II’ye ise N20 yerine hava kullanildi.
Entiibasyondan hemen sonra ve takip eden 15, 30, 45. ve 60. dakikalarda, hastalarin
KAH, OAB, SpO2, EtCO2, FiO2, FeO2, FiN20, FeN20 degerleri kaydedilerek
operasyonun bitimine 15 dakika kala tekrar 4 It/dk normal akima gecilmistir.
Operasyonun bitiminde, taze gaz akist 6 L/dk % 100 O2’e cikartilarak ekstiibe
edilmislerdir. N2O’li ve N20’siz diisiik akim anestezi uygulanan iki grup arasinda
yapilan karsilastirmada, her iki grupta; KAH, SAB, DAB, OAB , SpO2, EtCO2
degerlerinde anlamli bir farklilik saptanmadi. Sonug olarak ¢alismamizda N2O’li ve
N20’siz diisiik akimli anestezide desfluranin hemodinamik parametreler {lizerine
etkilerini karsilagtirdik ve calismamizda N20 kullanilmamasinin  hemodinamik
acidan N20 kullanilan gruba gore bir farklihlk gdstermedigi, aksine N20

kullanilmamasinin ekonomik ve ekolojik agidan avantaj sagladig1 kanisina vardik.

Anahtar Kelimeler: Diisiik akim anestezi, azotprotoksit, desfluran
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ABSTRACT

Tayhan, K. Investigation of the effect of desflurane with low-flow anesthesia
with and without nitrous oxide on hemodynamical parameters. Eskisehir
Osmangazi University, Department of Anesthesiology and Reanimation,
Medical Speciality Thesis, Eskisehir, 2009. We aimed to investigate the
hemodynamic effects of desflurane in low flow anesthesia without nitrous oxide.
Fourty adult patients, ASA I-II, aged between 18-65 years, undergoing elective
surgery with different diagnoses under general anesthesia were included in the study.
Patients without premedication are randomized into two equal groups; Group I (low
flow anesthesia with nitrous oxide), Group II (low flow anesthesia without nitrous
oxide). Group I received preoxygenization for 2 minutes with 10 It/minute %100 O2.
Then we give IV 4-7 mg/kg pentothal, 0,1 mg/kg vecuronium, 1 mcg/kg fentanyl and
waited for three minutes before endotracheal intubation. Normal flow is performed
the for first 10 minutes after intubation, 4 It/minute (% 50 O2 - % 50 N20). After 10
minutes 1 It/minute (% 50 O2 - % 50 N20) low flow is performed. The desflurane
concentration is adjusted to 4-8 MAC according to MAP =+ %20 preoperative values.
Group II received air instead of N2O. Just after intubation and following 15, 30, 45,
60 minutes, we recorded MAP, HR, SpO2, EtCO2,Fi02,EtO2,FiN20,EtN20,EtDes
values. 15 minutes before end of surgery, we used again normal flow 4 It/minute.
After the operation anesthetics are stoped and % 100 O2 in 6 It/minute is
administered. On comparison of two groups with or without nitrous oxide we found
no significant difference of HR, MAP, SpO2, EtCO2 values. In conclusion, we
investigated the hemodynamic effects of desflurane in low flow anesthesia with and
without nitrous oxide. As there is no hemodynamic difference between with or
without nitrous oxide usage, we may conclude that anesthesia without nitrous oxide

might provide economical and ecological advantages.

Key Words: Low flow anesthesia, nirous oxide, desflurane
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1. GIRIS

Diisiik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az % 50 oldugu inhalasyon anestezisi
tekniklerini tanimlamak icin sinirli bir anlamda kullanilmaktadir.

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine olan ilgi, son yillarda giderek
artmistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standarda sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimini  siirekli, ayrintili bir bi¢cimde analiz eden monitorlerin varligi ve
inhalasyon anesteziklerinin farmakokinetik ve farmakodinamikleri konusundaki
bilgi artisi,diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesini biiyiik
Olciide kolaylastirmistir (1).

Diisiik akimli anestezi, anestezik gaz iklimini iyilestirir.Volatil ajanlarin ve
anestezik gazlarin tiikketimini 6nemli Olgiide azaltir. Buna baglh olarak maddi
tasarruf saglar, ameliyathane ortami ve atmosfer kirliligini azaltir.

Gazlarin nem oranlar1 artmakta, 1s1 kaybr minimale inmektedir. Boylece
trakeabrongiyal ortamin fizyolojisi daha 1yi korunmaktadir. Hastanin daha yakindan
izlenmesi gerekliliginden, anestezi komplikasyonlar1 erken taninarak, hasta agisindan

anestezi giivenliginin artmas1 saglanmaktadir.

Azotprotoksit (N20), genel anestezide volatil anesteziklere yardimci olarak ve
kisa siireli sedasyon saglamak amaciyla 150 yili agkin bir siiredir kullanilmaktadir.
Fiziksel ozelliklerinin istiinliigii ve kardiyovaskiiler yan etkilerinin diisiik olmasi
nedeniyle uzun yillar ideal anestezik olarak kabul goren N20’in kullanimu,
giiniimiizde giderek artan bir sekilde sorgulanmaktadir.

N20 kullaniminin terk edilmesi yoniindeki goriisiin temel dayanaklari; bilinen
yan etkilerinden kaynaklanan olumsuzluklar, uygun yeni ajanlarin klinik kullanima
girmis olmasi ve diisiik akimli anestezi tekniklerinin daha kolay ve giivenle
uygulanabilmesi olarak siralanabilir (2,3).

Calismamizda, azotprotoksitsiz ~diisik akimli anestezide desfluranin

hemodinamik agidan etkilerini kapsamli olarak arastirmay1 amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Diisiik Akiml1 Anestezi

Diistik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az %50 oldugu inhalasyon anestezisi
tekniklerini tanimlamak i¢in smirli bir anlamda kullanilmaktadir. Modern yeniden
solutmali sistemler kullanildiginda, ancak taze gaz akim hizi 2 1t/dk’nin altina

indirilirse, hastalarin ¢ogu icin diisiik akimli anesteziden s6z edilebilir (4).

Glinlimiizde genel anestezi uygulamasinda diinyada ve iilkemizde, yiiksek
taze gaz akimi rutin olarak kullanilmaktadir. Amerikan Anesteziyoloji Derneginin
1994 yil1 toplantisinda, Amerika Birlesik Devletlerinde anestezistlerin % 90 oraninda
2-5 L/dk taze gaz akimi kullandiklar1 belirtilmektedir (5).Almanya ve ingiltere’de ise
bu oranin % 80 oldugu ifade edilmektedir (6).Ancak, gelisen anestezi cihazlar1 ve
monitdrizasyon imkanlari, artan ¢evresel duyarlilik, yeni fakat pahali inhalasyon
anesteziklerinin kullanima girmesi ve saglik alanindaki ekonomik kaynak sikintilari,
diisiik akimli anestezi uygulamasinin giderek daha popiiler olmasini saglamigtir

(6,7,3).

2.1.1. Diisiik Taze Gaz Akimh Anestezi Yontemleri

Klinik olarak yeniden-solutmali bir sistemde uygulanan taze gaz akim
miktarina gore diisiik akimli anestezi;

I-Yari-kapali yeniden solumali sistem
a) Diistik akimli anestezi;0,51t/dk Oz, 0,51t/dk N2O
b) Minimal akiml1 anestezi; 0,31t/dk Oz, 0,21t/dk N20

II- Kapali yeniden solumali sistem
a) Kantitatif olmayan anestezi;Gaz hacmi sabit
b) Kantitatif anestezi;Gaz hacmi ve anestezik gaz bilesimi sabit

seklinde siniflandirilabilir.



Tablo 2.1. Yari-Kapal1 Yeniden Solutmal1 Sistem

Minimal Akimh
Diisiik Akimh Anestezi Anestezi
(0,5 1t/dk O2/ 0,5 1t/dk N20) (0,3 1t/dk 02/ 0,2 1t/dk
N20)
T k
aze Sax akimit I ltdk 0,5 It/dk
sabit
Taze gaz bilesimi %50 O2, %50 N2O %60 O2, %40 N20O
Yeniden solutma Kismen Yiiksek oranda
Gaz fazlasi Var Minimal
Anestezik gaz oL o Anestezi sliresince
.. Anestezi siiresince degisir .
bilesimi degisir
. ) Yar1 kapali sistemle
Teknik Yari kapali sistemle uygulanan )
. .o uygulanan anestezi
siiflandirma anestezi teknigi .
teknigi

2.1.2. Diisiik Taze Gaz Akimh Anestezi Uygulamasina iliskin Farkl
Teknikler;(9,10)

Tekrar geri solumali  sistemler, solunum havasindaki CO2’nin
eliminasyonundan sonra, viicudun metabolik gereksinimini saglayacak miktarda
O2’nin ekshale edilen gaz karisimi ile tekrar kullanimina olanak tanirlar. Bu
sistemler; To and Fro (ileri-geri) ve halka (gazlar tek yonlii valfler ile daire seklinde
hareket yaparlar) sistemleri olarak ikiye ayrilirlar. Ortak ve Onemli Ozellikleri
CO2’nin ortamdan ayrilmasidir. Halka sistemi bir kagak wvalfi ve metabolik
gereksinim iizerinde bir akim ile calistifinda yar1 kapali sistem olarak kabul edilir
(4,11,12).

Taze gaz akimu, istege gore dakika hacminin altindaki herhangi bir degere
ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi hi¢bir zaman hastanin alimimi ve solutma

sistemindeki kagaklar yoluyla olan kayiplardan daha az olmamalidir. Taze gaz akimi



azaltildikga, sistemden atilan gaz miktar1 da o denli azalmakta ve yeniden solutma
orani yiikselmektedir. Yeniden solutmali bir sistem hastanin dakika hacmine esit
miktarda taze gaz akimi ile kullanilirsa, yeniden solutulan gaz orani ihmal
edilebilecek kadar az olur. Gergekte hastanin ekspire ettigi gazin tiimii gaz fazlasi
atilim valvinden disar1 atilir ve hasta neredeyse saf taze gaz solur. Taze gaz akimi 4
1t/dk olarak kullanildiginda yeniden solutma orani yaklasik %20’ye cikar. Akim 2
It/dk ya da altina diisiiriildiglinde ise yeniden solutma oram1 %50’ye ya da daha
lizerine ¢ikar.

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

Diisiik akimli anestezi teknikleri, bu yontemlerin glivenle uygulanabilecegi
uygun monitdrizasyonun varhigi, dogru calismasi, alarm simirlarmin dikkatle
ayarlanmasi ve hasta solutma sistemine baglanir baglanmaz alarmlarin ¢aligilabilir
hale gelmesi kosulu ile uygulanmalidir. Standart anestezi monitérizasyonu EKG, kan
basinci, pulsoksimetre, kapnometre, viicut 1s1s1 ile birlikte hava yolu basinci, dakika
voliimii, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, 1 1t/dk altindaki taze gaz akimlarinda
solunan gazdaki anestezik ajan konsantrasyonu monitdrize edilmelidir (13).Inspire
edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm sinir1 % 28-30’a, baglant1 ayrilma alarmi
tepe basincindan 5 cmH20 daha asagiya, tikaniklik alarmi 30 cmH20’ya ve ekspire
edilen gaz hacmi alt alarm smir1 da istenen dakika hacminin 500 ml altina

ayarlanmalidir.

2.1.3. Diisiik Akimhi Anestezi Uygulamasi

Diisiik  akimli anestezi uygulamasinda, indiiksiyon i¢in normal rutin sira
takip  edilir; preoksijenizasyondan sonra IV hipnotik ajan ve kas gevsetici
kullanilarak endotrakeal entiibasyon yapilir. Hasta daha sonra yeniden solutmali
sisteme baglanir. Taze gaz akim hiz1 disiiriilmeden once yaklasik 4 It/dk yiiksek
taze gaz akiminin kullanildig1 bir baslangi¢c dénemine ihtiya¢ vardir. Bu baslangic

doneminde, yeterli denitrojenasyon saglanacak, solutma sistemi i¢ine taze gaz



bilesimi doldurulacak ve yeterli anestezi derinligini glivence altina almak igin
gerekli anestezik konsantrasyona ulasilacaktir. Denitrojenasyon, yiiksek akimla
%100 Oz2 ile ventilasyon yaptirilarak kandaki nitrojenden arinmanin saglanmasidir.
Denitrojenasyon ile akcigerdeki nitrojen uzaklastirilarak, yerini O2’ne birakir;
boylece fonksiyonel rezidiiel kapasite ve oksijen rezervi artar. Denitrojenasyon 4-5
It/dk arasinda taze gaz akim hizi kullamlarak yaklasitk 6-8 dk’da
tamamlanir.Giiniimiiz modern gaz monitorlerinin esliginde bu asama kisiye gore
farklilik gostermekle birlikte EtN20 %3-4 oluncaya kadar siirdiiriilmektedir (14).

Diistik akimli 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 voliimiin iizerinde tutabilmek igin akim
diisiiriildiigii anda oksijen konsantrasyonunu en az %40’a, hatta %50’ye ylikseltmek
gerekir. Devre dist vaporizator kullanildiginda akim hizinin diisiiriilmesi 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 arttirtlmalidir.

Zaman sabitesi, hastaya 0zgli alinimin sabit oldugu varsayilirsa, kismen
dolasan gaz hacmi ile dogru orantili, solutma sistemine verilen ajan miktar1 ve taze
gaz akimi ile ters orantilidir. Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestezi siiresine
bagimh olarak, diisiikk akimli anestezi uygulamasinda cerrahi girisimin bitiminden
15-30 dk once diisiik taze gaz akim hizi korunurken, vaporizator kapatilarak taze gaz
icine volatil ajan verilmesi durdurulabilir. Akim ne kadar diisiikse, anestezik
konsantrasyonundaki azalma o kadar yavastir. Daha sonra hastanin spontan
solunumu yeterli hale gelene kadar elle maniiel ventilasyon yapilir. Sistemdeki
anestezik gazlari biitiiniiyle uzaklagtirmak i¢in ekstiibasyondan yaklasik 5-10 dk dnce
APL valvi agilir; azotprotoksit kesilir ve oksijen akim hizi 4-6 1t/dk’ya yiikseltilir.

Hastanin erken postoperatif bakimi olagan sekilde siirdiiriiliir (15).

2.1.4. Diisiik Akimhi Anestezinin Giivenligi I¢in Teknik Kosullar (16).

= Moniitérizasyon
» Enerji yetersizlik alarmi

= 2 yetersizlik destek alarmi



* N20 akim durdurucu

= O2 bypass valvi

* O2 orani destekleyici

= Tek bir vaporizatoriin ¢aligmasini glivenceye alma

» Inspire edilen oksijen konsantrasyonu (alt smir1 % 28-30)

» [nspire edilen karbondioksit (FiCO2) konsantrasyonu izlemi

= Hava yolu basinci (Baglanti ayrilmasi alt sinir1 tepe basingtan 5 mbar az
olmali)

= Ekspire edilen gaz hacmi izlemi (Dakika hacmi alt sinir1 istenen degerden 0.5
L/dk az)

» Inspire edilen volatil anestezik konsantrasyonu (iist sinir1; halotan, enfluran,

izofluran% 2-2. 5, sevofluran % 3, desfluran % 8).

2.1.5. Monitorizasyon

Rutin monitdrizasyona (EKG, SpOz, viicut 1s1s1, SAB, DAB) ilave olarak;

+ Inspiriumdaki oksijen konsantrasyonu: Biitiin diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda siirekli izlenmesi gerekir. Alt alarm smirmnmm % 28-30’a
ayarlanmasi ile O2 konsantrasyonunda meydana gelebilecek bir diisme erken fark
edilebilir.

* Hava yolu basinci ve solunum voliimiinlin takibi: Solunum devresinin
yeterli miktarda gaz ile dolu olmasinin izlenmesi zorunludur. Solunum tepe basinci
ve dakika volliimiiniin takibi ile gilivenlik altinda tutulmaktadir. Diskonneksiyon
alarmi olarak tepe basincinin 5 mbar alti, devre tikanmasi i¢in 30 mbar ve solunum
voliimii i¢in hedeflenen dakika solunum voliimiiniin 0.5 L/dk alt1 olarak limitler
ayarlanmalidir (12).

