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OZET

Genel anestezinin amaci; hipnoz ( uyku, farkina varamama, hatirlamama ), analjezi ve uygun

cerrahi ortam ( hareketsizlik, kas gevsemesi ) saglamaktir

Viicudun agrili uyaranlara duyarsiz hale getirilmesini amacglayan genel anestezinin yeterli
derinlikte olmasi gerekir. Klinik pratik uygulamalarda anestezi derinligine kirpik, kornea ve
konjunktiva refleksleri, pupil biiyiikliigii ve 1518a reaksiyonu, goz kiiresinin hareketleri, kan basinci,
nabiz, cilt insizyonuna alinan hemodinamik yanit, solunumun diizeni ve derinligi, terleme gibi
klinik belirtiler ile karar verilir.

Caligmamizda, koroner revaskiilarizasyon operasyonlarinda, vital kapasite teknigi kullanilarak
uygulanan sevofluran inhalasyon indiiksiyonu sirasinda BIS monitérizasyonu ile hipnotik diizeyin
belirlenmesi ve hemodinami ile iligkisini aragtirmay1 amacladik.

Elektif koroner arter revaskiilarizasyon operasyonu planlanan, Kanada class II-III grubuna giren,
35-75 yas arast, 40 hasta rastgele olarak her grup 20 hastadan olugmak tizere 2 gruba ayrildi. Grup I
deki hastalar anestezi indiiksiyonundan sonra BIS degeri 50 oldugunda, Grup II deki hastalar ise
BIS degeri 40 oldugunda entiibe edildi.

Calisma hakkinda bilgi verilerek yapilacak islem ic¢in onaylar1 alindi. Tiim hastalara,
premedikasyon i¢in ameliyattan onceki gece 0.15 mg/kg diazepam oral, ameliyattan 2 saat once
0.05 mg/kg diazepam intramdiiskiiler ve ameliyattan 45 dakika dnce operasyon odasinda 0.03 mg/kg
midazolam intravaskiiler olarak uygulandi.

Hastalara %100 O, solutularak en az 2 dk. preoksijenizasyon yapildiktan sonra, taze gaz akimi 8-
10 L/dk olacak sekilde, 4L kapasiteli rezervuar balon kullanilarak, rezidiiel hacme kadar
gerceklestirilen zorlu bir soluk vermeden sonra hastanin burnu ve agzina maske yerlestirilerek, %
100 O, ile sevofluran % 8 konsantrasyonunda agilarak daha dnce 6gretilen sekilde 3 kez maksimal
(vital kapasite) soluk aldirildi. Her 5 saniyede bir géz kapagi-kirpik refleksi degerlendirildi. Kirpik
refleksi kayboldugunda sevofluran % 2 konsantrasyonuna indirilerek, 0.3 mcg/kg fentanil ve 0.15
mg/kg pankuronyum intravaskiiler bolus olarak verildi. BIS dnceden belirlenen 40 veya 50 degerine
diisene kadar, sevofuran titre edildi. BIS belirlenen diizeyde en az 30 saniye stabil oldugunda ve kas
gevsetici etkisi TOF-GUARD monitdrizasyonu ile izlenerek twich degeri %0 ‘1 gosterdiginde,
deneyimli bir anesteziyolog tarafindan orotrakeal entiibasyon yapilarak kontrollii mekanik solunuma
gecildi. SVB< 8 mmHg ve MAP < 70 mmHg oldugunda voliim replasmanina baglandi. Kan basinci
stv1 replasmanina cevap vermediginde, norepinefrin 5 pgr bolus yapildi. Anestezi indiiksiyonu ve

kirpik refleksi kaybolana kadar gecen zaman kaydedildi.



Hastalarin hemodinamik parametreleri anestezi indiiksiyonundan once, kirpik refleksi
kayboldugunda, entiibastondan hemen 6nce, entiibasyondan sonra 1. dk., 2. dk. ve 5. dk larda
kaydedildi.

Hastalarin solunum parametreleri anestezi indiiksiyonundan 6nce, kirpik refleksi kayboldugunda,
entiibastondan hemen Once, entiibasyondan sonra 1. dk., 2. dk., 3. dk., 4. dk. ve 5. dk larda
kaydedildi

Indiiksiyon siiresince, laringoskopi ve entiibasyon sirasinda havayolu refleksleri, entiibasyon
sonras1 2 dk. i¢inde goriilen oksiiriik ve goz yas1 kaydedildi. Sivi replasmani, norepinefrin ihtiyaci
kaydedildi. Zor entiibasyon (laringoskopi ve entiibasyon zamani > 1 dk., entiibasyon i¢in 1’den fazla
girigsim) durumunda hastalar ¢alismadan ¢ikarildi. Arter kan gazi Ornekleri anestezi indiiksiyonu
oncesi oda havasinda solunum yapilirken ve entiibasyon sonrasi 1. dk. da hasta %70 O, ile mekanik
ventilasyonda iken alind1.

Her iki grupta olgularin demografik 6zellikleri, anestezi indiiksiyonu sirasindaki solunumsal ve
hemodinamik parametreleri ile BIS degerleri karsilagtirildi.

Olgularin yas, cinsiyet, kilo ve boy ortalamalar1 gruplara gore istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p >0,05).

BIS 50 ve 40 grubu karsilastirildiginda BiS’in bazal degerlerinde anlamli farklilik bulunmadi
(BIS 50grubunda 97,3 + 1,2; BIS 40 grubunda 97,5 + 0,7) (p>0.05).

Entiibasyon &ncesi her iki grupta énceden belirlenen BIS degerleri sagland1 (BIS 50 grubunda
49,5 + 2.3; BIS 40 grubunda 40,0 + 0,0). Entiibasyondan hemen &nce, entiibasyondan sonraki 1. dk,
2. dk. ve 5. dk lardaki BIS degerleri her iki grupda da anlamli olarak diisiik bulundu. Entiibasyon
sonrast BIS degerleri her iki grupda entiibasyon 6ncesi BIS degerlerinden anlamli olarak farkli
degildi (p>0.05).

KH olgtimleri iki grup arasinda karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Bazal
degerlerle karsilastirildiginda, BIS 50 grubunda entiibasyon oncesi diisme goriildii, entiibasyon
sonrasi 1. dk da yiikseldi ve entiibasyon sonras1 2. dk ve 5. dk da bazal degerlere yaklast:. BIS 40
grubunda bazal degerlerle karsilastirildiginda, entiibasyon sonrasi 1. dk da yiikselme oldu, diger
zamanlarda stabil seyretti.

OAB degerlerinde her iki grupta entiibasyon sonrast 5. dk da anlamli olarak diigme bulundu
(p<0.05). Bazal degerlerle karsilastirildiginda iki grupda entiibasyon 6ncesi ve entiibasyon sonrast 5.
dk da diisme, entiibasyon sonrasi 1. dk da yiikselme saptandi. OAB entiibasyon sonra bazal
degerine gore BIS 50 grubunda bir hastada % 30 ve BIS 40 grubunda da bir hastada % 32 oraninda
artmistir. BIS 50 grubunda 5 hastada OAB % 10 ile 15 oraninda artarken BIS 40 grubunda



hipertansif yanit goriilen bir hasta disinda higbir olguda OAB % 6’dan fazla yiikselmemistir. Her iki
grupta da olgularin yarisindan fazlasinda entiibasyona hipertansif yanit gézlenmemistir.

OPAB, PKOB degerlerinde gruplar arasi ve grup i¢inde tiim zamanlarda anlamli bir farklilik
bulunamadi (p>0.05).

SVB degerleri iki grupta bazal degerlerle karsilastirildiginda, entiibasyon Oncesi ve entiibasyon
sonrast 2. dk da anlamli olarak yiliksek bulundu (p<0.05). Bu yiikselme her iki grupta bazal
degerlere gore diger zamanlarda da tespit edildi.

Diger hemodinamik parametreler ( KD, KI, SVR, PVR, LVSWI, SV, SVRI, PVRI, RVSWI ve AVI
) i¢in tiim zamanlarda ve her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05).

Sonu¢ olarak, % 8 sevofluran ile vital kapasite yontemi kullanilarak uygulanan inhalasyon
indiiksiyonu sirasinda, solunumsal yan etkiler diisiik oranda goriilmiis ve hemodinamik stabilite
saglanmistir. BIS monitorizasyonu ile yeterli anestezi derinligi saglanmistir.

Koroner arter revaskiilarizasyon operasyonlarmda her iki BIS degerinin (BIS 50 ve BIS 40)
hemodinamik stabilite acisindan diisiiniildiigiinde sevofluran indiiksiyonu kullanildiginda anlaml
fark olusturmadig1 goriilmiistiir.

BIS monitdrizasyonu anestezi indiiksiyonu igin kullanilacak anestezik ajanin dozunun
ayarlanmasina yardime1 olur.

Hem solunumsal yan etkiler hem de hemodinamik stabilite acisindan vital kapasite teknignin
koroner arter revaskiilarizasyon operasyonu olacak hastalarda giivenli oldugu ve BIS degeri
diistiikge olusmasi beklenen kardiyovaskiiler depresyonun sevofluran ile anestezi indiiksiyonu

uygulandiginda belirgin olmadigi kanisina varilmstir.



GIRIS VE AMAC

Genel anestezinin amaci; hipnoz ( uyku, farkina varamama, hatirlamama ), analjezi ve uygun
cerrahi ortam ( hareketsizlik, kas gevsemesi ) saglamaktir (Sekil 1). Hipnoz ve analjezi arasindaki
fark ameliyathane ortaminda etkin olarak gozlenememekte, hipertansiyon, tasikardi ve hareket gibi

hasta cevaplariin analjezik ya da hipnotik ihtiyacin1 gosterdigi sdylenememektedir (1).

Hipnoz
(Bilingsizlik)

Arefleksi
Refleks hareketsizlik)

Analjezi

(Otonomik-Somatik C

Sekil 1: Genel anestezinin bilesenleri

Hipnoz; bilincin ve hafizanin bozulmasi1 veya dis uyarilardan haberdar olmamak seklinde
tanimlanir. Anestezinin santral sinir sistemine etkilerini objektif ve giivenilir bir bicimde monitorize
etmek yillardir anesteziyoloji i¢in bir amag¢ olmustur (1).

Viicudun agrili uyaranlara duyarsiz hale getirilmesini amacglayan genel anestezinin yeterli
derinlikte olmas1 gerekir. Klinik pratik uygulamalarda anestezi derinligine kirpik, kornea ve
konjunktiva refleksleri, pupil biiytikliigii ve 1518a reaksiyonu, goz kiiresinin hareketleri, kan basinci,
nabiz, cilt insizyonuna alinan hemodinamik yanit, solunumun diizeni ve derinligi, terleme gibi
klinik belirtiler ile karar verilir. Anestezi derinligi kullanilan anestezik ajanin miktar1 arttirilarak ya
da azaltilarak ayarlanir.

Anestezi derinligini etkin olarak 6lgmede yeni arayiglar santral sinir sisteminin monitdrizasyonu
icin yeni tekniklerin bulunmasina yardime1 olmustur.

Beynin elektriksel aktivite tirettiginin kesfedilmesiyle, anestezik ilaglarin elektroensefalografi
(EEG)’yi degistirdigi anlagilmistir. Anestezik ilaclar EEG sinyallerini etkiler. Yetersiz anestezi,
genellikle EEG aktivasyonuna yol acar. EEG, pek cok sebeple anestezi derinliginin bir dl¢iitii olarak
diisiiniilebilir (2). Fakat anestezi derinliginin 6l¢iimiinde EEG tek basina yeterli degildir.



