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OZET

Giris Amac: Obezite yasam kalitesini ve siiresini olumsuz olarak etkileyen
kronik bir hastaliktir. Obezitenin en etkili tedavi yoOntemlerinden birisi bariatrik

cerrahidir. Bariatrik cerrahide anestezi uygulamak riskli ve komplikedir.

Yillardir kullanilan digiik akimli anestezi teknigine obezite cerrahisinde
kullanimina rastlanmamistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standartlara sahip olmasi,
diisik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesi biiyiik o6l¢iide
kolaylastirmistir. Calismamizda giiniimiizde siklikla kullanilan diisiik akimli anestezi
teknigi, laparoskopik sleeve gastrektomi ameliyatlarinda kullanip hemodinamik agidan

hastalarin nasil seyrettigini inceledik.

Gereg ve YOontem: Calismaya LSG ameliyat1 planlanan 18-60 yas arast ASA
I1-111 vicut kitle indeksi 40-55 arasinda olan toplam 40 hasta dahil edildi. Hastalarin
diizeltilmis kilosu hesaplandiktan sonra ilaglar buna gore yapildi. Endotrakeal
entiibasyon sonrasi tim hastalarda tidal volim 7ml/kg, solunum frekans: 12/dk ve
PEEP 5 cmH20 olacak sekilde ventilasyon baslandi. Diisiik akim grubunda balangigta
41t/dk (denitrojenasyon amactyla) %50 Oz - %50 hava ve %2-2,5 sevoflurane ile 10 dk
devam edildikten sonra 1lt/dk %50 O2 - %50 hava ve %2-2,5 sevoflurane ile diisiik
akima geg¢ildi. Normal Akim grubunda 41t/dk (denitrojenasyon amaciyla) %50 O2 - %50
hava ve %2-2,5 sevoflurane ile anestezi idamesi saglandi. Hastalardan anestezi
baslangici ve bitisinde arter kan gazi1 6rnegi alindi. Anestezi baslangicindan sonra 10dk
araliklarla, kalp atim hizi, sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arter
basinci, periferik oksijen saturasyonu, bispektral indeks, train of four degerleri
kaydedildi. Operasyon bitiminde hastanin spontan solunumu baslayinca dekiirarizasyon

uygulandi, spontan solunumu ve kas giicii yeterli oldugunda ekstiibe edildi.

Bulgular: Calismamizda; diisiik akim grubunda ve normal akim grubunda
arter kan gazi 6rneklerinde, pH, PaO2, PaCO2, HCOs, Laktat ve BE ac¢isindan anlamli

bir fark bulunmamustir.



Hemodinamik verilerde SAB, DAB, OAB, KAH, SpO2 ve BIS élciimlerinde

iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Ameliyat sirasinda ve sonrasi donemde hastalarda diisiik akimli anestezi
uygulamasina bagli hemodinamik agidan herhangi bir degisiklik, beklenmeyen etki

veya komplikasyon belirlenmedi.

Sonug: LSG ameliyat1 uygulanan morbid obez hastalarda diisiik akim teknigi

giivenle kullanilabilir.



ABSTRACT

Introduction and Aim: Obesity is a chronic disease disrupting quality of life
and reducing life expectancy. One of the most effective treatment methods for obesity is

bariatric surgery. Applying anesthesia in bariatric surgery is risky and complicated.

Low flow anesthesia, which has been in use for several years, hasn’t been used
for obesity surgery. High standards of anesthesia machines have made low flow
anesthesia easier to be applied safely. In our study, we used low flow anesthesia in
laparoscopic sleeve gastrectomy and we examined the hemodynamic course of the

patients.

Material and Method: In our study, we included a total of 40 American
Society of Anesthesiologist (ASA) I-11-111 patients between 18-60 years of age, with a
body mass index between 40-55 and scheduled for elective LSG. Anesthesia was
applied to all of our patients after calculating their corrected body weights. After
endotracheal entubation, mechanical ventilation of 7 mL/kg tidal volume with 5 cmH20
positive end-expiratory pressure (PEEP) and respiratory rate of 12/min was applied to
all patients. Artery blood gas samples were taken from the patients at the beginning and
ending points of anesthesia. Maintenance of anesthesia were achieved with 4 L/min
(for denitrogenation) %50 O2 - %50 air and %2-2,5 sevoflurane for 10 minutes and then
continued by low flow anesthesia with 1 L/min. %50 Oz - %50 air and %2-2,5
sevoflurane. Heart rate, systolic blood pressure, diastolic blood pressure, mean arterial
pressure, peripheral oxygen saturation, bispectral index and train of four values were
recorded every 10 minutes after the initiation of anesthesia. Decurarization was
performed when patients had spontaneous respiration after the surgery and patients were

extubated when adequate spontaneous respiration and muscle power were achieved.

Results: In our study; there were no significant differences between low flow
anesthesia group and normal flow anesthesia group regarding pH, PaO2, PaCO2, HCOs,



lactate and BE in arterial blood gas samples.

There were also no significant differences between two groups regarding
hemodynamic values; including systolic blood pressure, diastolic blood pressure, mean

arterial pressure, heart rate, peripheral oxygen saturation and bispectral index.

In the perop and postop periods, there were hemodynamic changes, unexpected

effects or complications associated with low flow anesthesia.

Conclusion: Low flow anesthesia may be safely used in laparoscopic sleeve

gastrectomy for morbid obese patients.



1. GIRIS VE AMAC

Obezite, yasam kalitesini ve siiresini olumsuz olarak etkileyen kronik bir
hastaliktir. Giinlimiizde en 6nemli saglik sorunlarindan birisidir(1, 2). Tiirkiye’de de
obezite prevalansi ¢ok yliksektir. Obezite pek cok hastalik i¢in, oOzellikle de
kardiovaskuler hastaliklar i¢in Oonemli bir risk faktoriidiir. Obezite, mevcut viicut
agirhginin ideal viicut agirhigindan fazla olmasidir. Obeziteyi tanimalamada ve
siniflandirmada viicut kitle indeksi (VKI) kullanilir. Viicut kitle indeksi, kilogram
cinsinden viicut agirhi§inin metre cinsinden boyun karesine boliinmesi ile hesaplanir.
Hesaplanan degerin 30 kg/m2 Uzerinde olmasi obezite, 40 kg/m2 iizeri morbid obezite

ve 50 kg/m2 iizeri ise siiper obezite olarak tanimlanir(3, 4).

Obez eriskin sayisi siirekli artmaktadir. Obezite prevalanst Amerika Birlesik
Devletleri'nde (ABD) %64, Israil’de %38 olarak bildirilmistir. Ingiltere’de son 10 yilda
obezite 2 kat artmis olup, eriskinlerin %50’den fazlasinin obez oldugu bildirilmistir(5).
Ulkemizde yiiriitiilmiis olan epidemiyolojik bir ¢alismada 1990 yilinda obezite
prevalanst %18,6 olarak bulunmus olup, 2000 yilinda erigkinlerde obezite prevalansi
erkeklerde %21,1, kadinlarda %43 oldugu belirtilmistir(3). Tiirkiye’de 10 yil 6ncesine
kiyasla obezite prevalansinin kadinlarda %36, erkeklerde %75 oraninda arttig
gosterilmistir. Preospektif olarak yapilan bes kohort c¢aligmanin sonuglarina gore
ABD’de yilda ortalama 280.000 erigkin Oliimii obeziteyle iliskilendirilmistir ve
sagliksiz beslenmeye bagli hastaliklar ve sigara kullaniminin ardindan, Onlenebilir

Oliimler arasinda 2. sirada yer almaktadir(2, 6-8).

Her anestezist ¢alisma hayatinin herhangi bir doneminde morbid obez hastaya
anestezi vermek zorunda kalabilir. Obezite ameliyatlari morbid obez hastalarda kilo
kaybinin devamliliginin  saglanmasinda olduk¢a etkin bir metottur. Yapilan
calismalarda, uzun dénemde (10-20 yil) kilo kaybinin saglanmasinda sleeve gastrektomi

uygulamasinin oldukca basarili sonuglar verdigi gosterilmistir.(9)



Bariatrik cerrahide anestezi uygulamak riskli ve komplikedir. Yaptigimiz
aragtirmada, yillardir kullanilan diisiik akimli anestezi tekniginin obezite cerrahisinde

kullanimina rastlamadik.

Genel anestezi, suurun reversible olarak kaybi, tiim viicutta analjezi, amnezi ve
kas gevsemesi ile karakterizedir(10). Anestezinin baslangi¢ safhasi olan indiiksiyon,
intravendz ya da inhalasyon anestezikleri ile yapilabilir. Indiiksiyondan sonra
anestezinin devami i¢in glinlimiizde en yaygin uygulama oksijen / azotpotoksit veya
oksijen / hava karigimina diisiik yogunlukta, etkin bir inhalasyon anestezigi
eklenmesidir. Inhalasyon anestezigi yerine kuvvetli analjezikler veya diger intravendz

anesteziklerle kombinasyonlar da kullanilabilir(11).

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

uygulanmaya baslanmistir. Ulkemizde ise 1996 yilinda kullanima girmistir.

Diisik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az %350 oldugu inhalasyon anesteziSi

tekniklerini tanimlamak i¢in sinirl bir anlamda kullanilmaktadir.

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine olan ilgi, son yillarda giderek
artmigtir. Anestezi makinelerinin yiiksek standartlara sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimin siirekli ve ayrintili bir bi¢imde analiz eden monitdrlerin varligi ve inhalasyon
anesteziklerinin farmakokinetik ve farmakodinamikleri konusundaki bilgi artis1, diisiik
akimli  anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesini biiylikk 06l¢iide

kolaylastirmistir(12).

Biz de calisgmamizda giiniimiizde siklikla kullanilan diisiik akimli anestezi
teknigini, Laparoskopik sleeve gastrektomi amaliyatlarinda kullanip hemodinamik

acidan hastalarin nasil seyrettigini inceledik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Obezite

Bu bdlimde; obezitenin tanimi, epidemiyolojisi, etiyoloji tani1 ve tedavisi,

obezitede anestezi hakkinda genel bilgiler verilmistir.
2.1.1. Tamm

Obezite kelime anlami olarak Latinceden gelen ob: den otiirii, esum: yemek
kelimelerinin birlesmesiyle olusan yemekten 6tiirli manasina gelir. Bir kadin viicudunda
ortalama yag miktart %26,9, erkeklerde ise %14,7°dir(13, 14). Viicuttaki yap degerinin

olmas1 gerekenden ¢ok artmig olmasi obezitedir.

Viicut kitle indeksi (VKI) eriskinlerde obezitenin degerlendirilmesinde
kullanilan bir yontemdir. VKi= viicut agirlig1 (kg)/boy(m?) olarak formiil belirlenmistir.
VKI’i 30’un iizerinde ise obez, 40’1n iizerinde ise morbid obez olarak tanimlanir(15,
16). Morbid obezite ayrica, kisinin hayatin1 tehlikeye sokan ve yasam siiresini
kisaltacak Olciide olan obezite olarak tanimlanir(16). Bu hastalarda insiilin direncinin

Klinik gostergeleri varsa morbidite ve mortalite riski yuksektir.
2.1.2. Epidemiyoloji

Son yillarda, diinyada obezite sikliginda bir artig goriilmektedir. Obezite
prevalanst Diinya saglik orgiitii (WHO) 2008 yili verilerine gore diinya capinda
erkeklerde %10, kadinlarda %14 iken bu oran Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD)
kadinlarda %33.,2, erkeklerde %30,2 ve Tiirkiye’de kadinlarda %35,6, erkeklerde 9%22,8
dir (17). Diinyada obezite epidemik boyutlara ulagsmistir (15).

2.1.3. Siniflama

Obezite smiflandirmasinda WHO tarafindan VKI kullanilir. 1997°de VKI



WHO tarafindan obezite 6l¢iitii olarak onaylanmistir. Tablo 1’de WHO’nun VKi’ne

gore siiflandirma tablosu yer alir.(18)

Tablo 1: Yetiskinlerde VKI'ye gore zayiflik, fazla kiloluluk ve obezite siniflandirmasi

SINIFLANDIRMA VKIi (kg.m-2)
Zayif <18,50
Asint diizeyde zayiflik <16,00
Orta diizeyde zayiflik 16,00-16,99
Hafif diizey zay1flik 17,00-18,49
Normal 18,50-24,99
Fazla Kilolu >25,00
Pre-Obez 25-29,99
Obez >30,00
Obez- 1.Derece 30,00-34,99
Obez- 2.Derece 35,00-39,99
Obez- 3.Derece (Morbid Obezite) >40,00
Obez- 4.Derece (Slper Obezite) >50,00

2.1.4. Etyoloji

Obezite; etyolojisi tam olarak agiklanamayan fakat asir1 ve yanlis beslenme ve
fiziksel aktivite yetersizliinin en biiyiik neden olarak kabul edildigi ¢ok faktorlii ve
karigik bir hastaliktir. Beslenme ve fiziksel aktivitenin yanisira, genetik, cevresel,
norolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyo-kultrel ve psikolojik pek ¢ok faktor birbiri
ile iligkili olarak obezite olusumuna neden olmaktadir. Tiim diinyada obezitenin yaygin

olarak artmasi goz Oniine alindiginda, obezitenin olusumunda genetik faktorlerden daha
8



cok cevresel faktorlerin roliiniin 6n planda oldugu kabul edilmektedir (1). Obeziteye

neden olan baslica risk faktorleri Tablo 2°de gdsterilmistir.