* Anestezik ajan konsantrasyonu takibi: Taze gaz akimi < 1 L/dk ise solunum
devresindeki anestezik ajan konsantrasyonunun takibi zorunludur.

* End-tidal karbondioksit takibi: Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda CO2
absorbsiyon yiikii artmaktadir. Taze gaz akimi 0.5 L/dk’ya diisiildiiglinde absorban
kullanimi1 dort kat artmaktadir.(5)



2.1.6. Diisiik Akimh Anestezinin Avantajlari

Atmosferin Kirliliginde Azalma: Solunum devrelerinde kacak olmamasina
cok dikkat edilmesi ve atik sistemlerinin kullanilmasina ragmen yiiksek akimli
anestezi ile c¢alisanlar, volatil anesteziklere maruz kalmaktadirlar.

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

Troposfer i¢indeki azotprotoksit konsantrasyonu her yil %0,25 artmaktadir.
Bu gaz, sera etkisi olarak da bilinen 6zelligi ile atmosferin 1sinma siirecine katkida
bulunur. Azotprotoksit molekiilleri stabildir, 150 yil varliklarini stirdiiriirler.
Stratosfere c¢ikabilirler ve nitrik oksitleri olusturarak ozon tabakasinin tahribine
katkida bulunurlar. Ozon tabakasi hasarindan sorumlu tutulan volatil anestezikler,
kloroflorokarbon (CFC) grubundaki halotan, enfluran ve izofluran’dir (17).

Gilintimiizde, modern ve ileri teknolojiye sahip yeniden solutmali sistemlerin
akilc1 kullanimi ile anestezik gazlarin g¢evre kirliligindeki payi biiyiikk ol¢iide
azaltilabilir (17).

Maliyette Azalma: Yeni kullanima giren anestezik ajanlar diisiik
coziinlirliiktedirler. Bu sebeple alinan anestezik buhar miktar1 azalir. Anestezik
potansiyelleri diisliktiir. Solunum sisteminde fazla parsiyel basing olusturmak igin,
fazla miktarda anestezik buhar verilmelidir. Bu sebeple yiiksek taze gaz akimi ile bu
yeni ajanlar uygulanirsa fazla miktarda kullanilir. Fazlas1 eksalasyon valfinden disar1
atilacaktir. Maliyetlerinin ytliksekligi nedeni ile bu ajanlarin tiikketimini azaltan, diisiik
akimli anestezi uygulanmasi avantajli olmasi nedeni ile tercih edilebilir (18).

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

azaltmak mimkindiir.



Diisiik taze gaz akimi ile iki saatlik anestezi uygulamasi sirasinda desfluran
kullanilacak olursa, anestezik ajan tiiketimindeki azalma belirgin olacaktir.
Inspiratuvar desfluran konsantrasyonu %6 voliim iken 4,4 1t/dk yiiksek akimda 161 It
desfluran buhar1 tiiketilir. Minimal akimda bu tiiketim 33 It’ye diiser (19).

Anestezik Gaz Ikliminde Iyilesme: Nemlenmis ve 1sinmis olan ekshale
edilen gazin yeniden solutulma oraninin arttirilmasi ve ayn1 zamanda soguk ve kuru
taze gaz oranminin diisiiriilmesi ile anestezik gaz iklimi klinik bakimdan 6nemli
diizeyde iyilestirilebilir.

Anestezik gazlarin uygun sekilde nemlendirilmesi ve isitilmasinin, silial
epitelin islevi ve mukosilier temizlik tizerindeki 6nemi biiyiiktiir (20). Oda 1sisinda
inspire edilen gazin goreceli nem orant %50 oldugunda, 10 dakika sonra silier
hareketlerin durdugu gozlenebilir. Ug saat kuru gazlarla solutma, solunum yolu
epitelinde morfolojik hasar yapar. inspire edilen gazin 1si1s1 ve neminin yetersiz
olmas1 sekresyonlar1 kurutur, mukus retansiyonu yapar. Bronsiyollerde kismi
tikaniklik ile mikroatelektaziler meydana gelir. Trakeabronsiyal iklimdeki iyilesme,
solunum yolunda 1s1 ve s1v1 kaybini azaltir. Solutulan gazin 1s1 ve nemlilik yoniinden
diizelmesi bogaz agrisinin anlamli olarak azalmasini saglar (21).Anestezik solutma
sirasinda inspire edilen gazin mutlak nemliliginin 17 ve 35 mgH20/1t, 1s1s1in da 28
ve 32 °C arasinda olmasi tercih edilmelidir.

Solutulan gazlarin iklimi; solutma sisteminin teknik tasarimi, absorbanin
biiylikliigii, hasta hortumlarinin boyu ve 1s1 iletkenligi, ortam 1s1s1 ve yeniden solutma
orani ile belirlenir.

Diisiik akimli anestezi esnasinda 6l¢iilen 1s1 degerleri yiiksek taze gaz akimi
ile dl¢iilenlere gore daha yiiksektir (20).

Bengston (22) yeniden solutmali halka sistemi kullanarak 0,5 1t/dk taze gaz
akimi ile 30 dk sonraki gaz 1sisin1 oda 1sisinin yaklasik 6,8°C iizerinde 28,5°C olarak
Olemiistiir.

Diisiik taze gaz akimi kullanilan yeniden solutmali bir sistemle anestezi
uygulandiginda, nemlilik orani yliksek 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 Egitimine Katkisi: Diisiik akimli anestezi tekniklerinin kuramsal
temeli ve klinik 6zellikleri baglaminda inhalasyon anestezisine iligkin bilgilerin daha
iyl kavranmasi gereklidir. Egitimin erken doneminde bu teknikle ilk deneyimler
kazanilirken, hem hastanin hem de makinenin daha dikkatli gozlenmesi gerekir.
Dikkatli inceleme ile hastaya yonelik riskler azalmaktadir. Baum’un goriisiiyle,
anestezist diisiik akim teknikleriyle calisirken hem hasta, hem de anestezi makinesi
hakkinda daha pek cok bilgi edinmektedir. Anestezi ile ilgili istenmeyen olaylarin %
4-11°1 arag ve gerecteki islem bozuklugundan kaynaklanir. % 70-80’1 insan kaynakli
yanlishiklara baglidir.Komplikasyonlar genellikle arag-gerecin bakimi, test edilme
yetersizligi, makine ve anestezi yonetimi konusunda bilgi ve deneyim eksikligi ve
ayarlarmn yanlis yapilmasi ile orantilidir. inhalasyon anestezisi sirasindaki teknik ve

fizyolojik siireglerin daha iyi anlagilmasi, hasta giivenligine 6nemli katki saglar (23).

2.1.7. Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinin Riskleri

Hipoksi: Eski anestezi makinelerinde ince igne valvlerin performansi iyi
olmadigi i¢in akim miktarlarinin kesin bir dogrulukla ayarlanamamasi, inspire edilen
O2 konsantrasyonunda beklenmedik degisikliklere ve hipoksiye neden olabilir.

Ulusal ve uluslararasit standartlarin ¢ogundaki kosullara gore inhalasyon
anestezi uygulamasinda O2 konsantrasyonunun siirekli izlemi zorunludur. Alt alarm
sinirt dogru ayarlandiginda hasta bakimindan diigiik akimli anesteziye 6zgii risk
yoktur (24).

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
Once anestezi makinesi, solutma sistemi ve ventilatore yonelik kacak testi
yapilmalidir. Avrupa ortak standardinda kacaga bagli gaz kaybi i¢in izin verilen en
yiiksek 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 olmasi énemli bir kusurdur. Kacaklardan olan
gaz kaybi, diisiik taze akimlar1 kullanildiginda sistem i¢inde dolasan gaz hacmini

daha da azaltir; buna bagl hipoventilasyona ve degisken basingli solutmaya yol
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acabilir (24).Hipoventilasyon havayolu basinglarinin izlenmesi zorunlu oldugundan
erken tespit edilebilir.

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

Solutma Sistemi Icinde Karbondioksit Birikimi: Diisiik taze gaz akiml
anestezi uygulamasinda CO2’in etkili bigcimde temizlenmesi ¢cok onemlidir. Ciinkii
yiiksek akimli anestezinin tersine, yeniden solutulan hacim biiyiik oldugu i¢in
absorbanin tiilkenmesiyle solutma sistemi iginde CO2 konsantrasyonu oOnemli
derecede yiikselir. CO2 izleme olanag1 varsa, soda lime biitiinliyle tiilkenene kadar
kullanilmali ve haftada bir degistirilmelidir. CO2 6l¢lim olanagi olmayan anestezi
makinelerinde cift kanister ya da tek biiyiik kanister kullanilmalidir. Soda lime rutin
olarak daha kisa araliklarla, en azindan tilkkenme baslangicin1 gosteren renk
degisikligi oldukea degistirilmelidir (24).

Kazayla Havayolu Basinc1 Artisi: Gaz rezervuart olmayan ve koriigiin
ekspiratuvar dolusu etkin sekilde desteklenen bazi eski tip anestezi ventilatorlerinde
gaz sizdirmazhigint arttirabilmek igin taze gaz akimi diisiiriilecegi zaman PEEP
uygulamasi 6nerilmistir. Tikaniklik alarminin dogru ayarlanmasi durumunda ve daha
eski ventilatorlerdeki PEEP ayarinin her kosulda en yiiksek 15 mbar ile sinirli olmasi
nedeniyle, hastanin yasamini tehdit eden bir sorun olmayacaktir. Barotravmayi
onlemek icin bir baska giivenlik 6zelligi de solutma sistemi i¢inde ayarlanan pozitif
basing degerine ulasildigi zaman otomatik olarak agilan ve havayolu basincini
sinirlayan APL valvidir (24).

Kazayla Volatil Anestezik Asir1 Dozu: Devre-disi yiiksek basing
vaporizatorlerinde, ¢ok yanlis bir ayarlama yapilsa bile diisik akimli anestezi
sirasinda hizla bir asir1 doz durumunun ortaya ¢ikmasi gergekten olanaksizdir. Diisiik
akimli anestezide, uzun zaman sabitesine bagli olarak solutma sisteminin ajan
konsantrasyonu ¢ok yavas degisir. Kaza ile yanlis bir doz ayarlanmasi durumunda
volatil ajan konsantrasyonundaki degisiklikler hastanin dikkatli izlenmesi ile erken
fark edilir.

Solutma sistemi igindeki anestezik konsantrasyonunun ¢ok hizli degisebildigi

ve tehlikeli diizeye ulasabildigi yiiksek taze gaz akimli anestezi ile kiyaslandiginda,
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diisiik taze gaz akimli anestezi daha giivenlidir. Bu sebeple diisiik akimdan yiiksek
akima geri doniildiiglinde vaporizator ayar1 yiiksek akima gore ayarlanmalidir.
Solutma sistemi ic¢indeki anestezik gaz konsantrasyonu siirekli izlenemiyorsa, 1
It/dk’dan daha diigiik akimlarla anestezi uygulanmamalidir. Ortak Avrupa Standardi
EN 740 kapsaminda inhalasyon anestezigi konsantrasyonunun siirekli izlenmesi

zorunludur.

Yabanci Gaz Birikimi:
Nitrojen; Normal viicut agirhigindaki hastada viicutta depolanmig durumda ve
akcigerlerde bulunan toplam nitrojen miktar1 2,7 litredir. Yiiksek taze gaz akimi ile
15-20 dakika siiren denitrojenasyon yapilirsa, bu siirede tiim kompartimanlardan
yaklagik 2 litre hacminde nitrojen atilimi saglanir. Kalan 0,7 litre daha az kanlanan
dokulardan yavas olarak saliman miktardir. Solutma sistemi igerisinde arzu
edilmeyen nitrojen konsantrasyonuna ulasildiginda 2-5 dk yiiksek taze gaz akimu ile
yikama yapilarak nitrojen atilimi saglanabilir(24).
Aseton; Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmas: ile olusur. Aclik,
dekompanse diabetes mellitus ve anti-insulin hormonlarmin arttigit durumlarda
aseton olusumu artar. Sudaki ve yagdaki yiiksek ¢oziiniirliigii nedeni ile yiiksek akim
ile yikama yapilarak aseton konsantrasyonu diisiiriilemez. Giivenlik sebebi ile
dekompanze diabetes mellitusu olan, kan aseton diizeyi yiiksek olan hastalarda 1
It/dk’dan daha diisiik taze gaz akimi kullanilmamasi Onerilir. Yag asidi
metabolizmasini  ve aseton olusumunu azaltmanin fizyolojik yolu, diisiik
konsatrasyonda glukoz igeren serumlar vermektir (24).
Etanol; Etanoliin gaz-su ¢oziiniirliik katsayis1 1200°diir. Kapali sistem i¢inde asetona
benzer olarak birikir. Alkollii bir hastaya acil bir girisim yapilmasi gerektiginde,
etanoliin ekzalasyon ile atilmasi kapali sistem anestezide olanaksizdir. Yeterli
yikama etkisi saglayabilmek i¢in taze gaz akiminin 11t/dk altina diisiiriilmemelidir
(24).
Karbonmonoksit (CO); Olagan kosullarda olusan CO hacmi ¢ok kiigiiktiir. Asiri
sigara i¢enlerde, hemoliz, anemi, porfiria, 6zellikle sigara igen verici kaynakli kan
transflizyonu durumlarinda klinik olarak anlamli degerlere ulasabilir. CO’in
hemoglobine ilgisi yiiksektir. Yiiksek taze gaz akimi ile kisa siireli ve aralikli

yikamalar yalnizca gaz igeren mesafelerdeki (akcigerler ve solutma sistemi) CO’i
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temizleyeceginden yetersiz kalacaktir. Akim diistiriildiigiinde, parsiyel basing farkini
dengelemek i¢in CO konsantrasyonu en kisa siirede belli bir diizeye ulasacaktir. CO
olusumunu absorbanin yeterince su igermesi Onlemektedir. NaOH ve KOH
icermeyen absorban kullanimi CO olusum tehlikesini azaltmak i¢in etkili bir
onlemdir. Diislik akimli anestezi teknikleri uygulanirken, kazayla CO zehirlenmesi
riskinde teknige Ozgii artis s6z konusu degildir. CO olusumunu engellemek ig¢in
stirekli diisiik taze gaz akimlarinin kullanilmasi temel 6nlem niteligindedir.
Argon; Oksijen yogunlastirici, molekiilsel elekler kullanilarak bir absorbsiyon islemi
ile oda havasindaki nitrojeni ayirir. Cikis kisminda, solutmaya uygun nitelik kazanan
oksijenden zenginlestirilmis gazin en yliksek oksijen orani yaklasik % 95 olur ve
kalan kisim biiyiik dl¢lide argon gazindan olusur. Argon gazi birikimi anestezik gaz
izlemini etkilemez ve tibbi agidan zararsizdir. Her 90 dk’da bir aralikli yiiksek akimli
kisa siireli yikama yapilirsa, argon gazi birikimi engellenebilir.
Metan; Barsaklarda yikim islemleri ile olusan fizyolojik barsak gazidir. Kapali
sistemle anestezi sirasinda anestezik gaz iginde metan birikebilir. Metan, toksik
olmayan yabanci gazdir ve tek 6nemi oksijen ya da azotprotoksit ile karistig1 zaman
patlayici olabilmesidir. Bu diizeyde metan konsantrasyonlarina uzun siireli kapali
sistemle anestezide bile ulagilamaz (24).
Hidrojen; Kapali sistemle anestezi sirasinda akcigerler yolu ile 0,6 ml/dk hacimde
atilan hidrojen de anestezik gaz i¢inde birikebilir. Hidrojen konsatrasyonu saatte
ortalama 200 ppm yikselir. Ancak oksijen ve azotprotoksit iginde patlama
yapabilecek hidrojen konsantrasyonlarima kapali sistemlerle uzun siireli anestezide
bile ulasilamaz.
Haloalkenler; Bazi volatil anestezikler, CO2 absorbanlari ile kimyasal etkilesime
girerek diisiik akimli anestezi sirasinda solutma sistemi ig¢inde volatil haloalkenleri
olusturur. Halotanin gaz seklindeki yikim {iriinii 2-Bromo-2-kloro-1,1-difloroetilen
kapal1 sistemde 4-5 ppm konsantrasyonlarina ulasalabilir. Sharp ve ark (25), kapal
sistemde 250 ppm toksik sinir olsa da kapali devre halotan uygulamasina yonelik
kaygilarin olmamasi gerektigini bildirmiglerdir.