Bispektral indeks (BIS); EEG sinyalinin bilesenleri arasinda akut faz ciftlesmesinin derecesini
sayisallastiran bir yorum yontemidir. Norolojik hastaliklar, serebral iskemi ve anestezik etkinligin
izlenmesi gibi ¢esitli durumlarda EEG’yi basit ve giivenilir bir sekilde degerlendirmek amaciyla
yapilan ¢aligmalar sonucunda bulunmustur (3).

BIS kortikal derin yapilardaki aktiviteyi gdstermesiyle, dolayli olarak anestezi derinligini
O0lgmede kullanilabilir.

Sedasyon ve hipnoz seviyesi, frontotemporal bolge lizerine yerlestirilen bir algilayict yardimu ile,
BIS monitdriinden 0-100 arasinda sayisal bir deger olarak izlenebilmektedir. 100 degeri uyaniklik
durumunu, 80 hafif sedasyonu, 60 orta hipnotik seviyeyi, 40 ise derin hipnotik seviyeyi
yansitmaktadir (4).

Genel uygulamada, koroner revaskiilarizasyon operasyonlarinda anestezi indiiksiyonu, intravendz
hipnotiklerin ve ortalama dozlardaki opioidlerin uygulanmasiyla yapilmaktadir. Son zamanlarda
inhalasyon ajanlariyla yapilan indiiksiyon teknikleri de giderek daha fazla popiilarite kazanmaktadir.
Ancak koroner revaskiilarizasyon operasyonlarinda, anestezik ajanlarla yapilan iv indiiksiyon
sirasinda BIS ve hemodinami iliskisine ait veriler bulunmakta; fakat inhalasyon indiiksiyonunda
BIS ve hemodinami iliskisine ait yeterli veri bulunmamaktadir

Calismamizda, koroner revaskiilarizasyon operasyonlarinda, vital kapasite teknigi kullanilarak
uygulanan sevofluran inhalasyon indiiksiyonu sirasinda BIS monitdrizasyonu ile hipnotik diizeyin

belirlenmesi ve hemodinami ile iligkisini aragtirmay1 amacladik.



GENEL BIiLGILER
INHALASYON ANESTEZIiKLERI

Inhalasyon anestezikleri, oda 1s1s1 ve basincindaki fizik durumuna gore gaz ve sivi olarak ikiye
ayrilir.
1. Gaz anestezikleri: Siklopropan, etilen, azotprotoksit (N,O)
2. Siv1 anestezikler: Kloroform, eter, trilen etil kloriir, fluroksen, halotan, metoksifluran, enfluran,

izofluran, sevofluran, desfluran.

Ideal inhalasyon anestezik ajanin 6zellikleri(5, 6, 7):
. Dogal stabilite.
Oksijen (O,) veya azot protoksit ile birlestiginde yanici veya patlayict olmamasi.

. Yiiksek konsantrasyonda O; ile kullanildiginda etkili olmasi.

1

2

3

4. Kandaki diisiik ¢oziiniirliigii ile hizli indiiksiyon ve anestezi derinliginde esneklik saglamasi.

5. Hos kokulu olmas1 ve solunum yollari i¢in irritan olmamasi.

6. Viicuttaki metabolizmasinin ¢ok sinirli olmasi, metabolitlerinin organ toksisitesinin olmamasi.

7. Kardiovaskiiler ve solunumsal yan etkilerinin minimum olmasi, santral sinir sistemi (SSS)
etkilerinin kolayca geri donebilmesi.

8. Analjezi saglamasi, diger ilaglar ile ters etkilesimlerinin olmamasi ve kalbi katekolaminlere
kars1 hassaslastirmamasi.

9. Standart buharlagma teknikleri ile uygulanmasini miimkiin kilan bir buhar basinci ve kaynama
noktasina sahip olmasi, yani uygulama tekniginin kolay olmasi.

10. Etkinliginin yiiksek derecede spesifik olmasi.

11. Emniyet arali§inin genis olmasi.

12. Biitiin yas gruplarinca kullanilabilmesidir.

Solunum yolu ile alinan anestezik gaz ve buharlar alveollere, oradan da kana diffiize olur.
SSS’ne ulasan anestezik madde miktar1 belirli seviyeye ulastiginda genel anestezi meydana gelir.
Anesteziklerin meydana getirdigi genel anestezinin derinligi, dogrudan dogruya bu maddelerin
SSS’ndeki parsiyel basincina; uyuma ve uyanmanin hizi da basincin degisim gradientine baghdir.
SSS’ndeki anestezik ajan basinci, hemen daima arteryel kandaki basinca ¢ok yakindir. Bu basinglari

kontrol eden etkenler ise sunlardir (6, 7, 8):



1. Inspire edilen gaz karisimi igindeki anestezik madde yogunlugu: inspire edilen gaz karigim
icindeki anestezik madde yogunlugu veya basinci dolayisiyla alveoler anestezik madde
yogunlugu ne kadar fazla ise, anestezi indiiksiyonu o kadar hizli olur.

2. Pulmoner ventilasyon: Her inspirasyon ile bir miktar gaz akcigerlere ulastirilir. Bu gaz,
fonksiyonel rezidiiel hava ile diliie olur. Alveoler yogunlugun, inspire edilen yogunluga
ulagmast icin belli bir siire gecmesi gerekir. Eger dakika (dk.) solunum voliimii biiyiik ise,
alveolde dolayisi ile arteryel kanda anestezik madde basinci yiikselir. Bu sekilde solunumun
hizl1 oldugu durumlarda indiiksiyon hizlanirken, deprese oldugu durumlarda yavas olacaktir.

3. Anestezik maddenin alveolden kana transferi: Normal alveolokapiller membran, anestezik
gazlarin parsiyel basinglarina gore her iki yonde gecisine olanak verir. Ancak ventilasyon
bozuklugu, ventilasyon - perpiizyon oranindaki bozukluklar bu gecisi yavaslatir. Ventilasyon -
perfiizyon bozuklugu olmayan durumlarda bu gecisin hizi {i¢ etkene baglidir:

a) Ajanin kanda erirligi.

b) Pulmoner kan akimi; dolayisiyla kardiak output ne kadar fazla ise alveolden o kadar
cok anestezik madde alinir. Ancak bu etki de ajanin erirligi ile sinirhdir.

¢) Anestezik maddenin alveol ve vendz kandaki parsiyel basinglar1 arasindaki fark.
Akcigerlerden anestezik maddeyi alan kan, dokulara dagilir ve anestezik madde
dokular tarafindan tutulur. Ancak bir kismi venoz kan ile tekrar akcigerlere doner. Bu
sekilde alveol ile vendz kan arasindaki anestezik madde basinglar1 arasindaki fark
giderek azalir ve alveolden gecis, denge olusuncaya kadar daha yavas olmak iizere
devam eder.

4. Anestezik maddenin dokulara dagilmasi. Gazin kandan dokulara gecis hizi; gazin dokudaki

erirligi, dokularin kan akim1 ve doku ile kandaki anestezik ajanin parsiyel basincina baglhdir.

Bagsta SSS olmak lizere, kan - doku anestezik madde dengesinin olustugu vital organlardan, kan

akimi daha az olan organlara dogru denge olusuncaya kadar bir redistriblisyon devam eder ( 8).

Inhalasyon Anesteziklerinin Istenmeyen Etkileri:

Solunum, dolasim, SSS ve bobrek fonksiyonlarindaki depresyon, inhalasyon ajanlarinin
kesilmesi ile ortadan kalkmaktadir. Nadir olarak ortaya ¢ikan gergek organ toksisitesi revesibl
olup, fatal olarak sonuglanabilir. Bunlar ilaca akut veya kronik olarak maruz kalinmakla ortaya
cikar. Akut etkilenme karaciger ve bobrek yetmezligi, immiin depresyon ile; kronik etkilenme ise

teratojenite, norolojik hasar, kemik iligi depresyonu ve hepatik nekroz ile sonug¢lanabilir ( 6, 9).
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Anestezik madde inhalasyonu pulmoner ventilasyon, kan akimi, kan ve dokulardaki erirlige
bagl olarak dokulardan venoz kana, oradan da alveollere gecer. Bu gecisin hizina bagl olarak
hasta degisik ajanlarla degisik siire¢lerde uyanir. Anestezik gazlar subanestezik dozlarda kanda
saatlerce, hatta giinlerce kalabilir. inhalasyon ajanlarmm biiyiik bir kismi1 akcigerlerden atilirken

az bir kism1 da metabolize olur veya ciltten atilir (7, 10).

MINIMAL ALVEOLER KONSANTRASYON ( MAK)

Bir MAK; insan ya da deney hayvanlarinin yarisinda bir atmosfer basing altinda cerrahi uyarana
cevapsizlik olusturan alveoler anestezik madde yogunlugu olarak tanimlanmaktadir. Anestezik
maddenin alinmasi, dagilimi ve eliminasyonunu etkileyerek kan diizeyini degistirebilecek etkenler,

MAK degerini etkileyebilirler. MAK’1 etkileyen bir¢ok faktor vardir( 6, 11) ( Tablo 1).

Tablo 1: MAK degerini etkileyen faktiorler

MAK’1 Azaltanlar MAK’1 Arttiranlar
Ileri yas Geng yas

Hipotermi Hipertermi

Alkol ( Akut) Alkol ( Kronik )
Hipoksi Tirotoksikoz
Hipotansiyon Hipernatremi
Anemi

Gebelik

flaclar: Mlaclar:
Hipnotikler Efedrin
Verapamil Amfetamin
Sedatifler Antikolinesterazlar
Metil dopa Kokain
Narkotikler Naloksan

Lokal anestezikler

Kas gevseticiler

Iproniazid
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SEVOFLURAN

Metil eter anestezikler ideal bir volatil anestezigin tasimasi gereken Ozelliklerin bir ¢oguna
sahiptir. Bunlar arasinda molekiiler stabilite, alev almama, aritmi yapmama, ndronal eksitasyona yol
acmama, kismi kardiyovaskiiler stabilite, letal / anestezik konsantrasyonunun biiyiik olmasi, diisiik
konsantrasyonlarda serebral kan akimina ve son organa az etkili olmasi sayilabilir. Sevofluran
kullanima son giren metil eter anesteziklerdendir.

Metil izopropil eterin yliksek floriirlii bir tiirevi olan sevofluran ilk kez halotan ve izofluran
karsisinda giivenirlik ve etkinlik yoniinden iistiin bir inhalasyon anestezigini arama g¢abalarinin bir
parcast olarak 1960 yilinda sentezlenmistir. Ancak, floriir iyonu salmimi ve karbondioksit
absorbanlar ile etkilesimleri nedeniyle bu anestezikle ilgilenilmemistir. 1988 yilinda Japonya’da
sevofluran ile ilgili arastirmalara yeniden baslanmis ve 1992 yilindan sonra da diinyada yaygin
olarak kullanilmaya baslanmistir (12 ). 1996 yilindan beri de iilkemizde klinik uygulamaya

girmistir.
Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Sevofluran metil izopropil eterin florlanmig bir tiirevidir. Renksiz, oda sicakliginda sivi halde,

yanici olmayan, hos kokulu bir volatil anesteziktir ( 13 ) ( Sekil 2 ).