Tablo 2: Obezitenin olusmasinda bashca risk faktorleri

Asir1 ve yanlis beslenme aliskanliklar
Genetik etkenler

Yas

Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama
Cinsiyet

Yetersiz fiziksel aktivite

Egitim diizeyi

Psikolojik problemler(Bulumia nervosa)
Sosyo — klturel etkenler

Sigara- alkol kullanma durumu

Gelir durumu

Dogum sayis1 ve dogumlar arasi siire

Hormonal ve metabolik etmenler (Cushing sendromu, hipotiroidi, Tip2 DM)

AN N NN Y U U U N N U N N

Kullanilan baz ilaclar (antidepresanlar, antipsikotikler steroid, antihipertansif,
antidiyabetik vb. )

2.1.5. Tam ve Degerlendirme

Di1s goriiniigsiine bakarak bir insanin obez olup olmadigi anlasilabilir. Hastay1
degerlendirme sirasinda anamnez, fizik muayene antropometrik Ol¢limler, laboratuar
degerleri birlikte kullanilarak obeziteye sebep olabilecek hastaliklarin diglanmasi ve

mevcut durumun hastada yol actig1 hasarlar tespit edilebilir.
2.1.5.1. Anamnez

Kilo aliminin ne kadar zamanda oldugu, fazla kilonun hastada yol actigi
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hasarlar, hastanin tedaviden beklentileri ve kilo alimina sebep olan faktorler
arastirlmalidir. Soy gegmisi Onemlidir. Sigara, gebelik ve menapoz sorgulanmalidir
(19, 20).

2.1.5.2. Fizik Muayene

VKI hesaplanarak obezitenin derecesi belirlenir. Eriskinlerde normal VKI
18,5-24,9kg/m? arasindadir. Sisman i¢in VKI 25-29,9kg/m?, obez icin VKI 30kg/m?
lizeri olarak belirlenmistir(21). Viicut kitle indeksi yaninda bel ¢evresi de 6nemli bir
Ol¢iimdiir. Bel cevresi erkeklerde 102cm, kadinlarda 88cm’yi gectigi kosullarda artmis
kardiovaskuler mortaliteden bahsedilmektedir (19, 21, 22).

2.1.5.3. Antropometrik Olgtimler

Obezitenin Ol¢iilebilmesi i¢in objektif ve antropometrik Olgtimler kullanilir.
Objektif yontemler: biyoelektrik empedans analizi, dual x ray absorbsiometre gibi
cihazlar. Antropometrik olgtimler: deri kivrim kalinhiginin 6lgiimii, bel ¢evresi, kalca

cevresi, bel- kalga oranmnin 6l¢giilmesi(22).
2.1.5.3. Laboratuar Testleri

. Aclik kan sekeri

. Tam idrar analizi

. Aclik serum lipid profili
. Serum drik asit 6lcimu
. Karaciger enzimleri

. Elektrokardiyografi (EKG) ve gerekirse ileri kardiovaskuler inceleme
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2.1.6. Tedavi

Tedavi plan1 medikal tedavi, cerrahi tedavi, egzersiz, diyet ve davranis

degisiklik olarak bes ana baglik altinda toplanir.
2.1.6.1. Medikal Tedavi

Medikal tedavi i¢in giiniimiize kadar kullanilan biitiin ilaclarin higbirinin obez
hastalarda kardiovaskiler morbidite ve mortalite tizerine olumlu bir etkisi yoktur(23).

Su an obezite i¢in halen kullanilan ilag orlistattir, onun da istah {izerine etkisi yoktur.
2.1.6.2. Egzersiz Tedavisi

Egzersiz, verilen kilonun korunmasinda ve obezite tedavisinde ¢ok
onemlidir(1). Kilo vermenin yani sira yag oraninin azalip kas kitlesinin artmasi, insiilin

direncinin azalmasi gibi etkileri de vardir(24).
2.1.6.3. Diyet Tedavisi

Diyet tedavisi kisiye uygun olarak secilip tedaviye ek yontemlerle kombine
edilmelidir.25). Obezite tedavisinde yeterli protein, vitamin, mineral ve posa iceren
diistik kalorili bir diyetle birlikte maliyeti yliksek olmayan egzersiz ve davranis

degisikligi terapisi uygulanmalidir(26).
2.1.6.4. Davranis Degisikligi Tedavisi

Bu tedavide fazla kilo alimina sebep olan yemek yeme ve fiziksel aktivite ile

ilgili olumsuz davraniglari olumlu yonde degistirmeyi veya azaltmayi amaglayan tedavi

bicimidir(23)
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2.1.6.5. Cerrahi Tedavi

Bariatrik cerrahi ilk olarak 1950’lerin basinda yapilmistir(27). Cerrahi tedavi
uzun siire kalic1 kilo kayb1 saglamakta, obeziteye ek hastaliklari onlemekte ve sag

kalimi arttirmaktadir(28). Bariatrik cerrahi endikasyonlar1 tablo 3’te gosterilmistir(29).

Tablo 3: Bariatrik Cerrahi Endikasyonlar:

* VKI >40 kg/m? veya VKi>35 kg/m? birlikte ek hastalik (tip 2 diyabet,

hipertansiyon, uyku apnesi, hiperlipidemi) olmasi
» Ameliyat riskinin kabul edilir olmasi
* Cerrahi dis1 tedavilerin basarisiz olmasi
* Psikiyatrik olarak stabil, alkol ve ila¢ bagimliginin olmamasi
* Hastanin iyi motivasyonlu, ameliyati ve sekellerini biliyor olmasi

*Cerrahinin getirecegi yasami engelleyecek medikal problemlerin

olmamasi
* Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

* Aile ve sosyal ¢evre desteginin tam olmasi
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Tablo 4: En Sik Bariatrik Islemler

o Kisitlayic (restriktif)
= Gastrik Balon
= Laparaskopik Ayarlanabilir Gastrik Band
= Laparoskopik Sleeve Gastrektomi
= Vertikal Band Gastroplasti
e Emilim bozucu (malabsorbtif)
= Biliopankreatik Diversiyon
= Jejunoileal Bypass
¢ Kombine kisitlayici ve emilim bozucu
= Roux-en-Y Gastrik Bypass

=  BPD ile beraber Duodenal Switch

2.2. Obez Hastalarda Anestezi Yonetimi

Preoperatif degerlendirme: Komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in ayrintili
bir preoperatif degerlendirme yapilmalidir. Anamnezde 6zellikle obstriiktif uyku apne
sendromu (OUAS) ve sistemik hastaligi olup olmadigi sorgulanmalidir(30). Fizik
muayenede mallampati skoru, tiromental mesafe, boyun g¢evresi, kisa boyun ve servikal
immobilizasyon gibi zor entiibasyon gostergeleri varsa buna yonelik hazirlik

yapilmalidir(31).
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Premedikasyon: Obezite hastalar1 ¢ogunlukla OUAS ile birliktedir. Bu
durumda ameliyat 6ncesi donemde opioid ve yiiksek doz sedatiflerden kaginilmalidir.
Selektif alfa-2 reseptor blokeri olan dexmedetomidin OUAS’11 hastalarda sedatif olarak
kullanildiginda solunum depresyonu yapmadigi goriilmiistiir(32). Operasyondan 30

dakika once diisiik doz intavendz sedatif ilag verilebilir(33).

Aspirasyon profilaksisi: Obez hastalarin ¢ogunda gastroézefageal reflii, alt
Ozefagus sfinkter basincinda azalma ve artan karin i¢i basing aspirasyon riskini
arttirir(34). Operasyon Oncesi Hz reseptor blokeri, Metoklopramid ve sodyum sitrat

aspirasyon riskini azaltmak icin profilaktik kullanilabilir(30).

Tromboemboli Profilaksisi: Bu hastalarda hem arteryal hem de venden
kaynaklanan  tromboemboli  riski  yiksektir(35). Laparoskopik cerrahilerde
pnomoperitonium ve trendelenburg pozisyonu tromboz riskini daha da arttirabilir(36).

Yuksek riskli hastalarda tromboemboli profilaksisi ve antiembolik ¢corap 6nerilmektedir.

Monitorizasyon: Hasta operasyon odasina alindiktan sonra cerrahiye uygun
monitorizasyon yapilmalidir. Uygun biiyiiklikte ve genislikte tansiyon mansonu
kullanilarak noninvaziv kan basinci 6l¢iimleri yapilabilir. Eger bu saglanamiyor ya da
yanlis Olglimlere sebep oluyorsa invaziv arteryal basing monitorizasyonu
yapilmalidir(37). Periferik vendz yol yeterli degil ya da bulunamadiysa santral vendz

katater takilmalidir(38).

Indiiksiyon ve idame: Bu hastalarda kullamilan ilag dozlari, ilacin lipofilik
olma &zelligi dikkate alinarak total viicut agirligi (TVA), ideal viicut agirhgi (IVA) ve
yagsiz viicut agirhgma (YVA=IVA+%20) goére hesaplanmasi oOnerilmektedir(30).
Ornegin indiiksiyonda, yiiksek lipofilik ilaclar, YVA ve IVA’ya gére kullamlirken, orta
derecede lipofilik ilaclar icin dozaj %20-40 arttirilarak YVA’ya gore verilmelidir(30).
Tiyopental lipofilik bir ilagtir buna ragmen yagda birikmesi eliminasyon yar1 émriiniin
bir giinden fazla siirmesi obez hastalar igin dezavantajdir(39). Propofoliin etkisinin hizli
baslaylp hizli bitmesi yiiksek lipofilik o6zelliginden kaynaklanir(40). Obezlerde
propofol, TVA’ya gore kullanilabilir, birikim veya etki uzamasi yapmadig1 pek c¢ok
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calismada gosterilmistir(40). Midazolam yuksek pH’da lipofilik Ozellik gosterir ve
obezlerde IVA’ya gore doz ayarlanabilir(41). Lipofilik olan sentetik opioidlerden
fentanil TVA’ya gore kisa etkili remifentanil ise IVA’ya gére dozlar1 uygulanabilir(37).
Nondepolarizan néromuskuler blokerler hidrofilik ajanlardir, bu nedenle IVA’ya gére
kullanilmalidir(42). Inhalasyon ajanlar1 anestezinin idamesinde en énemli ajanlardir ve
giiniimiizde en ¢ok desfluran ve sevofluran kullanilmaktadir. Desfluranin kan gazi
¢Oziiniirliigli daha diisiik oldugu icin viicuttan daha ¢abuk atilir. Bdylece obezlerde daha

hizli bir derlenme saglar(41, 43).

Havayolu Ydnetimi ve Entlbasyon: Bu hastalarda zor entiibasyon olabilecegi
gibi zor maske ventilasyonu ile de karsilasilabilir. Bu hastalarda preoksijenizasyon
uygulanilarak zaman kazanilmaya g¢alisilir. Obez hastalarda ekspiratuar rezerv voliim
(ERV) azaldig1 i¢in ve ERV apne esnasinda primer yedek oksijen kaynagi oldugundan,
preoksijenizasyonun normal kilolulara gore etkisi daha azdir(37). Laringoskop
kullanilarak daha rahat bir entiibasyon ic¢in basin altina yastik konularak rampa
pozisyonu verilmelidir(44). Bu hastalarda zor havayolu beklenildigi i¢in larengeal mask

airway, fiberoptik bronkoskop ve zor hava yolu ekipmanlart hazir bulundurulmalidir.

Ventilasyon Ayarlari. Obezite nedeniyle akciger kompliansi, total akciger
kapasitesi, fonksiyonel reziduel kapasite (FRK) ve ERV azalir, ayrica hava yolu direnci
artar. Bu nedenle normal tidal voliim ile ventilasyon, havayolunun kapanmasi,
ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu ve intrapulmoner santlara sebep olabilir. Bu
hastalara daha iyi gaz degisimi igin, bliyiik tidal voliim, yiiksek solunum frekansi,
10cmH20 gibi yiiksek pozitif ekspirasyon sonu basinct (PEEP), ters trendelenburg
pozisyonu, recruitment ve bunlarin birbirleri ile olan kombinasyonlar1 kullanilmalidir

(45, 46).

