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GIRIS VE AMAC

Genel anestezguurun reversibl olarak kaybi, tim vicutta analjemnezi ve bir miktar
kas geyemesi ile karakterizedir Anestezinin bglangic safhasi olan indiiksiyon, intravenoz
yada inhalasyon anestezikleri ile yapilabilindiksiyondan sonra anestezinin devami igin
gunumuizde en yaygin uygulama oksijen / azotprotolsia oksijen / hava karmina diguk
yogunlukta, etkin bir inhalasyon anestgzeklemektir.inhalasyon anestegiyerine kuvvetli
analjezikler veya gier intravendz anesteziklerle kombinasyonlar daakulabilir 2

ik inhalasyon anestezisi Crawford W. Long (1815)8@rafindan 3 Mart 1842 yilinda
eter ile gercekligirilmi stir.

16 Ekim 1846’da Wiliam T.G.Morton (1819-1868) ilkee anestezisi uygulamasini
gostermtir.

1845 yili ocak ayinda Horace Wells (1815-1845), alabyon anestezi olarak
azotprotoksitin kullanildgy ilk klinik gosteriyi gerceklgtirmistir.

Yayinlanan ilk kloroform anestezisi James Y.Simp§tB811-1870) tarafindan 5 Kasim
1847’de uygulannstir.

1868 yilinda E.Andrews (1824-1904), guvenli anasign uzun sireli ameliyatlarda
bile oksijen ve azotprotoksit kanminin kullaniimasini énermtir.*

1956 yilinda halotan, 1960’da metoksifluran, 19€3'dnfluran, 1981’de izofluran
sentezlenmstir.  1988'de sevofluran sentezlerynive 1992’de klinikte uygulanmaya
baslaniimistir.  Ulkemizde 1996 yilinda kullanima girgtit. Desfluranin 1992'de
kullanimina izin verilmgtir. Ruhsatlandirilip tlkemizde 2001 yilinda klinikullanima
girmistir.

Gerek sevofluran, gerekse desfluran ideal bir ean ajani bulma konusundaki
calismalar sonucu sentezlergiialojenli eterlerdir.

Sevofluran ve desfluran, gik ¢cozinurlikleri nedeni ile, konvansiyonel volajanlar
olan halotan, enfluran ve izoflurandan oldukca lidrk Kan-gaz partisyon katsayilar
sevofluranda 0.65 ve desfluranda 0.42 @lduicin her iki ajanin ¢ozunlri
azotprotoksitinkine yakindir. Bu sebeple sistenoiddrulma (wash-in) ve Baltilma (wash-
out) islemleri kisa sirmekte ve klinik deneyimler induksiyve derlenmenin hizli olgunu
ve konsantrasyonlarinin daha ¢abuk ve kolaycaayalildgini dogrulamaktadir.

Yeniden-solutmali sistemler, secilen taze gaz alesas alinganda; yari-acik, yari-

kapali yada kapali olabilir. Yeniden solutmali emter, yari-kapali olarak kullaniiginda,



sisteme verilecek taze gaz akimi ggtegére dakika hacminin altindaki herhangi bigete
ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi hicbir zamastanin alinimi ve solutma sistemindeki
kacaklar yoluyla olan kayiplardan az olmamalidir.

Dustk akimh anestezi terimi, yari-kapali yeniden swmlali bir sistemle uygulanan ve
yeniden solutma oraninin en az % 50 @ldunhalasyon anestezisi tekniklerini tanimlamak
icin sinirh bir anlamda kullaniimaktadir.

DusUk taze gaz akimh anestezi yontemlerine olan 8gn yillarda giderek artstir.
Anestezi makinelerinin yiksek standarda sahip olmasestezik gaz bgemini strekli,
ayrintill bir bicimde analiz eden monitdrlerin varl ve inhalasyon anesteziklerinin
farmakokinetik ve farmakodinamikleri konusundakigbiartisi, disik akimli anestezinin
guvenli birsekilde uygulanabilmesini buyuk dl¢tide kolaglamistir.*

Dustk akimh anestezi, anestezik gaz iklimini igtier. Volatil ajanlarin ve anestezik
gazlarin tiketimini 6nemli 6lcide azaltir. Bunaghaolarak parasal tasarruf dar,
ameliyathane ortami ve atmosfer kigihi azaltir. Gazlarin nem oranlari artmakta, 1sytka
minimale inmektedir. BOylece trakeabgoyal ortamin fizyolojisi daha iyi korunmaktadir.
Hastanin daha yakindan izlenmesi gerektilien, anestezi komplikasyonlari erken taninarak,
hasta acisindan anestezi guvgnin artmasi sglanmaktadir.

Biz de calgmamizda pek cok avantaji kabul edgnwlan digik taze gaz akimli
anestezide, sevofluran ve desflurani kullanarakrotafsisitelerinin kagilastirilmasini

amacladik.



GENEL BILGILER

1.GENEL ANESTEZI:

Genel anestezisuurun reversibl olarak kaybi, tim vicutta analjeannezi ve bir
miktar kas gesemesi ile karakterizedir.Genel anestezikler, farmakolojik yonden SSS'de
selektif olmayan genel depresyon yaratan ilaclardir

Belirli néronlarin ve noron yolaklarinin genel atezsklere duyarliliklari farkhdir.
Ornegsin; omurilikte substantia gelatinosa’dgraimpulslarinin uyariimasi ile ilgili néronlarin
genel anesteziklere oldukca duyarl olduklar kadalilmektedir. Bu sebeple genel anesteziye
basladiktan sonra anestezi 6ncesi analjezi meydamaedgédir.

Beyin sapinda retikiler formasyonda yemés olan ve bilinglilik durumunun
surdurdlmesinden sorumlu retiktler aktive edictesisin kayngini teskil eden néronlarin, bu
sistemin beyin korteksine kadar uzanan yol Uzeriyglealan néronlarin ve bunlarin yapt
sinapslarin da genel anesteziklere duygrijiksektir. Bu nedenle analjezinin ardindan
biling kaybi olgur. Genel anesteziklere en duyarh yapilar solumoerkezi ve vazomotor
merkezdeki néronlar ve sinapslardir.

Genel anestezinin dort amaci vardir:

1.Analjezi: Anesteziye bgdadiktan sonra, biling kaybindan énce analjezi naengdgelir.
Omurilikte arka boynuzun substantia gelatinosa'akndirinci gri néronunun akson uclari
ile spinotalamik noronlar arasindaki sinaps ilglilnéronlarin inhibisyonu ile analjezi
meydana gelmektedir.

2.Hipnoz: Sedasyondan biling kaybina kadar artan derinhigeyaygin santral sinir
sistemi depresyonu ile ifade edilir.

3.Cizqili kaslarin gewemesi: Cizgili kaslarin geyemis olmasinin, somatomotor
reflekslere neden olmaksizin insizyon yapabilmelb&ta karin olmak tzere vicudunsite
kisimlarinda yapilan cerrahi girnler sirasinda cerrahin gahasini kolaylgtirmak icin kas
tonusunu azaltma bakimindan énemi aciktir.

Genel anestezi sirasinda noromuskuler bloke etaglar kullanilarak, cizgili kas
gewemesi i¢in yuksek konsantrasyonda genel anestiegiluygulamasi zorunlugw ortadan
kalkmistir.

4. Hiporefleksi, Arefleksi: Cerrahi girsim sirasinda cilt ve derin dokularin kesilme,

sikilma ve dier sekillerde zedelenmesi veya ellenmesi cizgili kaddaisomatik refleks



hareketlere, kalp, solunum yollari ve damarlar gyapilarda otonomik reflekslerin
uyariimasina neden olur. Genel anestezikler, daatkderi ile somatik reflekslerin yaninda
otonomik refleksleri de azaltir (hiporefleksi) vegdadan kaldirir (arefleksi).

5.Uyanma: Anesteziye son verildikten sonra, site yapilardaki deisikliklerin
kaybolmasi ve normale dogiuiile olur. Anesteziden acilmada, rezidiel depresyedeni ile
eksitasyon donemi hafif gegirilir.

Iyi bir genel anestezik ;

*Gulvenlik aralgl gens olmalidir,
*Hizli ve olaysiz bir indiiksiyona olanak vermelidir
*Ilag kesildikten sonra hastanin uyanmasi cabukasgsd olmalidir.

Bu Ozelliklerin timine sahip ideal anestezik bulaadgl icin birden fazla genel
anestezik ajan kombine kullanilr.

Genel anestezi, santral sinir sistemingegriilac konsantrasyonunagbaolarak gelsen
depresyonun yer ve derecesine goOre ortaya cikarilbelisiginda donemlere ayrilabilir.
Medulla oblongata’da vazomotor ve solunum merke&ztieki néronlar, daha once belirtiggi
gibi genel anesteziklerle inhibisyona en duyarlramiardir. Halojenli hidrokarbonlar ve
intraven®z anestezikler hizla geln bir anestezi gaadiklari icin donemlerin ayirt edilmesi
zordur®

Gunumuzde, daha c¢ok kirpik, kornea ve konjunktieteksleri, pupilin blyuklga ve
Isiga reaksiyonu, g6z yarmasi, g6z kiresinin hareketleri, kan basinciaaiit insizyonuna
alinan kardiyovaskiler ve solunumsal yanit; soluanrderinlgi, hizi, terleme, 6zellikle cene
kaslari olmak Uzere iskelet kaslari tonusu, hastamwayi tolere edebilmesi, yutkunma,
trakeal c¢ekilme, diyafragmatik solunumun durumu,cigérlerin esnekfii gibi klinik
belirtilerle anestezi derirgine karar verilmektedir.

Uygulama yoniinden anestezi; indiksiyon, idame \@ama olarak l¢ safhaya ayrilir.

2iNHALASYON ANESTEZ iKLER iNiN FARMAKOK INETIGI:

Inhalasyon anestezikleri, alveol membranindan pi#gizyon ile perialveoler kapillerler
icindeki kana geceiinhalasyon anesteziklerinin bir kismiggigme usramadan alveollerden
itrah edilir. Anestezi sirasindaki amag, ilaciniet&ri olan santral sinir sisteminde yeterli
konsatrasyona emesini sglamak ve bu dizeyi idame ettirmektir.



Inhalasyon ajanlarinin alveolden absorbe edilmbki faktorlere bgidir:

2.1.Gazin alveol havasindaki konsantrasyonu:Bir gazin, gaz kagimindaki
konsantrasyonu o gazin parsiyel basincidir. AlNeotasindaki inhalerin konsantrasyonu,
inspirasyon havasindaki konsantrasyonu ile deidigilinspirasyonda ventilasyon hacmi ile
alinan (yaklastk 500 ml) genel anestezik, alveollerde varolavahdrezidiel hacim +
ekspiratuvar yedek hacim ) ile diltie edilir.

Daha sonraki inspirasyonlar ile alveol havasinelaseferinde belirli miktarda anestezik
gaz ilave edilecek ve alveol havasindaki konsaytras/iikselecektirilacin alveolden kana
gecmesi hizli ise birbirini izleyen inspirasyonlale alveol havasindaki anestezik
konsantrasyonda yukselme olanaksiz hale gelir. Alleelen absorbsiyon hizi yasa her bir
soluma ile alveolden kana gecen miktar inspirasyomlen miktardan @ik olacaktir.
Boylece kisa zamanda alveol havasindaki anesteaik kpnsantrasyonu, inspirasyon
havasindakinesé olur.

Alveol havasindaki gaz konsantrasyonu (parsiyelnaasile alveollerden absorbsiyon
hizi arasindaki i$ki Henry yasasina uyar. Bir gazin sivi fazina (kagegsinin hizi, o gazin
gaz fazindaki (alveoldeki) parsiyel basinci ilgdoorantilidir.

2.2.Anestezik gazin kandaki ¢ozundrlik derecesi (Hibilite): Alveol membranindan
kana gegi, pasif difizyon ile olur. Gazlarin kandaki solitelleri, viicut 1sisindakDstwald
katsayisiile ifade edilir. Bu katsayi, belirli bir 1sida \msing altinda (normalde 1 atmgite
hacimdeki kan ile gazdan glan iki fazl bir sistemde gazin giam (partisyon) orani olarak
ifade edilir.

2.3.Anestezik gazin alveollerden absorbsiyonunu  algerlerden gecen kan
akiminin hizi ve solunumun dakika hacmi de etkiler:Solubilitesi yiksek olan gazlarda,
alveollerden kana gegihizi, akcgerden gecen kan akiminin hizindan pek etkilenmez ve
blyuk o6lctide solunumun dakika hacmine yani gazwedlere sunulma hizina ganhdir.
Solubilite ¢cok digikse, geg hizi buyik 6lctide kan akiminin hizinglalidir.

2.4.Gaz karsiminin dansitesi alveolden kana gegi hizini etkileyen dger bir
faktordar: Graham kanununa gore; alveol membranindansgbgl, gazin yada gaz
karsiminin dansitesinin karesi ile ters orantilidir. nBidesi dgik anestezik madde
alveollerden daha hizli absorbe edilecektir. Bz g&er gazin absorbsiyonunu etkileyebilir
(ikinci gazin etkisi; bir gaz alveolden absorbsiygabuk olan ikinci bir gazla verilirse birinci
gazin absorbsiyonu da ikinciye uyarak hizland)nle konsantrasyon etkisi mevcuttur.

Denge @risi; Anestezik gazin arteriyel kandaki parsiyel basim; alveoler havadaki

parsiyel basincinin ytzdesi olarak ifade edilepedieolup anestezi sirasinda seyrini gosteren



egri denge ¢risidir . Bu eri dik yikselen bglangi¢c kismi ve ¢ok yagayikselen 2. kisimdan
meydana gelir. Solubilitesi yiksek olan gazlaridiksiyon uzun sirer.

Anestezik gazlar, y#su partisyon katsayisi yuksek maddeler olduklamndicutta
homojen bir dgilm gostermezler. Lipidden zengin organlarda, viswilarindakine gore
daha ylksek konsantrasyonda toplanir. Genel anestaginda kan ile yadokusu arasindaki
denge gec okuwr. Kan ile beyin dokusu arasindaki denge is¢, gakusu ile olan dengeye
gore ¢ok daha erken alur.

Inhalasyon ajani kesilince inspirasyon havasindig konsantrasyonu sifira iner.
Alveol havasindaki konsantrasyon sdii ve kandan alveollere geciartar. Kandaki
konsantrasyonun azalmasi beyindeki,g yadokusundaki ve d¢er dokulardaki genel
anesteziin, kana gegini ve atilmasini arttirir. Kan akiminin fazfalinedeni ile ilacin
beyinden uzakkdirilmasi daha hizli olur. Ostwald katsayilari yekslan ilaglarin kandan
alveollere gegi, disiik katsayil olanlara gore yavalur?®

2.5.Minimum Alveoler Konsantrasyonu (MAK): Agrili uyaran (cerrahi kesi) sonrasi
% 50 hastada iskelet kas hareketini engelleyentmbsfer basingtaki inhalasyon ajaninin
alveoler konsantrasyonudur. MAK, anestezik ajanlagtki yeri olan beyindeki parsiyel
basinclarini yansitmada ve guclerini kiyaslamadaadnkullanilan indekstir. MAK dgerleri
esit ajanlar, merkezi sinir sistemindgitedepresyon yapar, ancak solunum ve glatasistemi
etkileri farkhdir. MAK deserleri aditiftir. iki ajan kullaniliyorsa MAK dgeri toplanarak
hesaplanir.

MAK degerini arttiran etkenler; Hipertermi (42°C Uzerhjpernatremi, genc (bebekler,
12 yg alt1), MSS katekolamin depolarini arttiran ilacla

MAK degerini azaltan etkenler; Hipotermi, hiponatremi, drialsemi, gebelik, MSS

katekolamin depolarini azaltan ilaclar, lidokaopjoidler’



2.1.SEVOFLURAN:
Formili - Florometil -2,2,2trifloro -1-(triflorometil) etil eter yapisindadi r.

F F— C— F
H— C—o0— ¢
H F — C — F

Molekal agirligr: 200.05,
Kaynama noktas! 760 mmHg’'da: 58.5° C,
Su buhari basinci 24/25 ° C'de: 197 mmHg olup rtextalreaksiyona girmez.

Tablo I: Sevofluran doku ¢ozunurlik katsayilari.

Doku Doku/Gaz Doku/Kan

Beyin 1.15+0.07 1.70+0.09
Kalp 1.2140.13 1.78+0.20
Karaciger 1.25+0.15 1.85+0.22
Bobrek 0.78+0.12 1.15+0.18
Kas 2.38+1.03 3.13+1.07
Yag 34.0+6.0 47.5+6.1

Tablo II: Sevofluran’in farkl yayruplarinda MAK dgerleri.

%100 O icinde % 50 N,O-% 50 Oy
Yenidogan % 3,3 -
1-3yas % 2,6 % 1,98
5-12 ya %2,4 % 2,0
25 yas %2,5 % 1,4
40 yas % 2,5 % 1,1
75 yas Uzeri %1,4 % 0.78




Sevofluran 1960’ yillarda sentezlenen, ancak 19%@larda klinik kullanima giren
kan/gaz eriyebilirlik katsayisi 0.65 olan yeni lmhalasyon aneste#dir. Metil izopropil
eterin yuksek florurli bir tirevi sevoflurandire®fluran [ Florometil-2,2,2-trifloro-1-
(triflorometil) etil eter] alev almayan, patlamayamos kokulu bir sividir. He kokusu ile
respiratuvar komplikasyon insidansistiatir. Apne, nefes tutma, laringospazm ve 6kgéiri
sebep olmamasi nedeni ile maskeyle induksiyonaa&laarir.

Kaynama noktasi, halotan, izofluran ve enfluramaktir. Desflurandan yuksektir.
Sevofluran, klinik olarak anlamli konsantrasyonkaphtlayici dgildir.

Buhar basinci, halotan, izofluran ve enflurana tienklesflurandan daha gliktir.
Konvansiyonel vaporizatdr teknolojisi ile kullarbiér.

Sevofluran, katki maddesi ve koruyucu madde gerakz. Digik kan/gaz partisyon
katsayilart;

-Alveoler anestezik konsantrasyonun hassas komteoli
-Iinduiksiyon sirasinda alveoler anestezik konsantrasybizla yiikselmesine,
-Anesteziden hizli derlenmeye katkida bulunur.
Sevofluran, lastik ve plastiklerde daha az ¢6ziiBiylece anestezi devrelerinde daha
az ekstraksiyonaguar.
2.1.A. Indiiksiyon ve uyanma:
Indiiksiyon hizina etki eden primer faktorler ;
» kan/gaz ¢Ozunurfil,
» alveoler ventilasyon,
» kalp atim hacmi (kardiyak output),
« Inspire edilen ajan yiizdesi.

Kan gaz eriyebilirlik katsayisi guk oldysu icin indiksiyonu ve anesteziden
derlenmesi izoflurana gore hizlidit.

Alveoler anestezik konsantrasyonunun sattizi (indiksiyon hizi) nitrézoksit ya da
desflurandan yawa halotan ve izoflurandan hizhidir. Sevoflurars kkokusu ile bilinci acik
hastalarda kolay inhale edilir. Alveoler inspireled konsantrasyondaki hizli agtihizli bir
anestezi induksiyonu gkar. Salivasyon, nefes tutma, Oksurik ve laringespansidansi
halotandan daha liiktr.

Sevofluran tek nefeslik indiksiyon tekme elverslidir. Pediyatrik hastalarda maskeyle

induksiyon uygulanarak yapilan klinik gghada; konvansiyonel kademeli indiksiyon tekni



doldurulmy devre ile kagpilastiriimistir. Havayolu ve vital bulgulardaki komplikasyon
sikliginda arty olmadgi, indiksiyonun anlamli dizeyde kisgdgozlenmgtir.

Sevofluran anestezisinde, silc ¢cozundrlgl ve tahrg etmeyen Ozelfi nedeni ile
anestezi induksiyonu kadar uyanma da respiratuwanpkkasyonlara neden olmaksizin
hizlidir.

Meretoja ve arR® 3ay-15 ya arasinda 120 hastada premedikasyon uygulamadan
yaptiklari calmada, sevoflurandan cabuk uyandiklarini, derlennmgtesinden erken
gonderildgini bildirmislerdir.

2.1.B. Absorbanlarla reaksiyonu:

Sevofluran, kimyasal olarak 24 aylik stabil bir @inrine sahiptir. Guclu asitlerin
varhginda veya sicaklik aginda degredasyon almaz. Sevofluran cam flakonda sodalaym
varliginda 70° C'ye kadar isitilginda, gucli bazlar NaOH (Sodyum Hidroksit) ve KOH
(Potasyum Hidroksit) ile asidik proton ekstraksiygla Compound A ve eser miktarda
Compound B gibi alkenler ojmaktadir. Sevofluran, 120° C'ye isitggnda Compound C-E
olusmaktadir. Compound A, sicanlarda nefrotoksiktir. &beple insanlarda da nefrotoksik
olabilecei dustunilmstdr.

Absorban kanisterindeki sicaklik, G@e sodalaym arasindaki ekzotermik reaksiyona
baglidir. Kanisterdeki 1s1 ve devredeki taze gaz h@O, absorbaninin su ic&mi
etkilemektedir. Nemli absorbanlar kuru absorbang gtaha az sevofluran degrade edérler.
CO, absorbanlarinin sevoflurana maruz kalma suresCampound A olgumunda etkili
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Morgan ve ark’?* Compound A birikiminin solunan gazin isisinin asn diik taze
gaz akiml anestezi uygulamasi, kuru baralaym hudti@asi, yuksek sevofluran
konsantrasyonu ve uzun sureli sevofluran kullanlenarttigini bildirmislerdir.