F3C

F3C /

Sekil 2. Sevofluranin kimyasal yapist
Florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eter yapisindadir. Geleneksel vaporizatorlerle
kullanilabilir. Kan/ gaz ¢oziniirliigii yas ile degismez. Kaynama noktasi halotan, izofluran ve

enflurana esit, desflurandan daha yiiksektir. Klinikte kullanilan konsantrasyonlarda patlayici

degildir. Sevofluran kimyasal olarak stabildir, gii¢lii asitlerle ve 1s1 varliginda alt gruplarma
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(X3

indirgenemez, ancak giiclii baz varliginda indirgenir. Karbondioksit absorbanlari ile temasinda

Bilesik A ’’ olarak bilinen pentaflorometoksi izopropil florometil eter meydana gelebilir (14).

Minimal Alveoler Konsantrasyon ( MAK)

Diger inhalasyon anesteziklerinde goriildiigii gibi azot protoksit hem yetiskinlerde, hem de
cocuklarda sevofluranin MAK degerini azaltmaktadir ( Tablo II ). Bundan bagka barbitiiratlar,
opioidler, benzodiazepinler, alkol, 1s1, santral ve periferik katekolamin seviyesini etkileyen rezerpin,

alfametildopa gibi ilaglar da sevofluranin MAK degerini azaltirlar (15).

Tablo II: Sevofluranin Yaslara Gore Degisen MAK Degerleri

YAS % 100 O, i¢inde % 50 N,O / % 50 O icinde
Yenidogan % 3.3 -

1 -3 yas % 2.6 % 1.98

5—12 yas % 2.4 % 2

25 yas % 2.5 % 1.4

40 ya % 2.5 % 1.1

75 yas ve lizeri % 1.4 % 0.78
Farmakokinetik

Sevofluranin kan / gaz ¢oziiniirlikk katsayis1 0.69 + 0.05°dir. Alveoler anestezik konsantrasyon

artis hizi: N,O ve desflurandan yavas, izofluran ve halotandan hizlidir ( 16 ).
Metabolizma
Sevofluran, diger tiim volatil anestezikler gibi organik ve inorganik flor metabolitlerine doniisiir.

Oksidasyon sonucu inorganik flor ve heksafloroizopropanol ( HFIP ) olusur. HFIP’ in % 85’den

fazlas1 glukronik asitle baglandiktan sonra hizla idrar metaboliti olarak atilir (17).

Solunum Sistemine Etkileri
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Sevofluran, solunumu doza bagimli olarak baskilar. Bunu karbondioksite verilen cevapta azalma
ve dk. ventilasyon sayisinda azalma ile olusturur. Tidal voliim azalir, solunum sayisi artar. Keskin
olmayan kokusu, diisiik ¢6zliniirliigii ve solunum sistemini irrite edici etkisinin olmamasi nedeniyle

indiiksiyonda iistiinliik saglar (18).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran da dahil olmak iizere, giinlimiizdeki biitiin inhalasyon anestezikleri doza bagimli
olarak negatif inotropik etki yapar ve periferik vazodilatasyonla kardiyovaskiiler sistemi baskilar.
Sevofluran uygulanan olgularda kalp hizinda genellikle degisme olmaz, kardiyak debi, atim voliimii
ve sistemik vaskiiler rezistans azalir. Sistemik kan basincinda doza bagimli azalma olustururken,
pulmoner arter basincinda herhangi bir azalma gozlenmemistir. Saglikli bireylerde yapilan
caligmalarda sevofluranin sempatik sinir sistemini uyarmadig1 gosterilmistir (12, 19, 20).

Sevofluran kalsiyum kanallarina etki ederek miyokard kasilmasinda azalma olusturabilir. Ayrica
sevofluranin koroner arterleri genisletici 6zelligi bulunmakla beraber, koroner ¢alma sendromu

olusturmadig bildirilmistir (21).

Noromiiskiiler Etkileri

% 50 O, icinde yetigkinlerde % 4.5, 1-9 yas arasinda % 2.7 " end-tidal ” konsantrasyonlarda
kullanildiginda, endotrakeal entiibasyona izin verebilecek kosullar olusturmaktadir. Inhalasyon
anestezikleri hem farmakolojik etki, hem de etki siiresi agisindan kas gevseticilerin etkilerini arttirir

(22).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Sevofluran, serebral kan akimi1 ve intrakraniyal basingta kii¢iik degisiklikler olusturur ve serebral
metabolizma hizin1 6nemli 6l¢iide azaltir. 0.7 MAK diizeyinde uygulandiginda intrakraniyal basing,
serebral kan akimi ve serebral vaskiiler direncte degisiklikler saptanmamistir ( 23). 1.3 MAK’ a
yiikseltilmesi ile serebral kan akimi artmis, serebral vaskiiler diren¢ azalmis olmasina ragmen,
intrakraniyal basingta degisiklik olmamistir. Sevofluran anestezisi altinda EEG’de epilepsi benzeri
aktiviteler gézlenmis ve derlenme esnasinda tonik klonik nobet benzeri hareketler rapor edilmistir

(24).
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Karaciger Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Teorik olarak sevofluranin dogrudan veya immiinolojik hepatotoksik bir cevap olusturma riski
azdir. Sevofluran diisiik doku ¢oziiniirliigii, akcigerlerden hizli atilim ve yikim {iriinlerinin
kararlilig1 nedeniyle % 5’den daha az oranda metabolize olur. Sevofluran kullanildiginda, diger
inhalasyon anesteziklerinin karaciger mikrozomal proteinlerine baglanarak olusturdugu ve toksik
madde olan trifloroasetik asit ve iliskili bilesikler olugsmamaktadir. Sevofluranin organik yikim
iirtini olan hegzofloroizopropanolol ( HFIP ) ise kimyasal olarak trifloroasetik asitten daha az
reaktiftir (25, 26, 27). Sevofluran uygulamasi sonrasi transaminaz diizeylerinin anlamli derecede

ylikselmedigi bildirilmistir (13).

Bobrek Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Sevofluran eliminasyonu, inorganik floriir gibi yan tirlinler olusturarak gergeklesir. Floriirler ise
nefrotoksiktir ve bu etki izofluran, desfluran ve halotandan daha yiiksektir (25, 26, 27). Ancak
sevofluran saglikli goniilliilerde, uzamis uygulamalarinda bile idrar konsantrasyon yeteneginde bir
bozukluga neden olmamaktadir. Klinik uygulamalarda 2 L/dk. taze gaz akiminda, kapali devre
anestezi sistemi kullanilarak anestezi uygulanan hastalarda, bobrek fonksiyonlarini gosteren
parametrelerdeki postoperatif degisikliklerin siklig1 ve derecesi incelendiginde sevofluran ile diger
ajanlar arasinda fark tespit edilmemistir (14, 16, 28). Sevofluranla serum inorganik floriir diizeyleri
50 umol/L diizeyleri iistiinde oldugunda bile herhangi bir renal yetersizlik olgusu bildirilmemistir.
Sevofluran, sodalaym ve baralaym ile temas edince Bilesik A ve B olusur. Bu bilesiklerin
hayvanlarda bobreklere toksik etkileri oldugu gosterilmesine ragmen insanlarda boyle bir bulgu elde

edilmemistir.
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INHALASYON INDUKSIYONU

Maske ile indiiksiyon tekniginin erigkin hastalarda uygulanmasi; hastalar tarafindan iyi tolere
edilmedigi, indiiksiyon hizi intravendz anesteziklerdekine yaklagsmadigi ve teknigin istenmeyen

hava yolu komplikasyonlarina yol agmadig1 kanitlanmadig siirece klinikte kabul géremez.

Eriskinlerde halotanin maske yoluyla verildigi yeni bir indiiksiyon teknigi, 1980’li yillarin
ortalarinda Ruffle ve mestaklaglariyla (30) Wilton ve arkadaslar1 (31) tarafindan tarif edildi.
Erigkinlerde viicut agirligmin  her kilosuna isabet eden alveoler ventilasyon hizinin
cocuklardakinden daha diisiik olmas1 nedeniyle bu arastirmacilar, teknigi erigkinlerde biling kaybini
hizlandiracak sekilde degistirmislerdi. Bunun i¢in anestezi devresi, yiiksek konsantrasyonda
anestezik gazla dolduruluyor, hasta rezidiiel voliime kadar ekshalasyon yaptiktan sonra maske
hastanin yiiziine yerlestiriliyor ve hastadan, bir tek derin inspirasyon yapip solugunu miimkiin
oldugunca uzun siire tutmasi isteniyordu (30, 32). ). Tek vital kapasite solunmas1 (VCB) teknigi
indiiksiyonu, anestezik gaz konsantrasyonunu tidal hacim solunumu sirasinda yavas yavas
arttirilmasina kiyasla hizlandirir ve Oksiirlik, kipirdanma ve laringospazm gibi indiiksiyon
komplikasyonlarin1 yaklagik yariya kadar azaltir. Eriskinlerdeki maske indiiksiyonun avantajlar
apne, anaflaksi, hipotansiyon, intravendz indiiksiyonlardaki ‘‘etki tagmasi’’ ve bilinci yerinde,

endiseli hastalarda vene girme zorlugunun ortadan kalkmasidir (33).

Indiiksiyon Reaksiyonlar

Yeni volatil anesteziklerin kan:gaz partitisyon katsayisi diisiik oldugundan, maskeyle
indiiksiyonun hizi, intravendz indiiksiyon hizina paralel olabilir. Ne yazik ki desfluranin keskin
kokulu bir gaz olmasi, hava yollarinda kabul edilmesi olanaksiz bir komplikasyon oranina neden
olarak bu gazin maske yoluyla indiiksiyonda kullanilmasini, ciddi bir bigimde sinirlar (34, 35, 36).
Ik calismalarda sevofluran, inspire edilen gaz igerisinde titre edilmekteydi (34, 37, 38). Daha
yakinlarda ise tek VCB teknigi, sevofluran ile uygulandi (37, 39, 40). Premedikasyon uygulanmamis
geng, 32 goniillii lizerinde yapilan bir ¢alismada %66 azot protoksit igerisinde %4.5 sevofluran
kullanilmasi ve bir tek soluk tutulmasiyla, ortalama 54 saniye igerisinde biling kaybi elde edilmistir.
Daha sonra bu uygulama, yine bir tek VCB’nin %5 sevofluran ve protoksit icerisinde uygulanmasi
seklinde degistirilmis ve 19 goniilliideki biling kaybr i¢in gecen ortalama siire 41 saniyeye inmistir
(38, 40). Ayrica komplikasyonlar, yalnizca bir goniilliide Okstiriik goriilecek sekilde azalmis ve

kipirdanma, sekresyon artis1 veya laringospazmla hi¢ karsilasiimamustir. Inspire edilen sevofluran
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konsantrasyonlarinin daha yiiksek tutulmasina komplikasyon oraninda azalma eslik etmesi, daha
derin bir anestezi planina daha ¢abuk bir geg¢is yapilmasiyla agiklanabilir. Bu ¢alismanin (38, 40)
sonuglari, yakinlarda yaymlanan ve %5 sevofluran ve %50 protoksitin, VCB anestezi indiiksiyonu
amaciyla 2 mg midazolamdan sonra kullanidig1r caligmanin sonuglarina uymamaktadir. Bu son
caligmada aragtirmacilar, hava yolunda obstriiksiyon insidansini %24, laringospazm insidansin1 %

28 olarak bildirmislerdir.