Sivi Yonetimi: Postoeperatif akut tubuler nekrozu ve bobrek yetmezligini
engellemek igin 2-3 saatlik slirede 4-5 litre kristalloid verilmelidir veya idrar ¢ikisi
1.5ml/kg/h’in iizerinde olmasi saglanmalidir (30). TVA’ya gore 15-40ml/kg gibi genis

bir aralikta kristalloid s1vi replasmani yapan ¢alismalar da bulunmaktadir(47).
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Ekstiibasyon: Obezlerde yeteri kadar kas gucl kazanmadan ekstiibasyon
denenmemelidir. Noromuskiler blogun geri dondiiriilmesi sonrasi ndéromuskuler
monitorizsayon ve klinik gozlem ile ekstiibasyona karar verilir. Ekstiibasyon hasta
uyamk, SpO2 %97 ve (zerinde ve 30° lik yar oturur pozisyonda

gergeklestirilmelidir(30).
2.3. Solutma Sistemleri

2.3.1. Solutma Sistemlerinin Islevsel Ozelliklerine Gére Smiflandiriimasi
2.3.1.1. A¢tk Solutma Sistemleri

Hastanin solunum sisteminin hem inspiryumda hem de ekspiryumda atmosfere
acik oldugu sistemlerdir. Bu sistemin ortak ozellikleri, uygun bir taze gaz rezervuari

yoktur, hastanin soludugu anestezik gaz karisimi kesin bir sekilde denetlenemez(11).
2.3.1.2. Yart-A¢ik solutma Sistemleri

Yari- acik solutma sisteminde ekshale edilen gaz biitiiniiyle sistem digina atilir
ve bir sonraki inspirasyonda saf taze gaz verilir. Sisteme bagl olarak taze gaz akimi,
dakika hacmine esit ya da fazla olmalidir. Sistem disina atilan gaz (O2, N20, inhalasyon

anestezikleri) miktar1 taze gaz akimi ile orantilidir(11).
2.3.1.3. Yari-Kapali Solutma Sistemleri

Taze gaz akimi hastanin aldigindan fazla; ancak dakika hacminden azdir. Bu
teknigin kullanimi ancak ekshale edilen gazin kismen yeniden solutulmasi ve ayni

zamanda sistemden gaz fazlasinin uzaklastirilmasi ile olur(11).
2.3.1.4. Kapali Solutma Sistemleri

Hastaya verilen gaz hacmi, belirli bir siirede hasta tarafindan alinan gaz
miktarina esitse bu sistem kapali olarak adlandirilir. Ekspiryumdaki gaz hacminin
tamami, inspiryumda karbondioksitten temizlenmis olarak hastaya geri doner. Valvin
kapali olmas1 ve sistemden hi¢ kacak olmamasi ile sistem i¢inde yeterli gaz hacminin
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korunmasi saglanir(11, 48).

2.3.2. Solutma Sistemlerinin Teknik ve Islevsel Ozelliklerine Gore

Siniflandirilmasi
2.3.2.1. Yeniden Solutmali Sistemler

Ekshale edilen havadaki kullanilmamis anestezik gazlarin karbondioksitten
arindirilldiktan ve taze gaz ile karistirildiktan sonra, inspirasyonda tamamen ya da
kismen hastaya geri dondigii bir tekniktir. Bu tip sistemlerde ekspire edilen gazdaki

karbondioksitin temizleyecek bir cihazin kullanilmasi zorunludur(11).
2.3.2.2. Yeniden Solutmasiz Sistemler
Akim Denetimli Yeniden Solutmasiz Sistemler

Bu sistemin tasarlanma sebebi ekspiryumdaki havanin yeniden solutulmasi i¢in
degil, ekshale edilen gazin uzaklastirilmasi ve inspiratuar taze gaz destegi igindir. Yar1

acik solunum sistemleri kullanilacak sekilde tasarlanmiglardir(11).
Valf Denetimli Yeniden Solutulmah sistemler

Ekspiryumdaki gaz yeniden solutmayi engelleyen valfden atilmak zorunda
oldugundan yeniden solutulmasi olanaksizdir. Inspiratuar gaz yalmzca saf taze gazdan

olustugundan taze gaz hacmi dakika hacmine esit olmalidir(11).
Gaz Rezervi Olmayan Sistemler

Boyle-Davis hava yolu bu sistemin tipik ornegidir. Taze gaz akimi diisiikse
inspirasyon sirasinda anestezik gaz ile birlikte oda havasi da inhale edilir. Taze gaz
akimi yiiksek, tidal hacim diisiik olursa, ekspiryumdaki duraklamada taze gaz ile dolan
orafarinks taze gaz rezervuari gibi rol oynar ve hasta sadece taze gaz inhale eder. Bu

durum agcik sistemde yari-acik sisteme belirgin bir gecisi gosterir(11).
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2.4. inhalasyon Anestezikleri

Genel anestezi uygulamasi ig¢in en ¢ok kullanilan ajanlardir. Bu anestezik
gazlar solunum yolu ile alinir, alveollere ve kana ulasir oradan beyne gecer ve boylece

genel anestezi meydana gelir.
Oda 1s1sindaki durumlarina gore iki gruba ayrilirlar.

1) Gaz seklinde olanlar: Siklopropan, Dietilenler, Trikloretilenler, Azotprotoksit,
xenon

2) S seklinde olanlar: Bu gruptakilere volatil anestezikler de denilmektedir. Bu
ajanlar vaporizator ile buhar haline getirildikten sonra uygulanirlar. Halotan,

enfluran, izoflurane, sevoflurane, metoksiflurane, desflurane bu grupta yer alir.
2.4.1. inhalasyon Anesteziklerinin Farmakokinetigi

Bu ilaglarin etkisini daha iyi anlayabilmek i¢in alinimi (uptake), dagilimi

(distribiisyon) ve atilim1 (eliminasyon) konularinin bilinmesi gerekmektedir.
2.4.1.1. Inhalasyon Ajanlarinin Alinimi

Inhalasyon ajanlarmnin olusturdugu anestezinin derinligi, dogrudan maddelerin
beyindeki parsiyel basincina baglidir. Hastanin uyuma ve uyanma hizi da bu basincin
degisim hizina baghdir. Arteriyel kandaki anestezik ajanin parsiyel basinci dogrudan

alveollerdeki gazin parsiyel basincina baglidir.
Bu basinci kontrol eden faktorler:

1. Inspiryumdaki gaz karisimi i¢indeki anestezik yogunlugu
2. Inhalasyon ajanlarmimn akcigerlere ulastirilmasini  saglayan pulmoner
ventilasyon

3. Inhalasyon ajanmnin alveollerden arteriyel kana gegmesi
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2.4.1.2. Anestezik Maddelerin Dokulara Dagilimi

Inhalasyon ajanlar arteriyel kan yoluyla dokulara tasinir, dokular tarafindan
tutulur ve giderek parsiyel basinci yiikselir. Gazin dokulara gecis hizi; dokudaki
erirliligi, dokularin kan akimi ve doku ile kandaki anestezik parsiyel basincina baglidir.
Adipoz dokunun da farkli bir énemi vardir. Inhalasyon ajanlarinin yagda erirliligi
yiiksek oldugu i¢in dolasimdan fazla miktarda ajani1 ¢ekip potansiyel bir depo gorevi

yapmaktadir.

Inhalasyon ajaninin alimi, daha yiiksek konsantrasyonda verilen baska bir ajan
tarafindan hizlandirilabilir. Bu durum ikincil gaz etkisi olarak bilinir. Kullanilan N20O
ve halotan anestezisinde olduk¢a &nemli bir rol oynamaktadir. Inspiryumdaki gaz
yogunlugunun yiiksek olmasinin hizla kana gegerek akcigerlere daha fazla gaz

cekilmesini saglamasi da konsantrasyon etkisi olarak bilinmektedir.

2.4.1.3. Inhalasyon Anesteziklerinin Redistribiisyonu ve Eliminasyonu

(Anesteziden Uyanma)

Beyin dokusu gibi kan doku anestezik dengesinin olusturdugu vital
organlardan kan akimi daha az olan organlara dogru, bu organlarda da denge
olusuncaya kadar redistribiisyon olur. Anestezi siiresi uzadik¢a, dokulardaki anestezik
diizeyi birbirine yaklasacagindan dagilim azalacaktir. Anestezik ajanlarin aliniminda
etkili olan faktorler eliminasyonunda da etkili olmaktadir. Anestezik madde kesildikten
sonra, tersine bir yola dokulardan vendz kana, alveollere ve ekspiryumla disari
atilmaktadir. Bu atilim hizina bagh olarak hasta degisik gazlarla farkli hizda uyanur.
Hastanin bilinci donmesine ragmen yag dokusundan yavas eliminasyon nedeni ile

saatler hatta giin boyu subanestezik dozda salinim devam edecektir.
2.4.2. inhalasyon Anesteziklerinin Etkinligi ve MAK Degeri

Deneysel ve klinik arastirmalarda en ¢ok kullanilan etkinlik ifadesi Minimum
Alveoler Konsantrasyon (MAK) degeridir. MAK; insan ve deney hayvanlarinin

%50’sinde 1 atmosfer basing altinda cerrahi kesiye yamtsizlik olusturan dozdur.
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MAK’1n standart sapmasi %10 oldugu icin inhalasyon anesteziginin 1,2 MAK’inda
%95’i, 1,3 MAK’inda ise hastalarin %99’u kesiye yanit olarak hareket etmemelidir.

MAK cerrahi ve anestezinin cinsinden, suresinden etkilenmez.

Tablo 5: Yasa Gore MAK Degisim Tablosu

Yas %0100 O2 %3502, %665 N0
0-lay %3.3 -

1-6ay %3,0

6ay-3yas %2,8 %?2,0

3-12yas %2,5 F_

25yas %2,6 001,4

40yas %2,1 %1,1

60yas %1,7 %0,9

80yas %1,4 %0,7

2.5. Sevoflurane

Sevofluran etil izopropil eterin ylksek florirli bir tirevidir. 1960 yilinda
Regan tarafindan izofluran ve halotan karsisinda giivenilirlik ve etkinlik yoniinden
avantaja sahip bir inhalasyon ajan1 bulma c¢abalarinin bir pargasi olarak sentez
edilmistir. 1990 yilinda Japonya’da halojenlenmis en populer inhalasyon ajani haline
gelmistir.1992°de ilacin lisanst alinmistir. Japonyada’ki klinik deneyimler, Avrupa ve
ABD’deki klinik ¢aligmalar; ilacin birgok 6zelligini ortaya koymus ve diger inhalasyon

ajanlarina alternatif olabilecegini gostermistir.
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2.5.1. Sevofluran’in Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Florometil-2,2,2-trifloro-1- (triflorometil) etil eter kimyasal formultddr.

Sekil 1: Sevofluran’in kimyasal formiilii

Sevofluran hafif eter kokusunda, non irritan, renksiz, yanici ve patlayici
olmayan volatil anestezik bir ajandir(49). Sevofluranin diisiik buhar basinci ve yliksek
kaynama noktas1 nedeniyle konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir.
Desfluran hari¢ diger inhalasyon anesteziklerinden daha hizli indiiksiyon ve uyanma
saglayabilmektedir. Maske ile indiiksiyon yapilirken hafif respiratuar irritasyon

olusturur. Anestezi derinliginin kontrolii daha iyi saglanir.

Sevofluran ve desfluran, plastik ve kaucuk ile temas ettiklerinde izofluran ve
halotana gore daha diisiik ¢oziiniirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri anestezi
idamesi sirasinda kiigiik ajanlar aciga c¢ikarirlar ve eliminasyon siiresince bu ajanlar

tekrara solunan gazlara katkida bulunurlar(50).
Sevofluran’in fizikokimyasal 6zellikleri (51) :

1. Kaynama Noktas1 (°C) 58,6
2. Buhar Basinc1 (mmHg) (20°C) 157
3. Molekiil Agirligi (g) 200,05
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Yag/Gaz Partisyon Katsayis1 47
Kan/Gaz Partisyon Katsayis1 0,63
Kan/Beyin Partisyon Katsayis1 1,7
MAK (%60-70 N20’da) % 0,66
MAK (%100 Oz ile ) %1,8

MAK >65 yas % 1,45

© © N o g &

2.5.2. Farmakokinetik

Hizli uptake ve eliminasyona ugrar c¢lnkii Kan/Gaz partisyon katsayisi
diisiiktiir.  Sevofluranin alveollerdeki dengesi desflurana gore daha yavastir ama
izofluran ve halotana gore daha hizhidir. Sevofluranin kan/doku partisyon kat sayisi
yiiksek olmasina ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi uygulamasinin
sonlandirilmasindan sonraki ikinci saatte sevofluranin atilimi izoflurandan hizli fakat
desflurandan yavastir(52). Kandaki ¢oziintirliigiintin diisiik olmas1 nedeniyle indiiksiyon
sirasinda alveol konsantrasyonunun inspiryum konsantrasyonuna orani hizla ytikseldigi,

anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldig1 gozlenir(53).
2.5.3. Metabolizma ve Biyotransformasyon

Inhalasyon ajanlar1 dncelikli olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize olur.
Dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyon anestezik gazlarin metabolizmasindan

baslica sorumlu tutulan reaksiyonlardir(50).