Osawa ve ark? calsmalarinda sevofluran anestezisi uygulanan ugaoarrahi
prosedurlerde, intercooler @mma aparati kullanarak yari kapali sistemdesusoa
yapildginda Compound A okwmunun azaltilabile@ni gozlemsglerdir.

2.1.C.Dolasim sistemine etkileri:

Sevofluran, myokardiyal kontraktiliteyi hafifce dege eder. [@er inhalasyon
anesteziklerinde oldim gibi sevofluranda kalp ve damar diz kaslarinaktliretkisiyle;
otonom sinir sistemi Uzerine de indirekt etkileddeni ile kalp debisi ve vaskuler rezistans
Uzerinden arter kan basincini dozaibdl olarak dgururler. Kalp hizi genellikle sabittir.
Sevofluran artan dozla kardiyak sempatik sinirigiet azaltir. Parasempatik ileti ise
desismez. Endojen katekolaminleri yiksek olan hastalgiskzenle kullanilabilir. Sevofluran,
myokard perfiizyonunda azalmaya ve koroner calmanfiemine neden olmamaktadfir’

2.1.D. Solunum sistemine etkileri:

Sevofluranin azotprotoksit ile MAK deri azalirken, MAK dgerini disurecesi
distnulen dger ajanlar, barbituratlar, opioid analjezikler, bediazepinler, alkol, sicaklik,
merkezi ve periferik katekolamin dizeylerinigiigiren ilaclardir (rezerpin, alfa-metildopa).

Sevofluran, insanda doza gl solunum depresyonuna neden olmaktadir. Anestez
sonrasinda solunum depresyonundan scikizhidir. indiksiyonda nefes tutma, apne,
laringospazm, Oksurik gibi solunum komplikasyonlgirilme siklgl azdir. Hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyonu korumaktadir. Tek @g&ci ventilasyonunda, kan gazi
deserlerinde dger anesteziklerden farki saptanmstm.*®

2.1.E.Merkezi sinir sistemi etkileri:

Sevofluran, epileptik aktiviteye neden olmayip EB@gularinin izoflurana benzeii
belirtilmistir.*® Kitaguchi ve ark®® serebrovaskiiler hastaliolanlarda 0.88 MAK (% 1.5
volum) sevofluran ile serebral otoregilasyonun kdugunu bildirmglerdir. Bununla birlikte
1.2 MAK sevofluran anestezisinde dahi otoreguilasyosiirdiriildgii gosterilmgtir.?

2.1.F.Noromuskduler etkileri:

Sevofluran, néromuskuiler blokerlerin etkisini dohagll olarak potansiyalize eder.
Farmakolojik yolla geri cevriime mekanizmasini bozd@lim inhalasyon ajanlari gibi
noromuskdiler bilgkeyi duyarlilatirabilirler.??
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2.1.G.Hepatik etkileri:

Sevofluran, insanlardagalikh sitokrom P 450'nin 2k fraksiyonu ile deflorine edilir,
2As ve 3A izoformu da sevofluran defluronizasyonunakida bulunmaktadir. Sevofluran
metabolizmasi, barbituratlar tarafindan indiklenmktedir. izoniazid ve etanolin uzun
sureli kullanimiyla induklenebilir.

Sevofluran, trifloroasetik asit (TFA) biiklerine metabolize olmayan ilk florlu
anesteziktir. Capraz duyarltaa ve immunolojik kokenli hepatotoksisite riski ydknilecek
kadar azdif?

Eger ve ark®* tarafindan yapilan ¢camada, diiik taze gaz akim hizlarinda sevofluran
maruziyetinde karager fonksiyonlarindaki d@siklik desfluran grubu ile benzerdi.

2.1.H.Renal etkileri:

Sevofluran, renal kan akimini 6nemsiz derecedérdiic Konvansiyonel 6lciim araclari
(serum kreatinin, BUN, kreatinin Klirensi) kullaarak sevofluranin cerrahi hastalar ve
gonullulerdeki renal etkilerinin der anesteziklerden farkli olmagi gosterilmitir.
Sevofluranin renal etkilerine duyarli markerlar yiapilan ¢akmalarda gecici yukselmeler
oldugu goralmigtar.

Compound A; Sevofluran anestezisi sirasinda, JC@bsorbanlari ile etkigmi
sonucunda yikim durtnleri  almaktadir. Bu yikim drdnleri arasinda Compound A,
calismalarda nefrotoksisitesi sebebi ile en fazla inuelekte olan Grtindir. Compound A,
konsantrasyonunun agtmda etkili olan faktérler;

*DusUk taze gaz akimi veya kapali devre kullanimi,

*Baralaym kullanimi (sodalaymdan fazla gtuaktadir),

*Anestezi sisteminde sevofluranin ytksek konsagtrada olmasi,

*Absorbanin yiksek 1sisi,

*Dakika ventilasyonu,

*Absorbanin tipi (NaOH ve KOH icefi),

*Absorbanin su icegi (Sodalaym, ne kadar kuru olursa volatil anesternlabsorbe
etmesi ve parcalanmasi o kadar fazladir).

Ratlarda yapilan ¢aimalarda, 3 saat sire ile 50-100 ppm arasi CompAumdruziyeti
bobrek tubul epitelinde geri dogiimli hasar ve bdobrekslevinde hafif bozulmalar
yapmaktadir. Compound A kendisi nefrotoksikgittir. Karacigerde glutatyona g@anir,
ekstrahepatik sistein S-konjugatlarini yapar vekayetirik asitlere N-asetilasyon ile yikilir,
sonra bobrek yoluyla atilir (detoksifikasyon yolBir baska metabolik yol sistein-S-

konjugatlarinin bobrektekp-Liyaz ile reaktif nefrotoksik ara Uriinlere metéibe olmasidir
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(toksifikasyon yolu). Ratlarda bébrek dokusundpiiiyaz etkinligi 10 kat daha yiksektir.
Bu durumda Compound A’nin insanlar igin toksikasyoun daha az olabilege
distnulebilir. 0,5-1 It/dk taze gaz akimlari ile kuliacaksa, potasyum icermeyen sodalaym
veya en iyi secenek kalsiyumhidroksitlaym kullaralrdir. Dtk taze gaz akimli sevofluran
anestezisinde hicbir zaman baralaym kullaniimanmaiid

Kharash ve ark® calismalarinda ratlarla insanlari kiyasladiklarindasiddi akimli
sevofluran anestezisinde, dahgigiCompound A meydana geithi gozlemsglerdir. Bunun
nedenini Compound A’nin, ratlardf-Liyaz yolu ile meydana gelir iken insanda N-
Asetilasyon ile metabolize olmasina ve bu farfinitirler arasinda Compound A glumunu
desistirmesine bglamislardir.

Gonsowski ve ark’ calsmalarinda 23 grup Wistar ratini, 0-12,5-25-50-76-1@5-
150-175-200-225-250 ppm Compound A'ya, oksijendeiré ve 12 saat maruz birakarak
beyin, bobrek, akger, karacter, incebarsaktan doku oghelip incelemglerdir. Compound
A’'nin letal dozunu 6 saat maruziyette 203+4 pp,shat maruziyette 127+9 ppm olarak
tespit etmglerdir. Kortikomedtller nekroz 25-50 ppm Uzerindel® saat maruziyetlerde
ortaya ¢cikmytir. 25-50 ppm maruziyet dozadenli hiicre regenerasyonunu stimile atmi

Ebert ve ark?® calsmalarinda Compound A maruziyeti sonucu bobreklditincil
hasarinin  proksimal tubullerde nekrozis @dou, idrarda NAG (N-Asetip-D-
Glukozaminidaz),o GST (Glutatyon-S- Transferaz) atilimi, proteinigiukoziri meydana
geldigini, uzun stre Compound A maruziyetinin BUN ve kigia artsi yaptgini
gostermglerdir.

NAG (N-Asetyl-p-D-Glukozaminidaz)

Proksimal renal tubillerden kaynaklanan lizozomakbzimdir. Duyarli ve noninvaziv
renal tibuler hasar gostergesidirarla atihminin arfi, bircok renal hastalikta, operasyon
sonrasinda ve transplantasyon rejeksiyonlarindalméktedir. Ayrica idrardaki NAG atilimi
antibiyotik kullanimi ile idrarda ¢ikan enzimlerdi®gru orantilidir. Bu sebeple idrarda NAG
atilimi ilag kaynakli renal problemlerde duyarlr lgostergedir. Kugik cerrahi ginmler

sonrasi idrardaki NAG seviyesi normalin iki katiizerine ¢ikmaz.
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2.11.DESFLURAN

Formilu - 1,2,2,2-tetrafloroetil diflorometil eter yapisindalir.

F H F
F —C — C —O0 — C—— H
F F E

Molekdl ggirligr: 168.04,
Ozgul girlig (4°C-20°C): 1.465,
Vaporizator basinci(mmHg): 24°C’de 798 mmHg, 2&1&3869 mmHg.

Tablo 1ll: Desfluranin doku ¢ozindrluk katsayilar

DESFLURAN
Kan / Gaz 0,42+0,02
Beyin / Gaz 1,3 £0,1
Kalp /Kan 1,3 £0,2
Karacger/Kan 1,3 £0,2
Bobrek / Kan 1,0 £0,1
Kas / Kan 2,0 £0,6
Yag / Kan 27 = 3
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Tablo IV:Desfluranin farkli ygagruplarinda MAK dgerleri.

YRS % 100 @ iginde % 60MO-% 40 Q
2.5 ayhk % 9,41+0,36 -
8.5 ayhk % 9,96+0,67 % 7,15+0,82
2 % 9,05£0,61 -
3 - % 6,35+0,41
7 % 8,05+0,55 -
25 % 7,25+0,00 % 4,00£0,29
45 % 6,00£0,29 % 2,83+0,58
70 % 5,17+0,58 % 1,67+0,38

Desfluran, dgiik kan-gaz eriyebilirlik katsayisina (0.42) sahipmasinin yaninda
sodalaym stabilitesi ve minimal biyodegradasyon @§ikokimyasal Ozellikleri ile populer
inhalasyon ajanlarindan birisidir. Desfluran ileestezi bglangici ve anesteziden derlenme
hizlidir.

Desfluran, dier inhalasyon anesteziklerinin aksine buhar basigok ylksek
oldugundan 1 atmosfer basincta, oda sigahktla (22.8°C) kaynar. Bu ozdjinden dolayi
kullanimi icin Ozel bir vaporizatére ihtiyac duydtlorinasyon molekiler stabiliteyi arttirir,
gucllu asit ve bazlarla degradasyona dayaniklilgtasaTaze sodalaymda (nem orani %15)
artan sicakliklarda dahi stabil ofglu yapilan cakmalarda bildirilmektedif® Kuru
sodalaymda karbonmonoksit (CO) glmuna sebep olabilir.

Yas azaldikgca, MAK artar. Yapilan camnalarda remifentanil kullanimi ile MAK
degserinin  azaldil gosterilmitir. Anestezi siresi etkilenmezken, viicut sigakin 10°C
azalmasi ile MAK %50 azalmaktadir.

2.11.A. Indiiksiyon ve uyanma:

Desfluranin, kan/gaz partisyon katsayisinigitiolmasi (0.42) indiksiyon ve uyanma
donemlerinde alveoler konsatrasyonun hizla arti@linaasinda rol oynayacaktir. Alveoler
konsantrasyonun ¢, inspirasyon konsatrasyonuna oranj) (Kisa zamanda 1.0 gerine
ulasir. Cocuklarda kirpik refleksinin kaybolmasindarrideanestezi olgumuna kadar gecen
stirede refleks havayolu cevabi olarak dksiriik,sefema, laringspazm meydana gelefilir

Uyanma déneminin kisa olmasinin pek ¢cok avantagiveBu avantajlar ;
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*Inhalasyon ajanlarinin metabolize olmasi sonucgpohk toksisite riski azalir,

*Kas geweticilerin etkisini arttirma potansiyelinin ortad&alkmasi ile paralizinin daha
hizl gerilemesi,

*Spinal kord refleksleri disinhibisyonuna #a tonik-klonik hareketler ajanin hizh
eliminasyonu ile azaltilabilir,

*Gunudbirlik anestezide uyanmanin hizl ve kalitdihasi avantajdir,

* Hastanede kajisuresini kisaltarak ekonomik avantaglsa.

2.11.B.Dolasim sistemine etkileri:

Doza bg@mli miyokardi deprese eder. Ancak ventrikil korgatisini dgistirmeyerek
izovolemik relaksasyonu uzatir, kalbin dplgtci etkilenmez. Ventrikiler aritmiye
predispozan dgldir, epinefrinin aritmojenik etkisine kalbi duyarkilmaz. Koroner calma
sendromuna neden olmaz.

Oksijenle kullanildginda arter kan basincini ve atim volum indeksirzadb&imli
olarak azaltir. Sistemik vaskiller rezistans azadrkalp atim hizi artal. Kalp hizi digiik
konsantrasyonlar da arigostermezken 1 MAK civarinda daha derin anestegidierek artar,
kalp debisi doza tEamli azalir. Plazma katekolamin seviyesininsaite indiksiyonda yga
bagl gecici taikardi ve hipertansiyon olu¥

2.11.C.Solunum sistemine etkileri:

Desfluran, doza l@amli tidal volimde azalma buna@asolunum frekansinda artmaya
neden olur. Solunum frekansinin artalveoler dakika ventilasyonunu azafirOlu basluk
ventilasyonunun tidal ventilasyona orani artar.edller ventilasyon azalmasinaghaPaCQ
artar. Desfluran, C@arter basincinin artmasina solunum merkezininlmavéaskilar. Bunun
sonucu, ventilasyon cevabinda azalma olur, intrapoker sant orani artar. Ekin
induksiyonunda desfluranin %6 konsatrasyonunumairriolmadg daha yuksek volimde
irritan olabilecgi bazi calsmalarda gosterilngtir.>*

2.11.D.Merkezi sinir sistemine etkileri:

Anestezi bglangicinin ve derlenmenin hizli olmasi beyin cegiatiakalarinda erken
norolojik deserlendirmeye olanak gtar Desfluranin intrakraniyal basing, serebral kan
akimi (SKA) veCO, reaktivitesi lizerine etkileri izoflurana benzeneslit*®*" Desfluran,
doza bgml olarak serebral vaskiiler rezistansi azaitDesfluran, izoflurana benzer olarak
EEG’de burst supresyonuna neden olmaktidir.

Desfluran 6zellikle yiksek konsantrasyonlarda uggdEinda, kan basinci ve kalp atim

hizinda ara neden olmakta, serebral ve sistemik hemodinadieemektedir’®**
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2.11.E.No6romuskdiler etkileri:

Noromuskuler blokerlerin etkilerini potansiyalieder.

2.11.F.Hepatik etkileri:

Splenik ve renal kan akimini arttirir. Derin anegte portal kan akiminin azalmasina
bagli hepatik kan akimi azalir. Ber ilaclarin karag@er klirensini etkileyebilir. D#ik
dizeyde metabolize olmasi nedeniyle hepatotoksiklli@z en az olan inhalasyon
anestezidir.

2.11.G.Renal etkileri:

DusUk duzeyde metabolize olgundan bobrekte hasar yapmasi beklenmez. Kreatinin
klirensi ve idrar konsantrasyon yetgnéizerine etkisi yoktur. Desfluran anestezisi senra
idrar N-Asetil-D-Glukozaminidaz ve retinol [g&yici protein duzeyleri artmaz. Serum ure
ve kreatinin dgerlerinde bir dgisiklik go6zlenmez. Bdbrek nakli uygulanan hastalarda
desfluran anestezisi sirasinda ve sonrasinda éakipn bobrek fonksiyonlarinda énemli bir
degisiklik saptanmamgtir. Kronik bobrek yetmezii olan hastalarda desfluran kullanimi
sonrasi olgan biyokimyasal d#siklikler diger inhalasyon anesteziklerinden farkh
degildir. *>*

2.11.H.Desfluran anestezisi ile karbonmonoksit olgumu:

CO, absorbanlari geri solutmali anestezi sistemlerintl@lasyon ajaninin ttketimini
azaltmak amaciyla 1925'den beri kullaniimaktadmhalasyon ajanlarinin bazila@O,
absorbanlari ile etkikerek karbonmonoksit (CO) alturmaktadir.

CO artgindan sorumlu tutulan ajanlar sirasi ile en cokfldem>izofluran> enfluran
olarak bildiriimektedir. CO olgumundan yapilarindaki diflorometiletil (-CF2) grubu
suclanmgtir.** Baryum hidroksit  tercih edilme$i, yilksek taze gaz akiml anestezi
uygulamasi, kanister 1sisinin yiksek olmasi, kuhsoeban kullaniimadf*’ dusuk
hemoglobin seviye$ CO tiretiminden sorumlu tutulngtur.

CO, iki mekanizma ile etki gosterir;

*Hemoglobinin oksijen tgiyan bélgelerine oksijenden 230 kat daha fazla didia
Oksihemoglobin disosiasyogrsini sola kaydirir. Dokulara oksijen sunumu azall

*Sitokrom oksidazi engelleyerek serbest radikatitimain ve enerji metabolizmasinin
bozulmasina yol acar.

Fang ve ark?? absorbanin kazayla kurumasini dnlemek icin taze alaminin 2-3
lt/dk’dan daha yuksek kullanilmamasi yontnde gdildirmislerdir. Absorban icegindeki
nemin korunmasli, dik akimli anestezi tekniklerine 6zgu bir Ustlnlitkt&bsorbanin

kismen nemlendiriimesi CO alumunu 6nemli dizeyde azaltir. Sodalaymin su 3ceYs
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4,8'den ve baralaymin %9,5'tan fazla olursa karbonoksit (CO) olgumu tam olarak
durmaktadir.

Murray ve ark>’ agirlikli kalsiyum hidroksit, kiiciik miktarlarda kaysim klorid ve
kalsiyum sulfat iceren, kurugunda bile CO’e parcalanmayan kalsiyumhidrositlaymi
bulmuwlardir.

CO zehirlenmesinde; cilek kirmizisi gorundgmaddetli bagagrisi, bulanti, kusma, senkop,
koma ve konvilziyon go6zlenir. Genel anestezi aHinoksijen satlrasyonunda sdie,
absorbandaki ani renk gigikli gi, gaz analizatoriindeki kark ajan alarmi ile CO axin akla
gelerek kan karboksi hemoglobin diizeyi tayini Beitdesteklenebilit* Karisik ajan alarmi
CO olusumu sonucunda meydana gelen triflorometarghdia infrared $181 absorbe ederek
yanlis alarm vermesine neden olacaktir.

CO zehirlenmesinin, tek tedavisi basinc¢l oksijesrilmesidir. Hemoglobindeki CO
oksijen ile yer dgistirecek, eliminasyon yari émri 320 dakikadan % ©@6ijen altinda 80
dakikaya dgecektir.

2.11.I.TEC 6 Desfluran Vaporizatoru

Desfluran, kandaki ¢cozunuginin digik olmasi sebebi ile gik taze gaz akimli
anestezide kullanim icin uygun bir ajandir. Desfitun oda isisindaki buhar basincinin
yiuksek olmasi (buhar basinci 20°C’de 669 mmHg vegn&ma noktasi 757 mmHg'da
22.8°C’dir), buttndyle yeni bir vaporizator teknjidd gerektirmitir. TEC 6 vaporizatori
(Ohmeda, Maddison,ABD) 11 cm geinginde, 24.5 cm yikselgfinde ve 25 cm
derinligindedir.

Dolduruldygunda 6n paneli siyaha ddmiek ajanin seviyesini gosterir. der
konvansiyonel yiksek basing vaporizatorlerindeklfaslarak elektronik denetim sistemine
sahiptir. 9 voltluk pili ile elektrik kesintilerineldahi 20 saat isitmag@anabilir. Sivi desfluran
39°C'ye kadar isitilir ve boylece 1460 mmHg'lik gddir buhar basinci elde edilir. Elektronik
olarak yonetilen regulator, desflurani vaporizafi@erinde ayarlanmgiolan konsantrasyonu
tam olarak sglayacak miktarda buhagfrarak tgiyici gaz ile kagtirir. Buharlagma odacil
ile regulator arasindaki PBEntlyr sa&layan kapatici valf, yalnizca cihazin anestezi
makinesindeki yerine dou yerlstiriimesi, elektrik gelmesi ve camaya hazir olmasi
durumunda acilir. Vaporizatér dikey dizleme 15”d#mha fazla hatali yesrildi ginde,
egim anahtari kapatici valfi etkinggrir, boylece sivi desfluranin rezervuagida ¢ikmasini
Onlemg olur. Desfluran vaporizatorinin gahasi igin uygun akim araliklari 0,2-10 It/dk
arasindadir. TEC 6 vaporizatorianin gaka duyarhlgl, disik ve minimal akimli anestezinin

guivenle uygulanabilmesine yonelik gereksinimlerskayici diizeydedir?
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3.SOLUTMA SISTEMLERT:

Solutma sistemleri, anestezi makinelerinin hastyestezik gaz verilmesini @ayan
teknik dgesidir:
*Farkli oranlarda taze ve ekspire edilen gaz iceamestezik gazlarin bir araya
getirilmesi,
*Anestezik gazlarin hastaya glailmasi,
*Ekspire edilen karbondioksitin uzaktailmasi,
*Anestezik gazlarin ortam atmosferinden ayri tutasm
*Anestezik gazlarin is1 ve nem yonunden uygun iktiogullarina getirilmesini sgar.
I-islevsel ozelliklerine gore;
*Aclk solutma sistemleri
*Yari-agik solutma sistemleri
*Yari-kapall solutma sistemleri
*Kapall solutma sistemleri
[I-Teknik ve i slevsel 6zelliklerine gore;
A.Yeniden solutmali sistemler
*To and fro absorbsiyon sistemleri
*Absorbsiyonlu halka sistemi (circle absorption)
B.Yeniden solutmasiz sistemler
mAkim denetimli yeniden solutmasiz sistemler
*Mapleson A
*Mapleson B ve C
*Mapleson D
*Mapleson E
*Mapleson F
*Bain sistemi
*Lack sistemi
*Humphrey ADE sistemi
mValf denetimli yeniden solutmasiz sistemler

C. Gaz rezervuari olmayan solutma sistemleri
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[lI-Taze gaz akimina gore solutma sistemleri
*Yeniden solutmasiz solutma sistemleri
-Akim denetimli yeniden solutmasiz sistemler;Yagikayari-kapali sistemler.
-Valf denetimli yeniden solutmasiz sistemler;Yagikasistemler.
*Yeniden solutmal sistemler:Yari-acik, yari-kapali, kapall sistemler.