FENTANIL

Fentanil 4-amilopiperidine grubuna bagli, PKa’s1 8.43 olan bazik bir amindir ve bdylece
fizyolojik pH’da sadece %8.4’li noniyonize forma doniigiir. Morfinden 60-80 kat daha potent bir
ilagtir. Fentanilin yiiksek yag ¢ozlniirliigii vardir (41). Bu sayede basta santral sinir sistemi olmak
tizere organ ve dokulara giris ve ¢ikisi kolaydir. Kan beyin bariyerini hizlica gecer ve bu da
intravendz enjeksiyon sonrasi hizli etki baslangicini yaratir. Yiiksek miktarda fentanil yag dokusuna
gecer. Plazma konsantrasyonu diistiiglinde yag dokusu yavagca fentanil salan bir rezervuar gorevi
goriir. Bu yavag salinim plazma konsantrasyonunun idamesini saglar ve fentanilin uzun plazma
yarilanma 6mriine sahip olmasinin sebeplerinden biridir (87.9 & 3.2 saat) (42). Fentanil karacigerde
biiyiik miktarda ve hizli sekilde inaktif metabolitlerine yikilir.

Fentanilin birikmesini énlemek i¢in hastanin cevabi ve ihtiyacina gore dozu titre edilmelidir.
Intravendz enjeksiyondan sonra fentanil belirgin olarak akcigerlerde ilk gegis alinimina ugrar (%70-
80) (43).

Fentanil karacigerde faz I metabolizmasina ugrar ve oksidatif N-dealkilasyon ile farmakolojik
olarak aktif olmayan metabolitler olusur. Hepatik fentanil alimi hizlidir ve klirens karaciger kan
akimina baghdir. Karaciger kan akimini azaltan nedenler fentanil klirensini yavaglatir.Yenidoganlar
disinda fentanil farmakokinetigi yasa bagimli degisimler gostermez.

Bobrek fonksiyonlarinda bozukluk olanlarda ise fentanil metabolitleri bir miktar birikse de bunlar
farmakolojik olarak inaktif oldugundan, klinikte degisiklik gozlenmez. Karaciger, fentanilin
biyotransformasyonunda birinci organ oldugu i¢in, hepatik fonksiyonlardaki azalmalar ile fentanilin
farmakokinetiginde degisiklikler olur.

Fentanilin kardiyak cerrahideki en biiyiik avantaji kardiyovaskiiler depresyona yol agmamasidir.
Bu o6zellikle hipotansiyon epizodlarinin zararli olabilecegi anestezi indiiksiyonunda 6nemlidir.
Opioidlerin hemodinamik etkilerinin ¢ogu, santral sinir sistemindeki sempatik akim iizerine olan

etkileri sayesinde gerceklesir.
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PANKURONYUM

Sentetik aminosteroid olan pankuronyumun klinik kullanimi ilk kez 1967°de Baird ve Raid
tarafindan yaymlanmistir (44). Pankuronyum uzun etkili kas gevsetici drogdur. D-tubakiirarin’e
benzer sekilde uzun etki siiresine sahiptir. Ancak pankuronyum, D-tubakiirarin’den farkli olarak sol
ventrikiil fonksiyonlari {izerine ve otonomik sinir sistemi lizerine daha az etki gosterme profiline
sahiptir. Gangliyonik blokaj yapmaz. Pankuronyum steroid yapida bir kas gevseticidir. Etkinliginin
gliclii olmas1 ve histamin salinimina yol agmamasi gibi avantajlara sahiptir. Uzun siirecek ve orta
dereceli kalp hiz1 artig1 arzu edilen operasyonlarda kullanilabilir.

Pankuronyumun 9%15-20’si 3-deagilasyon ile 3-OH pankuronyuma donerek metabolize olur.
Metaboliti aktiftir. Pankuronyum az miktarda karacigerde metabolize olur. Hem safra hem de
idrarla atilan tek uzun etkili kas gevseticidir. Hem ana bilesik, hem 3-OH metaboliti elimine olur.
Yine de biyotranformasyona ugrayan pankuronyum miktari, ilacin klirensini anlamli derecede
etkilemez. Karaciger veya bobrek fonksiyon bozukluklar1 klinik etkisinin daha uzun siirmesiyle
sonuglanir (45). Plasentay1r gecmez. Hipersensiviteye en az yol agan kas gevsetici olarak bilinir.
Pankuronyumun eliminasyon kinetiginde renal eliminasyon major yoldur, safra klirensi ise minor
alternatif yoldur.

Hipotansif etkili olmamasi1 ve hafif derecede kalp hiz1 ve arteriyel kan basinci arttirma 6zellikleri
d-tubakiirarin iizerine olan {istiinliikleri olarak géze carpar.

Non-depolarizan droglar potansiyel olarak tiim otonomik reseptorleri bloke ederler.
Pankuronyum siniis nodundaki muskarinik reseptorlerde blokaj yapar. Bu vagal bloga cevap olarak
tasikardi olusur. Pankuronyum norepinefrinin adrenerjik sinirlere reuptake’ni inhibe eder (46). Bu
mekanizma da, pankuronyum blogu sirasindaki kardiyovaskiiler yanitin artmasina katkida
bulunabilir. Pankuronyum kalp hizi ve daha az olmak iizere kardiyak debide orta dereceli artisa
neden olurken, sistemik vaskiiler rezistansta kiiciik bir degisiklige yol acar veya herhangi bir
degisiklik yapmaz (47).

Pankuronyumun vagolitik etkisi, kalp hizin1 ve bdylece kan basincini ve kardiyak debiyi arttirir.
Bunu, sempatik tonusu azaltan baroreseptorler iizerinden gerceklestirir.

Pankuronyum baglica bobrek tarafindan elimine edildiginden, renal yetmezlik drogun klirensinin
azalmasi ve eliminasyon yaridmriiniin uzamasi ile iliskilidir (48). Bu farmakolojik degisikliklerin
sonucu olarak, pankuronyum tarafindan olusturulan noéromiiskiiler blok siiresi, normal renal

fonksiyonlu hastalara gére daha uzun ve degiskendir (48).
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Pankuronyumun tasikardiye yol agma 0Ozelligi, B bloker kullanan ya da indiiksiyonda opioid

kullanilacak hastalarda bradikardiyi 6nlemede yararli olabilir.

ANESTEZIi DERINLiIGININ OLCUMUNDE
ELEKTROFIiZYOLOJiK DEGiSIMLER

BISPEKTRAL INDEKS’E TEKNOLOJIK BAKIS

Caton, 1875’de gergekte biyolojik orjinli olan, beyindeki elektriksel ossilasyonlara kendisini ikna
etmek ic¢in kloroform kullandi. Elektronik ytkselticilerin 1920-19302’1u yillarda, kafatasindan bu
cok kiiclik voltajlarin kaydina izin vermesiyle, Berger EEG’de kloroformun etkisini 6lgtii. 1937°de
Gibbs ve arkadaslar1 anesteziklerin EEG aktivitesini, diisiik voltajli hizli dalgalardan yiiksek voltajli
yavas dalgalara degistigini bildirdi ve EEG’nin anestezi etkilerinin kullanimini sart kostu.
Faulconer, 1952°de eterin arteryel konsantrasyonu ile EEG paterninde fark edilmeye dayanan
anestezi derinliginin iligkili oldugunu gosterdi. Ayn1 zamanda, bilinen EEG etkisini olugturmak igin
gerekli arteryel eter konsantrasyonunun nitrdz oksit kullanimi ile azaldigini gdsterdi ( 2 ).

Ameliyat sirasinda hastanin biling durumunun degerlendirilmesi, uzun zamandan beri EEG’nin
arastirma alanindadir.

EEG pek cok sebeple anestezi derinliginin iilgiitii olarak disiiniilebilir. Subkortikal talamik
niikleuslarca kontrol edilen ve hizlandirilan, toplam eksitator ve inhibitor postsinaptik aktiviteden
tiretilen kortikal elektriksel aktivite, anestezi derinligi ile ilgili direkt fizyolojik iliskilere sahiptir.
Serebral kan akimi ve serebral metabolizma, EEG aktivitesinin derecesiyle iliskilidir. Anestezik
ilaclar hem serebral fizyolojiyi, hem de EEG sinyallerini etkiler (2).

Peroperatif mortalite ve ciddi morbidite nadir olarak anesteziye baglanmaktadir. Anestezi
giivenligindeki dramatik gelismelere ragmen, bu faydalarin daha yogun monitdrizasyona mi, yoksa
daha yeni monitorizasyon standartlarina m1 bagl oldugu heniiz tam agik degildir. Farkinda olma
(awareness), hastanin ameliyat sirasinda uyanik, kotii riiya goriiyor olmasi veya belli baz1 olaylar
animsamasidir (49). Ozellikle kas gevseticilerin kullanildig1 genel anestezi uygulamalari sirasinda
% 0.9-7 oraninda farkinda olmadan bahsedilmektedir (50). O sirada hasta hareketsiz oldugu i¢in bu
durumu belirtememektedir. Uyanik olma (wakefulness) ise; hastanin uyanik olmasi ve bunu
hareketleri ile belli etmesidir. Hasta bu durumu sonradan hatirlamayabilir. BIS yeni bir teknolojik
uirtin olarak, anestezistlere hipnotik ila¢ uygulama dozlarin1 daha iyi ayarlama ve gelistirme imkan1
sunmaktadir. BIS monitérizasyonu ile hastanin farkinda olma ya da uyanik olma durumundan

anestezist de haberdar olabilecektir. Sonuglar gostermektedir ki, BIS uygulamasiyla hastanin
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anestezi diizeyinden haberdar olunarak, kullanilan hipnotik ilaclarin diizeyleri ayarlanabilmekte ve
boylece klinik ve ekonomik olarak pek cok yarar saglanmaktadir (51). BIS, anestezik ve sedatiflerin
kullanilmas: sirasinda olusan hasta cevaplarinit 6lgmek i¢in spesifik olarak gelistirilmis bir EEG

yonemidir.

Tarihsel Bakis

Anesteziklerin EEG degisikliklerine yol actiklarinin tanimlanmasindan beri, anestezik dozu ve
spesifik EEG paternleri arasindaki belirgin kolerasyon c¢esitli calismalarda rapor edilmistir.
Grundy 1985’de EEg monitorizasyonunun anestezi sirasinda kullanimini sinirlayan birkag faktori
belirlemistir (1). Bunlar;

1. Pahali ve hacimli ekipman,

2. Uzman kullaniciya ihtiya¢ duyulmasi,

3. Cesitli anesteziklerin degisen etkileri,

4. Klinik uygulamalarda ¢oklu ila¢ kullanimu,

5. Kisisel degisiklikler,

6. Cevresel elektriksel faktorler,

7. Tek bir EEG kanali kullanima,

8. Saf EEG i¢indeki bilgi yogunlugu,

9. Elektrodlarin yerlesiminin zaman almasi,
10. Kolayca anlagilacak veri sonuclarinin gelistirilmesinde zorluk,

11. Bilgi eksikliginin hasta sonuglarinda celiski yaratmasidir.

Teknolojik Gelismeler

Dijital teknoloji ve elektronik donanimdaki gelismeler kiiciik, ucuz, miikemmel sonug
kapasitesine sahip ve operasyon odasinda kullanilabilecek EEG monitorlerinin gelismesini
saglamistir (1). Bu cihazlar sinyal diizenleyici yazilimi olan, algoritmle saf EEG iginde toplanan
yogun miktardaki verileri azaltmakta ve istatistiksel olarak karakterize etmektedirler. Ayni
zamanda bunlar1 diizenleyip EEG uzmani olmayan bir kisi tarafindan da kolayca anlagilabilir
hale getirmektedirler (1).