Is1 Birikimi Olasihigi: Cok uzun siireli uygulamalarda, sodalaym kaynakli 1s1
birikimi olasiligindan sézedilmesine karsin, klinik degerlendirmelerde anlaml

diizeylere ulagilamamustir. (16).
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Bakteriyel Kontaminasyon Riskinin Artmasi: Yeniden solutmaya bagh
olarak, kontaminasyon riski artabilir. Bu nedenle enfeksiyon kontrolii i¢in tek
kullanimlik hasta devreleri, etkin kimyasal dezenfeksiyon ve endotrakeal tiip ile Y
konnektor arasina yerlestirilen antimikrobiyal filtreler gibi  yontemler

uygulanmaktadir (16)

Diren¢ Artisi: Diisiik akimli sistemlerde wvalvler, hortumlar ve CO:2
absorbsiyon sistemi nedeniyle solunuma karsi diren¢ artisi gozlenebilir. Ayrica
solutma sistemi icinde artan neme bagli olarak valv yapigmasi gibi durumlar
gozlenebilir. Bu gibi sorunlar geg¢misteki anestezi makinelerinin yerini modern

makinelerin almasiyla artik olusmamaktadir (16).

2.1.8. Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinin Kontrendikasyonlari

I. Goreceli Kontrendikasyonlar: 10-15 dakikadan daha kisa siiren
inhalasyon anestezisinde taze gaz akimmin distriilmesi uygun degildir. Bunun

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

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

akimini diistirmek zordur (24).

A. Teknik On Kosullarin Saglanamadigi Durumlarda Olusabilecek

Goreceli Kontrendikasyonlar
- Solutma sistemi ya da ventilatoriin gaz sizdirmazliginin yeterli olmamasi,
- Gaz akim ayarlarinin diisiik akim araliklarinda duyarli yapilamamasi,
- Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi,
- Rijid bronkoskopi islemi,

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

durumunda),
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- Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimi,

- Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuar1 bulunmayan ve koriigiin
ekspiratuvar dolumu ek bir giicle desteklenmeyen anestezi makinelerinin kullanima.

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

etkisini glivence altina almak i¢in taze gaz akimi en az 1 It/dk olmalidir (24).

B. Asin1 Derecede Diisiik Taze Gaz Akimi (Minimal Akimh Ya Da

Kapah Sistemle Anestezi) Kullaniminin Kontrendike Oldugu Durumlar
- Dekompanse diabetes mellitus,
- Uzun stireli aghik durumu,
- Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi,
- Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestezi uygulamasi,

- Bolgesel kanlanmasi ileri derecede azalmis ve yogun transfiizyon yapilan

asir1 sigara igicisi hatsalar

I1. 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,
- O2 monitorii yetersizligi,

- Anestezik ajan monitorii yetersizliginde kontrendikedir (24).
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2.2. Anestezik Gazlarin Farmakokinetigi

2.2.1. O2 Alinim ve Tiiketimi
Brody’ye gore biitiin sicak kanli canlilar i¢in oksijen tiiketimi (VO2), viicut

agirhigi (BW-body weight ) kullanilarak su formiille hesaplanabilir (4,26).

VO02=10 x BW(kg)3/4 (mL/dk)

Yalnizca VO2 degil, COz2 iiretimi, alveol solunumu ve kalp debisi de viicut
agirhigimin %. kuvveti ile iliskilidir (4).VO2, anestezi indiiksiyonu sirasinda anestezi
oncesi degerinin yaklasik % 15-30 altina diiser. Anestezi sirasinda VO2’nin bazal
metabolik hiz diizeyinde oldugu gosterilmistir (4,26).VO2 anestezi sirasinda birgok
unsurdan etkilenebilmekte ve viicut 1s1s1 1°C diistiigiinde % 10, asidozda 0.1 pH’lik
degisiklik olmas1 durumunda ise % 10 oraninda azalmaktadir.

Her genel anestezi uygulamasi; uygulanan anestezi yontemi, solutma sekli ve
siiresinden bagimsiz olarak akciger islevlerinin azalmasina neden olur. Alveol-arter
oksijen parsiyel basing farki (AaDOz2) ve intrapulmoner santlar artarken, fonksiyonel
rezidliel kapasite ve akciger kompliyansi azalir. Bu degisiklikler yasli ve sisman
hastalarda, gen¢ ve zayif hastalara gore daha belirgin olur (4).

Hipokseminin giivenli bir sekilde oOnlenebilmesi ve yeterli O2 desteginin
stirekli saglanabilmesi i¢in FiO2 konsantrasyonu en az % 30 olmalidir (4).

Anestezi uygulamasi yeniden-solutmali halka sistemi ile yapiliyorsa, taze gaz
akimi ve taze gaz bilesiminin inspiryumdaki O2 konsantrasyonu iizerine dnemli bir
etkisi vardir. Bu nedenle, taze gaz akimi degisikliklerinde asagidaki konulara dikkat
edilmelidir:

1- Taze gaz akimi 10 L/dk’ya kadar oldugunda, halka sisteminin
inspiratuvar kolu i¢indeki O2 konsantrasyonu her zaman taze gaz i¢indekinden daha
disiik olacaktir.

2- Taze gaz bilesimi degistirilmeksizin akim azaltildiginda, inspire edilen
O2 konsantrasyonu mutlaka azalacaktir.

3- Taze gaz akimi azaltilirsa, inspire edilen gaz iginde yeterli O2
konsantrasyonu saglayabilmek i¢in taze gaz igerigindeki O2 orani artirilmalidir.

Diisiik taze gaz akimlarinda, inspire edilen anestezik gaz icinde ekspire edilen

gazin orani artmaktadir. Bu nedenle, VO2’nin arttig1 durumlarda alveollerden daha
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fazla O2 c¢ekilecegi icin ekspire edilen gaz igindeki O2 konsantrasyonunun
azalmasiyla birlikte inspiratuvar O2 konsantrasyonu da azalir. Sonug¢ olarak, diisiik
taze gaz akimlarinda VO2’nin artmasi, O2’1 bitmis gaz karistminin yeniden solutulan
hacim i¢inde biiyiik yer tutmasi nedeniyle inspiratuvar O2 konsantrasyonunu yiiksek

akima gore ¢ok daha belirgin sekilde diistirtir (4).

2.2.2. Azotprotoksit (N20) Alinim

N20 alinimi eksponansiyel bir egri seklindedir; alinim hizla azalmaktaysa da
baslangicta solutma sistemi igine yiiksek miktarlarda N20 vermek gerekir.
Anestezinin yaklasik 20-30 dk siiren bu baslangic doneminden sonra N20
almimindaki azalma ¢ok yavaglar ve alinim uzun bir siire neredeyse sabit seyreder.
Severinghaus’a gore inspiratuvar N2O konsantrasyonu yaklasik % 80 olarak kabul
edildiginde (FiN20=0,8), normal viicut agirligindaki bir eriskinin azot protoksit
alimimi (VN20) asagidaki formiilden yaklasik olarak hesaplanabilir.

VN20=1000 x t -0,5(mL/dk)

Inspire edilen N20 (FiN20) konsantrasyonu % 60-65 oldugunda belirgin bir
analjezi, yeterli sommolans ve amnezi etkileri saglanabildigi i¢in yararlanim
doyurucu diizeydedir (27).Bu deger, ayn1 zamanda FiO2 konsantrasyonu i¢in onerilen
% 30 oraniyla da olduk¢a uyumludur. Yiiksek taze gaz akimlarinda akimin artmasi
ile birlikte taze gaz ve inspiratuvar gazin bilesimleri hemen hemen esit hale geldigi
i¢in istenen oranlarda O2-N20 karisimi kolaylikla olusturulabilir. Ancak, diisiik taze
gaz akimlar1 uygulamasinda dikkat edilmesi gereken bir sorun vardir: O2 alinimi belli

siirlar iginde sabit kalirken, N20O alinimi eksponansiyel sekilde siirekli azalir (4).

Taze gaz akimi ¢ok erken azaltilirsa, sistemden hastaya gecen N2O miktari
hastanin aldig1 O2 miktarindan daha fazla olur. Bu durumda FiN20 azalirken, FiO2
artar. Anestezinin baslangic doneminde taze gaz ile sisteme verilen N2O miktari,
almmma ugrayan N20 miktarindan daha diisiik olursa, gaz hacmi eksikligi ortaya
cikabilir. Diger yandan, uzun siireli anestezi uygulamasi sirasinda N20O alinimi
goreceli olarak diisiik degerlere iner. Boyle bir durumda taze gaz ile sisteme verilen
N20 miktar1 alinima ugrayan miktardan daha fazla olursa, solutma sistemi iginde

N20 birikir. Bu kez de FiN20 artarken, FiO2 azalir. Lin ve Mostert(28)’in gaz akimi1
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azaltilmadan oOnce yiiksek akim ile bir yikama donemi Onermelerinin gerekgesi
budur. Daha sonra N20 alinimi uzun bir siire hemen hemen sabit seyrettiginden,

azotprotoksit tiiketimi (VFN20) asagidaki formiile gore hesaplanabilir:

VFN20=200 x istenenFiN20 (mL/dk)

Taze gaz akimi ne kadar diisiik olursa, hesaplanan ve Olgiilen
konsantrasyonlar arasindaki fark da o kadar biiylik olacaktir. Akim 0.9 L/dk’nin
altinda oldugunda, taze gaz i¢indeki O2 ve N20 konsantrasyonlari ile anestezik gaz
icindeki konsantrasyonlar arasinda bir iliski kurulamayacaktir. Bu durum; O2-N20
karisimi kullanilarak diistik taze gaz akimli anestezi uygulanacaksa, hasta giivenligi
bakimindan FiO2 konsantrasyonunun siirekli izlenmesini mutlak bir gereksinim

haline getirmektedir.

2.2.3. Volatil Anesteziklerin Farmakokinetigi

Volatil anesteziklerin verilme amaci, cerrahi girisimler sirasinda yeterli
analjezi saglayacak santral sinir sistemi konsantrasyonlarina ulagsmak ve aym
zamanda bilinci ve refleksleri de yeterince baskilamaktir. Bunu saglamak i¢in gerekli
miktarlarda anestezik ajan bir solutma sistemi araciligiyla hastanin akcigerlerine
ulastirilmalidir. Anestezik ajan ya da buhar, buradan kana gecer ve beyin dahil tim
organ ve dokulara tasimir. Anestezik ajanin beyin dokusuna giren kismi anestezi
olusturur. Belli bir doyma siirecinin ardindan santral sinir sistemi islevlerinin
yeterince baskilanmasi icin gerekli konsantrasyonlara ulasilir. Bu siire¢ gdz oniinde
bulunduruldugunda; bir¢ok fizyolojik, fizikokimyasal ve teknik etmenlerin volatil

anesteziklerin alimimini etkiledigi agikca anlasilabilir (4).

Anestezik ajanin akcigerlere tasinmasi; alveol alani, iletici hava yollari,
solutma sistemi ve kullanilmasi durumunda ventilatdr gibi gaz iceren sistemlerden

etkilenir. Bu sistemde alinimu etkileyen kinetik degiskenler sunlardir:
* Alveol dakika solunumu (VA),
* Alveol anestezik konsantrasyonu (CA).

Kana gegis, alveol membranindan etkilenir. Anestezik alinim mekanizmasinin

bu evresini belirleyen unsurlar sunlardir:
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* Alveol-kapiller yogunluk farki,
* Secilen anestezik ajanin kan / gaz partisyon katsayisi (&B/G).

Kan, anestezik ajani tasima goérevi yapar. Kan akimi ile olan bu tasima,

asagidaki unsurlara bagimlidir:
* Kalp debisi (Q),
* Anestezik ajanin arteriyel yogunlugu (Ca).

Belli bir doku kompartmanina gegis, diger bir deyisle difiizyon ile tasima,

anestezik ajan aliniminin zorunlu bir evresidir ve agagidaki etmenlerle belirlenir:
* Organin kan akimi (QT),
* Organin doku hacmi (VT),
* Anestezik ajanin kan / doku parsiyel basing farki
* Doku ve ajana 6zgii doku / kan partisyon katsayis1 (&T/B

Toplam alinim, tiim organlardaki alinimin toplamidir ve her organin gercek
dagilim voliimii, o organin hacmi ile 6zgiil doku / kan partisyon katsayisinin
carpimindan hesaplanir (4).

Anestezik ajanin alinim hizini belirleyen temel unsur, kan akimiyla taginma
hizidir. Bu durumda, anestezist yalnizca anestezik ajanin akcigerlere tasinmasi ile
ilgili kinetik degiskenleri etkileyebilir, kan akimi ve difiizyon ile tasima iizerine
dogrudan etkisi olamaz. Farmakokinetik acidan bakacak olursak; kapali ve diisiik
akimli sistemler, istenen alveoler anestezik konsantrasyonunu saglamak i¢in yeniden-
solutma orani ile ilgili 6zel bir degisken seciminden baska bir sey degildir (4).

Taze gaz akimimin dustriilmesiyle, taze gaz icindeki anestezik
konsantrasyonu ve inspire edilen gaz igindeki anestezik konsantrasyonu arasindaki
fark giderek azaldigindan ve taze gaz akimi 1.5 L/dk’nin altina indiginde ikisi
arasinda artik iliksi kurulamayacagindan, belli doz ayarlamalarina gereksinim
vardir. Ozellikle solutma sistemi igindeki volatil anestezik konsantrasyonunu dlgme
ve izleme olanagi yoksa, bu 6zel bir onem kazanir (4,26).

Yukaridaki goriisler temelinde, klinik uygulama i¢in asagidaki kurallar

olusturulabilir:
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1.Gaz konsantrasyonlarimin olduk¢a fazla miktarda gaz karisimi verilerek
stabilize edildigi yari-kapali sistemlerle yapilan geleneksel anestezi yonteminden,
kapal1 solutma sisteminin kullanimina ve esitligin kantitatif sistemine ge¢mek i¢in
genel kabul gormiis bir doz semas1 yoktur.

2.0nerilen doz semasi ve farmakokinetik hesaplama formiilii, yalmzca genel
bir yol gosterici olarak yarar saglayacaktir. Bu doz semalar1 ya da formiiller anestezi
uygulamasinda kullanilacagi zaman, hastaya 6zgli yanitlar dikkatle gézlenmeli ve
anestezinin seyri sirasinda gerekirse ayarlarda degisiklik yapilmalidir. Bu kural,
elbette ki yiiksek taze gaz akimli anestezi uygulamalari iginde gegerlidir.

3.Bu tiir semalarin, yalnizca istenen anestezik konsantrasyonlaria ulagilmasi
amacini tagidigr géz ardi edilmemelidir. Bu konsantrasyonlarda saglanan anestezi
derinliginin, cerrahi girisimin tiiri ya da hastanin bireysel yaniti bakimindan yeterli
olup olmadigini sdéylemek olas1 degildir.