Yeniden Solutmali Solunum Sistemleri Yeniden solutma, ekshale edilen havadaki
kullanilmamsg anestezik gazlarin karbondioksitten arindiriichktee belli bir miktarda taze
gaz ile kagtirildiktan sonra bir sonraki inspirasyonda tamamyada kismen hastaya geri
dondigu bir tekngi tanimlar.

Bu sistemde karbondioksiti temizleyecek bir cihazunlu ve butlnleyici bir parcadir.
Ekshale edilen havadaki karbondioksitin kimyash$absiyonu icin alkali metal ya da
toprak kaynakli metal hidroksit grantlleri ile dohir kap, yeniden solutmali sistemin en
belirgin teknik ozellgidir.

1727 yihinda Stephen Hales (1677-1761), havanstisi@sini bozan ve rahat solunumu
olanaksiz hale getiren sulfurli buharlarin absabiebildigi yeniden soolutmali bir halka
sistemi tanimlangtir.

John Snow (1813-1858), 1850 yilinda eter ve klorofn dgismeden ekspire edilen
hava ile atildgini fark etmitir. inspiryumda atilan gazi yeniden kullanarak, nakketkiyi
uzatmak amaci ile eter inhaler cihazini yenidentswdli sisteme dortiirmustar.

Th.Shcwann’in (1809-1885) madenciler icin g@ldigi ve 1856’da kullanima sungu
kurtarma cihazi, yiksek basincli oksijen tipd, m@sigtrict ve akim denetleyici valfler ve
karbondioksit absorbanli bir halka sistemi icerneaki.

Karbondioksit absorbsiyonu yapilan to-and-fro siste ilk klinik uygulamada kullanan
Alfred Coleman’dir (1822-1902).

1869'da Carl Sauer (1835-1892} tiekimliginde to-and-fro yeniden solutma sistemi ile
azotprotoksit uygulamasini tanim|agm.

1906 yiinda Frank Kuhn (1866-1929), benzer telnildkshale edilen gazlarin
karbondioksitten temizlenmesini @ayan yeni bir solutma sisteminin yapiminaskin
ayrintilari yayinlamstir.

Dennis E. Jackson (1879-1980) 1915 yilinda karhuksai absorbanl kapali bir halka
sistemi ile volatil anestezik, azotprotoksit ve igks karsimi kullanarak hayvanlarda uzun

sureli anestezi uygulamasi yapin bildirmistir.
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Kapall bir yeniden solutmali sistem ile anesteknigini tip uygulamasina sokanski
1924’ de Ralph M. Waters (1883-1979) oktur.

Freiburg Universitesinde anestezik gaz olarak asaflimis asetilen (Narcylen)
kullanan kimyaci Hermann D. Wieland (1877-1957)imekolog Carl J. Gauss (1875-1957),
anestezide yeniden solutmali tekniAlman 6nculeridir.

Alman muhendis Bernhard Drager (1870-1928) gharli gi yaparak, yeniden-solutmali
halka sistemi iceren ilk anestezi cihazi geiimis ve 1924 yilinda klinik kullanima
sunulmutur.

Bernhard Drager 2 Ekim 1925 yilinda halka sistegm iAlman patenti almak Uzere
bagvuruda bulunmg 26 Ocak 1926’da patenti onaylagtm

Anglo-Amerikan literatlriinde absorbsiyonlu halkateminin gektiriimesi Brain C.
Sword (1889-1956) ile anilmaktadir.

Absorbsiyonlu halka sistemini anestezide ilk kudlarl924 yilinda Gauss, Wieland ve
Dréager’dir.

Yeniden solutmali sistemin Ustunlikleri; anestegée tuketimi ve buna & olarak
maliyette dnemli dlclide tasarruf@anmasi, anestezik gaz ve buharlarindan yararlamman
artmasi, cagima ortami ve atmosfer kirlenmesinin azalmasi vestezék gazlarin 1s1 ve nem
yonunden daha iyi iklimlendirilmesidir. Taze gazirak ne kadar dgilk olursa, yeniden
solutulan oran o kadar yuksek olur ve yeniden smédilit sistemin Ustinliklerinden daha fazla
yararlanilir.

Yeniden solutmali sistemin olumsuz yanlari iseniklolarak karbondioksit absorbani
ve tek yonlu valfler iceren sistemler gereksinimksijen yetersizfii riskinin artmasi,
karbondioksit absorbaninin tikesmolmasi durumunda fark edilmeyen karbondioksit

yeniden solutma olasginda artgtir.>®

4. KARBONDIOKSIT (CO,) ABSORBANLARI:

1915 yilinda Dennis E. Jackson (1879-1980), karloiksit absorbanli kapali bir halka
sistemi ile volatil anestezi, azotprotoksit ve @sikargimi kullanarak hayvanlarda uzun
sureli anestezi uygulamasi yagtm

CO, absorbsiyonu yapilan to-and-fro sistemini ilk Kkniygulamada kullanan Alfred
Colemandir (1822-1902f. 1930 vyilinda Brain Sward GO absorbsiyonlu devreyi

tanimlamgtir.>®
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Kapall ve yari-kapall devrelerde g@@bsorbsiyonu gerekir. Absorban grandlleri, bir
tavan ve bir taban kismindan ghim metal parcalar arasina sikica yenhebir veya iki adet
kanisterin icine yerlgirilir. Cift kanisterin kullanimi, CQ absorbsiyonunun iyi olmasini,
absorbanin daha seyrekgdgiriimesini ve gaz direncinin daha az olmasinglaa Klinik
uygulamada sodalaymdan yararlanma siresi tazekgamna bgmli olarak dgismektedir.
Kullanilan absorbanin heg gini bitiminde atilmasi, ekolojik ve ekonomik nelge sebebi
ile terk edilmelidir. inspire ve ekspire edilen karbondioksit konsantralkyei izlemek
kosulu ile, 1 litrelik absorban kanisteri kullaniginda bile hasta guvegli etkiienmeden
absorbsiyon kapasitesinden sonuna kadar yararla@@ izlemi yapilamiyorsa cift kanister

yada buyuk kanister kullaningarttir.

Tablo V: Karbondioksit absorbanlarinin icerikleri.

SODA-LIME BARALYME
% 80 Ca-(OH) %80 Ca-OH
%4 Na-OH % 20 Ba-OH
%1 K-OH

% 15 H,0

En sik kullanilan Coabsorbanlari sodalaym ve baralaymdir. Sodalayhka sklenmesi
ile sertligi artar, sodyum hidroksit tuzlarinin inhalasyonualaz Baralaym, yapisinda
kristalizasyon suyu igerginden silika eklenmeden de serttir. Her iki absagb&arbonik asit
olusumunda ideajartlari sglamak icin fazladan su eklenir.

CO,, kimyasal olarak su ile bigerek karbonik asit okturur. CQ absorbanlari (6rn:
sodalaym veya baralaym) karbonik asidi nétralizebddn hidroksit tuzlari icerir. Hidroksit
tuzlar cildi ve mukozayi tahrieder. Reaksiyonun son urlnleri su ve kalsiyum ddaaktir.

Sodalaym ile absorbsiyon ekzotermik kimyasal barydir.

CDF Hzo < H2CO3
HCO3 + 2 NaOH <« NaCO3z+ H20+ISI
(Hizh bir réaiyon)

Na,CO3+ Ca(OH), « CaCO; + 2 NaOH
(Yaydir reaksiyon)
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Baralaym ile absorbsiyon direkt reaksiyondur veadfazla su aga cikar.

Ba(OH)+8kD+CO, «» BaCOs+9H,0+IS
9+9CO, <« 9H,CO;
9LCO3++9Ca(OH), <> CaCO5+18 H,O+IS|

Granul buyukligu, kacuk granudllerin absorbsiyon icin daha fazlaeyialanina sahip
olmasi ve daha buyuk grandllerin ise gaz akimirteadz direng gostermesi arasinda denge
etkenidir.>>°’

Tablo VI: Soda-lime ile baralyme kalastirmasi.

Soda-lime Baralyme
Mesh capi* 4-8 4-8
Sertlgme Yontemi Silika eklenerek Kristalizasyon suyu
Kalsiyum Hidroksit Kalsiyum Hidroksit
Icerik Sodyum Hidroksit Baryum Hidroksit
Potasyum Hidroksit
Olaganindikator Boya Etil Viyole Etil Viyole
Absorbsiyon Kapasitesi
(Litre CO, /100 gr granul) 14-23 9-18

*Partiktlin buyuklgina derecelendirmek icin kullanilan, bir tel eléktdogrusal in¢ baina
delik sayisi®

Volatil anesteziklerin parcalanmasindan sodyum dkisit (NaOH) ve 0Ozellikle
potasyum hidroksit (KOH) gibi gucli bazlar sorumtwtulmaktadir. Anestezik ajanlarin
kimyasal tepkimeye girmesini kolagtaran temel etken, yapisindaki diflorometoksi parca
ve absorbandaki NaOH ve KOH igadir. Sevofluran ile CQ@absorbanlarinin etkgenesiyle
pek cok udrin aga cikar. En ©Onemlisi Compound A'dir (florametil-2-8ifloro-1-
(triflorometil)vinil ether). Ratlarda yapilan csinalarda nefrotoksisitesi gosteriktir.
Inhalasyon ajanlarinin bazilari gQabsorbanlari ile etkiferek karbonmonoksit (CO)
olusturmaktadir. CO arindan sorumlu tutulan ajanlar sirasi ile en c¢ok
desfluran>izofluran>enfluran olarak bildiriimektedi CO olgumundan yapilarindaki
diflorometiletil (-CF2) grubu suclangtir. Sodalaym en c¢ok kullanilan absorbandir ve her

100 g absorban 26 It'ye kadar €&bsorbe etme yetegiae sahiptir>®>’
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1999 yilinda KOH ve NaOH icermeyen ve kuru ortarbde sevofluran ve desfluranla
etkilesmeyen yeni bir absorban Amsorb (Armstrong Medidal. LColeraine, Kuzejrlanda)
kullanima sunulmgtur.>®*°Kalsiyum hidroksit, kalsiyum klorid, kalsiyum siifae su icerir.
Bu absorbana kalsiyum hidroksit-lime denilmekteBiaha inerttir, volatil anesteziklerin daha
az indirgenerek Compound A ve CO gibi istenmeyetini@rinin ortaya cikini azaltir.
Temizleme kapasitesi sodalaymdan biraz daha aglinlik rutin kullanim icin uygun
olmakla birlikte, her gin dgstiriimesi gerektginden maliyeti ytksektir.

Son yillarda, potasyum hidroksit icermeyen sodalagpherasorb ile ¢amalar
yapiimstir. Spherasorb, kalsiyum ve sodyum hidroksit igektadir. Sevofluran ile
etkilesiminde toz icermeyen zeolit kanmi olmasi nedeni ile Compound A elumunu 6nemli
diizeyde azaltg bulunmugtur.®®

Calsmamizda kullanilan Drager sorb free (Drager, LukbeGermany), %74-82
Ca(OH), %0.5-3 NaOH, %3-5 Cag;1%12-19 HO, %0.1 Ethylviolet icermektedir.

Drager sorb 800 plus ( Drager, Luebeck, Germanygustos 2000’'de piyasaya
surtlmigtar. Hemisferik, beyaz ve kokusuzdur. Ozon tabedeagararsizdir. % 75-83 Ca
(OH),, % 1-3 NaOH, %14-18 #D, % 2.9 KOH icerir.igcerdigi Ca (OH) tozlari solunum
yollarinda irritasyon yaratabilir. pH 2’nin altindzari, pH 3’Gn Ulzerinde mavi renkte olur.
Ortama hafif amin kokusu cikar. Aliminyum gibi Zaynetallerle temasinda *Hiyonu
olusabilir.>®

H* konsantrasyonunun artmasi ile pH boya indikatorineinginin dgismesi absorbanin
etkisini kaybettgini gosterir. Boya indikatorinin rengi kanistentegeffaf ceperlerinden
izlenebilir. Absorbanin  %50-70’inin  rengi glgtiginde yenisi ile dgistiriimelidir.
Bekletildiklerinde orjinal renklerini yeniden kazsalar da, absorbsiyon kapasitelerinde
duzelme olmazindikatordeki renk d#sikligi sodalaym tukeniminin gok glvenilir 6lcuti
dezildir. Indikator maddenin, yaun ultraviyole §i131 ile etkinligini kaybetme olasig vardir.
Yeni doldurulmyg kanisterdeki absorbanin, doldurugdutarih bir etikete yazilip kanistere
yapstiriimalidir. En gec haftada bir gietiriimelidir. >’

Etil viyole, trifenilmetan boyasidir. Kritik pH:18tir. Sodalaym ve Baralaym ile
etkilesince renksiz halden mor renge doner. Renkisitei, CO, emilimi ile pH’da azalmaya
baglidir.>®
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Tablo VII: Absorbanin etkisiz hale gefiini gosteren boya indikatora.

Indikator Taze iken rengi Kullanildigr zaman rengi
Etil Viyole Beyaz Mor

Fenoftalein Beyaz Pembe

Clayton sarisi Kirmizi Sari

Etil oranj Portakal rengi Sari

Mimoza 2 Kirmizi Beyaz

®N

N (CH,CH,) , : (CHaCH3) ,
|
| £
- H*
(CH,CH) o N @C—GH T (CH3CH) 4N —@—C + H0
OH~™
pH10.2
N (CH,CH,) , N (CHZCHg) 5
Mor

Renksiz

Alveoler gazin tekrar solunmasi i1si ve nemi koHiperkapninin énlenmesi icin ekshale
edilen gazdaki C® elimine edilmelidir. Bu sebeple, absorbanin etkinrenk deisimi
disinda, hastada CObirikim bulgulari ile de yakindan izlenilmelidiHipertansiyon yada
ardindan gejen hipotansiyon, t&kardi, pCQ'de arts, terleme ve yara yerinden sizinti
tarzinda kanamalar uyarici olmalidfir.

Absorbanlarin istenilen bir 6zelli de inhalasyon anestezikleri ile kdastiklarinda
toksik olmamalaridir. Sodalaym ve baralaym zararslarak tanimlanirlar. Eskiden
kullanilmakta olan trikloroetilen, sodalaym ve maruziyetinde norotoksinler (fosgen gazi)

aca cikarmakta ve postoperatif ensefalit, kraniyait paralizisi yapmakta idi®

5.DUSUK AKIMLI ANESTEZ i:

DuslUk taze gaz akimli anestezi yontemlerine ilgi sdiargla giderek artngtir. Anestezi
makinelerinin yiksek standarda sahip olmasi, anéstmz bilgimini strekli ve ayrintili bir

bicimde analiz eden monitérlerin valive inhalasyon anesteziklerinin farmakodinami ve

farmakokinetikleri konusunda bilgi at) disik akiml anestezinin givenlsekilde
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uygulanabilmesini biytk o6lcide kolaytamistir. Disuk taze gaz akimh tekniklere kar
tedirginlik nedenleri, anestezistin tegnbilmemesi, bu teknikler igin anestezik gazlarozd,
anestezi makinelerinin uygurgu konusunda belirsizliktir. Ddilk akiml anestezi teknikleri
ile ilgili terminoloji yeniden solutma oranina ya daze gaz akim hizina dayandirilabilir.
Yeniden-solutma oranini belirleyen en 6nemli etiaere gaz akim hizidff.

Dustk akimh anestezi terimi, yari-kapali yeniden swmlali bir sistemle uygulanan ve
yeniden solutma oraninin en az % 50 @ldunhalasyon anestezisi tekniklerini tanimlamak
icin sinirh bir anlamda kullaniimaktadir. Modern enjden-solutmali  sistemler
kullanildiginda, ancak taze gaz akim hizi 2 It/dk’nin altimdirilirse, hastalarin ggu icin
disUk akimli anesteziden s6z edilebilir.

Foldes ve ark., 1952 yilinda 1 It/dk’hik taze gdanaini dgik akimli anestezi olarak
oneren kgilerdir. Virtue, 1974 yilinda, taze gaz akiminib Qt/dk’'nin tzerine cikiimagh
minimal akim adini verdi bir teknik tanimlamgtir.

1982 yilinda Grote ve ark., pelakikalik yiksek akimli #gangic doneminden sonra
taze gaz akimini 1 It/dk’ya dirmiglerdir. Disik akimli anestezinin uygulanim kolgylive
basitligi nedeni ile Gstinlglini savunmglar, anestezik gaz icerisinde oksijen ve volatingj
konsantrasyonlarini 6lcen yeterli izlem cihazi anida 6zellikle kapall sistem anestezi ile
tercih edilmesini 6nerrglerdir.

1985 yilinda Foldes ve Duncalf yeterli denitrojgymasun sglanabilmesi icin akimi
azaltmadan once dangicta 10 dakika sure ile yiksek taze gaz akioyguladiktan sonra 1

Tablo VIII: Disiik taze gaz akimlari ile anestezi uygulamasigkilifarkli teknikler®

DUSUK TAZE GAZ AKIMLI ANESTEZ i

| YARI-KAPALI YEN iDEN | KAPALI YENIDEN
SOLUTMALI SISTEM SOLUTMALI SISTEM
DUSUK AKIMLI ANESTEZ i KANTITATIF OLMAYAN
0,5 It/dk O , / 0,5 lt/dk N ,O ANESTEZI
Gaz Hacmi Sabit
MINIMAL AKIMLI ANESTEZ i KANTITATIF ANESTEZI
0,31It/dk O, /0,2 It/dk N ,O Gaz Hacmi ve Anestezik

Gaz Bile simi Sabit
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Tablo IX: Distk akimh anestezi teknikleri @syici gaz: Q/N,O).%*

Dusik Akiml Anestezi
Taze gaz akimi

Taze gaz bilgmi
Yeniden-solutma

Gaz fazlasi

Anestezik gaz bikgmi
Teknik siniflandirma
Minimal Akimli Anestezi
Taze gaz akimi

Taze gaz bilgmi
Yeniden-solutma

Gaz fazlasi

Anestezik gaz bikgmi

Teknik siniflandirma

sabit, 1 It/dk

%50 Q, %50 NO
kismen
var

anestezi suresince gigir

yari-kapall sistemle uygulaaaestezi tekigi

sabit, 0,5 It/dk

%60 O, %40 NO
yiksek oranda
minimal

anestezi suresince gigir

yari-kapali sistemle uygulamaaestezi tekigi

Kapali sistemle kantitatif olmayan anestezi

Taze gaz akimi

Taze gaz bilgmi

Yeniden-solutma

Gaz fazlasi

Anestezik gaz bikgmi

Teknik siniflandirma

Kapali sistemle kantitatif anestezi
Taze gaz akimi

Taze gaz bilgmi

Yeniden-solutma

Gaz fazlasi

Anestezik gaz bigmi

Teknik siniflandirma

alinim ve kacaklardan kayip miktarina géedif
dgistirilir

solutrdavresindeki @konsantrasyonuna gore
aralikhdgstirilir.
CQ absorbsiyonundan sonra ekshale edilen gazin
tamami

yok
anestezi suresince gegir

kapal sistemle uygulanan tagdeknpi

N,0 ve anestezik ajan alinimina goére sirekli
dgistirilir

anestezik gaz bitenlerinin alinimina gére sirekli
dastirilir
Cg@absorbsiyonundan sonra ekshale edilen gazin
tamami
yok

onceden ayarlanan gerlere gbre anestezi
suresincesabit

kapall sistemle uygulananste® tekngi
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Baker akim hizlari icin standart tanimlamalar vetimi®
*Metabolik akim hizi 250 ml/dk,
*Minimal akim hizi 50-500 ml/dk,
*Diik akim 500-1000 ml/dk,
*Orta akim 1-2 It/dk,
*Yiksek akim 2-4 It/dk.

Taze gaz akimi, isge gore dakika hacminin altindaki herhangi bigete ayarlanabilir.
Ancak, taze gaz akimi hicbir zaman hastanin alimgraolutma sistemindeki kacaklar yoluyla
olan kayiplardan daha az olmamalidir. Taze gaz lakmaltildik¢a, sistemden atillan gaz
miktari da o denli azalmakta ve yeniden-solutmanoyéikselmektedir. Yeniden-solutmal bir
sistem hastanin dakika hacmingit eniktarda taze gaz akimi ile kullanilirsa, yemede
solutulan gaz orani ihmal edilebilecek kadar az.d&kercekte hastanin ekspire @ttgazin
tumu gaz fazlasi atilim valfindensdri atilir ve hasta neredeyse saf taze gaz soaze §az
akimi 4 It/dk olarak kullanilggnda yeniden-solutma orani yajla %20’ye c¢ikar. Akim 2
It/dk ya da altina diiirdldiglinde ise yeniden solutma orani %50’ye ya da dalesiné
cikar®?