Son zamanlara kadar anestezi derinligi monitdrlerinin gelisimi iizerindeki ¢aligmalar ¢ok
faydali olmamistir. Su anda bilinmektedir ki hareketliligin baskilanmasi biiylik oranda anestezik

ajanin spinal kord lizerine etkisi ile saglanmaktadir ve nonvolatil anesteziklerin birgogu {ist beyin
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merkezleri ve kord iizerindeki etkiler arasinda iyi bir kolerasyona sahip degillerdir. Tiyopental,
propofol gibi hipnotik ilaglar hareketi baskilamadan kortikal EEG’de biiyiik degisiklikler ve uyku
olusturabilirler. Tam aksine opioid analjezikler ¢ok az EEG etkileri olusturarak hareketi
baskilayabilirler. Bu nedenle BIS iizerinde yapilan son yillardaki calismalar sedasyon-hipnoz,
uyaniklik ve hatirlama noktalar1 {izerine yogunlastirilmistir. Bunlar da biiyiik oranda kortikal

EEG’ye yansimaktadir (1).

BiS’in Teorik Zemini

Hipnotiklerin cogunun benzer EEG etkilerine sahip oldugu goriilmiistiir. Genel anestezi ortalama
EEG frekansinda bir azalma ve ortalama giicte bir artma ile baglantilidir. Bu bilgi matematiksel
olarak kompleks EEG dalga formundan elde edilebilir ve buna ‘‘giic spektrum’’ denir. Glig
spektrumunu anestezik etkilerin 6l¢iilmesi amaciyla kullanmak i¢in birgok deneme yapilmistir.
Biitiin gii¢ spektrumu genelikle tek bir sayiya indirgenmektedir. Bu da ortalama EEG frekansindaki
azalmay1 izlemek i¢in kullanilmaktadir. Gii¢ spektrum, median frekans, relatif delta gii¢ ve spektral
kenar frekansi gibi bilesenlerden olusur (1).

Kisaca, EEG sinyalinin tanimlanan periyodu olan gii¢ spektral analiz (Fourier analizi), bir frekans
fonksiyonu olarak faz agilar1 ve ampliitiidlerinin histogrami olan frekans spektrumunu iiretir.
Geleneksel gii¢ spektral analizi, sadece frekans ve gii¢ tahminlerini kullanilir, faz bilgisi ihmal
edilir. BIS analiz ise, Fourier analizine gore iist diizeyde bir yaklasimdir. BIS analiz, Fourier
transformunun farkli frekanslar1 arasindaki faz iligkisini karakterize eder (faz eslesmesi). Faz
iliskileri beyindeki bagimsiz EEG ‘‘pacemaker’ larinin sayisiyla baglantilidir. Faz iliskilerinin
anlami1 acik degildir. BIS bu faz iliskilerini sayisal olarak verir.

BIS analiz, siniis dalga komponentleri arasindaki iliskileri veya eslesmeleri inceleyen bir analiz
metodudur. Spesipik olarak BIS, EEG’deki senkronizasyon diizeyini sayisal olarak verir.

Farkli anestezik madde verilen 2000’den fazla hastadan, EEG kaydi ve klinik kayitlar yillar
boyunca toplanip, bu verilerden gelistirilen veri tabani, 6grenme ve test etmede kullanilan indeksi
gelistirmek ve degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Kaydedilmis ve birlestirilmis EEG segmentinden
ibaret gelismis veri tabani, klinik olarak hipnotik durum veya sedasyon diizeyini olugturmustur.
EEG segmentleri, degerlendirme igin aday BIS veya giic spektral EEG &zellikleri setinin
sayllmasinda kullanilmistir. Farkli hipnotik durumlar, sedasyon diizeyleri arasinda ayirimi en iyi
yapan Ozellikler, birlesik bir indeks olmak {izere coklu ve degisken istatistik model teknikleri

kullanilarak birlestirilmistir (Sekil 3).
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BIS, ii¢ analiz adimmin kombinasyonu kullanilarak es zamaml1 hesaplanmustir. Ilk adim; hareket,
EMG (elektromiyografi) veya elektrokoterle olusan artefaktlar1 iceren segmentleri saniye olarak
EEG sinyalinde ayiran ve isaretleyen bir EEG 6n islemcisidir. Baskilanmis EEG segmentleri de
tanimlanip, bu segmentler ileri asama islemlerinin disinda tutulmustur. Ikinci adim; &nceden
tanimlandig1 sekilde gelistirilmis algoritm kullanilarak, se¢ilmis EEG 6zelliklerinin kombinasyonu
yoluyla hipnoz/sedasyon indeksinin hesaplanmasidir. Ugiincii adimda; hipnoz/sedasyon indeksi,
EEG’deki baskilanmanin diizeyini daha iyi yansitacak sekilde modifiye edilmistir. Baskilanma

orani, artefaktsiz verilerdeki baskilanmis EEG ylizdesi seklinde hesaplanmaistir.

Basamaklar Veri Cikisi
Veri Toplami »  Saf EEG Verileri/Artefakttan

armdirilmis klinik sonuglar

Dalga hesaplari / \

Bispektral Gli¢ Spektral
Degiskenleri Degiskenler

NS

. En lyi Degiskenler

Istatistiksel Diizenleme

Cok Degiskenli Istatistiksel

Modeller \
e

Bispektral indeks

Veri Tabanina Dayanan

Olast
Anlik Onaylama

Sekil 3. BIS indeksinin elde edilmesi
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BIS 1985°den bu yana gelistirilmekte olan, kompleks bir EEG parametresidir. Bu EEG
parametresinin ticari olarak elde edilebilir versiyonu, 1996’da Food and Drug Adminstration (FDA)
tarafindan onaylanmistir. Yaklasim, EEG verilerinin alinmasi, artefaktlarin uzaklastirilmasi ve
spektral hesaplarin yapilmasi esasina dayanir. Ek olarak esitlenmis anestezik konsantrasyon
boyunca cilt insizyonuna hareket veya hareketsizlik gibi klinik veriler bir araya getirilmistir.
Istatistiksel veri analizi teknikleri, klinik ve farmakolojik son noktalarla en iyi uyumu sagladig
goriilen EEG komponentlerini tanimlamak icin kullanilmistir. BIS algoritmi, Fourier analizi ve
bispektral analiz komponentlerinin optimal kullanimi ve bazi anestezik ilaglarla goriilen EEG’nin
baslangi¢ aktivasyonunun en az goriilebilmesi i¢in EEG’ye uyarlanmustir. BIS, zaman alani, frekans
alan1 ve klinik verilerden tiiretilen iist diizey spektral alt parametrelerinin kombinasyonundan olusan
kompleks bir parametredir (2). BIS, EEG kayitlarindan elde edilen veriler ile olusturulur. Bu bilgiler
ortalama her 2 ile 5 saniye arasinda kaydedilmektedir. Verileri bu sekilde yuvarlama, BIS’deki
gereksiz dalgalanmalar1 Onlemektedir. Bu ayn1 zamanda, sinyal -elektrokoter tarafindan
etkilendiginde, sayili bir BIS degerinin devamimi saglar. Hipnotik durumda ani degisiklikler
oldugunda BIS degeri hastadaki klinik degisikligin 5-10 sn sonrasinda olusur (2).

BiS’in ii¢ énemli 6zelliginin belirtilmesi gerekir
1. Kortikal EEG’nin bir kism1 derin yapilardaki aktiviteyi gostermektedir ve bu komponent
uyku sirasinda degismektedir.
2. BIS ampirik, istatistiksel olarak elde edilmis bir dl¢iimdiir.

3. BIS, beynin bir andaki durumunu 8lger. Belli bir ila¢ konsantrasyonunu dlgmez.

Tablo III. Sedatif, hipnotik ajanlarin BiS degerinde yaptig1 degisiklikler (1)

BIS Diizeyi Klinik Durum EEG’nin Esas Ozelligi

100 Uyaniklik,sedasyon Senkronize yiiksek
frekans aktivitesi

60 Hafif hipnotik diizey Normal diigiik
frekans aktivitesi

40 Derin hipnotik diizey EEG’de bir miktar
baskilanma

0 [zoelektrik EEG Toplam baskilanma
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Teorik olarak BIS monitérizasyonu, diger monitdrize parametreler ve klinik bulgularla beraber,
hipnotik ve analjezik uygulanimini daha iyi dengeleyebilir. Potansiyel yararlar (1):
a.  Uyanma riskinin azalmasi,
b. Kisisel ihtiyaglara gore hipnotik ajan verilebilmesi ve bdylece asir1 doz veya
yetersiz doz verme ihtimalinin ortadan kalkmast,
Daha iyi derlenme ve derlenme siiresinin kisalmast,
d.  Anestezik ilaclarin daha rasyonel secimi (hipnotikler, analjezikler ve vazoaktif

ilaglar).
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MATERYAL VE METOD

Kosuyolu Kalp Egitim ve Arastirma Hastanesi Egitim Planlama Komisyonu ve Etik Komite
onay1 ile hastalar bilgilendirilip onaylar1 alindiktan sonra, elektif koroner arter revaskiilarizasyon
operasyonu planlanan, bu calismaya Kanada class II-III grubuna giren, 35-75 yas arasi, 40 hasta

dahil edilmistir.

Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri:
1. Sol ventrikiil EF’si <% 50,
Kalp kapak hastalig1,
Sol ana koroner arterde ciddi lezyonu,
Atriyal veya ventrikiiler pacemakert,
Sol dal blogu,
48 saat icinde miyokard infarktiisii ge¢iren,
Serebral hastalik, travma, iskemi hikayesi,

Tek veya cift tarafli karotis arter lezyonu,

Ciddi hepatik disfonksiyon,

A e A U

p—
=]

. Renal disfonksiyon,

[S—
[S—

. Anestezi Oncesi inotrop / vazodilatator inflizyonu alan,

J—
\S}

. Kullanilacak ilaglara bilinen nasir1 duyarliligi olan hastalar,

—
[98)

. Akciger hastalig1 ( Kronik obstriiktif akciger hastalig...),

Hastalar randomize olarak her grup 20 hastadan olusmak tizere 2 gruba ayrildi. Grup I’deki
hastalar anestezi indiiksiyonundan sonra BIS degeri 50 oldugunda, Grup II’deki hastalar ise BIS
degeri 40 oldugunda entiibe edildi.

Calismaya dahil edilen hastalar operasyondan bir giin 6nce goriilerek fizik muayeneleri
yapildi, laboratuar bulgular1 degerlendirildi. Operasyon Oncesi 8 saatlik siire i¢inde oral gida
almamalar istendi. Caligma hakkinda bilgi verilerek yapilacak islem i¢in onaylar1 alindi.

Tim hastalara, premedikasyon i¢in ameliyattan 6nceki gece 0.15 mg / kg diazepam oral,
ameliyattan 2 saat once 0.05 mg/kg diazepam intramiiskiiler ve ameliyattan 45 dakika oOnce
operasyon odasinda 0.03 mg/kg midazolam intravaskiiler olarak uygulandi.