Biitiin inhalasyon anestezikleri bir derecede metabolik doniisiime ugrarlar.
Sevofluranin biyotransformasyonu sonucunda inorganik flor (F-) ve karbondioksitin
cikmasiyla heksafloro izopropanol (HFIP) {iretir. Bir kez olustugunda, HFIP hizla
glukuronik asitle konjuge edildikten sonra hizla idrar metaboliti olarak elimine edilir.
Insanda eksojen yoldan verilen HFIP 15 dakikada konjuge olurken serbest HFIP
konsantrasyonlar1 dlgiilebilir diizeyde degildir. Sevofluran metabolik {iriinlerinin daha
ileri metabolizma ve ekskresyonu icin faz Il biyotransformasyon (glukuronidasyon)

gerektiren tek halojenli inhalasyon ajandir(54).
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Karaciger mikrozomlarinda sitokrom P450’nin 2E1 izoformu izofluran,
enfluran ve sevofluran defluronizasyonundan sorumlu olmakla birlikte 2A6 ve
muhtemelen 3A izoformu da sevofluran defluronizasyona katkida bulunmaktadir.
Sevofluran bobrekte minimal deflurine edilmekte ve blyiik ¢ogunlukla karacigerde
gerceklesmektedir. Sitokrom P450 sisteminin fenobarbital ve izoniazid gibi ajanlarla

indiiksiyonu sevofluran dahil florlu anestezik ajanlarin deflorinasyonunu arttirmaktadir.

Sevofluran CO2 absorbanlariyla reaksiyonu sonucunda Bilesik A,B,C,D,E,F
diye adlandirlan bilesikler olusur. Bilesik A disindakilerin miktar1 anlamli degildir.
Ratlarda Bilesik A kortikomediiller toksisite 1ile tiibiiler asidozu indiikledigi
gbsterilmistir. Insanlarda Bilesik A pik seviyelere uzamis sevofluran anestezisinden
sonra bile 40ppm’den daha diisiik diizeyde kalir. Diisiik akimli uzamis sevofluran
anestezisinden sirasinda CO2 absorbani olarak sodalime kullanildiginda olusan Bilesik

A miktar1 7,6ppm’in altinda olup renal bozukluk bildirilmemistir.

Insanlarda inhalasyon ajanlarmin terdpatik konsantrasyonlarda hepatik

mikrozomal floriir {iretimi su sekildedir.
Metoksiflurane > Sevoflurane > Enflurane > [zoflurane > Desflurane
2.5.4. Klinik Kullanimi

Sevoflurane diger inhalasyon ajanlar1 gibi hos olmayan kokuya sahip degildir.
Bilinci agik hastalar icin inhale edilmesi rahattir; bu nedenle, kokusu, indiiksiyon
Uzerinde ters bir etkiye yol agmaz. Sevoflurane ile alveoler/inspire edilen
konsantrasyondaki artis, hizli bir indiiksiyon saglar. Sevofluran hizli indiiksiyon ig¢in
hem erigkinlerde hem de ¢ocuklarda kullanilabilir. Salivasyon, oksiiriik ve laringospazm

insidansi halotandan daha diisiiktiir.
2.5.5. Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran 1 MAK ve tizerindeki konsantrasyonlarinda halotan ve enflurandan
daha belirgin sekilde solunum depresyonu yapar. Anestezi derinligi arttik¢a, tidal voliim

ve karbondioksit cevap egrisi diiser(55). Sevofluran histaminin neden oldugu
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bronkospazm azaltmadaki etki mekanizmasi bilinmemektedir. Anaflaktik reaksiyona ve
astima yatkinlik olan hastalarda iyi tolere edilir(56). Sevofluranin solunum deprese edici

etkisi diger inhalasyon ajanlarina gore azdir.
2.5.6. Kardiovaskuler Sisteme Etkileri

Sevofluran ve diger inhalasyon ajanlari arteriyel kan basincini doz bagimh
olarak diisiiriirler; bunu kalp ve damar diiz kasina direk, otonom sinir sistemine indirekt
ekileri sayesinde yaparlar. Kalp hizin1 genel olarak etkilemez (56). Sevofluran
konsantrasyonu arttik¢a kardiak sempatik sinir iletisini azaltir ama parasempatik ileti
degismez. Bu da bize artan sevofluran konsantrasyonlarinda tasikardi olmasini agiklar.
Eksojen ve endojen katekolaminleri yiiksek konsantrasyonlarda olan hastalarda,
sevofluran ile gilivenli bir anestezi yapilir. Koroner arter hastaligi ve miyokard iskemisi

olan hastalarda giivenle kullanilir(57).
2.5.7. Hepatik Etkileri

Hepatik dolasimi etkilemez. Trifluoroasetik asit veya iliskili bilesiklere
metabolize olmayan ilk fluorinlenmis anesteziktir. Bu yiizden immiin hepatit goriilme
olasiligt azdir. Sevofluranin 6zel metabolizmasi, hizli glukronidasyonu ve

metabolitlerinin hizli atilimi sayesinde hepatotoksisite riski ¢ok diisiiktiir(58).
2.5.8. Renal Etkileri

Renal kan akimmi etkilemez. Idrar konsantrasyon yeteneginde bir bozukluk
olusmaz. Bilesik A sodalime ile etkileserek bobrek hiicrelerinde mikroskobik hasar

olusturmaktadir.
2.5.9. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Serebral vaskiiler rezistansi ve serebral metabolik hiz1 azaltir. Boylece serebral
oksijen tiiketimini azaltir(59). Yiiksek dozda verildiginde, kafa i¢i basinci artirmayacagi

gOriilmiistiir. Sevofluran serebral otoregulasyonu saglar(12).
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2.5.10. Ndéromuskuler Sisteme Etkileri

Tiim inhalasyon ajanlar1 yeterli derecede kas gevsemesi meydana getirir,
sevofluran ek olarak nondepolarizan néromuskuler blokerlerin etkisini potansiyelize

eder.
2.5.11. Kontrendikasyonlar:

Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi

geciren ve siipheli genetik yatkinlig1 olan hastalarda kullanilmaz.
2.6. Diisiik Akimli1 Anestezi
2.6.1. Tarihcge

18. yiizyilda Abbe Fontana yeniden solumayi olasi kilan CO2 absorbsiyonu

ilkesini tanimlamistir ve sénmemis kire¢ suyunu kullanmistir.

1850°’de John Snow ekspiryumdaki inhalasyon anesteziklerinin degismeden
atildigini ve yeniden solutma ile arttigini belirtmistir. Yeniden Solumanin kullanildigi

sistemde kalya tas1 (potasyum hidrat ) kullanarak anesteziyi uzatmay1 bagsarmistir(11).

1924 yilinda Waters soda-lime ile CO2 absorbsiyonu ve klinik pratige

kazandirarak tam kapal1 sistem uygulamasi yapmistir(11).

1924 yilinda Bernhard Drager absorbsiyonlu halka sistemini ilk kez

kullanmustir.

1952 yilinda F.Foldes 1L/dk ile uygulanan diisiik akimli anestezi teknigini

tanimlamistir.

1974 yilinda R.Virtue 0,5L/dk ile uygulanan minimal akim teknigini

tanimlamistir(60).

1985 yilinda F.Foldes ve Duncalf yeterli denitrojenasyonun saglanabilmesi ig¢in

akimi azaltmadan Once baslangicta 10 dakika siire ile yliksek taze gaz akimini
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uyguladiktan sonra 1L/dk standart taze gaz akimina diisiiriilmesi gerektigini ortaya

koymuslardir(11).
2.6.2. Diisiik Taze Gaz Akimh Anestezi Yontemleri

Anestezi makinelerinin yiiksek standartlara sahip olmasi, inspiryumdaki taze
gaz karigimini siirekli ve ayrintili bigcimde analiz eden monitorlerin varligi ve inhalasyon
anesteziklerinin farmakodinami ve farmakokinetikleri konusunda bilgi artisi, diisiik
akimli anestezinin giivenli sekilde uygulanabilmesini kolaylagtirmistir(11). Diisiik taze
gaz akiml tekniklere karsi tedirginlik nedenleri, anestezistin teknigi bilmemesi, bu
teknikler igin anestezik gazlarin dozu, anestezi makinelerinin uygunlugu konusundaki
belirsizliktir. Diigiik akimli anestezi teknikleri ile ilgili terminoloji yeniden solutma
oranina ya da taze gaz akim hizina dayandirilabilir. Yeniden solutma oranini belirleyen
en Oonemli etken taze gaz akim hizidir. Litaratiire gore iki farkli diisiik akim teknigi
vardir. 1L/dk taze gaz akisi ile yapilan anestezi teknigi ilk olarak 1952 yilinda F.Foldes
tarafindan tanitildi. Buna diisiik akimli anestezi denmistir. R. Virtue 1974’te 0,5L/dk

taze gaz akim hizi ile yapilan Minimal Akimli Anesteziyi tanimladi(11).

Taze gaz akimi, dakika hacminin altindaki bir degere ayarlanabilir. Fakat taze
gaz akimi higbir zaman anestezik maddenin alinimindan ve solutma sistemindeki
kacaklar yoluyla olan kayiplardan daha az olmamalidir. Taze gaz akimim
azalttigimizda, sistemden atilan gaz miktar1 da o oranda azalir ve yeniden solutma orani
yiikselir. Yeniden solutmali sistemlerde hastanin dakika hacmine esit miktarda taze gaz
akimi kullanilirsa, yeniden solutulan gaz miktar1 ihmal edilebilir diizeyde olur.
Normalde hastanin ekspiryumda aldig1 gazin tiimii gaz atilim valfinden disar1 atilir ve
hasta neredeyse saf taze gaz solur. Taze gaz akimi 4L/dk olarak ayarlandiginda yeniden
solutma oran yaklasik %20ye ¢ikar. Akim 2L/dk veya altina ayarlandiginda ise yeniden

solutma oran1 %50’ye ya da daha iizerine ¢ikar(11).
2.6.3. Anestezi Pratiginde Diisiik Akim Uygulanisi

Premedikasyon ve indiiksiyon her zaman uygulandigi gibi yapilmahdir. Yiiz
maskesi ile saf oksijen verilerek preoksijenasyon yapilir. Intravendz genel anestezik
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enjeksiyonu ile indiiksiyon baslatilir. Néromuskuler gevseme ve hava yolu giivenligi (
endotrakeal entiibasyon, larengeal maske) saglanmasindan sonra hasta makineye
baglanir. Inspiryumdaki oksijen konsantrasyonunun alt smir1 %28-30’a baglant1 ayrilma
alarm1 tepe basincindan 5¢cmH20 daha asagiya, tikaniklik alarmi 30 cmH20’ya ve
ekspire edilen gaz hacmi alt siir1 da istenen dakika hacminin 500 ml altina

ayarlanmalidir.

Baslangi¢ asamasinda yiiksek taze gaz akimi sevoflurane igin 10-15dk
strmelidir. 4L/dk taze gaz girisi ile 6-8 dakikada oksijen-hava ya da oksijen-
azotprotoksit karisimi ile denitrojenizasyonu saglanir. Yaklasik 10 dakika sonra solutma
sistemi igindeki Oz konsantrasyonu %30, N20 konsantrasyonu %65 degerine ulagir.
Vaporizator istenilen degere ayarlandiginda, ekspiryumdaki anestezik ajan
konsantrasyonu 10-15dk iginde 1,2 MAK degerine ulagarak %95 hastada cerrahi kesiye
yanit olusturmayacak anestezi derinligi saglar(11). Ancak desflurane hizli alimi
nedeniyle 10dk icinde inspire edilen gaz/taze gaz orani 0,85 diizeyine ulasarak yeterli
anestezi derinligi saglanir. Boylece Nitrojen, indiiksiyondan 10 dakika sonra gaz iceren
kompartmanlardan uzaklastirilmis ve solutma sistemi i¢inde gaz bilesimi de erken
saglanmis olur. Indiiksiyon déneminde vaporizatér ayarlari: Desflurane %4,0-6,0,
sevoflurane %2,0- 2,5, Izoflurane %1,0-1,5, Enflurane %2,0-2,5, Halotan %31,0-1,3

seklinde olmasi tavsiye edilir(11).

Yiiksek taze gaz akimu ile yeterli anestezi derinligine (dokular doyurulup alim
sabit hale geldiginde) ulasildiginda taze gaz akimi 1L/dk’ya diisiiriiliir. Hipoksiyi
engellemek igin %30 olan FiO2 degerini en az %40’a ¢ikarmak gerekir. Taze gaz akimi
diisiiriildiigiinde inspiryumdaki volatil anestezik konsantrasyonu da azalmaktadir. Bu
nedenle diisiik akima gecis doneminde vaporizatér ayarlari; Sevoflurane %3,0,
Desflurane %6,0, izoflurane %2,0 Enfluran %2,5-3,0 Halotan %1,5-2,0 degerlerine

¢ikarilmalidir.