DusUik akimli anestezi sirasinda, kazaylasatak gaz hacmi eksigi, hem azalan
dakika hacminden, hem de tepe ve plato basin¢kramd azalmaya neden olgcacin
ventilator monitdériinden c¢ok cabuk fark edilir. kegia gaz hacmi eksildi olustugunda,
anestezik gaz hacmini tamamlamak icin taze gaz hawraz 1-2 dk sire ile arttiriimalidir.

Anestezik gazlarin 1s1 ve nemgilj disik akimli anestezide yuksek akimli tekniklere
gore 6nemli derecede yiiksek atducin 6zellikle ameliyathane 1sisi havalandirneadluk
tutuldusunda hasta hortumlari icinde sugymlagsmasi artar. Ygunlasmis suyun hortumlarin
en alt noktasinda birikmesi, fokurdama seslergtal@bilir. Bu olay havayolu basingrsine
tepeler ve ince dalgalanmalgeklinde yansir. Hortumlar solutma sisteminden ayall, su
bosaltilarak hortumlar devreye tekrargi@nmalidir®

Dustik akimli anestezi teknikleri, bu yontemlerin gilemygulanabilecg uygun
monitérizasyonun vagh, dogru calsmasi, alarm sinirlarinin dikkatle ayarlanmasi vetda
solutma sistemine ianir ba&lanmaz alarmlarin caliabilir hale gelmesi kalu ile
uygulanmalidir. Standart anestezi monitérizasyonkGE kan basinci, pulsoksimetri,
kapnometri, vicut isisi ile birlikte hava yolu bas) dakika volimd, inspire edilen oksijen
konsantrasyonu, 1 It/dk altindaki taze gaz akiml solunan gazdaki anestezik ajan

konsantrasyonu monitdrize edilmelidit®’
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Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun alt alamris% 28-30'a, bglanti ayriima
alarmi tepe basincindan 5 catHdaha gagiya, tikaniklik alarmi 30 cmyD’ya ve ekspire
edilen gaz hacmi alt alarm siniri da istenen daké@minin 500 ml altina ayarlanmalhdir.

Dustk akimli anestezi uygulamasinda, indiksiyon igomnmal rutin sira takip edilir;
preoksijenizasyondan sonra IV hipnotik ajan ve kgssetici kullanilarak endotrakeal
entibasyon yapilir. Hasta daha sonra yeniden salusisteme bganir. Taze gaz akim hizi
disUrdlmeden once yaldk 4 It/dk yuksek taze gaz akiminin kullangdibir baglangic
donemine ihtiyac vardir. Bu Blangic doneminde, yeterli denitrojenasyonglanacak,
solutma sistemi icine taze gaz kitai doldurulacak ve yeterli anestezi dergti giivence
altina almak icin gerekli anestezik konsantrasyatailacaktir. Denitrojenasyon, yuksek
akimla %100 @ ile ventilasyon yaptirilarak kandaki nitrojendearinmanin sglanmasidir.
Denitrojenasyon ile akgerdeki nitrojen uzakkdirilarak, yerini Qne birakir; bdylece
fonksiyonel rezidiel kapasite ve oksijen rezertaarDenitrojenasyon 4-5 It/dk arasinda taze
gaz akim hizi kullanilarak yaklk 6-8 dk’da tamamlanir. Bk akiml anestezi uygulamak
icin taze gaz akimi 1 It/dk’ya azaltilir.

Taze gaz akim hizinin azaltilmasi yeniden solutmaniada belirgin bir arla
sonugclanir.inspire edilen oksijen konsantrasyonunu %30 vol'izeriinde tutabilmek icin
akim didruldigti anda oksijen konsantrasyonunu en az %40’a, BaB@'ye yukseltmek
gerekir. Devre d1 vaporizator kullanildiinda akim hizinin diirtlmesi ile orantili olarak
solutma sistemine verilen anestezik buhar miktarazhlacaktir. Solutulan gaz Bilei icinde
0,8xMAK anestezik konsantrasyonunu koruyabilmekn igaze gaz icindeki anestezik
konsantrasyon arttiriimalidir.

Zaman sabitesi, hastaya 6zgu alinimin sabit geidvarsayilirsa, kismen dgkn gaz
hacmi ile d@ru orantili, solutma sistemine verilen ajan mikteel taze gaz akimi ile ters
orantilidir. Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestéresine bamli olarak, dguk akimli
anestezi uygulamasinda cerrahigmin bitiminden 15-30 dk 6nce diik taze gaz akim hizi
korunurken, vaporizator kapatilarak taze gaz igiolatil ajan verilmesi durdurulabilir. Akim
ne kadar dgilkse, anestezik konsantrasyonundaki azalma o kgpalatir. Daha sonra
hastanin spontan solunumu yeterli hale gelene kaltayardimli solutma yapilir. Sistemdeki
anestezik gazlarl batinuyle uzajtlemak icin ekstilbasyondan yaklla 5-10 dk dnce APL
valfi acilir; azotprotoksit kesilir ve oksijen akihizi 4-6 It/dk’ya yikseltilir. Hastanin erken
postoperatif bakimi ofg@ansekilde surduriliP®
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5.1.Distik akimh anestezinin uygulanabilirlili gi:

Dusuk akimli anestezinin givenli bgekilde uygulanabilmesi icin tidal voliumin taze
gaz akimindan tgmsiz oldgu, sistem direnci diilk anestezi cihazlar kullaniimalidir.

Rutin bakim yapiimak kwlu ile anestezi makinelerinin neredeyse hepsi/dk’ifa
kadar dguk bir taze gaz akimiyla anestezi uygulamasinaigligdr. Kacak miktarinin izin
verilen sinirin tstinde olmagindan emin olmak icin solutma sistemleri kacak Gyinen
dretici firmanin onerilerine uygugekilde test edilmelidir. Ortak Avrupa Standardi EXO
gerezsince, butin absorbsiyonlu halka sistemlerindekiakagestinin sonucu 3 kPa (30
cmH,0) basingta 150 ml/dk sinirinin altinda olmalfdir.

Jani anestezi cihazi vgemasi

Hacim Basing
Ekspirasyon valfi Inspirasyon valfi
Taze gaz

Man.spont. LOto vent.

Basmg sinirlayici vall

% 1. Denetim valfi

Akim

Iatiir

m yonetimi

IPEER

APL valfi

O Solutma balonu

Atik gaz uzaklastirma sistemi

3 2. Denetim valfi

Julian anestezi makinesi, piyasaya sunulan Dragdimeleri icinde taze gaz akiminin
elektronik olarak denetlengliilk Grinddr. Makine acildinda otomatik olarak ¢ok basamakli
bir test glemi balar. Elektronik denetimli gaz akim sistemi, minimaltimli anestezi icin
gerekli olan 0.5 It/dk’ya kadar duyarh lsiekilde calgir.
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Taslyicl gazin bilgimi (hava—oksijen, azotprotoksit-oksijen), toplaaze gaz akimi ve
oksijen konsantrasyonu ayarlanir. Taze gaz akimdndnlt/dk’dan daha diik bir desere
ayarlanmasi olanaksizdir. Ensdid oksijen akiminin 250 ml/dk ve taze gazdaki @ksij
konsantrasyonunun da %25 ile sinirlandigl@imasi, dgik akimh tekniklerin uygulanmasi
sirasinda solutma sistemi icinde azotprotoksit &atrasyonu c¢ok diiigi zaman gaz
bilesiminin azotprotoksit lehine ayarlanabilmesini emgel Asili floating tasariminda fanus
ici korukli ventilatoru, taze gaz akimini kompaes®e 6zellgine sahiptir.

Sonug olarak; Julian anestezi makineskudtive minimal akimli anestezinin kolay ve
guivenli birsekilde uygulanabilmesi icin elvatidir.

5.2.Disuk akiml anestezinin avantajlari:

DusUk akimli anestezinin uygulanmasi gittikge artmdktévantajlari;

1-Atmosferin kirlili ginde azalma: Solunum devrelerinde kacak olmamasina ¢ok dikkat
edilmesi ve atik sistemlerinin kullanilmasinagmeen yuksek akiml anestezi ile gahlar,
volatil anesteziklere maruz kalmaktadirlar.

Olusan bu atmosfer Kkirlifii, calsan ameliyathane personelinde spontan abortus,
konjenital anomali, karager, bobrek hastaliklari ve kanser insidansini raxétktadir. Atik
gaz sistemleri sayesinde ameliyathane atmosfekioimaminasyonu azalmaktadir. Atik gaz
sisteminin olmady durumlarda, dgilk akiml anestezinin kullaniimasi anestezik gazlar
maruz kalmanin azaltilmasinin en kolay yoludursiidiakimli anestezinin kullanimi, atik
gaz sistemlerinden atmosfere atilan inhalasyon legaisantrasyonunun azalmasina da neden
olur.

Troposfer icindeki azotprotoksit konsantrasyonur yié % 0,25 artmaktadir. Bu gaz,
sera etkisi olarak da bilinen 0zglliile atmosferin 1sinma surecine katkida bulunur.
Azotprotoksit molekulleri stabildir, 150 yil varldeini strdururler. Stratosfere cikabilirler ve
nitrik oksitleri olwturarak ozon tabakasinin tahribine katkida bularurDzon tabakasi
hasarindan sorumlu tutulan volatil anesteziklesydflorokarbon (CFC) grubundaki halotan,
enfluran ve izofluran’dir.

Endustri amacl yillik kloroflorokarbon tretimingelatil anesteziklerin payi % 0,1’ den
fazla deildir. Montreal Konferansi’nin sonuclarina gore Idtan, enfluran ve izoflurani da
iceren kismi halojenli kloroflorokarbonlarin tGretisgamali olarak azaltilacak ve 2030 yilinda
da butundyle durdurulacaktir. Klor yerine flor iearinhalasyon anestezikleri sevofluran ve
desfluran kloroflorokarbon gddir ve ihmal edilebilir diizeydeki sera etkileriei ozon
tabakasina zarar vermediklerisdiatlmektedir. Montreal Konferansi’'ndaki kararlatola iki

ajandan bahsedilmemektedir.
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Gunumuzde, modern ve ileri teknolojiye sahip yenidmlutmali sistemlerin akilci
kullanimi ile anestezik gazlarin cevre kigitideki pay! biyiik élctide azaltilabifit.

2-Maliyette azalma: Yeni kullanima giren anestezik ajanlarsdi ¢ozunurltktedirler.
Bu sebeple alinan anestezik buhar miktari azahestezik potansiyelleri duktir. Solunum
sisteminde fazla parsiyel basin¢giumak icin, fazla miktarda anestezik buhar verlidie
Bu sebeple yuksek taze gaz akimi ile bu yeni ajamygulanirsa fazla miktarda kullantlir.
Fazlasi eksalasyon valfinden atilacaktir. Maliy@tie yukseklgi nedeni ile bu ajanlarin
tuketimini azaltan, dfilk akimh anestezi uygulanmasi avantajli olmasienedle tercih
edilebilir.”?

Dustik akimli anestezide, anestezik gaz tiketimindadlma dgal olarak maliyeti
azaltir. Rutin klinik uygulamada dik akimh tekniklerin yerlgmesine yoénelik uygun
egitimsel cabalarla inhalasyon ajanlarinin tiketin®in65 oraninda azaltmak mamkunddr.

DuslUk taze gaz akimi ile iki saatlik anestezi uygulansarasinda desfluran kullanilacak
olursa, anestezik ajan tiketimindeki azalma belirgilacaktir. inspiratuvar desfluran
konsantrasyonu %6 volum iken 4.4 It/dk yiksek alaniél1 It desfluran buhari tuketilir.
Minimal akimda 33 It'ye dger.”®

Namikii ve ark.”® pediyatrik anestezide giik akimli anestezi uygulayarak sevofluran
tuketimini % 86 oraninda azaltghardir.

3-Anestezik gaz ikliminde iyilgme: Nemlenms ve 1sinmg olan ekshale edilen gazin
yeniden-solutulma oraninin arttirilmasi ve ayni aada s@uk ve kuru taze gaz oraninin
diUsUrilmesi ile anestezik gaz iklimi klinik bakimdaneinli dizeyde iyilgtirilebilir.

Anestezik gazlarin uygugekilde nemlendiriimesi ve isitilmasinin, silialitefin islevi
ve mukosilier temizlik tizerindeki 6nemi biyuiktiir.

Oda 1sisinda inspire edilen gazin goreceli nemio¥es0 oldgunda, 10 dakika sonra
silier hareketlerin durdiu gozlenebilir. U¢ saat kuru gazlarla solutma, sol yolu
epitelinde morfolojik hasar yapainspire edilen gazin isisi ve neminin yetersiz olmas
sekresyonlari kurutur, mukus retansiyonu yapar. nyollerde kismi tikanikhk ile
mikroatelektaziler meydana gelir. Trakeaklyigal iklimdeki iyilesme, solunum yolunda isi ve
sivi kaybini azaltir. Solutulan gazin 1sI ve neklyoninden dizelmesi Baz &risinin
anlamli olarak azalmasinigar.>®

Anestezik solutma sirasinda inspire edilen gazittakmemliliginin 17 ve 35 mghO/It,
Isisinin da 28 ve 32 °C arasinda olmasi tercitmediidlir.

Solutulan gazlarin iklimi; solutma sisteminin tekrtasarimi, absorbanin buyukli

hasta hortumlarinin boyu ve 1si iletkgliortam isisi ve yeniden-solutma orani ile betiit.
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Dustk akiml anestezi esnasinda olculen 1iederi yiksek taze gaz akimi ile olcilenlere
gore daha yiiksektlr.

Buijs,”® karbondioksit absorbani cgknda 36-40 °C gibi yiiksek olan solutulan gaz
Isisinin, hasta hortum sisteminin inspiratuvar kdhi olgan isi kaybi ile hizla 20-24 °C'ye
dUstiglni gosternstir.

Bengston,” yeniden solutmali halka sistemi kullanarak 08Ktfaze gaz akimi ile 30 dk
sonraki gaz Isisini oda isisinin yakte6,8°C tizerinde 28,5°C olarak olcmhiir.

DuslUk taze gaz akimi kullanilan yeniden solutmalisistemle anestezi uygulagehda,
nemlilik orani yiiksek taze akimlarina gore onenilzelyde daha yiksektiinspire edilen
gazlarin nemligi temel olarak akimdan etkilenirken; isisi, iletkga bali (convective) 1si
kaybindan, hortum sisteminin fiziksel 6zellikleremdetkilenir.

Anestezi altindaki ciplak bir hastada solunum yitdusi kaybi 15 kcal/kg'dir. Toplam
enerji kaybinin % 10’unu kil etmektedir’®

4-Anestezi gitimine katkisi: DUsuk akimli anestezi tekniklerinin kuramsal temeli ve
klinik Ozellikleri baglaminda inhalasyon anestezisingkiln bilgilerin daha iyi kavranmasi
gereklidir. Egitimin erken doneminde bu teknikle ilk deneyimleazinilirken, hem hastanin
hem de makinenin daha dikkatli gozlenmesi gerdRikkatli inceleme ile hastaya yonelik
riskler azalmaktadir. Baum’un gafiyle, anestezist dik akim teknikleriyle cafirken hem
hasta, hem de anestezi makinesi hakkinda dahagbetsilgi edinmektedir. Anestezi ile ilgili
istenmeyen olaylarin % 4-11'i ara¢ ve gerectglem bozuklgundan kaynaklanir. % 70-80’i
insan kaynakli yarghklara balhdir. Komplikasyonlar genellikle arag-gerecin bak test
edilme yetersizfii, makine ve anestezi yonetemi konusunda bilgi gaegim eksiklgi ve
ayarlarin yank yapilmasi ile orantilidiinhalasyon anestezisi sirasindaki teknik ve fizybloj
stireclerin daha iyi anjdmasi, hasta giivegine énemli katki sglar.”

Hasta izlem ve makinaglevleri konusundaki bilgide artmalisiik taze gaz akimlari ile
anestezi uygulamasi ve kapall sistemle anestebmmimsenmesi, anestezistin hem hastayi,
hem de anestezi makinesini daha iyi anlamasgiasa

Eldeki teknik arag-gerec¢ kapall sistemle kantitatiestezi uygulamasina izin veriyorsa;
oksijen tuketimi, volatil anesteziklerin alinimi v€QO, uretimi kesin bir dgrulukla
saptanabilir ve surekli olarak izlenebilir. Boyletastanin metabolizma, solunum ve gwla

daha iyi dgerlendirilir.
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5.3.DisUk akimli anestezi tekniklerinin riskleri:

1.Hipoksi: Eski anestezi makinelerinde ingae valflerin performansi iyi olmaghiicgin
akim miktarlarinin  kesin bir doulukla ayarlanamamasi, inspire edilen oksijen
konsantrasyonunda beklenmedilggeliklere ve hipoksiye neden olabilir.

Ulusal ve uluslararasi standartlaringgondaki kagullara gore inhalasyon anestezi
uygulamasinda oksijen konsantrasyonunun sireldmelzorunludur. Alt alarm siniri gou
ayarlandginda hasta bakimindanglik akimli anesteziye 6zgu risk yoktur.

2.Hipoventilasyon: Kacaklar nedeniyle 6énemli dizeyde kayip olursayteoh sistemi
icindeki gaz hacmi eksilir, solutulan dakika haamalir ve solutma yéntemindegilgkli ge
yol acar. Bu sebeple giik akiml anestezi uygulanacaksa once anestezin@sikisolutma
sistemi ve ventilatore yonelik kacgak testi yapilal Avrupa ortak standardinda kgea
bagli gaz kaybl icin izin verilen en yiksek miktar 2kP30 cmHO ) basingta 150 mit/ dk
olarak belirlenmytir.

Taze gaz akimini kompanse etme Ogelliolmayan konvansiyonel anestezi
makinelerinde tidal hacmin taze gaz hacmiylgldmatili olmasi 6nemli bir kusurdur.
Kacaklardan olan gaz kaybi, gk taze akimlari kullanilginda sistem icinde dajan gaz
hacmini daha da azaltir; bunagbahipoventilasyona ve ggsken basingl solutmaya yol
acabilir. Havayolu basinclarinin izlenmesi zorurdldugundan erken tespit edilebilir.
Baglanti ayrilma alarmi tepe basingsgeinin 5 mbar altina ayarlanmalidir, boylece gaaniia
eksikligine bali bir hipoventilasyonun ortaya ¢ikmasi alarmglatacaktir.

DusUk taze gaz akimlarn ile kullanmak icin anestezilz gezervuari bulunan anestezi
makineleri cok daha uygundur. Rezervuar yetermhole oldyu sirece belirtilen sorunlar
ortaya cikmayacaktir. Kaga bali gaz kayiplarindan kaynaklanan tum sorunlar azest
makinelerinin uygunekilde bakimi, hazirlanmasi ve kullanimi ile en ewtrilebilir.

3.Solutma sistemi icinde karbondioksit birikimi: Duslk taze gaz akimli anestezi
uygulamasinda karbondioksitin etkili bicimde teraizinesi ¢ok 6nemlidir. Clnku yiksek
akimli anestezinin tersine, yeniden solutulan hadnityik old@gu igin absorbanin
tukenmesiyle solutma sistemi icinde £®onsantrasyonu 6nemli derecede yukselir.,CO
izleme olangl varsa, sodalaym butindyle tiikenene kadar kultadil ve haftada bir
degistirilmelidir. CO, Olcim olangl olmayan anestezi makinelerinde ¢ift kanister gatek
bayuk kanister kullaniimalidir. Sodalaym rutin ralle daha kisa araliklarla, en azindan
tukenme bglangicini gosteren renk gigikli gi oldukca dgistiriimelidir.

4.Kazayla havayolu basinci aryi: Gaz rezervuarl olmayan ve k@iin ekspiratuvar

dolusu etkin sekilde desteklenen bazi eski tip anestezi ventiitide gaz sizdirmazjini
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arttirabilmek icin taze gaz akimi giillecg zaman PEEP uygulamasi onergtii
Tikaniklik alarminin dgru ayarlanmasi durumunda ve daha eski ventilatteler PEEP
ayarinin her kgulda en yiksek 15 mbar ile sinirli olmasi nedenigbstanin yamini tehdit
eden bir sorun olmayacaktir. Barotravmayi onlemgh bir bgka guvenlik 6zellgi de
solutma sistemi icinde ayarlanan pozitif basingedime ulaildigi zaman otomatik olarak
acilan ve havayolu basincini sinirlayan APL-valfidi

5.Kazayla volatil anestezik air1 dozu: Devre-dsl yuksek basing vaporizatorlerinde,
cok yanls bir ayarlama yapilsa bile giik akimli anestezi sirasinda hizla binradoz
durumunun ortaya c¢ikmasi gercekten olanaksizdigiP@kimli anestezide, uzun zaman
sabitesine b#i olarak solutma sisteminin ajan konsantrasyonk yavag degisir. Kaza ile
yanls bir doz ayarlanmasi durumunda volatil ajan konsaybnundaki d@siklikler
hastanin dikkatli izlenmesi ile erken fark edilir.

Solutma sistemi icindeki anestezik konsantrasyonuigok hizli dgisebildigi ve
tehlikeli duzeye ulgabildigi yiksek taze gaz akimh anestezi ile kiyaslgmtla, digik taze
gaz akimli anestezi daha guvenlidir. Bu sebeplguldiakimdan yiksek akima geri
donuldigiinde vaporizatér ayari yuksek akima gore ayarlamimalSolutma istemi icindeki
anestezik gaz konsantrasyonu surekli izlenemiyofsdi/dk’dan daha diilk akimlarla
anestezi uygulanmamalidir. Ortak Avrupa StandartN ¥40 kapsaminda inhalasyon
anestezii konsantrasyonunun sirekli izlenmesi zorunludur.