Operasyon odasina alinan hastalarin 5-lead EKG i¢in elektrokardiyogram elektrodlari,

periferik oksijen satiirasyonu monitdrizasyonu i¢in pulse oksimetri probu yerlestirildi. Sag 6n kol
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venlerinden uygun olan birinel6 G periferik vendz kateter yerlestirildikten sonra 500 ml ringer
laktat soliisyonu infiizyonuna baslandi. BIS monitérizasyonu igin sol frontotemporal bolge alkollii
bir tampon ile temizlendi ve kurulandi. BIS probunun (BIS XP QUATRO, Aspect Medical System)
proksimal kismindaki elektrodu alin ortasina, distal kismindaki elektrodu ise goz hizasinda
temporal alana yapistirildi. Elektrod empedans: yiiksek oldugunda, cilt tekrar temizlenip, elektrodlar
yeniden yerlestirildi (Resim 1). BIS monitriinden (Aspect Medical System) bazal BIS degerleri

alindi.

Resim 1. BIS monitdrii ve hastaya uygulanma sekli

Invaziv kan basinci dlgiimii igin sag radiyal artere lokal anestezi ile perkiitan girisimle 18 G
kateter yerlestirildi. Sag internal juguler vene seldinger teknigi ile santral venoz sheat (intraducer set
kilifli 8 F Abbott) lokal anestezi ile yerlestirildi. Ortalama arter basinc1 (OAB), kalp hiz1 (KH),
santralvendz basing (SVB) bazal degerleri kaydedildi. Santral vendz sheatten pulmoner artere
termodiliisyon kateteri (Thermodilution catheter 4 lumen non-heparinize Abbott) yerlestirilerek
ortalama pulmoner arter basinct (OPAB), pulmoner kapiller okliizyon basinci (PKOB), kardiyak
debi dl¢iim cihaz1 ile ( Edwards Critacal Care, Baxter ) kardiyak debi (KD), kardiyak indeks (KI),
sistemik vaskiiler rezistans (SVR), pulmoner vaskiiler rezistans (PVR), atim voliimii (AV)
Olctimleri yapildi. Sol 6n kol da unlar sinir trasesine uygun sekilde yerlestirilen elektrodlar ile TOF-
Guard cihaz1 (TOF-GUARD, Organon) baglanarak noromiiskiiler monitorizasyon yapildi.

Hastalara %100 O, solutularak en az 2 dk. preoksijenizasyon yapildiktan sonra, taze gaz akimi
8-10 L/dk olacak sekilde, 4L kapasiteli rezervuar balon kullanilarak, rezidiiel hacme kadar
gerceklestirilen zorlu bir soluk vermeden sonra hastanin burnu ve agzina maske yerlestirilerek, %
100 O, ile sevofluran % 8 konsantrasyonunda agilarak daha dnce 6gretilen sekilde 3 kez maksimal

(vital kapasite) soluk aldirildi. Her 5 saniyede bir gz kapagi-kirpik refleksi degerlendirildi. Kirpik
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refleksi kayboldugunda sevofluran % 2 konsantrasyonuna indirilerek, 0.3 mcg/kg fentanil ve 0.15
mg/kg pankuronyum intravaskiiler bolus olarak verildi. Anestezi indiiksiyonu ve kirpik refleksi
kaybolana kadar gecen zaman kaydedildi. BIS énceden belirlenen 40 veya 50 degerine gelene kadar,
sevofuran titre edildi. BIS belirlenen diizeyde en az 30 saniye stabil oldugunda ve kas gevsetici
etkisi TOF-GUARD cihazi ile izlenerek twich degeri %0 ‘1 gdsterdiinde, deneyimli ve ayni
anesteziyolog tarafindan, erkek ve kadin hastalarda sirasiyla 8 ve 7.5 numara endotrakeal tiiple
orotrakeal olarak endotrakeal entiibasyon yapildi. Endotrakeal entiibasyon sonrasi tidal voliim 10
ml/kg, Fi02 %70, solunum hiz1 10/dk. olacak sekilde kontrollii mekanik solunuma (KMV) gecildi.
Anestezi devresi olarak yar1 kapali sistem ve CO, absorbani olarak sodalaym kullanildi. SVB < 8
mmHg ve OAB < 70 mmHg oldugunda kristalloid soliisyon ile sivi replasmani baglandi. Kan
basinci s1vi replasmanina cevap vermediginde, norepinefrin 5 pgr bolus yapildi. Kan basincina gore
gerekirse norepinefrin 5 pgr artan dozlarda bolus olarak tekrar verildi.
Hastalarin hemodinamik parametreleri (OAB, KH, OPAB, PKOB, SVB, KD) 6 zamanda ve BIS

degeri bazal deger disinda hemodinamik verilerle ayn1 zamanda kaydedildi.

TO- Anestezi indiiksiyonundan 6nce

T1- Kirpik refleksi kayboldugunda

T2- Laringoskopi ve endotrakeal entiibastondan hemen 6nce

T3- Endotrakeal entiibasyondan sonra 1 dk.da

T4- Endotrakeal entiibasyondan sonra 2 dk.da

T5- Endotrakeal entiibasyondan sonra 5 dk.da

Hastalarin solunum parametreleri (solunum sayisi, dk. ventilasyonu, tidal voliim, SpO2, ETCO2,
ETsevo, peak inspiratuar basing) 7 zamanda kaydedildi.
TO- Anestezi indiiksiyonundan 6nce
T1- Kirpik refleksi kayboldugunda
T2- Indiiksiyon sirasinda 1. dk. da
T3- Indiiksiyon sirasinda 2. dk. da
T4- Indiiksiyon sirasinda 3. dk. da
T5- Indiiksiyon sirasinda 4. dk. da
T6- Indiiksiyon sirasinda 5. dk. da

Indiiksiyon siiresince, laringoskopi ve entiibasyon sirasinda havayolu refleksleri (6ksiiriik,

laringospazm, asir1 sekresyon, 15 sn.< uzun siiren apne (soluk tutma), orofaringeal airway

kullanimi, istemsiz hareket varligi) not edildi. Laringoskopi ve entiibasyon sonrast 2 dk. iginde
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goriilen Oksiiriik ve gbz yas1 kaydedildi. Sivi replasmani, norepinefrin ihtiyaci, EKG degisikigi
kaydedildi. Zor entlibasyon (laringoskopi ve entiibasyon zamani > 1 dk., entiibasyon i¢in 1’den fazla
girisim) durumunda hastalar ¢calismadan ¢ikarildi. Arter kan gazi Ornekleri anestezi indiiksiyonu
oncesi oda havasinda solunum yapilirken ve entiibasyon sonras1 1. dk. da hasta %70 O, ile mekanik

ventilasyonda iken alindi.

Istatistiksel incelemeler
Tiim parametrik degerlerin ortalama ve standart sapmalar1 hesaplandu. Istatistiksel analiz igin tek,
iki yonlii ve tekrarlayan oOl¢limlerde varyans analizi yapildi. Kategorik veriler i¢in ki-kare ve
anlamlilik varliginda Fisher’in dogruluk testi uygulandi ve p degeri<0.05 oldugunda istatistiksel
anlamlilik kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamizda demografik veriler acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik gézlenmedi

(Tablo 4).

Tablo 4. Demografik 6zelliklerine gore gruplarin dagilimi (Ortalama + SD)

BIS 50 BIS 40

(n=20 ) (n=20) p degeri
Yas (yil) 56.7 £9.86 56.11 £10.22 0.7
Boy (cm) 164.0+7.40  167.89+5.92 0.1
Agirlik (kg) 77.8 +10.49 75.72 £ 8.41 0.8
Cins(K/E) 8/12 6/14 0.7

% 8 sevofluran indiiksiyonu yapildiktan sonra kirpik refleksinin kayboldugu ortalama siire 60 +
13 saniye olarak bulundu. Anestezi indiiksiyonu sirasinda pH ve PaO, her iki grupta da anlamli
olarak degismedi (p>0.05). Higbir hastada hipoksik bir epizod (SpO, < % 97) yasanmadi ve
indiiksiyon 6ncesi PaCO, diizeyleri iki grup arasinda anlamli olarak farkli degildi (BiS 50 grubunda
42.2; BIS 40 grubunda 43.2) ve indiiksiyon sonrasi1 PaCO, diizeyleri iki grup arasinda anlamli olarak
degismedi ( BIS 50 grubunda 37.3; BIS 40 grubunda 37.3) (Sekil 4). BIiS 50 grubunda anestezi
indiiksiyonu sirasinda 1 hastada oOksiiriik gelistigi gozlendi. Laringospazm ve istemsiz hareket
goriilmedi. 1 hastada apne gelistigi gozlendi. Endotrakeal entiibasyon sonrasi 1 hastada oksiiriik
veya gbzyast goriildii. BIS 40 grubunda anestezi indiiksiyonu sirasinda oksiiriik, laringospazm,
istemsiz hareket goriilmedi. Endotrakeal entiibasyon sonras1 1 hastada oksiiriik veya gozyasi, 1
hastada ise apne gelistigi gozlendi. BIS 50 grubunda 6 ve BIS 40 grubunda 8 hastada voliim
replasman1 gerekliligi, BIS 50 grubunda 2 hastada ve BIS 40 grubunda 2 hastada norepineftin
ihtiyaci oldu (Tablo 5).
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Tablo5. Indiiksiyon Sirasindaki Solunumsal Komplikasyonlar

BIS 50 BIS 40
Laringospazm 0 0
Oksiiriik
Asir1 sekresyon
Apne
Airway kullanimi
Istemsiz hareket
ETE sonrasi1 6ksiiriik/gozyasi

= T S s B
—_—0 W= OO

Sekil 4. Anestezi Indiiksiyonu Sirasinda PaCO,’in degisimi

50 CIBiS 50
- I BiS 40

— 40 —
(=)
I
€ 30-
£
«
O 20
&)
o

10+

0 = Iy =
Indiksiyon Oncesi  Indiisiyon Sonrasi

Baslangig BIS degerleri iki grup arasinda farklilik gdstermedi (BIS 50 grubunda 97,3 + 1,2; BiS
40 grubunda 97,5 £ 0,7) (p > 0.05). Intravendz girisimlerden sonra ve kirpik refleksi kayboldugu
anda dlgiilen BIS degerleri gruplar arasinda farklilik gostermezken, diger dénemlerde dlgiilen BIS

degerleri gruplar arasinda anlamli olarak farkli bulunmustur (Tablo 6).

30



Tablo 6. Bispektral indeks (BIS) (Ortalama + SD)

Zaman BIS 50 BIS 40 p degeri
TO 97,35+ 1,18 97,47 £ 0,72 0.7
T1 92,50 £6,60 89,12+ 7,70 0.1
T2 78,45 £ 15,25 67,06 £20,34 0.07
T3 49,55+ 2,26 40,00 £ 1,16 0.001
T4 51,85 +£3,44 42,29 + 2,97 0.001
T5 52,15+2.98 42,18 £ 3,49 0.001
T6 50,45 + 3,07 42,18 + 3,28 0.001

HR olgiimleri iki grup arasinda karsilagtirildiginda anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Bazal
degerlerle karsilastirildiginda, BIS 50 grubunda entiibasyon oncesi donemde baslangic dénemine
gore anlamli azalma (p<0.05), entiibasyondan sonraki 1. dk.’da (T3) ise anlamli yiikselme olmus
(p<0.05), entiibasyon sonras1 2. dk (T4) ve 5. dk (T5) da bazal degerlere yaklasmistir. BIS 40
grubunda bazal degerlerle karsilastirildiginda, entiibasyon sonrasi 1. dk (T3) da yiikselme olmus,

diger zamanlarda stabil seyretmistir (Sekil 4).