4.Anestezinin baslangic doneminde N20 ve volatil anestezik gereksinimi
tipik olarak yiiksektir. Bunun, gaz tasiyici alanlarin doldurulma siirecinden mi, yoksa
indiiksiyon sirasindaki yiiksek alinimindan mi kaynaklandigr konusu uygulamada
pek fazla 6nem tasimaz. Ancak, gaz akimi azaltildigi zaman N20 ve anestezik buhar
gereksiniminin  se¢ilmis olan taze gaz akimi ile karsilanip karsilanmadigi
degerlendirilmelidir. Bu yapilmazsa, anestezi derinliginde istenmeyen degisiklikler

ve sistem icinde gaz hacmi yetersizligi s6z konusu olabilir (4).

e Toplam Gaz Alim

Toplam gaz alinimi; anestezi sirasinda belirli bir siire i¢inde alinima ugrayan
02, N20 ve anestezik buhar hacimlerinin toplanmasi ile hesaplanabilir. N2O ve
Volatil anesteziklerin alinimi eksponansiyel (inen) bir egri ¢izerken, O2 alinimi belli
siirlar i¢inde sabit kalir. Bunun sonucu olarak, anestezinin seyri boyunca toplam gaz
alimimi zaman i¢inde azalir. Anestezi siiresi boyunca alinimda olusan degisikliklerin
temel belirleyicisi, N20O alinimidir. Bu durumda; N20O’in hi¢ kullanilmamasi, diisiik

akimli anestezi uygulamalarina ¢ok biiyiik bir ivme kazandiracaktir (4,26,29).
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2.3. Desfluran

Ideal volatil anestezik ajan arayislar1 2. Diinya Savas’indan sonra hiz
kazanmigstir. Bu doneme kadar kullanilan ajanlarin ¢ogu patlayici 6zelliklere sahiptir.
Yapilan arastirmalarda, {izerlerinde calisilan bilesiklerin eter iskeletlerine halojen
eklenmesi ile gercgeklestirilen halojenlenmenin, maddelerin patlayict 6zelligini
ortadan kaldirdigi, ancak bu islem i¢in klor kullaniminin ajanin toksisitesini arttirdigi
goriilmiistiir. Halojenlenme i¢in flor kullanimi ise, 1956 yilinda, anestezi
uygulamasinda bir doniim noktasi olan halotanin bulunmasina neden olmustur
(30).Kullanilan flor miktarinin artmas: ile molekiiliin stabilitesi ve buharlagma
basinci artmakta, potensi diigmekte ancak kandaki c¢oziinlirligli de azalmaktadir.
Desfluran, daha iyi bir anestezi kontrolii saglamak ve toksisiteyi azaltmak ig¢in
yapilan ¢aligsmalar sonucunda 653’{incii bilesik olarak gelistirilmistir (31).

Desfluran {izerinde calismalar yogunlagarak, yliksek basinca dayanikli ve
elektronik 1s1 denetimli 0zel vaporizatoriin imal edilmesi ve iiretim maliyetinin
azaltilmast ajanin 1990’l1 yillarin basinda kullanilmasina olanak tanimstir.
Desfluranin kanda ve dokulardaki diistik ¢6ziiniirliik katsayis1 nedeniyle anesteziden
uyanma siiresini oldukg¢a kisaltmaktadir (32,33).Yagda erirliginin az olmas yiiksek
minimum alveolar konsantrasyon (MAC) degerini ve diisiik potensini
aciklamaktadir. Bilindigi gibi, anestezik ajanlarin metabolize olma oranlar1 ne kadar
yiiksek ise toksik metabolitleri o kadar fazla ortaya ¢ikmaktadir. Desfluran, 6zellikle
diisitk metabolize olma orani (% 0.02) ile olduke¢a gilivenilir bir volatil anestezik ajan

olarak kabul edilmektedir (31).

2.3.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler

Izofluran ile ayn1 yapida olup, metil, etil eter iskeletinde alfa etil karbonunda
klor atomu yerine flor atomu gelmesi ile sentezlenmis ve 1992 yilinda kullanima
sunulmustur. Kimyasal formiilii diflorometil-1-floro-2,2,2-trifloroetileter

yapisindadir (34).
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Acik kimyasal formiilii:

Fizikel ve kimyasal 6zellikleri tablo 2.3 de verilmistir.

Tablo 2.3. Desfluranin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Ozellik Desfluran

Formiil CF2H-O-CFH-CF3
Molekiil Agirhig 1108

Ozgiil Agirlik (25 °C) 1.45

Kaynama Noktasi (°C) 22.8

Buhar BasinciimmHg) 20 °C 10109

Kan /Gaz Partisyon Katsayis1 0.42

Beyin /Kan Partisyon Katsayisi 1.3

Metabolize olma yiizdesi % 0.02

Desfluran taze sodalaym i¢inde yiiksek 1silarda bile stabildir. Yapilan yiiksek
1s1  (40-130°C) c¢alismalarinda  desfluranin  stabilitesinde bir bozulmaya
rastlanmamistir (35,36). Anestezi uygulamasinda kullanilan oranlarda ve MAC
degerlerinde patlayicilik o6zelligi goriilmemistir (36).Desfluran’in MAC degeri
molekiil yapisindaki farklilik nedeniyle, diger volatil anestezik ajanlarin MAC
degerinden daha yiiksektir. (Ornek: % 100 O2 ile izofluran’in MAC degeri % 1.3
iken, desfluran i¢in bu deger % 10°dir) (34).
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2.3.2. Farmakokinetik ve Farmakodinamik Ozellikleri

Desfluran diger volatil anesteziklerden daha diisiik kan ve doku
¢dziiniirliigiine sahip olmas1 nedeniyle, uygulamada inspire edilen konsantrasyon (FI)
ile alveolar konsantrasyonda (FA) hizli bir artisa ve akcigerden atilimi sirasinda ise
FA’da hizli bir diisiise neden olmaktadir. Bu nedenle anestezi diizeyinin kontrolii
kolaylasmakta ve derlenme siiresi kisalmaktadir (37).Viicutta diger halojenli

ajanlarin hepsinden ¢ok daha diisiik oranda metabolize olmaktadir. (% 0.02) (30).

Desfluran sitokrom P-450 sistemi ile serbest flor iyonu, trifloroasetik asit,
CO2 ve suya indirgenmektedir (38).Serum ve idrar flor konsantrasyonlarinda
herhangi bir artisa neden olmamaktadir. Ancak gaz kromatografik kitle
spektrometrik analizlere goére serum ve idrar trifloroasetik asit diizeylerinde,
izofluranin 1/5-1/10’u oranlarinda artisa neden oldugu gosterilmesine ragmen
herhangi bir toksisite bildirilmemistir (39,40).

Desfluran diger volatil ajanlar gibi malign hipertermi riski tasimaktadir
(37).Keskin kokusu nedeniyle inhalasyon indiiksiyonu i¢in tavsiye edilmemektedir

(30,38,41).

2.3.3. Desfluramin Sistemler Uzerine Olan Etkileri

A. Kardiyovaskiiler Sistem

Sistemik vaskiiler rezistans1 doza bagli olarak azaltarak kan basincini diisiiriir.
Ancak kardiyak outputu etkilemez. Yiiksek MAC degerlerinde kalp atim hizinda
artisa neden olur ve tagikardi goriilebilir. Myokardi katekolaminlerin aritminojenik
etkisine kars1 hassas hale getirmez ancak myokardda depresyona neden olur. Koroner
steal sendromuna neden olmaz (34,37,36).Trans6zofageal ekokardiyografi verilerine
gore ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil kasilma hizinda hafif bir artisa neden
olmakla birlikte artan konsantrasyonlardan etkilenmemektedir (42,43).

B. Solunum Sistemi

Desfluran doza bagli olarak solunumsal yaniti baskilayarak, solunum
depresyonuna neden olmaktadir (38,44). Anestezi altinda spontan soluyan bir
hastada; solunum hizin1 arttirir, tidal volumii ise azaltir (34).Keskin kokusu

nedeniyle solunum yollarmi irrite ettifinden, anestezi derinligi yeterli olmayan
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hastalarda maske ile verildiginde sekresyon artisi, soluk tutma, oksiiriik ve larenks
spazmina neden olabilir. Bunlarin sonucu olarak; aspirasyon, hava yolu
obstriiksiyonu, hiperkapni ve hipoksi goriilebilir (37).

C. Noromiiskiiler Etkiler

Doza bagli dogru orantili olarak kas gevsemesi saglar ve nondepolarizan kas
gevseticilerin etkilerini arttirir. Artan konsantrasyonlarda dortlii uyarilara (TOF) ve
tetanik stimiilasyonlara olan yanitlar1 azaltir (37,30).

D. Santral Sinir Sistemi

izofluran benzeri etkilere sahiptir. Doza bagl olarak EEG aktivitesini
deprese eder. Konvulzif aktivitesi yoktur. Serebral vaskiiler rezistansi azaltip serebral
kan akimimni arttirarak serebral O:2 tiiketimini azaltir. Serebral damarlarin PaCO2
degisikliklerine karsi reaksiyonlart normal kalir. Kafa i¢i basincinda, 1 MAC’in
tizerindeki degerlerde artig goriilebilir. Uyarilmis yanit potansiyellerini deprese eder
(37).

E. Hepatik Sistem

Postanestezik donemde hepatik enzimlerde bir artig ve hiicrelerde hasar tespit
edilememistir. ~ Karaciger  yetmezliginin  bulundugu  hastalarda  gilivenle
kullanilmistir. Karacigerde sitokrom P450 sistemi ile % 0.02 oraninda metabolize
olur. Son metabolik tiriinleri ise triflor asetik asit, CO2 ve H20’dur. Minimal oranda
metabolize olmasi, kardiyak output ve hepatik arteryel kan akimini etkilememesi ve
anestezi bitiminde hizli eliminasyonu hepatotoksisite goriilmemesinin nedenidir
(34,37,45,46).

F. Renal Sistem

Postanestezik donemde renal fonksiyon testlerinde ve histolojik olarak
yapilan incelemelerde bir bozukluk veya degisiklik saptanmamigtir. Renal kan
akimina etkisi minimaldir. Serum flor seviyelerinde minimal artisa neden
olur.Literatiirde, desfluran ile iliskili renal hasar bildirilmemistir. Kreatin klirensinde,
kan  iire nitrojeninde, serum elektrolitlerinde ve idrar analizlerinde degisiklik
goriilmemistir. (37,26,40).

G. Genetik

Yapilan calismalarda, mutajenik bir 6zelligi oldugu saptanamamustir (36).
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H. Gebelik

Yapilan bir c¢alismada, 1 MAC dozunda desfluranin uterin relaksasyona
neden olmadig: bildirilmistir (47).Desfluran geriatrik hastalarda, diger bilinen volatil
anestezik ajanlardan daha hizli bir derlenme donemi saglamaktadir (48).Klinik
kullanim 6zelliklerinin getirdigi avantaj nedeniyle, desfluran, kisa ve uzun siireli
biitlin cerrahi girisimlerde ve anestezi uygulamalarinda, anestezi derinliginin hizla
degistirilmesi gereken ve cabuk, problemsiz bir derlenme donemi istenen olgularda
siklikla tercih edilmektedir. (32,33).Desfluranin ameliyathane disinda; vaginal
dogumlarda agr1 kontrolii ve yogun bakim {initelerinde ise sedasyon amaci ile

kullanilabilecegi bildirilmistir (49).

2.3.4. Desfluran Vaporizatorii

Desfluranin oda 1sisindaki buhar basincinin yiiksek olmasi (20°C’de 669
mmHg), yeni bir vaporizator teknolojisi gerektirmistir. Bu amagla Devapor
vaporizatorii (Drager®, Liibeck, Almanya) gelistirilmistir. Devapor vaporizatori,
Tec 6 desfluran vaporizatoriiniin (Ohmeda®, Madison, ABD) bir analogudur.
Elektronik denetim sistemi ile diger yiiksek basing¢ vaporizatdrlerinden ayrilir. Stvi
desfluran 39°C’ye 1sitilarak 1413 mmHg’lik buhar basinci elde edilir. Vaporizator
lizerinde ayarlanmis olan konsantrasyon, elektronik regiilatér tarafindan kontrol
edilerek yeterli miktarda desfluran buharlastirilir ve tasiyici gaz ile sisteme verilir.
Cihaza emniyet i¢in bazi1 6zellikler eklenmistir. Vaporizatoriin agilmasi i¢in anestezi
cihazina, dikey diizleme gore 15 dereceden fazla egim olmayacak sekilde, dogru
yerlestirilmesi gereklidir. Vaporizatoriin yeterli miktarda ajan ile dolu olmasi,
elektrik gelmesi ve kendini test etmesi de gereklidir. Bu sartlarin tamamlanmadig1
durumlarda, buharlagma odacig: ile regiilator arasindaki baglantiy1 saglayan kapatici
valf etkinleserek vaporizatoriin ¢alismasini engeller. Uygun taze gaz akim sinirlari
0.2-10 L/dk arasinda olmalidir (50). Vaporizator %1-18 arasindaki konsantrasyonlara
ayarlanabilir ancak % 12 konsantrasyonun f{izeri ayarlar i¢in vaporizatoriin ayar
diigmesi kilidine bir kez daha basmak gerekmektedir. Ayarlanan konsantrasyonu %
100 O2 kullaniminda, +%0.5 (verilen ajan miktar1) ve +%]15 (ayarlanan
konsantrasyona gore) giivenlik sinirlart i¢inde verebilir. Diisiik taze gaz akiminda (>

1 L/dk) % 12 voliimden yiiksek ayarlamalarda, olusan konsantrasyon degeri
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ayarlanandan % 1 yiiksek olabilir. O2 i¢cinde % 70 N20 kullanildiginda, gaz karisimi
viskozitesi diistligli icin ayarlanan degere gore % 20 daha az konsantrasyon

olusabilir. (50,51).

2.3.5. Desfluran Anestezisi ile Karbonmonoksit Olusumu

CO2 absorbanlar1 geri solutmali anestezi sistemlerinde inhalasyon ajaninin
tiiketimini azaltmak amaciyla 1925’den beri kullanilmaktadir. Inhalasyon ajanlarinin
bazilar1 CO2 absorbanlari ile etkileserek karbonmonoksit (CO) olusturmaktadir. CO
artisgindan sorumlu tutulan ajanlar sirasi ile en ¢ok desfluran>izofluran>enfluran
olarak bildirilmektedir (39).CO olusumundan yapilarindaki diflorometiletil (-CF2)
grubu suclanmistir. Baryum hidroksit tercih edilmesi, yiliksek taze gaz akimh
anestezi uygulamasi, kanister 1sisinin yiiksek olmasi, kuru absorban kullanilmasi,
diisitk hemoglobin seviyesi CO tiretiminden sorumlu tutulmustur. CO iki mekanizma

ile etki gosterir:

1.Hemoglobinin O2 tasiyan bolgelerine O2’den 230 kat daha fazla
duyarhidir.

Oksihemoglobin disosiasyon egrisini sola kaydirir. Dokulara O2 sunumu
azalir.

2.Sitokrom oksidazi engelleyerek serbest radikal {iretiminin ve enerji
metaboliz masinin bozulmasina yol agar (39,52).

Fang ve ark.(39), absorbanin kazayla kurumasmi oOnlemek i¢in taze gaz
akiminin 2-3 L/dk’dan daha yiiksek kullanilmamasi yoniinde goriis bildirmislerdir.
Absorban icerigindeki nemin korunmasi, diisiik akimli anestezi tekniklerine 6zgii bir
istlinliiktlir. Absorbanin kismen nemlendirilmesi CO olusumunu 6nemli diizeyde
azaltir. Sodalaymdaki su icerigi % 4.8’den ve baralaymdaki su icerigi % 9.5’tan fazla
olursa CO olusumu tam olarak durmaktadir.

CO zehirlenmesinde; c¢ilek kirmizisi goriiniim, siddetli bas agrisi, bulanti,
kusma, senkop, koma ve konviilziyon gozlenir. Genel anestezi altinda O:2
satlirasyonunda diigme, absorbandaki ani renk degisikligi, gaz analizatoriindeki
karisik ajan alarmi ile CO artis1 akla gelerek kan karboksihemoglobin diizeyi tayini
ile tan1 desteklenebilir (53).Karigik ajan alarmi CO olusumu sonucunda meydana

gelen triflorometana baglidir.infrared 15131 absorbe ederek yanlis alarm vermesine
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neden olacaktir. CO zehirlenmesinin, tek tedavisi basingli O2 verilmesidir.
Hemoglobindeki CO, Oz ile yer degistirecek, eliminasyon yar1 omrii 320 dakikadan
% 100 O2 altinda 80 dakikaya diisecektir (54).

2.3.6. Diisiik Akimhi Anestezi Uygulamasinda Desfluran

Desfluranin,  diisiik  ¢Oziliniirliigli nedeniyle anestezinin  baslangig¢
asamasindaki yliksek taze gaz akimi donemi, minimal akimla bile 10 dk’ya
indirilebilmektedir.Taze gaz akim1 1 L/dk’ya disiiriildiigiinde, inspiratuar desfluran
konsantrasyonunu yiikseltmeye gerek yoktur. Ancak minimal akimli anestezi
uygulamasinda, vaporizator konsantrasyonu % 1-2 oraninda artirilmalidir.Minimal
taze gaz akimlarinda bile, inspiratuar ve taze gaz karisimi i¢indeki Desfluran
konsantrasyonlari arasindaki fark oldukea kiigiiktiir.