Anestezi siiresi goz oniinde bulundurularak, cerrahi girigsimin bitisinden 10-15
dakika once vaporizatdr kapatilabilir. Bu siire i¢inde diisiik akim ile devam edilirse,

sistemdeki anestezik gaz konsantrasyonu gecikmeli olarak azalir. Akim ne kadar
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diisiikse anestezik konsantrasyonundaki azalma da o kadar yavastir. Hastalara bu
donemde mekanik veya manuel asiste solunum uygulanabilir. Ancak ekstiibasyondan 5-

10 dakika once taze gaz akimi yiikseltilip, sistem saf Oz ile yikanmalidir(11).
2.6.4. Diisiik Akimh Anestezi I¢in Teknik Ozellikler ve Standartlar

13 Haziran 1998 tarihinde farkli ulusal standartlari1 uyumlu hale getirmek
amactyla Avrupa Birligi iilkelerinde tiim iiretici firma ve anestezistleri baglayan
Anestezi Makineleri ve Modilleri- Temel Gereksinimler” baslikli ortak Avrupa

standardi EN740 yiiriirlige girmistir.

Buna gore anestezi cihazlarinda bulunmasi gereken giivenlik 6zellikleri asagida

belirtilmistir:

Enerji yetersizlik alarmi

O2 yetersizlik alarmi

N20 akim durdurucusu

O2 bypass valfi

O2 orani denetleyicisi

Tek bir vaporizatoriin ¢alismasini glivenceye alma
Inspire edilen oksijen (FiO2) konsantrasyonu izlemi

Hava yolu basinci izlemi ( baglant1 ayrilma ve tikaniklik alarmu ile birlikte)

© © N o g B~ DR

Ekspire edilen gaz hacmi izlemi
10. Inspire edilen karbondioksit (FiCO2) konsantrasyonu izlemi

11. Volatil anestezik konsantrasyon izlemi
2.6.5. Monitorizasyon

Rutin monitorizasyona (EKG, SpO2, viicut 1sis1, SAB, DAB)ilave olarak;
Inspiryumdaki oksijen konsantrasyonu, havayolu basinci ve solunum voliimiiniin takibi,

anestezik ajan konsantrasyonu takibi, end-tidal karbondioksit takibi zorunludur.
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2.6.6. Diisiik Akimhi Anestezinin Avantajlar

Rutin olarak kullanilmamasina ragmen, diisiik akimli anestezinin uygulanmasi
gittikce artmaktadir. Ciinkii geleneksel anestezi teknikleri ile karsilastirildigi zaman

¢ekici avantajlart oldugu bilinmektedir. Bu avantajlar sunlardir;

1-Atmosferin  Kirlenmesinde Azalma: Solunum devresinde kagak
olmamasina ¢ok dikkat edilmesi ve atik sistemlerinin kullanilmasina ragmen yiiksek
akim inhalasyon anestezisi ile calisanlar, volatil anesteziklere maruz kalmaktadir.
Kullanilan anestezik gaz ve buharlarin ameliyathaneye dagilmasi ile olusan atmosfer
kirliligininin arttirildig1 bildirilmistir. Ameliyathanede atik gaz sisteminin kullanilmasi
ortam havasinin kontaminasyonunu biiyiik 6l¢iide 6nlemektedir(61). Atik gaz sisteminin
olmadigr durumlarda, diisiik akimli anestezinin kullanilmasi, anestezik gazlara maruz
kalmanin azaltilmasinin en kolay yoludur. Diisiik akimli anestezinin kullanimi atik gaz
sistemlerinden atmosfere atilan inhalasyon ajan konsantrasyonunun azalmasini

saglar(62).

Halotan, Enfluran, Izofluran gibi halojenli kloroflorakarbon tiirevi olan volatil
anestezik ajanlar, N20 ile birlikte atmosferin stratosferik ozon tabakasinda hasara neden
olmaktadir. Ozon tabakasinin incelmesine ve kiiresel 1sinmaya neden olan sera etkili
gazlarin %0,01’inden daha azini volatil ajan kaynakli florin ve %0,05’ini N20O kaynakli
reaktif nitrojen oksit olusturmaktadir(63).

Taze gaz akimi ne kadar azaltilirsa o kadar bu avantajlardan faydalanildig:

belirtilmektedir.

2-Solutulan Gaz Karisimindaki Is1 ve Nemliligin Korunmasi: Endotrakeal
entiibasyon uzun siiren cerrahi islemlerde havayolu ac¢ikliginin saglanmast ve
ventilasyon igin tercih edilen bir yontemdir(64). Fizyolojik solunum ile inspiryumdaki
havanin 1sitilip, nemlendirildigi yer olan nazofarenks, entiibasyon islemi ile devre disi
birakilmis olur. Inspire edilen gaz karisimi soguk ve kuru oldugu i¢in mukosilyer
aktiviteyi bozar ve solunumsal sorunlara neden olabilir(63). Uzun sire mekanik
ventilasyon sonrasi havayolu epitelinde morfolojik degisiklikler, mukus birikimi,
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bronsiollerde tikanikliklar ve mikroatelektaziye egilimler artar. Kuru havanin bu
etkilerini azaltmak igin ventilasyon sirasinda, 28-30 °C’lik 1s1 ve 17-30 mmHg’lik

nemlendirme saglanmalidir(65).

Distik akimli anestezi sirasinda kaydedilen 1s1 degerleri, yiiksek taze gaz

akimli anestezi sirasinda kaydedilenden daha ytiksektir (61).

Yeniden solutmali bir sistemde diisiik akimli anestezi uygulandiginda, nemlilik
orani yiiksek akimli anesteziye gore énemli oranda yiiksektir. Inspiryumdaki gazlarin
1s1s1 iletkenlige bagli 1s1 kaybindan hortum sisteminin fiziksel 6zelliklerinden

etkilenirken, nemliligi temel olarak akimdan etkilenir(61).

3-Ekonomik olmasi: Son yillarda, pahali ve daha giivenli anestezi ajanlarin
kullanim1 artmasi ile uyguladifimiz anestezinin ayni zamanda ekonomik olup

olmadigini diisiinmek durumunday1z(62).

Yeni kullanima girmis olan anestezik ajanlarin, ¢oziintrligi disiik oldugundan
hasta tarafindan alinan anestezik buhar miktar1 azdir ve bu ajanlarin anestezik

potansiyelleri de diisiiktiir(66).

Diistik akimli anestezi kullanimi ile ajan tiikketimi azaldigi i¢in pahali olmasi
sebebiyle kullanmaktan ka¢indigimiz ajanlar1 rahatlikla kullanabiliriz. Ortalama

90dk’lik bir uygulamada tasarruf orani1 %75 olmaktadir(66).

Inhalasyon anesteziginin etkinligi; etkinlik orani ile belirlenir. Hasta tarafindan
alman miktarin, gercekten tiiketilen miktara bélinmesi ile elde edilir. 2 saat ylksek
akimli ve % 1,7 ekspiratuar konsantrasyonda uygulanan sevofluran anestezisi diigiik
akimli anesteziye geg¢ildiginde etkinlik oran1 0,11°den 0,26’ya ¢ikmaktadir ve etkinlik
2,4 kat artmaktadir.

Diisiik ¢6ziiniirliiklii ve diislik anestezik potansiyeli olan ajanlarin kullaniminda

diistik akim teknigini kullanmak ekonomi saglar(66).

4-Anestezi Egitimine Katkida Bulunmasi: Disiik akimli anestezi
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kullanabilmek igin birka¢ degiskenin birbiri ile iliskisini anlamak gerekir; 6rnek olarak
inspiryumdaki gazlarin konsantrasyonlarinin giivenilir sekilde kontrol edilebilmesi i¢in
hasta tarafindan alinimi, dagilimi ve gaz akimi arasindaki iligki ile ilgili temel
farmakolojik prensiplerin pratige gegirilmesi gerekmektedir(61). Devredeki gaz
karisimlarinin ~ konsantrasyonlarinin  izlenmesi, bu konsantrasyonlarin  hastada
olusturabilecegi etkinin tahmin edilmesi, anestezi uygulamasi i¢in Onemli olan
degerlendirmelerin daha sik yapilmasmin gerekliligi, anesteziste inhalasyon anestezisi

yOnetimi konusunda hizla deneyim kazandirmaktadir(67).
2.6.7. Diisiik Akimli Anestezinin Dezavantajlar:

1- Hipoksi: Yeniden soluma miktart arttigindan, inspiratuar O:2
konsantrasyonu azalmasi s6z konusudur. Taze gaz akimindaki Oz miktar1 bu durumla
orantili sekilde arttirllmalidir. Bu sekilde uygulamak hipoksiden kaginmak icin en
givenli yoldur. FiO2 monitdrizasyonu yapilmadan, disiik akimli anestezi
uygulanmamalidir. Alt alarm sinir1 dogru ayarlandiginda hasta bakimindan diisiik

akimli anesteziye 6zgii risk bulunmamaktadir(67).

2- Hipoventilasyon: Sistemdeki kacaklar nedeniyle gaz hacminde 6nemli
diizeyde kayip olur, solutulan dakika hacmi azalir ve solutma yonteminde degisiklige
neden olur. Bu nedenle diisiik akim yontemi kullanilacaksa 6nce anestezi makinesi,
solutma sistemi ve ventilatore yonelik kacak testi yapilmalidir. Uluslararas: ortak
standartlarda kagak nedeniyle olan gaz kaybi i¢in izin verilen miktar 3kPa ( 30cmH20)
100ml/dk olarak belirtilmistir. Kagaklardan olan gaz kaybi, diisiik akimli anestezide
sistem i¢inde dolasan gaz hacmini daha da azaltir; buna bagli hipoventilasyona yol
acabilir. Havayolu basinglarini izlemek sorunlu oldugundan hipoventilasyon erken
tespit edilir. Alarm tepe basing degerinin Smbar altina ayarlanmalidir, bOylece gaz

hacmine bagli hipoventilasyon oldugunda alarm baslayacaktir(11).

3- Solunum Sistemi Icinde Karbondioksit Birikimi: Diisiik akiml
anestezide karbondioksitin temizlenmesi ¢ok onemlidir. Ciinkii diisiik akiml1 anestezide

absorbanin tikenmesiyle sistemin igindeki CO2 Onemli 6lglde yukselmektedir. CO2
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Olclilen makinelerde soda lime biitiinliyle tiikenene kadar kullanilmali ve bitince
degistirilmeli. CO2 6lglim imkan1 olmayan cihazlarda cift kanister ya da tek biiyiik
kanister kullanilmalidir. Soda lime kisa araliklarla, tiikenme baslangicint gosteren renk
degisikligi oldukca degistirilmelidir. Bunu yapmak hastanin CO2 solumasini giivenli

sekilde onlemektedir(11).

4- Havayolu Basin¢ Artisi: Gaz rezervuar1 olmayan eski tip ventilatorlerde
gaz sizdirmazlhigini arttirabilmek icin taze gaz akimi diisiiriilecegi zaman PEEP
uygulamasi onerilmistir. Alarmlarin dogru ayarlanmasiyla bu durum da giivenli sekilde

onlenebilir(11).

5- Volatil anestezik asir1 dozu: Yeniden solutmali sistemlerde, inspiryumdaki
gaz ve buhar konsantrasyonu ayarlanan miktarin iizerine g¢ikabilir. Diisiik akimli
anestezide uzun zaman sabitesine bagli olarak solutma sisteminin ajan konsantrasyonu
cok yavas degismektedir. Kaza ile yanhs doz ayarlandiginda hasta yakin izlem altinda
oldugu i¢in bu durum erken fark edilir. Sistemdeki anestezik gaz konsantrasyonu siirekli

goriilemiyorsa akim 1L/dk’nin altina diistiriilmemelidir(63).

6- Uzun Zaman Sabitesi: Diisiik akimli anestezi sirasinda gaz bilesiminde
hizli bir degisiklik yapilamadig1 i¢in uzun zaman sabitesi énemli bir risk tagimaz.
Istenildigi zaman yiiksek akima gecilip kisa zaman sabitesi ile hedeflenen gaz

konsantrasyonu kolaylikla saglanabilir.

7- Yabanci Gaz Birikimi: Nitrojen, Etanol, Karbon monoksit, aseton, metan,

argon, hidrojen, haloalkanler

Nitrojen: Kapali sistem anestezisi ve minimal akimli anestezide daha ¢ok bu
gazin birikimi olabilir. Hipoksi olasilif1 ekarte edildiginde Nitrojen birikimi hasta i¢in
bir risk olusturmaz. Azotprotoksit miktar1 bu gazin birikimi ile 6nemli dl¢lide azalabilir
ve bu durum azotprotoksitin anestezik etkinligini azaltir. Bu durumu diizeltmek ig¢in
yluksek akim ile devreyi yikamak ya da intravendz anestezikler ile desteklemek

gerekir(68).
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Etanol: Kapali sistem anestezisinde asetona benzer olarak birikir. Alkolli bir
hastada yapilan anestezide yeterli yikama etkisi saglayabilmek i¢in taze gaz akimini

1L/dk’nin altina diismemek gerekir(68).