KH(atim/dk)

110 -
100 T -
90- =
| =
80 E
b [==]
70 =2 |
60- — —O-BiS 50 S 65 ~O— BiS 50
@ BiS 40 @ BiS 40
50— w w w w \ T 50— \ I I I I I
TO T1 T2 T3 T4 T5 Té TO T1 T2 T3 T4 T5 Té6

Sekil 4 ve 5. Kalp hizinin (KH) ve ortalama arter basincinin (OAB) donemler arasi1 degisimi.
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OAB o6lctimleri iki grup arasinda karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi (p>0.05). OAB
degerlerinde her iki grupta entiibasyon sonrasit 5. dk (T5) da anlamli olarak diisme bulundu
(p<0.05). Bazal degerlerle karsilastirildiginda iki grupta entiibasyon oncesi (T2) ve entiibasyon
sonrasi 5. dk (T5) da diisme, entiibasyon sonras1 1. dk (T3) da yiikselme saptandi (Sekil 5).

OPAB ve PKOB degerlerinde gruplar arast ve grup i¢inde tiim zamanlarda anlamli bir farklilik
bulunamadi (p>0.05). SVB degerleri iki grupda bazal degerlerle karsilastirildiginda, entiibasyon
oncesi (T2) ve entiibasyon sonrast 2. dk (T4) da anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Bu

yiikselme her iki grupta bazal degerlere gore diger zamanlarda da tespit edildi.

67 2000
5 e
£
& 44 l l l o 1500+
E @
= 3 §1000—
T2 , 2
0 @ BiS 40 P —@— BiS 40
\ \ \ \ \ \ \ 1]
TO T1 T2 T3 T4 TS5 T6 f0 T‘l T‘2 T‘3 T‘4 T‘S T‘6

Sekil 6 ve 7. Kardiyak indeksin (KI) ve sistemik vaskiiler rezistansin (SVR) dénemler arasi

degisimi

Diger hemodinamik parametreler ( KD, KI, SVR, PVR, LVSWI, AV, SVRI, PVRI, RVSWI ve
AVI) i¢in tim zamanlarda ve her iki grup arasinda anlamh farklilik bulunamadi (p>0.05) (Sekil 6

ve 7) (Tablo 6).

32



Tablo 6. iki Grubun Hemodinamik Donemlere Gore Verileri

. TO Tl T2 T3 T4 T5
Degisken
KH(atim/dk)
BIS 50 82.3+14.9 85.8+13.0 756+119 88.0+16.7 83.9+157 80.9+16.7
BIS 40 77.3 + 12.4 849+ 174 765+160 81.7+168 782+156 792+ 143
OAB (mmHg)
BIS 50 1057+143 | 9824189 757+115 107.7+19.9 956+16.8 883 +11.1
BIS 40 1000+ 154  882+16.3 741+119 953+183 91,7+17.3 80.9+10.3
OPAB (mmHg)
BIS 50 154 +4.1 170+3.6  155+.38 173+43 160+3.6 157+29
BIS 40 16.1+3.8 163+32 147431 164+37 153+42 147434
PKOB (mmHg)
BIS 50 9.0+2.7 11.0+2.8 105423  11.1+£27 105+28 104+27
BIS 40 92+3.7 104+2.6 103+3.0 107+34 10.1+35 94+39
SVB (mmHg)
BiS 50 6.7+2.4 8.0+2.7 84+27  83+2. 82+23  78+24
BIS 40 53423 70+1.6 64+16  67+2.1 64+19 64+18
KD (L/dk) 6.2+1.8
BIS 50 7,0 42,3 6,5+2,1 6,520 6,3+ 1,9 63+18  67+2.7
BIS 40 6,7+2,4 6,8+2,9 7,0£2,9 7.0 £3,0 6.9+ 2.9
SVR
(dyrgisss'scén =) 1295 +514 1230 £463  956+473  1393+586 1228 £476 1155 + 380
BIS 40 1188 +326 1019 +403  840+270 1130 +£432 1106+458 974 +374
PVR
(dy‘;;f;;én -) 81.7 +54.4 91.6+47.1 73.6+384 865+60.7 79.4+403 75.8+30.7
BIS 20 85.5+32.3 77.9+563 57.7+352 79.5+572 70.5+43.1 71.5+36.8
LVSWI
(ggi”svglgu/nﬁ) 59.7+17.1 495+189 404+11.5 50.1+158 472+17.1 44.4+153
BIS 40 61.3+232 50.8+254 4624232 57.4+257 57.9+244 48.1+18.0
AV (ml/vuru)
BIS 50 82.2 +23.7 73.9+18.3 8474271 723+252 7424235 7574238
BIS 40 90.6 + 28.3 88.9+41.0 96.1+380 90.9+36.6 94.6+385 88.5+30.9
KI( L//dk/m2)
BIS 50 3.8+1.2 3.5+1.2 3.5+1. 34410  34+0. 33409
BIS 40 38412 39+1.5 39+15  39+15  39+15 38+14
SVRI
BIS 50 2355 + 837 2032 #4761 17374830 2511+£899 2219+ 710 2095 + 600
BIS 40 2167 + 563 1861 +733 1534 +486 2070 +822 2029 +887 1770 610
PVRI
BIS 50 151 + 104 166 + 85 134+71  156+107  143+68  137+51
BIS 40 155 + 57 142 + 94 105 + 61 143 + 98 120+80 130463
RVSWI
(g'lg‘}/svgrg‘/mz) 53+3.0 49425 44427  47+24  44+22  46+19
BIS 40 75+3.7 59+33 58+3.1 65+34  61+31  55+3.1
AVi
(ml/vurw/m2) 447 £12.9 402+99 4574139 389+128 402+ 122 41.0+123
BIS 50 49.0 + 14.0 48.0+209 52.1+19.6 49.4+19.1 51.4+20.0 48.2+16.2
BIS 40
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TARTISMA

Anestezi ve cerrahiye stres yanitin 6nlenmesi kardiyak hastalarda ¢ok daha 6nemlidir, ¢ilinkii
stres yanitlar hastalarda hipertansiyon ve tasikardiye neden olarak miyokardiyal oksijen tiiketiminin
artmasina, miyokardiyal iskemiye yol acabilir. Kalp cerrahisi gegirecek hastalarda perioperatif
donemdeki ilk ve en dnemli stres yanit durumu anestezi indiiksiyonudur. Laringoskopi ve trakeal
entiibasyon sirasinda olusan stres yanit plazma katekolamin diizeylerini yiikselterek tasikardi ve
hipertansiyona neden olur. Bu durum miyokardiyal iskemi ile sonuglanabilir (52, 53,54,55).

Glintimiizde genellikle hipnotikler ve degisik dozlarda opioidlerle anestezi indiiksiyonu
yapilirken, inhalasyon indiiksiyonu ¢ocuk hastalarda tercih edilir. Sevofluranin klinik pratikte
kullanim1 yayginlasip glivenli bir inhalasyon ajani oldugu goriildiik¢e giderek daha fazla eriskin ve
yaslt hastada indiiksiyon ajan1 olarak kabul gérmeye baslamistir (56, 57, 58).

Sevofluran havayollar i¢in irritan olmayan ve tolere edilebilmesi kolay bir inhalasyon ajanidir.
Kan-gaz eriyebilirlik katsayisi1 diisiik oldugu igin anestezi basglangict ve sonlanmasi kisadir ve
anestezi derinligini ayarlamak kolaydir (59). Bu o6zellikleri sevoflurani ideal bir indiiksiyon ajani
yapmaktadir. Hem sevofluran hem de izofluran kardiyak anestezide giivenle kullanilabilen
ajanlardir. Benzer hemodinamik dzellikler gosterirler ve yan etkileri de birbirine benzer (60). Ayrica
sevofluranin kolleterallere bagimli miyokardiyumda kan akimini arttirdigi ve perfiizyona bagimli
alanlarda kan akiminin dagilimini bozmadig1 gosterilmistir (60, 61). Hemodinami ve kalp hizina
onemli depresan etkisinin bulunmamasi ve potansiyel kalbi koruyucu etkileri kalp cerrahisi aday1
hastalarda sevoflurani ideal bir indiiksiyon ajan1 yapmaktadir.

Calismamizda yiliksek konsatrasyonlarda sevofluran ile inhalasyon indiiksiyonunun kardiyak
cerrahi hastalarinda basariyla yapilabilecegini gosterdik. Yiiksek konsantrasyonlarda sevofluran
kullanim1 hizli ve diizgiin indiiksiyon saglar. Yiiksek konsantrayonlarda sevofluranin geng
goniillilerde ve hastalarda hizli indiiksiyon ile kardiyovaskiiler staabilite sagladigi belirtilmistir
(35-74). Geleneksel olarak uygulanan yiiksek konsantrasyonda sevofluran indiiksiyonu propofol ile
IV indiiksiyona benzer sekilde ortalama arter basincim diisiiriir. Propofol ve %2 sevofluran ile
yapilan anestezi indiiksiyonunun tersine yiiksek konsantrasyonda sevofluran indiiksiyonu trakeal

entiibasyona kardiyovaskiiler cevabi kiintlestirir (75).
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Indiiksiyonda kullanilacak sevofluran dozlar1 uygulanacak inhalasyon indiiksiyonu ydntemine
gore degisebilir. Inhalasyon anestezikleriyle anestezi indiiksiyonu sirasinda solunum durmast,
oOksiiriik, laringospazm ve havayolu obstriiksiyonu gibi solunum komplikasyonlar1 goriilebilir.
Bunlarin siklig1 % 16 ile 28 oraninda degigsmektedir. Sevofluran ile bu komplikasyonlar % 16 ile %
28 oraninda goriilmiis ve indiiksiyon yontemi ve kullanilan sevofluran konsantrasyonuyla (% 5)
ilgili oldugu diistintilmiistiir (62).

Fentanil ile premedike edilmis eriskin hastalarda % 5 sevofluran ve tidal voliim indiiksiyon
yontemiyle indiiksiyon zamani1 109-153 sn olarak saptanmis, hastalar bu indiiksiyonu ¢ok iyi tolere
etmislerdir (65). % 0.5 sevofluran’in % 4.5’e kadar ytikseltilerek uygulandig1 stepwise ( kademeli
doz artis1) indiiksiyon yoOntemiyle anestezi indiiksiyonu yaklasik olarak indiiksiyon siiresi ayni
olmasina karsilik eksitatuvar hareketler stepwise yonteminde daha fazla gozlenmistir (57). % 8
konsantrasyonda sevofluran ile anestezi indiiksiyonu % 5 sevoflurandan hem daha kisa siirmiig, hem
de daha az eksitatuvar hareket gozlenmistir. % 7.5 sevofluran ve tidal voliim teknigiyle yapilan
anestezi indiiksiyonunda % 25 oraninda o6ksiiriik gozlenmisken, vital kapasite teknigi ile oksiiriik %
5 oraninda gozlenmistir. Caligmamizda % 8 sevofluran vital kapasite yontemiyle indiiksiyonda
kullanilmig ve indiiksiyon siiresi 60 + 13 sn olarak bulunmustur. Anestezi indiiksiyonu sirasinda pH
ve PaO2 her iki grupta da anlamli olarak degismedi. Hi¢bir hastada hipoksik bir epizod yasanmadi
(Sa02 < % 97) ve indiiksiyondan sonra PaCO2 diizeyi iki grup arasinda anlamli olarak degismedi.
Toplam 40 hastanin higbirinde anestezi indiiksiyonu sirasinda istemsiz hareket gézlenmedi, bir
hastada apne epizodu gozlendi, ancak bu durum kendiliginde diizeldi. Hic¢bir hastada laringospazm
goriilmezken sadece 1 hastada Oksiiriik gozlendi. Toplam 7 hastada iist havayolu obstriiksiyonunu
onlemek i¢in airway yerlestirildi.