Desfluran, diisiik ¢ozlinilirliigii ve genis verim araligina sahip vaporizatorii
nedeniyle, Ozellikle diisiik taze gaz akimli anestezi i¢in ¢ok uygun bir segenektir

(55).

2.4. N2O’siz Diisiik Akimh Anestezi Teknikleri

2.4.1.Tasiyic1 Gaz Olarak N20’in Rutin Kullanimina Iliskin Olumlu ve

Olumsuz Goriisler

O2 ve N20 kullanimi uzun yillar inhalasyon ajanlarini hastaya
verebilmek ic¢in tasiyict gaz olarak kullanilmasina karsin gergek degeri ya da
olumsuzluklar1 iizerine hi¢ konusulmamistir. Herhangi anestezik gaz kullanimi
gerekmeyen total intravendz anestezi tekniginde bile yardimer olarak siklikla N20
kullanilir (56,57).

Cogu anestezistin N20O kullanimini slirdermesi agagidaki gerekgelerden
kaynaklanmaktadir “Dengeli anestezi” kavramina gore N20’in olduk¢a giiclii
analjezik etkisinin oldugu ve diger inhalasyon anestezikleri ile birlikte orta dereceli,
fakat belirgin bir hipnotik etki gdsterdigi kabul edilir. Kisa fakat agrili girisimler ek
narkotik verilmeden uygulanabilir (58). N2O kullanilarak diger anesteziklerin ve
yardime1 olarak kullanilan opioidlerin dozlar1 oldukca diisiiriilebilir. Bu gazin
sistemden hizla uzaklastirilabilmesi, sagladigi doz disiiriicii etki ile birlikte

derlenmeyi hizlandirir.
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Ikinci gaz etkisi, pediatrik anestezide maske ile indiiksiyon sirasinda sistemin
inhalasyon anestezikleri ile doldurulmasini hizlandirir; boylece indiiksiyon siiresini
kisaltir. Hafif sempatik etkisi, volatil ajanlarin kardiyovaskiiler sistem {izerine
baskilayici etkilerini dengeler. Ameliyat sirasinda farkinda olmanin 6nlenmesi ve
siddetli cerrahi uyariya bagl spinal refleks hareketlerin baskilanmasi i¢in N2O temel
bir etmen oldugu kanisida yaygindir.

Ancak, cok biiyiik dl¢iide inert olan ve anestezik Ozellik tasiyan bu gazin
timilyle sorunsuz bir sekilde kullanilabilecegi yoniindeki ortak goriis, giiniimiiz
bilgileri 1s181nda artik gecerliligini yitirmistir (56,59,60).N20 kullanim1 i¢in genel
olarak kabul edilen kontrendikasyonlar; ileus, pndmoensefali, pndmotoraks ya da
Ostaki borusu tikanikligi gibi viicut doku ve bosluklarinda havanin hapsoldugu tiim
durumlart kapsar. Uzun siireli batin ameliyatlarinda N2O’in gaz igeren alanlara
difiizyonu barsak distansiyonuna, cerrahi kosullarin olumsuz etkilenmesine ve barsak
islevinin geri doniisiinde gecikmeye neden olur (61).N20 beyin kan akimini arttirir,
kafa travmal1 ve kafa i¢i basinci artmis olan hastalarda kontrendikedir (62).Koroner
perfiizyonu bozulmus olan hastalarda N20O verilmesi, sol ventrikiil diastol sonu
basincinda ikincil bir artig yaparak miyokardiyal kontraktilitenin belirgin sekilde
azalmasina neden olur (63).Bu nedenle agir kalp hastaligi ve latent miyokard
yetersizligi olan hastalarda N2O kullanimindan kacinilmasi gerekir.Kronik B12
vitamin eksikligi olan hastalarda N2O kullanimi, periferik sinirler ve servikotorasik
omurilikte ilerleyici demyelinizasyon ve akson hasar1 ile kendini belli eden
miyelondropatiye neden olur (64,65).

N20 konjenital notropenisi olan olgularda da agraniilositoza neden olabilir
(66). Uzun sire N20 kullanimindan sonra kemik iliginde megaloblastik
degisikliklere bagli anemi, trombositopeni ve 16kopeni gézlenmistir (56,59,60).

DNA sentezinde kanitlanmis zararli etkileri nedeni ile N20; ilk iki
trimesterdeki gebe kadinlarda, invitro fertilizasyonda ya da lenfosit islevi bozuk,
notrofil yaniti azalmis ve bagisiklik sistemi baskilanmis olan hastalarda kontrendike
olarak kabul edilir (67).Bilimsel yayinlarin meta-analiz sonuglar1 net olmamasina
karsin N2O’in postoperatif kusmada ve biiylik olasilikla bulantida da rolii var gibi

goriinmektedir (68,69).



28

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 tartismalidir. Pek ¢ok
iilkede calisma ortaminda bulunabilecek N2O konsantrasyonu icin kabul edilebilir
smir degerler belirlenmistir (70,71).N20, ekolojik yonden inert degildir; ¢iinkdi,
onemli derecede sera etkili bir gaz oldugu ve stratosferdeki ozon tabakasina zarar
verdigi bilinmektedir. Tibbi amag¢hh N20 in kiiresel olarak atmosfere karigan toplam
N20 in %1’den daha azini olusturmasi, yapay giibreden bakteri metabolizmasi
sonucunda olusan biiyiik miktarlarla karsilagtirildiginda 6nemsiz gibi goriinmesine
karsin bu gazin gereksiz yere savurganca kullannmini en aza indirmek igin

anestezistleri giincel teknolojiden tam olarak yararlanmaya da zorlamak gerekir (72).

2.4.2. Azotprotoksitsiz inhalasyon Anestezisi
Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerine Iliskin Genel Goriisler

Ekolojik ve ekonomik nedenlerle anestezik gazlarin gereksiz yere
kullanilmamas1 yoniindeki hakli istem, stirekli olarak diisiik akimli anestezi
tekniklerinin uygulanmasi ile karsilanabilir. Yeniden solutmali tekniklerin en {ist
diizeyde kullanimi ile anestezik gazlara iligkin tiiketim ve kirlilik en aza iner (73).

Iki saatlik anestezi sirasinda 4,4 lt/dk taze gaz akimi ile 360 It olan
azotprotoksit tiikketimi, 0,5 ya da 1 It/dk akimlarda 70 ya da 85 It’ye iner. Diisiik
akimli  teknikler kullanildiginda ¢aligma  ortammin  kontaminasyonu ve
azotprotoksitin atmosfere atilmasi ile ilgili sorunlar en aza inerken hastalarin alacagi
gaz ve bunun olasi zararli sonuclar1t degismez (74).Olas1 zararli sonuglardan
kacinabilmenin tek yolu, diisiik akimli tekniklerde dahil olmak {izere inhalasyon
anestezisinde azotprotoksit kullanimindan biitiiniiyle vazgegilmesidir.

Azotprotoksit kullanilmamasindan kaynaklanan analjezi kaybi daha fazla
miktarda opioid kullanilarak, hipnotik etki kaybi ise volatil anestezik ajan
konsantrasyonu arttirilarak karsilanmalidir. Eger ve ark.(57) ile Ropcke ve
Schwilden’in(75), bulgularina gore %60 vol konsantrasyondaki azotprotoksitin
anestezik etkisini karsilamak i¢in segilen anestezigin konsantrasyonunu 0,2-0,25 x

MAC kadar arttirmak yeterli olabilir.
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Azotprotoksit yoklugunda yeterli olabilecek ekspire edilen anestezik
konsantrasyonlari izofluran i¢in %]1,2 vol, sevofluran i¢in %2,2 vol ve desfluran i¢in
icinde yaklagik %5 vol’diir (73,75).Daha 6ncede kapsamli olarak deginildigi gibi
azotprotoksit kullanildiginda akim diisiiriilmeden 6nce yaklasik 41t/dk yiiksek akimli
bir baslangi¢ donemi gereklidir. Bu donemde denitrojenasyon tamamlanir; gaz igeren
tiim alanlarda istenen anestezik konsantrasyona ulasilir; yeterli anestezi derinligi
saglanir ve baslangictaki yiiksek azotprotoksit alinimina da izin verir. Ancak
azotprotoksit hi¢ kullanilmayacak olursa, dogal olarak nitrojenin uzaklastirilmasina
ve sistemin azotprotoksit ile doldurulmasina da gerek kalmaz. Bu durumda baglangic
doneminin siiresi, yalnizca yeterli anestezi derinligini giivence altina almak igin
gerekli olan ajan konsantrasyonunu olusturmaya yetecek bir siiredir. Bu siire
kullanilan ajanin farmakokinetik ozellikleri ve ajana 0zgli vaporizoriin teknik
ozellikleri ile belirlenir. Genel olarak azotprotoksit kullaniminin terk edilmesi ile
baslangictaki yiiksek akim doneminin 6nemli diizeyde kisalacagi diisiiniilebilir.
Diger yandan, hasta tarafindan yalnizca oksijen ve volatil ajan alinacagi i¢in toplam
gaz alinimi azalir ve bdylece gaz fazlasi hacminin olduk¢a artmasi beklenebilir. Bu
baglamda 1 ya da 0,5 It/dk kadar diisiik taze gaz akimlart kullanildiginda kaza ile

olusabilecek gaz hacmi eksikligi riskide azalacaktir.

2.4.3. Azotprotoksitsiz Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinde Ekonomik
Boyut

Yeniden solutmali tekniklerin siirekli minimal akimli anestezi ile
uygulanmast durumunda, ozellikle N20O kullanimi terk edilerek uygulamanin
kolaylastirilmast ile iki saat siiren bir anestezi i¢in N2O kullanilan minimal akiml
anesteziye gore anestezik ajan tiiketimindeki artistan kaynaklanan ek maliyet 1,5-2,6
Euro kadardir. Ayrica opioid tiikketiminde de bir miktar artis olmas1 beklenmelidir, bu
ise hasta basina 0,13-0,26 Euro ek bir maliyet artisina neden olmaktadir (76).

1998 yilinda yapilan bir calismada 3640 olguya inhalasyon anestezisi
uygulanmis, tiiketilen N2O miktarin1 tam olarak hesaplama olanagi olmus ve gaz
olarak 320.000 It bulunmustur. Giivenlik nedeni ile i¢inde kalan miktar %20 oranina
diistiigiinde gaz tiiplerinin degistirilmesi zorunlu oldugu i¢in aslinda N2O tiiketiminin

384.000 It olmasi gerektigi hesaplanmistir (76).
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Oysa 1998 yilinda merkezi gaz sisteminde 32 tiip harcanmis ve gergekte
toplam 600.000 1t gaz tiiketilmistir. Tiiplerin i¢inde hala %20 oraninda gaz varken
degistirilme zorunlulugu dikkate alinsa bile yaklasik 100.000 1t N2O gazi kayiptir. Bu
acik, yalnizca merkezi gaz sistemine ait borular ve bunlarin son birimlerindeki gaz
kagagi ile aciklanabilir. Sonucta; anestezi uygulamalarinda gergekten kullanilan N2O
miktari, her biri 37,5 kg s1vi N20 igeren 18 tiip gaza esdeger olmasina karsin 4193
Euro’ya 32 tiip gaz satin alinmak zorunda kalinmistir. Bu durumda; N20 kullanimina
son verilmesi ile her iki saatlik inhalasyon anestezisi i¢in 1,15 Euro olan ek maliyeti,
1 saatlik (1998 yilinda 3640 olgudaki inhalasyon anestezisinin ortalama siiresi 1
saattir.) N20 tiiketimine iliskin 1,15 Euro ile karsilastirmak gerekir. Ancak bu
hesaplamalar degerlendirilirken, ¢alismada siirekli minimal akimli anestezi
uygulanmasi nedeni ile 1998 yilindaki N20 tiiketiminin zaten ¢ok diisiik olduguda
g6z oOniinde bulundurulmalidir. N2O gazina ait merkezi boru sistemlerine iliskin
teknik bakim ve ortam havasinin kontaminasyonu ydniinden gerekli olan 6l¢iim

islemlerinin iptal edilmesi ile ek tasarruflarda saglanacaktir (76).

2.4.4. Azotprotoksit Kullamim I¢in Ozel Endikasyonlar Varmidir?

Schirmer(60) N20 kullanimima iliskin goriisiinii  “Genel olarak, N:0
kullamimu terk edilse bile giiniimiizdeki modern anestezik ajanlarla yeterli diizeyde
genel anestezi uygulama olanagr vardir” seklinde belirtmektedir. Ancak, bundan
sonraki Onerilerinde yalnizca N20 kullanimindan kaginmanin daha iyi olacagi
sendromlar1 ve cerrahi girisimleri siralamakta; agik bir endikasyona ise hig
deginmemektedir. Benzer sekilde Dale ve Husum(56) da basyazilarinda; “N20, her
anestezi uygulamasinda temel bir bilesen gibi otomatik olarak yer almamali; diger
anestezikler gibi planlanan cerrahi girisimle iligkili olarak hastaya 06zgii
gereksinimler dikkatle degerlendirildikten sonra verilmelidir” sonucuna varmaktadir.
Yine bu ifadeyi bir kontrendikasyonlar listesi izlerken, bu gaz icin acik bir
endikasyon tanimi verilmemektedir.

Eger ve ark.(57) kapsamli klinik arastirmalarinin sonuglarin1 degerlendirerek
su kaniya varmustir: “Ozet olarak; anestezi idamesi icin izoflurana N2O eklenmesinin
anestezinin seyrini ve istenmeyen sonug¢larin geligimini pek az degistirdigini bulduk.

N2O kullamimi, anestezi korkusunu ve ammsama riskini azaltabilmektedir. Bazi
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hastalarda ise kusma ve bogaz agrisi sikligini artirmig olabilir. Bulgularimiz, elektif
cerrahi  gecgiren tipik bir hastada N:0 kullaniminin  tehlikeli oldugunu
gostermemektedir.” Bu 6zete gore N20 kullanimin gerekli olup olmadigma iliskin
soru hala yanitsizdir.

N20 kullaniminin karsisinda olan ¢ok sayida degerlendirme bulunmasina
karsin kullanim1 yoniinde gegerli bir endikasyon yoktur. Klinik deneyimler;
azotprotoksitsiz inhalasyon anestezisinin kolayca uygulanabildigini, ekonomik ve
ekolojik agidan da {istlin oldugunu gdstermektedir. Bu baglamda, anestezistlerin N2O

kullanimini artik kalict bigimde terk etmesi gerekir (76).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezioloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’'nda elektif kulak burun bogaz operasyonu olacak,
yaslar1 18-70 arasinda degisen 40 hasta iizerinde yapilmustir.

Fakiiltemiz etik kurulunun 11-06-2009 giin ve 248 sayili karar1 ile hasta
izinleri alindiktan sonra genel anestezi altinda elektif kulak burun bogaz operasyonu
olacak 18-65 yas arasi ASA I-II grubu 40 hasta calismaya dahil edildi.
Kardiyovaskiiler sistem problemi olanlar, renal, hepatik, pulmoner sistem problemi
olanlar, alkol ve opioid bagimlilig1 olanlar, kronik analjezik kullanimi olanlar, obez
olanlar,gebeler,diabeti olanlar, allerji hikdyesi olanlar ve acil cerrahi uygulanan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalar rastgele, Grup [ (Azotprotoksitsiz DAA Grubu) ve Grup II
(Azotprotoksitli DAA Grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba ayrildi. Tiim olgularin
operasyondan 1 giin once rutin tetkikleri incelenerek, hastalar yapilacak islem
konusunda bilgilendirildi ve onam belgeleri imzalatildi. Operasyondan onceki gece
saat 24.00 ten sonra kat1 ve s1v1 gida almamalar1 saglandi.