Karbon monoksit: Desfluran, izofluran ve enfluran CO artisindan sorumlu
tutulmustur. Normal kosullarda olusan CO hacmi ¢ok kiiciiktiir ancak; asir1 sigara
icenlerde anemi, hemoliz ve porfiria olanlarda klinik olarak anlamli degerlere ulasabilir.
Absorban kullanim siiresi uzadiginda yiiksek CO degerlerine rastlanilabilir. Bu duruma
rasttamamak igin anestezi baslamadan Once sistemin yiiksek saf oksijen akimi ile
yikanmasin1 ve absorbanin sik¢a degistirilmesi Onerilir. Soda lime’in su igerigi
%4,8’den fazla olursa CO birikimi olusmaz. Taze soda limeda yaklasik %15-16 su
vardir. Yeniden solutmanin artmasi ile ekspiryumdaki karbondioksitin absorban ile
etkilesimi ek su olusumunu arttirir. Diisiik akimli anestezide CO zehirlenmesi riskinde
teknige bagli bir artis yoktur. Kullanilan absorban yeterli miktarda nem igerirse diisiik

akimli anestezide desfluran kullanilsa bile CO zehirlenme riskinde bir artis olmaz(11).

Aseton: Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmasi ile olusur. Uzun siiren
aclik ve dekompanse diabetes mellitus’ta aseton birikimi goriilebilir. Suda ve yagda
¢cozlinmesi nedeniyle aseton konsantasyonu yiikseldiginde bu durumu yiiksek taze gaz
akimi ile diizeltmek miimkiin olmaz. Bu durumdan dolay1 kan aseton diizeyi yiiksek
olabilecek hastalarda uzun siireli anestezi i¢in 1L/dk’dan daha diisiik taze gaz akimlar

kullanilmasi 6nerilmez(68).

Metan: Fizyolojik olarak barsaklarda bulunan gazdir. Toksik olmayan bir
gazdir. Oksijen ya da azotprotoksit ile karsilastiginda yanici olabilir. Ancak bu

diizeydeki konsantrasyonlara uzun siireli anestezilerde bile ulasilmaz(68).

Argon: Bu gazin birikimi tibbi agidan zararsizdir. Sistem 90 dakikada bir

yiiksek akimla yikanirsa bu gazin birikimi 6nlemis olur(69).
Hidrojen: Kapali sistem anestezilerinde zarar verecek diizeyde birikmez.

Haloalkenler: CO2 absorbani ile etkilesime girip diisiik akimli anestezi
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esnasinda sistem i¢inde yabanci eser gazlar seklinde haloalkenler olusturan volatil
ajanlar vardir. Halotanin yikim driinii 2-bromo-2kloro-1, 1-difloroetilen, sevofluranin
yikim iirlinii olan Bilesik A ve E bu gazlarin birikimine sebep olabiliyor. Klinik
uygulamalarda olas1 eser gazlarin birikebilecegi diistiniiliince, diisiik akim teknigi ile
yikama islemini giivenli yapabilmek i¢in en az 1L/dk akim kullanilarak uygulanmali.
Hastaya yonelik risklerden kaginmak icin alkali metal hidroksit icermeyen, 6zellikle

potasyum hidroksit igermeyen absorbanlar uygun sekilde kullanilmali(69).
2.6.8. Diisiik Akimhi Anestezinin Giivenlige Katkisi

Ara¢ Gerece Daha Iyi Bakilmasi ve Korunmasi: Diisik akimli anestezi
teknigi kullanildiginda teknik gereksinime olan ihtiya¢ daha da artar. Bu durum

makinenin daha 6zenli bakilmasini, korunmasini ve test edilmesini saglar.

Uzun Zaman Sabitesi: Uzun zaman sabitesi diisiik akimli anestezide onemli
bir glivenlik unsurudur. Anestezi makinesin ani bir bozuklugu sonucu olusan hipoksi ve

volatil ajanin yanlis dozu bu 6zellik sayesinde 6nlenir.

Inhalasyon Anestezisinin Kuram ve Uygulamasina iliskin Bilgilerin Daha
Iyi Kavranmasi: Diisik akimli anestezinin uygulanabilmesi icin inhalasyon
anestezisine iligskin bilgilerin daha iyi kavranmasi gerekir. Anestezist bu ydntemi
uygulamadan once anestezinin pek ¢ok yoniinii kavramis olmalidir. Bundan dolay1

anestezi makinesine iliskin ayrintili teknik 6zellikler daha iyi anlagilir.
2.6.9. Diisiik Akimhi Anestezinin Kontrendikasyonlari
2.6.9.1. Goreceli Kontrendikasyonlart

1- 10-15 dakikadan daha kisa siirecek vakalarda diisiik akim uygulamak uygun
degildir. Bunun nedeni; Yetersiz denitrojenasyon, yetersiz anestezi derinligi, gaz hacmi

eksikligi azotprotoksit kullanildiginda risklidir.

2- Kullanilan ara¢ ve gere¢ teknik on kosullar1 saglamiyorsa diisiik akim

uygulamak uygun degildir.
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A. Solutma sistemi ya da ventilatriin sizdirmazliginin yeterli olmamasi
B. Gaz akim ayarlarinin diisiik akima uygun yapilamamasi

C. Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi

D. Rijid bronkoskopi islemi

E. Kafsiz endotrakeal tiip kullanimi1

F. Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimi

G. Akut bronkospazmli hastada, gaz rezervuart bulunmayan ve koriigiin
ekspiratuar dolumu ek bir glcgle desteklenmeyen anestezi makinelerinin

kullanimi

3- Olasi tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir artig varsa, siirekli yikama
etkisini giivence altina almak icin, taze gaz akimimi en az 1L/dk olmalidir. Asiri
derecede diisilk taze gaz akimi (kapali sistem anestezisi ya da minimal akim)

kullanimina yonelik
A. Dekompanse diabetes mellitus
B. Uzun siireli aglik durumu
C. Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi
D. Akut alkol zehirlenmesinde anestezi uygulamasi

E. Bolgesel kanama ileri derecede azalmis ve yogun transfiizyon yapilan asiri

sigara igicisi hastalar
2.6.9.2. Mutlak Kontrendikasyonlari

1- Zehirli gazlarin sistemden uzaklastirilmas1 gereken durumlar ya da hastaya
6zgli durumdan kaynakli yiiksek alinim olmasi beklenen durumlarda diisiik akimh

anestezi uygulanmamalidir.
35



A. Duman ya da gaz zehirlenmesi
B. Septisemi
C. Malign hipertermi

2- Arag gerecin hasta gilivenligini saglayamadigi durumlar yeniden solutmali

teknikler icin mutlak kontrendikasyondur.
A. Sodalaym tiikenmesi
B. Oksijen monitorindeki yetersizlik

C. Anestezik ajan monitorii yetersizligi
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi 71306642-050.01.04 sayil1 etik
kurul izni alindiktan sonra, ¢alismamiz elektif LSG ameliyat1 yapilacak 18-60 yas arasi
ASA |I-1IT hastalar ile baslatildi. Obstriiktif akciger hastaligi bulunanlar, dekompanse
diyabet, 12 saatten uzun aglik siiresi olanlar, akut alkol intoksikasyonu, kronik alkol
kullanimi, malign hipertermi Oykiisii olan olgular calisma dis1 birakildi. Ameliyat
esnasinda cerrahi probleme bagli olarak laparoskopik cerrahiden agik cerrahiye donen
vakalar, inspire edilen oksijen konsantrasyonunun %30 un altina diistiigi, tidal voliimde
diisme, monitorizasyon problemleri, CO2 retansiyonu gibi herhangi bir nedenle yiksek

akiml anesteziye gecilmesi gereken olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin girisim oncesi aglik siireleri en az 8 saat olacak sekilde ayarlandi.
Hastalara operasyondan 20 dakika once 22G angiocath ile el sirt1 veya antekubital
fossadan ven6z damar yolu agilarak 2mg midazolam ile intravenoz (i.v.) premedikasyon
uygulandi. Operasyon masasina alindiktan sonra hastalara rutin  olarak
elektrokardiografik (EKG), non invaziv kan basinct (NIKB), periferik oksijen
saturasyonu (SpOz2), Bispektral indeks (BIS), Noromuskuler monitorizasyon Train of
four (TOF) ile monitorize edildi. Hastalarin diizeltilmis kilosu hesaplandiktan sonra
ilaglar buna gore yapildi. Endotrakeal entiibasyon yapildi, entiibasyon sonrasi tiim
hastalar Datex- Ohmeda anestezi ventilatori ile tidal volim 7ml/kg (ideal kilo),
solunum frekanst 12/dk ve PEEP 5cmH20 olacak sekilde ventilasyona baslandi.
Entiibasyondan itibaren Y parcasi iizerinden alinan gaz oOrnekleri inspire ve ekspire
edilen Oz ve inhalasyon anestezik konsantrasyonlari, end tidal CO2 (ETCO2) degerleri
monitorize edildi. Hastadan Arter Kan gazi (AKG) 6rnegi alindi. Anestezi idamesi
4lt/dk (denitrojenasyon amaciyla) %50 O2- %50 hava ve %2-2,5 sevoflurane ile 10dk
devam edildikten sonrallt/dk %50 O2- %50 hava ve %2-25 sevoflurane ile diisiik akima
gecildi. Anestezi idamesi durdurulmadan 5dk 6nce AKG tekrarlandi. Entiibasyondan
sonra 10dk araliklarla, kalp atim hizt (KAH), Sistolik Kan Basinct (SKB), Diyastolik
Kan Basinci (DKB), Ortalama Arter Basinci (OAB), periferik oksijen saturasyonu
(sPO2), BIS ve TOF degerleri kaydedildi. Operasyonun bitmesine tahmini 20dk kala
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rokuronyum eklenmedi. Son cilt dikisi konulduktan sonra inhalasyon ajani kapatildi ve
%100 O2’ye gecildi. Hastanin spontan solunumu baslayinca dekiirarizasyon uygulandi

(sugammadex 2mg/kg), spontan solunumu ve kas giicii yeterli oldugunda ekstiibe edildi.

Istatistiksel degerlendirme SPSS 22 programi kullanilmistir. Elde edilen
verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi “Kolmogorov-Smirnov” testi ile
degerlendirilmistir. Hasta ve kontrol gruplarina iliskin tanimlayici istatistikler
yapilmustir. Gruplar arasindaki farklarin = degerlendirilmesinde; normal dagilim
gostermeyen degiskenler i¢in “Mann-Whitney U” testi, normal dagilim gosteren
degiskenler icin “Levene” testi ve “Bagimsiz Orneklem Student’s T” testi kullanilmistir.

[statistiksel analizler % 5 anlamlilik seviyesine gore degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 02.03.2016- 02.06-2016 tarihlerinde morbid obezite nedeniyle LSG
yapilan 40 hasta alinmistir. Kontrol grubu ve Diisiik akimli anestezi grubunda 20’ser

hasta bulunmaktadir.