Bu durumda solunumla iliskili yan etkiler diisliniildiigiinde koroner arter hastalig1 olan kisilerde
% 8 sevofluran ve vital kapasite tekniginin iyi tolere edilebilen bir indiiksiyon teknigi oldugunu
sOyleyebiliriz.

Genellikle anestezi derinligini takip etmede terleme, gbzyas1 ve pupilla derinligi gibi bazi klinik
parametreler kullanilir. Bunlarin bazilar1 giivenilir degildir, ¢linkii opioid kullanimi ve kas
gevseticiler bu parametreleri degistirebilir. Bispektral indeks anestezi derinligini degerlendirmek
icin kullanilan yontemlerden biridir ve oldukga yiiksek sensivite ve spesifiteye sahiptir (sirastyla %
97,3 ve % 94,4) (66). Bu yontem giinlimiizde anestezi derinligini dl¢gmede yaygin olarak kullanilan
son derece pratik bir ydntemdir. Yeterli anestezi derinligini saglamak icin BIS degerlerinin 40 ile 60
arasinda olmas1 gereklidir (67, 68). BIS degerinin 40 olmasi derin anesteziyi gosterir. Genellikle 50

civarindaki BIS degeri anestezik derinlik i¢in yeterli olarak gosterilmektedir (69).
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Heck ve ark.’larinin koroner arter bypass operasyonuna girecek hastalarda yaptigi calismada 3
ayr1 BIS degeri ile anestezi indiiksiyonu degerlendirilmistir (70). Bu ¢alismada BIS 40 diizeyinde
olan hastalarda ortalama arter basinci anlamli derecede diismiis, hastalarin intravaskiiler voliim ve
vazopressor gereksinimi diger gruplardan daha yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda hem BIS
40 hem de BIS 50 grubundaki hastalarda ortalama arter basinci entiibasyondan hemen sonraki
donemde aym derece azalmistir. BIS derinliginin artmasi ile hemodinamik parametrelerde
goriilmesi beklenen depresyonun bizim ¢alisma grubumuzda goriillmemesi anestezi indiiksiyonu i¢in
kullanilan ajanlarin farkliligina baglanabilir. Bizim c¢alismamizda anestezi indiiksiyonu igin
sevoflurane kullanilirken, diger caligmada anestezi indiiksiyonu 0.1 mg/kg midazolam ve
sufentanil’in devamli inflizyonu ile saglanmistir (0.1 mg/kg).

Koroner arter bypass operasyonu gec¢iren hastalarda sevoflurane ile vital kapasite
indiiksiyonunu standart intravendz indiiksiyonu ile karsilastiran bir calismada ortalama arter
basincindaki maksimum azalmanin etomidat ile indiiksiyon yapilan grupta % 22, sevofluran ile
indiiksiyon yapilan grupta % 19 oraninda gerceklestigi gosterilmistir (71). Sevofluran ile propofol
indiiksiyonunun karsilastirildig: ¢ift kor bir caligmada ortalama arter basincinin propofol grubunda
ilk iki dakikada diistiigii ve 5 dakika siireyle diisiik kaldigi gosterilmistir (72). Ayni calismada
ortalama arter basinci sevofluran ile sadece 10 mmHg azalmis ve baslangi¢ degerine 5 dakika i¢inde
donmiistiir. Yani propofol ile anestezi indiiksiyonunda ortalama arter basinci ilk 2-5 dakika i¢inde
sevoflurana gore anlamli olarak azalmistir. Kalp hizinda ise anlamli gruplar arasinda anlamli bir
farklilik goriillmemistir.

Sevofluran, izofluran, halotan ve enfluranin insanlarda maske indiiksiyonu sirasinda
olusturduklar1 hemodinamik yanit a¢isindan incelendigi bir ¢alismada, izofluran konsantrasyonunun
arttirtlmasiyla kalp hizi ve sistolik kan basicinin arttig1 gozlenmistir. Enfluran ile de konsantrasyon
arttirldiginda kalp hizi artmgtir. Izofluran ile havayolu irritasyonunun olmasi indiiksiyona yanitin
artis1 ile sonuglanmaktadir. Ayni calismada plazma norepinefrin diizeyleri izofluran ile sevofluran
ile oldugundan daha yiiksek bulunmustur (73). Bizim ¢alismamizda BIS 50 ve 40 grubunda
sevofluran indiiksiynu sirasinda norepinefrine ayni derecede ihtiyag olmustur. Fakat volim
replasman1 gerekliligi BIS 40 grubunda daha fazla olmustur. Sevofluran inhalasyonu sirasinda
hemodinamik stabilite iki farkli BIS degerinde korunmustur. Vazodilatasyonla &zellikle anestezi
derinligi arttik¢a (BIS 40 grubu) voliim replasmani gerekliligi olmus; fakat bu durum hemodinamik
stabiliteyi bozmamustir.

Laringoskopi ve trakeal entlibasyon siklikla ciddi hipertansiyona neden olur. Hastalar uyanik
olduklar1 zamanlardaki degerlerle karsilastirildiginda ortalama arter basincinda 20 ile 40 mmHg

oraninda artis sozkonusuyken, entiibasyon oncesi degerle kiyaslandiginda 35 ile 60 mmHg kadar bir
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artis gozlenebilir (72). Fentanil entiibasyona hemodinamik yanit1 azaltir. Katoh ve ark.’larmin
yaptiklari bir ¢aligmada % 2.4 - 4 oraninda sevofluranin oksijen i¢indeki konsantrasyonunda yapilan
indiiksiyonda fentanil kullanilmadiginda hem ortalama arter basincinin hem de kalp hizinin 18
hastanin 17’sinde % 15 oraninda arttig1 gosterilmistir. Ayni ¢alismada fentanyl kullanildiginda 20
hastanin 2’sinde ortalama arter basincinda artma goézlenmistir (65). Calismamizda sevofluran
indiiksiyonu yapilirken kirpik refleksinin kaybindan sonra hastalara 0.03 mcg/kg fentanil
uygulanmistir. BIS 50 grubunda 1 hastada ortalama arter basinci entiibasyondan sonra baslangic
degerine gore % 30 ve BIS 40 grubunda da 1 hastada % 32 oraninda artmistir. BIS 50 grubunda 5
hastada ortalama arter basinct % 10 ile 15 oraninda artarken BIS 40 grubunda hipertansif yanit
goriilen hasta disinda hicbir olguda ortalama arter basinct % 6’dan fazla yiikselmemistir. Yani her
iki grupta da olgularin yarisindan fazlasinda entiibasyona hipertansif yanit gézlenmemistir.
Sevofluran ile entiibasyona hiperdinamik yanit daha iyi baskilanabilir. Fentanilin kardiyak
cerrahideki en biiyiik avantaji kardiyovaskiiler depresyona yol a¢mamasidir. Bu 6zellikle
hipotansiyon epizodlarmin zararli olabilecegi anestezi indiiksiyonunda 6nemlidir. Opioidlerin
hemodinamik etkilerinin ¢ogu, santral sinir sistemindeki sempatik akim iizerine olan etkileri
sayesinde gerceklesir. Fentanil trakeal entiibasyona hemodinamik yaniti dnleyebilir ve kardiyak
stabilite sagladigindan kalp hastalig1 bulunan hastalarda anestezi indiiksiyonunda siklikla kullanilir
(73)

Kalp cerrahisinde inhalasyon indiiksiyonu iv indiiksiyona alternatif olarak diisiintilebilir. Ayrica
koroner arter hastaligi olan ancak kalp cerrahisi disindaki cerrahi prosediirler uygulanacak
hastalarda da alternatif bir indiiksiyon teknigi olarak diisiiniilebilir. inhalasyon indiiksiyon
tekniginin ventrikiil fonksiyonlari sinirda olan hastalarda ve ileri yasta olup genel durumu kotii olan
hastalarda kullanimiyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Yine inhalasyon ajanlarina karsi bilinen
allerjik reaksiyonu olan, solunum sikintisi nedeniyle hipoksemisi olan, bilinci kapali ve ciddi
akciger hastalig1 bulunan kisilerde inhalasyon indiiksiyonu yontemi sakincali olabilir. Bu nedenle bu
hasta gruplarinda inhalasyon indiiksiyon yontemi kullanilmamalidir.

Glinlimiizde yiliksek doz opioidlerin kullanildig1 standart kardiyak anestezi yontemi hastalarin
yogun bakimda kalma siirelerini kisaltmak, derlenmeyi kolaylastirmak amaciyla yerini daha kisa
etkili ajanlarla olusturulan dengeli anestezik yaklagimlara birakmaktadir. Bu yaklagimin bir sonucu

olarak anestezi indiiksiyonunda kisa etkili ajanlarin kullanimi1 daha popiiler hale gelmektedir.
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SONUC

Calismamizda koroner arter bypass operasyonu gecirecek kisilerde, standart intravendz indiiksiyon
tekniginden farkli bir yontem uygulanarak vital kapasite yontemi ve % 8 sevofluran ile anestezi
indiiksiyonu iki farkli BIS diizeylerinde hemodinamik parametreler ve solunumsal yan etkiler
acisindan karsilagtirilmistir. Hem solunum yan etkileri hem de hemodinamik stabilite yoniinden bu
indiiksiyon yonteminin belirtilen hasta grubunda olduk¢a giivenli oldugu ve BIS degeri arttik¢a
olusmasi beklenen kardiyovaskiiler depresyonun sevofluran ile anestezi indiiksiyonu uygulandiginda
belirgin olmadig1 sonucuna varilmigtir. % 8 sevofluran ile vital kapasite teknigi inhalasyon
indiiksiyonu hizli anestezi baglangici, memnun edici havayolu kontrolii ve iyi hemodinamik durum

saglar.

Kisa siirede yiiksek doz volatil kullanimi1 gerektiren bir teknik olan vital kapasite yontemi ile
inhalasyon indiiksiyonu, anestezi derinligini istenmeyen diizeylere yiikselmesinin 6nlenmesi ancak iyi
bir anestezi derinligi monitdrizasyonu ile saglanabilir.

BIS monitdrizasyonu anestezi indiiksiyonu igin ideal dozun bulunmasina yardimci olur. Ilag asir1

dozunun kullanilmasini engeller.

Bu teknik koroner arter revaskiiler operasyonlarinda kullanilabilecegi gibi kardiyak cerrahi disi

girisim yapilacak koroner arter hastaligi olan hastalarda da diistintilmelidir.
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