Calismamizda Drager marka Primus anestezi makinesi kullanildi, operasyon
masasina alinmadan 6nce sodalaym yenilendi. Anestezi devrelerinin kagak kontrolii
ve gaz monitdrlerinin kalibrasyonu yapildiktan sonra premedikasyon uygulanmayan
hastalara ringer laktat ile wuygun sivi replasmanma baslandi. Hastalarin
elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH), noninvaziv kan basincit (SAB /
OAB / DAB) ve periferik oksijen saturasyonu (SpO2) degerleri preoperatif olarak
kaydedildi. 10 L/dk %100 O2 ile 2 dk preoksijenizasyon sonrasi, intravendz yoldan
sirast ile 4-7 mg/kg pentotal, 0,1 mg/kg vekiironyum ve 1 pg/kg fentanil uygulandi. 3
dk sonra endotrakeal entiibasyon uygulandi.

Entiibasyonu takiben iki gruba ayrilan hasta gruplarinda;

Grup [; operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 It/dk (%50 O2 - %50 Hava) normal
akim uygulandiktan sonra 1 1t/dk (%50 O2 - %50 Hava) diisiikk akima geg¢ilmistir.
Desfluran konsantrasyonu, 6-8 MAC olarak preoperatif OAB + %20 sinirlarinda
tutacak sekilde ayarlanmis olup entiibasyondan hemen sonra ve takip eden 15, 30,

45. ve 60. dakikalarda, hastalarin SKB, DKB, KAH, OAB, SpO2, EtCO?2,
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Fi02,EtO2, ,EtDes degerleri kaydedilmistir. Operasyonun bitimine 15 dakika kala
tekrar 4 1t/dk normal akima gecilerek hasta normal akimda solutulmustur. Grup
I’deki hastalarin analjezi ihtiyaci indiksiyonda yiikleme dozu olarak verilen fentanil
ile saglanmistir

Grup II; operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 1t/dk (%50 O2 - %50 N20) normal
akim uygulandiktan sonra 1 1t/dk (%50 O2 - %50 N20) diisiik akima gecilmistir.
Desfluran konsantrasyonu, 6-8 MAC olarak preoperatif OAB + %20 sinirlarinda
tutacak sekilde ayarlanmis olup entiibasyondan hemen sonra ve takip eden 15, 30,
45. ve 60. dakikalarda, hastalarin SKB, DKB, KAH, OAB, SpO2, FiO2, EtO2,
FiN20, EtN20, EtCO2, EtDes degerleri kaydedilmistir. Operasyonun bitimine 15
dakika kala tekrar 4 It/dk normal akima gecilerek hasta normal akimda
solutulmustur.

Operasyonun bitiminde her iki grupta anestezik gazlar kesilerek taze gaz akisi
6 L/dk, % 100 O2’e cikartilarak ekstiibe edilmislerdir. Hastalar spontan soluma, g6z
acma, sOzel emirlere yanit, hava yolu hassasiyeti, oksliriik refleksi gibi parametreler

degerlendirilerek uyanma odasina gonderilmislerdir.
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4. BULGULAR

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi
kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayicr istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, Frekans, Yiizde) yani sira normal dagilimin incelenmesi
icin  Kolmogorov-Smirnov ~ dagilim testi  kullanildi.  Niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney
U test kullanildi. Parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon igaret testi
kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilhik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.

Calismamiz yaglar1 18 ile 65 arasinda degisen 40 olgu {lizerinde uygulandi.

Azotprotoksitsiz diislik akim anestezi uygulanan grup “Grup 1.

Azotprotoksitli diisiik akim anestezi uygulanan grup “Grup 27 olarak
adlandirildu.

Hastalarin tamami ASA I veya II idi.

Hastalarin SKB 6l¢iimleri tablo 4.1 ve sekil 4.1 de verilmistir.

Tablo 4.1. Sistolik kan basinci degerleri (mmHg) (Ort. = SD)

Grup | Grup Il
SKB Ort Ss Ort Ss p
Preop 120,95 12,70 129,25 20,30 0,369
indiiksiyon sonrasi 113,05 25,20 117,75 16,00 0,904
Entiibasyon sonrasi 1.dk 132,90 16,96 129,05 21,58 0,512
Entiibasyon sonrasi 15.dk 113,30 17,67 107,25 18,52 0,341
Entiibasyon sonrasi 30.dk 117,05 17,79 111,15 24,24 0,108
Entiibasyon sonrasi 45.dk 113,25 10,04 114,26 18,42 0,792
Entiibasyon sonrasi 60.dk 115,05 15,06 165,94 196,41 0,373
Ekstiibasyon sonrasi 130,30 16,32 138,25 21,14 0,341
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Sekil 4.1. SKB degerleri (mmHg)

SKB’nin o0lgiimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).
Hastalarin DKB o6l¢iimleri tablo 4.2 ve sekil 4.2 de verilmistir.

Tablo 4.2. Diastolik kan basinci degerleri (mmHg) (Ort. = SD)

Grup | Grup 1l
DKB Ort Ss Ort Ss p
Preop 71,65 9,00 72,35 12,54 0,738
indiiksiyon sonrasi 72,65 16,34 73,95 13,38 0,718
Entiibasyon sonrasi 1.dk 89,10 18,48 80,65 17,04 0,265
Entiibasyon sonrasi 15.dk 62,55 14,35 52,30 14,30 0,056
Entiibasyon sonrasi 30.dk 63,35 11,42 56,70 14,51 0,063
Entiibasyon sonrasi 45.dk 58,35 9,25 60,68 11,92 0,411
Entiibasyon sonrasi 60.dk 57,10 9,22 61,24 15,28 0,407
Ekstiibasyon sonrasi 74,40 15,21 79,20 19,52 0,620
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Sekil 4.2. DKB degerleri (mmHg)

DKB’nin dl¢limlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).
Hastalarin OKB olgiimleri tablo 4.3 ve sekil 4.3 de verilmistir.

Tablo 4.3. Ortalama kan basinci degerleri (mmHg) (Ort. £ SD)

Grup | Grup Il
OAB Ort Ss Ort Ss p
Preop 83,90 13,49 89,35 14,06 0,201
indiiksiyon sonrasi 84,25 16,57 84,80 14,37 0,512
Entiibasyon sonrasi 1.dk 103,20 14,21 98,15 18,06 0,383
Entiibasyon sonrasi 15.dk 81,20 15,46 71,20 14,70 0,046
Entiibasyon sonrasi 30.dk 82,00 12,52 72,40 19,81 0,056
Entiibasyon sonrasi 45.dk 80,05 8,39 79,21 13,62 0,901
Entiibasyon sonrasi 60.dk 79,70 10,59 82,65 12,93 0,641
Ekstiibasyon sonrasi 93,15 14,24 98,00 17,31 0,478
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Sekil 4.3. OAB degerleri (mmHg)

OAB’nin Entiibasyon sonras1 15.dk 6l¢timiinde Grup I’deki olgularin OAB
degerleri, Grup II’deki olgularin OAB degerlerinden yiiksek bulundu. OAB’nin diger
zamanlardaki Ol¢limlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmedi.(p>0,05).

Hstalarin kalp atim hizlari tablo 4.4 ve sekil 4.4 te verilmistir.

Tablo 1.4. Kalp Atim hizlar1 (atim/dk) (Ort. + SD)

Grup | Grup Il
KAH p
Ort Ss Ort Ss
Preop 77,75 20,19 85,20 17,62 0,242
indiiksiyon sonrasi 90,15 13,88 94,45 11,41 0,289
Entiibasyon sonrasi 1.dk 100,40 15,95 97,90 9,14 0,583
Entiibasyon sonrasi 15.dk 90,85 21,82 82,65 15,28 0,174
Entiibasyon sonrasi 30.dk 90,95 | 17,06 | 83,45 | 14,47 0,127
Entiibasyon sonrasi 45.dk 82,70 | 11,94 | 84,11 | 14,42 0,999
Entiibasyon sonrasi 60.dk 79,35 11,67 80,06 12,04 0,845
Ekstiibasyon sonrasi 104,65 15,82 99,95 11,46 0,314
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Sekil 4.4. KAH degerleri (atim/dk)
KAH’nin o6l¢limlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).

Hastalarin saturasyon degerleri tablo 4.5 ve sekil 4.5 te verilmistir.

Tablo 4.5. Satiirasyon Degerleri (%)(Ort. £ SD)

Grup | Grup Il
Sp02 Ort Ss Ort Ss p
Preop 99,37 0,90 99,15 1,14 0,627
indiiksiyon sonrasi 96,05 16,04 99,55 0,76 0,883
Entiibasyon sonrasi 1.dk 95,95 15,33 99,05 1,00 0,383
Entiibasyon sonrasi 15.dk 95,95 13,69 97,85 1,04 0,005
Entiibasyon sonrasi 30.dk 95,50 13,60 97,90 1,21 0,149
Entiibasyon sonrasi 45.dk 95,35 13,80 97,95 1,03 0,351
Entiibasyon sonrasi 60.dk 95,50 14,99 98,06 1,25 0,141
Ekstiibasyon sonrasi 98,79 0,85 98,25 1,33 0,204
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Sekil 4.5. SpO2 degerleri (%)

SpO2’nin Entiibasyon sonrasi 15.dk 6l¢timiinde Grup II’deki olgularin SpO2

degerleri, Grup I’deki olgularin SpO2 degerlerinden yiiksek bulundu. SpO2’nin diger

zamanlardaki ol¢limlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

tespit edilmedi. (p>0,05).

Hastalarin EtCO2 degerleri tablo 4.6 ve sekil 4.6 da verilmistir.

Tablo 4.6. EtCO2 degerleri (mmHg)

Grup | Grup Il
EtCO2 Ort Ss Ort Ss p

Preop

indiiksiyon sonrasi 30,25 5,15 35,10 5,68 0,017
Entiibasyon sonrasi 1.dk 37,20 5,81 42,30 4,01 0,002
Entiibasyon sonrasi 15.dk 37,55 4,15 40,40 3,75 0,033
Entiibasyon sonrasi 30.dk 38,10 4,34 39,25 4,66 0,398
Entiibasyon sonrasi 45.dk 38,10 4,55 38,84 5,05 0,607
Entiibasyon sonrasi 60.dk 37,60 4,69 38,94 3,51 0,297
Ekstiibasyon sonrasi
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Sekil 4.6. EtCO2 degerleri (mmHg)

EtCO2’nin Indiiksiyon sonrasi, Entiibasyon sonrasi 1.dk ve Entiibasyon
sonras1 15.dk Ol¢iimiinde Grup I’deki olgularin EtCO2 degerleri, Grup II’deki
olgularin EtCO2 degerlerinden diisiik bulundu. (p<0,05). EtCO2’nin diger

zamanlardaki 6l¢iimlerinde gruplar arasinda anlamli fark tesbit edilmedi. (p>0,05).

Tablo 4.7. FiO2 degerleri (%)

Grup | Grup
FiO2 Ort Ss Ort Ss p

Preop

indiiksiyon sonrasi 36,00 3,81 38,75 1,33 0,015
Entiibasyon sonrasi 1.dk 41,35 4,44 44,10 2,63 0,028
Entiibasyon sonrasi 15.dk 43,95 3,24 45,35 2,28 0,157
Entiibasyon sonrasi 30.dk 45,35 2,48 45,85 1,90 0,565
Entlbasyon sonrasi 45.dk 45,30 2,70 45,63 2,17 0,708
Entiibasyon sonrasi 60.dk 45,85 1,98 45,35 1,84 0,209
Ekstiibasyon sonrasi
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Sekil 4.7. Fi02 degerleri (%)

FiO2’nin Indiiksiyon sonras1 ve Entiibasyon sonras1 1.dk dl¢iimiinde Grup

I’deki olgularin FiO2 degerleri, Grup II’deki olgularin FiO2 degerlerinden diisiik

bulundu. (p<0,05). Fi02’nin diger zamanlardaki 6l¢iimlerinde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).

Tablo 4.8. EtO2 degerleri (mmHg)

Grup | Grup I
EtO2 Ort Ss Ort Ss 4]

Preop

indiiksiyon sonrasi 33,58 5,18 33,55 4,07 0,792
Entiibasyon sonrasi 1.dk 37,68 3,80 39,15 2,32 0,496
Entiibasyon sonrasi 15.dk 41,42 2,41 41,05 2,09 0,749
Entiibasyon sonrasi 30.dk 42,21 2,04 42,35 2,81 0,728
Entiibasyon sonrasi 45.dk 42,68 2,79 42,32 2,06 0,999
Entiibasyon sonrasi 60.dk 42,37 2,06 41,94 2,44 0,573
Ekstiibasyon sonrasi




42

EtO2

=—Grup |
=#=Grup 11

Sekil 4.8. EtO2 degerleri (mmHg)

EtO2’nin oOlglimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmedi. (p>0,05).

Tablo 4.9. FiN20 degerleri (%)

Grup | Grup Il
FiN20 Ort Ss Ort Ss

Preop

indiiksiyon sonrasi 36,60 6,14
Entiibasyon sonrasi 1.dk 41,60 5,17
Entiibasyon sonrasi 15.dk 44,05 2,96
Entiibasyon sonrasi 30.dk 45,05 3,03
Entiibasyon sonrasi 45.dk 44,89 2,87
Entiibasyon sonrasi 60.dk 45,71 2,52

Ekstiibasyon sonrasi
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Sekil 4.9. FiN20 degerleri (%)

Grup II'de; FIN20O’nin Indiiksiyon sonrasi degerine gére Entiibasyon sonrasi
l.dk’da FiN20O degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).
FiN20O’nin Entiibasyon sonrasi 1.dk degerine gore Entiibasyon sonrasi 15.dk’da
FiN20O degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). FIN2O’nin
diger degerlerinde goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Tablo 4.10. EtN20 degerleri (mmHg)

Grup | Grup |l
EtN20 Ort Ss Ort Ss p

Preop

indiiksiyon sonrasi 30,65 5,15
Entiibasyon sonrasi 1.dk 37,40 4,12
Entiibasyon sonrasi 15.dk 41,90 3,02
Entiibasyon sonrasi 30.dk 42,85 2,70
Entiibasyon sonrasi 45.dk 43,11 2,83
Entiibasyon sonrasi 60.dk 43,76 2,82
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Sekil 4.10. EtN20 degerleri (mmHg)

Grup II’de; EtNO2’nin Indiiksiyon sonrasi degerine gére Entiibasyon sonrasi
l.dk’da EtNO2 degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).
EtNO2’nin Entiibasyon sonrasi 1.dk degerine gore Entiibasyon sonrasi 15.dk’da
EtNO2 degerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). EtNO2’nin

diger degerlerinde goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Tablo 4.11. EtDES degerleri (%).

Grup | Grup Il
EtDES Ort Ss Ort Ss ¢]

Preop

indiiksiyon sonrasi 4,96 0,71 5,15 1,00 0,758
Entiibasyon sonrasi 1.dk 6,10 0,89 6,19 1,03 0,862
Entiibasyon sonrasi 15.dk 7,15 1,02 6,69 1,05 0,091
Entiibasyon sonrasi 30.dk 7,76 1,06 7,06 1,07 0,023
Entiibasyon sonrasi 45.dk 8,02 0,84 7,44 1,25 0,074
Entiibasyon sonrasi 60.dk 7,93 0,72 7,16 1,10 0,026
Ekstiibasyon sonrasi
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Sekil 4.11. EtDES degerleri (%)
EtDES’nin Entiibasyon sonrast 30.dk ve Entiibasyon sonrast 60.dk
Ol¢iimiinde Grup I’deki olgularin EtDES degerleri, Grup II’deki olgularin EtDES
degerlerinden yiiksek bulundu. (p<0,05). EtDES’nin diger zamanlardaki

Olctimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi.

(p>0,05).