4.1. Demografik Veriler

Tablo 6: Demografik Veriler

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu
(n=20) (n=20)

Yas (yil) 36,4 + 8,8 37,3+10,5 0,416
Cinsiyet (K/E) 1,4+£05 1,1+£0,2

Kilo (kg) 137,7+ 23,4 122,8+ 14,3 0,013
Boy (cm) 168,2 £ 9,3 162,3+6 0,041
VKIi (kg.m?) 48,6 +7,6 455+ 49 0,177
Diizeltilmis kilo (kg) 91,4+ 14 81,7+71 0,001
ASA 21+0,7 20 0,002
Anestezi Suresi (dk) 1171 £ 11,7 1123 +£17,6 0,022
Cerrahi Siresi (dk) 110,7 + 11,7 101,8 +17,3 0,019




Calismaya alinan hastalarin demografik verileri, anestezi siireleri ve cerrahi
sureleri Tablo 6’da gosterilmistir. Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmistir. Iki grup
arasinda anlamli farklilik saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna
gore cinsiyet, kilo, boy, diizeltilmis kilo, anestezi siiresi, operasyon siiresi ve ASA skoru

acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmustir.
4.2 Kan Gaz1 Analizleri

4.2.1. pH

Tablo 7: pH
Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu
pH pH p
(n=20) (n=20)
Indiiksiyon Sonrasi | 7,421 + 0,04 7,393+ 0,04 0,045
5.dk
Anestezi Bitisi 7,347 £ 0,05 7,358 £ 0,04 0,370

Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak almmustir. iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna gore indiiksiyon sonrasi 5.

dakikada pH degeri acisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmaistir.
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4.2.2 Parsiyel Oksijen Basinci (PaOy)

Tablo 8: Parsiyel Oksijen Basinci (Pa0O2)

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu
PaO: PaO: p
(n=20) (n=20)
Indiiksiyon Sonrasi 5.dk | 145,815 + 43,15 139,025 + 51,99 0,465
Anestezi Bitisi 153,225 + 33,5 152,04 + 44,01 0,735

Anlamlihk diizeyi 0,05 olarak alinmustir. Iki grup arasinda alinan kan

gazlarinda PaO2 degeri agisindan anlamh farklilik saptanmamustir.
4.2.3. Parsiyel Karbondioksit (PaCOy)

Tablo 9: Parsiyel Karbondioksit (PaCO3)

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu
PaCO: PaCO; p
(n=20) (n=20)
Indiiksiyon Sonrasi 5.dk | 35,59 + 4,06 38,825 + 5,85 0,047
Anestezi Bitisi 38,09 + 9,32 40,825 + 4,02 0,626

Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak almmustir. iki grup arasinda anlamli farklilik
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saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna gore indiiksiyon sonrasi 5.

dakikada PaCO:2 degeri agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmigtir
4.2.4. Bikarbonat (HCO:s)

Tablo 10: Bikarbonat (HCO3)

Kontrol Grubu | Diisiik Akim Grubu
HCO3 HCO3 Y
(n=20) (n=20)
indiiksiyon Sonrasi1 5.dk | 22,61 + 2,49 23,675+ 2,79 0,133
Anestezi Bitisi 21,95+ 2,63 2348+24 0,076

Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak almmistir. Iki grup arasinda alman kan

gazlarinda HCO3 degeri agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.
4.2.5. Baz Eksisi (BE)

Tablo 11: Baz Eksisi (BE)

Kontrol Grubu | Diisiik Akim
Grubu
BE p
BE
(n=20)

(n=20)
indiiksiyon Sonrasi 5.dk | -0,49 + 2,01 -1,06 + 2,06 0,234
Anestezi Bitisi -1,095 + 2,25 -2,86 + 2,87 0,025
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Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir. Iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna gdre anestezi bitisinde alinan

kan gazindaki BE degeri agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmustir.
4.2.6. Oksijen Saturasyonu (SpO-)

Tablo 12: Oksijen Saturasyonu (SpO3)

Kontrol Grubu | Diisiik Akim Grubu
SpO:2 SpO:; Y
(n=20) (n=20)
indiiksiyon Sonrasi 5.dk | 97,915+ 1,77 98,64 + 1,82 0,056
Anestezi Bitisi 98,565 + 0,97 98,775 £ 0,71 0,776

Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir. iki grup arasinda alinan kan gazlarinda

SpO2 degeri agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.

4.2.7 Laktat
Tablo 13: Laktat
Kontrol Grubu | Diisiik Akim Grubu
Laktat Laktat p
(n=20) (n=20)
Indiiksiyon Sonras1 5.dk | 1,172 + 0,57 1,255+ 0,71 0,735
Anestezi Bitisi 1,051 + 0,53 1,264 + 0,6 0,267
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Anlamhlik diizeyi 0,05 olarak almmustir. Iki grup arasinda alman kan

gazlarinda Laktat degeri acisindan anlamli farklilik saptanmamastir.
4.3. Hemodinamik Bulgular
4.3.1. Sistolik Arter Basinci (SAB)

Tablo 14: Sistolik Arter Basinci (SAB)

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu
SAB SAB
(n=20) (n=20)
Indiiksiyon 129,05 £ 15,7 136,65 + 19,3 0,203
10. dk. 96,7+ 17,4 94,9+198 0,588
20. dk. 87,7+13 90,6 £10,4 0,465
30. dk. 90,7+ 134 88,7 + 13,2 0,882
40. dk. 103,1+ 21,9 954+129 0,228
50. dk. 101,7 £16,2 99,8+ 11,2 0,871
60. dk. 103,15+ 15,3 99+125 0,839
70. dk. 105,75+ 14,3 101,65 + 10,7 0,579
80. dk 102,85 + 15 101,15+ 13,4 0,957
90. dk 99+12,8 100,3 £ 10,2 0,626
100. dk 98,5+9,8 98,63 +11,3 0,935
110. dk 105,62 + 16,2 105,79 £ 10,3 0,650
120. dk 102,14 £ 19,8 113+ 184 0,167
130. dk 108,83 £ 25,1 112 + 21,7 0,714
140. dk 111,67 £ 20,6 81+0 0.500
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Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir. iki grup arasinda alinan kan gazlarinda

SAB degeri agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.

4.3.2. Diyastolik Arter Basinci (DAB)

Tablo 15: Diyastolik Arter Basinci (DAB)

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu

DAB DAB

(n=20) (n=20)
Indiiksiyon 69,5+ 12,5 72,85+ 13,3 0,490
10. dk. 49,05 + 14,2 48,7 + 10,5 0,882
20. dk. 43,45 + 8,6 43,45 +6,9 0,839
30. dk. 48,2 + 11,5 47,9 +10,2 0,882
40. dk. 57,95+17,1 51,75+ 12,9 0,250
50. dk. 57,3+ 137 55,2+1138 0,588
60. dk. 59,35+ 12,6 54+124 0,163
70. dk. 58,05 + 13,7 53,95+ 14,4 0,213
80. dk 59,15+ 13,7 54,05+ 10,8 0,151
90. dk 52,95+ 11,6 516+84 0,776
100. dk 51,13+ 125 49,42 + 8,3 0,635
110. dk 57,77 +15,4 57,11+ 11,7 0,791
120. dk 56 + 16,7 57 +16,2 1,000
130. dk 58,17 + 23,3 52,33+10,5 0,905
140. dk 65+ 17,7 40+0 0,500

Anlamhlik diizeyi 0,05 olarak almmustir. Iki grup arasinda alman kan

gazlarinda DAB degeri acisindan anlamli farklilik saptanmamastir.
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4.3.3. Ortalama Arter Basinc1 (OAB)

Tablo 16: Ortalama Arter Basinc1 (OAB)

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu

OAB OAB p

(n=20) (n=20)
Indiiksiyon 938+1238 99,4+ 14 0,155
10. dk. 69,4 + 13,7 67,85+ 14,9 0,598
20. dk. 62,75+ 8,2 63,1+9,7 0,892
30. dk. 66,55 + 11,3 64,65 + 10,8 0,745
40. dk. 77,5+17 68,95 + 11,5 0,104
50. dk. 76,2 + 13,7 73,8 13,3 0,588
60. dk. 78,7 +13,2 70,75+ 11,1 0,088
70. dk. 7912 73,85+ 13,7 0,088
80. dk 77+11,8 73,95+9,8 0,401
90. dk 72,3+ 10 712+72 0,924
100. dk 71,88+ 9 70,53+ 7 0,567
110. dk 78,38 £ 14,3 75,21 +10,4 0,650
120. dk 76,14 £ 15,2 79,75+ 15,4 0,592
130. dk 77,5+25 78,33+ 11 0,548
140. dk 85,67 +21,1 58+0 0,500

Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir. Iki grup arasinda alinan kan

gazlarinda OAB degeri acisindan anlaml farklilik saptanmamagtir.
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4.3.4. Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Tablo 17: Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Kontrol Grubu Diisiitk Akim Grubu

KAH KAH

(n=20) (n=20)
Indiiksiyon 84,7+ 15,7 86,9 + 15,4 0,561
10. dk. 69 +£12,6 74,3+ 14 0,239
20. dk. 62,6 +9,8 69,55 + 14,1 0,102
30. dk. 64,25+ 11,4 72,2+ 149 0,064
40. dk. 66,85 + 13,3 73,25+ 16,7 0,176
50. dk. 70,8 £13,7 75,75+ 15,9 0,218
60. dk. 72,65+13,1 77,85+ 14 0,085
70. dk. 715+114 794+141 0,026
80. dk 71,85+ 10,7 79,7+141 0,064
90. dk 69,55 + 10,8 78,1+ 147 0,068
100. dk 69,38 + 10 77,68 £13,5 0,102
110. dk 67,77 +10,6 75,89 +11,9 0,054
120. dk 66,71+ 9,4 82+179 0,083
130. dk 75,5+10,5 81,33+12,1 0,381
140. dk 87 + 28,3 68+0 1

Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak almmustir. iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna goére 70. dakikada olgiilen

KAH degeri acisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmistir.
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4.3.5. Oksijen Saturasyonu (SpO>)

Tablo 18: Oksijen Saturasyonu (SpO.)

Kontrol Grubu Diisiitk Akim Grubu

SpO: SpO:2

(n=20) (n=20)
Indiiksiyon 97,9+15 97,55 +1,7 0,487
10. dk. 97,85+15 96,7+ 2,3 0,057
20. dk. 98+13 96,8 2,2 0,015
30. dk. 98+1,.2 97,05+2 0,084
40. dk. 98,15+0,8 97,517 0,293
50. dk. 98,3+0,9 97,8+1,3 0,225
60. dk. 98,25+1 978+14 0,374
70. dk. 98,05+1 97,55+1,3 0,277
80. dk 98+1 97616 0,605
90. dk 98,15+1 98,05+1,2 0,819
100. dk 98,69 +0,8 98,11+11 0,109
110. dk 98,92+0,9 98,29+1,4 0,347
120. dk 98,711 98+1,8 0,648
130. dk 99+11 97+ 0 0,286
140. dk 97+28 99+0 1

Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir. Iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna goére 20. dakikada olgiilen

SpO2 degeri agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmaigtir.
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4.3.6. Bispektral indeks (BIS)

Tablo 19: Bispektral indeks (BiS)

Kontrol Grubu Diisiik Akim Grubu
BIS BIS
(n=20) (n=20)

Indiiksiyon 95,05+ 4 90 + 16,2 0,098
10. dk. 41,2+59 435+538 0,422
20. dk. 38,6+7,2 42,05+5,8 0,071
30. dk. 40,3 + 8,7 41,3+85 0,882
40. dk. 416 9 39,7+5.8 0,645
50. dk. 42,25+9,2 40,85+7,5 0,456
60. dk. 42,75+ 9,3 40,4 +6,4 0,416
70. dk. 42,45+ 84 39,95 +6,3 0,278
80. dk 42,25 +6,8 38,95+47 0,048
90. dk 47,65 + 8,8 405%+7.3 0,013
100. dk 49,38 +115 4453 +£9,3 0,205
110. dk 59,54 £ 19,5 54+129 0,404
120. dk 50,71+ 12,7 65,33 + 16,4 0,142
130. dk 63,67 £ 22,5 57,33+£75 0,905
140. dk 7233+ 24,2 64 +0 1

Anlamhilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir. Iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanan p degerleri kalin karakterle ifade edilmistir. Buna gore 80. ve 90. dakikalarda
olciilen BIS degeri acisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmugtir.
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5. TARTISMA

Diisiik akimli anestezi, CO2’nin absorbsiyonundan sonra ekshale edilen gaz
karisiminin  en az  %50’sinin  akcigerlere geri dondiigli bir teknik olarak
tanimlanabilir(70).  Ekonomik  kaygilar, c¢evresel faktorler, monitorizasyon
teknolojisindeki geligsmeler, yeni ve pahali inhalasyon anesteziklerinin ortaya ¢ikmasi
diistik akimli tekniklerin kullanildig1 anestezi uygulamalarina olan ilgiyi arttirmigtir.
Diisiik akimli anestezi uygulamasinda sevofluran, desfluran ve izofluran volatil

anestezikler olarak kullanilabilir(71).

Diisiik akimli anestezide, inhalasyon ajaninin hastaya yeterli ulagimi,
hemodinamik stabilitenin saglanabilirligi gibi endigeler disinda, diisiikk akimli anestezi
teknigi rutin kullanima gegirmeyen anestezistleri bu yontemden uzaklastiran belki de en

o6nemli etkeni hastada hipoksi meydana gelecegi korkusudur.

Ortak Avrupa standardi olan EN740 kapsaminda havayolu basinci, ekspire
edilen gaz hacmi, FiOz2, volatil anestezik ajan konsantrasyonu, CO2 konsantrasyonu ve
SpO:2 degerlerinin siirekli izlenmesi zorunludur. Diisiik akim tekniklerinin uygulanmasi
sirasinda bu izlemler ile giivenli anestezi uygulamasi miimkiindiir(11). Genel anestezi
uygulamasi, anestezi yontemi, solutma sekli ve siiresinden bagimsiz olarak, akciger
islevinin azalmasimma neden olur. Alveolo-arteriyel oksijen parsiyel basing farki ve
intrapulmoner santlar artarken, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve akciger kompliansi
azalir. Bu degisiklikler yasli ve obez hastalarda, gen¢ ve zayif hastalara gore daha
belirgindir. Hipokseminin giivenli bir sekilde ©nlenebilmesi ve yeterli oksijen
desteginin siirekli saglanabilmesi i¢in inspiryumdaki oksijen konsantrasyonu en az %30
olmalidir. Oksijen tiiketimi, anestezi altinda ve viicut 1s1s1 1 °C diistiigiinde %10, 0,1
pH’lik asidoza dogru degisiklikte %6 azalmaktadir. Eter, ketamin, etomidat gibi bazi
anestezik ajanlarla veya solunumsal ya da metabolik alkaloz gibi durumlarda oksijen
tilketimi artar. Anestezi derinligi ve kas gevsekliginin derecesine gdre de oksijen
tilketimi yaklasik 9%10-15 oraninda degisir. Kalp debisi degisiklikleri ve ileri yas da
oksijen tiketimini etkiler(70).
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Diistik akimli anestezi uygulamasinda taze gaz karistmini degistirmeksizin
akim azaltildiginda, inspire edilen oksijen konsantrasyonu mutlaka azalmaktadir. Akim
azaltildiginda, inspire edilen gaz igerisinde yeterli oksijen konsantrasyonu

saglayabilmek i¢in taze gaz icerigindeki oksijen konsantrasyonu arttirilmalidir(70).