6.Uzun zaman sabitesiDuUsuk taze gaz akimli anestezi sirasinda gefekiman gaz
bilesiminde hizli bir dgisiklik yapilamadg! icin uzun zaman sabitesi 6zel bir riskitaaz.
Dusuk taze gaz akimi surdurdlirken sistemdeki volatiestezik konsantrasyonunun hizla
disurdlebilmesi, odun koémdird tozu (charcoal) filtrdsulunan anestezi makinelerinde
mumkanddar.

7.Yabanci gaz birikimi:

Nitrojen; Normal vicut girhgindaki hastada vicutta depolagmdurumda ve
akcigerlerde bulunan toplam nitrojen miktari 2,7 litredYUksek taze gaz akimi ile 15-20
dakika slren denitrojenasyon yapilirsa, bu suréde kompartimanlardan yakl& 2 litre
hacminde nitrojen atihmi gkanir. Kalan 0,7 litre daha az kanlanan dokulargaves olarak
salinan miktardir. Solutma sistemi icerisinde aemlilmeyen nitrojen konsantrasyonuna
ulasildiginda 2-5 dk yuksek taze gaz akimi ile yikama yaghklaitrojen atihmi sglanabilir.

Aseton; Serbest ya asitlerinin oksidatif metabolizmasi ile glur. Aclik, dekompanse
diabetes mellitus ve anti-insulin hormonlarinintigrt durumlarda aseton alumu artar.

Sudaki ve yadaki yuksek ¢cozunuril nedeni ile yiksek akim ile yikama yapilarak aseto
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konsantrasyonu gurtulemez. Giuvenlik sebebi ile dekompanze diabetelitusu olan, kan
aseton duzeyi yiksek olan hastalarda 1 It/dk’damad#isik taze gaz akimi kullaniimamasi
Onerilir. Yag asidi metabolizmasini ve aseton solonunu azaltmanin fizyolojik yolu, duk
konsatrasyonda glukoz iceren serumlar vermekiir.

Etanol; Etanoliin gaz-su ¢ozundrlik katsayisi 1200°dur. éflapistem icinde asetona
benzer olarak birikir. Alkolli bir hastaya acilrkgirisim yapiimasi gerektinde, etanolin
ekzalasyon ile atilmasi kapall sistem anestezidenaddsizdir. Yeterli yikama etkisi
sgilayabilmek icin taze gaz akiminin 1lt/dk alting@liilmemesi akilci olur.

Karbonmonoksit(CO); Olagan kaullarda olgan CO hacmi ¢ok kicuktir.si1 sigara
icenlerde, hemoliz, anemi, porfiria, 6zellikle sigacen verici kaynakli kan transflizyonu
durumlarinda klinik olarak anlamli gerlere ulgabilir. CO’in hemoglobine ilgisi yiksektir.
Yuksek taze gaz akimi ile kisa sireli ve aralilkkkaynalar yalnizca gaz iceren mesafelerdeki
(akcigerler ve solutma sistemi) CO’i temizleygoeden vyetersiz kalacaktir. Akim
disUraldiginde, parsiyel basing farkini dengelemek icin C@skatrasyonu en kisa surede
belli bir diizeye ulgacaktir. CO olgumunu absorbanin yeterince su icermesi dnlemektedir
NaOH ve KOH icermeyen absorban kullanimi COswin tehlikesini azaltmak icin etkili bir
onlemdir. Dguk akimli anestezi teknikleri uygulanirken, kaza@@ zehirlenmesi riskinde
teknige 6zgl ary s6z konusu dgldir. CO olusumunu engellemek igin sirekli glik taze
gaz akimlarinin kullaniimasi temel dnlem nggaidedir.

Argon; Oksijen ygunlastirici, molekulsel elekler kullanilarak bir absastus islemi ile
oda havasindaki nitrojeni ayirir. Cgkiisminda, solutmaya uygun nitelik kazanan oksigend
zenginlatirilmis gazin en yuksek oksijen orani yakka% 95 olur ve kalan kisim buyuk
Olclide argon gazindan glur. Argon gazi birikimi anestezik gaz izlemini é¢knez ve tibbi
acidan zararsizdir. Her 90 dk’da bir aralikli yikka&imli kisa sireli yikama yapilirsa, argon
gaz! birikimi engellenebilir.

Metan; Barsaklarda yikimslemleri ile olian fizyolojik barsak gazidir.. Kapali sistemle
anestezi sirasinda anestezik gaz icinde metanebilik Metan, toksik olmayan yabanci
gazdir ve tek 6nemi oksijen yada azotprotoksikdestigl zaman patlayici olabilmesidir. Bu
dizeyde metan konsantrasyonlarina uzun sureli ksiggémle anestezide bile gllamaz.

Hidrojen; Kapall sistemle anestezi sirasinda gduder yolu ile 0,6 ml/dk hacimde
atilan hidrojen de anestezik gaz icinde birikebHidrojen konsatrasyonu saatte ortalama 200
ppm vyukselir. Ancak oksijen ve azotprotoksit igngatlama yapabilecek hidrojen

konsantrasyonlarina kapal sistemlerle uzun séradstezide bile ydamaz.

35



Haloalkenler; Bazi volatil anestezikler, COabsorbanlari ile kimyasal etkgiene
girerek diguk akimli anestezi sirasinda solutma sistemi icivalatil haloalkenleri olgturur.
Halotanin gazeklindeki yikim triint 2-Bromo-2-kloro-1,1-diflorokein kapali sistemde 4-5
ppm konsantrasyonlarina gibilir. Sharp ve ark¥® kapali sistemde 250 ppm toksik sinir
olsada kapall devre halotan uygulamasina yonelikglkain olmamasi gerelni
bildirmislerdir.

Sevofluran, C@absorbanlari ile etkilerek Compound A-E adini alan yikim trtnlerini
meydana getirir. Compound A, klinik olarak anlarkbnsantrasyonlara ule. Baralaym
kullaniminda ve KOH igceren absorbanlarlasolmu artmaktadir.

5.4. DisUk akimli anestezi tekniklerinin kontrendikasyonlari:

1. Goreceli kontrendikasyonlar:

10-15 dakikadan daha kisa siren inhalasyon anssti@ei taze gaz akiminin
dUsUrdlmesi uygun daldir. Bunun nedeni:

*Yetersiz denitrojenasyon ,

* Yetersiz anestezi derirgi,

* Gaz hacmi eksikfii azotprotoksit kullanildginda risklidir.

Kullanilan ara¢ ve gerecin teknik on skdlart kagllamiyorsa, taze gaz akimini
disirmek zordur. Teknik On kaollarin sg&lanamadgl durumlarda olgabilecek goreceli
kontrendikasyonlar:

* Solutma sistemi yada ventilatoriin gaz sizdirngazin yeterli olmamasi,

* Gaz akim ayarlarinin giik akim araliklarindan duyarli yapilamamasi,

* YUz maskesi ile anestezi uygulamasi,

* Rijid bronkoskopi glemi,

* Kafsiz endotrakeal tlp kullanimi (tip kenarindak kacak olmasi durumunda),

* Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimi,

* Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuaruboidayan ve kogiin ekspiratuvar
dolumu ek bir gucle desteklenmeyen anestezi makimah kullanimi.

Olasi tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir griiarsa, surekli yikama etkisini glivence
altina almak icin taze gaz akimi en az 1 It/dk dicha Asiri derecede diilk taze gaz akimi
(minimal akimh ya da kapali sistemle anestezijdmuminin kontrendike oldiw durumlar:

* Dekompanse diabetes mellitus,

* Uzun sureli aclik durumu,

* Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi,

* Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestggjulamasi,
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* Bolgesel kanlanmasi ileri derecede azalre yasun transfiizyon yapilarseu sigara
igicisi hastalar,

* Kalsiyumhidroksitime veya uygun anestezi cihazullanilmayan 3 saati san
sevofluran kullanimidir.

2. Mutlak kontrendikasyonlar:

Zehirli gazlarin sistemden surekli uzaglalmasi gereken veya hastaya 6zglu gaz
aliniminin airi derecede yuksek olmasi beklenen;

* Duman veya gaz zehirlenmesi,

* Malign hipertermi,

* Septisemi varkinda kesin kontraendikedir.

Yeniden solutmali tekniklerin arag-gerecistaagiivenigine yonelik temel gereksinimleri
karsilamadgi durumlarda;

*Sodalaym tikenmesi,

* Oksijen monitori yetersizi,

*Anestezik ajan monitorii yetersiginde kontrendikedif?

5.5.Disuk akimli anestezi uygulamasinda sevofluran ve ddsfan:

Yeni inhalasyon ajanlari olan sevofluran ve desfun digik cozandrlikleri ve bu
nedenle hasta tarafindan alinimlariningtdiiiolusu, indiksiyon sidresinin kisalmasingka.
Indiiksiyondan sonra daha kisa siire iginde istenestezik konsantrasyona gilar. Diisiik
ve minimal akimli anestezide ¢6zun@lidsik olan bu ajanlardan biri kullanifgizaman,
baslangictaki yiksek akim dénemi goéreceli olarak déisa tutulabilir ve yaklgk 10 dk
yeterli olur. C@&u modern vaporizatorde en yuksek gikyari, givenlik nedeniyle inhalasyon
anesteziklerinin 3-5 x MAK deeri ile sinirlidir. Bu nedenle sevofluran vaporirénde en
yuksek cikg ayari %8 volum, desfluran vaporizatérinde ise ¥%dl@m’dir. Bu yiksek ayar
sinirlari, 0,5 It/dk gibi ileri derecede dik taze gaz akimi kullaniiginda bile sistem icgine
verilen ajan miktarinin 6nemli dizeyde arttirilabdsi anlamina gelir. Solutma sistemi igine
verilen ajan miktari sevofluran kullanifginda 43,5 ml/dk'ya, desfluran kullangdhda ise
110 ml/dk'ya cikarilabilir. Bu iki ajanin da hastaafindan alinimi goreceli olarak sdiktir,
bdylece daha kisa bir zaman sabitessulu

Desfluran ve sevofluran, eter yapisinda ve flota halojenlenmitir. Bu ajanlarin
molekdl yapisi, d§ilk ¢Ozunirlige ve anestezik gucin @ik olmasina yol acar. Yeterli
anestezi deringi saslamak icin solutma sistemi ve alveol alani icindéregeli yuksek
parsiyel basin¢ okurulmasi ve surdurilmesi gerekir. Bu ajanlarla sgik akim anestezi

uygulanirsa, eksale edilen hava ile atmosfere bkiamla anestezik verilir. Kigtk bir miktar
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hasta tarafindan alinir. Sistem icine veriimek mdiaikalinan yiksek ajan konsantrasyonu,
gerekli alveoler konsantrasyonu yenidenstlabilmek igindir.

Anestezik ajanin guct ne kadarstk ise bga giden miktar o kadar fazladir. Rik
akimh anestezi ile atilan miktar ciddi bicimde lzaAnestezik ajanlarin tiketiminden énemili
Olcide tasarruf gdanir. Sevofluran ve desfluranin hasta tarafindagiikl miktarda alinmasi ,

anestezik taze gaz konsantrasyonunun daha erkkrnaasina olanak tanf?

6.REMIFENTANIL:

Remifentanil analjezik potansiyeli fentanile bereeyester ba ile onlardan ayrilan
gucli p (mid) opioid reseptor agonistidir. Remifentanil ikelsterazlarla G1-90291'e
metabolize olur. Bu metabolit remifentanilin  1/200Q/4000 kadar etkiye sahiptir.
Remifentanila (alfa), k (kappa)’dan daha cok (mu) reseptdrlerine afinite gostermektedir.
Hizli eliminasyona sahiptifindiiksiyonda remifentanil dozu 1-2 mcg/kg'dir.Yamiii 8-10
dakikadir. Bolus uygulamadan 1,5 dakika sonra yakar. Volum distribisyonu 33 It,
klirensi yala baimsiz olarak 2,9 It/dk’dir. Uzun sdreli inflzyonlare tekrarlayan
uygulamalarda birikiminin olmamasi ile karakterizeéd®* Etkisi infiizyon sonlandirildiktan
kisa bir stire sonra ortadan kalkar. Remifentafidimuliinde glisin bulundgu igin epidural
ve spinal yolla uygulanmaz. Glisin inhibitbr nomtsmitter olarak, naloksana duyarsiz
reversibl motor disfonksiyona neden olabilir. Reamthnil dger opioidler gibi kas rijiditesi

insidansi veiddetinde doza kgamli artis yapar.

7.VEKURONYUM:

Histamin serbestignesine veya kardiyovaskiiler yan etkilere yol agmaganinosteroid
yapili, orta etki sireli bir nondepolarizan kas ggticidir. Pankuronyum molekulinin
demetilasyonu sonucunda gdun monokuarterner bir amonyum Ri@dir. Demetilasyon,
molekllin asetilkolin benzeri 6zelliklerini azajtkaracgerde tutulumunu guclendiren g@a
¢6zUnrliginu arttirir. Vekuronyum kendfinden deasetilasyongmar. Cikan metabolitlerin
en guclist olan 3-OH vekuronyum % 60 aktiviteyeifgah Bobrek yoluyla atilir, uzayan
paraliziye neden olabilir. Kardiyovaskuler sisteyam etkilerinin olmamasi ve orta etki surel
kas geyeticiler grubuna girmesi, vekuronyumun kalp hagtablanlarda veya kisa streli

cerrahi girsimlerde kullanimini avantajli kilar.
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GEREC VE YONTEM

Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Eitim ve Aratirma Hastanesi etik kurul izni (Tarih:
01.06.2005, Sayi: 22) alindiktan sonra, A Blok kyathanesinde beyin cerrahisi kigni
tarafindan lumbal herni diskal sebebi ile operecalka40 hasta ¢ama kapsamina alindi.
Diabetes mellitus, hipertansiyon, akut ve kronilbtak yetmezgi, uzun sireli achk durumu,
akut alkol kullanim 6ykusu olan, nefrotoksik kronl&g kullanan ve bir hafta 6ncesine kadar
nefrotoksik ila¢ alan hastalar gaha kapsamina alinmadi.

Yaslarn 20-65 ya arasinda dgésen ve ASA skoru I-Il olan hastalara premedikasyon
uygulanmadi. Aclik sireleri sekiz saat olacgkilde planlandi. Ameliyathaneye alinan
hastalar monitérize edildi. Elektrokardiyografi (B non-invaziv kan basinci ve oksijen
saturasyonu monitOrizasyonunu takiben, tim hasta?ér gauge (G) kandl ile damar yolu
acilarak ringer laktat ile 500 cc hidrasyongléiadi. Ardindan 4 ml/kg/st sivi replasmanina
devam edildi.

Indiksiyonda 5-7 mg/kg tiopental sodyum, 1-2 mcgfemptanil ve 0.1 mg/kg
vekuronyum ile % 100 ©kullanilarak 4 It/dk’dan maske ile oksijenize elliliki dakika
kontrolli ventilasyon uygulandiktan sonra y& kiloya uygun entiibasyon ttpu ile orotrakeal
entlbe edildi. Anestezik previsitte yapilan Allessti sonrasi uygun ekstremiteden 20 gauge
(G) kanul ile radiyal artere arteriyel kanul yatieldi. Hastanin yaina ve anatomisine uygun
boyutta airway konularak icinden 6zefagiyal isiarq Temp Sensor Skin 2,75 M, Dréager,
Medizintechnik, Germany) yedgrildi. Anestezi idamesi i¢in %50 £%50 hava kagimi ile
sevofluran grubunda yiksek akimda vaporizatoriaya®, digik akimda vaporizator ayari
%3 volum; desfluran grubunda vaporizator ayari &itsvolim ile kullanildi. 0.2 mcg/kg/dk
remifentanil inflzyonuna indiksiyon sonrassklbaildi, operasyon siresince devam edildi.
Tidal volim 8-10 ml/kg, frekans 12/dk olacgkkilde Julian (Drager, Medizintechnik,
Germany) anestezi cihazi ile ventilasyongldraldi. CQ absorbani olarak, Drager sorb 800
plus (Drager, Medizintechnik, Germany) ve Dragerbséree (Drager, Medizintechnik,
Germany) kullanildi.

Ameliyat 6ncesi, ekstiilbasyondan hemen sonra vea2dte kan Ure ve kreatininin tayini
icin 3 cc kan alindi. £zamanlarda idrarlar alinarak idrar Ure, kreatimen N-Asetil{3-D-
Glukozaminidaz (NAG) dgerleri tayin edildi. NAG olcumleri icin FARS.r.I (NG,
kolorometrik assay, invitro) kiti  kullanildi.  SHIMBZU UV-1208, UV-VIS
spectrophotometer ile kolorometrik assay yontemistanbul Universitesi Cerrahg@aTip
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Fakdiltesi Merkez Laboratuvari’nda, idrarda NAG ziem bakildi. Normal NAG dgerleri
3.8-7.6 U/L kabul edildi.

Entibasyondan sonra; 4 lt/dk ile %10Q &ullanilarak 10 dakika denitrojenasyon
uygulamasi yapildi, 4 It/dk (2 It/dkQ 2 It/dk hava) ile yuksek akim ventilasyon chrra
baslangicina kadar devam edildi. Cerrahgladiktan 10 dk sonra 1 It/dk (0.5 It/dk, (0.5
It/dk hava) akim ile ventilasyona gecildi.

Arter kan gazi analizleri icin 4 It/dk akim ile@noe pozisyonunda, hastaya pozisyon
verildikten sonra prone pozisyonda, 1 It /dk versylonun 10.dk, 30.dk, 60.dk ve devam eden
her saat ba, 1lt/dk ventilasyon sonu, ekstiibasyon sonrasafielp enjektére kan ornekleri
alindi.

Tum bu slemler sirasinda Julian (Drager, Medizintechnikrr@any) anestezi cihazi ve
Vitara PM 8060 (Drager, Medizintechnik, Germany)nidrlerinden; kalp atim hizi (KAH),
sistolik, diyastolik, ortalama arter kan basinclg®AB), periferik Q satlrasyonu (SpQ
inspire edilen dk volimu (MV), inspire ve ekspieglilen Q konsantrasyonlari (FiQFeQ).
inspire ve ekspire edilen Gkonsantrasyonlari, inspire ve ekspire edilen azdstgaz
konsantrasyonlari, inspiryum tepe basinci (PIRgpinyum plato basinci (Rw), ekspiryum
sonu pozitif basing (PEEP), ager kompliyansi (Cdyn), 6zefagus isisi sirekli idien
Kanister icine yerlgirilen elektronik nem ve 1s1 6lgen termohigromef@regon Scientific,
EMR 812 HGN, Oregon USA) ile sodalaymin isi ve nétuldi. Daha sonra 5 dk araliklarla
kaydedilen dlctiimlerin ortalamalari alindi.

Tahmini cerrahi bitim siUresine 10 dk kadhda akim tekrar 4lt/dk’'ya cikarildi,
remifentanil inflzyonu sonlandirildi. Son cilt stitiatilirken inhalasyon ajani kapatildi. %100
O; ile elle ventilasyona gecildi. Bu dénemde tum pae&elerin 6lcimleri alindi. Spontan
solunum bgladiktan sonra 0.01 mg/kg atropin, 0.03 mg/kg tigosn ile néromuskuler
antagonizasyon yapildi.

Ekstibasyon yapildiktan sonra Modifiye Aldrete skoile derlenme suresi
deserlendirildi.
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Modifiye Aldrete Skoru :
A)Aktivite (istemli veya emirle )

*4 Ekstremite 2

*2 Ekstremite

*0 Ekstremite 0
B)Solunum

*Rahat 2

*Dispneik, sinirh solunum 1

*Apneik 0
C)Dolasim (Ortalama arter kan basinci pre-anestezik ol¢iine)g

* % 20 2

*+ 9% 20-50 1

*+ 9% 50 > 0
D)SpQG,

*Oda havasinda % 90 > 2

*Ozile % 90 >

* O3 ile %90 < 0

***Toplam skor 8 ise derlenmeden ¢ikabilir.

Olgiim donemlerinin ortalama ve standart sapmalasaplandi.Veriler, bulgular

bolimuiunde tablo ve grafik olarak sunuldu.

Hemodinamik ve Solunumsal Parametrelerin Olglim Donmleri;
|- Supine pozisyonda 4 It / dk akim ile ventilasyoias

Il- Prone pozisyonda 4 It/ dk akim ile ventilasyoivag

- 1 It / dk akim ile ventilasyonun 10 . dakikasi

IV- 11t/ dk akim ile ventilasyonun 30.dakikasi

V- 1 It / dk akim ile ventilasyonun 60.dakikasi

VI- 11t/ dk akim ile ventilasyon sonu

VII-  Ekstlbasyon
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Kan ve idrar érneklerinin Alindi g1 Doénemler
|- Cerrahi 6ncesi
lIl-  Ekstibasyondan hemen sonra

llIl-  Ameliyat sonrasi 24.saat
Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analMann-Whitney U, Student’'s T ve

Ki kare testleri ile dgerlendirildi. p< 0.05 anlamli kabul edildi. Eksti#lyan sonrasi gerler,

distuk akimli anestezi giinda faktdrlerden etkilenebilegi@den incelemeye alinmadi.
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BULGULAR

[-HASTALARIN DEMOGRAF iK OZELL iKLER i
Calismaya yalari 20-65 arasinda @igen ASA I-Il grubundan demografik 6zellikleri

Tablo I'de gosterilen 40 hasta alindi.

Tablo I: Hastalarin demografik 6zellikleri .