Tablo 4.12. Gruplara gore Post-op Siirelerin dagilin

Grup | Grup Il
Siire Ort Ss Ort Ss ¢]
Ekstiibasyon 15,55 5,31 14,25 7,12 0,355
Goz agma 21,05 8,73 20,20 7,19 0,583
Havayolu hassasiyeti 16,05 6,36 14,05 6,94 0,165
Kirpik refleksi 18,15 7,06 16,85 6,28 0,461
Oksiiriik refleksi 16,30 6,42 15,80 7,56 0,529
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Sekil 4.12. Post-op degerlerin karsilagtirilmasi

Ekstiibasyon, Gz agma, Havayolu hassasiyeti, Kirpik refleksi, Oksiiriik

refleksi siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

tespit edilmedi. (p>0,05).
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5. TARTISMA

Diisiik akimli anestezi, CO2’in absorpsiyonundan sonra ekshale edilen gaz
karigtminin en az %50’sinin akcigerlere geri donduigii bir teknik olarak tanimlanabilir
(4).Ekonomik kaygilar, ¢evresel faktorler, monitorizasyon teknolojisindeki
gelismeler, yeni ve pahali inhalasyon anesteziklerinin ortaya ¢ikmasi diisiik akimli
tekniklerin kullanildig1 anestezi uygulamalarina olan ilgiyi arttirmistir. Diisiik akiml
anestezi uygulamasinda desfluran, sevofluran ve izofluran volatil anestezik ajan
olarak kullanilabilir (53).

Bu teknikdeki major riskler; hipoksi, volatil anesteziklerin diisiik ya da
yiiksek dozda kullanilmasi, hiperkapni ve potansiyel toksik eser gazlarin birikimidir
(4,77).Bu nedenle ¢aligmamizda ciddi rahatsizligi olmayan ASA I-II risk grubundaki
hastalar1 sectik.

Ortak Avrupa standardi olan EN 740 kapsaminda havayolu basinci, ekspire
edilen gaz hacmi,FiO2,volatil anestezik ajan konsantrasyonu, CO2 konsantrasyonu ve
SpO2 degerlerinin siirekli izlenmesi zorunludur. Diisiik akim tekniklerinin
uygulamasi sirasinda bu izlemler ile giivenli anestezi uygulamasi miimkiindiir
(78).Biz de calismamizda bu izlemlere olanak veren Dréager marka Primus anestezi
makinesi kullandik.

Calismamizda tiim izlem zamanlarinda gruplar arasi karsilastirmada SAB ve
DAB, SpO: ve kalp atim hizlar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Yine
gruplar arast karsilastirmada, ortalama arteriyel kan basinglaril5. dk’sinda
indiiksiyon Oncesi doneme gore azotprotoksit kullanilmayan grup I de anlamh
farkliliklar gozlense de bu farklilik klinik agidan normal sinirlar i¢inde kalmistir.

Yapilan ¢alismalarda yiiksek akimli desfluran anestezisi sirasinda 1 ve 1.5
MAC’ta kalp hiz1 ve sol ventrikiil end-diastolik basincinda artma olurken; OAB, sol
ventrikiil sistolik basinci ve stroke voliimde azalma tespit edilmistir.Kardiak out-put
1 MAC desfluran ile degismezken, 1.5 MAC’ta azalma gostermistir (79).Benzer
olarak, desfluran ile kardiyak indeks, kardiyak out-put, stroke voliim indeks ve
ortalama aortik kan basinci degerleri, anestetik ajan konsantrasyonunun artisi ile ters

orantil1 olarak azalir, miyokardiyal depresan etkiler olusabilir.Ek olarak, desfluranin
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atriyum ve ventrikiillerden direkt olarak katekolamin salinimini uyarabilecegi ve bu
etkiyle de direkt negatif inotropik etkinin hafifletilebilecegi bildirilmistir (80,81,82).

Weiskopt ve ark.(42), yliksek akimli desfluran anestezisi altinda yapilan
nonkardiyak cerrahi vakalarinda, 0.83, 1.24 ve 1.66 MAC desfluran anestezisinin,
hemodinamik etkilerini incelemislerdir. Desfluran’nin 0.83 MAC degeri ile kalp
hizinin degismedigini, ancak desfluran konsantrasyonundaki hizli artig ile 1 MAC
tizerindeki desfluran konsantrasyonlarinda tasikardinin belirgin hale geldigi tespit
edilmistir.

Gormley ve ark.(83), desfluranin % 6 {iizerindeki vaporizator ayarlarinin
kullanilmasi ile gecici bir siire (1-4 dk) sempatik aktivite artis1 ile, kalp hiz1 ve kan
basinci artisina neden oldugunu bildirmislerdir. Bu bulgulara benzer sekilde, Ebert
ve ark.(84) da, 1 MAC desfluran ile kalp atim hiz1 etkilenmezken, 1.5-2 MAC
desfluran uygulandiginda veya konsantrasyon arttirildiginda tagikardi  ve
hipertansiyonla sonuglanan sempatik stimulasyon oldugunu bildirmislerdir. Ancak,
Daniel ve ark.(85), indiiksiyonda verilen 1.5 mcg/kg fentanil ile desfluran ve cerrahi
insizyona kars1 adrenerjik cevabin 6nlendigini bildirmistir.Fentanil (1 mcg/kg) ve 1
MAC’in altinda desfluran kullandigimiz c¢alismamizda da higbir hastamizda
sempatik aktivite bulgularina veya KAH’1inda artisa rastlamadik.

Taze gaz akimmin 3 L/dk kullanildigi ve desfluran ile olusan anestezi
derinligindeki degisikliklerin incelendigi randomize bir calismada, cerrahi uyari
tarafindan olusturulan hipertansiyon ataklarinin, desfluran ile 4.6 dk sonra kontrol
degerlerine dondiigii bildirilmistir (86). Bu durum, desfluranin diisiik ¢oziintirligi ile
end-tidal anestetik konsantrasyonlarinin, inspiratuar anestetik konsantrasyonlara hizli
ulagilmasiyla agiklanmistir(86).Eger ve ark.(87), ise goniilliller ile yaptiklar
calismalarinda desfluran grubunda KAH ve OAB’nin sevofluran grubuna goére daha
yuksek seyrettigini gozlemisler, ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulamamislardir. Hemodinamik verilerimiz degerlendirildiginde, diisilk akiml
anestezi tekniginin hemodinamik acidan giivenli ve stabil bir yontem oldugu
gbozlenmigtir. Ayrica inhalasyon ajam1 olarak tercih ettigimiz desfluranin
hemodinamik agidan olumsuz etkileri gériilmemistir.

Kiziltepe ve ark. (88), 0,2 mcg/kg/dk remifentanil infiizyonu kullandiklar

anestezi idamesinde anestezi derinligini inspirasyon ve ekspirasyon gaz karisimi
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icindeki sevofluran ve desfluran konsantrasyonlarini 6lgerek, SAB, DAB ile KAH nm1
kaydederek ve terlemeyi takip ederek degerlendirmislerdir.

Elmacioglu ve ark. (89), calismalarinda 0.5-1-2 L/dk taze akim hizlari ile
desfluran anestezisi uyguladiklarinda perioperatif hemodinamik stabilite oldugunu,
derlenme iizerine akim hizlarinin negatif etkisi olmadigini, bu nedenle ASA skoru 1-
2 olan hastalarda desfluranla minimal akim tekniginin yiiksek akim desfluran
anestezisine alternatif olabilecegini bildirmislerdir.

Diisiik akimli anestezi uygulamasinda kullanilan inhalasyon ajaninin
fizikokimyasal ozellikleri biiyiik 6nem tasimaktadir. Caligmamizda inhalasyon ajani
olarak desflurani tercih etmemize neden olan en Onemli faktér kandaki diisiik
¢Oziiniirligidiir.

Diisiik akimli anestezide, inhalasyon ajaninin hastaya yeterli ulagimi,
hemodinamik stabilitenin saglanabilirligi gibi endiseler disinda, diisiik akiml
anestezi teknigini rutin kullanima geciremeyen anestezistleri bu yOntemden
uzaklastiran belkide en 6nemli etken, hastada hipoksi meydana gelecegi korkusudur.

Genel anestezi uygulamasi, anestezi yontemi, solutma sekli ve siiresinden
bagimsiz olarak, akciger iglevinin azalmasina neden olur. Alveolo-arteriyel oksijen
parsiyel basing farki ve intrapulmoner santlar artarken, fonksiyonel rezidiiel kapasite
ve akciger kompliyansi azalir. Bu degisiklikler yasli ve obez hastalarda, geng ve
zay1f hastalara gore daha belirgindir. Hipokseminin giivenli bir sekilde 6nlenebilmesi
ve yeterli oksijen desteginin siirekli saglanabilmesi i¢in inspiryumdaki oksijen
konsantrasyonu en az %30 olmalidir. Oksijen tiiketimi, anestezi altinda ve viicut 1s1s1
1°C diistiiglinde %10, 0,1 pH’lik asidoza dogru degisiklikte %6 azalmaktadir. Eter,
ketamin, etomidat gibi baz1 anestezik ajanlarla veya solunumsal ya da metabolik
alkaloz gibi durumlarda oksijen tiiketimi artar. Anestezi derinligi ve kas
gevsekliginin derecesine gore de oksijen tiiketimi yaklasik %10-15 oraninda degisir.
Kalp debisi degisiklikleri ve ileri yas da oksijen tiiketimini etkiler (90)

Diisiik akimli anestezi uygulamasinda taze gaz bilesimi degistirilmeksizin
akim azaltildiginda, inspire edilen oksijen konsantrasyonu mutlaka azalmaktadir.
Akim disiiriildiigiinde, inspire edilen gaz igerisinde yeterli oksijen konsantrasyonunu
saglayabilmek i¢in taze gaz igerigindeki oksijen konsantrasyonunun orani

artirilmalidir (90).
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Dokularda bulunan yaklasik 2,6-2 L nitrojenin ¢dziinmesi sonucu fonksiyonel
rezidliel kapasite i¢inde 2-1,6 L nitrojen bulunur. Nitrojenin ortamdan
uzaklastirilmas1 N20O-O2 karisimi ile yer degistirmesi ile baslar (91,92). Bu nedenle
diisiik akimli anestezi teknigi tercih edilse dahi, baslangicta belli bir siire yiiksek
akim uygulanmasi gerekmektedir. Calismamizda da diisiik akimli anestezi teknigi
uygulanan gruplara ilk 10 dk yiiksek akim uygulanmistir ve 6Slgiilen FiO2 ,EtO:2
degerleri arasinda anlamli farklilik tesbit edilememistir.

Togal ve ark.(93), 10 ml/kg/dk taze gaz akimi uygulanan gruplarda,
denitrojenasyon sonrasinda, FiO2 ve ETO:2 degerinde % 30’un altinda azalma
saptamislardir ve bu olgularda, belirlenen en diisiik taze gaz akimi 500 mL/dk olup
% 50 olarak ayarlanan FiO2 ve FiN20 oranlar1 korunmugstur. Ayrica hicbir olguda
hipoksik gaz karisimi ve anestezinin yiizeyellesmesi sorunlart gézlenmedigi i¢in
yiiksek akimla sistemin yikanmasi gerekmemistir.

Baum’a (94)gore, yaklasik 10-15 dk siiren basglangi¢ fazinda yiiksek taze gaz
akimi déneminde O2 akimini 1,4 L/dk ve N2O akimim1 3 L/dk olarak 6nerilmektedir.
Cogu hastada bu taze gaz kompozisyonu inspire edilen O2’nin en az %30 olmasini
garanti eder. Akimin azaltilmasi ile yeniden solutma onemli 6l¢iide artmaktadir.
Inspiryum gazi, Oz konsantrasyonu diisiik olan ekspirasyon havasim da icermektedir.
Gaz karisimindaki diisiik O2 orani, taze gaz O2 konsantrasyonunun arttirilmasi ile
kompanze edilir ki, akim azaltilirken bu mutlaka yapilmalidir. Buna gore giivenli
oksijenizasyon i¢in diisiik akimli anestezide taze gaz O2 konsantrasyonu %50’ye (en
az %40) ¢ikarilmalidir.

Kiziltepe ve ark. (88), yaptiklar bir ¢calismada % 50 Oz, % 50 hava karisim
kullanarak FiO2 konsantrasyonunu izlemisler ve 60. dk’da inspire edilen O2
konsantrasyonunu sevofluran grubunda % 33.60 £ 4.56 ve desfluran grubunda % 35
+ 1.41 olarak bulmuslar. Operasyon siiresince inspire ve ekspire edilen O2
konsantrasyonunda azalmalar oldugu ancak bu azalmanin % 30’un altina inmeyerek
hipoksi yaratabilecek FiO2 konsantrasyonuna hi¢ diigmedigini ve arter kan gazi
analizinde hipoksi bulgularina hi¢ rastlamadiklarini belirtmislerdir. Gozlenen azalma
istatistiksel olarak da anlamli bulunmamustir.

Yaptigimiz ¢alismada, baglangic yiiksek akimli ve devamindaki diisiik akiml

donemlerde FiO2 konsantrasyonu %350 oraninda tutuldu. Anestezi makinesine ait
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giivenlik alarmlar aktif olarak anestezi uygulamasi yapildi. Elde ettigimiz verilere
gore, her iki hasta grubunda da rutin olarak uyguladigimiz pulsoksimetre
izlemlerimize gore hicbir olguda hipoksi bulgusuna rastlanmadi. Tiim hasta
gruplarmin takip zaman dilimleri i¢inde en diisiik SpO2 degeri %95 olarak gozlendi.
Gedik ve arkadaslari farkli inspiryum dakika voliimii oranlarina gore, sevofluran,
N20:02 karisimi ile uyguladigr diisiik akimli anestezi yontemlerinde, SpO2 degeri hig
bir grupta %98’in altina diigmemis ve teknigin giivenli bulundugu belirtilmistir (95).

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda CO2 absorbsiyon yiikii artmaktadir.
Taze gaz akimi 0.5 L/dk’ya disiildiigiinde absorban kullanimi dort kat artmaktadir.
Yeterli neme sahip bir sodalaym % 80 kalsiyum hidroksit (Ca(OH)2), % 15 H20, %
4 sodyum hidroksit (NaOH), % 1 potasyum hidroksit (KOH) ve sertlik vermek ve toz
olusmasint Onlemek i¢in %0.02 silikat igerir. Porlu graniiller halinde bulunan
sodalaym, bu yapist ile genis bir absorbsiyon yiizeyi olusturur. Absorban igine pH
degisikliklerine hassas indikatorler eklenerek, CO2’in absorbsiyon kapasitesi
belirlenir. En sik kullanilan; etil viole olup, kullanimla mor renge doniisiir (4).Bu
nedenle diisiik akimli anestezi uygulamalarinda EtCO2 monitérizasyonu yapilmalidir.
Yaptigimiz ¢aligmada N20O’li diisiik akimli anestezi uygulanan grup II’de 1.ve 15.dk
EtCO2 oOlgiimlerinde anlamli artis vardi ancak bu artis klinik olarak normal degerler
icinde kalmistir.Diger Olgiimlerde her iki grupta  anlamh farkliliklar tesbit
edilememistir.

Anestezinin yaklagik 20-30 dk siiren bu baslangi¢ doneminden sonra N20
alinimindaki azalma ¢ok yavaslar ve alinim uzun bir siire neredeyse sabit seyreder.
Ancak, diisiik taze gaz akimlar1 uygulamasinda dikkat edilmesi gereken bir sorun
vardir: O2 alinimi belli smirlar iginde sabit kalirken, N2O alinimi eksponansiyel
sekilde stirekli azalir (4). Calismamizda gruplar arast FiN2O yiizdeleri
karsilastirildiginda entiibasyon sonrast 1. ve 15. dakiklardaki denitrojenasyon
doneminde alima bagli olarak FiN20 degerleri artarken diisiik akima gecildigi
donemdeki FiN20 degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Diisiik akimli
anestezi uygulama yonteminde, sistemi ve hastanin fonksiyonel rezidiiel kapasitesini
doldurmak, N20 aliminin esitlenmesini saglamak, denitrojenasyonu saglayarak
yeterli anestezi derinligine ulagsmak icin 4-5 1t/dk arasinda yiliksek taze gaz

akimlarinin 6-8 dk. kullanildig1 bir baslangi¢ donemine gereksinim bulunmaktadir.
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Ardindan taze gaz akimi 1 It/dk ’ya inilerek diisiik akimli anestezi uygulamasina
baslanir. (96).Baslangicta yiiksek taze gaz akimi uygulanmadikga, nitrojen kandan
ayrildikca diisiik akimli anestezi sirasinda birikimi olacaktir. Caligmamizda ETN20
degerleri her iki grupta karsilastirildiginda, alima paralel olarak konsantrasyonlarinin
degistigi izlenmistir.Ilk basta alimmn az olmasina bagl olarak bu degerlerde artma
gozlenirken daha sonraki degerlerde anlamli farklilik gézlenmemistir.Bu da inspire
ve ekspire edilen gaz konsantrasyonlarinin bilinen bir etkisidir

Yas ve viicut 1s1s1 gibi bireysel ozellikler ile ek analjezik ve premedikasyon
gibi bir ¢ok etken MAC’1 degistirebilir. Ayrica yas ve kalp debisi gibi bireysel
degiskenler, volatil ajanlarin farmakokinetigini degistirir (4).Bu nedenle standart doz
ile cerrahi girisim ya da bireysel yanit gereksinimleri karsilanamayabilir. Ancak
denitrojenizasyon fazi ile denge olustugunda anestezik alimi hemen hemen sabit
olacaktir. Bu durum denitrojenasyon sonrasi sistemde gaz konsantrasyonlarinin
esitlendigi siirede anestezik aliniminin goreceli olarak sabit kaldigin1 gostermektedir
(4,97). Bu nedenle genelde sabit vaporizatér ayarlari kullanilmaktadir. Ancak
Tomatir ve ark.(98), eriskinlerde, diigiik akiml1 anestezi uygulamalarinda vaporizator
ayarlariin yiiksek akima gore, daha yiiksek tutulmasini 6nermislerdir. Teknigi yeni
uygulamaya baglayanlarin tedirginliklerinin, anestezinin tehlikeli bir sekilde
derinlesmesinden ziyade ylizeyellesmesi oldugunu belirtmislerdir.