Baum 1990°da ve 1995°te Aitkenhead ile yaptigi ¢alismalarinda diisiik akimli
anestezinin konvansiyonel cihazlarla dahi rahatga uygulanabilecegini séylemistir. Bu
uygulamada oncelikle 100 ml/dk’dan daha az veya hi¢ kagagi olmayan bir solunum
devresi ve anestezi sistemi olmalidir. Akim 1Lt’nin altina inecegi zaman flowmetrenin
0,1 Lt’lik basamaklarla inebilecegi veya ylikselebilecegi sekilde ayarlanabilir olmasi

gerekmektedir(48, 72).

Diisiik akimli anestezide, yeniden solutmanin olumlu etkileri bir¢ok alanda
belirgin olarak gdzlenmektedir. Geri donen gaz 1sinir ve nemlenir dolayisiyla daha

fizyolojik kosullarda hastaya verilmis olur(73).

Anestezik gazlarin yeteri kadar nemli olmasi ve isinmasi silyali epitelin
respiratuar yoldaki islevi olan mukosilier temizlik icin dnemlidir(74). Ug saat siire ile
kuru gazlarla solutma solunum epitelinde énemli diizeyde morfolojik hasara neden olur.
Diisiik akimli anestezi yontemlerinin uygulanmasi sirasinda dlgiilen 1s1 ve nem degerleri

yiiksek taze gaz akiml anestezi uygulamalarinda daha yiiksek bulunmusgtur(70).

Diisiik akimli anestezi tekniginin giivenle kullanilabilmesi i¢in, sistem direnci
diisiik, tidal voliimiin taze gaz akimindan bagimsiz oldugu anestezi cihazlarinin
kullanilmast gerektigi bildirilmistir(75). Biz de ¢calismamizda; GE Datex Ohmeda, tidal
voliimiin taze gaz akimindan bagimsiz oldugu, ekspire edilen gaz karisimin Ug¢ kez
karbondioksit surucustinden gegmesi nedeni ile etkin bir CO2 absorbsiyonu saglayan ve
anestezi devresindeki sizintilar1 belirleyen sizint1 detektOrii igermesi nedeni ile diisiik

akimli anestezi i¢in uygun oldugunu gordiik.

Thomas ve Arain’nin desfluran, sevofluran ve propofol ile 1L/dk akim ile 120

51



dk siiresince anestezi uyguladiklari {i¢ hasta grubunda, postoperatif {i¢ giin siireyle kan
ve idrar ve biyokimyasal analizlerinde bilesik A sadece sevofluran uygulanan hastalarda
bulunmustur. Bununla birlikte tiim hasta gruplarinda proteiniiri, glikoziiri ve albiiminuri
saptanmistir. Bunun da cerrahi strese bagli olarak gelisen glomeriiler kapiller basing
degisiklikleri sonucu olustugu belirtilmistir. Bilesik A’nin sodalaym yapisinda bulunan
potasyum hidroksit (KOH) ile etkilesim sonucunda olustugu ve toksik madde
Olusturmayan sodalaym arayislar1 sonucunda, KOH igermeyen yapisiyla sevofluran
kullaniminda bilesik A olusumunu 6nemli diizeyde azaltan sodalaym A ve Spherosorb
gelistirilmistir(76). Bilesik A birikimi diisiik akimli anestezide sevofluran kullanimi ile
nadir de olsa, bundan kaginmak i¢in taze absorban kullanilmali, sodalaym ve ambsorb
gibi daha gilivenli absorbanlar tercih edilmelidir. Bizim g¢aligmamizda da EtCO:2
monitorizasyonu yapilarak, KOH i¢cermeyen sodalaym kullanilmis olup degisimi uygun

araliklarla yapilmistir.

Diisiik akimli anestezi siiresince ventilasyon basinci sabit kalmayabilir. Negatif
basing meydana gelebilir ve tidal voliim azalabilir(77). Tomatir ve arkadaglari, Ohmeda
OA V 7710 cihaz ile 0,5 1t/dk taze gaz akimi kullanarak, eriskinlerde yaptiklan bir
caligmada yiiksek akimdan minimal akima gegerken hava yolu basincinin yiikseldigini
ve dakika voliimiiniin %23 oraninda diistiiglinii ve bu nedenle yeterli dakika voliimii
saglamak i¢in tidal voliimii yeniden ayarladiklarini bildirmislerdir(78). Calismamizda
peak basinci 6l¢limii kaydedilmedi. Bu nedenle ventilasyon parametrelerinde degisiklik
yapmamiz gerekmedi. Calismamizda farkli olarak 0,5Lt/dk yerine 1Lt/dk’lik akim

kullanmamizin bunda etkin oldugunu diisiinliyoruz.

Diisiik akimli anestezinin baslangicinda, hastaya 10-15dk boyunca yuksek
akimla (1,5L/dk O2, 3.5L/dk N20) anestezi uygulanarak kandaki azottan arinma
saglanir. Buna denitrojenizasyon denmektedir. Boylece hastaya verilecek gazlarin
konsantrasyonlarinin daha rahat ayarlanmasi miimkiindiir(79). Akcigerde nitrojen
uzaklastirilarak, yerini oksijene birakmasinin fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi ve
dolayistyla oksijen rezervini arttirdigi gosterilmistir(80). Akim azaldik¢a taze gaz
karisimi i¢indeki O2 konsantrasyonu ile inspire edilen O2 konsantrasyonu arasindaki

fark artar. Tekrar soluma sirasinda diisiik FiO2 inspire edilirse potansiyel hipoksi
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tehlikesi meydana gelir. Metabolik Oz kullammmindaki artis, akimdaki disis ile
birlesince inspire edilen O2 konsantrasyonu biiylik diistislere sebep olur. Bunu
engellemek igin taze gaz akimindaki azalma ile birlikte O2 konsantrasyonunun

arttirtlmasi gerekir(79).

Diisiik akimli anestezi sirasinda karbondioksit kismi basincinda hizli bir artis
olabilir. Bu nedenle EtCO2 ve FiCO2 yakindan takip edilmelidir. Kaymak ve
arkadaslarinin  yaptigi calismada, diisiik akimli ve yiliksek akimli grubunda
EtCOzdegerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik tespit edilmedi(81). Bizim
calismamizda da EtCO2 degeri yakin olarak takip edildi kayit altina alinmadi. Arter kan
gaz1 ile diisiik akim &ncesi ve sonrast pCO2 degerlerine bakildi. iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamada.

Anestezi idamesinde, hemodinamik parametrelerin  yorumlanmasinda
farkliliklar vardir. Couto De Silva anestezi derinliginin klinik degerlendirilmesinde
sistolik arter basincini temel olarak dikkate alinmasini 6nermektedir (82). Nathanson ve
arkadaslar1 hemodinamik degerleri %20 sinirlari i¢inde tutmuslar, gerek duyuldugunda
fentanil 0,5-0,75ug/kg IV veya inhalasyon ajaninda %50°lik artis yapmuslardir. Dupont
ve arkadaglar1 ortalama arter basinci ve kalp atim hizi baglangi¢ degerlerine gore £20
sinirlar1  iginde tutulmus ve belirtilen degerlerin {izerine ¢ikildiginda Oncelikle
sulfentanil 0,15pg/kg 1V, yeterli gelmezse inhalasyon anesteziginde %50’lik artis
uygulamiglardir(83). Bizim ¢aligmamizda elde ettigimiz verilerde; hemodinamik veriler
her iki grupta da benzer seyretti. Istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Anestezi derinligini BIS monitorizasyonu ile takip edildi.

Baum’un kitabin’a gére Oz tuketimi anestezi indiksiyonunda anestezi dncesi
degerinin %15-30 altina diiser. Arndt’in incelemesine gore ise anestezi sirasinda O2
tiketiminin bazal metabolik hiz diizeyinde oldugu gosterilmistir. Anestezi sirasinda O2
tiketimi bircok etkenden etkilenir. Hipokseminin kesin olarak onlenmesi ve sirekli
yeterli oranda Oz sunumu saglanabilmesi icin inspiryumdaki Oz konsantrasyonu en az
30 olmalidir. Theodore ve arkadaslar1 eger total taze gaz akimi 1.2Lt/dk altinda ise

hastaya verilen ve inspire edilen oksijen yiizdesi arasinda bir iliski kurulamayacagini
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sOylemislerdir. Bir hastada zaman i¢inde veya hastadan hastaya oksijen ihtiyaci ve azot
protoksit alimi siirekli degiseceginden diisiik akim anestezisi sirasinda inspire edilen
oksijen yuzdesi tahmin edilemez. Bu nedenle azot protoksit kullanilarak diisiik akim
anestezisi uygulanacaksa oksijen sensorii kullanimi zorunludur. Bizim calismamiz
laparoskopik cerrahide oldugu ic¢in azot protoksit kullanilmadi ve anestezi idamesi

sevoflurane ve remifentanil inflizyonu ile devam etti.

Manuel C. Ve arkadaslarinin 2005°te yaptig1 bir calismaya VKI 35’in iistiinde
olan laparoskopik gastroplasti yapilacak 70 hasta alinmis. Hastalar desfluran ve
sevofluran ile Inhalasyon anestezisi saglanmis. Anestezi siresi ve derlenme takip
edilmis. Iki grup arasinda gdz agma ve derlenme acisindan anlaml bir fark
bulunamamis. Biz de ¢alismamizda sevofluran kullandik ve diisiik akim ve normal akim

uyguladik iki grup arasinda goz agma siiresi a¢isindan anlamli bir fark bulunamadi (84).

Shanbaz R ve arkadaslarinin 2004’te yaptig1 bir ¢alismaya VKI 35’in iistiinde
olan 40 hastay1 dahil etmis. Desfluran ve sevofluran uygulanan hastalar hemodinami ve
derlenme siiresi agisindan takip edilmis. Operasyon siiresinde BIS monitorizasyonu
yapildi. ki grup arasinda hemodinamik olarak, BIS monitorizasyonu ve derlenme siiresi
acgisindan anlamhi bir fark bulunamamis. Bizim ¢alismamizda da sevofluran diisiik ve
normal akim olarak kiyaslandi ve hemodinamik agidan ve BIS monitorizasyonu

acisindan anlamli bir fark goralmedi (85).
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6. SONUC

Bizim bu c¢alismay1 planlarken ki amacimiz, ASA II-l1Il grubunda LSG
vakalarinda disiik akimli anestezinin degerlendirilmesi ve uygulanabilirligini
arastirmakti. Calismamiz esnasinda diisiik akimli anestezi tekniginin gilivenle
uygulanabilmesi igin gerekli tiim monitorizasyonu yaptik ve yeterli 6zelliklere sahip bir

anestezi cihazi kullandik.

Diigiik akimli anestezinin LGS vakalarinda uygulanmast i¢in hicbir
kontrendikasyon olmamasi yaninda ekonomik ve ekolojik olusu, solunum sistemin 1s1
ve nemliligini koruyarak dogal fizyolojiye yakin kalmasi saglanmasi gibi tiim

avantajlarinin bu hasta grubu i¢in de gegerli olduguna inantyoruz.

Disiik akimli anestezi uygulamasi sirasinda anestezi derinliginin takip
edilmesinin zorlulugu bilinmektedir. Burada, vaporizatér ayarmi yaparken sabit bir

deger yerine BIS monitorizasyonu yaparak hastanin anestezi derinligi uygun degerlerde

tutuldu.

Solunum parametrelerine mudahale gerektirecek herhangi bir degisiklik
gorulmedi.

Arter kan gazi analizlerinde istatistiksel ve klinik olarak anlaml bir degisiklik
olmadi.

Tiim bu bulgular 1s181nda; LSG uygulanacak hastalarda diisiik akimli anestezi
uygulamasi, uygun teknik 6zelliklere sahip bir anestezi cihazi ve gerekli monitorizasyon

imkanlartyla giivenli bir sekilde uygulanabilecegini diisiiniiyoruz.
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