Sevofluran Desfluran
Hasta sayisi n=20 n=20
Kadin 10 16
Erkek 10 4
Yas ortalamasi 39,95+10,63 38,20+10,13
Agirlik 72,45+13,26 71,55+12,96

Gruplar arasinda yave airlik ortalamalari bakimindan istatistiksel olasamli bir

farklilhk yoktur. (p>0.05)
Ki-kare testi ile yapilan karastirmada, cinsiyete bakilghnda Desfluran grubunda

kadinlarin orani fazladir. (p<0.05)
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II-HEMOD INAM iK PARAMETRELER IN KARSILA STIRILMASI:

1-Kalp Atim Hizi (KAH) (vuru/dk):

Kalp atim hizi (KAH) ortalama derleri ve standart sapmalari Tablo II'de
gorulmektedir

Tablo II: Dénemlere gore kalp atim hizlari (KAH).

KAH Sevofluran grubu Desfluran grubu
(vuru/dk) Ortalama SS Ortalama SS

Supine 89,75 11,10 91,60 16,20

Prone 81,00 15,36 72,65 12,61

1 It/dk 10.dk 72,40 14,58 65,85 10,91
1 It/dk 30.dk 70,33 11,88 75,00 10,86
1 It/dk 60.dk 69,20 12,68 71,00 4,24

1lt/dkventilasyon 67,35 8,79 65,15 1,77
sonu

Student-T testi kullanilarak yapilan glendirmede, gruplar arasinda kalp atim hizi

ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlamfarkllik yoktur. (p>0.05)

100+

@ Sevofluran grubu
B Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik I: Donemlere gore kalp atim hizlari.
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2-Ortalama Arter Basinci (OAB) (mmHg):
Ortalama arter basinci (OAB) ortalamaeeri ve standart sapmalari  Tablo lll'te
goOrulmektedir.

Tablo 1ll: Donemlere gore ortalama arter basingl@AB).

Ortalama Arter Sevofluran grubu Desfluran grubu
Basinci (mmHg)

Ortalama SS Ortalama SS
Supine 98,05 91,60
Prone 83,70 83,30
1 It/dk 10.dk 74,25 70,55
1 It/dk 30.dk 74,13 76,50
1 It/dk 60.dk 73,40 73,50

1lt/dkventilasyon 68,80 74,15
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda oOl¢ilen dénemlerde

ortalama arter basinclari bakimindan istatistikémiak anlamli bir farklilhk yoktur. (p>0.05)

O Sevofluran grubu
@ Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik II: Olglim dénemlerine gore ortama arter kasincindaki desiklikler.
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1.SOLUNUMSAL PARAMETRELER IN KARSILA STIRILMASI:
1.Periferik Oksijen Sattirasyonu (Sp0O2) (%):

Periferik oksijen satlrasyonu ortalamagelderi ve standart sapmalari Tablo IV'te

gorulmektedir

Tablo IV: Dénemlere gore periferik oksijen satlm@sy ( SpQ).

SpG, Sevofluran grubu Desfluran grubu

(%) Ortalama SS Ortalama SS
Supine 99,15 0,93 99,25 0,91
Prone 99,10 0,97 99,10 0,79
1t/dk 10.dk 99,05 1,00 98,80 1,40
1ltdk 30.dk 99,00 0,93 98,25 0,50
11t/dk 60.dk 98,80 1,30 98,50 2,12

1It/dkventilasyon 98,80 1,06 99,20 0,83
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda hicbir donemde SpO

ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlawmfarkllik yoktur. (p>0.05)

100

O Sevofluran grubu
M@ Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60. DK SON

Grafik 1ll: Donemlere gore periferik oksijen sat@iyanu (SpQ) degerleri.
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2.inspire Edilen CO, Degerleri (Fi CO,)(mmHQ):

Donemlere gore inspire edilen inspire edilen,Q8serleri 0-1 arasinda dsstigi icin

istatistiksel olarak anlamli bir farkllik buloradi. (p>0.05)

3.Ekspire Edilen CO, Degerleri(FeCO,)(mmHg):

Ekspire edilen C@ortalama dgerleri ve standart sapmalari Tablo V'de gériulmekted

Tablo V: Donemlere gére ekspire edilen karbondioksnsantrasyonlari (FeGD

Fe CO,
(mmHg)

Sevofluran grubu

Desfluran grubu

Ortalama SS

Ortalama

SS

Supine

Prone

11t/dk 10.dk
11t/dk 30.dk
11t/dk 60.dk

1It/dkventilasyon
sonu

30,55 4,14
29,60 3,78
30,00 4,07
30,73 4,28
28,00 2,00
30,85 3,36

30,20
28,90
29,20
31,50
31,00
31,25

2,14
2,38
1,82
3,70
1,41
2,27

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda hicbir donemde ekspire

edilen CQ ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anidoin farklilik yoktur. (p>0.05)

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

O Sevofluran grubu
M@ Desfluran grubu

Grafik IV: Dénemlere gore ekspire edilen karbimksit konsantrasyonlari .
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4. Dakika Ventilasyon (It/dk):

Dakika ventilasyon ortalama gerleri ve standart sapmalari Tablo VI'da

gorulmektedir.

Tablo VI: Donemlere gore dakika ventilasyonu.

Dk Volimu Sevofluran grubu Desfluran grubu

(It/dk) Ortalama SS Ortalama SS p
Supine 9,02 0,87 7,69 1,15 0,000***
Prone 8,71 1,11 7,33 1,05 0,000***
11t/dk 10.dk 8,35 1,10 6,54 1,37 0,000***
11t/dk 30.dk 8,66 1,50 6,73 1,97 0,046*
11t/dk 60.dk 10,42 2,95 7,95 2,19 0,342

1lt/dkventilasyon 8,91 2,08 6,15 1,19 0,000***
sonu

Sevofluran grubunda 60. dakika volimigiddaki donemlerde, dakika volum ortalama
deserleri, Desfluran grubuna gore anlamli derecedea dadifksektir. (p<0.05) ve (p<0.001)

Gruplar arasinda 60.dk dakika volum ortalamalarkilandan istatistiksel olarak
anlamli bir farkhhk yoktur. (p>0.05)

12-
10-
817
611 O Sevofluran grubu
2 @ Desfluran grubu
217
O-
SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik V: Donemlere gore dakika ventilasyonu.

48



5. inspire Edilen Oksijen Deserleri ( F; O,) (%):
Inspire edilen @degerleri ortalamalari ve standart sapmalari Tablodéll
gorulmektedir

Tablo VII: Dénemlere gore inspire edilen oksijen () konsantrasyonlari.

inspire edilen Sevofluran grubu Desfluran grubu
Oz

Fi O, (%) Ortalama SS Ortalama SS

Supine 46,05 2,76 46,90
Prone 45,55 2,42 44,85
11t/dk10.dk 39,10 5,36 38,60
11t/dk 30.dk 36,67 3,44 35,25
11t/dk 60.dk 33,60 4,56 35,00

1lt/dkventilasyon 41,35 5,59 42,25
sonu

Student’s T ile yapilan katastirmada, gruplar arasinda hicbir donemde inspiiered
oksijen ortalamalari bakimindan istatistiksel dtamalaml bir farklilk yoktur. (p>0.05)

50

3017

O Sevofluran grubu
2017 @ Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik VI: Olgim donemlerine gore inspire edilersi®n konsantrasyonlari.
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6.Ekspire Edilen O, Degerleri ( FO2 ) (%):

Ekspire edilen @ degerleri ortalamalart ve standart sapmalari Tablo I't&l

gorulmektedir.

Tablo VIII: Dénemlere goére ekspire edilen oksijeRQ. ) konsantrasyonlari .

Ekspire edilen Sevofluran grubu Desfluran grubu
Oz

Fe Q (%) Ortalama SS Ortalama SS

Supine 42,75 3,55 44,10
Prone 41,60 2,64 41,15
1 It/dk 10.dk 35,30 5,88 34,60
1 It/dk 30.dk 32,53 3,93 30,25
1 It/dk 60.dk 30,20 4,97 30,50

1lt/dkventilasyon 36,45 5,49 37,60
sonu

Student’s T ile yapilan kgitastirmada, gruplar arasinda hicbir donemde ekspiilered
oksijen ortalamalari bakimindan istatistiksel dtamalaml bir farklilk yoktur. (p>0.05)

454
4017
3517]
3017
2517]
2017
1517
10177

O Sevofluran grubu
@ Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik VII: Olgim dénemlerine gore ekspire edilémsipen konsantrasyonlari.
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Grafik VIII: Sevofluran grubunda, dlcim donemlerigére inspire ve ekspire edilen oksijen
konsantrasyonu derleri.
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20 —=— EKkspiryum O2
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SUPIN PRN 10. DK 30. DK  60. DK SON

Grafik IX: Desfluran grubunda, 6lcim doénemlerinergginspire ve ekspire edilen oksijen
konsantrasyonu @erleri.
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7 Inspire Edilen Ajan Degerleri (F; ajan; Ajan-ins.) (%) :
Inspire edilen ajan derleri ortalamalari ve standart sapmalari Tablo ’'dax

gorulmektedir

Tablo IX: Donemlere gore inspire edilen ajan kenisssyonlari.

Inspire edilen Sevofluran grubu Desfluran grubu
ajan

Fi ajan (%) Ortalama SS Ortalama SS p

Supine 1,64 0,24 5,19 0,48 0,000***
Prone 1,86 0,12 5,53 0,21 0,000***
1 1t/dk10.dk 2,17 0,16 5,39 0,25 0,000***
1 1t/dk30.dk 2,34 0,24 5,75 0,05 0,000***
1 1t/dk60.dk 2,36 0,27 5,80 0,14 0,000***

1lt/dkventilasyon 2,23 0,32 5,39 0,29 0,000***
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Desfluran grubunun inspire edilen ajan
ortalama dgerleri tim donemlerde, Sevofluran grubuna gore rahladerecede daha
yuksektir. ( p<0.001)

O Sevofluran grubu
@ Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik X: Olcuim dénemlerine gore inspire edilenmak@nsantrasyonu.
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8.Ekspire Edilen Ajan Degerleri (Fe ajan; Ajan-eks.) (%):
Ekspire edilen ajan konsantrasyonigelderi ortalamalari ve standart sapmalari Tablo

X'da gorulmektedir

Tablo X: Donemlere goére ekspire edilen ajan konsagbnlari.

Ekspire Edilen Sevofluran grubu Desfluran grubu
Ajan

Fe ajan Ortalama SS Ortalama SS P

Supine 1,32 0,25 4,51 0,000***
Prone 1,61 0,15 5,09 0,000***
11t/dk10. dk 1,90 0,16 5,06 0,000%**
11t/dk30. dk 2,07 0,20 5,43 0,000***
11t/dk60. dk 2,10 0,16 5,40 0,000***

1lt/dkventilasyon 2,02 0,22 5,08 0,000***
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Desfluran grubunun ekspire edilen ajan
ortalama dgerleri tim donemlerde, Sevofluran grubuna gore rahladerecede daha
yuksektir. (p<0.001)

O Sevofluran grubu
@ Desfluran grubu

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik XI: Olgiim dénemlerine gore ekspire edilearakonsantrasyonu.
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Grafik XII:Sevofluran grubu, inspirasyon vespkasyon ajan konsantrasyonlari.
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Grafik Xlll:Desfluran grubu, inspirasyon vesghrasyon ajan konsantrasyonlari.
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9.Havayolu Plato Basinci ( Pplato)(cmH20) :

Havayolu plato basinci derleri ortalamalari ve standart sapmalari TabloXI'd

gorulmektedir.

Tablo X1 : Dénemlere gére havayolu plato basintalamalari.

Havayolu plato Sevofluran grubu Desfluran grubu
basinci

cmHO Ortalama SS Ortalama SS

Supine 16,75 17,80 2,84
Prone 19,30 19,55 2,95

1 It/dk 10.dk 20,35 20,35 3,54
1 It/dk 30.dk 21,00 20,25 1,71
1 It/dk 60.dk 23,20 21,50 2,12

1lt/dkventilasyon 19,80 19,10 3,55
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda hicbir dénemde plato
basinci ortalamalari bakimindan istatistiksel daalamli bir farkhlik yoktur. (p>0.05)
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Grafik X1V: Olgiim dénemlerine gore hava plato baswhesisiklikleri.
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10. Dinamik Kompliyans (Cayn) (ml/cmH20):

Dinamik kompliyans ortalama derleri ve standart sapmalari Tablo XII'de

gorulmektedir.

Tablo XlI: Dénemlere gore dinamik kompliyans ortaklari.

Kompliyans Sevofluran grubu Desfluran grubu

ml/cmH,O Ortalama SS Ortalama SS p
Supine 68,05 11,44 51,57 16,86 0,001**
Prone 54,42 12,82 43,26 9,18 0,003**
1 It/dk 10.dk 48,96 11,60 38,98 8,11 0,003**
1lt/dk 30.dk 48,72 11,17 42,60 7,22 0,319
1lt/dk  60.dk 43,92 11,17 40,50 5,37 0,707

1lt/dkventilasyon 50,67 10,44 43,47 10,57 0,037*
sonu

Student’'s T testi ile karastirmada, Sevofluran grubunun supine, prone, llt/ok’
10.dk, 1lt/dk’nin son doneminin kompliyans geeleri, Desfluran grubuna gore anlaml
derecede daha yuksektir. (p<0.05 )ve (p<0.01)

Gruplar arasinda ger donemlerde kompliyans ortalamalari bakimindadatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur. (p>0.05)

701
60111
50111
40171

@ Sevofluran grubu
3071 B Desfluran grubu
2017

1017

SUPIN PRN 10.DK 30.DK 60.DK SON

Grafik XV: Olglim dénemlerine gore dinamik kompligadesisiklikleri.
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11. Ozefagus Isisi ("C):

Ozefagus I1sisI ortalamagieleri ve standart sapmalari Tablo XliI'de gorukteslir.

Tablo XllI: Dénemlere gére 6zefagus Isisl.

Ozefagus IsisI Sevofluran grubu Desfluran grubu

°C Ortalama SS Ortalama SS
Supine 36,51 0,59 36,80 0,42
Prone 36,35 0,71 36,50 0,51
1It/dk 10.dk 36,20 0,85 35,77 2,19
1It/dk 30.dk 36,21 0,74 35,80 0,63
1It/dk 60.dk 35,92 1,03 35,25 0,35

1lt/dkventilasyon 35,97 0,99 36,11 0,56
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada , gruplar arasinda hicbir dénemde 6zefagus

IsisI ortalamalari bakimindan istatistiksel olaaakamli bir farkhlik yoktur.(p>0.05)
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Grafik XVI: Dénemlere gore 6zefagus Isisl.
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12. Soda-lime Isisi (°C):

Soda-lime 1sisi ortalama gkyleri ve standart sapmalari Tablo XIV'de gorilneskt.

Tablo XIV: Donemlere gore soda-lime isisi.

Sodalime Sevofluran grubu Desfluran grubu
ISISI

°C Ortalama SS Ortalama SS P

Supine 27,79 31,40 0,016*
Prone 28,39 33,83 0,001 ***
11t/dk 10. dk 30,99 35,73 0,003**
11t/dk 30. dk 34,46 38,00 0,218
11t/dk 60. dk 37,62 38,15 0,761

1lt/dkventilasyon 34,35 37,13 0,052
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Desfluran grubunda supine, prone ve 1
[t/dk’'nin 10.dakikasinda soda-lime 1sisiI ortadagaserleri, Sevofluran grubuna gére anlaml
derecede daha yuksektir. (p<0.05)

Gruplar arasinda ger donemlerde soda-lime 1sisI ortalamalari bakiamndtatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur. (p>0.05)
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Grafik XVII: Olgiim dénemlerine gore soda-linsasi.

58



13.Soda-lime nemi (%):

Soda-lime nemi ortalama gerleri ve standart sapmalari Tablo XV'de gorulneelt.

Tablo XV: Donemlere gore soda-lime nemi.

SDNEM Sevofluran grubu Desfluran grubu

Ortalama SS Ortalama SS p

Supine 80,60 8,76 84,80 11,05 0,191
Prone 81,30 9,54 77,46 18,79 0,420
11t/dk10.dk 86,10 11,73 71,30 10,28 0,000***
11t/dk 30.dk 86,27 12,95 62,50 2,08 0,002**
11t/dk 60.dk 87,80 8,93 60,50 0,71 0,010*

1lt/dkventilasyon 86,30 9,97 75,60 8,75 0,001***
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Sevofluran grubunun 1lt/dk’'nin 10., 3. v
60.dk’lart ve sonlandirma doneminde soda-lime metalama dgerleri, Desfluran grubuna

gore anlaml derecede daha yuksektir. (p<0.05)

Gruplar arasinda ger donemlerde soda-lime nem ortalamalar bakiminstatistiksel

olarak anlaml bir farklilk yoktur. (p>0.05)
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Grafik XVIII :Olgtilen donemlere gore soda-limemindeki dgisiklikler.
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IV. ARTER KAN GAZI DE GERLERI;

1.pH:

pH ortalamalari deerleri ve standart sapmalari Tablo XVI'da gorulneskt.

Tablo XVI: Donemlere gore arter kan gazlari ptgelderi.

pH Sevofluran grubu Desfluran grubu

Ortalama SS Ortalama SS
Supine 7,48 4,35E-02 7,49 4,43E-02
Prone 7,48 4,63E-02 7,50 4,44E-02
11t/dk10. dk 7,48 4,43E-02 7,49 4,07E-02
11t/dk30. dk 7,47 3,78E-02 7,50 3,71E-02
11t/dk60. dk 7,44 3,02E-02 7,45 1,20E-02

1lt/dkventilasyon 7,46 3,84E-02 7,47 4,00E-02
sonu

4,35E-02=0,0435

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda hicbir donemde pH
ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlasirlfarklilik yoktur. (p>0.05)
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Grafik XIX: Dénemlere gore pH derleri.
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2.Arteriyel Parsiyel Oksijen Basinci (PaQ) (mmHg):
Arteriyel oksijen basinci ortalama gkeleri ve standart sapmalarn Tablo XViI'de
goOrulmektedir.

Tablo XVII :Doénemlere gore arteriyel parsiyel gksi basinc(PaQ) deserleri.

PaQ Sevofluran grubu Desfluran grubu

mmHg Ortalama SS Ortalama SS
Supine 217,90 38,02 215,86 43,83
Prone 216,23 22,83 204,06 32,62
11t/dk10. dk 188,01 33,58 184,95 27,67
11t/dk30. dk 181,73 36,10 163,25 37,31
11t/dk60. dk 166,28 37,89 154,85 4,31

1lt/dkventilasyon 183,97 36,21 188,11 28,68
sonu

Student’'s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda hicbir donemde PaO2
ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anldmilfarkllik yoktur.(p>0.05)
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Grafik XX: Olguilen donemlere gore arteriyelgigel oksijen basindPaQ) desisiklikleri.
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3.Arteriyel Karbondioksit Parsiyel Basinci (PaCQ) (mmHQ):
Arteriyel karbondioksit basinci ortalamageeeri ve standart sapmalari Tablo XVliI'de

goOrulmektedir.

Tablo XVIII: Dénemlere gorarteriyel karbondioksit parsiyel basinci (PaL@eserleri.

PaCQ Sevofluran grubu Desfluran grubu
mmHg

Ortalama SS Ortalama SS
Supine 33,78 6,90 33,98 3,77
Prone 32,34 5,09 32,07 3,12
11t/dk10.dk 33,62 6,20 33,54 3,54
11t/dk30. dk 35,25 6,73 36,90 2,43
11t/dk60. dk 34,24 9,61 37,45 2,05

1lt/dkventilasyon 34,02 5,41 37,58 4,84
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda son donegmdia PaC@

ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlaom farklilik yoktur. (p>0.05) 1lt/dk akim
ile ventilasyon sonu dénemde, PaCOZate desfluran grubunda ylksek bulurgtuu.
(p<0.05)
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Grafik XXI: Dénemlere gore arteriyel karbondiokpdrsiyel basinci (PaGPdegerleri.
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4.Bikarbonat (HCO3) (mmol/ It):
Arteriyel bikarbonat ortalama derleri ve standart sapmalari Tablo XIX'da

goOrulmektedir.

Tablo XIX : Donemlere gore arteriyel bikarbonat (61§} dezerleri.

Arteriyel HCO; Sevofluran grubu Desfluran grubu

mmol/ It Ortalama SS Ortalama SS
Supine 24,43 4,53 25,49 2,79
Prone 23,73 3,07 25,05 2,28
11t/dk 10.dk 24,33 4,43 24,99 3,10
11t/dk 30.dk 25,27 4,56 25,78 1,73
11t/dk 60.dk 22,80 5,00 25,70 0,71

1lt/dkventilasyon 23,87 4,10 26,90 3,06
sonu

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Desfluran grubunun HC® ortalama
deserleri, Sevofluran grubuna gére 1 It/dk ventilasyon sonlandirildit donemde anlamh

derecede daha yiksektir. (p<0.05)

Gruplar arasinda ger donemlerde HCQ ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farkhhk yoktur. (p>0.05)
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Grafik XXII : Olglilen dénemlere gore arteriysikarbonat (HCG) degisiklikleri.
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V.KAN VE iDRAR DEGERLERI:
1.Kan Ure Deserleri (mg/dl):

Kan Uresi ortalama gerleri ve standart sapmalari Tablo XX'de gorulteelk .

Tablo XX : Donemlere gore kan Ureggeleri.