Desfluran vaporizatdrii genis bir doz araliginda ayarlanabildigi icin taze gaz
akimi diisik iken, solutulan gazlarin desfluran konsantrasyonu kisa siirede
degistirilebilir. Diisiik akiml1 anestezide goriilebilecek inhalasyon ajan azligina bagh
yetersiz anestezi derinligini 6nlemek ve derin anestezi durumunda hizli miidahaleye
olanak saglamasi acisindan onemlidir (99). Ornegin; Kiziltepe ve ark.(88),
vaporizatdr ayarlarini yiiksek akima gore yiiksek tutup, diisiik taze gaz akimi i¢inde
inspirasyon ve ekspirasyon gaz karisimlarinda sevofluran ve desfluran yiizde voliim
degerlerinin  Ol¢limlerini  yapmiglardir. Bu dl¢limlerde 60. dk’da sevofluran
vaporizatorii %3 iken inspirasyon gaz karigimi icindeki volim %2.36 + 0.27,
ekspirasyon gaz karisimi i¢indeki volim %2.10 £ 0,.16; desfluran vaporizatorii %6
iken inspirasyon gaz karigimi i¢cindeki voliim %5.80 + 0.14, ekspirasyon gaz karigimi

icindeki voliim %5.40 £ 0.14 olarak bulunmustur.
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Togal ve ark.’nin (93), yaptigi ¢alismada 10 ml/kg/dk taze gaz akimi
uygulandiginda izofluranda ekspiratuar izofluran konsantrasyonu (ETizo) 30-105. dk
arasinda, desfluranda ETDes ise 30. dk’da azalmistir. Bu da desfluranin kan / gaz
partisyon katsayisinin ¢ok diisiik olmas1 ve dokulardan daha kisa siirede atilimiyla
aciklanabilir(42). Calismamizda gruplar arasinda, ETDes arasinda anlamli fark
olmadig tespit edildi. Her iki grupta da ekspire edilen desfluran konsantrasyonunun
yaklasik % 5 degerinin altinda olmamasi; vaporizatdr ayarlari1 % 4-6 arasinda sabit
tutuldugunda anestezi idamesinin saglandigin1 ve ylizeyel anestezi bulgularina
rastlanmadig1 izlendi. Bdylece sistem anestezik gaz ile doldurulduktan sonra ve
hastada inspire-ekspire edilen gaz konsantrasyonlar1 esitlendigi siirece volatil
anestezik aliminin sabit veya ¢ok az degisiklikle anestezi idamesinin saglanabildigini
izledik.

Lee ve ark.(101), desfluran ve izofluran1 500 ml/dk’lik minimal akimda
kullanmiglar ve izofluran konsantrasyonunun anestezi sirasinda diismeye devam
ettigini, desfluranin ise baslangictaki diisiisii takiben yavas bir diizelme gosterdigini,
desfluranin ¢ok diisiik akimlarda bile klinik problem yaratmadigini gostermislerdir
Baum ve ark. (4) ise, desfluran1 minimal ve diisiik akimda kullanmislar, diisiik
akimda vaporizator ayar1 degistirilmeden devam edebilirken, minimal akimda taze
gaz konsantrasyonunda % 1-2’lik artis gerektigini belirtmislerdir. Calismamizda da
distik akimli anestezi uyguladifimiz grupta ETDes konsantrasyonlarinin
vaporizatorde herhangi bir ayarlama yapilmasina gerek olmadan stabil bir sekilde
degismeden devam ettigi bulunmustur.

Inhalasyon ajanlar1 ile CO2 absorbanimin etkilesiminin diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda arttigi bilinmektedir. Yiiksek c¢oziiniirliige ve doku afinitesine
karbon monoksit (CO); desfluran, enfluran ve izofluranin sodalaym ile etkilesimi
sonucu olusur.

Desfluran kan /gaz partisyon katsayisi diisiik (0.42) olmasi nedeniyle yiiksek
akimli  anestezide hizli  indiikksiyon ve  derlenme  Ozelligi  oldugu
bilinmektedir.(102).Desfluranin ayn1 06zelligi nedeniyle diisiik akimli anestezi
uygulamasinda sistemin ajan ile doldurulma ve bosaltilma islemi kisa siirmekte ve
klinik deneyimler indiiksiyon ve derlenmenin hizli oldugunu konsantrasyonlarin

daha c¢abuk ve kolayca ayarlanabildigini dogrulamaktadir.(103). Bizde ¢aligmamizda
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ekstiibasyon, goz acma, havayolu hassasiyeti, kirpik refleksi, Oksiiriik refleksi
siireleri a¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulamadik.

Diisiik akimli sistemlerde absorbanin nem igerigi korundugunda, CO {iretimi
klinik olarak 6nemli olmayacak kadar diisiiktiir (4,39,54).Diisiik akimli anestezi
yontemleri yeniden solutma sirasinda ek su olusumunu arttirarak nemin korunmasini
saglar. Togal ve ark. (93), her olguda CO2 absorbanini degistirmelerine ragmen 10
ml/kg/dk taze gaz akiminda 1 / 1 = O2 / N2O ile desfluran kullaniminda daha fazla
olguda FiO2 azalmasi oldugunu ve bunun sebebinin desfluranin olusturdugu CO
olabilecegini ileri siirmiislerdir. Fang ve ark. (39) ise, absorbanin kazayla kurumasini
Oonlemek icin taze gaz akimimin 2-3 L/dk’dan daha yiiksek kullanilmamas1 yoniinde
goriis bildirmislerdir. Absorban igerigindeki nemin korunmasi, diisiik akimli anestezi
tekniklerine 6zgii bir tistiinliiktiir. Calismamizda CO 6l¢iimii yapamadigimiz i¢in her
giin sonunda CO2 absorbani degistirilmis olup, higbir hastada CO zehirlenmesi
semptomlarina rastlanilmamistir.

Uzun yillar inhalasyon ajanlarini hastaya verebilmek i¢in tasiyic1 gaz olarak
N20 kullanilmasina karsin gercek degeri ya da olumsuzluklari iizerine ¢ok fazla
konusulmamistir. Cok biiylik 6l¢giide inert olan ve anestezik 6zellik tagiyan bu gazin
tiimiiyle sorunsuz bir sekilde kullanilabilecegi yoOniindeki ortak goriis, gilinlimiiz
bilgileri 1s181inda artik gegerliligini yitirmektedir. Azotprotoksitin gereksiz yere
savurganca kullanimini en aza indirmek i¢in anestezistlerin giincel teknolojiden tam
olarak yararlanmasi gerekmektedir (104).

Eger ve ark. (57) ile von Tramer ve ark.(69) azotprotoksit kullanimindan
vazgecilmesinin ameliyat sirasinda farkinda olma riskini arttirabilecegini
diisiinmiislerdir. Baum(105) azotprotoksitsiz inhalasyon anestezisi ile 2700’den fazla
olgu iceren klinik deneyimine dayali olarak, farkinda olma bildiren tek bir hastayla
bile karsilasmadigini vurgulamistir. Calismamizda hem N20’li hem de N20’siz
gruptaki hastalarin higbiri “ameliyat sirasinda olanlar1 animsama, farkinda olma ya

da riiya gérme” yoniinde bir geri bildirimde bulunmamustir.
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6.SONUC VE ONERILER

Olas1 zararli sonuglardan kaginabilmenin tek yolu diisiik akiml teknikler de
dahil olmak {izere inhalasyon anestezisinde azotprotoksit kullanimindan
vazgecilmesidir. Yapmis oldugumuz ¢alismada da azotprotoksit kullanilmamasinin
hemodinamik agidan azotprotoksit kullanilan gruba gore bir farklilik gostermedigi,
diisiik akimli anestezinin hemodinamik agidan giivenli oldugu sonucuna varilmistir.

Azotprotoksit kullaniminin terk edilmesi ile ulagilabilecek 6nemli bir olumlu
sonu¢ da azotprotoksit ile ilgili teknik altyapi ve siirekli azotprotoksit saglama
zorunlulugunun biitliniiyle gereksiz hale gelmesidir. Biiyilk bir hastanede
azotprotoksitin merkezi ve c¢evresel boru sistemlerinin maliyeti, boyutlara ve
tasarima gore degismek tizere yaklasik 7700-15.300 Euro’dur. Ayrica tiipler, denetim
valfleri, basing regiilatorleri ve duvar g¢ikislart gibi diger arag-gerecin maliyetide
ameliyathane basia 1300 Euro’dur. Merkezi gaz sisteminin rutin teknik bakim ve
denetimleri, ortam havasinin kontaminasyonunun yetkili firma tarafindan diizenli
araliklarla 6l¢iilmesi, azotprotoksitin satin alinmasi ve taginmasi da ek masraflara
neden olmaktadir. Bunlarin hepsi bir araya geldiginde, olas1 tasarruf miktar1 dnemli
bir diizeye ulagsmaktadir (105).

Yeniden solutmanin maliyet lizerine etkileri de dnemlidir. Hastane biit¢esinin
biiylik bir boliimiinii anestezi bdliimlerine ait olan harcamalar olusturdugu igin,
anestezide maliyeti azaltmak daha da Onem kazanmaktadir. Odin’in
(106)calismalarina gore, tlim hastane giderlerinin yaklasik %1 ’inin anestezi
boliimiine ait oldugu, hastane ilag deposunun toplam tiiketiminin %5,7’sini anestezik
ilaglar ve bununda %?20’sini volatil anesteziklerin olusturdugu saptanmstir.
Anestezikler i¢inde maliyeti azaltilma potansiyeline sahip tek grup volatil
anesteziklerdir. Bir volatil anestezigin maliyetini belirleyen faktorler; ajanin satis
fiyat1, potensi ve vaporizatdrden salinan gaz konsantrasyonu ve taze gaz akimidir.
Anestezigin satis fiyat1 farkli hastanelerde farkli fiyat olabilir, zamanla degisebilir,
bu acidan maliyette ¢ok biiyiik bir belirleyici degildir. Taze gaz akiminin orani ise
bunlar i¢inde tek degistirilebilir parametredir. Taze gaz akimi azaltilarak yeniden
solutma yolu ile bosa atilan gaz miktar1 en aza indirilmis olmaktadir. Dolayisiyla

inhalasyon anesteziginin maliyetinin belirlenmesindeki en 6nemli faktor anestezistin
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kontrolii olmakta, taze gaz akimi disiiriildiikce tiikketim de azaltilabilmektedir
(106,107).

Taze gaz akimi 5 L/dk oldugunda anestezigin %80’i bosa harcanmakta,
oysaki 3 L/dk ile 1 L/dk arasindaki taze gaz akimiyla dahi, volatil ajan tiikketimi
ortalama %50 diizeyinde azaltilabilmektedir(108).

Pederson ve ark’nin (109) calismasinda ise, 2 saatlik anestezi siiresinde, 3
L/dk ile 10 dk 4,5 L/dk yiiksek akimli donem uygulanarak 0,6-0,7 L/dk taze gaz
akiminin maliyeti kargilagtirilmis, izofluran tiiketimi yiliksek akimli grupta 40,8 mL
iken, diisiik akimli grupta 7,9 mL olarak hesaplanmustir.

Baum ve Aitkenhead’nin(110) izofluranin, O2:N20 karigimi ile ytliksek akimli
(4,5 L/dk) ve minimal akimli (0,5 L/dk) 2 saatlik anestezi karsilastirmasinda, O2
tiketiminde 115 L, N20 tiiketiminde 300 L, izofluran tiiketiminde 5,6 L azalma
goriilmiistiir. Almanya ve Ingiltere’de diisiik akim teknigi rutin kullanilirsa,
65.360.000 $ gelir elde edilecegi hesaplanmig bulunmaktadir. Bu da maliyette %50—
75 oraninda azalma saglamaktadir. Desfluranin satis fiyati izofluran ve enflurana
gore daha pahali gibi goriinse de, uygulamada disiik c¢ozintrliikteki ajanlar
kullanilarak daha da avantajli sonuglar ¢ikarilabilinecegi, desfluranin hizli derlenme
siiresi ve postoperatif izlem {initelerinde kisa kalis ile izoflurana gore fazla olan satis
fiyat1 farkin1 kompanse ettigini belirtmislerdir (106).

Yildirirm ve ark’nin (111)Tirkiye’deki anestezi uygulamalarinda; 8061 dk
sureyle uygulanan taze gaz akimimin 1 L/dk oraninda oldugu diisiik akimli
anestezide, 312 mL izofluran, 574 mL sevofluran, 1130 mL desfluran kullanildig:
belirlenmistir. Akim hizinin 4 L/dk olmasi ile ise 889 mL izofluran, 1697 mL
sevofluran, 3320 mL desfluran harcanmistir. Buna goére akimmn 4 L/dk’dan, 1
L/dk’ya distiriilmesi ile gazlarin tiiketiminde izofluran i¢in %65, sevofluran igin
%67, desfluran i¢in %66 azalma saglanabildigi belirlenmistir.

Sonug olarak caligmamizda azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz diigiik akimli
anestezide desfluranin hemodinamik parametreler iizerine etkilerini karsilagtirdik.
Azotprotoksitin bilinen ¢ok sayida yan etkilerinin yaninda kullanimi yoniinde gegerli
bir endikasyon tanimlanamamasi azotprotoksite kuskuyla bakmamiza neden
olmaktadir. Nitekim g¢alismamizda azotprotoksit kullanilmamasinin hemodinamik

acidan azotprotoksit kullanilan gruba gore bir farklilhik gdstermedigi, aksine
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azotprotoksit kullanilmamasinin yapilan ¢alismalar neticesinde ekonomik ve ekolojik
acidan avantaj saglayabilecegi kanisina vardik.

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinin gerekli teknik kosullar saglandiginda
hemodinamik ag¢idan giivenli oldugunu, volatil anestezik tliketiminde azalma
sagladigin1  belirledik. Modern teknik donanimin saglanmasiyla diisiik akim
teknikleri gilivenli bir sekilde uygulanabilmektedir. Anestezik ajan tliketiminin
azaltilmasiin yani sira; solutulan gazin 1s1 ve neminin iyilestirilerek postanestezik
akciger  komplikasyonlarinin  azaltilabilmesi, = ameliyathane = atmosferinin
kirlenmesinin 6nlenmesi ve ozon tabakasina verilen zararin azaltilmasi, diisiik akim
uygulamalarinin kazandirdig ek 6nemli iistiinliiklerdir.

Tiim bu avantajlarin saglanabilmesi i¢in uygun kosullar saglanmak kaydiyla
desfluran ile uygulanan azotprotoksitsiz diisiik akimli anestezi tekniklerinin anestezi

uygulamalarinda tercih edilmesinin yararli oldugu kanisindayiz.
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