Kan ure Sevofluran grubu Desfluran grubu

mg/dl Ortalama SS Ortalama SS
Preoperatif 31,65 9,08 25,50 8,13
Ekstlbasyon 26,85 8,92 23,20 6,43
Postoperatif24.st 30,70 9,18 27,15 10,29

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Sevofluran grubunda preoperatif kan tre

ortalama dgerleri, Desfluran grubuna gore anlamli dereceda daitksektir.(p<0.05)

Gruplar arasinda ekstibasyon sonrasi ve 24.saatUk@anortalamalari bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktufp>0.05)
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Grafik XXIIl: Olgim dénemlerinde kan tre ghlerindeki dgisiklikler.
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2.Kan Kreatinin Degerleri (Cr) (mg/dl):

Kan kreatinin ortalama gerleri ve standart sapmalari Tablo XXI'de gorUkbeelir.

Tablo XXI: Donemlere gore kan kreatinin gdeleri.

Kan Kreatinin Sevofluran grubu Desfluran grubu

mg/dI Ortalama SS Ortalama SS
Preoperatif 0,82 0,20 0,79 0,14
Ekstlibasyon 0,84 0,14 0,80 0,15
Postoperatif24.st 1,03 0,63 0,82 0,17

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda preoperatif, ekstiibasyon
sonrasi ve 24. saat kan kreatinin ortalamalari rbaddan istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik yoktur. (p>0.05)
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Grafik XXIV: Olciim dénemlerine gore kan kreatirdasisiklikleri.
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3.drar Ure Degerleri (mg/dl) :
Idrar tire ortalama gerleri ve standart sapmalari Tablo XXII'de gorékredir.

Tablo XXII: Dénemlere gore idrar Ure gerleri.

idrar Uresi Sevofluran grubu Desfluran grubu

mg/dl Ortalama SS Ortalama SS
Preoperatif 607,05 258,92 646,20 280,60
Ekstlibasyon 483,70 210,37 407,20 236,84
Postoperatif24.st 586,45 308,20 494,90 289,03

Mann Whitney U testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda preoperatif,
ekstlibasyon sonrasi ve 24.saat idrar Ure ortalants&imindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklilk yoktur. (p>0.05)
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Grafik XXV: Olgum dénemlerinde idrar tre gilerindeki dgisiklikler.
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4 idrar Kreatinin De gerleri (Idrar Cr) (mg/dl) :

Idrar kreatinin ortalama gerleri ve standart sapmalari Tablo XXIII'de

gorulmektedir.

Tablo XXIII : Donemlere gore idrar kreatinin gkxleri.

idrar kreatinin Sevofluran grubu Desfluran grubu

mg/dI Ortalama SS Ortalama SS
Preoperatif 119,97 63,99 165,19 88,45
Ekstlbasyon 111,27 63,27 132,94 104,01
Postoperatif24.st 89,54 42,35 104,71 60,76

Mann Whitney U testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda preoperatif,
ekstlibasyon sonrasi ve 24. saat idrar kreatinialamnalari bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farkhhk yoktur. (p>0.05)
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Grafik XXVI: Olcim donemlerinde idrar kreatinigserlerindeki dgisiklikler.

67



5. idrar N-asetil-p-D-glukozaminidaz (NAG) Dezerleri (U/L) :
Idrar N-asetilB-D-glukozaminidaz (NAG), ortalama gerleri ve standart sapmalari
Tablo XIV'de gorulmektedir.

Tablo XXIV: Dénemlere gore idrar N-asefitD-glukozaminidaz (NAG) dgerleri.

Idrar NAG Sevofluran grubu Desfluran grubu
deserleri

(U/L) Ortalama SS Ortalama SS p
Preoperatif 4,54 4,29 0,098
Ekstiibasyon 4,87 4,39 0,002**
Postoperatif24.st 4,80 4,59 0,348

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Sevofluran grubunun eksttibasyon sonrasi
idrar NAG ortalama dgerleri, Desfluran grubuna goére anlamli derecedeadgliksektir.
(p<0.05)

Gruplar arasinda preoperatif ve 24.saat idrar Nd&@lamalari bakimindan istatistiksel
olarak anlaml bir farklilk yoktur. (p>0.05)
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Grafik XXVII: Olgiim donemlerine gore idrar N-ageb-D-glukozaminidaZNAG) deseri
degisiklikleri.
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6.Yirmi Dort Saatlik Idrar Kreatinin Klirensi ve Voliim De gerleri:

Tablo XXV: Donemlere gore idrar kreatinin klirens volim.

Sevofluran grubu Desfluran grubu

Ortalama SS Ortalama SS
Postoperatif24.st 80,25 40,14 82,15 54,36
KreatininKlirensi

Postoperatif24.st| 1348,00 713,19 988,00 656,82
Volim

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, gruplar arasinda 24.saat kreatin klirgasi

idrar volim ortalamalari bakimindan istatistikskalrak anlamli bir farkhlik yoktur. (p>0.05)
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Grafik XXVIII: 24.saat kreatinin klirensi .
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Grafik XXIX : 24. saat volim.

OPERASYON SUREY VE DUSUK AKIMLI ANESTEZ I SURES:

Tablo XXVI. Operasyon Suresi ve Riik Akimli Anestezi Suresi(dk)

Sevofluran grubu Desfluran grubu

Ortalama SS Ortalama SS

Operasyon 77,25 22,45 63,25 26,91
Suresi(dk)

Dusuk Akim 45,00 17,92 31,50 21,83
Suresi(dk)

Student’s T testi ile yapilan kalastirmada, Sevofluran grubunun giik akim siresi

ortalama dgerleri, Desfluran grubuna gore anlamli dereceda daiksektir. (p<0.05)

Gruplar arasinda operasyon suresi ortalamalarinbaklan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilk yoktur. (p>0.05)

70



TARTI SMA

DusUk akimli anestezi; akger yolu ile atilan gaz kanminin CQ absorbsiyonundan
sonra, en az % 50'sinin akerlere geri donmesiyle sonuclanan, geri solutmaies
kullanilan bir teknik olarak tanimlanabilir. Modegeri solutmali sistemler kullaniiginda,
bu geri soluma derecesi sadece taze gaz akim hizit/dk'ya azaltildginda
bagarilabilmektedir?

Dusik akimli anestezi teknikleri Blangicta ciddi hastali olmayan, minor ve orta
dereceli operasyonlarda uygulanmalidir. Boéylece i ybir teknikte ilk  deneyimler
kazanilirken, tim dikkat hasta ve anestezi makmesikisine birden ygunlastirilabilir.
Tibbi ve hukuksal agidan, farkh gk akimlh anestezi tekniklerinin hepsi rutin klinik
kullanim icin uygundur. Dfuk akim teknginde hastanin yakindan izlenmesi zorungulu
olusacak komplikasyonlarin cabuk fark ediimesini vethagivenlgini saslamaktadi®

Dustik akimh anestezi tekniklerinde anestezik gazlasmsi ve nemi belirgin olarak
artar. Dguk akiml anestezi, anestezik gaz iklimini igtiemekle kalmaz, ayni zamanda
volatil ajanlarin ve anestezik gazlarin tiketimide 6nemli dizeyde azaltir. Boylece hem
parasal tasarruf gmnir, hem de ameliyathane ortami ve atmosferlilgrlazalir. Anestezik
gazlarin uygunsekilde nemlendiriimesi ve isitilmasini gka. Anestezik gazlarin uygun
sekilde nemlendirilmesi ve isitiimasinin, siliali itefin islevi ve mukosilier temizlik
Uzerindeki 6nemi buyuktir. Gazlarin isitilmasi ppstratif hipotermiyi 6nleme acisindan da
onemlidir.

DusUk akimli anestezi, maliyetin gliriimesi, ¢evre Kirlilginin dnlenmesi, 1s1 kaybinin
minimale indirilmesi gibi avantajlari sebebi ileygan olarak kullanilmaya ganmstir. *7°

Ortak Avrupa standardi olan EN 740 kapsaminda h@uayasinci, ekspire edilen gaz
hacmi, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, volahestezik ajan konsantrasyonu ve
karbondioksit konsantrasyonunun surekli izlenmeirunludur. Dgik akim tekniklerinin
uygulamasi sirasinda bu izlemler ile giivenli aemstygulamasi miimkindét.

Dustik akimli anestezi tekginde, premedikasyon normal anestezi uygulamasindaki
gibidir. Induksiyon preoksijenizasyon, intraven6z (IV) hipkotajan ve gerekirse
noromuskdler blokerler kullanilarak endotrakealidasyon yapilir. Hasta yeniden solutmal
sisteme bganir. Dsik akimlh anestezi teknikleri, bu yontemin givekidlanilabilecei

uygun monitérizasyonun vagh, dogru calsmasi, alarm sinirlarinin dikkatle ayarlanmasi ve
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hasta solutma sistemine gh@nir balanmaz alarmlarin ¢ahbilir hale gelmesi kailu ile
uygulanmalidir.

Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun alt alammris% 28-30'a, bglanti ayriima
alarmi tepe basincindan 5 catHdaha gagiya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm siniri da
istenen dakika hacminin 500 ml altina ayarlanmafftii

Biz de calgmamizda bu izlemlere olanak veren ve Drager magin@inde taze gaz
akiminin elektronik olarak denetlegidi Julian (Drager Medizintechnik, Libeck, Germany)
anestezi makinesini kullandiR.

DusUk akimli anestezi tekginde, sistemi ve hastanin fonksiyonel rezidiel képaini
doldurmak, azotprotoksit alimininsigenmesini sglamak, denitrojenasyonu @ayarak
yeterli anestezi derirgine ulgmak icin balangicta bir stre 4 It/dk yiksek taze gaz akiminin
kullanildig! bir baglangic donemine ihtiya¢ vardir. Denitrojenasyon Wk arasinda taze gaz
akimlari kullanilarak 6-8 dakikada tamamlanir. Tagez akimi 1 It/dk’ya inilerek diik
akiml anestezi uygulamasinaskeair °® Dustik akimli tekniklerde, taze gaz akimi azaltildikca
icerigindeki O, miktari ile inspire edilen ©@konsantrasyonu arasindaki fark artar.sliKi
inspiryum Q miktari hipoksi riskini arttirir. Hipokseminin kesiblarak dnlenmesi ve sirekili
yeterli oranda @ sunumunun gganabilmesi icin inspiryum ©konsantrasyonu en az % 30
olmalidir®

Calsmamizda %50 & %50 hava kagimi kullandik. inspire edilen @
konsantrasyonunu monitorize ettik. 60. dk'da inspedilen oksijen konsantrasyonu
sevofluran grubunda % 33,60 = 4,56, desfluran gndau% 35 = 1,41 olarak bulduk.
Operasyon suresince inspire ve ekspire edilelk@ddsantrasyonunda azalmalar oldu. Ancak
bu azalma % 30'un altina inmeyerek hipoksi yard¢alek inspiryum @ konsantrasyonuna
hic dismedi. Arter kan gazi analizinde hipoksi bulgularime rastlamadik.G6zlenen azalma
istatistiksel olarak da anlamli gitli.

Dustk akimh anestezi sirasinda ventilasyon basingit &almayabilir. Negatif basing
meydana gelebilir ve tidal volim azalabﬁTrQallsmamlzda yiuksek akim donemindensiaki
akim donemine gectikten sonra plato basincinda:JP istatistiksel olarak anlamli bir
farklilk bulmadik. Dakika volimini sevofluran gunda, yiksek akim ve gk akimli
anestezi donemlerinde desfluran grubuna gore ssteel olarak anlaml derecede ylksek
bulduk. Bu dgisikli gin, sevofluran grubunda istatistiksel olarak anladérecede yiksek
bulunan kompliyans derlerinden kaynaklangini disinduk.

Takasumi ve arlékopeklerde sevofluran anestezisi ile ilgili gaialarinda IV histamin

vererek bronkokonstriksiyon afturduklari bir grup ile kontrol grubunu mekanik watore
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baglayarak her iki grubun solunum mekaniklerini &kastirmiglardir. Histamin verilen grupta
bronkokonstriksiyona @ pulmoner direng artrgy kompliyans dgmustir. Calsmanin
sonunda sevofluranin histamin kullanilan gruptanko&onstriksiyonu tamamen ortadan
kaldirmasa da azalgini bildirmislerdir.

Mitsuhata ve ark®? deneysel olarak bronkospazm gilwrulmus kopeklerde izofluran ve
sevofluranin olgan bronkospazmi azalfitive dolayli olarak artan pulmoner direnci etkifeyi
azalan kompliyansi arttirgini belirtmglerdir.

Emincglu ve ark?® calsmalarinda sevofluran, izofluran ve desfluranin, JAKV
konsantrasyonda hava yolu direnci ve hava yolu tegsnclarinda anlamh gli, dinamik
kompliyansta argl saladigini  bulmulardir.  Sevofluranin, yiksek konsantrasyonda
kompliyansi 1 MAK’a gore anlamli olarak arttigdni gostermilerdir. Bizim calgmamizda
da, diguk taze gaz akim hizlarinda 0,8-1 MAKgegeinde kompliyans dgrlerini, sevofluran
grubunda desfluran grubuna goére anlamli derecedesekil bulduk. Bunun sebebinin,
calismalardaki gibi sevofluranin hava yolu direncini lamasi sonucunda komliyansi
arttirmasina bgladik.

Tomatir ve ark® eriskinlerde, kapali devre dik akimli anestezi uygulamalarinda
vaporizator ayarlarinin yiksek akima goére, dahasgkikkutulmasini 6nerglerdir. Tekngi
yeni uygulamaya B#yanlarin tedirginliklerinin, anestezinin tehlikelbir sekilde
derinlsmesinden ziyade ylzeyejhaesi oldgunu belirtmglerdir.

Devre dsi1 vaporizatorler kullanilggnda akim hizinin ddirGimesi ile orantili olarak
solutma sistemine verilen anestezik buhar miktaragalacaktir. Uzun zaman sabitesi nedeni
ile anestezi suresine @anli olarak, cerrahi gigimin bitiminden 15-30 dakika 6nce glik
taze gaz akim hizi korunurken, vaporizator kapakldaaze gaz icine volatil ajan verilmesi
durdurulabilir. Akim ne kadar dikse, anestezik konsantrasyonundaki azalma o kadar
yavastir. Devre dg1 yiuksek basing vaporizatorlerinde, yandiyarlama yapilsa dahi gik
akimh anestezi uygulamasi sirasinda hizla aoz durumunun ortaya ¢ikmasi gercekten
olanaksizdir. Dgiik akimdan yiksek akima geri doniidinde, zaman sabitesi daha kisa olan
yuksek akima uygun vaporizator ayari yapiimazsdi dd doz aimi meydana gelebilir. Bu
nedenle, dgilk akimli anestezi uygulamasi sirasinda ajan karesmonu monitorize
edilmelidir®®®°

Desfluran vaporizatdri genibir doz arakginda ayarlanabild@i icin taze gaz akimi
distk iken, solutulan gazlarin desfluran konsantraaykrsa sirede desstirilebilir. Dusuk

akimh anestezide gorilebilecek inhalasyon ajamgend ba&li yetersiz anestezi derigini
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onlemek ve derin anestezi durumunda hizli midabalgganak sg@lamasi acisindan bu
onemlidir®

Calismamiz sirasinda biz de vaporizator ayarlarini yKilkdama gore yuksek tuttuk,
disik taze gaz akimi icinde inspirasyon ve ekspirasyan kagimlarinda sevofluran ve
desfluran yuzde volum derlerinin dlgciimlerini yaptik. Bu dlciimlerde 60. di' sevofluran
vaporizatorii % 3 iken inspirasyon gaz kami icinde % 2,36 £ 0,27 volum, ekspirasyon gaz
karisimi icinde %2,10 + 0,16 volim; desfluran vaporizéat® 6 iken inspirasyon gaz kami
icinde %5,80 + 0,14 volum, ekspirasyon gaz «am icinde % 5,40 + 0,14 volium dlctik.
Anestezi deriniini sgglamak icin 0,2 mcg/kg/dk remifentanil inflizyonu lardik.

Anestezi deringi klinik olarak grili uyarana kan olusan sistolik arter basinci agt
kalp atim hizinda at terleme, pupil ¢capi gibi sempatik uyaran bulguier dezerlendirilir.
Surekli kas gesetici kullanildginda somatik cevap, narkotik kullangchda pupil capi
deserlendirmesi ile anestezi derigilitespiti mtimkiin dgildir. %

Calsmamizda anestezi derigiini, inspirasyon ve ekspirasyon gaz kami igindeki
sevofluran ve desfluran konsantrasyon dlgimletyikte sistolik ve diyastolik arter basinci,
kalp atim hizi, terleme takibi ile gerlendirdik. Tim vakalarimizi stabil hemodinamitiip
ettik, anestezi derirline yonelik bir sorun ile karlasmadik.

Elmaci@glu ve ark.?* calsmalarinda 0,5-1-2 It/dk taze akim hizlarl ile desth
anestezisi uygulamalarinda perioperatif hemodikastabilite oldgunu, derlenme Uzerine
akim hizlarinin negatif etkisi olmagndan ASA skoru I-1l olan hastalarda yiksek akim
desfluran anestezisine minimal akim hizinin alté&roéabilecesini bildirmislerdir.

Eger ve ark® gondilliller ile yaptiklari cajmalarinda desfluran grubunda kalp atim hizi
ve ortalama arter basinclarinin sevofluran grulgdra daha yiksek seyrgihi gozlemsler,
ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik bulamiglardir.

Turan ve ark® izofluran ve desfluran ile dik taze gaz akimi uyguladiklari {i¢ saati
gecmeyen caimalarinda iki grubun sistolik arter basinglari amea istatistiksel olarak
anlamh fark bulamamglardir. Diyastolik arter basinci, entibasyondank2 sbnra desfluran
grubunda diiik iken, dger zamanlarda anlaml farklihk olmaghr. Kalp atim hizlari 60-90-
120.dk’da izofluran grubunda glik gozlenmgtir.

Uzun ve ark®’ cocuklarda 1 It/ dk sevofluran ve desfluran uygatak yaptiklari
calismalarinda sevofluran grubunda operasyon boyunea kan basinglari guk seyretmy,
bunu sevofluranin myokard Uzerine olumsuz etkilexi periferik vaskuler tonusu deprese

edici etkilerinin desflurana oranla daha belirgimasina bglamislardir.
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Xie ve ark.,%® desfluran, sevofluran ve enflurani kullanarakitkitaze gaz akimi ile
yaptiklari ¢cagmalarinda desflurani hemodinamik agidan daha dtabiulardir.

Gormley ve ark® desfluranin % 6 iizerindeki vaporizator ayarlarikutianiimasinin
gecici olarak (1-4 dk) sempatik aktiviteye nedearak, kalp hizi ve kan basinci aira
neden oldgunu bildirmilerdir.

Ebert ve ark!® 1 MAK desfluran ile kalp atim hizi etkilenmezken5® MAK
uygulandginda veya konsantrasyon arttirgohda tgikardi ve hipertansiyonla sonuglanacak
sempatik stimulasyon olgunu bildirmglerdir. Bizim calsmamizda 0,8-1 MAK desfluran
kullandik, sempatik aktivite bulgularina rastlamadi

Togal ve ark!® izofluran ve desfluran ile dilk taze gaz akimlarinda yaptiklari
calismalarinda, gruplar arasinda hemodinamik acidanmdnléark go6zlenmenstir. Ayni
calismada I1s1 ve nem d@atirici gere¢c kullanmamalarina gmen digik taze gaz akimi
uygulamalarinda 30. dakikadan sonrasidil akimli anestezinin 1sI koruyucu etkisini,
inspiryum gazlarinin 1sisinin  korunmasi ile acikiandir. DUk taze gaz akimi
uygulamasinin, gazlarin isitiilmasi ve vicut 1sskarunmasinda faydasi vardir.

Kleinschmidt ve ark'® lumbal disk operasyonu gegcirecek, ASA I-1I riskulgu
hastalarda 0,25 mcg/kg/dk infizyon hizinda reméeittile 0,5 MAK deerinde desfluran ve
sevofluran kullannglar, her iki grupta da yeterli diizeyde hemodinastabilite sgladiklarini
bildirmislerdir. Bizde ¢gagmamizda 0,2 mcg/kg/dk remifentanil inflzyonu il&-Q, MAK
sevofluran ve desfluran kombinasyonunda stabil ltenaoni sgladik.

DusUk akimli anestezi uygulamasinda sevofluranin miyahnefrotoksik etkisi nedeni
ile 6nemli bir yeri vardir. Bugiin sevofluranin békrizerindeki etkileri ile ilgili ana engd
karbondioksit absorbanlarinda bulunan gucli bazlarttkilserek Compound A
olusturmasidir. Compound A farelerde dozagipa bir nefrotoksindir. Farelere ylksek
konsantrasyonlarda Compound A uygulanarak yapitagtianalar bébreklerin en ¢ok hasar
alabilecek organ oldiunu ortaya koymgiur.'%?

Sevofluran ve metabolitlerinin bébreklerden elinsyanu sirasinda anestezi siresine ve
parcalanma urlUnlerinin toksisite dereceleringlibalarak, bobrek tibul hiicrelerinde hasarlar
olabilecgsi ve proksimal tibillerde reabsorbsiyon yeg@nien bozulmasindan nekroza kadar
giden dgisiklikler meydana gelebile@: deneysel cagmalarda gosterilsede insan gaialari
tartismalidir. Sevofluran iki sebepten dolayr bobrek hasa yol agmaktadir. Bu hasar,
sevofluranin karbondioksit absorbanlari ile reaisgy girmesi ve Compound A olarak bilinen
vinil eteri olwsturmasi; ikinci olarak da inorganik floride biyod@imunin gercekknesi ile

olmaktadir. Compound A, kendisi nefrotoksikgtdeir. Toksik etkisi, B-liyaz aktivitesi ile
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Compound A’nin potansiyel olarak nefrotoksik korgtlgrina doéngmesi ile olmaktadir.
Farelerin bobrek dokularindaki rendl-liyaz aktivitesi insan bobgenin 8-10 kati fazladir.
Insanda B-liyaz aktivitesinin dgilkk olmasi Compound A nefrotoksisitesinden korunmakt
oldugunu dgundirmektedir. Mazze ve atf retrospektif cakmalarinda sevofluran
grubunun serum kreatinin, BUN gkrlerini diger inhalasyon ajanlari ile benzer buktur.

1998 yilinda Amerikan FDA 1 It/dk taze gaz akimihiz kabul edilebilir oldgunu,
fakat 2 MAK/saati gecilmemesi gerektii ve 1 It/dk'dan az akimin onerilmegini
belirtmistir. Avrupa birliginde béyle bir kisitlama verilmeksizin izin verilgtir. %

Yeni karbondioksit absorbanlari ile daha az Compouk olusmaktadir. Daha
pahalidirlar, temizleme kabiliyetleri kullaniimaktdan absorbanlarin % 85-90"1 kadardir.
Neumann ve ark® karbondioksit absorbanindaki NaOH ve KOH icerikder Compound A
olusumunda 6nemli rol oynagiini gostermilerdir.

Shunji ve ark® calsmalarinda 1 It/dk sevofluran anestezisi ile Dragessfree,
Amsorb ve Sodasorb Il ile Compound A glmu 6lgumi yapmglar ve sirasi ile 2,4 + 0,8;
3,1 £ 0,5; 28 + 10 olarak dlcnglérdir. En az Compound A miktari Dragersorb free'de
bulunmutur. Biz calsmamizda Dragersorb free ve Drager 800 plus’iakulik. ki grupta
da tim verileri benzer bulduk.

Calismamizda, preoperatif kan Ure géeleri sevofluran grubunda istatistiksel olarak
desfluran grubuna goére anlamli derecede yukseknbulgtur. Bu yukseklik klinik olarak
normal sinirlar icerisinde olup, ekstibasyon ve gdat kan lre ¢erleri iki grupta da
benzerdir.iki grup arasinda anlamli bir farkiiin bulunmamasi renal agidan risk faktori
olmadgini gostermektedir. Onemli bir kas igmi olan kreatinin, énemli bir metabolizma
dranaddr. Viucut kreatininin tamama yakini glomefilitasyonu ile atildgl icin serumdaki
dengelenny yogunlugu glomertl glevini yansitan bir gostergedir. Cahamizda kan
kreatinin dgerleri iki grupta da benzer ve normal sinirlar iiede idi.

Cesur ve ark’?’ calsmalarinda halotan, izofluran ve sevofluraninsglarda uzun
sureli, mukerrer anestezi uygulamalari sonucundd, éliminasyonlu sevofluranin bobrekler
acisindan halotan ve izoflurandan daha fazla asknadgini, nefrotoksisitesinin klinikten
cok teorik bir problem oldgunu bildirmilerdir.

Higuchi ve ark'®® calsmalarinda dgiik akimli sevofluran uygulamasinin hafif gecici
proteintri yapabilegéni, BUN, kreatinin ve kreatinin klirensini etkileadigini
bildirmislerdir. Higuchi ve ark® serum kreatinin diizeyi 1.5 mg/dl olan 17 hastada
sevofluran ve izofluran ile 1 It/dk taze gaz akiihel yaptiklari baka bir calgmada renal

fonksiyonlari kagilastirmislar, sevofluran grubunun BUN ve kreatiningdderini izofluran
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grubu ile benzer bulnglar, disik akimh sevofluran anestezisinin givenilir gidau
gostermglerdir.

Ebert ve ark'® calsmalarinda 1 It/dk sevofluran, desfluran anesteitésipropofol
uygulanan gruplan kedastirdiklarinda, sevofluranin 1 MAK derinde 3-10 saat klinik
kullaniminin belirgin renal etkisinin olmagni, kullanilan antibiyotiklerin, cerrahi suresi,
bdlgesi ve cerrahi stresi, varolan renal hastalikigeroperatif kan basinci geiklikleri gibi
pek cok faktdriin renal fonksiyonlari etkileyebilgoe 6ne strmglerdir.

Kharash ve ark!' 3-4 saatlik sevofluran ve izofluran ile @ik akiml anestezi
uygulamasinda hepatik ve renal fonksiyonlari berdadmular, disiik akimh sevofluran
anestezisinin izofluran anestezisi kadar guveduglnu bildirmglerdir.

Obata ve ark!? yilksek akimli sevofluran, gk akimli sevofluran ve izofluran
anestezisi uyguladiklarn ¢ grubu kéastirdiklarinda, dgik akimli sevofluran grubunda
spesifik toksisite gozlemediklerini bildirgierdir.

Ebert ve ark!® % 3 vol. gibi yilksek konsantrasyonda sevofluraasterisine 8 saat
gibi uzun dbénem maruziyet sonucunda biyokimyasaldat bobrek ve karager
fonksiyonlarinda d@siklik yapmadgini ortaya koymsiardir. Bizim dguk akimh anestezi
uygulamamizda; sevofluran grubunun, desfluran gmabgére nefrotoksisite agisindan
biyokimyasal dgerleri benzer olup iki grup arasinda istatistikeérak anlamli farkhlik
g6zlemedik.

Dustk akimh sevofluran anestezisinde, Compound A migeti sonucu renal tibdler
hasar olgan ratlarda N-Acetyp-D-Glukosaminidase (NAG) ve-Glutathione-S-Transferase
(GST) incelemelerine ilgi artrgtir.*****> NAG , bir lizozomal enzim olup hiicre nekrozu
sonras! proksimal tiibiilden limene salinarak idrailir.***

Keller ve ark'® proksimal tiibil hasarinda NAG'In hiicre nekrozuristgrdgini,
Compound A'ya bgli nefrotoksisitede ratlarda idrarla NAG atiliminiarttigini
bildirmislerdir.

Tassi ve ark.’'dd’ NAG'In renal tilbiler hasarin erken gostergesi glohu
bildirmislerdir.

Bito ve ark.!®® mide kanserli gastrektomi uygulanacak hastaladigiik akimli
sevofluran, izofluran ve yuksek akimh sevofluraygulamslar, absorban olarak baralaym
tercih etmglerdir. Ug grupta da BUN azalirken, kreatinin kitise, NAG, Alanin peptidaz ve
kreatinin artmgtir.
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Kharash ve ark®! calismalarinda dgilk akimli anestezi uygulayarak sevofluran ve
izofluran kullanmglar, postoperatif dénemde iki grupta da BUN, kmeiatiazalirken, NAGg-
GST artmg, proteinuri, glukoziri gozlenrstir.

Sonu¢ olarak, Bito ve Kharash sevofluranirgidii akimli anestezide kullaniminin
izofluran kadar guvenli oldiunu digtinmislerdir.

Tsukamoto ve ark?? calsmalarinda 44 hastada sevofluran ve izofluran anisste
uygulayarak; plazma florid konsantrasyonu, NAG-Glutamil Transpeptidaz, oy
mikroglobulin seviyeleri bakmglar, postoperatif 14. gin tim tetkikleri tekrarlahardir.
Izofluran ve sevofluran gruplarinin renal tubulleeiine etkilerinin benzer old@unu, orta
derecede hasarlanma ygotn gostermglerdir.

Frink ve ark}*®73 hastada yaptiklari sevofluran ve izofluran ilgitk akimli anestezi
uygulamalarinda, serum kreatinin, BUN, idrarda gluk protein, N-acety$-D-
glukosaminidase (NAG-GST,n-GST degerleri sevofluran ve izofluran gruplarinda benzer
bulunmutur.

Bizim calsmamizda idrarda NAG olgumlerimizi, ekstibasyon didmele sevofluran
grubunda desfluran grubuna gére anlaml derecekiseikibulduk. 24. saat NAG gerleri her
iki grupta normal sinirlarda idi. Sevofluran grudaiki bu yiksekfi, 24. saatte normale
donmesi sebebi ile absorbanla etiil®e bali gecici renal hasar olabilegie yoninde
yorumladik.

Desfluranin, karbondioksit absorbanlari ile reaéisiy sonucu  karbonmonoksit
meydana gelir. Bizim c¢aimamizdaki kan gazi derlerinde; digik akiml uygulamamiz
sonlandirilirken parsiyel Gbasinci, desfluran grubunda sevofluran grubuna goksekti.
Es deger HCQ deserini de, sevofluran grubuna gore anlamh derecgidesek bulduk.
Karboksi Hb, dgerlendirme imkanimiz olmagindan karbonmonoksit aojumunu
deserlendiremedik. Bu deerlerdeki yuksekfiin desfluran ile olasi absorban reaksiyonuna
bagli olabilecesini dusunduk.

Bizim calsmamizdaki operasyon suresi ortalamasi sevoflurarbugrda 77,25 dk,
desfluran grubunda 63,25 dk olup Eger ve ark*Atr2-4 saat uyguladiklari sevofluran ve
desfluran anestezisi ile benzemektedir.

Coetzee ve ark®® yedi merkezde 302 hasta ile yaptiklar gahlarinda desfluran,
halotan ve enfluran tuketimini taze gaz akiminaeg®,5-1-3 It /dk) dgerlendirmiler,
desfluran tiketiminde taze gaz akimi ile oranalma oldgunu tespit etnsierdir.

Volatil gazlarin maliyetleri taze gaz akim hizi é®gru orantilidir®® Pederson ve

ark.?’ calsmalarinda desfluranin ik taze gaz akimi ile kullaniminin maliyet acismda
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oldukca kazancli oldiunu , izofluranin dgiik taze gaz akimh uygulamasinin ise kazancinin
daha fazla oldgunu bildirmglerdir. Bunun sebebini desfluranin vaporizator ayar yuksek
olmasi ve daha pahali inhalasyon ajani olmasingayabiliriz. Biz calgmamizda
kullandgimiz sevofluran ve desflurani maliyet acisindagedendiremedik.

Epstein ve ark®® 44 cocukta sevofluran, desfluran ve izofluran a®sinin
maliyetlerini, kendi kurumlarinda kullandiklari gakim hizlarinda dgerlendirmgler ve
sevofluranin akim hizinda yapilan azalma ile ykkasarruf sglandigini bildirmislerdir.

Aldrete skoru, anestezi uygulamasindan sonra hastidriksel durumunu hizli ve
basitce dgerlendirmeye olanak vermektedif® Bizde calsmamizda genel anesteziden giki
sonrasi derlenmeyi aldrete skorlamasini uygulaydeag&riendirdik.

Desfluran’in, kan/gaz partisyon katsayisi (0,4X0ttiolmasi nedeni ile hizli indiksiyon
ve derlenme 6zelli mevcuttur. Dgik akimli anestezi uygulamasinda sistemin ajan ile
doldurulma ve bgaltiimasi kisa sirmekte, klinik deneyimler induksiyve derlenmenin kisa
oldugunu ve konsantrasyonlarin daha c¢abuk ve kolayca rlaaabilecgini
dogrulamaktadir:*®

Anestezi sonrasi hizli derlenme ve bilincin cabwednilmasi, uygulanan anestezi
tekniklerinin istenilen 6zelfiidir. Calismamizda desfluran grubunda g6z acma, ekstibasyon
ve oryantasyon zamani kisa olmakla birlikte Aldrekeru sevofluran grubunda 9,05+0,69,
desfluran grubunda 9,15+0,88 olup istatistikselrakaiki grup arasinda anlamh farklilik
bulamadik.

Yaptigimiz calgmanin sonucunda, giik akimli sevofluran uygulamasinda gegcici
nefrotoksisite olabilegg, 1-3 saatlik diglik taze gaz akimh uygulamalarda bobrek
fonksiyonlarinda kalici hasar yapmgah tespit ettik. Yeterli donanima sahip anestézazi
ve uygun monitdrizasyosartlar varlginda desfluranin givenle, sevofluranin dikkaterei

disUk taze gaz akimlari ile uygulanabilgoe distintyoruz.
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Ekonomik, ekolojik olmasi, solunum sisteminin 12 wmemliligini koruyarak dgal
fizyolojiye yakin kalmasini ggamak, postoperatif hipotermiyi dnlemek gibi avaiata olan
disuk akimli anestezi giinimuizde yaygin olarak kultaaKtadir.

Dustik akimh anestezi uygulamasinda sevofluranin iyah nefrotoksik etkisinden
dolay1 6zel bir yeri vardir. Sevofluranin GQabsorbanlarn ile reaksiyona girmesi ile
haloalkenli parcalanma trinleri glrr. Bunlardan klinik 6neme sahip olan Compound A’di

Calismamizi planlarken amacimiz, ik akimli anestezi tekginde yeni volatil ajanlar
sevofluran ve desflurani kullanarak nefrotoksisitigli argtirmakti. Calgmamiz siresince,
disuk akimh anestezinin guvenli birsekilde uygulanabilmesi igin gerekli tum
monitorizasyonu yaptik, yeterli 6zelliklere sahipeatezi cihazi kullandik.

Yari-kapali sistem kullanmamiz, hastalarig ya anatomisine uygun enttibasyon ttpu
tercih etmemiz ve kagan olmadgl devreler kullanarak ameliyathane ortaminin kiiili en
aza indirdgimizi distintyoruz.

Dustk akiml anestezinin avantajlari arasinda olamrsoh devresindeki i1si ve nemin
korunmasi, trakeabreiyal iklimde iyilesme ile solunum yolunda 1s1 ve sivi kaybini azaltir.

Calsmamizda gaz iklimi acisindan 6nemli olan sodalaysisimi ve nemini
termohigrometre ile devaml 6lgtik. Sodalaym 1slaki artgin, sevofluran ve desfluranin
absorban reaksiyonu sonucu ortaya cikab@ece buna bgh Compound A olgumunun
artacgini ve nefrotoksisite riskinin olabilegmi arsstirdik. Kan ve idrar Ure, kreatinin
deserlerinde bir dgisiklik olmaz iken idrar NAG (N-AcetyB-D-Glukosaminidase)
deserlerinde ekstiibasyon sonrasi sevofluran grubumdmdi derecede yukseklik bulduk.
NAG'in idrarla atilimi, ila¢ kaynakl renal proloiderde duyarli bir géstergedir. Preoperatif
ve 24.saat idrar NAG d@erlerinin normal olgunu, sevofluranin absorban etkihai ile gecici
renal hasar yapabilegieseklinde yorumladik.

Sodalaym isisini desfluran grubunda, sodalaym nas@rsevofluran grubunda anlamli
derecede yuksek bulduk. Arter kan gazi analizler®i istatistiksel ve Kklinik olarak
peroperatif ve postoperatif gierlerde anlamli d@siklik olmadi. Ancak 1 It/dk sonu arter kan
gazi analizimizde, desfluran grubundgCB, ve HCQ deserleri sevofluran grubuna gore
anlamli derecede yuksek idi. Karbonmonoksit (C@}fldiran ile absorban reaksiyonu sonucu
olusmaktadir. Karboksi Hb @erlendirme imkanimiz olmamasi nedeni ile karbonnksito
olusumunu dgerlendiremedik. Sodalaym isisinin desfluran grulbkndrtsi, alinan kan gazi
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analizleri olasi absorban reaksiyonunu destekleed@kt Sodalaym neminin ise sevofluran
grubunda arginin; trakeabrogiyal fizyoloji, per ve postoperatif 1si kaybi ve pbtermi
acisindan 6nemli oldw unutulmamalidir.

Kan Ure degerleri, preoperatif dénemde, sevofluran grubundamah derecede yuksek
bulunmakla birlikte klinik olarak normal gerler arasinda idi (<40 mg/dl). Ekstibasyon
sonrasi ve 24. saat kan uUregeeeri arasinda iki grup arasinda anlamh farkiyldktu.

Ekspire edilen ajan gerleri, vaporizator ayarinin yiksek olmasi sebébiiki grup
arasinda karlastinildiginda desfluran grubunda anlamli derecede ytksekti.

DusUk akiml anestezi uygulamasi sirasinda anestemiliggnin takibinin zor oldgu
bilinmektedir. Ekspiratuar ajan konsantrasyonuliake birlikte hemodinamik parametreleri
de takip ettik. Takiplerimiz sirasinda problemsamadik. 0,2mcg/kg/dk remifentanil
inflzyonu ile yeterli anestezi derigini sagladigimizi dginuyoruz.

Solunum parametrelerimizde muidahele gerektirecekhadmgi bir dgisiklik ile
karsilasmadik. Sevofluran grubunda kompliyans ve bugik eeden dakika volimlerinde
desfluran grubuna gore anlaml derecede girledik. 0,8-1 MAK dgerinde kullandiimiz
sevofluranin havayolu direncini azaltarak, komptiyalgerlerinde arty yaptgini buna bali
olarak dakika volimunun argni disunduk.

Dustk akimli anestezi uygulanmasinda; ara¢ ve gereakamina 6zen gosterilmesi,
hastanin daha yakindan izlenmesi zorurguluedenleri ile uygulama sirasindasalbilecek
komplikasyonlarin erken farkedilmesi hasta acismal@estezi glvergini arttirmaktadir.

Yaptigimiz calgma sonucunda, dik akimh anestezi uygulamasi sirasinda yeterli
donanima sahip anestezi cihazi, uygun monitorizasgdlar sglandiginda nefrotoksisite

acisindan desfluranin guvenle, sevofluranin dikkakip ile uygulanabilecg goristuindeyiz.
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OZET

Calismamizda, d§ilk akimh anestezi uygulamamizda yeni volatil aaardevofluran ve
desflurani kullanarak nefrotoksisitelerini giramay1 amacladik.

Calismamiza, sglikh ASA I-1l, 20-65 ya arasi lumbal herni diskal sebebi ile opere
olacak 40 hasta dahil edildi.

Ameliyathaneye alinan hastalar monitdrize edile@kG kanul ile damar yolu acilarak
ringer laktat ile hidrasyona anildi. indiiksiyonda 5-7 mg/kg tiopental Na, 1-2 mcg/kg
fentanil ve 0,1 mg/kg vekuronyum kullanilarak l@sh yaina ve kilosuna uygun
entibasyon tupu ile orotrakeal entlbe edildi. %50+0%50 hava kagimi ile sevofluran
grubunda yuksek akimda vaporizator ayari %2ikiakimda %3 volim; desfluran grubunda
vaporizator ayari sabit % 6 volim ile kullanild,20mcg/kg/dk remifentanil inflizyonuna
indiksiyon sonrasi Bianildl ve operasyon siresince devam edildi. Tiadlim 8-10 ml/kg,
frekans 12/dk olacagekilde Julian (Drager, Medizintechnik, Germany) tlatre ba&landi.

Radiyal artere, arter kan gazlari analizi ve kameklemeleri icin kan alinmak Uzere
kanul yerlatirildi. 4lt/dk akim ile ventilasyonda supine peone pozisyonunda, 1 It/dk akim
ile ventilasyonda 10., 30., 60. dakikasi ve devateneher saat kg 1 It/dk akim ile
ventilasyonun sonu, ekstiibasyon sonrasi kan gaalizemi alindi. Operasyon 6ncesi,
ekstibasyondan hemen sonra ve 24 . saatte kakréatinin dgerleri icin 3 cc kan alinirken
ayni donemlerde idrar Ure, kreatinin, NAGsdderi tayini icin idrar 6rngi alindi.

Entlibasyondan sonra, denitrojenasyonu takiben kkldsit/dk’'lik yiuksek akim ile
ventilasyon cerrahi B&ngicina kadar devam edildi. Cerrahiglbdiktan 10 dk sonra 1
lt/dk’'lik (%50 O, + %50 hava) ventilasyona gecildi. Operasyon bagiimesine 10 dk kalana
kadar bu parametreler ile devam edildi.

Tam bu glemler sirasinda ; kalp atim hizi (KAH), sistolikyastolik, ortalama arter kan
basinclar (OAB), periferik @satiurasyonu (Sp inspire edilen dk volumu (MV), inspire ve
ekspire edilen @ konsantrasyonlari (FiY) FeQ) inspire ve ekspire edilen GO
konsantrasyonlari, inspire ve ekspire edilen agédstgaz konsantrasyonlari, inspiryum tepe
basinci (PIP), inspiryum plato basincpdf), ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP), gkci
kompliyansi (Cdyn), 6zefagus isisi, kanister icmdedalaymin isi ve nemi surekli izlenerek,
5 dk araliklarla kaydedildi. Daha sonra bu 6lgtnad®; I-Supine pozisyonda 4 It/dk akim ile
ventilasyonun b, II-Prone pozisyonda 4 It/dk akim ile ventilasyo bal, 11l-1 It/dk akim
ile ventilasyonun 10. dakikasi, IV-1 It/dk akim Wentilasyonun 30.dakikasi, V-1 It/dk akim
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ile ventilasyonun 60.dakikasi, VI-1 It/dk akim Wentilasyon sonu dénemlerinin istatistiksel
analizi yapildi.

Kalp atim hizi, ortalama arter basinclari, perifesksijen satlirasyonu, ekspire edilen
CO, konsantrasyonu, inspire ve ekspire edilenyxdesi, havayolu plato basinci, 6zefagus
IsisI, kan kreatinin geri, idrar volumu, idrar Ure, kreatinin, kreatirkiirensinde anlamli bir
desisiklik goralmedi.

Kompliyans dgerleri, dakika volimu, ekspire edilen ajangederi, sodalaym isisi,
sodalaym nemi, kan gazi analizi, kan Ure ve idré&«GNdeserlerinde anlaml d&siklik
goralda.

Calismamizin sonucunda, glik akimli anestezi tek@inin uygulanmasi igin yeterli
monitdrizasyonsartlari ve uygun anestezi cihazi ile nefrotoksisiteisindan desfluran
anestezisinin guvenle, sevofluran anestezisinin ddekatli takip ile uygulanabileggni

distniyoruz.
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